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Tulburiri neurologice in regiunea oro-maxilo-faciala prin

traumatism chimic in cursul tratamentului endodontic

Anida-Maria Biabtan!, Bianca Bosca?, Anca lonel!, Radu

Septimiu CAmpian?, Claudia Feurdean?!, Aranka llea!

Disciplina de Reabilitare Orali, Facultatea de Medicina Dentari, Universitatea
de Medicina si Farmacie "Iuliu Hatieganu", Cluj-Napoca
?Disciplina de Histologie, Facultatea de Medicind, Universitatea de Medicina

si Farmacie "luliu Hatieganu", Cluj-Napoca

Introducere

Extremitatea cervico-faciald beneficiaza de o vasta si ramificata retea nervoasa,
asigurand sensibilitatea, senzitivitatea si motricitatea diverselor structuri anatomice.
Functiile senzitiva si motorie a viscerocraniului sunt asigurate de perechile de nervi
cranieni trigemen (V) si facial (VII). Nervul VII este de tip predominant motor. La
iesirea din gaura stilomastoidiand are doud bifurcatii (ramurile digastrica si auricular
posterioard), iar in interiorul glandei parotide se divide in fibre temporofaciale si
cervicofaciale astfel: ramuri temporale, zigomatice superioare, zigomatice inferioare,
bucale, mandibulare, cervicale, responsabile de motricitatea faciala, reflexe de tip
vegetativ (1). Nervul facial cuprinde aproximativ 10000 de fibre nervoase,
predominant mielinizate, cu aria principala la nivelul girusului prefrontal (2).

Nervul trigeminal (V) isi are originea in nucleul trigeminal al puntii. Portiunea
extracraniand cuprinde trei ramuri terminale principale, oftalmica, maxilara si
mandibulard. Functia senzitiva asigurd transmiterea impulsurilor tactile, de
proprioceptie, nociceptie, prin intermediul tractului trigemino-talamic, iar cea motorie

corespunde musculaturii masticatorii, milohioidian, pantecul anterior al digastricului,



tensor tympani si ai valului palatin (3). Fibrele terminale din componenta acestor nervi
patrund prin orificiile apicale ale radacinilor dintilor maxilari si mandibulari, pand la
nivelul odontoblastilor. In conditii de agresiune proprioceptivi, a proceselor carioase,
traumatisme dento-alveolare, fibrele sunt excitate, iar manifestarea clinica se produce
prin durere, cu variate caractere de durata, intensitate, iradiere.

Leziunea carioasa este o distructie localizata a tesutului dentar dur, avand ca
etiologie substantele acide formate de bacteriile din cavitatea orala ca produs final al
fermentarii carbohidratilor (4). In lipsa unui tratament conservativ, leziunea carioasa
duce la o afectare ireversibila a pulpei dentare, care implica indepartarea acesteia si
inlocuirea cu materiale biocompatibile.

Scopul unui tratament endodontic este de a elimina sau reduce populatia
microbiand de la nivelul canalelor radiculare (prin prepararea mecanica si chimica a
acestora) si de a preveni reinfectia si a promova vindecarea periapicald (prin sigilarea
spatiului periapical) (5). Tratamentul endodontic este indicat in situatii de leziune
ireversibila pulpara, pulpa dentard necrotica, cel mai frecvent de etiologie carioasa, cu
sau fara manifestare clinica sau radiologica de parodontita apicala (6), (7). Exista si
terapia endodontica facultativa- Elective Root Canal Treatment, indicata in proceduri
stomatologice restaurative (protetic, dinti egresati), overdenture- la pacientii varstnici,
managementul discoloratiilor dentare (induse de tratamentul cu tetraciclind,
metamorfoza calcificatd- posttraumatic), a resorbtiilor cervicale invazive, rezectiilor
apicale, Indepartarea chirurgicald a formatiunilor osoase din vecindtatea apexului
dentar (8)(9), ca terapie adjuvanta in stabilizarea bolii parodontale juvenile sau ca
terapie prepremolarizare (10).

Succesul tratamentului endodontic consta in lipsa durerii, a disconfortului,
reducerea radiotransparentei leziunii apicale in timp, sau absenta ei, la 3 ani postterapie
endodontica (11). Cele mai frecvente accidente/erori in urma terapiei endodontice sunt
supraobturarea, subobturarea, fractura radiculara, carii reziduale, fracturarea

instrumentelor, crearea de praguri si perforatiile radiculare, lipsa de acces la nivelul



apexului dentar (12), (13), (14). Tratamentul mecanico-antiseptic al canalelor
radiculare presupune instrumentarea cu ace standardizate si irigarea cu solutii slab
antiseptice, cel mai frecvent utilizate si totodatd mai eficiente fiind hipocloritul de
sodiu (NaOCl), serul fiziologic, cloramina si acidul etilendiaminotretraacetic (EDTA).
Aceste substante au rolul de a facilita indepartarea detritusurilor dentinare, dezinfectia
canalelor radiculare si asigurarea lubrifierii instrumentelor mecanice (15). In anumite
situatii clinice, utilizarea acestor substante, de sine statatoare sau asociate accidentelor
intraoperatorii, pot duce la leziuni tisulare, vasculare (Fig. 1), neurologice, afectare

infectioasa.

Fig. 1. Hematom in regiunea mentoniera-submentoniera stinga, post-irigare (la

24 de ore) cu NaOCI. Aspect exooral (A) si endooral (B).

Scopul lucrdrii de fata este de a prezenta un caz in care se evidentiaza
accidentele neurologice ce pot avea loc in cursul terapiei endodontice si managementul

acestora.

Prezentare de caz

MP: Pacienta in varstd de 32 de ani, din mediu urban, s-a prezentat la Disciplina
de Reabilitare Orala pentru tulburari ale functiei masticatorii, estetice, autointretinere
si hipersensibilitate dentara generalizata.

AHC si APP: nesemnificative cazului prezentat in lucrarea de fata.
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CVM: trdieste Tn mediul urban (call-center). Neaga consumul de alcool si tutun.
Cultiva plante decorative in locuinta proprie. Dietad vegetariana.

Examen clinic general- IMC= 20.09, tip constitutional hiposom, stare
generald buna, afebrila (t°- 36,5°C), TA- 120/75 mmHg, puls- 65 bpm, respiratii-
14/min.

Tegumente si mucoase vizibile- aspect normal, palide la momentul examinarii.

Sistem musculo-adipos- slab reprezentat.

Sistem 0s0s- mobil si integru.

Aparat digestiv: abdomen suplu, elastic, participa la miscarile respiratorii, ficat
la rebord, tranzit intestinal normal.

Aparat respirator: Torace normal conformat, respiratie fiziologica.

Aparatul circulator: Soc apexian prezent in spatial V intercostal stang, pe linia
medioclaviculara; zgomote cardiace ritmice.

Sistemul nervos: ROT prezente, pacient orientat temporo-spatial la momentul
examinarii.

Aparat uro-genital: loji renale libere, Giordano negativ bilateral, mictiuni
spontane nedureroase.

Examen clinic loco-regional

Exooral- facies oval, simetric, etaje faciale proportionate, tegumente palide,
santuri faciale nazolabiale accentuate datoritd reprezentarii slabe a tesutului adipos
subcutanat, fante palpebrale si labiala simetrice (Fig. 2). Contururi osoase integre,
puncte de emergenta trigeminale nedureroase, puncte sinusale maxilare discret
sensibile bilateral. Lant ganglionar cervico-facial nepalpabil, nedureros. Amplitudinea
deschiderii gurii In limite normale (4,2 cm). La palparea articulatiei temporo-
mandibulare (ATM), se constata salt articular pe partea dreapta la finalul deschiderii
cavitdtii orale, excursia mentonului 1n baionetd, cu devierea mandibulei spre partea

stangd. Fard crepitatii sau durere la palparea ATM.



Fig. 2. Aspect clinic exooral inaintea tratamentului stomatologic

Endooral- mucoasa jugala, labiala, fund de sant vestibular superior si inferior
de aspect si coloratie normald, fren labial superior si inferior normal inserate. Igiend
orala corespunzatoare. Bolta palatind medie, fard torus, mucoasa linguald de aspect si
coloratie normald, tonus si mobilitate linguald normale. Mucoasa planseului, palatului,
pilierilor amigdalieni, de aspect si coloratie normale. Planseu suplu, elastic. Papilele
Wharton de aspect si dimensiune normala. Saliva calitativ si cantitativ normala.

Oglinda dentara- absenta 3.6 si 4.6, 1.4, 1.5 leziuni carioase profunde
ocluzale, 1.1 obturatie vestibulard cu infiltrare marginald, 2.5 leziune carioasa
ocluzomeziala medie, 2.6 bont dentar, 3.7 obturatie ocluzald corespunzatoare, La
nivelul grupului frontal superior si inferior- eroziuni dentare cervicale, 3.4, 3.5, 4.4,
4.5- eroziuni dentare cervicale si ocluzale, datorate consumului de citrice, 4.7 onlay

ceramic cu deficienta in inchiderea marginala, rest radicular 4.8. (Fig. 3A, 3B).
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Figura 3.Aspect clinic endooral lateralitate dreapta (A) si frontal (B).

Diagnostic

1. Edental- Edentatie mandibulara clasa III Kennedy cu o modificare,
neprotezatd, de etiologie carioasa.

2. Odontal- leziuni carioase multiple medii si profunde netratate sau
tratate necorespunzator. Eroziuni dentare cervicale la nivelul 1.3, 1.2, 2.1-2.4,
3.3-4.3, eroziuni dentare cervicale si ocluzale la nivelul 3.4-3.5, 4.4-4.5.

3. Protetic- 2.6 bont dentar, 4.7 onlay ceramic cu inchidere marginala
deficitara

4. Chirurgical- 4.8 rest radicular.

5. Al ATM- salt articular pe partea dreaptd la finalul deschiderii
cavitdtii orale, excursia mentonului in baioneta.

Se decide tratamentul endodontic in scop proprotetic cu instrumentare rotativa
la nivelul dintilor 1.4 si 1.5. Se realizeaza aseptizarea cavitatii orale cu apa de gurd cu
clorhexidind 0,2%, urmatd de anestezie locald prin badijonaj cu xilina 4%, anestezie
plexald la nivelul lui 1.4 si 1.5 cu articaina 1/100000 (Septanest), si de completare la
nivelul gaurii palatinale mari. Se aplicd pe dintii in cauza sistem de izolare cu diga,
crampoane, icuri inderdentare. Dupd instalarea anesteziei, se indepdrteazd tesutul
dentinar alterat, se reconstituie peretii coronari cu compozit. Se practica la nivelul lui

1.5 trepanarea camerei pulpare cu evidentierea emergentei canalului radicular (CR). Se
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explorecaza anatomia CR, se instrumenteaza cu ace rotative Glide Path C-Path
(conicitate de 2%) urmarind 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 identifica lungimea CR si apexul prin utilizarea
Apex locator-ului (Sybronendo Apex ID, DC4.5V, 500Hz 0.2Hz, 5kHz 0.002kHz,
Gujarat, India). Se practica toaleta finald a CR, uscarea cu conuri hartie 15-40 (Pearl
Endopia), obturarea cu gutaperca si sealer pentru CR. Se cimenteaza un pivot de sticla
marimea 2 si se reconstituie morfologia necesara protezarii ulterioare.

Se continud cu acelasi protocol la nivelul lui 1.4. La explorarea radiculara, se
constatd prezenta a doud CR. Se instrumenteaza cu ace rotative Glide Path C-Path
(conicitate de 2%) urmarind protocolul de irigare cu hipoclorit Chloraxid 2% gel 2 ml
(NaOClI)/ Parcan, (250 ml flacon, Septodont) solutie stabilizata cu 3% hipoclorit de
sodiu/ Endo-prep gel (17% EDTA). Ulterior ultimei instrumentari rotative, se practica
irigarea cu Parcan, (250 ml flacon, Septodont) solutie stabilizata cu 3% hipoclorit de
sodiu, moment in care pacienta acuza senzatia de arsurd si durere la nivelul mucoasei
vestibulare, regiunii nazale, sinusale si suborbitare drepte. Se Intrerupe tratamentul
endodontic, se indeparteaza sistemul de digd, se aduce pacienta in clinostatism. Se
constata hemoragie din CR. Se practica irigatii continue la nivelul lui 1.4 cu ser
fiziologic 0,9%. Se obtine ulterior hemostaza prin tamponament cu Clorurd de
Aluminiu 25%. Se aplica Calxyd (hidroxid de calciu) cu un ac Lentullo 25 mm (Fanta
Dental materials, Shanghai, China) si pansament provizoriu.

Dupa eliminarea efectului articainei (o ord), pacienta acuza persistenta
anesteziei la nivelul hemibuzei superioare drepte, a aripii nazale drepte si a regiunii
suborbitare drepte. La examenul clinic neurologic senzitiv (discriminativ tactil, termic
si dureros), pacienta sustine persistenta anesteziei la nivelul mucoasei vestibulare in
dreptul 14, 1.5 si a regiunii suborbitare drepte. La evaluarea motorie a muschiului
orbicular al gurii si perilabiali, se constatd usoara disfunctie motorie la nivelul

hemibuzei drepte- crestere a volumului hemibuzei drepte in repaus, evidentierea



santului nazolabial pe partea stdnga in suras si zdmbet, cu tractionarea comisurii spre
partea stanga, imposibilitatea de a realiza miscarea de tuguiere a buzelor (Fig. 4-A, B,
C, D). La aproximativ 6 ore dupa interventie, pacienta acuza dureri puternice n regiune
fronto-orbito-sinusala dreapta, cu caracter de arsura si presiune, care sunt accentuate
in clinostatism si cedeaza partial la administrarea de antialgice. Se suspicioneazd o
sinuzitd acutd post-traumatica si se indruma pacienta spre Serviciul ORL, insa aceasta
refuza consultul. A doua zi fenomenele dureroase la nivel suborbito-sinusal inceteaza,

insa persista tulburarea senzitiv-motorie de partea dreapta.

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

disfunctie motorie (sdgeata neagrd) hemibuza superioara dreapta- static (A), in suras-
accentuarea santului comisural pe partea sandtoasa (B), orbicularul buzei 1n contractie

(C), zambet (D).
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Se pune diagnosticul clinic de lezare traumatica chimica prin extruzie (irigare
cu hipoclorit a CR la nivelul lui 1.4). Se realizeaza CT la nivelul 1.4-1.5, tratament
antibiotic cu Augmentin 875 mg (Amoxicilina-Acid clavulanic) 2x1/zi, antialgic si
antiinflamator (ketoprofen 100 mg) 3x1/zi, Complex vitamina B (B1, B6, 12) 3x1
capsule/zi- pentru stimularea regenerarii neuronale.

Pe examinarea CT-sectiune axiald, se observa detalii ale anatomiei 1.4
indisponibile la examinare OPT initiald- CR vestibular scurtat (sageatd verde), CR
palatinal cu dubla curbura (sageata rosie), perforatie in 1/3 apicala la nivelul radacinii

vestibulare (sdgeata galbend) (Fig. 5 A, B).

Fig. 5. Examen CT 1in sectiune axiala si tridimensionala. Se constata prezenta
perforatiei la nivelul 1/3 apicale a radacinii vestibulare a lui 1.4 (sdgeatd galbend) si

dubla curburd a radacinii palatinale (sdgeata rosie) (A,B).
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Dupa remisia fenomenelor dureroase, pacienta este indrumata spre un medic
specialist endodont, care a realizat tratamentul endodontic la nivelul lui 1.4 (2 sedinte)
pind la apex si a aplicat la nivelul perforatiei de pe CR vestibular MTA (Minereal
Trioxide Aggregate).

La o sdptamana pacienta se prezintd la control, acuzand aparitia unei formatiuni
nodulare la nivelul mucoasei vestibulare in dreptul lui 1.4. Sensibilitatea tactila este
abolitd, cea termica si dureroasa partial prezente. Tulburarea motorie este prezentd
("Imi curge sucul din gurd cind beau cu paiul"). La examenul clinic endooral, se
constatd prezenta unei formatiuni rotund-ovalare de aproximativ 1 cm diametru, la
nivelul mucoasei mobile din dreptul lui 1.4. Formatiunea este dureroasa la palpare si
la miscarile functionale, imobild pe planurile profunde, cu mucoasa acoperitoare usor
eritematoasd, fara adenopatie de acompaniament. Formatiunea se investigheaza
ultrasonografic ( Arietta, Hitachi, Ltd. 2013, 2017, Q1E-EZ1295). Se aplica gel
ultrasonografic atit la nivelul mucoasei vestibulare cét si pe transductorul Hockey-stick
[(Hitachi EUP-O54J)- cu o frecventa intre 7-13 MhZ, o latime a portiunii active de 25
mm latime]. Ecografic se vizualizeaza o regiune fibroasd intens vascularizata care

prezinta zone hipoecogene cu continut lichidian (Fig. 6 A, B, C, D).



Fig. 6. La nivelul mucoasei vestibulare a dintelui 1.4, se observa ecografic zone
hipoecogene (A, sageatd albastrd), care alterneazd cu zone hiperecogene intens
vascularizate (B- Power Doppler, C, D- Color Doppler)

Se pune diagnosticul prezumtiv de leziune granulomatoasa subperiostala si se
decide incizia si drenajul colectiei, In anestezie locald cu articainda 1/100000
(Septanest). Dupa incizia realizatd in mucoasa mobila in dreptul lui 14 (Fig. 7), se
exploreazd cu o chiureta si se constatd prezenta unui tesut granulomatos, partial
necrozat si fenomene locale de osteita. Se chiureteaza regiunea, se fac spalaturi locale
cu solutii antiseptice (ser betadinat, cloraminad), se aplicd un tub de dren si se indica
tratament antibiotic cu Augmentin 875 mg (Amoxicilina+Acid clavulanic) 2x1/zi, timp

de 1 saptdmana.
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Fig. 7. Aspect clinica endooral dupa incizia, drenajul si irigarea colectiei din

dreptul 1.4.

La o luna dupa initierea tratamentului multivitaminic B, functia senzitiva este
restabilita integral iar la doud luni si cea motorie (Fig. 8A). In prezent, pacienta este in
curs de tratament protetic si odontal pentru restabilirea functionald si estetica a

aparatului dento-maxilar (Fig. 8B, 8C, 8D).
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Fig. 8. Aspect clinic (A) si OPT (B) la 3 luni de la accidentul din cursul
tratamentului endodontic. Functie senzitiva si motorie restabilite. Reabilitare orala

complexad in curs de desfasurare (C, D).

Discutii

Pentru managementul cazului prezentat, este necesar a diagnostica in mod
corect si complet afectarea dento-pulpard si neurologica. Diagnosticul diferential al
leziunii traumatice nervoase poate fi facutd cu: compresiune postoperatorie datd de
hematom, cu patologii generale in care e necesara discriminarea Intre o afectare de
natura centrald (scleroza multipld, accident vascular cerebral, formatiuni tumorale) sau
periferica precum tumori ale nervului facial sau ale glandei parotide, coleastoame,
infectii (otitd, mastoiditd, monolucleoza, coxsackievirus, malarie, scleroame, boala
Lyme), paralizia Bell (16), sindrom opercular anomalii vasculare, trauma mecanica.
Dintre cauzele toxice sunt mentionate thalidomida, arsenul, tetanosul, monoxidul de
carbon, etilen glicolul, iar la baza celor iatrogene anestezia dentard si manoperele
stomatologice, vaccinele antirabie, postimunizare, chirurgia mastoidiana si
parotidiana, iontoforeza, postadenoidectomie (17). Diagnostic diferential al leziunii
granulomos-osteitice se poate face cu abcesul vestibular cu punct de plecare 1.4 in faza
subperiostald, papilom (leziune papilomatoasa localizata frecvent la nivelul mucoasei
labiale, jugale, palat moale, cu suprafata neteda, lucioasd, cu baza de implantare
pediculatd), hiperplazia epitelio-conjunctiva (localizata frecvent la nivelul fundurilor

de sant maxilar si mandibular, datoritd unor proteze cu margini supraextinse), fibrom
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(provine din tesutul conjunctiv submucozal sau de la periostul osului alveolar,
formatiune reliefata, normal colorata cu suprafata neteda, sesila sau pediculata), fibrom
osifiant (zone calcificate, pe OPT opacitate), lipom (moale, galben si mobil) (18).

Afectarea motorie a fibrelor nervului facial se manifestd prin incompetenta
labiald, ptialism, dificultate in actul masticator, deficit in articularea consoanelor
labiale, afectarea zdmbetului si a expresivitatii. Aceastd afectare neurologica poate
apdrea mai frecvent la sexul feminin, datorita diferentelor de densitate osoasa, cit si la
pacientii la care un proces periapical a erodat corticala osoasa, creand o cale de acces
a solutiei de irigare spre tesuturi si structurile vasculo-nervoase (19). In cazul de fat,
pacienta urmeaza o dietd vegetariand, ceea ce presupune carentd de aminoacizi,
vitamina B12, fier, zinc. Astfel de deficiente ar putea avea o influentd atit asupra
sintezei fibrelor de colagen cat si a calitatii acestora. Modificarile structurale ale
colagenului induse de dieta vegetariana poate afecta functia de protectie mecanica a
fibrelor nervoase de cétre teaca de mielina.

Gradul de afectare neurologica a fibrelor nervoase poate fi testat cu ajutorul
electromiografiei (masoara raspunsul motor la aplicarea de electrozi tip ac, ce
detecteaza potentiale de actiune in cursul contractiei musculare) si electroneurografia-
cuantifica potentialele de actiune si viteza de transmisie a acestora prin stimularea
contractiei musculare iar deficitul functional al fibrelor nervoase se exprimd in
procente din valoarea fiziologica (20). Aceste testari se fac de regula la 10 zile
posttraumatic, insa in cazul de fata nu au fost realizate (21).

Ca irigant, NaOCI este o solutie alcalina- cu un pH de 10.8-12.9, care 1i ofera
un grad ridicat de toxicitate, prin afectarea ireversibila a fibrelor de colagen, lipoxidare
si oxidarea proteinelor structurale (22). NaOCIl elibereaza clorind, care este un
antimicrobial eficient datorita lizei enzimelor microbiale (23). Depasirea orificiului
apical de catre NaOCI se asociaza cu o reactie intensa de arsura chimicd, manifestata
clinic prin durere, necroza, cu sau fara fenomene de necroza sau ulceratie locala (24).

In literature de specialitate au fost raportate cazuri de accidente in cursul tratamentului



endodontic datorate solutiilor de irigare- lezare traumatica chimicd prin extruzie de
hipoclorit de sodiu (afectare tisulara- emfizem maxilar, hematom loco-regional) (25),
inflamatie loco-regionalad care poate evolua cu afectarea functiilor vitale- reactie
anafilactoida (26), emfizem subcutanat (27), injectareca accidentala in canalele
radiculare de substante straine (articaina, detritus din frezele utilizate pentru prepararea
cavitatii de acces, uleiuri din acizi grasi) (28,29).

Principiul fundamental in tratament este Primum non nocere- prin faptul ca a
preveni astfel de accidente intraoperator presupune in primul rand diagnosticul corect
si complet al afectiunii ce necesitd tratamentul endodontic. Utild este evaluarea
radiologicd a dintelui pe care se va interveni (CT cand se suspicioneaza o anatomie
complexd sau o extindere a patologiei dincolo de vizibilitatea bidimensionald). O alta
abordare ar fi inlocuirea NaOCI cu un alt tip de irigant mai putin agresiv- exista studii
recente care sugereaza includerea in protocoalele de dezinfectie a substantelor pe baza
de curcumina, acizi grasi cu lant mediu- ulei de cocos, acid maleic sau combinarea
irigantilor cu utilizarea ultrasunetelor (30-33). Acele pentru irigare trebuie sa fie
plasate la 1-3 mm coronar de lungimea de lucru pentru a evita extruzia lichidului
dincolo de apex, presiunea sa fie minima iar acele s prezinte deschidere laterala (34).
NaOCl este o solutie agresiva in ceea ce priveste structurile cu componenta colagenica
si lipidica- cum sunt fibrele nervoase. In cele mai multe cazuri, o leziune chimica prin
motorii.

Teaca de mielina este formata din lipide (70-80%)- din care aproximativ 50%
sunt lipophiline si proteine (20-30%)- lipoproteine si myelin based proteins, a caror
dubla interactiune constituie dublul strat al tecii (35). In schema terapeutica se vor
include metode care pot ajuta la regenerarea locald. Farmacoterapia poate include
complexe de vitamina B- piridoxamina, acid folic, tiamind, vitamina B12 sau
benfotiamina, (36), sisteme de transport local (pentru a evita efectele secundare de

proliferare de tip malign) de factori de crestere- acidic and basic fibroblast growth



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 si
progesteron- stimuleaza activarea celulelor Schwann sau a proteinelor mielinice,
hormonii tiroidieni- imbunatitesc mielinizarea axonald, neurotransmitatorii- vy-
aminobutiric acid (GABA), adenosine triphosphate (ATP), glutamate si acetylcholine
(37). Ingineria tisulara promoveaza substante adezive sau injectabile pe baza de
colagen (datorita faptului ca aproximativ 50% din proteinele nervoase sunt collagen
tip I sau tip 1), acid hialuronic, polimeri non-degradabili, celule stem prelevate din
maduva osoasa (38).

Fizioterapia poate include electrostimularea de scurta duratd, care poate modula
o regenerare rapida axonald spre zona lezata (39) sau a obtine o recuperare
senzitiva/motorie prin reinervatic (40). Low-power laser irradiation (laser
phototherapy)- 780 nm, exercitda un efect local protectiv, mentine functia fibrelor
lezate, reduce vindecarea cicatriciala, stimuleaza refacerea tisulara axonald si procesul
de mielinizare, protocolul laser-therapy aplicat in medicina dentara fiind 4/5 J timp de
10 zile (41) (42).

Concluzie

In cazurile de terapie endodontica unde se suspicioneazi o anatomie complexa,
este indicatd realizarea uni CT sectional inaintea inceperii sedintelor, sau indrumarea
spre un medic care practicd tratamentul endodontic sub microscop, pentru a minimiza
accidentele intraoperatorii si complicatiile ulterioare, asupra cérora pacientul va fi
constientizat anterior. In cazul lezarii chimice a fibrelor nervoase aferente
dintelui/dintilor in cauza, este necesard indepartarea succintd a agentului cauzal si
instituirea unui tratament de biostimulare si regenerare nervoasd, fizioterapie, cu
controale clinice periodice pentru evaluarea gradului de remisie a tulburarii senzitiv-

motorii.



S-a obtinut consimtamantul scris al pacientei pentru utilizarea fotografiilor in

publicarea acestui caz.
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Introducere

Chisturile epidermoide sunt poate cele mai frecvent intalnite tumori benigne ale
pielii. In mod obisnuit acestea se pot gisi oriunde la nivelul corpului uman, dar
localizarea cea mai frecventd este la nivelul trunchiului, membrelor si extremitatii
cefalice, practic acolo unde avem tegument, fire de par, glande sebacee ale firelor de
par.

Prezentam cazul clinic al unui pacient tanar care s-a prezentat cu o formatiune

tumorala localizatd pe fata palmard a indexului, nefiind vorba de o infectie locala,



abces, ori retentie de corp strain. Diagnosticul s-a bazat pe anamneza si examen
obiectiv, sustinut apoi de aspectul macroscopic intraoperator si, in final, de examenul
histopatologic. Trecem 1in revistd si alte posibile cauze de formatiuni tumorale sau
pseudotumorale cu aceastd localizare in cadrul diagnosticului diferential.

Am dorit sd prezentdm acest caz clinic datoritd raritatii localizarii acestei

afectiuni, altfel frecvent intalnita in practica medicala.

Cazul clinic

Prezentam cazul clinic al unui pacient n varsta de 42 ani, care se interneaza in
serviciul de chirurgie datorita aparitiei din urma cu cca 3 luni la nivelul fetei palmare
a falangei a doua a indexului drept a unei formatiuni tumorale. Aceasta a crescut in
dimensiuni in ultimul timp, producand jend locala in cadrul activitatilor manuale
zilnice. Pacientul 1si aminteste existenta unui traumatism local Tn urma cu cca 3 ani,
cand i-a patruns un fragment lemnos 1n deget. Fragmentul lemnos a fost extras imediat,
plaga rezultatd a fost aseptizata si s-a vindecat fara complicatii. La examenul obiectiv
am constatat prezenta unei formatiuni tumorale de consistenta relativ ferma, avand cca
10/5 mm, situatd subtegumentar, mobila fatd de planul osos, discret sensibila la palpare
(Fig. 1). Ecografia de tesuturi moi a evidentiat formatiunea incapsulatd, bine
delimitatd, cu un continut hipoecogen, omogen.

Cazul s-a interpretat ca tumora subcutanata a fetei palmare a falangei a doua a
indexului drept si s-a procedat la extirparea formatiunii in anestezie locald cu Xilina
1%, dupa prealabila aseptizare locald cu solutie de betadina. S-a efectuat o incizie
transversald de cca 10 mm la nivelul tegumentului supraiacent formatiunii (Fig. 2). A
urmat o disectie a formatiunii tumorale incapsulate localizate subcutanat, excizia
tumorii (Fig. 3) cu dimensiunile de 11/6/5 mm, cu un continut albicios, cazeos, omogen
(Fig. 4), apoi tegumentul a fost suturat cu fire separate de material neresorbabil Silk
3.0. Evolutia postoperatorie a fost favorabila, plaga s-a vindecat fara complicatii,

utilizand pansamente sterile si tratament antialgic-antiinflamator la nevoie.



Examenul histopatologic a relevat prezenta unui chist epidermoid.
Microscopia a evidentiat un chist dermal cu margini de rezectie libere, fara relatie
cu epidermul, care continea keratina si avea un tapet scuamos cu strat granular.
Peretele chistului realiza o solutie de continuitate profunda, tapetatd de celule
xantomatoase si cu calcificari. Multifocal se gdseau formatiuni rotunde bazofile cu

clarifiere centrala.

Fig. 1. Fata palmara a falangei mijlocii a indexului, fiind vizibila marcarea formatiunii

tumorale subcutanate

Fig. 2. Incizia tegumentului supraiacent formatiunii tumorale situate subtegumentar la
nivelul falangei a doua a indexului, suficient de mare pentru a permite extirparea

tumorii
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Fig. 4. Sectionarea chistului permite vizualizarea capsulei albicioase si a continutului

CU aspect cazeos.

Discutii

Chisturile epidermoide (1) sunt mici formatiuni tumorale nemaligne, care cresc
sub piele, umplute cu celule moarte tegumentare (2), putand sa apara oriunde la nivelul
tegumentului. Sunt propuse mai multe nume alternative pentru chisturile epidermoide:
chisturi epidermale, chisturi de keratina, chisturi de incluziune epidermala, chisturi

infundibulare foliculare.
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Localizarea obisnuita este la nivelul fetei, a gatului, a trunchiului sau a organelor
genitale (3), avand dimensiuni ce incep de la cativa mm pana la cativa cm, avand o
culoare gélbuie sau albicioasd, uneori cu miros urat, datoritd infectiei dezvoltate in
interiorul lor. Genetica este implicata la anumiti indivizi in care apare o productie mai
mare de substante uleioase care se pot acumula si pot duce la formarea de chisturi. De
obicei sunt unice, dar uneori pot fi intdlnite si chiste multiple in cadrul sindromului
Gardner, a sindromului Gorlin (sindromul de carcinom bazocelular, caracterizat prin
aparitia la adolescenti sau adultii tineri de carcinoame bazocelulare, precum si a altor
tumori de tipul meduloblastomului, a cancerului mamar, a limfoamelor non-Hodgkin,
a cancerului ovarian), sau pot sa apard ca o complicatie a terapiei cu ciclosporind si
imiquimod.

Pot fi localizate si in alte parti, dar mult mai rar. Astfel, au fost descrise la nivelul
canalului inghinal (5, 6), preputiului, cavitatii orale, a sanului (7), a mainilor, degetelor
(8). Si noi am avut pacienti cu chiste epidermoide localizate la degete, in special la
nivelul falangei distale, unele dintre ele periunghial, un caz clinic al unui chist
epidermoid situat pe fata palmara a mainii si cateva la nivelul plantei.

Chisturile de incluziune se numesc uneori chisturi epidermoide, chisturi
epidermale, chisturi de incluziune epidermala, chisturi infundibulare sau chisturi
keratinice. Chisturile de incluziune epidermald se formeaza prin implantarea
elementelor epidermale in dermul profund (10), fiind cauzate de traumatisme locale
sau interventii chirurgicale (punctii, incizii). Si arsurile solare pot produce leziuni
tegumentare ce pot duce la formarea chisturilor epidermoide. Atat in cadrul
traumatismelor, cat si al interventiilor chirurgicale, elementele epidermale patrunse vor
produce keratina si un perete chistic gros ce contine un material branzos, constituit
dintr-o acumulare de produsi cutanati, fragmente de keratina, proteine, colesterol si
lipide din celulele mebranelor (7, 11). Unii autori descriu frecvent aceste chisturi de
incluziune epidermala la fermieri, la lucrdtorii din fabrici, tamplari si croitori, care

sufera traume repetate la nivelul mainilor, sau dupa operatii efectuate la nivelul



mainilor. Au fost descrisi ca factori aditionali implicati in dezvoltarea chisturilor
epidermoide palmo-plantare infectia cu HPV, expunerea la raze ultraviolete si
obstructia ductelor ecrine (10). In cazul prezentat de noi, in mod sigur implantarea
elementelor epidermale in tesuturile mai profunde s-a realizat in momentul in care a
patruns fragmentul lemnos, care a fost extras si totul a fost dat uitarii. Chisturile
epidermoide de origine atraumatica sunt mai frecvent localizate la nivelul zonelor cu
pilozitate: torace, spate, gat, cap fiindca provin din infundibulul folicular (12). Cele de
origine traumaticd (12) sunt constatate mai frecvent in zonele nefoliculare ale
tegumentului: palme, plante, fese (13). Chisturile epidermale de la nivelul mainii sunt
localizate la nivelul fetei volare, mai ales in partea distald a degetelor. Cel mai frecvent
apar la nivelul falangei distale, in cazul pacientului nostru chistul epidermoid a fost
localizat la cea de a doua falanga. Pacientii pot prezenta durere de intensitate variabila,
distensia zonei afectate, deformare unghiala, eritem local (14). Histopatologic, chistul
de incluziune dermala prezinta un epiteliu stratificat scuamos cu un strat de celule
granulare, fiind umplut cu un material keratinic lamelat eozinofilic.

Motivele prezentarii la consult sunt prezenta durerii la nivelul locului leziunii,
pierderea functionalitatii zonei si motivatia estetica.

Desi diagnosticul este sugerat de elementul traumatic, se pot efectua investigatii
imagistice, dintre care amintim: radiografia simpla (PA, lateralad sau oblica a degetului
sau mainii, fiind vizibild masa tumorala ca o leziune de tip lizd a falangei distale, in
cazul 1n care chistul erodeaza osul, putdnd mima un proces neoplazic sau infectios),
ultrasonografia, tomografia computerizatd, rezonanta magnetica nucleard. Citologia
aspirativa cu ac fin permite realizarea unui diagnostic citologic. De multe ori se
recomanda efectuarea unei biopsii inainte de excizia chirurgicald, in vederea eliminarii
unui posibil neoplasm sau infectie locald, mai ales daca la nivelul falangei osoase
distale este prezenta o leziune litica.

Aceste chisturi epidermale cresc incet si de multe ori, atunci cand ajung la o

anumita dimensiune, se vor opri din crestere. Obisnuit sunt nedureroase, astfel incat de



multe ori nu necesita tratament si nu produc complicatii. Rareori sunt maligne (15-17),
incidenta malignitatii fiind cuprinsa intre 0,033% si 9,2% (17). Se poate suspiciona
prezenta unei dezvoltari maligne (carcinom spinocelular) in cazul chisturilor
epidermoide recidivate, a unei cresteri rapide a dimensiunilor, a progresiei rapide a
simptomatologiei (18), a unui diametru tumoral mai mare de 2 cm, a continutului
heterogen mixt al chistului (19), in cazul unei solutii de continuitate cronice ce-si
mareste dimensiunile si apare o ulceratie (20). Unii autori au constatat faptul ca
malignizarea apare mai des in cazurile in care chisturile epidermoide apar la nivelul
tesutului cicatricial, din cauza unei destabilizari imune locale (21).

Diagnosticul diferential al chisturilor epidermale trebuie realizat cu tofii gutosi,
granuloamele de corpi straini, chisturile sebacee, tumorile cu celule gigante, chisturile
ganglionare, encondroamele, tumorile glomice. Pentru localizarea de la nivelul mainii
intrd 1n discutia unui diagnostic diferential: ganglionii limfatici, tumorile cu celule
gigante ale tecilor tendinoase, lipoamele, formatiunile inflamatorii osoase si articulare
(22).

Tofi1 gutosi, care apar in cazul hiperuricemiei, sunt reprezentati de agregate de
cristale de material monosodic intra- si periarticulare, precum si la nivelul tendoanelor,
fiind noduli subcutanati duri, eritematosi, luciosi, calzi, cu tegumente supraiacente
lucioase, eritemato-violacee, localizarea predilecta fiind la nivelul articulatiei
metatarso-falangiene a halucelui, la nivelul gleznei, a genunchiului, articulatiei
pumnului.

Chisturile epidermale sunt diferite fata de chisturile sebacee, acestea din urma
provenind din glande ce secreta sebumul, care lubrefiaza parul si pielea (23), fiind mult
mai rare, avand un continut fluid sau semilichid uleios galbui. Chisturile sebacee apar
in conditiile in care glandele sau ductele glandelor sebacee sunt deteriorate sau
obstructionate, mai ales dupd traumatisme locale, dar pot apare si in cazul existentei
unor ducte deformate. Sunt descrise si in cadrul unor sindroame (sindrom Gardner,

sindromul celulelor nevice bazale) alaturandu-se altor conditii patologice.



Traumatismul local poate fi reprezentat de o zgarietura, o plaga chirurgicala, acneea,
acesta putand sa fi avut loc cu mult timp inainte ca pacientul sa sesizeze aparitia
chistului la nivelul pielii. Se considera faptul ca sunt steatocistoame. De fapt, cea mai
frecventa confuzie de diagnostic a chisturilor epidermoide este cu chisturile sebacee,
acestea fiind formatiuni nedureroase, de consistentd relativ moale localizate
subcutanat, mobile fatd de planurile subiacente, care cresc incet. De obicei au un mic
punct central vizibil, iar daca se inflameaza se poate vizualiza continutul reprezentat
de o materie pastoasd sau brinzoasd, cazeoasd, cu miros specific, urdt. In cazul
chisturile sebacee s-ar putea pune problema malignitatii daca diametrul formatiunii
este de peste 5 cm, daca recidiveaza rapid dupa excizie, daca existd semne de infectie.
Diagnosticul se bazeaza pe examenul local. Se poate efectua eventual ultrasonografie,
CT, ambele putind evalua continutul chisturilor. E recomandabil de a se evita
compresiunea manuala a acestor chisturi, care altfel s-ar infecta usor. Semnele
inflamatiei unui chist sebaceu constau in roseata, tumefiere, cresterea temperaturii
tegumentului ce acopera chistul, durere locald. Chisturile sebacee pot fi biopsiate
pentru a stabili cu precizie un diagnostic pozitiv, mai ales pentru a le diferentia de
posibile abcese cutanate sau lipoame. Adeseori dispar de la sine, dar pot prezenta si
complicatii de tipul inflamatiei, tumefierii sau infectiei, ori cresterii in dimensiuni. Se
descrie si posibilitatea de a injecta steroizi in interiorul chistului sebaceu, dar in
prezenta semnelor inflamatorii necesitd incizie, evacuare si drenaj, realizate intr-0
anestezie locala cu Lidocaini 1%. In cazul in care persisti infectia local, aceasta poate
conduce la celulitd loco-regionald, ce necesitd antibioterapie, asociatd inciziei si
drenajului cavitdtii restante. Daca existd infectie locala, adeseori nu se reuseste
indepartarea in totalitate a capsulei chistului, iar daca aceasta nu este indepartata chistul
poate recidiva. Excizia chistului sebaceu se poate realiza chirurgical, sau o alta
posibilitate este reprezentata de utilizarea unui laser cu CO2 (spre exemplu pentru
chisturile sebacee situate la nivelul fetei), acesta din urma lasand cicatrici mai reduse

si cu o ratd de recidivd mai micd. Excizia cu ajutorul laser-ului permite drenarea



chistului printr-un orificiu mic, peretele chistului fiind indepartat la distanta de cca o
luna. Postperator poate fi necesara aplicarea unui unguent cu antibiotic pentru
prevenirea unei infectii.

Tumora cu celule gigante (24) este o tumora benigna agresiva localizata la
nivelul metafizei oaselor lungi, fiind mai frecvent intalnita la femei, la varste cuprinse
intre 30 si 50 ani. 50% dintre ele se gasesc in jurul genunchiului (portiunea distala a
femurului si cea proximala a tibiei), 10% la nivelul sacrului si a vertebrelor. Pe locul
al treilea ca frecventa se intalneste la nivelul portiunii distale a radiusului, iar apofiza
falangelor este o locatie obisnuitd. Tumora primara cu celule gigante maligne poate
forma metastaze pulmonare la 2-5% dintre cazuri, localizarea de la nivelul mainilor
malignizandu-se mai frecvent. Tumorile maligne secundare cu celule gigante pot apare
postiradiere sau dupa multiple rezectii de tumori cu celule gigante. Din punct de vedere
clinic, se constatd durere la nivelul articulatiei afectate, iar examenul local evidentiaza
limitarea miscarilor din articulatia respectiva.

Chistul ganglionar (25) este un chist sinovial cu continut mucinos produs in urma
unui traumatism, a unei degenerdri mucoide sau herniei sinoviale. Cel mai adesea se
descrie la maini (6—70% din cazuri), pe fata dorsald a mainii (70%) si 20% pe fata
volard, 10% la nivelul retinaculului volar. Continutul este reprezentat de lichid
sinovial. Poate produce compresiunea nervilor median sau ulnar, ischemie prin ocluzie
vasculara.

Encondromul (26) este o tumora condrogenicd constituitad din cartilaj hialin, fiind
localizata la nivelul cavitatii medulare osoase a diafizei sau metafizei, fiind determinata
de o functionare anormald a condroblastilor, practic o osificare incompletd
endocondrala in care condroblastii si fragmentele de cartilaj epifizar ajung in metafiza
si prolifereaza la acel nivel. Este o tumora relativ frecvent intalnita, situandu-se imediat
dupa osteocondrom, fiind Intdlnitd la ambele sexe, cel mai adesea intre 20 si 50 ani. Se
intalneste Tn 60% din cazuri la maini, apoi la picioare, in 20% din cazuri la nivelul

portiunii terminale a femurului, in 10% din cazuri la nivelul proximal al humerusului,



apoi la nivelul tibiei, pelvisului, scapulei sau coastelor. Pot fi tumori solitare, boala
Ollier cu encondroame multiple la nivelul oaselor lungi si risc pand la 30% de
malignizare, sindrom Maffucci care asociaza encondroame mutiple cu angioame de
tesuturi moi, cu risc de pand 100% de malignizare si de asociere cu astrocitoame sau
cancere gastro-intestinale. Imagistic se pot efectua radiografii, rezonantd magnetica
nucleara (RMN) sau scintigrafie osoasa. Clinic sunt asimptomatice, dar pot apare
fracturi sau deformari osoase. Terapia este conservativa sau chirurgicala (chiuretaj la
nivelul leziunii si plastie osoasd) pentru cazurile cu cresteri rapide, la cele la care se
suspicioneazd malignizarea sau aparitia de fractura osoasa.

Tumora glomica (27) se localizeazd in mod obisnuit la varful degetului sau
subunghial, fiind o structura perivasculara ce regleaza temperatura. Clinic se manifesta
prin durere paroxistica, sensibilitate dureroasd mare la palpare si intoleranta la frig si
apare ca o formatiune nodulara mica de culoare albastruie, adeseori dificil de a fi
vizualizatd mai ales daca este situatd subunghial, prezentand si ondularea sau
decolorarea unghiei. Este o tumora benigna a corpului glomic, existand si posibilitatea
de a implica tesutul moale sau osul; apare la pacientii cu varsta cuprinsa intre 20 si 40
ani, in 75% din cazuri cu localizare la nivelul mainii, mai rar la nivelul palmei,
incheieturii mainii, antebratului sau piciorului, 50% subunghial, 50% dintre pacienti
pot prezenta eroziuni ale falangei distale. Anatomopatologic formatiunea este bine
definitd fard a avea atipii celulare sau mitoze, este constituita din celule mici rotunde
cu nuclei intunecati, asociind o stroma hialind mixoidd cu vase mici sangvine. Pot sa
existe si structuri asemanatoare glandelor separate prin elemente stromale. Aceste
tumori pot determina aparitia unor deformari la nivel osos, vizibile la examenul RMN
(semnal T1 slab si T2 inalt), datoritad eroziunilor prin presiunea exercitata asupra osului
subiacent. Terapia constd in excizia marginald, fiind indicatd mai ales datorita durerii
locale. Recidiva este rari, in cca 20% din cazuri. In cazul existentei unor defecte

tegmentare mari dupa excizia chirurgicald este necesara efectuarea unei reconstructii a



conturului patului unghial cu plastie autologd de tesut adipos. Uneori tumora glomica
se poate maligniza.

Chisturile mucoase dezvoltate la nivelul degetelor (28) determina aparitia unor
mici bule la nivelul articulatiilor degetelor de la mana sau picior, continand lichid
articular. De cele mai multe ori apar la articulatia interfalangiand din apropierea
unghiei, avand aspectul unei vezicule, ca o formatiune clard, durd. Drenajul
continutului poate fi efectuat de mai multe ori, pana la rezolvarea definitiva.

Acneea chistica este o forma severa de acnee, chisturile formandu-se subcutanat
profund, se infecteazd bacterian si celulele tegumentare deshidratate impreund cu
tesutul adipos infunda porii pielii. Apare mai ales la persoanele cu piele grasa, la
adolescenti, femei si adultii mai in varsta cu dezechilibre hormonale, avand in general
o evolutie mai bunad odata cu varsta. Chisturile pot fi pline de puroi, pot apare ca
excrescente mari albicioase, de culoare rosie, putdnd fi moi sau dureroase la palparea
locala, se pot transforma in abcese profunde, multiple, chiste moi pline cu lichid
hematic si mase pastoase, purulente, fetide, legate intre ele prin traiecte sinuoase, care
se deschid la suprafata pielii, prin fistule multiple; scurgerile purulente sau
serosanguinolente pot persista indefinit. In jurul leziunilor se dezvolta fibroza. Aceste
chisturi se pot asocia cu papulo-pustule, comedoane multiple, cicatici, acestea din urma
putand acoperi pana la 1/3 din suprafata cutanatd (29). Cel mai frecvent acneea chistica
apare la nivelul fetei, pieptului, gatului, spatelui si bratelor, umerilor si in spatele
urechilor. Terapia poate fi de lunga durata si poate presupune diferite combinatii (un
exemplu fiind reprezentat de administrarea zilnicd a unui derivat de vitamind A,
Isotretinoin 1 mg/kg corp/zi, observandu-se ameliorare dupa o perioada de 6 luni la
aproximativ 85% din pacienti).

Chisturile piloase (30) sunt mici formatiuni de culoare pielii localizate pe
suprafata acesteia, fiind denumite si chiste trichilemale. Chisturile piloase pot fi
ereditare si sunt intalnite mai frecvent la femeile de varstd medie. Aceste sunt benigne,

90% dintre ele se dezvolta la nivelul scalpului, dar pot fi intalnite in orice altd parte a



corpului, inclusiv la nivelul fetei, gitului, un individ putand avea mai multe si de
dimensiuni diferite, de la cativa mm pana la 2-3 cm. Aceste chisturi contin keratina si
se dezvolta in timp, gradual, din celulele epiteliale ale foliculilor pilosi. Keratina se
depune in foliculul pilos si astfel apare chistul. La palpare au o consistentd ferma,
suprafata neteda, obisnuit nefiind dureroase, daca nu contin puroi. Prezenta puroiului
reprezintd semnul unei infectii, insotite de durere locala si celelalte semne inflamatorii.
Acest lucru se poate intampla mai ales daca pacientul incearca sa 1si exprime manual
formatiunea 1n incercarea de a elimina chistul subiacent. Infectia se poate produce si
in cazul unor traumatisme locale, ce conduc la ruptura chistelor, pacientul sesizand
aparitia pruritului, durerii sau diferite grade de iritatie locala. Diagnosticul se bazeaza
pe examenul local, eventual se poate preleva o biopsie ce va fi analizata histopatologic,
sau se poate efectua o tomografie computerizata (CT), in vederea excluderii diferitelor
tipuri de cancer cutanat. In cazul unui abces este necesard incizia, cu evacuarea si
drenajul colectiei purulente, antibioterapie; altfel, excizia presupune indepartarea
integrala a chistului impreuna cu epiteliul foliculului pilos, pentru a preveni recidiva
locald. Interventia se poate realiza cu anestezie locald cu Xilina 1%. De cele mai multe
ori pacientii doresc excizia chirurgicald din motive cosmetice. Exista si posibilitatea
malignizarii, dar este rara. Putem presupune o posibild malignizare in cazul cresterii
rapide in timp scurt a chistelor, precum si in cazul multiplicarii acestora.

Dupa cum am mentionat mai Inainte nu este absolut obligatoriu s fie excizate
toate chistele epidermoide. Excizia este recomandata in cazul aparitiei durerii, rupturii
(solutie de continuitate la nivelul peretelui chistului) sau infectiei. Tratamentul
chistului de incluziune epidermala implicd excizia In intregime a formatiunii impreuna
cu capsula acesteia, eventual chiuretarea zonei, plastia osoasa (daca este nevoie in
cazul leziunilor cu eroziuni osoase), sau chiar amputatia osoasa in cazurile de distructie
osoasa. Recidiva este rara. In cazul in care se excizeazi cand nu sunt infectate se poate
inlatura integral si capsula ce produce keratind, astfel chistul nu va recidiva si, in plus,

se previne aparitia unei infectii. Un chist infectat se trateazd ca un abces si anume



incizia, evacuarea si drenajul cavitatii restante. Printre posibilele complicatii amintim:

infectiile plagii, infectia chistelor, neurapraxia degetelor, recidiva.

Concluzie

Chisturile epidermale sunt tumori intilnite frecvent, avand insa cauze
necunoscute. Factorii de risc cunoscuti ce pot duce la aparitia chisturilor epidermoide
sunt: anumite afectiuni genetice, unele leziuni ale tegumentului si postpubertatea. Este
astfel foarte importantd anamneza amanuntita a pacientilor in momentul prezentarii cu
formatiuni tumorale, mai ales atunci cand localizarea este una neobisnuitd. Cea mai
frecventa complicatie este inflamatia, chistul devenind umflat, de consistenta crescuta
si sensibil. De cele mai multe ori chistul epidermoid nu necesita tratament, cu atat mai

mult daca are o dimensiune mica.
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Introducere

Definim, din punct de vedere medico-legal, termenul de traumatism cranio-
cerebral deschis ca fiind o comunicare intre mediul extern si continutul cranian (creier
acoperit de pia-meninge), si nu orice plaga situata la nivelul tesutului epicranian care
nu strabate si oasele craniului (1). Gravitatea leziunilor traumatice de la nivelul
extremitatii cefalice este determinata de intinderea leziunilor meningo-cerebrale, iar
leziunile traumatice care intereseaza epicraniul si oasele craniene oferd date referitoare
la identificarea agentului traumatic (1). De cele mai multe ori, traumatismul cranio-
cerebral este o cauza de moarte violentd si intereseaza direct practica medico-legala,
iar interpretarea corectd a mecanismului de producere a fiecarei leziuni sta la baza
rezolvarii cazului (2). Totodatd, se tine cont si de conditiile de producere ale
traumatismului care sunt in stransa legdtura cu particularitatile anatomice ale craniului
si ale agentului vulnerant (2). Astfel, din punct de vedere fizio-patologic, gravitatea

acestor traumatisme cranio-cerebrale este datd de cantitatea de energie cinetica



eliberata asupra capului, gradul de deplasare si dislocare al creierului in interiorul cutiei
craniene (cavitate inchisa), de raspunsul neuro-reflex al interoceptorilor vasculari
precum si de actiunea mecanica a undei lichidiene a lichidului cefalorahidian (3).

Lovirea pasivd a corpului de un plan/planul dur este frecvent intalnitd in
practica medico-legald si, in particular, traumatismele cranio-cerebrale produse prin
cadere, indiferent daca acestea produc decesul sau nu (4). Definim caderea ca fiind
schimbarea pozitiei corpului urmata de izbirea violenta unei parti a acestuia de planul
de sustinere (4). Raportandu-ne la masurarea distantei pana la planul de izbire, avem
caderea simpla (pe planul de sprijin), caderea de la un nivel la altul (pana in 3 m) si
precipitarea (cand se depasesc 3 m) (4). In cazul in care mecanismul de producere este
deceleratia (capul In miscare loveste un obiect/suprafatd stabila, fixa) — caderea, apare
o discordanta intre leziunile scalpului, craniului si creierului, cu aparitia de cele mai
multe ori a leziunii de contralovitura fata de locul impactului. (4).

Cea mai mare parte dintre mortile violente survenite in urma traumatismelor
prin cadere de la un nivel la altul reprezinta o provocare in practica medico-legala.
Acest aspect se datoreazd discrepantelor dintre constatdrile examenului extern al
cadavrului prin numarul redus al leziunilor traumatice decelate si cele ale examenului
intern prin amploarea leziunilor traumatice ale organelor interne si implicit amploarea
leziunilor meningo-cerebrale in cazul traumatismelor cranio-cerebrale.

In cazul de fatd, aceasta discrepanta, care face obiectul prezentarii, frapeaza, de
unde rezultd necesitatea coreldrii datelor de anchetd cu cercetarea si examinarea
medico-legald a cadavrului la fata locului, cu examinarile complementare si implicit

cu identificarea caracterului vital al leziunilor traumatice decelate.

Prezentare de caz
Din datele de ancheta puse la dispozitie de cétre organele de cercetare penala
retinem cd victima a fost un barbat in varsta de 65 ani, care a fost gasit in jurul orei

18:30 de catre un vecin pe placile de beton ale fundatiei unui bloc unde desfasura



activitati constdnd In amplasarea unitatii externe a unui aparat de aer conditionat.
Barbatul a fost gasit in decubit lateral stang, cu membrul superior drept situat anterior
de extremitatea cefalica, cu flexia antebratului pe brat, iar cel sting dispus neutru, pe
langa corp, cu membrele inferioare flexate spre abdomen si cu trunchiul Intr-o pozitie
curbata.

S-a solicitat un echipaj al Serviciului de Ambulanti. In urma examinirii,
medicii au consemnat urmatoarele: ,,Pacient gasit inconstient, pe bordura de beton de
langa fundatia blocului, langa o scara de metal, cu un placard excoriat sdngerand la
nivelul regiunii paroase a capului, la nivel temporo-occipital drept, cu multiple
excoriatii pe fata laterald a membrului superior drept si pe fata laterald a genunchiului
drept. Victima a fost transportatd la Unitatea de Primiri Urgente Cluj-Napoca pentru
investigatii si tratament de specialitate.” In aceeasi zi s-a decis transferul victimei la
Clinica de Neurochirurgie Cluj-Napoca unde in urma investigatiilor de specialitate
(examen clinic si paraclinic, investigatiile radio-imagistice) s-au consemnat
urmatoarele: un hematom epidural parietal, hematom subdural bazal sting, hemoragie
subarahnoidiand temporald dreapta si temporo-parietala stangd, hematom
intraparenchimatos temporal stang, arii de contuzie cerebrala. S-a intervenit chirurgical
in vederea evacuarii hematoamelor, printr-un un orificiu de trepan cu diametrul de 3,5
cm in regiunea parietald dreaptd. Imediat postchirurgical, se transferd pe sectia de
A.T.1. fiind intubat oro-traheal unde s-a mentiunt comatos in urmatoarele 3 zile. Starea
lui a devenit profund alteratd nefavorabila cu tulburari ale echilibrului acido-bazic si
hidro-electrolitic, cu tulburari de ritm cardiac pana la asistolie. S-au initiat manevre de
resuscitare cardio-pulmonara farmacologica si mecanica, insd fara raspuns si s-a
declarat decesul.

Dupa primirea Ordonantei de dispunere a efectuarii Autopsiei Medico-Legale,
am procedat in cauzd la efectuarea necopsiei medico-legale a susnumitului. La

examenul extern, dintre semnele mortii reale, lividitatile cadaverice erau violacei,

localizate pe fata dorsala a corpului, in regiunile declive, necomprimate, in stadiul de



imbibitie (erau fixe - nu paleau la digitopresiune) (Fig. 1); rigiditatea in faza de
rezolutie; putrefactia neinceputa.

Fig. 1. Lividitati cadaverice violacei

Semne de violenta: 1) ochi drept, unghi extern, echimoza violacee, cu contur
neregulat si dimensiune de 1,5/1 cm. 2) retroauricular, bilateral, cu extensie pe fata
mediala a pavilionului urechii, pana la nivelul helixului, cate o echimoza discontinua,
neregulata, cu aspect violaceu dispusa pe o suprafatd de 3,5/11 cm 1n stanga (Fig. 2) si

respectiv 6/8 cm in dreapta (Fig. 3). (a) vezi capitolul Discutii).

Fig. 2. Echimoza retro-auriculara stanga. Fig. 3. Echimoza retro-auriculara

dreapta.
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3) regiune geniana stangd, echimoza inomogena albastra-violacee, cu contur
neregulat si dimensiune de 5/2,8 cm (Fig. 4.1.). NOTA: s-a efectuat o incizie oblici
supero-inferioara si medio-laterald la acest nivel pentru a face diagnosticul diferential
(DD) cu lividitatile cadaverice — prezinta minim infiltrat sangvin in tesutul subcutanat
(Fig. 4.2.). 4) pe cotul drept excoriatie neregulata, acoperita cu find crustd hematica, cu

dimensiunea de 2/1 cm.

Fig. 4.1. Echimoza geniana albastra-violacee Fig. 4.2. DD cu lividitatea cadaverica

Semne de tratament medical: 1) regiunea temporald dreapta, plaga
postchirurgicala (cu 9 fire de suturd), de forma arcuata unui semicerc, cu concavitatea
orientatd spre anterior si inferior, pe alocuri cu prezenta unor de cruste hematice
rosietice de dimensiuni inframilimetrice, cu lungimea de 7 cm (Fig. 5.). La palparea
regiunii adiacente plagii (interiorul ei), se deceleazd o zond depresibild, de consistenta
moale, de forma rotunda cu diametrul de 3 cm. 2) la 2 cm inferior de polul distal al
plagii descrise, tub de dren fixat cu 2 fire de sutura de tegumentul adiacent, cu continut
sero-hematic pe intreaga lungime (Fig. 5.). Dupa indepartarea tubului de dren,
corespunzator regiunii temporale drepte se vizualizeazd o solutie de continuitate

circulard, cu diametrul de 0,5 cm, inconjurata de un halou echimotic violaceu.
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Fig. 5. Plaga parietald suturata chirurgical. Tub de dren.

3) brat drept, fatd antero-laterald, 1/3 superioard, echimozd inomogend,
discontinua, violacee-brun-verzuie, cu dimensiuni de 5/3,8 cm (Fig. 6.1.); pe fata
antero-mediala, %% superioara, multiple echimoze ovalare cu aspect violaceu-brun-
palid, dispuse pe o suprafata totald de 10/4 cm (Fig. 6.2.) (aparute posibil in contextul
manipularii de catre personalul medical). 4) punctii vasculare la locurile de electie,

inconjurate de cate un halou echimotic albastru-violaceu.

Fig. 6.1. Echimoza neregulatd brat drept ~ Fig. 6.2 Echimoze ovalare brat drept
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La examenul intern, modificarile vizibile macroscopic au constat in: epicraniu
cu infiltrat sangvin de aspect rosietic-negricios, cu dispozitie ”in cascd”, ce cuprindea
intreaga suprafatd (extinse pe ambele lambouri epicraniene) (Fig. 7.); muschii
temporali cu infiltrat sangvin bilateral; fascia epicraniana care se inserd pe fata
eXocraniand a calotei, la nivelul regiunii biparietale cu infiltrat sangvin important, cu
interesarea vertexului, cu dimensiuni de 17/5 cm (Fig. 8.); corespunzator 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.

Dupa indepartarea tesutului musculo-aponevrotic de pe fata exocraniana a
calvariei, se expun/evidentiaza multiple linii de fractura, dupa cum urmeaza (b) vezi
capitolul Discutii):

- regiunea parietald dreaptd, cu extensie la nivelul solzului frontal, in dreapta,

cu interesarea suturii coronare, focar de fractura - fractura directd meridionala - cu
existenta a 3 linii de fractura ce pornesc din acelasi punct, ca spitele din centrul unei
roti”, prima cu directie spre superior si medial, a doua spre posterior si medial (a) se

termind intr-o altd fractura — a fost dupa aceasta vezi capitolul Discutii) si respectiv
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cea de-a treia spre posterior si inferior, superficializindu-se, cu urmatoarele

dimensiuni: prima —5 cm, a doua — 7 cm si a treia — 4 cm (Fig. 9.);
yF =

Fig. 9. Fracturd directa meridionala

- regiunea biparietald, cu interesarea suturii sagitale in 1/3 medie, linie de

fractura ce se extinde pana in regiunea temporald, bilateral, unde se superficializeaza,
cu o dehiscentd maxima In regiunea centrala centrala de 0,1 cm, avand o lungime

maxima de 26 cm si marginile infiltrate sangvin (Fig. 10.1), (Fig. 10.2);

'l
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Fig. 10.1. Fractura liniara biparietald Fig. 10.2. Fractura liniara biparietald
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- regiunea temporala dreapta, focar de fracturd cu marginile infiltrate sangvin,

din care emerg 3 linii de fracturd, una superioara, de 4 cm, care se superficializeaza in
1/3 medie a solzului temporal drept, cea anterioara care are un traiect orizontal care se
superficializeaza la nivelul suturii scuamoase a solzului temporal, cu dimensiunea de

3 cm, si cea inferioard, cu traiect spre anterior, care se pierde in tesutul musculo-

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

Fig. 11. Fractura liniard meridionald temporald Fig. 12. Fractura liniard meridionala

dreapta occipitald dreapta

- regiunea occipitald dreapta, focar de fractura din care emerg 2 linii de fractura,

cea superioard cu traiect orizontal spre anterior, se pierde/termina abrupt in fractura
biparietald dehiscenta, si are lungimea de 2 cm, iar cea inferioard este verticala si se
superficializeaza in 1/3 inferioara a osului occipital, unde se bifurca intr-un unghi
ascutit, spre inferior, de forma literei ”Y” intors, avand o lungime de 2 cm in portiunea
sa verticald, 1,3 cm si respectiv 1,4 cm la nivelul liniilor de bifurcatie (Fig. 12.).

Dupa indepartarea portiunii anterioare a calvariei, pana la nivelul fracturii
liniare biparietale, se vizualizeaza o masa gelatinoasa rosietic-negricioasa, localizata
supradural, cu extensie spre frontal, bine circumscrisa, cu arii neregulate, biconvexa,
cu grosimea de 1,2 cm si aderentd de endobaza boltei craniene, formata preponderent

din cheaguri, amestecate cu putin sange lichid (Fig. 13.1.); dupa indepartarea portiunii
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posterioare a calotei, masa gelatinoasa se extinde pana la nivelul regiunii occipitale
(Fig. 13.2) (¢) vezi capitolul Discutii). Dupa indepartarca masei gelatinoase
hemoragice, la nivelul fetei superioare a durei, in timpul manevrei se sectionare a
sinusului sagital superior, se evidentiazd o solutie de continuitate, cu marginile
infiltrate sangvin, neregulate, corespunzatoare zonei subiacente de dehiscenta osoasa
maxima, de la nivelul suturii sagitale; in rest, la nivelul regiunii parietale, in dreapta,
se identificd o solutie de continuitate corespunzatoare 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

Dupa examinarea spatiului extradural, a durei mater de pe fata convexitala a
emisferelor cerebrale, urmeaza sectionarea si extragerea durei mater, cu expunerea
fetei convexe a creierului. Prin transparenta leptomeningelui, localizata la nivelul
lobului parietal drept, cu extensie interemisferica, se evidentiaza o colectie sanguina
formata din cheaguri, pe o arie de 5/4 cm, cu grosime maxima de 0,4 cm si o pelicula
rosietica, care tapeteaza difuz intreaga suprafata convexitala a emisferelor cerebrale
(Fig. 14.); in rest, leptomeningele este umed, lucios, transparent. Dupa extragerea
creierului, la examinarea bazei de craniu, fard decolarea durei mater bazale, in etajul
mijlociu al bazei si in portiunea superioara a cortului cerebelului, se constata prezenta

unui revarsat sangvin, format din sange lichid si cheaguri rosietice brun-negricioase,
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de consistenta gelatinoasd, cu o greutate de 150 g si o grosime maxima de 4 mm (Fig.
15.) (d) vezi capitolul Discutii).

N

N

Fig. 14. Hemoragie subarahnoidiana localizata Fig. 15. Hematom subdural bazal, in

parietal drept si difuza dreapta

La nivelul liniei de fierdstruire a cavitatii craniene, oasele craniului masoara, la
nivel temporal, bilateral - 2 mm, frontal - 4 mm si occipital - 3 mm (e) vezi capitolul
Discutii). Dupa decolarea durei mater adiacente bazei craniului, in etajul mijlociu al
endobazei, In dreapta, se observa o linie de fracturd cu traiect anterior de stanca
temporala, paralel cu axul acesteia, reflectata si iradiata de la nivelul calotei, din focarul

de fractura de la nivelul regiunii temporale drepte. (Fig. 16.) (f) vezi capitolul Discutii).

Fig. 16. Fractura craniand indirecta, Fig. 17. HSA temporala stinga

etaj mijlociu endobaza

[ 54




Fig. 18. Hematom intraparenchimatos traumatic efuzat

La nivel cerebral — pe fata bazala a lobului temporal stang, prin transparenta
leptomeningelui se poate observa un revarsat sangvin rosietic-negricios, dispus pe o
suprafatd de 4/3 cm si o pelicula rosietica — negricioasa, difuza, pe restul fetei bazale a
emisferelor cerebrale (hemoragie subarahnoidiana = HSA); vasele leptomeningeene
sunt dilatate, cu continut lichidian subpial (stazd si edem leptomeningean); creier
friabil, de consistentd redusd, pe suprafatd cu circumvolutiuni aplatizate, latite,
santurile sunt sterse; pe sectiune aspect umed, lucios cu puncte rosii ce dispar la radere
si spalare, precum §i numeroase puncte rosii-negricioase care nu dispar la radere si
spalare la nivelul lobilor temporal stang si drept, la nivelul polului posterior al lobului
temporal sting, se observa un focar hemoragic cu destructurarea tesutului cerebral
adiacent, cu arii rosietice —negricioase care conflueaza pe alocuri, dispus pe o suprafata
de 6/4/1,5 cm, si care comunicd, la polul anterior cu spatiul subpial, corespunzator
hemoragiei subarahnoidiene anterior descrisa (Fig. 17, Fig. 18) (g) vezi capitolul
Discutii). Ventriculii cerebrali contin LCR sangvinolent. Cerebelul prezintd,
subarahnoidian, o pelicula de sdnge rosie negricioasa. Trunchi cerebral cu aspect umed,
lucios, pe sectiune, fard alte modificari decelabile macroscopic.

Dupa deschiderea cavitdtilor toracica, abdominald si pelvind, notam
urmatoarele modificari patologice: cord cu dimensiuni de 15/14/5 cm, cavitatile

acestuia contin sange lichid si cheaguri; endocardul parietal si valvular este integru,
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suplu, lucios; miocardul este de culoare bruna-rosietica, cu elasticitate pastrata, cu
striuri dure, albe-sidefii pe sectiune. Coronarele cu pereti ingrosati, lumen ingustat -
scartaie la sectionare. Plamanii de consistentd crescutd, cu crepitatii diminuate, de
culoare rosie-violacee; suprafata plamanului drept este neregulata, boselata cu cateva
placarde elevate subpleural formate din mici bule de gaz; pe sectiune, Tn ambii campi
pulmonari, se constatd numeroase focare condensate de culoare brun-rosietica cu
contur policiclic, centrate de mici bronsii cu continut vascos galbui (Fig. 19, Fig. 20)

(h) vezi capitolul Discutii).

Fig. 19. Plamanul stang, pe sectiune Fig.20. Plamanul drept, pe sectiune

Abdomen cu peretii integri; peritoneu neted, lucios, transparent; cavitate
peritoneald fard continut patologic; stomac cu pereti integri, mucoasa cenusie, pliuri
gastrice vizibile, in lumen continut lichid fara miros specific; intestine cu peretii
integri, destinse de gaze, cu continut specific segmentului anatomic; ficatul cu capsula
destinsd, transparentd, suprafata neteda, culoare brund pe suprafatd si pe sectiune,
desen lobular pastrat; vezicula biliara cu peretii destinsi, contine bild de culoare verzui-
negricioasa; pancreas galbui, lobular, inglobat in grasime; splina cu capsula cenusie
destinsa, pe sectiune parenchimul violaceu-folicular; rinichii inglobati in grasime, se
decapsuleaza greu, suprafata granulara, brazdata de adancituri albicioase, retractile,

corticala de culoare rosie-violacee, medulara violacee, contrast cortico-medular
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pastrat; vezica urinard cu pereti integri, mucoasa albicioasd, contine urind clara, in
cantitate moderata.

S-au recoltat probe de tesuturi de la cadavru in vederea efectudrii examenului
histopatologic. Rezultatele au evidentiat: hemoragie, contuzie, dilacerare meningo-
cerebrald, staza si edem cerebral; bronhopneumonie, staza, edem si emfizem pulmonar;
miocardoscleroza, coronaroscleroza; steatoza hepatica, staza hepatica; staza renald cu
rinichi arteriosclerotic.

Examenul toxicologic — alcoolemia cadavrului a fost 0.

Discutii

Caderea este frecventa la persoanele varstnice si cel mai adesea are drept
consecintd fie o trauma, o dizabilitate sau uneori chiar institutionalizarea. Cauzele
caderii, cu toate cd sunt complexe, majoritatea rezultd din interactiunea
particularitatilor individuale (varstnicii prezinta predilectie pentru cadere) cu factorii
de risc care mediaza si oferd oportunitatea unei caderi. Existd doar cateva studii care
s-au concentrat pe cazurile de cadere, insd factorii de mediu si cei situationali se
numadra sunt cu siguranta printre factorii de risc ai acesteia. Aditional factorilor de risc
traditionali ai caderii, precipitarea, suprafata de impact si rezistenta osoasd sunt
determinanti in aparitia unei fracturi. in jur de 30 % dintre cideri prezinta leziuni, care
necesita ingrijiri medicale de specialitate, in 10 % dintre acestea s-au identificat si
fracturi. (5). In plus, mai mult de 60 % dintre pacientii varstnici care ajung in unitatea
de primire urgente prezintd ca leziuni traumatice post cddere, traumatism cranio-
cerebral, traumatism de membre superioare si fracturi de sold. In plus, ciderea
accidentala este o cauza majord de morbiditate si mortalitate, care imprima victimelor,
familiilor acestora si societatii o greutate apasatoare (6).

Leziunile traumatice cranio-cerebrale se regasesc printre cele mai severe tipuri
de leziuni in ceea ce priveste decesul si implicatiile pe termen lung ale pacientilor. Pot

fi definite ca leziuni a extremitatii cefalice cauzate in mod direct, prin mecanismul



acceleratiei, deceleratiei, sau mixt, sau indirect, prin acceleratie sau deceleratie fara
impact, sau impact extracranian (7). Se estimeaza ca mai mult de 10 milioane de
indivizi prezintd 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 caderii, 10 % sunt cele
survenite Tn urma unei agresiuni si alte 10 % sunt datorate unor accidente la locul de
munci sau in timpul practicarii unui sport. In plus, fractura craniani, ca element
specific in traumatismul cranio-cerebral survenit in urma unei caderi, s-a identificat in
8 % din cazuri (8).

In fata unui posibil traumatism cranio-cerebral, medicul legist trebuie s
pledeze cu rezerve si prudentd asupra felului mortii, a cauzei si a mecanismului de
deces, o examinare minutioasd medico-legala fiind imperioasa, iar corelarea cu datele
de ancheta, obligatorie. Asadar, cazul prezintd mai multe particularitati:

a) Prima dintre ele poate fi notabila chiar de la examinarea externa a cadavrului:
numar redus de leziuni traumatice cu intensitate si gravitate mare la nivelul trunchiului
si membrelor si fara existenta unei solutii de continuitate la nivelul scalpului. Insa,
retroauricular, bilateral exista 2 echimoze violacei — semn cunoscut in literatura ca
fiind ”semnul Battle”, evocator pentru o fracturd de baza de craniu, cu interesarea
osului temporal (9) (10), aparutd in contextul unui mecanism de lovire cu sau de un
obiect contondent (10). Este bine cunoscut faptul ca acest semn clinic apare dupa 1-2
zile de la traumatism (11), si trebuie facut diagnosticul diferential cu un hematom
extins din regiunea condilului mandibular (9) si respectiv cu o afectare hepatica cu
encefalopatie hepatica asociata (13). Dintre leziunile de tratament notate, multiplele
echimoze de la nivelul bratului drept ar fi putut fi favorizate de o tulburare de
coagulare/coagulopatie, aceasta ipoteza fiind plauzibila in acest context.

b) In ceea ce priveste succesiunea de aparitie a fracturilor de la nivelul oaselor
craniene consecutive unui traumatism cranio-cerebral prezinta utilitate in acest sens

intelegerii/exemplificarii regulii lui Puppe. Aceasta spune ca fractura ulterioard se



opreste la nivelul fracturii anterior formate (14). Astfel, dacd numerotdm fractura
liniara dehiscentd de la nivelul regiunii parietale cu ”P”, fractura meridionala din
regiunea parietala dreapta cu "PD”, fractura meridionala din regiunea temporald cu ”T”
si pe cea de la nivel occipital cu ”’O”, conform Fig. 9, Fig. 10.1, Fig. 10.2, Fig. 11 si
respectiv Fig. 12, avem urmatoarele afirmatii: ramul supero-posterior al fracturii "PD”
se opreste abrupt 1n traiectul de fracturd al lui ”P”- ”P” a survenit anterior lui "PD”;
ramul orizontal al fracturii ”O” se opreste in traiectul de fractura al lui ”P”- ”O” a
survenit ulterior fracturii ”P”; iar traiectul fracturii ”T” nu se intersecteaza cu nicio alta
linie de fracturd. Pana in momentul acesta, putem spune cd succesiunea de aparitie a
fracturilor la nivelul cutiei craniene este ”P”, urmat de oricare dintre "PD” s1 ”O” (nu
putem aprecia care dintre cele doua fracturi a aparut prima, intrucat nu se afla in contact
una cu cealaltd prin niciun traiect de fracturd); nici despre fractura O’ nu putem face
o apreciere referitoare la aparitia In timp a acesteia privind doar fata exocraniana a
calotei.

¢) Masa gelatinoasa epidurala neregulatd din regiunea parietald, paramedian,
bilateral cu grosime de 1,3 cm reprezinta un hematom epidural voluminos si expansiv,
format in urma sectiunii sinusului sagital superior corespunzdtor fracturii liniare
parietale In mai mare masurd decat post ruptura vaselor din diploe. Hematomul
extradural localizat la nivelul convexitatii cerebrale, cu interesarea sinusului sagital
superior este asociat cu o morbiditate si mortalitate importanta, in principal daca este
bilateral (15). Apare doar in 1-2 % dintre cazurile de traumatism cranio-cerebral, deci
este rar, si survine in urma unui traumatism (16).

d) Hematomul subdural acut apare in urma unui traumatism cranio cerebral
aparut in contextul unei caderi intr-un procent de 72 %, pe cand intr-un eveniment
rutier apare in 24 % dintre cazuri. In cazul unei caderi, este cea mai comuni leziune
intracraniand posttraumaticd. Sursa acestei mase de sange si cheaguri de la nivelul fosei
mijlocii si supratentoriale stangi, o pot reprezenta atat venele corticomeningee, in punte

(bridge veins™), care in contextul efectului vibrant al creierului intr-o cavitate inchisa,



se rup frecvent (17), dar poate fi si continutul lichidian fuzat al hematomului
intraparenchimatos de la nivelul lobului temporal stang.

e) Grosimea peretilor ososi ai craniului susnumitului, pe linia de fierdstruire
este mica. Conform datelor din literatura, 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. Ingustarea aceasta osoasi de la nivel
cranian poate fi pusd pe seama unei densitdti osoase scazute, survenite in contextul
unei osteoporoze sau ereditar (18). Insa, grosimea mica a oaselor craniene reprezinti
un factor de risc al fracturii craniene incepand de la un traumatism cranio-cerebral
minor. De aceea o preventie buna a pacientilor de orice varsta este necesard printr-un
control al densitatii osoase, cu luarea masurilor de precautie necesare ulterior (19).

f) Revenind la fracturi, rimasese fractura ”T” pe care nu am reusit s o plasam
temporal in lantul de aparitie al fracturilor de la nivel cranian la momentul examinarii
fetei exocraniene a calotei. Dupa extragerea/scoaterea creierului si a durei mater de la
nivelul endobazei, o linie de fractura emerge de la nivelul limitei dintre solzul temporal
drept cu portiunea pietroasd a acestuia. Aceasta are traiect anterior de stanca
temporalului drept, de-a lungul axului acesteia. Conform datelor din literatura,
impactul temporal va determina o linie de fracturd care iradiaza in etajul mijlociu al
endozalei, paralel cu axul stancii (20).

g) Bronhopneumonia este o complicatie cunoscutd in cazul pacientilor cu
traumatism cranio-cerebral. Din punct de vedere clinic, urmarea unui traumatism
cranio-cerebral este reprezentatd de disfunctia acutd a statusului mental insotita de
leziuni neuronale multiple, cu tulburari de deglutitie, disfagie si tuse cu inabilitatea
eliminarii secretiilor bronsice. Toate acestea sunt cauze favorizante in dezvoltarea unor
infectii ale parenchimului pulmonar (21).

Diagnosticul preliminar necroptic formulat in cauzd in urma efectuarii
necropsiei a fost de bronhopneumonie apdaruta in evolutia unui traumatism cranio-

cerebral (cu hemoragie, contuzie, dilacerare meningo-cerebrala survenita in urma unei



fracturi de calotd iradiata in baza) prin cadere 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 violenta.

Din punctul de vedere al mecanismului de producere a fracturilor si leziunilor
cranio-cerebrale, pentru a discerne intre cele doud mecanisme de producere, lovire sau
cadere, este necesard coroborarea examenului necroptic (care indicd mecanismul
deceleratiei) cu datele de anchetd (tipul suprafetei de impact, Tmbracamintea
susnumitului, inclusiv daca purta pe cap ceva, incaltamintea, etc.) si cu date de ordin
medical (comorbiditati asociate). Ni s-au pus la dispozitie de cétre organele de ancheta
urmatoarele date: ,,Pacientul era imbracat intr-un echipament sportiv de tip trening
format din pantaloni si bluza. Avea In picioare o Incaltdminte usoara, cu talpa dreapta,
neteda, de tipul “slapilor”, iar pe cap nu purta nimic. Acesta, dorind sd efectueze
instalarea piesei externe a unui aparat de aer conditionat la locuinta de domiciliu, a
urcat pe o scara de metal, fara a o fixa corespunzator la nivelul solului. La momentul
sosirii echipei de investigatii, a fost gasit pe bordura de beton a fundatiei blocului unde
avea locuinta de domiciliu, cu scara de metal dispusa la picioarele lui.” Din istoricul
medical reiese cd pacientul nu era In videntad cu boli cronice sau neuropsihice, ultimul
consult fiind unul ortopedic, efectuat in urma cu 5 ani (pentru o fractura de humerus).

Dintre leziunile identificate la examenul necroptic, pentru cadere pledeaza
fracturile unilaterale de la nivelul calotei si bazei de craniu, toate aceste modificari
anterior mentionate sunt insotite de un tegument relativ integru (gravitatea leziunile
traumatice de la examenul extern subliniaza 0 discrepanta cu cele interne, care sunt
mortale) (1, 2, 3).

Coroborand datele de ancheta cu cele de la examinarea necroptica si cu
examinarile complementare (examen histopatologic), diagnosticul final de deces a fost
de bronhopneumonie aparuta in evolutia unui traumatism cranio-cerebral (cu fracturi
de calotd iradiatd in bazd, hemoragie, contuzie, dilacerare meningo-cerebrald) survenit

in cadrul unei caderi de la un nivel la altul.



Concluzie

Medicina Legala, pe langa functiile sale bine cunoscute, are si un rol profilactic,
prin publicarea anuala a cauzelor de deces, ceea ce permite implementarea unor politici
medico-sociale de prevenire a bolilor — de la campanii de screening ale populatiei peste
pragul de varsta de 50 ani pentru aflarea densitatii osoase, pana la nivelul informarii si

mobilizarii opiniei publice cu privire la protectia muncii in activitatile uzuale.

Consimtamantul informat a fost obtinut inainte de utilizarea datelor despre

pacient in pregdtirea prezentarii cazului.
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Introducere

Traumatismele muschilor de la nivelul gambei sunt relativ frecvente, si apar
preponderent in urma exercitiilor fizice sau activitatilor sportive, fiind mai frecvente la
pacientii activi de varsta mijlocie (1).

Dintre muschii gambei, gastrocnemianul este cel mai frecvent afectat, datorita
traiectului sau biarticular s1 al structurii fibrelor musculare care prezinta o densitate
crescutd, fiind un muschi cu fortd de contractic mare. Actiunile sale biomecanice
principale sunt de flexie plantara a piciorului si de flexie a genunchiului (2,3).
Mecanismul de producere al leziunilor la acest nivel este legat de realizarea unei
miscari de extensie a genunchiului, asociatd cu dorsiflexia gleznei, care determina
contractia gastrocnemianului, iar forta contractiei excentrice dezvoltatd intr-un muschi
deja alungit determina leziuni la nivelul jonctiunii musculotendinoase (4).

Suspiciunea inalta de rupturd musculara a gastrocnemianului se ridica inca din
tabloul clinic cu care se prezinta pacientul, care este caracterizat prin debutul brusc al
durerii asociat cu sensibilitate localizata la nivelul jonctiunii musculotendinoase a
capului medial al gastrocnemianului, iar palparea unui defect deasupra jonctiunii

musculotendinoase este patognomonic (4-6).



Rupturile musculare localizate in regiunea gambei sunt adesea asociate si cu
alte patologii, cum ar fi tromboflebita, ruptura muschiului solear sau a tendonului lui
Ahile si sindrom de compartiment posterior, ceea ce impune si investigatii paraclinice
suplimentare pentru formularea diagnosticului pozitiv si diferential, in ciuda efectuarii
unui examen clinic precis (7,8).

Ecografia musculo-scheletala este o investigatic imagistica utild pentru
confirmarea diagnosticului de rupturd musculard si pentru evaluarea hematoamelor
adiacente posibile (5,9,10). Leziunile musculare pot fi clasificate din punct de vedere
ecografic in 3 grade. Gradul 1 se caracterizeaza prin evidentierea unor zone
hipoecogene, edem si pierderea structurii fibrilare pe o zona de aproximativ 5% din
aria sectionald a muschiului si prezenta unui hematom de diferite dimensiuni. Leziunile
de grad 2 sunt asemanatoare cu cele de grad 1, dar cu o zona afectatd de mai mult de
5% din aria sectionald a muschiului, iar cele de grad 3 caracterizeaza rupturile complete
9).

Mijloacele de fizioterapie si kinetoterapie prezinta un rol important in asistarea
procesului de vindecare si regenerare a tesutului muscular compromis, precum si de
minimalizare a complicatiilor tardive (miozitd osificantd, rabdomioliza etc). Pentru a
atinge aceste obiective, sunt utilizate resurse cunoscute pentru a accelera procesul de
vindecare al muschiului si de a crea o balanta intre formarea cicatricii si regenerarea
musculara pentru a recupera capacitatea si forta de contractie muschiului afectat (11).

Dintre metodele de fizioterapie, LASER-ul de joasa intensitate, terapia cu Deep
Oscillation sau Sistemul Superinductiv (SIS-Super Inductive System) sunt frecvent
utilizate. Alegerea unei anumite forme de energie sau combinarea acestora in cursul
procesului de recuperare depinde de mai multi factori, respectiv tipul si dimensiunile
leziunii, vechimea acesteia si aspectul ecografic.

Leziunile musculare sportive de la nivelul muschilor gambei sunt patologii
relativ frecvente, iar tratamentul si managementul acestora reprezintd o provocare

continud pentru medicul de reabilitare. Va prezentdm In continuare doua cazuri clinice



de rupturd musculara la nivelul gastrocnemianului medial, cu hematom posttraumatic

masiv, tratate cu succes prin mijloace de fizioterapie si kinetoterapie.

Prezentare de caz

Primul caz este al unui barbat in varsta de 35 de ani, care se prezinta in centrul
medical de recuperare cu serviciu de ambulatoriu, pentru o durere de intensitate mare
si tumefactie la nivelul gambei stangi, aparutd de 3 zile, dupa o miscare brusca de
rotatie a gambei. De mentionat faptul cd zona era usor dureroasa de cateva zile, dupa
un efort intens la fotbal. Pacient fara AHC sau APP semnificative, fard consum de
toxice, alergii sau medicatie cronica. Profesia are ca specific activitate fizica medie, iar
ca activitate sportiva, joaca fotbal, la nivel de amator.

Examenul clinic general este normal, dar la examenul aparatului locomotor se
evidentiazd un mers schiopatat, antalgic cu genunchiul si piciorul sting in flexie,
evitand extensia care se insoteste de durere foarte intensd in gamba, care este tumefiata,
cu tegument eritematos difuz, impdstat. Palparea usoara releva sensibilitate la
jumadtatea gambei, in zona gastrocnemianului medial si inferior de acesta.

Suspiciunea clinica este de rupturd musculard recentda, la nivelul muschiului
gastrocnemian medial, gamba stanga.

Ecografia de parti moi ne evidentiazd o jonctiune musculo-tendinoasa a
gastrocnemianului medial cu dezorganizarea si retractia fibrelor musculare catre
proximal, aspect de edem subcutanat supraiacent si o colectie ovalara, hipoecogena,
fara semnal Doppler, in tensiune, care are dimensiuni de 48.3mm/30mm/33mm, situata
intre muschiul gastrocnemian medial si muschiul solear, si care se prelungeste

proximal cu o zona de colectie de 37.9 mm, cu acelasi aspect ecografic. (Fig. 1)



Fig. 1. Aspectul ecografic al gambei stangi

Diagnosticul final este de rupturda musculard recentda a jonctiunii
musculotendinoase distale a muschiului gastrocnemian medial stang, cu hematom
masiv, in tensiune.

Avand in vedere faptul ca pacientul s-a prezentat la citeva zile de la accident,
hematomul este deja in curs de organizare si iese din discutie punctionarea si evacuarea
lui. S-a efectuat si 0 examinare ecografica Doppler arterial si venos pentru excluderea
unor complicatii compresive si s-a indicat tratament medicamentos, care a constat in
Ketonal Duo 1 caps/zi timp de 5 zile, insotitd de Controloc 20mg /zi 5 zile, Wobenzym,

3x1 th/zi 15 zile, iar local, comprese reci si Alle-gel.



Tratamentul fizioterapic initial a constat in LASER 10 sedinte zilnice, SIS 5
sedinte, o data la 2 zile, si taping kinesiologic in scop de drenaj, la sfarsit de saptamana
pe perioada weekendului.

Reevaluarea clinica efectuata la 2 saptdmani, la terminarea sedintelor prescrise
releva o gamba cu tumefactie scazuta, fara impastarea tegumentului, dar cu coloratie
galben-verzuie in jumatatea inferioara, mersul este in continuare schiopatat, dar cu
durere diminuata si se poate schita extensia piciorului.

Am indicat in continuare Wobenzym, 2x1 th/zi, 10 zile, Alle-gel local si
tratament fizioterapic cu Deep-Oscillation, 10 sedinte zilnice si SIS, inca 3 sedinte, o
datd la 2 zile.

La controlul la o lund, clinic, pacientul prezintd o gamba supla, usor tumefiata,
putin sensibild in jumatatea inferioard medial, se palpeazd o denivelare la nivelul
rupturii, iar mersul este posibil cu extensia piciorului, dar cu o pozitie antalgica de
derotare externa, inca pastrata.

Ecografic, la o luna de la accident, se evidentiazd o imagine de colectie
hipoecogena, dar inomogena, cu zone izoecogene in interior, cu dimensiuni modificate
usor, de 51.3mm/35.3mm/18.8mm, ovalara, fara a fi in tensiune, migrate mai distal.
Imaginea jonctiunii musculotendinoase este izoecogenad, iar colectia dintre muschiul

solear si gastrocnemian este mult scazuta in dimensiuni. (Fig. 2)

Fig.2 Aspectul ecografic la 1 luna
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In continuare, recomandarea de tratament este de continuarea Deep-Oscillation
10 sedinte zilnice, si kinetoterapie (exercitii de stretching muscular si de recuperare a
mersului), zilnic.

Aspectul clinic, dupa incd 2 sdptamani este de gamba supla, cu tegument
normal si mers corect, cu usoara durere la urcat scéri. La palpare, zona de ruptura nu
este dureroasd. Se indica in continuare, pentru acasa, exercitii de stretching zilnice,
mers pe jos si inot, fara altd activitate sportiva.

Evaluarea finala s-a facut la 4 luni. Clinic, pacientul prezintd mers normal,
gamba cu usoard modificare a formei moletului 1n stdnga, nedureroasa la palpare sau
la manevrele de extensie pasiva a piciorului. Ecografic, se evidentiaza la jonctiunea
musculotendinoasd o zona izoecogena, lipsita de structura fibrilara, cu dimensiuni de
20mm, cu semnificatie de cicatrice postrupturda, si o imagine izoecogena liniara,
subtire, fusiforma pe alocuri, intre gastrocnemianul medial si solear. de dimensiuni
maxime de 50mm/8mm /30mm, cu semnificatie de hematom minim restant, in curs de

organizare. (Fig. 3)

Fig. 3. Aspectul ecografic dupa 4 luni

Al doilea caz este al unui barbat in varsta de 37 de ani, care se prezinta in centrul
medical de recuperare cu serviciu de ambulatoriu la o sdptaména de la un accident de

ski, soldat cu o contuzie forte la nivelul gambei stangi, urmata de o baie fierbinte,



facuta din proprie initiativd. Nu are AHC sau APP semnificative, fara alergii, consum
de toxice sau medicatie cronica. Pacientul are profesie sedentara, iar ca activitate fizica,
face ski si fitness.

La prima examinare clinica, gamba stanga este foarte tumefiatd, dureroasa la
palpare, cu impdstare a tegumentului, coloratie galbend in jumadtatea inferioard si
hematom exteriorizat partial la glezna, pe partea ei mediala. Mersul este schiopatat, cu
flexie din genunchi si sprijin minim pe varful piciorului. Extensia activa si pasivd a
gambei este foarte dureroasa.

Prima examinare ecograficd ne da urmatoarele date: colectie hipoecogena cu
dimensiuni de 135 mm/14,4 mm/47,2 mm situatd intre muschiul solear si
gastrocnemian medial, iar jonctiunea musculotendinoasd a muschiului gastrocnemian
medial este cu structura fibrilara dezorganizatd, greu de apreciat din cauza

hematomului extins si in aceastd zona. (Fig. 4).



Fig. 4. Aspectul ecografic al gambei stdngi la prima examinare

Diagnosticul pozitiv este de hematom gambier masiv, mai probabil prin ruptura

musculara a gastrocnemianului medial stang, la jonctiunea musculotendinoasa distala.



Tratamentul indicat constd in medicatie, Vimovo 2x1 cpr./zi 10 zile,
Wobenzym 3x1 cpr/zi 14 zile si Alle-gel local. Fizioterapia indicata a fost LASER,
Deep-Oscillation, zilnic, 10 sedinte, si taping kinesiologic la sfarsit de saptdmana.

La o primd evaluare ecograficd, dupa doud sdptamani, gasim o colectie
hipoecogenad micsoratd, cu zone izoecogene in interior, cu dimensiuni modificate, de

80 mm/17,7 mm/42,5 mm, cu tendintd de alunecare spre medial, intre planurile de

clivaj muscular. (Fig. 5)

Fig. 5. Aspectul ecografic dupa 2 saptamani

In continuare, efectuim acelasi plan de fizioterapie inca 10 sedinte. Medicatia
a fost Wobenzym 2x1 cpr/zi , inca 14 zile.

Evolutia clinicd este spre ameliorare zilnica. De la o sedinta la alta, gamba
devine mai supld, mai putin dureroasa si se decoloreaza, dar mersul este inca dificil,

cu sprijin mai mare pe picior, dar cu derotare externa.
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Dupéd inca 10 sedinte de fizioterapie, evaluarea ecografica evidentiazd o
colectie hipoecogend alungitd, intre muschiul solear si gastrocnemian medial, cu
dimensiuni de 100mm/15,6mm/38,3mm, cu o zond difuz hiperecogena in treimea
superioard a muschiului solear, ceea ce ridica problema si a unei leziuni contuzive a

solearului, in curs de vindecare. (Fig. 6)

Fig. 6. Aspectul ecografic dupa 20 sedinte de LASER si Deep oscillation

In continuare am hotarat si aplicim terapia SIS, 8 sedinte, cte una la doua zile.
Dupa 5 sedinte, evolutia clinica este foarte spectaculoasd, pacientul incepe sa paseasca
normal.

Am mai efectuat o ecografie, care ne-a indicat un aspect mult modificat al
hematomului. Colectia a devenit predominant izoecogenad, cu mici zone hipoecogene,

cu dimensiuni de 85,4mm/31,9mm/8,8mm. De aceasta datd, se observa foarte bine



retractia fibrelor musculare a gastrocnemianului medial distal, in zona de ruptura. (Fig.
7).

Fig. 7. Aspectul ecografic dupd 5 sedinte de SIS

Continuam tratamentul cu inca 3 sedinte de SIS, cu evolutie favorabila. Ultima
evaluare clinica si ecografica are loc la 7 luni de la accident, perioada in care pacientul
a executat doar exercitii de stretching muscular pentru gamba si mers obisnuit. Clinic,
aspectul gambei este aproape normal, cu o mica modificare de forma medial, pacientul
descrie dureri usoare la urcatul scarilor. Ecografic se mai evidentiazd o zona
izoecogena de 70mm/5Smm, situatd intre solear si gastrocnemianul medial, care
prezintd si el distal, la jonctiunea musculotendinoasa o zona inomogend, cu aspect

dezorganizat si retractat al fibrelor musculare. (Fig. 8).



Fig. 8. Aspectul ecografic dupa 7 luni

Pentru completarea tratamentul de recuperare am indicat ulterior si 10 sedinte

zilnice de masaj si kinetoterapie, in scop de recuperare a mersului.

Discutii

Fizioterapia in afectiunile traumatice ale muschilor este indicata si recomandata
dupd o evaluare minutioasd a leziunii, iar timpul necesar vindecdrii si utilizarea
anumitei forme de energie depinde de fiecare leziune in parte, ceea ce ridica probleme
medicului de reabilitare.

Cele doua cazuri prezentate prezintd un numitor comun, respectiv diagnosticul
clinic si ecografic de rupturd musculara a gastrocnemianului medial cu hematom masiv
posttraumatic. Cu toate acestea, alegerea formei de fizioterapie, durata si dozajul
acesteia, combinatiile de tratament medicamentos si fizioterapeutic este dictat
intotdeauna de evolutia clinica a pacientilor, care in acest doud cazuri a fost diferita.
Primul caz a raspuns spectaculos la asocierea LASER si SIS, urmata ulterior de Deep

Oscillation, cu evolutie clinica favorabild dupa 4 luni, pe cand al doilea a necesitat mai

76



multe sedinte de LASER si Deep-Oscillation, si ulterior asocierea SIS, cu rezultate
finale dupa 7 luni de la traumatism.

Injuriile la nivelul muschilor scheletici se caracterizeaza prin capacitate limitata
de regenerare, iar formarea tesutului cicatriceal este corelat cu volumul muscular
necrozat si cu dimensiunea hematomului. Vindecarea musculara posttraumatica se
produce fie prin regenerarea fibrelor musculare, fie prin formarea unei cicatrici
fibrotice, de multe ori cele doua realizandu-se in tandem. Cicatricea fibrotica modifica
capacitatile mecanice ale muschiului si scaderea capacitatii contractile comparativ cu
tesutul muscular sanatos (12,13).

Dintre procedurile de fizioterapie, LASER-ul de joasa intensitate si-a dovedit
eficienta in modularea raspunsului inflamator acut si minimalizarea efectelor
secundare acestuia, precum si stimularea celulelor implicate in procesul de reparare si
regenerare a muschiului (14,15). LASER-ul de joasd intensitate prezintd o serie de
proprietati biofizice distincte, care il face util in modularea raspunsului inflamator, prin
reducerea edemului si a necrozei, influentarea influxului neutrofilelor si a activitatii
leucocitelor. Dualitatea activitatii LASER-ului, respectiv efectul antiinflamator si de
regenerare, prezintd potential crescut in tratamentul leziunilor musculare (16).
LASER-ul se utilizeazd preponderent in faza acuta, imediat posttraumatic, stimuland
procesul de regenerare si vindecare al leziunii.

Principiul terapiei Deep-Oscillation consta in emiterea unui camp electrostatic
oscilant Tn profunzimea tesuturilor conjunctive, avand ca efect un drenaj interstitial
eficient, cu diminuarea durerii §i activarea procesului de vindecare si regenerare.
Datorita fortelor exercitate de campul electrostatic, segmentul de tesut aflat sub
tratament este atras electrostatic §i apoi respins, proces care se repetd in succesiune
rapidd. Aceste microoscilatii actioneaza In profunzime si antreneaza celulele intr-o0
miscare de frecare avand ca rezultat un drenaj extrem de eficient. Deep Oscillation se
utilizeaza in traumatismele musculare pentru a scadea dimensiunile edemului si a

hematomului (17,18).



SIS se bazeazda pe intensitatea inaltd a campului electromagnetic si
interactiunea acestuia cu tesuturile, cu efecte de ameliorare a durerii si miostimulare.
Principiul de aplicatie in traumatismele musculare deriva din faptul ca aplicatia SIS
local produce contractie musculard, fiind util in scop antiedematos si de resorbtie a

hematomului (19).

Concluzie
Tratamentele de fizioterapie prezintd un rol important in asistarea procesului de
vindecare si regenerare a structurilor musculare lezate. Prezentarea din primele zile
posttraumatic intr-un serviciu de recuperare medicala este esential pentru un diagnostic
corect si prompt, precum si pentru inceperea tratamentului de specialitate pentru a

obtine rezultate favorabile pentru reintoarcerea cat mai rapida la activitatile sportive.

S-a obtinut consimtamantul informat de la pacientii prezentati.
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Introducere

Conform noilor date publicate de catre Federatia Internationala de Diabet, in
anul 2019 traiesc in lume aproximativ 463 milioane de persoane cu diabet zaharat.(1)
Administrarea exogend a insulinei este obligatorie pentru supravietuire in diabetul
zaharat tipul 1 (aproximativ 1,1 milioane de persoane). Este singura forma de
farmacoterapie consideratd sigurd in diabetul gestational, fiind utilizata si in cazul unor
pacienti cu diabet zaharat tip 2 pentru atingere unui bun control glicemic. (1) Avand in
vedere numarul mare de persoane care utilizeaza insulinoterapia, uneori pentru toata
viata, prin injectarea subcutanata cu o frecventa intre 1-4 injectii/zi (uneori mai multe),
deprinderea unei bune tehnici a administririi este esentiald in vederea evitarii
variabilitdtii glicemice si aparitiei lipodistrofiei. Educatia persoanei céreia i se initiaza
insulinoterapia se efectueaza de catre medicul diabetolog sau asistenta acestuia, in

Romania neexistaind deocamdata profesia de “educator in diabet”. Administrarea



cronicd a insulinoterapiei se face subcutanat, In abdomen, coapsa sau brat, cu evitarea
injectdrii la mai putin de 3-4 cm de cicatrici (inclusiv cea naturala, ombilicald), cu
introducerea acului la 45 de grade, Intr-un pliu cutanat care asigura detasarea tesutului
adipos de pe cel muscular pentru evitarea administrarii intramusculare a solutiei.
Pentru a preveni aparitia lipodistrofiei se recomanda rotirea locurilor de injectare, cu
pastrarea unei distante de minim 5 cm intre administrari succesive. Uneori, in practica
clinica curenta, apar greseli de administrare ale insulinoterapiei, urmand sd prezentam
cazul unui pacient cu administrarea repetatd a insulinoterapiei prandiale, timp de cativa

ani, in regiunea periombilicala.

Prezentare de caz

Pacient in varstd 41 de ani, diagnosticat cu diabet zaharat tip 1 de 9 ani, fara
complicatii cronice micro sau macrovasculare cunoscute, tratat cu regim de
insulinoterapie bazal-bolus (glargind U100 78UI la ora 9 PM si insulina lispro 36-36-
36 Ul la fiecare masa) se prezinta la consult de specialitate pentru astenie si scaderea
capacitdtii de concentrare, cu debut si evolutie progresivd in ultimele luni.
Concomitent, pacientul descrie aproape zilnic episoade usoare de hipoglicemie, care
remit la administrarea de glucide simple (de obicei bauturi cu zahar).

La examenul fizic se evidentiazd o greutate de 133 kg, o indltime de 188 cm
(IMC=38.4kg/m?) si o circumferintd abdominala de 126 cm.

La inspectia abdomenului se observd o leziune localizatd periombilical.
Leziunea se prezintd ca un placard hiperpigmentat, cu arii discrete eritematoase de
infiltrare, acoperita in cea mai mare parte e depozite maro hiperkeratozice, cu aspect
de veruca, localizate la o distanta de aproximativ 1 cm de ombilic, infiltrand de

asemenea si peretii orificiului ombilical (fig. 1).



Fig. 1. Leziune periombilicald rezultatd in urma administrarii cronice a

insulinoterapiei prandiale

Afirmativ, leziunea a aparut insidios de-a lungul timpului, ca urmare a
administrarii subcutanate a celor 3 prinze de insulind prandiala (lispro), in ultimii 9 ani,
strict la acest nivel (1 cm periombilical). Evaluarea biochimica este prezentatd in
tabelul 1.

Tabel 1. Evaluarea biochimica initiald a cazului

Parametru Valoare  (unitate  de | Valori normale
masura)

HbALc 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 peste 90
(mL/min/1,73m?)

ALAT 54 (U 2.0-41.0

ASAT 35 (Ul 2.0-40.0

eGFR — rata de filtrare glomerulara (formula CKD-EPI 2009); ALAT- alanin

aminotransferazd; ASAT — aspartat aminotransferaza

Pentru a investiga in detaliu profilul glicemic, a fost efectuatd o monitorizare
continua a glucozei din lichidul interstitial (CGM — continuous glucose monitoring)
(Figura 2), utilizand dispozitivul iPRO2 CGMS (Medtronic).

Thu 31.05 Fri 01.06 Sat 02.06 Sun 03.06 Mon 04 06 Tue 05.06 Average

400

Fig. 2. Prima monitorizare continud de glucoza la acest pacient (tratament cu insulina

glargin U100 78Ul la culcare si 36-36-36 Ul lispro inainte de fiecare masa)

Pe parcursul inregistrarii au fost masurate 1368 de valori ale glucozei din
lichidul interstitial, evidentiindu-se 18 episoade de hipoglicemie. De fapt, 37% din
timpul total de inregistrare pacientul a avut valori glicemice sub 70 mg/dl, in 61% din
timp a avut valori in tinte (in intervalul 70-140 mg/dl) si in 2% din timp a avut valori

peste 140 mg/dl.
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A fost efectuatd o biopsie cutanatd (figura 3). Evaluarea histopatologica in
coloratie hematoxilind eozind a evidentiat un fragment de piele cu hiperkeratoza
ortokeratoticd, usor papilomatoasd. La nivelul tesutului epidermal normal au fost
evidentiate: prezenta melaninei la nivelul keratinocitelor bazale, ectazia vaselor
limfatice la nivelul dermului, usoara extravazare hematica si o degenerare a fibrelor
elastice si de colagen la nivelul dermului, cu absenta infiltratului inflamator.

Ca urmare a acestor rezultate, pacientul a primit urmatoarele recomandari:
pentru tratamentul diabetului — optimizarea stilului de viata, insulinoterapie glargin
U100 70Ul la ora 9 PM, insulina lispro 16-16-16UI inainte de fiecare masa si
metformin 2000mg/zi; pentru leziunea ombilicald — terapie locald cu un agent

keratolitic (uree 30%) Si tratament topic cu un corticosteroid (unguent cu clobetazol).

Fig. 3. Examen histopatologic al leziunii de la nivel ombilical (coloratie

hematoxilind eozind)

Pacientul a fost de asemenea reinstruit cu privire la tehnica administrarii
corecte a injectiilor cu insulind si a unui program de optimizare complexa a stilului de
viata (o dietd de 1800kcal si 225 g carbohidrati zilnic, activitate fizica moderata 30

minute/zi, pastrarea starii de nefumator).
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Pe parcursul urmatoarelor saptamani dozele de insulind au fost titrate regresiv,
iar dupd aporximativ o luna s-a renuntat la administrarea insulinei prandiale. Dupa 3
luni de urmadrire, insulina glargin U100 a fost scazuta la o doza de 46 Ul/zi si a fost
asociati sitagliptina 100 mg/zi (inhibitor de dipeptidil-peptidaza 4). In aceasta perioada
pacientul a scazut in greutate 20 de kilograme.

Dupa un an de urmarire, pacientul a scazut in greutate alte 10 kg, insulina
glargin a fost redusa la 12 U/zi (asociatd cu metformin 2000 mg/zi si sitagliptind 100
mg/zi). Leziunea de la nivelul ombilicului a prezentat o evolutie partial favorabila, cu
indepartarea depozitelor si scdderea inflamatiei, dar fara obtinerea unui tegument
normal la acest nivel. La acel moment pacientul a prezentat o valoare a HbAlc de 5,6%
si a fost luatd decizia (impreuna cu pacientul) de a opri insulinoterapia. Aceasta decizie
a fost luatd cu precautie, deoarece pacientul a fost diagnosticat la debut cu diabet
zaharat tip 1, iar oprirea insulinoterapiei la acesti pacienti poate produce cetoacidoza.

Evolutia valorilor glicemice la automonitorizarea glicemica a fost favorabila,
pacientul fiind tratat cu metformin si sitagliptind si prezentand la controale reptate

valori ale HbAlc sub 7%.

Discutii

Acesta este un caz cu multiple aspecte particulare: in primul rand folosirea unui
loc neobisnuit pentru administrarea injectiilor de insulind si in al doilea rand evolutia
clinicd a unui caz diagnosticat in prealabil cu diabet zaharat de tip 1.

Aspectul histopatologic de hiperkeratozd si papilomatoza dermicd este
caracteristic pentru acanthosis nigricans. Au fost raportate in literatura cazuri de
acanthosis nigricans ca si efect secundar local de injectare repetatd al insulinei. (2)
Mecanismul exact de aparitie nu este cunoscut. O explicatia acestui aspect al pielii
poate fiacela cd dacd insulina se administreaza in mod repetat la nivelul aceleiasi zone,

se produce activarea locala a factorului de crestere insulin-like (IGF-1) care induce



proliferarea celulelor de la nivelul pielii (keratinocite la nivelul epidermului si
fibroblasti la nivelul dermului). (3.,4)

Acest pacient a fost diagnosticat cu diabet zaharat la varsta de 32 de ani, are un
nivel educational inalt, iar terapia cu insulind a fost initiatd in conditii de ambulator
(pacientul a refuzat internarea). Educarea privind auto-administrarea injectiilor de
insulind a fost efectuata Impreuna cu informarea initiala despre diabet, riscul aparitiei
hipoglicemiei si a multor altor detalii despre aceasta afectiune. In aceste conditii,
pacientul a retinut Tn mod eronat locul de administrare al insulinei prandiale. Pacientul
nu a participat ulterior la nici o sesiune de educatie speciala a pacientului cu diabet, iar
consulturile medicale urmatoare au fost centrate pe titrarea dozelor de insulind in
conformitate cu valorile profilului glicemic.

Educatia specifica a pacientilor cu diabet trebuie sa fie un proces continuu.
Erorile pe care la fac pacientii pot fi cauzate de ignoranta, uitare sau neintelegere,(5)
in timp ce greselile personalului medical sunt cauzate de subestimarea complexitatii
informatiilor si de supraestimarea capacitatii de invatare a pacientului. Un program de
educatie structuratd a pacientilor tratati cu insulind Imbunatateste controlul glicemic,
stresul legat de boald (6) si rezultatele psihosociale. (7)

Terapia cu insulind in diabet este unul dintre cele mai complexe tratamente din
medicina. Titrarea progresiv crescandd a dozelor de insulind este esentiald pentru
atingerea controlului glicemic, dar si titrarea regresiva a dozelor de insulind este
obligatorie atunci cand apar episoadele hipoglicemice.(8) In cazul acestui pacient,
titrarea regresiva a dozelor de insulind, impreuna cu un program complex de optimizare
a stilului de viatd, au determinat o scaderea a frecventei episoadelor hipoglicemice,
scadere 1n greutate si in final renuntarea la terapia cu insulind. Datorita varstei la
momentul diagnosticului si 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 initiald a

anticorpilor si a peptidului C ar fi dus la incadrarea corectd a cazului.



Concluzii

Educatia specificd a pacientilor cu diabet trebuie sa fie un proces continuu,
centrat pe pacient. Cauzele care au dus la aparitia acestei situatii au fost supraestimarea
capacitatii de invatare a pacientului, neglijarea repetarii/verificarii tehnicii de
administrarea a medicatiei prescrise, precum si lipsa inspectiei locurilor de injectare in
timpul controalelor medicale periodice. De asemenea, diagnosticul initial realizat doar
pe criterii clinice, fard completarea cu analize de laborator, a dus la incadrarea initiala

eronata a cazului.
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Introducere

Colita ulcerativa (CU) este o afectiune care face parte din spectrul bolilor
inflamatorii intestinale (BII). Este o boala cronica ce determina inflamatia mucoasei si
submucoasei rectale, colice si, rar, ileale terminale. Dispozitia inflamatiei este
continud, fard interpozitia zonelor de mucoasd indemna si implica intotdeauna rectul.
Extensia proximald este variabila, fiind descrise urmatoarele tipare de extensie:
proctitd, procto-sigmoiditd, colitd stanga si pancolitd, aceasta din urma putand asocia
sau nu ileita de reflux (eng. "backwash ileitis”). Evolutia bolii este de reguld marcata
de alternanta puseelor de activitate cu perioade de remisiune clinica.

Tabloul clinic este 1n stransa legaturd cu localizarea procesului inflamator,
scaunele diareice si rectoragia fiind principalele acuze. Afectarea rectala determind
adesea tenesme, durere locald, nevoia imperioasd de a defeca, pana la incontinenta.

Durerea abdominald per se nu este caracteristicdi CU. Mai frecvent este prezentd



senzatia de disconfort abdominal nesistematizat. Aparitia manifestarilor generale
precum febra, astenia sau scdderea ponderala este direct proprotionald cu amploarea si
extensia inflamatiei si este Intalnita in formele severe de boald. CU se asociaza frecvent
cu manifestari extraintestinale: osteo-articulare (spondilartrite, osteoporoza), oculare
(uveita, sclerita, episcleritd), biliare (colangita sclerozanta primitiva) sau tromb-
embolice. Cea mai severa complicatie imediata a CU este reprezentatd de megacolonul
toxic, cu riscul consecutiv de perforatie. Pe termen lung, inflamatia mucosala cronica
creste semnificativ riscul neoplaziilor colo-rectale (1-5).

Principala problema de diagnostic diferential este reprezentata de distinctia fata
de celelalte BII, in special boala Crohn. Intr-o minoritate a cazurilor, forma BIl nu
poate fi diferentiati. In aceste cazuri se utilizeazi termenul de boald inflamatorie
intestinala neclasificata (1-4,6).

Obiectivele terapeutice in CU vizeaza controlul simptomatologiei, vindecarea
mucosald, prevenirea noilor pusee de activitate, a complicatiilor imediate si tardive.
Aceste deziderate pot deveni greu de atins, fiind puternic influentate de reactivitatea
individuala la tratament si complianta. Strategia terapeutica actuala vizeaza scaderea
inflamatiei si utilizeaza o abordare complexa, non-farmacologica (in principal axatad pe
dieta), farmacologica (anti-inflamatoare intestinal-specifice, cortico-terapie,
imunosupresoare, terapie biologica) si, in ultima instanta, chirurgicala (1-4).

Evolutia CU poate fi umbrita de asocierea cu anumite co-morbiditati. Dintre
acestea, suprainfectia cu Clostridium difficile (Cl. diff.) poate agrava semnificativ
tabloul clinic al bolii. Aceastd complicatie este favorizatd de utilizarea tratamentelor
antibiotice cu indicatie discutabild, la pacienti cu teren susceptibil (leziuni mucosale,
spitalizari multiple, uneori prelungite) (7,8).

In continuare, prezentim cazul unui pacient de 35 ani, recent diagnosticat cu
pancolitd ulcerativa forma severd. Pe langa cateva particularitati evolutive legate de
boala de baza, acesta a prezentat infectie recidivanta cu Cl. diff., care a complicat

suplimentar abordarea terapeutica a unui caz deja dificil de manageriat.



Prezentare de caz

Pacient 1n varsta de 35 de ani se prezintd in serviciul nostru pentru scaune
diareice persistente (pana la 15 scaune moi, neformate, zilnic, predominant nocturn),
insotite de rectoragie, tenesme, durere perianald si abdominala difuza, nesistematizata,
scadere ponderald marcatd (aproximativ 30 kg in ultimele 3 luni), astenie, si
fatigabilitate. Simptomatologia a debutat insidios in urma cu aproximativ 3 luni, cu
accentuare progresiva.

Istoricul pacientului a prezentat cateva aspecte importante care meritd
mentionate. Tabloul clinic initial a fost dominat de acuze dispeptice vagi,
nesistematizate, care au determinat pacientul sa se adreseze unui centru de medicina
primard. Pe langd analizele de laborator uzuale, care nu au evidentiat modificari
semnificative, s-a determinat si antigenul Helicobacter pylori (HP) fecal, care a fost
pozitiv. Astfel, s-a initiat cura de eradicare HP, care a cauzat agravarea
simptomatologiei si aparitia scaunelor diareice. Ulterior, pacientul s-a adresat unui
serviciu de Boli Infectioase, unde, pe baza tabloului clinic si a rezultatelor examenului
de scaun s-a stabilit diagnosticul de colita cu Cl. diff., tratata initial cu metronidazol,
fara a se putea obtine clearance-ul infectiei. A fost transferat intr-un alt centru secundar
in cadrul unei sectii de Boli Infectioase, unde s-a reluat tratamentul adresat infectiei cu
Cl. diff.. S-a administrat regim combinat, metronidazol si vancomicind, conform
protocolului, cu evolutie initial favorabila, dar cu reaparitia scaunelor diareice la cateva
zile dupa sistarea tratamentului. La acest moment, pacientul a fost evaluat endoscopic
si s-a stabilit diagnosticul de pancolitd ulcerativa — forma severa si colitd
pseudomembranoasa. A fost redirectionat catre un centru tertiar de Boli Infectioase,
unde s-a decelat din nou toxina A si B CI. diff. pozitiva. S-a reinitiat tratament antibiotic
cu vancomicind si s-au efectuat doud sedinte de transplant fecal, cu ameliorarea
temporara a simptomatologiei, dar fara a se documenta negativarea infectiei deoarece
pacientul a optat pentru externarea la cerere. Asadar, in acest moment ne aflam in fata

unui pacient cu scaune diareice si rectoragie la 3 luni de la debut, cu alterarea



progresiva a starii generale, cu scadere ponderala de 30 kg, fara documentarea certa a
vindecarii infectiei cu Cl. diff.. La doua zile de la externarea la cerere, pacientul s-a
prezentat in compartimentul de primiri urgente al spitalului nostru.

Examenul obiectiv la internare a evidentiat urmatoarele aspecte: stare generala
alteratd, paloare tegumentara, deshidratare moderatd, edeme gambiere discrete
bilateral, zgomote cardiace tahicardice, fara sufluri sau zgomote supraadaugate,
tensiune arteriala 90/60 mmHg, frecventa cardiaca de 94 batai/minut, fard modificari
la nivelul aparatului respirator, abdomen excavat, mobil cu respiratia, sensibil la
palpare in etajul abdominal inferior, fara semne de iritatie peritoneala. La examenul
local s-a evidentiat eritem perineal cu sensibilitate marcata la atingere, orificiu anal
fara modificari evidente, fara traiecte fistuloase externe evidente; tuseul rectal efectuat
fecale, si urme de sdnge proaspat si cheaguri pe manusa.

Bilantul biologic initial a decelat sindrom anemic moderat hipocrom,
microcitar (feritind serica crescutd), trombocitozd moderatd, sindrom inflamator
marcat (VSH, PCR-us mult crescute), procalcitonina - in limite normale, minim
sindrom de hepatocitoliza (Ag HBs, Ac Anti HCV negativi), functie renala si tiroidiana
in limite normale, hipoproteinemie cu  hipoalbuminemie = moderatd,
hipoHDLcolesterolemie, hipokaliemie usoard. Din examenul de scaun s-au decelat
urmatoarele - toxina A si B Cl. Diff. negative, GDH negativ, coprocultura (Salmonella,
Shigella) - negative, coprocultura extinsa negativa, examen coproparazitologic -
negativ, calprotectina fecald crescutd (214.85 ug/g). Examen sumar de urind cu
leucociturie, urocultura negativa.

S-a efectuat ecografie abdominala care a descris ingrosare parietald evidenta de
pana la 8 mm pe tot tractul colic, mai accentuata la nivel sigmoidian si descendent, fara
semne evidente de megacolon. In plus, s-a descris ficat intens steatozic.

In a doua zi a interndrii, s-a efectuat rectosigmoidoscopie care a evidentiat

modificari inflamatorii la nivelul mucoasei, cu afectare globala, dar si cu zone cu aspect



de piatra de pavaj si ulcere serpiginoase. La nivel rectal s-au decelat doua traiecte
fistuloase cu orificii mici, punctiforme. In rectul inferior s-a descris o zona de mucoasi
exulceratd de aproximativ 15 mm, cu pseudopolipi inflamatori. Nu s-au evidentiat
pseudomembrane (Figura 1). Asadar, ne-am aflat in fata unui aspect endoscopic
echivoc, cu aspect cert de Bl cu criterii de severitate, dar cu probleme de diagnostic
diferential, fiind prezente atat trasaturi specifice CU, cat si cateva aspecte care ar sugera
boala Crohn. S-au prelevat biopsii multiple care au evidentiat un proces inflamator
sever, cu distorsiuni arhitecturale marcate si posibile arii displazice, aspectul fiind mai
degrabad sugestiv pentru CU, fara elemente de boala Crohn.

Avand in vedere prezenta fistulelor rectale, am solicitat efectuarea RM
abdomen-pelvis care a evidentiat modificari inflamatorii active de pancolita, cu grad
mai sever la nivelul rectului, cu aspect imagistic de ulceratii la nivelul mucoasei si
submucoasei rectului superior si inferior. Fara semne imagistice de megacolon, de
fistule extraparietale pericolo-rectale sau de afectare inflamatorie a ileonului terminal.

in plus, s-a evidentiat steatoza hepatica si ascita in cantitate mica (Figurile 2, 3 si 4).



Figura 1 Imagini de endoscopie digestiva inferioara - rect. Se observa mucoasa
cu aspect granular, stergerea desenului vascular, friabilitate, tendintd la sangerare
spontana. 1A - traiect fistulos la nivelul rectului mijlociu (sageata); 1B - pseudopolipi
inflamatori (sageata); 1C - ulceratie rect inferior, inconjuratd de pseudopolipi
inflamatori, cu tendintad la sangerare spontand; 1D - traiect fistulos rect inferior

(sageata) si pseudopolipi inflamatori, in proximitatea zonei exulcerate.
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Figura 2 Imaginea IRM T2 in plan axial cu saturare de grasime de la nivelul
pelvisului evidentiaza stratificare parietala tipicd pentru colita ulcerativa, cu
hipersemnal difuz, reprezentand edem 1n submucoasa, situat intre doud straturi liniare
in hiposemnal ce reprezintd suprafata mucoasa si musculara proprie (sdgeti). De
asemenea, se observa semnal crescut la nivelul grasimii pericolice, indicdnd inflamatia

acesteia (sageata deschisd). Exista si lichid intrapelvin in cantitate mica.

Figura 3 Imaginile T2 axiale (a, ¢) si T1 vibe axiale cu substanta de contrast

(b, d) de la examinarea IRM a pelvisului achizitionate la niveluri diferite ale rectului
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evidentiazd multiple zone de ulceratii (sageti deschise), una dintre ele cu o incluzie
aerica in peretele rectal (sageti), ce intereseaza submucoasa edematiatd si chiar

musculara proprie (sdgeata incurbata/curba), fard extensie in afara peretelui rectal.

Figura 4 Pe imaginile IRM abdominale T1 vibe cu substanta de contrast in
plan coronal (a) si T2 in plan coronal (b) se pot observa modificari extinse de pancolita,
cu lipsa haustratiilor intregului colon (sdgeti deschise) si ingrosare parietald cu
neregularitati ale suprafetei mucoasei la nivelul colonului ascendent (sdgeatd), in
cadrul unor modificari inflamatorii reactive la acest nivel. Existd ramuri vasculare
mezenterice dilatate adiacente cecului si colonului descendent (sageatd incurbatd),

sugerand hiperemie. Intestinul subtire si mezenterul acestuia nu au fost afectate

Asadar, coroborand datele clinice si paraclinice mentionate anterior, am stabilit
diagnosticul de pancolitd ulcerativa forma severa (scor Mayo 12/12, UCEIS 7/8),
infectie cu Cl. Diff. recidivantd in antecedentele recente, malnutritie protein-calorica
moderata, anemie cronica inflamatorie, trombocitoza reactiva.

La momentul internarii, am initiat terapia S-aminosalicilati (ASA) p.o. si
clisme, corticoterapie i.v., probiotic specific Bll, anticoagulant injectabil profilactic,
blocant H2, cu evolutie lent favorabild, cu remisia rectoragiei si scdderea numarului de

scaune. Desi ne-am aflat in fata unui tablou clinic sever asociat cu prezenta fistulelor,
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nu am initiat tratament biologic, infectia cu Cl. Diff. in ultimele 6 sdptamani
reprezentind indicatie controversata. In plus, avand in vedere sciderea ponderala
marcata si hipoproteinemia cu hipoalbuminemie s-a administrat suport nutritiv enteral
cu preparate hiperproteice si nutritie parenterald de suport, cu administare periferica,
prin preparate mixte de tip tricameral. La initierea suportului nutritiv, in ciuda
suplimentarii electrolitice corespunzatoare, pacientul a prezentat tulburari metabolice
(hipoglicemie) si hidroelectrolitice (hipokaliemie, hipofosfatemie, hipomagneziemie)
sugestive pentru sindrom de realimentare (eng. “refeeding syndrome”), cu corectarea
prompta a dezechilibrelor si evolutie ulterioard favorabila.

In vederea initierii terapiei biologice conform protocolului la 6 siptimani dupi
negativarea infectiei cu Cl. difficile, s-a initiat bilantul preterapeutic: calprotectina
fecala crescuta (214.85 wug/g), coprocultura extinsd - negativd, 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
pulmonara fara modificari cu semnificatie patologicd, aviz pneumologic favorabil.

Pe parcursul internarii pacientul a acuzat artralgie la nivelul genunchiului drept.
S-a efectuat consult reumatologic cu evaluare ecograficd, care a evidentiat minima
colectie suprapatelard dreaptd. S-au completat investigatiile cu radiografie de
genunchi, care nu a evidentiat modificri patologice. In acest context, s-a interpretat ca
spondilartropatie asociata bolii inflamatorii intestinale.

Avand 1n vedere forma severd la debut si complicatiile evolutive aparute,
pacientul a fost spitalizat in serviciul nostru pe o duratd de aproximativ trei sdptamani.
In preziua externirii, am reevaluat endoscopic pacientul - aspect net ameliorat, cu
disparitia eroziunilor si ulceratiilor, fistule cu tendinta la inchidere, desen vascular
prezent.

Am externat pacientul ameliorat din punct de vedere clinic si endoscopic. Am
recomandat regim alimentar hiposodat, in limita tolerantei digestive cu evitarea

alimentelor fermentescibile, fructelor dulci, a citricelor, laptelui si zaharurilor rafinate



(sucuri dulci, inclusiv naturale, ciocolata, prajituri), cu monitorizareca regulatd a
tensiunii arteriale pe durata tratamentului cortizonic. Tratamentul medicamentos la
externare a constat in prednison per o0s (p.o.), cu deescaladarea progresiva a dozelor,
mesalazina p.o. si clisme, probiotic BII — specific, famotidina si supliment de calciu si

vitamina D3, pacientul urmand a se prezenta pentru reevaluare la 4 saptamani, in

Discutii

Am ales si prezentim acest caz din mai multe considerente. Intre factorii
decisivi au fost severitatea cazului si istoricul intricat al pacientului. De asemenea, un
aspect important a fost si infectia cu Cl. diff., care a intarziat semnificativ diagnosticul
pozitiv si a ridicat probleme legate de abordarea terapeuticd. Nu in ultimul rand, in
alegerea cazului am luat in calcul diagnosticul diferential dificil, in special pe baza
aspectului endoscopic si al profilului de complicatii echivoc.

La severitatea cazului a contribuit in mod semnificativ statusul nutritional
precar al pacientului la momentul prezentarii. Prevalenta malnutritiei in cadrul BII a
fost estimatd la 16% (9). Problemele nutritionale apar preponderent in cadrul BC, in
special datoritd profilului evolutiv si spectrului de complicatii specific: fistule entero-
enterale sau entero-cutanate, caracterul stricturant care poate necesita enterectomii
seriate si in final sindrom de intestin scurt cu fenomene de insuficienta intestinala (10—
12). Cu toate acestea, forme severe de CU pot determina la randul lor probleme
nutritionale grave, atét prin statusul hipercatabolic si anorexigen generat de inflamatia
cronica, cat si de componenta malabsorbtiva (12). Ghidurile Societatii Europene de
Nutritie Clinca si Metabolism (ESPEN) privitoare la BII (10) recomanda evaluarea
nutritionald comprehensiva a pacientilor, cuprinzand macro- si micronutrientii, atat la
momentul diagnosticului, cat si regulat, pe parcursul urmaririi. De asemenea, se
recomanda cresterea aportului proteic cu pana la 20% in puseele acute. Asadar, ne-am

aflat in fata unui pacient cu malnutritie protein-caloricd moderata cu necesar nutritional



crescut, generand o directie suplimentard de managament terapeutic in strategia de caz.
In plus, adresand acest aspect, am intalnit o alti particularitate: aparitia sindromului de
realimentare. Definitia acestui sindrom este heterogena, insa toate variantele tind sa
aibd in comun componenta de hipofosfatemie (13). Aceastda complicatie apare de
regula in perioada imediat urmatoare reluarii alimentatiei (de regula primele 72 de ore)
si poate asocia, pe langa hipofosfatemie, un spectru larg de tulburdri metabolice: profil
glicemic instabil, hipokaliemie, hipocalcemie sau hipomagneziemie (13,14). Pana in
acest moment, nu am gasit date n literaturd privitoare la incidenta acestei complicatii
in CU. Prin urmare, subliniem importanta unei evaluari metabolice si nutritionale
adecvate, instituirea prompta a alimentatiei corespunzatoare si urmdarirea fenomenului
de refeeding.

O alta particularitate a cazului a fost legata de istoricul de infectie recidivanta
cu CI. diff.. Aceasta complicatie apare de peste trei ori mai frecvent in CU comparativ
cu BC, cu o incidenta raportata la 3.73% (7). Suprainfectia cu Cl. diff. reprezinta o
provocare majora in BII, agravand prognosticul, crescand rata de colectomii,
mortalitatea si nu in ultimul rand costurile (7,15). Asadar, atat diagnosticul diferential
corect intre BII si colita pseudomembranoasa cu Cl. diff., cat si diagnosticul precoce al
superpozitiei celor doud entitati pot constitui un pilon crucial in managementul optim
al acestor pacienti. In aceasta directie, ghidurile societitii ECCO recomanda testarea
tuturor pacientilor cu tablou sugestiv de BII pentru CI. diff. la momentul primei
prezentari (3). O alta fateta a acestei probleme este legata de impactul asupra strategiei
terapeutice. Pana in prezent, nu exista recomandari clare privitoare la abordarea optima
a cazurilor de BII cu suprainfectie CIl. diff., iar raportul risc/beneficiu al
imunosupresoarelor, imunomodulatoarelor si agentilor biologici trebuie evaluat
individual (16). Desi existd rapoarte in literatura referitoare la eficienta terapiei
biologice in situatii similare cazului nostru (17,18), momentan acestea nu fac obiectul

unor recomandari clare.



Un alt aspect care, in opinia noastrd, merita adus in discutie este legat de
specificitatea aspectului endoscopic in BII. Desi endoscopia are un rol fundamental in
diagnosticul si urmarirea acestestor patologii, este important de notat ca niciuna dintre
leziunile care pot fi evidentiate endoscopic nu este patognomonica pentru 0 anume
entitate. Asadar, conform recomandarilor ECCO (1), cele mai utile caracteristici
endoscopice ale CU sunt inflamatia continua si confluentd a colonului, cu arie clara de
demarcare fatd de tesutul sanatos si cu implicarea rectului in procesul inflamator.
Pentru BC, specificitate crescutd au inflamatia discontinud, prezenta stricturilor si a
fistulelor si boala perianald. Cu toate acestea, pana la 15% dintre cazurile de BIl nu pot
fi diferentiate strict pe baza aspectului endoscopic (6). In cazul nostru, aspectul
endoscopic a fost echivoc, cuprinzand elemente ale ambelor entitéti si am avut nevoie
de examindri suplimentare pentru clarificarea diagnosticului. In literaturd, incidenta
caracterului fistulizant si al afectdrii perianale in CU este de aproximativ 5%, si
prezinta o asociere importantd cu sexul masculin si cu formele extinse (19). Desi
endoscopic s-au evidentiat clar orificii fistuloase la nivelul rectului inferior si mediu,
examinarea RM ulterioard nu a descris extensia extraparietald a acestor traiecte. In cele
din urma, diagnosticul pozitiv a fost transat de rezultatul histopatologic, cu aspect
specific CU, fara elemente sugestive pentru BC. Reliefam asadar importanta unui
diagnostic corect si complet, utilizand toate mijloacele diagnostice necesare, in vederea
optimizarii tratamentului ulterior.

Din punct de vedere al comorbiditatilor, o mentiune aparte merita facuta legat
de prezenta steatozei hepatice si a sindromului de hepatocitoliza. In cazul nostru,
pacientul a prezentat suprapondere anterior debutului afectiunii, dar nu detinem date
referitoare prezenta sau absenta anterioarda a steatozei hepatice. La pacientii
supraponderali, ficatul gras non-alcoolic se regaseste in 50% din cazuri (20). Pe de alta
parte, la debutul primului puseu acut de colita ulcerativa, in contextul inflamatiei
severe si a parcursului laborios pana la stabilirea diagnosticului si tratamentului,

pacientul a pierdut in greutate aproximativ 30 kg in 3 luni. Aportul caloric scazut cu



pierdere rapida in greutate este cunoscut ca factor favorizant al steatozei hepatice (21).
In cadrul steatozei hepatice si al steatohepatitei, cresterea transaminazelor poate aparea
intre 20 si 50% din cazuri (22). Nu putem exclude ca posibila cauza a sindromului de
hepatocitolizd si etiologia medicamentoasd, avand in vedere multiplele cure de
tratament antibiotic urmate de pacient pana la diagnostic. Etiologia virala B si C a fost
excluse, la fel si consumul de alcool. In contextul CU, exista posibilitatea asocierii unor
afectiuni autoimune hepatice. Colangita sclerozantd primitiva (CSP) a fost descrisa cu
o prevalenta de aproximativ 5% la pacientii cu CU (23). In cazul nostru, nu s-a regasit
sindromul de colestazd caracteristic CSP; s-a determinat totusi titrul de anticorpi
pANCA seric, care s-a dovedit a fi negativ. Celelalte afectiuni autoimune hepatice se
regasesc mult mai rar in CU si, avand in vedere remiterea sindromului de hepatocitoliza

minor, nu s-a considerat necesara detalierea suplimentara a etiologiei acestuia.

Concluzii

Bolile inflamatorii intestinale reprezinta un spectru complex de patologii, iar
entitatile incluse in acest grup, colita ulcerativa si boala Crohn, pot prezenta un model
evolutiv foarte heterogen, uneori intricat, cu ramificatii complexe. Pe langa abordarea
strict gastroenterologicd, in managemenul acestor pacienti pot fi atinse nise Inguste din
domenii precum imagistica, nutritia clinicd, anatomia patologicad sau boli infectioase

in vederea diagnosticului precoce si managementului optim.

Glosar de abrevieri

BIl — boli inflamatorii intestinale; CU — colitd ulcerativda; BC — boald Crohn;
Cl. diff. — Clostridium Difficile; p.o. — per os; i.v. — intra-venos; 5-ASA — 5-amino-
salicilati; ESPEN — European Society for Clinical Nutrition and Metabolism; ECCO —
European Crohn’s and Colitis Organization

Mentionam ca s-a obtinut acordul informat al pacientului pentru aceasta

prezentare.
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Introducere
Malformatiile arterio-venoase (MAYV) cerebrale reprezintd o anomalie
congenitald evolutivd a vascularizatiei nevraxului, alcatuita dintr-un ghem vascular
cunoscut si ca nidus, care primeste multiple aferente arteriale si prezintd un drenaj
venos superficial sau profund (1-4). Desi rare, ele sunt responsabile de majoritatea
cazurilor de accident vascular cerebral (AVC) hemoragic la populatia tanara, precum
si de un numir important de crize epileptice. In prezent, singura terapie curativa pentru
aceasta patologie consta in rezectia neurochirurgicala totald, insd embolizarea arteriala
si radiochirurgia stereotactica 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 digitald, confuzie dreapta-stanga, agrafie (fard alexie) si acalculie. Insa aceasta
tetrada este adesea raportatd ca incompletd, doar doua sau trei dintre simptomele
enumerate fiind regasite, posibilitatea asocierii cu alte deficite cognitive precum alexia,
afazia si tulburari perceptive fiind de asemenea mentionata (11, 15, 17). Acest sindrom
este rar intalnit Tn patologia neurochirurgicald, doar cateva cazuri fiind descrise in cazul
glioamelor de grad inalt (18, 19) si al MAV (20-23).
In cele ce urmeazi, va prezentim un caz extrem de rar de MAV asociat cu un

sindrom Gerstmann incomplet ca urmare a rupturii si rezectiei chirurgicale totale.

Prezentare de caz

Pacient de sex masculin in varstd de 24 de ani, dreptaci, angajat in domeniul
IT, fara antecedente personale patologice semnificative, se prezinta la serviciul de
neurochirurgie acuzand cefalee intensd, dureri cervicale severe cu iradiere craniald si
doud episoade de varsaturi. Afirmativ, simptomatologia a debutat brusc in urma
efortului depus la sala de forta si s-a ameliorat usor in urma tratamentului conservator
(antialgice minore, antiinflamatoare nesteroidiene si depletive cerebrale). La

momentul interndrii, pacientul este constient, cooperant, orientat temporo-spatial, GCS



de 15 puncte, fara semne de hipertensiune intracraniand, prezenta sindromului de
iritatie meningeala, fara afectarea nervilor cranieni, fara deficite motorii sau senzitive,
ROT prezente si simetrice, RCP in flexie bilateral, eupraxie, eulalie. Examenul angio-
CT (cu substantd de contrast in timp arterial si venos) efectuat in ziua debutului
simptomatologiei relevda o MAV parieto-occipitala stanga de grad Spetzler-Martin 2
(dimensiune redusa — sub 3 cm in diametru; arie elocventa; drenaj venos superficial),
avand aport nutritiv arterial de la nivelul arterei cerebrale posterioare stangi si de la
arterele plexului coroid adiacent, drenaj venos asigurat de vena anastomotica
superioara a lui Trolard ipsilaterald, precum si 0 minima depunere hemoragica la
nivelul cornului occipital al ventriculului lateral stang (VLS) — Figura 1.

Motivele internarii au fost prezenta sindromului de iritatie meningeala, prezenta
hemoragiei intracerebrale spontane de pe urma rupturii MAV, echilibrarea pacientului
si tratamentul de specialitate. Testele biochimice din sdngele prelevat nu a demonstrat
modificari patologice. Pacientul fiind in deplinatatea capacitatilor mintale si
corespunzator informat in privinta patologiei sale, a optiunilor de tratament si a
riscurilor aferente, si-a dat consimtamantul pentru interventia neurochirurgicald in
anestezie generala.

Se intervine neurochirurgical in mod electiv, efectuandu-se un volet parieto-
occipital stang, cu incizia arcuata a durei mater cu pedicul spre sinusul sagital superior.
Utilizdnd ultrasonografia intraoperatorie pentru confirmarea localizarii leziunii, se
patrunde transcortical si transsulcal. Malformatia arterio-venoasa este identificatd dupa
ghemul vascular subcortical si multiplele vase aferente si eferente, slab diferentiate
intre ele. Conform protocolului de rezectie a MAV, se diseca, se coaguleaza si se
sectioneaza arteriolele aferente, ghemul vascular este separat de parenchimul cerebral
cu minutiozitate, iar la final este cauterizat si sectionat drenajul venos. Ghemul
vascular este rezecat si trimis serviciului de anatomie patologica intr-un recipient
formolizat in vederea diagnosticului histo-patologic. In timpul exciziei, se deschide

cornul occipital al VLS, lichidul cefalorahidian (LCR) fiind normotensiv, usor



serocitrin datoritd hemoragiei intraventriculare recente. Un cateter ventricular extern
este plasat la nivelul cornului occipital al VLS, si se practica sutura neetansd a durei

mater cu plastie de periost autolog. Se repune si se fixeaza voletul osos, iar straturile

tegumentare sunt suturate in planuri deasupra unui tub de drenaj subgaleal.

Fig. 1. Examinarea Angio-CT preoperatorie, demonstrand portiunea subcorticala
a nidusului, situatd la nivelul girusului angular sting (A — sectiune axiala, B —
reconstructie sagitala, nidus incercuit cu rosu), respectiv portiunea profunda in
vecindtatea cornului temporal al VLS si cu aferente arteriale din plexul coroid (C —

sectiune axiald, D — reconstructie sagitala, nidus incercuit cu rosu).
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Figura 2. Examinarea Angio-CT efectuata in prima zi postoperatorie, care

evidentiazd indepartarea ghemului vascular al MAV cu prezenta unei cantititi
hemoragice minime la nivelul cavitatii restante (sageata albd) si amplasarea tubului de
drenaj ventricular extern (sdgeata portocalie) (A — sectiune axiala, B — reconstructie

sagitala).

Postoperator, sub tratament antibiotic profilactic, antiinflamator, antialgic,
anticomitial depletiv cerebral, echilibrare hidro-electrolitica si preventia trombozei
venoase profunde si mobilizare activa treptata, evolutia pacientului este favorabila, cu
ameliorarea acuzelor algice. Pacientul nu prezintd deficite motorii sau
senzitiv/senzoriale. In prima zi postoperator se suprimi drenajul subgaleal si se
efectueaza examenul angio-CT de control care releva rezectia completd a malformatiei;
prezenta unei minime colectii hemoragice la nivelul patului ghemului vascular, fara
indicatie de reinterventie; voletul osos asezat corect; si amplasarea corespunzdtoare a
tubului de drenaj extraventricular — Figura 3. In a treia zi postoperator, drenajul
extraventricular este suprimat in conditii de maxima asepsie. Initial pacientul acuza
cefalee ortostaticd si vertij la mobilizare, care Insd se amelioreaza spontan.

In a saptea zi postoperator, se decide luarea legaturii cu familia pentru a stabili

si asigura transportul catre domiciliu la momentul externarii. Cu toate acestea,



pacientul nu are 1n posesia sa telefonul mobil sau alte mijloace de comunicare.
Afirmand cd a memorat numerele de telefon ale parintilor sai, pacientului i se
inmaneaza o foaie de hartie pentru a le nota. La scurt timp, tdnarul realizeaza ca nu isi
mai aminteste forma cifrelor in momentul in care intentioneazd sa le scrie. De
asemenea, se straduia sa scrie cu mana stangd, sugerand o confuzie dreapta-stanga.
Suspicionand un sindrom de lob parietal, echipa operatorie decide sa aprofundeze
examenul neurologic. Astfel, la citirea cifrelor ce alcatuiau CNP-ul pacientului se
ajungea la un rezultat constant: primele sase cifre le citea intotdeauna corect, dupa care
reda in mod eronat restul codului. Mai mult, pacientul era capabil sa numere atat in
ordine crescatoare cat si descrescdtoare, insa esua in a face calcule matematice
complexe (inmultiri, impartiri). Avand 1n vedere aceastd descoperire, se decide
temporizarea externarii pana la ameliorarea deficitului.

In zilele a noua si a zecea postoperator, se repetd testele neurologice pentru
evaluarea acalculiei, agrafiei si alexiei, relevand o usoard ameliorare fatd de testarea
initiala. La momentul externarii In a unsprezecea zi postoperator pacientul este
constient, cooperant, orientat temporo-spatial, GCS de 15 puncte, fara acuze algice,
fara semne de hipertensiune intracraniana sau de iritatie meningeala, fara deficite
motorii sau tulburari ale sensibilitatii obiective, fara tulburéri ale nervilor cranieni,
ROT simetrice, RCP in flexie bilateral, eupraxie, eulalie. Fiind transferat la un alt
serviciu de neurochirurgie, se recomanda evitarea traumatismelor locale, a eforturilor
fizice excesive, a consumului de alimente sau substante neurotoxice si neuroexcitante,
a expunerii la intemperii si variatii mari de temperatura, precum si a expunerii plagii
operatorii la lumina solara directd pand la 6 luni postoperator. Pentru ameliorarea
deficitelor neurologice, se prescrie Cerebrolyzin intravenos, o fiola de 10 mL pe zi,
cate 10 zile consecutive pe luna timp de 3 luni de zile, ITmpreuna cu initierea
tratamentului recuperator neurologic. Conform protocolului postoperator, se continua
tratamentul anticomitial profilactic cu Carbamazepina 200 mg, cate o jumatate de

tableta la 12 ore timp de 3 luni de zile.



Referitor la diagnosticul histopatologic, examenul macroscopic releva o
formatiune alcatuita din multiple fragmente de culoare maronie si consistenta elastica.
Examenul microscopic evidentiaza o proliferare de structuri vasculare de tip arterial si
venos dilatate angiectatic, cu staza marcata si tromboze focale, intre care se interpune
parenchim cerebral cu glioza reactiva, purpurd, edem si staza. Acest aspect este

concordant cu o malformatie aterio-venoasa cerebrala.

Figura 3. Examinarea Angio-IRM de control la 3 luni (A — sectiune axiald, B —

sectiune sagitald), respectiv la 6 luni postoperator (C — sectiune axiald, D — sectiune
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sagitald), care evidentiaza cavitatea reziduala dupa rezectia malformatiei (steluta alba),
in contact cu VLS. Nu se observa modificari considerabile intre cele doud examinari.
Pacientul este chemat pentru control la trei, respectiv sase luni postoperator, cu
repetarea examinarii angio-IRM cerebrale la aceste intervale — Figura 3. La reevaluare,
tanarul este ameliorat neurologic, cu disparitia sindromului Gerstmann incomplet si
reluarea activitatilor cotidiene anterioare interventiei. Examindrile imagistice releva
absenta MAV si a sangerdrilor adiacente, prezenta unui chist porencefalic de
dimensiuni reduse la nivelul patului lezional si pozitia nemodificatd a voletului 0sos.
Mentionam de asemenea faptul ca pacientul a semnat un acord informat in favoarea
utilizarii datelor clinice, de laborator si a examenelor imagistice efectuate sub protectia

confidentialitatii.

Discutii
In randul tinerilor, MAV ale creierului cauzeazi un procent foarte ridicat al
AVC hemoragice (1-4). Este de altfel cunoscut faptul ca majoritatea acestor
malformatii se prezintd initial prin hemoragie intracraniand, urmatd de epilepsie,
cefalee si deficite neurologice. Intr-un studiu recent, am demonstrat ci prezentarea
hemoragica si volumul ridicat al hematomului sunt factori corelati cu un prognostic
neurologic postoperator nefavorabil (24). Totodata, varsta ridicata si starea neurologica
precard la momentul internarii si interventiei au fost incriminati ca avand un impact
infaust asupra evolutiei postoperatorii. Pacientul descris a fost adus In serviciul nostru
intr-o stare neruologicd buna si in deplina stare de constientd, era de varsta tandra, iar
volumul hematomului intraparenchimatos si intraventricular a fost redus. Astfel,
interventia chirurgicala a fost justificatd si de un prognostic postoperator anticipat ca
favorabil.
Mai mult decat atdit, MAV cerebrale constituie o adevaratd provocare
neurochirurgicala datorita complexitatii leziunilor si a pleiadei de tulburari neurologice

care pot apirea dupi interventie. In momentul de fati, rezectia chirurgicala totala



completatd de o hemostaza riguroasa reprezinta unica metoda terapeutica ce elimina
riscul de hemoragie si controleaza manifestarile comitiale la pacientii afectati (1-6).
Insa, nu toate malformatiile se preteazi la interventia curativa. Leziunile de dimensiuni
mari care afecteazd multiple zone elocvente si a cdror indepartare pericliteaza viata
pacientului sunt mai curand tratate conservator, prin terapie simptomatica sau simpla
observatie. Pentru cazurile intratabile chirurgical, tratamentul endovascular prin
embolizare cu ONYX sau N-butil cianoacrilat (NBCA) reprezintd o alternativa
atragatoare pentru preventia AVC hemoragic din MAV, insd aceastd manoperd nu
indeparteazd leziunea de la nivelul cerebral, putand persista un risc de aparitie a
crizelor epileptice, sau chiar de repermeabilizare (8-10). Embolizarea preoperatorie
poate inlesni interventia chirurgicald prin reducerea aportului arterial si diminuarea
hemoragiei intraoperatorii, dar determina o solidificare a nidusului, care devine mai
dificil de indepartat intraoperator. De asemenea, radiochirurgia stereotactica reprezinta
o optiune non-invaziva de obliterare a malformatiei, utilizand raze gamma tintite pe un
volum redus pentru a induce scleroza si tromboza intravasculara (4, 7). Desi atractiva,
si aceasta alternativa prezintd o serie de dezavantaje: pe de o parte, nu are efect pentru
leziunile cu diametrul mai mare de 3 cm; pe de altd parte, intervalul de timp in care
MAV se oblitereaza poate dura pana la 2-5 ani de la tratament, iar rata de succes nu
depaseste 80% (1-7). Este asadar lesne de inteles de ce am optat pentru interventia
neurochirurgicald in cazul de fata, in special luand in calcul vérsta tanard si debutul
hemoragic al pacientului.

Sindromul Gerstmann descrie o constelatie a unor tulburari neurologice si
cognitive rezultate de pe urma leziunii lobului parietal de pe emisferul dominant, mai
precis a girusului angular (11-16). A fost pentru prima data descris in 1924 de catre
neurologul ce 1i poatd numele la o pacientd de 52 de ani care prezenta sechele Tn urma
unui AVC la nivelul emisferului stang (13, 14). Pacienta sustinea ca de pe urma
accidentului vascular era incapabild sa scrie, sa calculeze, sau sa recunoasca propriile

degete sau cele ale examinatorului. De asemenea, s-a observat faptul ca ea nu si-a



pierdut capacitatea de a vorbi elocvent sau de a citi. Insd acest sindrom apare rareori in
varianta purd, in care se intalnesc toate cele patru elemente ale tetradei clasice (11, 15,
17). Tumorile maligne de origine gliala situate la acest nivel pot determina aparitia
sindromului Gerstmann fie prin destructia progresiva a parenchimului cerebral, fie ca
urmare a rezectiei chirurgicale (18, 19). Dupa cunostintele autorilor, doar cateva cazuri
de MAYV rezecate chirurgical s-au soldat cu acest sindrom, majoritatea prezentand o
ameliorare netd la cateva saptamani ulterior interventiei (20-23). Este neclar insa daca
printre aceste cazuri se numara si variante impure ale sindromului Gerstmann. Data
fiind heterogenitatea sa, precum si a multitudinii de functii savarsite de lobul parietal,
prezenta unui sindrom Gerstmann incomplet este foarte plauzibila.

Cerebrolysin este o combinatie de aminoacizi si peptide cu greutate moleculara
redusa, produsi derivati din tesutul cerebral porcin, avand un potential neurotrofic si
neuroprotector (25, 26). Multe studii au fost publicate subliniind ameliorarea
deficitului neurologic si cognitiv in urma tratamentului cu Cerebrolysin al pacientilor
cu AVC ischemic acut (27-30) sau traumatisme cranio-cerebrale moderate sau severe
(31-35), avand si rol in incetinirea proceselor neurodegenerative din patologii precum
boala Parkinson (36) sau dementa Alzheimer (37-38). Cu toate acestea, eficacitatea si
beneficiul acestui medicament in accidentul vascular hemoragic nu au fost la fel de
scrupulos cercetate (39-41). Pana in prezent, nu au fost publicate articole de circulatie
internationald care sd ateste avantajele administrarii Cerebrolysin in MAV rupte,
tratate chirurgical sau nu. Motivul pentru care am decis sd recomandam acest
medicament pacientului nostru a fost siguranta si eficacitatea demonstrate n
recuperarea deficitelor neurologice la pacientii traumatizati, luand in considerare si
faptul c@ interventia neurochirurgicald in sine, prin complexitate, mecanism si
implicatii, reprezintd un traumatism cranio-cerebral sever controlat.

Referitor la particularitatile cazului, mentionam localizarea intr-o arie cerebrala
elocventd a unei MAV complicate cu o rupturd si hemoragie intraventriculara,

asocierea foarte rard cu sindromul Gerstmann a acestei patologii, precum si evolutia



favorabila a pacientului. Interventia neurochirurgicald a avut un scop curativ, data fiind
dimensiunea redusd, drenajul venos superficial, prezentarea hemoragicd, precum si
localizarea intr-o arie elocventa. Nu s-au constatat abateri de la protocolul de tratament
in ceea ce priveste diagnosticul si terapia MAV. Cu toate acestea, lipsa unor examinari
neurologice standardizate poate duce la intarzierea diagnosticului de sechele in urma
unui AVC hemoragic. In cazul de fatd, considerand beneficiile ale tratamentului cu
Cerebrolysin al accidentelor vasculare si al traumatismelor cranio-cerebrale, s-a optat

pentru aditia acestui agent in schema terapeutica a pacientului.

Concluzie

Asocierea dintre o MAV cerebrala si sindromul Gerstmann este de o raritate
exceptionald, aceastd manifestare fiind particularitatea cazului prezentat. Datorita
frecventei reduse si a lipsei investigatiilor clinice si paraclinice elaborate, acest
sindrom poate rdimane adesea nediagnosticat. Recuperarea neurologica dupa o ruptura
a unei MAV sau dupa o interventie neurochirurgicald pentru aceasta patologie este
indelungati si adesea anevoioasi. In directia aceasta, ne propunem ca in viitorul
apropiat sd desfasuram un studiu prospectiv si randomizat dublu-orb asupra sigurantei
si eficientei administrarii de Cerebrolysin la pacientii cu MAV rupte si operate care

prezintd deficite neurologice si cognitive.
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Introducere

Spondilodiscita infectioasa constd in inflamatia de cauza infectioasa,
simultand, a unui disc intervertebral, precum si a vertebrelor adiacente. Infectia
afecteazd initial tesutul osos (vertebra supra- si subjacentd), ulterior discul
intervertebral. Propagarea se face frecvent pe cale hematogena si se localizeaza
frecvent la nivel lombar. Spondilodiscita, termen care cuprinde osteomielita vertebrala,
spondilita si discita, este principala manifestare a osteomielitei hematogene la pacientii
cu varsta de peste 50 de ani. Staphylococcus aureus este agentul patogen cel mai
frecvent intdlnit, reprezentand aproximativ jumatate din cazurile care nu sunt
tuberculoase. Diagnosticul este dificil si deseori Intarziat sau ratat din cauza raritatii

bolii si a frecventei mari a durerilor de spate in populatia generala. (1)



Imbunatitirile tehnicilor chirurgicale si radiologice, precum si descoperirea
terapiei antimicrobiene au transformat pozitiv perspectivele pentru pacientii cu aceasta
afectiune, dar morbiditatea ramane semnificativa. (1)

Desi este o patologie rard, spondilodiscita este principala manifestare a
osteomielitei hematogene la pacientii cu varsta peste 50 de ani si reprezinta 3—5% din
toate cazurile de osteomielitd. (2) Cazul de fatd a fost ales pentru a evidentia faptul ca
aceasta patologie poate aparea si la pacienti de varsta mai tanara, in prezenta factorilor
de risc — diabet zaharat, interventie chirurgicala recenta. De asemenea, este important
de subliniat faptul ca daca patologia este recunoscuta precoce si terapia este instituitd

la timp, 1naintea instalarii deficitelor neurologice, prognosticul poate fi unul favorabil.

Prezentare de caz

Pacient, in varstd de 45 de ani, din mediu urban, se interneaza prin urgenta, pe
sectia de Boli Infectioase pentru alterarea starii generale, febra inalta, simptomatologie
debutatd brusc, in ziua prezentdrii. De asemenea, acuza asociat lombalgii si dureri in
etajul abdominal inferior, debutate insidios, cu aproximativ 5-6 luni anterior
prezentarii, care s-au intensificat in ultimele zile. Pacientul este cunoscut cu hepatita
cronica toxica etanolica si pancreatitd cronica pe fond toxic etanolic, diabet zaharat tip
2 insulinonecesitant. Este de mentionat faptul cd, anterior prezentdrii, cu aproximativ
2 luni, a fost supus unei interventii chirurgicale pentru coxartroza dreapta secundara
post necroza de cap femural drept, prin artroplastie cu proteza totala necimentata de
sold drept, avand evolutie favorabila.

Antecedentele heredo-colaterale sunt nesemnificative, conditiile de viata si de
munca sunt corespunzatoare. Declard consum cronic de alcool si nu prezinta alergii
medicamentoase cunoscute. In ceea ce priveste tratamentul medicamentos cronic la
domiciliu, pe langa medicatia antidiabetici oralda si insulinoterapie, declara
automedicatie antialgicd si antiinflamatoare nonsteroidiand, ocazional, pentru

lombalgii.



Examenul clinic general releva stare generala alteratd, tegumente si mucoase
palide, usor deshidratate, temperatura corporald de 39,5° C, iar auscultatoric
cardiopulmonar, zgomote cardiace tahiritmice, fara sufluri audibile, murmur vezicular
fiziologic bilateral, fard raluri supraadaugate. La internare, saturatia in oxigen a
sangelui este de 96%, iar valorile TA= 140/90 mmHg si AV=100 bpm.

Obiectiv neurologic, pacientul este constient, cooperant, orientat temporo-
spatial, astenoadinamic, nu prezintd semne de iritatie meningiand, semne de
hipertensiune intracraniand, sau miscari involuntare, nervii cranieni fard modificari
patologice, ortostatiunea si mersul sunt posibile independent, probele de pareza fiind
negative, reflexele osteotendinoase sunt prezente, simetrice, reflex cutanat plantar in
flexie bilateral, hipotonie generalizata, prezintd durere lombara cu iradiere iIn membrele
inferioare, bilateral, predominant pe fata posterioara, pana la nivelul fosei poplitee, fara
alte tulburari obiective de sensibilitate, fara tulburari de coordonare, sfinctere
continente.

Biologic s-au pus in evidenta urmatoarele modificari: hiperglicemie — 326
mg/dl (V.N.=90-110 mg/dl), sindrom inflamator important cu leucocitoza — 18.700/uL
(V.N.=2000-8000/uL) si neutrofilie — 78,6% (V.N.= 50 %- 62 %), proteina C reactiva
cu valori serice crescute — 117,69 mg/dl (V.N. =<0.5 mg/dL), vitezd de sedimentare a
eritrocitelor (VSH) crescuta — 117 mm/h (V.N.=<15 mm/h).

in contextul sindromului inflamator, s-a efectuat examen sumar de urina si
urocultura, fara modificari 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, doxiciclind, levofloxacina, linezolid, teicoplanina si
rezistent la eritromicina.

S-a efectuat ecografie abdominala, la care s-a vizualizat hepatomegalie usoara

— ficat cu dimensiuni crescute, omogen, colecist cu perete subtire, cai biliare



intrahepatice nedilatate, ambii rinichi fara aspect de hidronefroza, splina si pancreas cu
aspect omogen, vezica urinara cu pereti subtiri, prostata cu aspect normal. S-a efectuat
radiografie pulmonara, la care nu s-au evidentiat opacitati patologice pleuro-
pulmonare. S-a efectuat examinare imagisticd prin computer-tomografie
toracoabdominopelvina, la care s-a evidentiat o minima colectie pleurald bazala stanga
si pericardicd, cu grosimea de 6 mm adiacent camerelor drepte, pancreatita cronica,
hepatomegalie.

Pe baza datelor clinice si paraclinice, se formuleaza diagnosticul de sepSis cu
stafilococ coagulazo-negativ, cu punct de plecare neprecizat.

In lipsa identificarii sursei infectiei, se initiazi antibioterapie cu Cefuroxim
4g/zi, asociat cu Ciprofloxacind 400 mg/zi, ulterior, din cauza persistentei
hiperpirexiei, se continua tratamentul cu Imipenem 3g/zi, timp de 6 zile, asociat cu
Vancomicind 2g/zi, timp de 3 zile, precum si tratament simptomatic, cu
antiinflamatoare nonsteroidiene, antialgice si antipiretice.

Pe parcursul interndrii, starea generald se altereazd progresiv, iar in ciuda
terapiei instituite, dupa o scurtd perioada de ameliorare discretd a simptomatologiei,
prezinta din nou febra nalta (39-40° C), frison si intensificarea lombalgiilor.

Avand 1n vedere simptomatologia algica lombara, se efectueazad examinare
imagisticd prin IRM de coloana vertebrala lombosacrata (Fig. 1, 2, 3), la care se
evidentiazd modificari de semnal, cu edem important, modificari de structura si
distructie partiald, cu colectie lichidiana la nivelul discului intervertebral L2-L3.
Modificarile descrise se extind paravertebral la nivelul muschilor psoasi si anterior,
prevertebral, ce capteaza substanta de contrast. Nu se evidentiaza afectare a laminelor
posterioare, astfel incat modificarile descrise ridica suspiciunea unei spondilodiscite la

nivel L2-L3. De asemenea, se evidentiaza si protruzii discale L3-L5.



Fig. 2. IRM de coloana vertebrald lombosacratd: Sectiune sagitala T2.
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Fig. 3. IRM de coloanad vertebrala lombosacrata: Sectiune frontald T2.

Ulterior, se solicita consult neurochirurgical, care indicd necesitatea
interventiei chirurgicale. Se transferd pacientul pe sectia de neurochirurgie, pentru
tratament de specialitate. Se intervine chirurgical sub anestezie generald cu intubatie
orotraheala, practicandu-se rahisintezd posterioara L2-L4 cu patru suruburi si doud
bare de titan si discectomie sectorialda L2-L3. Se recolteazd biopsie In vederea
examenului histopatologic si bacteriologic. Postoperator, sub tratamentul antibiotic,
antialgic, antiinflamator nonsteroidian, profilactic al complicatiilor tromboembolice,
evolutia este favorabila. A doud zi postoperator, se suprima tubul de dren subfascial,
iar plaga chirurgicala este in curs de vindecare, fard semne de dehiscenta sau infectie.

Diagnostic final: Spondilodiscita L2-L3, sepsis cu MSSA, hernie de disc
lombara L3-L4, L4-L5, hepatita cronica toxica etanolicd, pancreatitd cronica etanolica,
stare post artroplastie totala de sold drept, diabet zaharat tip 2 insulinonecesitant,

etilism cronic.
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Diagnosticul diferential in cazul de fata se va face cautind initial cauzele de
sepsis, 1n functie de locatie: tract gastrointestinal — pancreatita, hepatita acute , tract
genitourinar — prostatita, pielonefrita, pelvian — peritonita sau abces pelvian , tract
respirator superior sau inferior - pneumonii, cardiovascular — endocardita, sistem
nervos central — meningoencefalitd, tesut conjunctiv — osteomielita, fasceita
necrotizantd. Avand in vedere cd pe langa sindromul infectios, a acuzat lombalgii
importante cu iradiere Tn membrele inferioare, se pune problema existentei unui abces
spinal epidural, abces de muschi psoas, osteomielitd, pielonefritd, patologii in care
coexistd aceste simptome. Diagnosticul diferential al lombalgiilor include boala
degenerativd sau metastatica a coloanei vertebrale, hernia discalda, fractura de
compresiune vertebrala si spondiloartropatiile inflamatorii, cum ar fi spondilita
anchilozanta sau artrita reactiva. (3)

Pe perioada interndrii, s-a instituit tratament vitaminic — vitamina B1, B6, C
intravenos, protector gastric — antihistaminice de tip H2, hepatoprotector, antialgic si
antiinflamator pentru lombalgii, sedativ, anticoagulant heparinic cu greutate
moleculard micd in doza profilactica a complicatiilor trombembolice, precum si
antidiabetic oral si insulinic, sub monitorizarea glicemiilor. Sub terapia instituita,
farmacologica si neurochirurgicala, evolutia a fost favorabild, cu ameliorare clinico-
biologica.

Se transferd pe sectia de Neurologie pentru continuarea tratamentului si
monitorizarea evolutiei, patologia de fata avand indicatie de continuare a tratamentului
antibiotic pe cale parenterald pentru minim 6 saptdmani — Vancomicina 2g/zi, conform
antibiogramei, si sub monitorizarea clinico-biologica. Se va astepta rezultatul
histopatologic, In vederea confirmarii etiologiei, rezultat in lucru.

In ceea ce priveste recomandirile, acestea sunt urmitoarele: 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 in corset de tip lombostat sau brau si mobilizarea progresiva cu ajutorul



unui cadru in vederea sustinerii, reevaluare neurochirurgicala la o luna de zile
postoperator si dispensarizare neurologica si prin cabinetul de medicina de familie.
Cea mai grava complicatie a spondilodiscitei este afectarea neurologica
secundard fie formarii abcesului, fie colapsului osos. Majoritatea pacientilor au o
imbunatatire treptatd a durerilor dupa inceperea terapiei. Cu toate acestea, lombalgia
poate persista. Un prognostic negativ este dat de varsta naintata, precum si de
comorbidititile prezente. In cazul de fati, la o varsti tandri, avind putine
comorbiditati, precum si in prezenta interventiei terapeutice rapide, prognosticul este
favorabil. De asemenea, nu a prezentat deficite neurologice motorii, pe langa

sindromul infectios, simptomatologia fiind predominant algica.

Discutii

Spondilodiscita se referd la o infectie care afecteazd discul intervertebral,
corpul vertebral sau arcul posterior al vertebrei fiind, etiologic, piogen, granulomatos
(tuberculoza, bruceloza sau infectie fungicd) sau parazitar. Agentii patogeni pot infecta
coloana vertebrald prin trei modalitati: hematogen, inoculare externd directd sau prin
contiguitate, de la tesuturile invecinate. Cea mai frecventa cale este cea arteriald
hematogend, permitand insamantarea infectiei de la distantd. La adulti discul este
avascular si anastomozele intraosoase involueaza pana la a treia decada de viata, creand
astfel o vascularizatie de tip terminal, ceea ce Inseamna ca un embol septic va putea
afecta prin infarctizare un teritoriu extins. Raspandirea ulterioara a infectiei la discul si
vertebrele vecine creeaza aspectul caracteristic al spondilodiscitei. Infarctul extins
duce la deformare, fracturi de cavitatie si compresiune, avand ca rezultat instabilitatea
coloanei vertebrale si risc de compresie a canalului medular. Infectia se poate extinde
dincolo de tesutul osos, la tesuturile moi invecinate, prin formarea de abcese
paravertebrale sau de psoas si, posterior, in canalul spinal, abces epidural, cu risc

suplimentar de paraplegie, abces subdural si meningiti. (2) In cazul de fati, cel mai



probabil, calea de infectie a fost hematogena, pacientul fiind recent supus unei
interventii chirurgicale.

In ceea ce priveste factorii de risc pentru spondilodisciti, la acest pacient sunt
prezenti diabetul zaharat, abuzul de alcool — conditii care perturba statusul imunologic
— si interventia chirurgicald recentd, care reprezintd factorul de expunere la
microorganismul patogen.

Majoritatea pacientilor au infectie monomicrobiana. Cea mai frecventa cauza a
osteomielitei vertebrale este Staphylococcus aureus, reprezentand peste 50 la suta din
cazuri in majoritatea cazurilor din tarile dezvoltate. Importanta S. aureus rezistent la
meticilind cd o cauzd a osteomielitei vertebrale a crescut pe masurda ce numarul
tulpinilor de S. aureus rezistente la meticilina din mediul spitalicesc au crescut. (4).
Pacientul 1n cauzd a prezentat, de asemenea, infectic monomicrobiand cu
Staphylococcus aureus, insa tipul MSSA. Atat S. aureus (MRSA) rezistent la
meticilina, cat si S. aureus sensibil la meticilina (MSSA) sunt infectii grave care au
raportat rate de mortalitate cuprinse intre 20-40% , fiind foarte greu de tratat si
necesitand saptamani de terapie antimicrobiana. (5)

Manifestarea clinicd majora a osteomielitei vertebrale este durerea, localizata
in zona spatiului discului afectat, fiind accentuatd la efort sau de percutia zonei
respective. Durerea poate iradia catre abdomen, picior, scrot, inghinal sau perineu.
Incepe de obicei insidios si se agraveazi progresiv in citeva siptimani pana la luni si
poate lipsi la pacientii cu paraplegie. Febra este un simptom inconstant in tabloul clinic.
(4) O particularitate a cazului este faptul ca initial, in tabloul clinic a predominat
sindromul infectios, pacientul avand febra inalta, iar lombalgia s-a accentuat pe
parcursul evolutiei.

Pacientii ale caror infectii se extind posterior in spatiul epidural pot prezenta
caracteristici clinice ale unui abces epidural; aceastd constd adesea in dureri focale si
severe de spate, urmata de radiculopatie, apoi slabiciune motorie si modificari

senzoriale (inclusiv pierderea controlului intestinului si vezicii urinare si pierderea



senzatiei perineale) si eventuald paralizie. Riscul de deficit neurologic sever este
crescut Tn prezenta unui abces epidural, In special cu implicarea toracica sau a coloanei
vertebrale cervicale. (4)

Este esentiald obtinerea diagnosticului microbiologic pentru a permite alegerea
adecvata a agentilor terapeutici. Daca este posibil, terapia antimicrobiand trebuie
retinutd pand la confirmarea diagnosticului microbiologic. Exceptiile clinice includ
compromisul neurologic si sepsisul; in aceste conditii, terapia cu antibiotice empirice
este justificatd Daca culturile de sange si biopsie sunt negative si suspiciunea clinica
de osteomielita vertebrala este mare pe baza descoperirilor clinice si radiografice, este
necesari initierea terapiei empirice. (4) In cazul de fata, terapia antibiotica a fost initial
empirica, din cauza alterarii importante a starii generale.

Pe de alta parte, terapia neurochirurgicala are indicatie atunci cand distructia
tesuturilor este extinsa, cand apar deficite neurologice, cand pacientul nu raspunde la
antibioterapie si cand nu s-a obtinut un rezultat microbiologic etiologic pentru infectie.
(6). In situatia de fatd, doar sub terapia antibiotici, nu a existat o ameliorare
semnificativa a sindromului infectios,, fiind nevoie de interventia neurochirurgicala.

In ceea ce priveste complicatiile, cele mai importante sunt deficitele
neurologice — parapareza, sindromul de coada de cal — cu un puternic impact economic
si psihologic. Depresia este o complicatie bine recunoscuta a durerilor de spate cronice
si este o consecintd importantd pe termen lung. Morbiditatea si mortalitatea generala
tind sa creasca odata cu varsta, acest lucru poate fi legat de diagnosticul intarziat (mai
ales atunci cand exista o boald degenerativa a coloanei vertebrale preexistentd, sau
exista dificultati de comunicare), comorbiditati multiple — diabet zaharat, boala renala
cronicd, cirozd, malignitdti . Pacientii mai in varsta au, de asemenea, mai multe sanse
sa aiba endocarditd infectioasd concomitentd. Mortalitatea datorata osteomielitei
vertebrale in perioada antibioticelor este mai micd de 5%, iar ratd deficitelor

neurologice reziduale n randul supravietuitorilor este mai mica de 7%. (7)



Concluzie

Spondilodiscita ramane o patologie rard, insa cu o incidenta in crestere. Pentru
a avea un prognostic favorabil, este importantd recunoasterea precoce a patologiei,
precum si instaurarea la timp a unui management terapeutic corect.

De mentionat ca s-a obtinut consimtamantul informat din partea pacientului si

apartinatorilor  pentru folosirea datelor medicale in scopul prezentarii acestui articol.
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Introducere

Conform datelor publicate de OMS in 2019, tuberculoza (TB) reprezinta a noua
cauza de mortalitate pe mapamond, respectiv infectia cu bacilul Koch (BK) este pe
primul loc drept cauzi de deces printr-un singur agent infectios (1)). In 2017 au fost
raportate 280000 de cazuri noi in tarile UE, dintre acestea, 13004 cazuri noi fiind in
Romania, ceea ce ne plaseaza printre primele tari ale UE ca si incidenta a TB (2, 3). 1
din 7 locuitori ai UE au TB latenta iar dintre acestia 10% vor dezvolta boald activa pe
parcursul vietii. Persoanele vulnerabile sunt: copiii, varstnicii si cele cu sistem imun
compromis, precum pacientii infectati cu HIV, diabetici, cu boli renale cronice, cirotici
(4, 5). Prevalenta TB este de 14 ori mai mare la pacientii cu ciroza si, mai ales, la cei
cu boald decompensata (6).

Ciroza hepaticd (CH) este considerata o stare de imunodepresie dobandita, cu
alterarea mai ales a imunitatii de tip celular datoritd: alterdrii functiei de prezentare a
antigenelor, scaderii capacitatii de cleareance a sistemului reticulo-endotelial,
deficitelor functionale ale leucocitelor si, nu in ultimul rand, malnutritiei. Etiologia
virala C si alcoolica au fost asociate a fi cu cel mai mare risc de infectare cu BK (7).
Localizarea extrapulmonara este mai frecventa decét afectarea pulmonara la pacientii
cu CH. Afectarea pleurala este a treia localizare ca si frecventd la pacientii cirotici,

dupa interesarea gastro-intestinala si cea ganglionara (8). Majoritatea formelor de TB



extra-pulmonara sunt paucibacilare, ceea ce face ca diagnosticul lor sa reprezinte o
adevarata provocare (1,9). Tratamentul TB este problematic datorita efectelor toxice
hepatice ale majoritatii medicamentelor utilizate (8).

Cazul care urmeaza a fi prezentat exemplifica demersul diagnostic si terapeutic
al unui pacient cu CH virala C care a suferit prima decompensare a bolii hepatice in
contextul unei pleurezii bacilare, in absenta unei primoinfectii pulmonare si a infectiei
HIV si care a avut o evolutie favorabild atat a CH, cat si a TB 1n urma tratamentului

tuberculostatic si a celui antiviral adresat VHC.

Prezentare de caz

Pacientul in varsta de 58 de ani, din mediul urban, de profesie agent de vanzari
in domeniul economic, cunoscut cu CH virala C diagnosticatd in urma cu 8 ani, fara
tratament antiviral, cu interventii chirurgicale multiple in antecedente (rupturd de
menisc drept, lipom antebrat drept, manopere stomatologice singerande), este
transferat de la Clinica de Boli Infectioase in Sectia de Gastroenterologie pentru
decompensarea CH manifestatd prin: edeme marcate ale membrelor inferioare,
cresterea in volum a abdomenului, icter sclero-tegumentar si stare generala alterata cu
astenie, adinamie, fatigabilitate extrema, manifestari instalate pe parcursul internarii in
acest serviciu. In urmi cu 3 sdptimani, pacientul fusese internat in acest Serviciu pentru
durere toracici stAngi cu caracter de junghi, tuse seaci, febri (38°C), frison, transpiratii
nocturne, stare generala alterati. In urma investigatiilor efectuate in acest serviciu,
diagnosticul stabilit a fost: Pericardita sero-fibrinoasa. Traheobronsita acuta.
Pleurezie stanga. Insuficienta respiratorie acuta usoara. Ciroza hepatica virala C. A
urmat tratament antibiotic (initial cu Cefort iv 2 g/zi si Tavanic 500 mg/zi, ulterior
Tienam 2 g/zi si Gentamicind 160 mg/zi), antiinflamator (Ibuprofen), hepatoprotector
(Lagosa 450 mg/zi) si diuretic (Diurex 1 tb/zi). In evolutie, pacientul a dezvoltat

progresiv edeme, ascita. Au persistat subfebrilitatile (pana la 37.6 grd C), tusea seaca



si transpiratiile nocturne. In acest context a fost preluat pacientul in Serviciul de
Gastroenterologie pentru suspiciunea de decompensare portala a cirozei hepatice.

Din antecedentele familiale mentionam: mama decedatd prin cancer hepatic,
matusa materna cu hepatita virala C, tatdl decedat prin cancer gastric. Pacientul este un
fost fumadtor, nu consuma alcool sau alte toxice hepatice si nu are un tratament cronic
la domiciliu.

La preluarea pacientului pe Sectie, examenul obiectiv a relevat: stare generald
alteratd datorata asteniei extreme, tegumente calde, subicter scleral, stelute vasculare
la nivelul toracelui si echimoze multiple la nivelul membrelor superioare, edeme
marcate ale membrelor inferioare cu hiperpigmentatie de staza, abdomen marit de
volum cu matitate la percutie, nedureros, hernie ombilicala, hepatomegalie la 3 cm sub
rebord cu consistenta crescutd, nedureroasa, splenomegalie usoara, matitate la nivelul
hemitoracelui stang cu murmur vezicular abolit, matitate bazala dreapta, fara raluri
supraadaugate, TA de 130/80 mm Hg, zgomote cardiace ritmice, neestompate, cu
frecventd de 75 b/min, fird sufluri supraadiugate, temperatura 37.4°C fard frison,
G=94 kg.

Coreland istoricul pacientului cu datele constatate la examenul obiectiv,
interpretarea clinicd a fost de Sindrom febril/subfebril prelungit (context infectios?,
neoplazic?). Colectie pleurala stanga (parapenumonica?, neoplazica, tuberculoza?).
Pericardita? Ciroza hepatica de etiologie virala C decompensata portal si
parenchimatos. Peritonita bacteriana spontana?

Demersul diagnostic a necesitat: ecografie abdominald, radiografie toracica,
bilant biologic, toracocenteza si paracenteza diagnostica si evacuatorie, tomografia
computerizata toracica, evaluare cardiologica, evaluare pneumologica.

Ecografia abdominala (General Electric 6) a evidentiat:

* hepatomegalie usoard cu contur neregulat, ecostructura de tip nodular,

normoecogen, fard formatiuni focale suspecte



* martori de hipertensiune portald : vend portd de 16 mm, vend mezentericd
superioard de 12 mm, splenomegalie de 16/8 cm

* colectie ascitica In cantitate medie/mare

» edem ale peretelui colecistului

* colectii pleurale bilaterale (micd pe dreapta, marcatd pe stinga unde are un

aspect cloazonat datorat numeroaselor membrane de fibrind) (Fig. 1, Fig. 2)

Fig. 1. Ecografie abdominala: aspect nodular hepatic, edem parietal al colecistului,

ascita

Fig. 2. Ecografie toracica: aspect cloazonat al colectiei pleurale stangi cu atelectazia

plamanului



La radiografia toracica s-a obiectivat: pleurezie stingd masiva cu colabarea
parenchimului pulmonar si bascularea mediastino-cardiacd dreapta, colectie pleurala
dreapta minimad, accentuarea interstitiului pulmonar infrahilar bazal drept cu cateva
focare alveolare periferice de mici dimensiuni (Fig. 3, Fig. 4). Modificarile radiologice
au fost interpretate ca si pleurezie stainga masiva si posibild pneumonie atipica dreapta,

cu recomandarea de efectuare a toracocentezei evacuatorii si repetarea examinarii.

Fig. 3. Rx pulmonar AP: colectie pleurald masiva stdnga cu bascularea mediastino-

cardiaca dreapta

Fig. 4. Rx pulmonar LL: focare alveolare periferice de mici dimensiuni
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Bilantul biologic indicd prezenta sindromului inflamator usor cu VSH de 29
mm/h, PCR de 12 mg/dl dar cu leucocite normale (4200/mmc), anemie usoara
macrocitard (Hb=11.9 g/dl, VEM=106.5), minima citoliza hepatica (ASAT=43 Ul/ml),
GGT de 75 Ul/ml, deficit al functiei de proteosinteza hepatica (colinesteraza=1840 U/I,
albumind=2.2 g/dl, proteine totale=6.2 g/dl, INR spontan de 1.8), functie renala in
parametri normali, cu hipopotasemie (K=2.7 mmoli/l). Sumarul de urina si urocultura
au fost negative. Testele de sangerare oculta digestiva (3) au fost negative. Lichidul
evacuat in urma toracocentezei (1.5 litri) a fost hemoragic iar examenul biochimic al
acestuia pledeaza 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 si LDH de 400 U/l. Examenul bacteriologic a fost
negativ. Examenul citologic a evidentiat numeroase hematii, limfocite, PMN si cateva
celule mezoteliale fara atipii.

Avand in vedere caracterul franc hemoragic al lichidului pleural, pentru
diferentierea hemotoraxului spontan la un pacient cirotic cu tulburdri de coagulare, am
efectuat si paracenteza diagnostica iar lichidul de ascita era de aspect sero-citric, cu
proteine de 1.1 g/dl (transudat), cu examen bacteriologic negativ si examen citologic
fard elemente inflamatorii, aspect tipic pentru ascitd in contextul decompensarii CH
virale C. Caracterul diferit al lichidului din cele 2 colectii seroase pledeaza pentru o
alta etiologie a pleureziei in afara CH; raméne de evaluat fie o cauza maligna fie o
infectie specifica cu BK.

Concomitent cu investigatiile diagnostice am administrat tratament antibiotic
empiric cu Azitromicind 250 mg/zi po si Sulcef 2 g/zi, hepatoprotector (Lagosa 450
mg/zi, Aspatofort 4 f/zi, perfuzii cu Albumind 20 g/zi, diuretice (Spironolactona 150
mg/zi si Furosemid 40 mg/zi), vitamina K 21/zi si reechilibrare electrolitica (Ringer si

SF cu suplimentarea KCI).



Am repetat toracocenteza, lichidul evacuat (inca 1 litru) fiind tot hemoragic, cu
aceleasi caractere de exsudat si am solicitat: adenozin deaminazei ADA) din lichid,
examen microscopic pentru BK - negativ si culturi pentru BK, precum si Quantiferon.
S-a efectuat si un IDR la tuberculind, induratia masurand 16 mm. Nivelul ADA din
lichidul pleural a fost de 40 (VN<15), valoarea Quantiferonului a fost de 9.27 Ul/ml,
iar culturile pentru BK (rezultat disponibil dupa 3 luni) au fost negative. Testarea HIV
a fost negativa. Markerii tumorali (CEA, Cyfra 21) au fost in limite normale.

Radioscopia toracica repetata dupa toracocenteza evacuatorie si sub tratamentul
antibiotic administrat a evidentiat: disparitia focarelor alveolare periferice pulmonare
drepte, scaderea nivelului colectiei pleurale stangi cu 4 cm, reducerea colapsului

pulmonar stang (Fig. 5, 6).

Fig. 5. Rx pulmonar AP: reducerea nivelul colectiei pleurale stangi
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Fig. 6 Rx pulmonar LL: disparitia focarelor alveolare pulmonare

Urmatoarea explorare imagisticd efectuata a fost tomografia computerizata
toraco-abdominala cu contrast (CT), aceasta evidentiind: colectie pleurala stinga
cloazonatd, cea mai mare cloazonare apical cu insinuare 1n scizurd, atelectazie
segmentard la nivelul LIS, limfoganglioni infracentimetrici pre si subcarinar, fara

leziuni suspecte tumorale sau de TB pulmonara. Nu s-a evidentiat Ingrosare pleurala

(Fig. 7, 8).

Fig. 7. CT toracic: colectie pleurala cloazonata cu insinuare in scizurad
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Fig. 8. CT toraco-abdominal: absenta ingrosarii pleurale, adenopatii inflamatorii

mediastinale

Evolutia pacientului a fost favorabila din punct de vedere al CH, cu ameliorarea
functiei de proteosinteza hepatica (proteine totale=6.8 g/dl, albumina=3.2 mg/dl,
TQ=17 sec, INR=1.4, colinesteraza=4800 U/l), reducerea sindromului inflamator
(CRP=3.6 mg/dl, procalcitonina=0.05 ng/ml), disparitia edemelor si a ascitei (scddere
ponderala de 12 kg); pacientul continua insa sa prezinte subfebrilitati (37.4-37.6 grd
C) si transpiratii nocturne.

Pentru documentarea pericarditei si a unei posibile endocardite ca si cauzad a
sindromului subfebril, am efectuat consult cardiologic si ecocardiografie, excluzand
endocardita (vegetatii absente la nivelul valvelor aortica, mitrald, tricuspidd); pacientul
prezenta o insuficientd aortica usoard, mai probabil prin debit crescut si o find lama de
lichid pericardic anterior de ventriculul drept (fard semnificatie patologica). In plus,

hemoculturile au fost negative.
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Dintre suspiciunile de diagnostic evocate la preluarea pacientului si sustinuta pe
baza examenului lichidului pleural si a aspectului imagistic a ramas cea de TB. A fost
solicitat consult de pneumoftiziologie si pacientul a fost transferat in acest serviciu cu
diagnosticul : Cirozad hepatica de etiologie virala C, clasa Child Pugh A.
Splenomegalie cu trombocitopenie. Pneumonie atipica dreaptid remisd. Anemie
macrocitard usoard. Pleurezie bacilard ? Datoritd faptului ca nu existau criterii clare
pentru sustinerea diagnosticului, pacientului i s-a efectuat initial bronhoscopie cu
spalatura bronsica (negativa pentru BK) si a fost recomandata o videotoracoscopie cu
biopsie pleurald. Aceasta nu a fost efectuata insd datoritd absentei unei modificari
pleurale si riscurilor procedurale la un pacient cirotic cu tulburdri de coagulare si

trombocitopenie.

| Clinical suspicion of TB pleurisy |

\ Thoracentesis +—> Biochemistries
I TB culture & cytology

Lymphocyte exudate
& negative cytology

|

[ ADA |

v | v v
BEE | 40-70UL | | <40UL |

v
‘ TB: probably } | TB: possibly | |Con5idernon-TB effusion|

Exclude other
disease

| Treat as Tsﬂ biopsy |

Fig. 9. (Algoritm diagnostic al pleureziei TB)

A fost decisd administrarea chimioterapiei antituberculoase urmand algoritmul
diagnostic bazat pe valoarea ADA din lichidul pleural si sustinut si de rezultatul

Quantiferonului (Fig. 9). Schema terapeuticd individualizatd pacientului pentru o
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perioada 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 datorita toxicitatii hepatice.

Evolutia pacientului sub tratament a fost spectaculoasd in scurt timp (3
saptdmani), pacientul devenind afebril, cu rezolutia sindromului inflamator (CRP=0.6
mg/dl), cu disparitia colectiei pleurale drepte si reducerea semnificativa a colectiei
pleurale stangi, fara decompensarea CH. (Fig. 10, 11, 12, 13) Pacientul a continuat
tratamentul pleureziei TB timp de 6 luni fara a dezvolta toxicitate hepaticad sau alte

efecte adverse.

PRe 2123 Y2 834 Val: 2548
BULS 2155 ww: 5270

Fig. 10. Rx pulmonar (AP): reducerea semnificativa a colectiei pleurale stangi
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Fig. 11. Rx pulmonar (profil)

Fig. 12. Ecografie abdominala: find lama de lichid pleural stang



Fig. 13. Ecografie toracica: lama de lichid pleural stang

Ulterior, la un interval de 3 ani de la pleurezia bacilara, pacientul a beneficiat de
tratamentul infectiei cu virusul hepatitic C cu terapia fara interferon, cu noile molecule
cu actiune antivirald directd (Harvoni — combinatie de Ledipasvir 90 mg cu Sofosbuvir
400 mg), obtinand raspuns virusologic sustinut (ARN-VHC nedetectabil la 12
saptamani de la sfarsitul administrarii terapiei). La ora actuald, pacientul se afla in
monitorizare periodica (6 luni) a cirozei hepatice pentru riscul de hepatocarcinom. Se
mentine intr-o clasa Child A de aproximativ 4 ani si nu a mai prezentat episoade de
decompensare a cirozei hepatice, singurul episod fiind cel aparut in contextul
pleureziei BK. De asemenea, pacientul a fost monitorizat pneumologic anual fara sa
prezinte sechele sau recidiva pleureziei bacilare.

Cazul expus se remarca prin citeva particularitdti :
e raritatea pleureziei bacilare (forma de tuberculoza extrapulmonara) ca si cauza

a primului episode de decompensare a ciroze hepatice virale C



e lipsa antecedentelor de tuberculoza pulmonara si absenta stigmatelor de
primoinfectie BK sau a unei tuberculoze pulmonare concomitente

e absenta coinfectiei cu virusul HIV (dat fiind faptul ca majoritatea formelor de
tuberculoza extrapulmonara sunt asociate cu HIV)

e demersul diagnostic dificil, schema terapeutica individualizata si toleranta buna
a terapiei, fard reactie toxica medicamentoasa si fard decompensarea cirozei

hepatice pe parcursul tratamentului

Discutii

TB reprezinta o problemd majora de sanatate publicd In Romania, avand una
dintre cele mai mari incidente ale bolii din Uniunea Europeana(2,3). Dintre factorii de
risc pentru dobandirea BK (7), pacientul nostru prezenta doar CH. Conform studiilor
existente 1n literaturd, TB a fost mai frecvent asociata la pacientii cu CH decompensata
(Child Pugh B/C), in timp ce, pentru pacientul nostru a fost cauza care a condus la
declansarea primului episod de decompensare a cirozei (4). Localizarea extra-
pulmonara a TB este mai frecventd decat cea pulmonard la pacientii cirotici iar
interesarea pleurald este a treia ca frecventd dupa cea peritoneala si ganglionara (8). Ca
si mod de prezentare este mai frecvent localizata pe dreapta ; afectarea pleurei stangi
fiind o raritate ca si in cazul pacientului prezentat. Majoritatea formelor de TB
extrapulmonara 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 dobandirea ei. Manifestarile clinice
precum durerea toracica cu caracter pleuritic, tusea si febra, asociate cu semnele
impregnare bacilard (scadere ponderala, transpiratii nocturne) impun efectuarea
testelor specifice. IDR la tuberculind, Quantiferonul si dozarea ADA din lichidul
pleural sunt testele recomandate pentru diagnostic, nivelul crescut al ADA avand o
sensibilitate de 90% pentru diagnostic (10). Examenul microscopic direct si culturile

pentru BK pot fi pozitive doar in 10-30% din cazuri ; in consecinta un rezultat negativ



al acestora nu exclude tuberculoza. Este si cazul pacientului nostru la care diagnosticul
a fost sustinut pe manifestarile clinice corelate cu nivelul crescut al ADA si al
Quantiferonului.

Alegerea terapiei antituberculoase este de asemenea o provocare, cunoscuta fiind
hepatotoxicitatea drogurilor recomandate ca prima linie de tratament. Nu exista o
schema terapeutica standardizata pentru tratamentul pacientilor cirotici dar majoritatea
recomanddrilor sunt a se evita administrarea Pirazinamidei (11). Schema
particularizatd de tratament care a fost administratd pacientului a inclus Etambutolul
in locul Pirazinamidei, alaturi de Izoniazida si Rifampicina, fiind tolerata excelent de
pacient, fara nici o reactie toxica hepatica, ceea ce reprezintd o altd particularitate a
cazului prezentat. Studiile din literaturd raporteazd incidente variabile ale toxicitatii
medicamentoase (2-28%) la pacientii cirotici, spectrul variind de la cresteri
asimptomatice ale transaminazelor pand la hepatita fulminantd si decompensarea

cirozei hepatice. (11,12,13)

Concluzie

Pacientii cirotici prezintd risc de infectie cu BK, dezvoltand mai ales forme
extrapulmonare de TB. Diagnosticul TB este dificil la acesti pacienti datorita imunitatii
depreciate si faptului ca dezvoltd forme paucibacilare, ceea ce scade acuratetea testelor
folosite pentru diagnostic. Mai mult, acesti pacienti reprezintd o provocarea in ceea ce
priveste alegerea terapiei datoritd riscului crescut de toxicitatea hepatica

medicamentoasa.

A fost obtinut consimtamantul informat al pacientului in legatura cu publicarea

datelor.
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Dificultati diagnostice in scleroza laterala amiotrofica cu debut
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Introducere

Scleroza laterala amiotrofica (SLA) numita si boala neuronului motor este un
sindrom care se caracterizeaza prin instalarea simptomelor si semnelor de afectare a
neuronilor motori centrali (NMC) (spasticitate, hipereactivitatea osteotendinoasd) si
periferici (NMP) (fasciculatii, fatigabilitate, atrofii), ce are ca si consecinte scaderea
progresiva a fortei musculare la nivelul musculaturii bulbare, a membrelor, toracale si
abdominale(1, 2). Alte functii cerebrale incluzand oculomotricitatea si functiile
sfincteriene sunt crutate desi acestea pot fi alterate in unele cazuri (3). Deteriorarea
cognitiva apare in 20-50% dintre cazuri si 3-5% dintre pacienti dezvolta dementa, de
obicei, de tip fronto-temporal (1).

Mecanismele fiziopatologice includ stresul oxidativ cu afectarea ARN-ului,
disfunctia mitocondriald, afectarea transportului axonal si excitotoxicitatea
glutamatului. De asemenea, sunt descrise: agregarea proteinelor, stresul reticulului
endoplasmatic, prelucrarea anormald a ARN, neuroinflamarea si excitabilitatea
axonilor periferici (2).

Decesul datorat insuficientei respiratorii survine in medie la 2-4 ani de la
debut si doar o mica parte din pacienti pot supravietui pentru o decadd sau mai mult.

Varsta medie de debut este de 47-52 de ani in cazurile familiale si 58-63 ani In cazurile



sporadic (4). Principalii factori de risc descrisi in studii clinice sunt sexul masculin,
varsta inaintata, predispozitia ereditard, fumatul (5).

In diagnosticarea si supravegherea pacientilor cu SLA este important de luat
in considerare ca SLA este un sindrom heterogen care se suprapune cu o serie de alte
boli neurologice si evaluarea unui sindrom SLA presupune un diagnostic diferential
extensiv.

Diagnosticarea SLA in cazul in care pacientul prezinta o simptomatologie clara
si pe o perioadd indelungatd de timp nu este o problema, insd diagnosticul precoce al
bolii in cazul in care pacientul prezintd doar semne neurologice focale la nivelul a una
sau doua regiuni (la nivel bulbar, membre superioare, trunchi, membre inferioare)
poate fi dificil si depinde de prezenta altor tulburari precum si de o serie de investigatii.
Intervalul de timp mediu de la debutul simptomatologiei si pand la diagnosticul SLA
este de 13-18 luni. Intarzierea diagnosticirii poate fi o consecinti a faptului ci
simptomele timpurii sunt de obicei intermitente, nespecifice si pot fi negate sau uneori
neobservate de catre pacient. Diagnosticul trebuie sa fie facut pe baza
simptomatologiei, a unui examen clinic amanuntit, studiilor electrodiagnostice,
neuroimagisticii si analizelor de laborator (6).

In prezent se folosesc in diagnosticul SLA criteriile clinice si electrofiziologice

El Escorial (7).

SLA clinic definita: Semne si simptome de NMP si NMC in trei regiuni.

SLA clinic definita-sprijinita pe date paraclinice: Semne si simptome de NMP

si NMC intr-o regiune si prezenta unei mutatii genetice

SLA probabili clinic: Semne si simptome de NMP si NMC in doud regiuni, cu

unele semne de NMC rostral de cele de NMP.

SLA probabila clinic- sprijiniti pe date paraclinice : Semne de NMC 1n una

sau mai multe regiuni si semnele de NMP definite prin EMG 1n cel putin 2 regiuni.




SLA posibila clinic: Semne si simptome de NMP si NMC intr-0 regiune,sau
semne de NMC in cel putin doua regiuni, sau semne si simptome de NMP si NMC in

doua regiuni, fara semne de NMC rostral de cele de NMP.

Tratamentul neuroprotector il reprezintd riluzolul, antagonist al eliberarii de
glutamat care a aratat intarzierea cursului bolii. Acesta prelungeste supravietuirea cu
aproximativ 3-4 luni. De asemenea se administreaza si tratament simptomatic care
vizeazd Tmbunatatirea calitdtii vietii pacientilor (1). Desi nu exista evidente solide in
ceea ce priveste cinetica pierderii neuronale in SLA, este rezonabil sa admitem faptul

ca initierea precoce a tratamentului determind un efect mai bun de neuroprotectie (1).

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 55 de ani se prezinta in sectia Neurologie in ianuarie 2019
pentru tulburdri severe de vorbire si fonatie, tulburari de deglutitie pentru alimente
solide, scdderea fortei musculare la nivelul tuturor membrelor, fatigabilitate,
simptomatologie debutatd de aproximativ 2 ani, cu agravare progresiva.

Antecedentele heredo-colaterale nu sunt semnificative pentru boala actuala.

Antecedente personale patologice :

e diagnosticatd in 2016 cu Miastenia Gravis forma bulbara
seropozitivd, urmand timp de 2 ani tratament specific (inhibitori de acetil
colinesteraza- Mestinon)

e 2016 - internare Ortopedie pentru fracturd de olecran stang cu
deplasare; se intervine chirurgical, realizdndu-se osteosinteza de olecran sting
cu 2 brose si hobanaj de sarma.

e Hipertensiune arteriald esentiala std. II cu risc aditional moderat

e Cardiopatie ischemica

o Tulburare anxios depresiva (2016) sub tratament cu Duloxetina




Medicatie administrata anterior: Mestinon 60 mg 3x1 tb/zi, Duloxetina 60
mg 1 tb/zi, Prestarium 5 mg 1tb/zi, Nebivolol 5 mg - tb/zi.

Conditii de viata si de munca : 1 pachet de tigari pe zi de aproximativ 20 de
ani, neagd consumul de alcool.

Istoricul bolii actuale :

Boala a debutat in 2016, cand pacienta s-a prezentat intr-un serviciu privat din
teritoriu  pentru dizartrie, disfagie, labilitate emotionald cu plans facil.
Simptomatologia s-a interpretat initial in contextul bolii Miastenia Gravis forma
bulbard, iar pentru a confirma aceastd boald s-au realizat, investigatii paraclinice
precum:

e EMG care nu deceleazd decrement miastenic

e Anticorpi anti acetilcolind cu valori la limita superioara (rezultat:
0,6nmol/l. Valori de referintd < 0,6nmol/1)

e CT cranian care a pus in evidenta 1-2 lacune ischemice
infracentimetrice la nivel capsulo-lenticular stang. Fara alte modificari
patologice.

e CT torace loja timica fara mase tumorale.

Pacienta este diagnosticata in pofida rezultatelor investigatiilor paraclinice
cu Miastenia Gravis formd bulbara seropozitiva si se initiaza tratament cu
Mestinon,15 mg 1tb de 4 ori pe zi. Ulterior se instaleaza o progresie a
simptomatologiei bulbare, fara ameliorare sub terapia cu Mestinon, motiv pentru
care se repeta examinarea ENG si EMG ce releva aspect neurogen cu denervare
activa difuzd cu degenerare axonala motorie- aspect sugestiv pentru boald de
neuron motor.

Examenul obiectiv general la internare: pacienta afebrila,
normoponderala, fatigabilitate moderat-severa, tegumente si mucoase normal
colorate, atrofii la nivelul tuturor membrelor, sistem ganglionar nepalpabil

superficial, sistem muscular hipoton, hipokinetic, sistem osteo-articular integru,



fracturd veche cot stdng cu osteosinteza centromedulara, torace normal conformat,
murmur vezicular fiziologic, fara raluri supraadaugate, zgomote cardiace ritmice,
fara sufluri decelabile auscultatoric, AV= 68 bpm, TA=120/80 mmHg, pulsuri
periferice prezente bilateral, abdomen fara sensibilitate la palpare, afirmativ tranzit
prezent pentru materiile fecale si gaze, afirmativ mictiuni fiziologice.

Examenul obiectiv neurologic la internare: pacientd constientd,
orientatd temporo-spatial, fard semne de iritatie meningiana sau de hipertensiune
intracraniand, acuitatea vizuala si campul vizual- in limite normale, pupile reactive
simetrice, usoard hipotrofie muschi temporal si maseter bilateral, simetrie faciala,
normoacuzie bilaterald, fara nistagmus, proba Romberg pozitiva nesistematizata,
disfagie, val palatin simetric bilateral, RFG diminuate bilateral, limitarea
mobilitatii linguale in toate directiile mai ales pe vertical fasciculatii linguale,
ortostatiunea si mersul posibile independent, cu baza largd de sustinere, probe de
pareza pozitive, FMS=4/5 la nivelul tuturor membrelor, hipotonie musculara difuz,
atrofii eminente tenare si hipotenare bilateral cu aspect de mana simian, fara
dismetrie la proba indice nas, calcai-genunchi, ROT vii global, Babinski pozitiv in
stinga, fard tulburari de sensibilitate extero sau propioceptiva. In concluzie:
sindrom bulbar cu pareza bilaterala de V motor, IX, X, XII. Tetrapareza frusta.

Examinarile de laborator deceleaza deficit de acid folic- 5,43 ng/ml (5,9-23,2
ng/ml), hipercolesterolemie usoara. S-au efectuat pentru diagnosticul diferential probe
imunologice, serologie infectioasa care nu au evidentiat modificdri patologice.

Examinarea ENG releva nervi surali normali, nervi tibiali cu CMAP mic,
unde F absente iar examenul EMG cu ac evidentiaza activitate spontana patologica la
m mentonier, extensor comun degete, tibial anterior ; cateva MUP-uri mari, traseu
neurogen doar la membrele inferioare. PEM nu se pot evalua din cauza implantului la
nivelul cotului. In concluzie, se poate sustine neurofiziologic o boald de neuron motor
periferic acutd si cronica, teritoriul bulbar si la nivelul celor 4 membre, aspectul fiind

sugestiv pt SLA.



Fig. 1. Aspect de “mana simiana”, dat de atrofiile marcate la nivelul muschilor

mainilor

Screeningul oncologic cu radiografie pulmonara si ecografie abdominala nu a
evidentiat modificari patologice.

Se ia 1n considerare efectuarea unui RMN cranian si cervical pentru a exclude
o patologie tumorala, vasculara sau mielopatie cervicala insa pacienta prezinta material
de osteosinteza la nivelul cotului stang si nu se poate efectua. Se efectueaza CT Craniu
nativ care nu evidentiaza aspecte patologice evidente la nivel cerebral.

Examen psihologic releva o deteriorare cognitiva usoara (scor MMSE = 27
din max 30) Tulburari de exprimare verbala, dizartrie. Depresie usoara cu plans facil
(scor 6 la BDI); Anxietate generalizata usoard/moderatd (scor=13 la scala de anx.

Leahy) pe fondul ingrijorarilor irepresibile.
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Diagnostic final: Prezenta sindromului de neuron motor periferic (sindrom
bulbar, fasciculatii la nivelul limbii, atrofii musculare difuze) si de neuron motor
central (hipereactivitate osteotendinoasd globald) precum si a modificarilor
caracteristice la examinarea EMG (boala de neuron motor acuta si cronicd, teritoriul
bulbar si la nivelul celor 4 membre) spermite diagnosticul de Scleroza Laterala
Amiotrofica probabil clinica- sprijinita pe date paraclinice (conform criteriilor El
Escorial). Asociat pacienta prezinta tulburare anxios depresiva, deficit de acid folic,
HTAE, hipercolesterolemie.

Diagnostic diferential in fata unui sindrom SLA este foarte extensiv:

1. Atrofii musculare legate de varsta
2. Leziuni structurale- se exclud prin imagistici cerebrali si de

coloana cervicala

. tumori parasagitale sau de gaura rupta posterioara
. cervicartroza

. malformatia Arnold-Chiari

. siringomielie

. MAYV medulara
3. Infectii- serologie lues, HIV, Borrelia, hepatite negative
4. Intoxicatii, agenti fizici- anamneza negativa
5. Mecanisme imunologice- profil imunologic negativ
6. Paraneoplazie- screening oncologic negativ
7. Metabolice- analize de laborator pentru parametrii vizati in
limite normale
. hipoglicemie = glicemie a jeun
. hiperparatiroidie - Ca, Mg, fosfat
. hipertiroidie = functie tiroidiana
. carenta de vitamina B12, vitamina E - dozare vitamina
B12



= malabsorbtie = cercetare steatoree, carotene.
8. Boli musculare

. distrofia musculard de centura (deficit predominant
proximal, absenta tulburarilor senzitive) —> istoric familial, lipsa
semnelor piramidale, fasciculatiilor, enzime musculare crescute,
aspectEMG

. polimiozita (deficit motor frecvent proximal, fasciculatii,
crampe musculare, tulburari de deglutitie, fonatie, ROT vii) = muschi
indurati si durerosi, enzime musculare crescute, EMG, biopsie
9. Miastenia gravis - variabilitatea deficitului, afectarea muschilor

extrinseci oculari, absenta sindromului piramidal, EMG, Ac anti AchR
negativi, eventual timom/hiperplazie timica

10. Neuropatii

. mononevrita multiplex > EMG, neurografie

. polineuropatia motorie cronica cu/fara bloc de conducere
multifocal (deficit motor, crampe, fasciculatii) 2 ROT scazute/abolite,
bloc de conducere, afectare senzitiva, paraproteinemie, raspuns bun la
Ig. iv

. neuropatii  ereditare senzitive si  motorii (atrofii
musculare distale, tulburdri senzitive putin exprimate) = EMG,
neurografie
11. Scleroza multipla (sindrom piramidal) - evolutia in pusee,

lipsa atrofiilor si fasciculatiilor, PEV, IRM

Pe perioada internarii pacienta a primit tratament de reechilibrare
hidroelectrolitica, neurotrofic, neuroroborant, antihipertensiv si a urmat sedinte de
masaj si kinetoterapie. La externare s-a recomandat terapie cronica cu Riluzol, 100

mg/zi cu monitorizarea probelor hepatice si suplimente de Acid folic, continuarea



Kinetoterapiei active si pasive si dispensarizare pneumologica cu efectuarea probelor

functionale respiratorii periodic (3-6 luni).

Discutii

Particularitatea cazului constd in interpretarea initiald a simptomatologiei in
cadrul unui sindrom miastenic, respective o forma bulbara de Miastenia Gravis.
Debutul simptomatologiei a constat in instalarea dizartriei si disfagiei pentru alimente
solide si lichide (prezentand forma bulbara a SLA) care poate fi usor incadrata intr-un
sindrom miastenic. Pacientii care se prezintd cu simptomatologia bulbard a SLA,
dezvolta in timp dificultéti in vorbire, Inghitire, respiratie; aceasta forma a bolii include
cele mai grave si dezabilitante simptome ale SLA (8). 5% dintre pacienti se prezinta
cu dificultati in a respira normal (acesti pacienti prezinta ortopnee, dispnee, insomnii,
cefalee matinald, somnolenta diurna, anorexie, iritabilitate, tulburari de concentrare si
memorie) (8,9), iar 1/3 dintre pacienti prezintd forma spinald a bolii care se
caracterizeaza prin scaderea fortei musculare la nivelul membrelor. Gradual se
instaleaza spasticitatea la nivelul membrelor, atrofiille muscular ce altereaza
dexteritatea manuald si mersul(10).

In literatura sunt descrise rare cazuri de asociere a sclerozei laterale amiotrofice
cu miastenia gravis. Acestea sunt afectiuni diferite ca si mecanism fizipatologic: in
SLA- entitate degenerative- sunt afectati neuronii motori (de la nivelul cortexului,
trunchiului cerebral si de la nivelul maduvei spindrii), iar in miastenia gravis- afectiune
autoimuni- disfunctia este la nivelul plicii neuro-musculare. In literatura, aceasti
asociere nu este descrisd ca o simpla coincidentd, ci sugereazd o legdturd cu
mecanismul imunologic. Este posibil ca deficienta in transmiterea la nivelul jonctiunii
neuromusculare si deteriorarea membranelor postsinaptice la pacientii cu Miastenia
Gravis sa preceada disfunctii la nivelul neuronului motor, creand astfel probabilitatea

de a dezvolta scleroza laterala amiotrofica (11).



Ocazional sunt incluse in tabloul clinic simptomele cognitive si implicarea
multi-sistem (de exemplu, dementa, parkinsonismul). Simptomele “pseudobulbare”
cum sunt labilitatea emotionald si cascatul excesiv apar frecvent(10). In cazul
pacientei, s-au evidentiat simptome neuro-psihiatrice (tulburare cognitivd usoara
(MMSE=27/30) si tulburare anxios-depresiva) care au o frecventa crescuta in cazul
pacientilor cu SLA(12,13).

O alta particularitate a cazului o reprezinta tabagismul. Acesta este considerat
factor de risc pentru aparitia bolii de neuron motor. Studiile epidemiologice care sustin
aceasta idee sunt putine si majoritatea retrospective, insa exista studii prospective care
examineazd relatia dintre fumat si aparitia SLA. S-a ajuns la concluzia ca fumatul
reprezinta un factor de risc important(9).

Un studiu efectuat in Marea Britanie arata ca fumatul creste riscul de aparitie
al SLA cu 70% (15,18). Numarul de tigari fumate /zi intr-un anumit interval de timp
se afla in relatie direct proportionala cu riscul de aparitie al SLA. Un mecanism posibile
prin care fumul de tigara ar putea influenta riscul de aparitie al SLA este cel de aparitie
de leziuni directe neuronale date de oxidul nitric sau alte componente ale fumului de
tigard, cum ar fi reziduurile de pesticide utilizate in cultivarea tutunului (15,16). Prin
fumul de tigard se genereazd radicali liberi si produse de peroxidare lipidica iar
expunerea la formaldehida, un produs secundar al procesului de combustie a fumatului
de tutun a fost recent raportata ca factor de risc in aceasta patologie. (15,17-18).

Supravietuirea pacientilor de la diagnosticare variazd considerabil. Sunt
cunoscuti mai multi factori de prognostic, de exemplu: debutul simptomatologiei
(forma bulbara sau simptomatologia ce apare la nivelul membrelor), varsta la debutul
simptomelor(19,20), intarzierea de la debut pana la diagnosticare, momentul initierii
tratamentului cu riluzol si indicatia de ventilatie non invaziva(21).Acesti factori pot fi
utilizati de catre clinicieni ca si 0 modalitate practica pentru a furniza un prognostic
individualizat. Astfel, pacientii tineri diagnosticati cu SLA, instituirea precoce a

tratamentului cu Riluzol si diagnosticarea precoce au fost asociate cu o progresie mai



scazutd spre a dezvolta tulburari respiratorii, iar ventilatia non invaziva folosita dupa

aparitia simptomelor respiratorii se asociaza cu mortalitate mai scazuta. (19,21,22).

Concluzii

Scleroza laterala amiotrofica reprezintd o boalda degenerativa progresiva,
invalidanta, letala care apare in decada 5-6 de viata iar sexul masculin, varsta inaintata
si predispozitia ereditara, fumatul sunt principalii factori de risc. Diagnosticarea
precoce precum si instituirea tratamentului imediat dupd diagnosticul de SLA
incetinesc progresia spre aparitia tulburdrilor respiratorii, iar procedeele invazive
precum ventilatia mecanica cresc supravietuirea, la fel si renuntarea la fumat. Aparitia
manifestarilor neuro-psihiatrice impovareaza viata si traiul pacientilor si a
apartinatorilor. O echipa multidisciplinard (neurolog, psiholog, psihiatru, logoped,
Kineto-terapeut, ATI) se impune pentru monitorizarea si acordarea asistentei medicale
complexe la acesti pacienti.

S-a obtinut consimtimantul pacientului in vederea publicarii cazului.
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Nasterea prematurai si conditiile dento-parodontale materne
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Prematuritatea este o importantd problema globala de sanatate publica a carei
frecventa ramane crescutd cu toate campaniile de educatie si programele prenatale de
screening si profilaxie. Prevalenta nasterii premature in tarile dezvoltate este intre 5-
7% (1). Datele pentru Romania citeaza o prevalenta de 8,4% in 2012 (2).

Prematuritatea este asociata cu o ratd a mortalitatii de 11,4 ori mai mare pentru
infectie, leucomalacie periventriculara, paralizie cerebrald, retinopatie, boli pulmonare
acute ale noului nascut sau enterite necrozante (3). Exista o serie de factori asociati cu
nasterea prematurd cum ar fi unele caracteristici demografice materne, starea
nutritionala, factori nefavorabili de mediu, sau infectiile materne (1,4). Infectiile
materne orale acute sau cronice (parodontita) au fost identificati de unele studii ca si

contributori independenti pentru nasterea prematura (5,6).



Parodontita este o infectie cronica care antreneaza o inflamatie locald aberanta
determinand distructia structurilor parodontale (7). Graviditatea poate favoriza
reactivarea si progresia unei parodontite preexistente (8) sau poate creste riscul de
instalare al parodontitei (9). Bacteriemia cronica initiaza indirect un raspuns hepatic de
fazd acutd, cu inducerea consecutiva a productiei sistemice de inflamatori (citokine,
prostaglandine). In plus, bacteriemia poate avea ca tinti colonizarea fluidului amniotic
de patogeni parodontali (10-12). Datele din literatura de specialitate indica faptul ca
anumiti parodontopatogeni parodontali anaerobi cu virulentd crescutd, cum ar fi
Fusobaterium nucleatum si Porphyromonas gingivalis ar putea induce inflamatie la
nivelul placentei si chiar un proces distructiv consecutiv (13).

Infectia este un factor cheie in nasterea prematura si alte complicatii (14,15).
Colonizarea bacteriana directd si cresterea nivelelor sistemice de mediatori
proinflamatori ar putea reprezenta verigi patogenetice de influenta a parodontitei
asupra prognosticului perinatal, dar mecanismele specifice care stau la baza relatiei
parodontita-nastere prematurda nu sunt pe deplin intelese (11). Cresterea sistemica a
mediatorilor inflamatori in parodontitd prin mecanism direct sau indirect poate stimula
declansarea nasterii. Din alt punct de vedere, prezenta parodontitei poate sugera
prezenta unui biotip inflamator intrinsec al mamei, ceea ce predispune nu numai la
dezvoltarea de afectiuni parodontale cronice ci si la derularea unei cascade de reactii
inflamatorii inducand complicatii ale sarcinii (8).

O meta-analiza recentd a ardtat existenta unei relatii semnificative dintre
parodontita si nasterea prematura (OR: 1.38, 95% CI: 0.95, 1.82) (16). Parodontita la
gravide nu numai cd creste riscul de nastere prematura dar are si un impact negativ
asupra calitatii vietii si a sanatatii orale (16). Exista studii care nu sustin aceasta
legatura si indicd posibila prezentd a unor factori care biaseazd interpretarea
rezultatelor (8,16).

Evolutia sarcinii este influentata de factori socio-economici (religie, nivel de

educatie, rezidenta, ocupatie, venit (18). Au mai fost citati o serie de factori de mediu



care pot determina evenimente nedorite, cum ar fi: fumatul sotului, consumul de alcool
sau tutun, dar si o serie de factori biologici ai gravidei cum ar fi varsta, ingrijirile
prenatale, greutatea si infectiile (18). Antecedentele obstetricale (avorturi spontane, fat
mort, nasterea prematurd) au fost considerate factori de risc ai nasterii premature de
catre unii autori (18). Unele studii nu recunosc fumatul ca si factor de risc ai nasterii
premature (8), dar aceasta s-ar putea datora si frecventei reduse a fumatului la femeile
gravide.

Boala parodontald in graviditate poate cel putin in parte sd contribuie la
nasterea inainte de 37 de saptdmani. Screening-ul parodontitei in prima perioada de
evolutie a sarcinii si terapia antiinfectioasa pot sa scadd impactul bolii asupra evolutiei
sarcinii. Cunoasterea acestor implicatii atat de catre medicii dentisti cat si de
specialistul obstetrician este importantd pentru educarea gravidelor si trimiterea spre
consult de specialitate. Din aceste perspective s-a considerat utild prezentarea unui caz
de nastere prematura la care mama prezenta o afectare dento-parodontald complexa si

care ar fi putut fi unul dintre factorii de risc.

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 32 de ani, din mediul urban, cu o amenoree anamnestic de
36 saptdmani, corect dispensarizatd, avand in antecedentele obstetricale o nastere la
termen pe cale vaginala, fara antecedente ginecologice sau patologii asociate, se
prezintd in serviciul nostru pentru contractii uterine dureroase regulate la 5 minute cu
durata de 45 de secunde debutate de aproximativ 4 ore de la momentul internarii. Pe
tot parcursul sarcinii actuale nu au fost evenimente obstetricale sau afectiuni asociate
sarcinii care sa necesite internare sau administrare de medicatie specifica.

Din antecedentele personale fiziologice, patologice si heredo-colaterale nu se
retin elemente patologice. Pacienta relateaza conditii de viata si de munca normale si

neaga consumul de toxice.



Examenul clinic general la internare releva conditii de normalitate dar cu un
indice de masi corporald corespunzitor unei obezititi de gradul I (34.8 kg/m?).

Examenul obstetrical la internare a aratat abdomen destins pe seama uterului
gravid, tegumente cu modificari de sarcind, fundul uterin la 3 degete de apendicele
xifoid, tonus uterin normal, miscari fetale active prezente, contractii uterine dureroase
regulate la 5 minute cu duratd de 45 de secunde de intensitate normala, fat in asezare
longitudinala prezentatie craniand, batai cardiace fetale prezente cu ritm de 140
batai/min. Examenul cu valve nu releva modificari patologice, iar la tuseul vaginal se
constatd colul uterin cu dilatatie de 9 cm, membrane iIntregi, prezentatie craniana
angajatd occipito-iliacd stanga anterioara (OISA).

Examinarea ecografica releva o sarcind monofetala in evolutie, in prezentatie
craniana cu dezvoltare fetala corespunzatoare pentru 36 saptdmani de gestatie. Placenta
este situata la fundul uterului si pe peretele uterin anterior, iar lichidul amniotic este
normal. Parametrii velocimetrici masurati la nivelul arterei ombilicale au valori
normale pentru varsta gestationala.

Investigatiile de laborator nu releva modificari patologice.

In urma anamnezei, a examenului clinic si evaludrii ecografice, se stabileste
urmatorul diagnostic: Sarcind sdptdmana 36. Fat unic viu in asezare longitudinald,
prezentatie craniand angajatd OISA. Membrane intregi. Travaliu declansat.

La aproximativ o ord de la internare, pacienta naste spontan in prezentatie
craniana, un nou-nascut viu, de sex masculin, cu greutatea de 2700 g si Indice Apgar
10.

Pacienta se externeaza in ziua a 4-a de lauzie cu stare generald buna, afebrila,
cu parametri lduziei In limite normale si cu recomandarile conform protocoalelor in
vigoare.

Evaluarea stomatologica

Pentru identificarea unor potentiali factori de risc ai nasterii premature, o echipa

formatd din doi examinatori specialisti parodontologi a realizat anamneza si



examinarea stomatologica a pacientei, in cadrul sectiei unde era internata, la 72 de ore
dupa nastere. Examinarea statusului oral s-a efectuat in lumina naturald, cu ajutorul
instrumentarului specific de examinare stomatologica, dupa metodologia standard.

Anamneza si obiceiuri de igiena orala. Datele anamnestice releva faptul ca din
punct de vedere stomatologic pacienta nu este dispensarizatd regulat si nu acuza
simptome orale particulare cu exceptia tulburdrilor estetice datorate pozitiei dintilor.
Pacienta relateaza ca in urma unui consult stomatologic anterior a fost avizata referitor
la necesitatea de tratament pentru probleme gingivale. Pacienta relateaza ca
tratamentele stomatologice efectuate in antecedente au fost inconstante, iar vizitele la
medicul stomatolog pentru controale de rutina depasesc termenul de 6 luni. Obiceiurile
de igiena orala ale pacientei constau in periaj dentar cu periutd manuala de doua ori pe
zi, cu schimbarea periutei la un interval de 6 luni si utilizarea ocazionala (mai rara de
0 data pe zi) a mijloacelor de igienizare interdentara. Antecedentele heredo-colaterale
stomatologice nu au furnizat informatii concludente referitoare la existenta patologiei
parodontale la membrii familiei.

Examenul loco-regional exooral s-a realizat prin inspectia si palparea regiunii
de cap si gat. Din norma frontald se observa asimetria faciala fata de linia mediana,
datoratd prezentei unui nev pigmentar cu un diametru de aprox. 6 mm localizat la
nivelul geniene stangi, santuri periorale sterse cu fanta labiala inchisa fortat. Din norma
laterald s-a observat etajul inferior marit cu un raport normal al buzelor in sens sagital.
La palpare se constata integritatea contururilor osoase, hipertonia musculaturii
ridicatoare a mandibulei si periorale, puncte de emergenta trigeminale nedureroase si
lipsa adenopatiilor. In functionalitate se deceleaza o usoara limitare a deschiderii gurii,
amplitudinea 1Inregistrand aproximativ 42mm. La nivelul articulatiei temporo-
mandibulare s-au decelat cracmente bilaterale in excursia mandibulei, la finalul

traseului de deschidere a cavitatii orale.



Fig.1.Aspect din norma frontald- igiena Fig.2.Aspect din norma lateralad stanga
necorespunzatoare, adancime la sondare

de 5 mm mezio-vestibular de 1.1

Fig.3.Aspect din norma laterala dreapta ~ Fig.4. Sangerare gingivala la sondare la

nivelul fetei vestibulare a dintelui 3.1

Examen endooral

Mucoasele orale au prezentat un aspect si consistentd normale, fard modificari
patologice.

Igiena orald a pacientei este nesatisfacatoare, cu depozite abundente de placa
bacteriana (Fig.1), tartru la nivelul unitdtilor dentare prezente si halend. La examenul
oncologic preventiv prin inspectie si palpare nu se deceleaza leziuni maligne sau cu

potential de malignizare.
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Examenul monomaxilar releva prezenta a 28 de unitati dentare si absenta celor
patru molari de minte, dentitia permanentd si dentitia concordanta cu varsta. Prin
inspectie se observda o anomalie dento-maxilard severa caracterizatd prin modificari
accentuate ale arcadei maxilare in forma de “V” si modificari unidentare de pozitie:
dinte 1.1 in vestibulo-pozitie, mezio-rotatie cu aproximativ 30°, dinte 1.2 in palato-
gresiune, dinte 1.3 vestibulogresiune, dintii 1.4, 1.5, 1.6 in palato-gresiune, dinte 2.1
vestibulo-versiunea, mezio-rotatia mai mare de 30 de grade, dinte 2.2 palato-gresiune,
dinte 2.3 vestibulo-versiune, dintii 2.4 si 2.5 palato-versiune. La nivelul mandibulei se
observa usoare rotatii ale incisivilor, linguo-versiuni ale premolarilor si molarilor.
Modificarile de grup dentar relevd la nivelul grupului frontal maxilar protruzie,
inghesuire, infrapozitie; la nivelul grupului lateral maxilar ingustare, plan de ocluzie
denivelat; la nivelul grupului frontal mandibular usoard retruzie, Inghesuire,
infrapozitie; si la nivelul grupului lateral mandibular ingustare, plan de ocluzie
denivelat.

Examenul odontal releva prezenta leziunilor carioase medii si profunde
evolutive, bimaxilar: 1.1- carie disto—vestibulo—orala profunda si carie marginala
secundara mezio-orala, 1.2 - carie mezio—orala profunda, 1.5 si 1.6 - carie profunda
ocluzo-proximala ”in oglinda”, 2.6, 3.7 si 4.6 -carie profunda ocluzala, 4.7 - carie
ocluzala medie, 3.6 rest radicular.

Examenul ocluziei statice si dinamice a inregistrat la nivelul grupului incisiv o
treapta sagitala de aproximativ 2 mm, devierea liniei interincisive spre dreapta cu 2
mm si angrenaj invers in zona 1.2 si 2.2. In zona caninilor se observa rapoarte de
distalizare de 1 cuspid, treaptd tranversald si inocluzie verticald. La nivelul molari
dreapta se Inregistreazd mezializare de jumatate de cuspid, ocluzie incrucisata si raport
cuspid—cuspid. La nivel molari stanga nu se pot aprecia rapoartele ocluzale prin lipsa
reperului. Pe parte stingi este prezentd ocluzia incrucisati. In dinamica se deceleazi
imposibilitatea de desfasurare a miscarii de propulsie si blocajul bilateral in miscarea

de lateralitate.



Examenul parodontal releva prezenta semnelor de inflamatie la nivelul gingiei
libere si la nivelul papilelor interdentare.

S-a inregistrat un indice igiena orala IHI (19) de 84% si un indice de sangerarea
gingivala (semn obiectiv al inflamatiei) GBI (20) de 78%.

Examinarea stdrii parodontiului profund s-a efectuat cu sonda parodontald
gradatd (UNC 15, Hu-Friedy, Chicago, IL), pe sase suprafete (mezio-vestibular,
centro-vestibular, disto-vestibular, disto-oral, centro-oral si mezio-oral) ale fiecarui
dinte (total 168 suprafete examinate). Pentru fiecare suprafata s-au evaluat adancimea
la sondare, recesiunea gingivald si nivelul clinic de atagament conform definitiei
standard (21). Adancimea la sondare s-a masurat de la marginea gingivala libera pana
la epiteliul jonctional. S-au inregistrat 35 de pungi parodontale cu dimensiuni
patologice de 4-5 mm (Fig.1), dintre care 11 prezentau pierderi de atasament intre 2-4
mm, predominant pe suprafetele proximale ale dintilor. Mobilitatea dentard se
incadreaza in limite fiziologice.

Considerand definitia de caz a parodontitei recomandatd de Center for Disease
Control (CDC) si American Association of Periodontology (AAP) (21,22) validata in
supravegheri epidemiologice (23-25) a fost formulat diagnosticul parodontal de
parodontita medie, la o pacientd necomplianta (minim 2 zone proximale izolate cu
pierdere de atasament >4 mm clinical sau inim 2 pungi parodontale >5 mm).
Corespondentul diagnostic in noua clasificare a bolilor si conditiilor parodontale
(26,27) este de parodontita stadiul II gradul B.

Celelalte diagnostice formulate se refera la:

Diagnosticul odontal: Multiple leziuni carioase medii si profunde partial tratate
necorespunzator, la o pacienta cu o cario-receptivitate crescuta.

Diagnosticul ocluzal: Ocluzie statica si dinamica disfunctionala.

Diagnosticul ortodontic: Dizarmonie dento-maxilara bimaxilar cu inghesuire
secundard. Ectopia dintilor 13,23. Ocluzie incrucisatd bilateral. Ocluzie deschisd 13-

23. Progenie falsa - clasa III prin deficit de dezvoltare maxilara.



Discutii si concluzii

Identificarea oricarui factor cu risc de a influenta negativ evolutia sarcinii si
eliminarea sau diminuarea amplitudinii acestuia sunt de o importantd maxima in
medicina materno-fetala. Dintre acestia, parodontita mamei ramane un factor de risc
cu impact posibil important prin reactiile sistemice infecto-inflamatorii pe care le
initiaza.

Impactul bolii este cu atdt mai important cu cat boala a pre- graviditatii.
Progresia parodontitei in timpul sarcinii poate avea un impact inflamator sistemic mai
important decat evolutia antepartum datoritd modificarilor hormonale care amplifica
reactiile parodontale (8), iar rezervoarele infectioase (pungile parodontale) sunt deja
formate.

Din punct de vedere al impactului sistemic este importanta extensia bolii
definita prin cresterea in dinamica a numarului de pungi parodontale. Este dovedit
faptul ca, prezenta unui numar mare de pungi parodontale este asociata cu o incarcatura
bacteriand enorma, cu repercusiuni infecto-inflamatorii mai mari decat o forma
localizata de boala. Unele studii au gasit corelatii nu doar cu diagnosticul de
parodontitd ci si intre gradul de extindere al bolii si nasterea prematurda (28). De
exemplu, la femeile cu parodontitd medie sau severa a fost raportat un risc de 5,28 ori
mai mare sa nasca prematur decat la cele cu status parodontal ameliorat (29).

Pe de alta parte, exista studii care nu demonstreaza asocierea dintre severitatea
parodontitei si nasterea prematura (30-32). Aceasta sugereaza ca riscul de nastere
prematura se datoreaza interactiunii unui complex de factori genetici, inflamatori sau
chiar socio-economici, particulari fiecarei populatii de gravide luate in studiu (32).

Datele unui review recent au aratat ca tratamentul initial non-chirurgical al
parodontitei 1n al doilea trimestru de sarcind nu a determinat scaderea ratei nasterii
premature (11). Nu putem concluziona insa, ca trialurile clinice au demonstrat
ineficacitatea terapiei parodontale. Trebuie avut in vedere faptul ca efectul pozitiv al

terapiei parodontale a fost evaluat doar pe perioada scurti a graviditatii. In literatura



nu sunt raportate si rezultate privind urmarirea acestor paciente pe termen lung, atat
din punct de vedere stomatologic cat si din punct de vedere obstetrical (11).
Specialistul obstetrician poate avea un rol important in determinarea
pacientelor de a solicita consult stomatologic in timpul sarcinii si educarea acestora cu
privire la importanta tratamentului initial parodontal in timpul graviditatii, in conditii

de perfecta siguranta.

Consideratii etice
Pentru prelucrarea datelor personale din foaia de observatie, publicarea acestui

articol si a imaginilor aferente am obtinut consimtdmantul pacientei.
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Introducere

Enteza reprezinti insertia tendoanelor si ligamentelor pe suprafata osoasa. In
corpul uman exista peste o sutd de enteze care conecteaza tesutul conjunctiv moale, cu
tesutul dur al scheletului. Osul adiacent insertiei este de tip trabecular fiind inclus in
aceastd structurd si formeazad impreund cu sinoviala articulara asa numitul “organ
entezic”. Afectarea nespecifica a entezelor poarta denumirea de entezopatie. Procesul
inflamator al entezelor se numeste entezita. Aceasta poate fi rezultatul supraincarcarii
mecanice repetate, de exemplu epicondilita la persoanele care joaci tenis sau golf. In
astfel de cazuri entezita afecteaza doar o singura enteza, si se rezolvd de obicei in mod
spontan. Dar entezita reprezinta si o caracteristica patognomonica a spondilarteritelor.
Spondilartritele sunt boli inflamatorii reumatice cronice cu o importantd incarcatura
genetica (prezenta HLA B27) unde sunt afectate mai multe enteze si in care evolutia
procesului inflamator este spre cronicizare si formare de os nou ca raspuns al
procesului de vindecare al leziunii inflamatorii ce afecteaza enteza (1). In plus, datele
din literatura aratd aparitia entezitei in relatie cu unele clase de medicamente (toxica),
in special cele antineoplazice precum inhibitorii punctului de control (ex. inhibitori
PD-1 sau inhibitori CTLA-4) (2).

Inhibitorii aromatazei (IA) blocheaza activitatea acestei enzime, in tesuturile

endocrine, non-endocrine precum si in tumorile estrogen-dependente. IA scad



semnificativ nivelul circulant si local al estrogenilor. Au efecte favorabile in
tratamentul tumorilor umane estrogen-dependente care exprima receptori pentru
estrogeni dar si receptori pentru progesterond, receptori HER1 sau HER2/neu
(epidermal growth factor receptors). Astfel, sunt indicati in tratamentul cancerului
mamar cu receptori pentru estrogen prezenti, la femeile in menopauza pe o durata de 5
ani. In practica clinici actuala se folosesc IA de generatia a 3 a precum: anastrozol,
letrozol si exemplestan. Toate au un profil de toxicitate si eficacitate similar. Reactiile
adverse musculo-scheletale sunt foarte frecvente si se manifesta prin aparitia de
artalgii, artritd, osteoporoza. Afectarea tendoanelor este putin frecventa si afecteaza in
special membrul superior sub forma de tenosinovita (3). Ruptura tendoanelor
membrului superior a fost recent identificatd insd nu au fost raportate pana in acest
moment in literatura de specialitate cazuri de entezita 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-
scheletald este mult utilizatd pentru identificarea entezitei. Definitia ecograficd a
entezitei este: insertie hipoecoica si / sau ingrosatd a tendonului la 2 mm de cortexul
osos care prezintd semnal Doppler daca este activa si care poate prezenta eroziuni si

calcificari ca semn al deteriorarii structural (5).

Prezentarea cazului

Prezentdm in continuare, cazul unei paciente care a dezvoltat oligoentezita
indusa de tratamentul cu anastrozol, drept prima raportare a acestei reactii adverse la
tratamentul cu IA.

M.1.

Pacientd in varsta de 50 ani se prezintd in ambulatoriul de specialitate din
policlinica municipald pentru durere severa la nivelul calcaielor si genunchilor
debutate insidios in urma cu 6 luni, dificultate marcata la initierea mersului si la

deplasare si redoare matinalad de peste 2 ore.



APP
- Neoplasm mamar drept invaziv, hormono pozitiv ( RE+++100%,
RP+++100%) stadiul IIB (pT3 pNO ¢cMO) operat si chimio-radiotratat 2017,
in tratament cu anastrazol din martie 2018.

- Hipertensiune arteriala esentiala- Nebilet, Prestarium, septembrie 2015.

APF- meopauza de 5 ani

Istoricul bolii actuale: Pacientd din mediul urban, de profesie educatoare, acuza
de aproximativ 6 luni talalgie si gonalgie bilaterala simetrica, cu caracter inflamator,
de intensitate mare, care interfera cu initierea mersului si cu deplasarea prelungita.
Relateaza si cateva episoade de gonartritd stinga remise spontan. Pacienta nu doarme
bine din cauza durerii. Asociat, prezinta de aproximativ 10 ani durere lombara joasa,
intermitentd farda caracter net inflamator care iradiaza alternativ in fese si membru
inferior stang. A fost diagnosticata cu spondiloza dorso-lombara cu radiculalgie pentru
care a urmat cure de AINS si reabilitare medicala. In anul 2017 a fost diagnosticata cu
neoplasm mamar pentru care s-a practicat mastectomie, apoi chimio si radioterpie
adjuvanta. Din martie 2018 este in tratament antihormonal cu anastrozol. Este in
tratament antihipertensiv continuu, nemodificat din anul 2015. Pacienta neagd istoric
de psoriazis, uvetitd sau dactilita. Recunoaste mai multe episoade de infectie urinara in
antecedente, tratate corespunzator conform antibiogramei. Ultimul control oncologic
efectuat in urma cu 1 luna nu deceleaza semen de activitate a bolii neoplazice.

Examenul obiectiv al aparatului musculo-scheletal releva sensibilitate la
palparea coloanei lombare, cu manevre flexie-extensie pozitive, Test Laseque negativ
bilateral, test FABER pozitiv in dreapta, Test FADDIR negativ bilateral, sensibilitate
la palparea tendonului cvadriceps la insertia patelara bilateral, sensibilitate la palparea
tendonului Ahile la insertia calcaneand cu tumefiere si usoard roseatd bilateral mai
accentuat pe dreapta. Fara alte modificari la examenul musculo-scheletal.

Fara modificari patologice decelabile la examenul obiectiv al aparatului

respirator, cardiac si digestiv.



Evaluarea durerii pe scala analog vizuala a fost de 90 (VAS= 0-100 mm)
Diagnostic clinic. Lombalgie cronica. Sindrom entezitic
Investigatii de laborator: parametri inflamatori reactionati VSH= 20 mm/h
(VN< 5 mm/h), CRP= 10 mg/dl (VN< 5mg/dl).
Fara modificari ale hemolucogramei, probelor hepatice, renale,

glicemie, colesterol.

Investigatii radio-imagistice:

Radiografie de coloana lombara- ingustarea spatiului L5-S1, pensare
posterioara, cu scleroza platoului vertebral L5, osteofite anterioare L4 si LS.

Radiografie de bazin- scleroza sacro-iliaca bilaterala, spatiul articular
sacro-iliac fara modificari (artoza sacro-iliacd)

Ecografie glezna dreapta si stanga (ecograf Mindray) - tendonul ahilian
hipoecogen, cu aspect fibrilar modificat in treimea distald bilteral. Enteza
ahiliana este crescutd in dimensiune, intens hipoecogena bilateral cu semnal
Doppler pozitiv in dreapta (Figura 1)

RMN- glezna dreaptd deceleazd modificari inflamatorii de tip osteitd la

nivelul calcaneului in dreapta.
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Figura 1. Sectiune longitudinala la nivelul entezei ahiliene.



Test genetic: HLA B27-negativ

Diagnostic diferential

- Spondilartrita

Date pro: entezita, gonartritd, sindrom inflamator

Date contra: lombalgie fara caracter inflamator, raspuns slab la AINS,
fara psoriazis, dactilitd, uveitd, radiografie de bazin si coloand farda modificari
specifice, HLA B27-negativ

- Fibromialgie

Date pro: enteze dureroase, afectarea calitdtii somnului, varsta

Date contra: afectare sub 5 enteze (oligoentezitd), fara alte semne clinice
specific de acompaniament, entezitd cu semnal Doppler pozitiv, RMN de glezna
cu osteita,

- Reactie adversd medicamentoasa

Date pro: debutul simptomelor dupd initierea tratamentului
antihormonal, afectare oligo-entezitica, entezita cu semnal Doppler pozitiv,
RMN cu osteita, HLA B27- negativ

Coroborand datele clinice si paraclinice am formulat diagnosticul final.

Diagnostic. Oligo-entezita toxica medicamentoasa

Tratament: Pacienta a refuzat oprirea temporara de anastrozol. S-a administrat
tratament cu antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), (Celecoxib 2x100 mg/zi), timp de
2 sdptamani, cu indicatia de monitorizare a valorilor tensionale, fard ameliorare. Mai
mult gonalgia este mai severd si interferd cu coboratul scirilor. In plus pacienta
dezvolta valori tensionale crescute (TA= 160/90 mmHg). Am decis initierea
corticoterapiei in doza micd, Medrol 8 mg/zi, timp de 2 saptdmani. Evolutia fost partial

favorabila. Se decide efectuarea de inflitratie cu betametazona suspensie (Diprophos®)



a entezei ahiliene bilateral si continuarea tratamentului cu Medrol 8 mg/zi incad 2
saptamani. Pacienta se prezintd la control dupd 2 saptdmani cu disparitia durerii

inflamatorii de la genunchi si calcaie, VAS= 20.

Discutii

IA sunt o terapie antihormonald, care este frecvent utilizata in tratamentul
cancerului de san la femeile aflate In postmenopauza, in special In tratamentul
cancerului mamar receptor hormonal pozitiv. Acestea sunt considerate ca facand parte
din terapia adjuvanta dupa mastectomie sau terapie conservativa a sanului. Mai mult,
ele pot fi utilizate ca terapie de prima linie in cancerul de san cu receptorii hormonali
pozitivi metastatic. Cele mai frecvente evenimente adverse induse de IA includ
simptomele menopauzei, uscdciunea vaginala, simptomele musculo-scheletice si
disfunctia sexuala (3). Cele mai frecvent inregistrate simptome musculo-scheletale
constau in mialgii si artralgii, fracturi si risc crescut de osteoporoza. IA au fost asociati
mai degraba cu tenosinovita decat cu tendinoza si tind sa afecteze tendoanele la nivelul
membrelor superioare. Sindromul de tunel carpian, tendinopatia si ruptura tendonoasa
sunt raportate in literatura medicala (4,6).

Raportdm primul caz de entezopatie indusd de IA, anastrozol, la o pacienta
aflata la menopauza.

Nu se cunoaste mecanismul prin care A conduc la afectarea tendoanelor si/sau
entezelor dar posibilele ipoteze includ tulburarile metabolice, endocrine sau bolile
reumatice anterioare. Mai mult, factorii intrinseci, precum varsta, laxitatea tendino-
articulara, si factorii extrinseci, precum profesia si activitatea fizica ar putea pot fi
situatii predispozante pentru aparitia entezopatiei. Pe langa acesti factori, expunerea
prelungiti la A ar putea fi corelatd severitatea entezitei. In literatura de specialitate,
conduita terapeuticd a tendinopatiei induse de IA 1in cazurile raportate a fost

intreruperea medicatiei si administrarea de corticosteroizi. In cazul rupturii tendonului



tratamentul chirurgical in combinatie cu intreruperea IA a reprezentat conduita
adoptata.

Factorii care pot explica aparitia acestei reactii adverse la pacienta noastra sunt
expunerea la anastrozol de peste 1an, menopauza, diagnosticul de boala degenerativa
a scheletului axial, activitatea predominant sedentara.

In concluzie, ar trebui sa consideram acest efect advers, deosebit de invalidant
atunci cand pacientele in tratament cu IA descriu artralgii si/sau mialgii continue, fara

ameliorare la administrarea de AINS.

Consimtamantul informat
Pacienta a semnat consimtadmantul informat pentru utilizarea datelor in scop

stiintific.
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Introducere

Sarcoidoza este o afectiune inflamatorie multisistemicd caracterizatd prin
prezenta de granuloame non-cazeoase la examinarea histopatologica. Desi poate afecta
orice organ, ea se localizeazd mai frecvent la nivel pulmonar, ganglionar si cutanat
(1,2).

Sarcoidoza se dezvolta la indivizi cu susceptibilitate genetica dupa expunere la
un factor de mediu declansator (1,2). Boala este poligenica, atat susceptibilitatea cat si
fenotipul genetic fiind influentate de diferite gene, inclusiv gene HLA si gene implicate
in rdspunsul imun. Interactiunea gene-mediu declanseaza un raspuns inflamator
granulomatos initiat de interactiunea dintre celulele prezentatoare de antigen si
limfocitele T, prin intermediul complexului major de histocompatibilitate clasa a Il-a.
Granuloamele din sarcoidoza sunt alcatuite dintr-un centru de celule gigante
multinucleate, inconjurat de limfocite T CD4+ si cateva limfocite CD8". Desi uneori
se observa zone focale de necroza, granuloamele in sarcoidoza nu sunt necrotizante
(1). Factorii de mediu implicati in declansarea sarcoidozei sunt incomplet elucidati, dar
s-a observat o frecventd mai mare a unor profesii (agricultori, profesionisti in domeniul
sanatatii, crescatori de pasari, lucratori in industria auto, profesori de scoald) sau a unor

factori ocupationali (insecticide, mucegai, aer conditionat) la pacientii cu sarcoidoza

(1).



Tabloul clinic este variabil, fiind influentat atat de organul afectat cat si de
severitatea afectarii. Diagnosticul se bazeazd pe anamneza, examen obiectiv,
modificari radiologice si histopatologice corespunzatoare, precum si excluderea altor

cauze (1).

Prezentare de caz

Raportdm cazul unei paciente de sex feminin, in varstd de 51 de ani, fara
antecedente semnificative, care s-a prezentat intr-o sectie de medicina interna datorita
unor episoade de dispnee de efort si durere retrosternald cu caracter de intepatura. Din
istoricul pacientei retinem ca boala actuala a debutat relativ brusc in urma cu
aproximativ 3 luni prin dispnee de efort si durere retrosternala cu caracter de intepatura,
pentru care pacienta s-a prezentat intr-o unitate de primiri urgente.

Examinarea angio-CT pulmonara efectuata in urgenta a evidentiat doua leziuni
nodulare la nivelul lobului pulmonar mediu si inferior sting, precum si multiple
adenopatii si blocuri adenopatice para-aortice, mediastinale, hilare si axilare bilateral.
Punctia biopsie efectuata din ganglionii axilari a evidentiat granuloame epitelioide cu
tendinta la necroza, fara aspect de cazeificare, aspect sugestiv pentru sarcoidoza.

Examenul obiectiv general releva obezitate de gradul III; adenopatie axilara
dreaptd durd, nedureroasd, aderentd de planurile subiacente; murmur vezicular
fiziologic, diminuat bazal bilateral, fara raluri supraaddugate; zgomote cardiace
ritmice, sincrone cu pulsul, fara sufluri supraaddugate. Examenul obiectiv
dermatologic releva prezenta unor placi rosii-brune, minim infiltrate, imprecis
delimitate, cu telangiectazii proeminente pe suprafatd, localizate la nivelul obrazului
stang (Fig. 1); la nivelul fetei interne a genunchiului drept se constatd prezenta unei
leziuni nodulare, bine delimitate, rosii-brune, cu telangiectazii si scuame fine pe

suprafata (Fig. 2).



Figura 1. Placi rosii-brune, minim infiltrate, imprecis delimitate, cu

telangiectazii proeminente pe suprafata, localizate la nivelul obrazului stang

Figura 2. Leziune nodulard, bine delimitata, rosie-brund, cu telangiectazii si

scuame fine pe suprafata la nivelul fetei interne a genunchiului drept

Examenul dermatoscopic al leziunilor cutanate pune in evidenta vase in focus,
neregulate, liniare, unele arborizate si zone fard structurd galben-portocalii.
Examinarile paraclinice relevd sindrom inflamator minim (PCR 0.73 mg/dL VN<0.5

mg/dL), hipertrigliceridemie usoara (155 mg/dL VN<150 mg/dL), valori crescute ale
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angiotensin-convertazei serice (67.3 Ul VN:8-52 UI). Restul examinarilor, inclusiv
valorile calciului seric, fosfatazei alcaline si acidului uric au fost in limite normale. Ag
HBs si anticorpii anti-HCV au fost negativi.

Examenul histopatologic efectuat de la nivelul unui ganglion axilar stang releva
prezenta unei inflamatii granulomatoase non-necrozante, posibil sarcoidoza. Examenul
histopatologic al leziunilor cutanate a evidentiat la nivelul dermului superficial,
profund precum si la nivelul hipodermului numeroase granuloame epitelioide non-
necrozante, cu important infiltrat limfocitar periferic (Fig 3). Coloratiile speciale
pentru PAS, Ziehl-Neelson precum si Grocott-metenamina nu au relevat agenti

patogeni.

Figura 3. Biopsie cutanatd care evidentiaza la nivelul dermului superficial,
profund precum si la nivelul hipodermului numeroase granuloame epitelioide non-

necrozante, cu important infiltrat limfocitar periferic
Ecografia abdominala a evidentiat hepatomegalie, cu aspect steatozic, multiple
adenopatii subhepatice si in pensa aorto-mezentericd precum si litiaza biliara

veziculara. Spirometria pulmonara a relevat o disfunctie ventilatorie mixta (obstructiva
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si restrictivd) moderatd. Consultul oftalmologic nu a evidentiat leziuni oculare
sugestive pentru sarcoidoza. Electrocardiograma a relevat un bloc complet de ramura
dreapta, incarcare atriala stdnga si hipertrofie ventriculard dreapta. Ecocardiografia
evidentiaza o hipertrofie ventriculara stanga concentrica, disfunctie diastolica grad II
st insuficienta mitrald grad I/II.

Testarea Quantiferon a fost pozitiva, dar coloratii repetate pentru Mycobacterii
de la nivelul blocului adenopatic axilar, precum si de la nivelul aspiratului pulmonar
au fost negative.

Pe baza tabloului clinic si a examinarilor paraclinice s-a stabilit diagnosticul de
sarcoidoza cu afectare pulmonard, ganglionard, cardiaca si cutanatd. Principalele
diagnostice diferentiale luate in considerare au fost sindromul limfoproliferativ si
tuberculoza pulmonara/ganglionara. Sindromul limfoproliferativ a fost exclus pe baza
examenului histopatologic, in timp ce tuberculoza a fost infirmata pe baza coloratiilor
negative pentru Mycobacterii.

S-a initiat tratament cu Prednison 30 mg/zi timp de 3 luni, cu monitorizarea
tensiunii arteriale si a glicemiilor. Avand in vedere ca boala nu s-a ameliorat
semnificativ dupd 3 luni de tratament s-a decis suplimentarea terapiei cu Metotrexat in
doza initiald de 5 mg/sdptdmana cu crestere pana la 15 mg/saptdmana. Evolutia sub
tratament combinat a fost favorabild, cu scaderea nivelului ACE, ameliorarea
aspectului mediastino-pulmonar la radiografia toracica si tomografia computerizata si

ameliorarea leziunilor cutanate.

Discutii

Sarcoidoza este o afectiune inflamatorie multisistemicd, de etiologie
necunoscutd, caracterizata prin dezvoltarea de granuloame non-cazeoase. Desi poate
afecta orice organ, ea se localizeazd mai frecvent la nivel pulmonar, ganglionar si

cutanat (1,2). Afectarea pulmonara apare la 90-95% dintre pacienti. Manifestarile



cutanate sunt prezente in cel putin 20% din cazuri, fiind prima manifestare a bolii in
aproximativ o treime dintre acestea (2).

Prevalenta sarcoidozei variaza in functie de localizarea geografica, rasa si sex,
fiind mai mare la femei si la afro-americani. Boala debuteaza de obicei in decada a
treia sau a patra de viata, iar expresia fenotipica a bolii variaza si ea in functie de rasa
(2).

Din punct de vedere clinic, manifestarile sarcoidozei sunt variabile si depind
atat de organul implicat cat si de severitatea afectdrii, pornind de la cazuri
asimptomatice si ajungand la situatii amenintitoare de viata (1). In evolutia bolii, poate
sd apard implicarea unor organe neafectate anterior, in timp ce la nivelul organelor
afectate survine vindecare sau agravare. Diagnosticul se bazeaza pe istoric, examen
obiectiv, trasaturi radiologice si histopatologice caracteristice, precum si excluderea
altor cauze (1). Existd numeroase metode imagistice de evaluare a afectarii de organ,
incluzand radiografia toracica, tomografia computerizatad, rezonanta magnetica
nuclears, scintigrafia, tomografia cu emisie de pozitroni. In majoritatea cazurilor insa,
se preferd efectuarea unei biopsii diagnostice datorita specificitatii crescute (1). Din
punct de vedere histopatologic, sarcoidoza se caracterizeazd prin formarea de
granuloame non-cazeoase in organele afectate, granuloame care dispar complet in 60%
din cazuri, desi exista pacienti la care evolutia este spre fibroza (2). Diagnosticul de
sarcoidoza este sustinut puternic de prezenta granuloamelor non-cazeoase, dar acestea
nu sunt suficiente deoarece existd numeroase cauze pentru inflamatia granulomatoasa
incluzand agenti infectiosi (mycobacterii, fungi, bacterii sau paraziti), agenti de mediu
sau ocupationali, medicamente si boli autoimune (poliangeita granulomatoasa, boala
Crohn, etc) (1). Celulele epitelioide din granuloamele sarcoide secreta angiotensin-
convertazd (ACE), nivelul seric al acesteia fiind crescut la peste 60% dintre pacientii
cu sarcoidoza, ceea ce a facut ca aceasta enzimad sa fie propusa ca potential marker
diagnostic. Cresteri mai mari de 50% peste valoarea normala sunt considerate inalt

sugestive, iar nivelul seric pare sd se coreleze cu incarcarea granulomatoasa. Din



pacate, s-a demonstrat cd ACE nu este suficient de specifica pentru a fi utilizata ca test
diagnostic (3).

Sarcoidoza pulmonara

Cel mai frecvent organ afectat in sarcoidoza este plamanul, motiv pentru care
toti pacientii cu suspiciune de sarcoidoza trebuie investigati pentru o posibila afectare
pulmonara chiar si in absenta simptomelor respiratorii (3). Granuloamele sarcoidale
pot infiltra direct parenchimul pulmonar, determinand fibroza pulmonara, care
determina la randul ei hipertensiune pulmonara. Aditional, leziunile pot deforma caile
aeriene, cauzand boala pulmonara obstructiva.

Manifestarile clinice sunt variabile, de la pacienti asimptomatici la manifestari
nespecifice ca tuse, dispnee, wheezing, durere toracica sau fatigabilitate. Modificarile
radiologice 1Intdlnite frecvent includ adenopatii hilare bilaterale, adenopatie
mediastinald si noduli parenchimatosi, in special la nivelul lobilor superiori. Testele
functionale pulmonare sunt de asemenea variabile, de la functie pulmonara normala la
disfunctie restrictiva sau obstructivd. Hipertensiunea pulmonara asociatd sarcoidozei
se manifestd prin dispnee si cresterea necesarului de oxigen, fiind o complicatie
amenintatoare de viatd asociata cu un prognostic prost (1, 3).

Suspiciunea de sarcoidoza trebuie confirmata prin examen histopatologic de la
nivelul parenchimului pulmonar sau a ganglionilor limfatici. Lavajul bronhoalveolar
nu este diagnostic pentru sarcoidoza, dar tipic se evidentiaza limfocitoza si un raport
CD4/CD8 mai mare de 3.5. Deosebit de importante, pentru excluderea cauzelor
infectioase, sunt culturile microbiene (1).

Sarcoidoza cutanata

Manifestarile cutanate ale sarcoidozei se impart in doud categorii. Manifestarile
specifice sunt cele caracterizate prin prezenta granuloamelor la examenul
histopatologic, In timp ce manifestirile nespecifice sunt reprezentate de leziuni
reactive, fard formare de granuloame (2). Leziunile cutanate pot sd apard inainte,

concomitent sau dupa afectarea altor organe (4).



Cea mai frecventa manifestare nespecifica este reprezentata de eritemul nodos
(EN), care apare in aproximativ 25% din cazurile de sarcoidoza. Triada constituita din
EN, poliartritd acuta si limfadenopatie hilara bilaterald, reprezinta o forma acuta de
sarcoidoza, cu evolutie autolimitatd, cunoscutd sub numele de sindrom Lofgren. Alte
manifestdri nespecifice sunt rare si includ dermatoze neutrofilice, sindrom Sweet si
pyoderma gangrenosum (2, 4).

Manifestarile specifice apar in 9-15% din cazurile de sarcoidoza, sunt foarte
variabile si pot mima alte boli dermatologice.

Cea mai frecventd formd specificd de sarcoidozd e cea papulara, care se
manifesta sub forma de papule asimptomatice, rosii-brune sau galben-brune,
translucente, de 1-5 mm, cu epiderm atrofic ceea ce da un aspect ceros leziunii,
localizate cel mai frecvent la nivelul fetei si gatului, cu predilectie pentru zona
periorbitald. Culoarea galben-bruna a leziunilor este accentuata la diascopie, iar
evaluarea dermatoscopica releva un fond omogen de culoare roz, arii translucide
galben-portocalii, scuame fine de culoare alba si depigmentari pseudocicatriciale.
Papulele pot evolua spre pldci anulare sau non-anulare si noduli care pastreaza
coloratia galben-bruna (4). Sarcoidoza papulard este asociatd in general cu un
prognostic favorabil (2).

Lupus pernio se caracterizeaza prin placi indurate sau noduli, relativ simetrici,
de culoare violacee, cu telangiectazii pe suprafatd si evolutie cronicd, localizati la
nivelul piramidei nazale, lobulului urechii, obrajilor si degetelor. Aceastd forma de
afectare cutanata se asociaza mai frecvent cu boala sistemica si implicarea cailor
respiratorii superioare. O variantd de lupus pernio este angiolupoidul caracterizat prin
papule si placi roz sau violacee, cu telangiectazii proeminente pe suprafata, care se
dezvolta la nivelul fetei (4).

Sarcoidoza cicatriciala se caracterizeaza prin dezvoltarea de granuloame non-
cazeoase 1n cicatricile chirurgicale, tatuaje, piercinguri cutanate sau alte zone supuse

traumatismelor. Cicatricea devine inflamata, dureroasa sau pruriginoasa (2, 4).



Forma subcutanata de sarcoidoza (Darier-Roussy) se manifesta prin noduli
subcutanati profunzi, persistenti, asimptomatici, de 0.5-2 cm, localizati la nivelul
extremitatilor, mai frecvent extremitati superioare (2,4).

Alopecia, atat cicatriciald cat si non-cicatriciald, poate sa apara in zonele
acoperite de par, consecutiv sarcoidozei. La persoanele cu fototip inchis, dar si
consecutiv inflamatiei cutanate pot sa apard arii hipopigmentate. Leziunile mucoase
sunt descrise cel mai frecvent la nivelul mucoasei nazale, dar buzele, cavitatea orala si
zona anogenitala pot fi de asemenea implicate. Afectarea unghiala, de obicei marker
de boald cronicd, se poate manifesta prin hiperkeratoza subunghiala, clubbing,
depresiuni  punctiforme, paronichie, pterigium, onicoliza, dactilita, striatii
longitudinale sau modificari de culoare ale patului unghial (2, 4).

Sarcoidoza oculara

Afectarea oculara survine in peste 25% din cazurile de sarcoidoza, putand
determina pierderea vederii (1, 2, 4). Pacientii pot fi asimptomatici sau sa prezinte
eritem, senzatie de arsurd, prurit sau uscdciune oculard. Desi uveita este cea mai
frecventa forma de sarcoidoza oculara, orice segment al globului ocular poate fi afectat.
Uveita poate determina glaucom sau cataractd. Alte manifestari includ cresterea in
volum a glandei lacrimale, conjunctivita, keratoconjunctivita sicca si nevrita opticd,
aceasta din urma putind cauza pierderea rapidd a vederii. Sindromul Heerfordt, care
include febrd, cresterea in volum a glandei parotide, paralizia nervului facial si uveita
anterioard, reprezinta o forma clasica de prezentare in sarcoidoza (1, 2, 4).

Sarcoidoza cardiaca

Afectarea cardiaca clinic manifesta este prezenta la doar 5% dintre pacientii cu
sarcoidoza, in timp ce granuloamele miocardice sunt evidentiate la autopsie in peste
25% din cazuri. Cauza importanta de morbiditate si mortalitate, sarcoidoza cardiaca se
poate manifesta prin aritmii, tulburari de conducere, insuficientd cardiaca sau rareori,

moarte subita (3-4).



Neurosarcoidoza

Desi orice segment al sistemului nervos central sau periferic poate fi afectat,
neurosarcoidoza se localizeaza cu predilectie la nivelul bazei creierului, neuropatiile
craniene fiind cea mai comund manifestare, iar nervul facial cel mai frecvent implicat.
Au mai fost descrise formatiuni inlocuitoare de spatiu la nivelul creierului sau maduvei
spinarii, meningita aseptica sau neuropatii periferice (3-4).

Alte organe afectate

Inflamatia granulomatoasd poate sd mai afecteze rinichii, ficatul, caile
respiratorii superioare, sinusurile, splina, maduva hematogena (1-4).

Sarcoidoza remite frecvent spontan, ca urmare urmadrirea si monitorizarea
periodicad a pacientilor este o strategie rezonabild. Medicatia imunosupresoare
reprezinta baza terapiei in sarcoidoza, ea fiind indicata la pacientii simptomatici, in caz
de disfunctie organicd si/sau boald progresiva sau in cazul afectdrii organelor vitale. Se
pot utiliza corticosteroizii, hidroxiclorochina, metotrexatul, azatioprina, leflunomida,
micofenolatul mofetil si inhibitorii anti-TNF-a. Leziunile cutanate infiltrat sau cu
tendinta de vindecare cicatriciald, precum si cele cosmetic inacceptabile necesita
terapie. Sarcoidoza cutanatd poate fi amelioratd dupad aplicarea prelungitd de
dermatocorticoizi de potentd crescutd sau prin injectarea intralezionald de
triamcinolone acetonide, dar ambele terapii pot cauza atrofie cutanata si
hipopigmentare. Inhibitorii topici de calcineurind (tacrolimus, pimecrolimus) sunt mai
putin eficienti, dar nu se asociaza cu efecte adverse semnificative (1-4).

In concluzie, sarcoidoza este o boald multisistemica caracterizati printr-0
inflamatie granulomatoasa de etiologie necunoscutd, localizatd cel mai frecvent la
nivelul plamanilor si pielii, desi poate afecta orice sistem si organ. La nivel cutanat,
morfologia leziunilor este foarte variata si poate sugera prognosticul. Corticosteroizii
topici, intralezionali si sistemici reprezinti standardul terapeutic. In prezenta
sarcoidozei cutanate, pacientii trebuie evaluati in vederea excluderii afectdrii sistemice,

incluzand examen obiectiv general, evaluare neurologica, evaluare oftalmologica,



radiografie toracicd, electrocardiograma, teste functionale pulmonare, examen sumar
de urina, hemoleucograma completa, panel metabolic, calciu seric si screening pentru
tuberculoza.

Particularitatea cazului nostru constd in debutul relativ acut si raspunsul

incomplet la monoterapia cu corticosteroizi sistemici.

Consimtamantul informat al pacientei a fost obtinut Thainte de publicare.
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Introducere

Schwannomul este o tumora benigna care se dezvolta din orice nerv periferic
sau cranian, cel mai frecvent din nervul cranian acustico-vestibular (VI1I), urmat de
glosofaringian (IX), accesor spinal (XI) si hipoglos (XII), cu exceptia nervului olfactiv
(D si optic (I1).(1, 2, 3) Implicarea nervului vag (X) este extrem de rard si a fost
raportatd in doar 10% din cazuri(1, 2, 4). Din punct de vedere clinic se prezintd ca o
formatiune tumorald laterocervicala, fara alte simptome sau semne de afectare
neurologica, de obicei apare la pacienti cu varsta cuprinsa intre 30 si 50 de ani, fara a
exista o predispozitie legatd de sex. ( 5, 6) Cel mai frecvent simptom asociat este
disfonia ca urmare a paraliziei de coarda vocala. (7) Transformarea maligna este rara.
(8) Diagnosticul preoperator poate fi dificil de stabilit. (9) Este importanta stabilirea

preoperatorie a diagnosticului in vederea informadrii pacientului despre posibilele
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sechele neurologice postoperatorii, cum ar fi sindromul Horner sau paralizia de coarda
vocald. Tratamentul este chirurgical si constd in excizia completd intracapsulard a
schwannomului, pentru a preveni recidiva. Excizia chirurgicald completd poate fi
dificila datorita nervului vag din care provine schwannomul.(9) Intrucat complicatiile
postoperatorii pot afecta semnificativ calitatea vietii pacientilor, indicatia chirurgicala
trebuie sa se bazeze pe raportul riscuri si beneficii. (9, 10) Literatura de specialitate
citeazd faptul cd natura relativ avasculard a tumorii permite disectia acesteia in
totalitate de la nivelul nervului, fard teama de recidiva si cu pastrarea integritatii

functionale. (10)

Prezentare de caz

Prezentam cazul unui pacient de sex masculin, in varsta de 30 de ani, care s-a
prezentat in serviciul nostru pentru o formatiune tumorala laterocervicala stanga 1nalta,
la care s-a suspicionat initial diagnosticul de chist branhial. Examenul RMN cervical
cu substanta de contrast a evidentiat o formatiune tumorald bine delimitata, cu contur
incapsulat care apartine spatiului parafaringian posterior stang, care deplaseazd medial
artera carotidd internd si indeparteazd pachetul vascular, cu planuri perivasculare
pastrate, semnal inomogen, cu zond de necroza cu hipersemnal T2 si izosemnal T1.
(Figura 1-2.).

Angio RM gat cu sub - WATER: COR T2
WATER: COR T2 IDEA

Fig. 1. Ex. RMN cu substantd de contrast regiune laterocervicald inaltd, T2 coronar -
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cu punerea in evidentd a unei formatiuni tumorale bine delimitate, cu semnal inomogen

si zona de necroza, cu hipersemnal T2.

Angio RM ga

Fig. 2. Examenul RMN cu substantd de contrast, T1 axial, evidentiazd formatiunea
tumorald cu contur incapsulat, la nivelul spatiului parafaringian posterior stang si
deplaseazd medial artera carotida internd. Formatiunea are planuri perivasculare
pastrate fatd de artera carotida.

Examenul clinic a evidentiat o formatiune tumorala, nedureroasa, de consistenta
elasticd, bine delimitatd fatd de tesuturile din jur, cu diametrul de aproximativ 5 cm,
avand o crestere lentd in volum. La examenul endocavitar al orofaringelui se
evidentiaza bombarea valului palatin si a peretelui faringian lateral stang, cu deplasarea
amigdalei palatine stangi spre linia mediana, semn de implicare a spatiului
parafaringian. Fard alte acuze sau modificari la examenul ORL. Fara semne de afectare
a nervilor cranieni. Analizele de laborator, radiografia toracica si electrocardiograma
(EKG) au fost in limite normale. S-a intervenit chirurgical in anestezie generald cu
intubatie oro-traheald si s-a practicat disectia si excizia formatiunii tumorale
parafaringiene, prin decolarea acesteia de la nivelul arterei carotide externe, interne si
venei jugulare interne stangi, precum si de la nivelul tecii nervului vag, cu conservarea
acestuia, prin cervicotomie (abord la nivelul regiunii laterocervicale stangi).
Intraoperator s-a evidentiat o formatiune tumorala de aproximativ 5, 5 x 4 x 4 cm bine
delimitata, cu suprafata externd cerebriforma, cu arii galbui albicioase, (figura 3)

situatd intre a. carotidd internd, a.carotidd externd si vena jugulard internd stg,
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extinzandu-se superior pand la nivelul gaurii rupte In baza de craniu si inferior pana la
nivelul bifurcatiei a. carotide comune stangi, fiind aderenta de nervul vag (provenind

de la nivelul acestuia). (Figura 4 - 5)

Fig. 4. Schwannom de nerv vag stang - formatiunea tumorala situata intre a. carotida
interna (c) si a. carotida externa (b) si vena jugulara interna stg, extizandu-se inferior

pana la nivelul bifurcatiei a. carotide (a) .Sageata indica formatiunea tumorala.
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Fig. 5. Schwannom de nerv vag stang- imagine intraoperatorie, dupa excizia completa
a formatiunii tumorale, cu conservarea nervului vag stang. a-artera carotida externa; b
— bifurcatia arterei carotide; c- nervul vag stang.

Pe sectiune, formatiunea avea un aspect chistic cu diametrul de 3,5 X 3 cm,
peretele de culoare albicioasd-cenusie hialind, cu focare albicioase solide de

consistentd crescuta situate subiacent suprafetei interne chistice. (Figura 6)
R sggews S

Fig. 6. Schwannom de nerv vag stang — piesa operatorie. Aspectul chistic al formatiunii
tumorale sectionate.

Examenul anatomo-patologic a confirmat diagnosticul de Schwannom de nerv
vag, fara semne histologice suspecte de malignitate. Microscopic evidentiindu-se

proliferari de celule fusiforme sau stelate, cu arhitectura palisadata uniforma si difuza
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de tip corpi Verocay, dispuse In cadrul unei strome colagenice hialinizate, cu rare

focare cu arhitectura microchistica cu celule discoezive de talie redusa (figura 7).

Fig 7 Schwannom de nerv vag — examen histopatologic (coloratie hematoxilin-eozina
100x si 200x)

Postoperator, pacientul a prezentat tulburari de deglutitie, tuse (cu ameliorarea
simptomelor dupa 2-3 zile) si disfonie. Endoscopia laringiand a evidentiat paralizia in
adductie a corzii vocale stangi, motiv pentru care pacientul a Inceput efectuarea terapiei
vocale. La controlul de 3 luni postoperator pacientul este fara recidiva, dar cu
persistenta paraliziei de coardd vocald. S-a obtinut consimtdmantul informat al

pacientului pentru publicarea acestui caz clinic.
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Discutii

Din punct de vedere clinic, schwannomul de nerv vag se prezintd ca o
formatiune tumorala laterocervicala 1nalta, asimptomatica, cu crestere lenta, care poate
fi palpatd de-a lungul marginii anterioare a muschiului sternocleidomastoidian. (2)
Diagnosticul preoperator (de schwannom vagal) este dificil deoarece majoritatea se
prezinta ca si formatiuni tumorale laterocervicale asimptomatice, fara semne de deficit
neurologic, fiind necesare investigatii suplimentare, cum ar fi explorarea imagistica
(RMN cervical cu substanta de contrast, examenul CT cervical cu substanta de contrast
sau Angio RMN). Existd un acord general cu privire la importanta examenului RMN
cu substantd de contrast pentru punerea diagnosticului de schwannom, pentru
evaluarea extensiei si a relatiei tumorii cu artera carotida si vena jugulara. Aspectul
RMN este considerat tipic si poate ridica suspiciunea diagnosticului preoperator,
deoarece neurinomul de nerv vag apare frecvent ca o masd bine circumscrisa,
incapsulata, situatd intre vena jugulard internd si artera carotidd. Examinarea RMN
punand in evidenta hiposemnal in T1 si hipersemnal in T2. (6, 7) in cazul nostru,
examenul RMN cervical cu substanta de contrast efectuat a pus in evidenta un aspect
inomogen cu cateva zone de hipersemnal in T2, care poate ridica suspiciunea unei
adenopatii metastatice, dar aspectul pe sectiunile de Angio RMN a pledat in favoarea
unui neurinom, formatiunea indepdrtand artera carotida internd stangd de cea externa.
Secventele RMN 1n T1 si T2 postsubstantd de contrast pun in evidenta absenta ,, signal
void ” (imaginea caracteristica ,, salt and pepper”), iar pe secventele T1 cu contrast se
observa absenta Incarcdrii cu substantd de contrast a formatiunii, acest aspect nefiind
patognomonic pentru paragangliom, putand fi gasit si in leziuni hipervasculare. Lipsa
de vasculariztie a formatiunii tumorale si a apartenentei la peretele vascular, exclude

un anevrism de arterd carotida si un paragangliom. (Figura 8).



! Angio RM gat
S SUB:TRICKS ART

Fig. 8. Secvente Angio RM, se vizualizeaza formatiunea tumorala care indeparteaza
ramurile intern si extern al arterei carotide stg. Formatiunea nu prezinta hil vascular,

semn de nevascularizatie.

Cel mai frecvent simptom preoperator este disfonia, datoratd paraliziei de
coarda vocald, in timp ce semnul patognomonic pentru schwannomul de nerv vag este
tusea in timpul palparii formatiunii tumorale din cauza stimularii vagale. (9) Patologiile
implicate in diagnosticul diferential sunt: o adenopatie metastatica, chistul branhial,
limfomul, tumorile glandelor salivare submandibulare, anevrismul arterei carotide sau
paragangliomul. Chistul branhial se prezintad sub forma unei formatiuni tumorale
fluctuante, nedureroase la nivelul regiunii laterocervicale, iar tumorile glomusului
carotidian sunt formatiuni tumorale ferme, pulsatile. (9, 2, 3) Tratamentul consta in
excizia completa, incluzand capsula tumorald, pentru a preveni recidiva, chiar daca
este necesard sacrificarea nervului vag, datoritd aderentei de fibrele nervoase din care
se dezvoltd. (9) In urma unui review efectuat de Cavallaro si colaboratorii, (9) s-a
constat ca alegerea tehnicii chirurgicale (excizia formatiunii tumorale extracapsular
sau intracapsular) nu afecteaza rezultatele privind complicatiile postoperatorii, cum ar
fi lezarea nervului cu paralizia corzii vocale, fiind prezente in acelasi procent de

pacienti. In acest caz s-a practicat excizia completi a formatiunii tumorale
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parafaringiene, impreuni cu capsula acesteia si cu conservarea nervului vag. In timpul
manipuldrii si excizarii schwannomului nervului vag, poate aparea bradicardie severa,
punandu-se In pericol viata pacientului.(4) Principala complicatie postoperatorie este
disfonia datoritd paraliziei corzii vocale, fiind uneori asociatd cu tuse si dispnee in
timpul deglutitiei.(7) In schwannoamele nervului vag tulburirile de deglutitie apar doar
in 12% din cazuri preoperator, in schimb postoperator se descriu in 85% din cazuri,
fiind asociate si cu sindromul Horner. (1) Pacientul poate prezenta disfonie si disfagie
dupd operatie, astfel incat este obligatoriu informarea pacientului preoperator de
posibilele complicatii postinterventie chirurgicald. Acest pacient a prezentat paralizia
corzii vocale stangi postchirurgical, pentru care a efectuat terapia vocala. Paralizia de
coarda vocala postoperator impune initierea terapiei vocale cat mai precoce. Am
considerat interesanta prezentarea acestui caz datorita frecventei reduse a acestui tip de
tumora la nivelul nervului vag. Desi este o formatiune tumorald benigna, necesita
excizia chirurgicala completa intracapsulard a tumorii cu conservarea nervului din care

provine tumora, prognosticul fiind bun postexcizie completa, iar recidiva rara.

Concluzie

Schwannomul nervului vag se prezinta ca o formatiune tumorala rara, care este
de obicei asimptomaticd, diagnosticul ramanand incd o provocare, iar tratamentul
constd in excizia chirurgicala a formatiunii, cu complicatii postoperatorii care pot

afecta pacientii pe toatd durata vietii.
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