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Nevralgia de trigemen asociata tratamentelor dentare
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Introducere

Conform International Association for the Study of Pain (IASP), durerea
reprezintd o experientd senzoriald si emotionala asociata lezarii tisulare existente sau
potentiale [1]. Regiunea cervico-faciala este bogat inervata aferent prin fibre mielinice
st amielinice, motiv pentru care durerea faciala este frecventd, iar nervul trigeminal
(TG) mediaza aferentele nociceptive (durere dentard, cefalee) sau neurogene
(Nevralgia de trigemen (NTG)) [2]. Nervul TG este compus din trei ramuri — oftalmica
(V1), maxilara (V2) si mandibulard (V3), ce colecteaza informatii tactile, termice,
dureroase si proprioceptive de la nivelul cavitatii orale, viscerocraniu si scalp spre
scoarta cerebrald. In ceea ce priveste particularititile sistemului trigeminal, pulpa
dentara prezinta o inervatie specificd, fiind cel mai probabil singura functie senzoriala
cu scop de protectie — terminatii nervoase C si Ag, iar manifestarile mecanice dentare
sunt mediate de mecanoreceptorii parodontali [2]. Neuralgia este cunoscuta ca fiind o
durere localizatd pe traiectele nervoase, de obicei simptom asociat unei
leziuni/patologii asociate. La nivel cervico-facial sunt intalnite patologii dureroase
cronice, din care cele mai frecvente sunt — nevralgia/neuralgia de trigemen,
glosofaringiand, a nervului laringeu superior, a nervului intermedius, postherpetica

oftalmica, sindromul dureros miofascial [3]. La nivelul fetei pot fi de asemenea



cantonate patologii neuronale vecine neuralgiei, precum axonopatia, neuralgia si
sindromul prurit post-zona Zoster, radiculopatii (nostalgia paresthetica), sindromul
trofic TG [4].

Nevralgia trigeminala (NTG) cunoscuta si sub numele de tic douloureux a fost
definita de International Association for the study of Pain ca fiind o durere recurenta
lancinanta, de scurta durata (cateva secunde- 2 minute), cel mai frecvent unilaterala
(95% din cazuri), pe traiectul uneia sau a mai multor ramuri ale nervului cranian V;
referitor la epidemiologie, NTG este mai frecventd la genul feminin (200.2 femei/1
milion locuitori versus 107.5 barbati/milion de locuitori), varsta medie — 50-70 de ani,
avind ca factor declansator al simptomelor un stimulent mucocutanat pe teritoriul
nervului TG [5]. In 2016 a fost elaborati o noui clasificare a NTG dupa cum urmeaza,
n fiecare din categorii putind exista crize dureroase paroxistice asociate sau nu durerii
continue [6]:

1. NTG idiopatica — fara deficit neurologic aparent

2. NTG conventionald — prin compresia vasculara a radacinii nervoase a TG

3. NTG secundara — datorata unor afectiuni neurologice severe (scleroza
multipld, tumori compresive ale unghiului cerebelo-pontin).

NTG este caracterizatd prin cronicitate, cu o perioadd medie de remisie a
crizelor dureroase de 50 de zile; pacientii diagnosticati pozitiv prezintd o calitate
scazutd a vietii, stari de anxietate si depresie, insomnii, oboseala, anorexie, afectarea
activitatilor zilnice, teama de instalare a crizelor dureroase impredictibile [7].
Diagnosticul NTG se stabileste pe baza semnelor clinice (durata scurtd a crizelor
dureroase, caracterul unilateral, limitarea la nivelul ramurilor TG) si paraclinice
(Rezonantd Magneticd Nucleard - RMN) ce pot evidentia cauza (scleroza multipla,
compresie vascularda sau prin formatiuni tumorale) si eventualitatea necesitatii
interventiei chirurgicale [8]. Prin urmatoarea prezentare de caz se urmareste a evidentia

conditiile clinice de instalare a NTG raportate la tratamentele stomatologice si de a



sublinia importanta diagnosticului precoce al patologiei in vederea unui management

corect care sd aduca beneficii asupra calitatii vietii pacientului.

Prezentare de caz

Pacienta se prezinta in septembrie 2019 in cabinetul de medicina dentara pentru
tratamentul tulburarilor functiilor estetica si masticatorie ale aparatului dento-maxilar.

Examen clinic general - IMC= 25,4, tip constitutional normosom, stare
generald buna, afebrila (t°- 36,5°C), TA- 115/60 mmHg, puls- 60 bpm, respiratii-
15/min.

Tegumente si mucoase vizibile- aspect normal.

Sistem musculo-adipos bine reprezentat.

Sistem 0s0s- mobil si integru.

Aparat digestiv: abdomen elastic, participa la miscarile respiratorii, tesut adipos
dispus central.

Aparat respirator: Torace normal conformat, respiratie fiziologica.

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

Sistemul nervos: ROT prezente, pacientd orientata temporo-spatial la
momentul examinarii.

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

Examen clinic loco-regional

Exooral - facies rotund, simetric, santuri faciale nazo-labiale accentuate, sant
labio-mentonier accentuat, fante palpebrale si labiald simetrice. 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 cm). Excursia mentonului in baioneta, cu devierea



mandibulei spre partea dreaptd. Prezenta cracmentelor si a saltului articulat pe partea
stanga la palparea articulatiei temporo-mandibulare (ATM).

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 necorespunzatoare. Bolta palatind medie, fara torus, mucoasa linguala de aspect
si coloratie normala, tonus si mobilitate linguald normale. Mucoasa planseului,
palatului, pilierilor amigdalieni, de aspect si coloratie normale. Planseu suplu, elastic.
Papilele Wharton de aspect si dimensiune normald. Saliva calitativ si cantitativ
normala. Igiena orala corespunzatoare, periaj dentar de doua ori pe zi.

Oglinda dentara- la nivelul arcadei maxilare absenta 17, 18, proteza partiala
fixa metalo-ceramica cu dinti stilpi 14 si 16 cu 15 intermediar, cu pierderea adaptarii
marginale, carii secundare, 12 — proteza fixa unidentard metalo-compozit
corespunzatoare, cu carie secundard la nivel cervical al 12, 11 si 21 — obturatii din
compozit pe suprafetele meziala si distald, infiltrare marginala, 22-24 — proteza partiala
fixa metalo-ceramica cu dinti stilpi 22, 23 si extensie distald 24,absenta dintilor 24, 25,
26, 27, 28.

- La nivelul arcadei mandibulare — absenta 38, 37, 36, 35, 33 rest
radicular, 32, 31, 41, 42, 43 prezenti indemni, 44 leziune carioasd ocluzo-distald
profundd, 45 obturatie meziald cu infiltrare marginald si leziune carioasd distala,
absenta 46, 47, 48.

Diagnostic

1. Edental - Edentatie maxilara clasa I Kennedy cu o modificare, protezata
partial necorespunzator, de etiologie carioasd. Edentatie mandibulard clasa I Kennedy
neprotezatd, de etiologie carioasa.

2. Odontal — leziuni carioase multiple netratate sau tratate necorespunzator.

3. Protetic - 14-16 proteza partialda metalo-ceramica cu dinti stilpi 24 si 25

neadaptata marginal, 12 — proteza fixa unidentara metalo-compozit corespunzatoare,



22-24 proteza partiala fixa metalo-ceramica cu dinti stilpi 22, 23 si 24 extensie distala,
neadaptata marginal.

4. Chirurgical — 33 —rest radicular.

5. Al ocluziei — pierderea unitatilor dentare de sprijin lateral.

6. ATM - Disfunctie ATM pe partea stingd cu afectarea excursiei mentonului
si a functionalitatii ATM.

Dupa examinarea clinica, se propune urmatorul plan de tratament: extractia
restului radicular 33, tratamentul endodontic si reconstituirea preprotetica a dintilor 44
si 45, ablatia protezelor partiale fixe maxilare, evaluarea dintilor stilpi si realizarea unei
proteze partiale fixe integral ceramice cu dinti stilpi 14-23, proteza fixd unidentara
integral ceramica la nivelul 16, implant dentar la nivelul situsului 15, 24, 26, 33, 34,
36, 46, cu reabilitarea protetica supraimplantara ulterioara.

Se realizeazd aseptizarea cavitatii orale cu apa de gura cu clorhexidind 0,2%,
urmata de anestezie locala prin badijonaj cu xilind 4% in vestibulul mandibular sting,
anestezie plexald in dreptul lui 13 si de completare pe versantul lingual, cu articaina
1/100000 (Septanest). Dupa instalarea efectului anestezic, se practica sindesmotomia
luxatia si extractia 33, chiuretajul alveolei postextractionale, sutura cu fir nerezorbabil
4.0 nylon In puncte separate. Se recomandd pacientei evitarea alimentelor fierbinti,
condimentate, a alimentatiei pe partea interventiei, tratament antialgic si antiinflamator
cu Solpadeine th. 3x1/zi, la nevoie, igiena orala riguroasa, revenirea la cabinet pentru
suprimarea firelor de sutura si continuarea tratamentelor odontale la 7 zile.

A patra zi postoperator, pacienta se prezintd cu durere la nivelul regiunii
postextractionale, acuzand crize dureroase recurente care nu cedeaza la antialgicele
obisnuite. Examenul clinic endooral releva prezenta tesutului de granulatie la nivelul
alveolei postextractionale, eritem si edem la nivelul vestibulului mandibular in
regiunea 33-34, impastat si dureros la palpare.

Examenul radiologic (Fig.1 A si B) evidentiazd la nivelul alveolei 33

microradioopacitati — cel mai probabil resturi ale materialului de obturatie endodontic



provizoriu din antecendente. Se pune diagnosticul clinic de alveolitd umeda si abces
postextractional cu pp 33. Se intervine in anestezie locala - anestezie plexald in
regiunea 12-14 si de completare pe versantul lingual, cu articaina 1/100000
(Septanest). Se practica chiuretajul alveolei 33 cu Indepartarea tesului de granulatie,
incizia si drenajul abcesului vestibular, toaleta plagilor alveolara si postincizionalad cu
solutii antiseptice (ser betadinat si cloramina diluatd). Se recomanda pacientei toaleta
locald a plagilor endoorale cu apa de gurd cu clorhexidind 0.2 %, antibioterapie cu
Clindamicina 600 mg, 3x1/zi, Fluconazol 150 mg, doza unica, Ibuprofen 200 mg,

3x1/zi la nevoie.

Fig. 1. Aspect paraclinic radiologic - Ortopantomograma (OPT) (A) si
retroalveolar (B). S-a obtinut consimtamintul scris si informat al pacientului pentru

utilizarea fotografiilor in publicarea acestui caz.

La a treia vizitd a pacientei se realizeaza ablatia lucrarii de la nivelul 22-24 si
osteoplastia preprotetica a regiunii 24-26, sutura cu fircontinuu nerezorbabil 4.0 nylon.
Plaga postextractionald si postincizionald de la nivelul 33 sunt in curs de vindecare,
dar pacienta acuzd in continuare crize dureroase pe traiectul nervului mentonier,

accentuate la efort fizic si modificari de temperatura. Se suspicioneaza instalarea unei
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nevralgii tirgeminale, motiv pentru care se recomanda realizarea unui CBCT
mandibular pentru evaluarea raporturilor tridimensionale si a diagnosticelor
diferentiale si consult neurologic de specialitate. Evaluarea radiologica (Fig. 2 A) nu a
relevat modificari patologice/prezenta de structuri compresive in regiunea nervului
mentonier. Examenul neurologic a infirmat diagnosticul de nevralgie, pacientei fiindu-
1 recomandat tratament anxiolitic, antialgic si anticonvulsiv (Carbamazepina 200 mg
3x1/zi).

La trei saptamini de la interventia preproteticd de regularizare a crestei
alveolare maxilare, plaga postinterventionald este curata, vindecata primar, fara semne
inflamatorii. Pacienta acuza crize dureroase localizate si pe traiectul ramului trigemen
maxilar, cu o durata cuprinsa intre 3-20 minute, care cedeaza partial la antiinflamatoare
(Movalis 15 mg 3x1/zi), sunt agravate de schimbul de temperatura, masticatie,
activitdtile fizice curente. Se investigheaza radiologic regiunea maxilard stingad (Fig.
2B), care evidentiaza lipsa aspectelor patologice. Se reia in considerare instalarea
nevralgiei de trigemen paroxistica si se recomanda consult de specialitate chirurgie
buco-maxilo-faciala (BMF). In urma examinirii de specialitate BMF se pune
diagnosticul clinic de Nevralgie de Trigemen (ram maxilar sting). Se recomanda

interventia chirurgicald in vederea ameliorarii simptomatologiei dureroase.

Fig. 2. CBCT mandibular (A) regiune 33-34 si maxilar (B) regiune 24-25.

Pacienta este indrumatd spre serviciul de Neurochirurgie unde, la examenul

neurologic, pacienta este constientd, coerenta, cooperantd, GCS-16 p, fara deficite



neurologice, acuza dureri hemifata in teritoriul nervului trigemen de partea stingd, ram
maxilar, asociat cu hipoestezie la nivelul dermatomerului V2 stinga. RMN cerebral +
angiografia — conflict vasculo-nervos compresiv pe emergenta nervului trigemen
stinga. Se intervine operator In 16.03.2020 sub AG cu IOT se practicd craniectomie
retromastoidiana stinga, cura chirurgicala a nevralgiei de trigemen stinga (procedeul
Jannetta). Postoperator, evolutia este simpld, cu ameliorare semnificativa neurologica.
Pacienta este externatd cu urmatoarele recomandari:

- Evitarea eforturilor fizice mari, consumul de alcool, cafea tutun, expunerea
intensa la soare, frig sau umezeala.

- Tratament conform Rp cu Carbamazepina 200 mg, 3x1 cpr/zi, Betaloc 50
mg, 1x1 cpr/I (dimineata), Mirzaten 30 mg, 1x1 cpr/zi (seara).

Diagnosticele la externare (in urma interventiei chirurgicale) ale pacientei au
fost:
Nevralgie de trigemen stinga operata
Operatia Jannetta
Tulburare anxios -depresiva

Discopatie vertebrala cervicala

A A o

Discopatie verterbald lombara

La 6 luni postoperator si sub medicatia antidepresiva si anticonvulsiva, evolutia
pacientei este favorabila, cu remisia crizelor dureroase pe teritoriul trigeminal sting.
Pacienta revine Tn serviciul de medicind dentara pentru continuarea planului de

tratament protetic.

Discutii
Unul din principalele obstacole in tratamentul NTG este reprezentat de bogata
retea neuronald intricata la nivel cervico-facial, ce face dificil diagnosticul. Semnele

st simptomele bolii de fond se pot suprapune unor afectari psihiatrice, dureri acute



dentare, temporo-mandibulare, musculare, formatiuni tumorale, iar in cadrul aceleiasi
clase de afectiuni neurogene semnele clinice sunt similare [5]. Diagnosticul include
examenul clinic si testarea reflexelor TG: disfunctia motorie poate fi pozitivata in cazul
leziunilor severe iar reflexul mandibular nu este de obicei asociat miscarii regiunii
geniane; contrar, reflexele mediate de TG sunt bilaterale, iar o leziune a ramurilor
aferente reflexe genercaza afectarea bilaterala a reflexelor, in timp ce un prejudiciu a
ramurilor eferente are ca rezultat afectarea partii lezate indiferent de partea stimulata
[9]. Diagnosticul diferential al NTG include leziuni ale complexului trigeminal [10]:
- Patologia ramurilor trigeminale — wvasculita, traumatisme, proceduri
stomatologice, tumori osoase, metastaze, limfom, tumori ale nervului TG
- Patologia ganglionului trigeminal — zona Zoster, afectarea imunologica a
neuronilor ganglionului Gasser, interventii chirurgicale cu scopul tratarii
neuralgiei TG
- Patologia radacinilor nervoase — neurinom acustic/trigeminal, meningiom,
poliradiculonevrita
- Patologia nucleilor TG — zone ischemice sau alte leziuni vasculare cerebrale,
encefalitd, tumori intra-axiale, boala demielinizanta a sistemului nervos central,
siringobulbia
- Modificari ale excitabilitatii reflexelor trigeminale — boala Parkinson, distonia
craniand sau cervicald, boala Huntington, patologii motrice (ticuri, tremor
facial, spasm hemifacial).

Terapia ar trebui sa fie de tip preventiv, care sa prelungeasca perioadele de timp
asimptomatice. Tratamentul non-chirurgical al NTG poate fi realizat prin injectare
subcutanata de toxind botulinica de tip A — efect analgezic si antiinflamator prin legarea
de fibrele senzitive de tip C, inhibarea eliberarii substantei P, a serotoninei,
calcitoninei, a acetilcolinei la nivelul jonctiunii neuromusculare, inhibarea canalelor de
sodiu [11], anticonvulsive (carbamazepina, oxcarbamazepind) — actioneaza asupra

canalelor de sodiu, eslicarbazepine si vixotrigine anticonvulsive In perioadd de



evaluare a eficientei clinice [12]. Medicamentele secundare sunt reprezentate de alte
clase de anticonvulsivante (gabapentin, pregabalin, lamotrigin, fenitoind) ce induc
analgezia prin actiunea asupra subunitdtilor alfa-2-gamma a canalelor de calciu
voltaice [13]. Desi ghidurile Neurological Societies si EFNS nu includ acupunctura ca
tratament adjuvant in durerea neuropatica, aceasta poate reduce eliberarea de substanta
P si stimularea beta-endorfinelor, reducind durata tratamentului cu antiepileptice, in
consecinta efectele secundare (ameteald, sedare, diplopie, ataxie, cresterea nivelelor
enzimelor hepatice, hiponatremie, leucopenie, prurit alergic, anemie aplastica) [14] si
frecventa interventiilor chirurgicale [15]. Alaturi de acupuncturd, a fost dezvoltatd
electroacupunctura, care inhiba generarea senzatiei dureroase prin inhibarea
neurotransmitatorilor corespondenti neuronali, reduce intensitatea demielinizarii
radacinilor nervoase comprimate, modificd parametrii hemodinamici sangvini in
scopul reducerii compresiei vasculare [16].

Tratamentul chirurgical devine o optiune terapeutica dupa esecul a minim trei
trial-uri medicamentoase, sau daca substantele active duc la efecte secundare grave;
acesta include decompresia microvasculara (rata de succes de 68% la 10 ani),
termoablatia ganglionului Gasser (ratd de succes de 50% la 5 ani), gamma-Kknife
radiochirurgie (41-50% rata de succes la 5 ani), rizotomie percutand, termocoagulare
prin radiofrecventa [17]. Scopul acestor interventii este de a distruge in mod selectiv
fibrele care mediaza durerea (A delta si C amielinice), cu pastrarea fibrelor alfa si beta
care mediaza sensibilitatea tactild, cu retinerea cd repetarea interventiei poate duce la
dezvoltarea anesteziei dolorosa [12]. Indiferent de metoda chirurgicala utilizata,
pacientii pot prezenta postoperator complicatii precum anestezie hemifaciald, afectarea
minora auditiva, vertij, disestezia faciala [18, 19]. In cazul de fati, diagnosticul clinic
a fost coroborat cu RMN care a evidentiat etiologia compresiva vasculard a NTG,
motivind optiunea chirurgicala terapeutica - tehnica Janetta. Postoperator, pacienta a
prezentat cefalee de intensitate medie, care a remis complet la 10 zile. In pregitirea

preoperatorie, sunt utilizate mijloace imagistice care evidentiazd 1n detaliu



morfometria craniand, extinderea celulelor mastoidiene, delimitarea de suprafatd a
sinusurilor sigmoide si transverse, dimensiunea spatiilor subdurale si cerebelopontine,
aspectul mediolateral al venei pietroase superioare, identificarea vaselor compresive
asupra nervului TG [20]. International Association for the study of Pain Neuropathic
Pain Special Interest Group (NeuPSIG), pe baza rezultatelor medicinei bazate pe
dovezi, a declarat ca interventiile chirurgicale percutane sunt recomandate pacientilor
refractari la tratamentul medicamentos, luind in considerare caracteristicile bolii
(debut, frecventa si intensitate a simptomelor, etiologia), comorbiditati [21]. Datorita
particularitatilor NTG, pacientii sunt afectati atit la nivel neurologic, cit si
psihocomportamental. Tratamentele farmacologice sau chirurgicale pot avea efect
pozitiv asupra prezentei si intensitatii simptomatologiei. Intensitatea dureroasa poate
avea aceeasi constantd, insa capacitatea pacientului de a face fata este redusa odata cu
cronicizarea bolii [22], cu impact negativ asupra activitatilor zilnice. In ceea ce priveste
medicina dentara, pacientii cu simptome dureroase la nivel facial au tendinta de a se
orienta spre un consult stomatologic de specialitate. NTG poate imita dureri dentare —
pulpitd acutd, parodontita acuta, colici ale glandelor salivare, durerile cronice asociate
tumorilor benigne compresive sau a celor maligne neuronale sau cu infiltrare
neuronald, formatiuni chistice infectate din vecinatatea filetelor nervoase TG.
Diagnosticul eronat poate duce la supratratamente stomatologice sau chirurgicale, ce

pot agrava simptomatologia NTG.

Concluzii

Medicul stomatolog are un rol important Tn diagnosticul NTG. De asemenea,
afectiunile neurologice pot avea ca factor trigger manoperele stomatologice.
Tratamentul algiilor neurogene este unul multimodal, deoarece nu existd o schema
terapeutica benefica tuturor pacientilor si tuturor tipurilor de durere. Astfel, sunt
necesare studii clinice longitudinale interventionale, care sa evalueze eficienta

mecanismelor interventionale — farmacologic si chirurgical, carora sa fie asociate



terapii personalizate de psihoterapie, self-management, cu scopul de a ameliora

calitatea vietii pacientilor.
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Introducere

Guta reprezintd o tulburare a metabolismului purinelor (hiperuricemie),
caracterizata prin depunerea de cristale de urat monosodic (CUM) in diverse tesuturi.
Desi in aceasta afectiune poate fi afectat orice tip de tesut, in majoritatea cazurilor,
prima este afectatd articulatia metatarsofalangiana de la nivelul halucelui (1). Guta este
0 afectiune al carei nume apare in scrierile medicale vechi si care a afectat persoane
importante de-a lungul istoriei (Alexandru cel Mare, Henri VII, Isaac Newton,
Benjamin Franklin), motiv pentru care se mai numeste si ’boala regilor” (2).

Formarea cristalelor de acid uric este dependenta de cresterea valorilor serice ale
acidului uric. Cu toate acestea, chiar daca hiperuricemia este frecvent intalnita in randul
populatiei, ea nu este suficientd pentru a precipita atacurile de guta, fiind necesari si
alti factori (consumul crescut de alcool, dieta bogata in proteine, obezitatea, utilizarea
unor diuretice, functia renala alteratd)(3). Datoritda modificarilor stilului de viata, in
prezent, hiperuricemia este frecvent intdlnita la pacientii care suferd de alte boli
metabolice (diabet zaharat, dislipidemie, etc), cel mai probabil ca o consecinta a
prezentei speciilor reactive de oxigen (ROS), si fara prezenta de simptome
caracteristice gutei (4,5).

Pacientii cu guta prezinta tumefiere si inflamatie la nivel articular, pe durata asa

numitor “atacuri de guta”. Aceste manifestari caracterizeaza forma acuta a gutei. Pe



masurd ce guta progreseaza spre faza cronicd, CUM se acumuleaza la nivelul
articulatiilor, cartilajelor, tendoanelor, oaselor sau chiar la nivelul unor tesuturi moi.
Aceste acumulari de CUM sunt cunoscute sub denumirea de tofi gutosi (6). Galen,
celebrul medic de origine greaca, a fost cel care a descris pentru prima data tofii gutosi,
iar despre gutd spunea ca “este fiica lui Bacchus si a lui Venus(7).

Odatd apdrutd simptomatologia acestei afectiuni, trebuie luate masuri
terapeutice. Tn acest sens, desi exista ghiduri de tratament, obiectivele terapeutice finale
de cele mai multe ori, nu sunt cele scontate. Cauza acestor ineficiente terapeutice
include atat echipa medicald, cat si pacientul. Clasele de medicamente utilizate in
tratamentul gutei sunt: glucocorticoizi, antiinflamatoare nesteroidiene (AINS),
colchicina, medicamente uricozurice (probenecid) sau inhibitori de xantinoxidaza
(allopurinol) (8). Guta a inceput sa fie tratatd in timpul Imperiului Bizantin. in acea
perioadd medicii utilizau ca remediu Colchicum autumnale (brandusa de toamnd), o
plantd care contine colchicind ca substanta activa (9).

Cazul ce urmeaza a fi prezentat mai jos a fost ales deoarece putem spune ca este

un caz atipic de guta, cu debut si manifestari care ies din tiparul clasic al bolii.

Prezentare de caz

SM, pacient in varstda de 30 ani, s-a prezentat la medic acuzind durere si
impotenta functionala la nivelul articulatiilor mainii, coatelor, genunchilor si gleznelor.
Aceste acuze au fost Tnsotite de febra, astenie, inapetenta.

Antecedentele personale patologice - pacientul era cunoscut de 5 ani cu guta.

Antecedente heredo-colaterale — mama - diabet zaharat tip 2.

Conditii de viata si de munca — pacientul are un regim alimentar hiperproteic
(consuma zilnic carne, in special carne rosie), consuma alcool de 3-4 ori/ saptamana
(vin si bere, aproximativ 15 — 20 unitati/saptamana) si cafea 2-3 cafele/zi.

Istoricul bolii — boala a debutat relativ brusc, in urma cu 5 ani, dupa un

traumatism la nivelul genunchiului drept. A fost diagnosticat cu gutd si a urmat



tratament cu Colchicind(nu poate preciza durata tratamentului). De atunci, intrucat nu
a respectat regimul dietetic, a prezentat atacuri de guta frecvent (la 2-3 luni, uneori
chiar lunar). Pacientul mentioneaza ca, de aproximativ 6 luni, au inceput sa ii apara
formatiuni nodulare la nivelul coatelor, articulatiilor mainilor si picioarelor, din care,
uneori, se scurge un lichid cleios- albicios.

Examen clinic la prezentare:

Pacient supraponderal (178cm, 86kg, IMC-27,14 Kg/m2)

Semne celsiene (rubor, dolor, calor) la nivelul articulatiilor afectate:
interfalangiene proximale, la nivelul mainilor, metacarpofalangiene, radiocarpiene, cot

drept, genunchi drept, calcai (Fig 1).

Figura 1. Modificari articulare prezente la examenul obiectiv
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Examinari de laborator:

Parametrul determinat Initial Dupa 6 zile Dupa 10 zile
VSH (mm/1h-2h) 80-130 69-119 51-86
CRP (mg%) 3.5
Colesterol total (mg/dL) 205
Trigliceride (mg/dL) 188
Acid uric (mg%) 11 8.1
Fosfataza alcalina (U/L) 328 169
Gama GT (U/L) 496 250 178
GOT (U/L) 71 51
GPT (U/L) 155 69
lg G (mg/dL) 264
Ig M (mg/dL) 115
lg A (mg/dL) 230
Factor reumatoid negativ
Complexe imune circulante | 130*103
(RU/ml)

C3 (mg/dL) 124
C4 (mg/dL) 31
Anticorpi antinucleari negativi

Modificari radiologice: la nivelul mainilor — deformare pozitionala bilaterala, cu
tumefierea partilor moi periarticulare. Fara alte modificari semnificative, fara semne
de demineralizare. La nivelul genunchilor — cranializare a rotulei, cu largirea spatiului
femuro-tibial interior, simetric.

Ecografia abdominald: Ficat omogen, steatozic cu ecogenitate difuz crescuta si

minima atenuare posterioard; Pancreas cu diametru transvers de 1,4cm avand




ecogenitate crescutd in ansamblu; Rinichi bilateral cu ecostructura si dimensiuni in
limite normale, prezinta formatiuni ecodense de mici dimensiuni la nivelul sinusului
renal (5-6 mm).

Ecocardiografie: Cinetica parietala globala normala omogena. Fara disfunctie
diastolica. FE>60%

In urma examinarilor clinice si paraclinice, diagnosticul a fost: Guta primara
cronicd tofacee, Steatohepatita toxicd etanolicd, microlitiazd renald bilaterala
asimptomatica (probabil uricd).

Obiective terapeutice:

- Reducerea simptomatologiei pe durata atacului acut de guta

- Prevenirea recurentelor

- Mentinerea nivelului de acid uric Tn limite normale

Tratamentul recomandat:

- Regim igieno-dietetic: evitarea consumului de alcool, reducerea
consumului de proteine

- Tratament medicamentos: Ibuprofen (3x200mg/zi), Colchicind (3mg in
prima zi, 2mg in ziua a doua, apoi 1mg/zi), Allopurinol (300mg/zi)

- Silimarind 150mg 3x1 compr/zi

Discutii

Particularitatea acestui caz de gutd consta in varsta tanara si manifestarile usor
atipice la debutul bolii : debutul Tn urma unui traumatism (probabil, inflamatia
regionald cauzatd de traumatism a fost factorul precipitant al atacurilor de gutd),
afectarea pluriarticulara (datorita evolutiei bolii, cel mai probabil datorita
necompliantei la tratamentul medicamentos si igieno-dietetic)), fara afectarea
articulatiilor metatarsofalangiene de la nivelul halucelui. Tn acest context, guta putea fi
interpretatd gresit, spre exemplu ca artritd reumatoidd, deoarece tofii gutosi pot fi

confundati cu nodulii reumatoizi. Totusi, factorul reumatoid negativ si examenul



radiologic (pdstrarea spatiului articular si lipsa semnelor de demineralizare) a redus
riscul acestei erori de diagnostic.

Cronicitatea afectiunii este sustinuta de tofii vizibili si palpabili, la un pacient cu
hiperuricemie si atacuri repetate de gutd, ani la rand, precum si de modificérile
radiologice (4). O trasatura deosebita a cazului este si prezenta tofilor la un pacient
tanar. In general, tofii apar si sunt mai frecvent intalniti la persoane varstnice (10).

Este cunoscut faptul ca alcoolul este un factor de risc pentru guta, fiind considerat
un trigger al atacurilor acestei boli. De asemenea, consumul exagerat de alcool a fost
asociat cu cresterea incidentei gutei. Legatura dintre consumul de alcool si guta poate
fi sintetizata astfel: consumul cronic de alcool determina producerea in exces de lactat.
Acesta reduce eliminarea renala de urati prin inhibarea competitiva a secretiei de acid
uric la nivelul tubului proximal renal. Astfel, creste nivelul de acid uric, iar lactatul
este considerat un agent antiuricozuric (11).

Impiedicarea evolutiei gutei spre forme cronice, severe, se poate realiza prin
educarea pacientului si recomandarea unei terapii prin care valorile acidului uric sa fie
mentinute sub 6mg/dL (12). De asemenea, initierea cat mai precoce a terapiei in
atacurile de gutd aduce beneficii importante in evolutia ulterioara a bolii. Trebuie sa
retinem ca guta nu doar cd se poate croniciza si poate evolua spre forme severe, dar
constituie si un factor de risc pentru bolile cardiovasculare (infarct miocardic,
insuficienta cardiaca) si cerebrovasculare. Aceasta legatura poate fi explicata prin
disfunctia endotelialda cauzata de nivelul crescut de acid uric si gradul de inflamatie

indus de cristalele de urat la acest nivel (13).

Concluzie

Cazul prezentat subliniaza manifestarea pluriarticulara a unei boli (guta) care, de
obicei, afecteaza articulatia de la nivelul halucelui. Diagnosticul corect, tratamentul si
profilaxia corespunzatoare, reprezinta elementele esentiale in reducerea consecintelor

nedorite, atit pe termen scurt, cit si pe termen lung. Tn acest caz, consilierea



pacientului, educatia acestuia cu privire la modificarea stilului de viata si imbunatatirea
aderentei la tratament, constituie o parte importantd a managementului terapeutic.
Réspunsul pacientului la tratament depinde atat de recomandarile facute de echipa

medicala dar, In egald masura, si de respectarea acestora de catre pacient.

Consimtamantul informat
S-a obtinut consimtamantul informat al pacientului pentru publicarea acestui caz

clinic.
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Introducere

Evenimentele de trafic feroviar au reprezentat pentru statele membre ale Uniunii
Europene in anul 2018 un numar de 1721 cazuri conform ”Raportului privind siguranta
feroviard si interoperabilitatea In UE — 2020” (1), cu 6,2 % mai putin comparativ cu
anul 2017 si reprezintd aproximativ 1% din totalul autopsiilor medico-legale din
intreaga lume (2).

Fiind o modalitate frecventd de sinucidere sau, uneori, de disimulare a crimei,
ancheta judiciara si examinarea medico-legala trebuie sa elucideze circumstantele in
care s-a produs evenimentul de trafic feroviar, prin elemente obiective specifice
fiecdrei situatii n parte. Totodata se vor cauta leziunile traumatice caracteristice altor
forme de moarte violenta care se incearca a fi disimulate printr-un politraumatism
feroviar (3). In fata unui astfel de caz, medicul legist are rolul de a stabili daca

evenimentul traumatic s-a produs ante-mortem sau post-mortem, care este mecanismul



de deces, precum si sa identifice particularitatile cazului, printre care si existenta altor
semne de violenta (3).

Din practica medico-legala a Institutului de Medicina Legala Cluj-Napoca, am
observat ca printre cele mai frecvente cauze medicale de deces in mortile survenite ca
urmare a evenimentelor de trafic feroviar se numara: decapitarea, traumatismele
toracice severe cu fracturi multiple si rupturi pluriviscerale toracice, respectiv
sectionarea corpului la nivel abdominal cu distrugerea organelor abdominale.

Analizand circumstantele de producere ale decapitarii, din punct de vedere
juridic, putem avea de a face cu accident, sinucideri, omucideri si respectiv executii
judiciare (3). Decesele in care un autovehicul cu roti metalice (tren, tramvai, metrou)
loveste, proiecteaza, calca-comprima sau sectioneaza complet corpul sunt evenimente
rare, tinand cont atat de metoda si dinamica, cat si de singularitatea leziunii traumatice
cauzatoare de deces. Incidenta lor este de sub 1% din totalul sinuciderilor raportate in
literatura (4). Aditional decapitarii survenite in evenimentele de trafic feroviar, au fost
inregistrate decapitari prin spanzurare (5), in cadrul unor evenimente rutiere (6), in
explozii (7), sau prin ghilotinare (8). Literatura de specialitate demonstreaza ca
decapitarea este de cele multe ori caracterizatd printr-o unicd leziune traumatica
transversald la locul de contact al corpului cu rotile metalice, restul tegumentului fiind
privat in marea majoritate a cazurilor de existenta altor leziuni traumatice (9). Cand se
identifica insa la examenul extern al necropsiei medico-legale, leziunile traumatice
generate prin mecanismul de sectionare pot fi insotite de arsuri de grad mic, Tnconjurate
de ulei si funingine (10). Intrucét intreruperea continuititii sistemului nervos si a
sistemului cardio-vascular se realizeaza rapid, leziunea este decapitarea completa este

incompatibila cu viata (11).

Prezentarea de caz



Din datele de ancheta puse la dispozitie de catre organele de cercetare penald a
reiesit ca victima MI, de sex masculin, in varsta de 60 ani, in data de iunie 2013 a fost
accidentat mortal de catre trenul marfa care circula pe o cale ferata din judetul Clu;.

A doua zi am primit Ordonanta de Efectuare a necropsiei medico-legale si am
procedat in cauzad. La examinarea externa a cadavrului s-a constatat: cadavru de sex
masculin, de talie medie, tip constitutional normostenic. Semnele mortii reale erau
prezente, cu lividitati de culoare palid violacee dispuse pe partile posterioare (toracic)
declive, necomprimate, in stadiul de imbibitie (nu dispar la digitopresiune), rigiditate
cadavericd prezentd la toate articulatiile, in faza de stare, putrefactia nu era
exteriorizata.

Ca leziuni traumatice externe am constatat: parieto-occipital median plaga
delabranta, transversald, cu fundul anfractuos, de 10 cm cu dehiscenta de 4 c¢cm, cu
lamboul tegumentar orientat dinspre anterior spre posterior, cu marginile neregulate si
infiltrate sangvin; de la nivelul unghiului mandibular stang cu directie oblica supero-
inferioara si latero-mediala pana la nivel submentonier paramedian dreapta, exista 0
plagd cu margini neregulate si infiltrate sangvin de 10 cm cu dehiscenta de 4 cm cu
vizualizarea tesuturilor subiacente (Fig. 1.); sectionarea completa la nivelul articulatiei
cervicale C1-C2 a tuturor structurilor anatomice de la acest nivel cu detagarea capului
de regiunea cervicala si formarea la acest nivel la nivelul tegumentului de multiple
lambouri cu dimensiuni cuprinse intre 2 cm si 6 cm, cu marginile neregulate, infiltrate
sangvin (Fig. 2., Fig. 3.); la nivelul toracelui anterior drept, in 1/3 extern, subclavicular
si deltoidian drept, existau 2 excoriatii pergamentate brun-galbui de 3/2 cm respectiv
de 3/1,5 cm; pectoral drept cadran infero-extern, am constatat 0 excoriatie discontinua,
pergamentata, brun-galbuie, formata din 4 linii transversale paralele intre ele la o
distanta de cca 0,5 cm cu dimensiuni cuprinse intre 4/0,3 cm si 2/0,2 c¢cm; l1a nivelul
urmatoarelor regiuni anatomice: deltoidian stdng posterior, brat sting fata laterala si
posterioara, laterotoracic stang si toracic posterior stang, victima prezenta multiple

excoriatii pergamentate roscat cu dimensiuni cuprinse intre 0,5/0,2 cm si 10/1 cm (Fig.



4.); sectionarea articulatiei radio-carpiene drepte si a tesuturilor moi de la acest nivel,
cu menginerea mainii drepte la nivelul antebratului de puntile tisulare de pe fata laterala
si cu formarea unor ,,fasii de sectionare” ce se continuau pana pe fata posterioara a

antebratului n 1/3 medie, cu marginile neregulate si infiltrate sangvin (Fig. 5.). Semne

de tratament medical nu s-au constatat.

Fig. 2. Decapitare completa. Urme de

funingine si ulei.

Fig. 3. Sectiunea totala a regiunii cervicale. Fig. 4. Placarde excoriate pergamentate

Infiltrate sangvine. latero-toracic stang.
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Fig. 5. Sectiunea articulatiei radiocarpiene drepte. Fig. 6. Reziduri uleioase.

La examenul intern: capul cu tesuturi moi epicraniene cu infiltrat sangvin
corespunzator plagii descrise la examenul extern, in rest erau de culoare albicioasa pe
fata lor interna. Oasele craniului erau integre. n rest, modificarile vizibile macroscopic
de la examenul intern au fost: creierul cu circumvolutiuni aplatizate si santuri ingustate,
pe sectiune corticala de culoare cenusie palidda omogena, in substanta alba existau
cateva puncte rosii care dispar la spalare si radere cu cutitul; cerebelul cu fina pelicula
de sange leptomeningeald; trunchiul cerebral prezenta numeroase puncte rosii care nu
dispareau la spalare si radere cu cutitul, iar la jonctiunea cu maduva spinarii s-a
observat o transsectiune completa infiltrata sangvin si cu margini neregulate; tesuturi
moi ale gatului cu infiltrate sangvine corespunzator sectiunii descrise la examenul
extern, mugchii de culoare bruna, elasticitate pastratd, sectionati complet in 1/3
superior cu infiltrat sangvin la acest nivel; tiroida pe sectiune de culoare violacee; osul
hioid si cartilajul tiroidian erau integre; laringe cu mucoasa albicioasa, lumen gol, cu
sectiune completd in 1/3 superior, cu infiltrat sangvin; faringe cu mucoasa roz, lumen
gol, cu sectiune completa in 1/3 superior, cu infiltrat sangvin; esofag cu mucoasa
albicioasa si pliuri longitudinale, lumen gol; Tntreruperea completd a continuitatii

suprafetei articulare la nivel C1-C2; rupturd disco-ligamentara C6-C7; torace cu
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multiple fracturi costale bilateral, cu minim infiltrat sangvin; pleura cu solutii de
continuitate corespunzator fracturilor costale; plamani cu zone de culoare rosietica si
contur neregulat corespunzator fracturilor costale descrise; ficat cu rupturd capsulo-
parenchimatoasa, cu marginile neregulate, infiltrate sangvin, de 5/2/1 cm.

Probele de tesuturi recoltate de la cadavru in vederea efectuarii examenului
histopatologic au evidentiat urmatoarele: edem cerebral, microfocare hemoragice de
trunchi cerebral; hemoragie leptomeningealda, cerebeloasd; focare hemoragice
pulmonare; miocard cu aspect anemic; solutii de continuitate a capsulei si
parenchimului hepatic, cu redusa extravazare eritrocitard. S-a recoltat tegument si tesut
muscular din regiunea cervicala, corespunzator marginii craniale de transsectiune, cu
urmatorul diagnostic histopatologic: fragmente de tegument si musculatura striata de
tip scheletic, prezentand solutii de continuitate si focare de extravazare eritrocitard. Din
punct de vedere toxicologic, nu s-au constatat elemente pentru o intoxicatie alcoolica

sau de alti natura.

Discutii

Decesul prin decapitare duce la angrenarea unui complex de specialisti, intre care
medicul legist joacd un rol major, de referinta, pentru buna si corecta desfasurare a
investigatiei evenimentului traumatic. O examinare medico-legald in acest caz se
impune, si anume necropsia medico-legald. In fata unui astfel de caz, medicul legist
trebuie sa pledeze cu rezerve si prudentd asupra felului mortii, a cauzei si a
mecanismului de deces. In aprecierea datirii leziunilor traumatice este necesari o
examinare minutioasd medico-legala (inclusiv prin examinari histopatologice) precum
si corelarea obligatorie cu datele de ancheta. Medicul legist procedeazad cu ordine in
idei, abordand o metoda corespunzatoare cazului, respectand un plan prealabil, iar la
nevoie, in functie de ce modificari macroscopice se constata la autopsie, apeleaza la

investigatii suplimentare (toxicologice, serologice, histopatologice).



Literatura medico-legala a aratat ca este necesar a se delimita in aceste cazuri
mecanismul de aparitie al leziunilor traumatice si deci, de a le diferentia de cele aparute
in disimulare. Totodata, un alt obiectiv al medicului legist in fata unui astfel de caz este
acela de a preciza daca leziunile traumatice s-a produs ante-mortem sau post-mortem
(11). Asadar, cazul prezinta mai multe particularitati pe care le vom detalia mai jos.

Prima dintre ele se refera la diferentierea pe baza caracteristicilor leziunii de
decapitare, a mecanismului de producere a acesteia — decapitare de catre un autovehicul
cu roti de fier sau decapitare prin spanzurare. In cadrul evenimentului de trafic feroviar,
decapitarea are loc prin plasarea regiunii cervicale pe sina de tren sau pozitionarea
acesteia 1n conditiile dinamice variabile din cadrul mecanismului de lovire,
proiectare/cadere al persoanei implicate. Rezulta astfel o zona de sectiune cu margini
neregulate, cu multiple lambouri de tesut cu marginile infiltrate sangvin si
fracturi/sectionari complete vertebro-medulare (10). Tn contrast cu decapitarea prin
spanzurare unde, la nivelul marginii libere existd depresiunea tegumentara
pergamentata, circulara sau semicirculard, datd de latul utilizat precum si fractura
osului hioid/cartilajului tiroid, prezenta fracturii spanzuratului (fractura bilaterald de
pars interarticularis al C2) (12). In cazul de fati, cadavrul prezenta o sectionare
completa a tesuturilor in 1/3 superioara a regiunii cervicale, cu transsectiunea disco-
ligamentara si medulard la nivel C1-C2, cu infiltrat sangvin la nivelul tesuturilor
expuse, cu multiple lambouri tisulare. Multiplele leziuni traumatice cu marginile
neregulate infiltrate sangvin, prezente la examenul extern pot fi explicate prin
rostogolirea extremitatilor, dupd sectionarea completd. Reziduri uleioase brun-
negricioase si de pamant se mai pot observa la examenul extern, in vecinatatea ariei de
sectiune cervicald (13), sau in alte regiuni anatomice, aceastd modificare fiind in
concordanta cu constatarile noastre de la examenul extern (Fig. 6.)

O alta particularitate a cazului o reprezinta identificarea elementelor care atesta
aparitia ante-mortem a leziunilor traumatice. Astfel, in cadrul procesului hemoragic

apdrut prin sectiunea pachetului vascular al gétului, bilateral, reactia vitald poate fi



demonstrata prin prezenta infiltratului sangvin la nivelul plagilor extremitatii cefalice,
a rupturilor pleuro-pulmonare si a aspiratului sangvin traheo-bronsic , a rupturilor
capsulo-parenchimatoase hepatice si a fracturilor costale (14), element verificat
histopatologic. Tn cazul descris, stabilirea producerii leziunilor traumatice Tn timpul
vietii victimei s-a efectuat cu destuld usurinta intrucat pe corpul persoanei examinate,
leziunile traumatice au fost in numar redus. De multe ori in practica medico-legala,
astfel de decedati au prezentat foarte multe leziuni traumatice externe, acoperind
aproape in totalitate regiunile anatomice, ceea ce a facut evaluarea medico-legalad sa
fie mai dificila din urmatoarele motive: a trebuit analizata fiecare leziune traumatica in
parte si stabilit caracterul vital sau post-mortem, respectiv, a trebuit sa fie stabilit
mecanismul de producere al fiecarei leziuni traumatice. Acest din urma punct, este
esential in eliminarea disimularilor, adica a uciderii persoanei prin alte metode urmata
de asezarea acesteia pe sina de cale ferata. Astfel, medicul legist trebuie sa inspecteze
cu atentie fiecare centimetru patrat de suprafatd corporald pentru a exclude leziuni
traumatice potential mortale cum sunt: plagile intepat taiate, plagile intepate, despicate,
impuscate sau existenta urmelor de comprimare ale regiunii cervicale, respectiv de
obstructie a cailor respiratorii superioare. In absenta unor astfel de leziuni traumatice
suspecte, medicul legist trebuie sa excluda si o posibila intoxicatie care sa fii putut
duce la pierderea constientei intrucdt o eventuald “mana criminald” nu este in mod
obligatoriu nevoita sa duca pana la capat omorul anterior plasarii victimei pe sinele de
cale ferata, fiindu-i suficient in realizarea scopului sau criminal si doar aducerea
victimei intr-un stadiu de inconstienta. In acest sens, prezenta si dozarea unor substante
suspecte cum ar fi medicatia sau drogurile neuroleptice fiind de ajuns sa alerteze
organele de cercetare penald. Examindrile toxicologice pot fi efectuate din sange sau
organe (ficat, rinichi) dacd mai existd. Conform datelor din literatura, in mod
paradoxal, cercetarea la fata locului releva existenta unor pete reduse de sange (15).
Coroborand datele de anchetad cu cele de la examinarea necroptica si Ccu

examindrile complementare efectuate (examen histologic, toxicologic, biochimic)



cauza tanatogeneratoare a fost decapitarea in cadrul unui eveniment de trafic feroviar.
Data mortii a fost apreciata ca fiind cu 24 ore anterior efectudrii autopsiei medico-

legale.

Concluzie

In astfel de cazuri, autovehiculul cu roti de fier (trenul, tramvaiul, metroul) este
ales de catre victima datorita velocitatii crescute si a greutatii de franare. Un corp asezat
pe sinele de cale ferata poate fi cu greu observat de catre conducatorul din cabina iar
rapiditatea instalarii decesului este aproape intotdeanua cert. In fata unui astfel de caz,
0 buna cunoastere a mecanismelor de deces ce stau la baza cauzei medicale a mortii
prin decapitale este necesara din partea medicului legist care, adaugata la examinarile
complementare vaste si detaliate si la datele de ancheta oferite, sa poatd oferi un

raspuns la obiectivele Ordonantei de Efectuare a Constatarii Medico-Legale.

Consimtamantul informat a fost obtinut inainte de utilizarea datelor despre

pacient in pregatirea prezentarii cazului.
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Introducere

Traumatismele de la nivelul cotului variazd de la contuzii simple la fracturi-
luxatii complexe si pot avea un impact functional sever 1n lipsa tratamentului adecvat.
1)

Cotul reprezintd pivotul intermediar al membrului superior, permitdnd mainii
umane sa ajungd la orice obiect in spatiu. Prin urmare, chiar si o usoard limitare
functionalda a cotului poate reduce semnificativ capacitatea mainii de a-si atinge
obiectivul. Din punct de vedere anatomic, cotul este un complex biomecanic format
din 3 articulatii: humeroradiald, formatd din capul radial si capitelul humerusului,
humeroulnara, formatd de ulna si trohlea humerusului si radioulnard proximald,
formatd din epifizele proximale ale ulnei si radiusului. Din punct de vedere al
amplitudinii de miscare, la nivelul cotului se realizeaza miscari de flexie, extensie si
rotatii (pronatie si supinatie). (2-6)

Este o regiune susceptibild la traumatisme, si prezintd o predispozitie inalta la
aparitia redorilor post-traumatice, motiv pentru care tratamentul de recuperare joaca
un rol important in recuperarea functionalitdtii cotului, si implicit, al intregului
membru superior. Pentru echipa de recuperare, acest obiectiv reprezinta intotdeauna o

provocare, deoarece tratamentul trebuie sa fie modelat si calibrat continuu in functie



de nevoile fiecarui pacient, chiar si de mai multe ori in timpul aceluiasi ciclu de
tratament. (7)

Mijloacele specifice de fizioterapie si kinetoterapie au un rol important in
asistarea procesului de vindecare al leziunilor musculo-scheletale traumatice, precum
si de minimalizare a complicatiilor. Dintre metodele de fizioterapie, LASER-ul de
inalta intensitate (HILT-High Intensity Laser Therapy), terapia cu oscilatii profunde
(DO-Deep Oscillation) sau Sistemul Superinductiv (SIS-Super Inductive System) sunt
frecvent utilizate. Alegerea unei anumite forme de tratament difera in functie de faza
in care se gaseste pacientul post-traumatism (acut, subacut), iar combinarea acestora in
cursul procesului de recuperare este esential pentru atingerea unui rezultat functional
optim.

Va prezentdm in continuare un caz de contuzie forte a cotului asociat cu
componente de sindrom Essex-Lopresti, tratat cu succes prin mijloace de fizioterapie

si kinetoterapie.

Prezentare de caz

Pacienta I.T, in varsta de 36 de ani, se prezintd in serviciul de recuperare
ambulatorie, in data de septembrie 2020, dupa o cadere pe cotul stang, in urma cu 4
zile.

La examenul obiectiv se constatd durere si tumefiere la nivelul cotului sting,
coloratie de hematom in curs de resorbtie, predominant pe fata dorsala, limitare de
mobilitate in toate planurile, durere vie, profunda in zona medie a antebratului, intre
cubitus si radius, accentuatd de tentativa de pronatie si supinatie. La goniometrie se
deceleaza un deficit de extensie a cotului de 40 de grade, un deficit de flexie de 20 de
grade, pronatia si supinatia sunt posibile cu cotul in pozitie de flexie, dar in extensie,
supinatia este posibild doar pasiv, cu durere de intensitate mare. La nivelul

radiocarpului stang se evidentiaza o usoara tumefactie difuza nedureroasa.



Pacienta se prezintd la noi cu examinare radiologica si CT efectuatd, care

exclude leziunile osoase precum fisuri, fracturi sau luxatie a cotului. (Fig. 1)

Fig. 1
La examinarea ecografici a cotului, se pun in evidentd mai multe zone
hipoecogene in tesuturile moi periarticulare, cu semnificatie de hematom in resorbtie,
o colectie intraarticulard hipoecogena, variabila in dimensiuni cu miscarea de flexie-
extensie in zona anterioara a cotului, In zona cubitusului, si care este mai bogatd in
extensie, zona in care apare si semnul dublului contur. Examinarea antebratului si a

pumnului este fara semne ecografice de suferinta. (Fig 2)
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Fig. 2

Diagnosticul clinico-imagistic este de contuzie forte a cotului stang cu
hematom masiv in resorbtie, micd colectie intraarticulara si posibild leziune de
membrana interosoasa antebrat.

Se recomanda tratament medicamentos cu Wobenzym drajeuri 3x2/zi 5 zile,
apoi 3x1/zi incd 2 sdptamani, pentru facilitarea resorbtiei hematomului si Alle-gel 4x1
aplicatii/zi. Am evitat administrarea AINS, deoarece pacienta este alergica.

Tratamentul de fizioterapie prescris in aceastd etapa a fost SIS, program
Haematoma, zilnic timp de 5 zile si kinetoterapie la domiciliu constand in exercitii de
mobilizare analiticd a cotului 1n toate planurile si taping local de drenaj limfatic.

La examinarea dupad 7 zile, , durerea si tumefierea au scazut semnificativ,

mobilitatea Tn plan sagital a fost mult mai buna, ramanand doar un deficit de flexie de



5 grade si un deficit de extensie de 20 de grade. In schimb, pronatia si supinatia riman
n continuare dureroase.

Ecografic, hematomul periarticular este mult diminuat, dar colectia
intraarticulara este incd prezentd. Am stabilit in continuare tratament fizioterapic cu
DO si SIS, program Joint Mobilization, o zi ambele, in combinatie, alternativ cu 1 zi
doar DO. Asociat am aplicat un taping local, utilizand tehnica correction si relief,
pentru a facilita miscarea de supinatie, iar pacienta a continuat kinetoterapia la
domiciliu si in apd, adaugand exercitii de tonizare musculard, in limita tolerantei
dureroase.

Dupa doar 3 zile de tratament situatia rdmane stationard, motiv pentru care se
solicitd un consult ortopedic. Medicul ortoped exclude prezenta unei eventuale
subluxatii radiale, cu durere iradiatd in antebrat si blocarea supinatiei, $i pune
diagnosticul de sindrom Essex-Lopresti incomplet, doar cu rupturd de membrana
interosoasa.

In continuare se aplica tratament fizioterapic local cu HILT, program de
sindrom de canal carpian, deoarece parametrii acestui program au fost cei mai potriviti.
HILT-ul a fost aplicat atit pe fata anterioard, cat si pe cea posterioara a antebratului.
Dupa 6 sedinte zilnice, evolutia clinica este spectaculoasa, durerea a disparut, pronatia
si supinatia au devenit posibile in parametri normali, iar flexia si extensia sunt

recastigate complet.

Discutii

Tratamentul de recuperare in afectiunile traumatice ale cotului si-a dovedit
utilitatea in controlul initial al inflamatiei, initierea amplitudinii de miscare precoce si
promovarea utilizarii functionale a extremitatii superioare, asa cum permite stabilitatea
oaselor si a ligamentelor. Aceste obiective pot fi realizate prin utilizarea programelor
de exercitii pentru cresterea amplitudinii de miscare si a fortei musculare, taping neuro-

muscular si proceduri de fizioterapie. (8)



Antebratul uman este adaptat pentru a tolera forte semnificative in timp ce se
roteste cu aproape 180 de grade pentru a permite plasarea mainii umane oriunde in
spatiu. Pentru a realiza aceasta sarcind, radiusul si ulna trebuie sa fie articulate la
ambele capete, prin cele doua articulatii radio-ulnare. Acestea sunt unite de complexul
membranei interosoase, care include membrana interosoasa (MIO), banda centrala,
ligamentul oblic distal si ligamantele de sustinere. MIO indeplineste o serie de functii
biomecanice importante: transmite fortele de la incheietura mainii la cot si de la radius
la ulna, mentine stabilitatea antebratului si asistd la mentinerea stabilitatii articulatiei
radio-ulnare distale. (2-6)

Leziunile MIO ale antebratului sunt adesea greu de identificat, dificil de tratat si
pot duce la sechele devastatoare pentru incheietura mainii si cotului. Sindromul Essex-
Lopresti apare relativ rar. Cu toate acestea, atunci cand existd o leziune a MIO,
sechelele pot fi devastatoare pentru functionalitatea antebratului si a intregului membru
superior. O MIO disfunctionald permite scurtarea radiala, impactul capitelar radial,
impactarea ulnara a carpului si pierderea rotatiei radiusului in jurul ulnei. (9)

Cele mai multe leziuni ale MIO nu sunt diagnosticate in faza acuta. Mecanismul
leziunii este o cadere pe mana intinsa, cu sarcind care se propaga pe antebrat, care rupe
ligamentul oblic distal, MIO si structurile de sustinere ale articulatiilor radio-ulnare
proximale si distale, rezultand in cele din urma o fractura cominutiva a capului radial.
(10)

Alte semne care pot indica o posibila leziune de MIO sunt prezenta durerii la
incheietura mainii, o articulatie radio-ulnara distala instabila la examinare sau o
deformare ulnara evidentiata la radiografia incheieturii mainii. Atat RMN, cat si
ecografia au fost utilizate in diagnosticul definitiv al unei leziuni Essex-Lopresti.
(11,12)

Leziunile musculo-scheletale la cot, antebrat si incheietura mainii prezinta
adesea semne si simptome similare, complicand diagnosticul pozitiv si diferential. Tn

cazul prezentat, pacienta se prezinta in serviciul de recuperare cu un diagnostic de



contuzie forte a cotului si hematom posttraumatic, fara semne imagistice de fractura,
iar examinarea clinica ridica suspiciunea unei leziuni de MIO, confirmata ulterior de
examenul ortopedic. Fara a prezenta toate elementele unui sindrom Essex-Lopresti,
cazul de fatd indica o leziune a MIO asociata doar cu o contuzie a cotului dupa un
traumatism prin cadere, tratatd cu succes prin metode de fizioterapie.

Tratamentul HILT implica radiatii laser de intensitate mai mare care determina
absorbtia lentd a luminii difuze, crescand reactia oxidativd mitocondriald si productia
de adenozin trifosfat, ARN sau ADN (efecte fotochimice) si rezultand in fenomenul
de stimulare a tesuturilor (efecte fotobiologice). Prezintd de asemenea o capacitate
mare de penetrare in tesuturile umane, cu efecte favorabile pe structurile profunde.
Efectele principale sunt: scaderea durerii, biostimulare, antiinflamator, antiedematos,
vasodilatator. Toate acestea favorizeaza o vindecare mai rapida, eficientd si fara
sechele atat la nivelul tesuturilor superficial cat si a celor profunde, fiind indicat in
afectiuni traumatice, sportive si reumatice. (13-15)

SIS foloseste in scop terapeutic un cdmp electromagnetic de intensitate 1nalta,
pulsat si focalizat. Efectele lui asupra organismului sunt puternic antialgice,
miorelaxante, dar si miostimulante, de mobilizare a articulatiilor si de vindecare a
fracturilor. (16-18)

Terapia cu DO genereaza un camp electrostatic pulsat, care induce in tesuturi un
efect de vibratie si de pompare cu efecte in profunzime de calmare a durerii, resorbtia
edemelor si a hematoamelor profunde, relaxare musculara, favorizand o vindecare
fiziologica, fara sechele. Indicatiile tratamentului sunt in principal afectiunile
postraumatice sportive, dar si reumatice, neurologice si dermatologice. (19-21)

Complexitatea biomecanica a regiunii cotului si a antebratului poate pune uneori
probleme 1n stabilirea unui diagnostic lezional complet, motiv pentru care o evaluare
minutioasd pe intreg parcursul tratamentului de recuperare este obligatorie pentru

atingerea unui prognostic functional optim.



Concluzii

Tratamentul de recuperare combinat, utilizand tehnici de fizioterapie de ultima
generatie, si-a dovedit eficienta in cazul unei leziuni de tip contuzie forte a cotului
asociatd cu rupturd de membrand interosoasd, iar prezentarea din primele zile
posttraumatic intr-un serviciu de recuperare medicald este esential a obtine rezultate

favorabile.

S-a obtinut consimtdmantul informat al pacientei pentru publicarea acestui caz

clinic.
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Introducere

Mezoteliomul pleural malign reprezinta 75-80% din totalul cazurilor de
mezotelioame (comparativ cu 10-15% pentru cele cu localizare peritoneala si sub 5%
pentru cele cu localizare pericardica sau la nivelul foitei seroase a tunicii vaginale
testiculare) avandu-si originea la nivelul celulelor mezoteliale pleurale. A fost stabilita
o relatie de cauzalitate intre expunerea prelungita la azbest si aparitia acestei neoplazii,
cu o perioadd medie de latentd de aproximativ 35-40 de ani. Prognosticul
mezoteliomului pleural malign este scdzut, datorita diagnosticului, progresiei si
disemindrii rapide si absentei unui tratament eficient.

In anii 1950 au fost efectuate primele studii care au aritat o asociere intre
expunerea indelungata la azbest si aparitia mezoteliomului pleural malign de catre
Weiss s1 Van der Schoot.

O datd demonstratd legatura dintre expunerea prelungita la azbest si aparitia
mezoteliomului pleural malign, utilizarea si productia de azbest a fost interzisd in mai
multe tari, asftel observandu-se o usoara scadere a incidentei acestei patologii.

In anul 2010, OMS a actualizat estimarea globald a bolilor determinate de
expunerea la azbest, raportand 107.000 de decese secundare patologiilor asociate cu
expunerea la azbest. Din 2008 pana in 2012, in Europa a fost raportatd o prevalenta
mai crescuta in randul barbatilor, astfel fiind Tntalnite 1,7 cazuri de mezoteliom pleural

malign la 100.000 de locuitori in randul barbatilor, comparativ cu 0,4 in randul



femeilor. Acest fapt poate sugera cauzalitatea istoricului de expunere la azbest mai
mare in randul sexului barbatesc, datorita expunerilor profesionale. Printre profesiile
incriminate in expunerea la azbest se numdrau mineritul, constructiile navale,
ceramica, muncitori in fabricile de hartie, etc.

In studii in vitro si in vivo s-a demonstrat o asociere a aparitiei mezoteliomului
pleural malign cu prezenta virusului simian oncogen (SV40), evidentiindu-se prin
metode imunologice o prevalentd mai crescutd a anticorpilor anti SV40 la pacientii
diagnosticati cu mezoteliom pleural malign, comparativ cu pacientii indemni de
aceasta boala. Datorita acestor evidente virusul simian oncogen, poate fi considerat ca
si cofactor in aparitia neoplaziei.

Unele studii au incercat demonstrarea implicarii unor modificari genetice care ar
putea creste susceptibilitatea la aparitia acestei patologii. A fost observat astfel faptul
ca pierderea unei copii a cromozomului 22 si deletii ale bratelor cromozomiale 3p, 1p,
6q si 9p au fost frecvent intdlnite in cazul pacientilor diagnosticati cu mezoteliom
pleural malign.

Din punct de vedere fiziopatologic, mecanismele implicate in aparitia
mezoteliomului pleural malign, secundar expunerii la azbest, pot fi: fibrele de azbest
prezintd capacitatea de a produce injurii la nivel pleural cu aparitia unor cicatrici care
pot progresa in timp catre un proces neoplazic; prin patrunderea in celulele mezoteliale,
fibrele de azbest au capacitatea de a interfera cu procesele de diviziune celulara
(mitozd) si sd determine aparitia unor mutatii la nivelul ADN-ului; azbestul, prin
declansarea productiei de radicali liberi de oxigen este responsabil de deteriorarea
ADN-ului si de perturbarea proceselor de reparare. Un alt mecanism implicat in
aparitia patologiei neoplazice este dat de proprietatea azbestului de a interfera cu
protoncogenele, care vor initia o proliferare celulard anormald. Aceasta proliferare
anormala se datoreaza proteinkinazelor activate mitogen (MAP).

In peste 95% din cazuri, initial, mezoteliomul pleural malign se dezvolti

unilateral iar prin invazia structurilor adiacente, poate produce compresiuni la nivelul



maduvei spinarii, sindrom de vena cava superioara, revarsate pericardice sau implicare
subcutanati. In evolutie, poate apirea afectarea structurilor pleurale contralaterale si
chiar a peritoneului.

Manifestarile clinice nu sunt specifice mezoteliomului pleural malign, putand
imita alte afectiuni respiratorii. Cele mai frecvente simptome intalnite sunt: dificultéti
respiratorii, astenie, fatigabilitate, dureri toracice si scadere ponderald. Dificultatile
respiratorii sunt atribuite, In fazele initiale ale bolii, unui revarsat pleural, pentru ca in
fazele avansate ale bolii acestea sa se datoreze si cresterii in dimensiuni a tumorii.

Durerile toracice pot fi datorate fie secundar invaziei tumorale la nivelul peretelui
toracic (dureri osoase), fie prin invazia structurilor nervoase brahiale, intercostale sau
paravertrebrale, aparand asa-numita durere neuropati. In fazele avansate ale bolii, pot
fi intalnite sunt: scadere ponderald pana la casexie, transpiratii nocturne si febra.

In ceea ce priveste metastazirile, acestea sunt rare, deoarece In majoritatea
cazurilor mezoteliomul pleural malign, prin agresivitatea evolutiei, duce la decesul
pacientilor Tnainte de aparitia metastazelor.

Protocolul de diagnostic al mezoteliomului pleural malign include urmatoarele
proceduri: radiografie toracicd, tomografie computerizata (torace si portiunea
superioard a abdomenului), RMN pentru a evalua nivelul de extindere a neoplaziei si
unele proceduri invazive In vederea recoltarii de probe pentru examinarea
histopatologica.

In mod frecvent, prima investigatie efectuata este radiografia toracici, care va
ridica suspiciunea unei patologii fie pleurala, fie pulmonard, prin evidentierea
revarsatului pleural, cel mai frecvent unilateral si colapsul parenchimului pulmonar,
ipsilateral. In situatii exceptionale pot fi vizualizate ingrosiri nodulare la nivelul
pleurei. Datorita faptului ca sensibilitatea acestei investigatii este micd, sunt necesare
explorari suplimentare.

Tomografia computerizata (CT) furnizeaza informatii similare cu radiografia

toracicd si anume prezenta revarsatului pleural, zone focale de ingrosare pleurald, dar,



in plus ofera relatii despre invazia peretelui toracic si implicarea fisurii interlobare. Cu
toate acestea, prin CT nu poate fi facuta diferenta intre mezoteliomul pleural malign si
procesele metastatice cu localizare la nivel pleural .

RMN-ul prezinta o sensibilitate superioara CT-ului in ceea ce priveste structurile
moi. Rezonanta magneticd cu substanta de contrast este utila pentru determinarea
prezentei unor formatiuni neoplazice la nivel diafragmatic, pericardic sau la nivelul
peretelui toracic. Aceastd investigatie este indicatd in special cazurilor in care o
interventie chirurgicala face parte din protocolul terapeutic.

Procedurile invazive implica toracocenteza, biopsiile de aspiratie cu ac fin si
toracoscopia video-asistatd (TVA). Cea mai eficienta metoda de diagnostic este
reprezentatd de toracoscopia video-asistatd, deoarece in cazul toacocentezei si biopsiei
de aspiratie cu ac fin, rezultatele obtinute pot fi fals-negative. TVA permite prelevarea
de material bioptic pentru examenul histopatologic, aprecierea nivelului de extindere
a formatiunii tumorale si a invaziei structurilor adiacente .

Din punct de vedere histopatologic se disting 3 subtipuri de mezotelioame
pleurale maligne, si anume: sarcomatos, epitelial si mixt. Forma mai putin agresiva si
cu un prognostic usor mai bun, o reprezintd forma epiteliala.

Conform Ghidurilor Nationale pentru Reteaua Comprehensiva a Cancerului,
tratamentul mezoteliomului pleural malign, va fi efectuat in functie de stadiu de
dezvoltare a formatiunii tumorale. In cazul formei de boali rezecabild, tratamentul
chirurgical este de electie. Acesta consta in: pleurectomie sau decorticare pentru fazele
incipiente, iar in cazul in care se tenteaza o rezectie curativd se poate apela la
pneumectomia extrapleurald, insd aceasta procedura ramane o alegere controversata,
datorita mortalitatii ridicate. Poate fi efectuatd radioterapie sau chimioterapie
adjuvantd, insa numai chimioterapia adjuvantd a demonstrat un beneficiu in cresterea
ratei de supravietuire .

Radioterapia este utilizatd in principal in scop paleativ, pentru cazurile cu

metastaze osoase la nivelul peretelui toracic.



Chimioterapia se adreseaza cazurilor nerezecabile. Principalul agent
chimioterapic este Cisplatinul, insa efectul sdu asupra Imbunatatirii sperantei de viata
ramane neclar, datorita rezistentei mezoteliomului pleural malign la chimioterapice. In

prezent, se afld in cercetare terapii antiangiogene, cu rezultate satisfacatoare.

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 70 ani, din mediul rural, institutionalizata, pensionara, se
prezinta in unitatea noastra in mai 2020, cu acuzele: subfebrilitate (37,8 °C), cu 24 de
ore anterior prezentarii, scaune apoase, verzui, cu mucus (afirmativ 6 scaune diareice
in ziua precedenta si Incd 3 pand in momentul prezentarii).

Din antecedentele personale patologice retinem HTAE stadiul III risc
cardiovascular foarte inalt, Diabet zaharat tip 2 controlat cu ADO si dieta, FiA
paroxistica cu AV inalta, hemipareza spastica dreaptd secundard unui AVC ischemic
(mai 2019) si AVC hemoragic (iunie 2014), pneumonie bacteriand interstitiala
(ianuarie 2020) si pleurezie masiva dreapta (martie 2020).

Pacienta nu poate oferi informatii cu privire la antecedentele heredo-colaterale,
este nefumatoare, nu consuma alcool sau alte substante toxice. Este in tratament cronic
cu: Metoprolol 50 mg 2x1/zi, Digoxin 0,25mg %/zi, Perindopril 10mg/zi, Diurex 50
mg 2x/zi, Amlodipinda 10mg/zi, Atorvastatina 10mg/zi, Lioresal 25 mg 2x1/zi,
Gabapentin 100 mg 3x1/zi, Thiossen 600mg/zi, Siofor 1000mg/zi, Sintrom 4 mg, %2 2
zile pe saptamana, apoi Y4, Tiapridal 100 mg -la nevoie.

Conform protocolului de internare a clinicii noastre, in contextul pandemiei
COVID 19, pacienta este testata RT-PCR pentru COVID cu rezultat negativ si se
efectueaza CT toracic nativ pentru excluderea unei pneumonii atipice in contextul
pandemiei COVID 19, care releva o colectie pleurald dreapta in cantitate mare.

Din istoricul bolii actuale, retinem ca pacienta a prezentat 6 scaune diareice in
ziua precedentd interndrii si 3 scaune in ziua prezentarii, scaune verzi, apoase, cu

mucus, subfebrilitati (37,8 °C). Ceea ce ne atrage atentia este prezenta pleureziei drepte



masive, recidivante, pentru care, din documentele medicale ale pacientei aflam ca la
internarea intr-o alta clinicd, in martie 2020, s-a incercat determinarea etiologiei. Tn
acest scop au fost extrasi aproximativ 800 ml de lichid pleural, serocitrin, pentru
examinare histopatologica, biochimica si microbiologica, insa rezultatele testelor nu
au adus informatii cu privire la etiologia pleureziei.

La preluarea pe sectia de Medicina Internd, pacienta prezenta o stare generala
alterata, dezorientata temporo-spatial, dizartrica, cu hemipareza dreaptd spastica, cu
facies suferind, usoara asimetrie faciald, tegumente si mucoase palide, deshidratate,
MYV abolit bazal drept, matitate 1/2 inferioard hemitorace drept, zgomote cardiace
complet aritmice, suflu sistolic in focarul mitralei, deficit de puls, AV=94b/min,
TA=130/70 mmHg, abdomen cu cicatrice postlaparotomie la nivelul hipocondrului
drept, sensibil difuz spontan si la palpare, tranzit intestinal accelerat.

Coreland datele clinice cu istoricul pacientei, cazul a fost initial incadrat ca
Sindrom dureros abdominal. Sindrom diareic (posibil infectios). Pleurezie masiva
dreapta de etiologie neprecizata (posibil parapneumonic?)pe langa patologia cronica
mentionata anterior.

Pentru stabilirea diagnosticelor a fost necesar: ecografie abdominald, bilant
biologic, dozarea toxinelor A si B Clostriudium Difficile, CT toracic si abdominal
nativ, respectiv toracocenteza.

Bilantul biologic a relevat sindrom inflamator sever cu VSH mult crescut
110mm/1h, proteina C reactiva 150 mg/l, fibrinogen 628 mg/dl, hiperglicemie,
hiperuricemie usoara, hiponatremie usoard. Pacienta nu a prezentat emisie de scaun
timp de 2 zile din momentul internarii (tranzit intestinal prezent pentru gaze), motiv
pentru care testarea pentru Clostridium Difficile se realizeaza intr-un timp ulterior.
Testarea pentru Clostridium Difficile: GDH negativ, toxina A- negativa, toxina B-
negativa.

Ecografia abdominala deceleaza:

- ficat cu aspect usor steatozic, cu dimensiuni normale



- colecist cu aspect ecografic normal

- pancreas hiperecogen, vizibil la nivelul corpului pancreatic

- rinichi de dimensiuni si aspect ecografic normali, cu indice parenchimatos
pastrat

- vezica urinara in semirepletie

- uter conform varstei.

Din cauza prezentei sindromului inflamator sever si a prezentei pleureziei masive
recidivante, se tenteaza excluderea unor procese neoplazice intraabdominale sau
intratoracice prin dozarea CEA cu valoare normala (sub 3ng/ml), C3 cu valori normale
(0,9-1,8 g/L) si C4 cu valori usor crescute 0,636 g/L (VN: 0,1-0,4 g/L), toracocenteza
in scop diagnostic si CT toracic si abdominal nativ.

Analiza biochimicd a lichidului pleural extras a evidentiat: LDH=758 UI/L,
proteine totale= 4,36 g/dl, glucoza=78 mg/dl, examenul citologic prezintd aspect de
EXUDAT, cu predominanta limfocitelor, cu citologie negativa, ridicandu-se
suspiciunea unei infectii TBC. In acest context, se efectueazi testare microscopica,
genetica, culturd pentru BK si ADA din lichidul pleural cu rezultate negative (ADA=36
mg/dl), fapt ce exclude posibilitatea unei infectii TBC.

CT torace nativ:- examinare comparata cu cea precedenta

- se deceleaza cresterea in dimensiuni a colectiei pleurale drepte; colapsul
parenchimului pulmonar mai accentuat comparativ cu examinarea precedenta, zona
mica de ingrosare focala la nivelul pleurei drepte;,

-fara colectie pericardica

-fard leziuni nodulare sau micronodulare suspecte la nivel pulmonar;

-adenopatii mediastinale cu axul scurt maxim de 14 mm in loja Barreti

-nu se constatd modificari de structura osoasa suspecte la nivelul scheletului

toracic;



-fond scheletic osteoporotic; scolioza dorsald dextroconvexad; spondialatroza
avansata; blocuri vertebrale congenitale toracale superioare.
Concluzia examenului CT toracic a fost de pleurezie masiva dreaptd, colaps

pulmonar important, formatiune suspecta la nivel pleural.

CT abdomino-pelvin nativ:

-ficat cu aspect usor steatozic, colecist, pancreas, splina, aspect CT nativ in limite
normale;

-noduli suprarenalieni cu diametrul de 8 mm 1n dreapta si 7 mm in stanga;

-rinichi cu dimensiuni normale, fara leziuni focale parenchimatoase, fara dilatatii
ale aparatului pielo-caliceal bilateral, uretere nedilatate;

-vezicd urinara in semirepletie, farad imagini patologice parietale sau la nivelul
continutului

-fara leziuni parietale sau intraluminale la nivelul tubului digestiv

-organe genitale interne fara modificari semnificative pe CT nativ;

-nu se evidentiaza adenopatii retroperitoneale sau inghinale;

-fard colectii intraabdominale sau pelvine

-modificari spondilartrozice avansate, tasare corp vertebral L5;

-nu se evidentiaza leziuni osoase suspecte pe segmentele examinate.



Figura nr. 1: CT toracic nativ, multiple sectiuni transversale: pleurezie masiva

dreapta, colaps pulmonar dreapta.

Figura nr. 2: CT toraco-abdomino-pelvin, multiple sectiuni frontale: pleurezie masiva

dreapta, colaps pulmonar, scolioza dorsald dextroconvexa.




In urma corelarii datelor clinice si paraclinice se stabileste diagnosticul
prezumptiv de formatiunie tumorald pleurala (posibil mezoteliom sau determinari
secundare cu punct de plecare neprecizat/neidentificat), pleurezie trenantd dreapta si
se stabileste indicatia chirurgicald de videotoracoscopie in vederea precizarii
diagnosticului histopatologic.

Protocolul preoperator cuprinde: bilant bioumoral, radiografie toracica, consult
cardiologic, ecocardiografie si consult ATI.

In urma radiografiei toracice se indicid efectuarea unui angioCT toracic cu
substanta de contrast care ofera urmatoarele date:

-colectie pleuralda masiva cu tendinta la inchistare, cu atelectazie masiva, mai
exprimatd la nivelul LID, acesta aparind cvasicomplet colabat, zone focale de
ingrosare pleurala in dreapta;

-adenopatii mediastinale, cea mai mare de pana la 14 mm in ax scurt, localizat
paratraheal inferior in dreapta;

-fard aspect CT de trombembolism pulmonar.

Ecocardiografia pune in evidentd urmatoarele modificari:

-insuficientd tricuspidiand minima, fara gradient VD/AD semnificativ

-FEVS aproximativ 50%, fara regurgitari mitrale semnificative hemodinamic,

-fara stenoza mitrald, stenoza aortica usoara,

- VCl nedilatata, colaps inspirator diminuat,

- fara colectie pericadica.

Datorita statusului relativ satisfacdtor al pacientei se efectueaza toracoscopia
video-asistatd sub anestezie generala, cu pacienta intubata oro-traheal, cu sonda cu
lumen dublu si ventilatie selectiva la nivelul plamanului stang.

Videotoracoscopia evidentiazd o formatiune nodulara la nivelul pleurei postero-
laterale, unica de aproximativ 9 mm/12mm. Se preleveaza 4 fragmente pleurale pentru
examinare histopatologica care evidentiaza infiltrate celulare epitelioide, cu dispozitie

trabeculara, ceea ce confirma diagnosticul de mezoteliom pleural malign epitelioid.



Tn timpul videotoracoscopiei nu s-au evidentiat leziuni la nivelul parenchimului
pulmonar sau la nivelul peretelui toracic.

Diagnosticul stabilit Tn acest moment este de mezoteliom pleural malign
epitelioid. Clasificarea TNM a mezoteliomului pleural malign :

T=tumora primara

Tx= tumora primara nu poate fi evaluata,

TO=nu exista dovezi ale tumorii primare

T1= tumora limitatd la pleura ipsilarerald + afectarea pleurei viscerale sau a
pleurei mediastinale sau diafragmatice;

T2= tumora primard implicd oricare dintre suprafetele pleurei ipsilaterale
(diafragmatica, parietald, mediastinald) + extensia la nivelul parenchimului pulmonar
subiacent sau afectarea diafragmului;

T3= tumora avansata local, dar cu posibilitate de a fi rezecatd; implica toate
suprafetele pleurei ipsilaterale + invazia fasciei endotoracice sau extinderea in
grasimea mediastinald sau invazie unicd, rezecabild, nivelul partilor moi ale peretelui
toracic, fara implicarea pericardului;

T4= tumord avansatd local, nerezecabild; implicd toate suprafetele pleurale
ipsilaterale + extensie difuza sau mase multifocale la nivelul peretelui toracic +
distructii osoase, sau la nivelul peritoneului sau invazia unui organ mediastinal sau
afectarea pleurei contralaterale sau implicarea pericardului + prezenta revarsatului

pericardic sau invazia coloanei vertebrale sau a plexului brahial.

N= ganglioni limfatici regionali

Nx= ganglionii nu pot fi evaluati;

NO=nu exista dovezi ale afectarii ganglionare;

NI1= implicare ganglionara hilarda sau mediastinald, ipsilaterala inclusiv

ganglionii mamari interni, intercostali sau peridiafragmatici;



N2= implicare ganglionara hilara sau mediastinald contralaterala sau implicarea

ganglionilor limfatici supraclaviculari ipsi sau contralaterali.

M= metastaze la distanta
MO= nu existd dovezi ale prezentei metastazelor la distanta;

M1= metastaze la distantd documentate.

Stadializarea mezoteliomului pleural malign:
Stadiul 1A: T1, NO, MO

Stadiul I1B: T2 sau 3, NO, MO

Stadiul I11: T1 sau 2, N1, MO

Stadiul 111A: T3, N1, MO

Stadiul 111B: T1-3, N2, MO0 sau T4, orice N, M0
Stadiul 1V: orice T, orice N, M1.

Dupa modificarile evidentiate pe CT toracic, prezenta adenopatiei paratraheale
in dreapta, conform clasificarii TNM, pacienta noastra este incadrata in stadiul II.

Pentru drenarea cavitatii pleurale se monteaza un tub de dren racordat la un
sistem de aspiratie. Postoperator, sub terapie antibiotica, anticoagulant in doza
profilactica si antialgice, pacienta prezinta o evolutie satisfacatoare din punct de vedere
clinic cat si paraclinic prin diminuarea sindromului inflamator (VSH=88 mm/1h,
fibrinogen= 589 mg/dl, proteina C reactiva 67 mg/L), absenta febrei, Sa02=96-97% in
aerul atmosferic.

In evolutie, parametrii biologici se normalizeaza, pacienta se mentine afebrila, in
ziua 3 se suprimad tubul de dren, iar pacienta este externatd la 11 zile postoperator cu
recomandarile si indicatiile urmatoare:

-regim igieno-dietetic hipolipidic, hipoglucidic, hiposodat, evitarea alimentelor
bogate n purine;



-toaletarea zilnica a plagii cu apa si sdpun;
-continuarea tratamentului cronic;

-consult oncologic in vederea initierii terapiei de specialitate;

La reevaluarea dupa 2 saptamani postoperator, plaga chirurgicala era in curs de
cicatrizare, pacienta nu prezinta acuze, probele bioumorale sunt in limite normale, iar
radiografia toracicd de control evidentiazd colectie pleuralda minimad la nivelul
unghiului costo-diafragmatic drept.

Avand in vedere incadrarea cazului in stadiul II, pacienta noastra s-ar preta la
tratament chirurgical, insa avand in vedere varsta inaintata, multiplele comorbiditati,
riscul interventiei chirurgicale este mult prea ridicat si se decide initierea
chimioterapiei cu Pemetrexed 500 mg/m2 + Cisplatin 75 mg/m2, 6 cicluri, cu
premedicatie: Dexametazona 8 mg/zi p.o. timp de 3 zile incepand cu 1 zi Tnaintea
administrarii de Pemetrexed, ser fiziologic 500 ml + 10 mEq KCl + 8 mEq MgSO4,
200 ml Manitol 20% timp de 30 min; postmedicatie: 500 ml Ser fiz. + 10 mEq KCI.

Inainte initierii tratamentului oncologic s-a recomandat administrarea de 350-
1000 mcg/zi de acid folic panad la 3 sdptamani dupad terminarea tratamentului si
administrarea de 1000 mcg i.m./9 saptamani Vit B12 pana la 3 saptimani dupa
terminarea tratamentului. Ciclurile se vor repeta la interval de 21 de zile, daca
parametri bioumorali permit acest lucru.

Cu toate ca diagnosticul de mezoteliom pleural malign a fost pus intr-un stadiu
precoce (stadiul II) si tipul histopatologic epitelioid are un prognostic mai bun,
prognosticul pentru pacienta noastrd ramane unul rezervat, din mai multe cauze: varsta
inaintatd, prezenta multiplelor comorbididati si imposibilitatea efectuarii tratamentului

chirurgical, pacienta beneficiind numai de chimioterapie.



Discutii

Mezoteliomul pleural malign reprezintda o tumorad pleurald rard si agresiva,
intalnita in special 1n randul sexului barbatesc. Se asociaza Tn majoritatea cazurilor cu
expunere indelungata la fibrele de azbest si reprezinta aproximativ 4-7% din totalitatea
afectiunilor maligne cu localizare pleurala. Speranta medie de viatd la acest tip de
neoplazie este intre 9-14 luni din momentul diagnosticului, datoritd diagnosticarii
tardive si agresivitatii tumorii .

In cazurile care nu prezintd un istoric clar al expunerii la azbest, aceasti
posibilitate nu poate fi exclusd complet, deoarece existd asa numitele expuneri
involuntare/accidentale datoritd prezentei fibrelor de azbest fie In materialele de
constructie utilizate, fie prezentei acestora in sol, etc. Daca expunerea la azbest nu
poate fi documentatd, atunci mezoteliomul pleural malign va fi considerat
spontan/idiopatic, situatie mai probabila si pentru cazul nostru .

Pacienta noastrd s-a prezentat si a fost evaluatd initial pentru simptomatologia
digestivd, manifestari neasociate cu mezoteliomul pleural malign, confirmarea
diagnosticului de mezoteliom fiind cu totul intdmplatoare. CT-ul abdominal si toracic
nu a pus in evidentd modificari semnificative la nivel abdominal, Tnsa a evidentiat
revarsatul pleural masiv si o zonad de ingrosare focala la nivelul pleurei drepte. La
examinare lichidului obtinut prin toracocenteza nu au fost evidentiate celule maligne
ci un exudat cu predominantd limfocitard. Avand in vedere varsta pacientei, lipsa
acuzelor respiratorii si incidenta crescuta a tuberculozei in tara noastrd, corelate cu
rezultatele examenului lichidului pleural, s-a pus problema unei infectii TBC care
ulterior a fost infirmatd. Urmatorul pas diagnostic a fost videotoracoscopia sub
anestezie generala si prelevarea de fragmente bioptice In vederea examinarii
histopatologice care a pus diagnosticul de mezoteliom pleural malign.

Din punct de vedere al stadializarii TNM, pacienta noastra a fost incadrata in
stadiu II (leziunea neoplazicd prezentd unilateral cu posibila raspandire la nivelul

ganglionilor limfatici mediastinali, ipsilaterali, fard metastaze la distanta). Prognosticul



pacientei ar putea fi unul usor favorabil sub tratament, datorita tipului histopatologic
epitelioid, a absentei durerilor toracice si lipsei disemindrii, extensiei in exteriorul
cavitatii pleurale drepte.

Particularitétile cazului prezentat sunt urméatoarele:

-aceastd forma de neoplazie este mai frecventd la barbati, ori in acest caz este
vorba despre o pacienta

-apare in majoritatea cazurilor secundar expunerii la azbest, ori in cazul nostru
nu a putut fi documentat acest lucru

-demersul Tndelungat pentru stabilirea diagnosticului, datoritd acuzelor minime
respiratorii si absentei modificarilor sugestive la examinarea lichidului pleural, care

ne-au orientat initial catre o infectie TBC.
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Sindromul  hipoglicemiilor nerecunoscute (hypoglycemia unawareness
syndrome) este o complicatie a diabetului zaharat (DZ) in care pacientul nu recunoaste
o scadere marcata a glicemiei, deoarece aceasta nu reuseste sa declanseze secretia de
catecolamine, care genereazd simptomele adrenergice initiale caracteristice ale
hipoglicemiei (cum ar fi palpitatii, transpiratie, anxietate).(1) Lipsa simptomelor de
avertizare a hipoglicemiei face ca pacientul sa intarzie corectarea lor, ceea ce va duce
la aparitia simptomelor neuroglicopenice, crescand riscul de producere a unei
hipoglicemii severe, cu pierderea cunostintei. Practic, pacientul prezintd direct semne
si simptome neuroglicopenice, uneori severe (coma hipoglicemica), fara a prezenta
semne si simptome adrenergice de avertizare.

Vom discuta in continuare cazul unei paciente in varsta de 38 ani, care se prezinta
pentru consult diabetologic, mentionand variabilitate glicemica crescutd la
automonitorizarea cu glucometrul (hipo-hiperglicemii, cu valori variind Tntre 40- 350
mg/dl). Istoricul familial al pacientei este nesemnificativ. Istoricul personal fiziologic

—menarha la varsta de 13 ani, 2 nasteri prin sectiune cezariana, menstre regulate.



Pacienta este in evidenta cu DZ tip 1 din 2006, fara complicatii microvasculare
cunoscute, in prezent insulinotratat in regim bazal-bolus, cu analog bazal de insulina -
insulind glargin U100 (Lantus, Sanofi) 14 ui (seara) si analog prandial de insulind —
insulina aspart (NovoRapid, Novo Nordisk) 6-8 ui Thainte de cele 3 mese principale.
Nu calculeaza riguros numarul de glucide consumate/masa, iar ajustarea dozelor de
insulind o face prin aproximarea continutului de glucide (descrie si apetit capricios, cu
lipsa consumului intregii portii de alimente pregitita pentru masa). In urma cu o luna
a prezentat un episod de hipoglicemie severa (cu coma hipoglicemicd). Pe parcursul
istoriei personale a mai prezentat cateva astfel de episoade. Descrie faptul ca in
momentul scaderii valorilor glicemice nu are semne sau simptome de avertizare,
singurul semn pe care familia il recunoaste ca fiind indicator de hipoglicemie este
vorbirea incoerenta a pacientei, iar la masurarea glicemiei in acele momente a relevat
valori in jur de 40 mg/dl. La ultimele analize de laborator pacienta a prezentat o HbAlc
de 7,7% (ceea ce corespunde unei medii estimate a glicemiilor in ultimele 3 luni de
aproximativ 174 mg/dl).

La inspectia locurilor de injectare ale insulinei se observa bilateral latero-
ombilical doud zone de lipodistrofie.

Analiza corporald prin bioimpedanta (InBody720, Bispace, Corea) indica
normopondere, G=56,8 kg, 1=167 cm, IMC=20,5 kg/m?, dar cu un procent de grisime

usor peste limita superioara a normalului - 28,1% (figura 1).
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Figura 1. Analiza corporala prin bioimpedanta electrica (InBody 720, Bispace,

Corea)

Se decide Tmpreund cu pacienta sa se realizeze o monitorizare profesionala
continud a glucozei din lichidul interstitial (iIPRO2, Medtronic) pentru a evalua mai
precis evolutia valorilor glicemice. Monitorizarea continud a glucozei din lichidul
interstitial se realizeaza prin implantarea subcutanata a unui ’senzor de glicemie” care
masoara concentratia de glucoza din lichidul interstitial si la fiecare 5 minute o valoare
a acesteia este stocatd in memoria aparatului (practic sunt inregistrate 288 valori/24
ore). Dispozitivele profesionale realizeaza aceste monitorizari intr-o maniera oarba”,

datele fiind disponibile atat pentru medic, cat si pentru pacient, doar in momentul
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incheierii Inregistrarii si descarcarii datelor n cabinet. Durata maxima de realizare a
unei astfel de monitorizari este de 7 zile. Pacienta a fost rugatd sa noteze un jurnal
alimentar si semnele/simptomele care ar putea sa sugereze prezenta hipoglicemiei.

Rapoartele medicale generate in urma unei astfel de monitorizdri contin
numeroase date.

Primul raport contine o sinteza a datelor inregistrate (figura 2). Pe parcursul celor
7 zile de monitorizare pacienta a avut o medie a glicemiilor de 166 mg/dl, ceea ce
corespunde unei HbAlc estimate de 7,4%. Desi nu a descris nici un episod de
hipoglicemie, pacienta a petrecut 9% din timp (11 ore si 10 minute) cu valori ale
glicemiei sub 70 mg/dl. Timpul petrecut in normoglicemie (tinte 70-140 mg/dl) a fost
32%.

Avg SG: 166 mg/dL Time in range: 59% Above 140 mg/dL I
Estimated A1C™": 32% in target range
7,4% (57 mmol/mol) calculated from SG values 9% Below 70 mg/dL |

0 1 2 3 4 5 6 7 L] $ W N N7 B WU B ¥ TV B WY 2 N 2 B

mg/dL| Avg 180 mg/dL | 121 mg/dL 120 mg/dL 189 mg/dL 153 mg/dL 136 mg/dL 198 mg/dL 226 mg/dL

Fri10.01 Sat11.01 Sun12.01 Mon 13.01 Tue 14.01 Wed 15.01 Thy 16.01 AVG

Meal Marker ©

Target
Fig. 2 Prima pagind a raportului generat in urma monitorizarii continue a glucozei din

lichidul interstitial (IPRO2, Medtronic)

69



Urmatorul raport contine informatii detaliate despre evolutia glicemiilor in
fiecare zi, pe baza cédrora se pot calcula diversi parametri de variabilitate glicemica

(figura 3).
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Figura 3. Raportul detaliat pe zile al monitorizarii continue de glucoza din lichidul

interstitial (IPRO2, Medtronic)
Se observa in figura 3 cd pacienta a prezentat in cele 7 zile de monitorizare, 7

evenimente hipoglicemice, cu durata timpului petrecut intr-o zi in hipoglicemie intre

40 minute si 5 ore si 5 minute, niciunul dintre episoade nefiind resimtit/recunoscut.
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Tntr-unul dintre episoade, nocturn, in prima noapte de monitorizare (10/11 ianuarie
2020), a prezentat valori sub 40 mg/dl ( dar nu putem spune cu precizie cat, deoarece
dispozitivul nu inregistreaza valori ale glucozei sub 40 mg/dl sau peste 400 mg/dl), cu
o durata de timp petrecuta in hipoglicemie de 5 ore si 5 minute.

Unul dintre cei mai utilizati parametri de variabilitate glicemica este procentul
de covariatie (%CV), care se calculeazd ca raportul dintre (deviatia standard/media
valorilor glucozei)x100. Tn cazul pacientei %CV global a fost 43, 97% (cu valori
zilnice intre 25,43%-55,62%). Datele din literatura indica faptul ca un %CV peste 36%
este sugestiv pentru prezenta unui diabet “instabil”.(2)

In urma datelor obtinute s-au ajustat dozele de insulind, s-a reluat educatia
terapeutica privind administrarea corectd a insulinei, cu evitarea zonelor de
lipodistrofie si rotirea locului de injectare intre administrari. De asemenea, s-a
recomandat schimbarea insulinoterapiei cu analogi de insulina de generatie mai noua:
insulind bazala glargin U300 (Toujeo, Sanofi), respectiv insulind aspart cu actiune
ultrarapida (Fiasp, Novo Nordisk). Avand in vedere faptul ca pacienta nu recunoaste
episoadele de hipoglicemie, se recomanda achizitionarea unui dispozitiv personal de
monitorizare n timp real a glucozei din lichidul interstitial, care permite setarea
alarmelor de avertizare cand valorile inregistrate se indreaptd spre zona de
hipoglicemie, pentru a permite pacientei sa ia masuri de corectare n timp util (prin
aport de glucide simple — zahar, miere, suc de fructe, sirop etc.). Pentru redobandirea
capacitatii organismului de a recunoaste hipoglicemiile, principalul obiectiv setat
pentru pacientd a fost evitarea hipoglicemiilor in urmatoarele saptdmani si
monitorizare frecventd a glicemiilor cu glucometrul, inclusiv nocturna, pana la

achizitionarea dispozitivului personal de monitorizare continua.

Discutii
Se estimeazd cd aproximativ 40% dintre persoanele cu DZ tip 1 prezinta

sindromul hipoglicemiilor nerecunoscute, acesta fiind mai putin intdlnit la persoanele



cu DZ tip 2.(3) Cauzele probabile ale aparitiei acestui sindrom sunt hipoglicemiile
severe recurente si reducerea raspunsului sistemelor de contrareglare, in special cel
adrenergic. Odatd cu utilizarea 1n practica medicald a sistemelor de monitorizare
continud a glucozei, s-a observat faptul ca numarul hipoglicemiilor in DZ tip 1 sau 2
insulinotratat este mai mare decat cel raportat de pacienti, multe dintre episoade nefiind
recunoscute, iar aproximativ 74% dintre acestea sunt nocturne.(4)

In timpul somnului raspunsul adrenergic este redus, acest lucru datorandu-se mai
multor factori. Un studiu interesant realizat de Robinson si colaboratorii in 1994 cu
participarea pacientilor insulinotratati a aratat faptul ca pozitia corpului in ortostatism
favorizeaza constientizarea precoce a hipoglicemiei versus pozitia in clinostatism, dar
aceastd crestere a constientizdrii se pierde dacd hipoglicemia este prelungita.(5) De
asemenea, raspunsul autonom la hipoglicemie este redus in timpul somnului la
pacientii cu DZ tip 1, probabil datoritd raspunsului simpatoadrenal redus, iar trezirea
din cauza hipoglicemiei este dificila la acesti pacienti. Astfel, atit mecanismele de
aparare fiziologice, cat si cele de comportament sunt compromise in timpul somnului
la persoanele cu DZ tip 1.(6)

Hipoglicemiile severe se asociaza cu cresterea mortalitatii, riscul de deces fiind
de 2 ori mai mare la pacientii cu DZ tip 1 ce au prezentat o hipoglicemie severa, cu sau
fard boald cardiovasculara [HR 1.98 (1.25, 3.17), respectiv 2.03 (1.66, 2.47)].(7)
Prezenta sindromului hipoglicemiilor nerecunoscute reduce calitatea vietii pacientilor,
atat prin riscurile imediate pe care le prezinta un episod de hipoglicemie severa, cat si
prin frica pe care acestia o au ca un astfel de episod sd nu se repete.(3) Aparitia
sistemelor personale de monitorizare continua a glucozei in timp real permit pacientilor
sd seteze alarme atunci cand valoarea glicemiei scade brusc si se indreapta catre
hipoglicemie, permitandu-le sa previna instalarea unei hipoglicemii severe.

Sindromul hipoglicemiilor nerecunoscute poate fi reversibil (partial sau total,
rezultatele studiilor sunt variabile).(3) Pentru restabilirea perceperii valorilor scazute

ale glicemiei, cel mai important factor este evitarea hipoglicemiilor pentru o perioada



de timp (minim 4 siptimani).(3) In acest sens se recomandi relaxarea obiectivelor
glicemice (dar nu abandonarea controlului glicemic!) si utilizarea unor preparate de
insulind cu risc mai mic de hipoglicemie. De asemenea, terapia comportamentald poate
sa aduca un beneficiu prin antrenarea in recunoasterea precoce a semnelor si
simptomelor de hipoglicemie.

In concluzie, sindromul hipoglicemiilor nerecunoscute este un fenomen
complex, care prezintd un risc major pentru pacienti. Este mai frecvent intalnit la
persoanele cu DZ tip 1, dar poate fi prezent si in DZ tip 2. Este produs prin episoadele
repetate de hipoglicemie si dereglarea mecanismelor de raspuns ale sistemului nervos.
Pentru a preveni instalarea acestui sindrom, profesionistii din domeniul medical trebuie
sa discute cu pacientul cu DZ despre strategiile de prevenire a hipoglicemiei inca de la
debutul bolii si educarea trebuie sd fie continud si adaptatd situatiei pacientului.
Tehnologia disponibild pacientului si medicului poate sa joace un rol important in

reducerea riscului de hipoglicemii si prevenirea episoadelor de hipoglicemie severa.

Am obtinut consimtamantul informat al pacientei pentru publicarea acestor date.
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Introducere

Adeziunea labiala, intalnita in literatura cu denumirea de fuziune sau aglutinare
labiala, reprezintd o afectiune genitald benigna, a carei etiologie nu este pe deplin
cunoscutd (1). Incidenta maxima se inregistreaza la fetite in jurul varstei de 6 ani —
adeziune labiald primard, dar patologia survine sporadic si la paciente de varsta
reproductiva, precum si in peri/postmenopauza - adeziune labiala secundara. Avand in
vedere ca au fost raportate doar citeva cazuri de adeziune labiald completa la pacientele
aflate in climax, nu se poate vorbi despre o estimare a prevalentei bolii la aceasta grupa
de varsta.

Factorii de risc care favorizeaza dezvoltarea adeziunii labiale la pacientele aflate
in climax sunt nivelul scazut de estrogen seric, vaginita atrofica, igiena deficitara,
coexistenta unei patologii dermatologice de tip lichen plan/lichen scleros, dinamica
sexuala redusa (2,3).

Majoritatea pacientelor sunt asimptomatice, sau asociaza simptome nespecifice,

sugestive pentru o patologie urinara sau vulvara - disurie, imperiozitate mictionala,



flux urinar redus/intrerupt, infectii recurente ale tractului urinar (2,4,5), durere si prurit
vulvar, dispareunie, scurgeri vaginale patologice (6,7).

Lucrarea de fatad prezintd un caz de fuziune labialad completa identificata la o
pacientd aflatd in climax stabilizat avansat, cu retentie acutd de urind, pe fondul
prezentarilor repetate pentru infectii de tract urinar in ultimele 6 luni, dezvoltatd pe
fondul unui lichen plan identificat la examinarea histopatologicad a esantioanelor de
biopsie vulvara. Particularitatea cazului este reprezentatd de asocierea mai multor
factori de risc pentru adeziunea labiald completd la aceastd pacientd: statusul
menopauzal avansat/hipoestrogenism, lipsa activitatii sexuale, antecedentele de
infectii recurente de tract urinar si prezenta lichenului plan identificat la examinarea

histopatologica a esantioanelor de biopsie vulvara.

Prezentare de caz

Pacienta in varsta de 86 de ani, aflatd in climax indus chirurgical de aproximativ
30 de ani, cu o nastere la termen pe cale vaginala in istoricul obstetrical si histerectomie
totald cu anexectomie bilaterald efectuata pentru o patologie benigna in antecedentele
ginecologice, prezintd de 6 luni tulburdri mictionale, dificultatea evacudrii vezicii
urinare, tendintd de retentie urinara, infectii repetate ale tractului urinar. Pacienta nu
relateaza in ultimele 6 luni acuze de tip prurit labial sau prezenta unor leziuni erozive,
papulo-scuamoase sau hipertrofice la nivel vulvar, afirmativ nu a constatat semne
incipiente de fimoza clitoridiand sau adeziune labiald. De asemenea, nu relateaza
simptomatologie dureroasa la nivelul cavitatii orale sau constatarea aparitie unor
leziuni tegumentare sau mucoase. Pacienta se prezinta la consult intr-un serviciu de
urologie unde se constatd imposibilitatea de cateterizare a uretrei prin lipsa accesului
la meatul uretral extern. In aceste conditii se monteazi sondaj vezical suprapubian tip
Pezzer si pacienta este transferatd intr-un serviciu de obstetrica-ginecologie pentru

evaluare si atitudine terapeutica de specialitate.



Examenul clinic general la preluarea in serviciul de obstetrica-ginecologie releva
pacientd constientd, orientatd temporo-spatial, cu stare generald buna, functii vitale
normale, stabila hemodinamic si respirator.

Examenul abdomenului relevd abdomen suplu, elastic, nedureros spontan si la
palpare, crescut in volum pe seama tesutului adipos, (IMC - 32kg/m2), cu cicatrice

mediana pubo-subombilicala si cateter suprapubic percutan tip Pezzer (Fig.1 A).

Fig. 1 A. Prezenta sondajului vezical suprapubian Pezzer. B. Fuziune labiala

completa la nivelul labiilor mici.

Examenul clinic general nu pune in evidentd prezenta unor leziuni tegumentare
sau mucoase sugestive pentru o patologie dermatologica.

La examenul clinic ginecologic, inspectia organelor genitale externe
obiectiveazd aspectul atrofic aspect corespunzator in contextul varstei si statusului
climacteric al pacientei. Se pune in evidenta coalescenta completa a labiilor mici, de la
comisura vaginala posterioara pana la clitoris. Fuziunea labiald determina obturarea
totala a introitului vaginal si meatului urinar extern (Fig. 1 B). Nu se vizualizeaza

semne clinice specifice pentru o patologie dermatologca de tip lichen. Evaluarea
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initiala a fost efectuatd in cabinetul de consultatii, dar explorarea completd a fost
posibild doar 1n sala de operatie dupd anestezierea pacientei.

Avand 1n vedere contextul clinic si imposibilitatea efectudrii ecografiei
transvaginale, se efectueaza ecografie transperineala care pune in evidentd prezenta
unei colectii lichidiene vaginale sugestiva pentru urocolpos - prin acumularea in vagin
a urinei reziduale 1n spatele obstacolului reprezentat de coalescenta labiala.

Pe baza datelor anamnestice si a examenului clinic, se stabileste diagnosticul de
adeziune labiala completa.

Bilantul de investigatii biologice uzuale si preoperatorii nu relevd modificari
generale semnificative patologice. Dupa informarea pacientei, obtinerea
consimtamantului acesteia si o pregatire preoperatorie adecvatd, se intervine
chirurgical, in conditii de asepsie si antisepsie. Analgezia intraoperatorie este asigurata
prin analgo-sedare intravenoasa. Pacienta este asezatda in pozitie litotomica, se
identifica spatiului de clivaj inter-labial prin adezioliza chirurgicala cu bisturiul rece si
foarfeca fina cu refacerea anatomiei locale si restabilirea accesului la vagin si la meatul
urinar extern. Dificultdtile intraoperatorii au fost reprezentate de modificarea
substantiald a planurilor anatomice si riscul de lezare a meatului urinar extern. Se
practica biopsia labiala pentru identificarea unei patologii tegumentare ca si factor
etiologic al fuziunii labiale. Pentru certificarea restabilirii patentei meatului urinar se

monteaza un cateter urinar Foley care se pastreaza a demeure (Fig. 2).



P —

Fig. 2 A. Adezioliza fuziunii labiilor mici cu restabilirea orificiului vaginal si vulvar;
B. Aspect postoperator cu prezenta sondei urinare Foley si restabilirea accesului la

meatul uretral.

Evolutia postoperatorie a pacientei pe perioada interndrii a fost favorabila, cu
indepartarea sondei Pezzer la cateva zile si a sondei Foley la doua saptamani cu
reluarea mictiunilor spontane. Examenul anatomo-patologic al fragmentelor de biopsie
identifica modificari histologice compatibile cu diagnosticul de lichen plan. Se instituie
tratament cu corticosteroizi topici si pacienta este indrumata pentru dispensarizare pe
termen lung intr-un serviciu de dermatologie. Reevaluarea postoperatorie la o luna, 6

si 12 luni releva pacienta cu mictiuni spontane fiziologice si orificiul vulvar patent.

Discutii

Adeziunea labiala completd poate fi primard — congenitald sau prepubertara si
secundard — survenita in postmenopauza (8).

Patologia congenitald se datoreaza hiperplaziei suprarenale congenitale sau

expunerii la androgeni exogeni din timpul sarcinii. De asemenea, poate fi asociata cu
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agenezia vaginald sau ambiguitatea genitald. Fuziunea labiald dobandita din perioada
prepubertard este favorizata de vulvo-vaginite recurente, iritatia locala provocata de
urind, iritatia mecanica prin grataj, infectii urinare, dermatite iritative de contact de la
lenjerie nepotrivita (8).

In situatii foarte rare, adeziunea labiala apare la femeile de varsta reproductiva,
ca si complicatie dupa nasterea pe cale vaginala sau dupa interventii de tip circumcizie
(9). Piosalpinxul, peritonita, infectiile recurente ale tractului urinar, dezvoltarea de
leziuni renale datorate obstructiei tractului urinar sunt raportate sporadic in literatura
(10,11).

Coalescenta labiala secundard apare 1in postmenopauza, in contextul
hipoestrogenismului, in special la femeile fara viata sexuala activa, datorita cicatricilor
sau fibrozei reparatorii dupa afectiuni teqgumentare inflamatorii, proceduri chirurgicale
sau traumatisme. Fuziunea labiala la pacientele varstnice este favorizata de anumite
afectiuni dermatologice — lichenul scleros vulvar, lichenul plan, pemfigusul, sindromul
Behcet, sindromul Stevens-Johnson (necroliza epidermica toxica), cancerul vulvar, in
cadrul complicatiilor postoperatorii dupa vulvectomie (9).

Nivelurile scazute de estrogeni la femeile in climax predispun epiteliul de
suprafata la traume si inflamatii, cu aparitia de modificari atrofice, care, impreuna cu
modificarile inflamatorii cronice, duc la adeziune labiald cu obstructia partiala sau
totald a vaginului si / sau a uretrei (12,13).

Norbeck et al. raporteazd o incidenta estimata a fuziunii labiale la populatia
pediatrica intre 0,6% si 1,4% (14). Nu exista pand in prezent studii publicate care sa
estimeze incidenta acestei patologii la femeile aflate in postmenopauza (15).

La fetite, fuziunea labiala este de cele mai multe ori asimptomatica fiind
descoperita accidental (16). Pacientele aflate in postmenopauza relateazd simptome
genito-urinare semnificative cum ar fi, incapacitatea de a goli complet vezica urinara,

infectii urinare repetate, interferente cu activitatea sexuald, acumularea urinei in vagin



cu exteriorizarea unor cantitati reduse prin punctul de rezistentd minima de-a lungul
liniei de fuziune, pana la retentie acuta de urind si urocolpos (10,11,17).

Prezenta unei patologii dermatologice cronice reprezintd un factor predispozant
pentru dezvoltarea fuziunii labiale complete, lichenul scleros sau plan fiind cea mai
frecvent citatd asociere (18,19).

Lichenul plan reprezintd o afectiune inflamatorie cronicd autoimund care
intereseazd tegumentul, mucoasa orald, genitald, scalpul si unghiilel6. Etiologia
afectiunii este necunoscutd, se speculeaza implicarea unui raspuns autoimun mediat de
celulele T impotriva keratinocitelor bazale. Frecvent, aceeasi pacienta asociaza si alte
patologii autoimune (20).

Exista 4 subtipuri de lichen plan care pot afecta vulva — forma eroziva, papulo-
scuamoasd, hipertrofica si, respectiv, lichenul planopapilar (21). Leziunile
tegumentare $i  mucoase au aspect si simptomatologie caracteristice —
plane/papulare/erozive, izolate sau Tn placarde, violacee, poligonale, pruriginoase.
Leziunile genitale sunt de cele mai multe ori cu localizare vulvara dar a fost raportata
si extinderea vaginald. Pacientele sunt in general simptomatice, acuzdnd vulvodinie,
prurit vulvar, usturime, dispareunie, secretie vaginald care nu raspunde la terapia
pentru vaginitd. Simptomatologia poate fi intermitenta sau permanenta, un procent
redus de paciente fiind asimptomatice (22).

Cazurile clasice sunt diagnosticate pe seama aspectului clinic, in situatii atipice
este necesara biopsia pentru confirmarea sau excluderea diagnosticului. Biopsia este
obligatorie si la pacientele cu lichen plan hipertrofic deoarece aceasta forma clinica are
aspect similar cu cel al carcinomului cu celule scuamoase.

Pacientele cu leziuni de lichen plan vulvo-vaginale trebuie supuse unui examen
clinic general minutios al tegumentelor si mucoaselor, de cele mai multe ori fiind
regasite leziuni caracteristice ale afectiunii Tn multiple localizari.

Datoritad prezentarii clinice polimorfe a lichenului plan vulvar, un grup de experti

in afectiuni vulvo-vaginale stabilesc in 2012 un set de criterii sugestive pentru



diagnosticul acestei patologii (consensul Delphi): prezenta unor leziuni erozive bine
reliefate sau eritem lucios la nivelul introitului vaginal; leziuni erozive sau
eritematoase cu margine albicioasd hiperkeratozica, cu sau fara striatii Wickham ale
tegumentului adiacent; vulvodinie sau usturime vulvara; inflamatie vaginala; cicatrici,
sau pierderea arhitecturii vulvare normale; leziuni mucoase similare cu alte localizari;
prezenta unei benzi inflamatorii bine demarcate la nivelul tesutului conjuctiv
superficial care intereseaza jonctiunea dermo-epidermicd; prezenta unei benzi
inflamatorii formata predominat din limfocite; semne de degenerare a stratului bazal
(corpi Civatte, keratinocite anormale, apoptozd bazald). Prezenta a minim 3
caracteristici este sugestiva pentru diagnosticul de lichen plan vulvar (23).

S-a ridicat problema unui risc crescut de transformare maligna la pacientele cu
lichen plan vulvar, fara a se obtine confirmarea acestei suspiciuni in studii efectuate pe
loturi mari de paciente (24-26).

Managementul afectiunilor vulvare cronice necesitd educatia pacientelor,
instituirea de modificari comportamentale, sprijin din partea apropiatilor, tratament
medicamentos cronic — steroizi in administrare sistemica si topica. La pacientele aflate
in menopauza, terapia cu estrogen nu este intotdeauna eficienta ca tratament de prima
linie, fiind necesara de multe ori interventia chirurgicala reparatorie (27). La pacienta
noastrd, avand in vedere absenta istoricului de simptomatologie si a semnelor clinice
sugestive pentru lichen plan, in prezenta fuziunii labiale complete cu obstructia
meatului urinar, se impune o procedurd dezobstructiva chirurgicala, nefiind potrivita o
abordare conservatoare cu tratament corticosteroid sistemic si topic.

Dezaglutinarea labiala se poate realiza printr-o disectie fina de-a lungul liniei de
fuziune sub anestezie, pentru a expune vaginul si meatul uretral (2,28). Kaplan si
colaboratorii au descris folosirea dilatatoarelor progresive Hegar (14). Abordarea
chirurgicala descrisa in studiul lui Hatada, folosind dilatatoare cervicale pentru a
realiza separarea portiunii inferioare a adeziunii, urmatd in continuare de separarea

aderentelor cu ajutorul penselor de disectie curbe, fine (29). Fakheri, in studiul sau, a



descris disectia a aderentelor folosind cauterizarea, avand ca si scop reducerea
pierderilor sangvine si favorizarea cicatrizarii postoperatorii (30).

Recurenta aderentelor survine la 14-20% dintre pacientele tratate prin separare
chirurgicald sau manuald; astfel, este esentiala terapia de sustinere cu creme pe baza
de estrogen si a separdrii digitale a vulvei, alaturi de mentinerea unei igiene locale

adecvate, in special la pacientele cu factori de risc asociati (31,32).

Concluzii

Cazul prezentat in lucrarea de fatd subliniazd importanta examindrii clinice
genitale periodice a pacientelor aflate in climax, in special in situatia episoadelor
persistente de infectie urinara simptomatica sau a simptomatologiei genito-urinare. De
asemenea, nu trebuie subestimata frecventa afectiunilor dermatologice de tip lichen
plan/scleros la pacientele din aceastd categorie populationald, precum si posibila

asociere a unei leziuni maligne.

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

Tumorile parotidiene au o diversitate mare, malignitatile prezentand o provocare
medico-chirurgicala si necesitand formarea unei echipe medicale pentru a obtine cele
mai bune rezultate terapeutice. In chirurgia ORL, provocirile terapiei sunt majore, iar
riscurile de leziuni iatrogene sunt mari. Examenul histopatologic este vital in
diferentierea tumorilor cu crestere lentd, indolente de tipul carcinomului adenoid
chistic, cum este prezentat in acest caz si cele cu fatalitate mare si crestere rapida
precum cele de duct salivar. Chimioterapia si radioterapia sunt etapele ce urmeaza dupa
interventia chirurgicald si care trebuie conduse cu precizie de catre un medic oncolog
st radioterapeut (1).

Cunoasterea anatomiei nervului facial este obligatorie in otorinolaringologie
datorita implicatiei lui in patologia otica, cervico-faciala si a glandei parotide. Nervul
facial are originea la nivelul trunchiului cerebral si traverseazd osul temporal, iesind
din acesta prin gaura stilomastoidiana. Ramurile extratemporale ale nervului facial se
regasesc in corpul glandei parotide, separdnd glanda in cei doi lobi, superficial si
profund, urmand sd inerveze musculatura ce contribuie la realizarea expresiilor faciale.
Relatia nervului facial cu glanda parotida, din punct de vedere chirurgical este
complicata din cauza traiectului intraparotidian al ramificatiilor acestuia. La acest nivel

nervul formeaza doud trunchiuri, unul superior care se separa in ramurile frontala,



zigomatica si bucala si cel inferior care la randul lui formeaza ramurile cervicala si
marginald mandibulara (2,3).

Cazul a fost ales datoritd complicatiilor aparute din cauza stadiului avansat al
bolii si invazia formatiunii tumorale la nivelul stincii osului temporal, conductului
auditiv extern si a nervului facial la nivelul gdurii stilomastoidiene. Invazia la nivel
temporal este o afectare grava cu un prognostic nefavorabil, ce impune chirurgie
radicala, chimioterapia si radioterapia de sine statatoare dovedindu-se a fi insuficiente
si cu rezultate nesatisfacatoare (4). Ca urmare a multiplelor ramuri pe care nervul facial
le are la nivel parotidian, o afectiune a acestei glande cu interesarea acestui nerv cranian
duce la paralizia muschilor mimicii pe hemifata ipsilaterald. Paralizia de nerv facial
este o afectiune cu rasunet major asupra calitdtii vietii pacientilor prin compromiterea

functionald, dar si prin alterarea de ordin estetic (5).

Prezentare de caz

Pacienta A.B. in varsta de 69 de ani, din mediul urban, s-a prezentat in serviciul
ORL acuzand aparitia unei paralizii faciale stangi si a unei formatiuni tumorale
retroauriculare stangi. Simptomatologia actuald a debutat insidios in urma cu
aproximativ 9 luni in cazul paraliziei faciale, respectiv in urma cu 20 de luni pentru
formatiunea retroauriculara si s-a agravat progresiv.

Din antecedentele heredocolaterale retinem tatal cu neoplasm gastric si sora cu
neoplasm mamar.

Antecedentele personale patologice releva o parotidectomie totald (cu
prezervarea nervului facial) realizatd in urma cu 18 ani pentru un carcinom adenoid
chistic parotidian stang, pentru care a parcurs si un tratament adjuvant cu
radiochimioterapie (20 de cicluri Cobalt + 2 cicluri de chimioterapie). Dupa 7 ani,
pacienta s-a prezentat pentru recidiva tumorald, motiv pentru care s-a reintervenit
chirurgical si s-a practicat excizia formatiunii tumorale. Postoperator s-au administrat

incd 11 cicluri de radioterapie cu Cobalt.



Asociat, pacienta este cunoscutd cu hipertensiune arterialda, apendicectomie in
adolescenta si 1 cezariand in antecedente.

Conditiile de viata si de munca sunt corespunzatoare, neagd consumul de toxice,
neagd alergiile medicamentoase, iar ca medicatie de fond urmeaza un tratament cu
Perindopril.

Boala actuala a debutat in urma cu aproximativ 20 de luni, initial prin aparitia
unei formatiuni tumorale infltrative la nivel retroauricular stdng, accentuarea
hipoacuziei la urechea stanga si ulterior prin aparitia graduald a paraliziei faciale
stangi. In urma cu 20 de luni pacienta a efectuat o biopsie excizionala de la nivelul
formatiunii tumorale, intr-un alt serviciu chirurgical. Examenul histopatologic
confirma diagnosticul de carcinom adenoid chistic.

La momentul interndrii, la examenul obiectiv, pacienta prezinta facies asimetric
din cauza paraliziei faciale stingi grad House Brackmann VI (paralizie totald). La
inspectie se poate observa o formatiune tumorala retroauriculara stanga care la palpare
este durd, imobild, aderentd la planurile subiacente, de aproximativ 3x2cm,
nedureroasa. Otoscopic se deceleaza o stenoza completa a conductului auditiv extern
(CAE) stang, care impiedicd vizualizarea membranei timpanice. La acumetria
instrumentald testul Rinne este pozitiv la urechea dreaptd (UD) si negativ la cea stanga
(US), iar testul Weber este lateralizat la urechea stangd. Pe audiograma tonald se
observa o hipoacuzie neurosenzoriald usoara UD si o hipoacuzie mixtd medie spre

severa US.



Fig. 1. Paralizie faciala stanga Fig. 2. Formatiune tumorala

retroauriculara

Examinarile de laborator (biochimie, hemoleucograma) sunt in limite normale.

Preoperator s-a efectuat examen computer tomograf (CT) care a pus 1n evidenta
o formatiune tumorala infiltrativa situata la nivelul lojei parotidiene stdngi cu extensie
spre regiunea retroauriculara, invazia CAE stang si a mastoidei, cu respectarea urechii

medii.

< \andibuls
= Tumora infiltrata n

’ Mastoida

Fig. 3. Examinare CT — invazie CAE stang si mastoida
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Avand in vedere examenul clinic general, local si investigatiile paraclinice
efectuate s-a stabilit diagnosticul de Carcinom adenoid chistic parotidian stang
recidivat.

Diagnosticul diferential a fost facut pe de-0 parte pentru paralizia de nerv facial
cu: paralizia Bell, paralizia de nerv facial datd de colesteatom sau alte formatiuni
tumorale benigne sau maligne de la nivelul urechii medii care pot invada sau comprima
nervul. Pe de alta parte s-a realizat diagnosticul diferential al formatiunii tumorale
retroauriculare cu: alte formatiuni tumorale benigne sau maligne care pot aparea la
acest nivel, insa toate au fost eliminate datorita rezultatului histopatologic obtinut in
urma biopsierii formatiunii tumorale.

S-a hotdrat realizarea interventiei chirurgicale pentru reexcizia formatiunii
tumorale recidivate. Interventia chirurgicala a fost realizata cu scop de control local al
de rezectie.

In anestezie generali si intubatie orotraheald s-a practicat excizia formatiunii
tumorale parotidiene stingi cu extensie retroauriculard stangd si in CAE US si
timpanomastoidectomie radicala US cu obliterarea cavitatii timpanice si inchiderea
CAE US cu bont.

Piesele ablate au fost trimise in serviciul de Anatomie Patologica in vederea
efectuarii examenului histopatologic final, al carui rezultat a confirmat ulterior
diagnosticul de carcinom adenoid chistic parotidian.

Intraoperator s-a practicat disectia retrogradda a ramurilor nervului facial, cu
identificarea ramurilor zigomatica, bucald si cervicald. S-a observat faptul ca tumora
infiltreaza extensiv nervul facial la nivelul gaurii stilomastoidiene, motiv pentru care
s-a decis sacrificarea acestuia, mai ales avand in vedere faptul ca paralizia faciala era

deja instalata.



Formatiune tumorala

Fig. 4. Imagine intraoperatorie cu formatiune tumorala parotidiand stanga. Se pot

observa ramurile disecate ale nervului facial.

Evolutia imediat postoperatorie a fost una favorabild sub tratament antibiotic
profilactic (amoxicilina cu acid clavulanic 1000 mg/200mg de 2 ori pe zi, 7 zile),
antialgic (algocalmin 1g/2ml, de 3 ori pe zi, 5 zile), antiinflamator cortizonic
(dexametazona 4mg/ml, de 2 ori pe zi, 7 zile) si trofic vitaminic (vitamina Bl
100mg/2ml si vitamina B6 50mg/2ml, 1 data pe zi, 5zile). Pe parcursul interndrii s-a
practicat toaletd locald zilnicd cu Betadina si pansament local steril, iar in ziua 10
postoperator s-au suprimat firele de sutura.

La externare, pacienta a primit recomandari generale si de tratament trofic
vitaminic (vitamine din complexul B in combinatii, 3x1tb/zi, 10 zile/luna, 3 luni
consecutiv), antivertiginos (betahistind 24mg 2x1tb/zi, 1 lund) si cu suplimente
minerale (potasiu cu magneziu 39mg/12mg 3x1cpr/zi, 5 zile), respectiv lacrimi
artificiale cu scopul de a preveni aparitia leziunilor la nivelul ochiului stang.
Postoperator, in urma consultului oncologic se decide reluarea radioterapiei, care este
n curs de efectuare la momentul prezentarii cazului (au fost efectuate 11 cicluri si mai

urmeaza inca 6).
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Fig. 5 si 6. Cicatrice chirurgicald la 3 luni postoperator.

Discutii

Carcinoamele de tipul adenoid chistic sunt tumori rare. Acestea reprezinta
aproximativ 1% din totalul tumorilor capului si gatului (6). Nu sunt tumori specifice
glandei parotide, acestea putand aparea si in restul glandelor salivare. Reprezinta
aproximativ 10% din totalul tumorilor glandelor salivare (7). Incidenta anuala a acestui
tip de cancer este de aproximativ 3-4.5 cazuri la milionul de locuitori (8). Acest
carcinom are o progresie lentd, cu o bogatd invazie perineurald, iar extensia pe cale
limfatica la nivel cervical este rara (9).

Ca prima optiune de tratament pentru carcinoamele parotidiene adenoid chistice
se regdseste chirurgia (parotidectomie combinatd sau nu cu limfadenectomie cervicald)
urmata de radioterapie postoperatorie (adjuvanta) (10). Supravietuirea de lunga durata
a pacientei prezentate in acest caz se explicd prin progresia lentd a acestei boli si
tratamentul chirurgical si adjuvant prin radioterapie aplicat de fiecare datd cand a
aparut recurenta locala a bolii. Un review al cazurilor cu acest tip de patologie din
perioada 1973-2007 a aratat o supravietuire ridicata de 90.3% la 5 ani, 79.9% la 10 ani

s1 69.2% la 15 ani de la diagnosticul patologiei (11). Semnele de malignitate ale unei
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tumori parotidiene sunt cresterea rapida a unei tumori care este fixata la tesuturile
inconjuratoare, durerea, paralizia de nerv facial (VII), invazia cutanatd, metastazele
ganglionare cervicale. Paralizia faciald trebuie intotdeauna sa ridice suspiciunea unei
tumori maligne de glanda parotida. Aceastd paralizie apare intre 12% si 19% din
cazurile de cancere parotidiene indiferent de dimensiunea acestora. In cazul unui
pacient care se prezinta cu o pareza faciald acuta de cauze necunoscute (paralizie Bell),
care nu se remite in timp sau evolueaza cu agravarea paraliziei, carcinoamele de glanda
parotida trebuie sa fie un diagnostic diferential luat in considerare (12).

Dat fiind faptul ca o tumora maligna de glanda parotida se poate extinde local in
tesuturile inconjuratoare o examinare de tipul tomografiei computerizate sau
imagisticii prin rezonanta magneticd (IRM) este necesara preoperator. Examinarea CT
este de electie pentru extensia in oasele Inconjuratoare (de exemplu 1n osul temporal,
extensie care a fost prezenta si in acest caz), iar examinarea de tip IRM este utild pentru
aprecierea invaziei nervilor cranieni, a lobului profund parotidian, a spatiului
parafaringian si a extinderii in baza craniului (13). Ca optiuni chirurgicale existd mai
multe tipuri de parotidectomii (superficiala, subtotald, totalda, radicald, radicala
extinsd). Parotidectomia superficiald se referd la rezectia In bloc a lobului superficial
(lateral) al glandei parotide cu prezervarea nervului facial. Acest tip de parotidectomie
este indicat pentru tumori benigne si nu se preta in acest caz. Pentru tumorile maligne
este necesard o parotidectomie totald. in cazul unei parotidectomii totale se diseca si
lobul profund al glandei parotide (tesutul parotidian aflat medial de nervul facial).
Acest tip de tehnica chirurgicald se utilizeaza Tn cazul tumorilor maligne ce se
incadreaza n stadiile T1 si T2, tumori maligne ce sunt fara extensie extraparotidiana
si nu au invadat nervul facial. Aceasta tehnica chirurgicald a fost utilizata in primele
doua interventii chirurgicale in acest caz — 2002, 2009. Tn cazul stadiilor avansate, T3
si T4, tumori cu dimensiune de peste 4 cm, cu extensie extraparotidiana sau cu invazie
a nervului facial se va practica parotidectomia radicala, tehnica ce constd in rezectia

completd a glandei parotide si a ramurilor nervului facial ce sunt invadate de



formatiunea tumorald maligna parotidiand. Aceastd procedura este de obicei combinata
cu o disectie limfoganglionara cervicala si o reconstructie de nerv facial in cazurile in
care aceasta este fezabila. Parotidectomia radicala extinsa este practicata atunci cand
tumora parotidiana invadeaza structurile invecinate ca osul temporal, mandibula sau
pielea. In aceste cazuri sunt necesare proceduri chirurgicale suplimentare fatd de o
parotidectomie totala clasicd ca de exemplu mandibulectomii, rezectii cutanate,
disectie de fosa infratemporali, rezectie partiald a osului temporal (14,15). In acest caz
a fost necesara o parotidectomie radicala extinsa cu timpanomastoidectomie radicala a
urechii stangi (procedurd necesara pentru extirparea invaziei tumorale din mastoida si
conductul auditiv extern) si rezectie a nervului facial la nivelul gdurii stilomastoidiene,
deoarece acesta era infiltrat tumoral. Tindnd cont de extensia majora a acestei tumori
indicatia operatiei a fost de control local al bolii, iar aceasta a fost urmata de
radioterapiei adjuvanti. In aceste cazuri cu extensie majord tumorald nu poate fi atinsa
o chirurgie curativa cu margini de rezectie libere si satisfacatoare din punct de vedere
oncologic.

Fiindcd nu s-a realizat reconstructia nervului facial in acelasi timp operator cu
excizia tumorald, aceastd reconstructie poate fi tentatd dupd finalizarea radioterapiei
adjuvante.

Am ales sd prezentdm acest caz, deoarece carcinoamele adenoid chistice
reprezinta niste tumori rare, cu o progresie lenta, ce au ca prima indicatie chirurgia,
urmatd de radioterapie adjuvanta. Particularitatea acestui caz a constat in multipla
recidivare a formatiunii tumorale parotidiene in ciuda parotidectomiilor totale urmate
de radioterapie postoperatorie efectuate in anul 2002 si 2009. Pe langa aceste multiple
recidive, din aceastd prezentare se pot retine unele din cele mai grave complicatii ale
cancerelor parotidiene: paralizia faciala prin invazia nervului facial si invazia osului

temporal (invadarea mastoidei si obstruarea conductului auditiv extern).



Concluzie

Tumorile glandei parotide pot da complicatii importante si prin extensia locala a
bolii. Paralizia nervului facial care nu isi revine sau se inrdutiteste sub tratament
Intotdeauna trebuie sa puna problema unui diagnostic diferential cu o tumora maligna
de glanda parotida tinand cont de traseul intraparotidian al acestuia. Chiar dacd un
pacient se prezintd cu o tumora parotidiand recidivata, intr-un stadiu avansat,
tratamentul chirurgical trebuie efectuat pentru a preveni complicatii ulterioare ale
extensiei patologiei tumorale si pentru a prelungi durata de viatd a pacientului. In cazul
carcinoamelor adenoid chistice de glande salivare se poate obtine o supravietuire de
lunga duratd dupa diagnosticul initial chiar daca apare recidiva patologiei. Aceasta
poate fi obtinuta prin reinterventie chirurgicala si radioterapie adjuvanta.

Pentru prezentarea cazului si a imaginilor asociate autorii au obtinut

consimtamantul informat al pacientului.

Referinte

1.  Lewis AG, Tong T, Maghami E. Diagnosis and Management of Malignant
Salivary Gland Tumors of the Parotid Gland. Otolaryngol Clin North Am. 2016
Apr;49(2):343-80. doi: 10.1016/j.0tc.2015.11.001.

2. Moore GF. Facial nerve paralysis. Prim Care. 1990 Jun;17(2):437-60.

3. Kochhar A, Larian B, Azizzadeh B. Facial Nerve and Parotid Gland
Anatomy. Otolaryngol Clin  North  Am. 2016 Apr;49(2):273-84. doi:
10.1016/j.0tc.2015.10.002.

4.  Das S, Nayak UK, Buggavetti R, Sekhar S. Adenoid Cystic Carcinoma of
Accessory Parotid Gland: A Case Report. J Oral Maxillofac Surg. 2016
May;74(5):1097.e1-5. doi: 10.1016/j.joms.2016.01.012. Epub 2016 Jan 8.

5. Monkhouse WS. The anatomy of the facial nerve. Ear Nose Throat J. 1990
Oct;69(10):677-83, 686-7.



6. Dodd RL, Slevin NJ. Salivary gland adenoid cystic carcinoma: a review of
chemotherapy and molecular therapies. Oral Oncol 2006;42:759-609.

7. Bradley PJ. Adenoid cystic carcinoma of the head and neck: a review. Curr
Opin Otolaryngol Head Neck Surg 2004;12:127-32.

8.  Bjerndal K, Krogdahl A, Therkildsen MH, et al. Salivary gland carcinoma
in Denmark 1990-2005: a national study of incidence, site and histology. Results of
the Danish Head and Neck Cancer Group (DAHANCA). Oral Oncol 2011;47:677-82.

9.  Chang CF, Hsieh MY, Chen MK, Chou MC. Adenoid cystic carcinoma of
head and neck: A retrospective clinical analysis of a single institution. Auris Nasus
Larynx. 2018 Aug;45(4):831-837. doi: 10.1016/j.anl.2017.10.009

10. Mendenhall WM, Morris CG, Amdur RJ, Werning JW, Hinerman RW,
Villaret DB. Radiotherapy alone or combined with surgery for adenoid cystic
carcinoma of the head and neck. Head Neck 2004;26:154-62

11. Ellington CL, Goodman M, Kono SA, et al. Adenoid cystic carcinoma of
the head and neck: Incidence and survival trends based on 1973-2007 Surveillance,
Epidemiology, and End Results data. Cancer 2012;118:4444-51.

12. Cracchiolo JR, Shaha AR. Parotidectomy for Parotid Cancer. Otolaryngol
Clin North Am. 2016 Apr;49(2):415-24. doi: 10.1016/j.0tc.2015.10.007

13. Bag AK, Curé JK, Chapman PR, Pettibon KD, Gaddamanugu S. Practical
imaging of the parotid gland. Curr Probl Diagn Radiol. 2015 Mar-Apr;44(2):167-92.
doi: 10.1067/j.cpradiol.2014.07.001

14. The American Joint Committee on Cancer (AJCC) tumor/node/metastasis
(TNM) classifications for cancer of the major salivary glands (parotid, submandibular,
and sublingual). https://www.cancer.org/cancer/salivary-gland-cancer/detection-
diagnosis-staging/staging.html

15.  Juergen Theissing, Gerhard Rettinger, Jochen A. Werner. ENT — Head and
Neck Surgery: Essential Procedures. New York, USA: Thieme; 2011.



Ocluzie intestinala prin hematom intramural jejunal secundar

supradozajului de anticoagulant

Vlad Nicolae Dudric, Dan Damian Axente, Daciana Chirila

Disciplina Chirurgie V, Departament 7, Universitatea de Medicina si Farmacie

Iuliu Hatieganu, Cluj-Napoca, Romania

Introducere

Terapia anticoagulanta orald cu Warfarina este utilizata pe scara larga atat in scop
profilactic cat si terapeutic. Warfarina este un antagonist al vitaminei K, esentiald in
sinteza unor factori ai coagularii (II, VII, IX, X). Intensitatea raspunsului la
administrarea de Warfarina este proportionald cu doza administratd, raspuns controlat
prin determinarea periodica a INR (International Normalized Ratio). Un raspuns
terapeutic adecvat pentru majoritatea indicatiilor se obtine la un INR cuprins intre 2,5
si 3[1].

Complicatiile hemoragice ale terapiei cu Warfarind, in majoritatea cazurilor sunt
datorate supradozajului si au o incidentd cuprinsa intre 5 si 48% [2]. Hemoragia se
poate manifesta ca si hematurie, hemoragie digestiva, epistaxis, hematom
retroperitoneal, hematom la nivelul tesuturilor moi sau hemoragie intracerebrala [3].

Hematomul intramural intestinal este recunoscut de mult timp mai ales ca si
entitate consecutivd unei traume abdominale fiind localizat mai frecvent la nivelul
duodenului. Descris pentru prima data de catre McLouchan in 1838 la autopsia unui
pacient, hematomul a fost situat la nivelul duodenului fiind cauza unui traumatism
abdominal [4]. Hematomul intramural spontan Tn lipsa unei contuzii abdominale este
rar intalnit si apare la pacienti cu factori de risc pentru hemoragie fiind localizat mai
ales la nivelul jejunului sau ileonului. A fost descris pentru prima data in anul 1904 la

un pacient cu afectiune hematologica [5]. Odatd cu raspandirea tratamentelor



anticoagulante, hematomul intramural intestinal spontan apare mai degraba ca si forma
de manifestare a hemoragiei ce complica supradozajul de anticoagulant decat in boli
hematologice. Chiar si in aceste conditii apare foarte rar, cu o frecventa de 1 la 2500
de cazuri [6]. Tabloul clinic difera in functie de extensia hematomului si evolutie
putand varia de la dureri abdominale de intensitate redusa la abdomen acut chirurgical.
Cele mai frecvente simptome descrise in literaturd sunt durerea abdominala, greata si
mai rar varsaturile [7]. Ocluzia intestinala asociatd prezentei unui hematom intramural
intestinal este cu atat mai rard si necesitd de putine ori interventie chirurgicala
majoritatea cazurilor se rezolva prin tratament conservativ de reechilibrare
hemodinamica si corectare a coagularii [8]. In situatii foarte rare este necesara
interventia chirurgicald fie datoritd complicarii hematomului intramural cu ocluzie
intestinala fie cu leziuni ischemice ireversibile la nivelul peretelui intestinal [9].

Vom prezenta in aceasta lucrare cazul unei paciente cu hematom intramural
spontan la nivelul jejunului cu ocluzie intestinala si modificari ischemice parietale care

a necesitat interventie chirurgicala de urgenta.

Prezentarea cazului

Pacienta in varstd de 74 de ani, se prezinta in compartimentul de primire urgenta
(CPU) acuzand dureri abdominale, balonare, greatd si varsaturi de asemenea absenta
tranzitului intestinal pentru gaze si materii fecale de aproximativ 12 ore. Simptomele
s-au instalat brusc in urma cu 24 de ore si s-au agravat progresiv.

Pacienta este cunoscuta cu antecedente patologice de fibrilatie atriald cu alura
inalta, proteza mecanica aortica normofuntionald, hipotiroidism sub tratament.
Pacienta se afla sub terapie anticoagulanta cu Acenocumarol (Trombostop) de 4 ani cu
0 doza de 4mg pe zi si controlul lunar al INR, ultima valoare a INR fiind de 2.7 in urma
cu trei sdptamani. Pacienta nu are istoric de interventii chirurgicale abdominale.

La prezentarea in compartimentul de urgentd pacienta prezenta o stare generala

usor alteratd, constientd, orientatd, tegumente usor palide, puls 150 batai pe minut,



tensiunea arteriala 100/60 mmHg. Din datele anamnestice aflam ca pacienta a urmat
in ultima sdptdmana un tratament antibiotic la indicatia medicului urolog pentru o
infectie urinara fara a putea preciza exact antibioticul administrat si doza.

La examenul obiectiv local abdomenul pacientei era mult destins cu o
sensibilitate difuza mai accentuata periombilical unde se schiteaza aparare musculara.
Nu se evidentiaza cicatrici chirurgicale si orificiile herniare sunt libere. La tuseul rectal
ampula rectala este cu materii fecale fara produse patologice, fara sensibilitate nu se
deceleazd modificari patologice la examinare.

Fibrilatia atriald cu alura inalta este obiectivata si pe traseul EKG. Analizele de
laborator aratd leucocitoza 19.32 *10%/uL, Proteina C reactiva (PCR)=* 150 mg/L, INR
peste 10, Hematii=* 3.91 10°**10%/ul , Hemoglobina=* 11.1 g/dl , Hematocrit=*34.6 %
, Volum eritrocitar mediu=88.5 fL , Hemoglobina eritrocitara medie=28.4 pg/cel ,
Concentratia medie de hemoglobina / eritrocit=32.1 g/dl , Trombocite=316 *10°/uL ,
NEU%=* 86.2 %.

S-a suspicionat un abdomen acut de tip ocluziv motiv pentru care s-a indicat
investigarea computer tomograficd cu substantd de contrast pentru elucidarea cauzei
obstructiei. S-a montat o sonda nazogastrica prin care s-au exteriorizat aproximativ 700
ml lichid de staza. Se incepe resuscitarea volemica, se administreaza plasma proaspata
congelata (PPC) si vitamina K, reechilibrare hidroelectrolitica si acido-bazica.

Se efectueaza CT abdominal cu substanta de contrast la care se vizualizeaza in
flancul stdng abdominal anse de intestin subtire (jejun), conglomerate partial, fara a
putea fi individualizate si urmadrite pe intreg traiectul, cu continut mixt (predominant
lichidian) asociind cateva nivele hidro-aerice. Unele dintre anse sunt destinse, cu
diametrul de pana la 40 mm; corespunzator acestora, se observa o ingrosare focala,
circumferentiald a peretelui intestinal jejunal, iodofila, avand o grosime de pana la 15
mm, pe o lungime de 85 mm, cu aspect stenozant. Exista o densificare a grasimii
adiacente corespunzator ingrosarii parietale descrise si cateva imagini ganglionare de

pana la 9/12,5mm incluse la nivelul acesteia. Proximal de aspectul mentionat anterior



se vizualizeazd o ingrosare parietala asemandtoare, extinsd pe o lungime de aprox.
35mm (Figura 1,2).
CONTRAST ARTERIAL

CONTRAST ARTERIAL

Fig. 1. Aspect de ocluzie a intestinului supraiacent de zona stenotica a ansei
jejunale
Tn urma rezultatului CT se confirma diagnosticul de abdomen acut chirurgical de

tip ocluziv cu sediul ocluziei la nivelul ultimelor anse jejunale suspiciunea fiind de



hematom intramural. Se transfera pacienta pe sectia de terapie intensiva (TI) in vederea
continudrii reechilibrarii hidroelectrolitice si reglarii coagularii. Se administreaza inca
o unitate de PPC si o doza de vitamina K pand INR scade la o valoare de 2.5 se incepe
un suport vasoactiv minimal si se monteaza un cateter venos central.

Dupa obtinerea acordului informat al pacientei s-a intervenit chirurgical in
anestezie generald cu intubatie oro-traheald. Datoritd faptului cd nu poate specifica
preoperator exact natura stenozei la nivelul intestinului subtire se decide abordul initial
laparoscopic pentru o explorare diagnostica a cavitatii peritoneale.

Abordul laparoscopic s-a facut cu trei trocare: un trocar optic ombilical de 10
mm si doud trocare de Smm pe in flancul drept si respectiv sting. Explorarea initiald a
cavitatii peritoneale releva prezenta de sange interileal, la nivelul fundului de sac
Douglas, interhepatodiafragmatic si perisplenic. La nivelul ultimelor anse jejunale se
observa o zona de aproximativ 10-15 cm cu pereti mult ingrosati cu sufuziuni sangvine,
partial (pe aproximativ 4 ¢cm ) cu aspect de leziuni ischemice avansate, posibil

ireversibile (Figura 2). Ansele situate deasupra zonei stenotice prezinta distensie.
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Fig. 2. Aspectul ansei jejunale la explorarea laparoscopica

Avand in vedere aspectul descris se decide conversia la laparotomie. Abordul s-
a facut printr-o incizie mediand. Dupd toaleta si explorarea atenta a intregii cavitati
peritoneale se regaseste ansa descrisa la explorarea laparoscopica situata la jonctiunea
dintre jejun si ileon cu leziuni ireversibile pe o distantd de aproximativ 4 cm si
ingrosare parietald importanta pe 15 cm cu stenoza aproape completd a ansei. Ansele
din amonte de zona stenotica prezintd dilatare pand la 3-4 cm (Figura 3). Nu se
identifica alte leziuni patologice vizibile macroscopic la nivelul organelor

intraabdominale.
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Fig. 3. Portiunea de intestin subtire cu hematom si leziuni ischemice

Se rezecd zona de intestin afectata descrisa anterior de aproximativ 15 cm si se
practici o anastomoza termino-terminald (T-T). Dupd lavajul atent al cavitatii
peritoneale si plasarea unui tub de dren in Douglas se inchide cavitatea peritoneala in
straturi anatomice.

Pacienta este transferatd in sectia TI pentru monitorizare 24 de ore. Evolutia
postoperatorie a pacientei a fost favorabild, cu mobilizarea precoce si reluarea
tranzitului intestinal in ziua a treia postoperator. Pe parcursul internarii a fost intrerupta
terapia anticoagulantd cu Warfarind fara a se administra heparind cu greutate
moleculard mica datorita riscului crescut de sangerare.

Pacienta s-a externat in ziua a cincea cu o stare generala bund cu ritm sinusal si

cu o valoare a INR de 2. La externare s-a recomandat continuarea terapiei
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anticoagulante conform dozajului stabilit de medicul cardiolog cu mentinerea uni INR

n intervalul terapeutic.

Discutii

Hematomul intramural spontan non traumatic este o entitate patologica foarte
rard ce se datoreaza in majoritatea cazurilor supradozajului de anticoagulant [10].
Mecanismul fiziopatologic de formare a hematomului este separarea straturilor
peretelui intestinal prin hemoragia lenta a vaselor din submucoasa. Insuficienta renala
cronicda, ciroza hepatica, hipertensiunea arteriala sau medicatia antiagreganta
reprezinta factori de risc pentru aparitia hematomului intramural asociat supradozajului
de anticoagulant. Intestinul subtire, cu precadere jejunul, este locul de electie in care
se dezvolta hematomul intramural spontan rareori fiind descrise alte localizari la
nivelul tubului digestiv.

Tabloul clinic ala pacientului cu hematom intramural variaza in functie de
extensia si dimensiunea acestuia, de la simptome usoare, pana la abdomen acut
chirurgical in caz de ocluzie sau necroza si perforatie.

Analizele de laborator confirmd supradozajul de anticoagulant prin valori ale
INR peste intervalul terapeutic, asociat 0 hemoglobina sub limita inferioara, poate
indica anemie. In caz de abdomen acut vom avea un sindrom inflamator cu valori
crescute ale PCR si leucocitoza [11, 12]. In cazul prezentat de noi INR a avut o valoare
peste 10 si sindromul inflamator a fost prezent.

Computer tomografia abdominald este metoda imagisticd care confirma
suspiciunea de hematom intramural prin prezenta unor imagini caracteristice:
ingrosarea simetricd a peretelui intestinal, Ingustarea lumenului, dilatarea anselor
supraiacent si uneori prezenta de sange perihepatic, perisplenic sau in Douglas [13].

Deoarece hematomul intestinal intramural secundar supradozajului de
anticoagulant este o entitate rard nu exista un consens asupra atitudinii terapeutice. Cu

toate acestea majoritatea cazurilor pot fi gestionate prin tratament conservativ:



resuscitare volemica, intreruperea administrarii de anticoagulant, corectarea coagularii
prin administrare de vitamina K sau PPC. Interventia chirurgicala se impune doar cand
pacientul are de la prezentarea Tn urgenta simptomatologie de abdomen acut chirurgical
sau cand evolueaza spre aceasta in ciuda tratamentului conservator. In cazul prezentat
interventia chirurgicald s-a impus datorita tabloului clinic de abdomen acut evident
inca de la prezentarea in CPU. S-a ales initial laparoscopia exploratorie pentru un
diagnostic mai exact si apoi dupa clarificare si identificarea leziunilor ireversibile
conversia la laparotomie cu rezectia segmentului afectat cu anastomoza primara T-T.
Desi incidenta hematomului intestinal intramural este foarte mica diagnosticul
trebuie considerat la pacientii cu terapie anticoagulantd administratad pe perioade lungi
de timp la care apar brusc dureri abdominale, greata, varsaturi sau chiar tabloul clinic
al unui abdomen acut. Chiar daca supradozajul nu este recunoscut anamnestic este
obiectivat prin valori ale INR in afara intervalului terapeutic. Strategia de tratament
aleasd trebuie individualizatd si adaptata in functie de gravitatea simptomelor si de

evolutia cazului.

Pentru prelucrarea datelor personale din foaia de observatie, publicarea acestui

articol si a imaginilor aferente am obtinut consimtamantul pacientei.
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Introducere

Endometrioza reprezinta prezenta de celule endometriale in afara uterului, fiind
o afectiune benignd ce apare frecvent la pacientele de sex feminin in perioada lor
reproductiva. Endometrioza poate afecta 10-12% din femeile fertile cu un maxim de
incidenta intre 29-39 ani . Inca din 1927 Sampson sustine teoria prin care endometrioza
apare prin implantarea retrograda de tesut endometrial in timpul menstruatiei. Celulele
endometriale rdman sensibile la actiunea hormonilor gonadotropi si reactioneaza in
timpul ciclului menstrual. Noile cercetari in domeniu aratd implicarea unor factori
genetici si imunologici in etiologia endometriozei explicind astfel aparitia bolii doar
la 0 anumita categorie de femei.

Primele manifestari clinice ale endometriozei sunt nespecifice si pot aparea inca
din perioada adolescentei ceea ce face ca un diagnostic precoce sa poata fi stabilit cu
dificultate.

Endometrioza se poate localiza oriunde la nivelul cavitatii peritoneale fiind
clasificatd in 3 categorii: endometrioza peritoneald, endometrioza ovariana si
endometrioza profunda infiltrativa. Localizarea intraperitoneald este mai frecventa la

nivelul pelvisului si in zona genitala, interesand ovarele, trompele uterine, ligamentele



uterine, fundul de sac Douglas. Endometrioza extraperitonealda este rard si poate
interesa vaginul, colul uterin, cicatricile abdominale.

Endometrioza infiltrativdi profundd se defineste prin prezenta la nivelul
peritoneului si a structurilor subiacente a unor leziuni ce depasesc 5 mm diametru.
Aceasta intereseaza intestinul subtire, intestinul gros, ureterele sau vezica urinara.

Tractul gastro intestinal este locul cel mai frecvent al localizarii endometriozei
extragenitale cu o frecventa de 3.8-37%. Cel mai frecvent este interesat rectul, ileonul,
apendicele si mai putin cecul si valvula ileocecald fiind descrise 1nsa si localizari
extrem de rare (la nivelul stomacului sau colonului transvers).

Caracteristicile clinice ale endometriozei intestinale variaza in functie de
amploarea bolii si locul implantarii, din cauza lipsei semnelor clinice patognomonice
ale bolii fiind dificil sa se facad un diagnostic diferential intre endometrioza si alte
patologii gastro-intestinale.

Endometrioza tractului gastro-intestinal poate fi asimptomatica dar majoritatea
pacientilor descriu prezenta simptomelor in asociere cu momentul menstruatiei.
Simptomatologia mai frecvent intdlnita este reprezentata de greturi, senzatie de
balonare cu distensie abdominala, tulburdri de tranzit (diaree/constipatie), defecatie
dureroasd insotitd de tenesme rectale, rectoragie asociatd cu momentul menstruatiei
sau 1n stadiile avansate ale bolii, simptomatologie ocluziva.

Leziunile endometriozice mari pot provoca ingrosarea si fibroza peretelui
intestinului, ceea de determind aparitia stricturii lumenale si obstructia mecanica a
intestinului. Obstructia intestinului gros poate fi astfel cauzatd de compresia
extraluminalad determinatd de endometrioza genitala, de o reactie fibrotica care are ca
rezultat stricturi si aderente, sau de leziunile endometriozice localizate in peretele
intestinal.

Endometrioza profunda asociatd cu ocluzia intestinului gros este rara si poate fi
confundatd cu carcinomul sau boala Crohn. Endometrioza intestinului incepe prin

implantarea la nivelul seroasei urmata de invazia muscularei propria in timp ce



mucoasa este mai rar afectata. Severitatea bolii depinde de profunzimea invaziei in
peretele intestinal si se manifesta frecvent cu simptome cronice.

Endometrioza infiltrativa netratata, desi rar, poate duce la obstructia partiala sau
completi a intestinului. In schimb obstructia acuti, secundar sindromului aderential

endometriozic este mult mai frecventa.

Prezentare de caz

Prezentam cazul unei paciente AC de 35 ani fard antecedente patologice
cunoscute care se prezinta in compartimentul UPU pentru dureri abdominale difuze,
greturi si varsaturi precum si absenta tranzitului intestinal.

Din datele anamnestice retinem ca pacienta este nulipara, iar simptomatologia a
debutat in urma cu 48 de ore prin dureri difuze la nivel periombilical. Ulterior
simptomatologia dureroasa se accentueaza, durerile devin colicative si prezente la
nivelul intregului abdomen, asociat pacienta acuzand greturi si varsaturi, initial
alimentare si apoi bilioase. De aproximativ 12 ore pacienta reclama absenta tranzitului
intestinal pentru gaze si fecale. Pacienta nu urmeaza tratament cronic pentru nici o
patologie si nu se afld in tratament cu anticonceptionale.

La examenul obiectiv am intalnit o pacienta suferindd, afebrild, ce prezenta un
abdomen destins, fara cicatrici abdominale decelabile, fard hernii ale peretelui
abdominal ,cu sensibilitate difuza la palpare ( semnul Blumberg - ), hipersonoritate
la percutie si peristaltica prezenta la auscultatie.

Examindrile biochimice au aratat o valoare normala a Hb si Ht (13 g/dl, 40.8%)
fara semne de infectie cu o valoare normala a leucocitelor 5.5x109 ( VN 3.5-10 x109),
Na 136 mEg/Il, K 3.4 mEqg/l, uree 9mg/dl (VN 8-23 mg/dl), creatinina 0.73 mg/dl,
TGO, TGP in limite normale, PCR in limite normale. Examenul de urina a decelat

prezenta leucocitelor 15 cell/ul (+) ridicand suspiciunea de infectie urinara.



Ultrasonografia FAST deceleaza distensia anselor intestinale in special la nivelul
flancului stang abdominal iar RX abdominala pe gol identificd multiple nivele

hidroaerice (cel putin 7) la nivelul regiunii epigastrice si in flancul stang (figura 1).

Figura 1. Nivele hidroaerice epigastru/flanc stang

In aceasta etapa pe baza datelor clinice si paraclinice se stabileste diagnosticul
de ocluzie intestinald de etiologie neprecizatd motiv pentru care se efectueaza un CT
adomino-pelvin cu substanta de contrast care evidentiazd anse de intestin subtire
dilatate, cu diametrul de 42 mm, cu continut hidroaeric si Ingrosari parietale de tip
inflamator de pana la 4,5 mm, fara semne de suferintd parietald. De asemenea se
evidentiaza raportul inversat AMS/VMS 1n portiunea distald cu “whirlpool sign” in
regiunea ombilicald iar in flancul sting se pune in evidenta o decalibrare brusca a

anselor intestinale jejunale de tip ansa platd/ansa dilatata (figuri 2,3,4).
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Aspectul CT este sugestiv pentru un volvulus intestinal cu ocluzie intestinala.
Vezica urinara, ureterele si rinichii fara modificari patologice, uterul in anteversie cu

structura heterogena cu dimensiuni de 67/31 mm.

Figura 2, 3. Aspect CT de ocluzie intestinald cu nivele hidroaerice (Cec crescut in

volum cu priza de contrast, ultima ansa ileald greu de diferentiat)



Figura 4. Distensia intestinului subtire (volvulus intestinal ileon terminal cu ocluzie

intestinald)

Tn aceste conditii ne am decis pentru efectuarea laparotomiei exploratorii prin
incizie mediand supra-subombilicala. Intraoperator se identificd un bloc tumoral ce
cuprinde cecul, valvula ileo-cecala si anexa dreaptd, cu stenoza completd la nivelul
cadrului colic si distensie marcata a ileonului terminal supraiacent.

Se interpreteazad cazul ca si obstructie malignd la nivelul cecului si se practica
hemicolectomie dreaptd in limite oncologice, cu anastomoza ileo-transversa LL cu
anexectomie dreaptd in bloc cu piesa de rezectie colica. Nu s-au identificat alte leziuni

macroscopice suspecte la nivelul cavitatii peritoneale, ficatul fiind indemn de boala

(Figura 5).
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zona de stenoza

. piesa de hemicolectomie dreaptd
+

anexectomie dreapta

Figura 5. Specimen intraoperator (colon drept+anexa dreapta)

Examinarea macroscopica a piesei de rezectie a aratat anexa dreptd (ovar
transformat chistic de 3/2/1,5 cm si salpinge de 3 cm) aderenta intim la cec iar sectiunea
piesei a identificat o formatiune tumorala vegetanta de 2/1,5 cm care invadeaza valvula
ileocecald cu interesarea mucoasei si extensiespre ileon, tesutul adipos adiacent si
salpinge. Adiacent tumorii s-a identificat o formatiune polipoida pediculata cu

diametrul de 1 cm (Figura 6,7).
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anexa dreapta/ovar drept

colon drept/piesa
hemicolectomie dreaptd

Figura 7. Tumori valvula ileocecala
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Examenul microscopic definitiv aratd prezenta la nivelul formatiunii tumorale a
unor arii extinse de endometrioza si fibroza cu aderente stranse ileo-cecale, respectiv
intre salpinge si peretele intestinal. Ovarul de asemenea prezintd 2 chisturi
endometriozice, foliculi chistici si corpi albicans.

Formatiunea polipoida descrisa la macroscopie este reprezentata de un adenom
tubular fara displazie. S-au identificat 18 limfoganglioni cu histiocitoza sinusala, staza
vasculard si microhemoragii focale (poza 8,9,10). Tn concluzie, examenul
histopatologic transeaza diagnosticul de Endometrioza ileo-cecald, salpingiana si

ovariana cu realizarea de aderente stranse ileo-salpingo-cecale.

Figura 8. Coloratie H-E X25. Glanda dilatata chistic cu hematii Tn lumen, aspect
sugestiv de insuld de endometrioza. Detaliu focar endometrioza x400. Epiteliu

cilindric si ciliat cu stroma endometriala.

Figura 9. Coloratie H-E x100. Detaliu perilezional arie endometriala
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Figura 10. Coloratia H-E xX200. Detaliu leziune endometriozica

Pacienta a avut o recuperare postoperatorie rapida fiind externatd in ziua 7 cu
stare generald bund, tranzit intestinal reluat si plagéd chirurgicald in curs de vindecare.
Pe parcursul interndrii a urmat tratament antibiotic (Cefort +Metronidazol),
anticoagulant in doza profilactica, antialgic.

Reluarea anamnezei a identificat prezenta ciclicd la momentul menstruatiei a
durerilor colicative abdominale, sub formd de crampe cu intensitate crescutd si

rezistente la administrarea de antialgice uzuale.

Discutii

Diagnosticul endometriozei intestinului gros ramane dificil de stabilit
preoperator, cu toate ca acesta poate fi suspectat pe baza istoricului clinic ciclic, asociat
cu perioada menstruatiei. Simptomele asociate cu endometrioza intestinului sunt
durerea abdominala ameliorata de defecatie, modificarea frecventei sau aspectului
scaunului si sangerari rectale anormale, dar cele mai multe dintre aceste simptome sunt
observate numai Tn cazurile cu interesarea mucoasei.

Un diagnostic corect este esential pentru stabilirea strategiei terapeutice mai ales

ca endometrioza nu este o patologie maligna.
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Examenul fizic oferd adesea indicii insuficiente pentru stabilirea diagnosticului
de endometrioza infiltrativa profunda, prin urmare, imagistica reprezinta un aspect
important al diagnosticului.

Varsta pacientului poate fi un element de diagnostic diferential, deoarece
cancerul colo-rectal intereseaza in special pacientii cu varste avansate, desi noile studii
de specialitate demonstreazd o incidenta crescanda si la pacientii sub 40 de ani. Al
doilea aspect este ca endometrioza Incepe dinspre seroasa colica si invadeaza peretele
intestinal dinspre exterior determinand obstructie, in timp ce patologia maligna incepe
de la mucoasd (sau un polip colo-rectal) spre musculara si/sau seroasa avand o
dezvoltare intralumenala(poza 11). Istoricul clinic al hematocheziei este neobisnuit in
cazurile de endometrioza (atunci cand este prezent se asociaza cu menstruatia) in timp

ce este o caracteristica tipica cancerului colo-rectal.

Rectal endometriosis

(a)

Figura 11. Extensia leziunilor in endometrioza/proces malign
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Pentru diagnosticul endometriozei infiltrative, ecografia transvaginala reprezinta
o tehnicad imagisticd extrem de fiabila avand o sensibilitate de 91% si o specificitate de
98%. De asemenea pot fi utilizate o varietate de examinari care includ clisma baritata,
colonoscopia, CT si RMN. Colonoscopia nu reprezintd o masurd foarte eficienta de
diagnostic, deoarece la majoritatea cazurilor cu endometrioza colica infiltrarea nu se
extinde dincolo de seroasa, mucoasa fiind rar interesata de procesul inflamator.

In prezent, RMN cu contrast este consideratd cea mai buni metoda imagistica
pentru detectarea si evaluarea endometriozei intestinale , fiind superioara CT
abdominal. Tn ciuda progreselor tehnice se pare ci laparoscopia impreuna cu excizia
leziunii si examenul histologic rdaméan standardul de aur pentru diagnosticul de
certitudine al endometriozei.

Endometrioza infiltrativdi profundd este diagnosticatd frecvent in stadiile
avansate de boald cand simptomatologia se datoreaza fibrozei extinse determinata de
inflamatia cronica din endometrioza. Medicatia antiinflamatoare si cea hormonald nu
are efect Tn acest stadiu al bolii.

In aceasta situatie, interventia chirurgicala pare sa fie optiunea terapeutici cea
mai eficienta. Desi nu exista un protocol pentru selectia sau tratamentul pacientului cu

2

endometrioza infiltrativd a colonului, excizia totald, ” shaving —ul” sau rezectia
intestinului sunt variante de tratament cu scopul de inlaturare a focarelor de
endometriozad si imbunatatirea rezultatului clinic al tulburarilor functionale. Cu toate
ca 1n ultimii ani, au fost dezvoltate o serie de noi tehnici, standardul de aur chirurgical
ramane rezectia intestinala segmentara prin abord laparoscopic sau prin laparotomie,
in caz de aderente.

O rezectie partiald sau chiuretajul leziunii este o alternativad la o rezectie
intestinala cu o leziune mai micad de 2 cm Riscul de recurenta dupa o interventie pentru

endometrioza infiltrativa variaza foarte mult majoritatea autorilor vorbind de un risc

de 5% -25% care pare totusi neinfluentat de radicalitatea rezectiei.



S-a demonstrat ca excizia completa a endometriozei intestinului, mai mult decat
ablatia, reduce unele simptome, cum ar fi dispareunia, dar simptomele generale nu sunt
influentate semnificativ.

Desi frecventa complicatiilor este mai mare in cazul rezectiei intestinale, in
special pentru rezectiile rectale joase, rezectia este indicata pentru leziunile mai mari
de 30 mm care provoacd obstructie sau implicd mai mult de 1/3 din circumferinta

intestinala.

Concluzii

Diagnosticul preoperator al endometriozei intestinale este dificil de realizat
imagistic, cel mai frecvent acesta fiind stabilit dupa interventia chirurgicald, fiind
confirmat doar de examenul histologic.

Tratamentul endometriozei profunde cu invazia intestinului (colon, rect, intestin
subtire) reprezintd o adevaratd provocare pentru clinicieni. Gestionarea pe termen lung
a endometriozei este realizatd in general de medicul ginecolog sau endocrinolog. Tn
multe cazuri, suprimarea functiei ovariene prin administrare de contraceptive orale
combinate care elibereazd gonadotropina duc la o calitate a vietii satisfacatoare.
Salpingo-ovarectomia bilaterala este curativa in majoritatea cazurilor, dar implicatiile
privarii de estrogen pe termen lung trebui discutate preoperator de un medic cu
experientd in acest domeniu.

Chirurgia radicald este un tratament supresiv pentru endometrioza daca ovarele
sunt functionale si produc estrogen. Estrogenul este responsabil de aparitia focarelor
de endometrioza. In timpul perioadei reproductive, tesutul endometrial continua sa
creascd daca nu se aplica tratament hormonal de inhibitie. Suprimarea hormonala
utilizand Dienogest continuu sau Drospirenond/Etinilestradiol reprezintd o varianta

pentru tratament sustinand terapia chirurgicala.



CE / BZA este o combinatie de estrogen conjugat si bazedoxifen, un modulator
selectiv al receptorilor de estrogen care induce degradarea receptorilor de estrogen din
san si tesutul endometrial.

Cercetarile au aratat, de asemenea, cda CE / BZA poate provoca regresia
endometriozei la un model animal. Prin acest mecanism s-a emis ipoteza ca CE / BZA
ar fi o optiune ideald pentru managementul medical, inducand regresia tesutului
endometrial, asigurand in acelasi timp efectele osoase protectoare ale estrogenilor si
prevenind simptomele caracteristice menopauzei.

Femeile cu endometriozd pot fi asimptomatice dar majoritatea prezintd o
varietate de simptome care se manifesta Tn general ciclic, in perioada reproductiva,
asociat ciclului menstrual. Tratamentul optim presupune rezectia chirurgicala a tuturor
leziunilor vizibile, desi acest lucru nu poate fi indicat de rutina mai ales daca determina
o crestere semnificativd a morbidititii pacientilor. In astfel de cazuri, terapia medicala
adjuvanti este optima. In cazul endometriozei profunde infiltrative a tractului gastro-
intestinal solutia cea mai eficientd ramane tratamentul timpuriu (medical sau
chirurgical) pentru a preveni simptomele obstructiei partiale sau complete a

intestinului.

Consimtiamantul informat
S-a discutat cu pacienta despre prezentarea cazului, pacienta si-a dat acordul de
utilizare a datelor clinice Tn scop academic, cu respectarea normelor in vigoare de

utilizarea a datelor cu caracter personal.
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Introducere

Sindromul Stevens Johnson (SJS) este o reactie de hipersensibilitate de tip 1V,
care afecteaza tegumentul si mucoasele, cu o incidenta anuald de 1-2 persoane raportat
la un milion de locuitori. Este o patologie severd determinata, in principal, de anumite
medicamente si unele infectii virale sau bacteriene (1). Cel mai frecvent, prodromul
este asemanator unei viroze, insd pe parcursul a catorva zile, se dezvoltad bule flasce pe
suprafata pielii si are loc descuamarea tegumentului, cu aparitia eroziunilor care
afecteaza < 10% din suprafata corporala (2). Leziunile, extrem de dureroase, debuteaza
la nivelul fetei si pieptului, iar ulterior se generalizeazd, implicand si mucoasele
(bucald, respiratorie, conjunctivala) (3). Afectarea severd a tegumentului si mucoaselor
poate duce la o pierdere importanta de fluide, precum si la dezvoltarea infectiilor.
Dintre complicatiile cele mai severe amintim pneumonia, sepsisul, socul, insuficienta

multipld de organe si decesul, cea din urma afectand aproximativ 10% dintre pacientii

cu SIS (4).



Etiologie

Cel mai frecvent SJS se datoreazd consumului de medicamente sau infectiilor.
Dintre medicamentele cel mai des asociate cu aceasta patologie, amintim: antibioticele
(aminopenicilinele,  fluoroquinolonele,  cefalosporinele),  antiinflamatoarele
nonsteroidiene (oxicamii in special), sulfasalazina, unele antivirale, antiepilepticele
(carbamazepina, lamotrigina si fenitoina), alopurinolul, nevirapina, unele
antidepresive (sertralina) (5).

Existd situatii in care SJS nu este determinat de medicamente, ci are o cauza
infectioasa, fiind datorat unor virusuri sau bacterii precum: virusul gripal, urlian,
Herpes simplex, virusul Coxsackie, virusul Epstein-Barr, Mycoplasma pneumoniae,
Mycobacteria, Streptococi beta-hemolitici grup A, Corynebacterium diphteriae,
rickettsii, brucella (6).

Fiziopatologie

Mecanismul fiziopatologic al SJS nu este pe deplin cunoscut, insd una dintre
teoriile acceptate sustine faptul ca la un anumit grup de persoane (denumiti acetilatori
lenti) ficatul nu reuseste detoxifierea corespunzitoare a metabolitilor medicamentelor.
Asadar, acesti metaboliti fie au un efect toxic direct, fie actioneaza ca haptene care
interactioneaza cu tesuturile gazdei, declansand o reactie antigenica, astfel cd are loc
sinteza factorului de necroza tumoral alpha de catre celulele dendritice locale, crescand
proliferarea si recrutarea limfocitelor T citotoxice (7-9). Limfocitele CD8+ activate
induc apoptoza keratinocitelor prin mai multe mecanisme care implica eliberarea a

diferite tipuri de peptide endogene cu activitate citotoxica (perforina, granulysina) (10).

Caracteristici clinice
In mod specific, SIS incepe ca o infectie virali, cu febra, frison, angini
eritematoasa, cefalee; pot sa apard greturi si varsaturi. Afectarea cutaneo-mucoasa

apare brusc, sub formd de macule care devin papule, vezicule, bule flasce, placi



urticariene sau eritem generalizat. Patognomonic, leziunile au forma de tinta, cu centrul
vezicular, purpuric sau necrotic inconjurat de eritem macular, care pe parcursul
evolutiei se pot transforma in bule flasce care ulterior se pot sparge, ldsand zone
denudate extinse, susceptibile la infectii secundare (11, 12). Palmele si plantele pot, de
asemenea, sa fie afectate, cu descuamare severa (11). Manifestarile precoce ale
afectdrii mucoasei conjunctivale, bucale si genitale sunt fotosensibilitatea, senzatia de
arsurd sau prurit sever la nivelul ochilor si disfagie. Pe masurd ce afectiunea
progreseaza, poate sd apard conjunctivitd severd, entropion, blefarita, simblefaron,
anchiloblefaron, iritd oculara, keratitd punctata, ulceratii corneene sau chiar pierderea
vederii. La nivel bucal se dezvolta vezicule si eroziuni dureroase care duc la dificultati
severe de inghitire. Totodata apare si afectarea mucoasei genitale, care cuprinde vulvo-

vaginitd eroziva, balanita, sau inflamatia uretrei. (12).

Diagnostic

Actualmente diagnosticul SJS se bazeaza pe evaluarea clinica intrucat nu exista
investigatii specifice pentru aceastd patologie. In serul pacientilor cu SJS, se poate
depista un nivel ridicat al factorului de necroza tumoral alpha, al receptorului solubil
pentru interleukina 2, interleukinei 6, sau al proteinei C reactive. Biopsia cutanata

relevd minim infiltrat inflamator si necroza epidermului (13, 14).

Tratament

Este recomandat ca pacientii cu SJS sa fie tratati de catre medicul dermatolog pe
sectia de terapie intensiva intrucét pot sa necesite monitorizare continud, administrare
de fluide intravenos, nutritie parenterala, anticoagulare, aspiratie bronsica.

Tratamentul medicamentos in SJS este controversat, insd se recomanda
administrarea oralda de ciclosporind (intre 3-5 mg/kg/zi). Ciclosporina inhiba
limfocitele CD8+, reducand astfel perioada de activitate a bolii, precum si rata

mortalitatii. Corticoterapia sistemicd nu este unanim indicatd intrucat creste rata



infectiilor si poate masca un eventual sepsis, insa puls terapia precoce poate ameliora
prognosticul oftalmologic (15-17).

Plasmafereza poate indeparta produsii de metabolism ai medicamentelor sau
anticorpii, cu rezultate promitatoare. O alta optiune terapeutica sunt imunoglobulinele
intravenos in doza de 2.7g/kg, care inhiba raspunsul imun (18, 19).

Tratamentul local cuprinde debridarea zilnicda a tegumentului neviabil si
acoperirea zonelor denudate cu pansamente biologice. Dintre pansamentele biologice,
se recomanda xenogrefa cutanata, alogrefa cutanata, membrane placentare umane sau
substituenti de piele pe baza de colagen. Oxigenul hiperbar este, de asemenea, frecvent

utilizat pentru a grabi vindecarea tegumentului (15).

Prezentare de caz

Pacientd 1n varstd de 27 de ani se prezinta la Clinica de Dermatovenerologie
pentru o eruptie cutanatd diseminata la nivelul mucoaselor (oculara, orald si vaginald)
precum si multiple zone de tegument denudate.

Mentionam ca in urma cu aproximativ o luna de la debutul simptomatologiei
actuale, pacienta a suferit un chiuretaj pentru o sarcind oprita in evolutie in saptdména
6, recomandandu-i-se ca tratament la domiciliu biseptol si duphaston pentru 10 zile,
urmand a i se monta, ca metoda contraceptiva, un dispozitiv intrauterin (DIU).

Boala actuala a debutat insidios, la scurt timp de la montarea DIU, cu un prodrom
care a durat aproximativ o sdptamand, manifestat prin febra, edeme palpebrale, labiale,
odinofagie, disfagie, urmate de aparitia unor macule eritematoase la nivel abdominal,
simptome care determind pacienta sd se prezinte la serviciul de primire urgente din
teritoriu, fiind de acolo redirectionata spre sectia de boli infectioase, unde se initiaza
tratament sistemic cu penicilind, gentamicind, biseptol si corticoterapie. La sfatul
medicului dermatolog din teritoriu, se sisteazd antibioterapia anterior mentionata si se
ridicd suspiciunea de Sindrom Stevens Johnson; se recomanda insa administrarea de

Sulcef pentru o posibild infectie in sfera ginecologicd. Evolutia este nefavorabila, cu



extinderea leziunilor la nivelul intregului corp si se decide asadar transferul pacientei

la Clinica de Dermatovenerologie.

Fig. 1. Pacienta in stadiul de prodrom, anterior internarii
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Fig. 2. Pacienta pe parcursul interndrii in Sectia de Boli Infectioase

Actualmente, la prezentarea 1n serviciul nostru, pacienta acuzd astenie,
fatigabilitate, disfagie, odinofagie, disurie, senzatia de nisip in ochi, hiperlacrimatie si
fotofobie. Examenul dermatologic local deceleaza multiple macule, placi eritematoase
si purpurice, cu forma si dimensiuni neregulate, cu tendinta la confluare, cu bule flasce

pe suprafata diseminate la nivelul intregului corp; de asemenea, pot fi puse in evidenta
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multiple leziuni targetoide atipice, diseminate la nivelul fetei, membrelor si toracelui
precum si zone de eroziuni postbuloase, cu aspect eritematos si epiderm necrotic

localizate pe abdomen si toracele posterior.

Fig. 3. Macule si papule eritematoase cu bule flasce pe suprafata la nivelul

abdomenului

Fig. 4. Leziuni targetoide la nivelul membrelor inferioare
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Fig. 5. Eroziuni postbuloase, eritematoase si epiderm necrotic pe toracele posterior

Mucoasele sunt de asemenea afectate, astfel ca la nivelul mucoasei vaginale
prezintd numeroase eroziuni dureroase; mucoasa bucald si limba prezinta ulceratii si
depozite albicioase, aderente; buzele sunt acoperite de pseudomembrane alb-gri,
eroziuni dureroase si cruste hemoragice; congestie conjunctivald marcata si sinechii

ntre gene-pleoape si conjunctiva bulbara a globului ocular
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Fig. 6. Eroziuni, pseudomembrane alb-gri si cruste hemoragice la nivelul buzelor
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Fig. 7. Ulceratii si depozite albicioase in cavitatea bucala

Investigatiile paraclinice efectuate releva un sindrom inflamator marcat,
hipoproteinemie, hipoalbuminemie, anemie normocromd normocitard, absenta
infectiei cu HIV, precum si o usoard diselectrolitemie.

Pe baza examenului clinic si paraclinic se stabileste diagnosticul de sindrom
Stevens Johnson. Tratamentul se initiaza precoce astfel: la nivel cutanat, se efectueaza
toaletd locald zilnica si dezinfectie cu digluconat de clorhexidina, zonele denudate se
panseaza cu Grassolind, la nivelul eroziunilor se aplica pansament steril cu sulfadiazina
de argint; se indeparteaza zilnic secretiile oculare cu comprese sterile si ser fiziologic,
se aplica lacrimi artificiale din ord in ord si betabioptal (picaturi oftalmice cu

betametazona si cloramfenicol) cate o picaturd de 5 ori/zi; la nivelul cavitdtii orale se
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efectueaza zilnic badijonari si spalaturi cu solutii antiseptice si antifungice. Sistemic
se initiaza terapia cu ciclosporind 3mg/kg/zi, vancomicina 1g i.v de 2 ori/zi timp de 10
zile, dexametazona 8 mg/2 ml i.v de 2 ori/zi timp de 7 zile, apoi prednison 30 mg/zi cu
reducerea progresiva a dozei, reechilibrare hidro-electrolitica cu NaCl 0.9% si solutie
Ringer lactat in functie de ionograma, anticoagulante. Evolutia, sub tratament a fost
una favorabild, cu remiterea simptomatologiei si sindromului inflamator dupa 14 zile

de la initierea terapiei.
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Fig. 8-9. Epitalizarea zonelor denudate si vindecarea prin hipopigmentare
postinflamatorie
In acest caz prognosticul este unul bun intrucit pacienta este de varsta tAnira,
suprafata tegumentard denudatd este redusa (<10%), diagnosticul a fost pus relative

devreme astfel ca triggerii au putut fi indepartati, iar tratamentul a fost initiat precoce.
Discutii

Sindromul Stevens Johnson este o afectiune rard si adesea amenintatoare de

viata. Incidenta acestui sindrom este mult mai mare in randul persoanelor HIV pozitive
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precum si printre pacientii oncologici (1). Este o patologie care poate sa afecteze orice
categorie de varsta, insa este mai frecventa in randul persoanelor peste 65 de ani. Sexul
feminin pare sa fie mai frecvent afectat, cu un raport F:M=2:1, avand o mortalitate de
aproximativ 10% (1, 20).

De cele mai multe ori triggerul este unul medicamentos, existand o perioada
cuprinsa intre 4-28 de zile de la administrarea agentului declansator pana la aparitia
primelor semne si simptome ale bolii (21). Dintre medicamentele cu risc inalt, cele mai
importante sunt alopurinolul, lamotrigina, cotrimoxazolul si sulfasalazina, oxicamii,
fenobarbitalul si fenitoina (2, 5, 22). Se pot administra in sigurantd beta-blocantele,
inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei, blocantele canalelor de calciu,
diureticele tiazidice, insulina, ibuprofenul (22).

Desi nu existd niciun test de laborator specific pentru SJS, investigatiile
paraclinice sunt importante atat pentru evaluarea severitatii bolii, prognosticului cat si

pentru managementul terapeutic (13).

Concluzii

Sindromul Stevens Johnson este o reactie de hipersensibilitate intarziata, cu
important rasunet clinic, afectand sever calitatea vietii pacientului. Este declansat
preponderent de medicamente, insa infectiile virale sau bacteriene pot fi, de asemenea,
incriminate.

Din punct de vedere clinic, se manifestd prin macule, papule si placi
eritematoase, adesea in semn de tras la tinta, care conflueaza formand mai apoi bule
flasce care duc astfel la denudari importante ale tegumentului, lasdnd in urma eroziuni
dureroase si zone necrotice de tegument. Frecvent sunt implicate si mucoasele.

Nu exista investigatii paraclinice specifice, nsd biopsia cutanatd releva
important infiltrat inflamator si caracteristic, precum si necrozd in toatad grosimea

epidermului.



De importantd majord este recunoasterea precoce a afectiunii si Indepartarea
triggerului, cu instituirea terapiei corespunzatoare. Este o patologie dificil de

manageriat, necesitand un efort interdisciplinar.

*Mentiondm ca pacienta si-a dat consimtamantul informat pentru folosirea

datelor clinice si paraclinice, sub protectia anonimatului.
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Introducere

Scleroza multipld (SM) este cea mai frecventa boala demielinizanta ce afecteaza
sistemul nervos central (SNC) (1). Afecteaza mai des sexul feminin (raport 2-3:1), cu
o varsta medie de debut de 30 ani (2). Desi poate afecta orice parte a SNC, exista o
predilectie in implicarea tracturilor nervoase din substanta alba a emisferelor cerebrale,
nervilor optici, trunchiului cerebral, cerebelului si a maduvei spinale cervicale (2, 3).
Este o patologie mediatd imun, cu raspuns inflamator cronic si demielinizare
progresiva (2, 4).

Simptomele neuropsihiatrice apar frecvent in cadrul sclerozei multiple. Pot
reprezenta simptomatologia initiald, anterior stabilirii unui diagnostic neurologic
definitiv, ori pot aparea in cadrul evolutiei bolii (5). Tulburarile neuropsihiatrice sunt
raportate in aproximativ 60% din cazurile de scleroza multipla si reprezintd o cauza
importantd de morbiditate si mortalitate (5).

Primii cercetatori care au descris simptome de naturd psihiatricd in cadrul
sclerozei multiple sunt Cottrel si Wilson in anul 1926. De asemenea, Runge a descris

depresia ca fiind un simptom timpuriu aparut in cadrul bolii (6).



Tulburarile psihiatrice sunt in mod uzual, impartite in doua categorii: anomalii
ale cognitiei si tulburari ale dispozitiei, comportamentului si starii emotionale (3). Cele
mai frecvente simptome psihiatrice ce apar in cadrul sclerozei multiple sunt depresia
(79%) si anxietatea (37%) (4, 8), dar au fost raportate si iritabilitatea (35%), apatia
(20%), euforia (13%), dezinhibitia (13%) si halucinatiile (10%) (8). Psihoza, in
schimb, este considerata rara, aparitia ei fiind raportata in 2-3% din cazuri (4).

Tulburarea de natura psihotica este consideratd in cazul unui pacient ce prezinta
unul dintre urmatoarele simptome: idei delirante, halucinatii, tulburari in structura
gandirii, tulburare de comportament motor (inclusiv catatonie) sau simptome negative
Q).

Inca de la jumitatea secolului trecut, au fost raportate cazuri de tulburare
psihotica 1n cadrul sclerozei multiple. Desi initial, Davison si Bagley in 1969 au
considerat rata de incidenta asemanatoare celei din populatia generala, ulterior studii
epidemiologice au dezvaluit ca rata de prevalenta a psihozei in SM depdseste de doua-
trei ori pe cea din cadrul populatiei generale (10). Astfel, desi apare rar in cadrul
patologiei demielinizante, psihoza trebuie luatd in considerare, deoarece netratata

poate scadea aderenta la tratament, astfel avand un impact negativ asupra evolutiei

bolii (2).

Prezentare de caz

Pacient 1n varsta de 39 ani, de lateralitate dreapta, din mediul urban, se prezinta
pe sectia de Neurologie, prin transfer de pe sectia de Psihiatrie cu urmétoarele acuze:
scaderea fortei musculare la nivelul hemicorpului drept asociatd cu tulburdri de
echilibru, coordonare si mers, rezultate in caderi repetate de la acelasi nivel. Din date
heteroanamnestice (tatal si fratele) simptomele au debutat in urma cu 2-3 luni cu
accentuare insidioasa.

Antecedentele heredocolaterale sunt nesemnificative, conditiile de viatd sunt

corespunzatoare. Din antecedentele personale patologice retinem un episod de



tulburare psihotica acutd asemanatoare schizofreniei, diagnostic stabilit in 2014 in
urma unei interndri pe o sectie de Psihiatrie.

Tn anul 2014 pacientul a fost internat de urgentd, prezentind un tablou
psihopatologic dominat de neliniste psihomotorie, idei delirante de interpretare, de
influentd, mistice, iritabilitate, irascibilitate si insomnie mixta. De asemenea, pacientul
a relatat ca aude voci. Examenul psihic efecutat la internare a evidentiat: hipoprosexie
spontana si concentrativa, hipomnezie de fixare si evocare, hipobulie globala, scaderea
marcata a randamentului cotidian si absenta constiintei bolii psihice. S-a efectuat un
examen psihologic care a decelat: scor 1Q de 82 (proba Raven), personalitate
predominant extroverta, structurat dizarmonicd, impulsiva si tendinte depresive.

La momentul respectiv s-a considerat diagnosticul pur psihiatric si s-a instituit
tratament pe sectie cu Risperidona 2mg/zi, Olanzapina 20 mg/zi (neuroleptice atipice),
Levomepromazin 12,5 mg/zi (neuroleptic sedativ) si Fluanxol (antipsihotic clasic).

Pacientul a fost externat la domiciliu cu recomandari de tratament: Olanzapina
10 mg/zi si Romparkin 4 mg/zi.

In cadrul actualei internari, pe sectia de Psihiatrie, in urma examenului clinic
general s-a decelat un pacient normoponderal, stabil hemodinamic si respirator, cu
multiple echimoze, vechi de 4-5 zile la nivelul truchiului, flancului si bratului stang,
congestie conjunctivala stanga cu secretie alb-galbuie, sistem muscular hiperton,
hipokinetic, mers cu baza largd cu necesar de sustinere bilaterald si imposibilitatea
pastrarii independente a ortostatiunii.

Examenul psihic a decelat un prag perceptiv diminuat, hipoprosexie
concentrativa cu hiperprosexie sectoriala centratd pe acuzele somatice, flux ideativ
incetinit, dar coherent, saracie ideativa, fara idei delirante, hipomnezie de fixare si de
evocare, iratabilitate, irascibilitate, toleranta redusa la frustrare, randament cotidian util
diminuat, episoade de neliniste psihomotorie, hipobulie globald, instinct alimentar

diminuat, constiinta bolii psihice absente.



La examenul obiectiv neurologic s-a descris: hemipareza dreapta (FMS/MAS =
4/5 hemicorp drept), reflexe osteotendinoase (ROT) vii global, hipertonie de tip
piramidal la nivelul hemicorpului drept, distonie la nivelul muschiului trapez pe stanga
cu laterocolis stdng, Babinski prezent pe stanga, reflex cutanat plantar in flexie plantara
pe dreapta, rigiditate hemicorp stang cu semnele Negro si Noica prezente, hipoestezie
exteroceptiva si mioartrokineticd hemicorp drept, astazo-abazie si strabism
convergent.

Se decide efectuarea unui examen imagistic RMN cerebral si cervical cu
substanta de contrast. Acesta evidentiaza (Fig 1 a- i):

[1 Lanivel supratentorial in substanta alba periventriculara bilateral sunt multiple
leziuni de demielinizare cu dimensiuni pana la 13 mm, adiacent ventriculului lateral
stang si drept, cu traiect perpendicular pe sistemul ventricular, unele cu aspect nodular,
usoara restrictie de difuzie si priza de contrast (Fig 1 c-f). Leziuni similare exista la
nivelul corpului calos si la nivelul regiunii cortico-subcorticale fronto-temporo-parietal
bilateral (Fig 1 a,b);

] La nivel subtentorial, in trunchiul cerebral, exista leziuni asemanatoare. De
mentionat, la nivelul jonctiunii bulbo-pontine existd o leziune de 21 mm cu priza de
contrast (Fig 1 e-h);

[] La nivelul maduvei cervicale exista multiple leziuni demielinizante cu tendinta

la confluare, dar fara priza de contrast (Fig 1 1).



Fig 1a. Secventa FLAIR, sectiune axiala, Fig 1b. Secventa FLAIR, sectiune
leziuni juxtacorticale la nivelul lobului axiala, leziuni subcorticale fronto-
frontal, bilateral parietale drepte

Fig 1c. Secventa FLAIR, sectiune Fig 1d. Secventa T1 cu contrast, sectiune
axiala — leziuni 1n substanta alba, axiala — leziuni in substanta alba cu priza de
periventricular si subcortical contrast

144



Fig 1e. Secventa FLAIR cu contrast,
sectiune sagitala — leziuni supra si
subtentoriale (inclusiv o leziune de 21

mm la nivel bulbo-pontin)

Fig 1f. Secventa T2, sectiune coronara
— leziuni supratentoriale si
subtentoriale (inclusive o leziune la

nivel bulbo-pontin)

Fig 1g. Secventa FLAIR, sectiune axiala
— leziune la nivelul jonctiunii bulbo-
pontine

Fig 1h. Secventa T1 cu contrast,
sectiune axiala — leziune la nivelul
jonctiunii bulbo-pontine cu priza de
contrast

145



Fig 1i. Secventa T2, sectiune
sagitala, multiple leziuni la nivelul
maduvei cervicale, cu tendinta la
confluare

S-au continuat investigatiile cu analize paraclinice. Cele de rutind deceleaza:
hipoproteinemie usoard (proteine totale = 6,23 mg/dl), leucocitozd cu neutrofilie
(WBC = 17,62) (ulterior sub tratament antibiotic - valori normale), test PCR- SARS-
COV2 negativ, acid folic scazut (3,72 mg/dl) si vitamina B12 scazuta (141 mg/dl). De
asemenea, s-au dozat hormonii tiroidieni — in limite normale (TSH = 1,32 ulU/ml si
FT4 = 1,18 ng/dl). Anticorpii antinucleari, anti Ro, p-ANCA, c-ANCA si complexele
imune circulante (CIC) au fost in limite normale. Nu s-au depistat infectii cu virus
hepatic B, C, Borrelia, HIV.

S-au efectuat investigatii de natura neuroelectrofiziologica. Astfel, potentialele
evocate motorii au decelat timpi de conducere motorie centrala prelungiti bilateral, atat
la nivelul membrelor superioare, cat si inferioare. Potentialele evocate motorii (PEV)

au aratat unda P100 cu latentd normala, dar amplitudine mult diminuata.
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Avand 1n vedere tabloul clinic si rezultatele investigatiei imagistice RMN, se
stabileste diagnosticul de scleroza multipla, forma recurent remisiva, cu scor EDSS de
5 puncte si se initiaza tratament corticoid cu LemodSolu 250mg/zi timp de 5 zile. De
asemenea, se asociaza tratament de rehidratare parenterala (ser fiziologic 0,9% 500
ml/zi) impreund cu tratament neurotrofic cu Cerebrolysin 1 fiola/zi si cu
vitaminoterapie si tratament antibiotic oftalmic (Tobradex 6 picaturi/zi).

Pe parcursul interndrii starea pacientului se amelioreazd usor. Pacientul se
include in Programul National de Sclerozad Multipla, urmand a reveni lunar in clinica

pentru efectuarea tratamentului perfuzabil cu Natalizumab 300 mg (Tysabri).

Discutii

Scleroza multipla este o boala inflamatorie cronica, autoimuna, caracterizata prin
demielinizare progresiva a sistemului nervos central. Este cea mai frecventa cauza non-
traumatica de dizabilitate in rdndul populatiei tinere (2). Cea mai frecventd forma este
cea recurent remisiva (aproximativ 85%), caracterizatd prin pusee, urmate de
remisiunea completa sau partiala a simptomatologiei. Ulterior, aproape doua treimi din
cazuri dezvolta forma secundar progresiva (2). In mod tipic, simptomatologia sclerozei
multiple este reprezentata de tulburari de natura motorie (deficit motor la nivelul unuia
sau mai multor membre), tulburdri senzitive, deficit vizual, cu afectarea acuitatii
vizuale sau aparitia diplopiei, sindrom cerebelos, cu tulburare de echilibru si
coordonare, si disfunctii sfincteriene (2, 3).

Simptomele neuropsihiatrice apar frecvent in cadrul evolutiei bolii si se pot
clasifica in trei categorii in functie de relatia lor temporala. Astfel, exista simptomele
din cadrul spectrului psihotic ce apar ulterior diagnosticarii sclerozei multiple
(raportate mai frecvent in cadrul formei primar progresive), simptome ce apar anterior
diagnosticului bolii demielinizante si cele care apar concomitent cu simptomatologia

neurologica (2).



Tulburarile de naturd psihiatrica ce apar in cadrul SM sunt diverse. Cele mai
intalnite sunt:

[1 Depresia — este cel mai frecvent intalnita in scleroza multipla, aproximativ
50% din pacienti raportand cel putin un episod depresiv in cadrul evolutiei bolii (de
trei ori mai mult decat in cadrul populatiei generale (5, 3). Studii neuroimagistice au
aratat ca o Incarcatura lezionald mare, mai ales localizata in cortexul prefrontal sau in
lobul temporal anterior, se asociaza cu episoade mai frecvente de depresie (3).

[1 Tulburarea afectiv bipolara — prevalenta este dubla fata de populatia generala.
Majoritatea episoadelor aparute 1n cadrul sclerozei multiple se datoreaza tratamentului
corticosteroid. Aceste episoade maniacale induse iatrogen sunt considerate a fi
dependente de doza si apar devreme in cursul tratamentului (5). De asemenea, exista
studii ce aratd ca aceste episoade maniacale pot fi datorate si leziunilor demielinizante
localizate Tn lobii temporali anteriori (3).

[1 Anxietatea — apare frecvent in cadrul bolii. Au fost identificati factori de risc
pentru dezvoltarea anxietatii: perioada imediat urmatoare stabilirii diagnosticului de
SM, activitate crescutd a bolii, oboseala si insomniile (5). Prevalenta variaza intre 14%
si 41%, fiind mai crescuta la sexul feminin. De asemenea, anxietatea apare frecvent
impreund cu depresia, astfel crescand riscul de suicid in randul pacientilor (3).

[] “Euforia sclerotica” — reprezinta o atitudine optimista, euforica a pacientului,
ce contrasteazd gradul de dizabilitate sau evolutia nefavorabila a bolii (3).

[] Oboseala — reprezinta un simptom frecvent intalnit, cu o prevalenta ce atinge

85%, multi pacienti relatdnd impactul negativ asupra calitatii vietii (3).



[1 Psihoza — este o tulburare ce apare rar in cadrul sclerozei multiple, fiind
raportata in aproximativ 2-4% din cazuri, dar cu o ratd de trei ori mai mare decat in
populatia generala (5).

[] Tulburarea cognitiva — studii de prevalenta au ardtat ca aproximativ 45-60%
din pacientii cu scleroza multipla prezintd afectare cognitiva. Cele mai frecvente
domenii afectate sunt memoria, viteza de procesare a informatiei, atentia si functiile
executive (11).

Tulburarea de natura psihotica, desi apare rar, trebuie avuta in vedere. Un studiu
epidemiologic desfasurat pe 1000 de pacienti cu SM in Canada a descoperit ca 2-4%
din pacienti aveau simptome incadrabile in diagnosticul de tulburare psihotica (2).

Etiologia aparitiei episoadelor psihotice In SM nu este pe deplin Inteleasa, dar
exista trei teorii. Prima considera ca psihoza si scleroza multipld impart aceiasi cauza
fiziopatologica, de naturd imuna sau infectioasd. De asemenea, se crede cd simptomele
psihotice sunt datorate demielinizdrii anumitor locatii din SNC. Tratamentul corticoid
sau cel cu interferon beta poate, de asemenea, produce sau exacerba episoade psihotice
(2, 10).

Comparand episoadele psihotice aparute in cadrul SM cu cele din schizoftrenie,
Feinstein et al. a aratat ca psihoza asociata sclerozei multiple are un debut mai tardiv
(varsta medie de 36 ani), simptomele dispar mai rapid, in aproximativ 5 saptamani si
prezintd mai putine recaderi (60% din pacienti prezentand un singur episod) si are un
prognostic mai bun per total (2, 8).

Studii genetice efectuate pe pacienti cu schizofrenie pe cromozomul 6p22.1, o
regiune asociatd cu HLA, au aratat prezenta unor polimorfisme raportate si in cadrul
sclerozei multiple (1).

Simptomatologia de debut in cadrul sclerozei multiple, desi rar, poate fi
reprezentati de simptome psihiatrice. In general, astfel de pacienti vor dezvolta mai

frecvent forma recurent remisiva. Se considera ca psihoza apare mai frecvent la debutul



sclerozei multiple, comparand cu depresia (6). Totusi, scleroza multipla cu debut pur
psihotic este rard, cu doar cateva cazuri descrise in literatura, incidenta exacta nefiind
inca cunoscutd. Cazurile raportate au aratat ca simptomatologia psihotica s-a asociat
cu leziuni demielinizante localizate la nivelul lobului temporal stang (4, 7).

Un studiu imagistic efectuat pe zece pacienti cu SM si simtome psihiatrice a
demonstrat existenta unei incarcaturi lezionale mai mari, demielinizarile fiind vizibile
pe RMN in zona temporald periventriculara (6). De asemenea, leziuni localizate in
cortexul prefrontal pot da nastere tulburarilor de natura psihiatrica. Cortexul prefrontal
joacd un rol important in cognitie si in integrarea la nivel inalt al informatiilor (9).
Astfel de leziuni localizate la nivelul cortexului orbitofrontal vor da nastere tulburarilor
de comportament, cele localizate in cortexul prefrontal dorso-lateral vor conduce la
tulburari ale functiilor executive, iar cele de la nivelul girusului cingulat anterior vor
duce la tulburari cognitive si de afect (6). Astfel, studiile considera valida asocierea
intre afectarea lobilor frontali si temporali si simptomatologia psihiatrica. O ipoteza
sugereaza o tulburare in circuitul fronto-temporal ca stand la baza acestor patologii (1).

Tratamentul psihozei aparute in SM nu diferd fatd de un episod psihotic pur,
clinicienii putadnd alege dintr-o varietate de tratamente farmacologice, dar incd nu
exista ghiduri stabilite in vederea alegerii unui anumit tip de preparat. In general se
preferd antipsihoticele atipice in locul celor tipice. Clozapina este un preparat testat in
cazul mai multor patologii neurologice, precum scleroza multipla, boala Parkinson sau
Huntington, care s-a dovedit a avea o eficacitate superioara antipsihoticelor tipice. De
asemenea, sunt folosite olanzapina, risperidona si ziprasidona. (8, 10).

In cazul pacientului nostru, datoriti faptului ci prezentarea initiald a fost
dominatd de simptomatologia de natura psihiatrica, fard semne neurologice de focar,
nu s-a considerat necesar efectuarea de investigatii sau consulturi aditionale. Dar
analizand retrospectiv, varsta de 34 ani a pacientului de la momentul primei internari
este tardiva, fiind mai apropiatd de cea relatata in literatura pentru psihoza de la debutul

sclerozei multiple. De asemenea, simptomatologia pacientului a prezentat o evolutie



fluctuanta sub tratamentul antipsihotic, dar nu a prezentat recurente. Avand n vedere
incarcatura lezionald mare prezenta pe examenul RMN efectuat anul acesta, cu leziuni
vechi asociate cu leziuni active, putem presupune ca patologia consideratd anterior ca
fiind un episod psihotic pur, a fost de fapt un debut al bolii demielinizante, urménd ca
numai in prezent pacientul sa dezvolte un puseu cu tulburari de natura neurologica.
Literatura raporteaza alte cazuri asemanatoare. Pacientii diagnosticati cu o patologie
psihiatrica cronicd nu sunt investigati pentru o patologie a SNC, deoarece tulburarea
psihotica de multe ori “mascheaza” leziunile demielinizante (2).

Diagnosticul diferential intre o tulburare psihotica si o patologie demielinizanta
este dificild, punand specialistii in impas. Investigatii suplimentare sunt indicate n
cazul in care episodul psihotic apare la un pacient fara antecedente heredocolaterale
psihiatrice, are o prezentare atipicd sau nu raspunde favorabil la tratamentul standard
antipsihotic (10). Am dorit sa prezentam acest caz deoarece debutul pur psihiatric Tn
cadrul sclerozei multiple este rar intalnit, iar dificultatea pe care o impune stabilirea

unui diagnostic corect este mare.

Concluzii

In concluzie, simptomele psihiatrice pot apirea in cursul evolutiei sclerozei
multiple sau pot reprezenta chiar forma sa de debut. Unele apar cu o frecventd mai
mare, precum depresia sau anxietatea, altele sunt rare, precum psihoza. Stabilirea unui
diagnostic corect in timp util este dificil, dar foarte important pentru initierea unui
tratament corect in vederea stoparii evolutiei bolii. Astfel, in cazul unei suspiciuni,
examenul neurologic trebuie efectuat cu minutiozitate, posibil asociat cu un examen
RMN, pentru a descoperi eventualele simptome si semne ce se ascund in spatele

tulburarii psihiatrice.



Bibliografie

1. Camara-Lemarroy CR., Ibarra-Yruegas BE., Rodriguez-Gutierrez R., Berrios-
Morales 1., lonete C., Riskind P. The varieties of psychosis in multiple sclerosis: A
systematic review of cases. Mult Scler Relat Disord. 2017 Feb; 12:9-14.

2. Gilberthorpe TG., O’Connell KE., Carolan A., Silber E., Brex PA., Sibtain
NA., David AS. The spectrum of psychosis in multiple sclerosis: a clinical case series.
Neuropsychiatr Dis Treat. 2017; 13: 303-318.

3. Paparrigopous T., Ferentinos P., Kouzoupis A., Koutsis G., Papadimitriou GN.
The neuropsychiatry of multiple sclerosis: focus on disorders of mood, affect and
behaviour. Int Rev Psychiatry. 2010;22(1):14-21.

4. Cheema J., Huynh AC., Prat SS. Multiple Sclerosis and psychosis: A case
report. Mult Scler Relat Disord . 2019 Sep; 34:158-161.

5. Murphy R., O’Donoghue S., Counihan T., McDonald C., Calabresi PA.,
Ahmed MA. Et al. Neuropsychiatric syndromes of multiple sclerosis. J Neurol
Neurosurg Psychiatry. 2017 Aug;88(8):697-708.

6. Jongen PJH. Psychiatric onset of multiple sclerosis. J Neurol Sci. 2006 Jun
15;245(1-2):59-62

7. Ruth AM., Reingold S., Cohen J., Stuve O., Trojano M., Sorensen PS. Et al.
The incidence and prevalence of psychiatric disorders in multiple sclerosis: a
systematic review. Mult Scler. 2015 Mar;21(3):305-17

8. Yadav R., Zigmond AS. Temporal lobe lesions and psychosis in multiple
sclerosis. BMJ Case Rep. 2010 Oct 12;2010.

9. Giotakos O. Is psychosis a dysmyelination-related information-processing
disorder. Psychiatriki. Jul-Sep 2019;30(3):245-255.

10. Kosmidis MH., Giannakou M., Messinis L., Papathanasopoulos P. Psychotic
features associated with multiple sclerosis. Int Rev Psychiatry. 2010;22(1):55-66.

11. Guimardes J., Jose S& M. Cognitive Dysfunction in Multiple Sclerosis. Front
Neurol. 2012; 3: 74.



