C.5. Dermatoze cu substrat imuno-alergic:  urticarii. eczeme, prurigouri.  Dermatoze
ocupationale

DERMATOZE CU MECANISM IMUNOALERGIC
Notiuni generale despre imunitate

Imunitatea este definitd ca o forma de aparare specifica a organismului uman la actiunea unui agent
strain intern sau extern denumit antigen. Raspunsul imun este diferentiat fiind corelat cu natura antigenului si
creste proportional cu numarul de contacte anterioare ale organismului cu agentul strain.

Pentru o mai buna intelegere a fenomenului sa ne reamintim ca raspunsul imun evolueaza pe doua cai
distincte, dar care se intrica dinamic.

A. Raspunsul imun umeoral are ca suport anticorpii (imunoglobulinele) si este specific imunitatii fata
de substante proteice striine speciei si fatd de componentele antigenice ale unor agenti infectiosi (microbi,
virusuri, paraziti).

B. Rispunsul imun celular are ca substrat morfologic celulele specifice implicate Th mecanismele
imunologice (limfocitele sensibilizate) si se declanseaza ca o rectie specifica “de respingere” a unor structuri
tisulare strdine organismului gazda (situatia respingerii grefelor de organ), in cazul celulelor neoplazice sau in
starile de sensibilitate intarziata.

Antigenele sunt substante specifice cu componenta proteica capabile sa declangeze, in urma contactului
cu organismul, un raspuns specific care consta fie in sinteza anticorpilor (imunoglobuline), fie in stimularea
reactivitatii unor celule specializate. Ele prezinta proprietatea de a se uni in vitro cu anticorpi specifici
(antigenitate) si de a declansa in vivo raspunsul imun (imunogenitate) al organismului. Dupa structura,
antigenele pot sa fie complete, cand prezinta ambele proprietati, sau incomplete (haptene) care sunt numai
antigenice nu si imunogene.

Antigenele se pot clasifica in:

a) Antigenele infectioase:

antigene microbiene;
antigenele virale.

b) Antigenele neinfectioase se clasifica la randul lor in:

naturale - de origine animala si vegetala (pot fi corpusculare si solubile);
artificiale - substante chimice;
sintetice - polipeptide sintetizate in laborator.

Dupa originea lor, antigenele pot fi:

e de natura exogena: vegetale (polenuri), animale (peri, scuame), alimentare (peste, crustacee, lapte de
vacd, ciocolatd, oua, cafea etc.), infectioase (microbiene, virale, parazitare), veninuri de insecte
(tantari, purici, viespi, albine), substante chimice (cosmetice, detergenti, coloranti, sapunuri,
medicamente). Practic, orice substanta din mediu poate deveni alergen;

e de natura endogend: hormoni, componente celulare sau tisulare alterate prin actiunea unor virusuri,

bacterii sau medicamente.

eqge vyt

e calea respiratorie - pentru pneumalergene (polenuri, praf de camera, resturi de fanere)

e calea digestiva - pentru trofalergene (alimente, medicamente, paraziti intestinali)

e calea percutanata - pentru produsele cosmetice, substante chimice sau medicamente aplicate pe piele,
produse de uz casnic



e calea parenterala - pentru medicamente, seruri, vaccinuri.

Anticorpii (imunoglobulinele) reprezinta o categorie de proteine plasmatice heterogene (cu greutate
moleculard si Incarcatura electrostatica diferitd pentru fiecare categorie) rezultate in urma patrunderii an-
tigenelor Tn organism.

In umorile organismului si in lichidul interstitial din tesuturi se gisesc urmitoarele categorii de
imunoglobuline: IgA, IgG, IgD, IgM si IgE. Unele categorii de anticorpi includ mai multe subclase (de
exemplu IgG umane cuprind 1gG1, 19G2, 1gG3, 1gG4).

Celula Langerhans, considerata functional ca “macrofag epidermic” datoritd capacitatilor sale (similare cu
ale macrofagului dermic) de a capta antigenele, a prelucra si a prezenta aceste structuri, este dotata cu receptori
membranari pentru imunoglobuline si complement initiind, astfel, procesul imun la nivelul tegumentului.
Limfocitele (T si B) sunt celule sanguine implicate in toate etapele (initierea, dezvoltarea si finalizarea)
raspunsului imun, atat umoral cat si celular, care se intrepatrund dinamic si armonios.

Macrofagele intervin Th numeroase verigi ale procesului imun, precum:

e contribuie la prelucrarea antigenelor facandu-le apte sa fie recunoscute de limfocitele B sau T;

e activeaza capacitatea de recunoastere si diferentiere a limfocitelor T si B;

e participa la fazele finale ale procesului de imunitate celulara (intermediate de limfokine)

e participa la procesele directe de citoliza (a celulelor tumorale)

¢ limiteaza propagarea unor infectii cronice prin procesul de fagocitoza a germenilor.
Celulele Natural-Killer sunt implicate in procesele de liza a structurilor tumorale (cu sau fara anticorpi
specifici asociati).
Celulele Killer actioneaza ca si precedentele in procesul de distructie a celulelor tumorale, insa, numai atunci
cand celulele neoplazice au asociate imunoglobuline G specifice situsurilor cu care suprafata acestora este
dotata.

Sinteza imunoglobulinelor este rezultatul unui proces complex care incepe odatd cu patrunderea
antigenului la nivelul tegumentului si implicarea celulelor vis-a-vis de alergenul dat. Dupa contactul cu un
antigen, un subiect uman dezvolta in general o reactie imuna primara a organismului. Atunci cand tegumentul
vine din nou in contact cu acelasi antigen etapele raspunsului imun se succed mult mai rapid avand drept
rezultat aparitia unui aflux limfocitar la locul recontactului dezvoltand hipersensibilitate imuna.

Hipersensibilitatea este de doua feluri:

e Imediatd, cuprinzand tipul I (anafilactica), tipul II (citotoxica dependenta de complement), tipul III
(prin complexe imune)
o Intarziati, reprezentati de tipul IV

Reactiile de hipersensibilitate — clasificarea Gell si Coombs

A. Reactiile de hipersensibilitate imediata se instaleaza la un interval scurt (intre cateva minute si 6-
8 ore) de la contactul cu antigenul sensibilizant.

1. Reactiile de hipersensibilitate imediata de tip I pot fi produse de o diversitate de alergene
(medicamente, trofalergeni, microbi, virusuri, paraziti) prin mecanism alergic mediat de anticorpi reaginici de
tip IgE sau prin mecanisme imunologice directe, nemediate de anticorpi.

Acest tip de reactie participd In patogeneza urticariei, angioedemului Quincke, socului anafilactic si
partial In dermatita atopica.

2. Reactia de hipersensibilitate imediata de tip 11 (citotoxica anticorp dependenta) este reactia care se
instaleazd dupa agresiuni microbiene, in unele reactii alergice post-medicamentoase sau in unele forme de
dermatoze autoimune, ca pemfigusul vulgar sau pemfigoidul bulos.

3. Reactia de hipersensibilitate de tip IlI (mediata de complexele imune) este caracteristica vasculitelor
cutanate produse de agenti microbieni, parazitari sau medicamente. In aceste situatii, combinarea antigenelor
cu anticorpii genereaza complexe imune circulante care pot determina reactii inflamatorii Tn anumite locuri
din organism.



B. Reactiile de hipersensibilitate de tip intirziat, tip IV (mediate celular) sunt provocate de
antigene microbiene, virale, fungice, produse chimice, intepaturi de insecte, tesuturi transplantate, celule
tumorale. Medierea acestor reactii este realizatd de elemente celulare, principalul fiind limfocitul.

Reactiile de hipersensibilitate de tip IV cuprind 2 categorii: IVa (de tip tuberculinic) intalnita in unele
afectiuni cutanate si IVb (tipul reactiei de reject grefa).

Alta forma de reactie de hipersensbilitate intarziatd se dezvoltd in timpul evolutiei eczemelor de
contact. Agentii sensibilizanti in contact cu tegumentul dezvolta un raspuns mediat T celular care are drept
rezultat aparifia unui infiltrat celular cu mononucleare, secundar aparifiei edemului la nivel epidermic si
formarea unei veziculatii spongiotice. Acesta este mecanismul sensibilizarii la substante chimice, crom,
nichel, coloranti, medicamente, substante din plante.

In concluzie, este necesar sa retinem ¢4, in functie de natura antigenului, reactiile de hipersensibilitate
intarziata pot Imbraca unul din urmatoarele aspecte:
de tip tuberculinic, la antigene tuberculoase, streptococice sau micotice
de tip granulomatos (granuloamele de corp strain)

de tip dermita de contact la substante chimice, cosmetice, medicamente, detergenti

de tip infiltrat bazofilic (dupa Ciclofosfamida sau injectare cu Ovalbuminad).
In afara de reactiile incluse in clasificarea lui Gell — Coombs, de curand s-a descris un al 5-lea tip de
reactie, reactia de hipersensibilitate stimulatorie. Acest tip de reactie se desfasoard atunci cand celulele
primesc comenzi de la substante cu structura hormon-like sau hormoni veritabili si se leaga de aceste substante
prin receptorii lor de suprafatd. In urma acestor interactiuni se produc modificiri ale structurii receptorilor
care se activeaza si transmit semnale stimulatorii in interiorul celulelor, fiind stimulate limfocitele B.

Metodele de investigatie ale afectiunilor alergice dermatologice

Schematic pot fi impartite in metode de explorare in vitro si teste de explorare in vivo.

Explorarile in vitro vizeaza atit confirmarea prezentei terenului alergic al pacientului cat si
autentificarea agentului etiologic.

Explorarea imunologica in vivo se face pe baza testelor cutanate utile pentru decelarea tuturor
tipurilor de sensibilizare: imediata, intarziata si combinata.

URTICARIA

Urticaria este caracterizatd de aparitia unor placi si placarde eritemato-edematoase, circumscrise,
intens pruriginoase si fugace care intereseaza dermul superficial; cand edemul se extinde si la nivelul dermului
profund si/sau straturilor subcutanate/ submucoase poartd denumirea de angioedem. Angioedemul afecteaza,
de obicei, fata sau o parte a unei extremitati, poate fi dureros dar nu pruriginos si poate sa dureze cateva zile.
Afectarea buzelor, obrajilor si zonei periorbitare este frecventd dar angioedemul poate afecta si limba,
faringele si laringele.

Epidemiologie

Reprezinta o afectiune dermatologica foarte frecvent intalnitd (pand la 20% din totalul populatiei
prezentand cel putin un episod in timpul vietii), provocata de diferiti factori: infectiosi, medicamentosi,
alimentari, fizici, de contact, psihici si genetici.

Etiopatogenie

Dupa mecansimul de producere, urticariile se impart in douda grupe: alergice si nonalergie
(pseudoalergice).

Urticariile alergice recunosc in patogeneza lor mecanisme de hipersensibilitate imediata de tip I sau asocierea
acesteia cu hipersensibilitatea de tip I1I.



Tn urticariile produse prin hipersensibilitatea de tip I sunt implicati anticorpii reaginici de tip IgE care
au impact asupra mastocitelor declansand degranularea acestora si eliberarea in circulatie a mediatorilor
biochimici.

Tn cazul urticariilor cu mecanism asociat de hipersensibilizare tip I si tip III, intervin tot reaginele IgE,
dar corelate cu prezenta complexelor imune circulante. In acest caz, activarea complementului determina
eliberarea histaminei in urma sintezei si eliberarii anafilatoxinelor C3a si C5a.

Factorii declansatori ai urticariei (determina eliberarea unor cantitati mari de histamind) sunt:

e pneumalergenele (polenuri sau pulberi vegetale),
e trofalergenele (alimente si medicamente)
e factori infectiosi (bacterii, virusuri, paraziti).

Urticariile nonalergice (reprezinta pana la 85% din totalul urticariilor) sunt consecinta unei
multitudini de factori etiologici (de altfel, in mare parte, comuni cu cei intalniti la urticariile alergice):
medicamente (miorelaxante, opiacee), substante de contrast pe baza de iod, factori infectiosi (bacterii din
intestin sau intrate pe cale respiratorie), paraziti (giardia, helminti), candida, rezorbtia unor toxine de la nivelul
intestinului, alimente (crustacee, capsuni, vinul rosu).

Subliniem ca exista si substante, de exemplu aspirina, care pot declansa urticarii prin ambele mecanisme
patogenice.

Tn mecanismele de producere ale urticariei, sunt implicate celulele cutanate sau sanguine (mastocite,
polimorfonucleare, bazofile, eozinofile, limfocite T si B, neutrofilele si plachetele sanguine) si mediatorii
biochimici eliberati de acestea, dintre care histamina are rolul prioritar. De asemenea, mai sunt eliberate
kininele, prostaglandinele si leucotrienele. Este implicat si sistemul complementului.

Tablou clinic

Urticaria se manifestd sub forma unei eruptii monomorfe al carui element caracteristic il reprezinta
papula sau placa urticariand. Aceasta este bine delimitata, pruriginoasa, cu aspect caracteristic roz-marmorat,
mai palida central si cu caracter fugace (apare brusc, persistd cateva minute sau ore si dispare fara sa lase
urme) aparand, ulterior, in altd parte. Este elastica si catifelata la palpare.

Elementele urticariene pot imbraca aspecte clinice diferite, fiind descrise urmatoarele tipuri de
urticarii:

e Dupa culoare: urticarii cu leziuni rosii, portelanii si chiar violacee

e Dupa forma: rotund-ovalare, izolate sau confluate, aspect inelar, figurat (cu aspect de harta geografica)
sau sub forma unui placard cu contur policiclic

e Dupa dimensiune: urticarii micropapuloase (urticaria colinergicd) cu elemente de mici dimensiuni

(cativa mm), urticarii cu elemente gigante (peste 10 cm diametru).

In localizarile periorbitare, peribucale si genitale, leziunile urticariene sunt insotite de un edem marcat
al tesutului conjunctiv lax subcutanat.

Urticaria poate imbraca uneori aspecte clinice foarte particulare, cand pe suprafata placardelor tipice
apar flictene (forma buloasd) sau sufuziuni sanguine (forma hemoragica).

Substratul morfologic al placii urticariene il constituie vasodilatatia vaselor superficiale asociata cu
edem perivascular la nivelul dermului papilar.

Clasificare

e Dupa evolutie, urticariile se clasifica in:

— Urticarii acute, apar la orice varsta si evolueaza sub 6 saptamani

— Urticarii cronice, cu durata peste 6 saptamani

— Urticarii cronice intermitente sunt formele de urticarie cu evolutie lunga la care recidivele se repeta
dupa perioade asimptomatice mai lungi de 6 saptdmani.

In general, urticariile evolueazi cu stare generala buna, numai rareori, in formele generalizate semnele
cutanate pot fi insotite de cefalee, hipotensiune arteriala, tahicardie, dureri abdominale, artralgii sau febra.



e Dupa etiologie, urticariile se clasifica in:

a) Urticariile prin factori fizici, au mecanism patogenic nonimunologic, sunt rare si dificil de

diagnosticat. Cuprind:

1. Urticaria solara apare dupa cateva minute de la expunerea la soare si se localizeaza pe partile
descoperite ale tegumentului; persista o perioada scurta si se poate insoti de migrene, senzatie de ameteald sau
dispnee. Rareori este primitiva. De cele mai multe ori insoteste alte boli fotoconditionate, cum ar fi porfiriile,
eruptiile polimorfe la lumina sau lupusul eritematos.

2. Urticaria la contactul cu caldura este o urticarie colinergicd, micropapuloasd, cu papule care se
dezvolta pe fond eritematos, foarte pruriginoase localizate, in special, pe trunchi sau exact la locul unde a fost
contactul cu suprafata calda. Se instaleaza, atat dupa contactul tegumentului cu o sursa de caldura, cat si dupa
ingestia de bauturi fierbinti, la efort. Este foarte rar Intalnita si se considera ca pacientii cu aceste forme de
urticarie prezinta o predispozitie geneticd; leziunile apar 1a 1-2 ore dupa contactul cu caldura si persista pana
la 10 ore. Se asociaza frecvent cu atopia.

3. Urticaria la frig apare, fie dupa expuneri la frig sau ingerarea de lichide reci, fie in cadrul evolutiei
unor criopatii (crioglobulinemii, criofibrinogenemii). Exista doua forme de urticarie la rece: forma dobandita
si forma familiala (rard). Ambele se pot asocia cu cefalee, hipotensiune, sincopd, wheezing, hiperventilatie,
palpitatii, greatd, voma si diaree. Atacurile apar la cateva minute dupa expunerea la rece si includ schimbari
ale temperaturii ambientale sau contactul cu obiecte reci. Daca este vorba de contactul unei zone extinse a
tegumentului, precum Tnotul in apa rece, poate duce la deces. Pentru diagnostic, este util testul cu un cub de
gheata a cdrui aplicare determina aparitia elementelor de urticarie.

4. Urticaria factice (dermografismul) se instaleaza rapid, la cateva secunde, dupa frecarea
tegumentului (prin scarpinat, imbracaminte sau cu prosopul dupd baie). Este deosebit de pruriginoasa si
afecteaza un numar redus de subiecti. Este cea mai frecventd forma de urticarie fizica si poate fi confundata
cu urticaria cronica. Leziunile urticariene apar rapid si, de obicei, dispar in 30 minute; totusi, tegumentul
normal al pacientului este de obicei pruriginos si pot sa apara leziuni de grataj..

5. Urticaria intdrziata la presiune apare dupa un interval de 3-10 ore de la 0 presiune puternica
exercitatd pe piele, cu sau fard reactie imediatd si dureaza 24-48 ore. Eruptia este formatd din papule
urticariene indurate si rosii, insotite de edem profund, adesea dureros. Episoade spontane se inregistreaza la
zona de contact dupa ce persoana se aseaza pe un scaun dur, dupa contactul cu greutati la nivelul centurilor
scapulara si pelvina, picioarelor dupa alergare sau mainilor dupa munca manuala. Ocazional, se pot asocia
febra, frisoanele, artralgiile, mialgiile, iar paraclinic leucocitoza si VSH crescut.

6. Urticaria la vibratii poate sa apara ca o afectiune idiopatica in asociere CuU Urticaria colinergica sau
dupad cativa ani de la expunerea constantd la vibratii. Se poate transmite autosomal dominant. Aceasta forma
este adesea insotita de eritem facial si poate sa se nsoteasca de un nivel plasmatic crescut al histaminei.

7. Urticaria acvagena se declanseaza dupa contactul cu apa indiferent de temperatura acesteia. Este
rar intalnita putdnd ajunge pana la 1% dintre urticariile fizice. Pruritul acvagen fara urticarie este de obicei
idiopatic si apare la persoanele varstnice cu xeroza cutanata si la pacientii cu boala Hodgkin, sindroame
mielodisplazice si hipereozinofilie. De aceea, bolnavii cu prurit acvagen ar trebui investigati pentru eventuale
boli hematologice.

8. Urticaria colinergica reprezinta pana la un sfert din totalul eruptiilor urticariene de cauza fizica si
este conditionata de factori care cresc temperatura organismului: febra, eforturile fizice si emotionale, baile
fierbinti. O parte din pacientii care fac astfel de urticarii au hipersensibilitate la acetilcolina si un titru scazut
(prin deficientd congenitald) al colinesterazei serice si tisulare. Eruptia urticariana este micropapuloasa,
pruriginoasa iar leziunile apar Inconjurate de zone mari eritematoase. Ocazional, leziunile conflueaza si poate sd apara
si angioedemul, iar simptomele sistemice includ: ameteala, cefalee, sincopa, flushing, wheezing, greata, varsaturi si
diaree. S-a observant o incidenta crescuta a atopiei. Evolutia este cronica, recidivanta.

9. Urticaria adrenergica apare sub forma unor papule inconjurate de un contur alb. Sunt declansate de
un stres emotional puternic. Leziunile pot fi reproduse dupa injectare de norepinefrina.



b) Urticariile de contact apar dupa contactul tegumentului cu substante chimice (acizi diluati,
cosmetice, coloranti), fibre textile, materiale sintetice, anumite alimente (urzici, rosii, morcovi, banane, lapte).
Mecanismul de producere este fie unul iritativ, fie imunoalergic.

Eruptiile urticariene sunt minime si dispar rapid dupa indepartarea produsului declansator.

¢) Urticaria alimentara este declansata de ingestia de trofalergeni. Numarul alimentelor incriminante
este foarte mare, unele dintre produse reprezentand in mod natural alergene, altele capatand proprietati
antigenice prin adaosul de coloranti sau conservanti.

Identificarea alergenului in acest tip de urticarie poate fi usoara in cazul alimentelor care se consuma
mai rar ca: fragi, capsuni, zmeurd, mure sau dificild in cazul produselor consumate frecvent: oua, lapte, peste
si derivate, cafea, produse ce contin cacao etc

Ca mecanism de producere, aceste eruptii urticariene pot fi declansate atat prin reactii alergice (de tip
I) cat si prin mecanisme nonalergice.

d) Urticaria postmedicamentoasa poate fi declansatd prin mecanisme alergice de tip I si de tip IIL,
dar si prin mecanisme nonalergice.

— urticariile prin mecanism alergic reprezintda mai putin de 10% din totalul urticariilor
postmedicamentoase. Se instaleazd la cateva minute pana la cateva ore de la administrarea
medicamentului si dispar dupad ore sau zile de la intreruperea acestuia. Reintroducerea aceluiasi
medicament declanseaza repetarea eruptiei mai repede, urmata de o amploare mai mare a manifes-
tarilor clinice sau chiar instalarea socului anafilactic.

— urticariile prin mecanism nonalergic (90% din cazuri) sunt legate de actiunea farmacologica a
medicamentului, efecte de supradozaj, efecte cumulative sau de reactivitatea individuala. In aceste
cazuri pot fi incriminate: aspirina, algocalminul, fenilbutazona, paracetamolul etc.

e Dupa evolutie, avem urmatoarele tipuri de urticarii postmedicamentoase:

— Urticaria acuta este subtipul cel mai frecvent intalnit, atat la adulti, cat si la copii. Leziunile apar in
cateva ore pana la cateva zile dupa administrarea medicamentului, iar eruptia se remite dupa cateva
zile de la oprirea medicamentului incriminat.

— Urticaria cronica, cu o prevalentd intre 0,5 si 3%, se remarca prin episoade de recurentd si remisiune.
Uneori se remite spontan.

— Urticaria de contact in care leziunile sunt localizate la locul de contact cu substanta medicamentoasa,
dar ocazional se pot generaliza. Se dezvolta in cateva minute pana la ore de la aplicarea agentului topic
si se remite in cateva ore dupa indepartarea cauzei. Este rara la copii.

Urticariile la pneumalergene sunt declansate prin mecanisme imunoalergice la diversi alergeni inhalati:
polenuri, parfumuri, cosmetice, mucegaiuri, fungi, par de animale, praf de camera etc.

Afecteazd mai ales pacientii cu teren atopic si evolueaza alaturi de alte manifestdri alergice, de obicei
respiratorii, ca rinita alergica, astm sau bronsita astmatiforma.

Urticariile microbiene si micotice

Cel mai frecvent, intrd in discutie ca agent etiologic, candida albicans care produce de regula eruptii
urticariene la pacientii carora li se pot evidentia depozite abundente levurice pe suprafata mucoaselor (sau in
fecale) sau care prezinta teste pozitive la IDR cu candidina.

S-a stabilit de asemenea ca pot aparea urticarii induse imunologic la purtatorii de focare microbiene
localizate 1n cavitatea bucala sau sfera ORL, cum ar fi: granuloamele dentare sau sinusale, amigdalitele cronice
(streptococi).

Episoadele de infectii acute ale cailor aeriene superioare pot declansa urticarie mai ales la copii.

Hepatita cu virus B a fost asociata cu episoade urticariene si se asociaza cu febra si artralgii.
Urticariile parazitare sunt declansate prin mecanisme imunoalergice si pot fi induse de prezenta atat a parazi-
tilor tractului digestiv (giardia, oxiuri, ascarizi), cat si de parazitii criptogamici (dermatofiti).



Urticariile sistemice (urticaria vasculitis) sunt eruptiile urticariene care apar si evolueaza in cadrul altor
afectiuni. Prezinta céateva particularitati clinice distincte, reprezentate de: absenta pruritului, localizarea
simetrica a eruptiei, persistenta placilor urticariene mai mult de 24 ore, asocierea leziunilor cutanate cu
artralgiile, evolutia cronica.

Urticariile la intepituri de insecte sunt rar intalnite. Intepaturile de insecte (viespii, albine, purici, plosnite
etc) pot determina reactii alergice urticariene imediate sub forma unor leziuni eritemato-edematoase multiple
si grupate cu un punct central hemoragic foarte caracteristic.

Urticariile de cauze genetice au fost recent descrise in literatura. Exista o forma de urticarie familiala la frig
care recunoaste transmiterea autosomal dominanta dupa cum exista si situatii cu dermografism autentic
familial.

Urticariile psihice sunt declansate de diferite forme de stres si se intdlnesc, mai ales, la indivizii depresivi si
anxiosi.

Urticariile plurifactoriale sau intricate sunt produse de actiunea mai multor factori (de obicei corelati):
pneumalergene, alimente, medicamente si factori psihici.

Urticariile idiopatice (de cauza neidentificatd) reprezinta intre 20 - 60% din totalul urticariilor, putand
imbraca diverse forme clinice si evolutive.

Edemul (angioedemul) Quincke

Edemul (angioedemul) Quincke este o varietate clinica de urticarie giganta care evolueaza cu
manifestari eritemato-edematoase in care edemul intereseaza dermul in profunzime pana la hipoderm.
Afectiunea intereseaza anumite zone tegumentare mai bogate in tesut conjunctiv lax, precum si unele mucoase.
Boala este o urgenta medico-chirurgicald din cauza evolutiei sale rapide si consecintelor nefaste pe care le
poate inregistra daca nu este tratata la timp si corect.

Etiopatogenie

Este o forma clinica distincta fata de urticarie insa are acelasi mecanism etiopatogenic, reactia de
hipersensibilizare de tip I.

Tablou clinic
Pe fatd, obraji, pleoape si buze apar arii edematoase, reliefate pand la 10 mm de la nivelul tegumentului,
elastice, fara limite nete, care in timp devin ferme si dureroase. Uneori edemul poate apdrea si la nivelul
palmelor si plantelor. Edemul fetei se asociazd cu un edem buco-faringian care poate afecta masticatia si
fonatia, putand interesa laringele si epiglota n procent de pana la 25%, insotindu-se cu dispnee si senzatie de
sufocare. Uneori, edemul poate progresa rapid ducénd la asfixie si moarte, aceastd situatie necesitand
traheotomie. Placarde edematoase pot aparea si la nivelul organelor genitale. Pruritul lipseste, leziunile fiind
parestezice si persistd cateva zile. Manifestarile cutaneo-mucoase pot fi asociate cu fenomene generale:
hipotensiune arteriala, astenie, lipotimii sau chiar subfebrilitate.

Forme particulare:

e cdemul Quincke indus de vibratii se instaleaza dupa cateva minute de la expunerea la vibratii (lucrari
dentare sau traumatisme). Este rar intalnit si reprezinta o boald ereditara cu transmitere autosomal
dominanta.

e angioedemul ereditar (forma rara de edem Quincke) se transmite tot autosomal dominant, debuteaza
in copilarie si se datoreaza deficitului cantitativ sau calitativ al inhibitorilor C1 - esterazei, neputand fi
blocata activarea complementului.

Prognosticul vital al pacientului cu angioedem Quincke este conditionat de interesarea mucoasei
faringo-laringiene si instalarea edemului laringian care daca nu este controlat la timp poate duce la deces.

Diagnosticul pozitiv al urticariilor este, in general, usor facindu-se pe baza aspectului clinic. Tn
schimb, pentru stabilirea etiologiei acestora este nevoie de un numar important de explorari paraclinice, care
din pacate, pot raimane uneori fara rezultat.



Explorarile paraclinice se aleg in functie de tipul de urticarie suspectat: Pentru urticariile cu

mecanism alergic sunt necesare testari alergologice la alimente, medicamente, bacterii sau paraziti, alergene
respiratorii. In urticariile fizice, sunt de folos testele de expunere la frig, caldura, lumina, efort. In urticaria
la frig, este necesara determinarea crioglobulinelor si a criofibrinogenului. In situatii rare, se efectueaza
examenul histopatologic cutanat care poate, alaturi de dozarea complementului si a complexelor imune, sa
precizeze diagnosticul. In unele situatii sunt indicate investigatii endocrinologice sau metabolice, atunci
cand acestea sunt suspectate.

Tratamentul consta, in primul rand, in indepartarea factorului cauzal atunci cand acest lucru este

posibil. Regimul alimentar de excludere si reintroducerea supravegheatd a alimentelor posibil declansatoare
de boala poate duce la identificarea agentului etiologic.

Tratamentul general

Antihistaminicele anti-H1 de generatia a doua: Loratadina (Claritine), Desloratadina (Aerius),
Rupatadina (Tamalis), Bilastina (Borenar), Levocetirizina (Xzyal), Cetirizina (Zyrtec) etc. In unele
forme de urticarie recidivanta cu evolutie cronica este indicata asocierea antihistaminicelor anti-H1 cu
antihistaminicele anti-H2, dar cu rezultate modeste.

Urticariile cu eruptii masive si formele de angioedem Quincke beneficiaza de administrarea
corticoterapiei generale de urgenta (Hidrocortizon hemisuccinat, Prednison 40-60 mg/zi pentru 3 zile
consecutiv si apoi 5-10 mg/zi).

Tn urticariile cronice idiopatice sau autoimune, se incepe cu antihistamince nonsedative in doza mare
de 2-4 comprimate/ zi.

In urticaria la frig, se obtin rezultate favorabile dupa administrarea de Ciproheptadini 4-8 mg de 2-4
ori pe zi sau Desloratadina 1 comprimat de 4 ori pe zi.

Urticaria solard necesita evitarea expunerii la soare, fotoprotectie externa prin topice cu filtre de UV.

Urticaria alimentara impune dietoterapia cu excluderea din dieta a alimentelor incriminante direct sau
prin fenomene de alergie Incrucisata.

Angioedemul ereditar nu raspunde la administrarea de corticosteroizi, epinefrina sau antihistaminice.
Tratament local

Se pot utiliza mixturi (cu anestezina, ichtiol, menthol) sau lotiuni, care au efect calmant, racoritor

pentru diminuarea pruritului.

ECZEMA

Reprezintda un sindrom plurietiologic cutanat cu polimorfism lezional deosebit ce reuneste entitati

morfo-clinice pruriginoase si inflamatorii cu mecanisme patogenice variate.

Notiuni generale

Leziunea elementara comuna si reprezentativa pentru eczema este vezicula, aparuta prin veziculatie

interstitiala, avand un caracter pasager in evolutia stadiala a bolii. Clasic, evolutia clinicd a unei eczeme se
deruleaza trecand prin urmatoarele faze care se succed progresiv:

e faza eritematoasd, care constituie debutul lezional, este reprezentata de macule rozate, de dimensiuni

variate, usor edematoase si foarte pruriginoase;

e faza de veziculatie, ce corespunde aparitiei pe acest fond eritematos a unor vezicule de dimensiuni

mici, izolate sau cu tendinta la confluare, cu lichid clar, seros care in faza de stare acopera tot placardul
eritematos;



o faza de zemuire este consecinta ruperii veziculelor din care se evacueaza continutul seros, la examenul
cu lupa aparand adevarate perforatii ale stratului cornos “puturile Devergie” prin care se scurge lichidul
dand un aspect lucios, umed al intregului placard;

e faza de crustificare caracterizata prin prezenta de scuame subtiri si umede, cruste galbui sau maronii
rezultate din ruperea veziculelor si uscarea continutului, care dupa o perioada variabila se indeparteaza,

e faza de descuamare apare dupa caderea crustelor, tegumentul este eritematos, subtire, acoperit cu
scuame albe, uscate care se detaseaza usor;

o faza de epitelizare (vindecare) este reprezentatd de arii tegumentare subtiri, rosietice, netede si
lucioase, prezentand mai ales marginal unele scuame subtiri, alb cenusii, usor detasabile.

La examenul clinic obiectiv, aspectul placardului de eczema este polimorf datoritd coexistentei mai
multor tipuri de leziuni elementare aflate in momente diferite de evolutie. In toate formele si fazele evolutive
de eczema, se asociaza pruritul si excoriatiile rezultate in urma gratajului (Figura 13.6).

La formele clinice cu evolutie recidivanta, secundar pruritului si gratajului indelungat, se poate asocia
lichenificarea, reprezentatd clinic de placarde circumscrise, cu tegumentul ingrosat, usor hiperpigmentat,
infiltrat, brazdat de santuri adanci care delimiteaza pseudopapule de lichenificare (Figura 13.7).

Nu toate formele clinice de eczema parcurg obligatoriu toate fazele evolutive enumerate anterior.

Dupa evolutie eczemele se impart in:

e eczema acuta care debuteaza brusc, evolueaza trecand prin fazele descrise anterior si histologic se
evidentiaza spongioza si veziculatie;
e eczema subacuta corespunde fazei “de uscare”, clinic cu scuamo-cruste iar histologic cu predominanta
acantozei si diminuarea spongiozei i veziculatiei,
e eczema cronica (lichenificatd) care poate imbraca aspectul de eczema “uscata‘ cu placarde eritemato-
scuamoase, cu margini imprecis delimitate, pruriginoase si urme de grataj.
Forme clinice
1. Eczema numulard este caracterizatd prin prezenta leziunilor de tip eczema, rotund-ovalare, bine delimitate
asemanatoare unor monezi.
Epidemiologie
Eczema numulara este mai frecventd la barbatii cu varsta intre 50-65 de ani, fiind rar intalnita in
copildrie si adolescenta.
Tablou clinic
Eczema numulara este caracterizata, clinic, prin prezenta leziunilor eczematoase, rotund-ovalare, de
dimensiuni variate (1-3 cm), bine delimitate, localizate preferential pe dosul mainilor sau antebrate, mai rar
putandu-se extinde pe membrele inferioare sau trunchi.
La debut, sunt prezente mici leziuni papulo-veziculoase care conflueaza formand placile numulare
caracteristice, pruriginoase, care sufera un proces de vindecare centrala si se extind prin periferie.
Diagnostic pozitiv
Diagnosticul pozitiv este usor de facut avand in vedere aspectul, topografia si datele anamnestice.
Evolutie si complicatii
Evolutia este cronica, iar recurentele apar in acelasi loc ca leziunile initiale. Complicatiile posibile sunt
reprezentate de suprainfectia bacteriana.
Tratament
e Tratamentul general: Vizeaza asanarea focarelor infectioase, asociata cu antihistaminice si hiposen-
sibilizante, daca este secundara unui proces alergic specific. Corticoterapia, ih doze moderate (40
mg/zi), se administreazd numai pentru cazurile grave.
e Tratamentul local: Se folosesc comprese cu antiseptice neiritante (Clorhexidin), coloranti (Tinctura
Castellani), dermatocorticoizi de potentda medie sau mare sub forma de spray, lotiune, crema sau un-
guent in functie de momentul evolutiv al afectiunii.



2. Eczema dishidrozica (dishidroza, eczema papulo-veziculoasa palmo-plantara, pompholix).

Eczema dishidrozicad este o formd de eczema care afecteaza palmele, plantele si partile laterale ale
degetelor de la méini si picioare, caracterizata de aparitia unor vezicule si/sau bule de dimensiuni mici, de
obicei dispuse simetric, intens pruriginoase. In general, are caracter recidivant cu exacerbari primavara si
toamna, fiind in legatura directa cu sezonul alergiilor.

Epidemiologie

Afecteaza, in special, adultii cu varsta cuprinsd intre 20-40 de ani, fiind de doud ori mai frecvent
intalnita la femei.

Tablou clinic

Eruptia se localizeaza simetric pe marginile laterale ale degetelor sau pe toata palma si planta si consta
din prezenta unor vezicule sau bule mici, profunde, inclavate in epiderm. Pot fi izolate sau confluate, au
continut limpede, citrin, insotite de prurit intens asociat, uneori, cu senzatii de arsurd sau intepatura. Aceste
leziuni pot fi Insotite sau nu de o reactie inflamatorie locald. Atunci cand vezicule se dezvolta pe un fond
eritematos sau eritemato-scuamos placardele se pot insoti de fisuri profunde si dureroase.

Forme clinice:

e Forma buloasa, in care veziculele conflueaza formand bule de 1-2 cm diametru care, dupa spargere,
lasa un epiderm rosu, subtire, dureros. Foarte rar, bulele pot sa apara ca atare de la inceput.
e Forma hemoragica, in care bulele au continut hemoragic
e Forma pustuloasa, intalnita in formele cronice de boald se datoreaza suprainfectiei microbiene.
Evolutie, complicatii
Evolutia se poate intinde pe perioade de luni sau ani, recidivele avand, adeseori, un caracter sezonier.
Fiecare puseu evolueaza spre vindecare spontana dupa 2-3 saptamani, dar exista si evolutii severe, invalidante
n care puseele sunt subintrante.
Diagnostic pozitiv
Diagnosticul de eczema dishidrozica este, in general, clinic pe baza aspectului caracteristic al eruptiei
cutanate. Pentru identificarea cauzei acestei afectiuni este necesara efectuarea unei anamneze minutioase care
sd vizeze istoricul familial si personal de eczema, ocupatia, contactul cu anumite substante chimice sau
medicamente, obiceiuri alimentare etc.

Tratament
e Prima linie de tratament cuprinde:
Tratamentul local:

— dermatocorticoizi cu potentd mare, de obicei, sub pansament ocluziv si UVA, PUVA si UVB cu banda
ingusta.
— creme hidratante si emoliente dupa fiecare spalare.

Tratamentul general:

— antihistaminice anti-H1,

— cortizonice: Prednison,

— imunosupresoare: Ciclosporina, Metotrexat sau Micofenilat mofetil.
e A doua linie de tratament este reprezentata de:

Tratamentul local:

— Inhibitori de calcineurind (Pimecrolimus crema 1% si Tacrolimus crema 0,1%), Retinoizi, Calcipotriol,
— lontoforeza, simpatectomie sau injectare de toxina botulinica.

Tratamenult general: Azatioprina.



3. Eczema asteatozica (sin. eczema craquelé) se dezvolta preferential la persoanele varstnice, mai
frecvent iarna si corespunde unei reduceri a filmului hidrolipidic de la suprafata tegumentului. Tegumentul
este uscat, fisurat si cu scuame pe fond inflamator ca urmare a pierderii apei de la nivel epidermic.

Epidemiologie

Afectiunea apare la persoane peste 60 de ani cu o medie de 69 de ani dar poate sa apara la orice varsta.
Climatul rece si uscat are o influenta nefavorabila.

Tablou clinic.

Eruptia se poate localiza oriunde pe corp dar este mai frecventa la nivelul fetelor antero-laterale ale
membrelor inferioare. Ulterior, poate cuprinde trunchiul si membrele superioare. La debut, tegumentele sunt
uscate, fisurate, eritematoase, acoperite de scuame subtiri. Pruritul este chinuitor. in evolutie, se Intalnesc
manifestari eczematoase clasice cu séngerare si durere. Fisurile si scuamele apar intr-un pattern poligonal pe
masura ce fisurile mici verticale se unesc cu cele orizontale.

Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul de eczema asteatozica se face tinand cont de varsta pacientului si aspectul clinic al
eruptiei cutanate.

Evolutia este cronica cu perioade de acalmie si pusee de exacerbare conditionate de sezon.

Tratament

e Tratament general: antihistaminicele anti H1
e Tratament local: se urmareste combaterea uscaciunii tegumentelor prin bai emoliente, agenti topici
emolienti cu alfa-hidroxi acizi, creme sau unguente cu dermatocorticoizi de potenta slaba,

Pimecrolimus 1% crema.

4. Dermatita de autosensibilizare

Dermatita de autosensibilizare reprezinta o eruptie cutanata ce poate imbraca un aspect eczematos sau
nu, fiind localizata la distantd de focarul inflamator declansator si care nu este consecinta inflamatiei primare.

Epidemiologie

Prezentarea clasica a autosensibilizarii este cea intalnita la bolnavii cu staza venoasa (aprox 1/3 dintre
el dezvolta cel putin un episod de autosensibilizare in decursul vietii) si la cei cu infectii dermatofitice (4-5%
dezvoltd reactii dermatofitice sau ,,ide” la distanta).

Etiopatogenie

Termenul autosensibilizare este, de fapt, o denumire incorectd, deoarece boala este mai degraba
datorata unei hiperiritabilitati a pielii indusa de stimuli imunologici sau nonimunologici.

Tablou clinic

Tipic, la 1-2 saptamani dupa o inflamatie acutd, apare o eruptie polimorfa, diseminatd, simetrica,
formata din placi si placarde eritematoase, macule, vezicule si papule. Eruptia este intens pruriginoasa si
afecteaza antebratele, coapsele, membrele inferioare, trunchiul, fata, mainile, gatul si picioarele in ordinea
descrescitoare a frecventei. In timpul evolutiei, aspectul eruptiei se poate schimba, semanand cu o dermatita
cronicd in care predomind scuamele.

Diagnostic pozitiv

Pentru stabilirea diagnosticului de dermatita de autosensibilizare, pe langa aspectul clinic al eruptiei
cutanate, este necesara, uneori, efectuarea biopsiei cutanate.

Tratament

Tratamentul se adreseaza, atat focarului inflamator initial, cat si eruptiei la distanta.

e Tratamentul local: solutii sicative ca: sulfatul de aluminiu si acetatul de calciu, dermotocorticoizi sub
forma de crema sau unguent in functie de forma clinicd de boala.

e Tratamentul general: sunt utili corticoizii si antihistaminicele anti-H1 pentru combaterea pruritului.
5. Eczema infectioasd



Este forma de eczema determinata de prezenta unor bacterii, dermatofiti, mycobacterii sau de produsii
de metabolism ai acestora care se vindecd odata cu asanarea focarelor infectioase cauzale.

Eruptia de tip eczema apare la distanta de focarul infectios iar remiterea leziunilor eczematoase apare
dupa asanarea proceselor infectioase primare.

Eruptia clinica consta din prezenta unor placi eczematoase ce apar in jurul unor plagi traumatice
(eczema paratraumaticd) sau a unor ulcere cronice de gamba (eczema de staza).

Tratamentul general necesitd neutralizarea factorilor infectiosi prin antibioterapie.

6. Eczema de stazda (Sin. eczema gravitationala, eczema varicoasa) este o eczema secundara insuficientei
venoase cronice si se produce prin sensibilizarea la bacterii, medicamente (antibiotice, conservanti, cauciucul
din fasa elastica, balsamul de Peru etc.) sau datorita contactului cu secretiile ulcerului.

Se localizeaza in treimea inferioard a gambei, periulceros sau in jurul traseelor varicoase si poate parcurge in
evolutia sa toate etapele eczemei clasice.

Intereseaza preferential femeile obeze, dupa decada a patra de viatd, iar leziunile sunt eritemato-
veziculo-scuamo-crustoase grupate in placi sau placarde alaturi de leuco- sau melanodermii secundare
gratajului. Se asociazd cu dermita purpuricd sau pigmentard si edem. Poate determina si manifestari
eczematoase la distanta.

Tratamentul respecta aceleasi principii ca pentru toate formele de eczema.

DERMATOZE OCUPATIONALE

Dermatozele ocupationale sunt afectiuni cutanate cauzate sau agravate de substante sau procese
asociate profesiei individului. Dintre acestea, cea mai frecventd este dermatita de contact ocupationala.
Factorii din mediile profesionale pot determina interesari atat la nivel cutanat, cat si la nivelul altor organe.

Epidemiologie

Dermatitele de contact ocupationale intereseaza predominant femeile afectand peste 3% din populatie,
n unele ramuri industriale ca industria chimica, constructiile, industria pielariei sau a sticlei, cifrele putand
creste Ingrijorator.

Etiopatogenie

In declansarea unei dermatoze ocupationale se asociaza mai multe tipuri de factori.

Factorii predispozanti sunt strict legati de terenul individului. Pot fi grupati in:

e factori ce tin de particularitatile organului cutanat, si anume, subiectii cu teren atopic, cu hiperhidroza,
manifestdri seboreice, persoanele cu fototip I si II, persoanele cu pielea find si subtire sau purtatorii
unor afectiuni cutanate preexistente

e factori de ordin general reprezentati de alte patologii existente (digestive, biliare, hepatice, renale etc).
Factorii determinanti sunt legati de conditiile mediului profesional, si anume:

Factorii fizici sunt cei mai frecvent incriminati in patogeneza afectiunilor profesionale:

e factorii mecanici produc prin frecare sau intepare microtraumatisme repetate a caror consecinta n timp
poate fi aparitia de granuloame de corp strdin. Presiunea repetata pe o anumita zona tegumentara poate
duce la aparitia de lichenificari, clavusuri sau calozitati localizate strict la locul de actiune al agentului
respectiv.

e factorii termici includ, atat temperaturile ridicate, cét si pe cele scazute. Caldura, ca factor de mediu
profesional, poate induce eriteme, urticarii, hiperpigmentari, hiperhidroza. Frigul poate determina:
urticarie, eritem pernio, livedo reticularis, sindromul Raynaud si chiar degeraturi. Asocierea umezelii,
atat in conditii de caldura crescuta cat si de frig, are drept urmare aparitia macerarii tegumentului.

e factorii radianti includ radiatiile ultraviolete care pot induce eriteme, pigmentari, degenerescenta elasti-
ca, leziuni precanceroase; radiatiile X pot determina radiodermite profesionale.



Factorii chimici, de o mare diversitate, pot declansa dermatoze ocupationale actionand ca: iritanti primari,
reprezentati de acizi, baze sau solventi organici, care pot induce o reactie cutanatd localizatd pe zona
tegumentara cu care au intrat in contact prima data.
Factorii biotici reprezentati de microbi, virusuri sau paraziti, pot declansa dermatoze ocupationale mai ales la
personalul medical daca acesta nu respecta normele de protectie, au o slaba reactivitate imunologica sau sunt
confruntati cu inoculdri repetate sau masive de germeni.
In functie de mecanismul de producere, dermatita de contact poate imbrica urmatoarele forme clinice:

e dermatita de contact iritativa

e dermatita de contact alergica

o fotodermatozele de contact

e alte dermatoze ocupationale

Dermatita de contact iritativa

Este cea mai frecvent intalnitd dermatita ocupationald, ea reprezentand cca. 70% dintre acestea.

Etiopatogenie

Cei mai frecventi iritanti intalniti Tn aceastd forma de dermatozd ocupationala sunt: sapunurile si
detergentii, gelurile de curatare care nu necesita clatire, acizii si bazele concentrate care determind arsuri,
cimentul, solventii, fibrele de sticla, uleiurile corozive, diverse materiale precum lana si sinteticele, anumite
plante etc.

Un tip special de dermatita iritativa este cea indusa de substantele prezente in atmosfera (acropurtate):
praful, substantele chimice volatile (solventi, rasini epoxi, praful de ciment, rumegusul, formaldehida etc.). Se
caracterizeaza clinic prin prezenta unor zone eritematoase, insotite de senzatie de arsurd, Intepatura sau chiar
durere, in special, pe zonele expuse, cum ar fi fata (zona pleoapelor, obraji, santuri nazogeniene) gatul, pliurile.
De asemenea, umiditatea scazuta din atmosfera poate determina uscaciunea pielii insotita de senzatie de prurit
sau arsura, atat pe zonele acoperite, cat si pe cele expuse.

Tablou clinic

Aspectele clinice sunt polimorfe in functie de natura, concentratia si perioada de contact a agentului
declansator cu tegumentul. Astfel, dermatita de contact iritativd se imparte Tn 2 tipuri majore: acutd si
cumulativa.

In dermatita de contact acuti debutul se face intotdeauna brusc prin macule eritematoase care se asociazi in
scurt timp cu edem, veziculatie, zemuire, flictene sau chiar necroze (dacd intensitatea agentului provocator
este foarte mare sau durata de actiune a fost lungd). Subiectiv, fenomenele se insotesc de senzatii de usturime,
arsurd, sau durere insd niciodatd de prurit. Leziunile dermitelor ocupationale iritative pot fi reproduse
experimental prin testarea cutanata a substantelor incriminate (in aceeasi concentratie cu cea care a declansat
eruptia spontana).

Dermatita de contact cumulativa este forma cea mai comuna si se dezvolta lent, dupa multiple expuneri la
iritanti slabi sub o varietate de forme. Contactul repetat cu substantele iritante poate duce la schimbarea
calitatilor tegumentului, acesta devenind ingrosat, hiperpigmentat, rugos, aspru la palpare, brazdat de fisuri.

Diagnostic pozitiv

Diagnosticul dermatitei acute de iritatie este bazat pe anamneza, aspectul clinic si distributia leziunilor.
Dermatita iritativa de contact subacuta si cronica sunt de obicei diagnosticate prin excludere.

De retinut ca dermitele de contact iritative au cateva trasaturi clinice comune:

e apar strict pe zonele de contact cu agentul iritant
e devin manifeste dupa primul contact
e afecteaza aproape toate persoanele care utilizeaza iritantul respectiv.



Dermatita de contact alergica

Reprezintd o reactie de hipersensibilitate intarziata de tip IV mediatd celular aparuta la o persoana
predispusa genetic. Pentru aparitia dermatitei de contact alergice este necesard o expunere prealabild la
alergenul respectiv urmata de sensibilizare la reexpunere.

Etiopatogenie

Principalele substante care pot determina dermatita de contact alergica sunt: Nichelul, Cromul, unii
inalbitori, cimentul, cosmeticele, rasinile epoxi, acrilatii, cauciucul, aldehida formica, parafenilendiaminele,
plantele, uleiurile de racire

Din punct de vedere fiziopatologic se parcurg urmatoarele etape:

Prima faza, de sensibilizare, dureaza intre 10-15 zile si este asimptomatica.

La un pacient sensiblizat, pot aparea doua situatii particulare, si anume:

e posibilitatea instalarii unei reactii de sensibilizare incrucisata
o falsa reactie de sensibilizare Incrucisata.

Prima situatie se refera la aparitia unei reactii de sensibilizare la un anumit pacient (sensibilizat) la
contactul cu o substantd noud dar care are in structura sa chimica grupari similare sau identice cu cele din
compozitia substantei la care s-a produs sensibilizarea initiala.

Falsa sensibilizare incrucisata poate surveni insa atunci cand substante chimice diferite (parafenilen
diamina si hidrochinona) pot suferi la nivelul tegumentului o transformare in urma céreia rezultd o molecula
identicd (benzochinona), aceasta fiind substanta sensibilizanta.

Particularitatile dermatitei de contact alergica:

e nu este intotdeauna bilaterald chiar dacad expunerea este bilaterald (alergia la Incédltaminte sau la
manusi)

e chiar si atunci cand expunerea la un alergen este uniforma (dermatita de contact la un ingredient din
crema aplicatd pe fatd) manifestarile eczematoase sunt adesea sub forma unor placi localizate

e dermatita de contact alergica poate afecta palmele si plantele chiar daca agentul declansator actioneaza
la distanta de acestea.

Forme clinice
a. Dermatita alergica de contact (forma eczematoasa) acuta sau cronica

Parcurge in dezvoltarea sa toate etapele descrise in derularea eczemelor, si anume:
e edem, eritem, veziculatie, zemuire si crustificare in faza acuta
e eritem, papule scuamoase si rareori zemuire in faza subacuta
e fisuri, scuame si lichenificare in faza cronica.

In functie de puterea alergenilor, manifestirile clinice pot fi diferite, si anume: alergenii puternici
determind formarea veziculelor, iar cei mai slabi determind aparitia eritemului, edemului si a papulelor.
Subiectiv, predomina pruritul si mult mai rar senzatia de arsura.

In evolutia ei, dermatita de contact alergica, desi incepe intotdeauna strict la locul de contact, se poate
extinde si la zonele invecinate, putandu-se chiar generaliza. Evolutia este in general favorabila, leziunile
vindecandu-se fara a lasa urme.

Dermatita pielii paroase a capului se intalneste mai des la persoanele de sex feminin si este produsa
de utilizarea unor vopsele de par, fixative, sampoane imbracand aspectul unei dermatite uscate cu zone
eritemato-scuamoase intens pruriginoase. Rareori, la persoanele cu mai multe episoade succesive se asociaza
si un anumit grad de alopecie difuza, trecdtoare. Uneori, zonele eczematiforme pot afecta pe 1anga aria paroasa a
scalpului si fruntea, pleoapele, urechile, méinile sau se pot extinde la nivelul cefei, dand pacientului un aspect sugestiv.

Dermatita de contact a fetei este indusa de folosirea unor anumite produse cosmetice (creme, fonduri
de ten) si evolueaza ca placarde eritemato-veziculoase, bine delimitate, cu zemuire si scuamo-cruste, intens
pruriginoase. Eczema la nivelul gatului sau lobilor urechii, este declansata de contactul cu coliere sau clipsuri



in componenta carora sunt derivati de nichel. Forma clinica poate fi diferita, atat ca eczema clasica cat si ca
forme de eczema uscata.

Dermatita pleoapelor poate fi declansata de produse cosmetice demachiante sau farduri, rimeluri, sdpunuri
sau chiar medicamente in topice locale. Mai rar pot fi incriminate antibioticele (Neomicina, Bacitracin),
anumite metale, substantele din lacul de unghii in special rasinile care ajuta la fixarea lacului de unghie,
producand dermatita de contact ectopica. Vopseaua de par poate determina eczema pleoapelor caracterizata
de edem marcat.

Cheilitele eczematiforme de contact afectecaza semimucoasa buzelor si tegumentul din jurul gurii ca
raspuns al efectului sensibilizant al rujurilor, creioanelor de contur, pastei de dinti, unor ape de gura parfumate,
unor alimente foarte picante sau fierbinti. La instrumentistii profesionisti reactia poate apare la componentele
instrumentului de suflat care intra in contact cu buzele.

Dermatita de contact a mainilor se poate declansa la nivelul degetelor sau a articulatiei antebratului strict pe
locul de contact cu inele, ceasuri, bratari sau curele de ceas. De asemenea, unele manusi de piele pot determina
dezvoltarea unor placarde de eczema la locul de contact din cauza produsilor folositi in tabacirea pieilor de
animale.

Dermatita de contact alergica la manusile de cauciuc (chirurgicale sau de menaj) apare simetric pe dosul
mainilor si pe articulatiile pumnilor.

Dermatita de contact alergica a degetelor de la mdna (mai des raportatd la méina dreapta) se intdlneste mai
ales la instrumentistii care folosesc instrumente de suflat nichelate sau la violonisti sau violoncelisti ca rezultat
al sensibilizarii la corzile cu materiale cromate.

Dermatita alergica de contact mai poate imbraca aspectul unor pulpite keratozice - fisurare ca rezultat
al contactului cu unele substante vegetale, unghii false sau lacuri de unghii.

Dermatita de contact alergica a zidarului are o topografie particulara, foarte distinctd, caracterizatd de
placarde eritemato-veziculo-scuamo-crustoase, dispuse pe regiunea tenara si hipotenara a palmelor, pe fata
anterioara a articulatiei pumnilor si pe dosul mainilor. Pruritul este suparator. Dupa faza acuta clasica, pot
ramane arii hiperpigmentate, uscate si scuamoase.

Dermatita de contact alergica a membrelor inferioare se poate localiza:

e la nivelul gambelor - de obicei la persoanele cu varice si ulcere de gamba, ca rezultat al sensibilizarii
la topice medicamentoase alergizante aplicate repetat, de o perioada lunga de timp. Intra in discutie:
balsamul de Peru, lanolina, unele antibiotice locale (Neomicina), produse dezinfectante, anestezice
locale si chiar dermatocorticoizi.

e la nivelul dosului picioarelor pe locul de contact cu incaltamintea de cauciuc sau cu produsii utilizati
n prelucrarea pielii (cromul, taninul vegetal, coloranti, adezivi) de unde se poate extinde pe glezna sau
chiar pe talpa.

Dermita de contact alergica a axilelor se intalneste la utilizatorii de deodorante sau creme epilatoare, fiind
favorizatd de umiditatea locala, caldura si frecarea zonei.

Dermita de contact alergica localizata la nivelul trunchiului reprezinta reactia tegumentului la componentele
elastice (din sutiene sau corsete) sau la anumiti coloranti din structura hainelor. De asemenea, mai pot provoca
reactii: detergentii, produsele de parfumat, lenjeria cat si unele medicamente aplicate in topice (sulful).

b. Dermatita alergica de contact non-eczematoasa:

Dermita de contact purpurica si pigmentara se caracterizeaza, in faza initiald, de prezenta unor placarde
eritemato-papuloase si leziuni purpurice petesiale insotite sau nu de prurit moderat. Ulterior, pe locul fostelor
leziuni purpurice, se instaleazd pigmentari care dureaza perioade variabile. Mecanismul exact de producere
ale acestui tip de dermatitd nu este inca suficient elucidat, Insa se pare cd poate fi declangata de: cauciuc,
coloranti, cosmetice, medicamente, rasini acrilice, fibra de sticla.



Dermita de contact lichenoida evolueaza cu o simptomatologie clinica asemanatoare cu cea din lichenul plan.
Leziunile sunt localizate pe dosul mainilor, antebrate, brate si mai rar pe fata, eruptia constand din leziuni
papulo-veziculoase, pruriginoase sau sub forma unor placarde cu pseudopapule de lichenificare.

Dermita de contact limfomatoida este rar intalnita si greu de diagnosticat in absenta examenului
histopatologic. Clinic, se manifesta sub forma unor placarde eritematoase, usor infiltrate prezente la locul de
contact cu alergenul.

Dermita de contact de tip “eritem polimorf” este o forma rar intdlnitd de dermatoza ocupationald, care
recunoaste drept agenti declansatori: nichelul, cobaltul, coloranti, parfumuri, aldehida formica, unii compusi
din plante (primula) sau din esente de lemn parfumate (eucalipt, palisandru) cét si unele medicamente: antisep-
tice, antibiotice, sulfamide, epitelizante. Manifestarile clinice constau, in faza de debut, din leziuni de tip
eczematiform (placarde eritemato-veziculoase) care ulterior capata aspectul unor leziuni eritemato-papulo-
flictenulare de tip eritem polimorf. Se admite cd mecanismele de producere ale acestor leziuni sunt prin reactii
de hipersensibilitate de tip I, I si IV.

Eruptiile granulomatoase sunt manifestari de raspuns la actiunea unor metale sau saruri de siliciu, magneziu,
zirconiu sau a colagenului strain, cat si a unor coloranti utilizati in tehnica tatuajelor (mercur, crom, cadmiu).
Aceste substante pot declansa eruptii pruriginoase de tip granulomatos, precedate sau nu de reactii
eczematiforme. Pot fi imunologice sau nonimunologice.

Fotodermatozele de contact

Sunt consecinta actiunii intricate a luminii cu unele substante chimice continute de obicei in plante
aplicate pe piele (fotoalergene). Locul de aparitie al acestor afectiuni il constituie zonele de tegument expuse
la lumina (mainile, antebratele, fata, gatul, decolteul).

Fotoalergenele sunt foarte variate: cosmetice, topice medicamentoase, parfumuri, extracte de plante
sau unele plante Tn Tntregime.

Fotodermatozele de contact se grupeaza in:

Fototoxice, care se pot instala de la primul contact cu planta, reactia tegumentului fiind imediata i mediata
de radiatiile ultraviolete de tip A (UVA). Cea mai frecvent intdlnita fotodermatoza de acest gen este cea
aparuta dupa contactul cu derivatii furocumarinici din plante, mai ales din familia umbelifere;

Fotoalergice, care apar dupa cateva zile de la expunerea la planta respectiva, astfel de reactii fiind caracterizate
de prezenta leziunilor eritemato-veziculoase, pruriginoase localizate pe zona expusa la lumind. Apar dupa
contactul cu substante din grupa hexaclorofenului, fenotiazinelor sau unele sdpunuri antibacteriene care congin
fenoli halogenati.

Alte dermatoze ocupationale

Urticaria de contact se poate declansa dupa contactul cu: acidul benzoic, acidul cinamic sau aldehida
cinamica, substante care pot intra in compozitia unor paste de dinti sau gume de mestecat sau din unele creme
cosmetice. Dintre alimente: pestele, branza, cartofii, ardeiul iute si unele soiuri de mere pot produce urticarie
de contact.

Vitiligo ocupational constd din aparitia unor macule si linii hipopigmentate, in general stationare, care se pot
observa la mai multe persoane din acelasi mediu industrial. Unele substante industriale continute de adezivii
pe baza de neopren, unele uleiuri anti-oxidante si germicide din detergenti induc o reducere a activitatii
melanocitelor din ariile de contact cu aceste substante.

Acneea la ulei sau clor se inregistraza la purtatorii unor salopete imbibate cu uleiuri si evolueaza sub forma
unei eruptii pustuloase foliculare localizate mai ales pe brate si coapse. Se intdlneste la petrolisti, metalurgisti,
fochisti, lucratori din industria clorului.



Acneea la clor, prezinta clinic o distributie caracteristica, cu multiple comedoane inchise si chisturi, mai ales
la nivel malar si retroauricular, respectdnd nasul. Pot fi afectate si regiunea cervicald posterioara, trunchiul,
extremitatile, fesele, scrotul si penisul.

Cancerele si precancerele profesionale (Keratozele actinice, cheilitele keratozice, leucoplaziile sau
radiodermitele) se intalnesc la subiectii blonzi sau roscati care prin profesia lor sunt expusi unui numar mare
de ore la radiatiile solare (agricultori, pescari, marinari), la radiatii ionizante (radiologii) sau lucreaza cu
gudroane cancerigene (cosarii, drumarii).

Ulcerele la crom se intalnesc la muncitorii din industria cromului, la tabacari sau argintari, ca rezultat al
contactului cu solutii cromante alcaline hexavalente. Apar sub forma unor ulceratii indolore la locul trau-
matismului sau pe septul nazal.

Hiperpigmentarile profesionale se prezinta ca melanodermii secundare la muncitorii din industria cauciucului,
gudroanelor sau asfaltului.

Infectiile profesionale sunt intalnite la personalul medico-sanitar din serviciile de boli contagioase, pediatrie
sau in laboratoare de cercetare microbiologica sau virusologica.

Stigmatele profesionale sunt consecinta unor activitati profesionale si sunt reprezentate de: durioane,
calozitati, lichenificari sau depuneri de coloranti.

Tratamentul dermatozelor ocupationale

Obiectivul principal in managementul dermatozelor ocupationale 1l reprezinta prevenirea contactului
cu orice substanta potential iritantd sau sensibilizanta, insa acest deziderat, adeseori este dificil de realizat.

Etapele managementului dermatozelor ocupationale sunt:

e Selectarea personalului : persoanele cunoscute cu status atopic, cu eczema, ichtioza si stiri ichtioziforme sunt
mult mai expuse la dermatoze ocupationale, daca intra in contact cu diferiti iritanti.

e Utilizarea “cremelor bariera” nu a dat rezultate incurajatoare.

e Folosirea cremelor emoliente, dupa curatarea prealabild a tegumentului, a dat rezultate multumitoare.

e Topicele cu dermatocorticoizi calmeaza eruptia in majoritatea dermatitelor de contact. Cum mainile
sunt zona cea mai des afectatd de dermatoze ocupationale, se indicd dermatocorticoizii de potentd
inalta la inceputul perioadei de tratament, timp de 5-7 zile, ulterior folosirea unor forme de potenta
medie sau joasa.

In formele cronice de dermatoze ocupationale, dau rezultate satisficitoare aplicatiile
dermatocorticoizilor in pansamente ocluzive pe timpul noptii, insé cu indicatia evitarii supradozarii si aplicarii
indelungate, din cauza riscului aparitiei reactiilor adverse.

Antihistaminicele anti-H1, sunt indicate pentru combaterea pruritului, iar corticoterapia generala, se
foloseste doar in cazuri exceptionale.

Pentru curatarea tegumentului se recomanda inlocuirea sapunurilor cu ingrediente emulsificatoare sau
geluri neutre hidratante.

DERMATITA ATOPICA

Dermatita atopica reprezintd ansamblul manifestarilor cutanate care se desfasoara la subiectii cu
predispozitie genetica de a dezvolta afectiuni alergice ca eczema, astmul bronsic, rinitele sau conjunctivitele
alergice. Este o afectiune cronica, recurentd care apare cel mai adesea timpuriu in copildrie. Se asociaza cu
anomalii ale functiei de bariera a pielii, sensibilitate la alergeni si infectii cutanate recurente. Epidemiologie

Incidenta bolii a crescut in ultimele decenii la 10% din totalul afectiunilor dermatologice, cifrele
raportate variind in functie de zona geografica si autor. Repartitia cazurilor dupa sex favorizeaza sexul mascu-
lin, 1ar simptomatologia clinica variaza cu varsta. Afecteaza pand la 20% din copii si 2-8% din adulti.
Debuteaza, in general, in copildrie iar cazurile severe persista si la adult.



Etiopatogenia dermatitei atopice este, inca, insuficient clarificatd. Se admite ca in dezvoltarea
manifestarilor clinice sunt implicati factori s mecanisme ce se intrica si se interconditioneaza, astfel:
e Predispozitia genetica
e Anomaliile nonimunologice
e Factorii imunologici

1. Predispozitia genetica

Este sustinuta de existenta naturii familiale a dermatitei atopice, in pand la 80% din cazuri, putand fi
evidentiate antecedente atopice familiale (astm, rinita alergica).

2. Anomaliile nonimunologice:

Deficientele functionarii sistemelor de reglare a activitatii mastocitului si limfocitelor prin controlul inhibitor
inadecvat realizat prin scaderea AMP-ul ciclic.

Terenul bolnavului atopic: atopicii prezinta o vasoconstrictie accentuatd mai ales la nivelul
extremitatilor, care sunt reci si prezintd dermografism alb sau bifazic si o hiperhidroza marcata, aproape
permanentd, a mainilor si picioarelor prin sensibilitatea crescuta a glandelor sudorale la acetilcolina.

Iritabilitatea crescuta a tegumentului atopicului datoritd dezvoltdrii la acesta, foarte timpuriu, a
diatezei prurigene (declansarea unor senzatii de prurit permanente si foarte suparatoare la factori iritanti te-
gumentari subliminali).

Reactivitatea cutanata fata de mediatorii biochimici si farmacologici a acestori bolnavi este modificata
in sensul existentei fenomenului de albire intarziata la contactul cu revulsin si la acetilcolina si hiperreacti-
vitate la histamina.

Anomalii ale stratului bariera care duc la pierderea crescuta de apa si la existenta permeabilitatii marite
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adrenergice si colinergice.
3. Factorii imunologici

Reprezintd o verigd importanta in lantul fiziopatogenic al dermatitei atopice.

In sprijinul acestei afirmatii sunt aduse urmitoarele argumente: cea mai frecventa modificare imuno-
logica, (prezentd la 80% din bolnavi) este cresterea concentratiei serice a IgE; corelarea cresterii IgE serice cu
scaderea IgA; la atopici incidenta hipo IgA este de 35 de ori mai mare decat la subiectii sanatosi; se stie ca
IgA secretate la suprafata mucoasei digestive si respiratorii asigura integritatea acestora si implicit participa
la apararea fata de factorii infectiosi.

Dermatita atopica a copilului

Debuteaza incd de la varsta sugarului si evolueaza sub forma clasica de “eczema sugarului” la nivelul
fetei copilului (frunte, menton, obraji) si pe scalp sub forma de placarde eritemato-veziculo crustoase, cu
eroziuni, fisuri §i papule izolate, intens pruriginoase. De remarcat ca in localizarea de la nivelul extremitatii
cefalice, eruptia respecta zona periorald si nasul. La nivelul trunchiului si membrelor, leziunile eczematoase
imbraca aspect numular si sunt mai putine. La aproape jumatate dintre sugari, simptomatologia se remite pana
la doi ani.

La copii si adolescenti, manifestarile atopice pot sa apara primitiv sau sa se constituie ca o continuare
a evolutiei eruptiilor cutanate din prima copilarie. Cunoscuta si sub denumirea de “eczema flexurala®, tota-
litatea manifestarilor patologice ale acestei varste se localizeaza preferential la plica cotului, articulatia
pumnului, dosul mainilor si picioarelor, plica poplitee, ceafa, regiunea latero-cervicala.

Leziunile asociaza pete eritematoase cu margini imprecise, papule si leziuni de grataj. Rareori se pot
constata si onicodistrofii la nivelul unghiilor mainilor.



Dermatita atopicd a adultului este reprezentatd de leziuni simetrice localizate pe fatd (pleoape, frunte
si perioral), gat, trunchi, umeri, zonele de flexie ale articulatiilor mari, dosul mainilor. La femei, pot aparea
localizari perimamelonare.

Tabloul clinic este alcétuit dintr-0 eruptie papulo-veziculoasa, cu arii de lichenificare, hiperpigmentari,
urme de grataj si ex coriatii liniare. Pruritul este persistent si suparator, intermitent in timpul zilei si mai
accentuat seara si noaptea.

Putem intalni aspecte clinice de neurodermita circumscrisa cu arii hiperpigmentate brun-cafenii, cu
santuri intretaiate si pseudopapule de lichenificare, localizate, de obicei, pe ceafa sau zonele latero-cervicale,
pe fetele de extensie ale antebratelor, zona pretibiala a gambelor, zona presacrata sau aria organelor genitale
externe.

Eruptia evolueaza cu recidive sau acutizari dupa contactul direct al tegumentelor cu haine de 14na sau
cu solventi organici sau alte substante degresante cat si dupa situatii care declanseaza o hipersudoratie (eforturi
fizice prelungite, expuneri la caldurd, vestimentatie prea groasa in raport cu ambianta).

Semnele clinice de atopie dupda Hanifin si Rajka sunt:

e Criterii majore: prurit, manifestari cronice/recaderi frecvente de eczema, distributia tipica a leziunilor
cutanate, istoric personal si/sau familial de atopie
e Criterii minore: xeroza, dermografism alb, dermatita mainilor si/sau picioarelor, pliurile infraorbitale
Dennie-Morgan, pruritul prezent in timpul transpiratiei, intoleranta la diferite alimente, intoleranta la
lana, exacerbarea eruptiei la anumiti factori emotionali, reactivitate crescuta la teste cutanate, nivel
seric crescut de IgE, tendinta la infectii cutanate, cheilite, prezenta cearcanului suborbitar, ichtioza sau
keratoza pilara, debut precoce (pana la varsta de 6 luni, 3 ani sau 5 ani), conjunctivita recurenta, eczema
mameloanelor, pitiriazis alb, cataracta subcapsulara anterioara, keratoconus
Pentru diagnosticul de dermatita atopica sunt necesare minim 3 criterii majore $i trei criterii minore.
Diagnosticul clinic al manifestarilor de dermatita atopica este relativ facil, mai ales la pacientii cu
debutul bolii in copilarie si cu tablou clinic caracteristic.
Testele de laborator nu sunt, de obicei, necesare in evaluarea de rutind si tratamentul cazurile
necomplicate de dermatitd atopica.

Diagnosticul de gravitate in dermatita atopica se face folosind mai multe scale de severitate:

e scala SCORAD (tine cont atat de zona afectatd de eruptia cutanatd cat si de manifestarile subiective si
obiective ale acesteia),

e FEczema Area and Severity Index (EASI), Investigator’s Global Assessment (IGA),

e scorul de severitate Six Area, Six Sign Atopic Dermatitis (SASSAD)

e Patient Oriented Eczema Measure (POEM).

Valoarea SCORAD in formele severe de dermatita atopica depaseste 50, iar in formele usoare este sub
25.

Tratamentul dermatitei atopice este foarte amplu si diversificat in functie de stadiul bolii, varsta
pacientului, patologia asociata etc.

Tratamentul general trebuie efectuat in functie de gravitatea bolii:

e pentru formele severe si extinse de boald se foloseste terapia imunosupresoare: Ciclosporina A,
glucocorticoizii in doze mici si cure scurte, Metotrexatul, Azatioprina, Micofenolatul mofetil,
Retinoizii, terapia biologica (Dupilumab)

e pentru formele moderate: creme cu dermatocorticoizi clasa II si I1I sau tacrolimus topic, fototerapia
UVA i UVB

e pentru formele usoare: dermatocorticoizi clasa a 11-a sau inhibitori de calcineurind, antiseptice pe baza
de ioni de argint.

Pentru toate formele de dermatita atopica sunt utile:



e asanarea focarelor microbiene, de obicei stafilococice, cu pytirosporum ovale sau a parazitilor acarieni
e antibioticele sunt utilizate numai in combaterea suprainfectiilor asociate
e curele heliomarine, climatoterapie la Olanesti.
Tratamentul local vizeaza reducerea pruritului cat si prevenirea sau combaterea suprainfectiilor
asociate. Se folosesc:
e antisepticele locale neiritante (Betadine, Clorhexidine) si cu ioni de argint; comprese locale cu acid
boric 3%, solutia D’ Alibour sau spray-uri cu corticoizi pentru fazele cu eritem marcat sau zemuire
e folosirea de uleiuri, sapunuri sau geluri de baie hidratante si emoliente, precum si evitarea dusurilor
fierbinti
e cvitarea contactului cu haine din tesaturi sintetice sau de 1ana, iar in cazul copiilor mici asigurarea unei
umiditati corespunzatoare in incapere.
Dietoterapia cu excluderea unor alimente ca: ciocolata, cafeaua, alcoolul, crustaceele, arahidele,
fructele cu sdmbure mic (capsuni, fragi, zmeura, mure), conserve, afumaturi etc.
Antihistaminicele anti H1 asociate sau nu cu blocantii degranularii mastocitare (Zaditen, Ketotifen,
Cromoglicat de sodiu), amelioreaza pentru scurt timp senzatia de prurit, neavand un rol important in trata-
mentul dermatitei atopice.

PRURIGOURILE

Sunt sindroame cutanate cu mecanism alergic care evolueaza cu manifestari papulo-veziculoase, intens
pruriginoase. Afecteaza atat copiii cat si adultii.
Se disting urmatoarele forme clinice:

Prurigo acut

Prurigo acut include:
Prurigo strofulus (sin. prurigo acut al copilului), manifestare intalnita de la cateva luni de viata pana la varsta
scolard, evolueazi prin papule si papulo-vezicule, intens pruriginoase, inconjurate de plici urticariene. in
evolutie, placile urticariene se rezorb repede, papulo-veziculele persista si secundar gratajului se acopera cu
cruste hematice. Ca localizare, eruptia intereseaza predominant zonele palmo-plantare, fata, gatul si regiunea
genitald. Boala recidiveaza frecvent mai ales primavara si toamna si poate disparea spontan dupa varsta de 7
ani. Tratamentul vizeaza indepartarea alergenului atunci cand acest lucru este posibil: regim alimentar
corespunzator, tratarea focarelor microbiene si a parazitozelor, combaterea insectelor si deparazitarea etc.
Tratamentul general, constd in administrarea antihistaminicelor §i numai rareori a corticoterapiei, iar
tratamentul local se face pe baza de mixturi, spray-uri sau lotiuni cu efecte antipruriginoase.
Prurigo acut al adultului reprezinta o eruptie papulo-veziculoasa pruriginoasa, fara placi urticariene periferice
care evolueaza in valuri succesive pe perioade de cateva saptamani si recidiveaza mai rar. Factorii incriminati
sunt alergenele alimentare, infectiile si medicamentele. Tratamentul urmareste in primul rand indepartarea
alergenului cauzal asociat cu desensibilizari specifice si nespecifice, antihistaminice si sedative iar local
aplicatii de topice cu efecte antipruriginoase.
Prurigo estival (sin. actinic) este rar intalnit si, agsa cum 1ii spune si numele, este provocat de expunerea la
soare, putand recidiva anual Tn sezonul cald. Afecteaza atat copilul mare (ameliorandu-se la adolescentd), cat
si adultii. Eruptia se localizeaza pe ariile expuse la soare (fatd, gat, maini, antebrate, gambe) si consta din
prezenta leziunilor papulo-veziculoase pruriginoase.
Prurigo hibernal este foarte rar intalnit, evolueaza iarna, iar eruptia papulo-veziculoasa se localizeaza la
nivelul mainilor.
Prurigo gravidic debuteaza dupa luna a IlI-a de sarcina sub forma unei eruptii papulo-veziculoase, cu cruste
si urme de grataj, intens pruriginoasa, localizata pe trunchi si membre. Persistd pana dupa nastere si se poate



repeta la fiecare sarcind. Tratamentul este doar local si consta din aplicarea de mixturi, lotiuni si spray-uri
antipruriginoase.

Prurigo cronic
Are o evolutie Indelungata, chinuitoare pentru pacient, uneori insotindu-1 toata viata.
Prurigo cronic al copilului

Evolueaza sub doud forme clinice:

Prurigo Besnier, astazi considerat o forma de manifestare a atopiei juvenile (a copilului mare), evolueaza prin
leziuni papulo-veziculoase, pruriginoase care in timp, datoritd gratajului se asociazd cu placarde de
lichenificare, arii hiperpigmentate, uneori cu zone de eczematizare asociata. Localizarea leziunilor este la fata
(peribucal si perinarinar), pe gat si la nivelul pliurilor mari (plica cotului, plica poplitee), mai rar are tendinta
de generalizare cu manifestari pe trunchi si membre.

Prurigo Hebra considerat drept forma atipica a dermatitei atopice debuteaza in prima copilarie prin prurit
accentuat si eruptie papuloasa care formeaza placarde uscate, scuamoase, cu eroziuni i cruste.

Topografia este la nivelul fetelor de extensie ale membrelor si numai rareori la nivelul trunchiului. Unele
cazuri prezinta asociat adenopatie regionala.

Tratamentul prurigourilor cronice infantile urmareste, in primul rand, indepartarea agentilor etiologici
asociind simultan medicatia generala antihistaminica, desensibilizari specifice si nespecifice si respectarea
unor norme de igiena personala corespunzatoare. Local, se aplica creme sau unguente cu dermatocorticoizi,
creme emoliente si hidratante etc.

Prurigo cronic al adultului (lichenul simplex cronic sau neurodermita)

Afecteaza mai mult femeile peste 40 de ani si evolueaza cu prurit deosebit de intens, persistent si
suparitor urmat de aparitia unor papule mici, papulo-vezicule, eroziuni si excoriatii produse de grataj. in timp,
se asociazd placarde de lichenificare i zone hiperpigmentate. Leziunile au tendinta la generalizare, eruptia
interesand initial fetele de extensie ale membrelor, scalpul, zona cervicala si regiunea anogenitala (labia mare
si scrotul). Eruptia este agravata de frictiune, transpiratie, caldura sau stres.

Prurigo nodular este o forma particulara, rar intalnita de prurigo cronic al adultului cu etiopatogenie
inca neelucidatd, insa adeseori asociat cu manifestari de atopie (la atopici leziunile debuteaza mai precoce
comparativ cu non-atopicii).

Clinic, se caracterizeaza prin aparitia unei eruptii formata din noduli, putini la numar, mari, de 1-3 cm,
brun-rosietici, hiperkeratozici, uneori, acoperiti de cruste. Sunt foarte pruriginosi. Localizarea nodulilor este
pe trunchi si fetele de extensie ale membrelor; fata si palmele sunt rareori afectate.

Tratamentul este laborios si nesatisfacator. Ca si in alte forme de prurigo, esentiala este indepartarea

alergenului asociatd cu administrdri de antihistaminice si sedative.
Uneori este necesara corticoterapia generala in doze mici si cure scurte. Local, se aplica lotiuni, mixturi,
dermatocorticoizi, preparate cu capsaicina, calcipotriol, tacrolimus iar pentru prurigo nodular sunt eficiente
infiltratiile intralezionale cu cortizonice de depozit sau crioterapia. In cazurile extinse, se poate utiliza UVB
cu banda ingusta sau larga, PUVA si uneori talidomida sau ciclosporina.

ERITEMUL POLIMORF

Eritemul polimorf reprezinta un sindrom plurietiologic muco-cutanat, acut si recidivant, care apare ca
urmare a actiunii unui complex de factori care actioneaza prin mecanisme similare.
Epidemiologie



Eritemul polimorf afecteaza subiecti de ambele sexe, mai ales adolescentii si adultii cu varsta cuprinsa
intre 15-30 ani si are caracter sezonier, fiind mai accentuat primavara si toamna.

Etiopatogenie

Mecanismele de producere a leziunilor cutanate nu sunt complet cunoscute. Se admite ca sunt prezente
reactiile de hipersensibilitate de tip Il sau IV mediate de limfocitele specifice stimulate antigenic si de secretia
de citokine pe un teren uneori predispus genetic.

Aspecte clinice

Sindromul prodromal este absent de obicei, dar, atunci cand exista, consta in aparitia simptomelor
nespecifice, sugestive pentru o infectie de cai aeriene superioare.

Debutul eruptiei cutanate este brusc, iar leziunile apar de obicei cam in 3 zile. Eruptia clinica
intereseaza tegumentele si mucoasele (mai frecvent pe cea bucald) si constd din prezenta unor leziuni
caracteristice, “in cocarda”; acestea sunt rotunde, nu depasesc 1-2 cm diametru si sunt formate din 3 cercuri
concentrice, cu aspect si culori diferite: centrul poate fi o zond deprimata, eroziva sau chiar necrotica, rosu-
violacee marginita de un chenar rosu-pal edematos si o zona periferica eritematoasa. Alte cocarde sunt centrate
de o flictena in tensiune de dimensiuni mici sau mijlocii, avand in jur o zona rosu-inchis si un halou roz la
periferie creand aspectul de “herpes iris” . Dispozitia cutanata a leziunilor este simetrica, preferential la nivelul
suprafetelor extensoare ale extremitatilor (dosul mainilor, palme, plante, antebrate, coate, genunchi, pe gat sau
pe fatd) si mai rar pe trunchi, coapse si fese. Leziunile apar de obicei acral si se extind centripet.

Diagnosticul pozitiv de eritem polimorf este, in general, usor, fard a fi necesare investigatii de
laborator speciale. De altfel, nu existd analize de laborator specifice eritemului polimorf. Uneori poate fi un
VSH crescut, leucocitoza moderata, proteine de faza acuta crescute si transaminaze hepatice usor crescute.

Tratamentul are ca scop reducerea duratei febrei (atunci cand aceasta este prezenta), limitarea eruptiei
si prevenirea aparitiei complicatiilor. Corticosteroizii scurteaza febra si eruptia dar poate prelungi durata
spitalizarii daca apar complicatii. Dacd Mycoplasma pneumonie este implicatd, se recomanda folosirea
antibioticelor de tip macrolide sau quinolone. Glucocorticoizii topici si anestezicele locale sunt recomandati
n eroziunile orale.

SINDROMUL STEVENS-JOHNSON SI NECROLIZA EPIDERMICA TOXICA

Necroliza epidermicd toxicd (TEN) si sindromul Stevens-Johnson sunt reactii acute care afecteaza atat
pielea, cat si mucoasele. Sunt afectiuni amenintdtoare de viata caracterizate prin necroza extensiva si detasarea
epidermului. Datorita similitudinilor clinice, histologice, factorilor declansatori si mecanismelor de producere,
aceste doua entitati sunt considerate variante diferite ale aceleiasi afectiuni, care diferd doar prin severitate si
procentul suprafatei afectate. De aceea, pentru amandoua se foloseste termenul de necroliza epidermica.

Din punct de vedere al afectarii cutaneo-mucoase, gradele de severitate sunt:

e Insindromul Stevens-Johnson afectarea cutaneo-mucoasi este sub 10%
e Overlap sindrom, in care afectarea cutaneo-mucoasa variaza intre 10-29%
e Necroliza epidermica toxica sau sindromul Lyell cu peste 30% interesare cutaneo-mucoasa

Epidemiologie

Necroliza epidermica poate afecta orice varsta cu un risc mai mare la femei, dupa 40 de ani.
Mortalitatea variaza intre 5-12% pentru pacientii cu sindrom Stevens-Johnson si este peste 30% la cei cu
necroliza epidermica toxica. Un prognostic nefavorabil se coreleaza cu varsta inaintata, comorbiditdti asociate
si o afectare cutanata extinsa.

Tablou clinic

Clinic, necroliza epidermica apare, in medie, la 8 saptamani (4-30 zile) de la inceperea tratamentului
cu un medicament, prin manifestari nespecifice, precum: tuse, febra, cefalee, rinitd si stare generald de rau
care pot sa preceada cu 1-3 zile aparitia eruptiei cutaneo-mucoase. La o treime dintre pacienti debutul poate



fi direct prin afectarea mucoaselor. Eruptia cutanata este initial simetrica, localizata pe fata, toracele superior
si proximal pe membre sub forma unor macule eritematoase, rosu- pal sau purpurice, cu forma neregulata
care, ulterior, conflueaza. Apar frecvent leziuni de tip cocarda cu necroza centrala sau acoperite de bule mari
care prin spargere lasa zone denudate, extinse. Semnul Nikolsky este pozitiv. Vindecarea acestor eroziuni se
face cu hipo si hiperpigmentari, rareori cu cicatrici. Pot sa distrofii unghiale sub forma modificarilor de
coloratie ce pot duce pana la anonichie permanenta la 30% din cazuri.
Diagnosticul pozitiv
Diagnosticul pozitiv al necrolizei epidermice se face pe baza anamnezei, examenului clinic si a
examenului histopatologic care evidentiaza existenta unor leziuni de necroza epidermica in grade variate.
Tratament
Tratamentul vizeaza, atat indepartarea cauzei, daca aceasta este cunoscuta, cat si medicatia patogenica.
Tratamentul general pentru sindromul Stevens-Johnson, consta in:
e izolarea bolnavilor 1n spatii cu sterilitate pastrata
e reechilibrarea hidroelectrolitica
e corticoterapia masiva instituitd corect si precoce, asociatd cu antibioterapie cu spectrul larg
e imunoglobuline intravenos care reprezinta standardul terapeutic, Ciclosporina A, agentii anti-TNF
e plasmafereza sau hemodializa pot fi utile.
Tratamentul local:
e este utild folosirea antisepticelor neiritante (Betadine, Clorhexidina)
e dermatocorticoizi si antibiotice (Oximed spray) pentru leziunile cutanate
e dermatocorticoizi cu antilevurice incorporate in orabase pentru leziunile bucale.

REACTII CUTANATE POSTMEDICAMENTOASE

Reactiile cutanate postmedicamentoase sunt frecvente, variind de la minore, simplu rash cutanat, pana
la eruptii severe, amenintdtoare de viata, asa cum se intamplad n necroliza epidermica. Apar la un interval
variabil de la introducerea medicamentului incriminat, uneori dupa ani de zile si dispar doar dupa eliminarea
acestuia. Trebuie tinut cont de faptul ca, orice medicament poate produce o reactie cutanatd pe un teren
particular predispus genetic si in functie de variatiile de farmacocinetica ale medicamentului.

Epidemiologie

Afecteaza in egald masura copiii si adultii, antibioticele fiind medicamentele cele mai incriminate. Pe
langa medicamente, produsele derivate din plante si remediile homeopate pot determina diferite tipuri de
eruptii cutanate.

Etiopatogenie

Asa cum am mentionat anterior, orice medicament administrat continuu sau intermitent, poate determina o
eruptie cutanati de gravitate variabila. In cazul administrarii cronice a unui medicament trebuie sa tina cont
de un interval cuprins intre 6 saptamani pana la 3 luni.

Tablou clinic

Clinic, eruptiile cutanate postmedicamentoase pot imbraca diferite forme:

e Urticariand, Intalnitd in urticarii, angioedem si boala serului (produsd mai ales dupd Cefaclor).

e Flictenulara - in pseudoporfirii, boala cu IgA liniarda postmedicamentoasa, pemfigoidul bulos
postmedicamentos, pemfigusul vulgar postmedicamentos, necroliza epidermica.

e Pustuloasa - eruptii acneiforme.

e Exantemul morbiliform sau maculo-papular.



Eritemul fix postmedicamentos. La debut, se prezinta ca o pata eritemato-edematoasa ce in timp devine
buloasa sau evolueaza spre o hiperpigmentatie persistenta. Eritemul are o nuantd caracteristica, rosu-
violaceu si se Tnsoteste de senzatii de arsura, fara prurit.

Necroza cutanata produsd de terapia anticoagulantd care Tmbraca aspectul unei eruptii sub forma de
placi eritematoase, dureroase acoperite de flictene care se erodeaza sau se transforma in zone necrotice.
Eruptii lichenoide, lichen plan-like

Pseudolimfoamele cutanate postmedicamentoase

Vasculita postmedicamentoasa reprezintd 10% din totalul vasculitelor si afecteaza, in special, vasele
mici.

Manifestarile lupus-like imbraca semnele clinice clasice de lupus eritematos (febra, scadere in
greutate, afectare renald, neurologica sau vasculitica etc.) sau de lupus subacut cu eruptie papulo-Scu-
amoasa sau inelara pe zonele fotoexpuse.

Dermatita livedoida si gangrenoasa (sindromul Nicolau)

Eritemul nodos — se declanseaza dupa contraceptive orale, sulfamide, saruri de aur.

Modificari ale parului — alopecia, poate fi produsa de anticonceptionale, citostatice, antitiroidiene,
retinoizi, heparind, trombostop; hirsutismul (hipertricoza) se observa in timpul administrarii
glucocorticoizilor, androgenilor, anticonceptionalelor, Minoxidilului, Fenitoinului; decolorarea
parului in rosu dupa tetracicline si in galben dupa Clorochina.

Tulburari de pigmentare cutanata



