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PREFATA

Dermatologia este stiinta despre piele. Primele informatii despre bolile
de piele vin din cele mai vechi timpuri. In monumentele literare antice din
China, India, Roma cu mai mult de un mileniu inainte de era noastrd putem
gdsi descrierea diferitor maladii cutanate: lepra, favusul, scabia, psoriazi-
sul etc. In timpurile strivechi bolile de piele erau tratate de preoti, filozofi
si persoane de diferite profesii. Aceasta a fost etapa empiricd in evolutia
stiintei, In general, si a dermatologiei, in particular.

Dermatologia ca stiintd a inceput sd se contureze abia in a doua jumata-
te a secolului XVI. Astfel, in 1572 a apdrut primul manual de dermatologie
(,,De morbis cutaneis”), publicat de Hieronimus Mercurialis. In acest ma-
nual maladiile cutanate sunt expuse fard nicio sistematizare si clasificare,
dar numai pe baza unor principii de aspect extern.

In a doua jumiitate a secolului X VIII apar primele incerciri de clasifica-
re a maladiilor cutanate. Plenk, in 1776, In manualul sdu de dermatologie
propune clasificarea, bazatd pe elementele morfologice eruptive. Totodata,
este necesar de a mentiona, cd in acea perioadd incd nu exista un consens
in interpretarea terminologiei, lipseau, de asemenea, principiile comune
de diagnostic al maladiilor cutanate. In 1798, Willan propune o clasificare
a dermatozelor, care la timpul respectiv a fost acceptatd si se bucura de
popularitate. Insi, si aceasta se baza numai pe elementele morfopatologice
ale eruptiilor. In acea perioadi nu se lua in calcul dependenta dermatozelor
de starea generald a organismului, organelor interne. Aceasta a fost o etapa
pur morfologicd in evolutia dermatologiei.

Ulterior, o evolutie deosebit de fructuoasd a avut loc in Franta si Ger-
mania.

Fondatorul scolii dermatologice din Viena, Ferdinand Hebra (1816-
1880), a fost primul savant, care a pus experimentul la baza investigatii-
lor sale. El a studiat aprofundat morfopatologia si histologia dermatozelor
folosind biopsiile. Hebra aprecia metoda Iui Willan, dar numai in privinta
simptomatologiei si a diagnosticului, nu si clasificarea maladiilor cutanate.
La baza clasificarii sale el a pus deregldrile morfopatologice, ceea ce a fost
un pas important pe acea vreme, dar care a avut un neajuns foarte impor-
tant — unea intr-un grup maladii cu etiologie diferita.
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Concomitent, in Franta se dezvolta o altd directie umorald, in fruntea
cdreia era Alibert (1776-1837), care a propus clasificarea sa, reiesind din
principii, cd maladiile cutanate apar ca o consecintd a deregldrilor generale
din organism, a ,,alterdrii sucurilor”, ,,discraziilor”,,, diatezei”. Putem afir-
ma cd clasificarea lui Alibert a stat la baza directiei etiologice $i patogenice
1n dermatologie.

In Republica Moldova bazele stiintifice ale dermatovenerologiei au fost
puse de ilustrul savant, profesorul M.V.Borzov, care a dovedit cd sifilisul
pe continentul euroasiatic exista cu mult Tnaintea descoperirii Americii de
cdtre Columb. M.V.Borzov a fondat in 1946 Catedra de dermatovenero-
logie in Institutul de Stat de Medicind din Chisindu — astdzi Universitatea
de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”. Ulterior, in anii
1963-1989 catedra a fost condusd de L.Bogaciova. Din 1989 si pand in
2013, in fruntea catedrei s-a aflat profesorul universitar Gh.Muset, care pu-
blica rezultatele investigatiilor sale in domeniul patogenezei psoriazisului
(recunoscute si citate pe plan mondial). Dupd acea perioada, sef de cate-
drd este numit, apoi ales prin concurs dr.st.med., conferentiar universitar,
M.Betiu, care lucreazd fructuos la aprofundarea studiilor in patogenia si
tratamentul eczemelor.
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ASPECTUL MORFOLOGIC AL PIELII

Pielea este un invelis conjunctiv-epitelial, care imbracd corpul pe in-
treaga lui suprafatd. Ea se limiteaza la orificiile naturale, continudndu-se
prin semimucoase si mucoase in cavitdtile respective. Relieful pielii la
examenul vizual apare plan si neted, exceptand anumite regiuni unde este
brazdat de numeroase proeminente, depresiuni (sanfuri, cute), dintre care
unele sunt permanente, altele tranzitorii.

Depresiunile se traduc prin santuri numite ,,cute”. Cutele sunt depresi-
uni liniare produse fie de structura speciala a tegumentului: cute structura-
le, fie de migcdrile care le suferd pielea: cute de locomotie. Cele structurale
sunt fine si se Intretaie forméand cadrilajul caracteristic pielii. Intre cutele
structurale intalnim unele mai adinci, grosolane si congenitale: cutele in-
terfesiere, mamare etc. Cutele de locomotie sunt adanci si se formeaza in
jurul articulatiilor si muschilor prin flexie sau extensie, ele fiind perpendi-
culare pe directia muschiului; uneori sunt transversale si verticale (palma).

Proeminentele sunt de doud feluri: tranzitorii si permanente. Cele tran-
zitorii sunt determinate de diferiti factori externi si interni, producandu-se
pe cale reflexd prin contractia muschiului erector pilos. Cele permanente
le intalnim la nivelul articulatiilor si al rafeurilor. O alta categorie de proe-
minente sunt formate de crestele interpapilare, separate unele de altele prin
sanfurile interpapilare localizate pe pulpa degetelor si avand o dispozitie
particulard, ce se mentine de la nastere pand la moarte, nemodificatd, con-
stituind amprentele.

Orificiile pielii, numite pori, sunt constituite din orificiile excretorii ale
glandelor: mamara, sebacee, sudoripard sub forma unor mici depresiuni
infundibuliforme situate dupa natura lor in jurul perilor sau diseminate pe
toatd suprafata invelisului cutanat. Orificiile glandelor mamare sunt mai
mari.

Culoarea pielii variazd in functie de rasd — de la alb-deschis, pani la
negru-inchis, cu variatii de nuante si culori intre cele doud extreme. Varsta
si sexul determind modificdri de coloratie: copiii si femeile tinere avand
culoare mai deschisd decat barbatii adulti. La ambele sexe, la bdtranete,
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culoarea pielii este mai inchisd. Continutul de pigment si irigatia sangvind,
precum si diferiti factori externi si interni pot modifica coloratia pielii.

Suprafata pielii pentru o talie mijlocie este de 1,5 m?; masa pielii con-
stituie Tn medie 3-4 kg, iar impreund cu hipodermul pand la 20% din masa
corporala.

Grosimea pielii variazd dupd regiuni, varstd si sex, alternand intre 0,5
mm si 4 mm. Copiii au pielea mai subtire decat adultii, iar adultii mai
groasd decat bdtranii. Pielea femeilor este mai subtire decét a barbatilor.

Consistenta pielii este moale; ea este grasd, catifelatd, usor umeda,
aceste calitdti fiind determinate si de cantitatea secretiilor fiziologice.

Elasticitatea pielii este foarte mare, ea putindu-se intinde foarte mult
fard a se rupe. O fésie de 2 cm suportd o greutate de 2 kg fard a se rupe.
Pielea poate sd se Intindd lent, producandu-se o rupturd de fibre in derm
fara plagd exterioara si lasdnd urme — vergeturi (sarcina, cresterea rapida).
Datoritd elasticitdtii pielii, ruperea se produce intr-o directie bine determi-
nata (linia de clivaj).

Tulpina firului de par
Porul glandei sudoripare

' ]— Epiderm
]
v/ /

|
Muschiul ridicétor { [
al firului de par \

\ — Derm
Folicul pilos
Glanda sebacee

— Hipoderm
Rédécina
Receptorul
folicu[ului pi!os Glanda sudoripara
(firului de par) Gorpuscal
Vater-Pacini

Tesut adipos Vase de sénge

Fibré nervoasa
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Mobilitatea pielii de pe suprafata planurilor subiacente este mare, desi
aderd de aceste planuri; mobilitatea ei variazd dupd regiuni si dupd grasi-
mea care o ciptuseste.

Luciul pielii. Pielea luceste in regiunile unde hasurarea reliefului lipses-
te (buza, pavilionul urechilor, foita inernd a preputului etc.).

HISTOLOGIA PIELII

Pielea se compune din trei straturi: epidermul, dermul si hipodermul.

Epidermul este un epiteliu pavimentos stratificat. El e separat de derm
printr-o membrand bazald, care pentru unii reprezintd o formatiune de ori-
gine epiteliald, iar pentru altii, de naturd conjunctiva. Ea ar fi dupd acestia
din urmad generatoarea fibrelor, care, dupd cum vom vedea, patrund printre
celulele epidermului. Epidermul este constituit din doud straturi: o lama
superficiald, uscatd si transparentd, formatd din celule moarte, lipsite de
nucleu, stratul cornos, si dintr-un strat profund cu celule nucleate, numit
corpus mucos Malpighi. Ambele straturi sunt lipsite de vase. Limita inferi-
oard si superioard a epidermului este sinuoasd. Sinuozititile de pe fata in-
ferioard sunt foarte exprimate si poartd denumirea de muguri interpapilari.

Dermul este scheletul fibros al pielii. El cuprinde doud straturi: un
strat superficial, corpul papilar, format dintr-un tesut conjunctiv tandr, lax,
foarte vascularizat, care trimite prelungiri conice numite papile, pe care se
situeazd mugurii interpapilari, si un strat profund, format dintr-o retea fi-
broasd, densd, in interstitiul cdreia sunt vasele, nervii, foliculii pilosi, glan-
dele sebacee si sudoripare si fibrele musculare netede. Acest strat formeaza
aproape toatd grosimea dermului si poartd numele de corion.

Hipodermul este stratul cel mai profund al pielii. El e constituit din-
tr-un tesut conjunctiv lax, cu fibre groase, infiltrat de celule grdsoase care
formeaza paniculul adipos. Acest strat asigurd mobilitatea pielii pe stratu-
rile subiacente.

Epidermul

Fiind un epiteliu pavimentos stratificat, epidermul apare la microscop

ca un mozaic format din celule juxtapuse, agsezate in mai multe randuri.
1. Stratul germinativ sau bazal este stratul cel mai profund al epider-
mului. El constd dintr-un singur rand de celule cilindrice denumi-
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te keratinocite, dispuse paralel pe membrana bazald. Extremitatea
lor superioard este Tn cupold, in timp ce baza trimite prelungiri in
corpul papilar. Nucleul oval e localizat la polul apical. Protoplasma
contine filamente groase in spirald, filamentele Herxheimer, putin
numeroase, 2-3 pe sectiune, care strabat celula de jos in sus. Prin
polul ei superior patrund in celulele supraiacente, in timp ce piciorul
acestor filamente e disociat in fibrele care patrund in prelungirile
dantelate ale extremitdfii inferioare a celulei si cu acestea in corpul
papilar. In celulele stratului bazal se gdseste o cantitate importanta
de pigment acumulat la polul superior al celulei, in vecindtatea nu-
cleului. Cand pigmentatia este destul de abundentd, ea ajunge pand
in straturile cele mai superficiale ale stratului mucos, ca si in cor-
pul papilar al dermului: intre celulele germinative se vede o celuld
dendriticd neregulatd, mult mai bogatd in pigmenti, cu numeroase
prelungiri, numitd melanocit, cu rol in elaborarea pigmentului. Altd
celuld dendritica prezentd la acest nivel este celula Langerhans cu
rol de protectie imund si probabil implicatd in reglarea ciclului de
mitoze ale keratinocitelor. Tot intre celulele stratului germinativ se
mai intercaleazd niste celule clare, rotunde, lipsite de filamente de
unire, numite celulele Merkel (receptori). Celulele stratului germi-
nativ sunt singurele care in epidermul normal au proprietatea de a se
divide prin kariokineza.

Stratul spinos, sau filamentos, sau stratul mucos Malpighi, este format
din 6-20 de randuri de celule poliedrice. Acestea sunt mai inalte in
straturile profunde si mai turtite in cele superioare. Celula malpighia-
nd este o celuld voluminoasd, cu nucleul mare si citoplasma volumi-
noasd. Nucleul este rotund sau ovalar, cu 1-2 nucleoli. Citoplasma are
o parte perifericd mai micd, numitd exoplasmd, si o parte invecinata
nucleului, mai dezvoltatd, numitd endoplasma. Ea are o structura fibri-
lard foarte marcatd. Fibrele, orientate mai intai dupa marele ax al ce-
lulei, inconjoara nucleul, se ingramadesc la periferie In exoplasma, de
unde si culoarea acesteia este mai inchisd, ies din celuld, strabat spa-
tiile intercelulare, formand asa-zisele punti intercelulare, si patrund
spre celulele vecine. Se presupune cd o fibrild parcurge toata grosimea
epidermului, unind intre ele toate celulele pe care le intilneste pe tra-
iectul ei ascendent, pand cand ajunge la suprafatd.
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3. Stratul granulos. Este format de 1-5 randuri de celule romboidale
cu marele ax orizontal. Grosimea acestui strat variaza dupa acea a
epidermului si a stratului cornos. Nu are filamente de unire. Prin
coloratii speciale se observd fibrele intracelulare care se cantoneazd
la periferia celulelor. Nucleul este mic si prezintd semne de dege-
nerescentd. Citoplasma este umplutd de granulatii care se coloreazd
intens, numite granulatii de keratohialind.

4. Stratul lucid apare clar si refringent deasupra stratului granular, in-
tens colorat. Celulele lui sunt poliedrice, turtite, translucide. Nucleul
este degradat, putin vizibil, celula contine eleidind si o mare cantita-
te de acid oleic.

5. Stratul cornos. Are o grosime variabild dupd regiune, sex, individ si
profesie. Este un invelis protector, fiind format dintr-o suprapunere
de foite usor disociabile, compuse dintr-o substantd de aspect vitros.
Celula cornoasi este turtitd, redusd la un singur invelis de keratina,
care ar rezulta din transformarea fibrilelor din zona perifericd a ce-
lulei. Réandurile superficiale ale stratului cornos (denumit si stratul
exfoliativ) reprezintd ultimul stadiu in evolutia celulelor epidermice,
acestea fiind slab unite se desprind continuu si cad. Acest proces se
numeste descuamatie fiziologicd. Astfel, in timp ce la nivelul stra-
tului bazal se naste o celuld noud, la cel superior (disjunct) celulele
moarte sunt eliminate, procesul fiind numit turnover, care in mod
normal la un om sdnatos dureaza intre 28-30 de zile.

Dermul

Structura dermului se deosebeste fundamental de cea a epidermului.
Dermul este scheletul fibros al pielii.

Pe sectiuni dermul are un aspect mai putin omogen decat epidermul.
Dupd cum s-a mentionat mai sus, limita lui superioard care il separd de
epiderm este foarte sinuoasd, cu proeminente cilindro-conice, numite pa-
pile, care se muleazd pe prelungirile fetei profunde a epidermului, numite
muguri interpapilari. Papilele sunt adesea dispuse fard ordine, fiind mai
numeroase pe regiunile dotate cu o sensibilitate mai mare, cum ar fi pulpa
degetelor de la maini si picioare. Pentru a intege mai bine dispozitia pa-
pilelor, sd ne imagindm cd am putea separa de pe suprafata lor de contact
epidermul de derm, si cd am putea arunca o privire generald asupra acestui

14



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

derm descoperit. Am observa ca sunt regiuni ca fruntea, pavilionul urechii,
unde papi}ele sunt sterse, abia vizibile, suprafata fiind pland (papile ade-
lomorfe). In alte regiuni, papilele sunt mai inalte $i poartd numele de papile
delomorfe, pe care le intalnim pe intreaga suprafata a corpului. Pe palme si
plante insd, mai ales pe pulpa degetelor, papilele sunt asezate in serii lini-
are, pe un dublu plan, paralele si strins unite, constituind crestele dermice.
Evident cd si suprafata epidermului va avea acelasi relief ca al dermului.
Crestele papilare deseneazd curbe bizare individualizate de la o persoana
la alta, ele fiind utilizate ca semne de identitate.

In derm deosebim doui straturi: corpul papilar si corionul (stratul reti-
cular). Structura acestora diferd prin proportia diferitd a acelorasi elemente
care intrd In compozitia lor, un schelet de fibre si fascicule conjunctive ce
se Intretaie in toate directiile, formand o retea care se interpdtrunde cu o
altd retea mai laxd, formatd din fibre i fibrile elastice, si 0 a treia retea de
fibre foarte fine (fibrile 1n grilaj). Aceasta tripla retea de fibre conjunctive,
elastice si , fibrile in grilaj” este presdrata de celule. Toate aceste elemente
la un loc sunt cuprinse intr-o substantd fundamentald amorfd si omogend,
de consistentd gelatinoasd, care se coloreazd cu eozind in roz-palid.

Fibrele conjunctive sunt de grosimi variabile, unele izolate, altele con-
topite in manunchiuri. Ele se Incruciseazd fard sd se anastomozeze si fara
sd se ramifice, fiind compuse dintr-o substantd albuminoidd, numita cola-
gen, care din punct de vedere chimic nu este definitd si care prin fierbere
se transformi in gelatin. In stare normali fibrele conjunctive se coloreazi
in roz cu eozind, sunt deci acidofile, n timp ce substanta fundamentald se
coloreaza in roz-palid.

Fibrele reticulare constituie ,.fibrele in grilaj”, formind un al doilea sis-
tem de fibre. Nu sunt vizibile cu coloratiile obignuite, ci se evidentiaza prin
impregndri argentice. Reticulul reprezintd un colagen nematurizat (preco-
lagen). Identitatea esentiald a colagenului cu reticulul este bazata pe faptul
cd ambii reactioneazd la fel la toate coloratiile, in afard de argint. Dermul
normal contine fibre reticulare, care constituie o retea find de fibre incru-
cisate si anastomozate in toate sensurile. Ea se fixeazd In anumite puncte,
pe peretii vaselor, limfocitelor, pe membrana bazala si aparatul glandular.
Unele fibre sunt moniliforme, altele constituie ghemuri fine. La acest nivel
se gdsesc si celule reticulare asezate in punctele nodale ale retelei. Reteaua
rezultd din prelungirile acestor celule. Sistemul descris, compus din retea
si celule, formeazd mezenchimul postembrionar si constituie persistenta
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la adult a unui tesut embrionar. El reprezintd sistemul reticulo-histiocitar,
organ cu potentialitdfi evolutive, care se gdseste, in afard de derm, in gan-
glioni, ficat, splind, maduva oaselor, endoteliul vascular etc., formand cea
mai intinsd retea din organism.

Fibrele elastice, mai putin abundente decat fibrele conjunctive, sunt
ceva mai groase. Spre deosebire de fibrele conjunctive, ele nu se organi-
zeazd in fascicule, dar se anastomozeaza si se ramificd. Unele fibre elastice
sunt rectilinii, altele ondulate si rasucite in tirbuson. Sunt refringente, stra-
lucitoare, constituite din substante albuminoide care au o structurd foarte
diferitd de cea a colagenului.

Elementele celulare din derm sunt reprezentate de fibrocite, mastocite,
limfocite, plasmocite, histiocite.

Hipodermul

Hipodermul este situat in profunzime, fiind compus dintr-o retea de
fascicule de tesut conjunctiv in ochiurile cdruia sunt dispuse celule sferice
adipoase. Aici se situeaza vase sangvine, nervi, glande si foliculi pilosi.

Vascularizarea pielii

Arterele din hipoderm formeaza plexul sangvin profund. De aici, rami-
ficdrile vasculare pleacd vertical sau inclinat si la nivelul stratului papilar
formeazd plexul vascular superficial. Din acest plex pornesc capilarele,
care formeaza un lant capilar pentru fiecare papild. De la vasele sangvine,
care traverseazd hipodermul si dermul, pleaca ramificari care alimenteaza
foliculii pilosi, glandele sudoripare si sebacee. Sistemul venos alcdtuit din
venule postcapilare formeazd o retea in stratul papilar si adipos. Vasele
venoase repetd traiectul arterelor.

Vascularizarea pielii la nivelul fetei, mai cu seamd a nasului $i pometi-
lor, prezintd particularitati cum ar fi prezenta unor vase venoase destul de
mari dispuse orizontal chiar sub papile. Aceste vene sunt scurte si au un
diametru nestabil.

In piele destul de des se intdlnesc anastomoze arteriovenoase scurte firi
capilare. Ele contribuie la termoreglare, asigurd nivelul tensiunii interstiti-
ale, ceea ce este important pentru permeabilitatea capilarelor si functiona-
rea terminatiunilor nervoase.
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Capilarele limfatice formeazd doud retele care sunt situate deasupra
plexurilor vasculare superficiale si profunde. Aceste retele contacteaza in-
tre ele prin canale limfatice de calibru diferit. Traversand stratul adipos
subcutanat, vasele limfatice anastomozeaza intre ele, formand un plex
vast. Alimentarea epidermului se efectueaza prin schimbul dintre capilare-
le papilelor dermice si lichidul interstitial al epidermului.

Inervatia pielii

Pielea ca organ senzitiv, fiind mediatorul dintre mediul ambiant si or-
ganism, poseda un aparat nervos deosebit de bogat. Ea este inervatd de sis-
temele cerebrospinale (nervii senzitivi) si vegetative (nervii motori). Siste-
mul cerebrospinal prezintd doud tipuri de terminatii: libere si tactile, care,
la randul lor, sunt de doud categorii: cu celule inconjurate de fibre nervoa-
se (corpusculii Merkel) si cu celule cuprinse intr-o capsuld conjunctiva
(corpusculii Ruffini, Vater-Pacini, Krauze). Sensibilitatea cutanata tactild
este asiguratd de corpusculii Meisner, Merkel, sensibilitatea dureroasa — de
terminatiile nervoase libere, la cald — de corpusculii Ruffini, la rece — de
corpusculii Krauze.

Nervii motori stimuleaza secretia sudorald si sebacee, determind con-
tractia muschilor erectori pilosi si actioneazd asupra vaselor.

ANEXELE PIELII

Anexele pielii sunt reprezentate de pdr, unghii, glandele sebacee si
glandele sudoripare.

Parul

Piarul acoperd aproape toatd suprafata pielii in afard de palme, plante,
semimucoase (partea rosie a buzelor, mameloanele glandelor mamare, la-
biile mici, glandul penian si foifa internd a preputului). Densitatea parului
constituie de la 40 pana la 1000 de fire la 1 cm?.

Firul de par prezinta urmédtoarele componente:

* papila foliculard, situatd in derm, in teaca bulbului, care este foarte

bogat vascularizatd;

* bulbul, in care este incorporatd papila — portiunea epiteliald, care

asigurd regenerarea parului;



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

* raddcina, formatd din interior catre periferie din tuburi concentrice;

* medulara, compusd din 3-4 rdnduri de celule globuloase, bogate in
grdsimi si pigment;

e corticala, alcdtuitd din celule fuziforme bogate in keratind si gra-
nulatii fine de melanind, si epidermisul, care este format de un strat
de celule anucleate, lipsite de melanind, suprapuse una peste alta ca
olanele acoperisului.

Astfel se formeaza firul de pdr, care este inconjurat de foliculul pilos,
format din teaca epiteliald internd, apoi cea externd, mai apoi de teaca fi-
broasd. Teaca epiteliald interna acopera radécina parului de la nivelul bul-
bului pand la ostiumul folicular si are trei straturi (din centru spre exterior):
cuticula, stratul Huxley si stratul Henle.

De peretele foliculului se ataseazd mugschiul erector al parului si glanda
sebacee, formand aparatul pilosebaceu, iar segmentul de la suprafata epi-
dermului pand la orificiul de deschidere a glandei sebacee poartd denumi-
rea de ostium folicular.

Tija firului de pdr este portiunea liberd, in care medula dispare, scoarta
se keratinizeazd, de asemenea, dispar si tecile epiteliale. Culoarea parului
este determinatd de cantitatea, dispozifia pigmentului melanina la suprafa-
ta sau in profunzimea firului de pdr, de aici si culoarea parului blond, cas-
taniu sau negru. Cu varsta acest pigment dispare si intre celulele corticalei
gasim goluri de aer.

Unghiile

Unghiile sunt pldci cornoase asezate pe partea dorsald a ultimei falange
a degetelor mainilor si picioarelor, care protejeazd degetele si sunt alcdtuite
din rddécind si corpul unghiei. Baza inferioard a rddacinii poartd denumi-
rea de matrice (organul regenerator al unghiei), iar porfiunea semilunard
vizibild la capdtul proximal al lamei unghiale se numeste lunuld. Unghia
este agezatd pe patul unghial.

Glandele sudoripare

Se impart in ecrine §i apocrine.

Glandele sudoripare ecrine se localizeazi pe toatd suprafata tegumen-
tului si secretd zilnic cca 800 ml de sudoare lichidd, sunt tubulare si se
deschid in pori (independent de ostiul foliculului pilos).
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Glandele sudoripare apocrine sunt localizate la nivelul axilelor, regi-
unii genitale, perigenitale, perianale si in jurul mamelonului. Aceste glan-
de sunt mari, secretd un lichid vascos, iIn momentul secretiei elimindnd
fragmente citoplasmatice.

Glandele sebacee

Glandele sebacee reprezintd glande golocrine care apar in toate zonele
unde existd pori, sunt golocrine, acinoase. Sunt alcdtuite din mai multi
acini inconjurati de 0 membrand bazald cu un strat de celule bazale, mici,
bazofile. in interior celulele se diferentiazd, se innoiesc progresiv prin acu-
mulare de grasimi. Acinii au conducte proprii care duc spre un canal, care
se deschide in ostiul foliculului pilo-sebaceu.

STRUCTURA MUCOASEI BUCALE

Pielea si mucoasele cavitdtii bucale au componente similare, dar existd
si particularitdti principiale. Mucoasele, spre deosebire de piele, sunt mult
mai umede, netede si cu mult mai clar redau culoarea vaselor subiacente,
aici lipsesc perii si glandele sudoripare, iar glande sebacee sunt foarte puti-
ne. Pe mucoase lipseste cadrilajul natural caracteristic pielii.

Mucoasa se deosebeste de piele si prin faptul cd in ea se gasesc glandele
salivare, secretia cdrora intreine suprafata mucoasei in stare umeda i con-
tribuie la digestia glucidelor din alimente 1n cavitatea bucald.

Ca si pielea, mucoasa cavitdfii bucale este compusd din trei straturi:
epiteliu, lamina proprie a mucoasei $i baza submucoasei, care respectiv
se compard cu epidermul, dermul propriu-zis si hipodermul tegumentelor.

Spre deosebire de piele, epiteliul plat pluristratificat al mucoasei cavi-
tatii bucale nu are straturile cornos, lucid si granulos si este compus nu-
mai din doud: bazal si spinos. Stratul spinos in partea sa superioard este
prezentat de cteva randuri de celule plate, parca turtite, care in portiunile
supuse unei presiuni importante contin granule de keratohialind. Un astfel
de fenomen in portiunea superioard a mucoasei bucale este definit ca para-
keratoza fiziologica.

In straturile spinos si bazal ale epiteliului se regasesc si celule Langerhans.

Partea conjunctivd a mucoasei bucale este alcdtuitd din stratul pro-
priu-zis si corpul submucos. Celulele stratului bazal sunt situate pe lamina
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proprie a mucoasei, care corespund straturilor papilar si reticular si care
contin fibre elastice, conjunctive, vase sangvine si limfatice, terminatii ner-
voase si o refea bogatd de glande salivare mici.

Celulele epiteliale ale palatului dur, limbii si partial ale gingiilor se pot
supune keratinizirii. In portiunile mentionate in mod normal se atesti o
keratinizare completd, de exemplu pe varfurile papilelor limbii, in plicile
palatului dur, pe alocuri se pot observa celule anucleate.

Mucoasa cavitdtii bucale se poate keratiniza cu aparitia straturilor gra-
nular si chiar cornos in unele procese cronice inflamatoare. Acestea se
pot observa, de exemplu, in lichenul plan, lupusul eritematos, leucoplazii.
In urmal keratinizirii se schimbi si culoarea mucoasei, pe ea apar focare
alb-cenusii care nu se decoleaza la raclare. Insi majoritatea proceselor in-
flamatoare nu se finalizeaza cu keratinizare, dar cu hiperemie, exsudatie si
formarea eroziunilor, si in consecintd eruptiile patologice de pe mucoasa
cavitdtii bucale ugor macereazd cu descuamarea celulelor epiteliului.

Astfel, de exemplu, in inflamatia seroasd, in afard de cauzele care au
contribuit, apare un depozit albicios lax compus din celulele epiteliului de-
colat, care se poate inldtura cu usurintd prin raclare. Cglulele de la suprafa-
ta se detagseaza usor si in conditii fiziologice normale. In raclat pot fi depis-
tate limfocite, ca si asa-numitii corpusculi salivari (limfocite modificate).

Mai profund se situeazd baza submucoasei, in care se afld reteaua vas-
culard profunda, fibrele reticulare, o cantitate nu prea mare de fibre elastice
si glandele salivare profunde.

Stratul submucos este mai bine conturat pe portiunile in care mucoasa
este slab atasatd de tesuturile subiacente, de exemplu pe fundul cavitatii
bucale, si lipseste pe gingii si palatul dur.

Particularitdtile mucoasei limbii se manifestd prin prezenta a patru ti-
puri de papile, care acoperd limba pe partea superioard si laterala:

* papile circumvalate voluminoase si vizibile cu ochiul liber, situate
pe partea posterioard a limbii, unde formeaza V-ul lingual, paralel si
naintea santului terminal;

* papile fungiforme, comparate cu o ciupercd, ce se gdsesc pe partea
dorsald a limbii, Tnaintea santului terminal;

» papile filiforme, cilindrice sau conice, ce se afld pe toatd partea dor-
sald a limbii, pe margini si pe varf;

* papile foliate, situate pe laturile limbii.
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O portiune importantd a limbii este si rddécina sa, care incepe de la V-ul
lingual si tine pand la plica gloso-epigloticd. Ea prezintd niste ridicdturi
date de noduli limfatici ce alcatuiesc amigdala linguala. Aceasta, Tmpreuna
cu amigdala palatind, cu tesutul limfoid al vdlului palatin, cu amigdala
Gerlach si cu amigdala faringiand, formeaza inelul limfatic Waldeyer, unul
din locurile de formare a celulelor imunocompetente, cu rol important Tn
biosinteza anticorpilor.

In epiteliul care acoperi papilele se afli mugurii gustativi, care sunt
inzestrati cu neuroreceptori ai nervului linguolaringian.

Pe mucoasa gingiilor lipsesc straturile cornos, lucid si granulos. Stratul
spinos este alcdtuit din celule lamelare cu nuclee balonizante, slab colora-
te; in portiunea superficiald celulele au un aspect fusiform.

Lamina proprie este prezentatd de un tesut conjunctiv bine vascularizat.
Prelungirile epiteliale si stratul papilar sunt bine dezvoltate.

Unele portiuni ale palatului dur prezintd o keratinizare normald cu for-
marea straturilor granulos si cornos.

Buzele sunt compuse din muschi orbiculari, fiind acoperite din exterior
cu piele, strans legata de stratul muscular, iar din interior — de mucoasd, 1n
profunzimea careia se afld un numar important de diferite glandule mixte.
Ducturile acestor glandule se deschid la suprafata mucoasei. Buzele pre-
zintd trei structuri: partea tegumentard, partea intermediard (partea rosie)
si cea mucoasd.

Partea rosie a buzelor are o structurd intermediard de la piele la mucoa-
sd, glandele sebacee aici se pdstreazd numai la colturile gurii. Pe partea
rosie a buzelor nu are loc keratinizarea completd, stratul superficial al epi-
teliului este impregnat cu eleidind, ceea ce 1l face translucid. Aici lipsesc
straturile cornos si lucid. Pe partea rosie a buzelor se disting doud zone:
exterioard si interioard. Epiteliul pértii exterioare incd mai pastreazd stratul
cornos modificat, iar zona interioard, care treptat trece in mucoasa buzei
(zona Kleine), prezintd nuclee in stratul superficial al epiteliului si papile
dermale alungite.

Mucoasa cavitdtii bucale este foarte bine vascularizatd atit cu vase
sangvine cat si limfatice. Reteaua limfaticd este deosebit de densd in amig-
dale si in rdddcina limbii, unde se formeaza cripte limfoepiteliale, care pro-
emind pand la 5 mm. Aceste cripte formeazd amigdala limbii. Din tesutul
limfatic pot migra limfocite, care se regasesc 1n saliva.
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Aparatul neuroreceptor al mucoasei cavitdtii bucale poseda o retea bo-
gatd de plexuri, care pdtrund in papilele limbii. Ramificatiile periferice ne-
uroreceptoare formeaza atat corpusculi terminali, ct si terminatii libere
ramificate printre celulele mucoasei bucale.

Numeroase glande salivare din cavitatea bucald se Tmpart in mari si
mici. Glandele salivare mari: auriculare, submandibulare si sublinguale
sunt situate n afara cavitdtii bucale si poseda canale excretoare lungi.

Glandele salivare mici se localizeazd in profunzimea pér{ii mucoase si
in baza submucoasei buzelor, valului palatin, obrajilor. Ducturile lor de
excretie se deschid pe suprafata mucoaselor.

Impreuni cu ganglionii limfatici glandele cavitdtii bucale contribuie ac-
tiv in procesele imune. Lizozimul din salivd exercitd o actiune bactericida.
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FIZIOLOGIA PIELII SI A MUCOASELOR
CAVITATII BUCALE

Particularitdtile fiziologice ale pielii sunt date pe de o parte de legéturile
strinse cu organele si sistemele omului, iar pe de altd parte de asigurarea
protectiei organismului de mediul ambiant.

Functiile pielii si ale mucoaselor cavitdtii bucale, starea lor sunt in
primul rand afiliate la functiile tuturor organelor si sistemelor organismu-
lui. Aceasta stare este asiguratd de o homeostazie comund a organismului
uman si de o inervatie abundentd a pielii, gratie céreia se efectueaza core-
latiile cu sistemul nervos central, vegetativ si organele interne. Pielea, de
asemenea, este un organ, care participd activ in economia metabolismului,
mai cu seama in cel al lipidelor, glucidelor, mineralelor si hidroelectrolitic.
In piele are loc sinteza unor substante proteice cum ar fi keratina, melanina,
o gamd intreagd de fermenti, vitamina D, sebumul, se produc diferiti me-
diatori, alte substante biologic active etc. Un rol deosebit in metabolismul
proceselor generale il poartd pielea ca un rezervor, in care se pot acumula
lipidele, diferite produse ale metabolismului general si tisular, fdrd a afec-
ta, in condifii normale, starea fiziologicd generala.

Pielea indeplineste un sir intreg de functii importante, cum ar fi cea de
protectie, de termoreglare, excretie, resorbtivd, senzitiva.

Functia de protectie. Fiind un invelis extern al organismului, pielea
exercitd protectia de factori mecanici, fizici, biotici din mediul exterior.
Astfel, de actiunile mecanice (frictie, presiune, traume) pielea se apdrd prin
densitatea stratului cornos, elasticitate si prezenta stratului adipos. Protec-
tia de uscdciune si pierdere excesiva de apd din organism se efectueazd da-
toritd prezentei pe suprafata tegumentelor a sebumului glandelor sebacee
si densitafii stratului cornos.

Pigmentul melanina sintezatd in epiderm de cdtre melanociti apdra or-
gansmul de agresiunea razelor ultraviolete. Pielea posedd si capacitate de
rezistenta electricd, care, in functie de grosimea stratului cornos, variaza de
la 50000 pana la 1000000 ohm, dar in conditii de umezeald scade dramatic.

Stratul cornos, fiind Tmbibat de sebum, protejeazd organismul de agre-
siunea diversilor factori chimici. Insi astfel de protectie poate deveni in-
suficientd in cazul cand substanta chimicd distruge stratul cornos sau este
dizolvati de citre lipidele epidermului. In cazurile similare substanta chi-
mica lejer se propagd 1n piele.
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Pielea se prezintd si ca o barierd bioticd. Ea protejeazd organismul de
invazia microbilor, care ocazional s-ar putea afla pe suprafata tegumen-
telor. Aceastd protectie se realizeazd din contul densitdtii si continuitdtii
stratului cornos, reactiei lui alcaline (pH 5-6), prin descuamarea fiziologi-
cd, proprietdtii actiunii de eliminare (impingerii) cu ajutorul secretiei glan-
delor sebacee si sudoripare. Componenta specificd a sebumului asigurd
sterilizarea pielii. Temperaturile joase, degresarea pielii cu alcool si eter
diminueazd proprietdtile bactericide ale tegumentului.

Un rol aparte il au mecanismele imune in realizarea functiei de pro-
tectie a pielii. Realizdrile din domeniul imunologiei, datele recente despre
structura antigenilor si anticorpilor, sistemului complementar al rolului
leucocitelor, macrofagelor, celulelor Langerhans 1n formarea dereglérilor
in diverse dermatoze au permis de a intelege mai profund si concret rolul si
semnificatia sistemului imun in patogenia unui sir intreg de boli infectioa-
se si neinfectioase (lupus eritematos, sclerodermie, pemfigusuri, eritemul
polimorf, dermatoze alergice).

Mucoasa bucald, structura cireia se aseamind cu cea a pielii, la fel, desi
intr-o masurd mai micd, exercitd si ea functia de protectie.

Functia de termoreglare. Este o functie majord, chiar vitald in menti-
nerea unei temperaturi optime pentru asigurarea functiondrii organismului
uman. Pielea apdrd organismul atit de supraincdlzire cét si de supraricire.
Stratul cornos si hipodermul sunt izolatori redutabili, ceea ce permite men-
tinerea unei temperaturi constante. Dar pe de altd parte 80% din cdldura
eliminatd din organism 1n mediul exterior se formeaza prin intermediul
pielii: prin radiatia infrarosie, prin convectie (incdlzirea obiectelor si me-
diilor care contacteazd cu pielea) si prin evaporarea apei (sudorii) de pe
suprafata tegumentului. Reglarea proceselor de eliminare a cdldurii se ba-
zeaza pe devierile in fluxul sangvin si in cel al sudordrii care sunt ghidate
de sistemul nervos vegetativ, citre care se directioneazd impulsurile ter-
moreceptorilor, sau din centrele encefalice de termoreglare.

Deocamdata nu sunt studii, care ne-ar clarifica cat de cat in ce masura
este implicatd mucoasa bucald in procesul de termoreglare, insd se stie cd
la unele mamifere (de exemplu la cdini) se produce o pierdere importantd
de céldura prin limba.

Functia de secretie. In acest proces sunt implicate glandele sebacee si
sudoripare.
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Glandele sebacee elimind sebumul — o substantd complexd care contine
acizi grasi, eteri ai colesterolului, alcooli alifatici, glicerind etc. Sebumul
impreund cu secretiile glandelor sudoripare formeaza o peliculd find (man-
tia hidrolipidd), care joacd un rol important in mentinerea stdrii normale
functionale a tegumentului. Ea posedd proprietdfi bactericide si fungistati-
ce, diminueaza pierderile de lichide etc. Sebumul in glande se afld in stare
lichidd sau semilichida, apoi el este eliminat prin ducturile glandei sebacee
in ostiul folicular; in ducturi sebumul capitd o consistentd mai densd.

Glandele sebacee functioneazd destul de activ in primul an de viatd,
apoi activitatea lor se reduce semnificativ pand la perioada pubertara.

Testosteronul si alte substante afiliate stimuleazd, iar estrogenii blo-
cheazd secretia glandelor sebacee. Sebumul se repartizeazd neuniform pe
suprafata tegumentului. Concentratia maximald are loc in asa-numitele
»zone seboreice,” cum ar fi partea piloasa a capului (scalpul), fruntea, po-
metii, nasul (regiunea centrofaciald), antesternal, teritoriul interscapular,
partea superioposterioard a toracelui, regiunea perineald. Cantitatea de
producere a sebumului variaza la diferite persoane.

Glandele sudoripare merocrine, care produc sudoarea, si vasele sangvi-
ne din piele joacd un rol fundamental in mentinerea temperaturii constante
a corpului. Glandele merocrine prin eliminarea de lichide ,,rdcesc” pielea,
iar vasele sangvine prin dilatare sau constrictie regleazd conservarea ori
eliminarea cdldurii. Aceste glande se afld pe tot tegumentul, dar in cantitati
mai mari se regasesc pe palme, plante, frunte.

Sudoarea eliminatd de glandele merocrine contine pand la 98-99% apd.
In mod normal sudoarea are un mediu acid, nsd in conditii de sudorare
intensd, profuza ea trece in cea alcalind. Sudoarea posedd o proprietate
moderatd fungicida si fungistaticd, care depinde de prezenta unei game de
acizi (acetilic, propionic, capronic, caprilic, lactic, ascorbic). Ureea in mod
normal se regdseste in cantitdti minime. Prin sudoare se pot elimina diferite
substante, inclusiv cele medicamentoase. Cantitatea medie de sudoare eli-
minatd in 24 de ore variaza de la 750 la 1000 ml de sudoare, dar in conditii
de temperaturi mari, cat si la un efort fizic considerabil se pot elimina pana
la cativa litri de sudoare.

Functia glandelor apocrine se coreleazi cu activismul glandelor sexua-
le. Activitatea lor debuteazi la varsta pubertard si se stopeazd in perioada
climactericd. Orice stres emotional, care provoacd o corelare adrenergicd,
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stimuleazd activitatea glandelor apocrine. Secretiile in momentul elimina-
rii sunt sterile, contin acizi aromatici si la asocierea unor factori microbieni
apare un miros caracteristic puternic. Dupd opinia unor savanti glandele
apocrine la om sunt atavisme.

Activitatea secretorie a mucoasei cavitdtii bucale se efectueazd prin
glandele salivare. Secretiile lor creeazd un mediu umed pe mucoase, con-
tribuie la masticatie si la tranzitarea maselor alimentare. Saliva joacd si un
rol anumit 1n fermentare, iar imunoglobulinele secretate de ea contribuie la
protectia organismului.

Functia de resorbtie. Pielea integrd, neafectatd este impermeabild pen-
tru apd si o gamd intreagd de solufii, datoritd stratului cornos si mantiei
hidrolipide, dar poate fi perforatd de unele substante dizolvate in grasimi si
lipide. Usor pot pétrunde in piele substantele in stare gazoasd. Prin lezarea
epidermului proprietatea de resorbtie devine cu mult mai rapida.

Functia exteroreceptoare. Piclea prezintd prin sine un aparat recep-
tor cel mai voluminous dintre toate organele senzitive. Pe tegumente sunt
amplasate milioane de diferiti receptori dispersati, care receptioneaza din
exterior cdldura, frigul, durerea, senzatia tactild, presiunea, vibratia etc.

Senzatia tactild nu este uniform repartizatd, ea este mai accentuatd pe
varfurile degetelor i limbd, posedand mai multe nuante: moale, dur, uscat,
umed etc.

Terminatiile nervoase calorice si de rece la fel sunt repartizate neuni-
form, ceea ce ne demonstreaza cd pe diferite teritorii sensibilitatea la rece
sau cdldurd este diferitd. Mai mult, nu toate terminatiile nervoase de acest
fel sunt active. In conditiile temperaturilor crescinde in mediul ambiant
cantitatea terminatiilor nervoase calorice active creste si viceversa, ceea
ce contribuie la 0 mai bund adaptare fatd de oscilatiile de temperaturd din
preajma.

La fel, si pe mucoasa bucald se aflda multiple terminatii nervoase care
receptioneazd cdldura, frigul, durerea si senzafia tactild. Este necesar de
a mentiona cd buzele sunt mai sensibile la factorii termici si tactili decat
pielea. In afard de aceasta pe mucoasa limbii se situeazd bulbii gustativi.

Tnsa rolul functional al pielii si mucoaselor cavititii bucale nu se limi-
teaza doar la cele expuse mai sus. Pielea reprezinta un organ destul de ac-
tiv, care reactioneazd permanent la numeroase excitdri, venite din mediul
ambiant, la fel si la semnalele de la sistemul nervos si organele interne. De
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aici, pielea se prezintd ca un sistem atat de receptie, cat si de reglare. In in-
terconexiunea cu organismul, pielea se poate compara cu o oglindd, in care
se reflecteazd activitatea organismului. Deseori, chiar la o deviere minima
de la normalitate, in organism sau in unele organe, sisteme, pe piele apar
dereglari, dupd caracterul cdrora se poate presupune cu o mare probabilita-
te despre prezenta unor patologii viscerale.

In mare misuri, aceasta se poate afirma si despre mucoasa bucalad
care se implicd in multe maladii cutanate. Un rol aparte 1l joacd si co-
relatiile strAnse intre starea mucoasei cavitafii bucale si cea a tractului
gastrointestinal.
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ETIOLOGIA SI PATOGENIA
MALADIILOR CUTANATE

Generalitﬁgi

Pielea este cel mai voluminos organ al omului. Ea, ca si mucoasa cavi-
tatii bucale, prezentata de un fesut care creste permanent, se diferentiaza si
regenereazd. Dereglirile acestor procese pot provoca declansarea unei sau
altei dermatoze. Insi o dermatozi se poate institui doar in cazul cand me-
canismele adaptivo-compensatoare nu mai sunt capabile sd asigure functi-
onalitatea normald a pielii si/sau a mucoasei cavitdtii bucale.Este necesar
de a mentiona cd pielea si mucoasele cavititii bucale se afli permanent
sub actiunea pe de o parte a mediului ambiant (factorii exogeni), iar pe de
altd patre fiind partea componenta a organismului, deseori e supusé dere-
glarilor patologice drept rezultat al unei maladii a organismului (factorii
endogeni). De aici este clard diversitatea factorilor etiologici si patogenici
ai maladiilor cutanate.

Este necesar de a mentiona cd separarea factorilor etiologici n declan-
sarea maladiilor in exogeni si endogeni este destul de conventionald, de-
oarece un sir de maladii cutanate sunt declansate de interactiunea ambilor
factori: uneori sub actiunea a catorva factori exogeni, unul dintre ei fiind
predispozant, iar celdlalt provoacd nemijlocit procesul patologic, de exem-
plu, piodermite. Ca factori exogeni pot fi calificati cei mecanici (contu-
zii, traumatizdri, frictii etc.), fizici (temperaturi inalte sau joase, curenti
electrici, factori actinici etc.), chimici (acizi, baze, crom, nichel, polimeri,
cancerigeni etc.) si o diversitate largd de agenti infectiosi (bacterii, viru-
suri, protozoare, fungi, paraziti animali — cdpuse etc.). Actiunea factorilor
exogeni poate fi legatd de profesia subiectului.

Diversitatea factorilor endogeni depdseste cu mult pe cei exogeni. Aici
putem mentiona afectiunile organelor interne, in primul rand ale ficatului,
tractului gastrointestinal etc., modificarile metabolice, endocrine, ale sis-
temului nervos, hematopoiezei, sistemului vascular, factorii genetici etc.

Astfel, maladiile organelor interne pot induce deregldri in piele si pe
mucoasele cavitdtii bucale ca o consecintd a posibilelor intoxicatii, devi-
eri in metabolism, ca si reflector prin coeziunile viscero-cutanate sau vis-
cero-vegeto-cortico-cutanate. in afari de acestea, dereglirile patologice
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deseori pot fi declansate de instalarea stdrilor alergice, care se afld la origi-
nea patogeniei unui spectru larg de dermatoze.

Deregldrile metabolice, mai cu seama cele glucidice, lipidice, hidrosa-
line, de la sine inteles, datoritd homeostaziei comune, contribuie la devieri
metabolice respective 1n piele, care pot fi cauza sau unul din mecanismele
patogenice la un sir intreg de dermatoze. De exemplu, hiperglicemia poate
conduce la aparitia furunculozei, pruritului cutanat; dereglirile metabo-
lismului lipidic pot fi cauza xantomatozei. Un rol important in patogenia
numeroaselor maladii 1l au stdrile de hipo- sau avitaminozd si in primul
rand aceasta se referd la vitaminele A, C, PP, P, grupei B etc. Insuficien-
ta acestor vitamine poate conduce la deregldri din partea tegumentelor.
Astfel, deficitul vitaminei A poate sd provoace frinoderma, iar al acidului
nicotinic — pelagra etc.

Deregldrile functionale si organice ale sistemului nervos central si pe-
riferic la fel pot conduce la declansarea unor procese patologice cutanate.

Deseori putem corela aparitia unor dermatoze cu deregldri din partea
glandelor endocrine. Un exemplu poate servi aparitia mixedemului la per-
soanele cu maladii ale glandei tiroide, coloratia bronzatd a pielii in boala
Addison, aparitia acneei juvenile in perioada pubertard.

Declansarea si evolutia unor maladii pot fi corelate cu ciclul menstrual,
sarcina, de exemplu herpesul recurent in timpul menstruatiei sau gingivita
climactericd.

Este necesar de a mentiona cd deregldrile functionale ale glandelor en-
docrine, la fel ca cele ale sistemului nervos, pot provoca dereglari ale pro-
prietdtilor fiziologice cutanate si, respectiv, ale mucoaselor cavititii bucale,
cu alte cuvinte crearea unui ,,teren”” pentru aparitia unei dermatoze de altd
etiologie. Aceasta se referd mai cu seama la diminuarea functiilor hipofizei
si suprarenalelor, ceea ce conduce la reducerea capacitdtii adaptationale a
intregului organism fata de factorii etiologici atat endogeni, cat si exogeni.

La originea unor dermatoze stau deregldri din partea sistemului hema-
topoietic. Astfel, la pacientii, care suferd de leucemii, limfoame, limfogra-
nulgmatoze, pot apdrea dereglari atat specifice cat si nespecifice.

In etiologia si patogenia altor dermatoze un rol important il joacd pro-
cesele imune, in primul rind alergia si procesele autoimune. Un sir de
dermatoze nealergice sunt asociate de modificdri ale imunitdtii celulare si
umorale.
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Alergia, care determind declangarea unor dermatoze sau contribuie la
ea, apare 1n urma unui contact repetat cu alergenul respectiv. Ea trebuie
diferentiatd de idiosincrazie, care poartd un caracter congenital. Este difi-
cil de a nominaliza toti alergenii, care pot servi drept cauzd a declansdrii
maladiilor cutanate. Cel mai frecvent acestia sunt alergenii alimentari si
medicamentele, mai rar — unele substante chimice, cum ar fi de exemplu
cromul, nichelul etc., unele plante, vopsele, lacuri etc.

Un rol important in patogeneza unor dermatoze se atribuie focarelor
cronice de infectie; cel mai frecvent acestea sunt: tonzilita cronicd, higmo-
rita, caria dentard. S-a stabilit rolul focarelor cronice de infectie in pato-
genia unor dermatoze, ca urticaria, eritemul polimorf, psoriazisul, lupusul
eritematos etc.

In unele dermatoze focarele cronice de infectie provoacd nemijlocit
alergia bacteriand, in altele — imunodeficienta celulard sau contribuie la
declansarea lor sub influenta unor factori ca riceala, administrarea medi-
camentelor, insolatiile, impulsurile heliomagnetice etc.

in aparitia unor maladii cutanate se recunoaste rolul factorilor genetici.
Rolul predispoziiei genetice este demonstrat in asa dermatoze ca kerato-
dermiile, ihtiozele, xeroderma pigmetosum, epidermoliza buloasd, derma-
tita atopicd, psoriazisul etc.

Dermatozele ereditare, genetice se pot transmite autosomal-dominant
sau autosomal recesiv, dar ele trebuie diferentiate de cele congenitale, care
apar la fat in urma patologiei intrauterine. Ele pot apdrea in urma pétrunde-
rii infectiei intrauterine. Aceste maladii nu se transmit ereditar.

Maladia cutanatd poate apdrea ca o consecintd a metastazelor in piele
din tumori sau infectii, dar se poate declansa si in urma tranzitiei proce-
sului patologic pe piele din organele sau tesuturile subiacente cum ar fi
scrofuloderma.

Totodatd, trebuie mentionat faptul cd in unele dermatoze pand in pre-
zent factorii etiologici si patogenetici nu sunt identificati.

Este necesar de a sublinia, cd maladiile cutanate, mucoaselor cavittii
bucale, buzelor deseori se pot declansa In urma actiunii multiplilor factori
nocivi. Acestia puteau actiona insidios pe parcursul a mai multor ani, ,,sub-
mindnd” organismul, pregitind terenul pentru boald, pentru declansarea
cdreia va fi suficientl un motiv ocazional. Deseori acestuia i se atribuie un
rol de bazd, nebanuind cat de importante au fost cauzele predispozante,
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care au pregdtit organismul cdtre boald, in asa mod cd un impuls minim
poate fi destul pentru declansarea dermatozei.

Astfel, factorii etiologici ai maladiilor cutanate pot fi clasificati in 3
categorii:

1. Factorii trigger sunt acele afectiuni ale organelor interne, care nemij-
locit determind declansarea dermatozelor. De exemplu, dereglérile
metabolice induc calcinoza sau xantomatoza, patologia organelor
hematopoietice poate provoca eruptii leucemice, modificdrile gene-
tice determind aparitia dermatozelor ereditare, de exemplu ihtioza,
afectiunile glandei tiroide pot provoca mixedemul etc.

2. Factorii de risc sunt factori, care conduc la afectiuni ale organelor
interne sau metabolice, sistemului nervos etc., la fel si factorii ge-
netici creeazd predispozitii — fundalul care determind evolutia der-
matozei. Acest grup de factori este destul de numeros si diversificat:
maladiile organelor interne, sistemului nervos, endocrin, vascular,
schimbdri metabolice, focare de infectie, medicamentele, numerosi
sensibilizatori chimici, predispozitii ereditare, stresul.

3. O mare parte din cele mentionate anterior pot fi incluse in categoria
aceasta, printre care stresul, care poate fi si ca factor de risc, si ca cel
realizator. Totul depinde de starea in care se afla organismul Tn mo-
mentul agresiunii unor factori, ceea ce determind rezultatul actiunii
lui: formarera unui ,,fundal” pentru declansarea sau realizarea unei
dermatoze. Pacientii destul de frecvent coreleazd debutul dermato-
zei sau acutizarea ei cu stresul ca cauza de baza.

Se stie cd emotiile contribuie la eliberarea acetilcolinei, care este un
mediator al iritatiei nervoase la toate nivelele si in toate compartimentele
sistemului nervos. Factorii emotionali pot fi primari, iar afectiunile cutana-
te sunt doar un segment al manifestérilor lor.

Alt factor etiologic important, care trebuie accentuat, este cel ereditar
sau genetic, care aparent creeaza posibilitatea declansdrii unei sau altei
dermatoze la individul dat.

Cand vorbim despre predispozitia ereditard la o maladie sau alta se
subintelege cd prin ereditare se transmit particularitdtile metabolice, home-
ostatice, ale functiilor organelor, sistemelor, reactiilor biochimice intrace-
lulare etc., cu alte cuvinte toate cele ce fac asemdnarea copiilor cu parintii
atat la exterior, cat si interior, incluzind caracterul, reactiile la excitare etc.
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In acest context e si o predispozitie a}seménétoare a organismelor pdrintilor
si copiilor la unele sau alte maladii. Insd aceastd predispozitie se realizeazd
in boald numai in anumite circumstante si depinde de actiuni suplimentare
ale unor factori predispozanti agravanti. Nu intotdeauna copiii si pdrintii
suferd de maladii similare.

Maladiile cutanate sunt destul de complicate si diversificate si din punct
de vedere patogenetic. In afari de mecanismele neurologice (viscero-corti-
co-vegeto-cutanate, cortico-vegeto-cutanate, viscero-cutanate) si ereditare
(predispozitia geneticd) in patogeneza multor dermatoze un rol deosebit il
au oscilatiile reactivitdtii naturale ale organismului si devierile din sistemul
imun. Astfel, in patogeneza unor dermatoze ca eczema, dermatitele aler-
gice, urticaria un rol de bazd 1l are alergia, in lupusul eritematos, pemfigus
— procesele autoimune, iar un sir de maladii apar pe fundalul imunodefici-
entei celulare secundare.

In ceea ce priveste patogeneza alergicd a dermatozelor, in unele cazuri
alergizarea organismului se instaleazd prin actiunea alergenului nemijlocit
prin contact direct sau patrunde in organism cu alimentele, medicamen-
tele. Alteori alergia este indusd de agenti infectiosi, care se afld in focare
cronice de infectie sau apar prin declangarea unor maladii infectioase, boli
provocate de fungi (alergia infectioasd sau bacteriand). Uneori alergizarea
organismului, care contribuie la declansarea unei dermatoze, poate aparea
ca o consecintd a proceselor autoalergice, coditionate de patologii viscera-
le, dereglari metabolice. Ins# toate formele se pot combina intre ele si, in
afard de aceasta, pot fi insotite de procese autoimune si de reactii imuno-
deficitare.

In afard de dermatoze, care au o etiologie proprie numai lor, existd un
mare grup de maladii cutanate definite uneori ca reactii cutanate, care pot
fi declansate de diferiti factori (dermatoze polietiologice) cum ar fi lichenul
plan, eczema, eritemul polimorf.

Prin urmare, una si aceeasi cauzd, unul si acelasi factor etiologic in
functie de mecanismul actiunii poate determina declangarea diferitor for-
me de afectiuni cutanate.
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Diagnosticul maladiilor cutanate, inclusiv al celor localizate in cavita-
tea bucald, se bazeazi in primul rand pe rezultatele inspectiei minutioase a
tegumentelor si mucoaselor vizibile. Modalitatea, tehnologia si principiile
generale de diagnostic in dermatovenerologie se bazeazd pe aceleasi sche-
me generale folosite Tn medicina interna. Mai intdi de toate medicul trebu-
ie sd se familiarizeze cu acuzele, pe care le prezintd pacientul. Ele pot fi
diverse: prurit de diferitd intensitate, dureri, arsuri, furnicdturi, intepdturi,
descircdri electrice, dar intr-un numdr important de cazuri pacientii acuza
aparitia unor modificdri pe piele si mucosae care subiectiv nu-1 deranjeazi
decat numai prin prezenta lor.

Potrivit schemei clasice, ar trebui sa ne clarificim cu anamneza bo-
lii In cauzd, dar pentru a evita unele erori, Tn dermatovenerologie este
necesar un examen fugitiv al tegumentelor si mucoaselor vizibile pentru
a presupune un diagnostic posibil ca apoi interogatoriul si fie plasat in
directia necesard. Pentru a depista rolul factorilor externi in patogeneza
dermatozei trebuie elucidate conditiile de activitate la locul de munca si
de viatd. Este necesar si se stie despre antecedentele de boald, prezenta
unor dermatoze la membrii familiei, rudele apropiate, despre deprinderi
vicioase. In timpul interviului ecte necesar de a aprecia micar in linii
generale starea sistemului nervos, posibilele reactii la situatiile de stres,
atitudinea fatd de boala sa etc.

Din istoricul maladiei este necesar de a stabili vechimea ei, cu ce factori
coreleaza debutul si acutizdrile ulterioare (stresul, riceala, administrarea
de medicamente, alimente, contactul cu substante chimice, insolatii etc.),
de a aprecia caracterul evolutiv, tendinta la recidive, in particular caracte-
rul sezonier. Daci a fost aplicat tratament, ce medicamente au fost admi-
nistrate si care a fost efectul. Se clarifici cum actioneaza apa, sapunul la
evolutia procesului cutanat.

Examinarea pacientului trebuie sa se efectueze intr-o incdpere calda
bine iluminatd (de preferat la lumina zilei). Pentru examinarea cavititii
bucale se folosesc felinare electrice si spatula de lemn, care usucd bine de
salivd suprafetele examinate.

Se examineazd tot tegumentul, nu numai teritoriile afectate pe care le
solicitii pacientul. In caz contrar pot rimanea neobservate eruptiile care nu
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provoaca fenomene subiective, dar care deseori pot avea un rol diagnostic
important, cum sunt cicatricile, pigmentatiile reziduale pe locul eruptiilor
precedente etc.

Maladiile cutanate, indiferent de localizarea lor pe tegumente ori pe
mucoase, sunt asociate sau nu cu afectari ale organelor interne, sisteme-
lor nervos, endocrin, se manifestd in primul rand prin eruptii care diferd
in functie de caracterul maladiei si stadiul evolutiv al procesului morbid.
Eruptiile care apar pe tegumente si pe mucoase sunt constituite din ele-
mente particulare, care se impart in primitive si secundare. Ca elemente
primitive sunt nominalizate cele care se dezvoltd pe un teren (piele sau
mucoase) nemodificat anterior, vizibil sdnétos.

Elemente secundare sunt considerate acelea care se formeazi in urma
traumatizdrii, evolutiei, resorbtiei, transformdrii elementelor precedente
primitive sau secundare. Totodatd, separarea elementelor in primitive si
secundare poartd un caracter conditional, deoarece un element din gru-
pul secundar poate apdrea pe teren nemodificat ca primitiv si invers. Desi
aceastd clasificare conventionald este folositd pe larg, deoarece este dificil
de a ,citi” acele schimbdri care apar pe piele si mucoase fard a cunoas-
te bine ,,alfabetul” — elementele eruptive. Numai cunoasterea elementelor
eruptive permite sd ne orientim mai bine in patologia cutaneo-mucoasi
diversificatd si variabild. Doar cooptarea tabloului clinic al manifestarilor
locale cu starea generald a organismului, mediul exterior, care actioneaza
nociv atat pe terenul afectat, cit si asupra organismului in general, permite
de a stabili un diagnostic corect.

Sunt evidentiate opt elemente primitive: macula, papula, tuberculul, no-
dozitatea, vezicula, bula, pustula, urtica.

Respectiv, sunt evidentiate zece elemente secundare: pigmentatia, scu-
ama, crusta, eroziunea, excoriatia, fisura, exulceratia, cicatricea, lichenifi-
carea si vegetatia.

LEZIUNILE ERUPTIVE PRIMITIVE

Dupd cum s-a mentionat mai sus, leziunile eruptive elementare primi-
tive, de reguld, apar pe tegumentele si/sau mucoasele nemodificate pe un
teren aparent sdndtos. Elementele primitive, la rAndul lor, se impart (iardsi
conventional) in infiltrative — macula, papula, tuberculul, nodozitatea, si
exsudative — vezicula, bula, pustula, urtica.
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Macula — schimbare limitatd de culoarea pielii si mucoaselor; nu se
apreciazd la palpare. Maculele se impart n trei categorii: vasculare, dis-
cromice si artificiale. Pe mucoasele cavitifii bucale suplimentar se atesta
macule, care apar in urma keratinizdrii mucoaselor si drept consecintd pe
suprafete limitate ele capdtd o culoare alb-cenusie. Insd, acest segment nu
proemind deasupra tesutului din jur, ceea ce se poate observa in stadiile
incipiente ale leucoplaziei.

Maculele vasculare pot apdrea ca o consecintd a dilatdrii temporare
(,,maculele emotive”) sau stabile a vaselor sangvine din cauza inflamatiei
sau pierderii integritdtii peretilor vaselor sangvine.

La presiune astfel de macule dispar, dar ulterior, dupd Intreruperea pre-
siunii, reapar din nou. Pe mucoasele cavitdtii bucale aceastd manoperd se
efectueazd prin metoda ,,vitropresiune” — apdsdm cu ajutorul unei spatule
din sticla sau plastic straveziu. Maculele cu dimensiuni de 1-2 cm poarta
denumirea de rozeold, iar cele mai mari — eritem. Evolutia acestor macule
poate avea mai multe scenarii: o bund parte din ele dispar treptat, fard a
ldsa sechele, altele pe parcurs pot forma pe suprafata pielii scuame furfu-
racee, iar deseori dupd rezolutie lasd pigmentatii reziduale temporare. in
cazuri aparte (lupus eritematos cronic discoidal, sclerodermie circumscri-
sd) eritemul trece prin faza de hiperkeratoza sau induratie si se finalizeaza
prin atrofie cicatriceala.

Maculele care apar in urma dilatérii paralizante permanente sau prin
proces neoplazic se numesc telangiectazii. Ele sunt formate din vase subtiri
contorsionate, anastomozeazd intre ele si nu dispar la presiune.

Maculele vasculare cutanate si cele ale mucoaselor cavitdtii bucale,
care apar drept consecintd a dezintegrdrii peretilor vasculari (rupturi, acce-
lerarea permeabilitdtii), poartd denumirea de macule hemoragice. Culoarea
acestor macule nu dispare la presiune si depinde de timpul de la hemora-
gie: rosie, rosu-albastrd, verzuie, galbend, maronie. Dupd dimensiuni ele se
impart 1n petesii (>1 cm), echimoze (<1 cm). Petele hemoragice de forma
liniard se numesc ,,vibices”. Toate acestea macule fiind multiple, disemina-
te se caracterizeaza ca purpurd, de reguld dispar, se resorb, nu lasa sechele,
dar in cazuri particulare, fiind localizate pe mucoase, se pot eroda si chiar
ulcera cu toate consecintele pdnd la formarea de cicatrici.

Maculele discromice (pigmentare) apar in urma acumuldrii (hiperpig-
mentatie) sau din contrd — a insuficientei (depigmentatie) pigmentului me-
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lanina pe anumite teritorii ale pielii $i mucoaselor. Maculele hiperpigmen-
tate pot fi congenitale (nevii melanocitari) i dobandite (pistruile, cloasmele
de sarcind, maculele la pacientii cu patologii hepatice etc.). Depigmentatii-
le la fel pot fi congenitale (albinism partial) si dobandite (vitiligo).

Maculele artificiale pot sd apard in urma impregndrii unor coloranti sau
particule de metal, carbune etc. la persoanele unor profesii. Tatuajul la fel
se include 1n aceastd categorie.

Papula — element infiltrativ superficial in limita epidermului si partea
de sus a dermului, care proemind la suprafata pielii, de forma emisfericd,
conicd, plata, cilindricd, cu ombilicare centrala etc.,conturul — rotund, ova-
lar, poligonal, festonat, neregulat etc., culoarea poate fi rosie de diferite
nuante, galbend, cenusie, cianoticd, de culoarea pielii etc. Suprafata poate
fi neteda, strilucitoare, rugoasa.

in functie de dimensiuni cunoastem papule miliare (1-3 mm), lenticu-
lare (5-6 mm), numulare (dimensiunea unei monede), de dimensiuni mai
mari — pldci si placarde. Pe mucoasele cavititii bucale papulele pufin proe-
mind de la nivelul tesuturilor din jur si de obicei sunt marunte.

In procesul de evolutie, rezolvare, resorbtie papulele formeazd urma-
toarele elemente secundare: pe suprafata lor pot s apard scuame, dupd re-
sorbtie deseori rdmén pigmentatii, iar in cazul cand papulele se localizeazd
pe mucoase sau in plici, sub influenta macerdrii, traumatizdrii pe suprafata
lor apar eroziuni si aceste papule se numesc erozive.

Procesul de formare a papulelor este legat de diferite procese patomor-
fologice, care au loc in epiderm (epiteliu) si derm: hiperkeratoza, parakera-
toza, acantoza, granuloza, papilomatoza, infiltrate inflamatoare in derm
sau mucoase.

Hiperkeratoza — ingrosarea sratului cornos, care formeaza conditii pen-
tru aparitia scuamelor, sau formarea stratului cornos acolo unde in mod
normal el lipseste (keratinizarea patologicd pe mucoase).

Parakeratoza — o dereglare a procesului de keratinizare cand turnoverul
epidermal este foarte accelerat si de aceea Keratinocifii nu reusesc s se
maturizeze, straturile granulos si lucid lipsesc, in celulele de pe suprafata
se mai pdstreaza nucleele. Pe mucoase hiper- si parakeratoza clinic se ma-
nifestd prin aparitia unei pelicule albicioase, care cu greu se detaseaza la
raclarea cu spatula.

Acantoza —ingrosarea stratului spinos cu inglobarea excrescentelor epi-
dermale in papilele dermale si viceversa.
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Papilomatoza — proliferarea papilelor tesutului conjunctiv.

Granuloza — ingrosarea stratului granulos care in loc de 1-2 randuri de
celule are 3-4 si mai multe.

Eruptiile papuloase se pot forma si in urma unor procese proliferative
in derm si tesutul conjunctiv (fibroame), si prin depuneri de colesterol,
amiloid.

Tuberculul — element eruptiv infiltrativ profund, ce proemind de la su-
prafata pielii sau mucoasei, avand o formd emisfericd, conturul rotund, co-
loratie inflamatoare, de diferitd consistentd, cu dimensiuni pand la 5-6 mm,
infiltratul cdruia se pozifioneaza la nivelul stratului reticular al dermului
sau In straturile inferioare ale tesutului conjunctiv al mucoasei. Histologic
tuberculul prezintd un granulom infectios.

Particularitatea tuberculului constd in faptul cd partea lui centrald, iar
uneori Intregul element se necrozeaza si ca rezultat tuberculii ulcereazd cu
formarea unei cicatrice sau se resorb, lasand in locul lor o atrofie cicatri-
ceald. Pe mucoase tuberculii exulcereazd cu mult mai rapid. De obicei, tu-
berculii se localizeaza pe teritorii limitate ale tegumentului sau mucoasei,
avand tendinta de grupare sau chiar se contopesc si formeaza infiltrate bine
delimitate. Tuberculii se intalnesc 1n sifilisul tertiar, tuberculozele cutana-
te, leprd.

Nodozitatea — element infiltrativ, voluminos, care se localizeaza 1n hi-
poderm sau in tesuturile adiacente ale mucoasei cu dimensiuni de la o alu-
nd pand la un ou de gdind, alteori chiar mai mare, care initial se palpeaza
1n profunzimea pielii sau mucoaselor, iar apoi proemind 1n raport cu supra-
fetele din jur. Nodozitdtile se pot forma din cauza unui proces inflamator,
cresterii unor tumori maligne sau benigne, depozitdrii de saruri de calciu,
colesterol in profunzimea pielii.

Nodozitdtile inflamatoare se formeazd din cauza infiltratiei specifice si
nespecifice a tesuturilor (tuberculoza, sifilisul, lepra) si se caracterizeaza
Prin crestere rapidd, mai ales in inflamatiile acute ale pielii sau mucoaselor.
In functie de caz infiltratul, care formeazd nodozitatea, se resoarbe (vascu-
larita nodoasd) sau se necrozeazd (goma sifiliticd) ori se lizeaza (hidrosa-
denita). Ulcerele care se formeaza finalizeaza cu cicatrici.

Vezicula — element eruptiv primitiv exsudativ cu cavitate care contine
un lichid seros. Se formeazd in limita epidermului, proemind de la nivelul
substratului ca o cupold, atingdnd dimensiuni pand la 5-6 mm.
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Pe parcurs veziculele evolueazd: continutul se resoarbe si plafonul se
transformd 1n scuame sau anvelopa lor crapa ldsand o eroziune, apoi con-
tinutul coaguleazd formand o crustd de culoare cenusie. Veziculele pot sa
apard atat pe un teren nemodificat aparent sdndtos, cat si pe un fundat eri-
tematos, uneori edematos. Formarea veziculelor in stadiile de debut este
conditionatd de distrofie vacuolard, balonizanta si spongiozd (caracteristic
pentru eczema).

Distrofia vacuolard — acumulare de lichid in interiorul celulelor din
straturile bazal si spinos care distruge celulele si formeaza vezicula. Dis-
trofia vacuolard se instaleazd din cauza deregldrii troficitdtii din citoplasma
acestor celule.

Distrofia balonizantd debuteazd prin aparitia de focare de dereglari
ale celulelor stratului spinos, care se rotunjesc, cresc in dimensiuni din
cauza acumuldrii de lichide, luand un aspect de balon. Din cauza dezin-
tegrarii celulelor se formeazd cavitdti umplute cu exsudat in care plutesc
celulele care au aspect de baloane; astfel se dezvolta necroza de colicva-
tie celulard.

Spongioza — edem extracelular al stratului spinos care debuteaza prin
largirea spatiilor(canalelor) intercelulare, care se umplu cu exsudat din
derm. In celulele stratului spinos apare edem, distrofie vacuolard, necroza
unor celule si alte procese care contribuie la dezintegrarea celulelor stratu-
lui spinos. Exsudatul exercitd presiune crescandd asupra celulelor stratului
spinos, le ,,umfld” ca apoi sd rupd legiturile celulare si umple cavitdtile
formate.

Bula — element eruptiv, primitiv exsudativ cavitar, care se deosebeste
de veziculd prin dimensiuni mai mari — 1-3 cm, si se poate localiza atat in
limita epidermului cat si mai profund in derm. Ca si in cazul veziculei, bula
posedd anvelopd, cavitate si fund. Continutul ei este un exsudat seros, in
cazul cand bulele se localizeaza superficial, sau singeros in cele profunde.
Plafonul bulei poate fi tensionat sau flasc (flictend), el poate fi subtire (la
cele superficiale) si gros (cand bula este etajatd subepidermal). Bulele se
pot deschide prin ruperea anvelopei (pe mucoase mai rapid), ldsand dupa
sine eroziuni, care 1n scurt timp se acopera cu cruste prin coagularea con-
tinutului bulelor, iar ulterior, dupé detasarea crustelor, poate sd riméina
pigmentatii reziduale temporare. In cazul cdnd bulele sunt etajate profund,
evolutia va fi spre formarea de ulceratii finalizate cu cicatrici.
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Bulele pot sa apard pe un tegument nemodificat, aparent sdnatos, dar
si pe fundalul unui teren inflamator. Mecanismul formdrii bulelor poate fi
divers. Bulele intraepiteliale, de obicei, se formeaza in urma acantolizei.

Acantoliza — o modificare specificd a stratului spinos al epidermului la
baza cireia stau mecanisme imune. In esentd acest proces consti in lizarea
desmozomilor intercelulari si ca rezultat celulele se separd si intre ele se
acumuleazi exsudat, ceea ce conduce la formarea de bule. Concomitent
celulele stratului spinos se rotunjesc, putin se micsoreazad in dimensiuni,
din care cauzd se schimbd proportia nucleo-citoplasmatica si nucleul pare
mai voluminos. Aceste celule se situeaza pe fundul bulei si au un rol deose-
bit in diagnostic; ele au fost numite celule acantolitice. Prezenta lor confir-
ma diagnosticul de pemfigus. Bulele subepidermale se formeaza deasupra
sau sub membrana bazald si apar in urma disocierii fibrelor conjunctive.

Pustula — element exsudativ cavitar care proemina deasupra substratu-
lui pe care s-a format, de diferite dimensiuni, de la un bob de linte si mai
mare, umplut cu exsudat purulent. Se formeaza atét la nivelul epidermului
cat si in derm, cel mai frecvent sub influenta actiunii produselor activitatii
biologice a microorganismelor patogene.

Uneori pustulele pot sd apard secundar n urma transformadrii vezicu-
lelor sau bulelor cand exsudatul lor seros limpede devine purulent la aso-
cierea infectiei piococice secundare si capdtd o culoare verzuie. In cazul
localizarii pustulelor in jurul foliculului pilos ele sunt centrate de un fir de
par, cel mai des aceste pustule sunt provocate de stafilococi.

Urtica — element exsudativ fara cavitate care proemind de la nivelul
pielii sau mucoaselor. Este insotitd de prurit si apare in urma unui edem
limitat acut al stratului papilar al dermului. Urticile apar brusc si peste un
interval de timp (10 min — 2-3 ore) dispar féara sechele. De obicei, sunt de
culoare rosie, dar la un edem brusc in urma stranguldrii vaselor sangvine
devin albicioase.

LEZIUNILE ERUPTIVE SECUNDARE

Macula secundara (pigmentatia, depigmentatia) — se poate instala ca o
consecintd a evolutiei oricdror din elementele primitive in urma acumuldrii
excesive sau disparitiei pigmentului melanina. In afari de aceasta, pigmen-
tatiile pot sd apard din cauza depunerii de hemosiderina.

Scuama - se formeazd in urma hiper- sau parakeratozei. Scuamele pot
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fi de diferite dimensiuni: furfuracee — 2-3 mm, lamelare — 6-10 mm si
foliacee — cativa centimetri. Prin esentd ele prezintd decoldri ale celulelor
superficiale ale stratului cornos. Pe mucoasa cavitdtii bucale eliminarea
respectivd a pdrtii superficiale a stratului spinos se poate observa doar in
leucoplazii. Scuamele se pot forma si prin procese primitive: parakeratozi-
ce — madtreata, cheilitele exfoliative, hiperkeratozice — in ihtioze etc.

Eroziunea - defect superficial in limita epidermului (pe piele) sau epi-
teliului (pe mucoase), ce se rezolva fara sechele permanente. Apare ca o
consecintd a ruperii plafonului veziculei, bulei, pustulei si in esentd este
baza acestor elemente. Eroziunile repeta conturul acelor elemente din care
provin diferite dimensiuni, culoarea lor variind de la rosu-intens la roz-pal.
Ele se pot contopi in formatiuni destul de mari.

Pe mucoasa cavitdtii bucale eroziunile pot persista timp indelungat,
marginile lor pot deveni edematoase, se infiltreazd si in acest caz este des-
tul de dificil de a le diferentia de ulcere. Aceasta devine clar numai dupd
rezolvarea completd, deoarece ulcerele Intotdeauna lasd cicatrici. Aftele
sunt forme particulare ale eroziunilor (stomatita aftoasa) sau ulcere (afte
cicatrizante). In unele procese patologice de pe mucoasele cavitdtii bucale
si buze, mai rar pe tegumente, eroziunile pot sd apard fard astfel de prede-
cesori ca vezicule, bule, pustule, in cazurile cand papulele sunt macerate,
traumatizate (papule sifilitice, forma erozivo-ulceroasd a lichenului plan
sau in lupusul eritematos).

Excoriatia (eroziune traumaticd) — apare ca o consecintd a pruritului
(leziuni de grataj) sau leziunilor mecanice ale mucoaselor (lucrdri proteti-
ce, resturi dentare). Excoriatiile sunt principalele (deseori unicele) simpto-
me obiective In patomimii.

Ulceratia — defect profund (in derm, hipoderm) cutanat sau al mucoa-
sei cavitdtii bucale (stratul conjunctiv), care intotdeauna se rezolvd prin
cicatrice. Ulcerele se pot forma prin necrozarea sau abcedarea tuberculilor
si nodozitatilor. In afarii de aceasta, ulcerele se pot forma in urma adancirii
eroziunilor sau in deregldrile trofice (ulcere trofice). Ulcerele au margini si
fund. Dimensiunile, profunzimea contururilor, caracterul marginii si fun-
dalului se deosebesc de la un caz la altul in functie de dermatozele in care se
formeazd. Astfel, exulceratiile care se formeazd din evolutia tuberculilor,
dacd nu se contopesc, au dimensiuni pand la 3-4 mm, ulcerele, predecesorii
cdrora erau nodozitdtile, sunt mai mari si profunde. Marginile si fundul
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pot fi moi sau dure, fundul poate fi acoperit de mase purulente, necrotice,
excrescente papilare, usor singereaza la traumatizare etc. Ulcerele profun-
de se pot adanci pana la oase si chiar le pot distruge. In timpul examinirii
ulcerelor se apreciazd nu numai forma, dimensiunea si profunzimea, dar si
marginile lor, care deseori pdstreazd remitentele procesului de bazd, apoi
la fundul ulceratiei si caracterul elimindrilor, ceea ce cu certitudine permite
de a aprecia originea procesului, care a provocat ulcerul.

Fisura — apare ca o consecintd a pierderii elasticitdtii pielii sau mucoa-
selor 1n conditii de infiltratie persistentd. Fisurile au un aspect de rupturi
liniare si apar pe segmentele supuse dermectaziei, in plici, colturile gurii
etc. Fisurile profunde situate in derm se rezolva prin cicatrizare.

Crusta — se formeaza prin coagularea si uscarea unui exsudat, rezultd
prin evolutia veziculelor, bulelor, pustulelor cat si pe suprafata eroziunilor,
ulcerelor. In functie de aceasta crusta se situeazd la nivelul pielii sau par-
tial este infundatd in piele si numai partea superioard proemind pe nivelul
tegumentului. Crustele recente au o consistentd moale si se detaseaza usor
de pe suprafetele subiacente, dezvelind eroziunile sau ulcerele. Crustele
vechi, persistente devin indurate, aderd la tesuturile pe care se formeazd.
Culoarea lor depinde de caracterul exsudatului: cenusii, galbui — prin coa-
gularea exsudatului seros, galben-verzui — puroiului, brun-hematic — ex-
sudatului hemoragic. Grosimea crustelor variazd in functie de caracterul
procesului cutanat si de durata existentei crustei. Crustele multistratificate
si proeminente de la nivelul tegumentului se numesc rupii. Dupd culoare,
forme si diAmensiuni, de obicei, se poate stabili elementul din care a prove-
nit crusta. In afard de cruste putem constata si scuamo-crusta, care apare
in urma imbibitiei epidermului cu exsudat seros, aderentei scuamelor dupd
cum observdm in forma exsudativa a cheilitei exfoliative.

Echivalentul crustei pe mucoasele cavitdtii bucale pot fi depozitele fi-
brinoase sau purulento-fibrinoase. In componenta acestui depozit, in cazul
cand el se formeazd pe locul bulei, poate fi incorporatd si anvelopa ei. in
functie de caracterul maladiei, depozitul de pe suprafata eroziunilor poate
fi detasat ugor sau este aderent.

Cicatricea — neoformatie din tesut conjunctiv care apare in urma pro-
cesului de reparatie a ulcerului, format din colagen dens, dispus in fas-
cicule orizontale, fibrocite, fragmente de tesut elastic. Epidermul nu se
reface, glandele si foliculii pilosi lipsesc. De obicei, suprafata cicatricii
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este netedd, cadrilajul natural al pielii lipseste. Cicatricile recente au o cu-
loare roz, ulterior ele pilesc si devin albicioase. Uneori cicatricile pot fi
hiperpigmentate. In unele dermatoze suprafata cicatricilor este neregula-
ta, cu papile, bride fibroase. Dimensiunile cicatricilor sunt determinate de
suprafetele lezate ale tegumentului; contururile sunt variate. Majoritatea
cicatricilor de pe piele si mucoase au o consisten{d moale, sunt subtiri, cu
sediul la nivelul tegumentului ori mucoasei sau excavate. Alteori ele pot fi
dure, masive, proeminente — asa-numitele cicatrici hipertrofice, cheloidi-
ene. In acest context trebuie de mentionat ci la unele persoane cicatricile
cheloidiene pot apirea spontan pe un teren aparent normal. In cazul cind
focarele de leziuni se resorb fdrd ulcerare se formeazd un tesut cicatriceal,
numit atrofie cicatriceald: pielea sau mucoasa devin subfiri, strdvezii, usor
se strang in pliuri subtiri. Este necesar de a mentiona ca fenomenele cica-
triceale de pe partea rosie a buzelor clinic sunt dificil de observat.

Semnificatia cicatricilor in diagnostic este destul de importantd, deoa-
rece in numeroase dermatoze si in sifilis au un aspect particular, ce ne
permite sd stabilim originea lor chiar dupd mai multi ani de la momentul
aparitiei lor.

Vegetatia — apare ca o consecin{d a proliferdrii papilelor dermului aso-
ciatd cu ingrosarea stratului spinos al epidermului, mai ales a desmozomi-
lor epiteliali interpapilari. Aspectul lor seamdna cu o creastd de cocos sau
conopidd cu excrescente tuberoase moi, suprafata lor poate fi uscatd cenu-
sie sau eroziva rosiaticd, eliminand un exsudat seros sau sero-purulent. De
obicei, vegetatiile pot apdrea pe fundalul unor eroziuni sau pe papule, dar
pot sd apard si primar (condiloamele acuminate).

Lichenificarea — ingrosarea tegumentului din cauza infiltratiei masive
a stratului papilar si acantozei, cadrilajul natural al pielii este mult accen-
tuat, delimitdnd pseudopapule. Deseori se asociazd cu hiperpigmentatie,
de reguld, insotitd de prurit. Poate fi primard sau secundard unor dermatite
pruriginoase (eczema cronicd, dermatita atopica, prurigourile cronice etc.).
Histopatologic in afara de hiperacantoza se constatd hiperkeratoza, hiper-
granulozd si infiltrate in dermul papilar.

Vizualizand si analizand elementele eruptive, se cere o caracterizare
generald cu specificarea dacd eruptia este localizatd, diseminatd sau ge-
neralizatd; caracterul este acut, subacut sau cronic, simetric sau asimetric.
Eruptia poate avea un singur tip de elemente morfologice, fiind apreciatd
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ca monomorfa (urtica 1n urticarie, papula poligonald in lichenul plan), cind
sunt alcdtuite din doua sau mai multe leziuni elementare primitive — erup-
tia este polimorfd (macula, papula, bula, urtica — in eritemul polimorf), iar
dacd este prezent un singur tip de elemente primitive si mai multe secun-
dare, care rezultd din evolutia celei primare, atunci vorbim despre pseu-
dopolimorfism sau polimorfism evolutiv (piodermite: pustuld — eroziune
— crustd — pigmentatie).

Un rol important are distributia elementelor, care pot fi situate izolat
sau grupat, formand figuri in forma de cerc, linii, arcuri etc. In caz de con-
centrare in grupuri izolate se apreciazd ca herpetiforme. Totodatd, eruptiile
pot avea tendintd la confluentd. Marginile afectiunilor pot fi clare sau es-
tompate.

In procesul de investigatie a elementelor eruptive mai intai de toate
apreciem culoarea lor, contururile si forma. Prin palpare se stabileste daca
proemind de la nivelul pielii sau mucoaselor, consistenta — durd sau moale,
etajarea elementului — superficiala sau profunda.

Examinénd eruptiile si interogand pacientul, clarificim evolutia fieca-
rui element: persista sau periodic dispare, modalitatea de regresie: resorb-
tie, descuamare, erodare, ulcerare, atrofie; stabilim daca rdman in locul lor
cicatrici si care este caracteristica lor. Un semn valoros in diagnostic are
reactia izomorfd (fenomenul Kobner) — aparitia unor eruptii noi caracte-
ristice pentru aceastd dermatoza in locul excitdrii pielii sau mucoaselor
printr-un factor exogen (zgariere, intepare, frictie, arsurd).

In cazuri specifice putem si apreciem particularitdtile elementelor erup-
tive prin astfel de manopere cum ar fi diascopia sau vitropresiunea (apa-
sarea cu o lama de sticld pe element) pentru stabilirea culorii, depistarea
cazeozel, iar actualmente se aplicd 1n practicd o metodd mai sofisticaté
— dermatoscopia cu ajutorul unui aparat special. Se foloseste si raclajul
elementelor morfologice pentru a aprecia caracterul descuamdrii si fragili-
tatea capilarelor din stratul papilar.

Pentru precizarea diagnosticului dermatozelor infectioase pe larg se fo-
losesc asa metode precum bacterioscopia si bacteriologia (insdméntarea pe
medii de culturd), cercetand scuame, peri, fragmente de unghii, continutul
veziculelor, bulelor, pustulelor, secretii de pe eroziuni, ulcere, singe etc.

In diagnosticul unor maladii o mare importantd se atribuie examindrii
componentei celulare din exsudatul bulelor, investigatii citologice ale fro-
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tiurilor si amprentelor de pe suprafata eroziunilor pentru depistarea celu-
lelor acantolitice.

Insi examenul clinic nu intotdeauna ne oferi date incontestabile pentru
a stabili diagnosticul. O mare parte din maladiile dermatologice chiar cu
etiologie §i patogenezd diferitd se pronuntd cu manifestdri similare, uneori
identice. In asemenea cazuri se recurge la examenul morfopatologic prin
biopsia tesutului afectat.

In ultimele decenii, pentru diagnosticul maladiilor in patogeneza cirora
un rol deosebit 1l au procesele imune, inclusiv cele autoimune, se utilizeaza
metode imunologice.

Pentru aprecierea sensibilitdtii pielii cdtre diferiti alergeni se folosesc
probele cutanate (aplicatii, scarificdri, intradermoreactii).

In procesul de stabilire a diagnosticului se examineazi nu numai pielea,
mucoasele, dar si organismul in complexitate: sistemul nervos, organele
interne, sistemele hematopoietice, cardiovascular, metabolice etc., patolo-
gia cdrora poate juca un rol decisiv in patogeneza unor dermatoze. De ace-
ea in dermatologie actualmente se folosesc toate metodele contemporane
de investigatii.
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PRINCIPIILE GENERALE DE TRATAMENT
IN DERMATOLOGIE

In general, dermatozele reprezinti nu numai procese patologice locale
din piele, dar pot fi i consecinta unor suferinte ale organelor si sistemelor
organismului uman. De aceea rolul fundamental in majoritatea dermatoze-
lor 1l joacd tratamentul general.

Reusita tratamentului in mare mésurd depinde de relatiile reciproce de
ordin etic si deontologic dintre medic si pacient. Medicina contemporani
oferd medicului o gamd largd de oportunitdti pe care trebuie sd le cunoasca
si sd le poata aplica corect in interesul bolnavului. Pacientul 1i incredinteaza
medicului ce are mai scump — sdndtatea sa: prin urmare, el trebuie s fie si-
gur de capacitatea profesionala a medicului. Autoritatea medicului este asi-
guratd in primul rind de cunostinte, activitatea constiincioasd si atitudinea
umand fatd de bolnav. Principiile de tratament necesitd o conformitate in
particularititile evolutive ale maladiei la pacientul dat in circumstante con-
crete. De atitudinea corectd din punct de vedere psihoterapeutic individuali-
zat depinde in mare masurd reusita pozitiva a tratamentului medicamentos.

TRATAMENTUL GENERAL

Se administreaza pe larg Tn marea majoritate a dermatozelor. Aici pre-
zentdm cele mai utile remedii folosite 1n tratament.

Medicatia sedativd include in primul rdnd sugestia verbald si hipnoza.
Printre remediile medicamentoase folosite in acest scop putem mentiona
bromurile (bromura de sodiu sau cea de potasiu se prescriu per os solutii
0,25-0,5% cate 2-4 linguri pe zi). Cu acelasi scop se utilizeazd tranchili-
zante, hipnotice, neuroleptice si ganglioblocante.

Luénd in considerare numdrul mare de pacienti cu probleme legate de
alergii, pentru tratarea lor se folosesc preparate hiposensibilizante. In pri-
mul rdnd este necesar de a identifica (dacd e posibil) alergenul si dacd aceas-
ta s-a reusit, el trebuie exclus sau limitat in consum. In cazul cand alergenul
este cunoscut cu certitudine se poate utiliza hiposensibilizarea specifica.

Cu scopul hiposensibilizarii se folosesc preparatele de calciu, antihista-
minice, tiosulfatul de sodiu, bromurile, corticosteroizii. In unele dermatoze
pentru dezintoxicare se folosesc hemosorbtia si hemodializa.
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Alimentatia poate influenta intr-o mdsurd mai mare sau mai mica pro-
cesul patologic de pe tegumente sau mucoase. Deseori o dietd corectd e
destul de eficace. Dietele pot fi specifice si nespecifice. Dieta specificd se
prescrie pacientilor cu deregldri metabolice, maladii ale tractului digestiv,
hemopatii, la fel si bolnavilor la care dermatoza daté este determinatd de
sensibilizarea accentuatd la anumite produse alimentare. Dieta nespecificd
care limiteazd glucidele are efecte antiinflamatoare si hiposensibilizante.

Bolnavilor cu procese alergice, dar si cu alte dermatoze nu se recoman-
da alimente greu digestibile, condimente, alcool sub orice forma. in peri-
oada acutd sau in timpul acutizdrii se exclud albusul de ou, supele de carne,
mierea, ciocolata, brinzeturile condimentate, afumaéturile etc.

Daca dermatoza a fost provocata de intoxicatii ale tractului digestiv se
administreazd purgative dezinfectante.

Vitaminele se prescriu 1n tratamentul dermatozelor la baza cérora stau
hipo- sau avitaminoze, cele mai des utilizate sunt vitaminele A, E, C, P,
PP, grupul B.

Preparatele hormonale se utilizeaza cu scopul de substitutie in cazul
cand cauza sau factorul predispozant al declansdrii dermatozei a fost hipo-
functia unei glande endocrine.

Corticosteroizii se folosesc pe larg in dermatologie. Ei posedd actiuni
pronuntate antiinflamatoare, antialergice, imunosupresive in numeroase
procese inflamatoare, in maladii cu patogeneza autoimund cum ar fi pemfi-
gusurile, lupusul eritematos, dermatomiozita etc. Corticoizii au oferit san-
se de viatd multor pacienti cu respectivele dermatoze grave, dar actiunea
lor se bazeazd pe efect morbidostatic. La suspendarea acestor preparate
procesul Tn majoritatea cazurilor recidiveaza, de aceea in maladiile cronice
grave, periculoase pentru viata pacientilor si care cedeazd la interventia
corticoizilor acestia se administreazd in doze de sustinere timp indelungat.
Concomitent cu medicatia hormonald, pentru prevenirea complicatiilor se
administreaza sdruri de calciu, potasiu, vitamina C, alimentatie bogatd in
proteine, se limiteazd sarea si glucidele. Persoanelor care primesc corti-
coizi timp indelungat, nemotivat nu se stopeazd din cauza posibilei reactii
de suspendare (fenomenul de recddere).

In patogeneza unor dermatoze (furunculozi, lupus eritematos, eritem
polimorf) un rol aparte il au deregldrile imune. De aceea actualmente pe
larg se folosesc medicamente care moduleazi procesele imune. In calitate
de imunostimulente se utilizeazd Licopidul, Isoprinosinul, Cicloferonul,
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iar ca imunosupresoare — Metotrexatul, Ciclofosfamidul, Imuranul, Pros-
pidina, Ciclosporina.

Pentru tratamentul unor dermatoze se folosesc preparatele sulfonice
(dapsona, disulonele), antimalarice albe de sintezd, retinoizii aromatici,
fotochimioterapia (PUVA).

In tratamentul dermatozelor infectioase se folosesc preparate antimi-
crobiene — antibiotice, antivirale, antifungice etc.

TRATAMENTUL TOPIC

Tratamentul local in dermatoze actioneaza concomitent si asupra orga-
nismului in general. Pentru un tratament reusit este important de a alege
medicamentul si forma lui de prezentare, {indnd cont de caracterul proce-
sului morbid, localizarea lui, gradul de diseminare, faza, profunzimea, la
fel si de eficienta si toleranta remediilor folosite anterior.

In procesele inflamatoare acute si subacute se folosesc forme care ac-
tioneazd superficial: solutii (comprese umede), suspensii agitante, paste,
pudre, in cele cronice — forme care actioneazd mai activ si profund — ungu-
ente, comprese ocluzive etc.

Solutiile pentru compresele umede se aplicd de 2-3 ori pe zi cu scopul
de a diminua zemuirea si edemul, solutia trebuie sa fie rece. Cu acest scop
se folosesc: solutie de 1-2% rezorcind, 0,25% nitrat de argint, 2% acid
boric, lactat de etacridini 1:1000 etc. Inainte de aplicare tifonul impiturit
in 6-8 straturi se scurge bine, deoarece el trebuie sa absoarba exsudatul de
pe suprafata pielii. Tifonul se inmoaie peste fiecare 5-7 minute timp de o
ord, iar dupd stoparea zemuirii procedura se suspenda.

Pudrele se folosesc pentru diminuarea inflamatiei, ele absorb sebumul
si sudoarea, rdcind si uscind pielea, cu acest scop se aplicd oxidul de zinc,
talc, amidon.

Suspensiile agitante se aplicd pentru diminuarea fenomenelor inflama-
toare, uscare si rdcirea pielii, ele sunt compuse din 30% pulbere (zinc, talc,
amidon) si 70% lichide (apd+glicerind, apd+glicerind+alcool). Aplicate pe
piele, pulberile, dupd evaporarea lichidului, riman pe piele in strat subtire
si datoritd glicerinei se mentin pe parcursul a mai multe ore.

Solutia agitantd contine oxid de zinc si ulei vegetal. Se folosesc in fa-
zele inflamatoare acute, subacute (dermatite, eczeme), in lipsa zemuirii.

Pastele prezintd un amestec de vehicule grase cu pulberi neutre in pro-
portii egale, ocupand o pozitie intermediard intre suspensiile agitante si
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unguente, actioneazd mai profund decit primele si mai superficial decat
unguentele. Pasta aplicatd pe piele nu blocheazd respiratia pielii, usucd
si rdcoreste suprafata pe care este aplicatd, diminueaza inflamatia. Este
necesar de a mentiona cd pastele nu se aplicd pe suprafetele zemuinde i
pe partile pdroase ale pielii. Pastele se prescriu in procesele inflamatoare
subacute. Pentru amplificarea actiunii antiinflamatoare §i antipruriginoase
in ele se adaugd naftalan, preparate de sulf si gudron, ihtiol, acid boric.

Unguentele prezinta forme de prezentare al caror vehicul sunt grasimile
animale (lanolind, unturd de porc) si minerale (vaselina), ca supliment la
vehicul se mai adauga: sulf, gudron, sdruri mercuriale, acid salicilic, boric,
ihtiol, rezorcind, mentol, anestezind. Unguentele aplicate pe piele blochea-
za complet perspiratia cutanatd, ceea ce contribuie la ridicarea temperaturii
pielii, disocierea straturilor superficiale si dilatarea vaselor sangvine. Gra-
tie acestui fact substantele medicamentoase introduse in unguent se absorb
in piele. Unguentele se aplica pe focarele infiltrative 1n lipsa fenomenelor
acute sau subacute.

Pe larg se folosesc unguentele, cremele si spray-urile cu continut de
corticosteroizi care au o actiune antiinflamatoare si hiposensibilizantd.

Remediile keratoplastice sau reductoare aplicate in concentratii mici
poseda capacititi de restabilire a stratului cornos si au acfiuni antiinflama-
toare, dezinfectantd si antipruriginoasd. Cu acest scop se folosesc: gudroa-
ne, sulf, naftalan, ihtiol.

Substantele keratolitice contribuie la detasarea stratului cornos si se
folosesc in dermatozele insotite de hiper- sau parakeratozd. Acestea sunt
acidul salicilic, lactic, rezorcina.

Cu scop dezinfectant si antiparazitar se aplicd alcool, iod, lactat de eta-
cridind, acid boric, permanganat de potasiu, coloranti anilinici, sulf, gu-
dron, dermatol, xeroform.

In infectiile micotice se folosesc preparate fungicide: coloranti anili-
nici, iod, Clotrimazol, Miconazol, Amorolfini, Nistatinid, Exoderil etc. Ac-
tualmente se foloseste o gama larga de remedii fotoprotectoare: Uveblock,
Neoton, Sensitelial etc.

In dermatologie pe larg se folosesc si metode fizioterapeutice ca: razele
ultraviolete, inclusiv PUVA, electro- sau diatermocoagularea, ionoforeza,
magnetoterapia, laseroterapia, criodistructia si criomasajul.

Balneoterapia la fel joacd un rol deosebit, de exemplu pentru bolnavii cu
psoriazis, dermatitd atopicd, dar nu se recomanda in perioada de acutizare.
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PIODERMITELE

Piodermitele sunt boli cutanate infectioase provocate de streptococi,
stafilococi, mai rar — de alte infectii. Ele ocupd primul loc din toate der-
matozele Intilnite la om. Se localizeazad preponderent pe tegumente, dar
se pot dezvolta si In cavitatea bucald pe mucoase, partea rosie a buzelor,
colturile gurii.

Pentru declansarea procesului piodermic sunt necesare urmditoarele
preconditii: prezenta stafilococilor si streptococilor patogeni, solutiilor de
continuitate (porti de intrare) si diminuarea imunitdtii organismului. Surse
de infectie pot fi flora bacteriand tegumentard, a cdilor aeriene superioare
si mediul ambiant.

Pe piele stafilococii se logalizeazﬁ cel mai des 1n ostiile foliculare si in
ducturile glandelor sebacee. In caile respiratorii superficiale, inclusiv 1n ca-
vitatea bucald, tulpini de stafilocici patogeni se regédsesc la 20-50% dintre
persoanele sdndtoase.

Streptococii patogeni sunt depozitati mai des in cavitdtile orald si naza-
14 si se depisteazd la 10% dintre persoanele sdndtoase, iar in colectivititi
(gradinite de copii, spitale etc.) la 70%.

Piococii patogeni patrund in piele prin solutii de continuitate: fisuri, ex-
coriatii, leziuni de grataj, barbierit, epilare etc., precum si hipersudoratie,
maceratie, eruptii cutanate exsudative preexistente, igiend deficitard etc.
Dintre conditiile de ordin general se atestd starea generald a organismului,
suprimarea imunitétii celulare si umorale, maladiile metabolice (diabetul,
obezitatea, alcoolismul, carentele vitaminice, tuberculoza etc.), terapia
imunosupresivi, corticoterapia prelungita.

STAFILOCOCIILE CUTANATE

Evolutia acestor piodermite, de reguld, se caracterizeaza prin atasarea
procesului patologic inflamator la anexele pielii (foliculii pilosi, glandele
sebacee si sudoripare, repliul unghial) si mult mai rar pe pielea glabra. Ele-
mentele morfologice eruptive primitive in stafilocociile superficiale sunt
pustulele (ostiofoliculita), iar in cele profunde pot fi atat pustulele (folicu-
lita profunda, sicozisul vulgar), cat si nodozitdtile (furunculul, furunculul
antracoid, hidrosadenita).
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Ostiofoliculita — inflamatie stafilococicd acutd a ostiului folicular, in
urma cdreia se formeaza o pustuld cat o gamalie de ac.

Pustulele pot fi solitare sau multiple, sunt centrate de un fir de pér si
inconjurate de un lizereu roz subtire. Peste 3-4 zile pustulele se deschid sau
se usucd formand o crustd gilbuie, ulterior se rezolva fara sechele.

Foliculita profunda — inflamatia foliculului pilos in totalitate. Pe piele
apare un nodul dureros de culoare rosie de marimea unui bob de mazire
cu o pustula pe varf. Pustula este centratd de un fir de par. Peste citeva
zile pustula se deschide sau se usucd ldsand o crustd de culoare gilbuie,
iar nodulul se resoarbe ldsdnd o pigmentatie reziduald temporard. Folicu-
lita profundd poate apdrea primar sau se transformd dintr-o ostiofoliculitd
preexistenta.

Sicozisul vulgar — dermatozd cronicd recidivantd, ce se intalneste, de
obicei, la barbati. Se localizeazd preponderant pe pielea fetei in regiunea
barbiei si a mustatilor, vestibulului nazal, mai rar pe scalp, in regiunea pu-
biana si in alte teritorii acoperite de pdr.

Boala se caracterizeazd prin aparitia in continuu a foliculitelor, care
contribuie la dezvoltarea unui infiltrat masiv. Pielea, treptat, cu timpul ca-
pitd o culoare rosu-cianotica putin indurata. La epilarea firului de pdr, care
cenAtreazé pustula, in jurul rddécinii lui se observd un manson straveziu.

In patogeneza sicozisului vulgar un rol important il au disfunctiile glan-
delor sexuale, stdrile imunodeficitare, focarele inflamatoare cronice din
rinofaringe etc.

Furunculul — poate sd se dezvolte dupd ostiofoliculite sau foliculite
profunde preexistente prin propagarea inflamatiei in tesutul conjunctiv din
jurul foliculului. Aceasta deseori se intAmpld atunci, cind pacientul incear-
cd sd elimine mecanic prin strivire puroiul distrugand capsula foliculara.
Alteori, furunculul debuteazd din profunzimea foliculului pilos implicind
in proces nu numai dermul propriu-zis, dar si stratul adipos subcutanat. Se
formeaza o nodozitate de dimensiuni diferite de la un bob de mazire pana
la o alund. Dupi cateva zile infiltratul creste in dimensiuni,A pielea devi-
ne edematoasd, capdtd o culoare rosie aprinsd, apoi viginie. In continuare
nodozitatea se ramoleste, pe suprafata ei in partea centrald se formeazd o
pustuld, care se deschide, dezvelind un tesut necrozant de culoare verzuie
— burbionul. Gaura formata se largeste, burbionul necrotic treptat se eli-
mind ldsand dupd sine o ulceratie inconjuratd de un infiltrat dens dureros.
Ulceratia cu timpul se cicatrizeaza, cicatricea inifial e hiperpigmentatd, dar
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ulterior se depigmenteazd. Evolutia furunculului dureazd 8-10 zile. Furun-
culul in afard de durere poate fi insotit si de fenomene de ordin general:
febrd, indispozitie, stare de rdu, se mai asociazd limfadenita, limfangita.

Deseori furunculul se localizeazd in regiunea fetei, partea cervicald
posterioard, regiunea lombard, fese, coapse si antebrate. Furunculele cu
localizare in regiunea fetei, mai cu seamd pe buze, nas, in triunghiul nazo-
facial, prezintd un pericol serios pentru bolnav, deoarece aceasta regiune
este anastomozatd cu sinusul cavernos cefalic prin intermediul venei facia-
le anterioare. In cazul propagirii infectiei la sinusul cavernos consecintele
pot fi deosebit de grave: meningitd, tromboza sinusului cavernos, ceea ce
poate conduce la deces. Aceastd forma particulard poartd denumirea de
furuncul malign al fetei.

Hidrosadenita — inflamatie purulentd a glandelor sudoripare apocrine
care se localizeazi, de obicei, in fosele axilare.

In stratul adipos subcutanat apar nodozitafi dureroase solitare sau mul-
tiple de mirimea unui bob de mazire. Dupa cateva zile ele cresc in di-
mensiuni pnd la o nucd, proemind deasupra tegumentului, devin dure si
dureroase la palpare. Pielea deasupra lor capdtd o culoare rosie vie si se
subtiazd. Cu timpul infiltratul se ramoleste si se formeaza un abces. No-
dozitdtile se contopesc intre ele formind un infiltrat de inflamatie difuza
acutd, ulterior apare fluctuatia si prin canalele fistulelor se elimind o can-
titate importantd de puroi. Procesul se finalizeazd 1n 2-3 sdptdmani prin
cicatrizare, dar destul de des evolutia capdtd un caracter cronic §i se poate
prelungi citeva luni. Boala este insotitd de dureri pronuntate, deseori de
febra, cefalee, indispozitie, leucocitozd, accelerarea VSH.

TRATAMENTUL STAFILOCOCIILOR CUTANATE

Tratamentul stafilocociilor superficiale este numai local, cu dezinfecta-
re dupd deschiderea pustulelor cu apd oxigenatd, si cu badijonarea ulterioa-
rd cu coloranti antimicrobieni (solutie de albastru de metilen 2%) si creme
cu antibiotice (Tetraciclind, Eritromicind, Gentamicind), si antiinflamatoa-
re (cu corticosteroizi).

In formele profunde si cronice in afard de tratamentul topic este necesar
tratamentul general. In primul rind se impune antibioterapie de urgenta
cu antibiotic activ pe germeni gram-pozitivi, ca penicilinele semisintetice
rezistente la penicilinazd (Oxacilind, Meticilind, Floxacilind). In cazurile
de intolerantd la penicilind se folosesc Eritromicina sau antibioticele de
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rezerva (cefalosporine, chinolone etc.). Antibioticele se administreazd, de
obicei, In doze mari si pe cale parenterald. In forme rezistente la tratament
pacientilor cu imunodeficientd se prescriu imunostimulatoare nespecifice
(Cicloferon, Licopid, Isoprinosin) si specifice (anatoxind stafilococica,
vaccin stafilococic, gama-globulind antistafilococicd umand). Dieta hipo-
glucidicd, fdrd alcool, conserve si mezeluri, si asigurarea unui tranzit intes-
tinal regulat i a diurezei sunt benefice.

STREPTOCOCIILE CUTANATE

Streptocociile cutanate afecteazd mai des copiii si femeile. Elementul
eruptiv primitiv este prezentat in forma de buld cu un plafon flasc, subtire,
identificat ca ,flictend”, care se mai incadreaza ca o variantd a pustulei. Con-
tinutul lor initial seros in scurt timp devine sero-purulent, iar apoi purulent.

Impetigoul streptococic se inregistreazd, de obiceli, la copii si se loca-
lizeaza pe fatd, colturile gurii, nas. Flictenele sunt conturate de un chenar
hiperemiat rosu; dupd 1-2 zile continutul lor coaguleazd, transformandu-se
in cruste de culoare cenusie, la detasarea cdrora se deschid eroziuni cu o
suprafatd umeda. In continuare eroziunile se epitelizeazi si pe locul lor se
instaleazd o pigmentare reziduald temporard. Afectiunea este insotitd de
prurit, care contribuie la infestare prin diseminare pe suprafetele sdndtoase
ale tegumentului cu formarea unor focare intinse. Boala este contagioasa.
In caz de asociere cu infectare secundari stafilococici se instaleazi impe-
tigoul vulgar, continutul flictenelor devine gélbui, ulterior coagulandu-se
in cruste galben-maronii. La detasarea crustelor rdman eroziuni rosiatice
umede, iar in vecinitate apar focare similare noi. Impetigoul vulgar, ca si
cel streptococic, este destul de contagios mai ales in colectivititile de co-
pii. De altfel, aceastd dermatozd poate avea si un caracter diseminat, uneori
generalizat la pacienti care suferd de alte maladii Tnsotite de un prurit in-
tens (scabie, pediculozi, dermatiti atopici etc.). In lipsa tratamentului sau
tratamentului neadecvat, irational impetigoul dureazd luni.

In caz de localizare pe buze impetigoul streptococic se poate propaga
si pe mucoasele cavitdtii bucale. Alteori impetigoul poate apdrea izolat
pe mucoasa bucald, pe care apar flictene, si care nu intarzie sd se dechida
ldsand in locul lor eroziuni dureroase care ulterior se acoperd cu un depozit
fibrinos purulent. Uneori, la persoanele cu stari imunodeficitare si procese
generalizate se asociaza cu febra.

Perlesul streptococic sau zabaluta se localizeazd la colturile gurii (uni-
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lateral sau bilateral) mai frecvent la batrani si copii. Initial apare o flictena
cu continut seros sau sero-purulent si, prin miscdrile buzelor se deschid
usor dezvelind eroziuni inconjurate de fragmente epiteliale (reziduurile an-
velopei), apoi se acoperd cu o crustd galben-cenusie. In caz daci eroziunile
persistd, pe segmentele afectate pot apdrea fisuri care usor singereazd. In-
fectarea poate avea loc pe cale directd de la bolnav la o persoana sdndtoasd,
dar si prin intermediul unor obiecte (pahare, linguri, servetele etc.).

Diagnosticul diferential se efectueazd cu zdbdluta candidozica si cu cea
deferminati de ariboflavinozi. In perlesul candidozic la colturile gurii se
atestd o eroziune netedd, acoperitd de un depozit albicios, care se detaseaza
usor si care contine o cantitate importantd de celule levurice. Perlesul can-
didozic se intilneste mai frecvent la persoanele varstnice cu deregliri ale
ocluziilor dentare. Zdbdluta care se dezvoltd in urma carentei de riboflavi-
nd evolueazd timp indelungat pe parcursul a mai multor luni. Pielea de pe
colturile gurii devine lichenificatd, avand mici fisuri, partea rosie a buzelor
se descuameazd, limba capitd o culoare rosie purpurie.

Paronichia streptococica (panariciu streptococic) se poate dezvolta
prin autoinoculare sau infectare din exterior. Pe pielea repliului unghi-
al apare o flictend platd sub formd de semicerc, care inconjoard unghia
cu un chenar inflamator. Continutul flictenei initial seros, ulterior devine
sero-purulent sau purulent. In scurt timp flictena se sparge dezvelind o su-
prafatd rosie erozivd zemuindd, exsudatul contindnd un numir mare de
streptococi. Persoanele care sufera de paronichii streptococice pot fi sursa
de infectie (personalul domeniului alimentar, cosmeticieni, frizeri, masori,
personal medical etc.).

Erizipelul este o afectiune acutd streptococica produsd de streptococul
de grup A. Boala este favorizatd de prezenta unor solutii de continuitate,
porti de pdtrundere cum ar fi microtraumatismele, excoriatiile, fisurile, ri-
nitele, cheilitele.

Erizipelul se localizeazd cel mai frecvent pe fatd si pe membrele infe-
rioare, mai ales pe gambe si intereseazd vasele limfatice situate in dermul
reticular. Maladia este favorizata de un fond predispozant cum ar fi starea
precard a sandtdtii in general, malnutritia, alcoolismul, stdrile imunodefici-
tare, diabetul zaharat, focarele cronice de streptococ.

Perioada de incubatie dureaza de la 1 la 3 zile, dupd care brusc apar fe-
nomene generale: febrd pand la 39-40°C, cefalee, astenie, frisoane, la copii
uneori stare de rau, varsdturi si chiar convulsii.

Eruptia cutanatd in erizipel este prezentatd, de obicei, de un placard
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eritematos, edemat, proeminent, de culoare rosie-aprinsa si bine delimitatd
de o bordurd, care se extinde rapid (ca limbile de flacdri). Placa este dure-
roasd atét la presiune cit si spontan mai ales la margini, suprafata ei este
lucioasd si poate fi acoperitd cu vezicule sau bule cu un continut seros, iar
la persoanele cu o somaticd agravantd — cu continut hemoragic.

Deseori se asociazd o adenopatie satelitd si ea destul de dureroasa. La
nivelul fetei se localizeazd mai cu seamd centrofacial pe nas, obraji, dese-
ori sub formd de fluture, sau zonele periorbitale cu un edem important,
destul de des afecteazd pavilioanele urechilor si este extrem de dureros.

Maladia are o evolutie lentd si in lipsa tratamentului se poate vindeca
spontan, in procesul de involutie pe suprafata placardelor uneori se ates-
td o descuamare, iar in final rimine o pigmentatie reziduald temporard.
La persoanele imunocompromise boala poate avea o evolutie agravanta
progresiv cu instalarea unei stiri septice toxice, se poate complica cu o
glomerulonefritd si cu o mortalitate ridicata.

Forme clinice particulare: edematoasd, buloasa, hemoragicd, ulceroa-
sd, supuratd, flegmonoasd, gangrenoasd, necrozantd, erizipelul alb (numai
edem), erizipelul negru (asocierea flebitei septice).

Ca forma aparte se descrie erizipelul recidivant, in care pe parcurs poa-
te apdrea un limfedem, care se accentueaza cu fiecare episod de recidiva,
devine apoi permanent si localizandu-se pe fatd, in regiunea buzelor, de-
termind macrocheilita.

Diagnosticul se bazeazd pe aspectul clinic care in majoritatea cazuri-
lor este destul de specific. Se confirmd prin depistarea streptococului si a
modificdrilor in sangele periferic (leucocitoza, titrul ASLO crescut, uneori
albuminurie tranzitorie).

Diagnosticul diferential in caz de localizare pe fatd se face cu lupusul
eritematos al fetei, cu zona zoster, angioedemul Quincke.

Pitiriazisul alb al fetei este o streptococie uscatd scuamoasd localizata,
de obicei, pe fatd la copii, astdzi fiind inclus in formele clinice ale atopiei.
Se manifesta prin pldci usor eritematoase, acoperite de scuame albicioase
mici care se descuameaza furfuraceu. Pe un fundal bronzat focarele au as-
pect de macule albicioase. Diagnosticul diferential se efectueazi cu tinea
fetei si dermatita seboreicd.

Tratamentul este general, cu antibiotice (Penicilind, Eritromicind), si
topic, cu comprese umezite in solutii cu antibiotice sau in ulei vegetal pen-
tru indepdrtarea crustelor, urmate de coloranti apoi de unguente sau creme
cu antibiotice si dermatocorticoizi.
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DERMATOZELE PROVOCATE
DE PARAZITI ANIMALI

SCABIA

Scabia este o maladie contagioasd parazitara, care apare prin incorpo-
rarea in piele a acarului Sarcoptes scabiae, varietatea hominis. Privit cu
ochiul liber se prezintd ca un un punct albicios. Dupd fecundare femela
sapd 1n stratul cornos un tunel paralel cu suprafata tegumentului in inte-
riorul cdruia depune de la 20 pand la 50 de oud pe parcursul vietii sale de
6-8 sdptamani. Dupa 3-4 zile din oud se formeaza larve, care trecand prin
faza de nimfi dupi cca 4 siptimani se transformi in acari maturi. in afara
pielii femela piere dupd 5-15 zile. Artropodul se transmite cu mare usurinta
atat prin contact direct cat si indirect. Este o boald extrem de contagioasd,
apdrand in epidemii cu evolutie ondulantd, la intervale de 25-30 de ani.

Perioada de incubatie dureazd 7-10 zile dupa care apare pruritul i prime-
le tuneluri acariene, iar dupa 4-6 saptdmani are loc diseminarea procesului.

Principalele simptome pentru scabie sunt pruritul, care se accentueaza
noaptea, si tunelurile acariene, care se prezintd sub forma de liniute on-
dulate alb-cenusii cu dimensiuni de 0,5-0,75 cm. Pe suprafata tunelurilor
acariene se pot observa puncte negre mici, care reprezintd orificiile de pe
plafonul tunelului in locul, unde femela a depus oudle. La o extremitate
a tunelului acarian se observd o gaurd, acoperitd de crustd (locul intrarii
femelei), iar la cealaltd — o veziculd mica, in care se afld femela. Tunelurile
acariene, de obicei, se localizeazd pe tegumentele cu stratul cornos subtire
(pielea suprafetelor laterale ale degetelor si plicile interdigitale, suprafata
anterioara carpiand), fosetele cubitale, linia axilarda anterioard, partea in-
ferioard a abdomenului, feselor, pielea peniand, areola mamara. La copiii
mici se poate afecta pielea palmelor, plantelor si a fetei. In afari de tunelu-
rile acariene la bolnavii cu scabie se depisteazd un numar mare de excori-
atii — leziuni liniare de scdrpinat.

Scabia deseori se poate complica cu piodermite sub formé de foliculite,
furuncule. Pruritul violent, care se intensificd noaptea, poate conduce la
insomnie. Accentuarea pruritului noaptea se explica prin ritmul biologic
al acarului.

55



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

Actualmente se intilneste asa-numita scabie a ,,persoanelor ingrijite”,
abortivd din punct de vedere clinic (lipsesc tunelurile acariene) la persoa-
nele care se spald des.

Se mai pot observa si alte forme deosebite:

* scabia incognito, cu leziuni discrete modificate prin tratament nea-

decvat antipruriginos (dermatocorticoizi);

* scabia nodulard cu noduli bruni, infiltrati, localizati pe teaca penisu-

lui si pe scrot;

e scabia norvegiand, cu leziuni scuamo-crustoase pe coate, scalp,

umeri, palme, plante sau leziuni eritemato-scuamoase generalizate.
Se mai asociazd modificdri ale unghiilor care devin hipertrofiate si
deformate.

Diagnosticul se bazeaza pe aspectul clinic caracteristic: tunelurile aca-
riene, excoriatii, prurit intensiv nocturn, depistarea acariilor prin examen
de laborator.

Tratamentul este local, cu emulsie de Benzoat de benzil 20% pentru
adulti si de 10% pentru copii, unguent de sulf precipitat 33% pentru adulti
s1 10-15% pentru copii. Foarte eficace este Spregalul; in urma unei singure
administriri acesta distruge atat parazitii cat si oudle lor in 12 ore. In afard
de tratament se mai adaugd masuri riguroase de igiend, care constau in
baie prealabild si la sfarsitul tratamentului, se schimba lenjeria de pat si de
corp. Lenjeria si imbracdmintea se dezinfecteazd riguros. Se trateazd tofi
membrii familiei.

PEDICULOZELE

Pediculozele sunt dermatoze parazitare produse de artropode Pediculus
hominis, cu trei varietd{i: Pediculus capitis, Pediculus corporis si Pedicu-
lus pubis.

Pediculoza capului paraziteazd mai des pe scalp, dar poate coloniza
si barba, sprancenele si mustitile. Intepaturile de piduchi si fermentii lor
salivari provoacd un prurit intens, care este insotit de excoriatii si la o su-
prainfectare cu piococi se formeazd elemente impetiginoase. Pe peri se
observi fire albicioase — lindini (oudle paduchilor) care se fixeaza de peri.
Diagnosticul nu prezintd dificultiti prin depistarea lindinilor si paduchilor.
Tratamentul se efectueazi cu Benzoat de benzil 25%, Permetrin 1%, Feno-
trin 0,2%. Lindinile se inlaturd cu acid acetic 5%, pérul se peaptidnd zilnic
cu peptenele inmuiat Tn acid acetic.
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Pediculoza corpului - este provocatd de paduchi mai mascati decit
cei ai capului, de culoare alb-cenusie. Ei colonizeazd lenjeria, cutele ei
si de acolo trec pe piele. Lindinile sunt depuse in cutele si suturile haine-
lor, deseori se pot observa si pe peri. Tngepéturile de paduchi provoaca un
prurit intens, rezultdnd excoriatii $i chiar lichenificdri. Deosebit de des se
afecteazd pielea care intra in contact strans cu hainele: regiunea scapulard,
cervicald, spatele, centura, coapsele. Pe aceste teritorii, in afara de excori-
atii, lichenificdri pot apdrea impetiginizdri la asociere cu piococi. Pe locul
excoriatiilor si impetigourilor se formeazd pigmentatii, cicatrici, descua-
mari. Tratamentul consta in mdsuri igienice, spdlatul cu sdpun, schimb de
lenjerie, dezinsectia lenjeriei, hainelor.

Pediculoza pubiani este produsa de paduchele lat, colonizeaza perii
din regiunea pubiand, perianald, organelor genitale. Uneori se propagd si
pe alte teritorii acoperite de par: piept, coapse, fosele axilare. Persoane-
le afectate acuzd prurit intens si formarea de pete cianotice sau cenusii
(macule cerulee), care se formeazd din cauza actiunii fermentilor salivei
asupra hemoglobinei. Tratamentul sd efectueaza cu Benzoat de benzil 25%
timp de trei zile la rand.
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TUBERCULOZELE CUTANEO-MUCOASE

Tuberculozele cutaneo-mucoase sunt provocate de bacilul Koch. Tuber-
culozele mucoaselor cavititii bucale, de altfel ca si cele cutanate, se dezvol-
ta, de obicei, secundar. Bacilii tuberculosi se propagd in piele si mucoase pe
cale endogend sau exogend. Tuberculoza cutaneo-mucoasa de natura endo-
gend presupune existenta unui factor infectios in organismul respectiv, de
unde infectia se propagd pe piele din aproape in aproape, pe cale limfatica
sau pe cale hematogeni. In tuberculoza cutanatii exogeni, pielea se conta-
mineazd cu bacili de la o sursd din afara organismului sau si de la o sursa de
infectie care apartine organismului, prin reinfectie cu microbi proprii, cand
acestia se elimind prin cdile respiratorii sau prin tubul digestiv.

Mucoasa cavitdtii bucale nu oferd un mediu optim pentru inmultirea
micobacteriilor. Insi, dacd bacilii supravietuiesc pe mucoasd, atunci se
poate declanga procesul patologic si in aceste conditii forma clinicd va
depinde de multitudinea de factori si in primul rdnd de starea imund a or-
ganismului. In patogeneza tuberculozei un rol important il ocupi varsta,
caracterul alimentatiei, deregldrile neuro-endocrine etc.

Tuberculoza cutanatd se inregistreazd in tdrile cu climat rece, umed cu
lipsd de expunere la lumina solard. Formele tipice de tuberculozi cutanata
se intdlnesc mai des la femei, in special la fetite si fete tinere, iar formele
atipice — la adulti si barbati.

Clasificarea tuberculozelor cutaneo-mucoase:

I. Tuberculozele cutanate tipice
1. Tuberculoze cutanate primare:
— Sancrul tuberculos
2. Tuberculoze cutanate de reinfectie sau suprainfectie:
— Lupusul vulgar tuberculos
— Tuberculoza verucoasa si tuberculul anatomic
— Scrofuloderma
— Tuberculoza periorificiald
— Tuberculoza fungoasa si vegetanta
II. Tuberculozele cutanate atipice
— Lichenul scrofulozorum sau tuberculidele lichenoide
— Tuberculidele papulo-nodulare necrotice
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Tuberculidele miliare ale fetei
Tuberculidele ulceroase Pautrier
Eritemul indurat Bazin
Eritemul nodos la copii
II1. Pseudotuberculozele cutanate
— Sarcoidoza Darier-Roussy
— Boala Besnier-Boeck-Schaumann

Sancrul tuberculos, de obicei, apdre la copiii mici care se contaminea-
z4 de la pdrintii bolnavi.

Boala debuteaza cu aparitia unei pustule care ulterior se transforma in-
tr-o ulceratie neregulatd, cu baza infiltratd, dureroasd. Ulterior se asociaza
adenopatia submaxilard inflamatoare care apoi poate ajunge la supuratie.
Sancrul tuberculos se poate localiza pe buze si in cavitatea bucald, unde
apare un nodul nedureros, care ulcereaza, apoi se vindecd in cateva sidpta-
mani.

Lupusul vulgar tuberculos (lupusul vulgar) este cea mai comuna for-
md a tuberculozelor cutanate, debuteazd mai des in copildrie i se caracteri-
zeazd printr-o evolutie trenantd. Localizarea preferatd la nivelul fetei (pand
la 75% din cazuri), cel mai frecvent pe pielea nasului si buzei superioare.
Afectarea mucoaselor se intilneste la cca 30% dintre bolnavi. Procesul se
localizeazd la nivelul mucoasei apofizei alveolare, ceea ce poate declansa
resorbtia tesutului osos, mobilitatea si cdderea dinilor. Mai rar se afectea-
z3 mucoasa palatului si lighulei palatine.

Aspecte clinice. Elementul primitiv al acestei forme de tuberculoza
cutanatd este prezentat de tuberculul lupic (lupom), formatiune rotunda
(sfericd sau ovalard) cu diametrul de 3-4 mm de culoare rosie-gélbuie, la
vitropresiune (apasare cu o lama de sticld prin Tnliturarea congestiei peri-
lezionale) comparatd cu marmelada de mere, situatd in dermul profund. La
apdsare cu o sondd butonatd ea usor se prabuseste (fenomenul Pospelov) in
general din cauza distrugerii fibrelor elactice si de colagen.

Deosebim 3 forme clinice de lupus: pland, proeminentd, ulceratd, dar
Intotdeauna lasd cicatrici atrofice.

Lupusul tuberculos plan (forma atroficd) se prezintd ca un placard com-
pus din tuberculi turtiti care nu proemind, deci nu sunt reliefati, dar grupati.
Afectiunea are o duratd lungd pand la cativa ani fard modificdri esentiale,
uneori se observd o evolutie excentricd, iar in zona centrald apar cicatrici
atrofice. Deseori pot sd se dezvolte tuberculi noi de recidivd pe zonele de
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atrofie in acelasi loc. Aceastd formd nu ulcereaza niciodatd, dar lasd cica-
trici atrofice.

Lupusul tuberculos proeminent se localizeaza mai des pe suprafata fe-
tei, de obicei, pe nas, obraji. Lupomii proemind la suprafata pielii, uneori
se pot grupa in placarde. Lupusul tuberculos proeminent are tendintd la
ulcerare, cu exceptia lupusilui timidus si a lupusului mixomatos.

Lupusul timidus prezintd lupomi inglobati intr-un tesut moale infiltrativ
si este localizat, de obicei, pe nas.

Lupusul mixomatos se localizeazd mai frecvent pe lobul urechii, deose-
bindu-se prin dimensiunile sale mari care ating pand la 2 cm.

Lupusul tuberculos ulcerat poate evolua ca o etapd a evolutiei lupusului
tuberculos proeminent al fetei prin ulcerarea tuberculilor deja prezenti sau
poate fi ulcerat din debut (deseori observat pe membre). Ulceratiile de pe
fatd pot conduce la distrugeri importante de tesuturi cu mutildri monstruoa-
se, asemdndtoare cu muscaturile de lup (de aici si provine numele maladiei
,»lupus”). Cunoastem urmdtoarele forme clinice de lupus tuberculos ulcerat:

— forma ulcero-crustoasd, cu ulceratii superficiale, acoperite de cruste

subtiri;

— forma ulcero-vegetantd, cu ulceratii cu fundul papilomatos;

— forma terebrantd localizatd pe fatd (lupus vorax);

— forma ulcero-serpiginoasd, fagedenicd localizatd pe membre.

Toate aceste forme pot ajunge la mutildri grave.

LUPUSUL TUBERCULOS AL MUCOASELOR

In evolutia clinici a lupusului tuberculos al mucoaselor deosebim 4
faze: infiltrativa, tuberculoasa, ulceroasd si cicatrizanta. In prima fazi pre-
domind infiltratia si, de obicei, tuberculii nu se evidentiazd, mucoasa de pe
focare are o culoare rosie evocatoare, devine edAema;iaté astfel Tncat acest
focar proemind de la nivelul tesuturilor din jur. In faza a 2-a pe acest fun-
dal se contureazd clar lupomii mici, care se contopesc intre ei cipdtand un
aspect verucos. In etapa urmitoare la majoritatea dintre bolnavi tuberculii
se dezintegreazd forméand ulceratii de diferite dimensiuni, cu contururi ne-
regulate, cu marginile deformate si cu fundul asternut cu granulatii, sema-
nand cu zmeura. In jurul ulcerului se observi o borduri ingusti inflama-
toare, pe fundalul careia deseori se pot observa tuberculi solitari. Pe partea
rosie a buzelor ulceratiile deseori sunt acoperite de cruste, uneori masive.
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La finalizarea procesului ramane cicatrice, in caz dacd procesul evolueaza
fard ulcerare, se formeaza cicatrici atrofice netede strdlucitoare, iar dupa
ulcerare cicatricile sunt deformante, dure cu bride. Deseori pe cicatrici pot
apdrea lupomi de recidivd. Uneori pe buze procesul lupoid debuteaza cu
infiltrare, buza se mareste in dimensiuni, pielea si partea rosie extinsd de
culoare rosie-cianoticd. Lupomii nu intotdeauna sunt vizibili, dar la vitro-
presiune fenomenul ,,piftiei de mere” este intotdeauna pozitiv. Infiltratul
rapid se descompune cu mari pierderi de tesuturi. In cazul localizirii pe
buza superioard uneori se formeazd un edem ca in elefantiazd. Afectarea
mucoaselor cavitdtii bucale deseori se asociaza cu afectarea pielii, care
poate servi ca punct de plecare spre mucoasele cavitdtii bucale. Alteori
eruptiile cavitdtii bucale preced celor de pe tegumente.

Evolutia lupusului tuberculos este cronicd si se poate complica cu erizi-
pel si cancer (lupus carcinom).

TUBERCULOZA VERUCOASA

Tuberculoza verucoasa apare prin contaminarea exogend a bacilului
si se intilneste la persoane de anumitd profesie (lucrdtorii care manipu-
leaza carnea animalelor bolnave, medicii anatomopatologi). Leziunile se
localizeazd, de obicei, pe miini si picioare.

Aspecte clinice. Initial apare un mic nodul hiperkeratozic care ulterior
ulcereaza, procesul evolueaza excentric cu o cicatrizare in centru, apoi se
formeazd o zond papilomatoasa mai reliefatd, inconjurata de un cerc peri-
feric eritematos insotit de o adenopatie perifericd.

Tuberculul anatomic este o varianti a tuberculozei verucoase, dar cu o
evolutie mai rapidd. Debuteazd ca o verucd vulgard pe partea dorsald a unui
deget, apoi ulcereazd acoperindu-se cu o crustd. Ulterior evolueaza excentric
ca si tuberculoza verucoasd, dar mai rapid, la fel este insotit de adenopatie.

SCROFULODERMA

Scrofuloderma se intalneste mai des la copii si tineri, mai rar la adulfi.
Tn hipoderm se formeazi nodozititi, care au tendint la ramolire si ulcera-
re. Bacilii in scrofuloderma sunt transportati in piele pe cdi hematogene si
limfogene per continuitatum din ganglionii limfatici afectati sau din siste-
mul osteo-articular.

Scrofuloderma se localizeazd mai frecvent in regiunea cervicald, in
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triunghiul submandibular, pe obraji, subauricular si in fosele claviculare.
Uneori scrofuloderma se poate localiza pe mucoasa nazald, palatului dur,
pe limb4.

Aspecte clinice. In tesutul subcutanat adipos apare una sau citeva no-
dozitdti ferme indolore. Aceste nodozititi de forma rotundd sunt separate,
initial nu aderd la piele sau mucoase, pielea deasupra lor este nemodifica-
ti cu aspect normal. In scurt timp nodozitdtile cresc in dimensiuni, aderd
intre ele si la pielea sau mucoasa deasupra lor, care capitd o cploare ro-
su-cianotica. Treptat in centrul nodozitdtilor se atestd ramolire. In faza de
stare nodozitdtile indolore pot exista timp indelungat, uneori pe parcursul
mai multor luni. Apoi pielea sau mucoasa deasupra centrului nodozitatii
se subtiazd si prin citeva gduri formate se elimind un puroi lichid, deseori
cu sange si mase marunte necrotice. Ulcerele care se formeazd au o forma
neregulatd, sunt superficiale, cu margini moi subtiri, putin dureroase, pe
fundul ulcerelor se pot organiza granulatii. Ulcerele au tendinta spre cica-
trizare spontand, dar la periferia focarelor concomitent se pot forma nodo-
zitdti noi, de aceea procesul capdtd un caracter serpiginos. Cicatricile dupa
rezolvarea procesului au un aspect neregulat, superficial, cu bride fibroase.
Starea generald a organismului n general este satisfacatoare.

TUBERCULOZA PERIORIFICIALA

Tuberculoza periorificiala sau ulcerul tuberculos apare, de obicei, la
bolnavii care suferd de forme grave de tuberculozd pulmonard sau a larin-
gelui. Prin autoinoculare, bacilii eliminandu-se cu sputa se refin in cavi-
tatea bucald, provocand secundar tuberculoza mucoaselor. Se localizeaza
mai des pe gingii, limbd, buzad.

Aspecte clinice. Pe mucoasele cavitdtii bucale apar tuberculi de mdri-
mea unei gdmalii de ac de culoare rosu-cenusie, care nu intarzie sd se trans-
forme 1n microabcese, se deschid lasdnd mici exulceratii, dar care ulterior
se pot contopi formand ulcere ce pot atinge pana la 2-3 cm in diametru.
Ulcerele au o forma neregulata, cu margini abrupte, fundul neregulat care
usor singereazd si cu elimindri purulente. Pe fundul si in jurul ulcerelor
se observd mici ridicdturi alb-gdlbui (granulatiile lui Trelat). Fenomenele
inflamatoare din jurul focarelor nu sunt prea evidente. Uneori apare lim-
fadenita satelitd. Ulcerele sunt dureroase. La localizare pe gingii ulcerele
sangerande, in afard de tesuturile moi, pot distruge periodontul si osul, ca
rezultat are loc cdderea dintilor. Pe limbad ulcerele pot fi solitare si multiple,
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uneori ele capitd formd de fisuri adanci dureroase. Pe buze, in colturile
gurii ulcerele sunt deosebit de dureroase si au forme de fisuri.

TUBERCULIDELE PAPULO-NODULARE NECROTICE

Tuberculidele papulo-nodulare necrotice debuteazd cu aparitia de pa-
pule dermice mici, care ulterior cresc pand la mirimea unui bob de linte,
apoi ulcereazd acoperindu-se cu o crustd galben-brund. Procesul dupi ca-
teva sdptdmani se rezolva prin cicatrici, care sunt deprimate si inconjurate
de o zond hiperpigmentatd. Deseori pe teritoriile afectate putem observa
eruptii in diferite faze de evolutie — de la papule pand la pustule si cicatrici.
Boala afecteaza in general persoanele care posedd focare de tuberculoza
la nivelul altor organe si sisteme, si se intilneste mai des la tineri si adulti.
Afectiunea poartd un caracter sezonier — se acutizeazd primdvara si toam-
na. Localizarea preferatd a eruptiilor o constituie suprafetele de extensie
a membrelor si deseori pe fafd apar elemente nodulare care cresc in di-
mensiuni, proemind si capdtd o culoare rosie-violacee. Procesul patologic
evolueaza spre ulcerare prin necrozd, apoi focarul se acoperd cu o crusti
sub care se formeaza o cicatrice adancd.

TUBERCULIDELE MILIARE ALE FETEI

Tuberculidele miliare ale fetei se localizeazd exclusiv pe fatd, eruptia
fiind constituitd din papule de la cele miliare pand la nodozititi de 1 cm
in diametru, de culoare rosu-gélbuie cu evolutie cronicd. Eruptiile evolu-
eaza spre resorbtie, 1dsand cicatrici atrofice, dar uneori nodulii ulcereaza,
urmeaza instalarea unei cruste sub care se formeaza cicatrice. Ca o formd
separatd se descriu tuberculidele rozaceiforme Lewandowsky cu leziuni
reprezentate de micronoduli pe un teren eritematos si telangiectazic loca-
lizate exclusiv pe fatd.

Tratament. Deoarece tuberculozele cutanate sunt o expresie particulara
ainfectiei bacilare generale, metodologia tratamentului se prezintd ca o va-
riantd de tratament a tuberculozei Tn general, care presupune un tratament
dietetic, general si topic. Dieta trebuie si fie echilibratd energetic, accentul
fiind pus pe proteine, cruditdti, fird conservanti.

Tratamentul general constd din antituberculoase (Hidrazida izonicoti-
nica, Rifampicind, Etambutol, Streptomicind, Cicloserind etc.), vitaminele
C, D,, grupul B. Local — electrocoagulare, excizia chirurgicald a leziunilor
in lupusul tuberculos, curdtarea gomelor tuberculoase ulcerate.
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LEPRA

Lepra este o boald cronicd infectioasd, care se caracterizeazd printr-o
perioadd de incubatie prelungitd (de la cdteva luni, pand la 18-20 de ani),
cu evolutie indelungatd in care se afecteazd pielea, mucoasele, sistemul
nervos periferic, organele interne. Agentul etiologic este bacilul Myco-
bacterium leprae descoperit de Hansen 1n 1871. El este rezistent la acizi,
alcool. Transmiterea se face prin contact direct prelungit, cel mai des de
la pdrintii bolnavi la copii. Leprosul elimind bacili prin secretiile nazale,
salivd, lapte, spermd, secretiile vaginale, sdnge, urind, secretiile pldgilor
deschise, masele fecale. Contaminarea este favorizatd de conditiile pre-
care de igiend, mizerie, nivelul scdzut de viatd, denutritia, suprapopulatia,
climatul cald si umed. Poarta de intrare este mucoasa nazo-laringiand, dar
posibil si contaminarea digestivd, cutanatd sau pulmonara.

Boala este endemica 1n térile tropicale si subtropicale, mai ales in tdrile
sarace (Africa Ecuatoriald, India, Indonezia, Brazilia). Se constatd o dis-
paritie substantiald in unele tiri mediteraneene si o scddere importanta in
tarile Americii Centrale si ale zonei Caraibelpr. In Europa este practic pe
cale de disparitie, existand cazuri sporadice. In Moldova lepra nu se inre-
gistreazd, 1n tdrile invecinate la fel.

Clasificarea leprei:

I. Forme stabile (tipice sau polare):
— Lepra tuberculoida
— Lepra lepromatoasd
II. Forme instabile (intermediare):
— Lepra indeterminanta
— Lepra Border-Line
Aspecte clinice. Boala debuteazd cu fenomene prodromale cum ar fi
febra in pusee similard celei din reumatism sau malaria Tnsotitd de mialgii,
artralgii. Simultan apare o coriza persistentd, toate aceste simptome durea-
za timp indelungat pand la aparitia eruptiilor specifice acestei maladii cu
instalarea uneia din formele clinice ale leprei.
Lepra tuberculoida este o formd necontagioasd cu evolutie relativ
benignd, eruptii solitare sau reduse care afecteaza pielea si nervii. Eruptiile
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in lepra tuberculoidd sunt polimorfe si constau in macule eritematoase,
eritemato-pigmentare, papule, plici infiltrative si noduli.

Initial se instaleazd macule eritematoase de culoare rosu-inchis, pe
suprafata lor uneori se pot observa descuamdri discrete, dimensiunile lor
ating 1-3 cm, dar ulterior se pot grupa, conflua, formand placarde de di-
ferite dimensiuni. Ulterior apar placarde eritemato-pigmentare de culoa-
re aramie, dispuse serpiginos sau circinate in regiunea feselor, coapselor,
spatelui. Placardele lepromatoase au tendinta la resorbtie centrald, iar la
periferie se extind circinat si policiclic.

Lepridele papuloase au o culoare rosie-aramie, pielea din jur poate fi
normald, alteori eritematoasd, pigmentatd sau depigmentata.

Plicile infiltrative au o culoare rosie-violacee, suprafata netedd, cu tendin-
ta de extindere spre periferie, nodulii au o formd emisfericd, se repartizeaza
atat izolafi cat si grupati, formand placarde infiltrative cu contururi neregulate.

Atingerile nervoase se manifestd prin dureri si ingrosdri ale nervilor
afectafi, pierderea sensibilitdtii dureroase si calorice. Cel mai des sunt
afectafi nervii cubitali si plexul cervical.

Existd doud forme clinice:

— Lepra tuberculoidd minora cu lepride si deregldri de sensibilitate nu-

mai in centrul focarelor;

— Lepra tuberculoidd majora clinic prezentatd de noduli emisferici
izolati sau plici si placarde infiltrative cu papule si noduli la peri-
ferie, de asemenea, cu evolutie excentricd. Atingerile nervoase apar
devreme si pierderile de sensibilitate dureroasd si caloricd interesea-
zd nu numai plicile eruptive, dar si pielea sdnitoasa din jurul lor. in
fazele tardive se atestd atrofii musculare, tulburari trofice cum ar fi
mal perforant plantar, atingeri oculare si mutilagii.

Lepra lepromatoasa este cea mai grava forma de lepra, care afecteaza

tegumentele, mucoasele, sistemul nervos, organele interne.

Eruptiile cutanate sunt reprezentate de macule, papule, nodozitdti, placi
infiltrative, tegumente uscate cu lipsa de sudoratie si pilozitate.

Maculele (rozeola lepromatoasd) au un caracter eritematos cu contururi
rotunde sau ovale, avand tendintd de crestere perifericd, formand figuri
policiclice, serpiginoase cu centrul decolorat si periferia rosie sau hiper-
pigmentatd. Suprafata maculelor este netedd, lucioasd sau ugor scuamoasd,
sensibilitatea dureroasa si caloricd lipseste.
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Eruptiile papuloase si placardele infiltrative sunt eritematoase, dar si de
culoarea pielii normale.

Cele mai caracteristice eruptii pentru aceastd formd de leprd sunt tu-
berculii si nodozitdtile dermice si hipodermice, leproamele, care apar pe
un fundal aparent sdndtos sau pe lepride, ulterior proemina de la nivelul
pielii, dimensiunile fiind de la cativa milimetri pana la 3-4 cm cu suprafata
netedd, de culoare violacee, roz-cenusie, uneori brund si consistentd elas-
ticd. Pot sd rdmana izolate sau conflueaza formand placarde cu un edem
inflamator la periferie i, de obicei, evolueazd spre ulcerare. Eruptiile, de
reguld, au o distributie simetricd, bilaterald cu localizarea preferatd pe fata
si membre, dar se pot localiza si pe alte teritorii, cu exceptia scalpului,
axilelor, abdomenului, perineului.

Localizarea mai ales pe fatd realizeazd aspectul caracteristic ,,facies
leonin” cu fruntea ingrosatd mult, cu pliuri profunde, cu zona sprancenelor
proeminentd si fard pér, nasul si buzele monstruoase, urechile ldtite, pielea
rogie-aramie si glabra.

Pe membrele inferioare pielea are un aspect parakeratozic sau pahider-
mic, iar ulterior se finalizeaza cu elefantiazisul lepromatos.

Concomitent cu afectarea tegumentelor destul de des sunt implicate si
mucoasele nazale, cavitdtii bucale, laringelui.

Mucoasa nazald este afectatd la 50-100% dintre bolnavi. Primele simp-
tome se pronuntd prin dereglarea respiratiei nazale, urmatd de hemoragii
nazale, mucoasa devine hiperemiatd, edematoasd, pe suprafata ei se pot ob-
serva multiple eroziuni. Cu timpul mucoasa nazala devine palida, uscatd,
se acoperi cu cruste groase. in continuare atrofia se accentueazi, dimensi-
unile cornetelor nazale se ingusteazd, mucoasele capitd o culoare cenusie
si se sclerozeaza. Mai tarziu apar leproame si infiltrate lepromatoase cu
sediul pe portiunea cartilajului septului nazal. Leproamele de diferite de-
mensiuni au o culoare pal-gélbuie, deseori ulcereazd, conducénd la perfo-
ratii ale septului nazal, unde se observid un defect rotund, marginile cdruia
singereazi. Alteori aceastd gauri este astupati cu cruste. In consecintd, se
schimbd forma nasului care poate avea un aspect de ,,nas de buldog”,”nas
n lornetd”.

Frecvent (40% din cazuri) leproamele afecteazd mucoasele buzelor,
mai rar partea rosie, limba, palatul dur si moale. Afectiunile leproase ale
mucoasei cavitdfii bucale debuteazd cu formarea unui infiltrat superficial
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limitat, care proemineazd putin pe tesuturile din jur, capdtd o culoare alb-
gri, pe alocuri cu portiuni cianotice. In etapa urmitoare pe aceste suprafete
apar tuberculi cu dimensiuni de la un fir de mei pand la un sdmbure de
visind. Initial tuberculii au o consistentd fermd, ulterior se ramolesc. Ei
se disperseazd haotic, au tendintd de crestere perifAericé si contopire. Tu-
berculii au o culoare roz-gri cu suprafata lucioasi. In final tuberculii ulce-
reazd. Ulcerele, care apar pe locul tuberculilor, initial sunt nu prea mari,
cu fundul si marginile neregulate, edematoase de consistentd moale, de
culoare cenusie murdard. Uneori procesul ulceros se propagd pe tesuturile
osoase, provocand osteoliza, si cel mai frecvent acest proces distructiv se
pozitioneazd pe partea alveolard a maxilarelor. La etapa urmétoare ulcerele
se cicatrizeazd, dar cicatricile se pot forma si fird o prealabild ulcerare a
tuberculilor, atunci cdnd tuberculul sau infiltratul de pe mucoasele cavititii
bucale se rezolva printr-un proces de fibrozare. Formarea cicatricilor inca
nu Inseamnd vindecare, deoarece concomitent pot aparea noi tuberculi, in-
filtrate si ulcere.

Pe palat procesul se finalizeaza cu perforare. Leproamele ulcerate de
pe palatul moale formeaza cicatrici caracteristice, care se dispun radial,
deformand palatul moale in asa fel cd devine imposibild inchiderea nazo-
faringelui. Alteori, ca o consecinta formdrii cicatricilor, are loc Ingustarea
nazofaringelui, ceea ce conduce la un forndit specific.

Prepoderent eruptiile se localizeazd pe gingiile maxilarului din partea
linguald, in regiunea incisivilor si molarilor. Apare un infiltrat, gingiile
parca se umfld, devin laxe, rosii, uneori cianotice, pufin singereazd, papi-
lele gingiilor se umfld, se modificd desenul marginii gingiilor. Deseori se
asociazi o salivare excesivi. In scurt timp mucoasa gingiei capiti un ten
mat, pe suprafata ei apar exulceratii, care ulterior se cicatrizeazd si con-
duc la incretirea marginii gingiei, volvulusul ei dezvelind rddécina dintilor.
Concomitent cu cicatrizarea pe unele segmente gingivale se pot forma in-
filtrate noi. Toate aceste manifestdri nu sunt insotite de durere.

Limba, afectatd de leprd, se poate infiltra marindu-se in volum, ceea
ce conduce la limitarea mobilitdtii, iar vorbirea devine de nedeslusit. Pe
suprafata dorsald infiltratd a limbii apar tuberculi fermi de diferite dimen-
siuni cu suprafata platd, lucitoare, uneori acoperitd de un depozit albicios
apdrut din cauza exfolierii epiteliului (limbd argintie). Numarul tubercu-
lilor creste, ei pot conflua (glosita leproasd), ulterior se supun ulcerdrii.
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Ulcerele formate sunt situate superficial si au marginile zimtate si abrubte,
fundul neregulat acoperit cu 0 membrand cenusie. In unele cazuri aceste
ulcere se contopesc intre ele, forméand suprafete erozive vaste, acoperite de
un depozit cenusiu subtire. Dupd rezolvarea ulceratiilor rdman cicatrici de
diferite forme de culoare alb-cenusie si cu suprafata stralucitoare. Destul
de des se afecteazd si laringele: vocea devine rdgusitd, slabd, iar ulterior se
instaleaza afonia.

Evolutia cronicd a leprei lepromatoase se poate pronunta cu acutizari si
aparitie de noi eruptii — reactia lepromatoasa.

Lepra indeterminanta se caracterizeaza prin leziuni cutanate discre-
te, la care se asociazd tulburdri nervoase grave. Nervii interesati sunt hi-
pertrofiati, pe traectul lor apar ingrosdri moniliforme sau fuziforme, apar
fenomene ca dureri, parestezii si hiperestezii. Localizarea tulburdrilor este
simetricd, la nivelul membrelor, initial de tip radicular in zonele nervilor
cubitali si sciatici poplitei externi, apoi avanseaza spre rdddcina membre-
lor. Treptat dispare sensibilitatea caloricd, apoi cea dureroasd si in final cea
tactild. Ca o consecintd a deregldrilor nervoase se produc atrofii muscula-
re si paralizii, deformdri ale falangelor, unghiilor, ulceratii (mal perforant
plantar), osteolize. Pe fatd atrofiile cuprind orbicularii pleoapelor, muschii
pilosi ai fetei, gura, fruntea si conduc la imobilitatea fetei si lagoftalmie,
realizand aspectul de ,,facies antonin”.

Lepra Border-Line se caracterizeazd prin leziuni cutanate care re-
prezintd un amestec din caracterele formelor descrise mai sus si afectare
nervoasd asimetrica. Ea poate evolua ulterior spre una din formele polare
tuberculoidd sau lepromatoasa.

Diagnosticul include bacterioscopia raclatului de pe mucoasa septului
nazal, din fundul si marginile ulcerelor leproase, in care usor se depisteaza
bacilii. Examenul histopatologic evidentiazd structura specificd pentru le-
ziunile lepromatoase. Se utilizeaza si reactia la lepromin (reactia Mitsuda).

Tratamentul modern garanteazd vindecarea deplind. Pacientii sunt in-
ternati in clinici specializate — leprozerii. Medicamentele de electie sunt:
Dapsona, Rifampicina, Etionamida, Clofazimina, Tiosemicarbazina si sul-
famidele retard.
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VIROZELE CUTANEO-MUCOASE

Virozele cutaneo-mucoase sunt boli infectioase provocate de virusuri
cu tropism cutaneo-mucos, manifestdrile clinice fiind expresia activitatii
lor. Virusurile poseda un singur acid nucleic (ADN sau ARN) inclus 1ntr-o
capsuld si invelis protido-lipidic, paraziteaza intracelular — nu au echipa-
ment ribozomal propriu, necesar pentru a traduce informatia cuprinsd in
acidul lor nucleic.

Severitatea afectiunii patogene a infectiei virale depinde, pe de o parte,
de tipul virusului, iar pe de alta parte — de starea imund a organismului
uman. O parte din virusuri provoacd mecanisme imune, iar altele au un
efect oncogen.

Clasificarea virozelor cutaneo-mucoase:

I. Epidermovirozele:

1. Proliferative:
— Verucile vulgare
— Verucile plane juvenile
— Verucile plantare
— Papiloamele
— Epidermodisplazia veruciforma Lewandowsky-Lutz
— Vegetatiile veneriene
— Papilomatozele gigante muco-cutanate
2. Degenerative:
— Moluscul contagios
II. Epidermoneurovirozele:
1. Herpes simplex
2. Herpes zoster (Zona zoster)

Verucile vulgare se localizeaza preponderent pe maini, dar pot sa apa-
rd si pe fafd, pe partea rosie a buzelor, mai ales in apropierea colturilor
gurii, si foarte rar — pe mucoasa cavititii bucale. Veruca este prezentatd de
o papuld cu dimensiuni pand la 1 cm in diametru, proemind net deasupra
tegumentului din jur de culoare cenusie, brund sau de culoarea pielii cu o
consistentd durd. Pe verucile vechi de dimensiuni mari, de obicei, se obser-
vd vegetatii papilomatoase cu keratinizarea suprafetei lor.

Verucile plane juvenile apar mai frecvent la copii si adolescenti. Sunt
prezentate de papule plane pand la 3 mm 1n diametru, putin proemind de la
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nivelul pielii, deseori cu contururi poligonale. Coloratia lor, de obicei, nu
se deosebeste de cea a pielii normale, dar uneori pot avea un ten roz sau
brun. Sunt localizate mai frecvent pe maini si fatd. In cazul localizdrii pe
fatd In numdr mare se pot observa si pe partea rosie a buzelor.

Verucile plantare sunt de fapt veruci vulgare, dar localizate pe plante
si datoritd acestei topografii se supun presiunii permanente $i capdtd anu-
mite particularitdti clinice — se dezvoltd in profunzime, luand aspectul unor
formatiuni lenticulare keratozice. Verucile sunt foarte dureroase din cauza
compresiunii care se exercitd pe filetele nervoase de pe plante.

Papiloamele sunt neoformatiuni benigne cutaneo-mucoase, care apar
1n urma infectdrii cu papilomavirusuri umane.

La nivelul pielii se pot Intalni papiloame cornoase, care sunt proemi-
nente avand 3-5 mm lungime, filiforme de culoarea pielii, cu suprafata
verucoasd. Se localizeaza mai frecvent pe fatd: pleoape, barbd si mai ales
pe suprafata cervicald, se mai intalnesc si pe scalp sub forma de papiloame
keratozice digitale, ce singereaza usor la peptanare.

Pe mucoasele cavititii bucale papiloamele constau in formatiuni proe-
minente alunjite sau rotunjite cu suprafata albicioasa platd, dar si cu aspec-
tul mucoasei normale. Se localizeazd mai des pe buze, mucoasa jugald, pe
gingii, limba, bolta palatind.

Moluscul contagios este provocat de un poxvirus transmis hetero- sau
prin autoinoculare. Eruptiile caracteristice apar dupd o perioadd de incuba-
tie de 2-7 sdptimani si constau din papule ferme de culoarea pielii, uneori
cu un ten roz, stralucitoare, de forma emisferici. Dimensiunile variaza de
la miliare pani la lenticulare. In centrul papulelor se observi o ombilicare.
La presiune cu pensa din papule se elimind o masd cazeoasd, 1n care in
afard de celule keratinizate se depisteazd corpusculii moluscului. Erupti-
ile pot fi solitare, in numar redus si multiple in functie de starea imuna si
reactivitatea gazdei. Moluscul contagios se intilneste mai des la copii pe
gene, dosul palmelor, abdomen. Férd tratament papulele pot disparea peste
2-3 luni. in tratament mai des se utilizeazd criodistructia cu azot lichid,
electrocoagularea, stoarcerea continutului si badijonarea cu tincturd de iod.
In cazurile cu eruptii multiple la persoanele cu imunodeficiente se prescrie
tratament sistemic cu Isoprinosin.

La pacientii imunocompromisi, mai ales la cei cu infectie HIV/SIDA,
moluscul contagios evolueazd cu eruptii generalizate, de dimensiuni mari,
rebele la tratament, cu recidive frecvente.
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Herpes simplex reprezintd o epidermoneuroviroza contagioasa deter-
minata de virusul Herpes simplex (VHS). Este una din cele mai frecvente
viroze cutaneo-mucoase. Se intilneste la persoanele de ambele sexe si in
toate grupele de varste. Virusul prezinta doud tipuri antigenice:

— VHS tip 1 — afecteazd mai des jumaitatea superioard a corpului si se
transmite prin contact direct cu leziunile herpetice sau prin saliva
purtétorilor si obiectelor de uz comun;

— VHS tip 2 — se localizeazd mai ales in regiunea genitald si se trans-
mite prin contact sexual sau in timpul nasterii de la mama la nou-
ndscut.

Aspecte clinice. Primo-infectia herpeticd in 80-90% din cazuri evoluea-
zd fdrd anumite manifestdri clinice, In rest dupd o perioadd de incubatie de
3-12 zile apar cdteva forme clinice.

Gingivo-stomatita herpetica este provocatd de VHS tip 1 si apare la
copii cu varste de la 6 luni-5 ani. Debuteaza cu febri, cefalee, sialoree,
alimentatia copiilor decurge cu dificultate. Pe mucoasa cavitdtii bucale,
pe un fundal eritematos, apar buchete de vezicule, care datoritd fragilitatii
se rup usor, dezvelind eroziuni cu contur policiclic, acoperite cu depozite
difteroide. Eruptiile din cavitatea bucald sunt insotite de adenopatie satelitd
dureroasd. Evolutia in general este favorabild, maladia vindecandu-se in 2
sdptdmani, la subnutriti prognosticul este mai rezervat.

Herpesul genital primar — este produs de VHS tip 2 si apare dupd de-
butul activitdtii sexuale. La bdrbati, primo-infectia genitald este mai putin
severd, iar la femei mai zgomotoasa si se manifestd printr-o vulvovaginitd
acutd, foarte dureroasd, insotitd de febrd si stare generald afectatd. Prin
invadarea colului de VHS tip 2 se dezvoltd cervicita herpeticd. Boala se
vindecd dupa trei sdptdmani.

Herpesul primar cutanat se localizeaza, de obicei, pe buze, nas, ple-
oape, mai rar pe trunchi si membre, manifestidrile clinice sunt mai pufin
zgomotoase, cu exceptia herpesului nevralgic.

Keratoconjunctivita herpetica clinic se manifestd ca o conjunctivitd
purulenta care se poate finaliza cu opacitatea corneei.

Herpesul neonatal se intilneste destul de rar, dar evolueazd deose-
bit de grav, eruptiile cutanate Insotindu-se de meningoencefalitd herpeticd
si alte alterdri viscerale multiple. Riscul afectdrii nou-ndscutului este mai
mare 1n cursul primo-infectiei materne.
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Herpesul recurent — virusul herpetic persistd in stare de latentd in gan-
glionii nervilor senzitivi corespunzdtori teritoriului afectat. Numai la 10%
dintre cei infectafi se poate declansa herpesul recidivant, desi la majoritatea
adultilor se poate depista virusul respectiv in stare de latentd. Factorii ,,trig-
ger” in majoritatea cazurilor sunt infectiile generale, tulburdrile digestive,
stresul, oboseala, riceala, traumatismele, medicamentele imunodepresive,
raporturile sexuale, menstruatia etc.

Herpesul recurent are urmétoarele caracteristici:

* numdrul eruptiilor este mic;

* perioada de eliminare a virusurilor este scurtd (3-5 zile);

 eruptiile regreseazd mai repede (in medie dupa 10 zile);

* simptomele generale si adenopatia satelitd sunt rare;

e eruptiile apar pe acelasi loc (mai des pe buze si regiunea genitald).

Recidivele, de obicei, sunt precedate de parestezii locale cu cateva ore
pand la aparitia unui eritem urmat de un buchet de vezicule. Deseori herpe-
sul recidivant este urmat de eritem polimorf, de asemenea, se discutd rolul
infectiei herpetice in patogeneza cancerului de col uterin.

Diagnosticul de herpes simplex se bazeaza pe aspectul clinic, in forme-
le tipice ale bolii, doar in cazurile grave, cu leziuni modificate si nespeci-
fice, fiind necesard confirmarea prin examen virusologic si/sau serologic
de laborator

Tratamentul general urmidreste combaterea recidivelor, ameliorarea fe-
nomenelor inflamatare si a durerilor, prevenirea infectiilor secundare. Cu
acest scop se administreaza chimioterapice antiherpetice (Aciclovir, Valaci-
clovir, Ganciclovir, Famciclovir), antialgice (Algocalmin), antibiotice (Eri-
tromicind), vitamine (B, C, E), Ig umane, antiherpetice, vaccin antiherpetic,
imunomodulatoare nespecifice (Isoprinosin, Cicloferon, Levamisol etc.).

Tratamentul local constd in badijondri cu coloranti (albastru de metilen,
violet de gentiand), aplicatii cu unguente antivirale (Virolex, Zovirax, He-
vizos), igiend bucald riguroasd, indepdrtarea depozitelor.

Zona zoster este o ganglio-radiculitd posterioara acutd, determinatd de
virusul varicelo-zosterian, cu eruptii la nivelul unui dermatom, constituite
din buchete de vezicule pe un placard eritematos.

Varicela este primo-infectia. Dupd vindecarea ei, virusul rdmane la ni-
velul ganglionilor senzitivi, cranieni si rahidieni. In anumite circumstante
(stdri imunosupresive) se reactiveaza si produce herpesul zoster.
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Zona zoster este o dermatozd acutd, deseori debuteazd cu frisoane si du-
reri nevralgice si numai dupd aceea se instaleazd eruptiile cutanate carac-
teristice. Afecteazd mai des adultii de varstd Tnaintatd, dar se inregistreaza
si la tineri, la copii — rar.

De obicei, sunt afectati nervii periferici intercostali unilateral, pe traec-
tul cdrora si apar eruptiile. Afectarea primei si a treia ramuri a nervului
trigemen provoacd eruptii pe mucoasele cavitdtii bucale. Eruptiile se insta-
leazd sacadat, paroxistic; dupd aparitia lor temperatura corpului revine la
valori normale. Pe un placard eritematos apar buchete de vezicule cu con-
tinut seros care apoi devine opalescent, coaguleazd formand cruste seroase.
Ulterior urmeazd aparitia de noi buchete situate pe traseul nervului, de ace-
ea putem observa focare in diferite stadii de formare: eriteme, buchete de
vezicule, eroziuni festonate si cruste. Dupd cdderea crustelor si epitelizarea
eroziunilor pot sd ramand pigmentatii reziduale temporare.

Afectarea izolatd numai a mucoaselor cavitdtii bucale se intilneste rar,
dar are caracter unilateral, ceea ce o deosebeste de Herpesul simplex. Erup-
tille din cavitatea bucald sunt la fel insotite de dureri cu caracter nevral-
gic, care deseori anticipeazd aparitia eruptiilor. Veziculele se pot localiza
pe mucoasele palatului, obrajilor, buzelor, limbii. In cazul afectdrii limbii
procesul, rdspandindu-se pe partea opusd, implicd 2/3 din suprafata limbii,
ceea ce se datoreazd faptului cd ramurile nervului trigemen anastomozea-
zd. Buchetele de vezicule se situeazd pe un fundal eritematos edematiat,
apoi nu intarzie sd se deschidd lasand o suprafatd eroziva festonatd, repe-
tand conturul veziculelor. La 2-3 zile eroziunile se acopera cu o membrand
fibrinoasd fermd. Evolutia zonei zoster este prelungitd, uneori pand la 4-5
sdptdmani.

Dupad gravitate, se descriu urmédtoarele forme clinice ale herpesului zos-
ter: abortivd, eritematoasa, veziculoasd, hemoragicd, necroticd, zoster dise-
minat, cand durerea este insuportabild vorbim de herpes zoster hiperalgic.

La persoanele astenizate sau cu alte maladii debilitante poate sd se in-
staleze forma gangrenoasd, in acest caz pe locurile eruptiilor se formeaza
ulcere adanci si cicatrici. i

Herpesul zoster conferd imunitate, recidivele fiind exceptionale. Insd
la persoanele cu cancere agravante, leucemii insotite de prabusirea imu-
nitdii se pot observa recidive si forme generalizate. La unii pacienti, mai
cu seamd la cei de varstd Tnaintatd, dupd regresia eruptiilor pot sd rimana
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algii postherpetice pe timp indelungat. In afarii de aceasta deseori se inre-
gistreazd complicatii:

 oculare (uveitd, keratitd, conjunctivitd, paralizii de muschi oculari);

» parezd faciald (in cadrul sindromului Ramsay-Hant);

 suprainfectii, cicatrici, tulburdri de pigmentatie locald;

* meningitd limfocitard, poliradiculonevritd etc.

Tratament. Terapia herpesului zoster constd din:

Tratament etiologic: Aciclovir 800 mg 5 ori/zi 7 zile, Valaciclovir 1000
mg 3 ori/zi 7 zile, Famciclovir 500 mg 3 ori/zi 7 zile, la imunodeprimati 10
zile, cazurile cu suge rezistente la Aciclovir se trateazad cu Foscarnet.

Tratament patogenic: Antiinflamatoare nesteroidiene, corticoterapie cu
Prednisolon 40 mg/zi 10 zile, vitamine din grupul B.

Tratament simptomatic: analgezice, sedative.

Tratament topic: solutii antiseptice.

Nevralgiile postherpetice necesitd tratament cu: Cabamazepina (400-
1200 mg/zi), Doxepin, Amitriptilind, local Capsaicina 0,025%.
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MICOZELE CUTANEO-MUCOASE

Micozele sunt afectiuni provocate de fungi — microorganisme inrudite
cu ciupercile. Fungii patogeni sunt organisme eucariote unicelulare — levu-
rile, sau multicelulare, dar toti posedd o proprietate comund — se hrdnesc cu
keratind — substanta de bazd a stratului cornos, firului de pér, unghiei si se
dezvoltd in conditii de umezeald, cédlduri si lipsd de lumind solara.

Clasificarea clinica a micozelor cutaneo-mucoase:

1. Keratomicoze:

— pitiriazis versicolor.

2. Dermatomicoze:
— epidermofitia;
— rubromicoza;
— tricofitia;
— microsporia;
— favusul.
Candidoze cutaneo -mucoase.
4. Micoze profunde:

— sporotricoza;

— cromomicoza;

— aspergiloza.

5. Pseudomicoze:

— eritrasma;

— actinomicoza.

»

PITIRIAZISUL VERSICOLOR

Pitiriazisul versicolor — este provocat de Pityrosporum orbiculare si
se caracterizeazd prin aparitia maculelor roz-brune cu o descuamare furfu-
racee fard fenomene inflamatoare si acuze subiective pe suprafetele cervi-
cale, toracelui superior, umerilor.

Se observd mai des la tineri; preconditiile sunt: sudoratie accentuatd,
schimbarea pH pielii, ceea ce favorizeaza cresterea fungilor. Maculele care
apar cresc lent in dimensiuni, deseori contopindu-se intre ele, formeaza
placarde festonate cu descuamdri furfuracee cauzate de disocierea stratului
cornos. La badijonarea focarelor afectate cu tincturd de iod coloratia lor
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se intensifica din cauza imbibarii iodului de cétre scuame — proba cu iod
(Baltzer). Scuamele nu permit pétrunderea razelor UV care sunt nocive
pentru fungi, de aceea dupa bronzare are loc descuamarea stratului cornos
al epidermului si apare o leucomelanodermie secundard, se evidentiazd o
coloratie normald a pielii pe fundalul pielii bronzate din apropiere. Vinde-
carea completd dupa bronzare nu are loc, deoarece fungii patrund in ostiul
folicular, iar primdvara, Inmultindu-se, provoacd recidiva maladiei.

Diagnosticul se bazeazd pe aspectul clinic destul de specific — proba
Baltzer pozitiva si la microscopia scuamelor se depisteazd fungi.

Tratamentul consta din: creme si unguente antifungice — Clotrimazol,
Exoderil, Miconazol, Naftifin. Pentru diminuarea factorilor patogenici
(micsorarea sudoratiei, dizolvarea scuamelor si detasarea lor) se prescrie
lotiunea Andreasean (Urotropind — 10 g, Glicerind — 20 g, Acid acetic 8%
=170 g).

TRICOFITIA

Tricofitia afecteazd pielea si fanerele, este provocata de fungi antropofili,
care paraziteazd numai la om, si zooantropofili, care paraziteaza att la om,
cat si la animale. Primii provoacd tricofitia uscatd superficiald, ceilalti —
tricofitia profunda infiltrativ-purulentd.

Tricofitia superficiald. Agentii patogeni Trichophyton violaceum si
Trichophyton crateriforme afecteaza pérul, pielea si unghiile.

Sursele de infectie sunt persoanele care suferd de tricofitie superficiald
sau de tricofifie cronicd, la fel si unele obiecte folosite de bolnavi (piepte-
ne, haine, céciuli, lenjerie etc.). Mai des se contamineaza copiii.

Tricofitia superficiald a pielii glabre se caracterizeaza prin aparitia de
focare preponderent pe pdrtile descoperite ale tegumentului. Focarele sunt
clar delimitate de forme rotunde sau ovalare; la periferie se observa o bor-
durd formatd din vezicule, papule, cruste, iar in partea centrald — descua-
mare furfuracee.

in tricofitia superficiald a scalpului se formeazd focare mici cu contururi
neclare, de culoare roz-cenusie cu descuamare. Majoritatea perilor sunt
rupti la nivelul pielii sau la 2-3 mm de la emergentd. Uneori focarele se
apreciazd dupd prezenta punctelor negre, deoarece perii se rup de la nivelul
pielii. Simptomele subiective lipsesc.
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Tricofitia superficiald cronicd a adultilor, de reguld, debuteaza din co-
pildrie, se dezvoltd ca tricofitia superficiald a partii piloase a capului sau a
pielii glabre si nu se rezolvd, de obicei, la bdiefi, spre perioada pubertard.
Se intilneste mai des la femei. In patogeneza tricofitiei cronice la adulti un
rol aparte 1l au disfunctiile glandelor endocrine (mai des ale celor sexuale),
avitaminoza si hipovitaminoza A, vegetoneurozele, care diminueaza func-
tiile de protectie a organismului.

Tricofitia cronicd a pdrtii piloase a capului se caracterizeaza printr-o
descuamare difuzd sau in focare mici in regiunea occipitald si temporald.
Tot pe aceste teritorii se pot depista ,,punctele negre”, cioturule perilor
rupti de la ostiul folicular. Ulterior apar multiple cicatrici atrofice mici. Pe
pielea glabra, mai cu seama pe fese, coapse pe fundal de acrocianoza se
formeaza scuame cenusii subtiri.

Tricofitia unghiilor — afectarea pielii glabre si a pértii piloase a capu-
lui deseori se asociazd cu modificdri ale unghiilor, dar pot fi si izolate.
Mai des se afecteazd unghiile mainilor. Pe partea liberd apar pete si trasee
alb-cenusii, apoi unghiile se ingroasd, devin rugoase, neregulate, usor se
faramiteazd, fenomenele inflamatoare si subiective lipsesc.

Tricofitia profunda (supurati) — este provocata de Trichophyton gyp-
seum $i Trichophyton faviforme, care paraziteza la animale (vite cornute
mari, cabaline etc.). Se inregistreazd mai des in mediul rural la persoanele
care au contact cu animalele bolnave. Traseul epidemiologic se prezintd
astfel: rezervorul infectiei este solul, din sol boala este contaminatd de ro-
zdtoare (sobolani, soareci)—>vite (vaci, cai) -> om.

Pe partea piloasd a capului apar infiltrate inflamatoare de culoare ro-
sie-cianoticd cu marginile net delimitate, rotunde, care proemind pe nivelul
pielii, crescand in dimensiuni ajung pani la 6-8 cm in diametru. In jurul
fiecdrui folicul pilos apare o pustuld si dupd aceea perii din focar cad. La
presiune pe placard, din foliculii pilosi dilatai se elimind céte o picdturd de
puroi (Kerion Celsi), palparea focarului provoacd durere. Concomitent se
instaleazd o limfadenitd regionald dureroasda. Uneori se marcheaza o stare
de astenie si febra.

Féra tratament focarul se resoarbe timp de 2-3 luni, ldsand in urma sa
o cicatrice. Se poate afecta si pielea glabrd. Un astfel de focar localizat pe
bérbie si mustdti poartd denumirea de ,,Sicozis parazitar”.
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MICROSPORIA

Microsporia reprezintd o dermatomicozd care afecteazd pielea si pa-
rul, este provocatd de fungi patogeni din genul Microsporum: antropofili
— Microsporum ferrugineum, Microsporum audouini, care paraziteza nu-
mai la om, si zoofili — Microsporum canis patogeni atat pentru om cat si
animale (céini si pisici). Traseul epidemiologic in microsporia antropofild
se prezintd astfel: omul bolnav — omul sanétos, iar in cea zooantropofila:
rezervorul infectiei este solul (gunoiste) —» rozdtoare (soareci, sobolani)
—» pisici, cdini, vulpi — om.

Microsporia antropofild — se dezvoltd dupd 4-6 sdptdmani de la infecta-
re. Pe pielea glabra focarele seamana cu cele din tricofitia superficiald si se
prezintd sub forma unor cercuri concentrice formate din papule, vezicule
si cruste. Pe partea piloasd a capului focarele apar in zonele marginale,
unde se contopesc, formand placarde mari, care trec si pe zona pielii gla-
bre. Fenomenele inflamatoare, de obicei, lipsesc, pe placarde se observa
o descuamare nesemnificativd, o parte din peri sunt rupti la 6-8 mm de la
emergentd. Fenomenele subiective lipsesc.

Microsporia zooantropofild se caracterizezd prin aparitia pe pielea gla-
bra a focarelor rotunde cu o borduri la periferie formatd din papule, vezi-
cule, cruste, care se contopesc si se aseamind cu tricofifia superficiald a
pielii glabre.

Pe scalp, de obicei, se formeazd 1-2 focare mari cu marginile clare, ro-
tunde sau ovalare cu fenomene minore de inflamatie si descuamare furfu-
racee. Pe focare toti perii sunt rupti la o distantd de 4-6 mm de la emergenta
(micozd ,,tondantd”). Perii rupti capdtd o culoare albicioasd, deoarece fun-
gii acoperd cioturule cu un mangon. Diagnosticul se stabileste prin exami-
narea cu lampa Wood, microscopia scuamelor si perilor afectati depisteaza
filamente miceliene, spori, iar prin Insdmantare pe mediul Sabouraud se
identifica specia.

Tratamentul tricofitiei si microsporiei se efectueaza in conditii de spita-
lizare. Se administreazd Griseofulvina cate 20-22 mg/kg/corp/zi in 3-4 pri-
ze pind la prima probd negativd la fungi (20-25 de zile), apoi aceeasi doza
0 datd la doud zile timp de 2 sdptdmani si de doud ori pe sdptiména incd
doud sdptdméni pand la vindecare (rezolvarea completd a eruptiilor si 3
rezultate negative la fungi cu intervale de 7 zile). Parul de pe focare se rade
o datd pe sdptdmana si focarele se badijoneaza cu tincturd de iod 3-5%, pe
noapte cu unguent sulf- salicilic 5% sau sulf- gudron 5-10%.
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Pielea glabra se badijoneazd dimineata cu tincturd de iod 3-5% si ungu-
ent sulf- salicilic 5%, seara timp de 2 saptamani.

Tratamentul tricofitiei profunde infiltrativ-purulente se incepe cu apli-
carea compreselor umede cu solutie acvaticd de ihtiol pur 10-20%, solutie
de 1:1000 lactat de etacridind, se indeparteazd crustele si se efectueaza
epilarea manuald in focar si la o distantd de 0,5 cm din jur. Ulterior timp
de 2-3 sdptdmani focarul se prelucreazad consecutiv cu tincturd de iod 5%
si unguent sulf-gudron 5%.

TINEA PEDIS

Micozele plantare sunt destul de raspandite. Conform datelor statisti-
ce ale Organizatiei Mondiale a Sdndtitii, una din trei persoane adulte are
aceastd micozd, fiindcd foloseste ciorapi si incaltdgminte din materiale sin-
tetice si caucuc, ceea ce conduce la sudoratie excesiva si la schimbarea
pH pielii. Agentii etiologici principali sunt: Trichophyton mentagrophyites
interdigitale, Epidermophyton floccosum, care provoacd epidermofiia, si
Tricophyton rubrum — agentul patogen al rubromicozei.

Se descriu 4 forme clinice de epidermofitie: abortivd — cu implicarea
plicilor interdigitale intre degetele V-1V, IV-III, unde se observd numai o
descuamare si uneori prurit moderat; scuamoasd (uscatd) — cu un eritem
si hiperkeratozd pe boltd, acoperit de scuame si un prurit moderat; forma
dishidrozica cu bule, eroziuni i cruste pe bolta plantelor insotite de prurit
si deseori dureri; si forma interdigitald — cu macerarea plicilor interdigitale,
zemuire, eroziuni si fisuri insotite de prurit intens.

Toate formele de epidermofitie, dar mai ales cele dishidrozicd si inter-
digitald, se pot complica cu limfangitd si limfadenitd ca urmare a asocierii
infectiei piococice, care este insotitd de febrd si deregldri ale stdrii gene-
rale. Se mai poate complica uneori cu erizipelul gambei. Uneori in lipsa
tratamentului sau aplicdrii unui tratament local neadecvat se pot dezvolta
reactii de tip alergic cu aparitia de eruptii pe maini, fatd, de unde niciodata
nu se depisteazd elemente miceliene.

In epidermofitie se pot afecta si unghiile, dar numai de la degetele I si
V ale picioarelor. Pe unghii apar pete si dungi de culoare gilbuie, care lent
cresc in dimensiuni si apoi se propagd pe toatd unghia. Treptat se dezvolta
o hiperkeratoza subunghiald, unghia se ingroasd, fenomenele subiective
lipsesc.
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In rubromicozi, in afari de afectarea pieli si unghiilor picioarelor in
procesul patologic se pot implica atat palmele si unghiile mainilor, cat si
pielea glabra.

Afectirile pielii plantelor si palmelor se caracterizeazd prin uscidciune
si keratinizare, cadrilajul natural al pielii este mult accentuat si cu o descu-
amare furfuracee. Uneori pielea palmelor capitd o culoare rosie-cianotica.
Initial se afecteaza plantele si numai dupd aceea in proces se implicd si
mainile. Pe pielea glabra se observa focare mari cu marginile festonate,
centrul focarului de culoare roz-cianoticd se descuameaza. La periferia
placardelor se observa o bordura inflamatoare cu segmentiri, care este for-
matd de papule, cruste si scuame. In proces se poate implica si parul-puf.
La afectarea unghiilor mainilor si picioarelor pe ele se observa macule
si dungi gélbui-cenusii, care cu timpul ocupd unghia in totalitate. Unghia
poate sd rdiménd netedd, lucitoare sau se deformeazd, se fardmiteaza si se
distruge.

Uneori rubromicoza poartd un caracter generalizat — se afecteaza tot
tegumentul, inclusiv fata.

Epidemiologie. Contaminarea deseori are loc n bdile comune, piscine,
sdlile sportive. Poate avea loc si contaminarea in familie prin nerespectarea
regulilor igienice elementare (schimb de incdltdminte, ciorapi).

Diagnosticul pozitiv se stabileste prin depistarea miceliilor la microsco-
pia scuamelor si fragmentelor unghiilor. Pentru aprecierea speciei de fungi
sd efectueazd examenul bacteriologic.

Tratament. Oral se administreaza Itraconazol, Terbinafini, local — Clo-
trimazol, Travogen, Exoderil, Zalain.

CANDIDOZELE CUTANEO-MUCOASE

Candidozele sunt dermatoze acute, subacute si mai rar cronice, provo-
cate de levuri, specia cea mai frecvent implicata este Candida albicans.
Fungii din genul Candida deseori se marcheazd ca saprofiti pe mucoase-
le persoanelor sdndtoase. Expresia proprietdtilor sale patogenice depinde
1n mare masurd de starea generald a macroorganismului. Astfel, diferite
maladii, care contribuie la suprimarea imunitatii, pregdtesc terenul pentru
aparitia candidozei. Printre principalii factori predispozanti putem men-
tiona suferintele tubului digestiv, deregldrile metabolice, in primul rand
aceasta se atribuie diabetului zaharat (marea majoritate a cazurilor este
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acompaniatd de candidozd) si SIDA, deregldrile balantei vitaminice, ma-
ladiile debilitante (cancere, leucemii etc.), dismicrobismul provocat de ad-
ministrarea prelungitd de antibiotice.

Mecanismul de transformare a Candidei albicans din starea saprofitd in
cea patogend indus de antibiotice se realizeaza prin urmatoarele cdi:

— antibioticele stimuleaza direct candida, care ,,se hrdneste” cu antibi-

otice;

— prin administrarea antibioticelor, mai cu seama pe cale orala, se
inhiba flora bacteriand normald, ceea ce dezechilibreaza mediul eco-
logic din tubul digestiv — Candida albicans rdiméne fird concurenti,
rapid se multiplicd si capdtd proprietdti patogenice;

— eliminarea din circuit a florei microbiene, care in conditii normale
contribuie substantial la sinteza de vitamine A, C, grupa B, nivelul
scdzut al acestora reduce capacitatea de protectie fatd de Candida
albicans.

De asemenea, tratamentul cu imunosupresoare $i corticosteroizi favori-

zeazd aparitia candidozelor.

Mai rar se inregistreaza cazurile de infectare cu tulpini patogene cum ar
fi de la mamd la nou-ndscut produse in timpul nasterii.

Manifestdrile candidozelor cutaneo-mucoase sunt destul de variate.

Candida albicans poate provoca afectari pe mucoase, piele, mai cu
seama pe plici, unghii. Predomina formele superficiale ale candidozelor,
dar uneori in prezenta unor factori predispozanti, cum ar fi in primul rand
deficientele imunititii celulare. Boala poate cdpdta un caracter generalizat,
cand se afecteazd si organele interne. Mai rar la copii apare candidoza gra-
nulomatoasd generalizatd cu o evolutie trenantd.

Cea mai comund formd de candidozd a cavitdtii bucale este stomatita
candidozica.

Stomatita candidozica (mdrgdritdrel) se caracterizeazd prin aparitia de
depozite albicioase pe diferite portiuni ale mucoasei cavitdtii bucale. Din
debut depozitele au un aspect de picdturi albicioase dispuse pe o mucoasa
nemodificatd. La copii depozitele seaména cu picaturi de lapte inchegat.
Ulterior focarele punctiforme se contopesc, formand o membrana conti-
nud, care cu timpul se completeazi cu fibrind si capdtd un aspect de mem-
brane gilbui. Membranele se detagseaza cu greu, lasdnd dupd ele o mucoasd
hiperemiatd edematoasd, care usor singereaz.
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La sugari boala apare la cel putin 6-7 zile de la nastere, ca urmare a con-
tactului, In timpul delivrentei, cu vaginul mamei (dacd prezintd o candido-
zd genitald), sau dupd nastere, prin biberoane, sau la contactul cu adultii
bolnavi care i ingrijesc.

Comisurita candidozica (perlesul, zabdluta candidozicd) se inregistrea-
zd mai des la copii si la persoanele in virstd cu ocluzie dentard defectata.
Prezenta plicilor adénci in colturile gurii $i macerarea permanentd a acestor
teritorii cu salivd favorizeaza aparitia candidozei. Pielea de la colturile gurii
este maceratd, umedd, acoperitd cu un depozit albicios, care se Inldturd usor
lasand o suprafatd erozivi rosie, netedd. Procesul, de obicei, este bilateral si
se localizeazd in limitele plicilor. Rareori procesul se poate disemina pe par-
tea rosie a buzelor, care devine edematoasd i se acoperd cu cruste cenusii,
apar fisuri transversale. Miscdrile buzelor sunt insotite de dureri.

Perlesul candidozic trebuie diferentiat de cheilita angulard de origine
streptococica, caracterizatd printr-o hiperemie marcatd care se observa pe
pielea din jurul plicilor, in partea centrald se afld o eroziune acoperitd cu o
crustd purulenta gilbuie.

Glosita candidozica se intilneste destul de des. Ea poate evolua izolat
mai ales la persoanele cu limba plicaturatd, dar poate fi si ca un punct de
plecare spre stomatita candidozicd. Se caracterizeaza prin aparitia de de-
pozite punctiforme pe fata dorsala a limbii. Depozitul se indeparteazd usor
cu ajutorul spatulei, dezvelind o suprafatd hiperemiatd netedd, usor ede-
matoasd. Ulterior toatd limba se acoperd cu un depozit de culoare gélbuie
sau cenusie. In cazul unei evolutii trenante depozitul se imprimd de fibrind,
formind membrane masive galben-cenusii aderente. Se mai intalneste si
o formd particulard de glositd atroficd in care mucoasa de pe portiunea
dorsald a limbii capitd o culoare rosie evocatoare, suprafad uscatd, stra-
lucitoare, cu papilele filiforme atrofiate. Depozitul alb-cenusiu se observa
numai la periferie, pe partile laterale ale limbii sau in plici, se detaseazd cu
greu si se prezintd sub forma unui epiteliu in care la microscopie usor se
depisteaza celule levurice. Fird tratament si in conditii predispozante pro-
cesul patologic se poate disemina pe mucoasele buzelor, jugala, gingiilor,
palatului, amigdalelor.

Amigdalita candidozica se caracterizeaza prin hiperemia amigdalei si
pilierului ei, care se acoperd cu depozite punctiforme sau difuze, ce se de-
taseazd usor. Manifestdrile sunt indolore.
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Cheilita candidozica se intilneste destul de rar. Localizarea prefera-
td este buza de jos, care se supune macerdrii la persoanele care isi ling
des buzele uscate de vant si soare sau poate fi consecinta unei dermite de
contact (la pastele de dinti, topice cu antibiotice, rujurile de buze la femei
etc.). Afectiunea este insotitd de arsuri si usturime. La barbati intre 30 si 70
de ani poate aparea cheilita cronicd hiperplazica, clinic aseménatoare unei
leucoplazii bucale.

Intertrigoul candidozic cel mai des se intdlneste la sugari si la batrani,
mai cu seamad la femei predispuse obezititii. La copii se localizeazi in pli-
cile inghinale, interfesiere si axilare. La femei, in afard de cele enumerate,
se mai constatd afectarea plicilor submamare. Pielea in focare este hipere-
miatd cu margini bine conturate, putin umedd, acoperitd de depozite albi-
cioase. La periferie deseori se observa un chenar format din franturi de epi-
teliu detasat si focare mici, care prin contopire formeaza figuri festonate.

La persoanele care activeazd in cofetdrii, in productia de conserve, la
spaldtorese etc. deseori se intdlneste candidoza erozivd interdigitald. Pie-
lea are o culoare rosie accentuatd, focarele au margini bine delimitate, de
obicei, nu se propagd in afara plicilor, in partea centrala se marcheazd o
eroziune cu un exsudat seros scund.

Paronichia candidozica se caracterizeaza printr-un edem, infiltratie si
hiperemia repliului unghial. Unghia poate avea o coloratie normald, dar
alteori capdtd un ten brun-cenusiu, marginile laterale ca si cum ,tdiate”,
suprafata unghiei devine neregulatd, se formeazd brazde transversale de
adancimi diferite. De obicei, procesul debuteaza de la repliul unghial si nu
din partea libera a unghiei.

Vulvovaginita candidozica poate fi favorizata de tratamente prelungi-
te cu antibiotice, tulburiri endocrine cum ar fi diabetul zaharat, sarcina, fo-
losirea anticonceptionalelor, igiena locald deficitard. Pe mucoasa genitald
apare un eritem si edem, apoi se formeaza eroziuni acoperite de depozite
caracteristice albicioase. Bolnavele acuza prurit, uneori destul de intens si
care prin scarpinat conduce la lichenificéri.

Balanita candidozica se caracterizeaza prin aparitia de tumefactie in-
flamatoare a glandului si eroziuni acoperite cu depozite alb-cenusii.

Levuridele sunt eruptii de naturd alergicd determinate de sensibilizarea
organismului prin produsele metabolice ale levurilor, cat si a factorilor de
descompunere a tesuturilor afectate din focarele candidozice.
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Manifestérile clinice se dispun, de obicei, simetric, deseori localizan-
du-se si pe mucoase, unde pot apirea elemente parakeratozice eritematoase
acoperite cu scuame, apoi se formeaza placarde care cresc in dimensiuni,
marcate de o bordurd pe margini si cu centrul palid. Uneori levuridele au
aspect eczematos.

Diagnosticul pozitiv se bazeaza pe aspectele clinice, confirmate prin in-
vestigatii de laborator: microscopia directd cu depistarea celulelor levurice
care formeaza pseudomicelii si Insdmantdri pe medii de cultura. In ultimul
timp se mai efectueazd si testarea culturilor la antifungice, ceea ce facili-
teaza administrarea lor adecvata in fiecare caz aparte.

Tratament. In primul rand pacientii se examineazd cu scopul depistarii
eventualilor factori predispozanti si excluderii sau minimalizarii efectelor
lor.

Tratamentul general se administreaza in formele generalizate, croni-
ce si rebele la tratamentul local. Sunt disponibile preparatele: Fluconazol,
Itraconazol, Nistatina, Natamicind, Amfotericind B, dupa aprecierea sensi-
bilitdtii culturilor in fiecare caz aparte.

Tratamentul local include alcalinizarea mediului prin gargarizare sau
spaldturi cu solutii de bicarbonat de sodiu (o lingurd la 1 litru de apa fiartd),
ceai de musetel, badijondri cu solutie de 1% albastru de metilen, topice cu
antifungice — Nistatind, Clotrimazol, Miconazol, Exoderil. In candidoza
vaginala — Gyno-Travogen ovule.

Tratamentul levuridelor include asanarea focarului de baza si antihis-
taminice.
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LICHENUL PLAN

Lichenul plan este o dermatoza inflamatoare cronicd, care se caracte-
rizeazd prin eruptii monomorfe alcdtuite din papule dislocate atat pe te-
gumente, cdt si pe mucoase, mai ales pe mucoasele cavititii bucale si pe
partea rosie a buzelor. Deseori papulele lichenului plan izolat pot sd apara
pe mucoasele cavititii bucale si pe buze. Boala se intalneste la persoanele
de toate varstele, mucoasele se afecteazd mai des la femei cu varste de la
40 pana la 60 de ani.

Etiologie. Lichenul plan este o dermatoza cu etiologie inca neprecizata.
Existd numeroase ipoteze asupra mecanismelor de aparitie a acestei der-
matoze (influente neuropsihice, factori infectiosi, toxico-alergici, predis-
pozitii genetice).

In etiopatogenia lichenului plan izolat numai pe mucoasele cavitdtii bu-
cale un rol deosebit i se atribuie variantei toxico-alergice.

Declansarea procesului patologic pe mucoasele cavititii bucale, evolu-
tia trenantd, rezistenta fatd de actiunile terapeutice in mare mdsurd depind
de prezenta la bolnavi a diverselor maladii cronice, care contribuie la dimi-
nuarea functiilor de protectie a organismului, in primul rand a maladiilor
tractului digestiv (gastrite, colite etc.), ficatului, pancreasului. La o serie
de pacienti se remarcd o corelare semnificativd Intre patologiile vasculare
(hipertensiune arteriald) si endocrine (diabet).

Un rol aparte 1n aparitia lichenului plan in cavitatea bucald se atribuie
traumatizarii mucoasei determinate de patologiile dentare cum ar fi: mar-
ginile ascutite ale dintilor, proteze cu defectiuni in ajustare, edentatia par-
tiald etc. Incluziunile polimetalice din cavitatea bucald schimbd cardinal
componenta salivei, in ea apar componente metalice provenite din inox
si alte aliaje care contribuie la aparitia de curenti galvanici, aceasta inhiba
actiunea unor fermenti, ceea ce poate contribui la declansarea procesului
patologic.

Unele medicamente precum Tetraciclina, sdrurile de aur, acidul pa-
raaminosalicilic la fel pot declansa dezvoltarea unui proces denumit ,,li-
chen like” dupd administrarea lor, in asa fel se poate vorbi despre o reactie
de tip alergic.

Aspecte clinice. Pe tegumente apar papule plate, poligonale, de culoare
roz-violet cu luciu la suprafatd, avind dimensiuni de 0,2-1 cm, insotite de
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prurit. Contopindu-se pot forma placarde care uneori proemind destul de
pronuntat de la nivelul pielii (lichen plan verucos).

Pe suprafata unor papule si indeosebi pe placarde se poate observa un
desen particular specific (reteaua Wickham), determinat de ingrosarea neu-
niformi a stratului granulos al epidermului. in centrul papulelor se observi
o ombilicare centrald. La unii pacienti eruptiile pot fi insotite de pigmen-
tatii (lichen plan pigmentar) sau de aparitia de bule (lichen bulos) si atrofii
cutanate. Localizdrile preferate sunt suprafetele de flexie ale antebratelor,
partea anterioard a gambelor, regiunea sacrald, organele genitale.

La pacientii cu lichen plan eruptiile pot sd apard pe locurile supuse trau-
matizarii pielii sau mucoaselor prin factori fizici, mecanici, chimici prin
asa-numita reactie izomorfa descrisd de Kobner.

Aspectele clinice ale dermatozei pe mucoasele cavitdtii bucale se ca-
racterizezd prin diversitatea formelor clinice: forma tipicd (se intalneste la
45% din cazuri), exsudativa-eritematoasi (25%), erozivo-ulceroasi (23%),
buloasd (3%), hiperkeratozica si atipicd (4%).

Forma tipica se caracterizeaza prin papule de dimensiuni mici pana la
2 mm, de culoare alb-sidefii sau alb-cenusii, care contopindu-se intre ele
formeazd o retea din linii, arcuri, dantele sau capdtd un aspect de ferigd. Pe
limba papulele sunt prezentate deseori de placi pana la 1 cm in diametru,
semdnand cu o leucoplazie. ,.Depozitul” alb-cenusiu de pe suprafata aces-
tor eruptii nu se decoleazd la raclare.

Pe partea rosie a buzelor papulele contopite capdtd un aspect stelar, dar
mai des formeazd benzi descuamante.

Pacientii acuza uscdciuni i dureri la consumul alimentelor fierbinti si
aspre, mai ales cind sunt afectate suprafete mari de mucoase. Eruptiile se
localizeazd mai des pe mucoasa jugald, limbii, buzei inferioare, gingiilor.

Forma exsudativo-eritematoasd se caracterizeazd prin papule tipice si-
tuate pe 0 mucoasd eritematoasd si edematoasd, se deosebeste prin dureri
mai pronuntate la consumul alimentelor fierbinti, aspre si condimentate.

Cea mai gravad formd de lichen plan bucal este cea erozivo-ulceroasa.
Ea poate sd apard ca o complicatie a formelor tipice si exsudativo-eritema-
toase in urma eroddrii suprafetelor papulelor inflamate din cauza traumati-
zirii lor. In aceasti formi pe mucoasele cavitdtii bucale si pe buze se afld
eroziuni, rareori ulcere 1n jurul cdrora se marcheazd papule tipice pentru
ruber plan situate pe un fundal eritematos si edematos.
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Eroziunile au un contur neregulat si sunt acoperite cu un depozit fibri-
nos, dupd inldturarea cdruia apare siangerare. Ele pot fi unice, putin dure-
roase, iar alteori se marcheaza eroziuni multiple, foarte dureroase care ocu-
pd aproape toatd suprafata cavitdfii bucale si a buzelor. Deseori eroziunile
persistd timp indelungat, chiar ani. Sub actiunea tratamentului eroziunile
se epitelizeazd complet sau partial, dar recidiveaza in acelasi loc sau pe altd
portiune a mucoasei, uneori chiar imediat dupd terminarea tratamentului.

Combinatia formei erozivo-ulceroase a lichenului plan cu diabetul za-
harat si hipertensiunea arteriald poartd numele de sindromul Gringpan. in
acest caz evolutia lichenului plan nemijlocit depinde de diabet si hiperten-
siune, si la normalizarea nivelului glucozei in snge si a tensiunii arteriale
are loc ameliorarea lichenului plan.

Forma atroficd se intalneste foarte rar si, de obicei, apare drept conse-
cintd a celei erozivo-ulceroase.

In forma buloasi a lichenului plan, in afari de papule tipice apar ve-
zicule si bule de diferite dimensiuni — de la 1-2 mm pénd la 1-1,5 cm, cu
un plafon dur. Ele se péstreaza pe mucoase de la cateva ore pana la 2 zile,
iar eroziunile aparute in locul lor se epitelizeaza repede, spre deosebire de
forma erozivo-ulceroasa.

Forma hiperkeratozicd se caracterizeaza prin plici si placarde keratini-
zate de diferite forme si dimensiuni cu contururile bine delimitate. Conco-
mitent cu focare tipice keratinizate se pot gisi si eruptii papuloase dispuse
in banda.

Forma atipicd a lichenului plan se poate observa pe mucoasele buzei
superioare si pe partea gingiei care vine in contact cu buza. Pe buzd, in
partea ei centrala, se afld, de obicei, doua focare de eritem stagnant dispuse
simetric cu margini clar conturate. Focarele putin proemind de la mucoase-
le din jur din cauza infiltratului inflamator si a edemului; pe suprafata lor se
remarcd o opacitate slab pronuntatd a epiteliului sub aspectul unui depozit
albicios, care nu se detageaza la raclare cu spatula. La majoritatea bolnavi-
lor pe gingia superioard din segmentul dintilor incisivi papilele gingivale
sunt ingrosate, putin edematoase, hiperemiate, gingiile pdstoase, uneori la
0 atingere usoard sangereazd, iar la raclarea cu spatula ugor erodeaza. Pe
suprafata papilelor uneori poate fi observatd o retea albicioasd. Bolnavii
acuzd arsuri sau dureri in focarele de afectare, mai cu seama in timpul ali-
mentdrii cu continut de condimente si feluri fierbinti.
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Formele prezentate in anumite Tmprejurari se pot transforma din una n
alta.

Lichenul plan de pe mucoasele cavitdtii bucale poate exista timp inde-
lungat pe parcursul a mai multor ani, remisiunile prelungite pot alterna cu
acutizdri. La aceasta contribuie patologiile somatice si dentare.

Histopatologie. In epiderm se remarci acantoza neuniformi, granuloza
si hiperkeratoza moderatd. Alungirea proceselor interpapilare ale epiteliu-
lui mucoaselor este mai putin pronuntatd, decat in piele. In stratul papilar
se remarcd un infiltrat inflamator difuz, mai rar in banda, care este compus
exclusiv din limfocite. Infiltratul ader3 la epiteliu, iar unele celule din in-
filtrat patrund in epiteliu (exocitoza), de aceea pe alocuri stratul bazal nu
se apreciazd. Stratul conjunctiv al mucoasei este edematiat. In forma hi-
perkeratozicd se evidentiazd o hiperkeratozd marcatd insotitd de granuloza
neuniforma.

Diagnostic. In cazurile tipice, mai ales cind sunt prezente eruptii pe
piele, diagnosticul lichenului plan al mucoasei cavitdtii bucale nu prezinta
dificultdti. Mai problematice sunt cazurile cu manifestdri izolate numai pe
mucoasele cavitdtii bucale.

Aspecte clinice. Lichenul plan bucal poate avea trdsdturi asemanatoare
cu leucoplazia, lupusul eritematos, sifilidele papuloase etc.

Leucoplazia, spre deosebire de lichenul plan, prezinta keratinizare sub
aspectul unui placard de culoare alb-cenusie, reteaua caracteristicd (Wic-
kham) lipseste.

In lupusul eritematos focarul este nfiltrat, hiperemiat, hiperkeratoza se
distinge numai in limita placardului inflamat sub aspectul unor puncte fine,
benzi scurte, uneori la marginea focarului ele conflueazd, formand arcuri
si benzi; in partea centrald se formeazd atrofie, ceea ce in lichenul plan
lipseste.

Papulele sifilitice, de obicei, sunt mai mari, au o formd rotundd sau
ovalard, suprafata lor este acoperitd cu un depozit cenusiu, care la raclare
se desprinde usor, de pe suprafata lor se depisteazd treponeme palide. Re-
actiile serologice specifice pentru sifilis sunt pozitive.

In diagnosticul diferential al formei erozivo-ulceroasd a lichenului plan
al mucoaselor cu pemfigusul vulgar trebuie mentionat, cd in jurul eroziu-
nilor 1n pemfigus lipsesc papulele tipice, iar epiteliul n curs de epitelizare
de la periferia eroziunilor are o coloratie alb-sidefie si uneori se aseamédna
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cu papulele confluate ale lichenului plan. in cazurile similare se efectueazi
examinarea frotiurilor-amprente de pe suprafata eroziunilor: in pemfigus
se depisteaza celule acantolitice.

In forma erozivi a leucoplaziei focarele de keratinizare nu posedi re-
teaua specificd lichenului plan, dar se prezintd sub forma unor plici care
proemina de la nivelul mucoasei.

Pentru eritemul polimorf sunt caracteristice o hiperemie si edem mar-
cant al mucoasei cavitdfii bucale, pe fundalul cirora se situeaza bulele si
eroziunile de configuratii neregulate, acoperite cu un depozit fibrinos si
sunt extrem de dureroase. Papule caracteristice lichenului plan in jurul ero-
ziunilor lipsesc. Procesul se rezolva in totalitate pe parcursul a 4-6 sdpta-
mani.

Prognostic. Boala evolueazd benign, dar prelungit. Deosebit de trenant
si grav evolueazd formele erozivo-ulceroase, cand bolnavul este privat de
posibilitatea de a se alimenta si chiar partial de a vorbi liber.

Tratament. Pentru ajustarea unui tratament patogenetic adecvat bolna-
vii, mai cu seamd cei cu afectiuni izolate ale mucoasei cavititii bucale, se
examineazd minutios cu scopul de a depista afectiunile somatice. In primul
rand sunt examinate organele tractului digestiv, se apreciaza nivelul glu-
cozei in sdnge, se mdsoard tensiunea arteriald, se atrage atentia la statutul
neuropsihic al bolnavului.

Se efectueazd in mod obligatoriu sanarea cavititii bucale, cu inlocuirea
plombelor din amalgam, se elimina componentele metalice.

Se atrage o deosebitd atentie asupra faptului ca unul din factorii de tra-
tament este protezarea rationald, care trebuie efectuatd concomitent cu tra-
tamentul medicamentos.

Bolnavilor cu eruptii pe mucoasele cavitdtii bucale se prescrie o dietd
cu excluderea felurilor fierbinti si alimentelor aspre, in forma exsudati-
vo-ulceroasd se interzic condimentele.

In cazul cind etiopatogenia bolii nu este bine cunoscuti, tratamentul se
prescrie 1n primul rand simptomatic, eventual patogenic. Dacd boala are o
evolutie in general benignd, cu tendintd citre regresia spontand, se evitd
medicamentele agresive. Pentru calmarea pruritului se prescriu antihista-
minice, sedative.

Local se recomandd asocierea medicatiei simptomatice sistemice cu to-
pice cortizonice, aplicate sub pansament ocluziv sau intr-o baza speciald,
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care adera la mucoasa — Orabase. Nu trebuie omise recomandarile generale
igieno-dietetice, totodatd, va fi examinatd eventuala sensibilizare la materi-
alele folosite pentru diverse lucrari dentare.

In formele erozivo-ulceroase si buloase metoda de electie poate fi cea
combinatd: 20-25 mg Prednisolon doza de atac pe zi $i antimalarice albe
de sintezd — Plaquenil 200 mg o datd sau 2 de ori/zi in decurs de 4-6 sdp-
tdimani si acid nicotinic céte 0,05 g de 3 ori pe zi. Doza de Prednisolon se
micsoreazd cu 5 mg o datd la 7-10 zile. Un astfel de tratament nu provoaca
complicatii si contribuie la epitelizarea eroziunilor, reducerea fenomenelor
inflamatoare, aplatizarea si apoi resorbtia completd a eruptiilor papuloase.

Alternative la corticoterapia sistemicd pot fi retinoizii aromatici (Ti-
gason, Acitreine), preparatele sulfonice (Dapsona), fotochimioterapia
(PUVA).

Formele mucoase erozive, cele leucoplaziforme verucoase/ulcerate
si cele atrofice, care sunt adesea rezistente la tratamentul medicamentos,
au mare tendin{d la cronicizare si se pot maligniza, de aceea trebuie su-
pravegheate cu atentie. Se recomandd examindri patohistologice repetate
ale eruptiilor suspecte de transformare. In unele cazuri cronice, rebele la
tratament, de mici dimensiuni se va lua in discutie oportunitatea exciziei
chirurgicale.
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PSORIAZISUL

Psoriazisul este o dermatoza cronicé recidivantd care se caracterizeazd
prin eruptii papuloase acoperite de scuame tipice, sidefii, pluristratificate,
usor detagabile, care sunt rezultatul parakeratozei.

Boala, de cauzd necunoscutd, apare la persoane cu predispozitie ge-
neticd. Bolnavii de psoriazis apartin in special grupelor HLA-B17, HLA-
CW6, HLA-DR7, HLA-B13. S-a constatat ca la psoriazici HLA-B17 se
intalneste la 22-48% din cazuri, fatd de 4-9% martori, iar in cazurile de
psoriazis familial frecventa genei este de 46-67%. Pentru a apdrea boala,
aceastd predispozitie trebuie sd fie favorizatd de interventia unei serii de
factori: psihici, infectiosi, climatici, metabolici, endocrini, medicamentosi.

Clasificarea psoriazisului:

I. Psoriazis vulgar, care la randul sau prezinta urmétoarele forme clinice:

1. Psoriazis punctat
Psoriazis 1n picdturi
Psoriazis numular
Psoriazis in plici si placarde
. Psoriazis figurat

1L Psor1a21s exsudativ:

1. Psoriazis eritrodermic
2. Psoriazis pustulos:

¢ localizat — forma Barber;

e generalizat — forma Zumbusch.
3. Artritd psoriazica.

Aspecte clinice. Se caracterizeaza prin eruptii papuloase roz-rosiatice,
care usor proemind pe suprafata tegumentului din jur. Papulele sunt acope-
rite cu scuame alb-sidefii, usor detasabile. Prin raclarea cu o lama de sticla
(gratajul metodic al lui Brocq) a depozitului de scuame de pe suprafata
papulelor se obtine:

* semnul spermatetului — aparitia unei dungi albicioase, cu aspect mi-

caceu de-a lungul zgarieturii;

* semnul peliculei decolabile (terminale) — aparitia cuticulei Bulkley

de culoare roz, transparentd, netedd;

Do

91



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

* semnul Auspitz (semnul picaturilor de roud sangeranda sau al punc-
telor hemoragice) — dupd decolarea cuticulei Bulkley, pe fundalul
eritematos descoperit apar picaturi mici hemoragice (la varful fieca-
rei papile dermice).

Totodatd, 1n psoriazis adesea este prezent fenomenul Kobner, care con-
std 1n aparitia pe pielea unui bolnav a leziunilor caracteristice pe locul unei
traumatizdri (intepdturi, zgarieturi, microtraumatisme).

Papulele pot sd apard pe orice teritoriu al tegumentului, dar localizérile
preferate sunt suprafetele extensorii ale membrelor, mai des pe genunchi
si coate. Deseori se localizeazd pe scalp si fatd. Eruptiile, de obicei, se
repartizeazd simetric.

Aspectele clinice ale eruptiilor psoriazice pe mucoasele cavitdtii bucale
sunt determinate de forma clinicd.

In psoriazisul vulgar mucoasele cavitdtii bucale se afecteazd la 1-2%
dinre bolnavi; cel mai des eruptiile se localizeaza pe mucoasa jugald, buze-
lor, limbii. Aici apar papule ovalare sau de forme neregulate, ce proemina
de la nivelul mucoasei sdnatoase din jur, clar conturate, de culoare albicioa-
sd sau alb-cenusie, cu un burelet rosu la periferie. La un moment dat evolu-
tiv eruptiile se pot acoperi cu un depozit alb-cenusiu, care usor se inldturd
cu o spatuld. Dupd inldturarea depozitului se dezveleste o suprafatd rosie
evocatoare cu fenomene de hemoragii punctiforme sau parenchimatoase.

Daci placa psoriazicd se localizeazd pe fundul cavitdtii bucale, atunci
focarul capitd un contur neregulat. In jurul unui astfel de focar intotdeauna
se observd o bordurd inflamatoare. Rareori eruptiile psoriazice sunt insotite
de usturimi. Eruptiile din gurd apar in perioada acutizirii procesului pso-
riazic in grneral, pe tegumente, dar eruptiile dispar de pe piele si mucoase
nu Intotdeauna concomitent.

In psoriazisul pustulos mucoasele cavitdtii bucale se afecteazd cu mult
mai frecvent, decat in cel vulgar. Se afecteazd preponderant limba si in
acest caz este dificil de diferentiat de glosita geograficd. Pe dosul si partile
laterale ale limbii se formeaza focare inelare cu marginile albicioase putin
proeminente si care se pot contoEi intre ele, si timp de céteva ore pot sd
ocupe intreaga suprafatd a limbii. In centrul acestor focare mucoasa se sub-
tiaza si papilele limbii devin atrofiate. In afari de aceste manifestiri la bol-
navii cu psoriazis pustulos pe mucoasele jugale, pe gingii pot apdrea focare
de culoare rosie cu suprafata netedd si cu marginile ridicate alb-cenusii,
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care se deosebesc intre ele prin dimensiuni §i contururi, care 1si schimba
aspectul 1n timp de o zi.

in evolutia psoriazisului se disting trei faze.

Prima faza, care se nominalizeaza ca stadiul de progresare, se caracteri-
zeazd prin aparitia de papule noi, cat si prin cresterea in dimensiuni a celor
existente, triada psoriazica — intens pozitivd, fenomenul Kébner — pozitiv.

Faza a doua (stadiul de stare) se manifestd prin faptul cd eruptii noi
nu apar, dar cele prezente raiman neschimbate, triada psoriazicd — pozitiva,
fenomenul Kobner — negativ.

Faza a treia (stadiul de regresie) se caracterizeazd prin involutia trepta-
td a elementelor, triada psoriazicd si fenomenul Kobner — negative.

Deseori la pacientii cu psoriazis se afecteazd unghiile, pe ele apar de-
presiuni punctiforme care realizeazd unghia ,,in degetar” sau ele se ingroa-
sd devenind neregulate si isi pierd luciul.

Fenomenele subiective la bolnavi, de obicei, lipsesc, numai in unele
cazuri se remarcd un prurit moderat.

In psoriazis se pot afecta si articulatiile (artrita psoriazicd), preponde-
rent cele interfalangiene, ale mainilor si picioarelor, mai rar — articulatiile
mari. In faza de debut pacientii acuzd numai dureri, apoi urmeazd tumefac-
tia si limitarea miscdrilor drept consecintd a induratiei tesuturilor din jur
(paraartrita). Fenomenele inflamatoare din articulatii in perioada recidive-
lor eruptiilor cutanate deseori se accentueazd, iar in timpul remisiunilor
scad 1n intensitate. Ulterior ele pot cdpdta un caracter permanent si pot
conduce la anchiloziri si deformatii ale articulatiilor.

Evolutia psoriazisului intr-un sir de cazuri poate cdpdta un aspect as-
cendent, cu dese recidive, iar 1n altele boala evolueaza destul de benign:
eruptii minore, uneori localizindu-se numai pe coate si genunchi, recidive-
le sunt rare, iar remisiunile dureaza ani si chiar zeci de ani. La majoritatea
bolnavilor psoriazisul are un caracter sezonier: recidivele si acutizdrile se
remarca mai frecvent in perioada de toamnd-iarnd sau mai rar primdva-
ravara, ceea ce impune o tacticd diferitd la administrarea tratamentului si
monitorizarea pacientilor in dinamica.

Patohistologie. In derm se remarci un infiltrat inflamator, alungirea
unor papile dermice (papilomatoza neuniforma), formarea de glomeruli
alcdtuiti din capilare pletorate. Prin diapedezd leucocitele trec in epiderm
prin fisurile membranei bazale si formeaza sub stratul cornos microabcese.
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In epiderm se mai remarci parakeratoza cu disparitia stratului granulos si
acantoza interpapilara.

Diagnosticul psoriazisului mucoaselor cavitdtii bucale intotdeauna lasa
loc de dubii si de fiecare datd necesitd confirmare prin examen patomorfo-
logic. Eruptiile psoriazice de pe mucoasele cavititii bucale trebuie diferen-
tiate de lichenul plan bucal, leucoplazie.

Papulele in lichenul plan au un desen specific sub formi de retea Wic-
kham, far spre deosebire de leucoplazie focarul psoriazic este marcat de
un chenar subtire de hiperemie, suprafata fiind mai laxa. Un rol important
in diagnosticul psoriazisului mucoaselor cavitdtii bucale il are prezenta
de papule tipice pe tegumente. Totodatd, e necesar de a mentiona cd la
bolnavii care suferd de psoriazis pe mucoasele cavitdtii bucale pot exista
concomitent si leucoplazia clasicd sau forma tipica a lichenului plan. in
forma circumscrisd a leucoplaziei pe suprafata focarului are loc exfolie-
rea epiteliului sub formd de descuamare, iar la bolnavii de psoriazis, dacd
exfolierea are loc, aceasta conduce la aparitia sdngerdrii punctiforme.

Tratament. In tratamentul psoriazisului vulgar, de obicei, este suficient
cel local, cu aplicarea de substante keratolitice (acid salicilic 3-5%, Rezor-
cina 2-3%, uree 5-10%, acetat de vitamina A 0,3%) pentru indepéartarea
scuamelor, apoi se utilizeaza substante reductoare, pentru resorbtia eruptii-
lor (gudroane, Cignolind), Calcipotriol (Daivonex, Daivobet), dermatocor-
ticoizi (Diprosalic, Dermovate, Ultralan, Advantan, Elocom etc.). Se mai
utilizeaza fotochimioterapia: PUVA.

Tratamentul general este necesar Tn formele exsudative ale psoriazi-
sului: pustulos, eritrodermic, artritd psoriazicd, ct si forme de psoriazis
vulgar cu leziuni multiple si rezistente la tratamentul local. Cu acest scop
se recomanda citostatice (Methotrexat 15 mg pe sdptdméand, per os cate 5
mg la 12 ore), Ciclosporind, retinoizii aromatici (Tigason). Corticoterapia
sistemica este contraindicatd in psoriazisul vulgar, deoarece poate provo-
ca trecerea acestei forme in cele exsudative (administrarea corticoizilor
in tratamentul psoriazisului vulgar deschide larg ,,portile infernului”), dar
este util in eritrodermia psoriazicd si In psoriazisul pustulos generalizat. in
artrita psoriazicd se recomanda antiinflamatoarele nesteroidiene. Se mai
utilizeazd antihistaminice, sedative si vitamine (A, B, B, F, D,).

Cea mai efectivd si neagresivd metodd de tratament este cea heliomari-
nd nu mai putin de 3 sdptdmani, insd este contraindicatd in faza de progre-
sare, deoarece poate provoca un fenomen Kobner generalizat.
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LUPUSUL ERITEMATOS

Lupusul eritematos este o colagenozd de etiologie necunoscuta si cu me-
canAism patogenic autoimun, care afecteaz atat pielea cat si organele interne.

In patogeneza lupusului eritematos sunt incriminate mai multe categorii
de factori: predispozitia geneticd care se confirmd prin existenta cazurilor
familiale de lupus eritematos, posibilitatea evidentierii de anomalii imuno-
logice caracteristice lupusului eritematos la rudele apropiate.Totodata, s-a
constatat cd peste 70% dintre pacientii cu lupus eritematos fac parte din
grupele de histocompatibilitate majord HLA-DRW?2 si HLA-DRW3, ceea
ce confirmd ipoteza predispozitiei genetice a lupusului eritematos.

Se mai mentioneazd numerosi factori intricati in declansarea si intre-
tinerea dermatozei: hormonali (contraceptivele orale cu estrogeni pot de-
clanga sau agrava boala), de mediu, infectiosi, expunerea la soare, medica-
mentele (Procainamida, Hidralazina), autoimunitatea.

Clasificarea lupusului eritematos:

1. Lupus eritematos cronic

2. Lupus eritematos subacut

3. Lupus eritematos acut (sistemic, diseminat)

In lupusul eritematos in afari de afectarea tegumentelor, altor organe si
tesuturi 1n proces se pot implica mucoasele cavititii bucale si partea rosie
a buzelor. In majoritatea cazurilor maladia debuteaza la varsta de 20-40
de ani; la femei se Tnregistreazd cu mult mai des. Din toate formele clinice
lupusul eritematos cronic se intalneste cuAmult mai des, constituind 85%,
restul de 15% revenind celorlalte forme. Insd, este necesar de a mentiona
cd cca 10% din formele cronice 1n unele Tmprejurari pot evolua spre trans-
formare in lupus eritematos subacut si ulterior in cel acut.

Lupusul eritematos cronic, indiferent de localizare, debuteazd cu
aparitia focarelor de eritem bine delimitate, de culoare rosie-violacee, pe
fundalul carora nu intarzie sa se instaleze o hiperkeratoza foliculard pe
suprafata cdreia apar scuame subtiri, deosebit de aderente datoritd prelun-
girilor hiperkeratozice din foliculii pilosebacei. La raclarea zonei cu o lama
de sticld bolnavul acuza dureri (semnul Besnier), iar la extragerea scuamei
cu ajutorul unei pensule se obtine fenomenul ,,tocului de dama”. Treptat in
centrul focarului se formeaza o atrofie, care tinde si cuprinda focarul 1n n-
tregime, Insd aceasta nu semnaleazd finalitatea procesului. Pe acest fundal
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continui si evolueze eritemul si hiperkeratoza. In afari de aceste trei sem-
ne de bazd ale lupusului eritematos, se pot marca altele trei suplimentare:
infiltratia gduritd datoritd expulzdrii scuamelor cu prelungiri — fenomenul
,,coajel de portocald”, telangiectaziile i pigmentatia. Accentuarea fiecarui
semn poate varia.

Pe tegumente mai des se intilneste forma discoidald, in care sunt dis-
tincte cu certitudine toate semnele de baza. Mai rar se marcheaza eritemul
centrifug Biett, care se manifestd numai prin eritem si edem moderat, si
lupusul cronic diseminat cu multiple focare.

Procesul, de obicei, se localizeazd pe pdrtile descoperite ale tegumen-
tului, mai des pe fatd, in regiunea pometilor si nasului, unde se poate ob-
serva localizarea clasicd sub formd de fluture, ,,trunchiul” fiind plasat pe
piramida nazala, iar ,,aripile” — pe obraji. Focarele se mai pot localiza pe
pavilioanele urechilor, buzei inferioare, mucoasele cavitdtii bucale etc.

Deseori lupusul eritematos poate apérea izolat pe partea rosie a buzelor
si pe mucoasele cavitdtii bucale, preponderent pe palat, gingii, mucoasa
jugala.

Pe partea rosie a buzelor se remarcd 4 forme clinice de lupus erite-
matos: tipicd, fdrd atrofie accentuatd, erozivo-ulceroasd si profundd. Pe
mucoasele cavitdtii bucale se disting formele particulare: tipicd, exsuda-
tivo-eritematoasd si erozivo-ulceroasd. Formele clinice sus-mentionate se
pot transforma una in alta.

In forma tipici a lupusului eritematos apar eritemul, hiperkeratoza si
atrofia pdrtii rosii a buzelor. Procesul poate sd difuzioneze pe toatd partea
rosie sau s se manifeste sub forma unor focare infiltrative delimitate. Por-
tiunile afectate au o coloratie rosie pronuntatd, moderat infiltrate, acoperite
de scuame aderente alb-cenusii. La periferia focarului se marcheaza porti-
uni de opacifiere a epiteliului sub aspectul unor dungi neregulate de culoa-
re albicioasd. La afectarea circumscrisd, limitatd se poate observa unul sau
douad focare de infiltratie, uneori confluindu-se.

Atrofia pe partea rosie a buzelor nu este atit de pronuntatd ca cea de pe
tegumente.

Forma lupusului eritematos fard atrofie pronuntata se caracterizeaza nu-
mai prin eritem $i o hiperkeratoza slab pronuntatd. Cel mai des procesul
poartd un caracter difuz. Buza devine hiperemiata cu un ten violaceu si se
descuameazd. Pe unele portiuni se observa o infiltratie usoard, mai rar —
telangiectazii, buza devenind ,,péatata”.
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Varianta erozivo-ulceroasd se caracterizeaza prin inflamatie pronuntatd,
pe fundalul cdreia apar eroziuni, fisuri, ulcere acoperite de cruste. Eroziu-
nile deseori se situeazd pe un fundal putin infiltrat, iar la periferia focarelor
apare hiperkeratoza si atrofia. Eruptiile sunt Tnsotite de arsuri, dureri, care
se accentueazd in timpul alimentdrii.

Deseori lupusul eritematos de pe buze se poate complica cu o cheilitd
glandulara.

O particularitate specificd a lupusului eritematos al buzelor o prezintad
coloratia alb-azurie a focarelor la examinarea cu lampa Wood.

Forma tipicd a lupusului eritematos se manifestd pe mucoasa cavititii
bucale prin aparitia unui sau catorva focare inflamatoare cu limite clare,
usor infiltrative, cu marginile putin proeminente i o atrofie putin deprima-
ta in partea centrald. La periferia focarelor se distinge o hiperkeratoza cu
un aspect de benzi albicioase, situate una langa alta sub forma de palisada.
Altadata o astfel de keratinizare se formeaza pe tot teritoriul afectat.

Pentru forma eritemato-exsudativa a lupusului eritematos de pe mucoa-
sele cavitdtii bucale sunt caracteristice o hiperemie pronuntatd, edem si o
hiperkeratoza moderatd sub formd de puncte si benzi.

In forma erozivo-ulceroasi pe mucoasele cavitdtii bucale apar una ori
cateva eroziuni sau ulceratii, care sunt acoperite cu un depozit fibrinos
dens. In jurul eroziunii pe fundal de eritem se poate vedea o liniere radiali
find sub forma de evantai. La periferia focarului fenomenele de hiperkera-
tozd se amplificd, uneori formand o bordurd keratozicd putin proeminentd,
compusd din puncte si benzi situate strins una langd alta sub formd de
palisada.

Patohistologic 1n epiderm sau epiteliu se depisteazd o hiperkeratoza
difuzd, subtierea stratului spinos (alteori acantozd), distrofia vacuolard a
celulelor stratului bazal. In derm sau in tesutul conjunctiv (din mucoasd)
se afld un infiltrat dens, preponderent perivascular, care este compus in
mare parte din limfocite, un numar mic de celule plasmatice, macrofagi si
histiocite, se remarcd edem si distrofia fibrelor colagene.

Evolutia lupusului eritematos cronic se prelungeste timp de luni si ani.
Dermatoza la marea majoritate a bolnavilor apare si se acutizeaza in pe-
rioadele de primdvard-iarnd, iar toamna si iarna boala se remite spontan.
Lupusul eritematos cronic se poate complica cu erizipel si uneori cu malig-
nizare, mai des pe buza inferioard in varianta erozivo-ulceroasi. In legi-
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turd cu aceasta, astfel de variantd se mai clasificd ca afectiune facultativa
precanceroasa.

Lupusul eritematos subacut clinic se caracterizeaza prin aparitia de
eruptii eritematoase pe zonele descoperite ale tegumentului expuse la soa-
re. Evolueazd mai des fird hiperkeratozd si atrofie. Starea generald deseori
este conservatd sau se remarcd o usoard afectare (stare febrild), iar deregla-
rile imunobiologice sunt mai frecvente.

Lupusul eritematos acut se calificd ca o maladie sistemica extrem de
grava. Se caracterizeazd prin febra, astenie, deseori dureri articulare, feno-
mene de poliseroziti, glomerulonefriti, pancarditi etc. In singele periferic
— leucopenie, anemie, VSH accelerata.

Afectarea mucoaselor cavitdtii bucale in lupusul eritematos sistemic se
remarcd la 2/3 dinre bolnavi. La majoritatea pacientilor cu aceastd forma
pe mucoasele palatului, obrajilor, gingiilor apar macule edematoase soli-
tare sau diseminate de culoare roz-cianoticd, rareori acoperite de depozite
fibroase, uneori au un caracter hemoragic pronuntat.

Destul de des, la persoanele care suferd de lupus eritematos acut pe
mucoasele cavitdtii bucale, pe diferite teritorii pot apdrea bule de diferite
dimensiuni cu continut hemoragic. Mai rar, pe mucoasele cavitdtii bucale
la acesti bolnavi apar focare care seamind cu formele erozivo-ulceroase
sau eritemato-exsudative ale lupusului eritematos cronic.

Evolutia lupusului eritematos acut diseminat se caracterizeaza prin pro-
gresare permanentd si prin implicarea treptatd a diferitor organe si tesuturi.

Diagnosticul lupusului eritematos cronic al mucoaselor cavitdtii bucale
si pdrtii rosii a buzelor cu combinarea eruptiilor pe tegumente nu prezintd
dificultdti. Mai complicat devine diagnosticul cu implicarea izolatd numai
pe partea rosie a buzelor, in acest caz fiind necesar de a diferentia lupusul
eritematos de lichenul plan. In lichenul plan se remarci o coloratie cianoti-
cd a focarelor, care sunt alcatuite din papule contopite intre ele, formand un
desen caracteristic, i lipsa de atrofii. Lipsa eritemului, atrofiei, un caracter
deosebit de hiperkeratozd, diferentiazd leucoplazia de lupusul eritematos.
In cheilita actinicd sunt evidente o hiperemie acutd, infiltratie neomogend,
care redau buzei un aspect ,,pestrif”, descuamare, lipsa atrofiei si coloratie
specifica la iluminarea cu lampa Wood.

Un lupus eritematos cu o atrofie slab pronuntatd trebuie diferentiat cu
varianta uscati a cheilitei exfoliative. In cheilitd lipseste hiperemia, porti-
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unile afectate sunt acoperite de scuame subtiri, aderente pe centrul foca-
rului, care seamdnd cu foite de micd; procesul se localizeazd de-a lungul
buzei sub forma unei panglici late si niciodatd nu se propagd pe tegumen-
te; segmentul pdrtii rosii a buzelor invecinate cu pielea rimane neafectat.
Evolutia cheilitei poartd un caracter monoton si nu se coreleaza cu anotim-
purile. La examinarea cu lampa Wood scuamele in cheilita exfoliativd nu
luminesceaza.

Anumite dificultdti apar la necesitatea diferentierii formelor erozivo-ul-
ceroase ale lupusului eritematos si lichenului plan la localizarea lor pe par-
tea rosie a buzelor. Deseori sub aspectul clinic este imposibil de a diferen-
tia aceste doud maladii si in asemenea cazuri se recurge la examinarea cu
ajutorul lampei Wood. in lupusul eritematos hiperkeratoza sub lampi are
o coloratie azurie, iar in lichenul plan focarele keratozice au o coloratie
alb-gdlbuie. Deseori numai examinarea histopatologica sau imunofluores-
centa directd, care depisteazd depunerile de IgG in membrana bazald la
bolnavii cu lupus eritematos, permite diferentierea cu certitudine a acestor
dermatoze.

Lupusul eritematos al mucoaselor cavititii bucale trebuie diferentiat de
lichenul plan, cu atat mai mult cd ambele dermatoze prezinta forme clinice
similare, iar atrofia in lupusul eritematos al mucoaselor cavitdtii bucale
deseori rdméne neobservatd. Criteriul de bazd in diferentierea acestor doud
maladii il constituie caracterul dereglarilor hiperkeratozice: in lichenul
plan sunt prezente papulele cornificate confluate cu o retea de pe suprafatd,
specificd acestei dermatoze; in lupusul eritematos se atestd focare mici de
keratinizare sub formd de linii subtiri ,,in palisadd” situate in jurul foca-
rului de bazd. Lupusul eritematos trebuie diferentiat si de leucoplazie, in
aspectul clinic al careia lipsesc fenomene inflamatoare, iar keratinizarea se
observd pe toatd suprafaga sub aspectul unei membrane, care nu se detasea-
zd la raclare. Lupusul erozivo-ulcerat trebuie diferentiat de dermatozele
buloase, aici fiind necesar de a mentiona cd mult mai informative sunt
dereglarile mucoasei din jurul eroziunilor, decat acpectul acestor eroziuni.

Prognosticul lupusului eritematos in caz de o evolutie cronicd oferd
sperantd benignd. Este necesar un tratament corect, adecvat, sotit de ma-
suri profilactice cu scop de prevenire a acutizdrilor si de transformare a
lupusului eritematos cronic in cel subacut si acut. Toate acestea prelungesc
viata bolnavului, iar uneori se obtine vindecarea completi. In formele tipi-
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ce ale lupusului eritematos cu hiperkeratoza pronuntatd, indeosebi in for-
ma erozivo-ulceroasd, prognosticul poate deveni mai intunecat, deoarece
aceste forme sunt mai rebele la tratament si mai frecvent decat alte forme
se pot maligniza.

Tratamentul lupusului eritematos cronic se efectueazd, de obicei, atit
general cét si local. Tratamentul sistemic se bazeazd pe administrarea anti-
paludicelor albe de sintezd (Clorochind, Hidroxiclorochind), care se califi-
cd ca preparate de bazd, de prima linie. Ele posedd actiuni antiinflamatoare,
imunomodulatoare si fotohiposensibilizante. Totodatd, s-a stabilit cd cca
20% dintre pacientii cu lupus eritematos cronic nu rdspund la tratamentul
cu Hidroxiclorochind si in acest caz se prescriu corticoizi, inclusiv 30-40
mg Prednisolon pe zi timp de citeva sdptamani. La fel, in formele rebele
in tratament se folosesc Acitreine sau Isotretinoin, in formele trenante si la
pacienti cu contraindicatii fatd de corticosteroizi se combind antipaludicele
albe de sintezd cu Methotrexat pe cale orald 10-15 mg pe sdptaimana. Ca
fotodesensibilizante se mai folosesc acidul nicotinic si derivatele lui.

In tratamentul local cu cele mai satisficitoare rezultate se utilizeazi
remediile (unguente, creme) cu continut de corticosteroizi (Fluocinolon,
Ultralan, Elocom, Locoid etc.). Aceste medicamente, de obicei, se apli-
cd seara, iar dimineata se combind cu ecrane fotoprotectoare (Uveblock).
Totodatd, se recomanda pdldrii de soare i evitarea expunerii indelungate
la soare (bronzarea, lucrul in cAmp), limitarea alimentelor cu continut de
clorofild (verdeturi), care posedd un efect fotosensibilizator.

Medicatia generald a lupusului eritematos acut constd din doze mari de
corticosteroizi pe perioade prelungite si cu doze de sustinere ulterior. Tra-
tamentul si monitorizarea acestor pacienti se efectueazd de citre serviciul
de medicina internd, in special de reumatologi.
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SCLERODERMIA

Sclerodermia aste o dermatoza cronicd de cauza necunoscutd, produsa
de tulburdri ale tesutului conjunctiv, caracterizate prin fenomene de infil-
tratie, induratie si scleroatrofie tegumentard. Maladia poate cdpéta si un ca-
racter sistemic cu afectarea mai multor organe si tesuturi. Se inregistreaza
mai des la femei.

Etiopatogenia pand in prezent nu este precizatd; se pun in discutie ur-
matoarele ipoteze: teoria bolii de colagen drept argument fiind constatarea
cd in focarele cu eruptii specifice sclerodermiei se acumuleazd colagen
imatur In cantitdti importante; teoria autoimund apare pe un teren predispus
(majoritatea bolnavilor prezinta antigeni de histocompatibilitate HLA-B8
si HLA-DRS). Antigenul HLA-BS8 poate avea o structurd antigenicd ase-
mdndtoare unui antigen infectios (de exemplu Borrelia Burgdoferi), iar
antigenul HLA-DRS predispune la defecte in mecanismele de apdrare imu-
nitard.

Sub aspect clinic deosebim sclerodermia circumscrisd (morfeea) si
sclerodermia sistemica.

SCLERODERMIA CIRCUMSCRISA (MORFEEA)

Aspecte clinice. De la debutul acestei afectiuni pe un teritoriu bine de-
terminat pielea capdtd un ten roz-pal si are o consistentd densd moderata.
Treptat densitatea creste, pielea devine lucioasd, isi pierde cadrilajul sdu
normal, nu se poate strange in pliuri, coloratia in roz se pastreazd numai la
periferia placardelor, formand un lizereu de delimitare a focarului; partea
centrald capitd o coloratie de fildes.

In cazul localizirii pe fata existd posibilitatea de deformare si mutilare
ca rezultat al atrofiei cutanate.

Evolutie. Sclerodermia circumscrisd in general evolueaza benign, fard
implicarea altor organe si tesuturi.

Morfeea poate prezenta cateva forme clinice.

Sclerodermia in pléci se prezinta cu pldci si placarde eritemato-edema-
toase, roz-liliachii descrise mai sus. Leziunile au diferite dimensiuni de la
2-3 cm pand la 30-40 cm.
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Sclerodermia ,,in banda™ sau liniard are aceleasi caracteristici pe tegu-
mente, dar de formd liniard si se poate localiza pe frunte ,,in loviturd de
sabie” si pe membre (sclerodermie zoniformad sau inelard).

Sclerodermia 1n picdturd se caracterizeaza prin focare mici panala 1 cm
in diametru, localizate pe ceafd, gat, dar si pe torace.

Morfeea generalizatd se caracterizeazd prin aparitia de focare multi-
ple care conflueazd intre ele, evolutia fiind similard celei descrise pentru
sclerodermia 1n pléci, dar histopatologic este aceeasi ca in sclerodermia
sistemica.

SCLERODERMIA SISTEMICA

Aspecte clinice. Debuteazd deseori prin afectarea membrelor si fetei
(acrosclerozd) si se manifestd printr-un edem dens (faza de edem). Pielea
devine tensionatd, capitd o coloratie galben-cenusie, nu se stringe in pliuri,
la apasarea cu degetul depresiuni nu raman. Treptat se dezvolta o indura-
tie cu fibrozare, pielea devine durd, ,lemnoasa”, isi pierde mobilitatea, se
ficseazd de tesuturile adiacente (fascii, mugchi, tendoane), care mai tarziu
se supun aceluiasi proces patologic. Suprafata tegumentelor devine neteda,
lucioasd, de o culoare ceroasd. in urma sclerozirii si atrofiei ulterioare a
gesutuluiA subcutanat si muschilor pielea parcd este intinsd pe oasele unui
schelet. In forma generalizatd a sclerodermiei deseori se afecteazd si fata,
care capata un aspect de ,,icoand bizantina”. In acest caz procesul aproape
intotdeauna se propagd pe buze, limbd, mucoasele jugale si ale gingiilor.

Rigiditatea si induratia pielii si a partii rosii a buzelor conduce la for-
marea microstomei. Epiteliul mucoaselor cavitdtii bucale deseori devine
atrofiat, uneori se observa deformarea partii libere a vélului palatin. Limba
initial este méritd in volum din cauza edemului, apoi se supune fibrozarii si
ratatindrii, devine rigida, conducénd la defectiuni in vorbire si deglutitie. O
manifestare deosebit de evidentd a sclerodermiei este dilatarea fisurii peri-
odontale ca urmare a cresterii cantitative a fibrelor colagene din periodont
si edemului lor; aceste fibre sunt repartizate lax, cantitatea celulelor con-
junctive este redusd. Procesele atrofice ulterioare din periodont favorizeaza
pierderea dintilor.

Evolutie. In afari de afectirile pielii si structurilor subiacente la pacien-
tii cu sclerodermie sistemicd deseori se depisteaza deregldri patologice ale
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organelor interne. Cel mai des se afecteazd esofagul, intestinele, plamanii
(pneumoscleroza), rinichii, inima.

Sclerodermia difuzd deseori se manifestd prin simptome caracteristice
pentru boala Raynaud: deregldri paroxistice simetrice vasculare, arteriale
ale partilor distale ale mainilor si picioarelor, dar procesul se mai poate
localiza si pe buze, limbd. Se semnaleazad spasme paroxistice ale vaselor
buzelor, ceea ce se manifesta prin paloarea temporard a buzelor.

Primul simptom al afectdrii limbii — aparitia de infepdturi $i amortirea
in timpul acutizdrii maladiei Raynaud. In spasmele mai pronuntate ale va-
selor linguale toatd suprafata limbii devine albd, mai accentuat pe partea
anterioara.

Diagnosticul sclerodermiei sistemice este bazat pe aspectele clinice co-
respunzitoare si datele paraclinice (sunt nespecifice): VSH crescutd, com-
plement seric scdzut, hipergammaglobulinemie, imunofluorescentd de tip
patat si mai ales pe baza examenului histopatologic.

Tratamentul sclerodermiei circumscrise constd in administrarea de Pe-
nicilind, vitamina E, Lidazae, acid nicotinic i derivatele lui.

Sclerodermiile sistemice beneficiazd de corticoterapie si/sau citostatice
(Ciclofosfamida, Azatioprind), vasodilatatoare periferice, Aspirind, antiin-
flamatoare nesteroidiene.
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DERMATOZELE BULOASE

Dermatozele buloase sunt afectiuni cutanate caracterizate prin formare
de bule — eruptii elementare primitive. Cele mai frecvent intalnite astfel de
dermatoze sunt: pemfigusurile, pemfigoidul bulos, pemfigoidul cicatriceal,
pemfigoidul gestationis, dermatita herpetiforma Duhring-Brocq, dermatita
IgA liniard, epidermoliza buloasi si porfiriile cutanate.

PEMFIGUSURILE AUTOIMUNE

Sunt dermatoze buloase, caracterizate prin declansarea acantolizei $i in
consecintd se formeazd bule intraepidermale.

Evolutie. Caracteristicd pentru pemfigus este evolutia gravd cu progre-
sare continud, care (in lipsa tratamentului) conduce la sfarsit letal peste
1,5-2 ani, dar pot fi devieri atat intr-o parte, cat si in alta. in prezent trata-
mentele moderne cu corticosteroizi i citostatice au redus substantial mor-
talitatea, oferind pacientilor speran{d de viatd si chiar cu numeroase sanse
de vindecare.

Notiunea de pemfigus ii apartine lui Hipocrate, care denumea astfel toa-
te afectiunile buloase; la sfarsitul secolului XVIII (1791) Wickham primul
a folosit termenul de ,,pemfigus” in sens de ,,pemfigus vulgaris”; in 1874
Hebra si Kaposi il nominalizeazi ca ,,pemfigus vulgaris malignus”, 1zolan-
du-I de celelalte maladii buloase, iar Besnier descrie toate aspectele clinice
caracteristice acestei dermatoze.

Epidemiologie. Incidenta anuald este un caz la 200 000 de locuitori si
constituie 1% din cazurile de spitalizare in serviciile dermatologice. Mai
frecvent se intalneste la persoanele cu vérste cuprinse intre 40 si 60 de ani,
predomina la femei, dar se poate intalni la orice varsta.

Etiopatogenie. Pand in prezent etiologia pemfigusurilor este necunos-
cutd, iar patogenia este inca in proces de studiu.

Mecanismul patogenic al pemfigusurilor are la bazd fenomenul de
acantolizd autoimund prin actiunea autoanticorpilor de tip IgG directionati
Tmpotriva unor proteine intercelulare din epiderm (desmogleine).

Studii de imunofluorescentd indirectd au evidentiat faptul cd formele
polare de pemfigus autoimun — pemfigusul vulgar si cel foliaceu — sunt
cauzate de prezenta autoanticorpilor indreptati impotriva unor molecule de
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adeziune calciu-dependente ce intrd in structura desmozomilor (jonctiuni
intercelulare). Acesti antigeni sunt proteine transmembranare, situate pe
suprafata keratinocitelor, reprezentate de desmogleina 1 (DSG1) in pemfi-
gusul foliaceu si desmogleina 3 (DSG3) si/sau DSG1 — in pemfigusul vul-
gar. Autoanticorpii antidesmogleine, formati in serul persoanelor afectate
si prezenti pe suprafata celulelor epiteliale atat la nivelul, cat si in jurul
zonelor afectate, determind pierderea aderentei intre celule (acantolizd) —
principala cauzd a formarii bulelor in pemfigus.

Depunerea autoanticorpilor determina activarea directd a plasmino-
genului intercelular, realizind o proteolizd plasmino indusd si producand
ruperea legaturilor intercelulare. Celulele din stratul spinos se separa une-
le de altele, forménd fante celulare cu continut lichid, in care se gidsesc
celulele acantolitice. La imunofluorescenta directd se evidentiazd o fluo-
rescentd specificd cu un aspect reticulat, produsd de depunerea in spatii-
le intercelulare malpighiene a IgG, IgM si fractiei C3 a complementului.
Imunofluorescenta indirectd confirmd prezenta autoanticorpilor circulanti
cu rol patogen din clasa IgG (subclase IgG1 si IgG4). Asocierea tuturor
formelor de pemfigus cu alte boli autoimune, de asemenea, argumenteaza
patogeneza imunologicd a maladiei.

Potrivit acestui concept, acantoliza in pemfigus este primitiva, iar afec-
tarea celulelor — secundari. Tmunofluorescenta indirecti a lichidului bule-
lor si serului sangvin al bolnavilor cu pemfigus la fel depisteaza anticorpi
»pemfigoizi”.

Deregldrile autoimune in pemfigus au un rol important in aspect apli-
cativ: depistarea anticorpilor ,,pemfigoizi”, mai cu seamd a celor fixati, de-
notd despre prezenta acestei maladii, iar dupa titrul anticorpilor circulanti
si dinamica acestora se poate prognoza evolutia bolii, aprecia rezultatele
tratamentului §i interveni cu corectii pe parcurs.

Clasificarea pemfigusurilor autoimune:

1. Forme profunde cu acantolizi in stratul spinos — pemfigusul vulgar

propriu-zis si pemfigusul vegetant

2. Forme superficiale cu acantoliza in stratul granulos — pemfigusul

foliaceu (exfoliativ) si pemfigusul seboreic (pemfigusul eritematos
sau sindromul Senear-Usher)

3. Alte forme — pemfigusul medicamentos, paraneoplazic, herpetiform,

iatrogen, endemic etc.

105



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

Pemfigusul vulgar propriu-zis

Este cea mai comuna si des intalnitd formd. Maladia debuteazd, de obi-
cei, cu afectarea mucoaselor cavitdtii bucale (60%), la care deseori con-
tribuie rdceala, gripa, amigdalita, extractiile dentare sau protezarea. Boala
poate rimanea izolatd pe mucoase de la cdteva zile pand la 3-6 luni, uneori
mai mult, apoi apar eruptii pe tegumente.

Aspecte clinice. Bulele mici, putine la numdr, uneori doar solitare, apa-
rute pe mucoasele cavitdtii bucale, se pot localiza peste tot, cu timpul nu-
marul lor creste. Caracterul bulelor este efemer, plafonul lor subtire si flasc
in conditii de macerare si miscdri de masticatie se sparge rapid, dezvelind
eroziuni dureroase de culoare rosie-aprinsd, care apoi se acopera cu depo-
zite albicioase, marcate la periferie de resturi epiteliale ale fostei anvelope,
dupd decolarea depozitelor rdman iardsi suprafete erozive. In timpul exa-
mindrii bulele de pe mucoasele cavititii bucale se depisteaza foarte rar, de
obicei, se vizualizeazd numai suprafetele erozive. Odatd cu progresarea
procesului eroziunile devin multiple, cresc in dimensiuni §i prin contopirea
lor formeaza focare masive cu o bordurd festonatd. Se intensificd salivarea;
masticatia si deglutitia devin dureroase, uneori chiar imposibile. Se poate
afecta si laringele, ceea ce conduce la o voce rdgusita. Pe partea rosie a bu-
zelor eroziunile se acoperd cu cruste seroase hemoragice sau impetiginoa-
se. Cateodatd afectarea buzelor de tipul cheilitelor exfoliative evolueaza
izolat timp 1ndelungat — pand la 2 ani. Un miros fetid din cavitatea bucald
persecutd pacientul si pe cei din jur, dar poate servi ca marker suspect al
pemfigusului. in faza de remisiune eroziunile de pe mucoasele cavitdtii bu-
cale se vindecd prin epitelizare fara cicatrici. Uneori boala poate debuta cu
afectarea mucoaselor genitale. In ceea ce priveste afectarea conjunctivelor
—ele pot fi implicate secundar.

Evolutie. Afectarea pielii progreseazd lent, initial apar citeva bule pe
torace si cu timpul numadrul lor creste. Bulele apar, de obicei, pe pielea apa-
rent sdndtoasd, dimensiunile lor sunt de 1-3 c¢m, cu un plafon tensionat si
continut seros. La spargerea bulelor se formeaza eroziuni de culoare rosie
evocatoare, eliminand un exsudat dens, care ulterior coaguleazd formand
cruste galbui, apoi ele cad lasand pigmentatii reziduale. In aceasti fazi ero-
ziunile cutanate sunt putin dureroase, apoi se epitelizeaza, starea generald
fiind conservatd. Pe mdsurd ce unele eruptii regreseazd, altele isi fac apa-
ritia, astfel incét procesul se generalizeazd rapid cu implicarea mucoaselor
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cavitdtii bucale si deseori a organelor genitale. Eruptiile devin multiple,
diseminate, in lipsa tratamentului pot conduce la afectarea totald a tegu-
mentelor. Tn urma evolutiei excentrice din cauza acantolizei si decoldrii
straturilor superficiale ale epidermului, bulele cresc in dimensiuni pana la
mdrimea unui ou de gdind si mai mult; pot conflua intre ele, plafonul de-
vine flasc si se sparge usor, iar continutul lor devine opac si chiar purulent
in caz de suprainfectie. Ruperea bulelor conduce la formarea eroziunilor
de culoare rosie-aprinsd sau roz-cianoticd, acoperite cu un exsudat seros,
membrane albicioase sau maronii, cu cruste laxe, detasarea cdrora provoa-
cd hemoragie. Este caracteristica cresterea perifericd a eroziunilor si lipsa
tendintei de epitelizare.

O particularitate specificd a pemfigusului vulgar, cit si a altor forme de
pemfigus acantolitic prezintd fenomenul Nikolski, esenta cdruia este deco-
larea mecanicd a straturilor superficiale ale epidermului. Este provocat de
frectia cu degetul (presiune prin alunecare) a pielii aparent sdndtoase din
vecindtatea bulelor, iar in unele cazuri fenomenul poate fi pozitiv si distan-
tat de bule. O variantd a semnului Nikolski este intinderea spre periferie,
prin tragere, a resturilor de anvelopd ale bulei, ceea ce provoacd decolarea
straturilor superficiale ale epidermului sub aspectul unei fasii (benzi), care
treptat se ingusteazd spre pielea vizibil sdndtoasd. O variantd a acestui fe-
nomen a fost descrisd de Asboe si Hansen — prin vitropresiune pe o buld
integra, sub presiune exsudatul ei provoaca decolarea marginald a epider-
mului modificat prin acantoliza si dimensiunea bulei creste spre periferie.
Bulele mari, in ortostatism, sub presiunea gravitationald a exsudatului se
madresc in dimensiuni prin partea de jos si astfel capitd o formd de pard —
»fenomenul de para”.

Prognostic. Prin generalizarea eruptiei se afecteazd starea generald:
apare astenia, lipsa apetitului, insomnie, febra pana la 38-39°C , diaree,
edeme, mai cu seamd ale membrelor inferioare, se suprapun infectiile se-
cundare, se declanseazd casexia din cauza imposibilitdtii de alimentare,
care este rezultatul afectdrii mucoaselor cavititii bucale, are loc pierderea
semnificativd a proteinelor (plasmoragia) si intoxicatia. In lipsa tratamen-
tului bolnavii decedeazi din cauza infectiilor secundare sau a cagexiei. In
faza terminala manifestdrile cutanate, de obicei, regreseaza.
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Pemfigusul vegetant

Se considerd o varietate a pemfigusului vulgar, deosebindu-se prin pre-
dominarea elementelor vegetante, mai ales in pliuri, $i printr-o evolutie
mai putin grava. Bulele in pemfigusul vegetant se formeazd initial ca in
pemfigusul vulgar, mai des pe mucoasele cavititii bucale, apoi se loca-
lizeazd 1n jurul orificiilor naturale si in pliurile cutanate (fosele axilare,
regiunea inghinald, sub glandele mamare, plicile interdigitale, zona ombi-
licala, retroauricular).

Dupd deschiderea bulelor, care, de reguld, sunt mai mdrunte decat in
pemfigusul vulgar propriu-zis, pe suprafata eroziunilor se formeazd vege-
tatii suculente de culoare roz-rosiaticd, cu consistentd moale, de dimen-
siuni de la 0,2 pand la 1 cm indltime; suprafata lor este acoperitd de un
depozit seros, purulent sau acoperit de un depozit crustos si se degajd un
miros fetid specific.

Ulterior eruptiile vegetante, contopindu-se, formeazd pldci masive, su-
prafata lor devine cu timpul uscatd, hiperkeratozicd, fisuratd; la periferia
lor si la distantd pot apdrea pustule. Pe piele, in afara plicilor si mucoaselor,
vegetatiile apar rar, evolutia bulelor pe aceste suprafete este similard celor
din pemfigusul vulgar, dar in vecinitatea mucoaselor pe tegumente (buze,
nas, organe genitale, regiunea perianald) vegetatiile sunt o prezentd con-
stanti. In procesul de regresie vegetatiile se usucd, se aplatizeazd, eroziu-
nile se epitelizeaza, ldsand o pigmentatie reziduald. Bolnavii acuzd dureri
si prurit de diferitd intensitate.

Evolutia pemfigusului vegetant este mai prelungitd, decat a pemfigu-
sului vulgar; pot sd apard remisiuni complete si prelungite (cateva luni si
chiar ani). Fenomenul Nikolski poate fi pozitiv numai in vecindtatea erup-
tiilor; pe pielea aparent sdndtoasd, de reguld, fenomenul devine pozitiv in
faza terminald, 1n care pe fundalul agravarii, afectdrile devin similare cu
cele din pemfigusul vulgar propriu-zis.

Diagnosticul diferential se efectueazd cu piodermita cronicd vegetantd
Hallopeau, combinatd deseori cu colita ulceroasd, care este consideratd de
unii autori ca o variantd a pemfigusului vegetant, ceea ce se confirma prin
examindri imunofluorescente.
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Pemfigusul foliaceu

Se intilneste mai rar decét cel vulgar, dar mai des decat cel vegetant.
Mucoasele nu se afecteaza.

Aspecte clinice. Pentru aceastd forma de pemfigus sunt caracteristice
bule de dimensiuni nu prea mari, aplatizate, cu un plafon flasc, subtire,
apar, de obicei, pe un fundal eritematos. Anvelopa lor se rupe usor, chiar
la o traumatizare mecanicd minima sau sub presiunea exsudatului din bula.
Se formeazd eroziuni de culoare roz-rosie, cu lichid seros care coagulan-
du-se formeazd cruste lamelare si foliacee. Asemenea cruste se pot forma
si fdrd dezintregrarea plafonului bulei, datoritd uscarii continutului lor.
Crustele lamelare si foliacee subtiri se aseaménd cu foi de hértie, ceea ce
a si determinat respectiva denumire de ,,pemfigus foliaceu”. De obicei,
crustele nu cad, sub ele continud sd se elimine exsudat, care la randul sdu
coaguleazd formand urmdtorul strat de cruste si asa mai departe; ca rezul-
tat, se formeazd cruste masive pluristratificate.

Evolutie. In cazul unei evolutii indelungate a pemfigusului foliaceu, pe
diferite segmente ale tegumentului, indeosebi pe fatd si spate, deseori se
observd scuame masive cu spini cornosi pe suprafetele respective, care
sunt inglobate in ostiurile foliculare si se desprind cu greu. In afari de bule,
in calitate de elemente primitive pot fi observate papule descuamative si
pete de culoare roz-rosiaticad. Procesul debuteazd deseori cu afectarea regi-
unii fetei, pe scalp, pe spate. Uneori dermatoza rdmane cu aceste localizari
timp indelungat — luni si chiar ani. Dar mai des se atestd o diseminare
rapidd a procesului pe tegumente, ajungand 1n final la o eritrodermie exfo-
liativd. Pielea afectatd este eritematoasa difuz, edematoasd si partial infil-
tratd, acoperitd cu bule flasce, eroziuni zemuinde, scuame hiperkeratozice,
cruste stratificate.

Fenomenul Nikolski este intens pozitiv, inclusiv pe pielea aparent sdna-
toasd. Eroziunile deseori pot apdrea primitiv si fard a fi precedate de bule.
Deseori apar alopecii, lamele unghiale cad, uneori se formeazd o hiper-
keratozad palmo-plantard. Pacientii acuzd prurit intens, sensibilitate la frig.
in sangele periferic eozinofilia ajunge pana la 40% si mai mult.

Prognostic. Evolutia poate fi de lungd duratd, pana la 2-5 ani si mai
mult; sunt descrise cazuri, cind bolnavii suferiserd de aceastd maladie timp
de 15-30 de ani; starea generald pe parcursul a mai multor luni, iar uneori $i
ani, poate s rimand conservatd, dar apoi treptat se dezvolta astenie si bol-
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navii decedeazd din cauza unor infectii secundare sau a cagexiei; totodat,
1n numeroase cazuri sunt posibile remisiuni, uneori de lungd duratd, sunt
cunoscute si cazuri cind maladia s-a vindecat spontan.

Pemfigusul seboreic
(pemfigusul eritematos sau sindromul Senear-Uscher)

Aspecte clinice. Debuteazd, de obicei, prin placarde roz-rosiatice cu di-
ametrul de 2-5 c¢m, bine delimitate, rotunde sau neregulate, situate pe fata,
scalp, apoi disemineazd spre regiunea interscapulard, antesternal, plicile
mari si alte suprafete tegumentare. Mucoasele nu se afecteazd. Suprafata
placardelor poate fi acoperitd de scuame albicioase, uscate, greu detagabi-
le, cu spini cornosi, asemandtoare cu focarele de lupus eritematos. Ele se
localizeazd mai des pe obraji si nas sub forma de fluture i pe scalp, unde se
dezvoltd atrofii si alopecii. Deseori suprafata placardelor este acoperitd de
scuame si cruste groase de culoare galben-brun, aseménatoare cu eruptiile
dermatitei seboreice. Uneori pe suprafetele afectate, odatd cu cruste groase
se formeaza vegetatii. Partea centrald a pldcilor deseori e atrofiatd, iar pe-
riferia marcata printr-o bordurd de epiteliu decolat.

Fenomenul Nikolski este pozitiv sau mai des slab pozitiv, marginal. Cu
timpul, de la 2-3 sdptdmani pand la 2-3 ani, uneori mai mult, apar bule ca in
pemfigusul vulgar si foliaceu. Bulele incep sd predomine in tabloul clinic,
ceea ce conduce la transformarea pemfigusului eritematos in forma vulgara
sau, mai des, in cea foliacee. Din aceste considerente unii autori afirma ca
pemfigusul eritematos se considerd ca fazd de debut (una specificd, deose-
bitd) a pemfigusului vulgar sau foliaceu.

Evolutia pemfigusului eritematos este in general una lentd, deseori
benignd, dar peste un timp indelungat in anumite conditii (asocierea unor
maladii grave, infectii, riceli, viroze, insolatii etc.) poate sd se transforme
1n pemfigus vulgar propriu-zis sau foliaceu.

Diagnosticul de laborator al pemfigusurilor autoimune.

Citologie. Citodiagnosticul pune in evidentd fenomenul de acantolizd
si se foloseste ca metoda de testare diagnosticd pentru a depista celulele
acantolitice (folosind metoda Tzanck). Celulele acantolitice se depisteaza
in frotiuri — amprente colectate cu lama de sticld de pe fundul eroziunii,
iar In cazul cind la dispozitie sunt eroziuni numai pe mucoasele cavitatii
bucale materialul se preleva cu ajutorul unui dop de cauciuc, sterilizat prin
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fierbere, si se vehiculeaza pe o lamad de sticld, se usucd, apoi se fixeaza si
se coloreazd cu hematoxilind-eozind. Celulele acantolitice au dimensiuni
mai mici cu un nucleu picnotic mare, de culoare violeta sau violet-albas-
tru si ocupd aproape tot spatiul celulei. In nucleu se observi doi sau mai
multi nucleoli de culoare mai deschisd, citoplasma este intens bazofild, in
jurul nucleului ea e azurie-deschisd, iar la periferie albastrd (,,cercul de
concentratie”). Celulele acantolitice in frotiu pot fi solitare, izolate, dar si
multiple, formand aglomerdri si chiar straturi.

Histopatologie. In pemfigusul vulgar propriu-zis si in forma vegetantd
cavitdtile sunt localizate in stratul spinos, in formele foliacee si seboreice
— in zona stratului granulos, deseori sub cel cornos, fimbria dermo-epi-
dermala ramanand clard; la aceste structuri histopatologice in pemfigusul
vegetant se asociazd papilomatoza, acantoza si abcese eozinofile intraepi-
dermale, iar in focarele vechi — hiperkeratoza, in pemfigusul foliaceu — ce-
lulele ratatinate si hipercrome de tipul granulelor din diskeratoza foliculard
Darier, dispuse 1n stratul granulos; in pemfigusul seboreic — hiperkeratoza
foliculara si in toate formele de pemfigus deregldrile acantolitice afecteazd
epiteliul foliculilor pilosi si al glandelor sudoripare.

Imunofluorescenta directd aratd o fluorescentd specificd cu aspect reti-
culat, produsd de depunerea de IgG, IgM si a fractiei C3 a complementului
in spatiile intercelulare malpighiene.

Imunofluorescenta indirectd evidentiazd prezenta autoanticorpilor cir-
culanti cu rol patogen din clasa IgG (subclase 1gG1 si IgG4), depistarea
anti-desmogleinelor 1 este sugestivd pentru pemfigusul foliaceu si sebo-
reic, iar a anti-desmogleinelor 3 — pentru pemfigusul vulgar propriu-zis si
vegetant, titrul acestor anticorpi este in concordantd cu evolutia bolii.

Diagnostic diferential. Se va efectua cu pemfigoidul bulos Lever,
dermatita herpetiforma Duhring, pemfigusul cronic benign familial Hai-
ley-Hailey, sindromul Layelle, lupusul eritematos, dermatita seboreicd,
piodermita cronicd vegetantd, forma buloasa a maladiei Darier, pustuloza
subcorneand Sneddon Wilkinson etc.

Tratament. Tratamentul general este imunosupresor. Medicatia de baza
o reprezintd hormonii glicocorticoizi, pand in prezent preparatul de electie
rdméne Prednisolonul, doza initiald fiind de 1-2 mg/kg/corp/zi — doza de
atac, care, de obicei, este suficientd pentru a stopa procesul, dar daca peste
2 sdptdmani nu se obtine o ameliorare — doza se dubleazd, se administreaza
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50% din doza zilnicd dimineata dupd dejun, restul cite 25% la ora 11.00
si, respectiv, la 14.00 (dupd pranz). Reducerea dozei se efectueazd din mo-
mentul cand se obtine un efect terapeutic clar care se manifesta prin lipsa
de eruptii noi, iar cele vechi se epitelizeaza, criteriul de baza fiind amelio-
rarea procesului de pe mucoase, dacd ele au fost implicate. Scdderea dozei
se face la inceput cu 1/3 din cea initiald, apoi se reduce cu 5 mg sdptimanal
pand la doza de 40-50 mg si ulterior cu 2,5 mg o datd pe lund pand la doza
de sustinere de 15-30 mg. La fiecare manevrad de micsorare a dozei bolna-
vul este monitorizat zilnic 5-6 zile de citre medicul dermatolog (optimal)
sau medicul de familie. Doza de sustinere se administreazd constant pe
parcursul vietii.

La pacientii cu o stare deosebit de gravi este indicatd puls-terapia pand
la 1000 mg intravenos cca 2-3 zile, pAnd se obtine o ameliorare, apoi se
trece la aceeasi schemd mentionatd mai sus.

Se mai foloseste asa-numita schemad alternantd de ,,crutare”, cand re-
ducerea sumara a dozei de 2 zile se face peste o zi (50 mg-40 mg-50 mg
si asa mai departe, pand se ajunge la doza de sustinere (de exemplu, prima
zi — 35 mg, a doua zi — 0, a treia zi — 35 mg etc.).

In afari de Prednisolon se mai prescriu Triamcinolon, Metilpredniso-
lon, Dexametazona, Betametazond in doze echivalente pentru Prednisolon.

Tratamentul cu corticosteroizi se poate complementa in caz de nece-
sitate (evolutia gravd, trenantd a pemfigusului, cand majorarea dozei de
Prednisolon este contraindicatd din diferite motive somatice de altd naturd
— diabet zaharat, hipertensiune arteriald etc.) cu citostatice si alte imunosu-
presive — Methotrexat, Azatioprind, Ciclifosfan, Ciclofosfamida etc.

Este necesard prevenirea si corectia complicatiilor eventual apdrute pe
parcursul tratamentului cu corticosteroizi. Se recomandd dietd bogata in
proteine si vitamine, cu limitarea de glucide, grasimi si sare, administrarea
preparatelor care contin potasiu pand la 3 g pe zi, protectoare gastrice,
precum si anabolice.

Cu scop de eliminare a autoanticorpilor circulanti din organism si ma-
jorare a sensibilitdtii cdtre corticoizi, mai cu seamd la debutul terapiei, se
folosesc plasmafereza, hemosorbtia, hemodializa.

Tratamentul topic include solutii acvatice de coloranti (albastru de me-
tilen, violet de gentiand), spray-uri cu anestezice i corticoizi, bdi cu solutie
roza de permanganat de potasiu.
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Prognosticul intotdeauna e serios, potential fatal, e nevoie de profila-
xia recidivelor (pentru stoparea recidivei deja In proces este necesar de
a administra o dozd de corticoizi nu mai putin de 150% din doza de atac
precedentd), in niciun caz i sub niciun pretext nu se admite suspendarea
tratamentului de sustinere — deci, tratament rational, regim corespunztor,
evitarea rdcelilor, insolatiilor. Pacientii cu pempfigus necesitd o dispensa-
rizare pe viatd la medicul de familie si la dermatolog.

DERMATITA HERPETIFORMA DUHRING-BROCQ

Dermatita herpetiformé este o dermatoza cronicd caracterizata printr-o
eruptie polimorfd, pruriginoasd, dureroasd si recidivanta.

Dermatoza se intilneste mai frecvent la béarbati decét la femei, propor-
tia fiind de 2:1, mai des la varsta de 30-40 de ani, dar poate debuta la orice
varstd, inclusiv la copii, si evolueaza in puseuri de sdptimani sau luni, intre
accese tegumentele avand aspect normal.

Etiopatogenie. Este o maladie multisistemicd de origine autoimuna,
ceea ce se confirmad prin faptul cd la majoritatea absolutd a bolnavilor se
atestd o enteropatie gluteald, sensibilitatea accentuata la gluten este cau-
zatd de atrofia marcatd a vilozitdtilor mucoasei jejunale prin infiltrate lim-
fo-plasmocitare submucoase, astfel dermatita herpetiformé este considera-
ta In prezent o formd extraintestinald a bolii celiace.

Boala datd se mai caracterizeazd si prin sensibilitate la halogeni, in spe-
cial la iod si derivatele sale, care deseori provoacd acutizarea procesului
cutaneo-mucos.

Originea autoimuna se confirma prin depistarea depozitelor de IgA prin
imunofluorescentd directd (anticorpi contra componentelor structurale ale
papilelor dermice din vecindtatea membranei bazale) in locul jonctiunii
dermo-epidermale atét in pielea afectatd, cét si in cea aparent sdndtoasa.
Depozitele de IgA se distribuie predominant sub forma de granule pe var-
ful papilelor dermice si in interiorul lor, si cu mult mai rar sub forma de
bandi de-a lungul membranei bazale (testul imunofluorescentei directe la
IgA mai cert confirmd diagnosticul decat alte probe paraclinice, inclusiv
cele histopatologice).

Transglutaminaza tisulard (intestinald) si cutanatd este auto-antigenul
principal recunoscut de anticorpii depistati in boala celiacd si dermatita
herpetiformd. Markerii serologici sunt prezentati de anticorpii anti-trans-
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glutaminaza tisulard IgA (testul Celikey), IgG, anticorpii anti-endo-misi-
um IgA, IgG, anticorpii anti-gliadin IgG etc.

Un rol deosebit in patogenia maladiei 1l joacd sensibilitatea accentuatd
la halogeni, insolatia, infectiile virale. Se discutd si predispozitia genetica,
boala fiind mai frecventd la persoanele cu halotip pozitiv HLA-B8, HLA-
DR3, HLA-DQ?2 si HLA-DQ8. In afard de aceasta, dermatita herpetiforma
poate reprezenta o manifestare paraneoplazica.

Aspecte clinice. Debutul, de obicei, insidios, dureaza sdptdmani si luni,
dar uneori se limiteazd la cateva zile, apoi boala capitd un caracter cronic,
fiind intrerupta de remisiuni cu durata de la 3 luni pand la un an $i mai mult.

Manifestdrile cutanate pot fi precedate de astenie, febrd, intepdturi si
deosebit de des — de prurit. Se caracterizeaza printr-un polimorfism veri-
dic, cu o combinatie de macule eritematoase, eruptii urticariene, papule,
vezicule, apoi bule si pustule. Polimorfismul veridic se completeazd cu
pseudopolimorfism. Maculele eritematoase sunt, de obicei, de dimensiuni
mici, rotunde, cu contur clar, suprafata lor poate fi brazdatda de excoriatii
liniare (leziuni de grataj), acoperite de cruste seroase si hemoragice.

Maculele eritematoase devin efemere din cauza exsudatiei plasmei
din vasele sangvine dilatate, apoi se transformd in urtici, cu tendintd spre
crestere perifericd, se contopesc in placarde mari de culoare roz-cianotica,
rotunde, dar mai des festonate si cu contururi bizare bine delimitate. Supra-
fata lor este presdratd de excoriafii, cruste seroase si hemoragice, vezicule
dispuse, de reguld, inelar, cu diametrul de 2-3 mm si mai mult, uneori
pustule.

Ca urmare a depozitdrii infiltratului perivascular maculele eritematoase
se transformd in papule suculente roz-rosiatice, cu suprafata initial neteda,
care apoi capdtd un caracter pruriginos si excoriat, eruptiile urticariene si
papuloase pot sd apard si fard a fi precedate de macule.

Veziculele pot sd apard atdt pe un fundal afectat, cat si pe suprafata
tegumentului aparent sdndtos si se caracterizeaza prin plafoane consisten-
te si cu continut transparent, care cu timpul se opacifiazd si poate deveni
purulent. Prin coagularea continutului se formeaza cruste, iar ca urmare a
ruperii veziculelor, sub actiunea gratajului, apar eroziuni.

Topografia veziculelor grupate se aseamdnd cu cea din herpes. Bulele
au aceleasi caractere si evolutie ca si veziculele, dar se deosebesc doar prin
dimensiuni mai mari (0,5-1cm) si sunt acoperite cu plafoane flasce de tip
flictena.
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Pustulele in dermatita herpetiforma se intalnesc mai rar si se deosebesc
de foliculite, aparitia lor poate fi argumentata de asocierea florei microbi-
ene supraaddugate.

Caracterul polimorf in dermatita herpetiforma se defineste prin prezen-
ta elementelor in ansamblu, dar, de obicei, unele din ele prevaleaza si din
aceste motive se pot defini urméatoarele forme clinice: veziculoasa, buloa-
sd, papuloasd (pruriginoasd), urticariand. Forma buloasd mai des se intal-
neste la copii si bétrani. Eruptiile, de obicei, sunt simetrice si se localizeaza
pe suprafetele extensoare ale membrelor, pe coate, genunchi, in regiunea
sacrald, pe scalp si pe fatd. Deseori ele sunt grupate herpetiform. Aspec-
tul placardelor variaza de la unice, solitare, veziculoase si buloase si pana
la cele diseminate, care se observd in forma urticariand. S-au descris si
forme atipice ale dermatitei herpetiforme ca: eczematiforma, tricofitoida,
strofuloidi etc. Pe palme se pot manifesta prin eruptii hemoragice: petesii,
purpure, echimoze.

Uneori dermatita herpetiforma poate fi combinata cu pemfigoidul bulos.

Afectarea mucoaselor cavitdtii bucale in dermatita herpetiforma
Diihring-Brocq deseori se localizeaza pe palat si pe mucoasa jugald, unde
apar bule grupate n buchete cu plafonul tensionat, situate sub epiteliul mu-
coasei, dimensiunile lor pot fi de 1a 0,5-1 cm, cu un continut seros striveziu
in care se depisteazd 15-40% eozinofile. Mucoasa din jurul bulelor este
putin edematd si hiperemiatd. Eroziunile apdrute in urma spargerii bulelor
nu intarzie sd se epitelizeze.

Evolutie. Dupd rezolvarea eruptiilor de pe tegumente, de reguld, riman
hipo- sau hiperpigmentatii reziduale, rareori cicatrici. Pacientii acuzd un
prurit intens, arsuri, uneori dureri, dar sunt descrise cazuri cand fenome-
nele subiective lipsesc. Starea generald in perioadele de acutizare poate fi
afectatd — febrd, pruritul se accentueazd, din aceasta cauza apare insomnia,
iar in cazul afectdrii mucoaselor cavitdtii bucale alimentarea devine o pro-
blemd. Odata cu progresarea procesului si diseminarea eruptiilor, mai ales
1n forma buloasd, cdnd numeroasele bule se sparg, starea generala brusc se
agraveaza.

Diagnostic paraclinic. In primul rind se examineazi sangele periferic
in care se atestd o eozinofilie, la fel, si in continutul bulelor eozinofilia
mentionatd mai sus. Se depisteazd markerii serologici — anticorpii antitran-
sglutaminaza tisulard IgA (testul Celikey), IgG, anticorpii anti-endomisi-
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um IgA, IgG, anticorpii antigliadini IgG, ceea ce este destul de sugestiv
pentru diagnostic. Examenul histopatologic (bule subepidermale cu un
continut seros bogat in eozinofile) si imunofluorescenta directd (depozite
granulare, mai rar liniare, de IgA pe varful papilelor dermice), testul epi-
cutan (patch-test) cu unguent de iodurd de potasiu 50% (testul Jadassohn)
relevd hipersensibilitatea de contact la halogeni.

Diagnosticul diferential se efectueazd vizavi de pemfigoidul bulos Le-
ver, pemfigusul familial benign Hailey-Hailey, pemfigusul vulgar, pustulo-
za subcornoasa Sneddon Wilkinson, eritemul polimorf, toxidermia buloasa.

Prognosticul este benign. In cazurile de dermatiti herpetiformi parane-
oplazicd odatd cu ablatia tumorii se amelioreaza si procesul cutanat.

Tratament. In primul rand, bolnavii se examineazi minutios pentru
depistarea maladiilor asociate ale tractului digestiv (boala celiacd), foca-
relor cronice de infectie, maladiilor oncologice, mai cu seamd in formele
atipice la batrani. Alimemtatia corectd trebuie sd excludd produsele care
contin gluten si halogeni.

Medicatia de prima linie o constituie preparatele sulfonice — diamino-
difenilsulfona (DDS), dapsonele, disulonele, diucifonul, sulfpiridina care
se administreaza cate 50-100 mg 2 ori/zi in cicluri de 5-6 zile cu pauze de
3 zile. In caz de neeficientd se recurge la medicatia cu corticoizi in doze
medii. Topic bdi cu antiseptice, de a evita halogenii; bulele si veziculele se
deschid, apoi se badijoneazi cu solutii acvatice de coloranti, spray-uri si
creme cu continut de corticoizi.

PEMFIGOIDELE

Grupul pemfigoidelor (seamdnd la exterior cu pemfigusurile) include:
pemfigoidul bulos Lever, pemfigoidul cicatriceal si pemfigusul benign ne-
acantolitic numai al mucoaselor cavitdtii bucale. Trasdturile de bazd, care
unesc aceste dermatoze, sunt: evolutia benignd, localizarea subepidermald
(subepiteliald) a bulelor, lipsa acantolizei si a fenomenului Nikolski.

Pemfigoidul bulos

Se intalneste, de obicei, la persoanele cu varsta dupd 50 de ani. La cca
10% din cazuri procesul morbid debuteazd cu afectarea mucoaselor cavi-
tatii bucale.
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Etiopatogenia pand in prezent nu este definitd. Uneori procesul poate fi
legat de neoplazii ale unor organe, alteori de toxicozd si dereglari metabo-
lice. Un rol deosebit 1l joacd sistemul complementar si procesele autoimu-
ne, deoarece in fluorescenta indirectd in sangele bolnavilor se depisteaza
anticorpi circulanti IgG afiliati la membrana bazald, iar fluorescenta directd
detecteazd depuneri de IgG pe membrana bazald.

Aspecte clinice. Pe piele, uneori pe un fundal de macule eritematoase,
apar bule tensionate cu un exsudat seros. Eroziunile, apdrute in urma spar-
gerii bulelor, se epitelizeaza destul de rapid.

Pe mucoasele cavitdtii bucale, uneori pe un fundal putin edematos si
eritematos, apar bule cu diametrul de 0,5-1 cm acoperite cu un plafon ten-
sionat cu continut seros, uneori hemoragic. Aceste bule se pot pastra cate-
va ore si chiar zile, apoi pe locul lor se formeazd eroziuni, care ulterior se
acoperd cu depozite fibrinoase, apoi se epitelizeaza.

Diagnosticul diferential al pemfigoidului bulos al mucoaselor cavititii
bucale se face in primul rand cu pemfigusul.

Dacd pemfigoidul bulos este localizat numai pe mucoasele cavititii
bucale, atunci apar dificultdti in diagnosticul diferential al maladiilor din
grupul pemfigoidelor. Clinic nu se poate deosebi pemfigoidul bulos izolat
al mucoaselor de pemfigusul benign neacantolitic numai al mucoaselor ca-
vitdtii bucale. Bineinteles, diagnosticul devine mai clar, dacd apar eruptii
pe tegumente. Deosebit de utild in aceste cazuri este reactia de imunofluo-
rescentd: in pemfigusul benign neacantolitic numai al mucoaselor cavitatii
bucale ea nu va detecta fluorescenta, iar in pemfigoidul cicatriceal este
pozitivd numai fluorescenta directa.

Pentru o gingivitd climactericd este caracteristica aparitia de bule la fe-
meile de o anumitd perioadd de varstd, eroziunile apdrute din urma bulelor
se epitelizeaza destul de rapid si nu se asociazd cu fenomene inflamatoare.
Gingivita climactericd se vindecd rapid sub actiunea preparatelor din grupa
ambosex, care nu influenteazd in pemfigoid. Eritemul medicamentos fixat,
la fel ca si alte manifestdri ale toxidermiei medicamentoase, pe mucoasele
cavitdtii bucale, apare dupd administrarea de medicamente. Procesul, de
obicei, trece prin stadiile de eriteme si bule, de aceea afectiunea se prezinta
sub forma unor eroziuni cu un chenar inflamator la periferie.

Prognosticul in general e benign, sunt posibile remisiuni spontane, care
pot sd dureze luni si chiar ani.
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Tratament. Corticoterapie 40-50 mg cu scddere pand la minimul tole-
rat de pacient ca dozd de intretinere, uneori asociatd cu imunosupresoare.
Rezultate bune se obtin prin plasmaferezd. Se mai utilizeazd preparatele
sulfonice: Dapsona, Disulone si antibiotice (macrolide, tetracicline).

Tratamentul local include antiseptice neiritante, dermatocorticoizi, an-
tilevurice si antibacteriene.

Pemfigoidul cicatriceal

Aspecte clinice. Se situeazd separat, cu un caracter specific, in grupul
pemfigoidelor. Pentru el e caracteristic fenomenul, cd in locul eruptiilor
buloase de pe conjunctivd , iar uneori si pe mucoasele cavitdtii bucale, si
pe tegumente se formeaza bride si cicatrici. Mai des se intalneste la feme-
ile cu varsta peste 50 de ani. Se afecteazd in primul rand conjunctivele,
apoi eruptiile se pot propaga si pe mucoasele cavitdii bucale; in 25% din
cazuri boala debuteaza prin eruptii la nivelul mucoaselor cavititii bucale
si laringelui.

Pe conjunctiva ochilor dermatoza debuteazd printr-o inflamatie banald
uni- sau bilaterala. Ulterior, pe acest fundal apar bule de calibru mic, cu
un exsudat seros striaveziu, pe locul carora apoi se organizeaza bride, care
se localizeaza intre conjunctiva si sclerd. Treptat are loc senechia sacului
conjunctival (simbleforon), iar apoi ingustarea fantei palpebrale, intervi-
ne imobilizarea globului ocular si cecitatea. Pe mucoasele cavititii bucale
procesul nu se deosebeste substantial de manifestarile pemfigoidului bulos.

Evolutia maladiei poartd un caracter cronic cu remisiuni spontane, care
pot sd dureze pand la un an si mai mult.

Diagnostic. Microscopia electronicd pune in valoare prezenta clivaju-
lui laminei lucide si constituirea flictenei. Imunofluorescenta indirecta este
pozitivd numai la cca 20% dintre bolnavi.

Prognosticul vital — benign. Aparitia cicatricilor si bridelor conduce la
pierderea vazului si complicd evolutia maladiei.

Tratamentul general constd in administrarea de preparate sulfonice
(Dapsona, Disulone) asociate in caz de necesitate cu corticosteroizi in doze
de 40-50 mg Prednisolon, iar la atingerile oculare sunt indicate imunosu-
presoarele (Ciclofosfamida). Pentru sinechiile avansate se practicd corec-
tarea chirurgicald. Tratamentul topic constd in aplicatii de dermatocorti-
costeroizi pentru atingerile tegumentare si bucale.
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Pemfigusul benign neacantolitic numai al mucoaselor

cavitatii bucale

Se intdlneste mai des la femei cu varsta peste 20 de ani. Pe mucoasele
cavitdtii bucale apare una sau citeva bule de calibru mic pand la 5-6 mm,
care posedd un plafon consistent si contine un exsudat seros. Bulele pot
avea un chenar subtire de inflamatie. Ele existd cateva ore, apoi dispar fard
urmd sau se deschid, ldsdnd o eroziune dureroasd, care in timp scurt se
epitelizeaza fard a ldsa sechele. Procesul poate dura ani, se caracterizeaza
prin evolutie benignd. Este indicat numai tratamentul topic cu dezinfectan-
te neiritante.

EPIDERMOLIZA BULOASA

Este o genodermatozd care se caracterizeaza prin aparifia de bule pe
tegumente si mucoasele cavitdtii bucale dupd diferite traumatizari.

Aspecte clinice. Se cunosc doud forme clinice principale ale epidermo-
lizei buloase: simpld si polidisplazica. In forma simpli mucoasele cavitdtii
bucale se afecteaza numai la 2% dintre pacienti. Pe mucoasele cavitatii
bucale apar bule tensionate cu un exsudat gidlbui sau hemoragic pe un teren
nemodificat pe locul traumatizarii (mugcaturd a mucoasei, traume cauzate
de lucrdrile dentare, prin masticatie etc.). Eroziunile rimase dupd sparge-
rea bulelor se epitelizeazd in scurt timp fara sechele. Bulele din cavitatea
bucald apar episodic si sunt putin dureroase. De obicei, boala se ameliorea-
74 cdtre varsta pubertard.

Evolutie. In forma polidisplazici mucoasele cavititii bucale, la fel si
cele ale faringelui si esofagului, se afecteazd cu mult mai frecvent.

Primele simptome ale maladiei pot apdrea la scurt timp dupd nastere in
urma presiunii (vacuumului) din timpul suptului. Bulele, eroziunile, ulce-
ratiile apar mai frecvent pe limba. Pe locul eruptiilor se formeaza cicatrici
inestetice, care se soldeazd cu deformadri ale limbii, aderenta gingiilor si
mucoasei buzelor, microstomiei etc. Cicatrizarea deseori este insotitd de
formarea focarelor keratinizante. Pe acest fundal deseori pot apdrea bule
noi, care au o forma platd si continut seros sau hemoragic, o anvelopi foar-
te consistentd si cu depozitarea de fibrind.

La urmitoarea etap pe locul bulelor se formeazad un depozit consistent
la detasarea cdruia se formeazd o ulceratie rosie, uneori cu hemoragii si
foarte dureroasd. Cicatricile care urmeazé dupd aceasta deformeaza si mai
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mult limba si conduc la limitarea progresantd a mobilitétii ei. Afectiuni
similare se pot produce in laringe si esofag, ceea ce poate progresa in stric-
turi ale esofagului. Procesul, de obicei, e mai activ in prima copildrie si la
varsta de 12-15 ani.

In aceasti formi de epidermolizi buloasi bulele apar la nivelul mem-
branei bazale, partea superioara a careia Tmpreund cu epiteliul constituie
anvelopa bulei. In partea superioari a stratului conjunctiv fibrele elastice
lipsesc sau sunt in numdr foarte mic si se atestd distrofia fibrelor colagene.

La majoritatea bolnavilor se deregleaza procesul normal de crestere a
dintilor atit pe maxilar, cat si pe mandibuld. Se observa displazia smaltului
dentar sub forma de distrofii rugoase si gauri punctiforme; dintii afectati
sunt deosebit de predispusi la carie.

Procesul de pe mucoasele cavitdtii bucale intotdeauna este insotit de o
afectare caracteristicd a tegumentelor (bule pe locul traumelor, cicatrici pe
locul fostelor eruptii, distrofia unghiilor etc.), anomalii in cresterea parului
si unghiilor, ceea ce usureazi diagnosticul epidermolizei buloase.

Prognosticul in forma simpla — benign, in forma polidisplazicd se agra-
veaza prin formarea de noi si noi cicatrici pe locul eruptiilor.

Tratamentul epidermolizei buloase este deceptionant. Se recomandd
evitarea traumatismelor. Cure scurte cu corticoizi, vitamina E, retinoizi
aroAmatici, vitaminele A, B, C, PP, anabolizante.

In formele distrofice sunt indicate tratamente stomatologice si chirurgie
plastica operatorie.
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ECZEMELE SI DERMATITA ATOPICA

Definitie. Eczema este un sindrom tegumentar polietiologic cu un po-
limorfism lezional si o histologie deosebita de veziculatie spongiotica.

Epidemiologie. Eczema este o maladie alergica foarte frecventd, atin-
gand o pondere de 20-30% din numarul bolilor dermatologice spitalizate
si 1/3 din totalul consultatiilor n policlinicd, fiind semnalata la pacienti de
orice varstd.

Patogenie. Abordarea contemporand a patogeniei eczemei ne deschide
cateva directii principiale de implicare a sistemului imun, neuro-vegetativ,
endocrin, membranelor celulare, mediatorilor, citokinelor etc.; referitor la
dereglérile neuro-vegetative in patogenia eczemei, care pand nu demult
erau considerate primordiale, acum acestea sunt considerate secundare.

In prezent, in prim-plan se plaseazi conceptia patogenicd imuno-aler-
gicd. Eczema, in fond, este produsd prin reactii alergice mediate celular
(eczema de contact alergicd), dar si prin mecanism mixt celular-umoral, in
special cu implicarea reactiilor de tip I (eczema atopicd/numulard, de rand
cu astmul bronsic, rinita si conjunctivita alergica).

Eczema poate sd apard si prin actiunea directd, iritantd a unor substante
care vin in contact cu tegumentul si reusesc sd compromitd integritatea
sau numai functia de barierd a epidermului (eczema-dermatitd de contact
iritativd). In acest caz sensibilizarea la alergeni nu este necesari. In acelasi
timp, persoanele cu atopie sunt predispuse sa faca dermatite de contact
iritative. Riscul alergic creste odatd cu antecedentele familiale semnifica-
tive (in special a celor atopice). Expunerea la alergeni, inclusiv in context
profesional, faciliteaza procesul eczematos. Alergenii cu risc de sensibili-
zare sporit sunt: pneumoalergenii (praful de casd, polenurile, pulberile de
plante, pulberile industriale, mucegaiurile, produsele biologice de origine
animald); trofoalergenii (laptele de vacd, oudle, carnea de orice proveni-
entd, pestele, molustele, crustaceele, gliadina din griu si secard, proteine-
le din soia, cartoful, fructele rosii, ciocolata, condimentele, conservantii,
colorantii); bioalergenii (microbieni, micotici, parazitari); alergenii medi-
camentosi (Aspirina, Penicilina, Sulfamidele, medicamentele antitubercu-
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loase, Nitrofuranul, barbituricele, anticonvulsivantele, anestezicele locale,
Fenolftaleina, Chinina si Chinidina, preparatele de iod si brom, Insulina,
serurile si vaccinurile, tranchilizantele etc.); alergenii de contact (cromatii,
nichelul, cobaltul, cauciucul si masele plastice, colorantii, medicamentele,
detergentii, vegetalele etc.).

Comun pentru eczeme se constatd derularea stresului oxidativ la nivelul
fosfolipidelor membranare cu labilizarea membranelor celulare, inclusiv a
celor lizozomale, deversarea enzimelor lizozomale in focare si in circuitul
sangvin, constituind fondul sporit pro-inflamator la nivel cutanat.

Clinic, pentru orice tip de eczema se pot constata stadiile evolutive dis-
tincte:

e eritematos — pldci/placarde eritematoase pruriginoase si cu edem

discret (in acest stadiu este propriu termenul ,,dermatitd”);

* de veziculatie — fondul eritematos se acoperd cu vezicule cu continut
seros (1n acest stadiu este propriu termenul ,,eczema”);

¢ de zemuire — veziculele se rup, forméandu-se suprafete erozive si
puturile Devergie (aspect exsudativ);

» de crustificare — uscarea exsudatului in cruste seroase, care acoperd
suprafetele erozive (in acest stadiu este posibild impetiginizarea ec-
zemel, adicd asocierea infectiei bacteriene secundare);

* de descuamare — cdderea crustelor si inifierea unei descuamari vari-
abile (aspect psoriaziform);

* de lichenificare — in cazul aplicarii de cétre pacient a unui grataj con-
tinuu se dezvolta pléci/placarde infiltrate cu accentuarea cadrilajului
cutanat (aspect hiperkeratozic).

Clasificarea clinico-evolutiva si histopatologia asociata

* Eczema acuti — clinic se caracterizeaza prin accentuarea fazelor ex-
sudative de eritem, edem, veziculatie si zemuire marcatd la nivelul
eroziunilor, escaladare ulterioard rapida prin stadiile de crustificare
si descuamare, remitere in céteva zile; histopatologic — in epiderm
predomind edemul intercelular, se constata veziculatie pronuntatd in
stratul malpighian (spongiozd), precum si cresterea activitdtii mito-
tice epidermice (acantozd).

* Eczema subacuta — clinic se caracterizeazd prin eritem moderat,
edem discret si persistenta scuamo-crustelor, astfel eczema se retine
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evolutiv in stadiile de crustificare/descuamare pe durata a catorva
sdptdmani; histopatologic —in epiderm se constatd diminuarea spon-
giozei si veziculafiei, accentuarea acantozei, instalarea parakerato-
zei neunifome, dar si formarea unui infiltrat limfo-histiocitar in jurul
vaselor dilatate din dermul papilar.

Eczema cronica — clinic se observa dominarea expresiei terminale
uscate a eczemei cu ingrosarea pielii, descuamarea persistentd, ac-
centiuarea cadrilajului i modificdri pigmentare, eczema rdmanand
timp de luni-ani 1n stadiile de descuamare/lichenificare; histopato-
logic — 1n epiderm se constatd o acantoza dominantd, hiperkeratoza
exprimatd, spongiozd si veziculafie minimald, asociind un infiltrat
masiv, dens, mixt, pseudogranulomatos atat in dermul superficial,
cat si in cel mediu.

Clasificarea in functie de etiologie (Degos)

Eczeme exogene — eczema (dermatitd) de contact iritativd (ortoer-
gicd), eczema (dermatita) de contact alergicd, eczema (dermatita)
alergica de contact pe cale sistemica.

Eczeme endogene (constitutionale) — eczema (dermatita) atopica.
Eczeme mixte (exo-/endogene) — eczema numulard; eczema dishi-
drozica; eczema microbiand; eczema de stazd; eczema seboreica;
eczema asteatoticd (fisuratd); eczema asociatd malabsorbtiei intesti-
nale; diseminarea secundari a unei eczeme (eczematide).

Eczema (dermatita) de contact iritativa

Acesteia 1i revin circa 80% din toate dermatitele de contact, fiind cauza-

ta de diversi factori termici, fizici, mecanici, chimici, biologici etc. Derma-
tita de contact iritativd poate fi cauzatd de orice substan{d in concentratie
crescutd, care poate leza integritatea pielii, impreund cu anumiti factori fa-
vorizanti — concentratia substantei; durata de expunere; forma de vehicul;
regiunea de expunere (pliurile, pleoapele), sensibilitatea pielii; cdldura si
umiditatea crescutd sau invers; caracteristicile rasiale, predispunerea gene-
ticd si alte conditii patologice (dermatita atopicd, ihtioza etc.).

Exemple de substante iritante: sdpunurile alcaline puternice; solven-

tii industriali, pesticidele, fertilizatorii artificiali; produsele petroliere;
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adezivii; vopselele; detergentii; conservantii; cimentul; dezinfectantii;
uleiurile; sampoanele etc. Multe din substantele iritative au si un inalt po-
tential sensibilizant (alergizant). Mecanismul este unul nespecific, iritativ,
prin injuria directa a pielii, nu necesitd sensibilizare prealabild, dar poate fi
conditionat de un efect cumulativ care presupune o perioadd de latentd cli-
nicd. Daca concentratia si potentialul iritativ sunt suficiente, reactia apare
imediat de la inceperea expunerii (in cateva minute sau ore). Iritantii foarte
potenti, precum acidul fluorhidric, oxidul de etilend, cimentul umed, pot
provoca din start necroze cutanate severe si arsuri chimice cu ulceratie.
Iritantii puternici produc dermatite acute cu formare de papule si vezicule,
iar iritantii mai slabi produc numai dermatite subacute ori cronice cu lezi-
uni eritemato-scuamoase si/sau hiperkeratozice. Leziunile sunt localizate
numai la locul de contact, iar testul epicutan cu alergenii de contact este
negativ.

Eczema (dermatita) de contact alergica

Definitie. Constituie manifestarea cutanatd a unei hipersensibilizdri de
tip tardiv, de tip IV dupd Gell si Coombs, mediatd celular, realizatd de lim-
focitele sensibilizate la un alergen de contact cutanat.

Patogenie. Agentul sensibilizant este un alergen de contact (nichel,
cobalt, crom, parafenilendiamind etc.), de obicei, haptend (substantd cu
masd moleculard micd si insuficientd antigenicd), care formeazd comple-
xe antigenice cu proteinele complexului major de histocompatibilitate de
tip II (HLA-DR) de pe suprafata celulelor Langerhans din epiderm. Dupa
fagocitare, procesare in lizozomi §i reexpunere pe suprafata de HLA-DR,
antigenul se prezintd limfocitelor T de citre celulele Langerhans migrate
din piele in ganglionul limfatic regional; in consecintd apar clone limfo-
citare cu memorie Ag-specifice, adicd au format receptorul T-celular spe-
cific (TCR) pentru antigenul provocator, constituind faza de sensibilizare
primard cu o duratd de 7-21 de zile. La un contact repetat cu alergenul de
contact, limfocitele sensibilizate, care au receptor T-celular specific fata
de alergenul in cauzd, ajung prin circulatia limfatica si sangvind din nou in
piele si determind instalarea leziunilor de eczema si eventual diseminarea
lor — faza de relevantd clinicd. In cazul unei sensibiliziri prealabile sau
cand limfocitele T de memorie antigenicd sunt deja prezente in piele, faza
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latentd (de la contactul cutanat pand la aparitia manifestdrilor clinice) se
reduce la 2-3 zile.

in aparitia eczemei pot fi implicati factori din mediul extern (alergeni
externi), factori cu origine in interiorul organismului sau prin asociere de
cauze endogene si exogene; sunt cazuri care rdaman fird cauzd precizatd.
Alergenii pot fi factori chimici — substante chimice, substante folosite in
industria alimentard, medicamente, produse cosmetice, veninuri de reptile
si insecte, latex etc.; precum si factori biologici — bacterii, virusuri, para-
ziti, toxine microbiene, insecte, polen, fructe (cdpsuni, zmeurd, kiwi, ananas
etc.), praf, fungi, par si scuame de animale, seruri heterologe, vaccinuri etc.

In cazul eczemei (dermatitei) de contact pe cale sistemici, dupi o sensi-
bilizare percutanatd, manifestarile clinice reapar la patrunderea alergenului
pe cale paracutanatd, adica sistemica — alimentard, injectabila, aerogena.

Aspecte clinice. Eczema de contact alergica se manifestd ca o eczema ce
depdseste aria cutanatd a contactului sensibilizant, comparativ cu dermatita
de contact iritativd. Poate fi acutd, subacutd si cronicd (vezi mai sus).

Eczema (dermatita) atopica

Generalitdti. In conceptia modernd dermatita atopicd reprezintd ansam-
blul manifestdrilor cutanate, care apare la indivizii cu o predispozitie gene-
ticd de a dezvolta afectiuni alergice — eczemd, astm bronsic, rinitd alergica,
conjunctivitd alergicd etc. Aceastd predispozitie a fost denumitd de Coca
si Cook ,,atopie”. Dermatita atopicd este cea mai recentd manifestare din
totalul maladiilor atopice si adesea reprezintd primul pas in aga-numitul
,,mars atopic”, fiind complementatd ulterior cu astm si rinitd/conjunctivi-
td alergicd in anumite cazuri. Atopia este dinamizatd de hiperproducerea
IgE (forma extrinsecd) sau nivelul acestora este normal, dar sensibilitatea
receptorilor pentru IgE este crescutd, de rand cu deficitul profilagrinei/fi-
lagrinei epidermice si compromiterea functiei de barierd pentru alergeni
(forma intrinseca).

Dermatita atopicd se instaleazd in timpul fragedei copildrii (Ia 1-8 luni),
avand tendintd spre evolutie indelungatd, dar in anumite cazuri are debut
si la maturitate. De obicei, maladia se manifestd pand la varsta de 4-5 ani.
Avand o evolutie cronica-recidivantd, are perioade de remisiuni complete,
in special in adolescentd, dar poate sd reapard la adulti; raportul M/F este
de 1:1,4.
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Etiopatogenie. In aparitia dermatitei atopice sunt implicati:

factori genetici — predispozitia familiald pentru manifestdri alergice
mediate de IgE cu o eventuald transmitere autosomal-dominantd;
asocierile HLA constatate in atopie — HLA B9 in dermatita atopicd,
HLA B12 in polinoza atopicd, HLA B2, B7 si B40 1n astmul bronsic
atopic; mutatii In genele ce codificd 1L-4, receptorul pentru IL-4,
filagrina etc.;

factori imunologici — dezechilibrul limfocitelor T (Th1/Th2), rezul-
tand episoadele de hiperproducere a IgE; anomalii functionale ale
limfocitelor cu diminuarea activitatii citotoxice a celulelor NK, cres-
terea sintezei de interleukine de cdtre limfocitele T-helper (CD4),
prezenta receptorilor pentru IgE pe suprafata celulelor Langerhans
(efect de opsonizare cu IgE) etc.;

factorul epidermic — perturbdrile in sinteza profilagrinei/filagrinei
si a keratohialinei la nivelul barierei cutanate; pierderea transepi-
dermica crescutd de apd, precum si permeabilitatea crescutd pentru
apd; sensibilitatea crescutd la alergeni si iritanti primari (chimici);
tulburdri ale receptorilor celulari de blocaj alergic;

tulburdri non-imunologice — blocarea beta-adrenergicd, tulburirile
in secretia si calitatea mediatorilor; deregldrile in metabolismul eu-
cosanoidelor; distonia neurovegetativd etc.;

factorii de mediu care intervin in dermatita atopicd sunt numerosi
— colonizarea cu stafilococi, Pityrosporum; sensibilitatea crescutd
la substante iritante (agenti fizici si chimici), alergeni de contact
(metale, diferite medicamente, prafuri), alergeni alimentari, pneu-
moalergeni (acarieni, praf de camerd, fum de tigard, polenuri, par de
animale); exacerbdri la stres psihoemotional, schimbari climaterice
(anotimp), stimuli susceptibili de a provoca hipersecretia sudora-
1 etc.

Dermatita atopicd este o eczemd endogend, constitutionald, fiind cauza-
ti primar de expansiunea limfocitelor T CD4 de tip 2 (Th2). In consecinta,
profilul citokinic al Th2 (IL-4, IL-5, IL-10, II-13 etc.) determind activarea
limfocitelor B, transformarea acestora in plasmocite, secretand cantitdti
mari de IgE, astfel incat interactiunea anticorpului (IgE) cu antigenul are
loc pe suprafata celulelor care au receptori de mare afinitate pentru IgE,
adica pe mastocite si bazofile. Mediatorii eliberati la degranularea aces-
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tora (histamina, bradikinina, serotonina) realizeaza doud efecte majore —
vasodilatare perifericd (urticarie, conjunctivitd si rinitd alergicd), precum
si bronhoconstrictie (astm bronsic) — expresii clinice ale reactiilor de tip
I (imediate) dupd Gell si Coombs. In acelasi timp, la atopici receptorii
pentru IgE sunt in mod anormal si pe celulele Langerhans, contribuind la
,,opsonizarea” acestora si la derularea interactiunii cu antigenii de contact.
Astfel, sunt facilitate si reactiile de tip IV (intarziate) dupd Gell si Coombs,
care clinic se manifestd cu leziuni exsudative (veziculatie) sau infiltrative
(lichenificare) de eczema (dermatitd) atopicd. Factorul-cheie care inchide
cercurile vicioase de autointrefinere si potentiere reciprocd a reactiilor de
tip I si tip IV la atopici este pruritul si gratajul cronic aplicat de pacient,
mentinand activarea continud a keratinocitului si a Th2.

Clasificarea dermatitei atopice

Dupa morfologia si distributia leziunilor dermatita atopicd variazd in
functie de varsta:

e Dermatita atopica infantild — pana la 2 ani.

* Dermatita atopica a copildriei — de la 2 1a 13 ani.

* Dermatita atopicd a adolescentului si adultului — de la 14 ani.

Aspecte clinice. Tabloul clinic In dermatita atopicd variazd in functie de
varsta pacientului, ceea ce a condus la delimitarea a doud mari expresii cli-
nice polare — dermatita atopicd la sugar si copilul mic sub 2 ani si dermatita
atopicd la copil dupd 2 ani, adolescent si adult.

Standardizarea diagnosticului clinic (J.M. Hanifin, G.Rajka, 1980)

Criteriile majore se bazeazd pe urmdtoarele constatari clinice: prurit
cronic; eczeme faciale $i extensorii cu caracter acut/subacut la sugari si co-
pii sub 2 ani sau eczeme lichenificate flexorii cu caracter subacut/cronic la
copii peste 2 ani, adolescenti si adulti; evolutie cronicd si/sau recidivantd;
istoric personal sau familial de atopie (astm bronsic, rinitd/conjunctivitd
alergica, dermatitd atopicd).

Criteriile minore completeaza tabloul clinic: xerozd cutanatd; tegu-
mente palide (paloare faciald); keratozd pilard; pliu suplimentar la ple-
oapa inferioard (semnul Dennie-Morgan); cheilitd fisuratd (santurile pse-
udo-Parrot); pdr uscat si mat; pitiriazis alb al fetei; dermografism alb;
pigmentare peri-orbitald; cherato-conjunctivitd si cherato-conus (miopie);
cataractd subcapsulard anterioard (semnul Andogski); predispunere la
dishidrozd; predispunere la piodermii secundare; hiperlinearitate palmaré;
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dermatitd cronicd a mainilor si picioarelor; crize de hipersudoratie; fisuri
periauriculare; interlinie paroasd a fruntii jos situatd; cresterea titrului de
IgE si eozinofilia in ser.

Pentru atingerea pragului diagnostic si stabilirea standardizatd a dia-
gnosticului de dermatitd atopicd este necesar un cuantum minim de 3 crite-
rii majore (pruritul este obligator) si 3 criterii minore.

Formele clinice

Dermatita atopicia la sugar (eczema infantild) debuteaza in general
intre 2 si 6 luni prin aparitia unor leziuni eczematoase acute cu stadiile cla-
sice de eritem, zemuire si crustificare, descuamatie si epitelizare, localizare
pe obraji, menton, frunte si uneori pe membre, fiind respectatd, in gene-
ral, zona centrofaciald; leziunile intereseazd in aceeasi masurd si fetele de
extensie ale membrelor, mainile, degetele, plicile subpalpebrale (semnul
Dennie-Morgan), pliurile infra-/retro-auriculare.

Citre varsta de 2 ani apare xeroza, dupd care eruptia devine subacutd/
cronicd si se prezintd sub forma de placarde, foarte pruriginoase cu locali-
zare frecventd pe fetele de flexie ale membrelor (pliurile mari ale coatelor
si genunchilor); pruritul intens este nsotit de leziuni de grataj si se accen-
tueazd noaptea.

Evolutia dermatitei atopice a sugarului are o oarecare stereotipie in
sensul alterndrilor remisiunilor cu puseele evolutive declansate de infec-
tii ORL, dentare, schimbarea regimului alimentar. La varsta de 2-4 ani,
o jumadtate din cazuri se vindecd, fard sd fie vorba de o remisiune totald,
intrucét la acesti subiecti se mai pot constata ulterior uscéciunea pielii si
leziuni lichenificate.

Complicatiile dermatitei atopice la sugari si copii mici sunt determinate
de suprainfectii, datorate, pe de o parte, pielii fragile brdzdata de excoriatii,
urme ale gratajului, iar pe de altd parte, receptivitdtii crescute la infectii a
copilului atopic.

Dermatita atopica la copil dupa 3 ani, adolescent si adult se mani-
festd prin eczema subacutd/cronicd a pliurilor de flexie (ulnare, poplitee,
axilare), a regiunilor latero-cervicale, a fetelor dorsale ale mainilor si pi-
cioarelor.

In varstele respective se pot constata o serie de forme particulare de
dermatita atopica: dermatita atopicd a scalpului — leziuni inflamatoare
minime acoperite de scuame pitiriaziforme si cruste hemoragice mici, se-
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cundare gratajului; dermatita atopicd a pavilionului urechii — asemanétor
impetigoului retroauricular cu tegumente eritematoase, leziuni de grataj si
fisuri; dermatita atopica a buzelor — buzele sunt eritematoase, fisurate si se
descuameazd (cheilita sicca), modificdri care se extind si pe tegumentele
periorale, aspect de eczemad a ,,buzelor linse”; pulpita fisurara — afectarea
degetelor, inclusiv pe partea dorsald, interesarea repliului unghial deter-
mind onicodistrofie; dermatita plantard juvenild — o forma particulard de
dermatita atopica intalnitd la copii; exacerbdrile se produc, de obicei, iarna,
trebuie diferentiatd de tinea pedis; eczema mamelonard — aspect tipic de
eczemd areolard intalnitd la adolescente si femei tinere, inclusiv in lac-
tatie; eczema-prurigo Besnier — dermatitd atopicd cu leziuni de prurigo
(papulo-vezicule pruriginoase) situate mai ales pe zonele de extensie ale
membrelor; neurodermita circumscrisd sau difuzd — placarde lichenificate
care asociazd prurit intens si dermografism alb.

Complicatiile infectioase la adolescenti si la adulti sunt cele mai frec-
vente si mai redutabile. Factorii infectiosi implicati sunt: agentii bacterieni
— stafilococul auriu poate produce impetiginizare; agentii micotici, pro-
vocand, in mod special, intertrigo candidozic; agentii virali, mai frecvent
fiind semnalatd infectia herpeticd in forme diseminate si severe — eczema
herpeticd. Alte complicatii ar fi eritrodermizarea, tulburdrile de dezvoltare
psihicd, sensibilizarea la medicamente, subdezvoltarea staturo-ponderala.

Eczemele de origine mixta

Eczema numularia sau discoidd se caracterizeaza prin plici rotunde
ca o monedd, net delimitate, corelatd cu o colonizare bacteriand, de obi-
cei, in focarele cronice de infectie, traumatisme locale, fizice sau chimice,
expunere la medicamente. In faza acutd apar vezicule grupate pe o bazi
eritematoasa, care ulterior au aspectul unor pléci uscate, descuamative cu
extensie perifericd. Se localizeaza mai frecvent pe membre si pe trunchi.

Eczema dishidrozica este o eczema a palmelor si plantelor ce se ma-
nifestd clinic printr-o veziculatie pruriginoasd. Este datoratd tulburdrilor
secretiei sudorale de la nivelul palmelor si plantelor, iritantilor primari, in-
gestiei de nichel, cobalt, crom, neomicind etc., dar poate fi si o consecinta
a sensibilizarii la un focar micotic (la plante) sau bacterian (pielonefritd),
precum si pe fundal de stres.

Eczema microbiana se formeaza prin prezenta unor bacterii sau a pro-
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dusilor metabolici ai acestora de la nivelul unor leziuni cutanate de pioder-
mitd, arsuri sau pldgi infectate, ulcere cronice ale gambelor. Se manifestad
prin placarde eritemato-edematoase, acoperite de vezicule, eroziuni post-
veziculoase, intens exsudative sau cu scuamo-cruste, pruriginoase, ce se
localizeaza initial in proximitatea focarului infectios.

Eczema de staza este un caz particular de eczemd microbiand, evolu-
eazd pe fundalul unui teren cu insuficientd venoasd cronicd, realizindu-se
prin sensibilizare bacteriand sau la topicele aplicate, precum si din contac-
tul cu secretiile ulcerului venos de gamba.

Eczema seboreica este o dermatitd de etiologie complexd la aparitia
cdreia concurd Pityrosporum ovale, seboreea, afectiunile neurologice si
interne, infectia HIV, stresul. Este posibild la ambele sexe, mai frecvent la
sexul masculin, fiind manifestatd intre 18-40 de ani, dar si in primele luni si
ani de viatd, precum si la varstnici. La copii se observd plici eritematoase
cu scuame groase, galbui, grasoase pe scalp, pliuri axilare, inghinale, ano-
genitale, frunte, obraji, gat. La adulti sunt interesate scalpul, fata, regiunea
presternald si interscapulard, pliurile mari.

Eczema fisurara comportd, de obicei, aspectul unei eczeme cronice
xerotice, cauzate de uscdciunea tegumentelor, scaderea filmului lipidic,
spdlatul frecvent, factorii climatici, afectiunile sistemice (diabet, boli he-
patice si renale, tumori maligne viscerale).

Eczema asociata cu malabsorbtia intestinala reprezintd alura maladi-
ilor cronice ale tractului digestiv si ale malabsorbtiei intestinale.

Diseminarea secundara a unei eczeme (eczematide) se manifesta
prin leziuni diseminate (eritemato-scuamoase, papulo-scuamoase, papu-
lo-veziculoase), frecvent in lipsa focarului eczematos initial, care se exa-
cerbeaza la introducerea alergenilor in organism pe cale sistemicd (orald,
injectabild etc.), la pacientii sensibilizati in prealabil printr-un contact cu-
tanat sau prin autosensibilizare si hiperiritabilitate tegumentard.

Diagnosticul paraclinic in dermatozele alergice este complex, inclu-
zéand teste in vitro $i in vivo:

In vitro:

* teste de autentificare a imunitdtii umorale — teste de hemaglutinare
pasivd; determinarea imunoglobulinelor cu metoda precipitdrii in
gel dupa Mancini (IgG, IgM, IgA); teste de determinare a IgE cu
radioizotopi (RAST - test radioalergosorbent) sau cu metode imu-
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no-enzimatice (ELISA); teste de fixare a complementului seric; teste
de apreciere a degranuldrii bazofilului; determinarea complexelor
imune circulante etc.;

teste de autentificare a imunitdtii celulare — testul de transformare
blastica a limfocitelor; testul de inhibare a migrdrii macrofagelor;
teste de imunocitoaderentd (testul rozetelor) etc.;

teste de prezumtie — determinarea eozinofiliei, histaminemiei, hista-
minuriei, histaminopexiei serice.

In vivo:

* teste epicutane (patch-test) — diagnosticul afectiunilor produse prin
mecanismul de hipersensibilitate tip IV; teste prin scarificare (scratch-test)
sau intepdturd (prick-test) — diagnosticul afectiunilor produse prin meca-
nismul de hipersensibilitate tip I; intradermoreactii — reactii de hipersensi-
bilitate tardivd mediata celular (reactia Mantoux).

Alte investigatii: examenul micologic direct sau culturi pe medii speci-
ale; explorarea fotobiologicd; examenul bacteriologic; examenul coprolo-
gic; examenul parazitologic; fibroscopia; citodiagnosticul Tzanc; radiogra-
fia, ultrasonografia etc.

In dermatita atopici se poate constata o serie de anomalii imunologice:

reactii cutanate de tip I;

cresterea IgE serice;

corelarea cresterii IgE serice cu scdderea IgA;

eozinofilia;

cresterea deversdrii spontane a histaminei din bazofile;

micsorarea numdrului §i activitfii functionale a limfocitelor CD8
supresoare/citotoxice;

expresia sporitd a receptorilor CD23 pe celulele mononucleare;
activarea cronicd a macrofagelor cu secretia crescutd a GM-CSF,
PGE2 si IL-1;

expansiunea limfocitelor Th2 secretoare de IL-4 si IL-5;
micsorarea limfocitelor Thl secretoare de interferon gama;
majorarea receptorilor serici pentru IL-2;

cresterea cantitdtii proteinei cationice eozinofilice (indice atopic im-
portant);

cresterea cantitdtii trombospondinei in trombocite;

cresterea nivelului E-selectinei solubile si altor molecule de adeziu-
ne celulard vasculara si intercelulard (VCAM-1, ICAM-1 etc.).
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Tratamentul eczemelor este individualizat in functie de etiologie, sta-
diul evolutiv (acut, subacut, cronic), localizare.

Indepirtarea factorilor trigger constd in eliminarea alergenilor de con-
tact, asanarea focarelor de infectie cutanate sau profunde etc., odihnd, se-
datie, masuri igieno-dietetice cu regim lacto-vegetarian declorurat etc.

Tratament general:

antihistaminice (Cloropiramind, Quifenadind, Clemastind, Pro-
metazind etc.) si antiserotoninice (Ciproheptadind) administrate
pentru calmarea pruritului; la atopici sunt preferabile antihistami-
nicele de generatia II: Loratadind, Cetirizind, Ebastind, Astemi-
zol, precum si cele modernizate — Desloratadind, Levocetirizind,
Fexofenadind), avand si efectul de membrano-stabilizare a bazofi-
lelor i mastocitelor, de rand cu cromoglicatul sodic, nedocromilul
sodic si Ketotifenul;

hiposensibilizarea nespecificd — se poate face cu solutii de clorurd de
calciu (contraindicat la cei cu dermografism alb), tiosulfat de sodiu,
sulfat de magneziu;

antibiotice, antimicotice si antivirale — sunt administrate in cazuri de
suprainfectie;

corticosteroizii sistemici se administreazd, in special, in cazuri grave
(de ex. eczema acutd a fetei) — Hidrocortizon, Prednisolon, Triamci-
nolona, Dexametazona, Betametazona 1n doze medii;

diuretice (Furosemid, Hipotiazid etc.) — in cazul eczemei acute Tnso-
tite de un edem pronuntat;

sorbenti (cdrbune activat, Enterodez, Polifepan, Polisorb, Enteros-
gel, Lignind) — pentru Inldturarea trofo-alergenilor si dezintoxicare;
imunosupresoare (Ciclosporind, Azatioprind, Micofenolat mofetil)
—1n cazul eczemei cronice, rebele la tratament;

antiinflamatoare nesteroidiene (Diclofenac, Indometacina etc.) —
pentru inhibarea sintezei prostaglandinelor si nucleotidelor ciclice
pro-inflamatoare; la atopici de preferat inhibitoarele selective de ci-
clooxigenazd II — Meloxicam, Celecoxib etc.;

metilxantine (Teofilind, Eufilind, Papaverind) — stabilizarea mem-
branelor prin inhibarea fosfodiesterazei si majorarea continutului
intracelular de AMPc;

antioxidanti, vitamina E (tocoferol acetat) si C (acid ascorbic), pre-
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cum si membranostabilizatoare lizozomale, Clorochina si Hidroxi-
clorochina — pentru stabilizarea stresului oxidativ in eczema subacu-
td/cronica;

» fizioterapie — electroforeza nazald cu antihistaminice, magneto-
diafluxul (in cazul eczemei acute); PUV A-terapia, RUV (dupa de-
pdsirea fazei acute).

Tratament local. Reducerea reactiei inflamatoare, calmarea pruritului,
reparatia epidermului (depinde de stadiu, tip si sediu) este axatd pe trei
algoritmuri topice.

Stadiul de zemuire (eczema acutd): lotiuni apoase antiseptice sub for-
ma de comprese umede (Tanind, Furacilind, Etacridind, acid boric) sau
spray-uri cu dermatocorticoizi cu efect antiinflamator, dezinfectant si de
calmare a pruritului; scopul principal este uscarea leziunilor exsudative si
crustificarea.

Stadiul de crustificare (eczema subacutd): solutii apoase de coloranti
anilinici (albastru de metilen, violet de gentiand, eozind) cu efecte sicative,
antipruriginoase si de prevenire a infectiilor secundare; paste moi (oxid
de zinc) si creme cu dermatocorticoizi de potentd micd sau medie (butirat
de hidrocortizon, aceponat de metilprednisolon, furoat de mometazona,
propionat de fluticazona etc.); scopul principal este inlaturarea crustelor,
profilaxia impetiginizarii si facilitarea epitelizdrii.

Stadiul de descuamare si lichenificare (eczema cronicd): pomezi cu
dermatocorticoizi de potentd mare, la necesitate sub pansamente ocluzive
(propionat de Clobetasol, dipropionat sau valerat de Betametazona etc.);
keratoplastice, reductoare si keratolitice (Naftalan, Ihtiol, gudron, sulf sa-
licilic).

In calitate de alternativi la dermatocorticoizi se folosesc inhibitoarele
de calcineurind — unguent Tacrolimus si cremi Pimecrolimus. In caz de
suprainfectie bacteriand se mai aplicd antibiotice topice — acidul fuzidic,
Mupirocinul, Eritromicina, Neomicina, Gentamicina, Baneocina; in caz de
candidoza asociatd — topice cu Natamicind, Nistatind, Miconazol, Cclotri-
mazol etc.

In tratamentul topic al dermatitei atopice si eczemei cronice (uscate)
sunt indispensabile emolientele, produse ce contin uree, alfa-hidroxiacizi,
glicerind, untul de shea etc., acestea asigurand hidratarea cutanatd si refa-
cerea filmului hidro-lipidic deficient.
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URTICARIA

Definitie. Urticariile constituie un grup de manifestdri alergice sau nona-
lergice, brusc instalate, caracterizate prinr-o eruptie cutanatd monomorfd,
eritemato-edematoasd, migratorie, tranzitorie si, de obicei, pruriginoasa.

Clasificare. Din punct de vedere evolutiv, urticariile pot fi acute (durata
pand la 6 sdptdmani) si cronice (mai multe luni/ani).

Se considerd cd o treime din urticarii, mai ales cu evolutie cronicd, sur-
vin in conditii de efort fizic, stres, depresie si anxietate, iar 50% din urtica-
riile cronice raman fard cauza precizata (urticarii idiopatice).

Etiopatogenie. Dupd mecanismul de aparitie se clasificd n urticarie
alergicd (15-25%) si nonalergicd (75-85%). Urticaria alergicd este mediatd
de reactii imune — tip I (anafilactic, mediat de IgE) si tip IIT (realizata de
complexe imune circulante si activarea complementului seric). Cea nona-
lergicd se produce prin mecanismul nonimun de activare si degradare a
mastocitelor si bazofilelor si este mediatd direct de neuropeptide, medica-
mente, alimente.

Factorii declansatori ai urticariilor alergice sunt: alimentele si aditivele
alimentare (oud, cdpsune, cacao, nuci, lapte si produse lactate, mezeluri,
peste, coloranti, conservantii etc.); medicamentele (peniciline, cefalospori-
ne, tetracicline, sulfamide, salicilati, antiinflamatoare nesteroidiene, inhibi-
torii enzimei de conversie a angiotensinei etc.); aeroalergenii (pneumoaler-
genii) — polenuri, mucegaiuri, praf de casd, fum de tigard, etc.; intepdturile
de insecte (albine, viespi etc.); implanturile (materiale de osteosintezd,
proteze dentare metalice, amalgamuri dentare); infectiile virale (hepatita
B, mononucleoza infectioasd); infectiile bacteriene (dentare, sinusale, uri-
nare, colecistite, cu Helicobacter pylori); infectiile fungice — candidoze;
infestdrile cu protozoare (lamblia) si helminti (ankilostoma, strongyloides,
echinococoze); dezordinile imune din colagenoze (lupusul eritematos, der-
matomiozita); tiroidita autoimund; neoplaziile (limfoame, neoplasme vis-
cerale); disfunctiile hormonale cu sensibilizdri la progesteron etc.

Urticariile nonalergice pot fi declansate de: medicamente — aspirind, an-
tiinflamatoare nesteroidiene, substante de contrast, solutii macromolecula-
re (dextran), anestezice, medicamente eliberatoare de histamind, precum
Morfina, Codeina, antibiotice ca Polimixine, Ciprofloxacina, Rifampicina,
Vit.B1 ¢ €tC.; alimente — vinul rosu (eliberator de histamind), branza, peste,
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tomate, avocado (bogate in substante vasoactive), albug de ou, cdpsuni,
pesti scrumboizi (contin substante eliberatoare de histamind); aditivi ali-
mentari (tartrazina); infectii (nespecifice, virale, bacteriene).

Aspecte clinice. Urticaria se caracterizeaza prin leziuni monomorfe (ur-
tica sau papula urticariand), cu margini bine delimitate, edematoase, de
culoare diversd (rosie, roz-pal, liliachie sau albd), migratorii, tranzitorii,
intens pruriginoase, cu dimensiuni variabile (pitice sau gigante), iar ca for-
ma — rotund-ovalare, figurate, inelare.

La palpare urticele au o consistentd elasticd; uneori placa urticariand are
o evolutie excentricd, cu marginile mai proeminente si mai rosii, iar centrul
mai palid si mai plat; in cateva ore elementele eruptive se resorb fard urme,
dar altele apar, astfel, eruptia se poate mentine sdptimani, luni sau ani. La
unii bolnavi eruptia evolueazd in pusee succesive, dupd o perioda de liniste
apdrand un nou puseu.

Cel mai des urticele apar pe trunchi, dar pot fi localizate in zonele cu
tesut lax (pleoape, buze, regiunea genitald), prezentdnd un edem masiv.
Localizarea pe mucoase este rard, dar poate determina tulburdri importan-
te; astfel, cea laringiand conduce la aparitia disfoniei si starilor de asfixie.
Localizérile palmo-plantare si in pielea capului sunt intens pruriginoase,
leziunile fiind discrete, mai ferme.

Starea generald a pacientului Tn marea majoritate a cazurilor nu este
modificatd, dar in formele generalizate si grave este insotitd de tulburdri
digestive (vdrsdturi, diaree, dureri abdominale), artralgii, mialgii, febra,
cefalee.

Formele severe ale urticariei au ca expresie clinicd anafilaxia, conditie
de risc letal mediatd de IgE, care poate asocia sau nu o eruptie urticaria-
na cutanatd — angioedem Quincke, hipotensiune, tulburari de ritm cardiac,
bronhospasm.

Histopatologie. Placa urticariand se formeaza prin aparitia bruscd a unui
edem dermic, care progreseazd apoi spre epiderm, rezultat al vasodilatatiei
si cresterii permeabilitdtii capilare si venulelor superficiale; la exoseroza
se adaugd o exocitozd leucocitard discretd, constituitd din limfocite si po-
linucleare, cu procent ridicat de eozinofile, ce contribuie la autolimitarea
leziunilor.

Forme clinice particulare ale urticariei:

» Urticaria vasculitica — se manifesta prin leziuni edematoase persis-
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tente ce se resorb cu discromii sau echimoze insotite de artralgii
migratorii, dureri abdominale, greturi, vdrsaturi; de obicei, leziunea
urticariand persista mai mult de 24 de ore.

Urticaria fizicd — imbracd diverse aspecte clinice si apare sub acti-
unea unor stimuli: mecanici (frictiune, stergere, zgériere a pielii),
ce determind vasodilatatie capilard si edem cu halou eritematos —
dermografism rosu sau urticarie facticiald; presiune, dupd ce apar
leziuni edematoase insotite de prurit sau senzatii dureroase; vibra-
tii; cdldurd (saund uscatd sau umedd, alcool, mancaruri fierbinti), in
care este stimulatd sudoratia, datoritd cresterii temperaturii centrale
a corpului, cand apar papule eritematoase patogenic legate de acetil-
colind — urticaria colinergica; frig — expunerea la vant, ploaie rece
sau dupd alimente ori bduturi reci; apd — prin aparitia leziunilor simi-
lare urticariei colinergice ce constituie urticaria aquagenicd; lumind
si raze ultraviolete — urticaria actinica.

Urticaria adrenergicd — dupd un stres emotional.

Urticaria de contact — survine prin mecanism imunologic sau
nonimunologic la contactul pielii cu substante iritante de origine
vegetald (urzica), secretate de meduze, omizi, insecte sau substante
chimice, manusi de cauciuc etc.

Diagnostic. Se bazeaza pe aspectul si trisdturile evolutive ale leziu-
nilor; diagnosticul etiologic necesitd o anamnezd detaliatd — debutul ma-
ladiei, durata leziunilor, semnele sistemice asociate, depistarea factorilor
declansatori; factorii posibili pot fi cdldura, frigul, presiunea, frictiunea,
radiatiile solare, infectiile, ingestia de alimente sau medicamente, antece-
dentele familiale de atopie sau angioedem etc.

Diagnostic diferential. Se va deosebi de eritemul polimorf (forma eri-
temato-edematoasd), dermatita herpetiforma la debut, eritemele figurate
(eritem inelar centrifug) etc.

Paraclinic:

titrul seric al IgE totale si specifice (testul RAST) — la pacientii cu
forme clinice severe;

testul de scarificare sau intepdturd — cu alergenul suspectat;

teste de provocare — pentru identificarea alimentelor si aditivilor
alimentari incriminati, se efectueazd in perioadele de remisiune ale
urticariei cronice alimentare;
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imunoelectroforeza, dozarea complementului seric, aprecierea com-
plexelor imune circulante etc.

Tratamentul etiologic al urticariei vizeaza evitarea sau inlaturarea fac-
torilor provocatori identificati (alimente, medicamente etc.); dieta este im-
portantd.

Tratamentul patogenic consta in administrarea de:

antihistaminice H1 — Hidroxizina, Clorfeniramind, Clemastina,
Ciproheptadind, precum si cele de ultimd generatie — Cetirizind,
Levocetirizini, Loratadind, Desloratadind, Fexofenadina etc.;
inhibitori ai degranuldrii mastocitare — Cromoglicat si Nedocromil
de sodiu, Ketotifen;

glucocorticoizi in doze medii i cure scurte — Hidrocortizon, Predni-
solon, Metilprednisolon, Triamcinolon, Dexametazond, Betameta-
zond;

Epinefrind — Adrenalind, mai cu seama 1n caz de edem al laringelui
si hipotonie;

betablocante (Propranolol) si Ketotifen — se administreaza in cazuri
de urticarie colinergicd, care este insotitd si de alte forme de urticarii
fizice.

Angioedemul (edemul Quincke) este o forma severa de urticarie aler-
gicd, cu risc posibil letal, manifestatd printr-un edem important dermic si al
tesutului celular subcutanat si submucos; edemul Quincke poate fi insotit
de eruptia urticariand.

Etiopatogenie. Angioedemul (edemul Quincke) dobandit este o mala-
die plurietiologicd ca si urticaria; cel ereditar se datoreaza deficitului inhi-
bitorului de C1-esterazd si debuteazd precoce in copilarie.

Alte forme etiopatogenice sunt:

angioedemul indus de inhibitorii enzimei de conversie a angiotensi-
nei;

angioedemul prin deficit dobandit de inhibitor natural al primei
componente a complementului, care poate fi asociat unui limfom
sau unui lupus eritematos sistemic;

sindromul angioedem-urticarie-eozinofilie care se manifestd prin
episoade recurente de angioedem, urticarie, febrd, eozinofilie si leu-
cocitozd precum si infiltrat dermic cu eozinofile.

Aspecte clinice. Angioedemul intereseaza predilect buzele, pleoapele,
pavilioanele urechilor, extremitdfile membrelor si regiunea genitald. Se
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constatd clinic o tumefiere difuza roz-palidd sau alba, elastica, cu senza-
tie de presiune si Intepdturi care se instaleazad brusc. Constituie o urgenta
medicald si impune tratament prompt, mai ales cénd intereseazd mucoasa
orald, limba, faringele, laringele, determinand disfonie, dispnee sau senza-
tii de asfixie si anxietate marcatd. Se remite obignuit in decurs de ore sau
2-3 zile.

Tratamentul formelor grave (forma laringiand): oxigenoterapie, Epine-
frind (Adrenalind) 0,1-1,5 ml sol. 1/1000, i/v sau s/c ori inhalator, Predni-
solon (Dexametazonad) i/v in bolus, apoi in perfuzie, antihistaminic i/m sau
i/v; in caz de edem glotic se poate administra Adrenalind sublingual. Daca
medicamentele nu sunt disponibile — traheotomie ,,a minima,” utilizand un
ac gros (de perfuzie) introdus prin membrana crico-tiroidiand, urmata de
traheostomie.

PRURIGOURILE

Definitie. Prurigoul este un sindrom caracterizat prin leziuni initiale pa-
pulo-veziculoase pruriginoase, cu timpul capatand un aspect nodular.

Etiologie. Etiologia prurigourilor este foarte variatd — hipersensibilitate
la intepdturi de artropode, fotodermatoze, dermatitd atopicd, reactii post-
medicamentoase, boli metabolice, neoplazii etc.

Clasificare

* prurigo acut — prurigo acut al copilului i prurigo acut al adultului;

* prurigo cronic — prurigo Besnier cu debut 1n copildrie (atopic); pruri-

go cronic al adultului; prurigo nodular Hyde.

Prurigoul acut al copilului

Prurigoul acut al copilului (prurigo strophulus, prurigo simplex acut
infantum) afecteazd in special copiii cu varste cuprinse intre 2-8 ani, pre-
dominant in perioada de vard si toamna.

Patogenie. Sunt implicate reactiile alergice la intepdturi de insecte, aler-
gia alimentard, reactiile post-medicamentoase, aparitia dentitiei, stresul.

Aspecte clinice. Maladia debuteazd acut, prezentand leziuni eritema-
to-edematoase centrate de o veziculd, intens pruriginoase si localizate pe
membre si trunchi; se intdlnesc frecvent excoriatii produse prin grataj si,
uneori, bule (strophulus bulos); leziunile se pot suprainfecta, apar in pusee
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si au tendintd la remisiune spontand, cu acutiziri sezoniere; vindecarea se
face cu macule hipo-/hiperpigmentare; boala se stinge in jurul varstei de
7 ani.

Histopatologie. Edem dermic, cu vasodilatatie papilard si infiltrat lim-
focitar perivascular, asociat de spongiozd sau vezicule intraepidermice si
parakeratoza.

Prurigoul acut al adultului

Prurigoul acut (acne urticata, strophulus adultorum) afecteaza predo-
minant femeile de varstd medie, care frecvent au tulburdri emotionale si
sunt supuse stresului. Poate fi o manifestare in cadrul atopiei. Spre deosebi-
re de prurigoul acut al copiilor, intepdturile de insecte nu au rol patogenic.
Se asociazd cu afectiuni interne (diabet, leucemii, limfoame, insuficientd
renald cronicd), sarcind, consum al unor alimente si reactii post-medica-
mentoase, dar de cele mai multe ori niciuna dintre acestea nu este decelata.

Aspecte clinice. Leziunile primare sunt papulo-vezicule intens prurigi-
noase, rapid excoriate; se dispun simetric pe brate, torace, coapse si fata;
evitd palmele si plantele; se vindecd cu cicatrici atrofice de cativa mm,
depigmentate central si hiperpigmentate periferic.

Evolutie. Este cronicd cu exacerbdri §i remisiuni; rar, prurigoul acut
poate surveni vara (prurigo estival) cu leziuni papulo-veziculoase pe arii-
le cutanate fotoexpuse sau iarna (prurigoul de iarnd) cu leziuni localizate
predilect pe membre; la femeia Insdrcinatd cu diatezd atopicd, incepand din
trimestrul al doilea de sarcind se poate instala prurigoul gravidic, care se
remite dupd nastere, pentru a reapdrea in sarcinile urmétoare.

Prurigoul cronic

Prurigoul cronic (urticaria papuloasd cronicd) apare frecvent la adulfi,
predominant la femei in decadele 5-6 de viatd. Se asociaza cu boli interne
similare celor din prurigoul acut (boli hematologice, diabet zaharat, insufi-
cientd renald cronicd). Boala are un debut in copildrie i se prezintd in cate-
va forme clinice — eczema-prurigoul Besnier, prurigoul cronic al adultului
si prurigoul nodular Hyde:

* Prurigoul cronic Besnier debuteazd in prima copilarie, ca erup-

tie papulo-veziculoasd localizatd la nivelul fetei, gatului, pliurilor;
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corespunde manifestdrilor de dermatitd atopica juvenild cu leziuni
polimorfe — placarde lichenificate, hiperpigmentate, pe alocuri pa-
pulo-veziculoase si eroziv-crustoase; se atenueaza postpubertar sau
la varsta adulta.

e Prurigoul cronic al adultului debuteaza brusc, printr-un prurit vio-
lent, urmat de aparitia unor papule infiltrate, dense, uscate sau papu-
lo-vezicule, avand localizare pe membre; pruritul intens ce insoteste
eruptia conduce lent la ingrosarea si infiltrarea pielii din zonele afec-
tate, care devine cenusie, durd si rugoasd; este asociat cu numeroa-
se papule infiltrate, cu excoriatii produse prin scarpinat, cicatrici,
cruste, zone hiperpigmentate sau depigmentate; boala are o evolutie
indelungata (ani), cu frecvente pusee de acutizare in cursul iernii.

e Prurigoul nodular (Hyde) este o forma de prurigo caracterizatd
prin prezenta de noduli intens pruriginosi, fard tendintd spre regre-
sie; afecteazd ambele sexe si toate grupele de varstd (predominant
decadele 3-6); leziunile constituie noduli globulosi, fermi, reliefati,
brun-gri, de 1-3 cm in diametru, cu suprafata keratozicd sau erodati
si acoperiti de cruste hematice, inconjurati de un inel hiperpigmen-
tar; numarul leziunilor este variabil — de la cateva panad la sute; te-
gumentele interlezionale sunt usor xerotice; sunt afectate fetele de
extensie ale membrelor; este Insotit de prurit cu exacerbdri si poate
remite spontan ldsand cicatrici.

Cauza principald a maladiei nu este cunoscuta. S-au raportat asocieri cu
atopie si enteropatie cu sensibilizdri la gluten. Stresul emotional poate fi un
factor de intretinere.

Diagnosticul pozitiv se stabileste In baza examenului clinic in corelatie
cu datele anamnestice, consultatii interdisciplinare pentru factori de teren.

Diagnostic diferential. Se deosebeste de: urticarie, eczema papulo-ve-
ziculoasd, scabie, eritemul polimorf, lichenul plan, dermatita herpetiforma,
varicela.

Diagnostic de laborator. Este orientat spre identificarea cauzei etiopa-
togenice si a maladiilor de fond; testele diagnostice sunt alese in functie de
datele preliminare obtinute din anamnezd si din examenul paraclinic (IgE
serice, teste cutanate, teste la agenti fizici, dietd de excludere-includere,
RAST etc.).

Tratament. Se administreaza luand in considerare forma clinica, parti-

140



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

cularitdtile individuale si include masurile de curatie a maladiilor de fond
asociate; antihistaminice, sedative, dermacorticoizi, antiseptice si colo-
ranfi; corticoizii au doar un efect morbistatic; pentru leziunile nodulare
pot fi folositi dermatocorticoizi in pansamente ocluzive sau intralezional;
n prurigoul nodular Hyde se administreazd Talidomidd, PUVA, injectare
intralezionald de corticoizi, crioterapie, retinoizi, tranchilizante.

MANIFESTARI ALERGICE CUTANEO-MUCOASE
DIN PRACTICA STOMATOLOGICA

Pe parcursul activitdtii sale profesionale medicul stomatolog utilizeaza
un arsenal foarte larg de medicamente si materiale care pot declansa di-
ferite reactii alergice atat locale, cét si generalizate. Marea majoritate de
medicamente utilizate de stomatolog, cum ar fi: anestezicele, analgezicele,
antipireticele, antibioticele, dezinfectantele etc., dar si materialele folosite
in terapia odontald, paradontald sau proteticd, posedd un potential alergic.

Dintre reactiile alergice postmedicamentoase, cel mai frecvent se in-
talnesc: pruritul, eritemul cutanat, dermatita, cheilita si stomatita alergica,
mult mai rar manifestdri alergice generale ca bronhospasmele sau socul
anafilactic.

Dermatitele, cheilitele si stomatitele alergice de contact sunt manifes-
tari alergice clasice de tip intarziat, un rol determinant 1n acest proces li se
atribuie celulelor Langerhans.

Dermatitele alergice de contact sunt provocate de diferite substante
chimice care deterioreazd mantia acido-lipidd a tegumentelor actionand
ca sensibilizatori. Cauzele cheilitelor alergice de contact cel mai des sunt
rujurile, n special substantele fluorescente ce le contin, de asemenea, eo-
zina, rodamina etc. Materialele plastice ale protezelor dentare, vopselele
din componenta lor, substantele aromatizante din componenta pastelor de
dinti, mustiucurile din plastic ale instrumentelor muzicale la fel pot fi cau-
za declangdrii unor cheilite si stomatite alergice de contact.

Stomatitele alergice de contact pot fi provocate si de medicamente, une-
ori amalgam, aliajele cobalt-crom.

Perioada de dezvoltare a sensibilizdrii dureazd de la 5-7 zile pand la
cateva luni si chiar ani in functie de predispozitia la reactii alergice, reacti-
vitd(i alergice, starea sistemelor nervos, endocrin etc.

Cheilita alergica de contact se dezvoltd in urma sensibilizdrii partii
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rosii a buzelor, mai rar a mucoaselor buzelor la unele substante chimice.
Majoritatea absolutd a pacientilor la care se declanseazi cheilitele alergice
de contact o constituie femeile cu varsta de la 20 pand la 60 de ani.

Procesul se localizeazd, de obicei, pe partea rosie a buzelor, uneori se
propagd pe pielea invecinatd a buzelor, mai rar se afecteazd partea rosie a
buzelor in combinare cu mucoasele cavititii bucale.

La locul de contact cu alergenul se dezvolta un eritem delimitat clar,
pe care ulterior apare o descuamare fini. In caz de evolutie trenantd partea
rosie a buzelor devine uscata si pe ea apar brazde fine si fisuri transversale.
La o serie de bolnavi maladia evolueazd cu o reactie inflamatoare acutd, pe
fundalul céreia pot apdrea vezicule mici, care nu Intarzie sa se sparga for-
mand focare de zemuire. Procesul este insotit de prurit si arsuri in locurile
afectate.

Stomatita de contact iritativa apare, de obicei, in urma arsurilor mu-
coaselor cavitdtii bucale, inclusiv prin aplicarea unor medicamente caute-
rizante, de exemplu Rezorcina. Aspectul clinic variazd de la un mic eritem
si edem pénd la aparitia de bule si necroze.

Stomatita alergica de contact, de reguld, se manifestd prin eritem,
edem; sunt posibile hemoragii punctiforme, bule si eroziuni. Pacientii acu-
za arsuri, usciciune, deregldri gustative. Deseori cauzele unei astfel de sto-
matite alergice de contact sunt materialele utilizate in stomatologie: medi-
camente topice, paste de dinti, elixire. La persoanele care folosesc proteze
mobile stomatita alergicd de contact, de reguld, se localizeazad pe zona de
contact a protezei.

Evolutia cheilitei si stomatitei alergice de contact este determinatd de
actiunea agentului sensibilizant. Acutizarea maladiei are loc dupd fiecare
contact cu sensibilizantul respectiv.

Diagnostic. In procesul de stabilire a diagnosticului dermatitelor de
contact se ia in discutie localizarea afectiunii pe segmentul de aplicare a
excitantului dat sau sensibilizatorului si aspectul clinic caracteristic.

Pentru a stabili diagnosticul dermatitei alergice de contact, inclusiv
identificarea precisd a factorului etiologic, se utilizeazd probele diagnos-
tice alergice cutanate.

Diagnosticul diferential al cheilitei alergice de contact, mai ales asocia-
td cu o descuamare pronuntatd a buzelor, se face cu forma uscatd a cheilitei
exfoliative, dar care nu prezintd eritem; afectiunea se limiteaza strict de
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la zona Klein pand la mijlocul pértii rosii a buzei, niciodatd nu afecteaza
partea rosie a buzelor in totalitate sau pielea din vecindtate.

Cheilita atopicd se deosebeste de cheilita alergica de contact prin infil-
trarea (lichenificarea) partii rosii a buzelor, deosebit de pronuntata la col-
turile gurii, dar si prin evolutia ei.

Probele alergice cutanate efectuate cu presupusul agent etiologic si
aplicate pe pielea antebratelor la bolnavii cu cheilite si stomatite alergice
de contact nu intotdeauna vor fi pozitive.

Tratament. In primul rand este necesar de a exclude factorul care a pro-
vocat boala. Dacd aspectul clinic nu este destul de pronuntat, se limiteaza
la un tratament topic (creme si spray-uri cu corticosteroizi). In formele mai
grave se utilizeazd un tratament hiposensibilizant sistemic (antihistamini-
ce, corticosteroizi).

Manifestarile alergice la antibiotice

Fenomenele alergice provocate de antibiotice se ntalnesc deosebit de
des n practica medicald, inclusiv cea a medicilor stomatologi.

Reactiile alergice sau reactiile de hipersensibilizare la antibiotice sunt
rdspunsul imunologic la antibiotice sau la metabolitii lor, care provoaca
declangarea unor fenomene clinice substantiale nedorite. Aceste reactii se
caracterizeaz prin urmdtoarele:

* labaza lor se afld mecanismele imune;

e reactiile se declanseazd la un numér mic de bolnavi;

* apar dupd un prealabil contact cu medicamentul dat sau cu unul cu o

structurd chimicd apropiatd;

* evolueazd rapid, la un contact repetat cu alergenul.

Declansarea si intensitatea reactiilor alergice la antibiotice depinde de
un sir de factori:

* determinati de actiunea preparatelor antibacteriene;

* afiliati maladiilor asociate si tratamentului lor;

* determinati de particularitdtile individuale ale pacientilor.

Factorii de risc determinati de antibiotice includ particularitdtile me-
tabolice si regimul de dozare (doza, periodicitatea si durata), ca si calea de
administrare. Majoritatea reactiilor mediate imunologic apar la metaboli-
tii preparatelor. De exemplu, Penicilina, care are o imunogenitate destul
de joasd, se metabolizeaza rapid cu formarea catorva determinante reac-
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tive imunologic. O dozd unicd de antibiotice mult mai rar poate provoca
o sensibilizare, decat introducerea parenterald a unor doze mari si in cure
prelungite. Tratamentele repetate cu intervale scurte intre ele oferd o posi-
bilitate mai mare de a dezvolta reactii alergice, dect serii separate in timp
de cativa ani. Dupd gradul de risc de a dezvolta sensibilizarea, cdile de
administrare se repartizeazd in felul urmator: local > parenteral > peroral.
Aplicarea locald rezultd cu formarea reactiilor alergice de tip intarziat, cea
parenterald — cu reactii anafilactice.

Riscurile legate de suferintele asociate si tratament. La un sir de ma-
ladii creste rata reactiilor alergice la antibiotice. La pacientii infectati cu
virusul Epstein-Barr (mononucleoza infectioasd), citomegalovirus, HIV,
limfoleucozd cronicd, podagrd se remarcd o ratd mai ridicatd de aparitie a
eruptiilor papuloase, de exemplu la Ampicilind, Cotrimoxazol.

Totodatd, prezenta unor maladii atopice (alergii alimentare, astm bron-
sic, polinozd, dermatitd atopicd) nu este apreciatd ca factori de risc in de-
clansarea reactiilor alergice la antibiotice. De aceea se apreciazd ca nefon-
datd limitarea utilizdrii antibioticelor numai din considerente de prezentd
a atopiei la pacient. In acelasi timp, este necesar de a sublinia, cd reactiile
anafilactice la pacientii cu atopii pot evolua mai grav.

Unele medicamente pot modifica intensitatea alergiei medicamentoase.
De pildd, p-blocantele cresc posibilitatea si intensitatea reactiilor anafilac-
tice si scad eficacitatea Adrenalinei in jugularea lor. Medicatia asociatd cu
blocantele H1 sau corticosteroizi poate atenua intensitatea reactiilor alergi-
ce. Este necesar de a mentiona, ca deseori pentru dizolvarea antibioticelor
se foloseste Procaina, care poate fi cauza unei reactii alergice.

Factorii de risc legati de pacienti sunt particularititile genetice si con-
stitutionale, varsta, sexul, antecedentele alergice personale si familiale, etc.
Copiii, ai cdror pdrinti au reactii alergice la antibiotice, au un risc de reactii
alergice de 15 ori mai frecvente. Alergia medicamentoasd se intalneste mai
rar la copiii mici si la batrani, si evolueazd mai lejer. La femei reactiile
alergice cutanate la antibiotice se intalnesc cu 35% mai frecvent decat la
bdrbati. Prezenta in anamnezd a alergiei la orice medicament este un factor
de risc de declansare a reactiilor alergice la Penicilind, iar la pacientii cu
reactii alergice la Penicilind riscul de dezvoltare a reactiilor alergice la alte
medicamente, care nu apartin la B-lactame, este de 10 ori mai mare decat
in populatie.

144



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

Manifestarile clinice ale reactiilor alergice la antibiotice

Afectiuni poliorganice:

reactii anafilactice;

reactii anafilactoide;
sindromul Stevens-Johnsson;
sindromul Layelle;
sindromul seric;

vasculite alergice;

febra medicamentoasa.

Afectiuni monoorganice (preponderent):

Socul anafilactic reprezintd o reactie acutd care debuteazd brutal, dra-
matic dupd 5-30 min de la reintroducerea in organism a unui antigen, de
obicei, prin injectie. Se manifestd prin eritem difuz, prurit cutanat, urti-
carie, edem Quincke, bronhospasm, edemul laringelui, hipotensiune, arit-

Piele:

— urticarie / edemul Quincke;
— prurit cutanat fard urticarie;
— eruptii morbiliforme;

— eritemul fix;

— dermatita de contact.
Rinichi:

— nefrita acutd interstitiala.
Plamani:

— bronhospasm;

— infiltrate eozinofilice pulmonare.
Sange:

— eozinofilie;

— trombocitopenie;

— anemie hemoliticd;

— granulocitopenie.

mie etc.

Penicilina prezintd cele mai frecvente reactii anafilactice si este respon-

sabild de 75% din cazurile de decese din cauza acestor reactii.

Momentul-cheie 1n aplicarea tratamentului il constituie administrarea
precoce si adecvatd a Adrenalinei (dar nu Noradrenalina!), care inhibd eli-
berarea de mediatori, micsoreaza permeabilitatea vasculard si normalizea-
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zd tonusul vascular. Corticosteroizii nu pot controla reactiile imediate in
anafilaxie, dar permit prevenirea reactiilor intarziate.
Conduita terapeuticd a pacientului cu reactii anafilactice:
1. Stabilirea diagnosticului de soc anafilactic.
2. Orizontalizarea cu pozitia declivd a pacientului.
3. Monitorizarea functiilor vitale (pulsul, tensiunea arteriald, respira-
tia) la fiecare 2-5 minute.
4. Injectarea sol. Adrenalind 0,1% i/c sau i/m. Doza pentru adulti —
0,01 ml/kg (maximal 0,2-0,5 ml) fiecare 10-15 min, pentru copii
0,01 ml/kg.
5. Oxigen (8-10 1/min) cu sonda nazald; la persoanele cu bronsite cro-
nice obstructive concentratia se va micsora.
6. Parenteral H1-blocatori: 25-50 mg Difenhidramina.
7. Dacd anafilaxia a fost provocatd de injectie — se injecteazd 0,15-
0,3 ml sol. 0,1% Adrenalind in locul injectiei.
8. In caz de hipotensiune sau bronhospasm se transporti de urgentd in
sectia de terapie intensiva.
9. In caz de hipotensiune se introduc solutii fiziologice si coloidale i/v
cu vasopresoare (Dopamind).
10.1n bronhospasm — Aminofilini (Eufilind) 5-6 mg/kg i/v in 20 min.
11.Hidrocortizon i/v 5 mg/kg sau alt corticosteroid in dozd echivalenta
(in cazuri mai usoare — 20 mg Prednisolon peros). Doza se repetd la
fiecare 6 ore.
Eritemul polimorf, sindromul Stevens-Johnsson, sindromul Layelle, ur-
ticaria, edemul Quincke si dermatitele alergice sunt prezentate in capitole
aparte.

Reactii alergice la anestezicele locale

Alergiile la anestezice locale sunt expresii de hipersensibilitate la pre-
paratele utilizate cu scop de anestezie locald in practica chirurgicald, sto-
matologie, neurologie, ginecologie si oftalmologie. Procesul patologic
poate evolua ca o reactie alergicd sau pseudoalergica.

Reactiile alergice la introducerea anestezicelor se intdlnesc rar, mai
frecvent procesul patologic evolueaza prin mecanismul pseudoalergic.

Anestezicele locale se Tmpart In aminoeterice (Benzocaina, Procaina,
Tetracaina) si aminoamide (Lidocaina, Trimecaina, Melivacaina, Articai-
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na, Prilocaina etc.). Ele se aplica prin injectii, spray-uri, badijondri, creme
si deseori la substanta de bazd se adaugd si alte componente care permit
micsorarea dozei anestezicului si asigurarea caliti{ii anestezice. Hipersen-
sibilitatea se poate dezvolta la oricare din substantele din componenta ane-
stezicului.

In cazul reactiilor alergice ca rdspuns la introducerea repetatd a aneste-
zicelor locale in decurs de cateva minute se declanseaza reactia mediatd
de IgE de tip imediat, care se manifestd prin urticarie si anafilaxie. Reactia
poate apdrea si dupd cateva ore de la aplicarea repetatd. In acest caz are loc
recunoasterea antigenului de cétre limfocitele T sensibilizate cu sinteza
ulterioard de limfokine si declansarea reactiei inflamatoare. In consecinti
alergia la analgezicele locale se manifestd printr-un edem local si cu der-
matita alergicd de contact.

in reactiile pseudoalergice mecanismele imunologice nu sunt implica-
te, iar procesul patologic este declansat de eliberarea nespecificd directd a
histaminei din mastocite si bazofile, sau prin activarea sistemului comp-
lementar. Gravitatea manifestdrilor clinice in acest mecanism depinde 1n
primul rind de doza preparatului si de viteza de injectare.

Principalele manifestéri clinice la anestezicele locale depind de tipul de
hipersensibilitate la medicamente. La declansarea reactiei de tip imediat
mai frecvent se observd afectiuni alergice de tipul urticariei cu aparitia de
eriteme si urtici pruriginoase de culoare roz.

La declansarea reactiei alergice de tip intarziat manifestdrile principa-
le vor fi deregldrile locale pe piele si in tesutul subcutanat: dermatita de
contact, eritrodermia, hipodermitele, mai rar vascularitele alergice. Ma-
nifestdrile pseudoalergice ale intolerantei fatd de anestezicele locale sunt
polimorfe si includ afectdrile tegumentelor (edem localizat, eritem si prurit
diseminat cutanat), rinoconjunctivita, laringospasmul si obstructia bronsi-
cd, enterocolita si reactiile anafilactoide cu hipotensiune arteriald, vertijul,
indispozitia si stdrile sincopale.

Reactii alergice la analgezice si antipiretice

Reactiile alergice la Aspirind, Paracetamol, Algocalmin, Baralgind sunt
destul de frecvente si se manifestd prin eruptii cutanate cu un aspect urti-
carian sau prin edem Quincke insotite de febrd, artralgii, greturi, varsdturi.
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Alergii la iod si preparatele iodate

Iodul este un element vital esential, metabolizat de glanda tiroidd pen-
tru a sintetiza hormoni. Deficitul de iod 1n organism poate provoca conse-
cinte serioase.

Alergia la iod este un fenomen relativ rar intalnit si se manifestd atunci
cand ajuns in organism formeazad compusi proteici, care provoaca reactii la
persoanele cu sistemul imun sensibil.

Preparatele iodate cu potential alergic:

Tinctura de iod utilizatd pentru dezinfectia plagilor.
Medicamentele uzuale in tratamentul sistemului endocrin si in ca-
zuri de deficit de iod in organism: lodid, lodomarin etc.

Solutia Lugol — antiseptic.

Substantele intravenoase de contrast: Iodognost, Lipiodol etc.
Antiseptice: lodinol, Iodopiron etc.

Simptomele alergice la substantele iodate se manifestd in mod diferit la
persoane si sunt determinate de particularititile individuale.

Simptome mai putin periculoase pot apdrea la 5-8% dintre persoanele
care au intolerantd la Iod; la aplicarea preparatului topic apar:

eritem, edem si descuamarea tegumentelor;
eruptii cutanate, insotite de prurit (iododermitd);
vertij, cefalee.

Simptome ge gravitate medie apar la 1% dintre persoanele care admi-
nistreazd preparate iodate si, de reguld, au nevoie de asistentd medicala:

gust metalic in cavitatea bucald, edem si inflamatie a mucoaselor
(iodism);

lacrimare si inflamatii oculare;

elimindri lichide nazale (rinite);

greturi si voma;

dispnee, bronhospasm;

tahicardie, aritmie.

Simptome grave care pot aparea dupd injectarea intravenoasd a sub-
stantelor de contrast pentru efectuarea tomografiei computerizate sau rezo-
nantei magnetico-nucleare:

socul anafilactic cu hipotensiune arteriald bruscd si pierderea consti-
intei;

angioedemul Quincke: edemul laringelui, limbii, ceea ce poate pro-
voca asfixie si sfargit letal.
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Reactii alergice la materialele utilizate

in stomatologia ortopedica

In ultimii ani, cu cresterea longevitdii vietii, noi posibilitdti care au
apdrut in odontologie pun problema reactiilor si complicatiilor posibile in
folosirea materialelor pentru proteze.

Protezele metalice si cele din materiale plastice pot provoca nu numai
stomatite alergice, dar si stomatite toxice, iritdri mecanice.

Materialele folosite in protezare trebuie sd corespundd unor cerinte
bine determinate. In afari de duritate, estetici etc., materialele trebuie si
posede o stabilitate chimicd la actiunile mediului din cavitatea bucald care
se formeazd cu concursul salivei, alimentelor i microorganismelor. Acesti
factori pot accentua procesele de dizolvare si oxidare a metalelor.

Protezele dentare nu trebuie s exercite actiuni nocive asupra cavitatii
bucale si a organismului.

Pentru confectionarea protezelor metalice se folosesc cca 20 de metale
— inox, crom, cobalt, paladiu, argint, aur, platina. Pentru cele din metalo-
ceramicd — aliaje pe bazd de nichel, in componenta cdrora sunt folosite:
fierul, cromul, titanul, manganul, siliciul, molibdenul, cobaltul, paladiul,
zincul, argintul, aurul si alte metale.

Pentru sudarea aliajelor se folosesc metalele: argint, cupru, mangan
zinc, magneziu, cadmiu etc.

La aparitia alergiei contribuie intensitatea proceselor electrochimice din
cavitatea bucald, care depinde de structura aliajelor, diversitatea metalelor,
regimurilor termice din procesul de confectionare a protezelor metalice,
chimismul salivei si alfi factori.

Nichelul este partea componenta a inoxului utilizat in ortopedie, in ca-
vitatea bucald el se oxideazd sub actiunea salivei provocand reactii aler-
gice. Pacientilor cu antecedente alergice la nichel (de la britare, detalii
vestimentare etc.) folosirea acestui material nu se recomanda.

Cromul se foloseste pentru protezare in aliaje cu cobalt si alte metale, si
la fel poate provoca reactii alergice.

Cuprul care intrd in componenta mai multor aliaje poate fi sursa unei
reactii toxice.

Oxidul de zinc folosit pe larg in diferite materiale ortopedice are o to-
xicitate nesemnificativa.

Plumbul folosit in confectionarea protezelor se oxideaza si poseda fe-
nomene toxice.
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Staniul folosit in confectionarea modelelor poate fi toxic si in medicind
nu se foloseste.

Rolul biologic al titanului nu este suficient studiat.

Arseniul folosit in tratament de cidtre stomatologi poseda o toxicitate
pronuntatd.

Argintul care intrd in componenta aliajelor cu aur si alte metale poseda
capacitdti bactericide, antiinflamatoare si se recomanda in maladiile croni-
ce ale mucoaselor cavitdtii bucale si tubului digestiv.

Masele plastice folosite in stomatologie pentru tratamentul ortopedic la
fel pot provoca stomatite alergice si toxice.

Alergia se poate dezvolta si la colorantii folositi in stomatologia este-
ticd.

Eritemul fix postmedicamentos

Eritemul fix postmedicamentos este singura eruptie cutanatd care se
poate dezvolta numai dupd administrarea de medicamente.

Medicamentele cele mai frecvent incriminate sunt: antibioticele (te-
traciclina), barbituricele, sulfamidele, antipireticele, anticonvulsivantele,
antiinflamatoarele nesteroidiene etc.

Eritemul fix postmedicamentos clinic se manifestd prin aparitia repetata
de eruptii pe unul si acelasi loc in urma introducerii medicamentelor. De-
buteazd prin aparitia de macule eritematoase solitare sau cateva de culoare
rosu-aprins sau rosu-inchis, cu dimensiuni de 2-3 c¢m, care cresc lent spre
periferie si capdtd o nuantd brund. Uneori in centrul unor macule se for-
meazd bule, care localizandu-se pe mucoasele cavititii bucale nu intarzie
sd se spargd dezvoltand eroziuni.

Dacd medicamentul se suspendd, dupd 7-10 zile eruptiile se rezolva. In
caz de administrare repetatd a aceluiagi medicament, procesul recidivea-
z4 obligatoriu pe acelasi loc, dar concomitent se poate localiza si pe alte
segmente cutanate. La majoritatea pacientilor eruptiile apar concomitent
atat pe mucoasele cavitdtii bucale, cét si pe organele genitale, in regiunea
perianald si pe tegumente.

Uneori eritemul fix medicamentos de pe mucoasele cavitdtii bucale
poate evolua fard fenomene inflamatoare evocatoare si se caracterizeaza
numai prin aparitia de bule cu plafonul tensionat.
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ERITEMUL POLIMORF

Eritemul polimorf reprezintd un sindrom acut polietiologic, care se ca-
racterizeaza prin eruptii polimorfe pe tegumente si mucoase; are o evolutie
ciclicd, tendintd la recidive cu caracter sezonier; acutizdrile reapar, de obi-
cei, primdvara $i toamna.

Eritemul polimorf afecteazd mai frecvent persoanele tinere de 15-30 de
ani de ambele sexe.

Etiopatogenie. Pana in prezent eritemul polimorf nu este elucidat su-
ficient. Din punct de vedere patogenic putem sid definim doud grupe de
factori: formele alergico-infectioasd (provoacd mai des forma minora a eri-
temului polimorf) si toxico-alergica (responsabild de forma majord).

In forma alergico-infectioasd un rol definit il au focarele cronice de
infectie, care se atestd la cca 70% dintre bolnavi (tonzilite cronice, hig-
morite, pulpite etc.); la acesti pacienti deseori se determind o sensibilitate
exageratd la alergenii bacterieni (stafilococici, streptococici, colibacilari
etc.). In timpul acutizirii sirecidivelor la pacienti se defineste o deprimare
a factorilor de rezistentd naturald a organismului, imunodeficientd T-celu-
lard, o scddere drasticd a neutrofilelor si majorarea cantitdtii de limfocite
B 1n sdngele periferic. Toate acestea ne sugereazd cd la forma respectiva
de eritem polimorf apare imunodeficienta T-limfocitard care se instaleaza
preponderent pimdvara si toamna. Starea imunodeficitard la bolnavii cu
eritem polimorf este cauzatd de acutizarea infectiilor din focarele cronice,
cel putin aceasta contribuie la instalarea rapidd a imunodeficientei celulare
sub influenta unor factori ca: rdceala, infectiile virale, cel mai frecvent (cca
50%) fiind implicat virusul Herpes simplex, actiunile heliomagnetice, care
deseori anticipeaza recidivele eritemului polimorf.

In forma toxico-alergica factorii etiologici sunt medicamentele: sulfa-
midele, Amidopirina, barbituricele, anticonvulsivantele, tetraciclinele etc.

Aspecte clinice. Din punct de vedere evolutiv, eritemul polimorf im-
bracd doud forme distincte: eritemul polimorf minor si eritemul polimorf
major sau sindromul Stevens-Johnsson. De cdtre unii autori $i sindromul
Lyelle este considerat ca o formd extrem de grava a eritemului polimorf.

Debutul eritemului polimorf, de obicei, este acut, cu fenomene prodro-
male: indispozitie, stare de rdu, febrd, cefalee, dureri de gat, musculare,
articulare. Dupd 1-2 zile pe acest fundal, pe parcursul a catorva zile apar
eruptii tegumentare, pe mucoasele cavitdtii bucale, pe partea rosie a buze-
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lor, mai rar pe organele genitale. Eruptiile pot apdrea numai pe tegumente
sau numai in cavitatea bucald. Mucoasele cavititii bucale se afecteazd la
cca 1/3 dintre bolnavi, iar eruptii izolate numai in cavitatea bucald se atesta
la cca 5% dintre pacienti. Dupd 2-5 zile de la aparitia eruptiilor fenomenele
generale se atenueazd, dar febra si astenia uneori se prelungesc pand la 2-3
sdptamani.

Pe tegumente apar macule edematoase cu contururi bine delimitate de
culoare roz-rosiaticd, apoi devin elevate transforméandu-se in papule plate
de aceeasi culoare. Papulele cresc repede in dimensiuni, atingdnd dimensi-
uni de 2-3 cm. Partea centrald a eruptiilor devine putin deprimatd si capata
o coloratie cianoticd, iar partea periferica isi pdstreazd culoarea roz-rosi-
aticd. Ulterior in portiunea centrald a eruptiilor precedente se pot forma
bule cu continut seros, mai rar hemoragic. Insi, bulele pot apirea si pe un
fundal de piele normald nemodificatd. Pacientii acuzd senzatie de arsuri,
rareori — prurit.

Localizarea preferatd a eruptiilor — dosul palmelor, plantelor, partea de
extensie a antebratelor, gambele, articulatiile cotului si genunchiului, une-
ori topografie inversatd — palmele si plantele.

Aspectul clinic al eritemului polimorf pe mucoasele cavitdtii buca-
le este mai monoton, decét cel localizat pe tegumente, dar cu o evolutie
mult mai grava si, de obicei, se defineste ca formd majord a eritemului
polimorf. Eruptiile se localizeazd mai frecvent pe buze, vestibulul cavitatii
bucale, mucoasa jugald, palat. Apare brusc un eritem edematos delimitat,
alteori difuz, la 1-2 zile pe acest fundal se formeaza bule, care peste 2-3
zile se deschid si pe locul lor se formeazd eroziuni extrem de dureroase,
care pot conflua si forma placarde vaste in cavitatea bucald, care uneori
ocupd suprafata mucoasei cavitdtii bucale si buzele 1n totalitate. Eroziuni-
le se acoperd cu depozite galben-cenusii, la decolarea cérora usor se pro-
voacd hemoragii parenchimatoase. Fenomenul Nikolski este negativ. La
unii bolnavi apar afectiuni imense ale mucoasei cavititii bucale, iar la altii
episodul de eritem polimorf este Tnsotit doar de eruptii unice sub formd
de eriteme sau eritemato-buloase. Pe buze, in locul eroziunilor se formea-
zd cruste hemoragice de diferite dimensiuni, care limiteazd deschiderea
cavitdtii gurii. La asocierea infectiei secundare crustele capdtd o culoare
cenusie-murdard.

In cazurile cand afectarea mucoaselor cavititii bucale capiti un carac-
ter diseminat, din cauza durerilor, elimindrilor abundente de pe suprafata
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eroziunilor, deschiderea gurii este imposibild, se afecteazd procesul de vor-
bire, devine imposibild alimentarea chiar si cu lichide, ceea ce conduce la
casectizarea bolnavului care pierde in greutate. Starea precard a cavitdii
bucale, prezenta cariilor dentare, parodontoza agraveazd procesul. Dupd
10-15 zile eruptiile de pe tegumente incep sd regreseze si la 15-25 de zile
dispar. Pe mucoasele cavititii bucale eruptiile regreseazd dupd 4-6 sdpta-
mani.

Eritemul polimorf se caracterizeaza printr-o evolutie recidivantd. Reci-
divele, de obicei, apar primdvara si toamna. Rareori eruptiile recidiveaza
continuu pe parcursul a luni si chiar ani, ceea ce a fost atestat de unii autori
ca formad persistenta a eritemului polimorf.

Atunci, cand eritemul polimorf este declansat de factorii toxico-alergici
(cel mai des de medicamente), aspectul clinic este aproape similar cu cel
infecto-alergic. Eruptiile pot avea un caracter diseminat sau fixat. In cazul
unor eruptii diseminate, mucoasele cavitdtii bucale sunt afectate aproape
la toti bolnavii. Dacd eruptiile au un caracter localizat, fixat, in caz de re-
cidive ele apar intotdeauna pe acelasi loc ca in episodul precedent, dar
concomitent pot sd apard pe alte teritorii.

Mucoasele cavititii bucale se afecteaza foarte des in forma fixatd, cau-
za principala fiind sensibilitatea exageratd la madicamente. Deseori bulele
apar pe un fundal aparent sdndtos, nemodificat, iar eroziunile care urmeaza
regreseaza lent. Uneori fenomenele inflamatoare se asociazd numai dupa
deschiderea bulelor. Afectarea cavitdtii bucale deseori se asociazd cu erup-
tii pe organele genitale si perianal.

Recidivele in forma toxico-alergicd nu poartd caracter sezonier. De obi-
cei, lipsesc fenomenele prodromale generale. Uneori fenomenele generale,
cum ar fi febra, pot fi asociate 1n cazurile cu eruptii generalizate.

Aparitia formei toxico-alergice a eritemului polimorf, recidivelor ulte-
rioare depinde de contactul cu factorul etiologic, caracterul cdruia si starea
sistemului imun al organismului determind durata si gravitatea evolutiei in
fiecare caz aparte.

Patohistologic se depisteazd edem si infiltrat inflamator al straturilor
papilar si subpapilar al tesutului conjunctiv, preponderent perivascular. in
forma buloasi se remarcd cavitdti subepiteliale cu un exsudat seros, in care
se gdseste o cantitate nu prea mare de neutrofile si eritrocite. Epiteliul, care
formeaza plafonul bulei, se afld in stare de necroza.
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Diagnostic. In cazurile, cand sunt prezente eruptii numai pe mucoasele
cavitdtii bucale, diagnosticul eritemului polimorf este destul de problema-
tic, deoarece maladia are manifestari similare ca la mai multe dermatoze.

Spre deosebire de pemfigus, in eritemul polimorf se remarcd un debut
acut si o dinamicd rapida a eruptiilor, bulele situate pe un fundal inflamat
se pdstreazd un timp limitat, fenomenul Nikolski este negativ, in frotiuri
celulele acantolitice lipsesc. Debutul acut, fenomenele inflamatoare pro-
nuntate si evolutia ciclicd permit de a diferentia eritemul polimorf de pem-
figusul benign neacantolitic numai al mucoaselor cavitdtii bucale.

Stomatita herpetica se deosebeste de eritemul polimorf prin topografia
herpetiforma a eruptiilor si aspectul policiclic al eroziunilor, care se for-
meazd dupd deschiderea bulelor, depistarea celulelor herpetice 1n frotiuri
(din raclat).

Formele localizate de eritem polimorf pot fi confundate cu papulele
sifilitice, dar ele intotdeauna sunt localizate pe un fundal infiltrativ; erite-
mul din jurul papulelor, deseori erozive, are un chenar bine delimitat de
mucoasele normale din jur. In materialul preluat de pe suprafata papulelor
sifilitice se depisteazd treponemele palide, reactiile serologice pentru sifilis
vor fi pozitive.

Sindromul Stevens-Johnsson

Este o forma grava a eritemului polimorf, care evolueazd cu dereglari
generale majore. Concomitent cu eruptii tipice pentru eritemul polimorf
localizate pe tegumente si mucoasele cavitatii bucale, pe un fundal de sta-
re generald gravd apar bule pe buze, limbd, palatul dur si moale, peretele
posterior al istmului faringian, uneori pe laringe, dar si pe tegumente. Ero-
ziunile care se formeaza Tn urma deschiderii bulelor fuzioneaza 1n placarde
sangerande vaste. Eroziunile partial se acoperd cu depozite alb-cenusii. Ca
urmare a afectdrii grave a buzelor si cavitdtii bucale, bolnavii nu pot vorbi,
nu se pot alimenta chiar i cu alimente lichide. Procesul se mai complica si
cu afectarea grava a ochilor, se declanseazd conjunctivite si cheratite. Sin-
dromul Stevens-Johnsson are unele trasaturi comune cu sindromul Lyell,
care apare ca o forma grava de boala medicamentoasd. Acest sindrom, spre
deosebire de sindromul Stevens-Johnsson, se manifestd prin decoléri intin-
se ale epidermului; eruptiile se aseaménd cu arsuri de gradul 2 si apare, de
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reguld, in urma administrdrii unor medicamente (cu exceptia sindromului
Lyell stafilococic ,,sindromul copilului opdrit”).

Tratament. Fiecare caz trebuie examinat minutios pentru depistarea
unor eventuale focare cronice de infectie, in primul rind a celor localizate
n regiunea maxilo-faciald.

In cazurile declangdrii procesului ca urmare a infectiei herpetice (care
este implicatd Tn cca 1/2 din cazurile de eritem polimorf) se administreaza
preparate antivirale — Aciclovir, Valaciclovir. In forme infectioase de altd
naturd se administreazd antibiotice cu spectru larg de actiune. In formele
grave sunt indicate reechilibrarea hidro-electroliticd, corticosteroizi — doze
medii si mari in functie de gravitatea procesului. Uneori — oxigenoterapie,
aspiratie bronsicd, alimentatie parenterald.

Local — creme si unguente cu dermatocorticoizi, comprese antiseptice,
coloranti, spray-uri cu corticoizi si antibiotice. Pentru leziunile bucale —
gargarisme cu solutii antiseptice slabe (infuzie de musetel), badijondri cu
coloranti (albastru de metilen, violet de gentiand 1%).
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STOMATITELE

Stomatitele reprezintd un grup destul de mare de maladii heterogene
care se manifestd prin inflamatia mucoaselor cavititii bucale. Aceste mala-
dii deseori au un caracter alergic sau infectios, dar pot sd apard ca manifes-
tdri locale ale unor procese autoimune si dermatologice. Procesul inflama-
tor deseori se localizeazd pe mucoasele jugala, gingiilor, limbii, palatului,
laringelui, faringelui etc. Pot apdrea la persoane de orice varsta, dar mai
frecvent la copii si batrani.

Initial pe mucoasele cavitdtii bucale apare un eritem inflamator pe care
apoi se formeazd un depozit alb/cenusiu. Forma acutd apare brusc, are o
evolutie impetuoasd si, de reguld, la fel de rapid dispare, uneori chiar farad
tratament. Pacientii, care au avut episoade acute, pot fi predispusi la apa-
rifia repetatd a stomatitei. Forma cronicd este mai problematica si deseori
capitd o evolutie trenantd greu de controlat chiar i cu un tratament adec-
vat. Uneori in stomatita cronicd focarele de inflamatie se formeaza pe locul
celor precedente, cu o periodicitate definitd (pe locul ulceratiilor/aftelor
,.vechi” se formeazi altele noi).

Dupa tipul elementelor morfologice patologice stomatitele se impart in
forme: catarale, ulcero-membranoase, gangrenoase, subprotetice si aftoa-
se, care se deosebesc substantial intre ele.

STOMATITELE CATARALE

Au aspect de stomatite infectioase cu un eritem edematos, care apoi se
acoperd cu o membrand albicioasd fetidd. Pacientii acuzd dureri in timpul
vorbirii si alimentdrii, de reguld, se asociazd salivatia abundenta. In pro-
ducerea acestor stomatite pot fi incriminati stafilococii, streptococii, ente-
rococii.

Stomatitele catarale se declanseaza si ca rezultat al intolerantei la pro-
tezele dentare sau la fenomene de bimetalism.

STOMATITA ULCERO-MEMBRANOASA

Este produsd de asocierea de fuzospirili la persoanele cu imunodefici-
ente si sensibilitate particulard; se intilneste mai frecvent la tineri.
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Manifestdrile clinice se caracterizeazd prin aparitia de numeroase ulce-
ratii cu margini neregulate, decolate, de diferite dimensiuni, inconjurate de
un halou eritemato-edematiat, fundul fiind acoperit cu membrane gri-cenu-
sii. Se localizeazd mai frecvent pe mucoasa jugald si pe gingii.

Afectiunea se poate asocia cu subfebrilitate, afectarea starii generale si
adenopatie satelita.

STOMATITELE GANGRENOASE

Sunt afectiuni necrotice ale mucoaselor cavitdtii bucale, care se declan-
seazd din cauza deregldrilor trofice si vasculare provocate de infectia anae-
robad.

Aspecte clinice. Se caracterizeaza printr-o stare generald afectatd, deter-
minatd de o intoxicatie gravd, necrotizarea si putrefactia profundd a tuturor
straturilor mucoaselor cavitdtii bucale si propagarea rapidd a procesului pe
fundalul stdrii areactive a tesuturilor adiacente.

Procesul debuteaza cu afectarea gingiilor, dar rapid se implicd si mu-
coasele buzelor, jugale, palatului moale, limbii, regiunea retromolara.
Necroza cuprinde epiteliul, submucoasa, uneori ajunge pand la muschi,
periost si chiar la oasele maxilarelor. Tesuturile afectate au un aspect de
mase cenusii, cenusii-brune, iar uneori cenusii-verzui-negre. Reactia infla-
matoare a tesuturilor din jurul focarului afectat este foarte slab pronuntata.
Acolo, unde in proces este implicat osul, se dezvoltd necroza si sechestra-
rea. Dintii devin mobili si deseori cad. Tesuturile necrozate in stomatita
gangrenoasd sunt mai strans legate de tesuturile subiacente. Desi afectdrile
reactive sunt slab pronuntate, stomatita gangrenoasd este nsotitd de dureri
pronuntate si o limfadenita dureroasa.

Diagnosticul diferential se efectueazd cu afectdrile similare in intoxi-
catiile cu sdruri ale metalelor grele, hemopatii, avitaminoza C, sifilidele
ulceroase, afectirile alergice.

Tratamentul include antibiotice (peniciline, tetracicline, Lincomicind,
cefalosporine), perfuzii dezintoxicante; local — coloranti, spray-uri cu con-
tinut de antibiotice si corticosteroizi, gargare dezinfectante.
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AFTELE

Aftele bucale sunt eroziuni superficiale sau ulceratii profunde care pot
apdrea pe orice portiune a mucoasei cavitdtii bucale cum ar fi: limba, gingi-
ile, buzele, mucoasa jugald, palatul, faringele, laringele, dar si pe organele
genitale. Aceste maladii se Tntilnesc destul de des. Se considera o boala
polietiologica care poate apirea pe un fundal predispozant (de la 20 pana
la 50% din cazuri au o predispozitie geneticd), iar factori declansatori pot
fi agentii fizici (traumatismele, lipsa de igiend bucald, iritantii alimentari,
periajul traumatic, protezele dentare defectuoase, resturile dentare, fuma-
tul), factorii chimici (medicamente sau substante chimice aplicate In scop
terapeutic), produsele alimentare (ciocolata, cafeaua, oudle, tomatele, cas-
cavalul, cipsunile, migdalele, arahidele etc.), infectiile (microbii, virusuri-
le, levurile etc.), stdrile patologice generale (imunodeficiente, tumori vis-
cerale, focare infectioase, terapii cu citostatice, diabetul, hipovitaminoze
si deficiente de microelemente — vit. B,, B, B, , PP, fier); anumite boli se
pot asocia cu afte bucale (boala Crohn, boala celiacd, sindromul Behget,
lupusul eritematos sistemic, infectia HIV/SIDA etc.).

Clasificarea aftelor:

* Aftele simple (afte vulgare)

* Aftoza majora

* Aftele bipolare;

e Marea aftozd Behget

* Aftoza recidivantd

AFTELE SIMPLE (AFTE VULGARE)

Se intdlnesc destul de des, cel putin 20% din populatie suferd de minim
un episod pe parcursul vietii. Mai des sunt afectate femeile, preponderent
la varsta de 10-40 de ani, la majoritatea persoanelor aftele apar pentru pri-
ma data la varsta de 10-20 de ani.

Debuteaza prin fenomene de senzatii supdrdtoare de usturime sau arsu-
rd pe locul viitoarei leziuni. Ulterior apar macule eritematoase pe fundalul
cdrora se formeazd vezicule, care nu intirzie sd erodeze si se prezintd in
faza de stare ca mici ulceratii numeroase punctiforme sau de 5-6 mm cu
margini bine delimitate, inconjurate de o0 mucoasi cu aspect normal.
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Ulceratiile sunt marcate de o bordurd rosie vie si acoperite cu depozite
fibrinoase, galbui, dureroase, cu o evolutie rapidd; dupd epitelizare nu ra-
man semne.

Se localizeaza cel mai des pe mucoasa jugald, santul gingivo-labial, fre-
nul, marginile limbii, palatul moale, mucoasa buzelor. Mai rar aftele se pot
localiza pe mucoasa faringelui cu deregldri de diglutitie sau pe mucoasa
laringelui insotite de disfonie.

Prin examen endoscopic la unii pacienti s-au depistat afte pe mucoasa
esofagului si chiar gastricd. Aftele simple dupd topografie se pot clasifica
in afte bucale, bipolare si cutaneo-mucoase.

AFTELE BIPOLARE

Afecteaza simultan sau succesiv atdt mucoasele bucale, cat si cele geni-
tale. Aftele genitale trebuie diferentiate de sifilidele erozive si ulceroase si
de herpesul simplex genital. Localizindu-se pe mucoasa uretrei anterioare,
aftele pot produce o scurgere moderatd, care trebuie diferentiatd de uretri-
tele gonococice, trichomoniazice sau de altd natura.

AFTELE CUTANATE

Debuteazi ca papulo-vezicule dureroase care ulterior se transformd in
pustule, ce se rup ldsidnd dupd sine eroziuni sau ulceratii superficiale cu
contururi rotunde sau ovalare inconjurate de un lizereu inflamator. Uneori
debuteazd cu pustule de tip acneiform.

Aftele cutanate se pot localiza pe orice zond a tegumentului, fiind izola-
te sau grupate. Eruptiile cutanate au o evolutie de 8-10 zile, vindecare prin
epitelizare fard cicatrici.

AFTOZA RECIDIVANTA

Aftoza recidivantd (stomatita recidivantd, aftoza ulcero-recidivanti)
este forma cea mai frecvent intalnitd din toate aftozele si constituie 80%
din numdrul aftelor bucale. Se inregistreaza mai des la persoanele cu varsta
intre 20 si 50 de ani, in egald masurd de ambele sexe. La unele femei reci-
divele coreleazd cu ciclul menstrual.

Debuteaza prin fenomene prodromale de 1-2 zile, cu senzatie de arsurd
la locul de aparitie a aftei. Aftele pot fi solitare sau multiple, se localizeaza,

159



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

de obicei, pe zonele mobile ale cavitdtii bucale: limbd, mucoasele buzelor,
gingivale, jugale. Primele eruptii sunt prezentate de noduli mici de culoare
rosie, sensibili, asociati cu senzatie de arsurd, apoi pe suprafata acestor
noduli se formeazd vezicule si dupd ruperea plafonului raiméane o ulceratie,
acoperitd de o membrand alb-gilbuie inconjuratd de un lizereu rosu. Ul-
ceratiile se vindecd timp de 2 sdptimani, de reguld, fard cicatrici. Rareori
boala poate fi insotitd de febrd. Frecventa recidivelor variaza considerabil,
unele persoane prezintd unul sau doud episoade pe an, iar altele prezintd
serii continue de afte.

AFTOZA MAJORA

Este o forma gravd de aftozd si se intalneste relativ frecvent, reprezen-
tand pand la 10% din afte. Se caracterizeazd prin aparitia unor eruptii sub
formd de ulceratii necrotice de dimensiuni foarte mari (pand la 3 cm in
diametru), marginile inflamate sunt clar delimitate, se vindecd greu prin
cicatrizare. Evolueazd prin cateva forme clinice distincte.

* Aftoza Sutton (aftoza recidivantd a mucoaselor cavitdtii bucale) re-
prezintd 10% din totalul aftozelor bucale. Apare dupd varsta pubertard,
perioada prodromald este, de reguld, mai accentuata si ulceratiile sunt mai
adanci, mai mari >1 cm, pand la forme gigante de 3 cm, persistd mai in-
delungat (de la cateva saptdmani pana la cateva luni), decat aftele simple.
Aftele se localizeazd pe buze, palatul moale, faringe. Poate fi Tnsotitd de
febrd, astenie, disfagie si se vindeca prin cicatrizare.

* Aftoza Neumann afecteazd mai frecvent femeile de varsta medie.
Debuteaza cu stare generald afectatd si febrd urmata de aparitia aftelor bu-
cale sau genitale gigante, uneori coexistdnd cu leziuni cutanate vezicu-
lo-pustuloase sau maculo-papuloase.

* Aftoza herpetiforma Cooke (seamind morfologic cu herpesul, dar
nu are vreo legdturd cu virusurile) reprezintd 5% din aftoze. Debuteaza
prin aparitia de vezicule (de la citeva pand la 100) grupate, care prin ru-
perea anvelopelor lasd ulceratii mici (1-3 mm), eritematoase, dureroase,
ulterior se contopesc formand ulcere mari, care persistd 2 sdptdmani. Ulce-
ratiile, fiind foarte dureroase, incomodeazd vorbirea si alimentatia, bolna-
vul scdzand in greutate. De reguld, apar la femei mai in varstd, decat alte
forme de afte recurente.

Diagnosticul aftozelor recidivante se bazeazd pe aspectul clinic i prin
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excludere, deoarece nu existd date veridice paraclinice sau histologice spe-
cifice. Infectia herpeticd primard a cavitdtii bucale poate imita o stomatitd
aftoasd recidivantd, dar de obicei se dezvoltd la copiii mici si intotdeauna
afecteazd gingiile. Se poate localiza pe orice mucoase keratinizante (palatul
dur, gingiile atasate, dosul limbii) si este asociatd cu simptome sistemice.
Herpesul recidivant, de reguld, e unilateral. Episoade identice pot aparea 1n
boala Behget, in maladiile inflamatoare intestinale, boala celiacd, infectia
HIV/SIDA. Reactiile la medicamente, de asemenea, pot fi asemdndtoare,
dar ele poartd un caracter temporar si pot fi legate de administrarea medica-
mentelor. Reactiile la produsele alimentare sau la substantele stomatologice
uneori pot fi dificil de apreciat si suspenddrile consecutive pot fi necesare.

Tratamentul local se face cu aplicatii de coloranti, dermatocorticoizi
fluorinati cu potentd mare, Tetraciclind (250 mg la 5 ml de apd).

Tratamentul general este necesar in aftozele recidivante sau care fac
crize repetate. Se folosesc corticoizii cu doze medii de 40 mg Prednisolon
asociate cu Tetraciclind 2 g/zi. Se mai folosesc antivirale si imunostimula-
toare (Isoprinosin, Cicloferon).

MAREA AFTOZA BEHCET (SINDROMUL BEHCET)

Este o vasculitd cronicd recidivantd polisistemica cu afectarea mucoa-
selor. Manifestdrile caracteristice sunt ulceratiile mucoaselor cavitdtii bu-
cale, inflamatiile oculare, ulcerele organelor genitale si eruptiile cutanate.
Cele mai grave consecinfe sunt cecitatea, deregldrile neurologice si ale
tubului digestiv, trombozele venoase si anevrismele arteriale. Boala afec-
teazd de 5-10 ori mai des barbatii de toate varstele (mai des intre 20-30
de ani). Rareori se intilneste la copii. Morbiditatea variaza in functie de
regiune. Boala Behget mai frecvent se intilneste in zona drumului mare de
matase de la Marea Mediterand pana in China.

Etiologia nu este cunoscutd. Ca factori declansatori se discutd meca-
nismele imune (inclusiv cele autoimune), rolul bacteriilor si virusurilor;
cazurile de boala Behget la persoanele care locuiesc in Turcia, Iran, China,
Coreea si Japonia se asociazd cu purtatorii de HLA-B51.

Aspecte clinice. Boala Behget debuteazd, de reguld, prin febrd, astenie,
anorexie, pierderea in greutate, oboseald, dupd care apar manifestarile ulce-
rative cutanate si la nivelul mucoaselor (bucald, genitala si oculard) asociate
cu artritd, leziuni vasculare, manifestdri neurologice si viscerale diverse.
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Aproape toti pacientii acuzd ulcere dureroase recidivante in cavitatea
bucald de tipul stomatitei aftoase; in majoritatea cazurilor astfel de ulcere
apar ca prima manifestare a maladiei. Ele pot apérea in orice loc al mucoa-
sei cavitdtii bucale si deseori se grupeazd in buchete. Ulcerele au o forma
rotunda sau ovalard, cu dimensiuni de la 2 lIa 10 mm 1n diametru, cu fundul
plat sau mai adanc acoperit cu un depozit galbui necrotic 1n partea centrala.
Ulcerele persistd pand la 1-2 sdptamani.

Ulcere similare apar pe organele genitale si scrot la barbati si pe labiile
genitale la femei, care sunt dureroase, si pe vagin, care sunt putin dureroa-
se si uneori chiar nedureroase.

Eruptiile cutanate apar secundar celor de la nivelul mucoaselor si afec-
teazd 75% din cazuri. Apar papulo-vezicule aseméndtoare cu cele din eri-
temul polimorf, pustule (localizate pe obraji), ulceratii, infiltrate hipoder-
mice sau tromboflebite migratorii. Ulceratiile se vindecd dupd 2 sdptdmani
prin cicatrici.

Leziunile oculare apar la 25-75% dintre bolnavi. Semnele afectiunilor
oftalmologice pot fi legate de manifestdrile neurologice. Manifestarile ocu-
lare sunt precedate de fotofobie, scdderea acuitdtii vizuale si conjunctivite,
si se prezintd prin:

* uveitd recidivantd sau iridociclitd (mai caracteristic), insotite de du-

reri, fotofobie, inflamare oculari;

* hipopion (puroi in camera oculara anterioard);

* uveitd, de obicei, bilaterald si episodicd, deseori panuveitd, se poate

remite incomplet intre episoade;

 coroiditd, vasculitd a vaselor retinei, ocluzie vasculard si nevritd a

nervului optic, ce pot conduce la scdderea acuitdtii vizuale pand la
cecitate.

Semnele descrise mai sus constituie semnele majore ale bolii Behget si
sunt obligatorii in stabilirea diagnosticului.

Afectiunile articulare se pot manifesta prin artralgii, artrite nedistructi-
ve mai ales in articulatia genunchiului si a altor articulatii mari; se atestd la
50% dintre bolnavi. Este posibild sacroiliita.

Manifestirile vasculare se inregistreazi la 25% dintre bolnavi. in ar-
tere si vene se poate dezvolta inflamatia perivasculard si endovasculard.
Afectarea arterelor se poate manifesta prin tromboze, anevrisme, pseudoa-
nevrisme, hemoragii si stenoze. Implicarea arterelor de calibru mare pe
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parcursul vietii se depisteazd la 3-5% dintre pacienti; la autopsie la 1/3
dintre pacienti se depisteazd afectarea vaselor de calibru mare, care a evo-
luat asimptomatic pe parcursul vietii. Anevrismele aortei si ale arterei pul-
monare pot conduce la arteriorexisul lor.Tromboza localizatd poate evolua
spre obturarea arterei pulmonare. in caz de formare a fistulei intre artera
pulmonara si bronhie se atestd hemoptizie.

Implicarea venelor poate conduce la tromboze atat superficiale, cat si
profunde. Se pot implica mai multe vene, inclusiv venele hepatice si sinu-
surile venoase craniene.

Trombozele localizate arteriale sau venoase, anevrismele si pseudoane-
vrismele se intdlnesc mai frecvent, decat stenozele si ocluziile.

Manifestérile neurologice se intdlnesc mai rar, dar pot fi grave. Debutul
poate fi inopinant sau treptat. Primele manifestéri apar cu simptome pira-
midale, afectarea vaselor mici de tipul sclerozei diseminate, meningitei
aseptice sau meningoencefalitei, trombozei sinusurilor craniene.

Manifestarile digestive evolueazd cu disconfort, dureri abdominale,
diaree cu ulceratii intestinale si simptome asemdndtoare in boala Crohn.

Diagnosticul se efectueaza dupa criterii clinice. Boala poate fi suspec-
tatd la persoanele tinere, care acuzd afte recidivante ale cavitdtii bucale,
scdderea acuitdtii vizuale de etiologie necunoscutd sau afectarea ulceroasd
a organelor genitale. Mai des se utilizeaza diagnosticul clinic; deseori dia-
gnosticul devine dificil, deoarece multe dintre manifestarile clinice nu sunt
specifice, fiind slab pronuntate.

Criteriile internationale de diagnostic includ ulceratiile recidivante in
cavitatea bucald (3 ori pe an) si 2 criterii din cele ce urmeaza:

* ulcere recidivante pe organele genitale;

¢ leziuni oculare;

¢ manifestdri cutanate;

* testul pozitiv patergic, care nu are altd confirmare clinica.

Datele paraclinice nu sunt specifice, dar se caracterizeaza prin devieri
care confirma fenomenele inflamatoare (VSH accelerati, leucocitoza mo-
deratd, proteina C-reactiva si o?- si ¥-globulinelor.

Diagnosticul diferential se efectueazd cu artrita reactivd, lupusul eri-
tematos de sistem, boala Crohn, colita ulceroasd, spondilita anchilozantd,
infectia herpeticd. Boala Behget nu are un criteriu patognomic definit, dar
ea poate fi stabilitd prin combinarea simptomelor recidivante si remisiu-
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nilor sporadice, implicarea multiplelor organe si sisteme, mai cu seamd la
pacientii cu ulcere profunde recidivante pe mucoase.

Prognostic. Boala Behcet este o maladie cronica, care se caracterizea-
zd prin periodicitate de acutizdri si remisiuni. Fenomenele muco-cutanate,
oculare si artralgiile de cele mai multe ori sunt pronuntate in stadiile recen-
te ale maladiei. Afectarea sistemului nervos central si a vaselor de calibru
mare, de obicei, apare mai tarziu. Uneori boala se termind cu sfarsit letal,
de cele mai multe ori din cauza afectdrii neurologice, vasculare (anevris-
me) si gastrointestinale. Riscul letal e mai mare la barbatii cu afectarea
arterelor sau la cei cu un numar mare de recidive. La o mare parte dintre
pacienti are loc remisiunea definitiva.

Tratamentul marii aftoze Behget este laborios, controversat si putin efi-
cient. Se administreazd corticoizi in doze medii — Prednisolon 40 mg/zi
pand la o lund; antiinflamatoare nesteroidiene — Diclofenac, Nimesulid;
Colhicina 1 mg/zi conduce la remisiune dupd o luna; Talidomida, Interfe-
ronul, Azatioprina, Ciclosporina se utilizeazd in afectdrile oculare; Ciclo-
fosfamida — in cazul riscului de sfarsit letal. Anticoagulantele se adminis-
treaza in tromboflebite.
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GLOSITELE

Glositele sunt manifestari patologice care afecteaza limba. Ele sunt
foarte numeroase, pot fi acute, cronice, superficiale, profunde, cu o etiopa-
togeneza multifactoriald; se apreciazd ca entitdti specifice bine determinate
sau ca simptome n contextul patologic al altor afectiuni.

LIMBA SCROTALA (PLICATURATA)

Nu este o boald, doar o deviere congenitald a structurii si aspectului
normal al limbii. Se stie cd plicile apar ca o consecin{d a hipertrofiei mus-
chilor ei. Limba ecte mdritd in volum, pe suprafata ei 1anga plica mediand,
pe ambele parti, se observd brazde si plici suplimentare. Ele pot fi solitare
sau multiple, repartizate intr-o anumitd ordine, mai des longitudinal, dar si
haotic. Plicile parcd impart limba in segmente cu aspect cerebriform.

Daca plicile sunt de dimensiuni moderate si limba nu este prea volu-
minoasd, persoana nu acuzd senzatii nepldcute, nu se deregleazd functiile
de masticatie si vorbire, cat si senzatiile gustative. In cazurile cand plicile
sunt mult accentuate, limba este maritd considerabil, nu se Incadreaza in
cavitatea bucald, persoana este impusi si tind dintii semideschisi. In aceste
cazuri (desi rare) se deregleaza vorbirea si alimentarea.

GLOSITA ROMBOIDALA

Este o maladie cronicd, care se caracterizeazd prin lipsa partiald sau
totald a papilelor linguale si cu proliferare papilomatoasd dispusa inantea
V-ului lingual, de forma romboidald. Dureazd ani si chiar toatd viata, evo-
lueaza asimptomatic si se depisteazd ocazional la varsta de 30-50 de ani;
de obicei, nu progreseaza.

Starea generald a pacientului este conservatd, dar in 25-30% din ca-
zuri in afard de glosita romboidald se depisteazd simptomele candidozei
cronice a mucoaselor cavitdtii bucale, altor mucoase si cutanate. Au fost
descrise cazuri de malignizare a glositei romboidale.

Etiopatogenia nu este definitivatd. Se admite cd glosita romboidala
poate avea un caracter congenital, pe de altd parte se discutd si caracterul
dobandit cu implicarea Candidei albicans, uneori a Actinomicetelor sau a
florei microbiene.
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Maladia se intalneste preponderent la barbatii fumdtori si cu abuz de
alcool.

Aspecte clinice. Starea generald nu este afectatd. Rareori bolnavii acuza
arsuri, usturimi, infepdturi pe suprafata afectatd, mai ales in timpul alimen-
tatiei cu produse condimentate.

Glosita romboidald se manifesta printr-un focar romboidal sau ovalar
plat ori usor proeminent pe nivelul mucoasei, putin consistentd la palpare,
care se situeazd strict pe linia mediand in fata V-ului lingual. Dimensiunile
focarului variaza de la 1,5-5 cm in lungime si 0,5-2,5 cm in ldtime. De obi-
cei, focarul e solitar, rareori se atestd 2-3 focare localizate de-a lungul liniei
mediane a limbii. Suprafata focarului este lipsitd de papile. Culoarea por-
tiunii afectate este normald sau rosie-cianoticd, sau cu un ten opalescent.

Se disting trei forme clinice: platd (netedd), tuberculoasd (tuberoasd) si
papilomatoasa (hiperplazica).

In forma plati suprafata limbii din zona afectatd apare netedd, lustru-
itd, nu proemind de la nivelul mucoasei din apropiere, coloratd in roz sau
rosu, uneori (de obicei, la persoanele in varstd) cu un ten cianotic, papi-
lele pe suprafata ei lipsesc. La palpare se depisteazd o infiltratie indolord,
ganglionii limfatici submandibulari nu se palpeaza nici la forma daté, nici
la celelalte.

In forma tuberculoasi focarul romboidal, rotund sau ovalar este con-
stituit din tuberculi de diferite dimensiuni, separati unul de altul de plicile
destul de pronuntate. Astfel de cantonare a tuberculilor se compard cu un
caldardm de granit. Suprafata tuberculilor si plicilor are culoare rosie cu o
nuantd cianoticd, este lipsitd de papile.

Forma papilomatoasd a glositei romboidale se caracterizeaza prin hi-
perplazii verucoase tumorale, care proemind de la suprafata limbii. Are un
fundal lat, varful plat de culoare roz-albicioasd. Focarul deseori atinge di-
mensiuni pand la 3-5 cm in diametru. La palpare nu se apreciazd, pacientii
acuzd senzatie de prezentd a unui corp strdin.

In forma tuberculoasi si papilomatoasd partea centrald a focarului
se poate cornifica, cdpdtand o coloratie albicioasd. Segmentul afectat isi
pastreazd forma si dimensiunile pe parcursul intregii vieti, evolutia fiind
benignd si numai in conditii nefavorabile (excitarea permanentd, cronicd,
diminuarea stdrii imune); forma tuberculoasa si papilomatoasd poate capa-
ta tendinte la progresarea procesului. S-au descris cazuri de malignizare.
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Histologie. Forma plata se caracterizeazi p{in ingrosarea moderatd
a epiteliului din contul celulelor stratului pilos. In tesutul subepitelial se
marcheaza un infiltrat compus din limfocite §Ai un numdr mic de histioci-
te. Acantoza si fibroza sunt slab pronuntate. In formele papilomatoase si
tuberculoase se marcheazd o majorare considerabild a straturilor epiteliale
(acantoza) si hiperkeratoza. Infiltratul stratului mucos contine elemente ce-
lulare, caracteristice unui proces inflamator cronic. Gradul de proliferare a
tesutului conjunctiv reflecteaza caracterul manifestarilor clinice.

Diagnostic diferential. Forma plata se diferentiaza de glosita descua-
mativd, avitaminoze; forma papilomatoasa — de tumori i procesele infla-
matoare specifice.

Tratament. Pentru a evita factorii traumatizanti se indica sanarea cavi-
tatii bucale, suspendarea fumatului. La depistarea levurilor din genul Can-
dida se administreazd un tratament antilevuric. De reguld, aceste masuri
terapeutice sunt suficiente pentru lichidarea fenomenelor inflamatoare in
formele plate, tuberculoase si a variantei minore a formei papilomatoase.
In caz de proliferare a formelor tuberculoase si papilomatoase ele se supun
exciziei 1n limita focarului de afectare cu o examinare patohistologicd a
materialului extirpat. Destul de efectivd este laseroterapia (prin evaporare
sau epilarea tesutului), se mai utilizeazd radiochirurgia si crioterapia. Dupd
tratament se recomanda o igiend minutioasd a cavitatii bucale, cu curdtarea
obligatorie a limbii. In cazurile de cancerofobie sunt indicate terapia suges-
tiva, sedative, tranchilizante.

GLOSITA DESCUAMATIVA

Este o maladie inflamatoare-distroficd a mucoasei proprii a limbii, care
ce manifestd prin formarea pe suprafata ei a focarelor de descuamare a
epiteliului de culoare rosie evocatoare, inconjurate de un cerc albicios de
epiteliu decolat.

Manifestirile se localizeaza preponderent pe dosul si pértile laterale ale
limbii. Aceasta stare este descrisd sub denumirea de ,,limbd geografica”,
,.glositd exfoliativd”, ”glosita benignd migratorie”. Notiunea de ,,]imba ge-
ograficd” se poate utiliza i ca o stare a unui proces sau maladii. Decolarea
epiteliului limbii geografice poate dura de la cateva zile pana la cateva luni
si chiar mai mult. Fenomenele subiective, de obicei, lipsesc, dar dacd de-
colarea epiteliului se intensificd, atunci apare senzatia de arsurd, Intepaturi
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sau ciupituri pe limbd, mai ales in timpul alimentdrii. Limba reactioneaza
si la fierbinte, dulciuri, condimente. Cateodatd limba geograficd poate pro-
voca deregldri ale senzatiilor gustative. Deoarece focarele decolate nu sunt
protejate de 0 mucoasd normald, ele usor se pot infecta si atunci pe limba
geograficd pot apdrea fisuri si dureri in timpul deglutitiei, deseori se asoci-
aza cefaleea. Ganglionii limfatici submandibulari se méresc in dimensiuni,
se afecteaza starea generald.

Etiopatogenia nu este definitivatd. Maladia se intalneste destul de des,
nu are preferinte de sex si varstd. Se cunoaste ci la baza evolutiei stau dere-
gldrile metabolice nutritive in tesuturile mucoasei limbii, ceea ce conduce
la decolare. Dificultatea constd in aprecierea cauzelor dereglarilor nutri-
tive. Se discutd rolul insuficientei vitaminelor grupei B, acidului folic si
cresterii concentratiei de Fe in serul sangvin.

Potrivit rezultatelor investigatiilor din ultimii ani, glosita descuamati-
va este considerata maladie asociatd cu complexul de histocompatibilitate
majora.

Glosita descuamativd se poate manifesta ca un simptom in unele ma-
ladii infectioase (gripd, tifos abdominal, scarlatind etc.). Deosebit de des
se intalneste in diferite afectiuni ale tractului gastrointestinal si ale siste-
mului vascular. Aparitia glositei descuamative poate fi cauzatd de disfunc-
tii vegetative-endocrine, maladii infectioase acute, colagenoze. Ca factor
declansator se atribuie avitaminozelor. Un rol aparte in aparitia acestor
glosite i se atribuie administrarii necontrolate si pe perioade indelungate a
antibioticelor si altor medicamente cu efect drastic. La femei deseori poate
sd apard 1n timpul sarcinii sau in perioada menstruatiei.

Aspecte clinice. Procesul debuteazd cu aparitia unei opacitdti alb-cenu-
sii cu un diametru de cativa milimetri, ulterior pe aceastd suprafata se atestd
o turgescentd si in centrul focarului papilele filiforme se exfoliazd, dezve-
lind un focar rotund de culoare rosie sau roz. Poriunea exfoliantd rapid se
madreste in dimensiuni, pdstrindu-si contururile rotunde, insd intensitatea
exfolierii scade. Zona exfoliatd capitd diferite forme $i dimensiuni i se
prezintd ca macule de culoare rosie. Uneori portiunile descuamante capata
o formd de cercuri sau semicercuri, pe suprafata lor se pdstreazd papile
fungiforme de culoare rosie vie. Dacd focarul descuamat atinge dimensiuni
considerabile, contururile lui se estompeaza 1n mucoasa din jur, n par-
tea centrala se instaleaza keratinizarea normald a papilelor filiforme, iar n
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portiunile keratinizate, invers, se produce exfolierea. Focarele de exfoliere
pot fi unice, dar mai frecvent multiple si in urma alternantei permanente
a proceselor de keratinizare si exfoliere se suprapun consecutiv una peste
alta. Pe fundalul focarelor vechi se formeaza altele noi si din aceastd cauza
forma si culoarea lor permanent se schimbd, capitind un aspect de hartd
geograficd, ceea ce a stat la baza denumirii de ,,limbé geografica”, ,,glositd
geograficd”.

Boala se caracterizeaza prin rapiditatea schimbarii contururilor foca-
relor de exfoliere, tabloul se schimba chiar pana a doua zi. Procesul de
exfoliere poate dura de la citeva zile pand la cateva luni si chiar mai mult.

La majoritatea persoanelor dereglarile linguale evolueazd fard careva
senzatii subiective si se depisteazd ocazional in timpul examindrii cavitaii
bucale. Doar o parte din pacienti acuza arsuri, intepdturi, parestezii, senza-
tii dureroase la deglutitie, astenie, mdrirea ganglionilor limfatici.

Clinic se disting formele: superficiald, hiperplazicd si lichenoida.

Forma superficiald se caracterizeaza prin aparifia maculelor si benzi-
lor clar conturate de culoare rosie pe pdrtile dorsale si laterale ale limbii.
Maculele au un aspect de carne proaspdtd si sunt marcate de o mucoasd
de culoare normald. Prin exfolierea difuzd a epiteliului limbii suprafata ei
devine netedd, lucioasd. Acest focar se evidentiaza pe fundalul zonei putin
proeminente cu un epiteliu opalescent. Focarul se propagé rapid spre peri-
ferie, dar isi pdstreazd contururile regulate rotunde. Intensitatea exfolierii
treptat scade. Subiectiv — arsuri §i prurit.

Forma hiperplazicd se caracterizeaza prin ingrosarea focald a papilelor
linguale filiforme, prezenta de depozite albe, gélbui, cenusii sau de culoare
intunecatd pe zona papilelor filiforme hipertrofiate, insotite de senzatie de
prezentd a unui corp strdin.

Forma lichenoida se caracterizeaza prin aparitia sectoarelor de exfolie-
re a epiteliului limbii de forme si dimensiuni diferite din cauza repartizarii
papilelor filiforme si a grupdrii lor inconjurate de portiunile depapilate. Pe
portiunea exfolierii papilele fungiforme sunt hipertrofiate. Aspectul dere-
gldrilor de pe suprafata limbii nu poartd un caracter permanent, focarele de
exfoliere se pot deplasa pe suprafata limbii. Pot fi fenomene subiective de
usturime. Aceastd forma de glosita se dezvoltd la persoanele cu hipersen-
sibilitatea mucoasei limbii cétre diferite metale, folosite in protezare, si la
cei care sufera de deregldri endocrine.
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Glosita descuamativa in 50% din cazuri se asociaza cu limba scrotald.
Se pot intlni cazuri cand procesul de exfoliere apare mereu pe unul si
acelasi loc. Foarte rar focarele de exfoliere se pot localiza concomitent pe
limba si pe alte zone ale mucoaselor cavititii bucale — buze, mucoasa juga-
14, santuri. Astfel de stare se determind ca stomatitd descuamativa.

Dereglarile histopatologice se caracterizeazd prin subtierea epiteliului
si aplatizarea papilelor filiforme pe portiunile exfoliate, parakeratozd mo-
derati in regiunile care inconjoari locul afectat. In stratul mucos — un infil-
trat inflamator $i edem moderat.

Diagnostic diferential. Identificarea acestei suferinte, de obicei, nu pre-
zintd dificultdti, la baza ei stau deregldrile caracteristice ale mucoasei pdr-
tilor dorsale si laterale ale limbii si tendinta de migratie a acestor focare
de afectare, si modificarea contururilor lor. Glosita descuamativd trebuie
diferentiatd de: lichenul plan, leucoplazie, papulele sifilitice, hipovitami-
nozele B, B, B, stomatitele alergice, candidoza.

Tratament. Normalizarea functiilor organelor tractului digestiv, trata-
mentul maladiilor asociate, sanarea cavitdtii bucale, respectarea igienei
bucale, medicamente sedative, antihistaminice, angioprotectoare.

Local — in dureri accentuate anestezice locale: unguent Piromecaina
5%, Bumacaina 1%, Citral, blocadda cu Novocaind, antiinflamatoare ne-
steroidiene, antiseptice (Furacilind 0,02%, Etacridind lactatd 0,02%),
fonoforeza cu Analgind. Se recomanda dieta speciald care exclude produ-
sele iritante (fierbinti, reci, condimente, dulciuri, alcool).

Prognosticul este vital benign, posibilitatea malignizarii glositei descu-
amative se exclude.

LIMBA NEAGRA ,,VILOASA”

Este o hiperplazie cronica a papilelor filiforme, care se produce din cau-
za Incetinirii sau stopdrii descuamarii celulelor keratinizate ale epiteliului,
care capdtd o coloratie brund sau neagrd. Coloratia in negru o determina
produsele activitdtii vitale a microorganismelor, care colonizeaza cavitatea
bucald si metabolizeazi Fe din produsele alimentare. In afard de modifi-
carea dimensiunilor si coloratiei papilelor se schimba si calitétile lor: ele
devin mai rigide.

Maladia evolueaza lent, neobservatd de pacient, si din acest motiv ob-
servand modificdri pronuntate pe limbd atunci cind procesul evolueazd
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rapid. Regreseazid lent, procesul are tendintd la recidive. Se intalneste mai
frecvent la bdrbati cu varsta peste 40 de ani, uneori se inregistreaza la copii.

Etiologie. Cauzele definitive nu sunt cunoscute. Se presupune gene-
za multifactoriald. Ca factor predispozant se presupun maladiile tractului
gastrointestinal, in special gastritele subacide si anacide, colitele, bolile in-
fectioase. In unele cazuri formarea limbii negre viloase poate fi favorizati
de hiporiboflavinozd, particularitdtile constitutionale ale limbii, care influ-
enteazd troficitatea si provoacd deregldri in procesele metabolice ale epite-
liului limbii. Limba neagra viloasd se intilneste la bolnavii de tuberculoza
pulmonard, in boala Addison, distrofia papilara-pigmentard. Deseori limba
neagrd se depisteazd la persoane care fac abuz de alcool si fumat cat si in
urma administrarii unor medicamente (mai cu seama antibiotice), la folo-
sirea unor produse alimentare. In unele cazuri limba se coloreazi in verde,
ceea ce a determinat unii autori sd atribuie rolul unor fungi clorofilici.

Patogenia. In mecanismul hiperplaziei papilelor filiforme ale limbii in
ultimii ani domina teoria care presupune evoluarea unei sensibilizari orga-
nice, care se realizeaza prin edem tisular specific cu hiperplazia papilelor
filiforme si keratinizarea lor ulterioara.

Clinica este modestd, deseori se limiteaza printr-un aspect bizar. Paci-
entii acuzd senzatii de prezentd a unui corp strdin pe limbd, reflex vomitiv,
mai des 1n timpul vorbirii. Uneori prurit in regiunea palatului, uscaciune,
dereglarea senzatiilor gustative.

La examinarea pdrtii dorsale a limbii inaintea fosetei oarbe pe linia me-
diand existd un segment triunghiular sau ovalar acoperit de papile filiforme
ingrosate (pand la 2 mm in diametru) si alungite (uneori pand la 2-3 cm)
de o coloratie brund, verde-inchisd sau neagrd. La exterior ele seamidna
cu parul. Baza papilelor este mai ingrosatd si mai putin pigmentatd, spre
partea distald ele se subtiazd si devin mai colorate. Pirtile laterale si partea
anterioard au un aspect normal. Se presupune, cd coloratia papilelor depin-
de de pigmentii alimentari si microflord (fungi cromogeni etc.). Papilele
filiforme hipertrofiate, de obicei, se pdstreaza pe parcursul a 2-3 sdptdmani,
rar mai mult de 3 sdaptdmani.

Diagnosticul limbii negre viloase nu prezintd dificultdti. Este necesar
de a mentiona cd schimbdrile de coloratie a limbii (fdrd alungirea papile-
lor) pot fi provocate de aplicarea unor medicamente — gargare cu solutii de
Cloramind B, Clorhexidind, permanganat de potasiu, apd oxigenatd, an-
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tibiotice si pigmenti alimentari. In asemenea cazuri coloratia dispare pe
parcursul a catorva zile dupd excluderea cauzelor mentionate. Limba nea-
grd falsd apare ca urmare a prezentei unui depozit colorat pe limbd, care
se formeazd in conditii de igiend precard, a acutizdrii maladiilor tractului
gastrointestinal, proceselor inflamatoare acute ale mucoaselor cavitdtii bu-
cale. Hiperplazia pronuntatd a papilelor filiforme in aceste cazuri lipseste.

Diagnostic diferential. Limba neagrd viloasa trebuie diferentiatd de leu-
coplazia ,,viloasd” in caz de localizare pe partea dorsald a limbii. Leucopla-
zia ,,viloasd” este o varietate a leucoplaziei verucoase cu elementele sale
specifice, deseori se asociazd infectiei HIV/SIDA. In caz de depuneri de
melanind in submucoasd se pot pigmenta papilele fungiforme, dar lipseste
proliferarea papilelor filiforme. Limba neagrd trebuie diferentiatd si de de-
reglérile linguale 1n distrofia pigmentard papilara.

Tratament. Sa recomanda tuturor pacientilor sd abandoneze fumatul si
tratamentul maladiilor asociate. In caz de sensibilizare — preparate antihis-
taminice. In maladiile tractului digestiv — vitamine, probiotice.

Local — criodistructia este metoda cea mai eficientd, care rapid conduce
la detasarea papilelor hipertrofiate. Cu acelasi scop se recomandd kera-
tolitice — aplicatii cu solutii de acid salicilic 10% , Resorcind 5%. Unii
autori recomanda injectii de CaCl 0,25% in amestec cu 1-2% Procaind de
2-3 ori pe sdptdmand, in total 3-5 injectii sub focarul afectat. Igiena cores-
punzdtoare a cavitdtii bucale si aplicarea remediilor keratoplastice asigura
vindecarea.
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CHEILITELE

Cheilitele sunt afectiuni difuze benigne ale buzelor. Se impart in cheili-
te propriu-zise si cheilite simptomatice.

Cheilitele propriu-zise sunt prezentate de: cheilita exfoliativd (formele
uscatd si exsudativd), cheilita glandulard (primard si secundard), cheilita
meteorologicd si cea actinica.

Formele de cheilite simptomatice includ: cheilita atopica, cheilita ecze-
matoasd, cheilita de contact (simpld si alergicd) si macrocheilita ca simp-
tom 1n sindromul Melkersson-Rozenthal.

CHEILITA EXFOLIATIVA

Reprezintd o maladie cronicd exclusiv a pdrtii rosii a buzelor. Sunt de-
finite doud forme clinice: uscatd si exsudativd, care pot sd se transforme
una 1n alta.

Majoritatea bolnavilor sunt femei cu varste cuprinse intre 20 si 40 de
ani si intereseazad mai des buza inferioara.

Etiopatogeneza nu este definitivati. In patogenia cheilitei exfoliative
un rol deosebit 1l joacd factorul psihoemotional, care se realizeaza in pato-
logia somaticd a pdrtii rosii a buzelor prin mecanismul inervatiei vegeta-
tive. Ambele forme ale cheilitei exfoliative se caracterizeaza prin diferite
variante de deregldri psihoemotionale. In forma exsudativd predomini re-
actiile de anxietate, iar in cea uscatd — cele depresive. La pacientii cu formd
exsudativd se depisteaza disfunctia vegetativd in care predomind influente-
le simpatico-adrenale, pe cand in forma uscata deregliri semnificative ale
sistemului nervos vegetativ nu se atesta.

Electroencefalografia depisteazd la pacientii cu cheilite exfoliative de-
regldri difuze ale activitdtii bioelectrice cefalice, probabil, legate de iritatii
din formatiunile profunde din creier.

In patogeneza cheilitei exfoliative un rol determinant il au tulburirile
endocrine, deoarece la majoritatea bolnavilor se pune in evidentd o formd
minord de tireotoxicoza.

Se mai pune in discutie si predispozifia geneticd care este bazatd pe
cazuri familiale de cheilitd exfoliativd si coexistarea cu o leucoplazie vul-
gard.
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Aspecte clinice. Cheilita exfoliativa afecteaza exclusiv numai partea ro-
sie a buzelior (una sau ambele) sub aspect de bandi de la un colt de gurd
spre altul si de la zona Kline pana la mijlocul pértii rosii a buzelior. Partea
rosie a buzelor invecinatd cu pielea, cét si colturile gurii rimén intacte,
procesul niciodatd nu se propagd pe mucoase si piele.

Forma exsudativd. Pe zona Kline se formeaza cruste de culoare gal-
ben-cenugie sau galben-brund, care uneori ating dimensiuni destul de mari.
Crustele acoperd zona afectatd, iar uneori atingdnd dimensiuni voluminoa-
se atarnd ca un sort, aparent simuldnd afectarea pdrtii rosii in totalitate.
Portiunea invecinatd cu pielea, cit si comisurile riméin neatinse. Dupa
detasarea crustelor rimane o suprafatd rosie evocatoare a buzei, dar fara
eroziuni. Mucoasa din zona Kline este usor hiperemiatd si putin edemata.
Crustele se refac In permanentd peste fiecare 3-6 zile. Dupd 1-2 zile de la
detasarea crustelor pe partea rosie a buzelor in zona Kline apare un exsudat
albicios cleios, care coagulandu-se formeazd cruste.

Bolnavii acuzd arsuri si durere, mai ales la inchiderea buzelor, ceea ce
provoacd dificultdti in alimentare si vorbire, de aceeea gura lor se afld, de
obicei, Intredeschisa.

Forma uscatd. Pe suprafata afectatd se formeazd cruste ,,de micd” ce-
nusii sau brun-cenusii aderente cu partea centrald de buze si dezbinate la
margini. La 5-7 zile de la aparitie crustele se decoleazd usor, ldsand o su-
prafatd rosie evocatoare, dar fard eroziuni. Mucoasa din zona Kline uneori
este usor hiperemiatd. Bolnavii acuza uscdciuni, iar uneori arsuri pe buze.
La o parte dintre bolnavi se atesta afectarea buzelor nu de la un colf pana la
altul, dar numai pe treimea din mijloc, unde se observa citeva scuame mici
brun-deschise, care aderd cu centrul lor de partea rosie a buzelor si dezbi-
nate spre margini, mai des se afecteazd buza de sus 1n partea ei centrald.
Restul buzei superioare si cea inferioard raiman neatinse.

Evolutie. Cheilita exfoliativd debuteazd brusc, iar evolutia ei ulterioard
capdtd un caracter cronic, monoton, dar cu posibilitdti de vindecare spon-
tand si niciodatd nu se malignizeaza.

Histopatologie. Se remarcd acantoza, prezenta unor cantitdti mari de
celule clare in stratul spinos, para- si hiperkeratoza cu pierderea coeziu-
nii Intre celulele straturilor spinos si keratinizant. Partea subepiteliald a
dermului este colagenizatd, usor infiltratd cu limfocite si plasmocite. Este
necesar de a mentiona ca celulele clare, depistate in stratul spinos, nu con-
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stituie rezultatul proceselor distrofice, dar sunt conditionate de schimbarea
succesiunii activitdtii metabolice. Aceste celule se afld Intr-o stare de repa-
us si acumulare de energie, spre deosebire de restul celulelor, care continud
sd functioneze intens.

Diagnostic. La diagnostic contribuie localizarea tipicd, caracteristica
numai acestei maladii, si tabloul clinic specific.

Diagnostic diferential. Forma exsudativd a cheilitei exfoliative poate
avea elemente aseméinatoare cu forma exsudativa a cheilitei actinice, che-
ilita abraziva precanceroasd (cheilita Manganotti), pemfigusul vulgar, for-
ma erozivo-ulceroasa a lupusului eritematos.

In forma exsudativi a cheilitei actinice, spre deosebire de forma exsu-
dativd a cheilitei exfoliative, se remarcd dependenta de anotimp; afecteaza
toatd suprafata partii rosii a buzelor, se asociazd cu edem si cu formarea de
eroziuni pe locul veziculelor.

Pemfigusul vulgar se diferentiazad de forma exsudativa a cheilitei exfo-
liative prin prezenta de eroziuni pe partea rosie dupd decolarea crustelor,
semnul Nikolski pozitiv si depistarea celulelor acantolitice in frotiuri-
le-amprente.

Cheilita abraziva precanceroasd (Manganotti) se deosebeste de forma
exsudativd a cheilitei exfoliative prin procesul patologic circumscris, pre-
zenta eroziunilor si prin evolutie.

In forma erozivo-ulceroasi a lupusului eritematos procesul poarti un
caracter focalitar cu un eritem pronuntat, hiperkeratozd, formarea de ero-
ziuni sau ulcere si atrofie cicatrizantd. Scuamele in lupusul eritematos au o
coloratie azurie sub lampa Wood.

Forma uscatd a cheilitei exfoliative trebuie diferentiatd de cheilita ato-
picd, la care se afecteazd segmentul pértii rosii a buzelor care este invecinat
cu pielea, colturile gurii, unde procesul de obicei se propagd pe piele; zona
partii rosii a buzelor invecinatd cu mucoasele nu se afecteaza. Manifestarea
clinici de bazi — lichenificarea. In cheilita atopicd se atestd prurit, alter-
nanta perioadelor de remisiuni si acutizdri, deseori asociate anotimpurilor.

Cheilita meteorologicd se deosebeste de forma uscatd a cheilitei exfoli-
ative prin influenta directd a factorilor meteorologici, afectarea in totalitate
a partii rosii a buzelor si cu efecte inflamatoare pronuntate.

Pentru cheilita de contact alergicd, spre deosebire de forma uscatd a
cheilitei exfoliative, sunt caracteristice prezenta eritemului, pe locul de
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contact cu sensibilizantul, pruritul si regresia rapidd dupa excluderea con-
tactului cu presupusul alergen.

Prognosticul vital in ambele forme de cheilitd exfoliativa este benign.

Tratament. Tratamentul bolnavilor cu cheilite exfoliative constituie o
problemd destul de dificild; el trebuie sd fie complex si in functie de for-
me. In forma exsudativi se prescriu tranchilizante (Fenazepam, Sibason,
Grandaxind) sau neuroleptice (Tioridazind), f-adrenoblocatori (Anaprili-
nd), local — creme cu glucocorticosteroizi. Pacientilor cu forma uscatd se
prescriu antidepresante (Amitriptilind) si tranchilizante (Trioxazind, Cloz-
apind), local — creme si unguente grase. In forma exsudativi se utilizeazi
razele Bucky.

Se recomandd discutii psihoprofilactice cu pacientii, care pot avea un
efect terapeutic.

CHEILITA GLANDULARA

Este o afectiune inflamatoare a buzelor ce se dezvoltd in urma hiperpla-
ziei, hiperfunctiei si deseori heterotopiei glandelor salivare situate pe par-
tea rosie a buzelor si in zona de tranzitie prin reversiunea mucoasei labiale,
buzele devenind extrem de susceptibile la leziuni si infectii.

Cheilita glandulard primitiva se intalneste destul de des (aproximativ la
3-6% din populatie), la persoane dupd decada a patra de viatd. La barbati
cheilita glandulara se depisteazd de 2 ori mai frecvent decat la femei.

Aspecte clinice. Cheilita glandulard primitiva (simpld) prezintd un as-
pect clinic tipic, bine definit. In regiunea de tranzitie a mucoasei spre par-
tea rosie a buzei, iar uneori pe partea rosie se evidentiaza ostiurile dilatate
ale glandelor salivare sub forma unor puncte rosii, din care se elimina pi-
cdturi de salivd. Dupa 20-30 sec. de la uscarea buzei se observa distinct
eliminarea salivei din ostiurile glandelor salivare si saliva acoperd buza ca
roua. Rareori, ostiurile dilatate ale ducturilor glandelor salivare se situeaza
pe papule mici, care se formeaza din cauza hipertrofiei tesutului glandular.

Uneori in jurul ostiurilor glandelor salivare se formeaza o leucoplazie
de formad inelard, iar alteori mucoasa sau partea rosie a buzei se cornifica
pe arii Intinse.

Deoarece buza la pacientii cu cheilitd glandulard periodic este irigatd cu
salivd, care ulterior se evapord, partea rosie a buzei devine uscatd, incepe
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sd se descuameze. Pe acest fundal se pot forma fisuri, eroziuni si diverse
forme de precancere.

Forma supurativa superficiald a cheilitei glandulare (boala Baelz) re-
prezintd interesarea ducturilor salivare si constd dintr-un edem indolor al
buzei cu ulceratii superficiale si crustificare.

Cheilita glandulard supurativd profundd (Volkmann) constituie o in-
fectie profundd a glandei salivare cu formarea de abcese, sinusuri si fistu-
le, avdnd un potential de a dezvolta un epiteliom spinocelular cu evolutie
rapida.

Cheilita glandulard secundard apare pe fundalul si consecintele mala-
diilor cronice inflamatoare, la care se poate afecta mucoasa sau partea rogie
a buzelor (lichen plan, lupus eritematos). Probabil, infiltratul inflamator,
prezent in aceste maladii, excitd tesutul glandular si provoacd o hiperplazie
cu hiperfunctie a glandelor salivare. In acest caz pe fundalul tabloului cli-
nic al maladiei de baza pe buze se depisteazd ostiurile dilatate ale glandelor
salivare, din care se elimind picaturi de saliva.

Histopatologie. In straturile profunde ale tesutului conjunctiv se depis-
teaza glandele salivare hipertrofiate cu un infiltrat inflamator minor, in spe-
cial 1n jurul ducturilor.

Diagnosticul nu prezinta dificultati.

Prognostic. In majoritatea cazurilor — favorabil, dar uneori pe fundalul
cheilitei glandulare se poate dezvolta un proces paraneoplazic.

Tratament. Bolnavii se examineaza pentru a stabili factorii posibili care
au declansat procesul patologic si, dacd e posibil, este necesar a exclu-
de sau minimaliza influenta lui. Se recomanda evitarea expunerii la soa-
re, vant, renuntarea fumatului. Este indicatd electrocoagularea glandelor
afectate, dar dacad ductul se coaguleaza numai superficial si nu glanda in
totalitate, se poate dezvolta un chist de retentie. In caz de afectare multi-
pla a glandelor salivare se recurge la excizia chirurgicald a zonei afectate
(vermillonectomia). in cheilitele glandulare secundare se trateazi maladia
de baza.

CHEILITA ACTINICA (CHEILITA SOLARA)

Denumirea de ,,cheilitd solard” apreciaza mai exact etiologia acestei
maladii, deoarece termenul ,,actinic” poate fi utilizat in sens mai larg avand
in vedere si alte tipuri de radiatie (D. Diaconu).
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Se intilneste mai frecvent in zonele cdlduroase la barbati de 20-60 de
ani, mai cu seamd la persoanele cu fototip I si II, a céror profesie determi-
nd o expunere prelungitd la radiatiile solare (agricultori, marinari, pescari,
constructori etc.).

Etiopatogenie. Expunerea la soare produce frecvent leziuni pe partea
rosie a buzelor, deoarece datorita particularitdtilor acestei regiuni protectia
fatd de razele solare este mai redusd decdt cea de pe tegumente, mai mult,
expunerea este directd si prelungitd mai cu seamad a buzei inferioare.

Cheilita actinicd poate evolua sub doud forme clinice: cheilita actinica
acutd si cheilita actinicd cronica.

Cheilita solara acutd, de obicei, apare dupd o expunere brutald la soare
mai des vara, dar uneori si iarna (dupd plimbare cu schiuri). Se manifesta
prin eritem, edem, vezicule, eroziuni si cruste, punand problema diagnos-
ticului diferential cu un herpes labial declansat dupd o fotoexpunere. Che-
ilita solard acutd are caractere clinico-patogenice ale unei cheilite eczema-
toase de contact de tip acut nealergic.

Evolutia este, de obicei, benignd — vindecarea se produce rapid (dacd se
evitd noi expuneri).

Tratament. Se aplicd comprese umede cu solutii dezinfectante, apoi lo-
tiuni, spray-uri si creme cu corticosteroizi. Topicele grase sunt contraindi-
cate.

Cheilita actinicd cronicd este consecinta unor expuneri solare repetate,
dar in doze mai mici, decat cele care produc cheilita acutd; se instaleaza
insidios, dar progresiv.

Din punct de vedere anatomo-clinic, cheilita solard cronica poate fi in-
clusd printre cheilitele keratozice, de aceea este consideratd de multi autori
ca o variantd a keratozei solare, cu care se asociaza frecvent si cu care se
aseamdnd atat prin etiopatogenie, cit si prin caracteristicile clinico-histo-
patologice, dar si prin posibile complicatii. Se mai numeste si ,,cheilita
keratozica actinica”.

Se inregistreazd mai frecvent la adulti dupd decada a 5-a de viatd, mai
ales la cei, a cdror profesie impune o activitate in aer liber si sunt supusi
expunerii prelungite la lumina solard (agricultori, marinari, pescari etc.),
ca urmare a efectului cumulativ al razelor ultraviolete asupra partii rosii a
buzelor; sunt afectate mai des persoanele blonde cu fototip I si II.

Evolutia clinicd a cheilitei actinice cronice diferd in functie de stadiul
evolutiv. Procesul patologic intereseazd mai frecvent buza inferioard, iar
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eruptiile sunt, de obicei, difuze (mai rar focale). Debuteaza prin scdderea
elasticitdtii semimucoasei buzei, se pierde plicaturarea normald find si apa-
re o descuamare lamelard persistenta. Ulterior pot sa apara placi keratozice
alb-cenusii, netede, difuze sau reticulare. Acuzele subiective lipsesc sau
sunt discrete. Cu timpul, scuamele pe alocuri devin mai consistente, pluris-
tratificate si ingrosate. Din cauza pierderii elasticitdii si mobilitdtii pot sd
apara fisuri dureroase, eroziuni, care apoi se acopera cu cruste care limitea-
zd mobilitatea, afectdnd vorbirea, alimentarea. Procesul capdtd o evolutie
trenantd, fisurile si eroziunile se vindecd greu.

La nivelul epiteliului mai devreme sau mai tarziu se instaleaza alteratii
displazice evidentiabile numai histopatologic.

Cheilita actinicd se poate transforma intr-un carcinom spinocelular
mai ales dacd se adauga si alti factori favorizanti cum este fumatul. Trans-
formarea se produce in general dupd mai multi ani de evolutie, care va-
riaza de la 3 la 30 de ani. Malignizarea, de obicei, are loc cand apar zone
keratozice masive, care cresc progresiv, si in cazurile de aparifie a unor
infiltrate palpabile sau a unor ulceratii trenante situate pe un fundal erite-
matos inflamat.

Cheilita abraziva precanceroasd (Anzilotti si Manganotti) este o forma
particulard si cea mai gravd forma de cheilitd actinicd cronicd. Clinic se
manifestd prin formarea de arii cornoase, hiperkeratozice, cu suprafata bo-
selatd, invecinatd cu fisuri adanci si dureroase, si zone erozive sau ulcerate
sangerande, acoperite partial cu cruste. Se localizeazd mai frecvent pe buza
inferioard, care capdtd un aspect inflamator cronic, cu disfunctii in vorbire,
alimentare.

Verdictul de malignizare este dat de aparitia induratiei bazei unei astfel
de leziuni sau de erodarea (ulcerarea) ei. Malignizarea intervine in 15-25%
din cazuri, iar momentul acesteia ramane intotdeauna necunoscut, fiind
apreciat intre 3-25 de ani.

Histopatologie. De la Inceput se depisteazd atrofie epiteliala cu zone de
orto- si parakeratozd, degenerescentd actinicd bazofila si vase dilatate. Mai
tarziu apar atipii celulare bazale si aspectul de carcinom in situ (dezorgani-
zarea arhitectonicii epiteliale, atipii celulare si nucleare, keratinizéri indi-
viduale, mitoze frecvente, fard depdsirea membranei bazale). Atat timp cat
nu se produce invadarea dermului, nu exista risc de metastaze, prin urmare
nu se poate vorbi de un adevdrat cancer. Totodatd, se tine cont de faptul
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cd in cheilita solard cronica transformata invazia dermului poate fi focald
si deseori nu poate fi sesizatd de o cupd histologicd, dar si de faptul ca de-
oarece nu existd o linie de demarcatie clard intre aspectele histopatologice
ale cheilitei si ale unui spinaliom la debut, rezultatul poate fi neconcludent.
Din aceste motive efectuarea unui diagnostic diferential histopatologic co-
rect necesitd examinarea de sectiuni seriate si un ochi experimentat.

Pentru prevenirea cheilitei sunt recomandate pomezi cu filtre ultraviolete.

Tratamentul consta din electrocoagularea zonelor afectate. Vermillon-
ectomia este metoda chirurgicald indicatd pentru formele de cheilita actini-
cd cu tendintd de transformare maligna.

MACROCHEILITA GRANULOMATOASA MIESCHER

Se caracterizeazd prin infiltratia granulomatoasd a buzei, conducéind la
macrocheilitd.

Etiopatogenie. Pand in prezent cauzele si mecanismele evolutiei acestei
cheilite nu sunt definite. Se pun in discutie factorii infectiosi (herpesul re-
cidivant, toxoplasma, streptococul), deregldri ale sistemului nervos vege-
tativ, factorii genetici, alergici; se discuta si teoria polietiologica.

Debuteaza deseori in copildrie cu un edem inflamator difuz, interesand,
de reguld, una din buze. Procesul se poate asocia cu astenie, subfebrilitate.
La inceput evolueazd in pusee, importanta edemului initial este variabild,
dar in prima fazd a maladiei el este reversibil si recidivant pentru ca apoi
sd rdimand o tumefactie nedepresibild persistentd a buzelor, buza raimanand
mdritd in volum, de consistentd ferma sau elasticd, de culoare normald sau
violacee. Uneori se asociazd cu tumefactia obrazului, barbiei, limbii, pala-
tului sau a pleoapelor. Edemul poate lua dimensiuni gigante, realizandu-se
aspectul de ,,buza de tapir”(la afectarea buzei superioare) sau de ,,gurd de
tapir”’(la afectarea ambelor buze). Rareori pe buzele afectate pot aparea
fisuri. Cateodata se pot palpa ganglionii limfatici regionali.

Evolutia este cronicd, cu agravare lentd sau in pusee.

Histopatologie. In debutul maladiei apare numai edem si un infiltrat
limfohistiocitar perivascular discret. Ulterior se dezvolta infiltrate celulare
dense focale sau difuze de aspect tuberculoid si/sau sarcoidozic, situate
profund si care se pot extinde spre masele musculare.

Tratamentul este deceptionant. Pacientul se va examina minutios pen-
tru a depista eventualii factori declansatori si a exclude sau a minimaliza
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efectul lor patogenic. In cazul fazei de debut — antibioterapie cu corticote-
rapie. Uneori se apeleaza la radioterapie sau la tratament chirurgical care
constd din rezectia partiald a buzei cu péstrarea muschilor orbiculari.

SINDROMUL MELKERSSON-ROZENTHAL

Se caracterizeazd prin trei simptome: macrocheilitd granulomatoasa,
limba plicaturatd si paralizie faciald de tip periferic.

Se inregistreaza ceva mai frecvent la femei si poate debuta la orice var-
sta.

Etiopatogenie. Se pun in discutie cateva ipoteze: alergie la proteze den-
tare, infectie herpeticad recidivantd, infectii cu Mycobacterii sau Toxoplas-
me, tulburdri imunitare (s-au evidentiat defecte functionale ale monoci-
telor, macrofagelor si neutrofilelor). Un rol definit in patogenie pot avea
deregldrile de microcirculatie in tesuturile limbii.

Aspecte clinice. Debuteaza fie prin macrocheilitd, fie prin paralizie faci-
ald. De obicei, brusc pe parcursul a catorva ore apare edemul uneia sau al
ambelor buze si care devin deformate neunuform, si se pot distorsiona, buza
superioard capdtd un aspect de trompd deplasatd (mutrd de tapir). Uneori
edemul e atat de voluminos, Incat buzele se maresc in volum de 3-4 ori.

Pe fundal de edem se pot forma fisuri. De reguld, edemul implicd buza
(cea superioard) pand la nas sau pana la santul bédrbiei (cea inferioard). La
un edem pronuntat pot apdrea deficiente in vorbire, mimicd si alimentare.
Buzele edematiate, de obicei, au culoare rosu-dechis, uneori cu 0 nuanta
cianotica. La palpare se defineste o consistentd fermd durd, elasticd; am-
prentele lipsesc. Edemele persistd timp indelungat cu pusee de recidivare
si remisiune spontand. Cu timpul, leziunile devin permanente, interesea-
z43 si obrajii (macropareita), edemul mucoasei bucale fiind evidentiat prin
gingivitd hipertroficd, mucoasa jugald proemind (se pdstreazd amprenta
dintilor).

Paralizia nervului facial apare dupd fenomene prodromale de diferi-
td duratd: migrene, tulburdri de gust si de miros, hiperacuzie, zgomote in
urechi, hiperestezie si algii trigeminale etc., semnalizand posibilitatea in-
teresdrii si a altor nervi. Se pierde tonusul fetei, din partea afectata are loc
largirea fantei palpebrale, devierea coltului gurii. Mai des are loc paralizia
incompletd, cu pdstrarea partiald a fragmentelor functionale vegetative,
senzitive $i motorii.
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La majoritatea bolnavilor paralizia nervului facial treptat se remite, dar
exista si o tendin{d la recidive, care apare in termene diferite.

La o evolutie trenantd a maladiei, dupd multiple recidive ale paraliziei,
ea poate cipdta un caracter stagnant.

Al treilea simptom al sindromului Melkersson-Rozenthal este limba
plicaturatd. La examinarea limbii se atestd edem, cresterea neuniforma in
volum si plicaturarea limbii cu brazde accentuate.

Deseori pe centrul limbii se depisteaza o brazdd mediand longitudinala
profunda. Treimea posterioard si raddcina limbii nu se implicd in procesul
patologic, iar evolutia devine cronicd, recidivanta.

Insi intotdeauna sindromul Melkersson-Rozenthal se prezintd prin
combinarea tuturor celor trei simptome, uneori maladia se pronuntd clinic
numai prin macrocheilita.

Histopatologie. in derm are loc inflamatia granulomatoasd care se
combind cu edemul tesuturilor, in proces deseori se implicd si muscula-
tura mimica. Granuloamele pot avea o structurd tuberculoida, sarcoidicd,
limfo-nodulo-plasmaticd. La o parte din bolnavi granulomul lipseste, se
remarca un infiltrat limfohistiocitar nespecific. Vasele sangvine din derm,
n jurul cdrora se situeazd infiltratul, sunt dilatate, are loc proliferarea en-
doteliului.

Diagnostic. In prezenta tuturor celor trei simptome diagnosticul sindro-
mului Melkersson-Rozenthal nu prezintd dificultdti, ele apar doar atunci
cand maladia se manifestd numai prin macrocheilitd. La acesti pacienti
boala trebuie diferentiatd de elefantiazis, care apare la erizipelul cronic, si
de edemul Quincke.

Elefantiazisul se deosebeste de macrocheilitd prin prezenta unor proce-
se inflamatoare acute, care ce asociazd cu febra in perioadele de acutizare
si cu prezenta fibrozei tesutului conjunctiv, ceea ce determind o consistentd
mai ferma a buzei afectate, decat in sindromul Melkersson-Rozenthal.

Edemul Quincke se caracterizeazd prin disparitia rapidd la administra-
rea preparatelor antihistaminice, recidive frecvente, dar si prin rezolvarea
completd a edemului Tn timpul remisiunii.

Macrocheilita poate apdrea ca o complicatie a fisurii cronice a buzei
cand se asociazd o infectie secundard, dar care, de obicei, cedeazd rapid la
aplicarea unui tratament adecvat.

Tratamentul este dificil. Se vor trata eventualele focare de infectie
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odontogene. Rezultate favorabile (de obicei, temporare) se obtin cu Pred-
nisolon pe cale generald 40-60 mg/zi 2-4 sdaptamani, cu reducere ulterioara
progresivi, se poate asocia cu antiinflamatoare nesteroidiene, Dapsona. In
ultimul timp s-au obtinut rezultate cu Clofazimine (o substantd cu efec-
te antibacteriene si antiinflamatoare utilizatd in tratamentul leprei). Doza
este de 100 mg, de 4 ori pe sdptdmand, timp de 7 luni. Se obtin remisiuni
complete la 50% din cazuri. in cazurile rezistente la tratament sunt indica-
te interventii de chirurgie plastica (la nivelul buzei). Uneori infiltratul se
resoarbe spontan, dupd biopsie. Tratamentul cu Metronidazol 500 mg, de
2 ori pe zi, 1n curd de 3 luni poate conduce la vindecare fara recidive dupa
3 ani de control.

FISURA CRONICA A BUZEI

Fisura cronicd a buzei se Intalneste atat la barbati, cat si la femei in toate
grupele de varsta.

Etiologia si patogenia sunt deocamdatd studiate insuficient. Se accen-
tueaza rolul particularitatilor individuale anatomice ale structurii buzei si
factorilor traumatici cronici. O mare varietate de factori meteorologici pot
provoca usciciunea partii rosii a buzelor, pierderea elasticitdtii tesuturilor
si formarea fisurii.

In patogeneza fisurii cronice a buzei un rol definitoriu le apartine avita-
minozelor A si grupei B. Flora microbiand asociatd contribuie la mentine-
rea procesului morbid si impiedicd asanarea lui.

Aspecte clinice. Apare o fisurd liniard dureroasd, deseori profunda, situ-
atd transversal pe partea rosie a buzei. La marea majoritate a pacientilor fi-
sura se localizeazd pe partea centrald a partii rosii a buzei inferioare, uneori
deplasata de centru. Ea poate sa se extinda de pe partea rosie spre mucoasa
buzei, dar niciodatd spre piele. Uneori fisura este acoperita cu o crustd de
culoare brund, iar la margini se poate observa un proces inflamator. Peste
noapte o fisurd superficiald deseori se epitelizeazd, dar dimineata prin mis-
cdrile buzei se deschide din nou si usor sngereaza.

In lipsa tratamentului sau la un tratament neadecvat fisura poate exista
timp indelungat, pe parcursul a mai multor ani, iar la unele persoane ea
temporar se remite.

In cazurile trenante marginile fisurii devin indurate si se pot cornifica,
cdpdtand o culoare alb-cenusie.
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Patohistologic se atesta o inflamatie cronicd, care este nsotitd de o mo-
dificare regenerativd, hiperplazicd, iar uneori metaplazicd a epiteliului.

Diagnosticul fisurii cronice a buzei nu prezintd dificultati.

Prognosticul este, de obicei, benign, dar in cazurile trenante pe timp
indelungat se poate maligniza.

Tratamentul. Intotdeauna este necesar de a depista eventuala cauzi,
care a provocat procesul morbid, si de a exclude actiunea ei nociva sau a
diminua efectul ei. Se apeleaza la unguente, creme cu continut de antibio-
tice (Tetraciclind, Eritromicind, Neomicina etc.), corticosteroizi (Triderm,
Elocom, Advantan). Un efect pozitiv se obtine prin administrarea de vit.
An cure de 1-1,5 luni, vitaminele B, B 6 si PP. in formele rebele la trata-
ment sau in cazuri suspecte de malignizare — excizie chirurgicald in limita
tesuturilor sdndtoase.
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SEBOREEA

Seboreea este o dermatoza cronicd care se ncadreaza intr-un grup de
maladii afiliate deregldrilor functiilor glandelor sebacee.

Termenul ,,seboree” inseamnd eliminarea in exces a sebumului de cdtre
glandele sebacee din cauza dereglarii functiilor lor secretorii §i componen-
tei chimice a secretiilor produse de ele.

Afectdrile functiilor glandelor sebacee provoacd declansarea seboreei —
aceastd stare patologicd cel mai frecvent fiind determinatd de dezechilibrul
hormonal. Deregldrile secretiei lipidelor cutanate conduc la suprimarea
proprietdtilor bactericide ale sebumului.

In urma unor investigatii clinice si paraclinice s-a stabilit, cd rolul prin-
cipal in declansarea si mentinerea procesului patologic li se atribuie fungi-
lor Pityrosporum, prezenti permanent pe tegumentele sdndtoase la om. Pe
parcursul vietii acesti fungi Earaziteazé pe suprafata pielii, hrdnindu-se cu
secretiile glandelor sebacee. In conditii nefavorabile pentru organism func-
tiile de protectie a tegumenteloAr se deregleazd si se pierde controlul asupra
reproducerii florei comensale. In consecintd, ea ce activeazd, se multiplicd
intensiv si contribuie la declangarea seboreei.

Factorii predispozanti: varsta > 30 de ani, mai frecvent la barbati. Se
atestd o corelaAre intre aparitia simptomelor de seboree si nivelul crescut al
androgenilor. In afard de aceasta, la barbati reteaua de glande sebacee e mai
dezvoltatd, deci se produce si o cantitate mai mare de substante nutritive
necesare pentru alimentarea fungilor, care contribuie la evolutia seboreei.

Pielea si/sau pdrul grdsoase: pielea grasd contribuie la declansarea
seboreei grase, producerea in exces a sebumului contribuie la cresterea
coloniilor de fungi Malassezia, care este unul dintre rezidentii fiziologici
ai microflorei.

Stresul psihologic: seboreea se poate acutiza in conditii de stres psi-
hoemotional. Se cunoaste cd bolnavii cu diferite patologii ale sistemului
nervos central in mare parte sunt predispusi la maladii cutanate.

Carente in ingrijirea pielii si pdrului: folosirea in exces a sdpunurilor
alcaline, pe de o parte, si spalatul neregulat, pe de alta, pot agrava evolutia
unei dermatite seboreice.

Factori de risc suplimentari:

* deregldrile endocrine;

* predispozitia geneticd;
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* dereglarile din partea organelor tractului digestiv;

e stari imunodeficitare;

* carente vitaminice;

* deregldri metabolice si patologii cronice ale organelor interne etc.

Clasificarea dermatitei seboreice a partii piloase a capului:
* Seboreea uleioasd (densa si lichida)

* Seboreea uscata

e Seboreea mixta

SEBOREEA ULEIOASA

Etiopatogenia seboreei grase. In afari de cauzele principale ale sebo-
reei, descrise anterior, in factorii de risc este necesar de a mentiona ca
seboreea uleioasd deseori se declanseazi la adolescenti de varstd puberta-
ri. In aceastii perioadi din cauza dezechilibrului dintre hormonii sexuali
masculini si feminini se produce o activare bruscd a secretiei sebumului.

Din cauza cresterii concentratiei androgenilor in sdnge se schimba con-
tinutul secretiilor glandelor sebacee, creste eliminarea de sebum si se su-
primd proprietdtile lui bactericide. Aceasta contribuie la activarea levurilor
Pityrosporum ovale care se gdsesc permanent pe pielea pdrtii piloase a
capului. Cresterea intensivd a acestor levuri provoacd infundarea glandelor
sebacee, declangand un prurit intens, si creeazd conditii favorabile de cres-
tere a florei microbiene patogene, care provoacd declansarea piodermitelor
— sateliti frecventi in seboreea uleioasa.

Forma densii a seboreei uleioase. In seborea uleioasi pielea devine
mai densd si mai putin elasticd, iar pdrul — mai aspru si dur. Se atestd o
dilatare considerabild a ostiurilor glandelor sebacee, pielea capita o nuan-
ta brun-cenusie. La acesti pacienti secretiile glandelor sebacee si celulele
epidermale descuamante formeazd o mdtreatd grasd densd care obtureazd
ducturile glandelor si se lipesc de par.

La stoarcerea ostiului folicular dilatat, in care se deschid ducturile glan-
delor sebacee, se elimind secretii dense vascoase. Uneori In urma obtura-
tiei ductului glandular pe suprafata pielii se formeaza un chist epidermal
(aterom) umplut cu un continut de mase pastoase.

Foarte des, in seboreea uleioasd, ateroamele se inflameazd, ceea ce con-
duce la supurarea lor. Concomitent poate sd apard febrd, pe pielea de pe
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aterom apare eritem si edem nsotite de dureri. Dupd deschiderea focarului
si evacuarea puroiului procesul se finalizeazd cu cicatrici.

Forma densd de seboree uleioasd se dezvoltd mai frecvent la adoles-
centi, iar la vdrsta de 25-28 de ani simptomele se diminueazd treptat. De
cele mai multe ori aceasta nu conduce la cdderea parului si nu cauzeaza
alopecii.

Complicatii. In lipsa tratamentului adecvat forma densi a seboreei ule-
ioase poate fi cauza declangdrii furunculozei sau a altor procese piodermi-
ce, provocate de diferite microorganisme patogene.

Forma lichidi a seboreei uleioase. In forma lichidi a seboreei ule-
ioase pdrul capdtd un luciu caracteristic neobignuit, devine gras si pare a fi
umed in mod constant. Chiar imediat in timp de o zi dupa spalarea capului
parul incepe sd se incleie in minunchiuri si se acoperd cu un strat gros de
matreatd uleioasd, usor rdzuitd de culoare gilbuie. Deseori pacientii acuza
prurit sever al scalpului si pot apdrea pierderi considerabile ale parului. in
forme severe seboreea uleioasd lichidd conduce la subtierea semnificativa
a parului i chiar la o alopecie completa. in acelasi timp, evolutia unei for-
me lichide de seboree uleioasd pe pielea scalpului poate provoca aparitia
formatiunilor albicioase punctiforme (chisturi sebacee).

Complicatii. In lipsa tratamentului adecvat, seboreea lichidi a scalpului
poate provoca diverse maladii piodermice cum ar fi furunculoza, abcesele,
foliculita decalvantd a cefei si alopecia totald.

SEBOREEA USCATA

Este o patologie caracterizatd prin producerea defectuoasi si deficienta
vizibild pronuntatd a sebumului. De fapt, odatad cu declansarea acestei for-
me de boald, glandele sebacee continud sd producd sebum, dar consistenta
acestei substante uleioase devine mai vascoasd, ceea ce face dificild secre-
tia din ducturile glandulare.

Simptome:

Mdtreata. Dermatita seboreicd afecteazd scalpul, provocand descua-
mdri (matreatd). In aceasti formi de seboree pe pir se disting clar scuame
epidermice, de culori diferite (albe, gilbui, argintii). In unele cazuri, parti-
culele keratinizate se descuameazd usor si cad, in altele — rdmén pe piele.
In cazul spilatului insuficient (rar) seboreea poate progresa, provocind o
descuamare abundenta.
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Pruritul. La aparitia métretii o persoand poate prezenta un prurit sever,
provocand excoriatii pe zona afectatd si aparitia de eriteme si inflamatii
ale zonelor traumatizate. Aceasta contribuie la agravarea procesului si, de
asemenea, la cdderea parului.

Deteriorarea pdrului. Stratul de métreatd format in procesul de evolutie
a seboreei blocheazi alimentarea normald a papilelor parului, ceea ce con-
duce la faptul cd parul devine uscat si fragil.

Etiopatogenie. Rolul principal in declangarea seboreei uscate a scalpu-
lui i se atribuie levurii Malassezia Furfur/Pityrospo-rum Ovale, care este
prezentd permanent pe tegumente. Aceste microorganisme folosesc secre-
tille glandelor sebacee pentru a-si asigura activitatea vitald. Dacd 1n con-
ditii nefavorabile functia de barierd a tegumentului este afectatd, cantita-
tea levurilor creste brusc. In timp ce microflora scalpului contine in mod
normal de la 30 pana la 50% Malassezia Furfur/Pityrosporum Ovale, la
persoanele cu seboree uscatd aceastd cifrd atinge valori pana la 75%, iar In
cazuri grave — 90%.

Consecintele posibile. La persoanele cu dermatitd seboreicd se produc
modificdri morfologice ale tegumentelor partii piloase a capului, care au
impact negativ asupra stdrii generale a parului. El devine subtire, isi pier-
de elasticitatea si luciul natural, devine fragil. Formele severe de seboree
uscatd pot conduce la alopecie. Pruritul si usturimea intense, care dese-
ori insotesc seboreea uscatd a scalpului, cauzeazd disconfort fizic psihic.
Aparitia métretii deseori provoacd efecte emotionale negative profunde,
care doar agraveazd situatia (pand la declansarea depresiei si a tulburdrilor
psihosomatice).

SEBOREEA MIXTA

In cazul seboreei mixte, pielea din regiunea centro-faciala (frunte, nas,
birbie) este grasd, iar pe obraji — uscatd, in zonele frontale si temporale
secretia sebacee este intensd, iar pe restul scalpului este moderatd sau slab
pronuntatd. Este posibild si prezenta formelor mixte de seboree uleioasd —
pe fatd predomind simptomele formei lichide, iar pe scalp — forma densa.

De asemenea, in practica clinicd deseori se intilneste forma mixtd de
seboree, 1n care pacientii se confruntd cu o secretie crescutd de sebum pe
partile paroase temporale si frontale, iar pe alte teritorii se remarcd o secre-
tie redusd sau moderatd de sebum. Uneori, simptomele caracteristice ale
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seboreei se gdsesc pe fatd (in triunghiul nasolabial; pe frunte si pe barbie
existd semne de seboree uleioasa, iar pe pielea obrajilor — seboree uscata.

Profilaxie.

Igiena personald. Pentru a evita aparitia acestei deregldri, este necesar
de a respecta cu strictete normele de igiend, de a spdla regulat pérul si de a
ingriji tegumentele si fata, folosind cu acest scop mijloace speciale. Cos-
metica destinatd pentru curdtarea si dezodorizarea pielii si parului trebuie
selectatd tindnd cont de varstd si de caracteristicile individuale ale struc-
turii pielii.

Mentinerea unui stil de viatd sdndtos. Criteriile profilactice destul de
importante sunt respectarea regimului diurn corect, un somn calitativ, o
alimentatie balansatd, precum si activitdtile fizice regulate care sunt in be-
neficiul sdndtdtii. Persoanelor care suferd de seboree uleioasd sau uscatd a
scalpului li se recomanda evitarea expunerii indelungate la soare si plim-
bari regulate prelungite.

Consolidarea continud a fortelor imune ale organismului. Un moment
foarte important este eradicarea patologiilor asociate cu seboreea (maladii
ale tractului gastrointestinal, avitaminoze, maladii infectioase, deregldri
endocrine etc.). Este imperatv sd se combatd constipatia, precum si sd se
identifice si sd se elimine 1n timp util focarele cronice de inflamatie (caria,
amigdalita cronicad, sinusitele etc.).

Protectie impotriva stresului. Pentru a evita aparitia matretii este nece-
sar de a evita stresul pe cat e posibil sau de a nu reactiona prea violent la
anumite situatii dificile in viatd. Doar anume o tensionare nervoasd con-
stantd, care are un efect negativ asupra intregului organism, poate contribui
la aparitia diferitor maladii si deregldri hormonale.

Alimentatia echilibratd. Atat in timpul tratamentuluii, cat si cu scop de
profilaxie, se recomandd excluderea din alimentatia produselor care contin
grdsimi, condimente, sare, conserve, paste fdinoase si dulciuri. Pentru con-
solidarea pdrului sunt binevenite legumele si fructele proaspete, lactatele
semifabricate si alte alimente bogate in vitamine si celuloza.

Administrarea de vitamine si minerale.

Pentru profilaxia seboreei se recomanda utilizarea medicamentelor care
contin zinc, cupru, sulf si produse pe bazi de drojdii de bere. Pentru pre-
venirea madtretii organismul trebuie sd primeascd o cantitate necesard de
vitamine A, B, D si E.
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Ingrijirea regulati a pielii capului. Pentru a preveni reaparitia seboreei
pe scalp, este necesard spilarea regulatd a parului, folosind sampoane speci-
ale (Novophane, Nizoral, Sebamed, Sebodiane etc.) o datd la 7 sau 14 zile.

Tratamentul seboreei uscate.

Tratament. Datorita faptului ca seboreea este o boald multifactoriald,
alegerea tacticii terapeutice va depinde de cauza, forma si faza evolutiva.

Daca o persoand este diagnosticatd cu seboree uscatd a scalpului, trata-
mentul trebuie efectuat intr-un complex care include mai multe oportunitati.

1.Tratamentul antifungic. Principala cauzi a seboreei uscate a scalpului,
precum si a altor forme, este activarea si reproducerea excesivd a levurii
Pityrosporum ovale, care este un comensal permanent al pielii scalpului.
In mod normal el nu provoaci nicio problemi unei persoane.Totusi, daca
compozitia normald a sebumului este deviatd, proprietitile protectoare ale
pielii scad, provocand multiplicarea incontrolabila a agentului patogen
si penetrand in stratul superior al epidermului, provoacd keratinizarea si
descuamarea excesivd (madtreata). Prin urmare, astdzi principala metoda
de tratament a seboreei uscate a capului este o terapie specificd, etiologicd,
care vizeazd suprimarea activitdtii agentului patogen. In acest scop medi-
camentele antifungice sunt prescrise atat pe cale internd, cat si local.

2. Tratamentul maladiilor asociate.

3. Pentru a ameliora starea generald a pielii scalpului si parului se pre-
scriu pe termen indelungat complexe de vitamine (A, B, D, E, U) combi-
nate cu drojdie de bere si tratamente cu zinc (Zinkit), sulf (sulf depurat per
0s 0,5 -3 ori/zi 7 zile, 0,5 — 2 ori/zi 7 zile, 0,5 — o datd/zi 7 zile, ulterior 0,5
peste o zi timp de o luna.

4. Pentru a accelera microcirculatia sangvind, se prescriu proceduri fi-
zioterapeutice ca darsonvalizarea, ozonoterapia, mezoterapia, criomasajul.

5. In cazuri severe se prescriu preparate hormonale.

Tratamentul seboreei uleioase a capului necesitd un complex de ma-
suri. In primul rind trebuie contracarate eventualele suferinte, care au pro-
vocat declangarea procesului patologic, paralel cu normalizarea fondului
endocrin si a tractului gastrointestinal.

Local se prescriu sampoane (Novophane, Nizoral, Sebodiane, Seba-
med), mixturi keratolitice cu continut de sulf si acid salicilic, proceduri
fizioterapeutice cu efect biostimulant asupra papilei parului si cu scop de
normalizare a proceselor metabolice in fesuturi, ameliorare a iritatiei si
pruritului, stabilizare a functiilor glandelor sebacee.
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ACNEEA

Acneea este un sindrom care se manifestd prin formarea de comedoane,
papule, pustule, noduli si/sau chisturi care apar in urma obstructiei i in-
flamatiei complexului pilosebaceu. Acneea se localizeaza pe fata si partea
superioard a toracelui. Se intdlneste mai frecvent la adolescenti. Diagnos-
ticul se bazeazd pe examenul clinic. Tratamentul se adapteazd in functie
de gravitatea procesului inflamator si poate include o gama intreagd de
preparate administrate atat sistemic cat si topic, menite sd diminueze pro-
ducerera sebumului de cétre glandele sebacee, formarea comedoanelor, in-
flamatiei si cantitatea de bacterii $i sd conducd la normalizarea procesului
de keratinizare.

Acneea este una dintre cele mai frecvente maladii cutanate si poate
afecta pana la 80% din populatie In anumite perioade ale vietii.

Fiziopatologie. Acneea se dezvoltd ca rezultat al actiunii a 4 factori de
bazd:

* secretie excesivd a glandelor sebacee;

* obturarea ostiurilor foliculare prin secretiile glandelor sebacee si de

keratinocite;

e colonizarea foliculilor de cétre Propionibacterium acnes (anaerob,

parte componenta a florei normale la om);

* eliberarea multiplilor mediatori de inflamatie.

Clasificarea acneei:

* Acneea preinflamatoare, caracterizatd prin prezenta de comedoane

* Acneea inflamatoare, caracterizatd prin prezenta de papule, pustule,

noduli si chisturi

Acneea preinflamatoare. Comedoanele sunt prezentate de dopuri lipi-
dice incluse in foliculi. Ele pot fi deschise si inchise in functie de lirgimea
ostiului folicular de la suprafata pielii. Aceste dopuri se storc lejer din co-
medoanele deschise, dar din cele inchise mai greu. Comedoanele inchise
sunt elementele care preced declangarea acneei inflamatoare.

Acneea inflamatoare. Papulele si pustulele apar atunci, cand Propi-
onibacterium acnes colonizeazd comedoanele inchise, disociazd secretii-
le glandelor sebacee in acizi grasi liberi, care excitd epiteliul folicular si
provoaci o reactie inflamatoare neutrofilicd, iar apoi si limfocitard, care in
continuare distrug epiteliul. Foliculul inflamat se dezmembreaza in derm
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(uneori acest proces este accelerat din cauza manipularilor mecanice sau
prin curdtare fortatd neadecvatd), unde continutul comedoanelor provoaca
in continuare o reactie inflamatoare cu formarea de papule. Daca inflamatia
se accentueazd, atunci se formeaza pustule purulente de diferite dimensiuni.

Nodulii prezintd un proces distructiv mai profund, care poate implica
mai multi foliculi, iar chisturile sunt formatiuni mari cu fluctuatie.

Etiologie. Cel mai frecvent factor declansator este:

e varsta pubertard in care androgenii stimuleaza producerea sebumu-
lui de cétre glandele sebacee, insotindu-se de hiperproliferarea kera-
tinocitelor;

e deregldrile hormonale, care apar 1n timpul sarcinii sau pe parcursul
ciclului menstrual;

* cosmetica, solutiile, lotiunile §i vestimentaia care astupd porii;

* umiditatea excesiva i transpiratia abundenta.

Nu s-au atestat corelatii intre acutizdrile acneei si dietd, dar unele in-
vestigatii au sugerat o posibild corelare cu o dietd de lactate si exces de
glucide. Acneea se poate ameliora vara din cauza efectului antiinflamator
al luminii solare. Unele medicamente si substante chimice (corticosteroi-
zii, litiul, Fenitoina, Isoniazida) agraveazd acneea sau pot provoca eruptii
acneiforme.

Aspecte clinice. Afectirile cutanate si cicatricile pot fi cauza unor stiri
de stres emotional. Nodulii si chisturile pot fi dureroase. Deseori exista
concomitent eruptii polimorfe aflate in diferite stadii de dezvoltare.

Comedoanele se prezintd ca puncte albe sau negre. Punctele albe (co-
medoane inchise) — palpabile de culoarea pielii sau albicioase, cu dimensi-
uni de 1-3 mm 1n diametru; punctele negre (comedoane deschise) se deo-
sebesc numai printr-o coloratie mai inchisa.

Papulele si pustulele au o culoare rosie de la 2 pand la 5 mm in diame-
tru. Papulele sunt mai profunde, iar pustulele mai superficiale.

Nodozitdtile sunt mai mari, mai profunde si mai indurate.

Chisturile sunt nodozitdti supurate. Uneori chisturile pot forma abcese
profunde. Chisturile acneice pot evolua spre formarea de cicatrici sub for-
ma unor depresiuni superficiale sau profunde de diferite dimensiuni sau
cicatrici hipertrofice.

Acneea conglobata reprezintd o formd gravd de acnee, mai des sunt
afectati barbatii. Se atestd abcese, sinusuri cu drenaj, comedoane cu fistule
si cicatrici atrofice si cheloidiene. Se localizeazd mai des pe torace si spate,
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dar se pot intalni pe membrele superioare, abdomen, fese si chiar pe partea
piloasa a capului.

Acneele fulminante sunt procese acute, febrile cu ulcerare, caracteri-
zate printr-o aparitie bruscd de abcese confluante care se finalizeazd cu
0 necrozd hemoragicd, insotitd de leucocitozd, edeme si dureri articulare.

Piodermita faciald (denumitd si rozaceea fulminantd) apare brusc, vio-
lent in regiunea centrofaciald la femeile tinere. Poate simula o acnee fulmi-
nantd. Eruptiile sunt prezentate de plici eritematoase si pustule, afectind
barbia, obrajii si fruntea.

Diagnostic.

* Evaluarea factorilor asociati (hormonali, mecanici sau legati de ad-

ministrarea unor medicamente)

e Aprecierea gradului de gravitate (usoard, moderatd, grava)

* Evaluarea impactului psihic

Diagnosticul se stabileste dupd examinare.

Diagnosticul diferential include rozaceea (aici nu sunt comedoane), ac-
neea indusd de corticosteroizi (lipsesc comedoanele, iar pustulele se afld
in aceeasi fazd de evolutie), dermatita periorald (de obicei, cu localizarea
eruptiilor strict perioral si periorbital) si eruptii acr}eiforme induse de me-
dicamente (specifice pentru fiecare medicament). In functie de gradul de
gravitate, acneele se impart in usoare, moderate si grave, {indnd cont de
tipul si cantitatea eruptiilor.

* Forma usoard < 20 de comedoane sau < 15 eruptii inflamatoare sau

< 30 de eruptii in ansamblu

e Forma moderatd — de la 20 pand la 100 de comedoane sau 15-50 de

eruptii inflamatoare, sau de la 30 pana la 125 de eruptii in ansamblu

e Forma gravd > 5 chisturi sau numadrul total de comedoane > 100, sau

numdrul total de elemente inflamatoare > 50, sau > 125 de eruptii in
ansamblu.

Prognostic. Acneele de toate formele, de obicei, regreseazd la varsta de
20-25 de ani, dar la un numdr limitat de pacienti, mai ales la femei, acneele
se pot pdstra si pand la varsta de 40 de ani; ajustarea unui tratament poate
fi limitata de sarcind. Acneele neinflamatoare sau cele inflamatoare usoare,
de obicei, se vindecd fard cicatrici. Cele inflamatoare moderate si grave
se vindeca, dar deseori raman cicatrici. Cicatricile provoacd nu numai un
defect fizic; acneele pot cauza un stres emotional destul de serios la adoles-
centi, la care se pot dezvolta un sindrom de izolare si complicatii de adap-
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tare personald. in cazuri grave pacientilor si pdrintilor se indicd consultatii
de sustinere psihologica.

Tratament. Comedoane: topice cu continut de tretinoin.

 Acnee inflamatoare forma ugoard: topice cu continut de antibiotice,

Peroxid de benzoil sau cu ambele componente.

* Acnee forma moderatd: antibiotice peroral.

* Formele grave de acnee: [sotretinoin per os.

* Forma cu chisturi: Triamcinolon intralezional.

In tratamentul acneei se mai include si un set de remedii topice si sis-
temice cu scop de reglare a functiilor de producere a sebumului de cétre
glandele sebacee, stoparea formdrii comedoanelor, inflamatiei, combaterea
bacteriilor si normalizarea keratinizarii.

Preparate topice antibacteriene: Peroxid de benzoil 2,5%, 5%, 10% sub
formd de gel, lotiune sau solutii, Peroxid de benzoil/Eritromicind — gel,
Peroxid de benzoil/Clindamicind — gel, Clindamicind 1% — gel si lotiune
Eritromicind 1,5%, 2% (in diferiti solventi).

Remedii topice comedonolitice si descuamante: Tretinoin (0,025%,
0,05% si 0,1% in forma de créme, 0,05% — lotiune, 0,025% si 0,1% — gel,
Tazaroten 0,05% sau 0,1% — crema si gel, Adapalen 0,1% — gel, Acid aze-
laic 20% — cremd, Acid glycolic 5-10%- créme, lotiuni, solutii.

Antibiotice per os: Tetraciclina 250-500 mg 2 ori/zi, Doxiciclina 50-
100 mg 2 ori/zi, Monociclind 50-100 mg 2 ori/zi, Eritromicind 250-500
mg 2 ori/zi.

Retinoizi per os: Isotretinoin 1-2 mg o datd/zi — 16-20 de saptdmani.

Formele usoare de acnee

Tratamentul formelor usoare de acnee dureazd 6 sdptdmani sau pana
la obtinerea efectului. Pentru stabilizarea efectului, uneori este necesar un
tratament de sustinere.

Monoterapia, de reguld, este suficientd in tratamentul acneei cu come-
doane. La baza tratamentului comedoanelor se afld topicele cu Tretinoind
zilnic, cu conditia tolerantei. Ca alternativd la persoanele care prezintd in-
tolerantd fatd de Tretinoind se pot utiliza acidul azelaic, glicolic, salicilic,
Adapalen.

Tratamentul combinat (de exemplu Tretinoind+peroxid de benzoil si/
sau un antibiotic topic) se utilizeaza in formele usoare papulo-pustuloase
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ale acneei. Dintre antibioticele topice mai frecvent se folosesc Eritromici-
na si Clindamicina. Combinarea peroxidului de benzoil cu aceste antibio-
tice poate Incetini aparitia rezistentei. Acidul glicolic se poate utiliza in loc
de Tretinoind sau ca supliment la ea.

Antibioticele perorale (Tetraciclina, Minociclina, Eritromicina si
Doxiciclina) pot fi folosite in cazuri de eruptii diseminate in care tratamen-
tul topic este inutil.

Formele moderate de acnee

Varianta optimd pentru tratamentul acestor forme sunt antibioticele pe
cale orald. Cele mai eficace s-au dovedit a fi Tetraciclina, Minociclina, Eri-
tromicina si Doxiciclina. Pentru a obtine un efect deplin, durata tratamen-
tului trebuie sd fie > 12 sdptamani. Concomitent cu antibioticele perorale,
de obicei, se prescrie si tratamentul topic ca in formele usoare.

Tetraciclina, de obicei, este medicamentul de prima linie: 250 sau 500
mg 2 ori/zi pe parcurs de 4 sdptdmani sau pand se obtine efectul dorit, dupa
care se poate micgora doza pand la cea minimd, care va asigura mentinerea
efectului. Rareori se recurge la mérirea dozei pand la 500 mg 4 ori/zi. Dupa
obtinerea efectului se va micsora treptat doza si ulterior se va suspenda
utilizarea perorald, prelungind tratamentul topic pentru a asigura controlul
procesului. Recidivele apar atunci cand se utilizeaza cure scurte de trata-
ment; si in acest caz va fi nevoie de un tratament prelungit de citeva luni si
chiar ani. Cu scop de profilaxie este suficient Tetraciclind cate 250-500 mg
o datd pe zi.

Minociclina 50 sau 100 mg 2 ori/zi provoacd mai putine efecte adverse
din partea tractului gastrointestinal, este suportatd mai bine, mai rar pro-
voacd fotosensibilizare, dar 1n cure prelungite poate provoca mai multe
efecte adverse, inclusiv lupusul medicamentos si hiperpigmentatii.

Eritromicina si Doxiciclina pot provoca efecte adverse din partea trac-
tului gastrointestinal, Doxiciclina deseori provoacd fotosensibilizare.

Dacd pacientul de gen feminin nu reactioneazd la antibiotice perorale,
se pot utiliza antiandrogenii orali (contraceptive orale si/sau Spironolac-
tond).
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Formele grave de acnee

Varianta cea mai optimd — Isotretinoind peroral pentru pacientii cu
forme moderate de acnee la care antibioticele au fost neefective si pentru
formele grave de acnee. Doza, de obicei, se calculeazd cate 1 mg/kg o
datd pe zi pe parcursul a 16-20 de sdptdmani, dar ea poate fi majoratd la
necesitate pand la 2 mg/kg o data pe zi. Dacd efectele adverse nu permit
suportarea acestei doze, ea poate fi micsoratd pana la 0,5 mg/kg o data pe
zi. Dupad finalizarea tratamentului acneei ameliorarea poate continua pro-
gresiv. Majoritatea pacientilor nu necesitd o a doua curd de tratament. La
necesitate preparatul poate fi utilizat numai dupd 4 luni de la finalizarea
primei cure. Tratamentul repetat deseori e necesar, daca doza initiald a fost
micd (0,5 mg/kg). La aceastd doza (preferatd in Europa) efectele adverse
sunt mai mici, dar necesitd o medicatie prelungitd.

Isotretinoina este efectivd aproape intotdeauna, dar utilizarea ei este
deseori limitatd prin efectele sale adverse, cum ar fi uscdciunea conjuncti-
velor si mucoaselor organelor genitale, fisurarea buzelor, artralgii, depre-
sii, majorarea nivelului lipidelor si riscuri de malformatii daca tratamentul
se efectueazd in perioada sarcinii.

ACNEEA CHISTICA

Se practicd injectarea 0,1 ml Triamcinolon sub forma de suspensie 2,5
mg/ml (suspensie diluatd 10 mg/ml), este indicat pacientilor cu chisturi
dure, pentru a ameliora clinica §i a diminua cicatrizarea. Deschiderea si
drenarea sunt foarte efective pentru focarele moi izolate, dar pot lasa ci-
catrici.

ALTE FORME DE ACNEE

Piodermita faciala — corticoterapie sistemicd si Isotretinoina.

Acneele fulminante — corticoizi si antibiotice sistemice.

Acneea conglobata — Isotretinoind, dacd antibioticele sistemice nu au
efect.

CICATRICILE

Cicatricile de dimensiuni mici se pot prelucra prin piling chimic, lustru-
ire cu laser, dermabrazie, cicatricile profunde — prin excizie chirurgicala.
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ROZACEEA

Rozaceea este o dermatoza cronica recidivanta de etiologie necunoscu-
td, cu patogenezd multifactoriald si cu o evolutie progresivd. Rozaceea se
dezvolta pe un fundal de sensibilitate accentuata a vaselor sangvine de pe
fatd la diferiti factori. Evolutia acestei angiopatii este declansatd de une-
le tulburdri endocrine, de disfunctia gonadelor, de maladiile cronice ale
tubului digestiv, distrofii vasculare, hipovitaminoze (A, E, B), de factorii
meteorologici.

Potrivit datelor Societdtii Nationale a rozaceei, pe glob, in anul 2018,
cca 415 milioane de oameni sufereau de aceastd maladie. In unele tiri sunt
afectati pand la 15% dintre locuitori, mai frecvent cei cu pielea albd, de
asemenea, reprezentanti ai rasei caucaziene. Cel mai frecvent sunt afectate
persoanele cu varsta dupd 30 de ani, femeile mai des decat barbatii.

ROZACEEA SI CUPEROZA

Medicul francez Guy de Chaliac a descris aceasta boald pentru prima
datd incd 1n secolul al XIV-lea. El, de asemenea, a inventat termenul ,,cou-
perose”. Totodatd, aceastd maladie se mai numea ,,pustule de vin”. Se cre-
dea, cd anume utilizarea alcoolului conduce la formarea de rozacee. In
1812, dermatologul englez Thomas Bateman a propus termenul ,,rozacee”,
care reflectd mai exact simptomatica bolii. Astdzi ambii termeni sunt utili-
zati: cuperoza — in cosmetologie, rozaceea — in practica medicald.

Pand in prezent nu este cunoscutd patogeneza exacta. Luand 1n consi-
derare o incidentd mai mare la persoanele de origine nordicd europeand, a
fost Tnaintatd ipoteza geneticd a bolii, desi o gend specificd incd nu a fost
identificatd. La etapa actuald este apreciatd ca o boala autoimuna, cu ano-
malii in traseul impulsurilor de la refeaua vasculara si disbioze, combina-
rea cdrora provoacd o sensibilitate excesiva si inflamatia pielii. La pacientii
cu rozacee este dereglatd imunitatea naturald. Aceste dereglari provoacd o
emisie anormald de citokine inflamatoare ca raspuns la actiunea peptide-
lor antimicrobiene (AMP). Pielea afectatd de rozacee are o expresie mai
pronuntatd a catelicidinei In comparatie cu pielea sdndtoasd. Catelicidina
este un AMP exprimat de leucocite si celule epiteliale si joacd un rol im-
portant in protectia antimicrobiand a pielii. Forma activd a catelicidinei,
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LL-37, este un product de fuziune a moleculei de serind proteaza-kalikre-
ind-5 (KLK5). La pacientii cu rozacee, moleculele LL-37 si KLKS5 diferd
de moleculele din pielea sdndtoasd. Aceste diferente provoacd modificdri
patologice, incluzand chemotaxia accentuatd leucocitard, vasodilatatia, an-
giogeneza si depozitarea matricei extracelulare. In patogeneza rozaceei,
impulsurile nervoase anormale joacd, de asemenea, un anumit rol. Cdldura
si alti factori, inclusiv cei alimentari, stimuleazd canalele cationice ale po-
tentialului receptor tranzitor. Stimularea acestor canale initiazd o cascada
de reactii proinflamatoare. Receptorii TRP sunt exprimati atat prin fibre
nervoase senzoriale, cat si prin keratinocite. Acestea sunt implicate in re-
glarea vasculard, perceptia durerii si inflamatiei; la pacientii cu rozacee,
expresia acestora este exagerati. In plus, microorganismele joacd un rol
etiopatogenic in rozacee, desi importanta lor rdméane a fi determinatd. O
serie de studii au evidentiat diferente in compozitia microbiand a tegumen-
telor pacientilor cu rozacee si ale oamenilor sdndtosi. In special, pacientii
cu rozacee au o concentratie ridicatd de Demodex folliculorum, o capusa
saprofitd, care se giseste, de obicei, in glandele sebacee. Se presupune,
cd componentele celulare-membranare ale cdpuselor Demodex activeaza
receptorii — 2 toll (TLR2), care accentueaza expresia si activitatea KLKS.
Totodatd, aceastd cdpusd nu poate fi consideratd a fi singurul agent cauzal,
deoarece unele studii au ardtat cd o micsorare a colonizdrii D.folliculorum
sub actiunea antibioticelor topice nu a dus la o ameliorare corespunzdtoare
a simptomelor.

Deoarece antibioticele au fost folosite Tn tratamentul rozaceei, cerceti-
torii au sugerat ca bacteriile ar putea fi factorul etiologic. S-a demonstrat
cd Bacillus oleronius, o bacterie imobild gram-negativa izolatd din acari-
eni Demodex, induce proteine antigenice la pacientii cu anumite forme de
rozacee. Sub actiunea B. oleronius, neutrofilele au produs in mod exagerat
metaloproteinaza matriceiala (MMP) 9, factorul de necroza tumorala si IL-
8, stimuland un raspuns inflamator stabil chiar si la persoane fird rozacee.
Unele studii au examinat rolul Stafilococcus epidermidis, care pe pielea sa-
natoasd produce AMP, care contribuie la prevenirea maladiilor, provocate
de bacterii patogene. Insi studiile au demonstrat ci, aflindu-se pe pielea
afectatd de rozacee, S. epidermidis provoacd factori specifici de virulenta,
ceea ce activeazd TLR2 si cascada inflamatoare a catelicidinei — KLKS.

Conform altor date, la baza declansarii rozaceei se afld o sensibilitate
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exageratd a vaselor faciale la diferite actiuni. La dezvoltarea acestei angi-
opatii contribuie deregldrile endocrine, disfunctia glandelor sexuale, ma-
ladiile gastrointestinale, distoniile vegetative vasculare, hipovitaminozele
(A, E, B), factorii meteorologici.

Ca rezultat al stazei venoase permanente si hipoxiei se activeaza proce-
sele proteo-sintetice din tesutul conjunctiv. Apare o hipertrofie dermala si
odatd cu aceasta se intensifica activitatea glandelor sebacee. Pielea capata
un ten cianotic, apar noduli de diferite dimensiuni, delimitati prin brazde,
presdrate de ostiuri dilatate ale glandelor sebacee cu comedoane si telan-
giectazii.

Factorii declansatori care amplificd simptomele rozaceei:

e temperaturile ridicate;

* actiunea directd a razelor solare;

* alimentele picante;

e consumul de alcool;

» eforturile fizice;

* emotiile (furie, jend).

Aspecte clinice. Pentru rozacee sunt caracteristice episoade recidivante
de eriteme de rand cu alte eruptii care afecteazd, de obicei, regiunea centro-
faciali. In stadiile initiale se caracterizeazd numai prin episoade de eriteme
faciale. In cazurile tardive eritemul (coloratia intensiva pe portiuni limitate
conditionatd de dilatarea vaselor sangvine din derm) devine constant, apar
telangiectazii si/sau papule si pustule.

Rozaceea evolueazd 1n trei etape.

In prima etapi pielea capiti o nuantd rosie tranzitorie instabild, care
apare periodic, de obicei pe obraji si apoi dispare fdrd urmd. Dar, cu tim-
pul, mai aproape de etapa a doua situatia se agraveazd — pe piele apar
telangiectazii, care semnaleazd o dilatare persistentd a vaselor sangvine.
Prin aceasta se demonstreazd cd constrictia vaselor nu are loc si ca rezultat
sangele nu circuld cu vitezd normald, tesuturile nu sunt alimentate cores-
punAzétor, iar deseurile metabolice nu se elimind in mod normal.

In etapa a doua apar eruptii, fata devine edematiatd, se formeazd papule
inflamatoare si pustule de calibru mic. Pot sd apard dureri in regiunea peri-
orbitald, arsuri pe pleoape, licrimiri etc. In etapa a trea, care se intalneste
destul de rar, in zona frontald, pe nas, barbie, pleoape, precum si pe pavili-
oanele urechilor apar nodozititi si elemente pseudotumorale. Pielea capita
o coloratie roz-persistentd insotitd de arsuri ca in etapa a doua.
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Conform acestor caracteristici clinice, rozaceea este subimpartita in pa-
tru forme de baza:

* eritematoasa-telangiectazica, forma cea mai comuna care se caracte-

rizeazd prin dilatarea vaselor sangvine, eriteme si inflamatii;
 papulo-pustuloasd cu papule pe fatd, edeme si pustule;

* fimatoasd, cu induratia pielii, mai des pe nas. La unele persoane se

poate dezvolta rinofima, care se intilneste mai frecvent la barbati;
 oftalmicd cu inflamatii n regiunea periorbitald.

Tratament. Deoarece rozaceea apare si din cauza problemelor legate de
tubul digestiv, este necesard consultatia gastrologului.

Se utilizeazd antibioticele, mai ales Tetraciclina, dar un tratament pre-
lungit cu antibiotic nu poate fi ca o variantd perfecta, din cauza efectelor
secundare si a dezvoltdrii rezistentei la antibiotic. Astfel, in centrul atentiei
vor fi modifcarea modului de viatd, inclusiv alimentarea.

Se cunoaste cd unele produse alimentare pot actiona ca factori declan-
satori n evolutia rozaceei, iar un alt sir de produse pot fi benefice, de aceea
ajustarea unui regim alimentar poate servi ca un factor important.

Dintre produsele alimentare se recomanda carne de pasdre, peste, chefir,
branzeturi imature, iaurturi, lapte de soia, legume si fructe, banane, cicoa-
re, varzd, cereale. Se includ si asa-numitele alimente antiinflamatoare cum
ar fi sparanghelul, conopida, telina, fasolea verde, dovleacul, castravetii,
strugurii, cartofii dulci (napi).

Cafeaua contribuie la diminuarea posibilitdtii de dezvoltare a inflamati-
ei pielii pand la 20% fatd de cei care nu o consuma.

Se limiteaza dulciurile, se interzic torturile, prajiturile, produsele de pa-
tiserie, alcoolul.

Se prescriu enzime (Festal, Pancreatind, Omez), Denol, vitaminele din
grupa B.

Topic unguente si creme cu Tetraciclind, Eritromicind, de cateva ori pe zi.

Sunt indicate procedurile fozioterapeutice ca: fotocoagularea, criotera-
pia, electrocoagularea, dermabraziunea, peelingul cu acid azelaic.

Cosmeticele (Ruboril, Metroruboril) au revolutionat tratamentul roza-
ceel.
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DERMATITA PERIORALA

Dermatita periorald este o dermatozd de etiologie neprecizatd, care se
manifestd prin eruptii eritematoase, papulo-pustuloase localizate pe pielea
din jurul cavitdtii bucale (perioral), uneori in jurul pleoapelor (periorbital).
De cele mai multe ori eruptiile sunt asemédnatoare cu cele din rozacee, de
aici i o altd denumire a dermatozei — ,,dermatitd periorald rozaceiforma”.
Maladia poartd un caracter cronic, cu recidive.

Se intilneste mai des la femeile tinere pana la 40 de ani, afecteaza foarte
rar copiii si barbatii.

Etiopatogenie. Deocamdatd nu existd o parere unicd priviind cauzele
care provoaca aceastd boald. Cu atat mai mult, este dificil de a identifica
acest proces patologic ca o forma nosologicd aparte, deoarece ea este aso-
ciatd cu alte maladii cum ar fi: dereglirile ginecologice, gastrointestinale,
infectiile cronice ale cavitdtii bucale si respiratorii, sistemului nervos etc.

Uneori dermatita periorald apare la persoanele care si-au schimbat locul
de trai sau in perioada turneelor turistice. In asemenea situatii se impune ca
o variantd de influentd a dismicrobismului si a invaziilor parazitare.

in declangarea procesului patologic pot fi incriminate:

e fungii si bacteriile cu tropism cutanat;

e umiditatea ridicata a aerului;

* actiunea razelor ultraviolete;

 iritarea pielii de cdtre factorii meteorologici (vant);

e stdrile imunodepresive;

* maladiile alergice;

* oscilatiile fondului hormonal;

» exagerarea utilizdrii topicelor cu corticoizi;

* pastele de dinti care contin fluor;

 utilizarea neadecvati a cosmeticii.

Aspecte clinice. Dermatita periorald se manifesta printr-un complex de
simptome:

* senzatii de constrictie cutanatd de barbie si periorald;

* declangarea pruritului si usturimii in zonele afectate;

 aparifia unui eritem perioral;

* aparitia de papule mici de 2-3 mm in diametru, care ulterior se trans-

formd in vezicule si pustule;

» descuamarea cutanatd pe teritoriile afectate.
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La debut papulele pot fi solitare, dar ulterior numdrul lor creste si se
grupeaza.

In lipsa tratamentului pielea afectati cu timpul se ingroasd, devine as-
prd, tuberoasd si se acoperd cu macule pigmentare. Rareori, In cazuri ne-
glijate eruptiile se pot observa pe pleoape, cu potential periculos pentru
vedere.

Diagnosticul se bazeazd pe date clinic obiective si prin proceduri de
diagnostic diferential excluzind: rozaceea, dermatita seboreicd, neuroder-
mita, dermatita atopicd si dermatitele alergice.

Cu regret, dermatita periorald este o patologie cu evolutie trenantd si
rebeld la diferite tratamente.

Tratamentul trebuie sa fie de lungé durata, pana la cateva luni.

In primul rand se recomandi , terapia zero™, care prevede suspendarea tu-
turor cremelor si unguentelor, preparatelor hormonale (corticoizilor), renun-
tarea la cosmetica decorativa si a pastelor de dinti fluorizante. Dupd aceea, in
functie de starea pacientului se prescrie tratamentul medicamenos.

In perioada , terapiei zero”, in faza acuti se recomandi preparate anti-
histaminice pentru a micgora pruritul, usturimea, edemele si contracararea
fenomenului de recddere. Concomitent se aplicd creme antiinflamatoare,
criomasaj, acupunctura.

Dupd depdsirea fazei acute se purcede la medicatia antibacteriand si
antifungicd, combinand remediile topice cu antibiotic peroral.

Dupad finalizarea tratamentului de bazd se efectueaza o curd de recu-
perare cu vitamine, imunomodulatoare si preparate pentru normalizarea
florei tractului digestiv.

Pe toatd perioada tratamentului pacientul trebuie sd respecte un sir de
reguli. Pielea afectatd este necesar sa fie protejatd de razele ultraviolete,
mai ales vara, la fel, sd fie minimalizate actiunile agresive ale factorilor
meteorologici (vantul, gerul). Pe parcursul fazei acute se renuntd la cosme-
ticele decorative, inclusiv cremele tonifiante. Ulterior orice remediu cos-
metic se selecteazd avand in vedere o eventuald recidiva.

Dieta este un compartiment foarte important in tratamentul dermatitei
periorale.

In primul rand se exclud produsele cu potential declangator: dulciurile,
citricile, cafeaua, pestele de mare si icrele de peste, carnea si oudle, soia,
alcoolul, mancarurile prdjite, marinate, condimentate, afumate.
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DERMATOZELE PRECANCEROASE

Sunt afectiuni cutaneo-mucoase cu o evolutie in multe etape, indelun-
gate, care se pot transforma in cancere dupd o perioadd variabild de latentd.
Clasificarea precancerelor dupa etiologie (D.Diaconu):
I. Precancere cutanate provocate de agenti fizici:
1. Keratozele solare (actinice sau senile)
Xeroderma pigmentosum
Cheilita keratozicd actinicd
Papilomul cornos (verucos) si cornul cutanat
5. Radiodermitele cronice
II. Precancere provocate prin agenti chimici (arsenic, gudroane, pe-
trol): ex. Keratozele arsenicale
III. Precancere provocate prin iritatii cronice: ex. Leucoplazia
IV. Precancere de origine congenitala:
1. Nevi nevocelulari
2. Xeroderma pigmentosum
3. Epidermodisplazia veruciformid Lewandowschi-Liitz
4. Cheilita glandulara
V. Precancere de cauza neprecizata:
1. Boala Paget
Boala Bowen
Eritroplazia Queyrat
Kraurozisul
Keratoacantomul
6. Epiteliomul intraepidermic Borst-Jadassohn
VI.Precancere de origine virald: ex. epidermodisplazia veruciforma
Lewandowschi-Lutz
VII.Dermatoze caracterizate prin leziuni ulcero-cicatriceale cu evolutie
indelungata:
1. Lupusul tuberculos
2. Lupusul eritematos cronic
3. Cicatricile postcombustionale
4
5

Sl

RARE RN

. Lichenul scleroatrofic, plan sau bucal eroziv
. Ulceratiile cronice de gamba
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KERATOZELE SOLARE $I SENILE

Aspecte clinice. Se prezinta sub forma de macule, constituind placarde
de diferite dimensiuni, destul de clar delimitate, cu contur neregulat, de
culoare galbend-murdar-brund, pigmentata. Ele apar dupd varsta de 60 de
ani, pe fatd, dosul mainilor, mai putin pe gét, ceafd, antebrat. Suprafata lor
este uscatd, asprd, rugoasd, prezentand adesea o usoard descuamare sau
devenind verucoasd, cu mici ridicdturi cornoase. Aceste eruptii se observd,
in special, la cei care au trdit la fard, fiind supusi un timp mai indelungat
razelor solare si intemperiilor. De multe ori, dacd se decoleazd elementele
verucoase sau crustoase, dedesubt se giseste o micd ulceratie care consti-
tuie debutul epiteliomului.

Razele solare au un rol important in aparitia acestor leziuni la persoane-
le de varstd Tnaintatd. Transformarea epiteliomatoasa nu este obligatorie,
1nsa foarte frecventd (15% din totalul manifestérilor). Epitelioamele care
rezultd din keratoame pot fi de tipuri diverse (70% bazocelular si restul in
carcinom spinocelular).

Histopatologie. Leziunea constd dintr-o degenerescentd senild a tesutu-
lui de sustinere. Substanta colagend (colagenul) este transformatd in cola-
cind si elastina in elacind, rezultdnd o piele lipsitd de elasticitate si rezis-
tentd. De asemenea, epiteliul prezintd urmitoarele anomalii: celulele din
stratul bazal sunt mari si au aspect cubic (nu mai sunt dispuse in palisada);
stratul malpighian este atrofiat; in stratul cornos celulele sunt nucleate si
tot aici se gisesc chisturi cornoase. in consecintd, e vorba de o degeneres-
centd a dermului, atrofie a epidermului si parakeratoza cu chisturi cornoa-
se. Pe sectiune se gdsesc numerosi melanoblasti, care ajung pand in stratul
malpighian si care determind culoarea negricioasd-murdara a placardelor.

Tratament. Elementele, care devin reliefate si verucoase, chiar inainte
de transformarea lor in epitelioame, se supun distrugerii prin diferite mo-
dalitati: electrocoagulare, criodistructie, laseroterapie, aplicatii de citosta-
tice locale (5 fluorouracil 5%, podofilind 33%). Pentru formele pe cale de
transformare este indicatd excizia chirurgicald. Profilaxia impune limitarea
expunerii la soare, protectie vestimentara si fotoprotectie.
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XERODERMA PIGMENTOSUM

Kaposi a numit xeroderma pigmentosum o dermatoza, de obicei, fa-
miliald, survenind la consangvini, care incepe in primii ani ai copildriei,
manifestdndu-se, datoritd unei hipersensibilitdti a pielii la lumina solard,
prin hiperpigmentatie, sub formd de macule, mici ulceratii urmate de atro-
fii si dezvoltare de epitelioame multiple. Aceastd denumire este datoratd
uscdciunii i pigmentdrii pielii.

Patogenie. Se acordd o importantd deosebitd iradiatiilor solare, in spe-
cial razelor ultraviolete, la persoanele cu o predispozitie speciald familiala.

Aspecte clinice. Debutul este acut, prin macule rosii, de aspect banal,
care apar cu ocazia unei expuneri la soare pe fata si pe maini. Uneori aces-
tea sunt usor proeminente, de multe ori urmate de aparitia de vezicule si
chiar bule. Acestui stadiu eritematos exsudativ 1i urmeazd o eruptie de
macule pigmentare, analoge efelidelor, care reprezintd simptomul caracte-
ristic al maladiei. Maculele pigmentare se inmultesc, putand uneori invada
toracele, membrele superioare si inferioare. Dupd un timp, pe pielea sdnd-
toasd sau in regiunile hiperpigmentate apar atrofii de aspect cicatriceal, sub
forma unor pete albe stralucitoare. Pielea devine uscatd, prezentand o find
descuamare aderentd. Limita dintre maculele pigmentare si placardele de
atrofie depigmentate este netd, realizand un tablou care poate fi comparat
cu tabla de sah. In unele cazuri se pot asocia telangiectazii. Dupi o evolutie
lentd, in decurs de cativa ani, pe piele apar elemente de aspect verucos, la
nivelul cdrora, in scurt timp, se instaleaza epitelioame de tipuri histologice
diverse. Simptome subiective lipsesc cu totul. Majoritatea bolnavilor au
fotofobie si leziuni oculare, constind din conjunctivite si keratite. Se pot
gdsi, de asemenea, si leziuni pe mucoase.

Evolutie. De obicei, boala apare la mai mul{i membri ai familiei, co-
existand uneori cu surdo-mutitate. Afectiunea intereseazd in mod egal am-
bele sexe. Cazurile cele mai frecvente incep inainte de trei ani, rareori dupa
12 ani. Transformarea epiteliomatoasa se face in mod lent, in decurs de
cativa ani. Tumorile riman un timp stationare, dupd aceea se produc ulce-
ratii, metastaze si deces prin cagexie, majoritatea bolnavilor supravietuind
doar pana la 15-20 de ani.

Histopatologie. Examenul microscopic ne aratd hipertrofia epidermu-
lui, alternand cu atrofii; totodata, o atrofie a dermului. Gasim, de asemenea,
o hiperpigmentatie, atit in derm, cit si in toatd grosimea epidermului, de
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la stratul bazal pana la cel cornos. Epitelioamele care se dezvoltd pe aceste
leziuni pot fi bazo- sau spinocelulare, sau coexista ambele tipuri.
Tratament. Nu existd un tratament cauzal. Este indicatd profilaxia prin
sfatul genetic. Avand in vedere rolul iradiatiilor solare, se recomandd pro-
tectie vestimentard si pomezi fotoprotectoare. Se utilizeazd distrugerea
leziunilor keratozice prin electrocoagulare, crioterapie, laser, topice cu 5
fluorouracil, retinoizi aromatici sau indepartarea chirurgicald.

PAPILOMATOZA FLORIDA ORALA

Afecteazd mucoasele cavitdfii bucale si se caracterizeaza prin aparitia
de eruptii papilomatoase cu caracter vegetant (asemdndtoare cu vegetatiile
veneriene).

Maladie cu etiologie pand in prezent necunoscutd. Eruptiile deseori
apar pe o mucoasa normald, iar alteori pe un teren predispozant cum ar fi:
o leucoplazie, lichen plan bucal sau candidozd. Se considerd o hiperplazie
epidermicd precanceroasa.

Aspecte clinice. Papilomatoza florida orald de gradul I (hiperplazia ve-
rucoasd) se caracterizeaza prin aparitia de eruptii proeminente, cu aspect
vegetant, asemdndtoare cu creasta de cocos, cu varful ascutit, filiform, de
obicel, rosii, uneori presdrate cu puncte albe. In faza de debut sunt moi si
catifelate, dar ulterior devin infiltrate si dure, cu aspect lemnos. Unele au
baza de implantare pediculati, altele difuze. Se localizeazd mai frecvent pe
mucoasa jugald, pe gingii si planseul bucal, mai rar pe palat, limbd, farin-
ge, buze sau pe comisura labiald.

Evolutie. Maladia are tendintd la recidive dupd majoritatea tratamen-
telor. Transformarea in epiteliom spinocelular are loc dupa o perioadd de
latentd de cca 10 ani.

Histopatologie. Hiperplazie importantd a stratului malpighian, cu papi-
lomatozd impresionantd, cu hiperkeratoza si parakeratozd. Nu se remarca
niciun semn histologic de proliferare maligni. In derm se atestd o vasodi-
latare i un infiltrat limfoplasmocitar inflamator.

Papilomatoza orald gradul II (carcinom verucos) histopatologic se ca-
racterizeaza prin anomalii structural epidermale cu numédr mare de celule
in diviziune cu atipii i schimbdri tinctoriale.

Tratament. Se efectueaza electrocauterizare, chiuretaj, roentgen-terapie
locald, dar pot apdrea recidive. Cele mai bune rezultate se obtin prin exci-
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zie chirurgicald largd 1n limita tesuturilor sdndtoase. Se pot obtine rezultate
incurajatoare cu Bleomicind 15 mg i/v 12 injectii.

PAPILOMUL VERUCOS

Apare pe portiunile de piele expuse la soare (fatd, urechi, dosul maini-
lor) sau pe un fundal de leziuni cronice — cheilite, keratoze actinice, radio-
dermite. Se prezintd ca niste tumorete de 3-5 mm, formate din straturi cor-
noase groase care proemind pe pielea din apropiere, deseori cu un aspect
veruciform, asemandtor cu keratoza actinica.

Tratament. Electrocoagulare, criodistructie, excizie chirurgicald.

CORNUL CUTANAT

Apare predominant pe partea rosie a buzei inferioare i se prezinta prin
mase cornoase aderente. Se intalneste, de obicei, la persoanele dupd 60 de
ani, ca si celelalte forme de precancere, mai des fiind inregistrat la barbati.
Epiteliul de la baza cornului cutanat se afli in stare de acantoza neuniforma
si in diverse stadii de atipie. Leziunea este, de reguld, unicd, rar multipla.
Maladia se poate dezvolta pe fundalul leucoplaziei, lupusului eritematos si
tuberculos, etc.

Malignizarea cornului cutanat poate surveni in orice moment. Verdictul
de malignizare este dat de induratia bazei cornuilui cutanat si de o acce-
lerare insidioasd a intensitdtii de keratinizare. Decizia definitiva o va oferi
examinarea histopatologica.

Tratament. Electrocoagulare, laser, excizie chirurgicald.

RADIODERMITELE CRONICE

Sunt procese distrofice, inflamatoare ale tegumentelor apdrute ca un efect
advers comun al terapiei cu radiatii, de obicei, fiind o complicatie a trata-
mentului pentru tumori cerebrale sau in regiunea gatului, fie la persoanele
expuse profesional (radiologi, stomatologi), fie dupa iradieri epilatorii la ni-
velul fetei pentru sicozis stafilococic sau hipertricoza ori pentru acnee etc.).

Radiatiile pot afecta rapid celulele care se divid, direct sau indirect, prin
afectarea structurii lor si a compozitiei chimice. Radiatiile externe afectea-
zd rapid celulele epidermice, glandele sebacee si foliculii pilosi. Dozele
initiale de radiatii distrug stratul bazal al epidermului, ficand ca celulele
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rdmase s fie afectate si sd moard mai rapid. Celulele bazale aflate in stare
de repaus in mod normal sunt stimulate spre proliferare, dar la expunerea
radiatiei echilibrul de dezvoltare celulard este afectat. De asemenea, apar
rdspunsuri inflamatoare, cu productie de histamind, dilatare capilard, edem
si cresterea vascularitagii.

Debuteaza prin aparitia pe zonele expuse radiatiilor ionizante a erite-
mului discret, edemului moderat, pruritului, senzatiei de arsurd, discon-
fortului. Ulterior urmeaza o descuamare a tegumentelor uscate cu pierde-
rea partiald a celulelor epidermice bazale, uscdciunea pielii, decolarea ei,
hiperpigmentare, apoi urmeazd descuamarea pielii umede cu distrugerea
completd a stratului bazal, formarea de blistere, zemuire. Mai tarziu pot
apdrea modificdri de pigmentatie, pierderea pdrului (permanent), telan-
giectazii, atrofii, ulceratii, modificiri fibroase.

Tratament. Profilaxia se refera la radiodermitele profesionale (perfec-
tionarea tehnicii $i aparaturii, utilizarea mijloacelor de protectie), la pru-
dentd in indicatia radioterapiei si la utilizarea medicatiei radioprotectoare
(Metionina). In terapie se folosesc anabolizantele, Metionina. Ulcerele ra-
diodermitice beneficiaza de excizie si grefare.

KERATOZELE DE GUDRON

Apar la muncitorii, care sunt expusi profesional la contact indelungat
cu produse petroliere, gudroane, asfalt (Iucrdtori de sosele). Pe miini, fata,
picioare apar eruptii papuloase, keratozice care dupd un timp mai scurt sau
mai indelungat se pot transforma in carcinom spinocelular.

Tratament. Se utilizeazd mai frecvent electrocoagularea, laserul, crio-
destructia, dermabraziunea.

Profilaxie. Protectie vestimentard, spilare, creme protectoare si perfec-
tionarea tehnologiilor de lucru (mecanizarea, automatizarea).

LEUCOPLAZIA ORALA

Pentru prima daté leucoplazia a fost descrisd de Vidal, in 1883, care a
numit-o afectiune caracterizatd prin pldci albe, de aspect sidefiu, cu o alte-
rare si infiltratie a tesutului subiacent ce apare in general la vechi fumdtori.
Se intalneste pe fata dorsald a limbii, fata internd a obrajilor si a buzelor.

Leucoplazia se considerd a fi reactia de rdspuns a mucoasei bucale la
diversi factori ca: tutun, alimentatii bizare cu exces de condimente sau cu

208



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

alimente foarte fierbinti ori iritatii mecanice locale (fragmente de dinti
rupti). Astdzi se recunoaste si rolul candidozelior bucale cronice, precum
si influenta curentilor electrogalvanici determinati de bimetalismele apara-
telor dentare in evolutia leucoplaziilor.

Eruptia incepe prin suprafete mici eritematoase, care evolueaza lent,
transforméandu-se in puncte albe mici si pldci albe, sidefii sau opace, de
formd neregulatd cu contur limitat. Plicile sunt putin reliefate, indurate la
pipdit, cu o infiltratie superficiald sau profunda. In cazuri mai avansate su-
prafata este asprd, mamelonata sau strabdtutd de adancituri vizibile. Cand
placa este mai ingrosatd, prezintd descuamatii, care se pot detasa prin cli-
vaj, ceea ce a ficut pe unii autori si numeasci boala ,,psoriazis lingual”. In
unele cazuri, la suprfata plicii se dezvoltd elemente verucoase, care indicd,
de obicei, o evolutie mai rapidd cdtre epiteliom. La suprafata leucoplaziei
pot sd se dezvolte ulceratii cronice rebele la tratament. Cateodatd se locali-
zeazd sub formad de plici simetrice triunghiulare, la nivelul comisurilor bu-
cale, numite ,,pldci sidefii comisurale ale fumitorilor”. Epitelioamele care
se dezvolta pe leucoplazii sunt intotdeauna spinocelulare.

Evolutia este foarte lentd. Dupd un timp apar fisuri, ulceratii, cu sau fard
dureri, si urmeaza epiteliomul.

Diagnosticul diferential se face cu plagile mucoase, sifilidele erozive si
papulo-erozive, aftele, care au o evolutie rapidd; cu glosita exfoliativd mar-
ginald, care nu este infiltratd, iar placardele au un contur policiclic neregu-
lat si evolueazd mai rapid. Mai existd un aspect albicios si cateodatd descu-
amativ al mucoaselor, o lichenificare a mucoaselor, descrisa de Brocq, care
o atribuia traumatismelor repetate. Existd anumite scleroze linguale care
se apropie ca aspect de leucoplazie. Fournier spunea cd leucoplazia este o
scleroza superficiald, care nu dd niciodatd o indurafie in profunzime cum
face leziunea sifiliticd, unde gdsim o scleroza linguald. El sustinea, insa,
cd aceste doud afectiuni se pot asocia, dand ,,glosita sifilo-leucoplazicd”.
De foarte multe ori este dificil de a diferentia aceastd dermatozd de anu-
mite forme de lichen plan, atunci cand nu existd ramificatia sau reteaua in
danteld. Examinarea amanuntitd, care ne aratd o lipsd completa de infiltra-
tie in lichen, si monitorizarea bolnavului un timp mai indelungat, vor fixa
diagnosticul. Acesti bolnavi se dispensarizeaza regulat, iar la cel mai mic
semn de transformare epiteliomatoasa sunt indicate biopsia si tratamentul,
care consta din diatermocoagulare, crioterapie, iar profilaxia necesitd evi-
tarea iritatiilor locale mecanice sau chimice si intretinerea igienei gurii.
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BOALA BOWEN

Posedd un potential cu cel mai mare risc de malignizare. Mai frecvent
apare la bdrbati n varsta de la 40 la 70 de ani, in special pe palatul moale,
limba si lingula.

Aspectele clinice de pe mucoasele cavitdtii bucale sunt destul de diver-
sificate. Mai frecvent se atestd un focar. El apare sub forma unei afectiuni
maculo-papuloase bine conturate de culoare rosie care lent creste in di-
mensiuni >1 cm n diametru, avand uneori caracteristici asemdnatoare cu
leucoplazia si lichenul plan. Suprafata placardului pe alocuri poate fi ero-
datd sau acoperitd cu vegetatii papilare de mici dimensiuni. Diagnosticul
maladiei Tn mod obligatoriu trebuie confirmat prin examen histopatologic.

Patohistologie. In stratul spinos se atesti un aspect de cancer in sifu
(cancer intraepitelial) care nu se asociaza cu crestere infiltrativa.

Tratament. Daca e posibil, se efectueaza excizie chirurgicald in limita
tesuturilor sdndtoase sau radioterapie.

Prognosticul fara tratament este sumbru.
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EPULISUL

Este o formatiune pseudotumorald cu caracter productiv, care apare ca
o consecintd a actiunii factorilor excitanti locali. Pe gingie apare o formati-
une proeminentd elasticd sau induratd. Epulisul fibromatos se intalneste in
masurd egald la femei si barbati. Forma angiomatoasd se inregistreazd mai
des la copii. Majoritatea formelor epulisului cu celule periferice gigante se
intalnesc la femeile pana la 30 de ani. La copii mai frecvent apar in peri-
oada schimbdrii ocluziei dentare, totodatd, sunt nsotite de retentia dintilor
definitivi, divergenta rdddcinilor. Sursa epulisului o constituie periodontul,
de aceea pe maxilarul edentat tumoarea se dezvolta foarte rar. S-au descris
cazuri sporadice de aparitie a epulisului la nou-ndscuti.

Etiologie. Epulisul apare ca o consecintd a actiunii factorilor excitanti
locali, traumatizdrii marginii gingiei de cdtre peretii dinilor distrusi, lipsei
slefuirii protezelor. Ca factori predispozanti se identificd patologii de oclu-
zii, dinti inghesuiti, deregldri hormonale.

Aspecte clinice. Existd mai multe variante clinice:

* Epulisul inflamator are o culoare rosie sau violacee si corespunde

histologic unui tesut conjunctiv infiltrat cu limfocite si plasmocite.
Se intalneste mai des la femeile gravide.

* Epulisul fibros. Se caracterizeaza prin crestere lentd, tumoretd indo-

lord, induratd, nu sngereazd. Este constituit de un tesut conjunctiv.

* Epulisul angiomatos. Spre deosebire de forma fibroasa, epulisul an-

giomatos sangereaza la cea mai micd traumatizare. Tumoarea are
o consistentd moale indolord, se caracterizeaza prin prezenta abun-
denta a vaselor sangvine.

* Epulisul cu mieloplaxe. Este o forma periferica a tumorii cu celule

gigante. La palpare neoformatiunea este la fel indolord, de consis-
tentd elasticd, cu o suprafatd neregulatd tuberoasd, acoperitd cu o
mucoasd de culoare rosie-cianotica.

Tratament. Identificarea si lichidarea factorilor iritanti locali (elimina-
rea tartrului dentar, tratarea cariilor si complicatiilor lor eventuale, proteza-
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rea adecvati. In formele angiomatoase si fibromatoase se recomandi mo-
nitorizarea, deoarece dupd sanarea cavitdtii bucale si eliminarea factorilor
cauzali epulisul, de obicei, se micsoreaza in dimensiuni, pand la disparitia
completd. In epulisul cu mieloplaxe este indicati excizia chirurgicali in
limitele tesuturilor sdndtoase impreund cu periost.

BOALA FORDYCE

Aspecte clinice. Apare sub forma unor granule géilbui, usor reliefate, pro-
duse prin prezenta unor glande sebacee heterotopice pe mucoasele cavitdtii
bucale, pe partea rosie a buzelor (in mod normal, aici ele sunt absente). Se
mai pot localiza pe labiile genitale la femei, in regiunea inghinald la barbati,
pe mameloane, pe glandul penian. Majoritatea specialistilor le considerd ca
formatiuni normale, dar pot sd apard senzatii nepldcute si disconfort.

De obicei, aceste neoformatiuni apar in perioada pubertard, cand ,,furtu-
na hormonald” din organism provoacd aparitia de chisturi ale glandelor se-
bacee. Cauza principald de aparitie a granulelor Fordyce constd in aceea ca
la unele persoane glandele sunt localizate mai superficial. In unele cazuri
ele se pozitioneazd anomal — pe partea rosie a buzelor sau pe mucoasele
cavitdtii bucale. Aceastd localizare a glandelor sebacee poartd un caracter
congenital, iar in perioada pubertard sub actiunea hormonilor sexuali cres-
te activitatea glandelor sebacee. Printre factorii care pot contribui la apari-
tia granulelor se mentioneazd: fumatul, afectarea sau ingustarea ducturilor
glandelor sebacee, igiena neglijentd, esecurile hormonale.

Evolutia benignd; boala poate persista indefinit, fdrd a supdra pe bol-
navi, transformarea epiteliomatoasi se face extrem de rar.

Tratamentul in majoritatea cazurilor nu este necesar. Pe pldcile mai in-
tinse de pe mucoasa jugald se fac electrocauterizari punctiforme.

FIBROMATOZA GINGIVALA

Este o patologie geneticd, mostenitd, ce se caracterizeazd printr-un vo-
lum gingival crescut, care acoperd deseori coroanele dentare. Fibromatoza
gingivald poate fi localizati sau generalizatd.

Aspecte clinice. Aspectul gingiei este unul sdndtos, prezentand o nuanta
roz, fiziologicd, de consistentd fibroasd, ferm atasatd de dinti, fard semne
de inflamatie, volumul gingiei vizibil crescut.
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Fibromatoza gingivala reprezinta o hipertrofie celulard, proliferare
benignd care acoperd coroanele dentare in proportii diferite, ajungand in
cazuri severe sd le acopere in totalitate si sd deformeze palatul dur.

In fibromatozele de intensitate micd si medie, problema este doar de or-
din estetic, pe cand in cele severe va fi afectatd si componenta functionald
cum ar fi: masticatia (inflamatie, singerare, risc de infectare), fonatia (al-
terarea sunetelor emise), igienizarea (gingia hiperplazica reprezintd mediu
de colectare a bacteriilor).

Tratament. Excizia tesutului aflat in exces prin gingivectomie.

HEMANGIOAMELE

Sunt malformatii congenitale ce intereseazd structurile vasculare de la
nivelul pielii, mucoaselor sau tesutului subcutanat, putdnd imbrica aspecte
clinice variate. Aceste malformatii se impart in doud categorii: angioame,
care sunt displazii localizate numai in piele si mucoase, intereseazd vasele
mici, au dimensiuni cel mai des mici si sunt apanajul dermatologilor si
stomatologilor; angiomatoze, care sunt malformatii vasculare intinse inte-
resand nu numai pielea, dar si organelle interne.

Angioamele sunt afectiuni relativ frecvente, fiind intélnite la 1,5-2%
dintre nou-ndscuti. Multe involueazd spontan si nu au nevoie de tratament.

Forme clinice: angiom tuberos (pand la 70% din totalul angioamelor),
angiom plan (10%), angiom cavernos (15%); angioamele subcutanate,
mixte, verucoase, multiple se intdlnesc mai rar.

O mare parte involueaza spontan si tratamentul este inutil. Unele angi-
oame au structurd embrionard, maturizarea vaselor din zona afectatd rama-
nand mult in urmd, fatd de zonele neafectate, cu timpul insd se maturizeaza
si angioamele dispar, vasele cdpdtand structura organului pe care apdruse.
Angiomul tuberos in 90% din cazuri involueaza pand la varsta de 7 ani,
angiomul cavernos si plan in 60-70% din cazuri pand la 7 ani, angioamele
stelate, venoase si angiomatozele nu involueazd niciodatd. Prin urmare,
tratamentul trebuie sa fie selectiv.

Tratamentul (dacd existd indicatii) cel mai des include electrocauteriza-
rea, crioterapia, tratamente cu laser.
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EPITELIOAMELE BAZOCELULARE

Epiteliomul bazocelular (carcinomul bazocelular, bazaliom) este o neo-
formatie, care se dezvoltd din celulele stratului bazal al epidermului.

Factorii de risc de bazaliom:

* expunerea repetatd si indelungata la radiatiile solare;

* radiatiile ionizante;

 actiunea substantelor cancerigene;

e “*arsuri repetate;

e cicatrici cutaneo-mucoase;

* dermatoze cronice displazice.

Aspecte clinice. De obicei, bazaliomul se dezvoltd pe partile descope-
rite ale tegumentului la persoane cu varsta peste 50 de ani. La copii si
adolescenti se intdlneste rar. Localizdrile preferate sunt: buzele, aripile na-
sului, pliul naso-labial, comisurile palpebrale, mai rar pe scalp, pleoape,
regiunea cervicala.

Este forma cea mai comund din toate neoformatiile cutaneo-mucoase —
constituie pana la 70% din totalul lor.

Probabilitatea evoludrii unui bazaliom depinde de fototipul tegumente-
lor, mai frecvent apare la cei cu fototip I si 1.

Exista cateva forme clinice de bazaliom:

* bazaliom papulo-ulceros, care se dezvolta mai des pe comisurile pal-
pebrale, pe pleoape, pliul naso-labial. Debuteza printr-un nodul de culoare
roz-rosiaticd opalescentd sau lucioasd. Peste un timp pe suprafata nodulu-
lui se formeazd o ulceratie cu un depozit sebaceu la fund. Treptat pe su-
prafata ulcerului apar telangiectazii (reteaua vasculard). Ulterior ulceratia
se acoperd cu o crustd, iar la periferie cu o bordurd densd, ulcerul usor
sangereazd. Dimensiunile acestui bazaliom pot fi de la 5 mm pana la 3 cm.
Evolueazd in profunzime, distrugind tesuturile din jur, Insd metastaze nu
formeazd. Uneori centrul ulceratiei se cicatrizeazd, iar la periferie continud
sd creasca (forma atrofica cicatriceala);

e forma terebrantd a bazaliomului se intilneste destul de rar, apare pe
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suprafetele supuse traumatizdrilor repetate, clinic se aseamdnd cu cel ul-
ceros, dar evolueaza mai rapid;

* bazaliomul vegetant are un aspect de conopida, compus din noduli
hemisferici consistenti, care proemind de suprafata pielii;

* forma nodulard nu creste in profunzime, dar in exterior, este un nodul
solitar, prin tegumentul de acoperire transpar telangiectazii;

e forma pigmentard se aseamand cu cea ulceroasd, dar se deosebeste
numai prin aceea cd e colorata in negru sau brun 1n centru sau la periferie;

* bazaliomul sclerodermiform debuteazd prin aparitia unui nodul mic
dur, care cu timpul creste in dimensiuni i se transformd intr-o placd platd,
pe care transpar prin piele telangiectazii, ulterior pe aceste placi pot apdrea
ulceratii;

* bazaliomul pagetoid mai frecvent apare pe pdrtile acoperite ale tegu-
mentului, se prezintd ca macule de cca 4 cm, de culoare roz-pald, rosie cu
marginile proeminente, evolueazd lent de la ctiva pana la zeci de ani;

* pe partea piloasd a capului se poate forma tumora Spiegler, cunoscuta
ca cilindrom, care este compusd din cateva nodozitdti dure hemisferice ro-
sii-violete cu telangiectazii cu dimensiuni de la 1 la 10 cm, evolueazi lent.

Diagnosticul diferential se face cu lichenul plan, lupusul eritematos,
keratozele seboreice, melanomul, sclerodermia.

Tratament. Electrocauterizarea in formele mici neinvazive; radioterapie
uneori combinatd cu electrocauterizare; chemochirurgie — se aplicd local
acid tricloracetic, fenol, acid nitric, clorura de zinc 40% si dupa producerea
necrozei chimice, urmatd de chiuretare. Se mai utilizeaza extirparea cu laser.

EPITELIOAMELE SPINOCELULARE

Epitelioamele spinocelulare au o structurd celulard asemandtoare stra-
tului malpighian, pastrind filamentele si avind o tendintd de a se stratifica
si de a se keratiniza ca si epidermul normal.

Etiologie. Aproximativ 30% din epitelioamele spinocelulare apar pe
leziuni preexistente (stdri precanceroase), iar restul pe tegumentele sdna-
toase. Factorii etiologici cei mai importanti sunt:

* expunerea prelungitd la soare (cele mai cancerigene sunt cele din

spectrul ultravioletelor cu lungimea de unda intre 280 si 320 nm;

» contactul prelungit cu derivatele de gudron, in special cu asociatie

de ultraviolete;
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* radiatia roentgen, izotopii sau razele gama dupd totalizarea de
1000 r, dar mai frecvent dupa 4000-6000 r;

e tratamentul imunosupresor folosit in transplant pe timp indelungat;

» fumatul favorizeaza localizdrile pe buza inferioard;

e stdri precanceroase (keratoze actinice, radiodermite, cicatrici de ar-
surd, cicatrici de lupus tuberculos, ulcer varicos, leucoplazii, cheilita
keratozicd, lichen plan eroziv bucal, boala Bowen, eritroplazie etc.).

Epitelioamele spinocelulare se localizeazad pe mucoase si semimucoase,
adica pe buza inferioard, limbd, cavitatea bucald, mucoasa perianald, peni-
and sau vulvard. Pe tegumente se localizeaza in pielea capului, pe ceafd si
mai rar pe fata.

Aceste neoformatii apar pe piele sub forma unei mici proeminente ve-
rucoase sau cornoase de aparentd neinsemnatd, la inceput usor reliefata.
Cu timpul devine mai consistentd, mai proeminentd, ludnd un aspect mai
verucos, din care cauzd se poate confunda, la inceput, cu un simplu papi-
lom sau veruca.

La nivelul mucoaselor apare sub forma unei nodozitdti dermo-hipo-der-
mice, fie pe mucoasa normald, fie pe un placard de glositd sau de o leuco-
plazie. Dupd un timp tumoarea ulcereazd, se mdreste, devine crateriforma,
neregulatd, profundd, cu o margine durd, care depdgeste ulceratia. Tumoa-
rea se intinde atét la suprafatd, cat si in profunzime. Ganglionii sateliti se
tumefiazd, devin duri, mari, cdpdtdnd caractere tumorale; alte localizari
cutanate se intilnesc numai la nivelul unor cicatrici, ulceratii si inflamatii
cronice (lupus tuberculos, eritematos, arsuri).

Pe piele, elementul papilomatos cornos persistd mult timp Tnainte de a
ulcera. Astfel se intAmpld cu epitelioamele cutanate, la nivelul buzei inferi-
oare, pe obraz sau 1n pielea capului. Cateodatd, pe ceafd, in pielea capului,
elementul hiperkeratozic este atat de dezvoltat, incat se formeaza adeva-
rate coarne, rasucite in jurul propriului ax, ca un corn de berbec. Exista
alte forme de epitelioame din aceastd grupd, la care elementul proeminent
are o foarte scurtd duratd, transformandu-se rapid in ulceratii din ce 1n ce
mai profunde. Acest tip se gaseste, de obicei, pe mucoase si are o evolutie
rapidd si maligna.

Epitelioamele spinocelulare se intilnesc sub urmatoarele forme clinice:

— epiteliomul papilar cornos se prezintd sub forma unui nodul acoperit
de un strat cornos mai mult sau mai putin dezvoltat; cind elementul
de hiperkeratoza este foarte dezvoltat se formeaza cornul cutanat;
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— epiteliomul papilar denudat se giseste in special pe mucoasa buzei
inferioare si se mai poate intilni pe mucoasele genitale, acest tip
se infiltreaza in profunzime, ulcereaza mai tarziu si face adenopatie
regionald precoce;

— canceroidul profund se gdseste mai ales la nivelul mucoaselor; pe
piele se dezvoltd, de obicei, pe leziuni cronice, ca lupus, radioder-
mite sau cicatrici de arsuri; Incepe printr-o proeminentd, ulcereaza
rapid, patrunde pand in profunzime si dd metastaze ganglionare;

— epiteliomul calcificat Malherbe poate apdrea la toate varstele, avand
sediu divers, aproape totdeauna solitar; se intilneste in special pe
frunte, sprancene, pleoape, urechi, gat, ceafd $i mai rar pe membre
si trunchi; tumoarea este de consistentd durd, cartilaginoasa sau pie-
troasd; consistenta este datoritd depozitelor de calcar sub formad de
granulatii fine, care se gsesc in lobulii epiteliali; nu da recidive si
nici metastaze, este vorba de o degenerescentd calcaroasd, datoritd
cdreia evolutia acestui epiteliom este benigna.

Histopatologie. Dispozitia proliferdrii tumorale este, de obicei, lobula-
td, astfel cd epiteliomul spinocelular corespunde tipului numit ,,epiteliom
lobulat”. Mai putem intalni si dispozitii in cordoane moniliforme, cu diver-
se variatii In privinta calibrului lor. Insulele tumorale sunt constituite din
celule cu caracterele celor din stratul spinos, adicd poligonale, cu nucleul
mare, globulos. Filamentele intercelulare sunt péstrate. Celulele normale
se incarcd pe alocuri cu granulatii de eleidind ca si cele normale spinoase
si se transformd in lame cornoase, care se dispun in mijlocul lobului, sub
forma de straturi concentrice, ca foile de ceapa. Aceasta imagine histologi-
cd este numitd ,,glob cornos”.

Celulele, desi in general asemdndtoare celulelor normale spinoase, to-
tusi prin volumul lor mare, dimensiunea si structura nucleului, caracterele
tinctoriale (se coloreazd mai palid) si prin figurile de multiplicare directa
sau indirecta, se deosebesc de caracterele tipice ale stratului mucos.

Pe langd globii cornosi, cu celule cornoase anucleate, se gidsesc alfii
cu celule nucleate, adicd in parakeratoza. Unii globi rdmén solitari, altii
conflueazi, formand un singur glob multicentrat. In cursul evolutiei, acesti
globi pot suferi transformdri mucoide, coloide sau pot fi resorbiti.

Stroma acestor epitelioame prezintd o substantd fundamentald cu tesut
elastic cu fibrile de reticulini cu colagen in cantitate variabili. In aceas-
td stromd se vede un infiltrat celular format din limfocite si plasmocite.
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Elementele de infiltratie sunt limfocitele si plasmocitele, care pot contine
frecvent granule eozinofile (corpusculii Roussel).

Evolutie. Aceste epitelioame sunt maligne, cu evolutie rapidd, produ-
cand distrugeri mari de tesuturi, metastaze locale ganglionare si uneori ge-
nerale.

Prognosticul este grav. Cu cat diagnosticul este mai precoce si trata-
mentul instituit mai devreme, cu atét sansele de vindecare cresc.

Diagnostic. In toate cazurile, diagnosticul clinic, bazat pe caracterele
obiective, trebuie completat cu examenul histologic.

Diagnosticul diferential se face: cu anumite sarcoame ulcerate, cu alte
tumori ulcerate, cu ulceratii tuberculoase, cu piodermita vegetantd in caz
de epiteliom al buzei inferioare, cu sancrul sifilitic; in caz de tum(zare pe-
niand, cu vegetatiile veneriene, cu induratia plasticd a penisului. In toate
cazurile, biopsia si, dacd este cazul, reactiile serologice precizeaza dia-
gnosticul.

Tratamentul constd in excizie chirurgicala sau electrocauterizare, ur-
mati de radioterapie. in formele neoperabile — chimioterapie (Bleomicini,
Methotrexat etc.), cu rezultate inconstante. Adenopatiile beneficiazd de
evidare urmata de radioterapie.

Daca tratamentul carcinoamelor cutaneo-mucoase este de domeniul
specialistului (dermatolog, oncolog, chirurg), medicului stomatolog ca si
medicului de familie 1i revine un rol important in depistarea precoce si
educatia sanitard a populatiei.

MELANOAMELE MALIGNE

Melanoamele maligne sunt tumori neoplazice ale cdror celule-tulpina
sunt constituite de melanoblasti. Aceastd tumoare reprezintd cancerul {esu-
turilor pigmentare, adicd avand functie melanogend.

Punctul de plecare al acestor tumori este, de obicei, un nev pigmentar.
Ele pot apdrea si pe pielea sdndtoasd. Eruptiile pigmentare tumorale ale
pielii se impart Tn melanoame benigne (nevi pigmentari, nevi celulari pig-
mentari, nevi verucosi pigmentari) si melanoame maligne.

Aceste tumori au fost observate mai frecvent la femei. Se intalnesc la
toate varstele, in special intre 45-55 de ani, au fost observate, de aseme-
nea, la copii. Aceastd tumoare este precedatd, de obicei, de un nev celular
pigmentar.

218



DERMATOVENEROLOGIE IN MEDICINA DENTARA

Cauzele si factorii de risc in dezvoltarea melanoamelor

Existd un sir de cauze, factori de risc, care joacd un rol important in
aparitia si evolutia melanoamelor cutaneo-mucoase. Ele pot fi exo- si en-
dogene:

radiatiile solare (razele ultraviolete), mai ales pentru persoanele cu
nevi congenitali sau dobanditi;

radiatiile ionizante;

iritatiile cutanate cronice;

arsurile, degerdturile;

traumatizarea nevilor (mecanicd, chimica, termica);
autotratamentul nevilor;

interventiile cosmetice neadecvate;

originea virald a melanoamelor;

starile endocrine functionale (perioada pubertard, sarcina, perioada
climacterica);

anamneza familiala;

particularitdtile constitutionale endogene si caracterul de pigmenta-
re (culoarea pielii, pdrului si ochilor), prezenta efelidelor, numdrul
si formele nevilor pigmentari, reactia pielii la razele ultraviolete.

Cel mai frecvent melanoamele apar sub actiunea expunerii brutale la
razele solare la persoanele cu fototipurile I si II, care slab se bronzeaza si
deseori suferd de arsuri solare.

Deoarece coerenta melanoamelor cu nevusurile pigmentare e destul de
stransd, simptomele primare de declansare a procesului malign pot fi ur-
matoare:

cresterea rapidd a nevului, care prealabil era nemodificat sau crestea
nesemnificativ;

indurarea nevului, cresterea asimetricd a unui segment;

modificarea de pigmentatie (accentuarea sau micsorarea);

aparitia senzatiei de prezentd a nevului, pruritului, arsurilor, intepa-
turilor;

aparitia vegetatiilor papilomatoase, fisurilor, ulcerelor, singerarii.

Melanomul malign se poate manifesta sub mai multe forme clinice.

Melanomul malign nodular este cea mai comund forma clinicd si se
prezinta printr-un nodul friabil de diferite dimensiuni, contururi regulate
si suprafatd netedd la inceput, apoi devin neregulate, de culoare neomoge-
nd. Uneori la periferie apar formatiuni pigmentare — un chenar negricios
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(,,umbra” numit ,,fuga de pigment”). Extensia se face rapid in trei directii
(in profunzime, in exterior si lateral), dermul se invadeazi precoce, tumora
se ulcereaza si are tendintd de singerare. Afecteazd mai frecvent barbatii
de 50-60 de ani si se localizeaza mai des pe cap, git si trunchi.

Melanomul malign extensiv in suprafata (pagetoid) este o forma
frecventd care reprezintd cca 2/3 din totalul melanoamelor, se intalneste de
3 ori mai frecvent la femei. Debuteazd ca o maculd pigmentatd de culoare
brund, neomogend cu diferite nuante de la negru pana la roz-rosu, gri, usor
infiltrate, cu margini neregulate, contururi bine delimitate ce se dezvolta
spre periferie, lent, centrul se poate depigmenta. Cu timpul, pe suprafatd
apar noduli care se pot ulcera, iar tumora se dezvoltd mai mult in profun-
zime. Se localizeazd preferential pe zonele fotoexpuse (fatd, gambe, spate,
zona decolteului).

Sub aceastda forma melanoamele maligne se pot dezvolta pe mucoase
(bucald, anald, genitald).

Melanomul pe melanoza preblastomatoasa Dubreuilh intereseaza
preferential fata, urechile, gatul, pielea capului. Se exprima ca macule pla-
ne sau discret reliefate de nuante brun-negricioase sau albdstrii de forme si
dimensiuni diferite, care evolueazd asimptomatic foarte lent. Transforma-
rea malignd se suspecteazd cand pe suprafata melanozei apar noduli relie-
fati, pigmentati, care se ulcereazd. La nivelul limbii sau pe conjunctive pot
apdrea, foarte rar, pete pigmentare aseméndtoare cu melanoza Dubreuilh,
care pot degenera malign.

Melanomul malign acral (acrolentiginos) se localizeazd la nivelul
extremitdtilor: pe palme, plante, degete si constd in macule pigmentare,
negre, brune sau colorate neomogen cu contururi neregulate, uneori arci-
forme, care de la debut evolueazd la suprafatd, iar ulterior dupd ani si in
profunzime, cu transformarea lor in noduli care se ulcereazd si singereaza.

O variantd particulara a acestei forme este melanomul subunghial, care
se prezinta ca o maculd neagrd sau acromicd cand se confundd cu un pa-
nariciu banal, Tn acest caz i se spune panariciu melanic.

Melanomul malign acromic evolueazd ca un nodul reliefat roz-rosia-
tic de diferite dimensiuni, care se ulcereazd precoce si evolueaza rapid spre
profunzime, nefiind asociat cu nicio simptomatologie subiectivd. Particu-
laritatea acestei forme de melanom este absenta pigmentului, fapt ce 1i face
pe pacienti sd neglijeze boala. Diagnosticul pozitiv se precizeazd numai
histopatologic.
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Melanomul multiplu se intalneste rar, riscul de a face al doilea mela-
nom este apreciat a fi de 15-20% la bolnavi cu istoric familial.

Melanomul cavititii bucale se poate localiza pe buze, gingii, palat,
limbd, apdrand frecvent pe mucoasa sdndtoasd si mai rar pe nevi preexis-
tenti. In caz de adresare tardivi prognosticul este nefavorabil, cAnd tumora
vegetantd invadeazd profund mucoasa.

Melanoamele maligne ale fetei apar deseori pe 0 melanoza Dubreuilh
si au un prognostic mai bun, pot fi nodulare sau extensive la suprafata.

Melanoamele pielii capului sunt mai grave, deoarece pot fi confundate
cu papiloamele si pot fi traumatizate repetat, se pronuntd ca noduli conopi-
diformi, care cu timpul ulcereaza.

Histopatologie. Se atestd proliferarea intensd a melanocitelor cu invada-
rea si dezorganizarea epidermului si dermului: gtipiile si monstruozitdtile
celulare, nucleare si de diviziune sunt frecvente. In interiorul tumorii, dar si
in exterior se observa un infiltrat inflamator si melanind in cantitdti variabile.

Evolutie si prognostic. Melanomul malign este cea mai grava formd
de tumori ale pielii si mucoaselor, metastazeazd rapid si frecvent prin cai
sangvine si limfatice. Maladia evolueaza in urmaitoarele stadii:

I — melanom malign circumscris, fard metastaze;

II — melanom cu metastaze limitate, ganglionare sau cutanate din veci-
natate (loco-regional);

IIT — melanom cu metastaze viscerale sau cu metastaze ganglionare
multiple ori cu metastaze cutanate multiple.

Metastazele viscerale pot apdrea 1n ficat, plamani, creier, cord, rinichi,
oase. Criterii de prognostic nefavorabil sunt: dimensiunile mari, sdngera-
rea si ulcerarea tumorii, localizdrile cefalice si de pe linia mediand a trun-
chiului si existenta metastazelor. De obicei, decesul survine in 1-2 ani, dar
cu variatii. Depistat si tratat in stadiile incipiente, supravietuirea la 5 ani
poate ajunge la 50%.

Tratament. In stadiul I — excizie chirurgicald largi in limita tesuturilor
sindtoase de 3-5 cm lateral, iar in profunzime pani la aponevrozi. In sta-
diul IT cu adenopatie regionali — extirpare ganglionari. In ambele stadii se
poate face profilactic radioterapie. In stadiul III se incearci radio- si chi-
mioterapia, dar cu rezultate modeste. Imunoterapia activd nespecifica, cu
vaccin BCG, Corynebacterium parvum etc., ca tratament adjuvant in orice
stadiu al maladiei, cu rezultate apreciabile.
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SIFILISUL

Definitie. Este o infectie contagioasd treponemicd, sistemicd, de reguld,
cu transmitere sexuald majora, care se manifestd prin afectare cutaneo-mu-
coasd si poliorganica.

Etiologie. Agentul etiologic al sifilisului este Treponema pallidum,
omul fiind singurd gazdd naturald; a fost descoperita in 1905 de F.Schau-
din si E.Hoffmann.

Morfologie. Treponema pallidum reprezintd un microorganism spiralat
si face parte din ordinul Spirochetales, familia Treponemataceae, genul
Treponema si subspecia pallidum. Are o lungime variabila (7-14 p), ldtime
de 0,25-1 p, grosimea de 0,1-0,5 p, dispunere spiralata (6-14 spire, egale,
regulate) si capetele efilate. Forma tipicd a T pallidum este cea spiralata, iar
cele atipice, de supravietuire, sunt chist si L-forma.

Prin ultramicroscopie s-au evidentiat urmétoarele structuri ale T.pallidum:

* membrana externd constituitd din trei straturi — o foitd externd, un

strat mediu si o foitd internd; este alcdtuitd din lipide si proteine, ofe-
al sifilisului;

* lanivelul membranei interne (citoplasmatice) existd o glicoproteina

— mureina, cu un rol in diviziunea celulard; penicilina are o actiune
de inhibare a enzimei peptid-glican-transpeptidaza ce dirijeaza re-
sintetizarea mureinei, In consecintd se produce efectul treponemi-
cid; astfel, treponemele dupa diviziune nu se refac;

e corpul celular format din citoplasmai si nucleu;

e aparatul locomotor compus din doud fascicule care se infdsoard in

spirald de la un capat la altul al spirochetei.

Asadar, structura antigenicd a T.pallidum include antigeni lipidici si
proteici (imunogeni, cu valoare serodiagnosticd) si antigeni polizaharidici
(nonimunogeni).

T.pallidum este un organism facultativ anaerob. in conditii optime, in
vitro, replicarea se produce prin fiziune, la intervale de 30-33 de ore. Are
o mobilitate importantd, miscdrile fiind uniforme, ondulante, rotative de
insurubare etc. Este sensibild la temperaturi mai mari de 38°C. Cultivarea
in vitro nu este posibild, aceasta se face numai prin inoculare in testicule
de iepure.
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Epidemiologie. Sursa de infectie este bolnavul care are leziuni floride
(erozive si ulceroase). Sifilisul dobandit se transmite in marea majoritate a
cazurilor pe cale sexuald (98% din cazuri). Contaminarea extrasexuald este
rard si poate fi directd (sarut, transfuzii cu sdnge infectat etc.) sau indirecta
(instrumentar medical contaminat, obiecte de toaletd sau veseld). Sifilisul
congenital se transmite transplacentar — de la mama la fat.

Patogenie evolutiva. Sifilisul are o evolutie cronicd, ondulatorie, cu
perioade active, alternand cu perioade de latentd, care sunt consecinta va-
riatiei In timp a stdrii de reactivitate imund si care au fost comparate de
Fournier cu ,,0 dramd cu acte si antracte”. Primul ,,act” al acestei ,,drame”
debuteazd, dupd o perioadd de incubatie de 21 de zile de la contactul in-
fectant, cu sancrul sifilitic, urmat dupd 7 zile de adenopatie satelitd; acesta
este sifilisul primar, in care leziunea (sancrul sifilitic) are un caracter strict
localizat datoritd rezistentei naturale si unei reactivitdfi imune locale; in
evolutia ulterioard a bolii intervin trei factori modulatori — rezistenta si
imunitatea naturald fatd de treponeme, imunitatea specificd dobandita si
hipersensibilizarea de tip celular si umoral, ce se dezvoltd in cursul bolii.

Perioada de incubatie este timpul din momentul inoculdrii pand la apa-
rifia sancrului dur. Aceastd duratd constituie, de obicei, 3-4 sdptamani, dar
poate varia de la 10 pand la 90 de zile in functie de numdrul, agresivitatea
treponemelor si de reactivitatea organismului.

Inocularea treponemei se face prin intermediul unei solutii de continu-
itate (microeroziune) la nivelul pielii sau mucoaselor. T.pallidum poseda
receptorii pentru proteoglicani, transferind, fibronectind, intra- i extravas-
culari, care-i mediaza aderarea la peretii interni sau externi ai vaselor si
stimuleazd mecanismele imunitare ale gazdei.

In continuare, existd o etapi in care treponemele se dezvolta local sivor
fi transportate limfatic, elibernd factorii chemotactici pentru neutrofile.
Acumularea neutrofilelor va produce o fagocitare si o distrugere partiald a
treponemelor, datoritd, probabil, unei rezistente naturale la actiunea enzi-
melor lizosomale.

Odata aderate, cu ajutorul unor enzime (mucopolizaharidaza si hialu-
ronidaza), acestea se disemineazd din sectorul tisular in cel vascular si in-
vers, determinand modificdri histologice, care vor conduce la constituirea
sancrului sifilitic (sifilisul primar).

Sifilisul primar debuteazd prin aparitia sancrului dur dupd o perioada
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de incubatie si dureazd circd 6-8 sdptimani. Caracterul strict localizat al
sancrului dur la nivelul inoculdrii se datoreaza rezistentei naturale si unei
reactivitdfi imune locale, ce impiedicd formarea leziunilor cutanate sifili-
tice. Raspunsul la poarta de intrare este nespecific, de tip celular, condu-
cand la formarea sancrului primar cu un infiltrat local cu neutrofile in faza
initiald, ulterior cu limfocite si plasmocite. Aici are loc primul contact di-
rect dintre imunocite i treponeme, ajungandu-se la eliberare de anticorpi.
Productia de IgM o precede pe cea de tip IgG, fiind una selectivd, 1gG2 si
IgG4 practic lipsesc. Aceastd reactivitate locala determina o imunitate lo-
calizatd, o nereceptivitate locald la infectie, cu timpul ea devine regionald
si mai tarziu se generalizeazad.

Sancrul dur se vindecd spontan (in absenta tratamentului) in 30-40 de
zile. La nivelul ganglionilor regionali treponemele sunt inconjurate de lim-
focitele B si T, determinind un rdspuns imun celular si umoral nespecific.
Concomitent sunt mobilizate macrofagele prin intermediul unor limfokine,
care fagociteaza treponemele si sunt responsabile de vindecarea sifilisului.
Perioada de persistentd a sifilomului si adenopatiei regionale coincide cu
pozitivarea tuturor reactiilor serologice (la 42-45 de zile de la contaminare).

Cand treponemele depdsesc bariera ganglionard se produce o veritabild
septicemie ce marcheaza inceputul perioadei secundare a sifilisului, carac-
terizatd prin leziuni diseminate si rezolutive (rozeole, papule, pustule, leu-
comelanodermii, alopecii). Acest stadiu evolueazad, in lipsa tratamentului,
timp de 2-3 ani cu leziuni de recidiva, alternand cu perioade de vindecare
clinicd. Variatiile de intensitate ale imunitdtii explicd aceastd evolutie on-
dulatorie.

Cu timpul, stimularea antigenicd persistentd conduce la realizarea unui
grad de imunitate dobanditd, care va determina stingerea manifestarilor
clinice si instalarea unei perioade de latentd — intre 3-20 de ani.

Atat perioadele de latentd, cét si puseele eruptive sunt caracterizate prin
reactii serologice intens pozitive. Prezenta leziunilor clinice este caracte-
risticd sifilisului secundar manifest, iar absenta acestora caracterizeazd si-
filisul secundar latent.

Etapa finald a bolii reprezintd sifilisul tertiar conditionat atat de imuni-
tatea, cat si de hipersensibilitatea specifica celulard; se caracterizeaza prin
leziuni cu aspect morfoclinic particular — tuberculi si gome. Datoritd reac-
tivitdtii imune, leziunile terfiare sunt putin numeroase i circumscrise, dar
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cu potential distructiv major. Imunitatea in sifilis tertiar este intensd, dar nu
oferd o protectie totald, avand in organism teritorii vulnerabile (,,imunita-
tea n gduri”), explicind afectarea viscerald si a sistemului nervos.

Clasificarea sifilisului:

Din punct de vedere clinico-evolutiv sifilisul se grupeaza in:

* sifilis recent — cu o vechime sub 2 ani si manifestat prin sifilis primar
si secundar;

* sifilis latent — perioade férd leziuni cutaneo-mucoase, dar cu serolo-
gie pozitiva; sifilisul latent se Tmparte in: sifilis latent recent (vechi-
me sub 2 ani); sifilis latent tardiv (vechime peste 2 ani), sifilis latent
neprecizat (vechimea nu se cunoaste);

 sifilis tardiv — cu o vechime peste 2 ani, prezentand manifestdrile
clinice de sifilis tertiar, sifilis visceral, neurosifilis.

SIFILISUL PRIMAR

Apare dupd o perioadd de incubatie (3-4 sdptdmani), iar leziunile situa-
te la poarta de intrare se manifestd prin sancru dur, limfadenopatie regiona-
1 si, mai rar, limfangita; sifilisul primar dureazd 6-8 saptdmani.

Sancrul sifilitic (sifilomul primar, sancrul dur) este prima manifestare cli-
nicd a sifilisului si apare Intotdeauna numai la locul de inoculare, este complet
asimptomatic; prezintd o eroziune sau, mai rar, exulceratie rotundd, adicd se
disting doud forme tipice ale sifilomului primar — eroziva si ulceroasa.

Sancrul eroziv este indolor, bine delimitat, de culoare rosie-ardmie sau
gdlbuie, cu suprafata netedd, acoperitd de o serozitate clard, usor strdlu-
citoare, de dimensiuni diverse (0,5-2 ¢cm), cu marginile usor ridicate; se
vindecd fard urme. Sancrul ulceros se caracterizeazd prin pierdere de sub-
stan{d cutanatd profundd si se resoarbe forménd cicatrici. Poate fi intalnit
sancrul pitic, mai des la femei, intre pliurile vulvo-vaginale sau intre cele
perianale, si cel gigant pand la 4-6 cm, care poate fi localizat pe pubis,
abdomen, scrot, partea internd a coapselor, barbie etc. Sancrul dur este
mai des unic sau, mai rar, multiplu. Induraia caracteristica pentru sancrul
sifilitic este dur-elastica.

Localizarea sifilomului — regiunea genitald (teaca penisului, santul ba-
lano-preputial, labiile), inclusiv cea perigenitald (perianal, rectal, anal),
mult mai rar in alte zone ale corpului — sancre extragenitale (buze, amig-
dale, limb4, gingii).
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Histopatologia sifilomului primar. Epidermul superficial este erodat,
ulceratia pdtrunzand in dermul superficial, iar stratul malpighian din jurul
ulceratiei este ingrosat si edematos; in dermul superficial — infiltrat lim-
fo-plasmocitar perivascular, uneori cu tendinta spre obliterare vasculara.

Sancre atipice se constatd rar. Ele se caracterizeazd prin:

edem indurativ — se formeazd cand sancrul dur este situat la nivelul
sacului preputial sau scrotului la barbati ori la nivelul clitorului, la-
biilor mici si mari la femei; organul afectat se majoreazd de 2-4 ori,
devine dur, indolor si fard semne de inflamatie acut; se diferentiaza
cu fimoza/parafimoza, bartolinita;

sancrul amigdalian — poate simula o angind catarald, erozivd sau
ulceroasd; sancrul eroziv sau ulceroas se prezintd unilateral si are un
aspect caracteristic sifilomului primar, este dureros; sancrul amig-
dalian eritematos, de asemenea, fiind unilateral, este indolor si are o
infiltratie locald durd, lemnoasd (amigdald de lemn), fiind insotit de
adenopatie submandibulara si submaxilard, de obicei, unilaterald;
sancrul-panariciu — se afecteazd falanga finald, mai des a degetului
I'sau II, avand origine profesionald; reprezintd o ulceratie profunda,
cu margini neregulate si dureri nevralgice; deseori, ganglionii limfa-
tici cubitali si axilari sunt durerosi la palpare.

Complicatiile sifilomului primar:

balanita si/sau balanopostita — suprainfectia sancrului cu germeni
banali;

* fimoza — inflamatia preputului cu strangularea glandului, care rima-

ne induntru, cu imposibilitatea decalotirii, cu scurgeri purulente prin
orificiul preputial;

* parafimoza — inflamatia preputului si retractarea acestuia pe sanful

balanopreputial, glandul ramas afard fiind strangulat, constrictia pu-
ternicd producand un edem masiv al glandului, penisul luind aspec-
tul de ,,limba de clopot™;

* fagedenismul — extinderea rapidd a leziunilor cu distructii tisulare si

prin aspectul de gangrend apdrand, mai ales, prin asocierea de anae-
robi la infectia treponemica.

Diagnosticul diferential al sancrului dur se va deosebi de: herpesul
genital, ectima scabioasd, eroziuni $i ulceratii banale (balanite, balanopos-
tite), sancrul moale, aftele genitale, epiteliomul genital etc.; sancrul bu-
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co-faringian se va deosebi de: aftele bucale, lupus, leucoplazie, lichenul
plan bucal ulcerat, leziuni bucale din eritemul polimorf, herpesul labial,
pemfigusul vulgar, etc.; sancrul anal — de fisura anald, tromboza hemoroi-
dali, boala Bowen.

Adenopatia sifilitica. Este al doilea semn al sifilisului primar si apare la
7-8 zile de la instalarea sifilomului primar, urmand sifilomul ,,ca umbra pe
om”; este regionald si, de reguld, unilaterald; ganglionii afectati sunt mariti
in volum, pana la dimensiunile unei alune sau ale unei nuci, dur-elastici si
indolori la palpare, cu suprafata netedd si uniformd, neaderenti intre ei si
cu tegumentul adiacent; se resorb spontan in decurs de 2-3 luni (uneori si
mai mult).

Poliadenita. In sifilisul primar, in ultimii ani, poliadenita se inregistrea-
za mult mai rar, in circa 40-60% din cazuri.

SIFILISUL SECUNDAR

Perioada secundard a sifilisului dureazd 2-3 ani si corespunde genera-
lizdrii infectiei, care, depdsind bariera tisulard si cea ganglionard, produce
septicemia spirochetica.

Leziunile clinice sunt generalizate, variate, multiple, simetrice, asimp-
tomatice, superficiale, spontan rezolutive. Eruptia apare in pusee, are o
evolutie lungd si in valuri — leziunile se sting spontan, iar dupd un timp
reapar.

Din punct de vedere didactic, sifilisul secundar se imparte in sifilis se-
cundar recent, latent (recent) si sifilis secundar recidivant.

Leziunile cutaneo-mucoase in sifilisul secundar:

¢ sifilidele eritematoase (rozeola sifilitica);

 sifilidele papuloase (miliare, lenticulare, numulare, hipertrofice,

condiloame late);

* sifilidele pustuloase (superficiale si profunde);

e alopecia sifiliticd si leucomelanodermia.

Rozeola sifilitica este cea mai precoce si mai frecventd manifestare
in sifilisul secundar. Eruptia este formatd din macule eritematoase, ro-
tund-ovalare, de culoare de la roz-pal pana la rosu-aprins, cu diametrul de
5-15 mm. Sunt nereliefate, fard descuamatie, nepruriginoase, disparand la
vitropresiune. Sediul de electie al rozeolei este toracele (fetele antero-la-
terale), dar eruptia poate fi generalizatd. Practic nu se localizeazd pe fatd,
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palme, plante. Rozeola poate persista fard tratament 1-2 luni, dispare spon-
tan, fard urme, regresand rapid dupad tratament.

Histologie. Epiderm intact, iar in derm — o vasodilatatie a plexurilor
subcapilare si a capilarelor papilare; in jurul capilarelor se géseste un infil-
trat limfo-plasmocitar moderat.

Forme atipice ale rozeolei. Rozeold elevatd (urticariand, exsudativa,
papuloasd), granulatd (foliculard), frusta (leziuni discrete, foarte palide).

Diagnostic diferential. Se deosebeste de: eritemele postmedicamentoa-
se, pitiriazisul rozat Gibert, rujeold, rubeold, rozeola tificd, eruptia macu-
lara generalizatd n timpul seroconversiei indivizilor cu HIV, eczematide,
pitiriazisul versicolor.

Sifilidele eritematoase pe mucoase. Apar uneori odatd cu rozeola cu-
tanatd, alteori insotesc alte leziuni in sifilisul secundar; se manifestd sub
forma unor macule de culoare rosiaticd, rotunde, net delimitate, indolore,
situate la distantd unele de altele (mai rar conflueazd intre ele).

Sifilidele aparute pe faringe sunt asemandtoare cu o angind acuta erite-
matoasd, prezentind un eritem difuz, uni- sau bilateral, rosu-cianotic, bine
delimitat, indolor, cu decurgere fird semne generale. Localizarea laringia-
nd produce laringitd sifiliticd manifestatd prin voce ragusita si tuse seaca.

Sifilidele papuloase. Papula sifiliticd reprezintd o formatiune com-
pactd, dermo-epidermald, reliefata, emisfericd, proeminentd, indurata la
palpare si fard semne subiecitive. Dupéd dimensiuni papulele pot fi milia-
re, lenticulare si numulare. In urma traumatizdrii papulele pot fi erozive
(zemuinde). Sifilidele papuloase se localizeazd atat pe piele (fatd, palme,
plante etc.), cit si pe mucoasa bucald §i genitala.

Sifilidele papuloase lenticulare. In ultimele decenii in marea majo-
ritate a cazurilor se observa sifilide papuloase lenticulare si, ca o raritate,
papule numulare si miliare.

Este o eruptie cu diametrul de 5-8 mm, de culoare rosu-aramiu, ova-
lar-rotundd, usor proeminentd, cu suprafata netedd, dur-elasticd, consisten-
td la palpare, nepruriginoasd si nedureroasd. Papulele lenticulare se resorb
dupd 2-10 sdptdméni, formand un guleras descuamativ periferic, ,,gulerul
lui Biett”, si ldsand local frecvent macule pigmentare. Numarul lor este va-
riabil in functie de durata maladiei — de la cateva elemente in fazele tardive
ale sifilisului secundar la zeci si mai multe in prima izbucnire a sifilisului
secundar (sifilisul secundar recent). Regiunile, in care aceste leziuni sunt
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observate, sunt diverse — trunchi, fatd, zona palmo-plantard, zona ano-ge-
nitali etc.

Varietiti ale sifilidelor papuloase: palmo-plantare, seboreice pe frun-
te (,,coroana veneriand”), psoriaziforme, erozive, fisurate, crustoase, hiper-
trofice, condiloame late.

Diagnosticul diferential al papulelor lenticulare se face cu: psoriazisul
lenticular, lichenul plan etc.

Sifilidele papuloase miliare constituie o raritate si se intalnesc la paci-
entii imunodepresati, denotd evolutia malignd a sifilisului; papula miliard
este punctiformd, conicd, de consistentd durd, de culoare rosie, rosu-pal
sau rosu-cianotic; papulele sunt grupate, se localizeaza pe trunchi si extre-
mitdti, la nivelul foliculilor pilosi; resorbtia lor conduce la formarea cica-
tricilor atrofice, mai ales la pacienti cu o imunitate diminuata.

Diagnosticul diferential se face cu lichenul scrofulosorum (tuberculidd).

Papulele sifilitice numulare: au dimensiuni de 1-2 cm si mai mari, de
culoare rosu-inchis, ovalar-rotunde, prezente in numdr mic; pot fi intalnite
si sifilide numulare de tip corimbiform sau cocarda.

Sifilidele papuloase ale mucoaselor in sifilisul secundar insotesc sau
nu sifilidele cutanate si intereseazd mucoasa bucald, genitald, anald, farin-
giand, laringiand; eruptia, fiind in majoritatea cazurilor eroziv-ulceroasd si
zemuinda, este extrem de contagioasd; de cele mai multe ori intereseaza
mucoasa genitald si bucald; fiind complet nedureroase, sunt deseori igno-
rate de citre bolnavi.

Pot Tmbrdca mai multe aspecte clinice:

 angina papuloasd specificd — diagnosticul diferential se face cu angi-
na banald, tuberculoza ulceroasd, angina Plaut-Vincent;

 papule pe laringe — prezentand voce ragusita si disfonie, diagnosti-
cul diferential se face cu laringita banald;

 sifilide ragadiforme, fisurate — situate, de reguld, la comisura gurii
sau pe limbd, diagnosticul diferential se face cu candidoza, cheilita
angulara bacteriana;

* papule pe limbd — unele cu pléci depapilate, iar altele prezinta de-
pozite aderente, limba ludnd aspect de ,,placi in livada cosita”, dia-
gnosticul diferential se face cu o leucoplazie;

* sifilide erozive — cu suprafata acoperitd cu un depozit pseudomem-
branos, situate pe limbd, mucoasa jugald, amigdale; sunt leziuni ro-
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tunde, ovalare, superficiale, diagnosticul diferential se face cu can-
didoza;
 sifilide papulo-hipertrofice, condiloame late, papule vegetante, au
mai frecvent doud localizdri — pe limba si organele genitale, avand
dimensiuni diverse, sunt proeminente, rotunde, cu suprafata platd,
erodatd si zemuindd; condiloamele late sunt confundate frecvent cu
vegetatiile veneriene; diagnosticul diferential se face, de asemenea,
cu condiloamele acuminate, varicele hemoroidale, sancrul moale,
pemfigusul vegetant, foliculitele.
De asemenea, diagnosticul diferential al sifilidelor mucoaselor se face cu
herpesul, aftele bucale, pemfigusul vulgar, lichenul plan bucal, leucoplazia.
Sifilidele pustuloase: se clasificd in superficiale si profunde; denotd o
evolutie maligna a sifilisului.

Sifilidele pustuloase superficiale:

* Acne syphilitica (acneiforme) — se localizeaza pe fata si pe regiunea
posterioard a trunchiului; apar in fazele tardive ale sifilisului secun-
dar si se manifestd sub forma unor proeminente dispuse la nivel fo-
licular; diagnosticul diferential se face cu: acneea vulgard, tubercu-
loza papulo-necroticd.

o Varicella syphilitica (variceliforme) — sifilidele variceliforme fac
trecerea intre sifilidele foliculare si cele papulo-pustuloase; este ca-
racteristicd o crustd centrald asemandtoare cu cea din variceld, for-
mand o cicatrice la resorbtie; evident cd diagnosticul diferential se
face cu varicela.

» Impetigo syphilitica (impetiginoase) — formatiuni care peste 3-5 zile
puruiazd in centru, formand o pustuld centrald situatd pe un fundal
infiltrativ, lipsitd de semne inflamatoare; in timp scurt se formeaza
crusta care devine pluristratificatd si poate fi de dimensiuni mari;
pustula eliberatd de crustd are un aspect vegetant, de culoare rosie,
asemdnatoare cu zmeura (syphilis framboesiformis), localizandu-se
pe scalp; nu este caracteristica cicatrizarea elementelor; diagnosticul
diferential se face cu impetigoul vulgar.

Sifilidele pustuloase profunde: ectima sifilitica si rupia sifiliticd; apar

in fazele tardive ale sifilisului secundar si sunt intalnite, mai ales, la per-
soanele care prezintd scdderea capacitdtii imune (evolutie malignd a sifi-
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lisului); leziunile ulcerative sunt in numadr redus (ca in sifilisul tertiar), se
localizeazd cel mai frecvent la nivelul membrelor.

Ecthyma syphiliticuam apare dupd 6 luni si mai tarziu de la debutul
bolii la pacientii imunodepresati. Se acoperd cu o crustd rotundd, groasd,
brund, presatd in profunzime si aderentd, care mascheaza ulceratia. Sub
crustd se observd o ulceratile rotundd, cu marginile tdiate drept. In unele
cazuri crusta nu acoperd toatd suprafata ulceratiei, rimanand un halou peri-
feric ulcerativ. Resorbtia elementelor se face incet cu formarea de cicatrici.
Ectimele, de obicei, sunt unice, localizandu-se pe extremitdti, mai ales pe
gambe. Diagnosticul diferential se face cu ectimele banale piogene.

Rupia syphiliticum are un aspect pustulo-ulcerativ, asemanitoare cu
ectima, diferentiindu-se de forma crustei (conicd, pluristratificatd). Debu-
teaza ca papulo-pustule raspandite, ce necrozeaza in partea centrald, con-
ducénd la ulceratii acoperite de cruste concentrice, pluristratificate; are o
evolutie lentd si se resoarbe prin formarea cicatricii. Apare peste un an si
mai tarziu de la infectare. Se localizeazd la nivelul extremititilor; se releva
la indivizii HIV-pozitivi si cu alte stari imunodeficitare. Diagnosticul dife-
rential se face cu piodermia rupioidd, rar intalnitd.

Leucomelanodermia sifilitica

Sifilidele pigmentare (leucomelanodermia sifiliticd), numitd si ,,Coli-
erul lui Venus”, reprezintd clinic pete acromice, cu diametrul pana la 1-2
cm, rotunde sau ovalare, neconfluate, izolate, egale in dimensiuni, eviden-
tiate mai bine in lumina laterald, netede, inconjurate de halou hipercromic,
care se resorb fard urme. Sunt dispuse simetric pe fetele laterale ale gatului.
Poate apdrea in 3-4 luni de la debutul infectiei sau mai tardiv, spre sféarsitul
primului an de infectie. In trecut era un semn tipic al formelor tardive de
sifilis secundar recidivant. In majoritatea cazurilor sifilidele pigmentare se
intalnesc la femei; de obicei, apare la pacientii imunodepresati. Diagnosti-
cul diferential se face cu: vitiligoul, pitiriazisul versicolor, pitiriazisul sim-
plex, psoriazisul, parapsoriazisul in stadiul formarii maculelor acromice.

Alopecia sifilitica

Alopecia sifilitica apare intre 3-4 luni pana la a 8-a luna de la debutul
infectiei si este cauzata de intoxicatia, care se dezvoltd in sifilisul secundar.
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Sunt cunoscute 3 forme clinice — alopecia difuzd, alopecia areolard sau
,»in luminisuri» si mixtd. Forma cea mai caracteristicd este cea de alopecie
areolard, insulard. Se localizeazd, de obicei, in regiunea parieto-temporald
(mai ales In zona retro-auriculard) si formeazd placi multiple, cu diametrul
de 1-3 cm, avand margini rdu delimitate. Alopecia este deseori incompletd,
firele de pdr persistand pe plicile de alopecie (rdrirea parului). Sunt si ca-
zuri la care plicile de alopecie au un aspect neregulat, fiind asemanitoare
cu ,,stofa mincatd de molii”. Poate atinge barba, mustata sau sprancenele
— semnul ,,omnibusului”. Afectarea genelor se prezintd cu semnul Pincus,
avand un aspect in trepte cu partea laterald mai pronuntatd. Sunt si cazuri
de alopecie difuzd, uneori de calvitie totald, care se instaleazd dupd leziuni
cutanate insotite de febrd importantd si alterarea stdrii generale (cum se
ntdmplad dupd unele stdri septicemice).

Toate aceste alopecii sunt reversibile, pdrul crescind dupd 2-3 luni si
fdrd tratament, mai ales atunci, cand diagnosticul a fost precizat si s-a facut
tratamentul corect al sifilisului. Diagnosticul diferential se face cu alope-
ciile de alta genezd — alopecia androgenicd, alopecia areatd, alopecia post-
favicd, microsporia si tricofitia, pseudopelada Brocq, alopecia lupici etc.

SIFILISUL TERTIAR

Avansarea sifilisului secundar in forma tertiard in ultimele decenii se
observd in circa 5-40% din cazuri. Este necesar de a mentiona raritatea
sifilidelor tertiare in perioada actuald, numadrul lor fiind mai mic, iar cazu-
rile — sporadice. Leziunile tertiare apar in primii 5-10 ani de la infectare.
Intereseazd, in primul rind, pielea si oasele, dar pot fi atacate si alte organe.
Leziunile cutaneo-mucoase se clasificd in doud tipuri de leziuni — sifilide
tuberculoase si gome; ca o raritate poate fi intalnit si eritemul tertiar.

Sifilidele tuberculoase

Sifilidele tuberculoase (tuberculii sifilitici) constituie localizarea der-
micd profundd (dermul reticular) a sifilisului tertiar si apar, in medie, la 4
ani de la infectare. Tuberculul sifilitic reprezintd un nodul granulomatos,
cu diametrul de 3-5 mm, de consistentd durd, de culoare galbend-rosiatica,
cianoticd, rosu-ardmiu, ce depinde de localizare. Suprafata nodulului este
netedd, strdlucitoare, semnele subiective lipsesc.
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Se localizeazd mai frecvent pe fatd, membre si in pielea capului, dar
orice zond cutanatd poate fi atinsd. Dupa aspectul clinic sifilidele tuber-
culoase se impart in doud forme — sifilide tuberculoase uscate si sifilide
tuberculoase ulceroase.

Sifilidele tuberculoase uscate au o evolutie cronicd fird a ulcera. Pe
masurd ce timpul trece, infiltratul se resoarbe, se produce o cicatrizare in-
terstitiald, zona afectata fiind usor deprimatd, cu centrul depigmentat si cu
marginile hiperpigmentate, luand astfel un aspect evocator pentru sifilis.

Sifilidele tuberculo-ulceroase debuteazi sub forma de tuberculi sifili-
tici obisnuiti, dar care ulcereazd, conducand la aparitia unei pierderi de
substantd in limitele epidermului si dermului. Rezultd o ulceratie cronica,
acoperitd de sfaceluri, cu marginile tdiate drept. Uneori ulceratia se acope-
rd cu o crustd, sub care se face cicatrizare.

Sunt descrise cateva varietdti particulare de sifilide tuberculoase — gru-
pate, serpiginoase, en nappe, pitice. Sifilidele tuberculoase grupate sunt
cele mai des ntdlnite. Leziunile sunt situate in apropiere, dar fard conflu-
entd. Au o evolutie lentd, de luni si ani de zile, schimbandu-si lent configu-
ratia prin aparitia unor noi noduli periferici, in timp ce leziunile din centru
se resorb spontan si zona devine cicatriceald ,,in mozaic”, acoperindu-se
uneori de scuame. De cele mai multe ori, in evolutia leziunii centrul plicii
se cicatrizeazd in timp, iar periferic apar noi tuberculi sifilitici, evolutie
excentricd, raimanand zona centrald indemna (sifilidele tuberculoase serpi-
ginoase). Dacd numadrul de leziuni este mic, bolnavii prezinta, de reguld,
numai una sau doud pléci (sifilide tuberculoase en nappe), uneori marimea
tuberculilor este micd (sifilide tuberculoase pitice). Diagnosticul diferenti-
al se face cu lupusul vulgar si lepra.

Histopatologie. In centrul plicilor se gisesc leziuni de vasculariti obli-
terantd (uneori lumenul vasului fiind complet obliterat); zone ntregi din
tesuturi sunt necrozate, in jurul zonei de necroza observandu-se un infiltrat
celular limfo-plasmocitar, printre care apar celule epitelioide si, mai rar,
celule gigante (infiltrat de tip granulomatos); frecvent epidermul si dermul
este distrus (aspect ulcerativ); in leziunile mai vechi zona de necroza este
inconjuratd la distantd de o proliferare conjunctivd, care in unele zone inlo-
cuieste structurile celulare ale pielii distruse de procesul inflamator.
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Gomele sifilitice

Este necesar de a mentiona raritatea gomelor sifilitice n ultimii ani. Go-
mele sifilitice constituie localizarea hipodermici a sifilisului tertiar. Ins in
afard de piele, gomele apar in toate tesuturile, producénd leziuni distruc-
tive mai mult sau mai putin intinse. Debuteazd ca o infiltratie profunda
hipodermicd, rotundd, de marimea unei alune sau nuci, bine delimitatd,
nedureroasd. De cele mai multe ori este vorba de o leziune unicd; mult
mai rar se intdlnesc mai multe gome simultan. Se localizeaza la nivelul
membrelor inferioare, n pielea capului, in zona presternald, pe mucoase,
la nivelul oaselor sau articulatiilor etc. In general, o gomi are o durati de
evolutie spontand de 3-4 luni.

Goma evolueazd 1n patru stadii succesive:

e stadiul de cruditate — dureaza 2-3 sdptdmani si in aceastd perioada
leziunea se prezintd durd, bine delimitatd, neinflamatoare, nedure-
roasd, neaderentd, situatd Tn hipoderm, cu pielea de acoperire nor-
mala;

* stadiul de ramolire — constd in reducerea consistentei, tumora de-
venind moale, depresibild, cu tegumentul de acoperire rosu, nu se
delimiteazd bine de tesutul din jur, iar continutul ei devine fluctuent
(aspect de abces rece);

* stadiul de ulceratie — constd in ruperea sau fistulizarea tegumentului
de acoperire si evacuarea continutului, care poate fi lichid (véascos
sau fluid), fie sub formd de burbion (tesut necrozat asemandtor cu
carnea de morun); ulceratia raimasa dupd eliminarea continutului are
o formd rotundd sau ovalard, marginile sale sunt tdiate drept, fundul
ulceratiei este neted, curat, de culoare rosie (mai rar contine resturi
de tesuturi sfacelate), iar zona periulceroasd are o culoare rosie-ara-
mie;

* stadiul de cicatrizare — apare dupd 6-8 sdptdmani de la aparitia ulce-
ratiei, cicatricea fiind de culoare rosie-violacee, care devine cu tim-
pul acromicad, iar marginile ei hipercrome, asemdnator cu mozaicul.

Formele clinice de gome: goma scleroasa, de tipul celulitei; goma ul-
ceroasd, de tipul ,,en nappe” (ocupd o suprafatd mare); de tip nodozitati
juxta articilare la nivelul articulatiilor mari si care, de obicei, nu ulcereaza.

Histopatologie. Goma prezintd trei zone — centrul cu o zond intinsd
de necrozd; zona intermediard cu un infiltrat celular de tip granulomatos,
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format din polinucleare, eozinofile, histiocite, celule epitelioide si gigante;
zona periferica cu leziuni vasculare de tip vasculita, endotelita obliteranta,
n jur cu un infiltrat plasmocitar.

Diagnostic diferential. In perioada de cruditate se poate confunda cu un
lipom, lipofibrom/fibrom subcutanat, cu o hipodermitd nodulard de gamba,
cu sarcoidele nodulare etc.; in perioada de ramolire — cu furuncul; in faza de
ulceratie — cu goma tuberculoasd (scrofuloderma); se mai pune in discutie
epiteliomul, ulcerele cronice de gambd, eritemul indurat Bazin, leismanioza.

Gomele sifilitice 1a nivelul mucoaselor

La nivelul limbii gomele se localizeazd mai ales pe fata dorsala si pe
cea laterald, imbracand aspecte clinice diferite — glosita ulceroasa; glosita
scleroasd; glosita sclero-gomoasd; glosita fisuratd. La nivelul boltei pala-
tine se poate intdlni perforarea boltei palatine (goma planseului foselor
nazale), care perforeazd zona mediand, faicand comunicare ntre cavitatea
bucald si fosele nazale. Sifilisul tertiar al valului palatin apare inifial ca o
formatiune nodulard, durd, nedureroasd, avand localizare la baza luetei, iar
in fazele tardive — ulceratii rotunde care perforeazd lueta sau o distrug tn
intregime; la aceste persoane vocea este nazonatd, iar la inghitire lichidele
refuleazd pe nas. Sifilisul tertiar al buzelor poate lua aspect de gome izolate
sau de gome multiple, care provoacd local adevirate infirmitati. In sifilisul
tertiar al amigdalelor gomele imbracd deseori aspect pseudotumoral, simu-
leazd un epiteliom sau limfosarcom.

Afectarea organelor interne (sifilisul visceral)

Trebuie de mentionat, ca in ultimele decenii cazuri de sifilis visceral
tertiar se Inregistreazad mai rar, iar evolutia manifestdrilor acestora este mai
favorabili. In urmi cu peste un secol, sifilisul era una din principalele ca-
uze ale bolilor de inimd. Dupa introducerea tratamentului cu penicilind,
incidenta sifilisului cardiovascular a diminuat asa de mult, incat astdzi nu
Intalnim decét cazuri izolate.

Patologia cardiovasculard ramane cea mai des intalnita; forme clinice
— aortita sifilitica (mai des, mezaortita), conducand la anevrism; anevrism
aortic; miocarditd; stenozd coronariand; gomd miocardicd; flebite cronice
sau gomoase.
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Afectarea tubului gastrointestinal: hepatita cronica epiteliala plus sple-
nomegalie, forméand o cirozd; hepatitd interstitiald; gome hepatice; hepatita
gomoasad miliard; atingeri esofagiene manifestate prin semne de stenoza
esofagiand; gome gastrice etc.

Afectarea oculard: cele mai frecvente afectiuni sunt iritele, iridociclite-
le, corioretinitele, uveitele, keratita cronica si neuritele optice.

Afectarea aparatului locomotor: leziunea principald osoasd in sifilisul
tertiar este goma cu afectarea tibiei, claviculei, oaselor craniului, fibulei,
humerusului, scapulei, oaselor molare, mandibulei etc.

Formele radiologice:

e periostitele nongomoase;

e osteoperiostita gomoasa;

* osteomielita gomoasa.

Cele mai frecvente osteoperiostite gomoase au urmdtoarele localizdri:
la nivelul craniului, unde gomele pot interesa tabla osoasd externd, situatie
in care goma se deschide la exterior, producand ulceratie cutanatd, sau la
nivelul tablei osoase interne, cand se deschide in interior, producand me-
ningite, meningoencefalite, hemiplegie, tulburdri auditive etc., la nivelul
oaselor nazale gomele conduc la distrugerea piramidei osoase nazale, cu
infundarea raddcinii, in timp ce lobul si aripile nazale se ridicd si apare
aspectul de ,,nas in sa”. Cand procesul gomos distruge insertia cartilajului
internazal pe osul nazal, lobul nazal se invagineaza si apare aspectul cu-
noscut sub numele de ,,nas in lornietd”. Uneori procesul gomos conduce
la distrugerea septului cartilaginos, urmat de turtirea varfului nasului si de
retractia lui scleroasd, nasul luind aspect de ,,cioc de papagal”; periostita
plastica se localizeazd la oasele lungi, care se ingroasd in zona periostului,
iar tibia se curbeazd, luand aspectul numit de clasici ,.tibie in iatagan”;
osteita sclerozantd apare in cazul gomelor mici, care intereseazd matricea
osoasd si unde reactia sclerogend din jur delimiteazd procesul si impiedica
aparifia ulceratiei cutanate si evacuarea continutului; se produce numai o
ingrosare si o deformare a conturului osos fard modificari tegumentare.

Afectarea articulatiilor: se constatd artralgii, sinovite reactive (acute si
cronice), sinovite/perisinovite gomoase i osteoartrite (epifizare), osteoar-
trite deformante.
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Neurosifilisul

Afectarea sistemului nervos este una dintre cele mai grave localizdri
ale infectiei sifilitice cu urmari deseori catastrofale asupra sandtitii. Poate
apdrea dupd 4 pand la 15 ani de la contaminare la persoanele netratate sau
incorect tratate. Frecvent au fost intalnite in serviciile de neurologie si psi-
hiatrie in epoca anterioard Penicilinei. Dupd introducerea Penicilinei nu-
marul cazurilor de neurosifilis a scdzut extrem de mult. Neurosifilisul poate
fi impartit in doud categorii: recent (pand la 2 ani) si tardiv (dupd 2 ani).

Forme de neurosifilis recent:

meningita sifiliticd latentd (asimptomatica);
meningita acutd sifiliticd generalizatd (manifestatd);
meningita bazald;

hidrocefalia;

sifilisul meningo-vascular recent;

afectarea oculari;

afectarea nervului auditiv;

nevritele si polinevritele sifilitice;
meningo-mielitele sifilitice.

Forme de neurosifilis tardiv:

sifilisul meningovascular tardiv;
sifilisul vascular tardiv;

tabes dorsalis;

paralysis progresiva,
neurosifilisul gomos.

SIFILISUL CONGENITAL

Modul de transmitere a infectiei este vertical, direct de la mama la fat,
fiind vorba de o boald infectioasd transmisd de la mamad, incepand cu luna
a V-a (dupa 20 de sdptdmani) si pand la nastere.

Aspecte clinice. Infectia sifilitici a mamei are urmdtoarele consecinte
asupra sarcinii:

avort in primele 3-4 luni In caz de infectie ovulard;

avorturi in luna a IV-a de sarcina in caz de sifilis secundar al mamei;
feti ndscuti morti, expulzati macerafi si cu stare de anasarcd, cu pla-
centd voluminoasd, ingrosata si scleroasd, cu afectarea organelor in-
terne;
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 copii cu sifilis congenital precoce, copii subponderali, ndscuti in lu-
nile a VII-a — a VIII-a;

* copii in aparen{d sdndtosi, dar care vor face in anii urmadtori sifilis
congenital tardiv, in cazul sifilisului partial tratat sau cu o evolutie
mai veche (sub 2 ani); femeile cu sifilis tardiv pot naste copii cu
sifilis florid;

* copii 1n aparentd sdndtosi, dar care vor face sifilis congenital tardiv
sau cu unele stigmate de sifilis; insd, pot naste si copii sandtosi.

Clasificare:

o sifilisul fetal;

* sifilisul congenital precoce (nou-ndscut si copil sub 2 ani);

* sifilisul congenital tardiv (copil mai mare de 2 ani).

Sifilisul fetal

Diagnosticul se stabileste la autopsie, constatindu-se avort spontan sau
nastere premdturd cu fit mort; de reguld, la aceste nasteri placenta este
hipertrofiatd, cu o greutate de peste 1/6 din greutatea copilului; uneori pla-
centa are macroscopic un aspect normal, leziunile fiind depistate la exame-
nul histologic — leziuni proliferative endo- si perivasculare cu infiltrat lim-
focitar, avand localizare in vilozitdti, uneori vasele fiind complet obturate,
cu inflamatii plurifocale ale vilozitdtilor; se constatd afectarea ficatului,
splinei, pldmanilor; se asociazd cu osteocondrite specifice (cel mai impor-
tant semn), hidrocefalie, pneumonie interstitiald albd, ceea ce conduce la
deces intrauterin §i avort spontan; in cazurile cand schimbdrile patologice
mentionate sunt moderate sau usoare, sarcina se prelungeste, dar copilul se
naste cu imunitate scdzuta si poate deceda in primele luni sau sdptiméni de
viatd din cauza infectiilor asociate.

Sifilisul congenital al nou-nascutului

Manifestdrile clinice apar, de obicei, in primele 2 luni de viata. La acesti
copii se constatd facies senil, subponderabilitate, anorexie cu varsituri re-
petate, malformatii congenitale. Manifestdrile sugestive cutaneo-mucoase
pentru sifilisul congenital al nou-ndscutului sunt:

 sifilidele buloase (pemfigusul palmo-plantar al nou-ndscutului) —

sunt prezente de la nastere sau apar in primele 2-3 zile, se manifesta
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sub formd de bule cu localizare palmo-plantara, cu lichid serocitrin
sau hemoragic, in care se pot pune in evidentd spirochete; cand bulele
se rup, apar leziuni erozive, care se acoperd in scurt timp cu cruste;
sifilidele infiltrative (infiltratia Hohsinger) — se localizeaza, de regu-
14, perinazal, peribucal sau perianal, sub forma unor placi infiltrative
si eritematoase; apar de cele mai multe ori la 2-3 luni de la nastere,
formand fisurile peribucale si perianale, se vindecd greu si lasi ci-
catrici radiare sau ragade, acestea constituind adevaratele stigmate
pentru sifilisul congenital (Robinson-Fournier);

rinita sau coriza sifiliticd — apare la 2-3 sdptdmani de la nastere, fiind
un semn precoce de sifilis congenital al nou-nascutului; se manifes-
ta prin mucoasa nazala congestionata, erodatd, acoperita de cruste,
care obtureaza ndrile si fac respiratia dificild; din leziunile nazale
se pun relativ usor in evidentd spirochete; uneori leziunile distrug
cartilajele si pot produce perfordri de sept nazal;

laringita sifiliticd — manifestatd prin voce rdgusitd, se datoreazd loca-
lizarii la acest nivel a unor sifilide;

sifilidele papuloase — au diferite forme si apar in numdr diferit, cu lo-
calizdri diverse — membre, fatd, fese, trunchi, uneori pot fi erodate si
se asociazd cu pustulizare si zemuire; la sfarsitul anului in regiunea
perianala se observa fisuri, mai rar — condiloame late.

Afectarea osoasd: este un semn patognomic al sifilisului congenital al
nou-ndscutului; sunt afectate att oasele plate, cat si cele lungi.
Cele mai importante leziuni osoase sunt:

osteocondrita diafizoepifizard — intereseaza zonele de calcifiere ale
oaselor lungi, unde apar benzi de calcifiere exageratd; deseori se
ajunge la decolarea epifizo-diafizard, fenomen ce conduce la o im-
potentd functionald a membrelor cunoscutd sub denumirea de ,,pse-
udoparalizia Parrot”; datoritd vascularizarii bogate a zonelor de osi-
ficare se produce o impregnare locald cu spirochete; cel mai frecvent
este afectat capdtul distal al osului humerus, dar pot fi interesate si
alte oase lungi; boala se manifestd la 3-4 saptamani — pana la 3 luni
de la nastere prin eritem, edem si infectie articulard a articulatiilor
respective; radiologic n prima fazi se evidentiaza o ldrgire a liniei
epifizare pand la 2 mm; metafiza, in loc sd apard ca o linie dreaptd,
are un contur neregulat, sinuos, cu dintaturi ce pdtrund in epifizd;
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mai tarziu inflamatia este atit de puternicd, incét se ajunge la de-
colarea epifizei la 4 mm si mai mult, producindu-se o adeviratd
fracturd diafizo-epifizard; zona afectatd devine foarte dureroasd si
copilul evitd orice miscare, membrele atdrnand inert; copilul std cu
membrele superioare in mod flasc, bratele se gdsesc in rotatie inter-
nd, iar mainile in pronatie; aspectul clinic sugereaza o paralizie, insd
in realitate este o pseudoparalizie, deoarece copilul poate misca de-
getele si nu prezintd tulburdri de sensibilitate; pseudoparalizia Parrot
trebuie sd fie diferentiatd de paralizia obstetricald; poliomielita (in-
tereseazd mai ales membrele inferioare si nu apare decét dupd 4 luni
de la nastere);

osteoperiostita si periostita — apar mai tarziu, dupd 2 — pand la 18
luni de la nastere; se prezintd prin ingrosarea periostului insotitd de
dureri si agitatie nocturnd — ,,plansul Sisto”; atingerea timpurie a
tibiei conduce cu timpul la modificdrile cunoscute in literatura de
specialitate sub numele de ,.tibie in forma de iatagan™;

osteita si osteomielita sifiliticid — se intdlnesc mai rar, incepand din
luna a 11-a; se manifestd prin gome la nivelul oaselor, formand zone
de distructie osoasd; radiologic — se pun in evidentd imagini cavitare
localizate fie in centrul osului (osteomielita sifilitica), fie la nivelul
corticalei (unde dau reactii periostale importante) sau al cartilajelor
(osteocondrita); o valoare diagnosticd importanta are semnul Wie-
senberger, constatind destramarea corticalei osului afectat.

Afectarea articulatiilor: se prezintd prin sinovite, asociate de pseudopa-
ralizia Parrot, abcedare articulara.

Afectarea sistemului nervos. Cele mai caracteristice forme clinice cu-
noscute in sifilisul congenital al nou-nascutului sunt:

meningita — intre a 3-a si a 12-a lund, care se manifestd in mod ase-
mandtor cu meningitele microbiene, debutand insidios si agravan-
du-se progresiv;

hidrocefalia — este cea mai gravd complicatie, care apare in primele
luni dupd nastere si constd in lipsa de osificare a oaselor cranie-
ne, care rdman moi si cartilaginoase, cu liniile de suturd dehiscente;
din aceastd cauzd craniul suferd usoare deformadri; interesarea zonei
frontale conduce la aparitia bosei frontale proeminente; alteori apar
proeminente in zona parietald sau in cea occipitald;
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meningoencefalita — se asociaza cu semnele de meningitd cu ocluzia
unor artere, nstaland hemiplegii, monoplegii, epilepsie sau crize de
apoplexie;

afectarea nervilor cranieni — mai ales, a nervului optic, corioretinita
(se manifestd prin dispersarea pigmentului corioretinei sub forma de
-amestec de sare si piper”, keratita parenchimatoasd, atrofia nervu-
lui optic.

Afectarea organelor interne:

hepatosplenomegalia — intélnitd la pana la 80% dintre copiii cu sifi-
lis congenital al nou-ndscutului, mai ales in primele 3-4 luni de via-
td; hipertrofia acestor organe este determinata de inflamatia produsa
prin invazia de spirochete; de reguld, hepatomegalia este un semn
precoce si poate constitui singurul sau primul semn al unui sifilis
congenital;

afectarea pulmonard — de obicei, conduce la deces in primele sdpta-
mani de viatd; la autopsie pot fi constatate cateva forme anatomice —
pneumonia alba (descuamatie epiteliald rapidd si dezvoltarea tesutu-
lui conjunctiv); infiltratia interstitiald difuza alveolard si vasculard;
gome pulmonare;

nefropatia — este mai rar intalnitd, sub forma de sindrom nefrotic; de
reguld, sindromul nefrotic apare la 2-3 luni de la nastere (sindrom
nefrotic congenital) si se manifestd prin edeme, ascitd, hipoproteine-
mie $i proteinurie masiv;

diareea — se datoreaza unei pancreatite si se asociaza cu un sindrom
de malabsorbtie si atrofie a mucoasei intestinale;

miocardita acutd — a fost pusd in evidentd la aproximativ 10% din
cazurile de sifilis congenital precoce;

anemia — este frecvent intalnita, la circa 35% din cazuri; imbracd mul-
tiple aspecte clinice — normocromad $i normociticd, anemie macrocita-
rd, cu policromazie, reticulocitoza sau de tip anemie eritroblastica.

Sifilisul congenital precoce al copilului sub 2 ani

In perioada aceasta cel mai des sunt constatate leziunile cutaneo-mu-
coase de tip condiloame late perianale, precum si cele din cavitatea buca-
1a (perioada condilomatoasd); papule de dimensiuni mari si gome, dar in
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cantitdti putine, localizate pe organele genitale, fese, membre, in pliuri, pe
laringe.

Afectarea sistemului 0sos se caracterizeaza prin prezenta gomelor, care
se Tnregistreazd mai des, comparativ cu sifilisul congenital al nou-nascu-
tului, precum si prin instalarea periostitelor. Poate fi depistatd hepatosple-
nomegalia. Adesea (50% din cazuri) se constatd orhita uni- sau bilaterala.

Afectarea sistemului nervos se prezintd cu retard mental, asociat cu
hidrocefalie, atrofia nervului optic si schimbdri in lichidul cefalo-rahidi-
an (LCR); meningoencefalitd asociatd cu hemiplegii; epilepsie; gome la
nivelul creierului; tabes dorsalis in debut (mai rar), cu prevalenta atrofiei
nervului optic (mai rar).

Anemia se inregistreazd in forme ugoare, comparativ cu varsta pand la
un an.

Sifilisul congenital tardiv

Semnele clinice sunt de certitudine, de probabilitate si stigme (distrofii);

leziunile de certitudine se impart in cutanate, mucoase, viscerale si osoase.

Semmne clinice de certitudine — triada Hutchinson:

* dintii Hutchinson — caracterizati prin implantarea convergentd a in-
cisivilor mediani superiori, cu o stenozad a marginii lor libere si o
incizurd distala;

* Keratitd interstifiald sau parenchimatoasd — apare Intre 5 si 12 ani;
incepe insidios prin opacifierea discretd a corneei, avand localiza-
re bilaterald; se asociazd cu dureri, fotofobie si vedere voalatd; cu
timpul apar zone de neurovascularizatie si corneea devine pdtatd cu
aspect de ,,pete de somon”; este afectat mai intii un ochi, apoi si
celdlalt (peste cateva luni); cu timpul se ajunge la cecitate completd;
se intdlneste mai des la fete;

» labirintitd sifilitica — atingerea urechii interne se manifestd sub for-
ma de labirintitd, care cu timpul conduce la atingerea nervului acus-
tic si la instalarea surditdfii de tip central; daca leziunile urechii sunt
bilaterale si se instaleaza in primii ani de viatd, copilul nu mai poate
vorbi si devine surdo-mut.

Semne clinice de probabilitate:

e corioretinitd specificd — se manifestd prin dispersarea pigmentului
corioretinei sub formd de ,,amestec de sare si piper”;
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» osteoperiostitd plasticd (periostita plastica diafizard) — ce intereseaza
in primul rand tibia, dar si alte oase lungi — radius, cubitus, peroneu,
clavicula etc.; este o evolutie In continuare a atingerii osoase din
sifilisul congenital precoce, ce conduce cu timpul la instalarea as-
pectului descris sub numele de ,.tibie in lama de iatagan”;

* gome nazale — la nivelul nasului gomele distrug oasele si cartilajele
nazale, deformand nasul, apar astfel aspecte descrise de vechii au-
tori sub denumirea de ,,nas in sa”, ,,nas in picior de ceaun”, ,,nas in
binoclu”, ,,nas in cioc de papagal” etc.;

e craniu natiform;

* distrofii dentare — dintii Moon;

* cicatrici Robinson-Fournier — peribucale, radiare, ajungand uneori
pand la regiunea mentoniera;

* gonite specifice — apar intre 8 si 15 ani, afectdnd de cele mai multe ori
articulatia piciorului si a genunchiului; hidrartroza se datoreazd unei
perisinovite sifilitice, care se poate remite spontan dupd mai multe luni;

 afectarea sistemului nervos — apare peste 2 ani si prezintd semne
clinice de neurosifilis; manifestarile tipice apar abia in faza de ado-
lescent — meningite, meningoencefalite, tabes juvenil, paralizii,
tulburdri psihice, leziuni ale nervilor cranieni etc.; sifilisul nervos
asimptomatic este frecvent, interesand pana la 60% dintre copiii cu
sifilis congenital netratat.

Stigme sau distrofii ale sifilisului congenital tardiv:

* ingrosarea treimii medii a claviculei — descrisd de vechii autori sub
numele de ,,semnul lui Higoumenakis (Avsitidiiskii)”;

* disfunctii ale craniului — hidrocefalie, frunte olimpiand, capul in for-
ma de turn etc.;

e palatal dur de tip gotic;

* modificarile scapulei — ce ia un aspect de concavitate mediana cu-
noscutd sub numele de ,,scapuld Tn aripa”;

* distrofii dentare — microdontie sau macrodontie; dinti implantati ne-
regulat; dinti conici (cu aspect de surubelnitd); dinti cu suprafata
rugoasd; dinti cu eroziuni punctiforme, lineare sau circulare; dinti
cu suprafata triturantd escavatd, cu aspect de semilund sau cu aspect
de ,,zimti de fierdstrau”; din{i strangulati de un sanf circular; carii
dentare frecvente; atrofia cuspidiand a primului molar, reducerea
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volumului pdrtii superioare, ce apare ca un mugure pe o bazd den-
tard normald; absenta aparitiei incisivilor laterali superiori; prezenta
tuberculului lui Carabelli, un mugur suplimentar pe fata internd a
primului molar.

Diagnosticul de laborator al sifilisului
Metodele de laborator pentru diagnosticul sifilisului se Tmpart in doud
categorii:

metode de punere in evidentd a treponemelor;
reactii serologice pentru sifilis.

Metode de punere in evidentd a treponemelor:

ultramicroscopia in cAmp intunecat — este metoda cu o larga utilizare
practicd, cu ajutorul cdreia se evidentiazd treponemele in leziunile
floride (sifilom primar, secundar) sau in unele lichide (punctie gan-
glionard); cu ajutorul ei se pun in evidentd treponemele pe un camp
microscopic intunecat, lumina venind din partea laterald (fenomenul
de interferentd Tindal); metoda permite evidentierea treponemelor
vii in secretia recoltatd de pe suprafata leziunilor floride; recoltarea
materialului se face prin raclarea suprafetei sifilomului cu ajutorul
unui bisturiu sau a unei chiurete, materialul recoltat fiind amestecat
cu ser fiziologic si examinat la microscop;

metoda punctiei ganglionare, facutd acolo unde examenul din exsu-
datul sifilomului a fost negativ; dupd punctie se fixeazd intre degete
ganglionul si se fac mai multe migcdri de rotatie a acului pentru a
dilata tesuturile ganglionare; dupd aceea se injecteazd in ganglion
0,2-0,3 ml ser fiziologic, care apoi este aspirat si examinat intre lama
si lameld; 1n general, 45% din punctiile ganglionare sunt pozitive, la
circa 30% din ele treponemele lipsind din leziunea cutanatd;
imunofluorescenta — dd rezultate net superioare si poate fi efectuata
direct si indirect; metoda directd permite sd se evidentieze spiro-
chetele pe frotiu, unde ele capitd o culoare verde, dar sunt imobile;
dupd recoltarea secretiei de pe suprafata leziunii si formarea frotiu-
lui, acesta este tratat cu o solutie continind anticorpi antitreponeme
marcati cu un colorant fluorescent (Isotiocianat de Fluoresceind) sau
cu albastru Evans; dupd un contact de 30 de minute, lama se spald,
examenul ulterior al lamei, la un microscop prevazut cu o lampa cu
vapori de mercur, face ca treponemele sa apard colorate in verde;
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* reactia de polimerizare in lant PCR (polymerase chain reaction) —
face detectarea 7. pallidum (si nu a anticorpilor) prin amplificare ge-
nicd, care pune in evidentd ADN-ul treponemelor din diferite medii
—LCR, lichid amniotic, tesuturi etc.; metoda a tmbunitdtit conside-
rabil diagnosticul sifilisului congenital si al sifilisului nervos; ajutad
la rezolvarea cazurilor cu serologie greu de interpretat; astfel PCR in
lichidul amniotic are o sensibilitate de 100%, insa in LCR valoarea
sa este Indoielnica.

Serodiagnosticul sifilisului (diagnosticul imunologic): reactiile serologi-
ce deceleazd in singele bolnavului anticorpi specifici, apdruti in urma actiu-
nii unor antigeni treponemici asupra sistemului imun al organismului-gazda.

Testele serologice utilizate in diagnosticul sifilisului

Se impart in doud categorii — nespecifice (teste cu antigeni cardiolipi-
nici sau netreponemici) si specifice (teste cu antigeni treponemici).

* Reactii serologice cu antigeni netreponemici (cardiolipinici sau fos-

folipidici); se mai numesc si nespecifice sau clasice:

— reactii de floculare — RMP/MRS (reactia de microprecipitare);
RPR (Rapid Plasma Reagin Test); VDRL (Venereal Disease Re-
search Laboratory); sunt putin costisitoare si se executd relativ
usor, au specificitate si sensibilitate bund; pentru controlul ras-
punsului terapeutic RMP sau VDRL este o metoda care arata efi-
cienta tratamentului (descresterea titrului de anticorpi); testul se
pozitiveazd la 10-20 de zile de la aparitia sifilomului, cand incep
sd apard anticorpii in ser; permite aprecierea evolutivitdtii afecti-
unii si a eficientei terapeutice, dupd un tratament corect se negati-
veazd in 6 luni — pand la 2 ani, iar 1n sifilisul tardiv se negativeaza
mai incet si poate rimane, in cazul efectudrii testelor cantitative,
pozitiv 1n titruri mici; in cazul sifilisului tertiar reactiile RMP si
VDRL pot fi negative la 20-30% din cazuri; metoda, fiind usor de
efectuat si ieftind, poate fi aplicatd pentru testéri in masd;

— reactia de fixare a complementului are doud variante — reactia
Bordet-Wassermann (RBW) efectuatd cu antigen Bordet-Rue-
lens si reactia Kolmer efectuata cu cardiolipind; se pozitiveaza la
5-7 saptamani de la infectare sau la 20 de zile de la aparitia sifi-
lomului; testul de fixare a complementului cu antigen din Trepo-
nema Reiter este putin utilizat, deoarece are specificitate redusd.
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Reactii serologice cu antigeni treponemici (specifici):
— teste de hemaglutinare cu antigeni treponemici TPHA (Tre-

ponema Pallidum Hemmagglutination Assay) — se bazeazd pe
principiul ca hematiile, puse 1n contact cu treponemele lizate
cu ajutorul ultrasunetelor, aglutineazd in prezenta anticorpilor
antitreponemici din serul cercetat; au o sensibilitate superioard
testelor cu antigeni lipoidici si dau rezultate asemdndtoare cu
FTA; s-au putut automatiza, astfel fiind folosite pentru depistari
1n masa a sifilisului primar; se pozitiveaza inaintea VDRL, dar
mai tarziu decat FTA-ABS, adicd la 10-15 zile de la aparitia san-
crului; se negativeazi la 3-4 saptimani dupa tratament in sifilisul
precoce si ramén ca stigmat serologic in sifilisul tardiv;

teste de imunofluorescentd FTA-abs (Fluorescent Treponemal
Antibody Absorbtion) — constau Tn examinarea cu lumina ul-
travioletd a complexului antigen-anticorp facut fluorescent prin
marcarea cu fluoresceind; se pozitiveaza dupd 2 saptdamani de la
infectare, sunt nalt specifice, mai ales 1n sifilisul primar, cand
reactiile de floculare sunt negative, permit diferentierea anticor-
pilor IgM si IgG / FTA-abs IgM, FTA-abs IgG si fac posibil di-
agnosticul corect in sifilisul congenital (IgM nu traverseaza pla-
centa si nu pot ajunge de la mamad la fat); s-a dovedit cd si aceasta
poate da uneori seroreactii fals-pozitive si pentru a le inldtura
se utilizeazd fractiunea 19S a IgM (testele 19S-IgM-TPHA sau
19S-IgM-FTA-abs);

teste de imobilizare a treponemelor TPI (Treponema pallidum
Immobilisation) — evidentiazd in serul bolnavilor anticorpi an-
ti-treponeme imobilizate; sunt indusi de fractiunea proteica a
corpului treponemei; pentru a pune in evidentd imobilizinele se
foloseste in loc de antigeni o suspensie de treponeme Nichols
vii; puse in conditii speciale de laborator in contact direct cu se-
rul bolnavului si complementul, in cazul in care existd anticorpi
imobilizanti, treponemele devin imobile la examenul microsco-
pic; testul fiind foarte laborios, nu a putut fi utilizat ca test de
rutind, raimanand rezervat numai laboratoarelor de cercetare; se
pozitiveazd relativ tarziu, la Inceputul perioadei secundare; se
utilizeaza ca teste de referintd pentru diferentierea unei reactii
fals-pozitive de una negativi;
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— teste treponemice imunoenzimatice EIA (Enzyme Immuno-As-

say) — dintre acestea este citat testul ELISA (testul anticorpilor
marcafi cu fosfatazd) si PTA (testul anticorpilor marcati cu pero-
xidaza);

testul Westernn-Blot sau imunoblotul — are, de asemenea, o mare
specificitate si sensibilitate, fiind considerat testul viitorului; uti-
lizeaza treponeme izolate prin electroforeza.

Reactii serologice fals-pozitive

Testele cu antigeni treponemici sunt foarte rar fals-pozitive (cel mult
pand la 1%), dar nici ele nu dau rezultate exacte in 100% din cazuri (in afa-
rd de TPI). Reactiile fals-pozitive se impart in doud categorii: acute (care
nu persistd peste 6 luni) si cronice (cu o persistentd de peste 6 luni).

Reactiile fals-pozitive acute constituie circa 70% din cazuri si se in-
talnesc mai ales in bolile infectioase, iar reactiile fals-pozitive cronice se
intalnesc in 30% din cazuri, fiind mai frecvente in bolile autoimune si in
crioglobulinemii.

Cauzele reactiilor fals-pozitive pentru sifilis sunt multiple:

e pentru testele lipoidice (netreponemice):

boli infectioase cu infectii bacteriene — pneumonia pneumoco-
cicd, endocardita bacteriand, sancrul moale, scarlatina, malaria,
tuberculoza, lepra, infectii cu rickettsii, cu micoplasme, cu borre-
lia, cu leptospira, trepanosomiaze etc.;

infectii virale — vaccinia, rujeola, mononucleoza infectioasd, lim-
fo-granulomatoza veneriand, hepatita virald, infectii cu enterovi-
rusuri, psittacoza, varicela, variola etc.;

cauze neinfectioase — sarcina, utilizarea de medicamente pe cale
i.v., boli autoimune (lupus eritematos acut), hipergammaglobu-
linemiile, poliartrita reumatoidd, ciroza hepaticd, hemopatiile
maligne, mielomul multiplu, transfuziile repetate, neoplasmele
avansate, varsta avansatd;

e pentru testele cu antigeni treponemici:

cauze infectioase — boala Lyme, lepra, malaria, mononucleoza
infectioasd, leptospiroza, febra recurentd, sifilisul endemic etc.;
cauze neinfectioase — lupusul eritematos sistemic, sindromul an-
ticorpilor antifosfolipidici.
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Tratamentul sifilisului

Scheme de tratament recomandate in sifilisul precoce (primar, secun-
dar si latent recent dobdndit < 2 ani vechime)

Benzatin benzilpenicilind (Retarpen®, Extencilline®) — in 2 doze
sdptdmanale a céte 2,4 mln unitdti, intramuscular (IM), cite 1,2 mln
unitdfi in fiecare fesd, fiind efectuate in ziua 1-a i a 8-a; folosirea
solutiei de Lidocaind ca solvent va reduce disconfortul produs la
injectare.

Procain penicilind — 600 000-1 200 000 unitéti, IM, dozd zilnicd, 14
zile; unii medici recomandd o dozd majoratd de Procain penicilind
(1,2 mln unitati), la sigur pentru pacientii obezi (90-100 kg).
Benzilpenicilind 1 mln unitéti, IM, 4 ori/zi, 14 zile.

Scheme de tratament recomandate in sifilisul latent tardiv (dobdndit 22
ani vechime sau de duratd neprecizatd), cardiovascular si sifilisul gomos

Benzatin benzilpenicilind (Retarpen®, Extencilline®) — in 3 doze
sdptdmanale a cite 2,4 mln unitdti, IM, cate 1,2 mln unitdti in fiecare
fesd, efectuate in zilele 1-a, a 8-a i a 15-a.

Procain penicilind 1,2-2,4 mln unitdti, IM, zilnic, plus Probenecid
500 mg per os, de 4 ori pe zi, ambele timp de pand la 21 de zile.

Profilaxia sifilisului congenital se face prin monitorizare serologica pe
parcursul sarcinii $i tratamentului neonatal profilactic:

In Republica Moldova sunt recomandate cel putin 3 examiniri de
monitorizare serologicd — In prima jumadtate a sarcinii (12-14 sapta-
mani), in a doua jumaitate de sarcind (20-24 de sdptdmani), precum
si nemijlocit la nastere.

Toti nou-ndscutii de la mame sero-pozitive trebuie tratati cu o singu-
rd dozd de Benzatin penicilind de 50 000 unitdti/kg, IM, indiferent
dacd mama a fost sau nu tratatd pe parcursul sarcinii.

Optiuni terapeutice in sifilisul congenital

Benzilpenicilind 150 000 unitdti/kg, IV, zilnic (administratd in 6
doze, fiecare 4 ore), timp de 14 zile.

Procain penicilind 50 000 unitéti/kg, IM, zilnic timp de 14 zile.
Dacd LCR este normal — Benzatin benzilpenicilind 50 000 unitdti/kg
IM (doza unica).
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Reactii la tratament: reactia larisch-Herxheimer — un puseu acut febril
cu cefalee, mialgii, frisoane, care se reduce in 24 de ore — cauzatd de dis-
trugerea In masd a treponemelor la efectuarea primei injectii de Penicilini;
provocatd de actiunea pirogend a endotoxinei treponemice.

Monitorizarea postterapeuticd clinico-serologicd, anterior — dispensa-
rizarea: controlul postterapeutic clinico-serologic se face pentru verifica-
rea vindecdrii, determinarea rezistentei la tratament, stabilirea reinfectdrii
sau recidivei.

In cazul sifilisului precoce, investigatiile clinice si serologice (testele
cardiolipinice/netreponemice — RMP, VDRL, RPR sau RW) se vor efec-
tua conform schemei la 3, 6 si 12 luni dupd tratament. Dupd un tratament
adecvat al sifilisului precoce, titrul testelor cardiolipinice/netreponemice ar
trebui s se micsoreze cu 2 trepte de dilutie (de 4 ori) timp de 6 luni (timp
de 1 an pentru pacientii HIV-infectati).

In cazul sifilisului tardiv (inclusiv cel latent), rispunsul serologic al tes-
telor cardiolipinice/netreponemice este frecvent absent; la pacientii cu si-
filis latent tardiv imunocompetenti cu testele cardiolipinice/netreponemice
reactive, care raman stabile in cel mai mic titru, monitorizarea ulterioard a
tratamentului nu este in general indicatd.
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ASPECTE DERMATOLOGICE
IN INFECTIA HIV/SIDA

Istoria mondiald nu cunoaste altd maladie care ar fi atras atita atenie
din partea societdtii, mai ales cea medicald, ca infectia HIV. S-au efectuat
un numdr enorm de investigatii si cheltuieli economice colosale, deoare-
ce SIDA este una din cele mai periculoase maladii infectioase care poate
ameninta existenta populatiei homo sapiens.

La ,,prosperitatea ” biologica a infectiei au contribuit purtitorii asimp-
tomatici de-a lungul anilor si cazuri extrem de rare de o sanare spontan.
Din aceasta cauza un individ infectat cu HIV pe parcursul a multor ani
rdméne ca sursd de infectie si numai dupd aceea se dezvoltd SIDA.

Virusul a fost identificat in 1983 si este din familia retrovirusurilor care
produc imunodeficienta umand. Actualmente se cunosc 2 variante: virusul
HIV-1 (cu largd raspandire) si virusul HIV-2 (rdspandit in Africa de Vest).

Epidemiologie. Sursele de infectie sunt:

» persoanele HIV — infectate in toate stadiile maladiei;

* purtatorii de virus.

Receptivitatea cdtre infectia HIV este universald. Tranzitia virusu-
lui se efectueaza prin intermediul lichidelor biologice de la persoana HIV
infectatd pe piele si/sau mucoase, care prezintd solutii de continuitate (mi-
crotraumatisme, infectii secundare, eficacitatea barierelor epiteliale, pre-
zenta sau lipsa celulelor receptive la HIV). Virusul se poate depista aproa-
pe in toate lichidele si in multiple elemente celulare, mai ales in leucocite.

Patogenia infectiei HIV include doud elemente antagoniste:

* actiunea distructivd activd a virusului;

* reactiile de rdspuns ale organismului.

Ciclul infectiei HIV include:

* perioada de infiltrare si diseminare a virusului;

* perioada raspunsului primar al organismului;

* o perioadd indelungata de rivalitate relativ echilibratd intre organism

si virus;

* perioada diminudrii permanente a fortelor de apdrare a organismului

. si cresterea asocierii maladiilor oportuniste.

In procesul patologic se implica in primul rand:

— limfocitele CD4+;
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— monocitele din circuitul sangvin;

— macrofagii din tesuturi;

— celulele dendritice din sange, ganglionii limfatici, splina, piele, ma-
crofagii alveolari si interstitiali din pldmani, microglia si alte celule
ale sistemului nervos care au receptori CD4+.

La fel se afecteazd si:

— limfocitele B si O;

— celulele reticulare;

— celulele epiteliale ale intestinelor;

— celulele Langerhans.

Aspectele clinice ale infectiei HIV/SIDA potrivit clasificdrii OMS se

impart in 5 stadii:

e faza acuti;

» faza asimptomatica;

» faza limfadenopatiei persistente generalizate;

» complexul HIV/SIDA asociat;

* SIDA propriu-zisa.

Perioada de incubatie variazd de la 2 la 6 sdptdmani, manifestdrile cli-
nice lipsesc, dar persoana care se afld Tn aceastd perioada poate fi sursd de
infectie.

Faza acutd se manifestd la 34-53% dintre cei infectati cu HIV si se
manifestd cel mai frecvent prin sindromul pseudomononucleozic sau sub
aspectul unei meningite aseptice:

— ascensiune termicd pana la valori destul de mari;

— cefalee;

— mialgii;

— artralgii;

— anorexie;

— astenie, indispozitie.

Sunt posibile poliadenita, tonzilita si faringita. La 50% dintre bolnavi pot
apdrea eruptii asemédndtoare cu exantema rujeolei sau cu rozeola sifilitica.

Maculele si papulele pand la 1 cm in diametru de culoare roz sau rosie
nu se contopesc, se localizeazd pe trunchi, fatd, git, palme si plante, nu se
descuameazd. Uneori pot sd apard urtici, vezicule, pustule si o descuamare
lamelard a palmelor si plantelor. Eruptiile regreseaza in termene de la trei
zile pand la cateva saptamani.
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Tot in aceastd fazd apar:

— macule hemoragice pand la 2-3 cm in diametru, ulceratii pe mucoa-

sele cavitdtii bucale, esofagului Insotite cu fenomene de disfagie;

— ulcere superficiale pe palatul dur si moale, amigdale, mucoasa juga-

ld panad la 5-10 mm 1n diametru, rotunde, ovalare, fundul acoperit cu
un depozit albicios; sunt inconjurate de un burelet rogu; pot apdrea
ulcere: pe preput, scrot, perianal, pe mucoasa anald si a rectului.

Eruptiile persistd de la cateva zile pand la 2-3 sdptimani. Concomitent
pot sd evolueze afectiuni virale diseminate ale tegumentelor, uneori — sto-
matita candidozica.

La o parte dintre bolnavi forma acuta debuteaza cu poliadenita: gan-
glionii limfatici sunt moi, cu dimensiuni de la 1 la 3 cm, nu adera intre ei,
pielea de acoperire nemodificatd, dureroasa la palpare, ulterior capata o
consistentd durd, persistd 2-4 sdptdmani. La o evolutie torpida sau recidi-
vantd poliadenita se transforma 1n limfadenopatie persistenta generalizata.

Uneori se manifestd prin gastroenteritd cu diaree, anorexie, greturi, du-
reri abdominale, alteori prin meningitd seroasa cu debut acut, febrd, ce-
falee, vomad, astenie, faringitd, sclerita, rigiditate musculard la ceafa. in
lichidul cefalorahidian — proteina, pleocitoza.

Rareori faza acuta evolueazd cu simptome caracteristice encefalopatiei,
mielopatiei acute, nefropatiei, purpurei trombocitopenice.

Faza acuta dureazd pand la 1-6 sdptamani. Se remarca: nivel scazut
CD4+, in sange limfocitopenie, VSH acceleratd, proteina C-reactiva la fel.

Faza asimptomaticd se caracterizeaza prin lipsa simptomelor si dureazd
de la 2 pand la 10 ani, chiar 20 de ani, iar la o parte dintre pacienti aceasta
stare poate dura toatd viata. Faza se poate verifica numai prin probe para-
clinice: depistarea virusului, anticorpilor, examinarea prin teste imunolo-
gice, micsorarea CD4+.

Faza limfadenopatiei persistente generalizate se caracterizeaza prin ac-
tivarea celulelor CD8+.

Ganglionii limfatici au o consistentd moale, sunt indolori, nu aderd in-
tre ei. Ulterior ei se micgoreazd, devin duri; uneori apar: febrd, transpiratii
nocturne, hepatomegalie si splenomegalie. Bolnavul pierde in greutate. Se
atestd limfadenopatie labilitata.

Faza dureaza cateva luni, uneori mai mult.

Complexul HIV/SIDA — asociat. Se atestd o agravare generala:
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e pierdere in greutate;

» fatigabilitate accentuatd;

 febrd cu sudoratie excesiva;

e somnolentd;

* anorexie;

e diaree;

e cefalee;

* prurit cutanat;

e amenoree.

Apar un sir intreg de infectii oportuniste:

* infectii herpetice, bacteriene, fungice;

* leucoplazia ,,piloasd” a limbii;

¢ afte bucale;

¢ dermatita seboreica;

e ihtiozi;

¢ foliculita eozinofilica;

e scabie etc.

Are loc formarea unui deficit imun pronuntat, despre care ne semnalea-
za datele paraclinice. Bolnavii deseori se adreseazd in clinicile pulmono-
logice, hematologice, gastroenterologice, infectioase, neurologice, derma-
tologice si altele.

Faza SIDA — propriu-zisd — este faza terminald in evolutia infectiei
HIV. Brusc se micsoreazd cantitatea limfocitelor CD4+, creste virusemia
si concentratia antigenului p24. In aceastd perioadi bolnavul este epuizat,
se afecteazd tegumentele, mucoasele, plamanii, tractul gastrointestinal,
sistemul nervos central, atingeri oculare. Ca urmare a imunodeficientei
ireversibile, apar infectiile asociate SIDA si tumori maligne, afectdri ale
sistemului nervos central. Boala progreseaza si se finalizeaza cu deces.

MALADIILE CUTANEO-MUCOASE ASOCIATE
INFECTIEI HIV/SIDA

INFECTIILE MICOTICE SUPERFICIALE

Rubromicoza. Mai frecvent se atestd forme diseminate, agentul pato-
gen T.rubrum. Focarele, in afard de palme si plante, apar pe gambe, plicile
cutanate, regiunea interfesierd, pe trunchi, organele genitale. Deseori se
instaleazd formele hiperkeratozice. La unii pacienti se poate afecta si par-
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tea piloasd a capului cu focare de peri rupti si reactii inflamatoare, infiltrate
pronuntate. Pe tegumente se depisteazd focare rotunde de diferite dimensi-
uni de culoare rosie-cianoticd si cu o bordurd inflamatoare proeminentd la
periferie. Focarele au un contur de cercuri, semicercuri, curbe, care uneori
capatd un desen geografic.

Deosebit de des se afecteazd unghiile mainilor si picioarelor cu distruc-
tia lamelor unghiale, hiperkeratoza subunghiald sau subtierea lor, aparitia
de brazde transversale, macule gélbui si cenusii-murdare in profunzimea
unghiei, pierderea coloratiei normale si luciului.

Lamele unghiale devin faramicioase, decolate, se dezvoltd paronichiile.
Deseori se afecteazd pielea degetelor cu aparitia de hiperkeratozd, descua-
mare si macerare. Evolutia micozei este cronicd, torpid.

Afectiuni atipice se intilnesc pe fatd, git, semdnind cu un eritem po-
limorf, o dermatitd seboreicd, foliculitd sau o infectie bacteriand cronica.
Necesitd un tratament de duratd, recidivele sunt frecvente.

Pitiriazisul versicolor. Agentul patogen — fungi din genul Malassezia.
Procesul de combinare cu infectia HIV se caracterizeazd prin afectarea
diseminatd a tegumentelor cu tendinta de a dezvolta in regiunea maculelor
a unor infiltrate si lichenificdri. Maculele pot atinge dimensiuni pana la
3 cm, iar ulterior pe suprafata lor pot aparea foliculite.

Candidoza. Unul din primele simptome ale infectiei HIV este insta-
larea unei candidoze ,rebele”, trenante, mai ales pe mucoasele cavitatii
bucale si pe pielea regiunii perianale. Candidoza in infectia HIV/SIDA are
urmdtoarele caracteristici:

— afecteazd preponderent persoanele tinere, cu precddere barbatii;

— 1n procesul patologic sunt implicate mai frecvent mucoasele cavita-

tii bucale, genitalelor si regiunii perianale;

— tendinta de formare a focarelor de dimensiuni mari, insotite de du-

reri i formarea de eroziuni si ulceratii.

Candidoza plicilor mari debuteazd cu aparitia de flictene mici, super-
ficiale, cu un continut sero-purulent; dupa deschiderea lor apar eroziuni,
care datoritd cresterii lor periferice formeaza eroziuni intinse cu margini
policiclice, net delimitate, inconjurate de un chenar al stratului cornos tu-
mefiat. Plicile erozive au o coloratie brun-visinie, suprafata umeda, in pro-
funzimea lor — fisuiri si aglomerdri de mase albicioase, pastoase. In jurul
focarului de bazd — vezicule si pustule mici. In regiunea perianali — ulcere
adanci, prurit, arsuri.
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Deseori se afecteazd repliurile unghiale si unghiile: hiperemie, edem,
fisuri, puroi, cruste, eroziuni. Pe unghii — brazde si ridicdturi, segmente
de coloratie brund, unghia isi pierde luciul si se desprinde de lojd; lama
unghiald devine distrofica.

S-au descris cazuri de evolutie a candidozei sub aspectul foliculitelor
decalvante pe portiunea occipitald a scalpului cu foliculite, ulcere, atrofii
cicatriceale, alopecii. S-au mai descris si foliculite in regiunea axilard care
simuleaza hidrosadenita.

INFECTIILE MICOTICE DISEMINATE

Criptococoza (blastomicoza europeand, blastomicoza Busse-Buschke,
toruloza) —infectie fungicd diseminatd, provocatd de Cryptococcus neofor-
mans, debuteazd prin afectarea pulmonari, ulterior patrunde in meninge,
piele si mucoase. Pe tegumente apar eruptii polimorfe reprezentate de pa-
pule si nodozitdti inconjurate de un eritem. Ulterior papulele si nodozitd-
tile se deschid eliminind un mucus. Pe fese, coapse si gambe se formeaza
nodozitdti care contopindu-se formeazd plici de consistentd dur-elasticd,
cu o ulterioard ramolire, aparitie de fistule cu eliminri sero-purulente. In
urmdtoarea etapd se formeazd ulcere usor singerinde la atingere, acoperite
de granulatii, cruste purulente, marginile infiltrate, abrupte.

Histoplasmoza (boala Darling) — micoza profundd provocatd de His-
toplasma capsulatum, endemicd in unele tdri, dar in infectia HIV/SIDA
apare si in zonele neendemice prin forma diseminatd la o diminuare con-
siderabild de CD4+.

Manifestdrile cutanate nu sunt specifice si seamdnd cu un eritem nodos
sau polimorf. Apar macule, papule rosii, nodozititi, pustule, plici vegetan-
te, deseori keratozd cu necrozd, uneori eritrodermie, paniculitd, hiperpig-
mentare. Se localizeaza pe fatd, trunchi, membre, mucoase.

Sporotricoza — micozd profundd provocatd de Sporothrix schenkeil,
apare prin implantarea agentului prin diferite traume sau inhalare, aspirare
si prin deglutitie. In locul implantirii apare o nodozitate, apoi se dezvolti
limfangita si limfadenita. In etapa urmitoare la pacientii cu HIV/SIDA
infectia se propagd pe cale hematogend din focarele cutanate sau pulmo-
nare si se instaleazi sporotricoza diseminati. In locul traumatizirii apare o
papuld, pustuld sau nodozitate care aderd la esuturile din jur si apoi ulce-
reazd, pielea din jur devine liliachie, se formeazd sancrul sporotricozic cu
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aspect de ulcer indolor pe un teren indurat cu marginile neregulate abrupte.
Localizdrile mai frecvente — dosul palmei sau pe deget, apoi limfangita si
limfadenita. Ulcerele se acoperd cu cruste, formand placarde cu suprafata
verucoasd. Focarele se aseamand cu ectima si piodermita sancroforma. Pot
sd apard papule si placarde pe un fundal infiltrat. In forma diseminata apar
eruptii generalizate, universale, cu exceptia palmelor si plantelor. Se atestd
atingeri pulmonare si articulare.

Coccidioidoza (coccidioidomicozi, febra de California, micozad Po-
sadas-Wernicke) — micoza profundd, provocatd de CoccicAlioides immitis
care patrunde prin plamani sau prin pielea traumatizatd. In forma acuta
pulmonard pe piele se observd un eritem diseminat, eruptii rujeoliforme,
urticarie, eritem nodos sau polimorf. Coccidioidoza diseminatd in infectia
HIV este insotitd de eruptii papuloase, pustuloase, nodulare, flegmonoase,
ulceroase, abcedante, fistuloase multiple, verucoase, granulomatoase si ci-
catrizante. Afectiunea primard cutanatd constd in formarea de nodozititi
care ulterior ramolesc, forméand ulcere insotite de limfangite si limfadenite,
localizate pe fatd si membre.

INFECTIILE BACTERIENE, PARAZITARE $I MIXTE

Cele mai frecvente afectiuni bacteriene cutanate
asociate infectiei

HIV/SIDA sunt foliculitele acneiforme si diferite forme de impetigouri
pe pielea fetei, partii superioare a trunchiului interscapular si antesternal,
care sunt precedate, de obicei, de un eritem difuz. Ulterior apar si pe alte
segmente tegumentare, apare pruritul cu asocieri de excoriafii $i eczemati-
zare. Se dezvoltd foliculite axilare.

Deseori se dezvoltd furuncule si furuncule antracoide cu diverse locali-
zari, mai ales in regiunea cervico-cefalica. Ciclul evolutiv al furunculului
se lungeste si tratamentul, de obicei, e putin efectiv, cu rezultate mai pufin
decat modeste.

Eruptiile impetiginoase, conditionate de streptococi, sunt reprezentate
de flictene localizate pe bidrbie, regiunea cervicald, care sunt urmate de
cruste galbene evocatoare. Ectima streptococicd la pacientii infectati cu
HIV se caracterizeaza prin dimensiuni mici, cu margini suculente roz-ro-
siatice si fundul acoperit de elimindri sero-purulente si cruste, inconjurata
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de un halou de culoare rosie aprinsd. Ectimele, de obicei, sunt multiple si
diseminate.

Un marker veridic al infectiei HIV sunt formele cronice piococice — pi-
odermitele vegetante, difuze si in special piodermita sancriforma.

Piodermita vegetantd se localizeazd mai frecvent in plici simuldnd con-
diloamele late, cu o evolutie trenantd si rezistentd la tratament.

Piodermita difuzd se caracterizeaza prin focare infiltrative de dimen-
siuni mari; pielea are o coloratie roz-cianoticd, acoperitd de flictene, ero-
ziuni, scuame $i cruste sero-purulente, localizate pe regiunea lombara in
forma de perles.

Piodermita sancriformd se localizeaza mai des pe organele genitale,
buza inferioard si fese, manifestindu-se prin eroziuni si ulceratii pand la
1,5 cm 1n diametru de forma rotundi, avand la baza un infiltrat dur-elastic
care depdseste mult limitele ulcerului.

La pacientii HIV-infectati se mai intalnesc forme atipice de piodermite:
granulomul piogen, celulita, piomiozita, sindromul Lyelle stafilococic.

Mai pot apdrea abcese, fistule si piodermite ulceroase distructive.

Abcesele cutanate recidivante sunt afectiuni HIV-indicatoare la copiii
pand la 13 ani.

Deseori se intalnesc si infectii mixte: stafilococ-citomegalovirusul her-
petic-dermatomicete-micobacterii atipice, care evolueazd sub forma unor
papule vegetante, ulcere.

Hidrosadenita supurativa deseori evolueaza la bolnavii cu SIDA cu
fenomene atipice, cu localizarea 1n fosele axilare. Procesul cedeazd rapid
sub actiunea antibioticelor, dar uneori treneazd, mai ales la pacientii supra-
ponderali.

Angiomatoza bacteriand — este o infectie, provocatd de Bartonella ba-
cilliformis, care se intilneste numai la HIV-infectati. Rezervorul infectiei
sunt pisicile si se transmite de la animale prin muscdturi, zgarieturi.

Perioada de incubatie nu se cunoaste, debuteazd printr-o reactie infla-
matoare locald, dereglare a stdrii generale prin febrd, astenie, indispozitie,
pierdere ponderala.

Se caracterizeaza prin eruptii papulo-nodulare care capitd un aspect
de hemangioame, pand la 2-3 cm in diametru. Se localizeaza in derm, epi-
dermul se subtiazd, la periferie apare un guleras din epiderm decolat. Se
formeazd nodozitdti, abcese, unele eruptii au un aspect de granulom telan-
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giectazic. Numdrul elementelor — de la cdteva pand la o mie si mai multe,
de culoare rosu, violet, la palpare — dure dureroase, cu localiziri diverse,
deseori pe buze si mucoasele bucale.

Metastazeaza hematogen, afectand cordul, maduva osoasd, ganglionii
limfatici, muschii, sistemul nervos central.

La unii bolnavi procesul regreseazd spontan, dar recidivele sunt frec-
vente, la altii se asociazd complicatii grave cu sfarsit letal.

AFECTIUNI CUTANATE PROVOCATE DE MICOBACTERII

La HIV-infectati in afard de M.tuberculosis se mai intalnesc si M.avium,
M. intracellulare.

Clinic se manifestd prin formarea de infiltrate granulomatoase n derm
apdrute n urma hiperplaziei pseudocarcinomatoase. Se mai poate dezvolta
un proces purulent pe un fundal de infiltrare granulomatoasd din derm, se
mai observa papule si pustule cu aspect de foliculite, mici abcese, exulce-
ratii, hiperkeratoze palmo-plantare si limfadenite purulente.

Scabia la HIV-infectati evolueazd atipic, din care cauzd diagnosticul
este dificil. Eruptiile apar sub aspectul unor pldci pruriginoase generalizate
care isi fac aparitia pe segmentele cutanate netipice pentru scabie: fatd si
scalp. Uneori evolueazd scabia norvegiand; dezvoltarea acestor forme de
scabie este determinatd de imunosupresie cu un numar mare de acarieni $i
cu o contagiozitate crescutd. Clinic scabia norvegiand la HIV-infectati se
manifesta prin placarde hipertrofice scuamoase multiple situate pe un teren
hiperemiat. Eruptiile sunt diseminate, mai pronuntate pe suprafata cervica-
14, scalp, trunchi, fiind insotite de un prurit intens.

Actinomicoza. La pacientii HIV-infectati deseori se depisteazd Strep-
tomyces si Nocardia. Apar eruptii diseminate pe gambe, trunchi, brate si pe
alte locuri cu o limfadenopatie. Apar focare de actinomicoze in cavitatea
bucald — dupa extractii dentare nsotite de edeme si dureri.

Infectiile mixte deseori se asociaza cu infectia papilomatoasd virald,
virusul Epstein-Barr, candidoza cutaneo-mucoasa.

Mai sunt posibile asocieri ale infectiilor citomegalovirale si herpeti-
ce; moluscului contagios cu piococi gram-pozitivi; infectiilor herpetice cu
dermatomicoze; virus-papiloamelor cu keratoacantoame.

Sifilisul. Se pot intalni reactii imunologice neadecvate: reactii pozitive
nespecifice, negative cu manifestdri clinice incontestabile etc.
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Eruptiile 1n sifilisul primar si secundar la bolnavii cu HIV/SIDA sunt
similare cu cele fard HIV. Ca particularitdti putem sublinia afectarea frec-
ventd a palmelor si plantelor. Sancrul dur, de obicei, are forma ulceratd,
el deseori se poate complica cu infectii supraaddugate, ceea ce conduce la
transformarea lui in forme grave — gangrenos si fagedenic, forméand ulcere
profunde, gigante; apare febra.

Sifilisul secundar mai frecvent este reprezentat de eruptii papuloase,
deseori chiar sub aspectul keratodermiei palmo-plantare.

Uneori se observa eruptii multiple, evocatoare de papule insotite de
fenomene de intoxicare (febrd, cefalee, vertij, greturi, vomd, sldbiciune).
Pe varful papulelor se pot forma pustule, petesii, excoriatii, cruste hemo-
ragice. S-au mai observat papule seboreice neobisnuite pe partea piloasa
a capului cu lipsd de pér pe ele. Pe mucoase predomind papule erozive si
vegetante, angina specifica.

Evolutia malignd a sifilisului pe fundal de infectie HIV se manifestd
prin generalizarea si polimorfismul eruptiei papuloase, febrd, afectarea sis-
temelor nervos, viscerale si cardiovascular.

Au fost descrise hepatite fara icter, cu afectarea splinei, pneumonii in-
terstitiale, afectdri precoce ale sistemului nervos (cu patologii in lichidul
cefalo-rahidian). Uneori apare meningita subacutd insotitd de cefalee, fe-
brd si simptome meningiale, chiar cu mielopatie si dementa.

La bolnavii cu infectie HIV in sifilisul primar s-au descris afazii, hemi-
pareze, poliradiculopatii, vomd, cefalee, disartrii, paralizii, pareze, ptoza.

VIROZELE CUTANATE SI HIV/SIDA

Epidermovirozele — reprezentate prin veruci si epidermodisplazie ve-
ruciformd — deseori se dezvoltd pe fundalul imunosupresiei la HIV-infec-
tati. Ele se caracterizeazd prin eruptii deosebit de multiple, deseori — cu
afectarea fetei, mainilor si picioarelor; eruptii veruciforme. Sunt caracte-
ristice eruptiile in regiunea inghinald, pe scrot — in special sub formad de
condiloame acuminate de dimensiuni foarte mari, care se mai atestd si in
regiunea perianald, pe vulvd. Deseori se asociazd cu infectia herpeticd, iar
uneori se semnaleazd malignizarea.

Verucile la pacientii cu HIV sunt, de obicei, multiple si rebele la tratament.

Epidermovirozele la persoanele cu HIV/SIDA posedd un potential on-
cogen pronuntat si provoacd:
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» displazia colului uterin;

» cancerul pavimentos al colului uterin;

e papuloza bovenoids;

* eritroplazia Queyrat;

* cancerul de vulvd, penian, anal.

Molusculul contagios se intilneste la 18% dintre infectatii cu HIV si
se caracterizeaza prin eruptii multiple — papule, nodozititi, elemente tumo-
rale pe fatd, gat, pliuri. Boala progreseaza chiar pe parcursul tratamentului,
recidivele sunt inevitabile.

Herpesul simplex. Se inregistreaza la 25% dintre HIV-infectati, evolu-
eazd cu eruptii generalizate si cu afectarea viscerelor, cu recidive frecvente.

Se dezvoltd herpesul cronic ulceros care dureaza luni si ani. Ulcerele
pot avea dimensiuni gigante, extrem de dureroase, cu lipsa tendintei de
vindecare chiar pe fundal de tratament indelungat cu Aciclovir.

Forma generalizatd se caracterizeazd prin eruptii diseminate de vezicu-
le, pustule, deseori cu component hemoragic, fard dispozitia herpetiforma
a elementelor.

Eruptiile se disemineazd rapid, formand eroziuni; sunt posibile necroze
si ulcere cu marginile proeminente cu contururi policiclice. Herpesul gene-
ralizat evolueaza cu afectarea organelor interne (ficat, plamani, suprarena-
le, tubul digestiv, sistemul nervos central); deseori se dezvoltd sindromul
trombo-hemoragic. Letalitatea este frecventa.

Herpesul zoster. Tabloul clinic al herpesului zoster la bolnavii cu HIV/
SIDA este destul de variat — de la forme localizate pana la cele grave di-
seminate. In afari de focarul de bazi, apar unele secundare pe traiectul
nervilor cerebrali i din regiunea sacrald, care sunt insotite de dureri. Fo-
carele sunt deosebit de mari, ulcero-necrotice. Odatd cu accentuarea imu-
nodeficientei tot mai frecvent se intilnesc forme cronice si diseminate, dar
nevralgiile postherpetice nu sunt caracteristice pentru SIDA.

Varicela la persoanele cu HIV evolueazd grav, trenant, este Tnsotitd de
afectarea organelor interne sau de infectii secundare bacteriene. Evolutia
este ondulatorie. Eruptiile la adulti sunt abundente, apar initial pe fata,
scalp si apoi se propagd pe trunchi si membre. Initial apar urtici sau papule,
care se transformd 1n vezicule, iar apoi — 1n pustule cu formarea crustelor.
Ulterior crustele se desprind si riman macule deprimate de culoare roz si
se finalizeaza prin cicatrizare. Se afecteaza si mucoasele. La copii se sem-
naleazd forme cronice, profund dureroase. Deseori se atestd recidive.
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Infectia cu citomegalovirus. In aceasti combinatie se dezvolti:

* pneumonie interstitiald;

e corioretinite;

o afectarea tractului digestiv, glandelor adrenale, pancreasului, spli-

nei, rinichilor si ficatului.

Manifestérile cutanate sunt nespecifice: focare de purpurd cu aspect de
vasculitd leucocitoplazica. La unii bolnavi apar ulcere perianale dureroase
sau papule plate pe organele genitale cu aspect de leucoplazii.

Infectia cu virusul Epstein-Barr. Pe tegumente in infectia datd se in-
talneste mononucleoza primard cu eruptii de macule rosii pe trunchi.

MANIFESTARILE CUTANATE TUMORALE iN HIV/SIDA

Sarcomul Kaposi — este o tumoare multifocald de origine vasculard,
care afecteazd tegumentele, ganglionii limfatici si practic toate organele
interne.

Formele clinice:

* clasicd (sporadicd) — sarcomul idiopatic multiplu hemoragic, care
reprezintd esenta vasculard a tumorii i afectiunilor viscerale; se in-
talneste sporadic, mai des in tdrile bazinului Marii Mediterane;

* endemicd (africand) — se intalneste in tdrile Africii Centrale, mai des
in Zair;

* iatrogend (imunosupresivda) — se inregistreaza la bolnavii care s-au
tratat cu imunodepresante si citostatice, la bolnavii oncologici si la
persoanele dupd transplant de organe;

* epidemica (sidaticd).

La inceput de pandemie a infectiei HIV/SIDA sarcomul Kaposi se in-
talnea la fiecare al treilea bolnav, iar actualmente la unul din zece, deosebit
de des la homosexuali, cauzat de o infectare majoratd cu citomegaloviru-
suri si virusul Epstein-Barr.

Ciclul patogenic de evolutie a sarcomului Kaposi asociat infectiei HIV/
SIDA se dezvoltd in etape succesiv, fiind determinat de o predispozitie
geneticd si de insuficienta imund. Imunodeficienta activeaza HHV-8, care
provoacd un sir de schimbari, ce conduc la transformarea celulelor normale
ale epiteliului vaselor in maligne si cu tendintd spre o evolutie tumorala.

Criteriile de bazd ale sarcomului Kaposi asociat infectiei HIV sunt:

» afecteazd persoanele tinere (in medie 32-36 de ani);
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¢ diseminarea focarelor cutanate;
 tendinta la generalizare rapidd cu afectarea mucoaselor, ganglionilor
limfatici si organelor interne, mai frecvent a plamanilor si tractului

gastrointestinal;

* aparitia frecventd a afectiunilor izolate pe mucoase si a ganglionilor
limfatici;

* letalitatea Tnaltd precoce (80% decedeazd pe parcursul primilor 1,5-
2 ani).

Este necesar de a mentiona, cd in infectia HIV/SIDA sarcomul Kaposi
se inregistreazd mai des la homosexuali, iar in prezenta si a altor maladii
cu transmitere sexuald in proportii egale la barbati si femei cu varsta de
pand la 40 de ani; deseori se asociazd si cu alte infectii oportuniste. De-
butul este acut, cu aparitia de eruptii pe fatd, regiunile cefalice, cervicale.
La acesti pacien{i predomind macule eritematoase cu hemoragii, noduli
care apoi se transformd in plici, culoarea — rosie evocatoare sau violetd, se
remarcd focare multiple. Localizarea este mai frecvent asimetricd, cu afec-
tarea mucoaselor si ulcerarea focarelor, tendinta spre generalizare si lim-
fadenopatie pronuntatd. Starea generald se afecteazd precoce, evolutia este
rapidd, agresivd, malignd, involutia spontand este imposibild, prognosticul
— nefavorabil.

La HIV-infectati in etapa de debut procesul este limitat, dar ulterior ca-
pdtd un caracter generalizat cu afectarea ganglionilor limfatici i tractului
gastrointestinal, in faza SIDA se afecteaza si alte organe interne.

Eruptiile cutanate debuteazd cu aparitia de macule echimozice fard sen-
zatii subiective, apoi eruptiile ulcereaza si singereazd. Afectarea palmelor
si plantelor provoaca afectarea functiilor membrelor. Tumorile sunt de di-
mensiuni mari, ulcerele i edemele —insotite de dureri. Maculele, papulele,
placardele si tumorile ovalare au culori de la violet-rosu pana la roz-gal-
ben-brun. Localizdrile mai frecvente: trunchi, nas, regiunea periorbitara,
cefalicd, pavilioanele urechilor, organele genitale, gambele, palmele, plan-
tele. Pe trunchi se observa eruptii de forma alungitd, care se pozitioneaza
de-a lungul liniilor Langer. In locurile supuse traumatizirii pot si apari
eruptii specifice noi (fenomen Kobner pozitiv) Cu timpul eruptiile conflu-
eazd si formeaza tumori, care erodeazd, ulcereazd, apoi se formeaza cruste
si depuneri cornoase.

La 25% dintre bolnavi eruptiile apar si pe mucoasele cavitdfii bucale.
Pe palatul dur apare o macula de culoare violetd, care apoi se acoperd cu
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papule si nodozitdti sub aspect de ,,caldaram”. Sunt posibile eruptii si pe
palatal moale, linguld, faringe, gingii, limba.

Afectarea organelor interne se inregistreazd destul de des (intestine,
pldmani, ficat, splind). Evolutia este asimptomaticd, dar sunt posibile he-
moragii si deces. S-au descris afectiuni ale organelor urogenitale, rectului,
pldmanilor, cordului, creierului cu o evolutie rapidd, agresiva.

Diverse tumori. S-au descris carcinoame intraepiteliale si invazive in
regiunea perianald. Deseori la astfel de pacienti pe locul condiloamelor
acuminate se dezvoltd carcinomul spinocelular, iar in locul eruptiilor her-
petice — fistule, fisuri si abcese in regiunea perianald. Imunosupresia in in-
fectia HIV contribuie la instalarea carcinomului. La femei pe acest fundal
deseori se dezvolta cancerul colului uterin. S-au descris cazuri de epiteliom
bazocelular pe regiunea cervicald, de obicei, dupd expunere la soare pe un
fundal de elastoza cutanatd. Se mai intilnesc si cazuri de cancer pavimen-
tos al glandului penian si cancer al glandei tiroide.

AFECTAREA MUCOASELOR iN INFECTIA HIV/SIDA

In infectia HIV mucoasele se afecteazi foarte des din cauza imunosu-
presiei. Numeroase manifestdri in infectia HIV se pot observa pe mucoase
in timpul examindrii pacientilor, ceea ce poate servi pentru un diagnostic
precoce al infectiei HIV.

Faza acuta a infectiei HIV. Afectarea mucoaselor apare pe fundalul
manifestdrilor generale. Eruptiile in cavitatea bucald apar sub aspectul
unor afectiuni herpetice si candidozice cu eriteme, eroziuni, ulceratii.

Candidoza. Candidoza simptomaticd a mucoaselor cavitdtii bucale
este posibild si la persoanele relativ sdndtoase care nu prezintd fenomene
de imunosupresie sau terapie cu antibiotic, se inregistreazad la homosexuali
chiar fard infectie HIV. La 21% dintre bolnavii HIV-pozitivi au fost depis-
tate manifestari candidozice in paralel cu leucoplazie sau condilomatoza.
La acesti pacienti a fost drastic scazut indexul CD4+/CD8+ si concomitent
s-au depistat infectii oportuniste. Afectiunile in candidoze, de reguld, sunt
superficiale si dureroase. Se manifestd prin aparitia unor depozite albicioa-
se pe arii Intinse (candidoza oro-faringiand), cu afectarea buzelor si colfu-
rilor gurii. Aspectul clinic este destul de caracteristic, dar este necesar de
a fi confirmat prin microscopie, insdmantdri si patohistologic. Deseori se
localizeazd pe palatul dur sub aspectul unor papule albicioase in combinare
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cu sarcomul Kaposi. Candidoza regreseazd rapid dupd un tratament speci-
fic antifungic, dar deseori recidiveaza.

Leucoplazia piloasa — este un stigmat precoce al infectiei HIV si un
indicator prognostic nefavorabil. Este o hiperplazie benignd a mucoasei
cavitdtii bucale, provocatd de virusul Epstein-Barr.

Pacientii acuzd dureri moderate si arsuri. Manifestdri clinice: placarde
verucoase albicioase sau cenusii cu margini bine conturate cu dimensiuni
de la cativa milimetri pand la 2-3 cm. Suprafatd neregulatd, ,,flocoasd” sau
,»gofratd”. Se localizeazd pe zona rosie a limbii, mai rar afecteazd toatd
limba si mucoasa jugald. Deseori se asociazd cu ulceratii de etiologie vira-
14 sau bacteriand, stomatitd progresantd, abcese si gingivite, afte, infectie
candidozica.

Diagnosticul se bazeazd pe date clinice, uneori este necesarda examina-
rea patohistologica.

Alte infectii virale ale cavitatii bucale. Frecvent se depisteaza herpe-
sul simplex pe mucoasele cavitdtii bucale, limbd. S-au descris cazuri de
condiloame acuminate pe mucosae.

MANIFESTARILE MALADIILOR DISEMINATE
PE MUCOASELE CAVITATII BUCALE

Criptococoza si histoplasmoza se manifestd pe mucoasele cavitdtii bu-
cale cu nodozitdti ulcerate in regiunea sublinguald. in infectia tuberculoasa
pe mucoase apar ulcere trasate de o bordurd si centrul necrotic pana la 3-4
cm in diametru. In tesuturile afectate se depisteazi bacili acidorezistenti.
Pacientii decedeaza din cauza disemindrii infectiei micobacteriene.

Afectarea mucoaselor in sarcomul Kaposi. Mucoasele cavititii bu-
cale 1n sarcomul Kaposi se afecteazd destul de des, din debut evolutia este
asimptomaticd. Frecvent se afecteaza palatal dur, dar se poate observa si
pe restul mucoaselor cavitdtii bucale. La debut apar macule de diferite cu-
lori, care apoi proemind de la tesuturile din jur transformandu-se in noduli.
Uneori se afecteazd conjunctivele, faringele cu o ulterioard distructie, se
pot observa tumori 1n trahee, laringe.

Abcesele nazale septice la bolnavii cu infectie HIV sunt provocate de
S.aureus. Pe parcursul a 1-2 sdptdmani apar simptome respiratorii, sinusu-
rile se indureazd cu obstructia bilaterald a meaturilor nazale, cu drenarea
faringelui posterior. Concomitent se marcheaza febrd, cefalee, rinitd, tuse.
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La etapa urmitoare apare distructia sinusurilor si se afecteazd sistemul ner-
vos central.

Infectia Dermatophilus congolensis. S-au descris cazuri de afectare a
mucoaselor cavitdtii bucale cu aspect de leucoplazie piloasd, provocatd de
Dermatophilus congolensis, care mai frecvent se Tntalnesc la homosexuali,
la persoane care lucreazd la abatoare. Apar focare albicioase dureroase pe
limba.

Aftoza. Apar ulcere aftoase multiple pe mucoasa buzelor.

ERUPTII PAPULOASE SI FOLICULARE PRURIGINOASE

Foliculita eozinofilica pustuloasa — maladie de etiologie necunoscuta.
In jurul foliculilor pilosi pe partea superioard a toracelui, fatd, gt si pe
partile proximale ale membrelor apar papule de culoare rosie sau roz, care
sunt centrate pe un fir de pdr, edematoase cu dimensiuni de 3-5 mm, pe
alocuri apar pustule. Eruptiile sunt multiple, insotite de prurit cu aparitia
ulterioard a excoriatiilor si crustelor. Se formeazd neurodermitd, prurigo.

In caz de suprainfectare apare impetigoul, furuncule, flegmoane, dupi
rezolvare — hiperpigmentatie. Evolutia este cronicd, cu recidive si remisi-
uni, in snge — eozinofilie.

Eruptii papuloase diseminate. Eruptii papuloase particulare de la uni-
ce pand la multe sute se pot observa in infectia HIV, cu aspect asemana-
tor cu manifestdrile In boala Gianotti-Crosti si hepatita B. Apar papule cu
diametrul de 2-5 cm, de culoarea pielii normale, consistentd crescutd si cu
suprafata neteda rosiaticd, izolate, nu conflueaza.

Localizare: pielea capului, partea cervicald, trunchi, membre, insotite
de prurit; uneori papulele regreseazd spontan.

DERMATOZELE PAPULO-SCUAMOASE

Dermatita seboreica este una dintre cele mai frecvente manifestdri ale
infectiei HIV. Evolutia si aspectul clinic al dermatitei seboreice la bolna-
vii HIV-infectati se caracterizeaza prin debut acut si deseori grav. Apar
macule eritematoase si placarde acoperite de scuame grasoase sau cruste
gdlbui-cenugii. De la debut procesul se localizeazd pe fatd (periorbitar, pe
sprancene, perioral, pliurile nasolabiale), scalp si suprafetele extensorii ale
membrelor. La urmdtoarea etapd se propagd pe obraji in formd de ,,flu-
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ture”, ca in lupusul eritematos discoidal. Se remarcd alopecii pe scalp si
sprancene. Pe torace si membre apar seboreide (eczematide) cu contururi
circulare. Uneori se afecteazd intreg tegumentul, se formeaza placarde eri-
tematoase confluente insotite de prurit puternic.

Psoriazisul. Primele manifestéri sau o acutizare fulminantd a psoria-
zisului se inregistreazd la 1% dintre HIV-infectati si cu o evolutie grava
in continuare, care este atipicd cu dezvoltarea formelor eritrodermice si
pustuloase generalizate. Procesul debuteazd pe palme si plante, dar mai
pronuntate sunt aceste manifestdri pe plicile axilare, inghinale si pe scalp.
Deseori psoriazisul se combind cu o dermatitd seboreica.

Sindromul Reiter. La bolnavi apar oligoartropatii, uretrite sau cervi-
cite, inflamatii oculare cu conjunctivitd sau uveitd, balanitd, unde apar ul-
ceratii dureroase. Pe tegumente se pot gdsi eruptii psoriaziforme. Procesul
progreseaza rapid, cu o evolutie agresiva.

Fotosensibilizarea cronici. S-au descris bolnavi HIV-infectati, la care
apdreau eriteme pruriginoase persistente pe pdrtile descoperite supuse
radiatiilor solare. Se atestd eriteme si edeme pe scalp, fatd, decolteu, pe
maini, cu un aspect clinic de dermatita eczematizatd. Se instaleazd o foto-
sensibilizare persistentd confirmata prin aprecierea dozei eritematoase mi-
nime pe pielea antebratului. Cu timpul pielea devine lichenificatd si apare
hiperpigmentarea.

Alopeciile apar deseori la pacientii cu HIV/SIDA atit pe partea piloasd
a capului cét si pe barbd, mustiti si chiar pe corp. Uneori se asocialzd cu
vitiligo, rareori cu alopecie totala.

Afectarea parului se inregistreaza destul de des, perii deseori se sub-
tiazd, se schimbd culoarea pe scalp, sprancene, gene, iar pe alocuri apare
hipertricoza.

Atingerile unghiale se caracterizeazd prin:

e aparitia sindromului unghiilor ,,galbene”, dar si a altor coloratii;

* atestarea striatiilor transversale si longitudinale, subtierea lor pana

la onicoliza.

Se mai pot intalni si alte forme de onicodistrofii.

Xeroderma se manifesta prin piele uscatd, o formd abortiva de ihtioza
care evolueazd benign; se caracterizeazd prin usciciune si piele aspra, pie-
lea este usor iritabild. ,,Ihtioza” apare la bolnavii cu SIDA in combinare cu
o diaree cronicd si sindrom de malabsorbtie. Focarele afectate se aseamédna
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cu ihtioza dobénditd, mai des se evidentiaza pe pielea fetei si gambelor,
sunt insotite de prurit.

Afectiuni de tip ,,eritem inelar”. La bolnavii cu SIDA s-au descris nu-
meroase cazuri de eruptii cutanate care seamdna atat clinic cét si histologic
cu eritemul inelar. Concomitent la acesti pacienti s-a diagnosticat toxo-
plasmoza. Apar eruptii papuloase gdlbui cu o ombilicare centrald, deseori
repartizindu-se inelar pe torace, maini. S-au descris si forme diseminate
de eritem inelar.

Porfiria cutanati tardiva. S-au descris bolnavi HIV-infectati cu erup-
tii similare de porfirie cutanatd tardivd. Diagnosticul se confirma clinic si
biochimic, la ei a fost depistat un nivel crescut de porfirind; pacientii suferd
de fotosensibilizare cronica.

Maladii imunobuloase. S-au raportat un sir de cazuri de afectiuni cu-
tanate, la care prin metode imunofluorescente a fost confirmat mecanismul
autoimun cu afectarea tesuturilor din regiunea membranei bazale. Clinic
acestea se manifestd prin eruptii de papule, urtici si dezvoltarea fazei pre-
buloase a pemfigoidului bulos cu un prurit pronuntat.

La bolnavii cu SIDA se mai formeazd eruptii pruriginoase simetrice
care sunt prezentate de vezicule, pustule foliculare pe gambe, antebrate,
regiunea cervicala care se incadreaza in dermatita herpetiforma Duhring.

Vitiligo. A fost demonstrat, cd aceasta maladie cutanatd se poate asocia
cu infectia HIV, deoarece s-a presupus cd:

 infectia HIV afecteazd direct melanocitele;

* activarea nespecifica a celulelor B poate produce autoanticorpi ata-

sati melanocitelor;

 activarea celulelor T poate actiona citotoxic melanocitele;

 are loc combinarea tuturor acestor factori.

Vasculitele. La pacientii cu HIV/SIDA s-au raportat:

» telangiectazii verucoase (angiokeratoma Mibelli);

e angioame pe trunchi, membre, degete.

Pe pirtile laterale ale degetelor mainilor si picioarelor, pe palme, uneori
pe genunchi, mai rar pe scrot si pe alte regiuni apar telangiectazii cornoase
punctiforme, care se transformd in papule hemoragice si chisturi de dimen-
siuni de la o gdmdlie de ac si mai mari. Se remarca keratinizare sub aspectul
unor papule verucoase, cat un fir de mélai de culoare rogu-inchis sau cenusii
cu suprafata neregulatd. Se observa gruparea eruptiilor. La unii pacienti apar
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pseudotromboflebite hiperplazice sub forma unor cordoane eritematoase dure
dureroase 1n regiunea venelor membrelor inferioare, asociate cu febra, care se
rezolvd spontan. S-au observat vasculite leucocitoclazice cu noduli rosii pe
fatd si membrele superioare. Se formeaza si eruptii purpurice combinate cu
pneumonii. Uneori aceste eruptii se asociazd cu dureri articulare, edeme ale
labelor picioarelor, dureri abdominale, hematurii si fecale cu sange.

Vasculita hemoragicd la bolnavii cu SIDA se manifestd cu eruptii pur-
purice pand la 4-5 mm in diametru cu caracter pestrif, deoarece elemen-
tele se afld in diferite faze evolutive. Uneori capata un aspect polimorf cu
macule eritematoase, papule, urtici, ulceratii si focare de necroza. Eruptiile
au o localizare simetricd pe membre, fese, abdomen, torace, spate. Eruptii-
le pot fi limitate la numdr, dar si multiple. Se afecteazd si organele interne,
articulatiile.

Evolutie trenantd, cu recidive frecvente.

in infectia HIV se poate dezvolta si purpura trombocitopenica.

Dintre hemosideroze se 1ntalnesc:

e angiodermita purpuroasd pigmentard;

* dermatita lichenoidd purpuroasd si pigmentard Gougerot-Blum;

* boala Schamberg;

e purpura anulara telangiectoidd Majocchi;

* purpura pruriginoasd Loewenthal;

* purpura eczematoidd Doukas-Kapetanakis.

La originea lor — capilarite, apar petesii pe membrele superioare si infe-
rioare, apoi pigmentatii cu coloratie in galben-brun. Pe alocuri — infiltréri,
descuamari, telangiectazii, atrofii superficiale.

Printre vasculitele nodulare la HIV-infectati se intalnesc:

* boala Gougerot-Duperrat;

* hipodermite migratorii;

» forma cutanatd a periarteritei nodulare;

¢ flebita Mondor;

* tromboflebita migratorie;

* trombangeita obliterantd;

* vasculita Ruiter etc.

Aici apar nodozitdti dureroase de dimensiuni mari pe membre; pielea
de acoperire are o coloratie rosie-cianoticd. Uneori nodozitdtile se ramo-
lesc si se deschid. Evolutie cronicd, ondulatorie.
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Telangiectaziile pot apirea in orice fazi. In infectia HIV localizarea lor
preferatd este pe torace, uneori eruptiile sunt multiple. S-au mai descris pe
pavilioanele urechilor, pe palme, degete, gambe — de diferite dimensiuni,
contururi — uneori sub forma de semiluna.

La unele persoane cu HIV se observd eruptii de tipul piodermitei gan-
grenoase in regiunea plicilor perianale, feselor cu ulcere profunde.

S-au inregistrat cazuri de paniculitd, care se manifestau cu placarde
dure si suprafata eritematoasd cu o nuantd cianoticd pe gambe si membrele
superioare.

Lichenul plan. Eruptiile papuloase lichenoide se localizeaza pe pértile
descoperite supuse radiatiei solare. Histologia e tipicd. Uneori procesul
cutanat se rezolvd spontan din cauze necunoscute.
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