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Introducere  

Extremitatea cervico-facială beneficiază de o vastă și ramificată rețea nervoasă, 

asigurând sensibilitatea, senzitivitatea și motricitatea diverselor structuri anatomice. 

Funcțiile senzitivă și motorie a viscerocraniului sunt asigurate de perechile de nervi 

cranieni trigemen (V) și facial (VII). Nervul VII este de tip predominant motor. La 

ieșirea din gaura stilomastoidiană are două bifurcații (ramurile digastrică și auricular 

posterioară), iar în interiorul glandei parotide se divide în fibre temporofaciale și 

cervicofaciale astfel: ramuri temporale, zigomatice superioare, zigomatice inferioare, 

bucale, mandibulare, cervicale, responsabile de motricitatea facială, reflexe de tip 

vegetativ (1). Nervul facial cuprinde aproximativ 10000 de fibre nervoase, 

predominant mielinizate, cu aria principală la nivelul girusului prefrontal (2).  

Nervul trigeminal (V) își are originea în nucleul trigeminal al punții. Porțiunea 

extracraniană cuprinde trei ramuri terminale principale, oftalmică, maxilară și 

mandibulară. Funcția senzitivă asigură transmiterea impulsurilor tactile, de 

propriocepție, nocicepție, prin intermediul tractului trigemino-talamic, iar cea motorie 

corespunde musculaturii masticatorii, milohioidian, pântecul anterior al digastricului, 
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tensor tympani și ai vălului palatin (3). Fibrele terminale din componența acestor nervi 

pătrund prin orificiile apicale ale rădăcinilor dinților maxilari și mandibulari, până la 

nivelul odontoblaștilor. În condiții de agresiune proprioceptivă, a proceselor carioase, 

traumatisme dento-alveolare, fibrele sunt excitate, iar manifestarea clinică se produce 

prin durere, cu variate caractere de durată, intensitate, iradiere.  

Leziunea carioasă este o distrucție localizată a țesutului dentar dur, având ca 

etiologie substanțele acide formate de bacteriile din cavitatea orală ca produs final al 

fermentării carbohidraților (4). În lipsa unui tratament conservativ, leziunea carioasă 

duce la o afectare ireversibilă a pulpei dentare, care implică îndepărtarea acesteia și 

înlocuirea cu materiale biocompatibile.  

Scopul unui tratament endodontic este de a elimina sau reduce populația 

microbiană de la nivelul canalelor radiculare (prin prepararea mecanică și chimică a 

acestora) și de a preveni reinfecția și a promova vindecarea periapicală (prin sigilarea 

spațiului periapical) (5). Tratamentul endodontic este indicat în situații de leziune 

ireversibilă pulpară, pulpă dentară necrotică, cel mai frecvent de etiologie carioasă, cu 

sau fără manifestare clinică sau radiologică de parodontită apicală (6), (7). Există și 

terapia endodontică facultativă- Elective Root Canal Treatment, indicată în proceduri 

stomatologice restaurative (protetic, dinți egresați), overdenture- la pacienții vârstnici, 

managementul discolorațiilor dentare (induse de tratamentul cu tetraciclină, 

metamorfoză calcificată- posttraumatic), a resorbțiilor cervicale invazive, rezecțiilor 

apicale, îndepărtarea chirurgicală a formațiunilor osoase din vecinătatea apexului 

dentar (8)(9), ca terapie adjuvantă în stabilizarea bolii parodontale juvenile sau ca 

terapie prepremolarizare (10).  

Succesul tratamentului endodontic constă în lipsa durerii, a disconfortului, 

reducerea radiotransparenței leziunii apicale în timp, sau absența ei, la 3 ani postterapie 

endodontică (11). Cele mai frecvente accidente/erori în urma terapiei endodontice sunt 

supraobturarea, subobturarea, fractura radiculară, carii reziduale, fracturarea 

instrumentelor, crearea de praguri și perforațiile radiculare, lipsa de acces la nivelul 
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apexului dentar (12), (13), (14). Tratamentul mecanico-antiseptic al canalelor 

radiculare presupune instrumentarea cu ace standardizate și irigarea cu soluții slab 

antiseptice, cel mai frecvent utilizate și totodată mai eficiente fiind hipocloritul de 

sodiu (NaOCl), serul fiziologic, cloramina și acidul etilendiaminotretraacetic (EDTA). 

Aceste substanțe au rolul de a facilita îndepărtarea detritusurilor dentinare, dezinfecția 

canalelor radiculare și asigurarea lubrifierii instrumentelor mecanice (15). În anumite 

situații clinice, utilizarea acestor substanțe, de sine stătătoare sau asociate accidentelor 

intraoperatorii, pot duce la leziuni tisulare, vasculare (Fig. 1), neurologice, afectare 

infecțioasă.  

 

Fig. 1. Hematom în regiunea mentonieră-submentonieră stîngă, post-irigare (la 

24 de ore) cu NaOCl. Aspect exooral (A) și endooral (B).  

 

Scopul lucrării de față este de a prezenta un caz în care se evidențiază 

accidentele neurologice ce pot avea loc în cursul terapiei endodontice și managementul 

acestora.  

 

Prezentare de caz 

MP: Pacienta în vârstă de 32 de ani, din mediu urban, s-a prezentat la Disciplina 

de Reabilitare Orală pentru tulburări ale funcției masticatorii, estetice, autoîntreținere 

și hipersensibilitate dentară generalizată.  

AHC și APP: nesemnificative cazului prezentat în lucrarea de față. 

A                             B 
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CVM: trăiește în mediul urban (call-center). Neagă consumul de alcool și tutun. 

Cultivă plante decorative în locuința proprie. Dietă vegetariană. 

Examen clinic general- IMC= 20.09, tip constituțional hiposom, stare 

generală bună, afebrilă (t°- 36,5°C), TA- 120/75 mmHg, puls- 65 bpm, respirații-

14/min. 

Tegumente și mucoase vizibile- aspect normal, palide la momentul examinării. 

Sistem musculo-adipos- slab reprezentat. 

Sistem osos- mobil și integru. 

Aparat digestiv: abdomen suplu, elastic, participa la mișcările respiratorii, ficat 

la rebord, tranzit intestinal normal. 

Aparat respirator: Torace normal conformat, respirație fiziologică. 

Aparatul circulator: Șoc apexian prezent în spațial V intercostal stâng, pe linia 

medioclaviculară; zgomote cardiace ritmice. 

Sistemul nervos: ROT prezente, pacient orientat temporo-spațial la momentul 

examinării. 

Aparat uro-genital: loji renale libere, Giordano negativ bilateral, micțiuni 

spontane nedureroase. 

Examen clinic loco-regional 

Exooral- facies oval, simetric, etaje faciale proporționate, tegumente palide, 

șanțuri faciale nazolabiale accentuate datorită reprezentării slabe a țesutului adipos 

subcutanat, fante palpebrale și labială simetrice (Fig. 2). Contururi osoase integre, 

puncte de emergență trigeminale nedureroase, puncte sinusale maxilare discret 

sensibile bilateral. Lanț ganglionar cervico-facial nepalpabil, nedureros. Amplitudinea 

deschiderii gurii în limite normale (4,2 cm). La palparea articulației temporo-

mandibulare (ATM), se constată salt articular pe partea dreaptă la finalul deschiderii 

cavității orale, excursia mentonului în baionetă, cu devierea mandibulei spre partea 

stângă. Fără crepitații sau durere la palparea ATM.  
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Fig. 2. Aspect clinic exooral înaintea tratamentului stomatologic 

 

Endooral- mucoasă jugală, labială, fund de șanț vestibular superior și inferior 

de aspect și colorație normală, fren labial superior și inferior normal inserate. Igienă 

orală corespunzătoare. Boltă palatină medie, fără torus, mucoasă linguală de aspect și 

colorație normală, tonus și mobilitate linguală normale. Mucoasa planșeului, palatului, 

pilierilor amigdalieni, de aspect și colorație normale. Planșeu suplu, elastic. Papilele 

Wharton de aspect și dimensiune normală. Saliva calitativ și cantitativ normală.  

Oglinda dentară- absența 3.6 și 4.6, 1.4, 1.5 leziuni carioase profunde 

ocluzale, 1.1 obturație vestibulară cu infiltrare marginală, 2.5 leziune carioasă 

ocluzomezială medie, 2.6 bont dentar, 3.7 obturație ocluzală corespunzătoare, La 

nivelul grupului frontal superior și inferior- eroziuni dentare cervicale, 3.4, 3.5, 4.4, 

4.5- eroziuni dentare cervicale și ocluzale, datorate consumului de citrice, 4.7 onlay 

ceramic cu deficiență în închiderea marginală, rest radicular 4.8. (Fig. 3A, 3B). 
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 Figura 3.Aspect clinic endooral lateralitate dreapta (A) și frontal (B). 

 

Diagnostic  

1. Edental- Edentație mandibulară clasa III Kennedy cu o modificare, 

neprotezată, de etiologie carioasă. 

2. Odontal- leziuni carioase multiple medii și profunde netratate sau 

tratate necorespunzător. Eroziuni dentare cervicale la nivelul 1.3, 1.2, 2.1-2.4, 

3.3-4.3, eroziuni dentare cervicale și ocluzale la nivelul 3.4-3.5, 4.4-4.5. 

3. Protetic- 2.6 bont dentar, 4.7 onlay ceramic cu închidere marginală 

deficitară 

4. Chirurgical- 4.8 rest radicular.  

5. Al ATM- salt articular pe partea dreaptă la finalul deschiderii 

cavității orale, excursia mentonului în baionetă.  

Se decide tratamentul endodontic în scop proprotetic cu instrumentare rotativă 

la nivelul dinților 1.4 și 1.5. Se realizează aseptizarea cavității orale cu apă de gură cu 

clorhexidină 0,2%, urmată de anestezie locală prin badijonaj cu xilină 4%, anestezie 

plexală la nivelul lui 1.4 și 1.5 cu articaină 1/100000 (Septanest), și de completare la 

nivelul găurii palatinale mari. Se aplică pe dinții în cauză sistem de izolare cu digă, 

crampoane, icuri inderdentare. După instalarea anesteziei, se îndepărtează țesutul 

dentinar alterat, se reconstituie pereții coronari cu compozit. Se practică la nivelul lui 

1.5 trepanarea camerei pulpare cu evidențierea emergenței canalului radicular (CR). Se 

A                                 B 
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explorează anatomia CR, se instrumentează cu ace rotative Glide Path C-Path 

(conicitate de 2%) urmărind protocolul de irigare cu hipoclorit Chloraxid 2% gel 2 ml 

(NaOCl)/ Parcan, (250 ml flacon, Septodont) solutie stabilizata cu 3% hipoclorit de 

sodiu/ Endo-prep gel (17% EDTA). Se identifică lungimea CR și apexul prin utilizarea 

Apex locator-ului (Sybronendo Apex ID, DC4.5V, 500Hz 0.2Hz, 5kHz 0.002kHz, 

Gujarat, India). Se practică toaleta finală a CR, uscarea cu conuri hârtie 15-40 (Pearl 

Endopia), obturarea cu gutapercă și sealer pentru CR. Se cimentează un pivot de sticlă 

mărimea 2 și se reconstituie morfologia necesară protezării ulterioare.  

Se continuă cu același protocol la nivelul lui 1.4. La explorarea radiculară, se 

constată prezența a două CR. Se instrumentează cu ace rotative Glide Path C-Path 

(conicitate de 2%) urmărind protocolul de irigare cu hipoclorit Chloraxid 2% gel 2 ml 

(NaOCl)/ Parcan, (250 ml flacon, Septodont) solutie stabilizata cu 3% hipoclorit de 

sodiu/ Endo-prep gel (17% EDTA). Ulterior ultimei instrumentări rotative, se practică 

irigarea cu Parcan, (250 ml flacon, Septodont) solutie stabilizata cu 3% hipoclorit de 

sodiu, moment în care pacienta acuză senzația de arsură și durere la nivelul mucoasei 

vestibulare, regiunii nazale, sinusale și suborbitare drepte. Se întrerupe tratamentul 

endodontic, se îndepărtează sistemul de digă, se aduce pacienta în clinostatism. Se 

constată hemoragie din CR. Se practică irigații continue la nivelul lui 1.4 cu ser 

fiziologic 0,9%. Se obține ulterior hemostaza prin tamponament cu Clorură de 

Aluminiu 25%. Se aplică Calxyd (hidroxid de calciu) cu un ac Lentullo 25 mm (Fanta 

Dental materials, Shanghai, China) și pansament provizoriu.  

După eliminarea efectului articainei (o oră), pacienta acuză persistența 

anesteziei la nivelul hemibuzei superioare drepte, a aripii nazale drepte și a regiunii 

suborbitare drepte. La examenul clinic neurologic senzitiv (discriminativ tactil, termic 

și dureros), pacienta susține persistența anesteziei la nivelul mucoasei vestibulare în 

dreptul 14, 1.5 și a regiunii suborbitare drepte. La evaluarea motorie a mușchiului 

orbicular al gurii și perilabiali, se constată ușoara disfuncție motorie la nivelul 

hemibuzei drepte- creștere a volumului hemibuzei drepte în repaus, evidențierea 
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șanțului nazolabial pe partea stângă în surâs și zâmbet, cu tracționarea comisurii spre 

partea stângă, imposibilitatea de a realiza mișcarea de țuguiere a buzelor (Fig. 4-A, B, 

C, D). La aproximativ 6 ore după intervenție, pacienta acuză dureri puternice în regiune 

fronto-orbito-sinusală dreaptă, cu caracter de arsură și presiune, care sunt accentuate 

în clinostatism și cedează parțial la administrarea de antialgice. Se suspicionează o 

sinuzită acută post-traumatică și se îndrumă pacienta spre Serviciul ORL, însă aceasta 

refuză consultul. A doua zi fenomenele dureroase la nivel suborbito-sinusal încetează, 

însă persistă tulburarea senzitiv-motorie de partea dreaptă.  

 

 

Fig. 4. Faciesul pacientei post-traumatism local prin extravazarea NaOCl: 

disfuncție motorie (săgeată neagră) hemibuză superioară dreaptă- static (A), în surâs- 

accentuarea șanțului comisural pe partea sănătoasă (B), orbicularul buzei în contracție 

(C), zâmbet (D).  

 

A                               B  

 

 

C                              D  
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Se pune diagnosticul clinic de lezare traumatică chimică prin extruzie (irigare 

cu hipoclorit a CR la nivelul lui 1.4). Se realizează CT la nivelul 1.4-1.5, tratament 

antibiotic cu Augmentin 875 mg (Amoxicilină-Acid clavulanic) 2x1/zi, antialgic și 

antiinflamator (ketoprofen 100 mg) 3x1/zi, Complex vitamina B (B1, B6, 12) 3x1 

capsule/zi- pentru stimularea regenerării neuronale.  

Pe examinarea CT-secțiune axială, se observă detalii ale anatomiei 1.4 

indisponibile la examinare OPT inițială- CR vestibular scurtat (săgeată verde), CR 

palatinal cu dublă curbură (săgeată roșie), perforație în 1/3 apicală la nivelul rădăcinii 

vestibulare (săgeată galbenă) (Fig. 5 A, B).  

 

Fig. 5. Examen CT în secțiune axială și tridimensională. Se constată prezența 

perforației la nivelul 1/3 apicale a rădăcinii vestibulare a lui 1.4 (săgeată galbenă) și 

dubla curbură a rădăcinii palatinale (săgeată roșie) (A,B).  

A                      B  
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După remisia fenomenelor dureroase, pacienta este îndrumată spre un medic 

specialist endodont, care a realizat tratamentul endodontic la nivelul lui 1.4 (2 ședințe) 

pînă la apex și a aplicat la nivelul perforației de pe CR vestibular MTA (Minereal 

Trioxide Aggregate). 

La o săptămână pacienta se prezintă la control, acuzând apariția unei formațiuni 

nodulare la nivelul mucoasei vestibulare în dreptul lui 1.4. Sensibilitatea tactilă este 

abolită, cea termică și dureroasă parțial prezente. Tulburarea motorie este prezentă 

("Îmi curge sucul din gură cînd beau cu paiul"). La examenul clinic endooral, se 

constată prezența unei formațiuni rotund-ovalare de aproximativ 1 cm diametru, la 

nivelul mucoasei mobile din dreptul lui 1.4. Formațiunea este dureroasă la palpare și 

la mișcările funcționale, imobilă pe planurile profunde, cu mucoasa acoperitoare ușor 

eritematoasă, fără adenopatie de acompaniament. Formațiunea se investighează 

ultrasonografic ( Arietta, Hitachi, Ltd. 2013, 2017, Q1E-EZ1295). Se aplică gel 

ultrasonografic atît la nivelul mucoasei vestibulare cât și pe transductorul Hockey-stick 

[(Hitachi EUP-O54J)- cu o frecvență între 7-13 MhZ, o lățime a porțiunii active de 25 

mm lățime]. Ecografic se vizualizează o regiune fibroasă intens vascularizată care 

prezintă zone hipoecogene cu conținut lichidian (Fig. 6 A, B, C, D).  
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Fig. 6. La nivelul mucoasei vestibulare a dintelui 1.4, se observă ecografic zone 

hipoecogene (A, săgeată albastră), care alternează cu zone hiperecogene intens 

vascularizate (B- Power Doppler, C, D- Color Doppler) 

Se pune diagnosticul prezumtiv de leziune granulomatoasă subperiostală și se 

decide incizia și drenajul colecției, în anestezie locală cu articaină 1/100000 

(Septanest). După incizia realizată în mucoasa mobilă în dreptul lui 14 (Fig. 7), se 

explorează cu o chiuretă și se constată prezența unui țesut granulomatos, parțial 

necrozat și fenomene locale de osteită. Se chiuretează regiunea, se fac spălături locale 

cu soluții antiseptice (ser betadinat, cloramină), se aplică un tub de dren și se indică 

tratament antibiotic cu Augmentin 875 mg (Amoxicilină+Acid clavulanic) 2x1/zi, timp 

de 1 săptămână.  

 

 

 

A                             B  

 

 

C                                D  
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Fig. 7. Aspect clinica endooral după incizia, drenajul și irigarea colecției din 

dreptul 1.4. 

 

La o lună după inițierea tratamentului multivitaminic B, funcția senzitivă este 

restabilită integral iar la două luni și cea motorie (Fig. 8A). În prezent, pacienta este în 

curs de tratament protetic și odontal pentru restabilirea funcțională și estetică a 

aparatului dento-maxilar (Fig. 8B, 8C, 8D). 

 

  
A                               B  
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Fig. 8. Aspect clinic (A) și OPT (B) la 3 luni de la accidentul din cursul 

tratamentului endodontic. Funcție senzitivă și motorie restabilite. Reabilitare orală 

complexă în curs de desfășurare (C, D). 

 

Discuții  

Pentru managementul cazului prezentat, este necesar a diagnostica în mod 

corect și complet afectarea dento-pulpară și neurologică. Diagnosticul diferențial al 

leziunii traumatice nervoase poate fi făcută cu: compresiune postoperatorie dată de 

hematom, cu patologii generale în care e necesară discriminarea între o afectare de 

natură centrală (scleroză multiplă, accident vascular cerebral, formațiuni tumorale) sau 

periferică precum tumori ale nervului facial sau ale glandei parotide, coleastoame, 

infecții (otită, mastoidită, monolucleoză, coxsackievirus, malarie, scleroame, boala 

Lyme), paralizia Bell (16), sindrom opercular anomalii vasculare, traumă mecanică. 

Dintre cauzele toxice sunt menționate thalidomida, arsenul, tetanosul, monoxidul de 

carbon, etilen glicolul, iar la baza celor iatrogene anestezia dentară și manoperele 

stomatologice, vaccinele antirabie, postimunizare, chirurgia mastoidiană și 

parotidiană, iontoforeză, postadenoidectomie (17). Diagnostic diferențial al leziunii 

granulomos-osteitice se poate face cu abcesul vestibular cu punct de plecare 1.4 în fază 

subperiostală, papilom (leziune papilomatoasă localizată frecvent la nivelul mucoasei 

labiale, jugale, palat moale, cu suprafata netedă, lucioasă, cu baza de implantare 

pediculată), hiperplazia epitelio-conjunctivă (localizată frecvent la nivelul fundurilor 

de șanț maxilar si mandibular, datorită unor proteze cu margini supraextinse), fibrom 

C                               D  
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(provine din tesutul conjunctiv submucozal sau de la periostul osului alveolar, 

formațiune reliefată, normal colorată cu suprafața netedă, sesilă sau pediculată), fibrom 

osifiant (zone calcificate, pe OPT opacitate), lipom (moale, galben și mobil) (18). 

Afectarea motorie a fibrelor nervului facial se manifestă prin incompetență 

labială, ptialism, dificultate în actul masticator, deficit în articularea consoanelor 

labiale, afectarea zâmbetului și a expresivității. Această afectare neurologică poate 

apărea mai frecvent la sexul feminin, datorită diferențelor de densitate osoasă, cît și la 

pacienții la care un proces periapical a erodat corticala osoasă, creând o cale de acces 

a soluției de irigare spre țesuturi și structurile vasculo-nervoase (19). În cazul de față, 

pacienta urmează o dietă vegetariană, ceea ce presupune carență de aminoacizi, 

vitamina B12, fier, zinc. Astfel de deficiențe ar putea avea o influență atât asupra 

sintezei fibrelor de colagen cât și a calității acestora. Modificările structurale ale 

colagenului induse de dieta vegetariană poate afecta funcția de protecție mecanică a 

fibrelor nervoase de către teaca de mielină. 

Gradul de afectare neurologică a fibrelor nervoase poate fi testat cu ajutorul 

electromiografiei (măsoară răspunsul motor la aplicarea de electrozi tip ac, ce 

detectează potențiale de acțiune în cursul contracției musculare) și electroneurografia- 

cuantifică potențialele de acțiune și viteza de transmisie a acestora prin stimularea 

contracției musculare iar deficitul funcțional al fibrelor nervoase se exprimă în 

procente din valoarea fiziologică (20). Aceste testări se fac de regulă la 10 zile 

posttraumatic, însă în cazul de față nu au fost realizate (21). 

Ca irigant, NaOCl este o soluție alcalină- cu un pH de 10.8-12.9, care îi oferă 

un grad ridicat de toxicitate, prin afectarea ireversibilă a fibrelor de colagen, lipoxidare 

și oxidarea proteinelor structurale (22). NaOCl eliberează clorină, care este un 

antimicrobial eficient datorită lizei enzimelor microbiale (23). Depășirea orificiului 

apical de către NaOCl se asociază cu o reacție intensă de arsură chimică, manifestată 

clinic prin durere, necroză, cu sau fără fenomene de necroză sau ulcerație locală (24). 

În literature de specialitate au fost raportate cazuri de accidente în cursul tratamentului 
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endodontic datorate soluțiilor de irigare- lezare traumatică chimică prin extruzie de 

hipoclorit de sodiu (afectare tisulară- emfizem maxilar, hematom loco-regional) (25), 

inflamație loco-regională care poate evolua cu afectarea funcțiilor vitale- reacție 

anafilactoidă (26), emfizem subcutanat (27), injectarea accidentală în canalele 

radiculare de substanțe străine (articaină, detritus din frezele utilizate pentru prepararea 

cavității de acces, uleiuri din acizi grași) (28,29).  

Principiul fundamental în tratament este Primum non nocere- prin faptul că a 

preveni astfel de accidente intraoperator presupune în primul rând diagnosticul corect 

și complet al afecțiunii ce necesită tratamentul endodontic. Utilă este evaluarea 

radiologică a dintelui pe care se va interveni (CT când se suspicionează o anatomie 

complexă sau o extindere a patologiei dincolo de vizibilitatea bidimensională). O altă 

abordare ar fi înlocuirea NaOCl cu un alt tip de irigant mai puțin agresiv- există studii 

recente care sugerează includerea în protocoalele de dezinfecție a substanțelor pe bază 

de curcumină, acizi grași cu lanț mediu- ulei de cocos, acid maleic sau combinarea 

iriganților cu utilizarea ultrasunetelor (30–33). Acele pentru irigare trebuie să fie 

plasate la 1-3 mm coronar de lungimea de lucru pentru a evita extruzia lichidului 

dincolo de apex, presiunea să fie minimă iar acele să prezinte deschidere laterală (34). 

NaOCl este o soluție agresivă în ceea ce privește structurile cu componență colagenică 

și lipidică- cum sunt fibrele nervoase. In cele mai multe cazuri, o leziune chimică prin 

extravazarea NaOCl are rezultat o remisie parțială a lipsei sensibilității senzitive sau 

motorii.  

Teaca de mielină este formată din lipide (70-80%)- din care aproximativ 50% 

sunt lipophiline și proteine (20-30%)- lipoproteine și myelin based proteins, a căror 

dublă interacțiune constituie dublul strat al tecii (35). In schema terapeutică se vor 

include metode care pot ajuta la regenerarea locală. Farmacoterapia poate include 

complexe de vitamina B- piridoxamina, acid folic, tiamină, vitamina B12 sau 

benfotiamină, (36), sisteme de transport local (pentru a evita efectele secundare de 

proliferare de tip malign) de factori de creștere- acidic and basic fibroblast growth 
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factors (aFGF and bFGF), vascular endothelial growth factor (VEGF), endothelial 

growth factor (EGF), leukemia inhibitory factor (LIF) and insulin-like growth factor 

(IGF) sau celule modulatoare ale acestora, hormoni neuroactivi- allopreganolon și 

progesteron- stimulează activarea celulelor Schwann sau a proteinelor mielinice, 

hormonii tiroidieni- îmbunătățesc mielinizarea axonală, neurotransmițătorii- γ-

aminobutiric acid (GABA), adenosine triphosphate (ATP), glutamate și acetylcholine 

(37). Ingineria tisulară promovează substanțe adezive sau injectabile pe bază de 

colagen (datorită faptului că aproximativ 50% din proteinele nervoase sunt collagen 

tip I sau tip III), acid hialuronic, polimeri non-degradabili, celule stem prelevate din 

măduva osoasă (38).  

Fizioterapia poate include electrostimularea de scurtă durată, care poate modula 

o regenerare rapidă axonală spre zona lezată (39) sau a obține o recuperare 

senzitivă/motorie prin reinervație (40). Low-power laser irradiation (laser 

phototherapy)- 780 nm, exercită un efect local protectiv, menține funcția fibrelor 

lezate, reduce vindecarea cicatricială, stimulează refacerea tisulară axonală și procesul 

de mielinizare, protocolul laser-therapy aplicat în medicina dentară fiind 4/5 J timp de 

10 zile (41) (42). 

 

Concluzie  

În cazurile de terapie endodontică unde se suspicionează o anatomie complexă, 

este indicată realizarea uni CT secțional înaintea începerii ședințelor, sau îndrumarea 

spre un medic care practică tratamentul endodontic sub microscop, pentru a minimiza 

accidentele intraoperatorii și complicațiile ulterioare, asupra cărora pacientul va fi 

conștientizat anterior. În cazul lezării chimice a fibrelor nervoase aferente 

dintelui/dinților în cauză, este necesară îndepărtarea succintă a agentului cauzal și 

instituirea unui tratament de biostimulare și regenerare nervoasă, fizioterapie, cu 

controale clinice periodice pentru evaluarea gradului de remisie a tulburării senzitiv-

motorii. 



 
23 

S-a obținut consimțământul scris al pacientei pentru utilizarea fotografiilor în 

publicarea acestui caz. 
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 Introducere 

 Chisturile epidermoide sunt poate cele mai frecvent întâlnite tumori benigne ale 

pielii. În mod obișnuit acestea se pot găsi oriunde la nivelul corpului uman, dar 

localizarea cea mai frecventă este la nivelul trunchiului, membrelor și extremității 

cefalice, practic acolo unde avem tegument, fire de păr, glande sebacee ale firelor de 

păr. 

 Prezentăm cazul clinic al unui pacient tânăr care s-a prezentat cu o formațiune 

tumorală localizată pe fața palmară a indexului, nefiind vorba de o infecție locală, 
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abces, ori retenție de corp străin. Diagnosticul s-a bazat pe anamneză și examen 

obiectiv, susținut apoi de aspectul macroscopic intraoperator și, în final, de examenul 

histopatologic. Trecem în revistă și alte posibile cauze de formațiuni tumorale sau 

pseudotumorale cu această localizare în cadrul diagnosticului diferențial.  

 Am dorit să prezentăm acest caz clinic datorită rarității localizării acestei 

afecțiuni, altfel frecvent întâlnită în practica medicală. 

 

Cazul clinic 

Prezentăm cazul clinic al unui pacient în vârstă de 42 ani, care se internează în 

serviciul de chirurgie datorită apariției din urmă cu cca 3 luni la nivelul feței palmare 

a falangei a doua a indexului drept a unei formațiuni tumorale. Aceasta a crescut în 

dimensiuni în ultimul timp, producând jenă locală în cadrul activităților manuale 

zilnice. Pacientul își amintește existența unui traumatism local în urmă cu cca 3 ani, 

când i-a pătruns un fragment lemnos în deget. Fragmentul lemnos a fost extras imediat, 

plaga rezultată a fost aseptizată și s-a vindecat fără complicații. La examenul obiectiv 

am constatat prezența unei formațiuni tumorale de consistență relativ fermă, având cca 

10/5 mm, situată subtegumentar, mobilă față de planul osos, discret sensibilă la palpare 

(Fig. 1). Ecografia de țesuturi moi a evidențiat formațiunea încapsulată, bine 

delimitată, cu un conținut hipoecogen, omogen. 

Cazul s-a interpretat ca tumoră subcutanată a feței palmare a falangei a doua a 

indexului drept și s-a procedat la extirparea formațiunii în anestezie locală cu Xilină 

1%, după prealabila aseptizare locală cu soluție de betadină. S-a efectuat o incizie 

transversală de cca 10 mm la nivelul tegumentului supraiacent formațiunii (Fig. 2). A 

urmat o disecție a formațiunii tumorale încapsulate localizate subcutanat, excizia 

tumorii (Fig. 3) cu dimensiunile de 11/6/5 mm, cu un conținut albicios, cazeos, omogen 

(Fig. 4), apoi tegumentul a fost suturat cu fire separate de material neresorbabil Silk 

3.0. Evoluția postoperatorie a fost favorabilă, plaga s-a vindecat fără complicații, 

utilizând pansamente sterile și tratament antialgic-antiinflamator la nevoie.  
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 Examenul histopatologic a relevat prezența unui chist epidermoid. 

Microscopia a evidențiat un chist dermal cu margini de rezecție libere, fără relație 

cu epidermul, care conținea keratină și avea un tapet scuamos cu strat granular. 

Peretele chistului realiza o soluție de continuitate profundă, tapetată de celule 

xantomatoase și cu calcificări. Multifocal se găseau formațiuni rotunde bazofile cu 

clarifiere centrală. 

 

Fig. 1. Fața palmară a falangei mijlocii a indexului, fiind vizibilă marcarea formațiunii 

tumorale subcutanate 

 

Fig. 2. Incizia tegumentului supraiacent formațiunii tumorale situate subtegumentar la 

nivelul falangei a doua a indexului, suficient de mare pentru a permite extirparea 

tumorii 
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Fig. 3. Chistul epidermoid extirpat integral, cu capsula intactă 

 

Fig. 4. Secționarea chistului permite vizualizarea capsulei albicioase și a conținutului 

cu aspect cazeos.  

 

 Discuții 

 Chisturile epidermoide (1) sunt mici formațiuni tumorale nemaligne, care cresc 

sub piele, umplute cu celule moarte tegumentare (2), putând să apară oriunde la nivelul 

tegumentului. Sunt propuse mai multe nume alternative pentru chisturile epidermoide: 

chisturi epidermale, chisturi de keratină, chisturi de incluziune epidermală, chisturi 

infundibulare foliculare. 
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 Localizarea obișnuită este la nivelul feței, a gâtului, a trunchiului sau a organelor 

genitale (3), având dimensiuni ce încep de la câțiva mm până la câțiva cm, având o 

culoare gălbuie sau albicioasă, uneori cu miros urât, datorită infecției dezvoltate în 

interiorul lor. Genetica este implicată la anumiți indivizi în care apare o producție mai 

mare de substanțe uleioase care se pot acumula și pot duce la formarea de chisturi. De 

obicei sunt unice, dar uneori pot fi întâlnite și chiste multiple în cadrul sindromului 

Gardner, a sindromului Gorlin (sindromul de carcinom bazocelular, caracterizat prin 

apariția la adolescenți sau adulții tineri de carcinoame bazocelulare, precum și a altor 

tumori de tipul meduloblastomului, a cancerului mamar, a limfoamelor non-Hodgkin, 

a cancerului ovarian), sau pot sa apară ca o complicație a terapiei cu ciclosporină și 

imiquimod. 

 Pot fi localizate și în alte părți, dar mult mai rar. Astfel, au fost descrise la nivelul 

canalului inghinal (5, 6), prepuțiului, cavității orale, a sânului (7), a mâinilor, degetelor 

(8). Și noi am avut pacienți cu chiste epidermoide localizate la degete, în special la 

nivelul falangei distale, unele dintre ele periunghial, un caz clinic al unui chist 

epidermoid situat pe fața palmară a mâinii și câteva la nivelul plantei. 

 Chisturile de incluziune se numesc uneori chisturi epidermoide, chisturi 

epidermale, chisturi de incluziune epidermală, chisturi infundibulare sau chisturi 

keratinice. Chisturile de incluziune epidermală se formează prin implantarea 

elementelor epidermale în dermul profund (10), fiind cauzate de traumatisme locale 

sau intervenții chirurgicale (puncții, incizii). Și arsurile solare pot produce leziuni 

tegumentare ce pot duce la formarea chisturilor epidermoide. Atât în cadrul 

traumatismelor, cât și al intervențiilor chirurgicale, elementele epidermale pătrunse vor 

produce keratină și un perete chistic gros ce conține un material brânzos, constituit 

dintr-o acumulare de produși cutanați, fragmente de keratină, proteine, colesterol și 

lipide din celulele mebranelor (7, 11). Unii autori descriu frecvent aceste chisturi de 

incluziune epidermală la fermieri, la lucrătorii din fabrici, tâmplari și croitori, care 

suferă traume repetate la nivelul mâinilor, sau după operații efectuate la nivelul 
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mâinilor. Au fost descriși ca factori adiționali implicați în dezvoltarea chisturilor 

epidermoide palmo-plantare infecția cu HPV, expunerea la raze ultraviolete și 

obstrucția ductelor ecrine (10). În cazul prezentat de noi, în mod sigur implantarea 

elementelor epidermale în țesuturile mai profunde s-a realizat în momentul în care a 

pătruns fragmentul lemnos, care a fost extras și totul a fost dat uitării. Chisturile 

epidermoide de origine atraumatică sunt mai frecvent localizate la nivelul zonelor cu 

pilozitate: torace, spate, gât, cap fiindcă provin din infundibulul folicular (12). Cele de 

origine traumatică (12) sunt constatate mai frecvent în zonele nefoliculare ale 

tegumentului: palme, plante, fese (13). Chisturile epidermale de la nivelul mâinii sunt 

localizate la nivelul feței volare, mai ales în partea distală a degetelor. Cel mai frecvent 

apar la nivelul falangei distale, în cazul pacientului nostru chistul epidermoid a fost 

localizat la cea de a doua falangă. Pacienții pot prezenta durere de intensitate variabilă, 

distensia zonei afectate, deformare unghială, eritem local (14). Histopatologic, chistul 

de incluziune dermală prezintă un epiteliu stratificat scuamos cu un strat de celule 

granulare, fiind umplut cu un material keratinic lamelat eozinofilic. 

 Motivele prezentarii la consult sunt prezența durerii la nivelul locului leziunii, 

pierderea funcționalității zonei și motivația estetica. 

 Deși diagnosticul este sugerat de elementul traumatic, se pot efectua investigații 

imagistice, dintre care amintim: radiografia simplă (PA, laterală sau oblică a degetului 

sau mâinii, fiind vizibilă masa tumorală ca o leziune de tip liză a falangei distale, în 

cazul în care chistul erodează osul, putând mima un proces neoplazic sau infecțios), 

ultrasonografia, tomografia computerizată, rezonanța magnetică nucleară. Citologia 

aspirativă cu ac fin permite realizarea unui diagnostic citologic. De multe ori se 

recomandă efectuarea unei biopsii înainte de excizia chirurgicală, în vederea eliminării 

unui posibil neoplasm sau infecție locală, mai ales dacă la nivelul falangei osoase 

distale este prezentă o leziune litică.  

 Aceste chisturi epidermale cresc încet și de multe ori, atunci când ajung la o 

anumită dimensiune, se vor opri din creștere. Obișnuit sunt nedureroase, astfel încât de 
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multe ori nu necesită tratament și nu produc complicații. Rareori sunt maligne (15-17), 

incidența malignității fiind cuprinsă între 0,033% și 9,2% (17). Se poate suspiciona 

prezența unei dezvoltări maligne (carcinom spinocelular) în cazul chisturilor 

epidermoide recidivate, a unei creșteri rapide a dimensiunilor, a progresiei rapide a 

simptomatologiei (18), a unui diametru tumoral mai mare de 2 cm, a conținutului 

heterogen mixt al chistului (19), în cazul unei soluții de continuitate cronice ce-și 

mărește dimensiunile și apare o ulcerație (20). Unii autori au constatat faptul că 

malignizarea apare mai des în cazurile în care chisturile epidermoide apar la nivelul 

țesutului cicatricial, din cauza unei destabilizări imune locale (21). 

 Diagnosticul diferențial al chisturilor epidermale trebuie realizat cu tofii gutoși, 

granuloamele de corpi străini, chisturile sebacee, tumorile cu celule gigante, chisturile 

ganglionare, encondroamele, tumorile glomice. Pentru localizarea de la nivelul mâinii 

intră în discuția unui diagnostic diferențial: ganglionii limfatici, tumorile cu celule 

gigante ale tecilor tendinoase, lipoamele, formațiunile inflamatorii osoase și articulare 

(22).  

 Tofii gutoși, care apar în cazul hiperuricemiei, sunt reprezentați de agregate de 

cristale de material monosodic intra- și periarticulare, precum și la nivelul tendoanelor, 

fiind noduli subcutanați duri, eritematoși, lucioși, calzi, cu tegumente supraiacente 

lucioase, eritemato-violacee, localizarea predilectă fiind la nivelul articulației 

metatarso-falangiene a halucelui, la nivelul gleznei, a genunchiului, articulației 

pumnului. 

 Chisturile epidermale sunt diferite față de chisturile sebacee, acestea din urmă 

provenind din glande ce secretă sebumul, care lubrefiază părul și pielea (23), fiind mult 

mai rare, având un conținut fluid sau semilichid uleios gălbui. Chisturile sebacee apar 

în condițiile în care glandele sau ductele glandelor sebacee sunt deteriorate sau 

obstrucționate, mai ales după traumatisme locale, dar pot apare și în cazul existenței 

unor ducte deformate. Sunt descrise și în cadrul unor sindroame (sindrom Gardner, 

sindromul celulelor nevice bazale) alăturându-se altor condiții patologice. 



 
35 

Traumatismul local poate fi reprezentat de o zgârietură, o plagă chirurgicală, acneea, 

acesta putând să fi avut loc cu mult timp înainte ca pacientul să sesizeze apariția 

chistului la nivelul pielii. Se consideră faptul că sunt steatocistoame. De fapt, cea mai 

frecventă confuzie de diagnostic a chisturilor epidermoide este cu chisturile sebacee, 

acestea fiind formațiuni nedureroase, de consistență relativ moale localizate 

subcutanat, mobile față de planurile subiacente, care cresc încet. De obicei au un mic 

punct central vizibil, iar dacă se inflamează se poate vizualiza conținutul reprezentat 

de o materie păstoasă sau brânzoasă, cazeoasă, cu miros specific, urât. În cazul 

chisturile sebacee s-ar putea pune problema malignității dacă diametrul formațiunii 

este de peste 5 cm, dacă recidivează rapid după excizie, dacă există semne de infecție. 

Diagnosticul se bazează pe examenul local. Se poate efectua eventual ultrasonografie, 

CT, ambele putând evalua conținutul chisturilor. E recomandabil de a se evita 

compresiunea manuală a acestor chisturi, care altfel s-ar infecta ușor. Semnele 

inflamației unui chist sebaceu constau în roșeață, tumefiere, creșterea temperaturii 

tegumentului ce acoperă chistul, durere locală. Chisturile sebacee pot fi biopsiate 

pentru a stabili cu precizie un diagnostic pozitiv, mai ales pentru a le diferenția de 

posibile abcese cutanate sau lipoame. Adeseori dispar de la sine, dar pot prezenta și 

complicații de tipul inflamației, tumefierii sau infecției, ori creșterii în dimensiuni. Se 

descrie și posibilitatea de a injecta steroizi în interiorul chistului sebaceu, dar în 

prezența semnelor inflamatorii necesită incizie, evacuare și drenaj, realizate într-o 

anestezie locală cu Lidocaină 1%. În cazul în care persistă infecția locală, aceasta poate 

conduce la celulită loco-regională, ce necesită antibioterapie, asociată inciziei și 

drenajului cavității restante. Dacă există infecție locală, adeseori nu se reușește 

îndepărtarea în totalitate a capsulei chistului, iar dacă aceasta nu este îndepărtată chistul 

poate recidiva. Excizia chistului sebaceu se poate realiza chirurgical, sau o altă 

posibilitate este reprezentată de utilizarea unui laser cu CO2 (spre exemplu pentru 

chisturile sebacee situate la nivelul feței), acesta din urmă lăsând cicatrici mai reduse 

și cu o rată de recidivă mai mică. Excizia cu ajutorul laser-ului permite drenarea 



 
36 

chistului printr-un orificiu mic, peretele chistului fiind îndepărtat la distanță de cca o 

lună. Postperator poate fi necesară aplicarea unui unguent cu antibiotic pentru 

prevenirea unei infecții. 

 Tumora cu celule gigante (24) este o tumoră benignă agresivă localizată la 

nivelul metafizei oaselor lungi, fiind mai frecvent întâlnită la femei, la vârste cuprinse 

între 30 și 50 ani. 50% dintre ele se găsesc în jurul genunchiului (porțiunea distală a 

femurului și cea proximală a tibiei), 10% la nivelul sacrului și a vertebrelor. Pe locul 

al treilea ca frecvență se întâlnește la nivelul porțiunii distale a radiusului, iar apofiza 

falangelor este o locație obișnuită. Tumora primară cu celule gigante maligne poate 

forma metastaze pulmonare la 2-5% dintre cazuri, localizarea de la nivelul mâinilor 

malignizându-se mai frecvent. Tumorile maligne secundare cu celule gigante pot apare 

postiradiere sau după multiple rezecții de tumori cu celule gigante. Din punct de vedere 

clinic, se constată durere la nivelul articulației afectate, iar examenul local evidențiază 

limitarea mișcărilor din articulația respectivă. 

 Chistul ganglionar (25) este un chist sinovial cu conținut mucinos produs în urma 

unui traumatism, a unei degenerări mucoide sau herniei sinoviale. Cel mai adesea se 

descrie la mâini (6—70% din cazuri), pe fața dorsală a mâinii (70%) și 20% pe fața 

volară, 10% la nivelul retinaculului volar. Conținutul este reprezentat de lichid 

sinovial. Poate produce compresiunea nervilor median sau ulnar, ischemie prin ocluzie 

vasculară.  

 Encondromul (26) este o tumoră condrogenică constituită din cartilaj hialin, fiind 

localizată la nivelul cavității medulare osoase a diafizei sau metafizei, fiind determinată 

de o funcționare anormală a condroblaștilor, practic o osificare incompletă 

endocondrală în care condroblaștii și fragmentele de cartilaj epifizar ajung în metafiză 

și proliferează la acel nivel. Este o tumoră relativ frecvent întâlnită, situându-se imediat 

după osteocondrom, fiind întâlnită la ambele sexe, cel mai adesea între 20 și 50 ani. Se 

întâlnește în 60% din cazuri la mâini, apoi la picioare, în 20% din cazuri la nivelul 

porțiunii terminale a femurului, în 10% din cazuri la nivelul proximal al humerusului, 
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apoi la nivelul tibiei, pelvisului, scapulei sau coastelor. Pot fi tumori solitare, boală 

Ollier cu encondroame multiple la nivelul oaselor lungi și risc până la 30% de 

malignizare, sindrom Maffucci care asociază encondroame mutiple cu angioame de 

țesuturi moi, cu risc de până 100% de malignizare și de asociere cu astrocitoame sau 

cancere gastro-intestinale. Imagistic se pot efectua radiografii, rezonanță magnetică 

nucleară (RMN) sau scintigrafie osoasă. Clinic sunt asimptomatice, dar pot apare 

fracturi sau deformări osoase. Terapia este conservativă sau chirurgicală (chiuretaj la 

nivelul leziunii și plastie osoasă) pentru cazurile cu creșteri rapide, la cele la care se 

suspicionează malignizarea sau apariția de fractură osoasă. 

 Tumora glomică (27) se localizează în mod obișnuit la vârful degetului sau 

subunghial, fiind o structură perivasculară ce reglează temperatura. Clinic se manifestă 

prin durere paroxistică, sensibilitate dureroasă mare la palpare și intoleranță la frig și 

apare ca o formațiune nodulară mică de culoare albăstruie, adeseori dificil de a fi 

vizualizată mai ales dacă este situată subunghial, prezentând și ondularea sau 

decolorarea unghiei. Este o tumoră benignă a corpului glomic, existând și posibilitatea 

de a implica țesutul moale sau osul; apare la pacienții cu vârsta cuprinsă între 20 și 40 

ani, în 75% din cazuri cu localizare la nivelul mâinii, mai rar la nivelul palmei, 

încheieturii mâinii, antebrațului sau piciorului, 50% subunghial, 50% dintre pacienți 

pot prezenta eroziuni ale falangei distale. Anatomopatologic formațiunea este bine 

definită fără a avea atipii celulare sau mitoze, este constituită din celule mici rotunde 

cu nuclei întunecați, asociind o stromă hialină mixoidă cu vase mici sangvine. Pot să 

existe și structuri asemănătoare glandelor separate prin elemente stromale. Aceste 

tumori pot determina apariția unor deformări la nivel osos, vizibile la examenul RMN 

(semnal T1 slab și T2 înalt), datorită eroziunilor prin presiunea exercitată asupra osului 

subiacent. Terapia constă în excizia marginală, fiind indicată mai ales datorită durerii 

locale. Recidiva este rară, în cca 20% din cazuri. În cazul existenței unor defecte 

tegmentare mari după excizia chirurgicală este necesară efectuarea unei reconstrucții a 
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conturului patului unghial cu plastie autologă de țesut adipos. Uneori tumora glomică 

se poate maligniza. 

 Chisturile mucoase dezvoltate la nivelul degetelor (28) determină apariția unor 

mici bule la nivelul articulațiilor degetelor de la mână sau picior, conținând lichid 

articular. De cele mai multe ori apar la articulația interfalangiană din apropierea 

unghiei, având aspectul unei vezicule, ca o formațiune clară, dură. Drenajul 

conținutului poate fi efectuat de mai multe ori, până la rezolvarea definitivă. 

 Acneea chistică este o formă severă de acnee, chisturile formându-se subcutanat 

profund, se infectează bacterian și celulele tegumentare deshidratate împreună cu 

țesutul adipos înfundă porii pielii. Apare mai ales la persoanele cu piele grasă, la 

adolescenți, femei și adulții mai în vârstă cu dezechilibre hormonale, având în general 

o evoluție mai bună odată cu vârsta. Chisturile pot fi pline de puroi, pot apare ca 

excrescențe mari albicioase, de culoare roșie, putând fi moi sau dureroase la palparea 

locală, se pot transforma în abcese profunde, multiple, chiste moi pline cu lichid 

hematic și mase păstoase, purulente, fetide, legate între ele prin traiecte sinuoase, care 

se deschid la suprafața pielii, prin fistule multiple; scurgerile purulente sau 

serosanguinolente pot persista indefinit. În jurul leziunilor se dezvoltă fibroză. Aceste 

chisturi se pot asocia cu papulo-pustule, comedoane multiple, cicatici, acestea din urmă 

putând acoperi pânã la 1/3 din suprafața cutanată (29). Cel mai frecvent acneea chistică 

apare la nivelul feței, pieptului, gâtului, spatelui și brațelor, umerilor și în spatele 

urechilor. Terapia poate fi de lungă durată și poate presupune diferite combinații (un 

exemplu fiind reprezentat de administrarea zilnică a unui derivat de vitamină A, 

Isotretinoin 1 mg/kg corp/zi, observându-se ameliorare după o perioadă de 6 luni la 

aproximativ 85% din pacienți).  

 Chisturile piloase (30) sunt mici formațiuni de culoare pielii localizate pe 

suprafața acesteia, fiind denumite și chiste trichilemale. Chisturile piloase pot fi 

ereditare și sunt întâlnite mai frecvent la femeile de vârstă medie. Aceste sunt benigne, 

90% dintre ele se dezvoltă la nivelul scalpului, dar pot fi întâlnite în orice altă parte a 
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corpului, inclusiv la nivelul feței, gâtului, un individ putând avea mai multe și de 

dimensiuni diferite, de la câțiva mm până la 2-3 cm. Aceste chisturi conțin keratină și 

se dezvoltă în timp, gradual, din celulele epiteliale ale foliculilor piloși. Keratina se 

depune în foliculul pilos și astfel apare chistul. La palpare au o consistență fermă, 

suprafața netedă, obișnuit nefiind dureroase, dacă nu conțin puroi. Prezența puroiului 

reprezintă semnul unei infecții, însoțite de durere locală și celelalte semne inflamatorii. 

Acest lucru se poate întâmpla mai ales dacă pacientul încearcă să își exprime manual 

formațiunea în încercarea de a elimina chistul subiacent. Infecția se poate produce și 

în cazul unor traumatisme locale, ce conduc la ruptura chistelor, pacientul sesizând 

apariția pruritului, durerii sau diferite grade de iritație locală. Diagnosticul se bazează 

pe examenul local, eventual se poate preleva o biopsie ce va fi analizată histopatologic, 

sau se poate efectua o tomografie computerizată (CT), în vederea excluderii diferitelor 

tipuri de cancer cutanat. În cazul unui abces este necesară incizia, cu evacuarea și 

drenajul colecției purulente, antibioterapie; altfel, excizia presupune îndepărtarea 

integrală a chistului împreună cu epiteliul foliculului pilos, pentru a preveni recidiva 

locală. Intervenția se poate realiza cu anestezie locală cu Xilină 1%. De cele mai multe 

ori pacienții doresc excizia chirurgicală din motive cosmetice. Există și posibilitatea 

malignizării, dar este rară. Putem presupune o posibilă malignizare în cazul creșterii 

rapide în timp scurt a chistelor, precum și în cazul multiplicării acestora.  

 După cum am menționat mai înainte nu este absolut obligatoriu să fie excizate 

toate chistele epidermoide. Excizia este recomandată în cazul apariției durerii, rupturii 

(soluție de continuitate la nivelul peretelui chistului) sau infecției. Tratamentul 

chistului de incluziune epidermală implică excizia în întregime a formațiunii împreună 

cu capsula acesteia, eventual chiuretarea zonei, plastia osoasă (dacă este nevoie în 

cazul leziunilor cu eroziuni osoase), sau chiar amputația osoasă în cazurile de distrucție 

osoasă. Recidiva este rară. În cazul în care se excizează când nu sunt infectate se poate 

înlătura integral și capsula ce produce keratină, astfel chistul nu va recidiva și, în plus, 

se previne apariția unei infecții. Un chist infectat se tratează ca un abces și anume 
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incizia, evacuarea și drenajul cavității restante. Printre posibilele complicații amintim: 

infecțiile plăgii, infecția chistelor, neurapraxia degetelor, recidiva. 

 

 Concluzie  

 Chisturile epidermale sunt tumori întâlnite frecvent, având însă cauze 

necunoscute. Factorii de risc cunoscuți ce pot duce la apariția chisturilor epidermoide 

sunt: anumite afecțiuni genetice, unele leziuni ale tegumentului și postpubertatea. Este 

astfel foarte importantă anamneza amănunțită a pacienților în momentul prezentării cu 

formațiuni tumorale, mai ales atunci când localizarea este una neobișnuită. Cea mai 

frecventă complicație este inflamația, chistul devenind umflat, de consistență crescută 

și sensibil. De cele mai multe ori chistul epidermoid nu necesită tratament, cu atât mai 

mult dacă are o dimensiune mică.  
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Introducere  

Definim, din punct de vedere medico-legal, termenul de traumatism cranio-

cerebral deschis ca fiind o comunicare între mediul extern și conținutul cranian (creier 

acoperit de pia-meninge), și nu orice plagă situată la nivelul țesutului epicranian care 

nu străbate și oasele craniului (1). Gravitatea leziunilor traumatice de la nivelul 

extremității cefalice este determinată de întinderea leziunilor meningo-cerebrale, iar 

leziunile traumatice care interesează epicraniul și oasele craniene oferă date referitoare 

la identificarea agentului traumatic (1). De cele mai multe ori, traumatismul cranio-

cerebral este o cauză de moarte violentă și interesează direct practica medico-legală, 

iar interpretarea corectă a mecanismului de producere a fiecărei leziuni stă la baza 

rezolvării cazului (2). Totodată, se ține cont și de condițiile de producere ale 

traumatismului care sunt în strânsă legătură cu particularitățile anatomice ale craniului 

și ale agentului vulnerant (2). Astfel, din punct de vedere fizio-patologic, gravitatea 

acestor traumatisme cranio-cerebrale este dată de cantitatea de energie cinetică 
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eliberată asupra capului, gradul de deplasare și dislocare al creierului în interiorul cutiei 

craniene (cavitate închisă), de răspunsul neuro-reflex al interoceptorilor vasculari 

precum și de acțiunea mecanică a undei lichidiene a lichidului cefalorahidian (3). 

Lovirea pasivă a corpului de un plan/planul dur este frecvent întâlnită în 

practica medico-legală și, în particular, traumatismele cranio-cerebrale produse prin 

cădere, indiferent dacă acestea produc decesul sau nu (4). Definim căderea ca fiind 

schimbarea poziției corpului urmată de izbirea violentă unei părți a acestuia de planul 

de susținere (4). Raportându-ne la măsurarea distanței până la planul de izbire, avem 

căderea simplă (pe planul de sprijin), căderea de la un nivel la altul (până în 3 m) și 

precipitarea (când se depășesc 3 m) (4). În cazul în care mecanismul de producere este 

decelerația (capul în mișcare lovește un obiect/suprafață stabilă, fixă) – căderea, apare 

o discordanță între leziunile scalpului, craniului și creierului, cu apariția de cele mai 

multe ori a leziunii de contralovitură față de locul impactului. (4). 

Cea mai mare parte dintre morțile violente survenite în urma traumatismelor 

prin cădere de la un nivel la altul reprezintă o provocare în practica medico-legală. 

Acest aspect se datorează discrepanțelor dintre constatările examenului extern al 

cadavrului prin numărul redus al leziunilor traumatice decelate și cele ale examenului 

intern prin amploarea leziunilor traumatice ale organelor interne și implicit amploarea 

leziunilor meningo-cerebrale în cazul traumatismelor cranio-cerebrale. 

În cazul de față, această discrepanță, care face obiectul prezentării, frapează, de 

unde rezultă necesitatea corelării datelor de anchetă cu cercetarea și examinarea 

medico-legală a cadavrului la fața locului, cu examinările complementare și implicit 

cu identificarea caracterului vital al leziunilor traumatice decelate.  

 

Prezentare de caz 

Din datele de anchetă puse la dispoziție de către organele de cercetare penală 

reținem că victima a fost un bărbat în vârstă de 65 ani, care a fost găsit în jurul orei 

18:30 de către un vecin pe plăcile de beton ale fundației unui bloc unde desfășura 
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activități constând în amplasarea unității externe a unui aparat de aer condiționat. 

Bărbatul a fost găsit în decubit lateral stâng, cu membrul superior drept situat anterior 

de extremitatea cefalică, cu flexia antebrațului pe braț, iar cel stâng dispus neutru, pe 

lângă corp, cu membrele inferioare flexate spre abdomen și cu trunchiul într-o poziție 

curbată. 

S-a solicitat un echipaj al Serviciului de Ambulanță. În urma examinării, 

medicii au consemnat următoarele: „Pacient găsit inconștient, pe bordura de beton de 

lângă fundația blocului, lângă o scară de metal, cu un placard excoriat sângerând la 

nivelul regiunii păroase a capului, la nivel temporo-occipital drept, cu multiple 

excoriații pe fața laterală a membrului superior drept și pe fața laterală a genunchiului 

drept. Victima a fost transportată la Unitatea de Primiri Urgențe Cluj-Napoca pentru 

investigații și tratament de specialitate.” În aceeași zi s-a decis transferul victimei la 

Clinica de Neurochirurgie Cluj-Napoca unde în urma investigațiilor de specialitate 

(examen clinic și paraclinic, investigațiile radio-imagistice) s-au consemnat 

următoarele: un hematom epidural parietal, hematom subdural bazal stâng, hemoragie 

subarahnoidiană temporală dreaptă și temporo-parietală stângă, hematom 

intraparenchimatos temporal stâng, arii de contuzie cerebrală. S-a intervenit chirurgical 

în vederea evacuării hematoamelor, printr-un un orificiu de trepan cu diametrul de 3,5 

cm în regiunea parietală dreaptă. Imediat postchirurgical, se transferă pe secția de 

A.T.I. fiind intubat oro-traheal unde s-a mențiunt comatos în următoarele 3 zile. Starea 

lui a devenit profund alterată nefavorabilă cu tulburări ale echilibrului acido-bazic și 

hidro-electrolitic, cu tulburări de ritm cardiac până la asistolie. S-au inițiat manevre de 

resuscitare cardio-pulmonară farmacologică și mecanică, însă fără răspuns și s-a 

declarat decesul.   

După primirea Ordonanței de dispunere a efectuării Autopsiei Medico-Legale, 

am procedat în cauză la efectuarea necopsiei medico-legale a susnumitului. La 

examenul extern, dintre semnele morții reale, lividitățile cadaverice erau violacei, 

localizate pe fața dorsală a corpului, în regiunile declive, necomprimate, în stadiul de 
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imbibiție (erau fixe - nu păleau la digitopresiune) (Fig. 1); rigiditatea în faza de 

rezoluție; putrefacția neîncepută.  

 

 

Fig. 1. Lividități cadaverice violacei 

 

Semne de violență: 1) ochi drept, unghi extern, echimoză violacee, cu contur 

neregulat și dimensiune de 1,5/1 cm. 2) retroauricular, bilateral, cu extensie pe fața 

medială a pavilionului urechii, până la nivelul helixului, câte o echimoză discontinuă, 

neregulată, cu aspect violaceu dispusă pe o suprafață de 3,5/11 cm în stânga (Fig. 2) și 

respectiv 6/8 cm în dreapta (Fig. 3). (a) vezi capitolul Discuții). 

 

Fig. 2. Echimoză retro-auriculară stângă.  Fig. 3. Echimoză retro-auriculară  

dreaptă. 
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 3) regiune geniană stângă, echimoză inomogenă albastră-violacee, cu contur 

neregulat și dimensiune de 5/2,8 cm (Fig. 4.1.). NOTĂ: s-a efectuat o incizie oblică 

supero-inferioară și medio-laterală la acest nivel pentru a face diagnosticul diferențial 

(DD) cu lividitățile cadaverice – prezintă minim infiltrat sangvin în țesutul subcutanat 

(Fig. 4.2.). 4) pe cotul drept excoriație neregulată, acoperită cu fină crustă hematică, cu 

dimensiunea de 2/1 cm.  

 

 

Fig. 4.1. Echimoză geniană albastră-violacee  Fig. 4.2. DD cu lividitatea cadaverică  

 

Semne de tratament medical: 1) regiunea temporală dreaptă, plagă 

postchirurgicală (cu 9 fire de sutură), de formă arcuată unui semicerc, cu concavitatea 

orientată spre anterior și inferior, pe alocuri cu prezența unor de cruste hematice 

roșietice de dimensiuni inframilimetrice, cu lungimea de 7 cm (Fig. 5.). La palparea 

regiunii adiacente plăgii (interiorul ei), se decelează o zonă depresibilă, de consistență 

moale, de formă rotundă cu diametrul de 3 cm. 2) la 2 cm inferior de polul distal al 

plăgii descrise, tub de dren fixat cu 2 fire de sutură de tegumentul adiacent, cu conținut 

sero-hematic pe întreaga lungime (Fig. 5.). După îndepărtarea tubului de dren, 

corespunzător regiunii temporale drepte se vizualizează o soluție de continuitate 

circulară, cu diametrul de 0,5 cm, înconjurată de un halou echimotic violaceu. 
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Fig. 5. Plagă parietală suturată chirurgical. Tub de dren. 

 

3) braț drept, față antero-laterală, 1/3 superioară, echimoză inomogenă, 

discontinuă, violacee-brun-verzuie, cu dimensiuni de 5/3,8 cm (Fig. 6.1.); pe fața 

antero-medială, ½ superioară, multiple echimoze ovalare cu aspect violaceu-brun-

palid, dispuse pe o suprafață totală de 10/4 cm (Fig. 6.2.) (apărute posibil în contextul 

manipulării de către personalul medical). 4) puncții vasculare la locurile de elecție, 

înconjurate de câte un halou echimotic albastru-violaceu.  

 

 

Fig. 6.1. Echimoză neregulată braț drept      Fig. 6.2 Echimoze ovalare braț drept 
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 La examenul intern, modificările vizibile macroscopic au constat în: epicraniu 

cu infiltrat sangvin de aspect roșietic-negricios, cu dispoziție ”în cască”, ce cuprindea 

întreaga suprafață (extinse pe ambele lambouri epicraniene) (Fig. 7.); mușchii 

temporali cu infiltrat sangvin bilateral; fascia epicraniană care se inseră pe față 

exocraniană a calotei, la nivelul regiunii biparietale cu infiltrat sangvin important, cu 

interesarea vertexului, cu dimensiuni de 17/5 cm (Fig. 8.); corespunzător regiunii 

parietale drepte, orificiu de trepan cu diametrul de 3,5 cm (Fig. 7.). 

 

 

Fig. 7. Infiltrat sangvin epicranian.     Fig. 8. Infiltrat sangvin cranian  

Orificiu de trepan.                     aponevrotic. 

 

După îndepărtarea țesutului musculo-aponevrotic de pe fața exocraniană a 

calvariei, se expun/evidențiază multiple linii de fractură, după cum urmează (b) vezi 

capitolul Discuții):  

- regiunea parietală dreaptă, cu extensie la nivelul solzului frontal, în dreapta, 

cu interesarea suturii coronare, focar de fractură - fractură directă meridională - cu 

existența a 3 linii de fractură ce pornesc din același punct, ”ca spițele din centrul unei 

roți”, prima cu direcție spre superior și medial, a doua spre posterior și medial (a) se 

termină într-o altă fractură – a fost după aceasta vezi capitolul Discuții) și respectiv 
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cea de-a treia spre posterior și inferior, superficializându-se, cu următoarele 

dimensiuni: prima – 5 cm, a doua – 7 cm și a treia – 4 cm (Fig. 9.);  

 

Fig. 9. Fractură directă meridională 

 

- regiunea biparietală, cu interesarea suturii sagitale în 1/3 medie, linie de 

fractură ce se extinde până în regiunea temporală, bilateral, unde se superficializează, 

cu o dehiscență maximă în regiunea centrală centrală de 0,1 cm, având o lungime 

maximă de 26 cm și marginile infiltrate sangvin (Fig. 10.1), (Fig. 10.2); 

 

 

Fig. 10.1. Fractură liniară biparietală  Fig. 10.2. Fractură liniară biparietală 
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- regiunea temporală dreaptă, focar de fractură cu marginile infiltrate sangvin, 

din care emerg 3 linii de fractură, una superioară, de 4 cm, care se superficializează în 

1/3 medie a solzului temporal drept, cea anterioară care are un traiect orizontal care se 

superficializează la nivelul suturii scuamoase a solzului temporal, cu dimensiunea de 

3 cm, și cea inferioară, cu traiect spre anterior, care se pierde în țesutul musculo-

aponevrotic al regiunii temporale drepte (Fig. 11.);  

 

   

Fig. 11. Fractură liniară meridională temporală Fig. 12. Fractură liniară meridională 

dreaptă                                                                   occipitală dreaptă 

        

- regiunea occipitală dreaptă, focar de fractură din care emerg 2 linii de fractură, 

cea superioară cu traiect orizontal spre anterior, se pierde/termină abrupt în fractura 

biparietală dehiscentă, și are lungimea de 2 cm, iar cea inferioară este verticală și se 

superficializează în 1/3 inferioară a osului occipital, unde se bifurcă într-un unghi 

ascuțit, spre inferior, de forma literei ”Y” întors, având o lungime de 2 cm în porțiunea 

sa verticală, 1,3 cm și respectiv 1,4 cm la nivelul liniilor de bifurcație (Fig. 12.). 

După îndepărtarea porțiunii anterioare a calvariei, până la nivelul fracturii 

liniare biparietale, se vizualizează o masă gelatinoasă roșietic-negricioasă, localizată 

supradural, cu extensie spre frontal, bine circumscrisă, cu arii neregulate, biconvexă, 

cu grosimea de 1,2 cm și aderentă de endobaza boltei craniene, formată preponderent 

din cheaguri, amestecate cu puțin sânge lichid (Fig. 13.1.); după îndepărtarea porțiunii 
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posterioare a calotei, masa gelatinoasă se extinde până la nivelul regiunii occipitale 

(Fig. 13.2) (c) vezi capitolul Discuții). După îndepărtarea masei gelatinoase 

hemoragice, la nivelul feței superioare a durei, în timpul manevrei se secționare a 

sinusului sagital superior, se evidențiază o soluție de continuitate, cu marginile 

infiltrate sangvin, neregulate, corespunzătoare zonei subiacente de dehiscență osoasă 

maximă, de la nivelul suturii sagitale; în rest, la nivelul regiunii parietale, în dreapta, 

se identifică o soluție de continuitate corespunzătoare orificiului de trepan, cu 

marginile netede, infiltrate sangvin, cu diametrul de 3,5 cm.  

 

Fig. 13.1. Hematom epidural convexitar   Fig. 13.2. Hematom epidural convexitar 

 

După examinarea spațiului extradural, a durei mater de pe fața convexitală a 

emisferelor cerebrale, urmează secționarea și extragerea durei mater, cu expunerea 

feței convexe a creierului. Prin transparența leptomeningelui, localizată la nivelul 

lobului parietal drept, cu extensie interemisferică, se evidențiază o colecție sanguină 

formată din cheaguri, pe o arie de 5/4 cm, cu grosime maximă de 0,4 cm și o peliculă 

roșietică, care tapetează difuz întreaga suprafață convexitală a emisferelor cerebrale 

(Fig. 14.); în rest, leptomeningele este umed, lucios, transparent. După extragerea 

creierului, la examinarea bazei de craniu, fără decolarea durei mater bazale, în etajul 

mijlociu al bazei și în porțiunea superioară a cortului cerebelului, se constată prezența 

unui revărsat sangvin, format din sânge lichid și cheaguri roșietice brun-negricioase, 
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de consistență gelatinoasă, cu o greutate de 150 g și o grosime maximă de 4 mm (Fig. 

15.) (d) vezi capitolul Discuții). 

 

Fig. 14. Hemoragie subarahnoidiană localizată  Fig. 15. Hematom subdural bazal, în 

parietal drept și difuză                                          dreapta     

 

La nivelul liniei de fierăstruire a cavității craniene, oasele craniului măsoară, la 

nivel temporal, bilateral - 2 mm, frontal - 4 mm și occipital - 3 mm (e) vezi capitolul 

Discuții). După decolarea durei mater adiacente bazei craniului, în etajul mijlociu al 

endobazei, în dreapta, se observă o linie de fractură cu traiect anterior de stânca 

temporală, paralel cu axul acesteia, reflectată și iradiată de la nivelul calotei, din focarul 

de fractură de la nivelul regiunii temporale drepte. (Fig. 16.) (f) vezi capitolul Discuții). 

 

Fig. 16. Fractură craniană indirectă,                   Fig. 17. HSA temporală stângă 

              etaj mijlociu endobază                                         
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Fig. 18. Hematom intraparenchimatos traumatic efuzat 

 

La nivel cerebral – pe fața bazală a lobului temporal stâng, prin transparența 

leptomeningelui se poate observa un revărsat sangvin roșietic-negricios, dispus pe o 

suprafață de 4/3 cm și o peliculă roșietică – negricioasă, difuză, pe restul feței bazale a 

emisferelor cerebrale (hemoragie subarahnoidiană = HSA); vasele leptomeningeene 

sunt dilatate, cu conținut lichidian subpial (stază și edem leptomeningean); creier 

friabil, de consistență redusă, pe suprafață cu circumvoluțiuni aplatizate, lățite, 

șanțurile sunt șterse; pe secțiune aspect umed, lucios cu puncte roșii ce dispar la radere 

şi spălare, precum şi numeroase puncte roșii-negricioase care nu dispar la radere şi 

spălare la nivelul lobilor temporal stâng și drept, la nivelul polului posterior al lobului 

temporal stâng, se observă un focar hemoragic cu destructurarea țesutului cerebral 

adiacent, cu arii roșietice – negricioase care confluează pe alocuri, dispus pe o suprafață 

de 6/4/1,5 cm, și care comunică, la polul anterior cu spațiul subpial, corespunzător 

hemoragiei subarahnoidiene anterior descrisă (Fig. 17, Fig. 18) (g) vezi capitolul 

Discuții). Ventriculii cerebrali conțin LCR sangvinolent. Cerebelul prezintă, 

subarahnoidian, o pelicula de sânge roșie negricioasă. Trunchi cerebral cu aspect umed, 

lucios, pe secțiune, fără alte modificări decelabile macroscopic.  

 După deschiderea cavităților toracică, abdominală și pelvină, notăm 

următoarele modificări patologice: cord cu dimensiuni de 15/14/5 cm, cavitățile 

acestuia conțin sânge lichid și cheaguri; endocardul parietal și valvular este integru, 
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suplu, lucios; miocardul este de culoare brună-roșietică, cu elasticitate păstrată, cu 

striuri dure, albe-sidefii pe secțiune. Coronarele cu pereți îngroșați, lumen îngustat - 

scârțâie la secționare. Plămânii de consistență crescută, cu crepitații diminuate, de 

culoare roşie-violacee; suprafața plămânului drept este neregulată, boselată cu câteva 

placarde elevate subpleural formate din mici bule de gaz; pe secțiune, în ambii câmpi 

pulmonari, se constată numeroase focare condensate de culoare brun-roşietică cu 

contur policiclic, centrate de mici bronşii cu conținut vâscos gălbui (Fig. 19, Fig. 20) 

(h) vezi capitolul Discuții). 

 

 

Fig. 19. Plămânul stâng, pe secțiune                  Fig.20. Plămânul drept, pe secțiune 

 

Abdomen cu pereții integri; peritoneu neted, lucios, transparent; cavitate 

peritoneală fără conținut patologic; stomac cu pereți integri, mucoasa cenuşie, pliuri 

gastrice vizibile, în lumen conținut lichid fără miros specific; intestine cu pereții 

integri, destinse de gaze, cu conținut specific segmentului anatomic; ficatul cu capsula 

destinsă, transparentă, suprafața netedă, culoare brună pe suprafață şi pe secțiune, 

desen lobular păstrat; vezicula biliară cu pereții destinşi, conține bilă de culoare verzui-

negricioasă; pancreas gălbui, lobular, înglobat în grăsime; splina cu capsula cenuşie 

destinsă, pe secțiune parenchimul violaceu-folicular; rinichii înglobați în grăsime, se 

decapsulează greu, suprafața granulară, brăzdată de adâncituri albicioase, retractile, 

corticala de culoare roşie-violacee, medulara violacee, contrast cortico-medular 
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păstrat; vezica urinară cu pereți integri, mucoasa albicioasă, conține urină clară, în 

cantitate moderată. 

S-au recoltat probe de țesuturi de la cadavru în vederea efectuării examenului 

histopatologic. Rezultatele au evidențiat: hemoragie, contuzie, dilacerare meningo-

cerebrală, stază și edem cerebral; bronhopneumonie, stază, edem și emfizem pulmonar; 

miocardoscleroză, coronaroscleroză; steatoză hepatică, stază hepatică; stază renală cu 

rinichi arteriosclerotic. 

Examenul toxicologic – alcoolemia cadavrului a fost 0. 

 

Discuții 

Căderea este frecventă la persoanele vârstnice și cel mai adesea are drept 

consecință fie o traumă, o dizabilitate sau uneori chiar instituționalizarea. Cauzele 

căderii, cu toate că sunt complexe, majoritatea rezultă din interacțiunea 

particularităților individuale (vârstnicii prezintă predilecție pentru cădere) cu factorii 

de risc care mediază și oferă oportunitatea unei căderi. Există doar câteva studii care 

s-au concentrat pe cazurile de cădere, însă factorii de mediu și cei situaționali se 

numără sunt cu siguranță printre factorii de risc ai acesteia. Adițional factorilor de risc 

tradiționali ai căderii, precipitarea, suprafața de impact și rezistența osoasă sunt 

determinanți în apariția unei fracturi. În jur de 30 % dintre căderi prezintă leziuni, care 

necesită îngrijiri medicale de specialitate, în 10 % dintre acestea s-au identificat și 

fracturi. (5). În plus, mai mult de 60 % dintre pacienții vârstnici care ajung în unitatea 

de primire urgențe prezintă ca leziuni traumatice post cădere, traumatism cranio-

cerebral, traumatism de membre superioare și fracturi de șold. În plus, căderea 

accidentală este o cauză majoră de morbiditate și mortalitate, care imprimă victimelor, 

familiilor acestora și societății o greutate apăsătoare (6).  

Leziunile traumatice cranio-cerebrale se regăsesc printre cele mai severe tipuri 

de leziuni în ceea ce privește decesul și implicațiile pe termen lung ale pacienților. Pot 

fi definite ca leziuni a extremității cefalice cauzate în mod direct, prin mecanismul 
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accelerației, decelerației, sau mixt, sau indirect, prin accelerație sau decelerație fără 

impact, sau impact extracranian (7). Se estimează că mai mult de 10 milioane de 

indivizi prezintă anual traumatism cranio-cerebral, finalizat fie cu spitalizare, fie cu 

deces. La nivel global, aproximativ 60 % dintre cazurile de traumatism cranio-cerebral 

sunt datorate accidentelor rutiere, 20-30 % sunt datorate căderii, 10 % sunt cele 

survenite în urma unei agresiuni și alte 10 % sunt datorate unor accidente la locul de 

muncă sau în timpul practicării unui sport. În plus, fractura craniană, ca element 

specific în traumatismul cranio-cerebral survenit în urma unei căderi, s-a identificat în 

8 % din cazuri (8). 

În fața unui posibil traumatism cranio-cerebral, medicul legist trebuie să 

pledeze cu rezerve și prudență asupra felului morții, a cauzei și a mecanismului de 

deces, o examinare minuțioasă medico-legală fiind imperioasă, iar corelarea cu datele 

de anchetă, obligatorie. Așadar, cazul prezintă mai multe particularități: 

a) Prima dintre ele poate fi notabilă chiar de la examinarea externă a cadavrului: 

număr redus de leziuni traumatice cu intensitate și gravitate mare la nivelul trunchiului 

și membrelor și fără existența unei soluții de continuitate la nivelul scalpului. Însă, 

retroauricular, bilateral există 2 echimoze violacei – semn cunoscut în literatură ca 

fiind ”semnul Battle”, evocator pentru o fractură de bază de craniu, cu interesarea 

osului temporal (9) (10), apărută în contextul unui mecanism de lovire cu sau de un 

obiect contondent (10). Este bine cunoscut faptul că acest semn clinic apare după 1-2 

zile de la traumatism (11), și trebuie făcut diagnosticul diferențial cu un hematom 

extins din regiunea condilului mandibular (9) și respectiv cu o afectare hepatică cu 

encefalopatie hepatică asociată (13). Dintre leziunile de tratament notate, multiplele 

echimoze de la nivelul brațului drept ar fi putut fi favorizate de o tulburare de 

coagulare/coagulopatie, această ipoteză fiind plauzibilă in acest context. 

b) În ceea ce privește succesiunea de apariție a fracturilor de la nivelul oaselor 

craniene consecutive unui traumatism cranio-cerebral prezintă utilitate în acest sens 

întelegerii/exemplificării regulii lui Puppe. Aceasta spune că fractura ulterioară se 
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oprește la nivelul fracturii anterior formate (14). Astfel, dacă numerotăm fractura 

liniară dehiscentă de la nivelul regiunii parietale cu ”P”, fractura meridională din 

regiunea parietală dreapta cu ”PD”, fractura meridională din regiunea temporală cu ”T” 

și pe cea de la nivel occipital cu ”O”, conform Fig. 9, Fig. 10.1, Fig. 10.2, Fig. 11 și 

respectiv Fig. 12, avem următoarele afirmații: ramul supero-posterior al fracturii ”PD” 

se oprește abrupt în traiectul de fractură al lui ”P”- ”P” a survenit anterior lui ”PD”; 

ramul orizontal al fracturii ”O” se oprește în traiectul de fractură al lui ”P”- ”O” a 

survenit ulterior fracturii ”P”; iar traiectul fracturii ”T” nu se intersectează cu nicio altă 

linie de fractură. Până în momentul acesta, putem spune că succesiunea de apariție a 

fracturilor la nivelul cutiei craniene este ”P”, urmat de oricare dintre ”PD” și ”O” (nu 

putem aprecia care dintre cele două fracturi a apărut prima, întrucât nu se află în contact 

una cu cealaltă prin niciun traiect de fractură); nici despre fractura ”O” nu putem face 

o apreciere referitoare la apariția în timp a acesteia privind doar fața exocraniană a 

calotei.  

c) Masa gelatinoasă epidurală neregulată din regiunea parietală, paramedian, 

bilateral cu grosime de 1,3 cm reprezintă un hematom epidural voluminos și expansiv, 

format în urma secțiunii sinusului sagital superior corespunzător fracturii liniare 

parietale în mai mare măsură decât post ruptura vaselor din diploe. Hematomul 

extradural localizat la nivelul convexității cerebrale, cu interesarea sinusului sagital 

superior este asociat cu o morbiditate și mortalitate importantă, în principal dacă este 

bilateral (15). Apare doar în 1-2 % dintre cazurile de traumatism cranio-cerebral, deci 

este rar, și survine în urma unui traumatism (16).  

d) Hematomul subdural acut apare în urma unui traumatism cranio cerebral 

apărut în contextul unei căderi într-un procent de 72 %, pe când într-un eveniment 

rutier apare în 24 % dintre cazuri. În cazul unei căderi, este cea mai comună leziune 

intracraniană posttraumatică. Sursa acestei mase de sânge și cheaguri de la nivelul fosei 

mijlocii și supratentoriale stângi, o pot reprezenta atât venele corticomeningee, în punte 

(”bridge veins”), care în contextul efectului vibrant al creierului într-o cavitate închisă, 
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se rup frecvent (17), dar poate fi și conținutul lichidian fuzat al hematomului 

intraparenchimatos de la nivelul lobului temporal stâng.  

e) Grosimea pereților osoși ai craniului susnumitului, pe linia de fierăstruire 

este mică. Conform datelor din literatură, la sexul masculin, la nivelul osului frontal 

avem o grosime de 6,3 mm, osul temporal este gros de 3,9 mm, osul occipital este gros 

de 7,7mm, osul parietal este gros de 5,8mm. Îngustarea aceasta osoasă de la nivel 

cranian poate fi pusă pe seama unei densități osoase scăzute, survenite în contextul 

unei osteoporoze sau ereditar (18). Însă, grosimea mică a oaselor craniene reprezintă 

un factor de risc al fracturii craniene începând de la un traumatism cranio-cerebral 

minor. De aceea o prevenție bună a pacienților de orice vârstă este necesară printr-un 

control al densității osoase, cu luarea măsurilor de precauție necesare ulterior (19). 

f) Revenind la fracturi, rămăsese fractura ”T” pe care nu am reușit să o plasăm 

temporal în lanțul de apariție al fracturilor de la nivel cranian la momentul examinării 

feței exocraniene a calotei. După extragerea/scoaterea creierului și a durei mater de la 

nivelul endobazei, o linie de fractură emerge de la nivelul limitei dintre solzul temporal 

drept cu porțiunea pietroasă a acestuia. Aceasta are traiect anterior de stânca 

temporalului drept, de-a lungul axului acesteia. Conform datelor din literatură, 

impactul temporal va determina o linie de fractură care iradiază în etajul mijlociu al 

endozalei, paralel cu axul stâncii (20).  

g) Bronhopneumonia este o complicație cunoscută în cazul pacienților cu 

traumatism cranio-cerebral. Din punct de vedere clinic, urmarea unui traumatism 

cranio-cerebral este reprezentată de disfuncția acută a statusului mental însoțită de 

leziuni neuronale multiple, cu tulburări de deglutiție, disfagie și tuse cu inabilitatea 

eliminării secrețiilor bronșice. Toate acestea sunt cauze favorizante în dezvoltarea unor 

infecții ale parenchimului pulmonar (21). 

Diagnosticul preliminar necroptic formulat în cauză în urma efectuării 

necropsiei a fost de bronhopneumonie apărută în evoluția unui traumatism cranio-

cerebral (cu hemoragie, contuzie, dilacerare meningo-cerebrală survenită în urma unei 
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fracturi de calotă iradiată în bază) prin cădere de la un nivel la altul. La necropsie, s-au 

constatat leziuni traumatice care au avut rol tanatogenerator. Din punct de vedere 

medico-legal moartea a fost violentă. 

Din punctul de vedere al mecanismului de producere a fracturilor și leziunilor 

cranio-cerebrale, pentru a discerne între cele două mecanisme de producere, lovire sau 

cădere, este necesară coroborarea examenului necroptic (care indică mecanismul 

decelerației) cu datele de anchetă (tipul suprafeței de impact, îmbrăcămintea 

susnumitului, inclusiv dacă purta pe cap ceva, încălțămintea, etc.) și cu date de ordin 

medical (comorbidități asociate). Ni s-au pus la dispoziție de către organele de anchetă 

următoarele date: „Pacientul era îmbrăcat într-un echipament sportiv de tip trening 

format din pantaloni și bluză. Avea în picioare o încălțăminte ușoară, cu talpa dreaptă, 

netedă, de tipul ”șlapilor”, iar pe cap nu purta nimic. Acesta, dorind să efectueze 

instalarea piesei externe a unui aparat de aer condiționat la locuința de domiciliu, a 

urcat pe o scară de metal, fără a o fixa corespunzător la nivelul solului. La momentul 

sosirii echipei de investigații, a fost găsit pe bordura de beton a fundației blocului unde 

avea locuința de domiciliu, cu scara de metal dispusă la picioarele lui.” Din istoricul 

medical reiese că pacientul nu era în vidență cu boli cronice sau neuropsihice, ultimul 

consult fiind unul ortopedic, efectuat în urmă cu 5 ani (pentru o fractură de humerus). 

Dintre leziunile identificate la examenul necroptic, pentru cădere pledează 

fracturile unilaterale de la nivelul calotei și bazei de craniu, toate aceste modificări 

anterior menționate sunt însoțite de un tegument relativ integru (gravitatea leziunile 

traumatice de la examenul extern subliniază o discrepanță cu cele interne, care sunt 

mortale) (1, 2, 3). 

Coroborând datele de anchetă cu cele de la examinarea necroptică și cu 

examinările complementare (examen histopatologic), diagnosticul final de deces a fost 

de bronhopneumonie apărută în evoluția unui traumatism cranio-cerebral (cu fracturi 

de calotă iradiată în bază, hemoragie, contuzie, dilacerare meningo-cerebrală) survenit 

în cadrul unei căderi de la un nivel la altul. 
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Concluzie 

Medicina Legală, pe lângă funcțiile sale bine cunoscute, are și un rol profilactic, 

prin publicarea anuală a cauzelor de deces, ceea ce permite implementarea unor politici 

medico-sociale de prevenire a bolilor – de la campanii de screening ale populației peste 

pragul de vârstă de 50 ani pentru aflarea densității osoase, până la nivelul informării și 

mobilizării opiniei publice cu privire la protecția muncii în activitățile uzuale.  

 

Consimțământul informat a fost obținut înainte de utilizarea datelor despre 

pacient în pregătirea prezentării cazului. 
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Introducere 

Traumatismele mușchilor de la nivelul gambei sunt relativ frecvente, și apar 

preponderent în urma exercițiilor fizice sau activităților sportive, fiind mai frecvente la 

pacienții activi de vârstă mijlocie (1).   

 Dintre mușchii gambei, gastrocnemianul este cel mai frecvent afectat, datorită 

traiectului său biarticular și al structurii fibrelor musculare care prezintă o densitate 

crescută, fiind un mușchi cu forță de contracție mare. Acțiunile sale biomecanice 

principale sunt de flexie plantară a piciorului și de flexie a genunchiului (2,3). 

Mecanismul de producere al leziunilor la acest nivel este legat de realizarea unei 

mișcări de extensie a genunchiului, asociată cu dorsiflexia gleznei, care determină 

contracția gastrocnemianului, iar forța contracției excentrice dezvoltată într-un mușchi 

deja alungit determină leziuni la nivelul joncțiunii musculotendinoase (4).  

Suspiciunea înaltă de ruptură musculară a gastrocnemianului se ridică încă din 

tabloul clinic cu care se prezintă pacientul, care este caracterizat prin debutul brusc al 

durerii asociat cu sensibilitate localizată la nivelul joncțiunii musculotendinoase a 

capului medial al gastrocnemianului, iar palparea unui defect deasupra joncțiunii 

musculotendinoase este patognomonic (4-6).  
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Rupturile musculare localizate în regiunea gambei sunt adesea asociate și cu 

alte patologii, cum ar fi tromboflebita, ruptura mușchiului solear sau a tendonului lui 

Ahile și sindrom de compartiment posterior, ceea ce impune și investigații paraclinice 

suplimentare pentru formularea diagnosticului pozitiv și diferențial, în ciuda efectuării 

unui examen clinic precis (7,8). 

Ecografia musculo-scheletală este o investigație imagistică utilă pentru 

confirmarea diagnosticului de ruptură musculară și pentru evaluarea hematoamelor 

adiacente posibile (5,9,10). Leziunile musculare pot fi clasificate din punct de vedere 

ecografic în 3 grade. Gradul 1 se caracterizează prin evidențierea unor zone 

hipoecogene, edem și pierderea structurii fibrilare pe o zonă de aproximativ 5% din 

aria secțională a mușchiului și prezența unui hematom de diferite dimensiuni. Leziunile 

de grad 2 sunt asemănătoare cu cele de grad 1, dar cu o zonă afectată de mai mult de 

5% din aria secțională a mușchiului, iar cele de grad 3 caracterizează rupturile complete 

(9). 

Mijloacele de fizioterapie și kinetoterapie prezintă un rol important în asistarea 

procesului de vindecare și regenerare a țesutului muscular compromis, precum și de 

minimalizare a complicațiilor tardive (miozită osificantă, rabdomioliză etc). Pentru a 

atinge aceste obiective, sunt utilizate resurse cunoscute pentru a accelera procesul de 

vindecare al mușchiului și de a crea o balanță între formarea cicatricii și regenerarea 

musculară pentru a recupera capacitatea și forța de contracție mușchiului afectat (11).  

Dintre metodele de fizioterapie, LASER-ul de joasă intensitate, terapia cu Deep 

Oscillation sau Sistemul Superinductiv (SIS–Super Inductive System) sunt frecvent 

utilizate. Alegerea unei anumite forme de energie sau combinarea acestora în cursul 

procesului de recuperare depinde de mai mulți factori, respectiv tipul și dimensiunile 

leziunii, vechimea acesteia și aspectul ecografic.  

Leziunile musculare sportive de la nivelul mușchilor gambei sunt patologii 

relativ frecvente, iar tratamentul și managementul acestora reprezintă o provocare 

continuă pentru medicul de reabilitare. Vă prezentăm în continuare două cazuri clinice 
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de ruptură musculară la nivelul gastrocnemianului medial, cu hematom posttraumatic 

masiv, tratate cu succes prin mijloace de fizioterapie și kinetoterapie.  

 

Prezentare de caz 

Primul caz este al unui bărbat în vârstă de 35 de ani, care se prezintă în centrul 

medical de recuperare cu serviciu de ambulatoriu, pentru o durere de intensitate mare 

și tumefacție la nivelul gambei stângi, apărută de 3 zile, după o mișcare bruscă de 

rotație a gambei. De menționat faptul că zona era ușor dureroasă de câteva zile, după 

un efort intens la fotbal. Pacient fără AHC sau APP semnificative, fără consum de 

toxice, alergii sau medicație cronică. Profesia are ca specific activitate fizică medie, iar 

ca activitate sportivă, joacă fotbal, la nivel de amator. 

Examenul clinic general este normal, dar la examenul aparatului locomotor se 

evidențiază un mers șchiopătat, antalgic cu genunchiul și piciorul stâng în flexie, 

evitând extensia care se însoțește de durere foarte intensă în gambă, care este tumefiată, 

cu tegument eritematos difuz, împăstat. Palparea ușoară relevă sensibilitate la 

jumătatea gambei, în zona gastrocnemianului medial și inferior de acesta. 

Suspiciunea clinică este de ruptură musculară recentă, la nivelul mușchiului 

gastrocnemian medial, gambă stângă. 

Ecografia de părți moi ne evidențiază o joncțiune musculo-tendinoasă a 

gastrocnemianului medial cu dezorganizarea și retracția fibrelor musculare către 

proximal, aspect de edem subcutanat supraiacent și o colecție ovalară, hipoecogenă, 

fără semnal Doppler, în tensiune, care are dimensiuni de 48.3mm/30mm/33mm, situată 

între mușchiul gastrocnemian medial și mușchiul solear, și care se prelungește 

proximal cu o zonă de colecție de 37.9 mm, cu același aspect ecografic. (Fig. 1) 
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Fig. 1. Aspectul ecografic al gambei stângi 

 

Diagnosticul final este de ruptură musculară recentă a joncțiunii 

musculotendinoase distale a mușchiului gastrocnemian medial stâng, cu hematom 

masiv, în tensiune.  

Având în vedere faptul că pacientul s-a prezentat la câteva zile de la accident, 

hematomul este deja în curs de organizare și iese din discuție puncționarea și evacuarea 

lui. S-a efectuat si o examinare ecografică Doppler arterial și venos pentru excluderea 

unor complicații compresive și s-a indicat tratament medicamentos, care a constat în 

Ketonal Duo 1 caps/zi timp de 5 zile, însoțită de Controloc 20mg /zi 5 zile, Wobenzym, 

3x1 tb/zi 15 zile, iar local, comprese reci si Alle-gel. 
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Tratamentul fizioterapic inițial a constat în LASER 10 ședințe zilnice, SIS 5 

ședințe, o dată la 2 zile, si taping kinesiologic în scop de drenaj, la sfârșit de săptămână 

pe perioada weekendului. 

Reevaluarea clinică efectuată la 2 săptămâni, la terminarea ședințelor prescrise 

relevă o gambă cu tumefacție scăzută, fără împăstarea tegumentului, dar cu colorație 

galben-verzuie în jumătatea inferioară, mersul este în continuare șchiopătat, dar cu 

durere diminuată și se poate schița extensia piciorului. 

Am indicat in continuare Wobenzym, 2x1 tb/zi, 10 zile, Alle-gel local si 

tratament fizioterapic cu Deep-Oscillation, 10 ședinte zilnice și SIS, incă 3 ședințe, o 

dată la 2 zile. 

La controlul la o lună, clinic, pacientul prezintă o gambă suplă, ușor tumefiată, 

puțin sensibilă în jumătatea inferioară medial, se palpează o denivelare la nivelul 

rupturii, iar mersul este posibil cu extensia piciorului, dar cu o poziție antalgică de 

derotare externă, încă păstrată. 

Ecografic, la o lună de la accident, se evidențiază o imagine de colecție 

hipoecogenă, dar inomogenă, cu zone izoecogene în interior, cu dimensiuni modificate 

ușor, de 51.3mm/35.3mm/18.8mm, ovalară, fără a fi în tensiune, migrate mai distal. 

Imaginea joncțiunii musculotendinoase este izoecogenă, iar colecția dintre mușchiul 

solear si gastrocnemian este mult scăzută în dimensiuni. (Fig. 2) 

 

 

Fig.2 Aspectul ecografic la 1 lună 
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În continuare, recomandarea de tratament este de continuarea Deep-Oscillation 

10 ședințe zilnice, și kinetoterapie (exerciții de stretching muscular si de recuperare a 

mersului), zilnic. 

Aspectul clinic, după încă 2 săptămâni este de gambă supla, cu tegument 

normal și mers corect, cu ușoară durere la urcat scări. La palpare, zona de ruptură nu 

este dureroasă. Se indică în continuare, pentru acasă, exerciții de stretching zilnice, 

mers pe jos și înot, fără altă activitate sportivă.    

Evaluarea finală s-a făcut la 4 luni. Clinic, pacientul prezintă mers normal, 

gamba cu ușoară modificare a formei moletului în stânga, nedureroasă la palpare sau 

la manevrele de extensie pasivă a piciorului. Ecografic, se evidențiază la joncțiunea 

musculotendinoasă o zonă izoecogenă, lipsită de structură fibrilară, cu dimensiuni de 

20mm, cu semnificație de cicatrice postruptură, și o imagine izoecogenă liniară, 

subțire, fusiformă pe alocuri, între gastrocnemianul medial și solear. de dimensiuni 

maxime de 50mm/8mm /30mm, cu semnificație de hematom minim restant, în curs de 

organizare. (Fig. 3) 

 

 

Fig. 3. Aspectul ecografic după 4 luni 

 

Al doilea caz este al unui bărbat în vârstă de 37 de ani, care se prezintă în centrul 

medical de recuperare cu serviciu de ambulatoriu la o săptămână de la un accident de 

ski, soldat cu o contuzie forte la nivelul gambei stângi, urmată de o baie fierbinte, 
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făcută din proprie inițiativă. Nu are AHC sau APP semnificative, fără alergii, consum 

de toxice sau medicație cronică. Pacientul are profesie sedentară, iar ca activitate fizică, 

face ski si fitness. 

La prima examinare clinică, gamba stângă este foarte tumefiată, dureroasă la 

palpare, cu împăstare a tegumentului, colorație galbenă în jumătatea inferioară și 

hematom exteriorizat parțial la gleznă, pe partea ei medială. Mersul este șchiopătat, cu 

flexie din genunchi și sprijin minim pe vârful piciorului. Extensia activă și pasivă a 

gambei este foarte dureroasă. 

Prima examinare ecografică ne dă următoarele date: colecție hipoecogenă cu 

dimensiuni de 135 mm/14,4 mm/47,2 mm situată între mușchiul solear și 

gastrocnemian medial, iar joncțiunea musculotendinoasă a mușchiului gastrocnemian 

medial este cu structura fibrilară dezorganizată, greu de apreciat din cauza 

hematomului extins și în această zonă. (Fig. 4). 
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Fig. 4. Aspectul ecografic al gambei stângi la prima examinare 

 

Diagnosticul pozitiv este de hematom gambier masiv, mai probabil prin ruptură 

musculară a gastrocnemianului medial stâng, la joncțiunea musculotendinoasă distală. 
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Tratamentul indicat constă în medicație, Vimovo 2x1 cpr./zi 10 zile, 

Wobenzym 3x1 cpr/zi 14 zile și Alle-gel local. Fizioterapia indicată a fost LASER, 

Deep-Oscillation, zilnic, 10 sedințe, și taping kinesiologic la sfârșit de săptămână. 

La o primă evaluare ecografică, după două săptămâni, găsim o colecție 

hipoecogenă micșorată, cu zone izoecogene în interior, cu dimensiuni modificate, de 

80 mm/17,7 mm/42,5 mm, cu tendință de alunecare spre medial, între planurile de 

clivaj muscular. (Fig. 5) 

 

Fig. 5. Aspectul ecografic după 2 săptămâni 

 

În continuare, efectuăm același plan de fizioterapie încă 10 ședințe. Medicația 

a fost Wobenzym 2x1 cpr/zi , încă 14 zile. 

Evoluția clinică este spre ameliorare zilnică. De la o ședință la alta, gamba 

devine mai suplă, mai puțin dureroasă și se decolorează, dar mersul este încă dificil, 

cu sprijin mai mare pe picior, dar cu derotare externă. 
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După încă 10 ședințe de fizioterapie, evaluarea ecografică evidențiază o 

colecție hipoecogenă alungită, între mușchiul solear si gastrocnemian medial, cu 

dimensiuni de 100mm/15,6mm/38,3mm, cu o zonă difuz hiperecogenă în treimea 

superioară a mușchiului solear, ceea ce ridică problema și a unei leziuni contuzive a 

solearului, în curs de vindecare. (Fig. 6) 

 

Fig. 6. Aspectul ecografic după 20 ședințe de LASER și Deep oscillation 

  

În continuare am hotărât să aplicăm terapia SIS, 8 ședințe, câte una la două zile. 

După 5 ședințe, evoluția clinică este foarte spectaculoasă, pacientul începe să pășească 

normal.  

Am mai efectuat o ecografie, care ne-a indicat un aspect mult modificat al 

hematomului. Colecția a devenit predominant izoecogenă, cu mici zone hipoecogene, 

cu dimensiuni de 85,4mm/31,9mm/8,8mm. De această dată, se observă foarte bine 



 
75 

retracția fibrelor musculare a gastrocnemianului medial distal, in zona de ruptură. (Fig. 

7).  

 

Fig. 7. Aspectul ecografic după 5 ședințe de SIS 

  

Continuăm tratamentul cu încă 3 ședințe de SIS, cu evoluție favorabilă. Ultima 

evaluare clinică și ecografică are loc la 7 luni de la accident, perioadă în care pacientul 

a executat doar exerciții de stretching muscular pentru gamba și mers obișnuit. Clinic, 

aspectul gambei este aproape normal, cu o mică modificare de formă medial, pacientul 

descrie dureri ușoare la urcatul scărilor. Ecografic se mai evidențiază o zonă 

izoecogenă de 70mm/5mm, situată între solear si gastrocnemianul medial, care 

prezintă și el distal, la joncțiunea musculotendinoasă o zonă inomogenă, cu aspect 

dezorganizat și retractat al fibrelor musculare. (Fig. 8). 
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Fig. 8. Aspectul ecografic după 7 luni 

 

Pentru completarea tratamentul de recuperare am indicat ulterior și 10 ședințe 

zilnice de masaj și kinetoterapie, în scop de recuperare a mersului. 

 

Discuții 

Fizioterapia în afecțiunile traumatice ale mușchilor este indicată și recomandată 

după o evaluare minuțioasă a leziunii, iar timpul necesar vindecării și utilizarea 

anumitei forme de energie depinde de fiecare leziune în parte, ceea ce ridică probleme 

medicului de reabilitare.  

Cele două cazuri prezentate prezintă un numitor comun, respectiv diagnosticul 

clinic și ecografic de ruptură musculară a gastrocnemianului medial cu hematom masiv 

posttraumatic. Cu toate acestea, alegerea formei de fizioterapie, durata și dozajul 

acesteia, combinațiile de tratament medicamentos și fizioterapeutic este dictat 

întotdeauna de evoluția clinică a pacienților, care în acest două cazuri a fost diferită. 

Primul caz a răspuns spectaculos la asocierea LASER și SIS, urmată ulterior de Deep 

Oscillation, cu evoluție clinică favorabilă după 4 luni, pe când al doilea a necesitat mai 



 
77 

multe ședințe de LASER și Deep-Oscillation, și ulterior asocierea SIS, cu rezultate 

finale după 7 luni de la traumatism.  

Injuriile la nivelul mușchilor scheletici se caracterizează prin capacitate limitată 

de regenerare, iar formarea țesutului cicatriceal este corelat cu volumul muscular 

necrozat și cu dimensiunea hematomului. Vindecarea musculară posttraumatică se 

produce fie prin regenerarea fibrelor musculare, fie prin formarea unei cicatrici 

fibrotice, de multe ori cele două realizându-se în tandem. Cicatricea fibrotică modifică 

capacitățile mecanice ale mușchiului și scăderea capacității contractile comparativ cu 

țesutul muscular sănătos (12,13).  

Dintre procedurile de fizioterapie, LASER-ul de joasă intensitate și-a dovedit 

eficiența în modularea răspunsului inflamator acut și minimalizarea efectelor 

secundare acestuia, precum și stimularea celulelor implicate în procesul de reparare și 

regenerare a mușchiului (14,15). LASER-ul de joasă intensitate prezintă o serie de 

proprietăți biofizice distincte, care îl face util în modularea răspunsului inflamator, prin 

reducerea edemului și a necrozei, influențarea influxului neutrofilelor și a activității 

leucocitelor. Dualitatea activității LASER-ului, respectiv efectul antiinflamator și de 

regenerare, prezintă potențial crescut în tratamentul leziunilor musculare (16). 

LASER-ul se utilizează preponderent în faza acută, imediat posttraumatic, stimulând 

procesul de regenerare și vindecare al leziunii. 

Principiul terapiei Deep-Oscillation constă în emiterea unui câmp electrostatic 

oscilant în profunzimea țesuturilor conjunctive, având ca efect un drenaj interstiţial 

eficient, cu diminuarea durerii şi activarea procesului de vindecare şi regenerare. 

Datorită forţelor exercitate de câmpul electrostatic, segmentul de ţesut aflat sub 

tratament este atras electrostatic şi apoi respins, proces care se repetă în succesiune 

rapidă. Aceste microoscilatii acţionează în profunzime şi antrenează celulele într-o 

mişcare de frecare având ca rezultat un drenaj extrem de eficient. Deep Oscillation se 

utilizează în traumatismele musculare pentru a scădea dimensiunile edemului și a 

hematomului (17,18). 
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SIS se bazează pe intensitatea înaltă a câmpului electromagnetic și 

interacțiunea acestuia cu țesuturile, cu efecte de ameliorare a durerii și miostimulare. 

Principiul de aplicație în traumatismele musculare derivă din faptul că aplicația SIS 

local produce contracție musculară, fiind util în scop antiedematos și de resorbție a 

hematomului (19).  

  

Concluzie 

 Tratamentele de fizioterapie prezintă un rol important în asistarea procesului de 

vindecare și regenerare a structurilor musculare lezate. Prezentarea din primele zile 

posttraumatic într-un serviciu de recuperare medicală este esențial pentru un diagnostic 

corect și prompt, precum și pentru începerea tratamentului de specialitate pentru a 

obține rezultate favorabile pentru reîntoarcerea cât mai rapidă la activitățile sportive.  

 

S-a obținut consimțământul informat de la pacienții prezentați. 
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Introducere 

Conform noilor date publicate de către Federația Internațională de Diabet, în 

anul 2019 trăiesc în lume aproximativ 463 milioane de persoane cu diabet zaharat.(1) 

Administrarea exogenă a insulinei este obligatorie pentru supraviețuire în diabetul 

zaharat tipul 1 (aproximativ 1,1 milioane de persoane). Este singura formă de 

farmacoterapie considerată sigură în diabetul gestațional, fiind utilizată și în cazul unor 

pacienți cu diabet zaharat tip 2 pentru atingere unui bun control glicemic. (1) Având în 

vedere numărul mare de persoane care utilizează insulinoterapia, uneori pentru toată 

viață, prin injectarea subcutanată cu o frecvență între 1-4 injecții/zi (uneori mai multe), 

deprinderea unei bune tehnici a administrării este esențială în vederea evitării 

variabilității glicemice și apariției lipodistrofiei. Educația persoanei căreia i se inițiază 

insulinoterapia se efectuează de către medicul diabetolog sau asistenta acestuia, în 

România neexistând deocamdată profesia de ”educator în diabet”. Administrarea 
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cronică a insulinoterapiei se face subcutanat, în abdomen, coapsă sau braț, cu evitarea 

injectării la mai puțin de 3-4 cm de cicatrici (inclusiv cea naturală, ombilicală), cu 

introducerea acului la 45 de grade, într-un pliu cutanat care asigură detașarea țesutului 

adipos de pe cel muscular pentru evitarea administrării intramusculare a soluției. 

Pentru a preveni apariția lipodistrofiei se recomandă rotirea locurilor de injectare, cu 

păstrarea unei distanțe de minim 5 cm între administrări succesive. Uneori, în practica 

clinică curentă, apar greșeli de administrare ale insulinoterapiei, urmând să prezentăm 

cazul unui pacient cu administrarea repetată a insulinoterapiei prandiale, timp de câțiva 

ani, în regiunea periombilicală.   

 

Prezentare de caz  

Pacient în vârstă 41 de ani, diagnosticat cu diabet zaharat tip 1 de 9 ani, fără 

complicații cronice micro sau macrovasculare cunoscute, tratat cu regim de 

insulinoterapie bazal-bolus (glargină U100 78UI la ora 9 PM și insulină lispro 36-36-

36 UI la fiecare masă) se prezintă la consult de specialitate pentru astenie și scăderea 

capacității de concentrare, cu debut și evoluție progresivă în ultimele luni. 

Concomitent, pacientul descrie aproape zilnic episoade ușoare de hipoglicemie, care 

remit la administrarea de glucide simple (de obicei băuturi cu zahăr).  

La examenul fizic se evidențiază o greutate de 133 kg, o înălțime de 188 cm 

(IMC=38.4kg/m²) și o circumferință abdominală de 126 cm.  

La inspecția abdomenului se observă o leziune localizată periombilical. 

Leziunea se prezintă ca un placard hiperpigmentat, cu arii discrete eritematoase de 

infiltrare, acoperită în cea mai mare parte e depozite maro hiperkeratozice, cu aspect 

de verucă, localizate la o distanță de aproximativ 1 cm de ombilic, infiltrând de 

asemenea și pereții orificiului ombilical (fig. 1). 
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Fig. 1. Leziune periombilicală rezultată în urma administrării cronice a 

insulinoterapiei prandiale 

 

Afirmativ, leziunea a apărut insidios de-a lungul timpului, ca urmare a 

administrării subcutanate a celor 3 prinze de insulină prandială (lispro), în ultimii 9 ani, 

strict la acest nivel (1 cm periombilical). Evaluarea biochimică este prezentată în 

tabelul 1. 

 

Tabel 1. Evaluarea biochimică inițială a cazului 

Parametru Valoare (unitate de 

măsură) 

Valori normale 

HbA1c 5.7 (%) 4.0-5.6 

Colesterol total  145 (mg/dl) Sub 200 

HDL-colesterol 59 (mg/dl) Peste 40 

LDL-colesterol 70 (mg/dl) Sub 115 mg/dl 
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Triglicerides 77 (mg/dl) 35-150 

Creatinine 0.8 (mg/dl) 0.60-1.20 

eGFR  111 

(mL/min/1,73m2) 

peste 90 

ALAT 54 (U/l) 2.0-41.0 

ASAT 35 (U/l) 2.0-40.0 

eGFR – rata de filtrare glomerulară (formula CKD-EPI 2009); ALAT- alanin 

aminotransferază; ASAT – aspartat aminotransferază 

 

Pentru a investiga în detaliu profilul glicemic, a fost efectuată o monitorizare 

continuă a glucozei din lichidul interstițial (CGM – continuous glucose monitoring) 

(Figura 2), utilizând dispozitivul iPRO2 CGMS (Medtronic).  

 

 

Fig. 2. Prima monitorizare continuă de glucoză la acest pacient (tratament cu insulină 

glargin U100 78UI la culcare si 36-36-36 UI lispro înainte de fiecare masă) 

 

Pe parcursul înregistrării au fost măsurate 1368 de valori ale glucozei din 

lichidul interstițial, evidențiindu-se 18 episoade de hipoglicemie. De fapt, 37% din 

timpul total de înregistrare pacientul a avut valori glicemice sub 70 mg/dl, în 61% din 

timp a avut valori în ținte (în intervalul 70-140 mg/dl) și în 2% din timp a avut valori 

peste 140 mg/dl. 
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A fost efectuată o biopsie cutanată (figura 3). Evaluarea histopatologică în 

colorație hematoxilină eozină a evidențiat un fragment de piele cu hiperkeratoză 

ortokeratotică, ușor papilomatoasă. La nivelul țesutului epidermal normal au fost 

evidențiate: prezența melaninei la nivelul keratinocitelor bazale, ectazia vaselor 

limfatice la nivelul dermului, ușoară extravazare hematică și o degenerare a fibrelor 

elastice și de colagen la nivelul dermului, cu absența infiltratului inflamator. 

Ca urmare a acestor rezultate, pacientul a primit următoarele recomandări: 

pentru tratamentul diabetului – optimizarea stilului de viață, insulinoterapie glargin 

U100 70UI la ora 9 PM, insulina lispro 16-16-16UI înainte de fiecare masă și 

metformin 2000mg/zi; pentru leziunea ombilicală – terapie locală cu un agent 

keratolitic (uree 30%) Și tratament topic cu un corticosteroid (unguent cu clobetazol).  

 

 

Fig. 3. Examen histopatologic al leziunii de la nivel ombilical (colorație 

hematoxilină eozină)  

 

Pacientul a fost de asemenea reinstruit cu privire la tehnica administrării 

corecte a injecțiilor cu insulină și a unui program de optimizare complexă a stilului de 

viață (o dietă de 1800kcal si 225 g carbohidrați zilnic, activitate fizică moderată 30 

minute/zi, păstrarea stării de nefumător). 
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Pe parcursul următoarelor săptămâni dozele de insulină au fost titrate regresiv, 

iar după aporximativ o lună s-a renunțat la administrarea insulinei prandiale. După 3 

luni de urmărire, insulina glargin U100 a fost scăzută la o doză de 46 UI/zi și a fost 

asociată sitagliptină 100 mg/zi (inhibitor de dipeptidil-peptidaza 4). În această perioadă 

pacientul a scăzut în greutate 20 de kilograme. 

După un an de urmărire, pacientul a scăzut în greutate alte 10 kg, insulina 

glargin a fost redusă la 12 U/zi (asociată cu metformin 2000 mg/zi și sitagliptină 100 

mg/zi). Leziunea de la nivelul ombilicului a prezentat o evoluție parțial favorabilă, cu 

îndepărtarea depozitelor și scăderea inflamației, dar fără obținerea unui tegument 

normal la acest nivel. La acel moment pacientul a prezentat o valoare a HbA1c de 5,6% 

și a fost luată decizia (împreună cu pacientul) de a opri insulinoterapia. Această decizie 

a fost luată cu precauție, deoarece pacientul a fost diagnosticat la debut cu diabet 

zaharat tip 1, iar oprirea insulinoterapiei la acești pacienți poate produce cetoacidoză.  

Evoluția valorilor glicemice la automonitorizarea glicemică a fost favorabilă, 

pacientul fiind tratat cu metformin și sitagliptină și prezentând la controale reptate 

valori ale HbA1c sub 7%.  

 

Discuții 

Acesta este un caz cu multiple aspecte particulare: în primul rând folosirea unui 

loc neobișnuit pentru administrarea injecțiilor de insulină și în al doilea rând evoluția 

clinică a unui caz diagnosticat în prealabil cu diabet zaharat de tip 1. 

Aspectul histopatologic de hiperkeratoză și papilomatoză dermică este 

caracteristic pentru acanthosis nigricans. Au fost raportate în literatură cazuri de 

acanthosis nigricans ca și efect secundar local de injectare repetată al insulinei. (2) 

Mecanismul exact de apariție nu este cunoscut. O explicația acestui aspect al pielii 

poate fi acela că dacă insulina se administrează în mod repetat la nivelul aceleiași zone, 

se produce activarea locală a factorului de creștere insulin-like (IGF-1) care induce 
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proliferarea celulelor de la nivelul pielii (keratinocite la nivelul epidermului și 

fibroblaști la nivelul dermului). (3,4) 

Acest pacient a fost diagnosticat cu diabet zaharat la vârsta de 32 de ani, are un 

nivel educațional înalt, iar terapia cu insulină a fost inițiată în condiții de ambulator 

(pacientul a refuzat internarea). Educarea privind auto-administrarea injecțiilor de 

insulină a fost efectuată împreună cu informarea inițială despre diabet, riscul apariției 

hipoglicemiei și a multor altor detalii despre această afecțiune. În aceste condiții, 

pacientul a reținut în mod eronat locul de administrare al insulinei prandiale. Pacientul 

nu a participat ulterior la nici o sesiune de educație specială a pacientului cu diabet, iar 

consulturile medicale următoare au fost centrate pe titrarea dozelor de insulină în 

conformitate cu valorile profilului glicemic. 

Educația specifică a pacienților cu diabet trebuie sa fie un proces continuu. 

Erorile pe care la fac pacienții pot fi cauzate de ignoranță, uitare sau neînțelegere,(5) 

în timp ce greșelile personalului medical sunt cauzate de subestimarea complexității 

informațiilor și de supraestimarea capacității de învățare a pacientului. Un program de 

educație structurată a pacienților tratați cu insulină îmbunătățește controlul glicemic, 

stresul legat de boală (6) și rezultatele psihosociale. (7)  

Terapia cu insulină în diabet este unul dintre cele mai complexe tratamente din 

medicină. Titrarea progresiv crescândă a dozelor de insulină este esențială pentru 

atingerea controlului glicemic, dar și titrarea regresivă a dozelor de insulină este 

obligatorie atunci când apar episoadele hipoglicemice.(8) În cazul acestui pacient, 

titrarea regresivă a dozelor de insulină, împreună cu un program complex de optimizare 

a stilului de viață, au determinat o scăderea a frecvenței episoadelor hipoglicemice, 

scădere în greutate și în final renunțarea la terapia cu insulină. Datorită vârstei la 

momentul diagnosticului și a valorilor mari ale glicemiei, pacientul a fost considerat 

ca fiind un caz de diabet zaharat tip 1, dar s-a dovedit a fi de fapt un diabet zaharat de 

tip 2, debutat printr-un dezechilibru glicemic sever. Probabil o dozare inițială a 

anticorpilor și a peptidului C ar fi dus la încadrarea corectă a cazului.  
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Concluzii 

Educația specifică a pacienților cu diabet trebuie să fie un proces continuu, 

centrat pe pacient. Cauzele care au dus la apariția acestei situații au fost supraestimarea 

capacității de învățare a pacientului, neglijarea repetării/verificării tehnicii de 

administrarea a medicației prescrise, precum și lipsa inspecției locurilor de injectare în 

timpul controalelor medicale periodice. De asemenea, diagnosticul inițial realizat doar 

pe criterii clinice, fără completarea cu analize de laborator, a dus la încadrarea inițială 

eronată a cazului. 
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Introducere 

Colita ulcerativă (CU) este o afecțiune care face parte din spectrul bolilor 

inflamatorii intestinale (BII). Este o boală cronică ce determină inflamația mucoasei și 

submucoasei rectale, colice și, rar, ileale terminale. Dispoziția inflamației este 

continuă, fără interpoziția zonelor de mucoasă indemnă și implică întotdeauna rectul. 

Extensia proximală este variabilă, fiind descrise următoarele tipare de extensie: 

proctită, procto-sigmoidită, colită stângă și pancolită, aceasta din urmă putând asocia 

sau nu ileita de reflux (eng. ”backwash ileitis”). Evoluția bolii este de regulă marcată 

de alternanța puseelor de activitate cu perioade de remisiune clinică. 

Tabloul clinic este în strânsă legătură cu localizarea procesului inflamator, 

scaunele diareice și rectoragia fiind principalele acuze. Afectarea rectală determină 

adesea tenesme, durere locală, nevoia imperioasă de a defeca, până la incontinență. 

Durerea abdominală per se nu este caracteristică CU. Mai frecvent este prezentă 
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senzația de disconfort abdominal nesistematizat. Apariția manifestărilor generale 

precum febra, astenia sau scăderea ponderală este direct proproțională cu amploarea și 

extensia inflamației și este întâlnită în formele severe de boală. CU se asociază frecvent 

cu manifestări extraintestinale: osteo-articulare (spondilartrite, osteoporoza), oculare 

(uveită, sclerită, episclerită), biliare (colangită sclerozantă primitivă) sau tromb-

embolice. Cea mai severă complicație imediată a CU este reprezentată de megacolonul 

toxic, cu riscul consecutiv de perforație. Pe termen lung, inflamația mucosală cronică 

crește semnificativ riscul neoplaziilor colo-rectale (1–5). 

Principala problemă de diagnostic diferențial este reprezentată de distincția față 

de celelalte BII, în special boala Crohn. Într-o minoritate a cazurilor, forma BII nu 

poate fi diferențiată. În aceste cazuri se utilizează termenul de boală inflamatorie 

intestinală neclasificată (1–4,6).  

Obiectivele terapeutice în CU vizează controlul simptomatologiei, vindecarea 

mucosală, prevenirea noilor pusee de activitate, a complicațiilor imediate și tardive. 

Aceste deziderate pot deveni greu de atins, fiind puternic influențate de reactivitatea 

individuală la tratament și complianță. Strategia terapeutică actuală vizează scăderea 

inflamației și utilizează o abordare complexă, non-farmacologică (în principal axată pe 

dietă), farmacologică (anti-inflamatoare intestinal-specifice, cortico-terapie, 

imunosupresoare, terapie biologică) și, în ultimă instanță, chirurgicală (1–4). 

Evoluția CU poate fi umbrită de asocierea cu anumite co-morbidități. Dintre 

acestea, suprainfecția cu Clostridium difficile (Cl. diff.) poate agrava semnificativ 

tabloul clinic al bolii. Această complicație este favorizată de utilizarea tratamentelor 

antibiotice cu indicație discutabilă, la pacienți cu teren susceptibil (leziuni mucosale, 

spitalizări multiple, uneori prelungite) (7,8). 

În continuare, prezentăm cazul unui pacient de 35 ani, recent diagnosticat cu 

pancolită ulcerativă formă severă. Pe lângă câteva particularități evolutive legate de 

boala de bază, acesta a prezentat infecție recidivantă cu Cl. diff., care a complicat 

suplimentar abordarea terapeutică a unui caz deja dificil de manageriat. 
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Prezentare de caz 

Pacient în vârstă de 35 de ani se prezintă în serviciul nostru pentru scaune 

diareice persistente (până la 15 scaune moi, neformate, zilnic, predominant nocturn), 

însoțite de rectoragie, tenesme, durere perianală și abdominală difuză, nesistematizată, 

scădere ponderală marcată (aproximativ 30 kg în ultimele 3 luni), astenie, și 

fatigabilitate. Simptomatologia a debutat insidios în urmă cu aproximativ 3 luni, cu 

accentuare progresivă. 

Istoricul pacientului a prezentat câteva aspecte importante care merită 

menționate. Tabloul clinic inițial a fost dominat de acuze dispeptice vagi, 

nesistematizate, care au determinat pacientul să se adreseze unui centru de medicină 

primară. Pe lângă analizele de laborator uzuale, care nu au evidențiat modificări 

semnificative, s-a determinat și antigenul Helicobacter pylori (HP) fecal, care a fost 

pozitiv. Astfel, s-a inițiat cura de eradicare HP, care a cauzat agravarea 

simptomatologiei și apariția scaunelor diareice. Ulterior, pacientul s-a adresat unui 

serviciu de Boli Infecțioase, unde, pe baza tabloului clinic și a rezultatelor examenului 

de scaun s-a stabilit diagnosticul de colită cu Cl. diff., tratată inițial cu metronidazol, 

fără a se putea obține clearance-ul infecției. A fost transferat într-un alt centru secundar 

în cadrul unei secții de Boli Infecțioase, unde s-a reluat tratamentul adresat infecției cu 

Cl. diff.. S-a administrat regim combinat, metronidazol și vancomicină, conform 

protocolului, cu evoluție inițial favorabilă, dar cu reapariția scaunelor diareice la câteva 

zile după sistarea tratamentului. La acest moment, pacientul a fost evaluat endoscopic 

și s-a stabilit diagnosticul de pancolită ulcerativă – formă severă și colită 

pseudomembranoasă. A fost redirecționat către un centru terțiar de Boli Infecțioase, 

unde s-a decelat din nou toxina A și B Cl. diff. pozitivă. S-a reinițiat tratament antibiotic 

cu vancomicină și s-au efectuat două ședințe de transplant fecal, cu ameliorarea 

temporară a simptomatologiei, dar fără a se documenta negativarea infecției deoarece 

pacientul a optat pentru externarea la cerere. Așadar, în acest moment ne aflăm in fața 

unui pacient cu scaune diareice și rectoragie la 3 luni de la debut, cu alterarea 
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progresivă a stării generale, cu scădere ponderală de 30 kg, fără documentarea certă a 

vindecării infecției cu Cl. diff.. La două zile de la externarea la cerere, pacientul s-a 

prezentat în compartimentul de primiri urgențe al spitalului nostru. 

Examenul obiectiv la internare a evidențiat următoarele aspecte: stare generală 

alterată, paloare tegumentară, deshidratare moderată, edeme gambiere discrete 

bilateral, zgomote cardiace tahicardice, fără sufluri sau zgomote supraadăugate, 

tensiune arterială 90/60 mmHg, frecvența cardiacă de 94 bătăi/minut, fără modificări 

la nivelul aparatului respirator, abdomen excavat, mobil cu respirația, sensibil la 

palpare în etajul abdominal inferior, fără semne de iritație peritoneală. La examenul 

local s-a evidențiat eritem perineal cu sensibilitate marcată la atingere, orificiu anal 

fără modificări evidente, fără traiecte fistuloase externe evidente; tușeul rectal efectuat 

cu dificultate datorită sensibilității marcate a evidențiat ampula rectală fără materii 

fecale, și urme de sânge proaspăt și cheaguri pe mănușă. 

Bilanțul biologic inițial a decelat sindrom anemic moderat hipocrom, 

microcitar (feritină serică crescută), trombocitoză moderată, sindrom inflamator 

marcat (VSH, PCR-us mult crescute), procalcitonina - în limite normale, minim 

sindrom de hepatocitoliză (Ag HBs, Ac Anti HCV negativi), funcție renală și tiroidiană 

în limite normale, hipoproteinemie cu hipoalbuminemie moderată, 

hipoHDLcolesterolemie, hipokaliemie ușoară. Din examenul de scaun s-au decelat 

următoarele - toxina A si B Cl. Diff. negative, GDH negativ, coprocultură (Salmonella, 

Shigella) - negative, coprocultură extinsă negativă, examen coproparazitologic - 

negativ, calprotectina fecală crescută (214.85 ug/g). Examen sumar de urină cu 

leucociturie, urocultura negativă.  

S-a efectuat ecografie abdominală care a descris îngroșare parietală evidentă de 

până la 8 mm pe tot tractul colic, mai accentuată la nivel sigmoidian și descendent, fără 

semne evidente de megacolon. În plus, s-a descris ficat intens steatozic. 

În a doua zi a internării, s-a efectuat rectosigmoidoscopie care a evidențiat 

modificări inflamatorii la nivelul mucoasei, cu afectare globală, dar si cu zone cu aspect 
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de piatră de pavaj și ulcere serpiginoase. La nivel rectal s-au decelat două traiecte 

fistuloase cu orificii mici, punctiforme. În rectul inferior s-a descris o zonă de mucoasă 

exulcerată de aproximativ 15 mm, cu pseudopolipi inflamatori. Nu s-au evidențiat 

pseudomembrane (Figura 1). Așadar, ne-am aflat în fața unui aspect endoscopic 

echivoc, cu aspect cert de BII cu criterii de severitate, dar cu probleme de diagnostic 

diferențial, fiind prezente atât trăsături specifice CU, cât și câteva aspecte care ar sugera 

boala Crohn. S-au prelevat biopsii multiple care au evidențiat un proces inflamator 

sever, cu distorsiuni arhitecturale marcate și posibile arii displazice, aspectul fiind mai 

degrabă sugestiv pentru CU, fără elemente de boala Crohn. 

Având în vedere prezența fistulelor rectale, am solicitat efectuarea RM 

abdomen-pelvis care a evidențiat modificări inflamatorii active de pancolită, cu grad 

mai sever la nivelul rectului, cu aspect imagistic de ulcerații la nivelul mucoasei și 

submucoasei rectului superior si inferior. Fără semne imagistice de megacolon, de 

fistule extraparietale pericolo-rectale sau de afectare inflamatorie a ileonului terminal. 

În plus, s-a evidențiat steatoză hepatică și ascită în cantitate mică (Figurile 2, 3 și 4). 
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Figura 1 Imagini de endoscopie digestivă inferioară - rect. Se observă mucoasa 

cu aspect granular, ștergerea desenului vascular, friabilitate, tendință la sângerare 

spontană. 1A - traiect fistulos la nivelul rectului mijlociu (săgeată); 1B - pseudopolipi 

inflamatori (săgeată); 1C - ulcerație rect inferior, înconjurată de pseudopolipi 

inflamatori, cu tendință la sângerare spontană; 1D - traiect fistulos rect inferior 

(săgeată) și pseudopolipi inflamatori, în proximitatea zonei exulcerate. 
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Figura 2 Imaginea IRM T2 în plan axial cu saturare de grăsime de la nivelul 

pelvisului evidențiază stratificare parietală tipică pentru colita ulcerativă, cu 

hipersemnal difuz, reprezentând edem în submucoasă, situat între două straturi liniare 

în hiposemnal ce reprezintă suprafața mucoasă și musculara proprie (săgeți). De 

asemenea, se observă semnal crescut la nivelul grăsimii pericolice, indicând inflamația 

acesteia (săgeata deschisă). Există și lichid intrapelvin în cantitate mică. 

 

Figura 3 Imaginile T2 axiale (a, c) și T1 vibe axiale cu substanță de contrast 

(b, d) de la examinarea IRM a pelvisului achiziționate la niveluri diferite ale rectului 
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evidențiază multiple zone de ulcerații (săgeți deschise), una dintre ele cu o incluzie 

aerica în peretele rectal (săgeți), ce interesează submucoasa edemațiată și chiar 

musculara proprie (săgeata încurbată/curba), fără extensie în afara peretelui rectal. 

 

Figura 4 Pe imaginile IRM abdominale T1 vibe cu substanță de contrast în 

plan coronal (a) și T2 în plan coronal (b) se pot observa modificări extinse de pancolită, 

cu lipsa haustrațiilor întregului colon (săgeți deschise) și îngroșare parietală cu 

neregularități ale suprafeței mucoasei la nivelul colonului ascendent (săgeată), în 

cadrul unor modificari inflamatorii reactive la acest nivel. Există ramuri vasculare 

mezenterice dilatate adiacente cecului și colonului descendent (săgeată încurbată), 

sugerând hiperemie. Intestinul subțire și mezenterul acestuia nu au fost afectate 

 

Așadar, coroborând datele clinice și paraclinice menționate anterior, am stabilit 

diagnosticul de pancolită ulcerativă formă severă (scor Mayo 12/12, UCEIS 7/8), 

infecție cu Cl. Diff. recidivantă în antecedentele recente, malnutriție protein-calorică 

moderată, anemie cronică inflamatorie, trombocitoză reactivă. 

La momentul internării, am inițiat terapia 5-aminosalicilați (ASA) p.o. și 

clisme, corticoterapie i.v., probiotic specific BII, anticoagulant injectabil profilactic, 

blocant H2, cu evoluție lent favorabilă, cu remisia rectoragiei și scăderea numărului de 

scaune. Deși ne-am aflat în fața unui tablou clinic sever asociat cu prezența fistulelor, 
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nu am inițiat tratament biologic, infecția cu Cl. Diff. în ultimele 6 săptămâni 

reprezentând indicație controversată. În plus, având în vedere scăderea ponderală 

marcată și hipoproteinemia cu hipoalbuminemie s-a administrat suport nutritiv enteral 

cu preparate hiperproteice și nutriție parenterală de suport, cu administare periferică, 

prin preparate mixte de tip tricameral. La inițierea suportului nutritiv, în ciuda 

suplimentării electrolitice corespunzătoare, pacientul a prezentat tulburări metabolice 

(hipoglicemie) și hidroelectrolitice (hipokaliemie, hipofosfatemie, hipomagneziemie) 

sugestive pentru sindrom de realimentare (eng. “refeeding syndrome”), cu corectarea 

promptă a dezechilibrelor și evoluție ulterioară favorabilă.  

În vederea inițierii terapiei biologice conform protocolului la 6 săptămâni după 

negativarea infecției cu Cl. difficile, s-a inițiat bilantul preterapeutic: calprotectina 

fecală crescută (214.85 ug/g), coprocultura extinsă - negativă, examen 

coproparazitologic - negativ, Ac Anti HIV 1/2 - negativi, AgHBs negativ, Ac Anti 

HCV - negativ, IgM anti-CMV negativ, test Quantiferon TB gold - negativ, radiografie 

pulmonară fără modificari cu semnificație patologică, aviz pneumologic favorabil. 

Pe parcursul internării pacientul a acuzat artralgie la nivelul genunchiului drept. 

S-a efectuat consult reumatologic cu evaluare ecografică, care a evidențiat minimă 

colecție suprapatelară dreaptă. S-au completat investigațiile cu radiografie de 

genunchi, care nu a evidențiat modificări patologice. În acest context, s-a interpretat ca 

spondilartropatie asociată bolii inflamatorii intestinale. 

Având în vedere forma severă la debut și complicațiile evolutive apărute, 

pacientul a fost spitalizat în serviciul nostru pe o durată de aproximativ trei săptămâni. 

În preziua externării, am reevaluat endoscopic pacientul - aspect net ameliorat, cu 

dispariția eroziunilor și ulcerațiilor, fistule cu tendința la închidere, desen vascular 

prezent.  

Am externat pacientul ameliorat din punct de vedere clinic și endoscopic. Am 

recomandat regim alimentar hiposodat, în limita toleranței digestive cu evitarea 

alimentelor fermentescibile, fructelor dulci, a citricelor, laptelui și zaharurilor rafinate 
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(sucuri dulci, inclusiv naturale, ciocolată, prăjituri), cu monitorizarea regulată a 

tensiunii arteriale pe durata tratamentului cortizonic. Tratamentul medicamentos la 

externare a constat in prednison per os (p.o.), cu deescaladarea progresivă a dozelor, 

mesalazină p.o. și clisme, probiotic BII – specific, famotidină și supliment de calciu și 

vitamina D3, pacientul urmând a se prezenta pentru reevaluare la 4 săptămâni, în 

vederea evaluării necesității inițierii terapiei biologice anti-TNF.  

 

Discuții  

Am ales să prezentăm acest caz din mai multe considerente. Între factorii 

decisivi au fost severitatea cazului și istoricul intricat al pacientului. De asemenea, un 

aspect important a fost și infecția cu Cl. diff., care a întârziat semnificativ diagnosticul 

pozitiv și a ridicat probleme legate de abordarea terapeutică. Nu în ultimul rând, în 

alegerea cazului am luat în calcul diagnosticul diferențial dificil, în special pe baza 

aspectului endoscopic și al profilului de complicații echivoc. 

La severitatea cazului a contribuit în mod semnificativ statusul nutrițional 

precar al pacientului la momentul prezentării. Prevalența malnutriției în cadrul BII a 

fost estimată la 16% (9). Problemele nutriționale apar preponderent în cadrul BC, în 

special datorită profilului evolutiv și spectrului de complicații specific: fistule entero-

enterale sau entero-cutanate, caracterul stricturant care poate necesita enterectomii 

seriate și în final sindrom de intestin scurt cu fenomene de insuficiență intestinală (10–

12). Cu toate acestea, forme severe de CU pot determina la rândul lor probleme 

nutriționale grave, atât prin statusul hipercatabolic și anorexigen generat de inflamația 

cronică, cât și de componenta malabsorbtivă (12). Ghidurile Societății Europene de 

Nutriție Clincă și Metabolism (ESPEN) privitoare la BII (10) recomandă evaluarea 

nutrițională comprehensivă a pacienților, cuprinzând macro- și micronutrienții, atât la 

momentul diagnosticului, cât și regulat, pe parcursul urmăririi. De asemenea, se 

recomandă creșterea aportului proteic cu până la 20% în puseele acute. Așadar, ne-am 

aflat în fața unui pacient cu malnutriție protein-calorică moderată cu necesar nutrițional 
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crescut, generând o direcție suplimentară de managament terapeutic în strategia de caz. 

În plus, adresând acest aspect, am întâlnit o altă particularitate: apariția sindromului de 

realimentare. Definiția acestui sindrom este heterogenă, însă toate variantele tind să 

aibă în comun componenta de hipofosfatemie (13). Această complicație apare de 

regulă în perioada imediat următoare reluării alimentației (de regula primele 72 de ore) 

și poate asocia, pe lângă hipofosfatemie, un spectru larg de tulburări metabolice: profil 

glicemic instabil, hipokaliemie, hipocalcemie sau hipomagneziemie (13,14). Până în 

acest moment, nu am găsit date în literatură privitoare la incidența acestei complicații 

în CU. Prin urmare, subliniem importanța unei evaluări metabolice și nutriționale 

adecvate, instituirea promptă a alimentației corespunzătoare și urmărirea fenomenului 

de refeeding. 

O altă particularitate a cazului a fost legată de istoricul de infecție recidivantă 

cu Cl. diff.. Această complicație apare de peste trei ori mai frecvent în CU comparativ 

cu BC, cu o incidență raportată la 3.73% (7). Suprainfecția cu Cl. diff. reprezintă o 

provocare majoră în BII, agravând prognosticul, crescând rata de colectomii, 

mortalitatea și nu în ultimul rând costurile (7,15). Așadar, atât diagnosticul diferențial 

corect între BII și colita pseudomembranoasă cu Cl. diff., cât și diagnosticul precoce al 

superpoziției celor două entități pot constitui un pilon crucial în managementul optim 

al acestor pacienți. În această direcție, ghidurile societății ECCO recomandă testarea 

tuturor pacienților cu tablou sugestiv de BII pentru Cl. diff. la momentul primei 

prezentări (3). O altă fațetă a acestei probleme este legată de impactul asupra strategiei 

terapeutice. Până în prezent, nu există recomandări clare privitoare la abordarea optimă 

a cazurilor de BII cu suprainfecție Cl. diff., iar raportul risc/beneficiu al 

imunosupresoarelor, imunomodulatoarelor și agenților biologici trebuie evaluat 

individual (16). Deși există rapoarte în literatură referitoare la eficiența terapiei 

biologice în situații similare cazului nostru (17,18), momentan acestea nu fac obiectul 

unor recomandări clare.  
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Un alt aspect care, în opinia noastră, merită adus în discuție este legat de 

specificitatea aspectului endoscopic în BII. Deși endoscopia are un rol fundamental în 

diagnosticul și urmărirea acestestor patologii, este important de notat că niciuna dintre 

leziunile care pot fi evidențiate endoscopic nu este patognomonică pentru o anume 

entitate. Așadar, conform recomandărilor ECCO (1), cele mai utile caracteristici 

endoscopice ale CU sunt inflamația continuă și confluentă a colonului, cu arie clară de 

demarcare față de țesutul sănătos și cu implicarea rectului în procesul inflamator. 

Pentru BC, specificitate crescută au inflamația discontinuă, prezența stricturilor și a 

fistulelor și boala perianală. Cu toate acestea, până la 15% dintre cazurile de BII nu pot 

fi diferențiate strict pe baza aspectului endoscopic (6). În cazul nostru, aspectul 

endoscopic a fost echivoc, cuprinzând elemente ale ambelor entități și am avut nevoie 

de examinări suplimentare pentru clarificarea diagnosticului. În literatură, incidența 

caracterului fistulizant și al afectării perianale în CU este de aproximativ 5%, și 

prezintă o asociere importantă cu sexul masculin și cu formele extinse (19). Deși 

endoscopic s-au evidențiat clar orificii fistuloase la nivelul rectului inferior și mediu, 

examinarea RM ulterioară nu a descris extensia extraparietală a acestor traiecte. În cele 

din urmă, diagnosticul pozitiv a fost tranșat de rezultatul histopatologic, cu aspect 

specific CU, fără elemente sugestive pentru BC. Reliefăm așadar importanța unui 

diagnostic corect și complet, utilizând toate mijloacele diagnostice necesare, în vederea 

optimizării tratamentului ulterior. 

Din punct de vedere al comorbidităților, o mențiune aparte merită făcută legat 

de prezența steatozei hepatice și a sindromului de hepatocitoliză. In cazul nostru, 

pacientul a prezentat suprapondere anterior debutului afecțiunii, dar nu deținem date 

referitoare prezența sau absența anterioară a steatozei hepatice. La pacienții 

supraponderali, ficatul gras non-alcoolic se regăsește în 50% din cazuri (20). Pe de altă 

parte, la debutul primului puseu acut de colită ulcerativă, în contextul inflamației 

severe și a parcursului laborios până la stabilirea diagnosticului și tratamentului, 

pacientul a pierdut in greutate aproximativ 30 kg în 3 luni. Aportul caloric scăzut cu 
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pierdere rapidă în greutate este cunoscut ca factor favorizant al steatozei hepatice (21). 

In cadrul steatozei hepatice și al steatohepatitei, creșterea transaminazelor poate apărea 

între 20 și 50% din cazuri (22). Nu putem exclude ca posibila cauză a sindromului de 

hepatocitoliză și etiologia medicamentoasă, având in vedere multiplele cure de 

tratament antibiotic urmate de pacient până la diagnostic. Etiologia virală B și C a fost 

excluse, la fel și consumul de alcool. In contextul CU, există posibilitatea asocierii unor 

afecțiuni autoimune hepatice. Colangita sclerozantă primitivă (CSP) a fost descrisă cu 

o prevalență de aproximativ 5% la pacienții cu CU (23). In cazul nostru, nu s-a regăsit 

sindromul de colestază caracteristic CSP; s-a determinat totuși titrul de anticorpi 

pANCA seric, care s-a dovedit a fi negativ. Celelalte afecțiuni autoimune hepatice se 

regăsesc mult mai rar în CU și, având in vedere remiterea sindromului de hepatocitoliză 

minor, nu s-a considerat necesară detalierea suplimentară a etiologiei acestuia.  

 

Concluzii 

Bolile inflamatorii intestinale reprezintă un spectru complex de patologii, iar 

entitățile incluse in acest grup, colita ulcerativă și boala Crohn, pot prezenta un model 

evolutiv foarte heterogen, uneori intricat, cu ramificații complexe. Pe lângă abordarea 

strict gastroenterologică, în managemenul acestor pacienți pot fi atinse nișe înguste din 

domenii precum imagistica, nutriția clinică, anatomia patologică sau boli infecțioase 

în vederea diagnosticului precoce și managementului optim. 

 

Glosar de abrevieri 

BII – boli inflamatorii intestinale; CU – colită ulcerativă; BC – boală Crohn; 

Cl. diff. – Clostridium Difficile; p.o. – per os; i.v. – intra-venos; 5-ASA – 5-amino-

salicilați; ESPEN – European Society for Clinical Nutrition and Metabolism; ECCO – 

European Crohn’s and Colitis Organization 

Menționăm că s-a obținut acordul informat al pacientului pentru această 

prezentare. 
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Introducere 

Malformațiile arterio-venoase (MAV) cerebrale reprezintă o anomalie 

congenitală evolutivă a vascularizației nevraxului, alcătuită dintr-un ghem vascular 

cunoscut și ca nidus, care primește multiple aferențe arteriale și prezintă un drenaj 

venos superficial sau profund (1-4). Deși rare, ele sunt responsabile de majoritatea 

cazurilor de accident vascular cerebral (AVC) hemoragic la populația tânără, precum 

și de un număr important de crize epileptice. În prezent, singura terapie curativă pentru 

această patologie constă în rezecția neurochirurgicală totală, însă embolizarea arterială 

și radiochirurgia stereotactică sunt alternative pentru cazurile inoperabile (1-10). 

 Sindromul Gerstmann este compus din patru simptome neurologice corelate cu 

leziuni ale girusului angular al emisferului dominant (11-16). Aceste simptome sunt 

agnozia digitală, confuzie dreapta-stânga, agrafie (fără alexie) și acalculie. Însă această 

tetradă este adesea raportată ca incompletă, doar două sau trei dintre simptomele 

enumerate fiind regăsite, posibilitatea asocierii cu alte deficite cognitive precum alexia, 

afazia și tulburări perceptive fiind de asemenea menționată (11, 15, 17). Acest sindrom 

este rar întâlnit în patologia neurochirurgicală, doar câteva cazuri fiind descrise în cazul 

glioamelor de grad înalt (18, 19) și al MAV (20-23). 

 În cele ce urmează, vă prezentăm un caz extrem de rar de MAV asociat cu un 

sindrom Gerstmann incomplet ca urmare a rupturii și rezecției chirurgicale totale. 

 

Prezentare de caz 

Pacient de sex masculin în vârstă de 24 de ani, dreptaci, angajat în domeniul 

IT, fără antecedente personale patologice semnificative, se prezintă la serviciul de 

neurochirurgie acuzând cefalee intensă, dureri cervicale severe cu iradiere cranială și 

două episoade de vărsături. Afirmativ, simptomatologia a debutat brusc în urma 

efortului depus la sala de forță și s-a ameliorat ușor în urma tratamentului conservator 

(antialgice minore, antiinflamatoare nesteroidiene și depletive cerebrale). La 

momentul internării, pacientul este conștient, cooperant, orientat temporo-spațial, GCS 
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de 15 puncte, fără semne de hipertensiune intracraniană, prezența sindromului de 

iritație meningeală, fără afectarea nervilor cranieni, fără deficite motorii sau senzitive, 

ROT prezente și simetrice, RCP în flexie bilateral, eupraxie, eulalie. Examenul angio-

CT (cu substanță de contrast în timp arterial și venos) efectuat în ziua debutului 

simptomatologiei relevă o MAV parieto-occipitală stângă de grad Spetzler-Martin 2 

(dimensiune redusă – sub 3 cm în diametru; arie elocventă; drenaj venos superficial), 

având aport nutritiv arterial de la nivelul arterei cerebrale posterioare stângi și de la 

arterele plexului coroid adiacent, drenaj venos asigurat de vena anastomotică 

superioară a lui Trolard ipsilaterală, precum și o minimă depunere hemoragică la 

nivelul cornului occipital al ventriculului lateral stâng (VLS) – Figura 1. 

Motivele internării au fost prezența sindromului de iritație meningeală, prezența 

hemoragiei intracerebrale spontane de pe urma rupturii MAV, echilibrarea pacientului 

și tratamentul de specialitate. Testele biochimice din sângele prelevat nu a demonstrat 

modificări patologice. Pacientul fiind în deplinătatea capacităților mintale și 

corespunzător informat în privința patologiei sale, a opțiunilor de tratament și a 

riscurilor aferente, și-a dat consimțământul pentru intervenția neurochirurgicală în 

anestezie generală. 

Se intervine neurochirurgical în mod electiv, efectuându-se un volet parieto-

occipital stâng, cu incizia arcuată a durei mater cu pedicul spre sinusul sagital superior. 

Utilizând ultrasonografia intraoperatorie pentru confirmarea localizării leziunii, se 

pătrunde transcortical și transsulcal. Malformația arterio-venoasă este identificată după 

ghemul vascular subcortical și multiplele vase aferente și eferente, slab diferențiate 

între ele. Conform protocolului de rezecție a MAV, se disecă, se coagulează și se 

secționează arteriolele aferente, ghemul vascular este separat de parenchimul cerebral 

cu minuțiozitate, iar la final este cauterizat și secționat drenajul venos. Ghemul 

vascular este rezecat și trimis serviciului de anatomie patologică într-un recipient 

formolizat în vederea diagnosticului histo-patologic. În timpul exciziei, se deschide 

cornul occipital al VLS, lichidul cefalorahidian (LCR) fiind normotensiv, ușor 
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serocitrin datorită hemoragiei intraventriculare recente. Un cateter ventricular extern 

este plasat la nivelul cornului occipital al VLS, și se practică sutura neetanșă a durei 

mater cu plastie de periost autolog. Se repune și se fixează voletul osos, iar straturile 

tegumentare sunt suturate în planuri deasupra unui tub de drenaj subgaleal. 

 

 

 Fig. 1. Examinarea Angio-CT preoperatorie, demonstrând porțiunea subcorticală 

a nidusului, situată la nivelul girusului angular stâng (A – secțiune axială, B – 

reconstrucție sagitală, nidus încercuit cu roșu), respectiv porțiunea profundă în 

vecinătatea cornului temporal al VLS și cu aferențe arteriale din plexul coroid (C – 

secțiune axială, D – reconstrucție sagitală, nidus încercuit cu roșu). 

 



 
110 

  

 Figura 2. Examinarea Angio-CT efectuată în prima zi postoperatorie, care 

evidențiază îndepărtarea ghemului vascular al MAV cu prezența unei cantități 

hemoragice minime la nivelul cavității restante (săgeata albă) și amplasarea tubului de 

drenaj ventricular extern (săgeata portocalie) (A – secțiune axială, B – reconstrucție 

sagitală). 

 

 Postoperator, sub tratament antibiotic profilactic, antiinflamator, antialgic, 

anticomițial depletiv cerebral, echilibrare hidro-electrolitică și prevenția trombozei 

venoase profunde și mobilizare activă treptată, evoluția pacientului este favorabilă, cu 

ameliorarea acuzelor algice. Pacientul nu prezintă deficite motorii sau 

senzitiv/senzoriale. În prima zi postoperator se suprimă drenajul subgaleal și se 

efectuează examenul angio-CT de control care relevă rezecția completă a malformației; 

prezența unei minime colecții hemoragice la nivelul patului ghemului vascular, fără 

indicație de reintervenție; voletul osos așezat corect; și amplasarea corespunzătoare a 

tubului de drenaj extraventricular – Figura 3. În a treia zi postoperator, drenajul 

extraventricular este suprimat în condiții de maximă asepsie. Inițial pacientul acuză 

cefalee ortostatică și vertij la mobilizare, care însă se ameliorează spontan. 

 În a șaptea zi postoperator, se decide luarea legăturii cu familia pentru a stabili 

și asigura transportul către domiciliu la momentul externării. Cu toate acestea, 
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pacientul nu are în posesia sa telefonul mobil sau alte mijloace de comunicare. 

Afirmând că a memorat numerele de telefon ale părinților săi, pacientului i se 

înmânează o foaie de hârtie pentru a le nota. La scurt timp, tânărul realizează că nu își 

mai amintește forma cifrelor în momentul în care intenționează să le scrie. De 

asemenea, se străduia să scrie cu mâna stângă, sugerând o confuzie dreapta-stânga. 

Suspicionând un sindrom de lob parietal, echipa operatorie decide să aprofundeze 

examenul neurologic. Astfel, la citirea cifrelor ce alcătuiau CNP-ul pacientului se 

ajungea la un rezultat constant: primele șase cifre le citea întotdeauna corect, după care 

reda în mod eronat restul codului. Mai mult, pacientul era capabil să numere atât în 

ordine crescătoare cât și descrescătoare, însă eșua în a face calcule matematice 

complexe (înmulțiri, împărțiri). Având în vedere această descoperire, se decide 

temporizarea externării până la ameliorarea deficitului. 

 În zilele a noua și a zecea postoperator, se repetă testele neurologice pentru 

evaluarea acalculiei, agrafiei și alexiei, relevând o ușoară ameliorare față de testarea 

inițială. La momentul externării în a unsprezecea zi postoperator pacientul este 

conștient, cooperant, orientat temporo-spațial, GCS de 15 puncte, fără acuze algice, 

fără semne de hipertensiune intracraniană sau de iritație meningeală, fără deficite 

motorii sau tulburări ale sensibilității obiective, fără tulburări ale nervilor cranieni, 

ROT simetrice, RCP în flexie bilateral, eupraxie, eulalie. Fiind transferat la un alt 

serviciu de neurochirurgie, se recomandă evitarea traumatismelor locale, a eforturilor 

fizice excesive, a consumului de alimente sau substanțe neurotoxice și neuroexcitante, 

a expunerii la intemperii și variații mari de temperatură, precum și a expunerii plăgii 

operatorii la lumină solară directă până la 6 luni postoperator. Pentru ameliorarea 

deficitelor neurologice, se prescrie Cerebrolyzin intravenos, o fiolă de 10 mL pe zi, 

câte 10 zile consecutive pe lună timp de 3 luni de zile, împreună cu inițierea 

tratamentului recuperator neurologic. Conform protocolului postoperator, se continuă 

tratamentul anticomițial profilactic cu Carbamazepină 200 mg, câte o jumătate de 

tabletă la 12 ore timp de 3 luni de zile. 
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 Referitor la diagnosticul histopatologic, examenul macroscopic relevă o 

formațiune alcătuită din multiple fragmente de culoare maronie și consistență elastică. 

Examenul microscopic evidențiază o proliferare de structuri vasculare de tip arterial și 

venos dilatate angiectatic, cu stază marcată și tromboze focale, între care se interpune 

parenchim cerebral cu glioză reactivă, purpură, edem și stază. Acest aspect este 

concordant cu o malformație aterio-venoasă cerebrală. 

 

 Figura 3. Examinarea Angio-IRM de control la 3 luni (A – secțiune axială, B – 

secțiune sagitală), respectiv la 6 luni postoperator (C – secțiune axială, D – secțiune 
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sagitală), care evidențiază cavitatea reziduală după rezecția malformației (steluța albă), 

în contact cu VLS. Nu se observă modificări considerabile între cele două examinări. 

 Pacientul este chemat pentru control la trei, respectiv șase luni postoperator, cu 

repetarea examinării angio-IRM cerebrale la aceste intervale – Figura 3. La reevaluare, 

tânărul este ameliorat neurologic, cu dispariția sindromului Gerstmann incomplet și 

reluarea activităților cotidiene anterioare intervenției. Examinările imagistice relevă 

absența MAV și a sângerărilor adiacente, prezența unui chist porencefalic de 

dimensiuni reduse la nivelul patului lezional și poziția nemodificată a voletului osos. 

Menționăm de asemenea faptul că pacientul a semnat un acord informat în favoarea 

utilizării datelor clinice, de laborator și a examenelor imagistice efectuate sub protecția 

confidențialității. 

 

Discuții 

În rândul tinerilor, MAV ale creierului cauzează un procent foarte ridicat al 

AVC hemoragice (1-4). Este de altfel cunoscut faptul că majoritatea acestor 

malformații se prezintă inițial prin hemoragie intracraniană, urmată de epilepsie, 

cefalee și deficite neurologice. Într-un studiu recent, am demonstrat că prezentarea 

hemoragică și volumul ridicat al hematomului sunt factori corelați cu un prognostic 

neurologic postoperator nefavorabil (24). Totodată, vârsta ridicată și starea neurologică 

precară la momentul internării și intervenției au fost incriminați ca având un impact 

infaust asupra evoluției postoperatorii. Pacientul descris a fost adus în serviciul nostru 

într-o stare neruologică bună și în deplină stare de conștiență, era de vârstă tânără, iar 

volumul hematomului intraparenchimatos și intraventricular a fost redus. Astfel, 

intervenția chirurgicală a fost justificată și de un prognostic postoperator anticipat ca 

favorabil. 

 Mai mult decât atât, MAV cerebrale constituie o adevărată provocare 

neurochirurgicală datorită complexității leziunilor și a pleiadei de tulburări neurologice 

care pot apărea după intervenție. În momentul de față, rezecția chirurgicală totală 
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completată de o hemostază riguroasă reprezintă unica metodă terapeutică ce elimină 

riscul de hemoragie și controlează manifestările comițiale la pacienții afectați (1-6). 

Însă, nu toate malformațiile se pretează la intervenția curativă. Leziunile de dimensiuni 

mari care afectează multiple zone elocvente și a căror îndepărtare periclitează viața 

pacientului sunt mai curând tratate conservator, prin terapie simptomatică sau simpla 

observație. Pentru cazurile intratabile chirurgical, tratamentul endovascular prin 

embolizare cu ONYX sau N-butil cianoacrilat (NBCA) reprezintă o alternativă 

atrăgătoare pentru prevenția AVC hemoragic din MAV, însă această manoperă nu 

îndepărtează leziunea de la nivelul cerebral, putând persista un risc de apariție a 

crizelor epileptice, sau chiar de repermeabilizare (8-10). Embolizarea preoperatorie 

poate înlesni intervenția chirurgicală prin reducerea aportului arterial și diminuarea 

hemoragiei intraoperatorii, dar determină o solidificare a nidusului, care devine mai 

dificil de îndepărtat intraoperator. De asemenea, radiochirurgia stereotactică reprezintă 

o opțiune non-invazivă de obliterare a malformației, utilizând raze gamma țintite pe un 

volum redus pentru a induce scleroza și tromboza intravasculară (4, 7). Deși atractivă, 

și această alternativă prezintă o serie de dezavantaje: pe de o parte, nu are efect pentru 

leziunile cu diametrul mai mare de 3 cm; pe de altă parte, intervalul de timp în care 

MAV se obliterează poate dura până la 2-5 ani de la tratament, iar rata de succes nu 

depășește 80% (1-7). Este așadar lesne de înțeles de ce am optat pentru intervenția 

neurochirurgicală în cazul de față, în special luând în calcul vârsta tânără și debutul 

hemoragic al pacientului. 

 Sindromul Gerstmann descrie o constelație a unor tulburări neurologice și 

cognitive rezultate de pe urma leziunii lobului parietal de pe emisferul dominant, mai 

precis a girusului angular (11-16). A fost pentru prima dată descris în 1924 de către 

neurologul ce îi poată numele la o pacientă de 52 de ani care prezenta sechele în urma 

unui AVC la nivelul emisferului stâng (13, 14). Pacienta susținea că de pe urma 

accidentului vascular era incapabilă să scrie, să calculeze, sau să recunoască propriile 

degete sau cele ale examinatorului. De asemenea, s-a observat faptul că ea nu și-a 
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pierdut capacitatea de a vorbi elocvent sau de a citi. Însă acest sindrom apare rareori în 

varianta pură, în care se întâlnesc toate cele patru elemente ale tetradei clasice (11, 15, 

17). Tumorile maligne de origine glială situate la acest nivel pot determina apariția 

sindromului Gerstmann fie prin destrucția progresivă a parenchimului cerebral, fie ca 

urmare a rezecției chirurgicale (18, 19). După cunoștințele autorilor, doar câteva cazuri 

de MAV rezecate chirurgical s-au soldat cu acest sindrom, majoritatea prezentând o 

ameliorare netă la câteva săptămâni ulterior intervenției (20-23). Este neclar însă dacă 

printre aceste cazuri se numără și variante impure ale sindromului Gerstmann. Dată 

fiind heterogenitatea sa, precum și a multitudinii de funcții săvârșite de lobul parietal, 

prezența unui sindrom Gerstmann incomplet este foarte plauzibilă. 

 Cerebrolysin este o combinație de aminoacizi și peptide cu greutate moleculară 

redusă, produși derivați din țesutul cerebral porcin, având un potențial neurotrofic și 

neuroprotector (25, 26). Multe studii au fost publicate subliniind ameliorarea 

deficitului neurologic și cognitiv în urma tratamentului cu Cerebrolysin al pacienților 

cu AVC ischemic acut (27-30) sau traumatisme cranio-cerebrale moderate sau severe 

(31-35), având și rol în încetinirea proceselor neurodegenerative din patologii precum 

boala Parkinson (36) sau demența Alzheimer (37-38). Cu toate acestea, eficacitatea și 

beneficiul acestui medicament în accidentul vascular hemoragic nu au fost la fel de 

scrupulos cercetate (39-41). Până în prezent, nu au fost publicate articole de circulație 

internațională care să ateste avantajele administrării Cerebrolysin în MAV rupte, 

tratate chirurgical sau nu. Motivul pentru care am decis să recomandăm acest 

medicament pacientului nostru a fost siguranța și eficacitatea demonstrate în 

recuperarea deficitelor neurologice la pacienții traumatizați, luând în considerare și 

faptul că intervenția neurochirurgicală în sine, prin complexitate, mecanism și 

implicații, reprezintă un traumatism cranio-cerebral sever controlat. 

 Referitor la particularitățile cazului, menționăm localizarea într-o arie cerebrală 

elocventă a unei MAV complicate cu o ruptură și hemoragie intraventriculară, 

asocierea foarte rară cu sindromul Gerstmann a acestei patologii, precum și evoluția 
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favorabilă a pacientului. Intervenția neurochirurgicală a avut un scop curativ, dată fiind 

dimensiunea redusă, drenajul venos superficial, prezentarea hemoragică, precum și 

localizarea într-o arie elocventă. Nu s-au constatat abateri de la protocolul de tratament 

în ceea ce privește diagnosticul și terapia MAV. Cu toate acestea, lipsa unor examinări 

neurologice standardizate poate duce la întârzierea diagnosticului de sechele în urma 

unui AVC hemoragic. În cazul de față, considerând beneficiile ale tratamentului cu 

Cerebrolysin al accidentelor vasculare și al traumatismelor cranio-cerebrale, s-a optat 

pentru adiția acestui agent în schema terapeutică a pacientului.  

  

Concluzie 

Asocierea dintre o MAV cerebrală și sindromul Gerstmann este de o raritate 

excepțională, această manifestare fiind particularitatea cazului prezentat. Datorită 

frecvenței reduse și a lipsei investigațiilor clinice și paraclinice elaborate, acest 

sindrom poate rămâne adesea nediagnosticat. Recuperarea neurologică după o ruptură 

a unei MAV sau după o intervenție neurochirurgicală pentru această patologie este 

îndelungată și adesea anevoioasă. În direcția aceasta, ne propunem ca în viitorul 

apropiat să desfășurăm un studiu prospectiv și randomizat dublu-orb asupra siguranței 

și eficienței administrării de Cerebrolysin la pacienții cu MAV rupte și operate care 

prezintă deficite neurologice și cognitive. 
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Introducere 

Spondilodiscita infecțioasă constă în inflamația de cauza infecțioasă, 

simultană, a unui disc intervertebral, precum și a vertebrelor adiacente. Infecția 

afectează inițial țesutul osos (vertebra supra- și subjacentă), ulterior discul 

intervertebral. Propagarea se face frecvent pe cale hematogenă și se localizează 

frecvent la nivel lombar. Spondilodiscita, termen care cuprinde osteomielita vertebrală, 

spondilită și discită, este principala manifestare a osteomielitei hematogene la pacienții 

cu vârsta de peste 50 de ani. Staphylococcus aureus este agentul patogen cel mai 

frecvent întâlnit, reprezentând aproximativ jumătate din cazurile care nu sunt 

tuberculoase. Diagnosticul este dificil și deseori întârziat sau ratat din cauza rarității 

bolii și a frecvenței mari a durerilor de spate în populația generală. (1) 
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Îmbunătățirile tehnicilor chirurgicale și radiologice, precum și descoperirea 

terapiei antimicrobiene au transformat pozitiv perspectivele pentru pacienții cu această 

afecțiune, dar morbiditatea rămâne semnificativă. (1) 

Deși este o patologie rară, spondilodiscita este principala manifestare a 

osteomielitei hematogene la pacienții cu vârsta peste 50 de ani și reprezintă 3–5% din 

toate cazurile de osteomielită. (2) Cazul de față a fost ales pentru a evidenția faptul că 

această patologie poate apărea și la pacienți de vârstă mai tânăra, în prezența factorilor 

de risc – diabet zaharat, intervenție chirurgicală recentă. De asemenea, este important 

de subliniat faptul că dacă patologia este recunoscută precoce și terapia este instituită 

la timp, înaintea instalării deficitelor neurologice, prognosticul poate fi unul favorabil.  

 

Prezentare de caz 

Pacient, în vârstă de 45 de ani, din mediu urban, se internează prin urgență, pe 

secția de Boli Infecțioase pentru alterarea stării generale, febra înaltă, simptomatologie 

debutată brusc, în ziua prezentării. De asemenea, acuză asociat lombalgii și dureri în 

etajul abdominal inferior, debutate insidios, cu aproximativ 5-6 luni anterior 

prezentării, care s-au intensificat în ultimele zile. Pacientul este cunoscut cu hepatită 

cronică toxică etanolică și pancreatită cronică pe fond toxic etanolic, diabet zaharat tip 

2 insulinonecesitant. Este de menționat faptul că, anterior prezentării, cu aproximativ 

2 luni, a fost supus unei intervenții chirurgicale pentru coxartroză dreapta secundară 

post necroză de cap femural drept, prin artroplastie cu proteză totală necimentata de 

sold drept, având evoluție favorabilă. 

Antecedentele heredo-colaterale sunt nesemnificative, condițiile de viață și de 

muncă sunt corespunzătoare. Declară consum cronic de alcool și nu prezintă alergii 

medicamentoase cunoscute. În ceea ce privește tratamentul medicamentos cronic la 

domiciliu, pe lângă medicația antidiabetică orală și insulinoterapie, declara 

automedicație antialgică și antiinflamatoare nonsteroidiană, ocazional, pentru 

lombalgii. 
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Examenul clinic general relevă stare generală alterată, tegumente și mucoase 

palide, ușor deshidratate, temperatura corporală de 39,5º C, iar auscultatoric 

cardiopulmonar, zgomote cardiace tahiritmice, fără sufluri audibile, murmur vezicular 

fiziologic bilateral, fără raluri supraadaugate. La internare, saturația în oxigen a 

sângelui este de 96%, iar valorile TA= 140/90 mmHg și AV=100 bpm. 

Obiectiv neurologic, pacientul este conștient, cooperant, orientat temporo-

spațial, astenoadinamic, nu prezintă semne de iritație meningiană, semne de 

hipertensiune intracraniană, sau mișcări involuntare, nervii cranieni fără modificări 

patologice, ortostațiunea și mersul sunt posibile independent, probele de pareză fiind 

negative, reflexele osteotendinoase sunt prezente, simetrice, reflex cutanat plantar în 

flexie bilateral, hipotonie generalizată, prezintă durere lombară cu iradiere în membrele 

inferioare, bilateral, predominant pe față posterioară, până la nivelul fosei poplitee, fără 

alte tulburări obiective de sensibilitate, fără tulburări de coordonare, sfinctere 

continente. 

Biologic s-au pus în evidență următoarele modificări: hiperglicemie – 326 

mg/dl (V.N.= 90-110 mg/dl), sindrom inflamator important cu leucocitoză – 18.700/µL 

(V.N.= 2000-8000/µL) și neutrofilie – 78,6% (V.N.= 50 %- 62 %), proteină C reactivă 

cu valori serice crescute – 117,69 mg/dl (V.N. =<0.5 mg/dL), viteză de sedimentare a 

eritrocitelor (VSH) crescută – 117 mm/h (V.N.=<15 mm/h). 

În contextul sindromului inflamator, s-a efectuat examen sumar de urină și 

urocultura, fără modificări patologice; S-a prelevat test HIV, care a fost negativ; S-au 

prelevat hemoculturi, care au fost pozitive pentru Stafilococ Coagulazo-Negativ – 

MSSA – Methycilin Sensitive Staphylococcus Aureus - sensibil la Amikacina, 

Amoxicilina + acid clavulanic, cefepim, ceftriaxona, cefuroxim, ciprofloxacina, 

claritromicina, clindamicina, doxiciclină, levofloxacina, linezolid, teicoplanina și 

rezistent la eritromicina. 

S-a efectuat ecografie abdominală, la care s-a vizualizat hepatomegalie ușoară 

– ficat cu dimensiuni crescute, omogen, colecist cu perete subțire, cai biliare 



 
124 

intrahepatice nedilatate, ambii rinichi fără aspect de hidronefroză, splină și pancreas cu 

aspect omogen, vezica urinară cu pereți subțiri, prostată cu aspect normal. S-a efectuat 

radiografie pulmonară, la care nu s-au evidențiat opacități patologice pleuro-

pulmonare. S-a efectuat examinare imagistică prin computer-tomografie 

toracoabdominopelvină, la care s-a evidențiat o minimă colecție pleurală bazală stângă 

și pericardică, cu grosimea de 6 mm adiacent camerelor drepte, pancreatită cronică, 

hepatomegalie. 

Pe baza datelor clinice și paraclinice, se formulează diagnosticul de sepsis cu 

stafilococ coagulazo-negativ, cu punct de plecare neprecizat. 

În lipsa identificării sursei infecției, se inițiază antibioterapie cu Cefuroxim 

4g/zi, asociat cu Ciprofloxacină 400 mg/zi, ulterior, din cauza persistenței 

hiperpirexiei, se continuă tratamentul cu Imipenem 3g/zi, timp de 6 zile, asociat cu 

Vancomicină 2g/zi, timp de 3 zile, precum și tratament simptomatic, cu 

antiinflamatoare nonsteroidiene, antialgice și antipiretice.  

Pe parcursul internării, starea generală se alterează progresiv, iar în ciuda 

terapiei instituite, după o scurtă perioada de ameliorare discretă a simptomatologiei, 

prezintă din nou febra înalta (39-40º C), frison și intensificarea lombalgiilor. 

Având în vedere simptomatologia algică lombară, se efectuează examinare 

imagistică prin IRM de coloana vertebrală lombosacrată (Fig. 1, 2, 3), la care se 

evidențiază modificări de semnal, cu edem important, modificări de structura și 

distrucție parțială, cu colecție lichidiană la nivelul discului intervertebral L2-L3. 

Modificările descrise se extind paravertebral la nivelul mușchilor psoasi și anterior, 

prevertebral, ce captează substanță de contrast. Nu se evidențiază afectare a laminelor 

posterioare, astfel încât modificările descrise ridică suspiciunea unei spondilodiscite la 

nivel L2-L3. De asemenea, se evidențiază și protruzii discale L3-L5.   
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Fig.1. IRM de coloană vertebrală lombosacrată: Secțiune sagitală T1 

 

Fig. 2. IRM de coloană vertebrală lombosacrată: Secțiune sagitală T2. 
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Fig. 3. IRM de coloană vertebrală lombosacrată: Secțiune frontală T2. 

 

Ulterior, se solicită consult neurochirurgical, care indică necesitatea 

intervenției chirurgicale. Se transferă pacientul pe secția de neurochirurgie, pentru 

tratament de specialitate. Se intervine chirurgical sub anestezie generală cu intubație 

orotraheală, practicându-se rahisinteză posterioară L2-L4 cu patru șuruburi și două 

bare de titan și discectomie sectorială L2-L3. Se recoltează biopsie în vederea 

examenului histopatologic și bacteriologic. Postoperator, sub tratamentul antibiotic, 

antialgic, antiinflamator nonsteroidian, profilactic al complicațiilor tromboembolice, 

evoluția este favorabilă. A două zi postoperator, se suprima tubul de dren subfascial, 

iar plagă chirurgicală este în curs de vindecare, fără semne de dehiscenta sau infecție. 

Diagnostic final: Spondilodiscita L2-L3, sepsis cu MSSA, hernie de disc 

lombară L3-L4, L4-L5, hepatită cronică toxică etanolică, pancreatită cronică etanolică, 

stare post artroplastie totală de sold drept, diabet zaharat tip 2 insulinonecesitant, 

etilism cronic. 
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Diagnosticul diferențial în cazul de față se va face căutând inițial cauzele de 

sepsis, în funcție de locație: tract gastrointestinal – pancreatită, hepatită acute , tract 

genitourinar – prostatită, pielonefrită, pelvian – peritonită sau abces pelvian , tract 

respirator superior sau inferior - pneumonii, cardiovascular – endocardită, sistem 

nervos central – meningoencefalită, țesut conjunctiv – osteomielită, fasceita 

necrotizantă. Având în vedere că pe lângă sindromul infecțios, a acuzat lombalgii 

importante cu iradiere în membrele inferioare, se pune problema existenței unui abces 

spinal epidural, abces de mușchi psoas, osteomielită, pielonefrită, patologii în care 

coexistă aceste simptome. Diagnosticul diferențial al lombalgiilor include boală 

degenerativă sau metastatică a coloanei vertebrale, hernia discală, fractură de 

compresiune vertebrală și spondiloartropatiile inflamatorii, cum ar fi spondilita 

anchilozantă sau artrită reactivă. (3) 

Pe perioada internării, s-a instituit tratament vitaminic – vitamina B1, B6, C 

intravenos, protector gastric – antihistaminice de tip H2, hepatoprotector, antialgic și 

antiinflamator pentru lombalgii, sedativ, anticoagulant heparinic cu greutate 

moleculară mică în doză profilactică a complicațiilor trombembolice, precum și 

antidiabetic oral și insulinic, sub monitorizarea glicemiilor. Sub terapia instituită, 

farmacologica și neurochirurgicala, evoluția a fost favorabilă, cu ameliorare clinico-

biologică. 

Se transferă pe secția de Neurologie pentru continuarea tratamentului și 

monitorizarea evoluției, patologia de față având indicație de continuare a tratamentului 

antibiotic pe cale parenterală pentru minim 6 săptămâni – Vancomicină 2g/zi, conform 

antibiogramei, și sub monitorizarea clinico-biologică. Se va aștepta rezultatul 

histopatologic, în vederea confirmării etiologiei, rezultat în lucru.  

În ceea ce privește recomandările, acestea sunt următoarele: evitarea 

traumatismelor la nivelul coloanei vertebrale, evitarea efortului fizic, a expunerii la 

intemperii, a expunerii cicatricii postoperatorii la soare timp de 6 luni de zile, 

imobilizarea în corset de tip lombostat sau brâu și mobilizarea progresivă cu ajutorul 
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unui cadru în vederea susținerii, reevaluare neurochirurgicala la o luna de zile 

postoperator și dispensarizare neurologică și prin cabinetul de medicină de familie. 

Cea mai gravă complicație a spondilodiscitei este afectarea neurologică 

secundară fie formării abcesului, fie colapsului osos. Majoritatea pacienților au o 

îmbunătățire treptată a durerilor după începerea terapiei. Cu toate acestea, lombalgia 

poate persista. Un prognostic negativ este dat de vârsta înaintată, precum și de 

comorbiditățile prezente. În cazul de față, la o vârstă tânără, având puține 

comorbidități, precum și în prezența intervenției terapeutice rapide, prognosticul este 

favorabil. De asemenea, nu a prezentat deficite neurologice motorii, pe lângă 

sindromul infecțios, simptomatologia fiind predominant algică.  

 

Discuții 

Spondilodiscita se referă la o infecție care afectează discul intervertebral, 

corpul vertebral sau arcul posterior al vertebrei fiind, etiologic, piogen, granulomatos 

(tuberculoză, bruceloză sau infecție fungică) sau parazitar. Agenții patogeni pot infectă 

coloana vertebrală prin trei modalități: hematogen, inoculare externă directă sau prin 

contiguitate, de la țesuturile învecinate. Cea mai frecvența cale este cea arterială 

hematogenă, permițând însămânțarea infecției de la distanță. La adulți discul este 

avascular și anastomozele intraosoase involuează până la a treia decadă de viață, creând 

astfel o vascularizație de tip terminal, ceea ce înseamnă că un embol septic va putea 

afecta prin infarctizare un teritoriu extins. Răspândirea ulterioară a infecției la discul și 

vertebrele vecine creează aspectul caracteristic al spondilodiscitei. Infarctul extins 

duce la deformare, fracturi de cavitație și compresiune, având că rezultat instabilitatea 

coloanei vertebrale și risc de compresie a canalului medular. Infecția se poate extinde 

dincolo de țesutul osos, la țesuturile moi învecinate, prin formarea de abcese 

paravertebrale sau de psoas și, posterior, în canalul spinal, abces epidural, cu risc 

suplimentar de paraplegie, abces subdural și meningită. (2) În cazul de față, cel mai 
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probabil, calea de infecție a fost hematogenă, pacientul fiind recent supus unei 

intervenții chirurgicale. 

În ceea ce privește factorii de risc pentru spondilodiscită, la acest pacient sunt 

prezenți diabetul zaharat, abuzul de alcool – condiții care perturbă statusul imunologic 

– și intervenția chirurgicală recentă, care reprezintă factorul de expunere la 

microorganismul patogen. 

Majoritatea pacienților au infecție monomicrobiană. Cea mai frecventă cauză a 

osteomielitei vertebrale este Staphylococcus aureus, reprezentând peste 50 la sută din 

cazuri în majoritatea cazurilor din țările dezvoltate. Importanța S. aureus rezistent la 

meticilină că o cauză a osteomielitei vertebrale a crescut pe măsură ce numărul 

tulpinilor de S. aureus rezistente la meticilină din mediul spitalicesc au crescut. (4). 

Pacientul în cauză a prezentat, de asemenea, infecție monomicrobiană cu 

Staphylococcus aureus, însă tipul MSSA. Atât S. aureus (MRSA) rezistent la 

meticilină, cât și S. aureus sensibil la meticilină (MSSA) sunt infecții grave care au 

raportat rate de mortalitate cuprinse între 20-40% , fiind foarte greu de tratat și 

necesitând săptămâni de terapie antimicrobiană. (5) 

Manifestarea clinică majoră a osteomielitei vertebrale este durerea, localizată 

în zona spațiului discului afectat, fiind accentuată la efort sau de percuția zonei 

respective. Durerea poate iradia către abdomen, picior, scrot, inghinal sau perineu. 

Începe de obicei insidios și se agravează progresiv în câteva săptămâni până la luni și 

poate lipsi la pacienții cu paraplegie. Febra este un simptom inconstant în tabloul clinic. 

(4) O particularitate a cazului este faptul că inițial, în tabloul clinic a predominat 

sindromul infecțios, pacientul având febră înaltă, iar lombalgia s-a accentuat pe 

parcursul evoluției. 

Pacienții ale căror infecții se extind posterior în spațiul epidural pot prezența 

caracteristici clinice ale unui abces epidural; această constă adesea în dureri focale și 

severe de spate, urmată de radiculopatie, apoi slăbiciune motorie și modificări 

senzoriale (inclusiv pierderea controlului intestinului și vezicii urinare și pierderea 
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senzației perineale) și eventuală paralizie. Riscul de deficit neurologic sever este 

crescut în prezența unui abces epidural, în special cu implicarea toracică sau a coloanei 

vertebrale cervicale. (4) 

Este esențială obținerea diagnosticului microbiologic pentru a permite alegerea 

adecvată a agenților terapeutici. Dacă este posibil, terapia antimicrobiană trebuie 

reținută până la confirmarea diagnosticului microbiologic. Excepțiile clinice includ 

compromisul neurologic și sepsisul; în aceste condiții, terapia cu antibiotice empirice 

este justificată Dacă culturile de sânge și biopsie sunt negative și suspiciunea clinică 

de osteomielită vertebrală este mare pe baza descoperirilor clinice și radiografice, este 

necesară inițierea terapiei empirice. (4) În cazul de față, terapia antibiotică a fost inițial 

empirică, din cauza alterării importante a stării generale. 

Pe de altă parte, terapia neurochirurgicala are indicație atunci când distrucția 

țesuturilor este extinsă, când apar deficite neurologice, când pacientul nu răspunde la 

antibioterapie și când nu s-a obținut un rezultat microbiologic etiologic pentru infecție. 

(6). În situația de față, doar sub terapia antibiotică, nu a existat o ameliorare 

semnificativă a sindromului infecțios,, fiind nevoie de intervenția neurochirurgicala. 

În ceea ce privește complicațiile, cele mai importante sunt deficitele 

neurologice – parapareză, sindromul de coadă de cal – cu un puternic impact economic 

și psihologic. Depresia este o complicație bine recunoscută a durerilor de spate cronice 

și este o consecință importantă pe termen lung. Morbiditatea și mortalitatea generală 

tind să crească odată cu vârsta, acest lucru poate fi legat de diagnosticul întârziat (mai 

ales atunci când există o boală degenerativă a coloanei vertebrale preexistentă, sau 

există dificultăți de comunicare), comorbidități multiple – diabet zaharat, boală renală 

cronică, ciroză, malignități . Pacienții mai în vârstă au, de asemenea, mai multe șanse 

să aibă endocardită infecțioasă concomitentă. Mortalitatea datorată osteomielitei 

vertebrale în perioada antibioticelor este mai mică de 5%, iar rată deficitelor 

neurologice reziduale în rândul supraviețuitorilor este mai mică de 7%. (7) 
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Concluzie 

Spondilodiscita rămâne o patologie rară, însă cu o incidență în creștere. Pentru 

a avea un prognostic favorabil, este importantă recunoașterea precoce a patologiei, 

precum și instaurarea la timp a unui management terapeutic corect. 

De menționat că s-a obținut consimțământul informat din partea pacientului si 

aparținătorilor  pentru folosirea datelor medicale in scopul prezentării acestui articol. 
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Particularități diagnostice și terapeutice la un pacient cu ciroză 

hepatică virală C și pleurezie bacilară 

 

Georgiana Nagy, Romeo Chira, Vlad Ichim  

 

Universitatea de Medicină și Farmacie ”Iuliu Hațieganu” Cluj-Napoca, Catedra 

Medicală 1, Medicină Internă, Cardiologie, Gastroenterologie 

 

Introducere 

Conform datelor publicate de OMS in 2019, tuberculoza (TB) reprezintă a noua 

cauză de mortalitate pe mapamond, respectiv infecția cu bacilul Koch (BK) este pe 

primul loc drept cauză de deces printr-un singur agent infecțios (1)). În 2017 au fost 

raportate 280000 de cazuri noi în tarile UE, dintre acestea, 13004 cazuri noi fiind în 

România, ceea ce ne plasează printre primele țări ale UE ca și incidență a TB (2, 3). 1 

din 7 locuitori ai UE au TB latentă iar dintre aceștia 10% vor dezvolta boală activă pe 

parcursul vieții. Persoanele vulnerabile sunt: copiii, vârstnicii și cele cu sistem imun 

compromis, precum pacienții infectați cu HIV, diabetici, cu boli renale cronice, cirotici 

(4, 5). Prevalența TB este de 14 ori mai mare la pacienții cu ciroză și, mai ales, la cei 

cu boală decompensată (6).  

 Ciroza hepatică (CH) este considerată o stare de imunodepresie dobândită, cu 

alterarea mai ales a imunității de tip celular datorită: alterării funcției de prezentare a 

antigenelor, scăderii capacității de cleareance a sistemului reticulo-endotelial, 

deficitelor funcționale ale leucocitelor și, nu în ultimul rând, malnutriției. Etiologia 

virală C și alcoolică au fost asociate a fi cu cel mai mare risc de infectare cu BK (7). 

Localizarea extrapulmonară este mai frecventă decât afectarea pulmonară la pacienții 

cu CH. Afectarea pleurală este a treia localizare ca și frecvență la pacienții cirotici, 

după interesarea gastro-intestinală și cea ganglionară (8). Majoritatea formelor de TB 
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extra-pulmonară sunt paucibacilare, ceea ce face ca diagnosticul lor să reprezinte o 

adevărată provocare (1,9). Tratamentul TB este problematic datorită efectelor toxice 

hepatice ale majorității medicamentelor utilizate (8). 

 Cazul care urmează a fi prezentat exemplifică demersul diagnostic și terapeutic 

al unui pacient cu CH virală C care a suferit prima decompensare a bolii hepatice în 

contextul unei pleurezii bacilare, în absența unei primoinfecții pulmonare și a infecției 

HIV și care a avut o evoluție favorabilă atât a CH, cât și a TB în urma tratamentului 

tuberculostatic și a celui antiviral adresat VHC.  

 

Prezentare de caz 

Pacientul în vârstă de 58 de ani, din mediul urban, de profesie agent de vânzări 

în domeniul economic, cunoscut cu CH virală C diagnosticată în urma cu 8 ani, fără 

tratament antiviral, cu intervenții chirurgicale multiple în antecedente (ruptură de 

menisc drept, lipom antebraț drept, manopere stomatologice sângerânde), este 

transferat de la Clinica de Boli Infecțioase în Secția de Gastroenterologie pentru 

decompensarea CH manifestată prin: edeme marcate ale membrelor inferioare, 

creșterea în volum a abdomenului, icter sclero-tegumentar și stare generală alterată cu 

astenie, adinamie, fatigabilitate extremă, manifestări instalate pe parcursul internării în 

acest serviciu. În urmă cu 3 săptămâni, pacientul fusese internat în acest Serviciu pentru 

durere toracică stângă cu caracter de junghi, tuse seacă, febră (380C), frison, transpirații 

nocturne, stare generală alterată. În urma investigațiilor efectuate în acest serviciu, 

diagnosticul stabilit a fost: Pericardita sero-fibrinoasă. Traheobronșită acută. 

Pleurezie stângă. Insuficiență respiratorie acută ușoară. Ciroză hepatică virală C. A 

urmat tratament antibiotic (inițial cu Cefort iv 2 g/zi și Tavanic 500 mg/zi, ulterior 

Tienam 2 g/zi și Gentamicină 160 mg/zi), antiinflamator (Ibuprofen), hepatoprotector 

(Lagosa 450 mg/zi) și diuretic (Diurex 1 tb/zi). În evoluție, pacientul a dezvoltat 

progresiv edeme, ascită. Au persistat subfebrilitățile (până la 37.6 grd C), tusea seacă 
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și transpirațiile nocturne. În acest context a fost preluat pacientul în Serviciul de 

Gastroenterologie pentru suspiciunea de decompensare portală a cirozei hepatice.  

 Din antecedentele familiale menționăm: mama decedată prin cancer hepatic, 

mătușa maternă cu hepatită virală C, tatăl decedat prin cancer gastric. Pacientul este un 

fost fumător, nu consumă alcool sau alte toxice hepatice și nu are un tratament cronic 

la domiciliu. 

 La preluarea pacientului pe Secție, examenul obiectiv a relevat: stare generală 

alterată datorată asteniei extreme, tegumente calde, subicter scleral, steluțe vasculare 

la nivelul toracelui și echimoze multiple la nivelul membrelor superioare, edeme 

marcate ale membrelor inferioare cu hiperpigmentație de stază, abdomen mărit de 

volum cu matitate la percuție, nedureros, hernie ombilicală, hepatomegalie la 3 cm sub 

rebord cu consistență crescută, nedureroasă, splenomegalie ușoară, matitate la nivelul 

hemitoracelui stâng cu murmur vezicular abolit, matitate bazală dreaptă, fără raluri 

supraadăugate, TA de 130/80 mm Hg, zgomote cardiace ritmice, neestompate, cu 

frecvență de 75 b/min, fără sufluri supraadăugate, temperatura 37.40C fără frison, 

G=94 kg.  

 Corelând istoricul pacientului cu datele constatate la examenul obiectiv, 

interpretarea clinică a fost de Sindrom febril/subfebril prelungit (context infecțios?, 

neoplazic?). Colecție pleurală stângă (parapenumonică?, neoplazică, tuberculoză?). 

Pericardită? Ciroză hepatică de etiologie virală C decompensată portal și 

parenchimatos. Peritonită bacteriană spontană?  

 Demersul diagnostic a necesitat: ecografie abdominală, radiografie toracică, 

bilanț biologic, toracocenteză și paracenteză diagnostică și evacuatorie, tomografia 

computerizată toracică, evaluare cardiologică, evaluare pneumologică. 

 Ecografia abdominală (General Electric 6) a evidențiat: 

• hepatomegalie ușoară cu contur neregulat, ecostructură de tip nodular, 

normoecogen, fără formațiuni focale suspecte 
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• martori de hipertensiune portală : venă portă de 16 mm, venă mezenterică 

superioară de 12 mm, splenomegalie de 16/8 cm 

• colecție ascitica în cantitate medie/mare 

• edem ale peretelui colecistului 

• colecții pleurale bilaterale (mică pe dreapta, marcată pe stânga unde are un 

aspect cloazonat datorat numeroaselor membrane de fibrină) (Fig. 1, Fig. 2) 

 

Fig. 1. Ecografie abdominală: aspect nodular hepatic, edem parietal al colecistului, 

ascită 

 

Fig. 2. Ecografie toracică: aspect cloazonat al colecției pleurale stângi cu atelectazia 

plămânului 
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La radiografia toracică s-a obiectivat: pleurezie stângă masivă cu colabarea 

parenchimului pulmonar și bascularea mediastino-cardiacă dreaptă, colecție pleurală 

dreaptă minimă, accentuarea interstițiului pulmonar infrahilar bazal drept cu câteva 

focare alveolare periferice de mici dimensiuni (Fig. 3, Fig. 4). Modificările radiologice 

au fost interpretate ca și pleurezie stângă masivă și posibilă pneumonie atipică dreaptă, 

cu recomandarea de efectuare a toracocentezei evacuatorii și repetarea examinării. 

 

Fig. 3. Rx pulmonar AP: colecție pleurală masivă stângă cu bascularea mediastino-

cardiacă dreaptă 

 

 

Fig. 4. Rx pulmonar LL: focare alveolare periferice de mici dimensiuni 
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 Bilanțul biologic indică prezența sindromului inflamator ușor cu VSH de 29 

mm/h, PCR de 12 mg/dl dar cu leucocite normale (4200/mmc), anemie ușoară 

macrocitară (Hb=11.9 g/dl, VEM=106.5), minimă citoliză hepatică (ASAT=43 UI/ml), 

GGT de 75 UI/ml, deficit al funcției de proteosinteză hepatică (colinesterază=1840 U/l, 

albumină=2.2 g/dl, proteine totale=6.2 g/dl, INR spontan de 1.8), funcție renală în 

parametri normali, cu hipopotasemie (K=2.7 mmoli/l). Sumarul de urină și urocultura 

au fost negative. Testele de sângerare ocultă digestivă (3) au fost negative. Lichidul 

evacuat în urma toracocentezei (1.5 litri) a fost hemoragic iar examenul biochimic al 

acestuia pledează pentru exsudat conform criteriilor Light´s: 

• proteine lichid/proteine ser >0.5 (4/6.2=0.64) 

• LDH lichid pleural/LDH ser >0.6 (400/183=2.18) 

• LDH lichid pleural > 2/3 din valoarea serica (122) 

Nivelul glucozei a fost de 62 mg/dl și LDH de 400 U/l. Examenul bacteriologic a fost 

negativ. Examenul citologic a evidențiat numeroase hematii, limfocite, PMN și câteva 

celule mezoteliale fără atipii.  

 Având în vedere caracterul franc hemoragic al lichidului pleural, pentru 

diferențierea hemotoraxului spontan la un pacient cirotic cu tulburări de coagulare, am 

efectuat și paracenteza diagnostică iar lichidul de ascita era de aspect sero-citric, cu 

proteine de 1.1 g/dl (transudat), cu examen bacteriologic negativ și examen citologic 

fără elemente inflamatorii, aspect tipic pentru ascită în contextul decompensării CH 

virale C. Caracterul diferit al lichidului din cele 2 colecții seroase pledează pentru o 

altă etiologie a pleureziei în afara CH; rămâne de evaluat fie o cauză malignă fie o 

infecție specifică cu BK.  

 Concomitent cu investigațiile diagnostice am administrat tratament antibiotic 

empiric cu Azitromicină 250 mg/zi po și Sulcef 2 g/zi, hepatoprotector (Lagosa 450 

mg/zi, Aspatofort 4 f/zi, perfuzii cu Albumină 20 g/zi, diuretice (Spironolactonă 150 

mg/zi și Furosemid 40 mg/zi), vitamina K 2f/zi și reechilibrare electrolitică (Ringer si 

SF cu suplimentarea KCl). 
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 Am repetat toracocenteza, lichidul evacuat (încă 1 litru) fiind tot hemoragic, cu 

aceleași caractere de exsudat și am solicitat: adenozin deaminazei ADA) din lichid, 

examen microscopic pentru BK - negativ și culturi pentru BK, precum și Quantiferon. 

S-a efectuat și un IDR la tuberculină, indurația măsurând 16 mm. Nivelul ADA din 

lichidul pleural a fost de 40 (VN˂15), valoarea Quantiferonului a fost de 9.27 UI/ml, 

iar culturile pentru BK (rezultat disponibil după 3 luni) au fost negative. Testarea HIV 

a fost negativă. Markerii tumorali (CEA, Cyfra 21) au fost în limite normale. 

 Radioscopia toracică repetată după toracocenteza evacuatorie și sub tratamentul 

antibiotic administrat a evidențiat: dispariția focarelor alveolare periferice pulmonare 

drepte, scăderea nivelului colecției pleurale stângi cu 4 cm, reducerea colapsului 

pulmonar stâng (Fig. 5, 6). 

 

Fig. 5. Rx pulmonar AP: reducerea nivelul colecției pleurale stângi 
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Fig. 6 Rx pulmonar LL: dispariția focarelor alveolare pulmonare 

 

 Următoarea explorare imagistică efectuată a fost tomografia computerizată 

toraco-abdominală cu contrast (CT), aceasta evidențiind: colecție pleurală stângă 

cloazonată, cea mai mare cloazonare apical cu insinuare în scizură, atelectazie 

segmentară la nivelul LIS, limfoganglioni infracentimetrici pre și subcarinar, fără 

leziuni suspecte tumorale sau de TB pulmonară. Nu s-a evidențiat îngroșare pleurală 

(Fig. 7, 8). 

 

Fig. 7. CT toracic: colecție pleurală cloazonata cu insinuare în scizură 
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Fig. 8. CT toraco-abdominal: absența îngrosării pleurale, adenopatii inflamatorii 

mediastinale 

 

 Evoluția pacientului a fost favorabilă din punct de vedere al CH, cu ameliorarea 

funcției de proteosinteză hepatică (proteine totale=6.8 g/dl, albumină=3.2 mg/dl, 

TQ=17 sec, INR=1.4, colinesterază=4800 U/l), reducerea sindromului inflamator 

(CRP=3.6 mg/dl, procalcitonină=0.05 ng/ml), dispariția edemelor și a ascitei (scădere 

ponderală de 12 kg); pacientul continuă însă să prezinte subfebrilități (37.4-37.6 grd 

C) și transpirații nocturne. 

 Pentru documentarea pericarditei și a unei posibile endocardite ca și cauză a 

sindromului subfebril, am efectuat consult cardiologic și ecocardiografie, excluzând 

endocardita (vegetații absente la nivelul valvelor aortică, mitrală, tricuspidă); pacientul 

prezenta o insuficiență aortică ușoară, mai probabil prin debit crescut și o fină lamă de 

lichid pericardic anterior de ventriculul drept (fără semnificație patologică). În plus, 

hemoculturile au fost negative. 
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 Dintre suspiciunile de diagnostic evocate la preluarea pacientului și susținută pe 

baza examenului lichidului pleural și a aspectului imagistic a rămas cea de TB. A fost 

solicitat consult de pneumoftiziologie și pacientul a fost transferat în acest serviciu cu 

diagnosticul : Ciroză hepatică de etiologie virală C, clasa Child Pugh A. 

Splenomegalie cu trombocitopenie. Pneumonie atipică dreaptă remisă. Anemie 

macrocitară ușoară. Pleurezie bacilară ? Datorită faptului că nu existau criterii clare 

pentru susținerea diagnosticului, pacientului i s-a efectuat inițial bronhoscopie cu 

spălătură bronșică (negativă pentru BK) și a fost recomandată o videotoracoscopie cu 

biopsie pleurală. Aceasta nu a fost efectuată însă datorită absenței unei modificări 

pleurale și riscurilor procedurale la un pacient cirotic cu tulburări de coagulare și 

trombocitopenie. 

 

Fig. 9. (Algoritm diagnostic al pleureziei TB) 

  

A fost decisă administrarea chimioterapiei antituberculoase urmând algoritmul 

diagnostic bazat pe valoarea ADA din lichidul pleural și susținut și de rezultatul 

Quantiferonului (Fig. 9). Schema terapeutică individualizată pacientului pentru o 
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perioadă de 6 luni a fost: IZONIAZIDA 300 mg + RIFAMPICINA 600 mg 2 cpr/zi; 

ETAMBUTOL 1600 mg 4 cpr/zi (2 luni); STREPTOMICINA 1 g 1 f/zi (2 luni). 

 Nu s-a administrat Pirazinamida datorită toxicității hepatice. 

 Evoluția pacientului sub tratament a fost spectaculoasă în scurt timp (3 

săptămâni), pacientul devenind afebril, cu rezoluția sindromului inflamator (CRP=0.6 

mg/dl), cu dispariția colecției pleurale drepte și reducerea semnificativă a colecției 

pleurale stângi, fără decompensarea CH. (Fig. 10, 11, 12, 13) Pacientul a continuat 

tratamentul pleureziei TB timp de 6 luni fără a dezvolta toxicitate hepatică sau alte 

efecte adverse. 

 

Fig. 10. Rx pulmonar (AP): reducerea semnificativă a colecției pleurale stângi 
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Fig. 11. Rx pulmonar (profil) 

 

Fig. 12. Ecografie abdominală: fină lamă de lichid pleural stâng 



 
145 

 

Fig. 13. Ecografie toracică: lamă de lichid pleural stâng 

 

 Ulterior, la un interval de 3 ani de la pleurezia bacilară, pacientul a beneficiat de 

tratamentul infecției cu virusul hepatitic C cu terapia fără interferon, cu noile molecule 

cu acțiune antivirală directă (Harvoni – combinație de Ledipasvir 90 mg cu Sofosbuvir 

400 mg), obținând răspuns virusologic susținut (ARN-VHC nedetectabil la 12 

săptămâni de la sfârșitul administrării terapiei). La ora actuală, pacientul se află în 

monitorizare periodică (6 luni) a cirozei hepatice pentru riscul de hepatocarcinom. Se 

menține într-o clasă Child A de aproximativ 4 ani și nu a mai prezentat episoade de 

decompensare a cirozei hepatice, singurul episod fiind cel apărut în contextul 

pleureziei BK. De asemenea, pacientul a fost monitorizat pneumologic anual fără să 

prezinte sechele sau recidiva pleureziei bacilare. 

Cazul expus se remarcă prin câteva particularități : 

• raritatea pleureziei bacilare (formă de tuberculoză extrapulmonară) ca și cauză 

a primului episode de decompensare a ciroze hepatice virale C 
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• lipsa antecedentelor de tuberculoză pulmonară și absența stigmatelor de 

primoinfecție BK sau a unei tuberculoze pulmonare concomitente 

• absența coinfecției cu virusul HIV (dat fiind faptul că majoritatea formelor de 

tuberculoză extrapulmonară sunt asociate cu HIV) 

• demersul diagnostic dificil, schema terapeutica individualizată și toleranța bună 

a terapiei, fără reacție toxică medicamentoasă și fără decompensarea cirozei 

hepatice pe parcursul tratamentului 

 

Discuții 

TB reprezintă o problemă majoră de sănătate publică în Romania, având una 

dintre cele mai mari incidențe ale bolii din Uniunea Europeană(2,3). Dintre factorii de 

risc pentru dobândirea BK (7), pacientul nostru prezenta doar CH. Conform studiilor 

existente în literatură, TB a fost mai frecvent asociată la pacienții cu CH decompensată 

(Child Pugh B/C), în timp ce, pentru pacientul nostru a fost cauza care a condus la 

declanșarea primului episod de decompensare a cirozei (4). Localizarea extra-

pulmonară a TB este mai frecventă decât cea pulmonară la pacienții cirotici iar 

interesarea pleurală este a treia ca frecvență după cea peritoneală și ganglionară (8). Ca 

și mod de prezentare este mai frecvent localizată pe dreapta ; afectarea pleurei stângi 

fiind o raritate ca și în cazul pacientului prezentat. Majoritatea formelor de TB 

extrapulmonară sunt paucibacilare, de aceea diagnosticarea lor este o provocare pentru 

medicul clinician. Pentru diagnosticul pozitiv foarte important este gradul de 

suspiciune a bolii pentru un pacient cu risc pentru dobândirea ei. Manifestările clinice 

precum durerea toracică cu caracter pleuritic, tusea și febra, asociate cu semnele 

impregnare bacilară (scădere ponderală, transpirații nocturne) impun efectuarea 

testelor specifice. IDR la tuberculină, Quantiferonul si dozarea ADA din lichidul 

pleural sunt testele recomandate pentru diagnostic, nivelul crescut al ADA având o 

sensibilitate de 90% pentru diagnostic (10). Examenul microscopic direct si culturile 

pentru BK pot fi pozitive doar în 10-30% din cazuri ; în consecință un rezultat negativ 
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al acestora nu exclude tuberculoza. Este și cazul pacientului nostru la care diagnosticul 

a fost susținut pe manifestările clinice corelate cu nivelul crescut al ADA și al 

Quantiferonului. 

 Alegerea terapiei antituberculoase este de asemenea o provocare, cunoscută fiind 

hepatotoxicitatea drogurilor recomandate ca primă linie de tratament. Nu există o 

schemă terapeutică standardizată pentru tratamentul pacienților cirotici dar majoritatea 

recomandărilor sunt a se evita administrarea Pirazinamidei (11). Schema 

particularizată de tratament care a fost administrată pacientului a inclus Etambutolul 

în locul Pirazinamidei, alături de Izoniazidă și Rifampicină, fiind tolerată excelent de 

pacient, fără nici o reacție toxică hepatică, ceea ce reprezintă o altă particularitate a 

cazului prezentat. Studiile din literatură raportează incidențe variabile ale toxicității 

medicamentoase (2-28%) la pacienții cirotici, spectrul variind de la creșteri 

asimptomatice ale transaminazelor până la hepatită fulminantă și decompensarea 

cirozei hepatice. (11,12,13) 

 

Concluzie 

Pacienții cirotici prezintă risc de infecție cu BK, dezvoltând mai ales forme 

extrapulmonare de TB. Diagnosticul TB este dificil la acești pacienți datorită imunității 

depreciate și faptului că dezvoltă forme paucibacilare, ceea ce scade acuratețea testelor 

folosite pentru diagnostic. Mai mult, acești pacienți reprezintă o provocarea în ceea ce 

privește alegerea terapiei datorită riscului crescut de toxicitatea hepatică 

medicamentoasă. 

 

A fost obținut consimțământul informat al pacientului în legătură cu publicarea 

datelor. 
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Dificultăți diagnostice in scleroza laterală amiotrofică cu debut 

bulbar 

 

Lăcrămioara Perju Dumbravă1,2, Andreea Florina Șerban2, 

Romana Homorodean2, Nicoleta Tohănean1,2  

 

1 Universitatea de Medicină și Farmacie” Iuliu Hațieganu” Cluj-Napoca 

2 Spitalul Clinic Județean de Urgență Cluj-Napoca, Clinica Neurologie I 

 

Introducere  

Scleroza laterală amiotrofică (SLA) numită și boala neuronului motor este un 

sindrom care se caracterizează prin instalarea simptomelor și semnelor de afectare a 

neuronilor motori centrali (NMC) (spasticitate, hipereactivitatea osteotendinoasă) și 

periferici (NMP) (fasciculații, fatigabilitate, atrofii), ce are ca și consecințe scăderea 

progresiva a forței musculare la nivelul musculaturii bulbare, a membrelor, toracale și 

abdominale(1, 2). Alte funcții cerebrale incluzând oculomotricitatea și funcțiile 

sfincteriene sunt cruțate deși acestea pot fi alterate în unele cazuri (3). Deteriorarea 

cognitivă apare în 20-50% dintre cazuri și 3-5% dintre pacienți dezvoltă demență, de 

obicei, de tip fronto-temporal (1).  

 Mecanismele fiziopatologice includ stresul oxidativ cu afectarea ARN-ului, 

disfuncția mitocondrială, afectarea transportului axonal și excitotoxicitatea 

glutamatului. De asemenea, sunt descrise: agregarea proteinelor, stresul reticulului 

endoplasmatic, prelucrarea anormală a ARN, neuroinflamarea și excitabilitatea 

axonilor periferici (2). 

  Decesul datorat insuficienței respiratorii survine în medie la 2-4 ani de la 

debut si doar o mică parte din pacienți pot supraviețui pentru o decadă sau mai mult. 

Vârsta medie de debut este de 47-52 de ani în cazurile familiale și 58-63 ani în cazurile 
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sporadic (4). Principalii factori de risc descriși in studii clinice sunt sexul masculin, 

vârsta înaintată, predispoziția ereditară, fumatul (5). 

 În diagnosticarea și supravegherea pacienților cu SLA este important de luat 

în considerare că SLA este un sindrom heterogen care se suprapune cu o serie de alte 

boli neurologice si evaluarea unui sindrom SLA presupune un diagnostic diferențial 

extensiv.  

Diagnosticarea SLA în cazul în care pacientul prezintă o simptomatologie clară 

și pe o perioadă îndelungată de timp nu este o problemă, însă diagnosticul precoce al 

bolii în cazul în care pacientul prezintă doar semne neurologice focale la nivelul a una 

sau două regiuni (la nivel bulbar, membre superioare, trunchi, membre inferioare) 

poate fi dificil și depinde de prezența altor tulburări precum și de o serie de investigații. 

Intervalul de timp mediu de la debutul simptomatologiei și până la diagnosticul SLA 

este de 13-18 luni. Întârzierea diagnosticării poate fi o consecință a faptului că 

simptomele timpurii sunt de obicei intermitente, nespecifice și pot fi negate sau uneori 

neobservate de către pacient. Diagnosticul trebuie să fie făcut pe baza 

simptomatologiei, a unui examen clinic amănunțit, studiilor electrodiagnostice, 

neuroimagisticii și analizelor de laborator (6).  

În prezent se folosesc în diagnosticul SLA criteriile clinice si electrofiziologice 

El Escorial (7).  

SLA clinic definită: Semne și simptome de NMP și NMC în trei regiuni.  

SLA clinic definită-sprijinită pe date paraclinice: Semne și simptome de NMP 

și NMC într-o regiune și prezența unei mutații genetice  

SLA probabilă clinic: Semne și simptome de NMP și NMC în două regiuni, cu 

unele semne de NMC rostral de cele de NMP.  

SLA probabilă clinic- sprijinită pe date paraclinice : Semne de NMC în una 

sau mai multe regiuni și semnele de NMP definite prin EMG în cel puțin 2 regiuni. 
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SLA posibilă clinic: Semne și simptome de NMP și NMC într-o regiune,sau 

semne de NMC în cel puțin două regiuni, sau semne și simptome de NMP și NMC în 

două regiuni, fără semne de NMC rostral de cele de NMP. 

  

Tratamentul neuroprotector il reprezintă riluzolul, antagonist al eliberării de 

glutamat care a arătat întârzierea cursului bolii. Acesta prelungește supraviețuirea cu 

aproximativ 3-4 luni. De asemenea se administrează și tratament simptomatic care 

vizează îmbunătățirea calității vieții pacienților (1). Deși nu există evidențe solide în 

ceea ce privește cinetica pierderii neuronale în SLA, este rezonabil să admitem faptul 

că inițierea precoce a tratamentului determină un efect mai bun de neuroprotecție (1).  

 

Prezentare de caz 

Pacientă în vârstă de 55 de ani se prezintă în secția Neurologie în ianuarie 2019 

pentru tulburări severe de vorbire și fonație, tulburări de deglutiție pentru alimente 

solide, scăderea forței musculare la nivelul tuturor membrelor, fatigabilitate, 

simptomatologie debutată de aproximativ 2 ani, cu agravare progresivă. 

Antecedentele heredo-colaterale nu sunt semnificative pentru boala actuală. 

Antecedente personale patologice : 

• diagnosticată in 2016 cu Miastenia Gravis formă bulbară 

seropozitivă, urmând timp de 2 ani tratament specific (inhibitori de acetil 

colinesteraza- Mestinon) 

• 2016 - internare Ortopedie pentru fractură de olecran stâng cu 

deplasare; se intervine chirurgical, realizându-se osteosinteză de olecran stâng 

cu 2 broșe și hobanaj de sârmă.  

• Hipertensiune arterială esențială std. II cu risc adițional moderat 

• Cardiopatie ischemică 

• Tulburare anxios depresivă (2016) sub tratament cu Duloxetina 
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Medicație administrată anterior: Mestinon 60 mg 3x1 tb/zi, Duloxetina 60 

mg 1 tb/zi, Prestarium 5 mg 1tb/zi, Nebivolol 5 mg ½ tb/zi. 

Condiții de viață și de muncă : 1 pachet de țigări pe zi de aproximativ 20 de 

ani, neagă consumul de alcool.  

Istoricul bolii actuale : 

 Boala a debutat în 2016, când pacienta s-a prezentat într-un serviciu privat din 

teritoriu pentru dizartrie, disfagie, labilitate emoțională cu plâns facil. 

Simptomatologia s-a interpretat initial în contextul bolii Miastenia Gravis formă 

bulbară, iar pentru a confirma această boală s-au realizat, investigații paraclinice 

precum: 

• EMG care nu decelează decrement miastenic 

• Anticorpi anti acetilcolină cu valori la limita superioară (rezultat: 

0,6nmol/l. Valori de referință < 0,6nmol/l) 

• CT cranian care a pus în evidență 1-2 lacune ischemice 

infracentimetrice la nivel capsulo-lenticular stâng. Fără alte modificări 

patologice.  

• CT torace loja timică fără mase tumorale. 

Pacienta este diagnosticată în pofida rezultatelor investigatiilor paraclinice 

cu Miastenia Gravis formă bulbară seropozitivă și se inițiază tratament cu 

Mestinon,15 mg 1tb de 4 ori pe zi. Ulterior se instalează o progresie a 

simptomatologiei bulbare, fără ameliorare sub terapia cu Mestinon, motiv pentru 

care se repetă examinarea ENG si EMG ce releva aspect neurogen cu denervare 

activă difuză cu degenerare axonală motorie- aspect sugestiv pentru boală de 

neuron motor.  

Examenul obiectiv general la internare: pacientă afebrilă, 

normoponderală, fatigabilitate moderat-severă, tegumente și mucoase normal 

colorate, atrofii la nivelul tuturor membrelor, sistem ganglionar nepalpabil 

superficial, sistem muscular hipoton, hipokinetic, sistem osteo-articular integru, 
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fractură veche cot stâng cu osteosinteză centromedulară, torace normal conformat, 

murmur vezicular fiziologic, fără raluri supraadaugate, zgomote cardiace ritmice, 

fără sufluri decelabile auscultatoric, AV= 68 bpm, TA=120/80 mmHg, pulsuri 

periferice prezente bilateral, abdomen fără sensibilitate la palpare, afirmativ tranzit 

prezent pentru materiile fecale și gaze, afirmativ micțiuni fiziologice. 

 Examenul obiectiv neurologic la internare: pacientă conștientă, 

orientată temporo-spațial, fără semne de iritație meningiană sau de hipertensiune 

intracraniană, acuitatea vizuală și câmpul vizual- în limite normale, pupile reactive 

simetrice, ușoară hipotrofie mușchi temporal și maseter bilateral, simetrie facială, 

normoacuzie bilaterală, fără nistagmus, proba Romberg pozitivă nesistematizată, 

disfagie, val palatin simetric bilateral, RFG diminuate bilateral, limitarea 

mobilității linguale in toate direcțiile mai ales pe vertical fasciculații linguale, 

ortostațiunea și mersul posibile independent, cu baza largă de susținere, probe de 

pareză pozitive, FMS=4/5 la nivelul tuturor membrelor, hipotonie musculara difuz, 

atrofii eminente tenare și hipotenare bilateral cu aspect de mana simian, fără 

dismetrie la proba indice nas, călcai-genunchi, ROT vii global, Babinski pozitiv în 

stânga, fără tulburări de sensibilitate extero sau propioceptivă. In concluzie: 

sindrom bulbar cu pareza bilaterala de V motor, IX, X, XII. Tetrapareza frusta. 

Examinările de laborator decelează deficit de acid folic- 5,43 ng/ml (5,9-23,2 

ng/ml), hipercolesterolemie ușoară. S-au efectuat pentru diagnosticul diferențial probe 

imunologice, serologie infectioasa care nu au evidențiat modificări patologice.  

Examinarea ENG releva nervi surali normali, nervi tibiali cu CMAP mic, 

unde F absente iar examenul EMG cu ac evidențiază activitate spontană patologică la 

m mentonier, extensor comun degete, tibial anterior ; câteva MUP-uri mari, traseu 

neurogen doar la membrele inferioare. PEM nu se pot evalua din cauza implantului la 

nivelul cotului. În concluzie, se poate susține neurofiziologic o boală de neuron motor 

periferic acută și cronică, teritoriul bulbar și la nivelul celor 4 membre, aspectul fiind 

sugestiv pt SLA. 
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Fig. 1. Aspect de “mana simiana”, dat de atrofiile marcate la nivelul mușchilor 

mâinilor 

 

Screeningul oncologic cu radiografie pulmonară si ecografie abdominala nu a 

evidențiat modificări patologice.  

Se ia în considerare efectuarea unui RMN cranian si cervical pentru a exclude 

o patologie tumorală, vasculara sau mielopatie cervicala însă pacienta prezintă material 

de osteosinteză la nivelul cotului stâng si nu se poate efectua. Se efectuează CT Craniu 

nativ care nu evidențiază aspecte patologice evidente la nivel cerebral. 

Examen psihologic releva o deteriorare cognitivă ușoară (scor MMSE = 27 

din max 30) Tulburări de exprimare verbală, dizartrie. Depresie ușoară cu plâns facil 

(scor 6 la BDI); Anxietate generalizată ușoară/moderată (scor=13 la scala de anx. 

Leahy) pe fondul îngrijorărilor irepresibile. 
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Diagnostic final: Prezența sindromului de neuron motor periferic (sindrom 

bulbar, fasciculații la nivelul limbii, atrofii musculare difuze) și de neuron motor 

central (hipereactivitate osteotendinoasă globală) precum și a modificărilor 

caracteristice la examinarea EMG (boală de neuron motor acută și cronică, teritoriul 

bulbar și la nivelul celor 4 membre) spermite diagnosticul de Scleroză Laterală 

Amiotrofică probabil clinică- sprijinită pe date paraclinice (conform criteriilor El 

Escorial). Asociat pacienta prezinta tulburare anxios depresivă, deficit de acid folic, 

HTAE, hipercolesterolemie. 

Diagnostic diferențial în fața unui sindrom SLA este foarte extensiv: 

1. Atrofii musculare legate de vârstă 

2. Leziuni structurale- se exclud prin imagistică cerebrală si de 

coloană cervicală 

▪ tumori parasagitale sau de gaură ruptă posterioară 

▪ cervicartroză 

▪ malformația Arnold-Chiari 

▪ siringomielie 

▪ MAV medulară 

3. Infecții- serologie lues, HIV, Borrelia, hepatite negative 

4. Intoxicații, agenți fizici- anamneza negativă 

5. Mecanisme imunologice- profil imunologic negativ 

6. Paraneoplazie- screening oncologic negativ 

7. Metabolice- analize de laborator pentru parametrii vizați în 

limite normale 

▪ hipoglicemie → glicemie a jeun 

▪ hiperparatiroidie → Ca, Mg, fosfat 

▪ hipertiroidie → funcţie tiroidiană 

▪ carenta de vitamina B12, vitamina E → dozare vitamină 

B12 
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▪ malabsorbție → cercetare steatoree, carotene. 

8. Boli musculare 

▪ distrofia musculară de centură (deficit predominant 

proximal, absenta tulburărilor senzitive) → istoric familial, lipsa 

semnelor piramidale, fasciculațiilor, enzime musculare crescute, 

aspectEMG 

▪ polimiozita (deficit motor frecvent proximal, fasciculații, 

crampe musculare, tulburări de deglutiție, fonație, ROT vii) → mușchi 

indurați și dureroși, enzime musculare crescute, EMG, biopsie 

9. Miastenia gravis → variabilitatea deficitului, afectarea mușchilor 

extrinseci oculari, absența sindromului piramidal, EMG, Ac anti AchR 

negativi, eventual timom/hiperplazie timică 

10. Neuropatii 

▪ mononevrita multiplex → EMG, neurografie 

▪ polineuropatia motorie cronica cu/fără bloc de conducere 

multifocal (deficit motor, crampe, fasciculații) → ROT scăzute/abolite, 

bloc de conducere, afectare senzitivă, paraproteinemie, răspuns bun la 

Ig. iv 

▪ neuropatii ereditare senzitive și motorii (atrofii 

musculare distale, tulburări senzitive puțin exprimate) → EMG, 

neurografie 

11. Scleroza multiplă (sindrom piramidal) → evoluția în pusee, 

lipsa atrofiilor și fasciculațiilor, PEV, IRM 

 

Pe perioada internării pacienta a primit tratament de reechilibrare 

hidroelectrolitică, neurotrofic, neuroroborant, antihipertensiv si a urmat ședințe de 

masaj și kinetoterapie. La externare s-a recomandat terapie cronica cu Riluzol, 100 

mg/zi cu monitorizarea probelor hepatice si suplimente de Acid folic, continuarea 
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kinetoterapiei active si pasive si dispensarizare pneumologică cu efectuarea probelor 

funcționale respiratorii periodic (3-6 luni). 

 

Discuții 

Particularitatea cazului constă în interpretarea inițială a simptomatologiei în 

cadrul unui sindrom miastenic, respective o forma bulbara de Miastenia Gravis. 

Debutul simptomatologiei a constat în instalarea dizartriei și disfagiei pentru alimente 

solide și lichide (prezentând forma bulbară a SLA) care poate fi ușor încadrată într-un 

sindrom miastenic. Pacienții care se prezintă cu simptomatologia bulbară a SLA, 

dezvoltă în timp dificultăți în vorbire, înghițire, respirație; aceasta formă a bolii include 

cele mai grave și dezabilitante simptome ale SLA (8). 5% dintre pacienți se prezintă 

cu dificultăți în a respira normal (acești pacienți prezintă ortopnee, dispnee, insomnii, 

cefalee matinală, somnolență diurnă, anorexie, iritabilitate, tulburări de concentrare și 

memorie) (8,9), iar 1/3 dintre pacienți prezintă forma spinală a bolii care se 

caracterizează prin scăderea forței musculare la nivelul membrelor. Gradual se 

instalează spasticitatea la nivelul membrelor, atrofiile muscular ce altereaza 

dexteritatea manuală și mersul(10).  

În literatură sunt descrise rare cazuri de asociere a sclerozei laterale amiotrofice 

cu miastenia gravis. Acestea sunt afecțiuni diferite ca si mecanism fizipatologic: in 

SLA- entitate degenerative- sunt afectați neuronii motori (de la nivelul cortexului, 

trunchiului cerebral și de la nivelul măduvei spinării), iar in miastenia gravis- afecțiune 

autoimună- disfuncția este la nivelul plăcii neuro-musculare. În literatură, această 

asociere nu este descrisă ca o simplă coincidență, ci sugerează o legătură cu 

mecanismul imunologic. Este posibil ca deficiența în transmiterea la nivelul joncțiunii 

neuromusculare și deteriorarea membranelor postsinaptice la pacienții cu Miastenia 

Gravis să preceadă disfuncții la nivelul neuronului motor, creând astfel probabilitatea 

de a dezvolta scleroză laterală amiotrofică (11). 
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 Ocazional sunt incluse in tabloul clinic simptomele cognitive și implicarea 

multi-sistem (de exemplu, demența, parkinsonismul). Simptomele “pseudobulbare” 

cum sunt labilitatea emoțională și căscatul excesiv apar frecvent(10). În cazul 

pacientei, s-au evidențiat simptome neuro-psihiatrice (tulburare cognitivă ușoară 

(MMSE=27/30) și tulburare anxios-depresivă) care au o frecvență crescută în cazul 

pacienților cu SLA(12,13).  

O altă particularitate a cazului o reprezintă tabagismul. Acesta este considerat 

factor de risc pentru apariția bolii de neuron motor. Studiile epidemiologice care susțin 

această idee sunt puține și majoritatea retrospective, însă există studii prospective care 

examinează relația dintre fumat și apariția SLA. S-a ajuns la concluzia că fumatul 

reprezintă un factor de risc important(9).  

Un studiu efectuat în Marea Britanie arată că fumatul crește riscul de apariție 

al SLA cu 70% (15,18). Numărul de țigări fumate /zi într-un anumit interval de timp 

se află în relație direct proporțională cu riscul de apariție al SLA. Un mecanism posibile 

prin care fumul de țigară ar putea influența riscul de apariție al SLA este cel de apariție 

de leziuni directe neuronale date de oxidul nitric sau alte componente ale fumului de 

țigară, cum ar fi reziduurile de pesticide utilizate în cultivarea tutunului (15,16). Prin 

fumul de țigară se generează radicali liberi și produse de peroxidare lipidică iar 

expunerea la formaldehidă, un produs secundar al procesului de combustie a fumatului 

de tutun a fost recent raportata ca factor de risc în această patologie. (15,17-18). 

Supraviețuirea pacienților de la diagnosticare variază considerabil. Sunt 

cunoscuți mai mulți factori de prognostic, de exemplu: debutul simptomatologiei 

(forma bulbară sau simptomatologia ce apare la nivelul membrelor), vârsta la debutul 

simptomelor(19,20), întârzierea de la debut până la diagnosticare, momentul inițierii 

tratamentului cu riluzol și indicatia de ventilație non invazivă(21).Acești factori pot fi 

utilizați de către clinicieni ca și o modalitate practică pentru a furniza un prognostic 

individualizat. Astfel, pacienții tineri diagnosticați cu SLA, instituirea precoce a 

tratamentului cu Riluzol și diagnosticarea precoce au fost asociate cu o progresie mai 
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scăzută spre a dezvolta tulburări respiratorii, iar ventilația non invazivă folosită după 

apariția simptomelor respiratorii se asociază cu mortalitate mai scăzută. (19,21,22). 

 

Concluzii 

Scleroza laterală amiotrofică reprezintă o boală degenerativa progresivă, 

invalidantă, letală care apare în decada 5-6 de viață iar sexul masculin, vârsta înaintată 

și predispoziția ereditară, fumatul sunt principalii factori de risc. Diagnosticarea 

precoce precum și instituirea tratamentului imediat după diagnosticul de SLA 

încetinesc progresia spre apariția tulburărilor respiratorii, iar procedeele invazive 

precum ventilația mecanică cresc supraviețuirea, la fel și renunțarea la fumat. Apariția 

manifestărilor neuro-psihiatrice împovărează viața și traiul pacienților și a 

aparținătorilor. O echipă multidisciplinară (neurolog, psiholog, psihiatru, logoped, 

kineto-terapeut, ATI) se impune pentru monitorizarea si acordarea asistenței medicale 

complexe la acești pacienți.  

S-a obținut consimțimântul pacientului în vederea publicării cazului. 
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Prematuritatea este o importantă problemă globală de sănătate publică a cărei 

frecvență rămâne crescută cu toate campaniile de educație și programele prenatale de 

screening și profilaxie. Prevalența nașterii premature în țările dezvoltate este între 5-

7% (1). Datele pentru România citează o prevalență de 8,4% în 2012 (2).  

Prematuritatea este asociată cu o rată a mortalității de 11,4 ori mai mare pentru 

nașterile înainte de 35 săptămâni și cu morbidități importante cum ar fi risc crescut de 

infecție, leucomalacie periventriculară, paralizie cerebrală, retinopatie, boli pulmonare 

acute ale noului născut sau enterite necrozante (3). Există o serie de factori asociați cu 

nașterea prematură cum ar fi unele caracteristici demografice materne, starea 

nutrițională, factori nefavorabili de mediu, sau infecțiile materne (1,4). Infecțiile 

materne orale acute sau cronice (parodontita) au fost identificați de unele studii ca și 

contributori independenți pentru nașterea prematură (5,6).  
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Parodontita este o infecție cronică care antrenează o inflamație locală aberantă 

determinând distrucția structurilor parodontale (7). Graviditatea poate favoriza 

reactivarea și progresia unei parodontite preexistente (8) sau poate crește riscul de 

instalare al parodontitei (9). Bacteriemia cronică inițiază indirect un răspuns hepatic de 

fază acută, cu inducerea consecutivă a producției sistemice de inflamatori (citokine, 

prostaglandine). În plus, bacteriemia poate avea ca țintă colonizarea fluidului amniotic 

de patogeni parodontali (10–12). Datele din literatura de specialitate indică faptul că 

anumiți parodontopatogeni parodontali anaerobi cu virulență crescută, cum ar fi 

Fusobaterium nucleatum și Porphyromonas gingivalis ar putea induce inflamație la 

nivelul placentei și chiar un proces distructiv consecutiv (13). 

Infecția este un factor cheie în nașterea prematură și alte complicații (14,15). 

Colonizarea bacteriană directă și creșterea nivelelor sistemice de mediatori 

proinflamatori ar putea reprezenta verigi patogenetice de influența a parodontitei 

asupra prognosticului perinatal, dar mecanismele specifice care stau la baza relației 

parodontită-naștere prematură nu sunt pe deplin înțelese (11). Creșterea sistemică a 

mediatorilor inflamatori în parodontită prin mecanism direct sau indirect poate stimula 

declanșarea nașterii. Din alt punct de vedere, prezența parodontitei poate sugera 

prezența unui biotip inflamator intrinsec al mamei, ceea ce predispune nu numai la 

dezvoltarea de afecțiuni parodontale cronice ci și la derularea unei cascade de reacții 

inflamatorii inducând complicații ale sarcinii (8).  

O meta-analiză recentă a arătat existența unei relații semnificative dintre 

parodontită și nașterea prematură (OR: 1.38, 95% CI: 0.95, 1.82) (16). Parodontita la 

gravide nu numai că crește riscul de naștere prematură dar are și un impact negativ 

asupra calității vieții și a sănătății orale (16). Există studii care nu susțin această 

legătură și indică posibila prezență a unor factori care biasează interpretarea 

rezultatelor (8,16).  

Evoluția sarcinii este influențată de factori socio-economici (religie, nivel de 

educație, rezidență, ocupație, venit (18). Au mai fost citați o serie de factori de mediu 
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care pot determina evenimente nedorite, cum ar fi: fumatul soțului, consumul de alcool 

sau tutun, dar și o serie de factori biologici ai gravidei cum ar fi vârsta, îngrijirile 

prenatale, greutatea și infecțiile (18). Antecedentele obstetricale (avorturi spontane, făt 

mort, nașterea prematură) au fost considerate factori de risc ai nașterii premature de 

către unii autori (18). Unele studii nu recunosc fumatul ca și factor de risc ai nașterii 

premature (8), dar aceasta s-ar putea datora și frecvenței reduse a fumatului la femeile 

gravide.  

Boala parodontală în graviditate poate cel puțin în parte să contribuie la 

nașterea înainte de 37 de săptămâni. Screening-ul parodontitei în prima perioadă de 

evoluție a sarcinii și terapia antiinfecțioasă pot să scadă impactul bolii asupra evoluției 

sarcinii. Cunoașterea acestor implicații atât de către medicii dentiști cât și de 

specialistul obstetrician este importantă pentru educarea gravidelor și trimiterea spre 

consult de specialitate. Din aceste perspective s-a considerat utilă prezentarea unui caz 

de naștere prematură la care mama prezenta o afectare dento-parodontală complexă și 

care ar fi putut fi unul dintre factorii de risc. 

 

Prezentare de caz 

Pacienta în vârstă de 32 de ani, din mediul urban, cu o amenoree anamnestic de 

36 săptămâni, corect dispensarizată, având în antecedentele obstetricale o naștere la 

termen pe cale vaginală, fără antecedente ginecologice sau patologii asociate, se 

prezintă în serviciul nostru pentru contracții uterine dureroase regulate la 5 minute cu 

durată de 45 de secunde debutate de aproximativ 4 ore de la momentul internării. Pe 

tot parcursul sarcinii actuale nu au fost evenimente obstetricale sau afecțiuni asociate 

sarcinii care să necesite internare sau administrare de medicație specifică.  

Din antecedentele personale fiziologice, patologice și heredo-colaterale nu se 

rețin elemente patologice. Pacienta relatează condiții de viață și de muncă normale și 

neagă consumul de toxice. 
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Examenul clinic general la internare relevă condiții de normalitate dar cu un 

indice de masă corporală corespunzător unei obezități de gradul I (34.8 kg/m2).  

Examenul obstetrical la internare a arătat abdomen destins pe seama uterului 

gravid, tegumente cu modificări de sarcină, fundul uterin la 3 degete de apendicele 

xifoid, tonus uterin normal, mișcări fetale active prezente, contracții uterine dureroase 

regulate la 5 minute cu durată de 45 de secunde de intensitate normală, făt în așezare 

longitudinală prezentație craniană, bătăi cardiace fetale prezente cu ritm de 140 

bătăi/min. Examenul cu valve nu relevă modificări patologice, iar la tușeul vaginal se 

constată colul uterin cu dilatație de 9 cm, membrane întregi, prezentație craniană 

angajată occipito-iliacă stângă anterioară (OISA). 

Examinarea ecografică relevă o sarcină monofetală în evoluție, în prezentație 

craniană cu dezvoltare fetală corespunzătoare pentru 36 săptămâni de gestație. Placenta 

este situată la fundul uterului și pe peretele uterin anterior, iar lichidul amniotic este 

normal. Parametrii velocimetrici măsurați la nivelul arterei ombilicale au valori 

normale pentru vârsta gestațională. 

Investigațiile de laborator nu relevă modificări patologice. 

În urma anamnezei, a examenului clinic și evaluării ecografice, se stabilește 

următorul diagnostic: Sarcină săptămâna 36. Făt unic viu în așezare longitudinală, 

prezentație craniană angajată OISA. Membrane întregi. Travaliu declanșat. 

La aproximativ o oră de la internare, pacienta naște spontan în prezentație 

craniană, un nou-născut viu, de sex masculin, cu greutatea de 2700 g și Indice Apgar 

10. 

Pacienta se externează în ziua a 4-a de lăuzie cu stare generală bună, afebrilă, 

cu parametri lăuziei în limite normale și cu recomandările conform protocoalelor în 

vigoare.  

Evaluarea stomatologică 

Pentru identificarea unor potențiali factori de risc ai nașterii premature, o echipă 

formată din doi examinatori specialiști parodontologi a realizat anamneza și 
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examinarea stomatologică a pacientei, în cadrul secției unde era internată, la 72 de ore 

după naștere. Examinarea statusului oral s-a efectuat în lumină naturală, cu ajutorul 

instrumentarului specific de examinare stomatologică, după metodologia standard.  

Anamneză și obiceiuri de igienă orală. Datele anamnestice relevă faptul că din 

punct de vedere stomatologic pacienta nu este dispensarizată regulat și nu acuză 

simptome orale particulare cu excepția tulburărilor estetice datorate poziției dinților. 

Pacienta relatează că în urma unui consult stomatologic anterior a fost avizată referitor 

la necesitatea de tratament pentru probleme gingivale. Pacienta relatează că 

tratamentele stomatologice efectuate în antecedente au fost inconstante, iar vizitele la 

medicul stomatolog pentru controale de rutină depășesc termenul de 6 luni. Obiceiurile 

de igienă orală ale pacientei constau în periaj dentar cu periuță manuală de două ori pe 

zi, cu schimbarea periuței la un interval de 6 luni și utilizarea ocazională (mai rară de 

o dată pe zi) a mijloacelor de igienizare interdentară. Antecedentele heredo-colaterale 

stomatologice nu au furnizat informații concludente referitoare la existența patologiei 

parodontale la membrii familiei.  

Examenul loco-regional exooral s-a realizat prin inspecția și palparea regiunii 

de cap și gât. Din normă frontală se observă asimetria facială față de linia mediană, 

datorată prezenței unui nev pigmentar cu un diametru de aprox. 6 mm localizat la 

nivelul geniene stângi, sanțuri periorale șterse cu fanta labială închisă forțat. Din normă 

laterală s-a observat etajul inferior mărit cu un raport normal al buzelor în sens sagital. 

La palpare se constată integritatea contururilor osoase, hipertonia musculaturii 

ridicătoare a mandibulei și periorale, puncte de emergență trigeminale nedureroase și 

lipsa adenopatiilor. În funcționalitate se decelează o ușoară limitare a deschiderii gurii, 

amplitudinea înregistrând aproximativ 42mm. La nivelul articulației temporo-

mandibulare s-au decelat cracmente bilaterale în excursia mandibulei, la finalul 

traseului de deschidere a cavității orale. 
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Fig.1.Aspect din normă frontală- igienă 

necorespunzătoare, adâncime la sondare 

de 5 mm mezio-vestibular de 1.1 

Fig.2.Aspect din normă laterală stângă 

  

Fig.3.Aspect din normă laterală dreaptă Fig.4. Sângerare gingivală la sondare la 

nivelul feței vestibulare a dintelui 3.1 

 

Examen endooral 

Mucoasele orale au prezentat un aspect și consistență normale, fără modificări 

patologice. 

Igiena orală a pacientei este nesatisfăcătoare, cu depozite abundente de placă 

bacteriană (Fig.1), tartru la nivelul unităților dentare prezente și halenă. La examenul 

oncologic preventiv prin inspecție și palpare nu se decelează leziuni maligne sau cu 

potențial de malignizare.  
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Examenul monomaxilar relevă prezența a 28 de unități dentare și absența celor 

patru molari de minte, dentiția permanentă și dentiția concordantă cu vârsta. Prin 

inspecție se observă o anomalie dento-maxilară severă caracterizată prin modificări 

accentuate ale arcadei maxilare în formă de “V” și modificări unidentare de poziție: 

dinte 1.1 în vestibulo-poziție, mezio-rotație cu aproximativ 300, dinte 1.2 în palato-

gresiune, dinte 1.3 vestibulogresiune, dinții 1.4, 1.5, 1.6 în palato-gresiune, dinte 2.1 

vestibulo-versiunea, mezio-rotația mai mare de 30 de grade, dinte 2.2 palato-gresiune, 

dinte 2.3 vestibulo-versiune, dinții 2.4 și 2.5 palato-versiune. La nivelul mandibulei se 

observă ușoare rotații ale incisivilor, linguo-versiuni ale premolarilor și molarilor. 

Modificările de grup dentar relevă la nivelul grupului frontal maxilar protruzie, 

înghesuire, infrapoziție; la nivelul grupului lateral maxilar îngustare, plan de ocluzie 

denivelat; la nivelul grupului frontal mandibular ușoară retruzie, înghesuire, 

infrapoziție; și la nivelul grupului lateral mandibular îngustare, plan de ocluzie 

denivelat.  

Examenul odontal relevă prezența leziunilor carioase medii și profunde 

evolutive, bimaxilar: 1.1- carie disto–vestibulo–orală profundă și carie marginală 

secundară mezio-orală, 1.2 - carie mezio–orală profundă, 1.5 și 1.6 - carie profundă 

ocluzo-proximală ”în oglindă”, 2.6, 3.7 și 4.6 -carie profundă ocluzală, 4.7 - carie 

ocluzală medie, 3.6 rest radicular. 

Examenul ocluziei statice și dinamice a înregistrat la nivelul grupului incisiv o 

treaptă sagitală de aproximativ 2 mm, devierea liniei interincisive spre dreapta cu 2 

mm și angrenaj invers în zona 1.2 și 2.2. În zona caninilor se observă rapoarte de 

distalizare de 1 cuspid, treaptă tranversală și inocluzie verticală. La nivelul molari 

dreapta se înregistrează mezializare de jumătate de cuspid, ocluzie încrucișată și raport 

cuspid–cuspid. La nivel molari stânga nu se pot aprecia rapoartele ocluzale prin lipsa 

reperului. Pe parte stângă este prezentă ocluzia încrucișată. În dinamică se decelează 

imposibilitatea de desfășurare a mișcării de propulsie și blocajul bilateral în mișcarea 

de lateralitate. 
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Examenul parodontal relevă prezența semnelor de inflamație la nivelul gingiei 

libere și la nivelul papilelor interdentare.  

S-a înregistrat un indice igienă orală IHI (19) de 84% și un indice de sângerarea 

gingivală (semn obiectiv al inflamației) GBI (20) de 78%. 

Examinarea stării parodonțiului profund s-a efectuat cu sonda parodontală 

gradată (UNC 15, Hu-Friedy, Chicago, IL), pe șase suprafețe (mezio-vestibular, 

centro-vestibular, disto-vestibular, disto-oral, centro-oral și mezio-oral) ale fiecărui 

dinte (total 168 suprafețe examinate). Pentru fiecare suprafață s-au evaluat adâncimea 

la sondare, recesiunea gingivală și nivelul clinic de atașament conform definiției 

standard (21). Adâncimea la sondare s-a măsurat de la marginea gingivală liberă până 

la epiteliul joncțional. S-au înregistrat 35 de pungi parodontale cu dimensiuni 

patologice de 4-5 mm (Fig.1), dintre care 11 prezentau pierderi de atașament între 2-4 

mm, predominant pe suprafețele proximale ale dinților. Mobilitatea dentară se 

încadrează în limite fiziologice. 

Considerând definiția de caz a parodontitei recomandată de Center for Disease 

Control (CDC) și American Association of Periodontology (AAP) (21,22) validată în 

supravegheri epidemiologice (23–25) a fost formulat diagnosticul parodontal de 

parodontită medie, la o pacientă necompliantă (minim 2 zone proximale izolate cu 

pierdere de atașament ≥4 mm clinical sau inim 2 pungi parodontale ≥5 mm). 

Corespondentul diagnostic în noua clasificare a bolilor și condițiilor parodontale 

(26,27) este de parodontită stadiul II gradul B. 

Celelalte diagnostice formulate se referă la: 

Diagnosticul odontal: Multiple leziuni carioase medii și profunde parțial tratate 

necorespunzător, la o pacientă cu o cario-receptivitate crescută.  

Diagnosticul ocluzal: Ocluzie statică și dinamică disfuncțională. 

Diagnosticul ortodontic: Dizarmonie dento-maxilară bimaxilar cu inghesuire 

secundară. Ectopia dinților 13,23. Ocluzie incrucișată bilateral. Ocluzie deschisă 13-

23. Progenie falsă - clasa III prin deficit de dezvoltare maxilară. 
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Discuții și concluzii 

Identificarea oricărui factor cu risc de a influența negativ evoluția sarcinii și 

eliminarea sau diminuarea amplitudinii acestuia sunt de o importanță maximă în 

medicina materno-fetală. Dintre aceștia, parodontita mamei rămâne un factor de risc 

cu impact posibil important prin reacțiile sistemice infecto-inflamatorii pe care le 

inițiază.  

Impactul bolii este cu atât mai important cu cât boala a pre- gravidității. 

Progresia parodontitei în timpul sarcinii poate avea un impact inflamator sistemic mai 

important decât evoluția antepartum datorită modificărilor hormonale care amplifică 

reacțiile parodontale (8), iar rezervoarele infecțioase (pungile parodontale) sunt deja 

formate.  

Din punct de vedere al impactului sistemic este importantă extensia bolii 

definită prin creșterea în dinamică a numărului de pungi parodontale. Este dovedit 

faptul că, prezența unui număr mare de pungi parodontale este asociată cu o încărcătură 

bacteriană enormă, cu repercusiuni infecto-inflamatorii mai mari decât o formă 

localizată de boală. Unele studii au găsit corelații nu doar cu diagnosticul de 

parodontită ci și între gradul de extindere al bolii și nașterea prematură (28). De 

exemplu, la femeile cu parodontită medie sau severă a fost raportat un risc de 5,28 ori 

mai mare să nască prematur decât la cele cu status parodontal ameliorat (29).  

Pe de altă parte, există studii care nu demonstrează asocierea dintre severitatea 

parodontitei și nașterea prematură (30–32). Aceasta sugerează că riscul de naștere 

prematură se datorează interacțiunii unui complex de factori genetici, inflamatori sau 

chiar socio-economici, particulari fiecărei populații de gravide luate în studiu (32).  

Datele unui review recent au arătat că tratamentul inițial non-chirurgical al 

parodontitei în al doilea trimestru de sarcină nu a determinat scăderea ratei nașterii 

premature (11). Nu putem concluziona însă, că trialurile clinice au demonstrat 

ineficacitatea terapiei parodontale. Trebuie avut în vedere faptul că efectul pozitiv al 

terapiei parodontale a fost evaluat doar pe perioada scurtă a gravidității. În literatură 



 
172 

nu sunt raportate și rezultate privind urmărirea acestor paciente pe termen lung, atât 

din punct de vedere stomatologic cât și din punct de vedere obstetrical (11). 

Specialistul obstetrician poate avea un rol important în determinarea 

pacientelor de a solicita consult stomatologic în timpul sarcinii și educarea acestora cu 

privire la importanța tratamentului inițial parodontal în timpul gravidității, în condiții 

de perfectă siguranță. 

 

Considerații etice 

Pentru prelucrarea datelor personale din foaia de observație, publicarea acestui 

articol și a imaginilor aferente am obținut consimțământul pacientei. 
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Entezită toxică medicamentoasă indusă de anastrozol 

 

1,2Ruxandra Elena Schiotis  

 

1. Farmacologie, Toxicologie și Farmacologie Clinică, Facultatea de Medicină, 

UMF „Iuliu-Hațieganu”, Cluj-Napoca 

2. Ambulatoriu Integrat Reumatologie, Spitalul Clinic de Boli Infecțioase, 

Cluj-Napoca 

 

Introducere 

Enteza reprezintă inserția tendoanelor și ligamentelor pe suprafața osoasă. În 

corpul uman există peste o sută de enteze care conectează țesutul conjunctiv moale, cu 

țesutul dur al scheletului. Osul adiacent inserției este de tip trabecular fiind inclus în 

această structură și formează împreună cu sinoviala articulară așa numitul ”organ 

entezic”. Afectarea nespecifică a entezelor poartă denumirea de entezopatie. Procesul 

inflamator al entezelor se numește entezită. Aceasta poate fi rezultatul supraîncărcării 

mecanice repetate, de exemplu epicondilita la persoanele care joacă tenis sau golf. În 

astfel de cazuri entezita afectează doar o singură enteză, și se rezolvă de obicei în mod 

spontan. Dar entezita reprezintă și o caracteristică patognomonică a spondilarteritelor. 

Spondilartritele sunt boli inflamatorii reumatice cronice cu o importantă încărcătură 

genetică (prezența HLA B27) unde sunt afectate mai multe enteze și în care evoluția 

procesului inflamator este spre cronicizare și formare de os nou ca răspuns al 

procesului de vindecare al leziunii inflamatorii ce afectează enteza (1). În plus, datele 

din literatură arată apariția entezitei în relație cu unele clase de medicamente (toxică), 

în special cele antineoplazice precum inhibitorii punctului de control (ex. inhibitori 

PD-1 sau inhibitori CTLA-4) (2). 

 Inhibitorii aromatazei (IA) blochează activitatea acestei enzime, în țesuturile 

endocrine, non-endocrine precum și în tumorile estrogen-dependente. IA scad 
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semnificativ nivelul circulant și local al estrogenilor. Au efecte favorabile în 

tratamentul tumorilor umane estrogen-dependente care exprimă receptori pentru 

estrogeni dar și receptori pentru progesteronă, receptori HER1 sau HER2/neu 

(epidermal growth factor receptors). Astfel, sunt indicați în tratamentul cancerului 

mamar cu receptori pentru estrogen prezenţi, la femeile în menopauză pe o durată de 5 

ani. În practica clinică actuală se folosesc IA de generația a 3 a precum: anastrozol, 

letrozol și exemplestan. Toate au un profil de toxicitate și eficacitate similar. Reacțiile 

adverse musculo-scheletale sunt foarte frecvente și se manifestă prin apariția de 

artalgii, artrită, osteoporoză. Afectarea tendoanelor este puțin frecventă și afectează în 

special membrul superior sub forma de tenosinovită (3). Ruptura tendoanelor 

membrului superior a fost recent identificată însă nu au fost raportate până în acest 

moment în literatura de specialitate cazuri de entezită la pacientele tratate cu IA (4). 

Examenul clinic al zonei afectate este de multe ori insuficient fiind nevoie de 

completare cu tehnici imagistice pentru stabilirea diagnositului. Ecografia musculo-

scheletală este mult utilizată pentru identificarea entezitei. Definiția ecografică a 

entezitei este: inserție hipoecoică și / sau îngroșată a tendonului la 2 mm de cortexul 

osos care prezintă semnal Doppler dacă este activă și care poate prezenta eroziuni și 

calcificări ca semn al deteriorării structural (5). 

 

Prezentarea cazului 

Prezentăm în continuare, cazul unei paciente care a dezvoltat oligoentezită 

indusă de tratamentul cu anastrozol, drept prima raportare a acestei reacții adverse la 

tratamentul cu IA. 

M.I.  

Pacientă în vârstă de 50 ani se prezintă în ambulatoriul de specialitate din 

policlinica municipală pentru durere severă la nivelul călcâielor și genunchilor 

debutate insidios în urmă cu 6 luni, dificultate marcată la inițierea mersului și la 

deplasare și redoare matinală de peste 2 ore. 
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APP 

- Neoplasm mamar drept invaziv, hormono pozitiv ( RE+++100%, 

RP+++100%) stadiul IIB (pT3 pN0 cM0) operat și chimio-radiotratat 2017, 

în tratament cu anastrazol din martie 2018. 

- Hipertensiune arterială esențială- Nebilet, Prestarium, septembrie 2015. 

 APF- meopauză de 5 ani 

Istoricul bolii actuale: Pacientă din mediul urban, de profesie educatoare, acuză 

de aproximativ 6 luni talalgie și gonalgie bilaterală simetrică, cu caracter inflamator, 

de intensitate mare, care interferă cu inițierea mersului și cu deplasarea prelungită. 

Relatează și câteva episoade de gonartrită stângă remise spontan. Pacienta nu doarme 

bine din cauza durerii. Asociat, prezintă de aproximativ 10 ani durere lombară joasă, 

intermitentă fără caracter net inflamator care iradiază alternativ în fese și membru 

inferior stâng. A fost diagnosticată cu spondiloză dorso-lombară cu radiculalgie pentru 

care a urmat cure de AINS și reabilitare medicală. În anul 2017 a fost diagnosticată cu 

neoplasm mamar pentru care s-a practicat mastectomie, apoi chimio și radioterpie 

adjuvantă. Din martie 2018 este în tratament antihormonal cu anastrozol. Este în 

tratament antihipertensiv continuu, nemodificat din anul 2015. Pacienta neagă istoric 

de psoriazis, uvetită sau dactilită. Recunoaște mai multe episoade de infecție urinară în 

antecedente, tratate corespunzător conform antibiogramei. Ultimul control oncologic 

efectuat în urmă cu 1 lună nu decelează semen de activitate a bolii neoplazice. 

Examenul obiectiv al aparatului musculo-scheletal relevă sensibilitate la 

palparea coloanei lombare, cu manevre flexie-extensie pozitive, Test Laseque negativ 

bilateral, test FABER pozitiv în dreapta, Test FADDIR negativ bilateral, sensibilitate 

la palparea tendonului cvadriceps la inserția patelară bilateral, sensibilitate la palparea 

tendonului Ahile la inserția calcaneană cu tumefiere și ușoară roșeață bilateral mai 

accentuat pe dreapta. Fără alte modificări la examenul musculo-scheletal. 

Fără modificări patologice decelabile la examenul obiectiv al aparatului 

respirator, cardiac și digestiv.  
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Evaluarea durerii pe scala analog vizuală a fost de 90 (VAS= 0-100 mm) 

Diagnostic clinic. Lombalgie cronică. Sindrom entezitic  

Investigații de laborator: parametri inflamatori reacționați VSH= 20 mm/h 

(VN< 5 mm/h), CRP= 10 mg/dl (VN< 5mg/dl). 

Fără modificări ale hemolucogramei, probelor hepatice, renale, 

glicemie, colesterol. 

 

Investigații radio-imagistice: 

Radiografie de coloană lombară- îngustarea spațiului L5-S1, pensare 

posterioară, cu scleroza platoului vertebral L5, osteofite anterioare L4 și L5. 

Radiografie de bazin- scleroză sacro-iliacă bilaterală, spațiul articular 

sacro-iliac fără modificări (artoză sacro-iliacă) 

Ecografie gleznă dreaptă și stângă (ecograf Mindray) - tendonul ahilian 

hipoecogen, cu aspect fibrilar modificat în treimea distală bilteral. Enteza 

ahiliană este crescută în dimensiune, intens hipoecogenă bilateral cu semnal 

Doppler pozitiv în dreapta (Figura 1) 

RMN- gleznă dreaptă decelează modificări inflamatorii de tip osteită la 

nivelul calcaneului în dreapta. 

 

Figura 1. Secțiune longitudinală la nivelul entezei ahiliene. 
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Test genetic: HLA B27-negativ 

 

Diagnostic diferențial 

- Spondilartrită  

Date pro: entezită, gonartrită, sindrom inflamator 

Date contra: lombalgie fără caracter inflamator, răspuns slab la AINS, 

fără psoriazis, dactilită, uveită, radiografie de bazin și coloană fără modificări 

specifice, HLA B27-negativ 

- Fibromialgie 

Date pro: enteze dureroase, afectarea calității somnului, vârsta 

Date contra: afectare sub 5 enteze (oligoentezită), fără alte semne clinice 

specific de acompaniament, entezită cu semnal Doppler pozitiv, RMN de gleznă 

cu osteită,  

- Reacție adversă medicamentoasă 

Date pro: debutul simptomelor după inițierea tratamentului 

antihormonal, afectare oligo-entezitică, entezită cu semnal Doppler pozitiv, 

RMN cu osteită, HLA B27- negativ  

 

Coroborând datele clinice și paraclinice am formulat diagnosticul final. 

Diagnostic. Oligo-entezită toxică medicamentoasă 

 

Tratament: Pacienta a refuzat oprirea temporară de anastrozol. S-a administrat 

tratament cu antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), (Celecoxib 2x100 mg/zi), timp de 

2 săptămâni, cu indicația de monitorizare a valorilor tensionale, fără ameliorare. Mai 

mult gonalgia este mai severă și interferă cu coborâtul scărilor. În plus pacienta 

dezvoltă valori tensionale crescute (TA= 160/90 mmHg). Am decis inițierea 

corticoterapiei în doză mică, Medrol 8 mg/zi, timp de 2 săptămâni. Evoluția fost parțial 

favorabilă. Se decide efectuarea de inflitrație cu betametazonă suspensie (Diprophos®) 
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a entezei ahiliene bilateral și continuarea tratamentului cu Medrol 8 mg/zi încă 2 

săptămâni. Pacienta se prezintă la control după 2 săptămâni cu dispariția durerii 

inflamatorii de la genunchi și călcâie, VAS= 20. 

 

Discuții  

IA sunt o terapie antihormonală, care este frecvent utilizată în tratamentul 

cancerului de sân la femeile aflate în postmenopauză, în special în tratamentul 

cancerului mamar receptor hormonal pozitiv. Acestea sunt considerate ca făcând parte 

din terapia adjuvantă după mastectomie sau terapie conservativă a sânului. Mai mult, 

ele pot fi utilizate ca terapie de primă linie în cancerul de sân cu receptorii hormonali 

pozitivi metastatic. Cele mai frecvente evenimente adverse induse de IA includ 

simptomele menopauzei, uscăciunea vaginală, simptomele musculo-scheletice și 

disfuncția sexuală (3). Cele mai frecvent înregistrate simptome musculo-scheletale 

constau în mialgii și artralgii, fracturi și risc crescut de osteoporoză. IA au fost asociați 

mai degrabă cu tenosinovită decât cu tendinoză și tind să afecteze tendoanele la nivelul 

membrelor superioare. Sindromul de tunel carpian, tendinopatia și ruptura tendonoasă 

sunt raportate în literatura medicală (4,6). 

Raportăm primul caz de entezopatie indusă de IA, anastrozol, la o pacientă 

aflată la menopauză. 

Nu se cunoaște mecanismul prin care IA conduc la afectarea tendoanelor și/sau 

entezelor dar posibilele ipoteze includ tulburările metabolice, endocrine sau bolile 

reumatice anterioare. Mai mult, factorii intrinseci, precum vârsta, laxitatea tendino-

articulară, și factorii extrinseci, precum profesia și activitatea fizică ar putea pot fi 

situații predispozante pentru apariția entezopatiei. Pe lângă acești factori, expunerea 

prelungită la IA ar putea fi corelată severitatea entezitei. În literatura de specialitate, 

conduita terapeutică a tendinopatiei induse de IA în cazurile raportate a fost 

întreruperea medicației și administrarea de corticosteroizi. În cazul rupturii tendonului 
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tratamentul chirurgical în combinație cu întreruperea IA a reprezentat conduita 

adoptată.  

Factorii care pot explica apariția acestei reacții adverse la pacienta noastră sunt 

expunerea la anastrozol de peste 1an, menopauza, diagnosticul de boală degenerativă 

a scheletului axial, activitatea predominant sedentară. 

În concluzie, ar trebui să considerăm acest efect advers, deosebit de invalidant 

atunci când pacientele în tratament cu IA descriu artralgii și/sau mialgii continue, fără 

ameliorare la administrarea de AINS.  

 

Consimțământul informat 

Pacienta a semnat consimțământul informat pentru utilizarea datelor în scop 

științific. 
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Introducere 

Sarcoidoza este o afecțiune inflamatorie multisistemică caracterizată prin 

prezența de granuloame non-cazeoase la examinarea histopatologică. Deși poate afecta 

orice organ, ea se localizează mai frecvent la nivel pulmonar, ganglionar și cutanat 

(1,2). 

Sarcoidoza se dezvoltă la indivizi cu susceptibilitate genetică după expunere la 

un factor de mediu declanșator (1,2). Boala este poligenică, atât susceptibilitatea cât și 

fenotipul genetic fiind influențate de diferite gene, inclusiv gene HLA și gene implicate 

în răspunsul imun. Interacțiunea gene-mediu declanșează un răspuns inflamator 

granulomatos inițiat de interacțiunea dintre celulele prezentatoare de antigen și 

limfocitele T, prin intermediul complexului major de histocompatibilitate clasa a II-a. 

Granuloamele din sarcoidoză sunt alcătuite dintr-un centru de celule gigante 

multinucleate, înconjurat de limfocite T CD4+ și câteva limfocite CD8+. Deși uneori 

se observă zone focale de necroză, granuloamele în sarcoidoză nu sunt necrotizante 

(1). Factorii de mediu implicați în declanșarea sarcoidozei sunt incomplet elucidați, dar 

s-a observat o frecvență mai mare a unor profesii (agricultori, profesioniști în domeniul 

sănătății, crescători de păsări, lucrători în industria auto, profesori de școală) sau a unor 

factori ocupaționali (insecticide, mucegai, aer condiționat) la pacienții cu sarcoidoză 

(1).  
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Tabloul clinic este variabil, fiind influențat atât de organul afectat cât și de 

severitatea afectării. Diagnosticul se bazează pe anamneză, examen obiectiv, 

modificări radiologice și histopatologice corespunzătoare, precum și excluderea altor 

cauze (1).  

 

Prezentare de caz 

Raportăm cazul unei paciente de sex feminin, în vârstă de 51 de ani, fără 

antecedente semnificative, care s-a prezentat într-o secție de medicină internă datorită 

unor episoade de dispnee de efort și durere retrosternală cu caracter de înțepătură. Din 

istoricul pacientei reținem că boala actuală a debutat relativ brusc în urmă cu 

aproximativ 3 luni prin dispnee de efort și durere retrosternală cu caracter de înțepătură, 

pentru care pacienta s-a prezentat într-o unitate de primiri urgențe.  

Examinarea angio-CT pulmonară efectuată în urgență a evidențiat două leziuni 

nodulare la nivelul lobului pulmonar mediu și inferior stâng, precum și multiple 

adenopatii și blocuri adenopatice para-aortice, mediastinale, hilare și axilare bilateral. 

Puncția biopsie efectuată din ganglionii axilari a evidențiat granuloame epitelioide cu 

tendința la necroză, fără aspect de cazeificare, aspect sugestiv pentru sarcoidoză.  

Examenul obiectiv general relevă obezitate de gradul III; adenopatie axilară 

dreaptă dură, nedureroasă, aderentă de planurile subiacente; murmur vezicular 

fiziologic, diminuat bazal bilateral, fără raluri supraadăugate; zgomote cardiace 

ritmice, sincrone cu pulsul, fără sufluri supraadăugate. Examenul obiectiv 

dermatologic relevă prezența unor plăci roșii-brune, minim infiltrate, imprecis 

delimitate, cu telangiectazii proeminente pe suprafață, localizate la nivelul obrazului 

stâng (Fig. 1); la nivelul feței interne a genunchiului drept se constată prezența unei 

leziuni nodulare, bine delimitate, roșii-brune, cu telangiectazii și scuame fine pe 

suprafață (Fig. 2).  
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Figura 1. Plăci roșii-brune, minim infiltrate, imprecis delimitate, cu 

telangiectazii proeminente pe suprafață, localizate la nivelul obrazului stâng  

 

Figura 2. Leziune nodulară, bine delimitată, roșie-brună, cu telangiectazii și 

scuame fine pe suprafață la nivelul feței interne a genunchiului drept 

 

Examenul dermatoscopic al leziunilor cutanate pune în evidență vase în focus, 

neregulate, liniare, unele arborizate și zone fără structură galben-portocalii. 

Examinările paraclinice relevă sindrom inflamator minim (PCR 0.73 mg/dL VN<0.5 

mg/dL), hipertrigliceridemie ușoară (155 mg/dL VN<150 mg/dL), valori crescute ale 
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angiotensin-convertazei serice (67.3 UI VN:8-52 UI). Restul examinărilor, inclusiv 

valorile calciului seric, fosfatazei alcaline și acidului uric au fost în limite normale. Ag 

HBs și anticorpii anti-HCV au fost negativi.  

Examenul histopatologic efectuat de la nivelul unui ganglion axilar stâng relevă 

prezența unei inflamații granulomatoase non-necrozante, posibil sarcoidoză. Examenul 

histopatologic al leziunilor cutanate a evidențiat la nivelul dermului superficial, 

profund precum și la nivelul hipodermului numeroase granuloame epitelioide non-

necrozante, cu important infiltrat limfocitar periferic (Fig 3). Colorațiile speciale 

pentru PAS, Ziehl-Neelson precum și Grocott-metenamina nu au relevat agenți 

patogeni.  

 

Figura 3. Biopsie cutanată care evidențiază la nivelul dermului superficial, 

profund precum și la nivelul hipodermului numeroase granuloame epitelioide non-

necrozante, cu important infiltrat limfocitar periferic  

 

Ecografia abdominală a evidențiat hepatomegalie, cu aspect steatozic, multiple 

adenopatii subhepatice și în pensa aorto-mezenterică precum și litiază biliară 

veziculară. Spirometria pulmonară a relevat o disfuncție ventilatorie mixtă (obstructivă 
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și restrictivă) moderată. Consultul oftalmologic nu a evidențiat leziuni oculare 

sugestive pentru sarcoidoză. Electrocardiograma a relevat un bloc complet de ramură 

dreaptă, încărcare atrială stângă și hipertrofie ventriculară dreaptă. Ecocardiografia 

evidențiază o hipertrofie ventriculară stângă concentrică, disfuncție diastolică grad II 

și insuficiență mitrală grad I/II.  

Testarea Quantiferon a fost pozitivă, dar colorații repetate pentru Mycobacterii 

de la nivelul blocului adenopatic axilar, precum și de la nivelul aspiratului pulmonar 

au fost negative.  

Pe baza tabloului clinic și a examinărilor paraclinice s-a stabilit diagnosticul de 

sarcoidoză cu afectare pulmonară, ganglionară, cardiacă și cutanată. Principalele 

diagnostice diferențiale luate in considerare au fost sindromul limfoproliferativ și 

tuberculoza pulmonară/ganglionară. Sindromul limfoproliferativ a fost exclus pe baza 

examenului histopatologic, în timp ce tuberculoza a fost infirmată pe baza colorațiilor 

negative pentru Mycobacterii.  

S-a inițiat tratament cu Prednison 30 mg/zi timp de 3 luni, cu monitorizarea 

tensiunii arteriale și a glicemiilor. Având în vedere că boala nu s-a ameliorat 

semnificativ după 3 luni de tratament s-a decis suplimentarea terapiei cu Metotrexat în 

doza inițială de 5 mg/săptămână cu creștere până la 15 mg/săptămână. Evoluția sub 

tratament combinat a fost favorabilă, cu scăderea nivelului ACE, ameliorarea 

aspectului mediastino-pulmonar la radiografia toracică și tomografia computerizată și 

ameliorarea leziunilor cutanate.  

  

Discuții 

Sarcoidoza este o afecțiune inflamatorie multisistemică, de etiologie 

necunoscută, caracterizată prin dezvoltarea de granuloame non-cazeoase. Deși poate 

afecta orice organ, ea se localizează mai frecvent la nivel pulmonar, ganglionar și 

cutanat (1,2). Afectarea pulmonară apare la 90-95% dintre pacienți. Manifestările 



 
190 

cutanate sunt prezente în cel puțin 20% din cazuri, fiind prima manifestare a bolii în 

aproximativ o treime dintre acestea (2).  

Prevalența sarcoidozei variază în funcție de localizarea geografică, rasă și sex, 

fiind mai mare la femei și la afro-americani. Boala debutează de obicei în decada a 

treia sau a patra de viață, iar expresia fenotipică a bolii variază și ea în funcție de rasă 

(2). 

Din punct de vedere clinic, manifestările sarcoidozei sunt variabile și depind 

atât de organul implicat cât și de severitatea afectării, pornind de la cazuri 

asimptomatice și ajungând la situații amenințătoare de viață (1). În evoluția bolii, poate 

să apară implicarea unor organe neafectate anterior, în timp ce la nivelul organelor 

afectate survine vindecare sau agravare. Diagnosticul se bazează pe istoric, examen 

obiectiv, trăsături radiologice și histopatologice caracteristice, precum și excluderea 

altor cauze (1). Există numeroase metode imagistice de evaluare a afectării de organ, 

incluzând radiografia toracică, tomografia computerizată, rezonanța magnetică 

nucleară, scintigrafia, tomografia cu emisie de pozitroni. În majoritatea cazurilor însă, 

se preferă efectuarea unei biopsii diagnostice datorită specificității crescute (1). Din 

punct de vedere histopatologic, sarcoidoza se caracterizează prin formarea de 

granuloame non-cazeoase în organele afectate, granuloame care dispar complet în 60% 

din cazuri, deși există pacienți la care evoluția este spre fibroză (2). Diagnosticul de 

sarcoidoză este susținut puternic de prezența granuloamelor non-cazeoase, dar acestea 

nu sunt suficiente deoarece există numeroase cauze pentru inflamația granulomatoasă 

incluzând agenți infecțioși (mycobacterii, fungi, bacterii sau paraziți), agenți de mediu 

sau ocupaționali, medicamente și boli autoimune (poliangeita granulomatoasă, boala 

Crohn, etc) (1). Celulele epitelioide din granuloamele sarcoide secretă angiotensin-

convertază (ACE), nivelul seric al acesteia fiind crescut la peste 60% dintre pacienții 

cu sarcoidoză, ceea ce a făcut ca această enzimă să fie propusă ca potențial marker 

diagnostic. Creșteri mai mari de 50% peste valoarea normală sunt considerate înalt 

sugestive, iar nivelul seric pare să se coreleze cu încărcarea granulomatoasă. Din 



 
191 

păcate, s-a demonstrat că ACE nu este suficient de specifică pentru a fi utilizată ca test 

diagnostic (3).  

Sarcoidoza pulmonară 

Cel mai frecvent organ afectat în sarcoidoză este plămânul, motiv pentru care 

toți pacienții cu suspiciune de sarcoidoză trebuie investigați pentru o posibilă afectare 

pulmonară chiar și în absența simptomelor respiratorii (3). Granuloamele sarcoidale 

pot infiltra direct parenchimul pulmonar, determinând fibroză pulmonară, care 

determină la rândul ei hipertensiune pulmonară. Adițional, leziunile pot deforma căile 

aeriene, cauzând boală pulmonară obstructivă.  

Manifestările clinice sunt variabile, de la pacienți asimptomatici la manifestări 

nespecifice ca tuse, dispnee, wheezing, durere toracică sau fatigabilitate. Modificările 

radiologice întâlnite frecvent includ adenopatii hilare bilaterale, adenopatie 

mediastinală și noduli parenchimatoși, în special la nivelul lobilor superiori. Testele 

funcționale pulmonare sunt de asemenea variabile, de la funcție pulmonară normală la 

disfuncție restrictivă sau obstructivă. Hipertensiunea pulmonară asociată sarcoidozei 

se manifestă prin dispnee și creșterea necesarului de oxigen, fiind o complicație 

amenințătoare de viață asociată cu un prognostic prost (1, 3). 

Suspiciunea de sarcoidoză trebuie confirmată prin examen histopatologic de la 

nivelul parenchimului pulmonar sau a ganglionilor limfatici. Lavajul bronhoalveolar 

nu este diagnostic pentru sarcoidoză, dar tipic se evidențiază limfocitoză și un raport 

CD4/CD8 mai mare de 3.5. Deosebit de importante, pentru excluderea cauzelor 

infecțioase, sunt culturile microbiene (1).  

Sarcoidoza cutanată 

Manifestările cutanate ale sarcoidozei se împart în două categorii. Manifestările 

specifice sunt cele caracterizate prin prezența granuloamelor la examenul 

histopatologic, în timp ce manifestările nespecifice sunt reprezentate de leziuni 

reactive, fără formare de granuloame (2). Leziunile cutanate pot să apară înainte, 

concomitent sau după afectarea altor organe (4).  
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Cea mai frecventă manifestare nespecifică este reprezentată de eritemul nodos 

(EN), care apare in aproximativ 25% din cazurile de sarcoidoză. Triada constituită din 

EN, poliartrită acută și limfadenopatie hilară bilaterală, reprezintă o formă acută de 

sarcoidoză, cu evoluție autolimitată, cunoscută sub numele de sindrom Löfgren. Alte 

manifestări nespecifice sunt rare și includ dermatoze neutrofilice, sindrom Sweet și 

pyoderma gangrenosum (2, 4).  

Manifestările specifice apar în 9-15% din cazurile de sarcoidoză, sunt foarte 

variabile și pot mima alte boli dermatologice.  

Cea mai frecventă formă specifică de sarcoidoză e cea papulară, care se 

manifestă sub formă de papule asimptomatice, roșii-brune sau galben-brune, 

translucente, de 1-5 mm, cu epiderm atrofic ceea ce dă un aspect ceros leziunii, 

localizate cel mai frecvent la nivelul feței și gâtului, cu predilecție pentru zona 

periorbitală. Culoarea galben-brună a leziunilor este accentuată la diascopie, iar 

evaluarea dermatoscopică relevă un fond omogen de culoare roz, arii translucide 

galben-portocalii, scuame fine de culoare albă și depigmentări pseudocicatriciale. 

Papulele pot evolua spre plăci anulare sau non-anulare și noduli care păstrează 

colorația galben-brună (4). Sarcoidoza papulară este asociată în general cu un 

prognostic favorabil (2).  

Lupus pernio se caracterizează prin plăci indurate sau noduli, relativ simetrici, 

de culoare violacee, cu telangiectazii pe suprafață și evoluție cronică, localizați la 

nivelul piramidei nazale, lobulului urechii, obrajilor și degetelor. Această formă de 

afectare cutanată se asociază mai frecvent cu boală sistemică și implicarea căilor 

respiratorii superioare. O variantă de lupus pernio este angiolupoidul caracterizat prin 

papule și plăci roz sau violacee, cu telangiectazii proeminente pe suprafață, care se 

dezvoltă la nivelul feței (4).  

Sarcoidoza cicatricială se caracterizează prin dezvoltarea de granuloame non-

cazeoase în cicatricile chirurgicale, tatuaje, piercinguri cutanate sau alte zone supuse 

traumatismelor. Cicatricea devine inflamată, dureroasă sau pruriginoasă (2, 4).  
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Forma subcutanată de sarcoidoză (Darier-Roussy) se manifestă prin noduli 

subcutanați profunzi, persistenți, asimptomatici, de 0.5-2 cm, localizați la nivelul 

extremităților, mai frecvent extremități superioare (2,4).  

Alopecia, atât cicatricială cât și non-cicatricială, poate sa apară în zonele 

acoperite de păr, consecutiv sarcoidozei. La persoanele cu fototip închis, dar și 

consecutiv inflamației cutanate pot să apară arii hipopigmentate. Leziunile mucoase 

sunt descrise cel mai frecvent la nivelul mucoasei nazale, dar buzele, cavitatea orală și 

zona anogenitală pot fi de asemenea implicate. Afectarea unghială, de obicei marker 

de boală cronică, se poate manifesta prin hiperkeratoza subunghială, clubbing, 

depresiuni punctiforme, paronichie, pterigium, onicoliză, dactilită, striații 

longitudinale sau modificări de culoare ale patului unghial (2, 4). 

Sarcoidoza oculară 

Afectarea oculară survine în peste 25% din cazurile de sarcoidoză, putând 

determina pierderea vederii (1, 2, 4). Pacienții pot fi asimptomatici sau să prezinte 

eritem, senzație de arsură, prurit sau uscăciune oculară. Deși uveita este cea mai 

frecventă formă de sarcoidoză oculară, orice segment al globului ocular poate fi afectat. 

Uveita poate determina glaucom sau cataractă. Alte manifestări includ creșterea în 

volum a glandei lacrimale, conjunctivita, keratoconjunctivita sicca și nevrita optică, 

aceasta din urmă putând cauza pierderea rapidă a vederii. Sindromul Heerfordt, care 

include febră, creșterea în volum a glandei parotide, paralizia nervului facial și uveita 

anterioară, reprezintă o formă clasică de prezentare în sarcoidoză (1, 2, 4).  

Sarcoidoza cardiacă 

Afectarea cardiacă clinic manifestă este prezentă la doar 5% dintre pacienții cu 

sarcoidoză, în timp ce granuloamele miocardice sunt evidențiate la autopsie în peste 

25% din cazuri. Cauză importantă de morbiditate și mortalitate, sarcoidoza cardiacă se 

poate manifesta prin aritmii, tulburări de conducere, insuficiență cardiacă sau rareori, 

moarte subită (3-4).  
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Neurosarcoidoza 

Deși orice segment al sistemului nervos central sau periferic poate fi afectat, 

neurosarcoidoza se localizează cu predilecție la nivelul bazei creierului, neuropatiile 

craniene fiind cea mai comună manifestare, iar nervul facial cel mai frecvent implicat. 

Au mai fost descrise formațiuni înlocuitoare de spațiu la nivelul creierului sau măduvei 

spinării, meningita aseptică sau neuropatii periferice (3-4). 

Alte organe afectate 

Inflamația granulomatoasă poate să mai afecteze rinichii, ficatul, căile 

respiratorii superioare, sinusurile, splina, măduva hematogenă (1-4).  

Sarcoidoza remite frecvent spontan, ca urmare urmărirea și monitorizarea 

periodică a pacienților este o strategie rezonabilă. Medicația imunosupresoare 

reprezintă baza terapiei în sarcoidoză, ea fiind indicată la pacienții simptomatici, în caz 

de disfuncție organică și/sau boală progresivă sau în cazul afectării organelor vitale. Se 

pot utiliza corticosteroizii, hidroxiclorochina, metotrexatul, azatioprina, leflunomida, 

micofenolatul mofetil și inhibitorii anti-TNF-α. Leziunile cutanate infiltrat sau cu 

tendința de vindecare cicatricială, precum și cele cosmetic inacceptabile necesită 

terapie. Sarcoidoza cutanată poate fi ameliorată după aplicarea prelungită de 

dermatocorticoizi de potență crescută sau prin injectarea intralezională de 

triamcinolone acetonide, dar ambele terapii pot cauza atrofie cutanată și 

hipopigmentare. Inhibitorii topici de calcineurină (tacrolimus, pimecrolimus) sunt mai 

puțin eficienți, dar nu se asociază cu efecte adverse semnificative (1-4).  

În concluzie, sarcoidoza este o boală multisistemică caracterizată printr-o 

inflamație granulomatoasă de etiologie necunoscută, localizată cel mai frecvent la 

nivelul plămânilor și pielii, deși poate afecta orice sistem și organ. La nivel cutanat, 

morfologia leziunilor este foarte variată și poate sugera prognosticul. Corticosteroizii 

topici, intralezionali și sistemici reprezintă standardul terapeutic. În prezența 

sarcoidozei cutanate, pacienții trebuie evaluați în vederea excluderii afectării sistemice, 

incluzând examen obiectiv general, evaluare neurologică, evaluare oftalmologică, 
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radiografie toracică, electrocardiogramă, teste funcționale pulmonare, examen sumar 

de urină, hemoleucogramă completă, panel metabolic, calciu seric și screening pentru 

tuberculoză.  

Particularitatea cazului nostru constă în debutul relativ acut și răspunsul 

incomplet la monoterapia cu corticosteroizi sistemici.  

 

Consimțământul informat al pacientei a fost obținut înainte de publicare. 
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Schwannom de nerv vag. Prezentare de caz. 
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Introducere 

Schwannomul este o tumoră benignă care se dezvoltă din orice nerv periferic 

sau cranian, cel mai frecvent din nervul cranian acustico-vestibular (VIII), urmat de 

glosofaringian (IX), accesor spinal (XI) și hipoglos (XII), cu excepția nervului olfactiv 

(I) și optic (II).(1, 2, 3) Implicarea nervului vag (X) este extrem de rară și a fost 

raportată în doar 10% din cazuri(1, 2, 4). Din punct de vedere clinic se prezintă ca o 

formațiune tumorală laterocervicală, fără alte simptome sau semne de afectare 

neurologică, de obicei apare la pacienți cu vârsta cuprinsă între 30 și 50 de ani, fără a 

exista o predispoziție legată de sex. ( 5, 6) Cel mai frecvent simptom asociat este 

disfonia ca urmare a paraliziei de coardă vocală. (7) Transformarea malignă este rară. 

(8) Diagnosticul preoperator poate fi dificil de stabilit. (9) Este importantă stabilirea 

preoperatorie a diagnosticului în vederea informării pacientului despre posibilele 

https://scjucluj.ro/index.php/sectii-si-compartimente/personal-medical
https://scjucluj.ro/index.php/sectii-si-compartimente/personal-medical
https://scjucluj.ro/index.php/sectii-si-compartimente/personal-medical
https://scjucluj.ro/index.php/sectii-si-compartimente/personal-medical
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sechele neurologice postoperatorii, cum ar fi sindromul Horner sau paralizia de coardă 

vocală. Tratamentul este chirurgical și constă în excizia completă intracapsulară a 

schwannomului, pentru a preveni recidiva. Excizia chirurgicală completă poate fi 

dificilă datorită nervului vag din care provine schwannomul.(9) Întrucât complicațiile 

postoperatorii pot afecta semnificativ calitatea vietii pacientilor, indicația chirurgicală 

trebuie să se bazeze pe raportul riscuri și beneficii. (9, 10) Literatura de specialitate 

citează faptul că natura relativ avasculară a tumorii permite disecția acesteia în 

totalitate de la nivelul nervului, fără teamă de recidivă și cu păstrarea integrității 

funcționale. (10) 

 

Prezentare de caz 

Prezentăm cazul unui pacient de sex masculin, în vârstă de 30 de ani, care s-a 

prezentat în serviciul nostru pentru o formațiune tumorală laterocervicală stângă înaltă, 

la care s-a suspicionat inițial diagnosticul de chist branhial. Examenul RMN cervical 

cu substanță de contrast a evidențiat o formațiune tumorală bine delimitată, cu contur 

încapsulat care aparține spațiului parafaringian posterior stâng, care deplasează medial 

artera carotidă internă și îndepartează pachetul vascular, cu planuri perivasculare 

păstrate, semnal inomogen, cu zonă de necroză cu hipersemnal T2 și izosemnal T1. 

(Figura 1-2.). 

Fig. 1. Ex. RMN cu substanță de contrast regiune laterocervicală înaltă, T2 coronar - 
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cu punerea în evidență a unei formațiuni tumorale bine delimitate, cu semnal inomogen 

și zonă de necroză, cu hipersemnal T2. 

 

Fig. 2. Examenul RMN cu substanță de contrast, T1 axial, evidențiază formațiunea 

tumorală cu contur încapsulat, la nivelul spațiului parafaringian posterior stâng și 

deplasează medial artera carotidă internă. Formațiunea are planuri perivasculare 

păstrate față de artera carotidă. 

Examenul clinic a evidențiat o formațiune tumorală, nedureroasă, de consistență 

elastică, bine delimitată față de țesuturile din jur, cu diametrul de aproximativ 5 cm, 

având o creștere lentă în volum. La examenul endocavitar al orofaringelui se 

evidențiază bombarea vălului palatin și a peretelui faringian lateral stâng, cu deplasarea 

amigdalei palatine stângi spre linia mediană, semn de implicare a spațiului 

parafaringian. Fără alte acuze sau modificări la examenul ORL. Fără semne de afectare 

a nervilor cranieni. Analizele de laborator, radiografia toracică și electrocardiograma 

(EKG) au fost în limite normale. S-a intervenit chirurgical în anestezie generală cu 

intubație oro-traheală și s-a practicat disecția și excizia formațiunii tumorale 

parafaringiene, prin decolarea acesteia de la nivelul arterei carotide externe, interne și 

venei jugulare interne stângi, precum și de la nivelul tecii nervului vag, cu conservarea 

acestuia, prin cervicotomie (abord la nivelul regiunii laterocervicale stângi). 

Intraoperator s-a evidențiat o formațiune tumorală de aproximativ 5, 5 x 4 x 4 cm bine 

delimitată, cu suprafața externă cerebriformă, cu arii gălbui albicioase, (figura 3) 

situată între a. carotidă internă, a.carotidă externă și vena jugulară internă stg, 
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extinzându-se superior până la nivelul găurii rupte în baza de craniu și inferior până la 

nivelul bifurcației a. carotide comune stângi, fiind aderentă de nervul vag (provenind 

de la nivelul acestuia). (Figura 4 - 5) 

 

Fig. 3. Schwannom de nerv vag stâng – piesă operatorie. 

 

Fig. 4. Schwannom de nerv vag stâng - formațiunea tumorală situată între a. carotidă 

internă (c) și a. carotidă externă (b) și vena jugulară internă stg, extizându-se inferior 

până la nivelul bifurcației a. carotide (a) .Săgeata indică formațiunea tumorală. 

a 

b 

c 
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Fig. 5. Schwannom de nerv vag stâng- imagine intraoperatorie, după excizia completă 

a formațiunii tumorale, cu conservarea nervului vag stâng. a-artera carotidă externă; b 

– bifurcația arterei carotide; c- nervul vag stâng. 

Pe secțiune, formațiunea avea un aspect chistic cu diametrul de 3,5 × 3 cm, 

peretele de culoare albicioasă-cenușie hialină, cu focare albicioase solide de 

consistență crescută situate subiacent suprafeței interne chistice. (Figura 6) 

 

Fig. 6. Schwannom de nerv vag stâng – piesă operatorie. Aspectul chistic al formațiunii 

tumorale secționate.  

Examenul anatomo-patologic a confirmat diagnosticul de Schwannom de nerv 

vag, fără semne histologice suspecte de malignitate. Microscopic evidențiindu-se 

proliferări de celule fusiforme sau stelate, cu arhitectura palisadată uniformă și difuză 

a 

b 

c 
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de tip corpi Verocay, dispuse în cadrul unei strome colagenice hialinizate, cu rare 

focare cu arhitectură microchistică cu celule discoezive de talie redusă (figura 7 ).  

 

 

Fig 7 Schwannom de nerv vag – examen histopatologic (coloraţie hematoxilin-eozină 

100x și 200x) 

 

Postoperator, pacientul a prezentat tulburări de deglutiţie, tuse (cu ameliorarea 

simptomelor după 2-3 zile) și disfonie. Endoscopia laringiană a evidențiat paralizia în 

adductie a corzii vocale stangi, motiv pentru care pacientul a început efectuarea terapiei 

vocale. La controlul de 3 luni postoperator pacientul este fără recidivă, dar cu 

persistența paraliziei de coardă vocală. S-a obținut consimțământul informat al 

pacientului pentru publicarea acestui caz clinic. 
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Discuții 

Din punct de vedere clinic, schwannomul de nerv vag se prezintă ca o 

formațiune tumorală laterocervicală înaltă, asimptomatică, cu creștere lentă, care poate 

fi palpată de-a lungul marginii anterioare a mușchiului sternocleidomastoidian. (2) 

Diagnosticul preoperator (de schwannom vagal) este dificil deoarece majoritatea se 

prezintă ca și formațiuni tumorale laterocervicale asimptomatice, fără semne de deficit 

neurologic, fiind necesare investigații suplimentare, cum ar fi explorarea imagistică 

(RMN cervical cu substanță de contrast, examenul CT cervical cu substanță de contrast 

sau Angio RMN). Există un acord general cu privire la importanța examenului RMN 

cu substanță de contrast pentru punerea diagnosticului de schwannom, pentru 

evaluarea extensiei și a relației tumorii cu artera carotidă și vena jugulară. Aspectul 

RMN este considerat tipic și poate ridica suspiciunea diagnosticului preoperator, 

deoarece neurinomul de nerv vag apare frecvent ca o masă bine circumscrisă, 

încapsulată, situată între vena jugulară internă și artera carotidă. Examinarea RMN 

punând în evidență hiposemnal în T1 și hipersemnal în T2. (6, 7) În cazul nostru, 

examenul RMN cervical cu substanță de contrast efectuat a pus în evidență un aspect 

inomogen cu câteva zone de hipersemnal în T2, care poate ridica suspiciunea unei 

adenopatii metastatice, dar aspectul pe secțiunile de Angio RMN a pledat în favoarea 

unui neurinom, formațiunea îndepărtând artera carotidă internă stângă de cea externă. 

Secvențele RMN în T1 și T2 postsubstanță de contrast pun în evidență absența „ signal 

void ” (imaginea caracteristică „ salt and pepper”), iar pe secvențele T1 cu contrast se 

observă absența încărcării cu substanță de contrast a formațiunii, acest aspect nefiind 

patognomonic pentru paragangliom, putând fi găsit și în leziuni hipervasculare. Lipsa 

de vascularizție a formațiunii tumorale și a apartenenței la peretele vascular, exclude 

un anevrism de arteră carotidă și un paragangliom. (Figura 8). 
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Fig. 8. Secvențe Angio RM, se vizualizează formațiunea tumorală care îndepărtează 

ramurile intern și extern al arterei carotide stg. Formațiunea nu prezinta hil vascular, 

semn de nevascularizatie. 

 

Cel mai frecvent simptom preoperator este disfonia, datorată paraliziei de 

coardă vocală, în timp ce semnul patognomonic pentru schwannomul de nerv vag este 

tusea în timpul palpării formațiunii tumorale din cauza stimulării vagale. (9) Patologiile 

implicate în diagnosticul diferențial sunt: o adenopatie metastatică, chistul branhial, 

limfomul, tumorile glandelor salivare submandibulare, anevrismul arterei carotide sau 

paragangliomul. Chistul branhial se prezintă sub forma unei formațiuni tumorale 

fluctuante, nedureroase la nivelul regiunii laterocervicale, iar tumorile glomusului 

carotidian sunt formațiuni tumorale ferme, pulsatile. (9, 2, 3) Tratamentul constă în 

excizia completă, incluzând capsula tumorală, pentru a preveni recidiva, chiar dacă 

este necesară sacrificarea nervului vag, datorită aderenței de fibrele nervoase din care 

se dezvoltă. (9) În urma unui review efectuat de Cavallaro și colaboratorii, (9) s-a 

constat că alegerea tehnicii chirurgicale (excizia formațiunii tumorale extracapsular 

sau intracapsular) nu afectează rezultatele privind complicațiile postoperatorii, cum ar 

fi lezarea nervului cu paralizia corzii vocale, fiind prezente în același procent de 

pacienți. În acest caz s-a practicat excizia completă a formațiunii tumorale 
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parafaringiene, împreună cu capsula acesteia și cu conservarea nervului vag. În timpul 

manipulării și excizării schwannomului nervului vag, poate apărea bradicardie severă, 

punându-se în pericol viața pacientului.(4) Principala complicație postoperatorie este 

disfonia datorită paraliziei corzii vocale, fiind uneori asociată cu tuse și dispnee în 

timpul deglutiției.(7) În schwannoamele nervului vag tulburările de deglutiție apar doar 

în 12% din cazuri preoperator, în schimb postoperator se descriu în 85% din cazuri, 

fiind asociate și cu sindromul Horner. (1) Pacientul poate prezenta disfonie şi disfagie 

după operație, astfel încât este obligatoriu informarea pacientului preoperator de 

posibilele complicații postintervenție chirurgicală. Acest pacient a prezentat paralizia 

corzii vocale stângi postchirurgical, pentru care a efectuat terapia vocală. Paralizia de 

coardă vocală postoperator impune inițierea terapiei vocale cât mai precoce. Am 

considerat interesantă prezentarea acestui caz datorită frecvenței reduse a acestui tip de 

tumoră la nivelul nervului vag. Deși este o formațiune tumorală benignă, necesită 

excizia chirurgicală completă intracapsulară a tumorii cu conservarea nervului din care 

provine tumora, prognosticul fiind bun postexcizie completă, iar recidiva rară. 

 

Concluzie 

Schwannomul nervului vag se prezintă ca o formațiune tumorală rară, care este 

de obicei asimptomatică, diagnosticul rămânând încă o provocare, iar tratamentul 

constă în excizia chirurgicală a formațiunii, cu complicații postoperatorii care pot 

afecta pacienții pe toată durata vieții.  
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