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REZUMAT

Procentajul pacientilor cu boli reumatice care se prezintd la camera de gardd (CG) este mai mare comparativ cu cel al pacientilor
cu alte boli cronice, ajungind pand la 15%[1]. Urgentele reumatologice intilnite in practica medicald pot ridica dificultiti diagnostice sau
terapeutice, unele dintre ele necesitind management imediat. Acestea pot fi cauzate de boala reumatologicé de fond si de tratamentul
acesteia sau independent de cei doi factori. Articolul prezent isi propune enumerarea celor mai importante situatii acute intilnite in practica
reumatologica.

Cuvinte cheie : urgente reumatologice, boli autoimune, tratamente imunosupresoare
ABSTRACT

The number of patients suffering from rheumatic conditions who seek medical aid in the emergency room is considerably higher than
patients with other chronic diseases, the percentage going as high as 15%[1]. Rheumatology emergencies that we encounter in clinical
practice might raise both diagnostic and therapeutic difficulties, while some of them might impose immediate action. They can be caused
either by the disease itself, its treatment or it can occur independently. The present article aims to point out the most important acute
situations met in rheumatological clinical practice
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Patologiile reumatice sunt frecvente si includ Urgente pulmonare
boli inflamatoare sau de tesut conjunctiv precum si e Boli parenchimatoase pulmonare difuze
afectiuni mecanice ale sistemului musculoscheletal. e Hemoragia alveolard difuzd (HAD),
Urgentele cu potential letal sunt relativ rare exacerbarile acute/progresia rapidd a
si depindﬂde boala de fond sau de tratamentul pneumopatiilor interstitiale (PI), pneumonii
acesteia. In functie de sistemul majoritar afectat le infectioase severe, PI induse medicamentos,
putem clasifica in urgente pulmonare, hematologice, pneumonita acutd cu leziuni alveolare difuze
renale, neuropsihiatrice sau altele. Exista o serie de e  Pleurezii masive
manifestari ce necesitd gesturi terapeutice ,,de e Hipertensiunea arteriala pulmonara
salvare” precum hemoragia alveolara difuza, decompensati (HTAP)

sindromul antifosfolipidic catastrofic sau sindromul
de activare macrofagica, acestea avand o ratd crescutd
a mortalitatii imediate. Alte manifestéri din cadrul
bolilor reumatologice de fond (nefrita lupica,
manifestarile neuropsihiatrice din lupus) impun
recunoastere rapida si tratament pentru a putea
preveni complicatiile severe pe termen lung.
Dificultatea provine din intocmirea unui

Caz clinic — Pacient in varstd de 51 ani se prezinta la
CG cu tuse seacad, dispnee la eforturi moderate,
hemoptizie usoara si subfebrilitate la domiciliu in
ultimele doua saptamani. Pacientul acuza astenie
fizica si mialgii difuze; neaga istoric de alergii sau
astm, fara contact recent TB, nefumdtor, ocupatie
. o N N _ inginer. La examenul clinic notam paloare, TA 95/60
diagnostic dlfereng}al riguros, cgnoscanfl faptul ca mmHg, AV 125/min, FR 34/min, crepitante difuz in
ab'ordar'ea terapeutica este dlferlté functie de o ambele campuri pulmonare, eruptie purpurica
§t1010g1e. Managementu'l c?pt'lm'al af:estor pacienti membre inferioare. Biologic prezinta Hb 7.6 g/dI,
impune o abordare multidisciplinara. trombocite 610 000/mm3, VSH 120 mm/h, creatinina
2.1 mg/dl, EAB arterial cu hipoxie PaO; 35 mmHg.
Radiografia pulmonara releva infiltrat alveolar difuz
bilateral, iar CT arata noduli pulmonari multipli §i
un infiltrat pulmonar cavitar medio-bazal stang.
(diagnostic — granulomatoza cu poliangiitd).
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Hemoragia alveolari difuza (HAD)

HAD este o complicatie cu potential letal si
cu o evolutie clinicd imprevizibila. Are un debut acut
cu dispnee, tuse, iar hemoptizia poate avea o
severitate variabila. Anumite cazuri cu insuficienta
respiratorie acutd necesitd ventilatie mecanica de
urgentd. Capilarita mediata imun poate fi responsabila
de aparitia HAD; aceasta este prezenta in vasculite de
vas mic (granulomatoza cu poliangiitd, poliangiita
microscopicd, granulomatoza eozinofilica cu
poliangiitd), vasculite primare mediate imun (purpura
Henoch-Schonlein, vasculita crioglobulinemica) sau
in colagenoze[2]. Imagistica pulmonara evidentiaza
un sindrom de umplere alveolara difuza, modificarile
biochimic sunt nespecifice, in timp ce lavajul bronho-
alveolar certifica prezenta HAD. Tratamentul include
masurile suportive de urgentd (oxigenoterapie,
ventilatiec mecanicd, corectarea tulburérilor de
coagulare) si dupa identificarea etiologiei initierea
corticoterapiei in dozd mare (metilprednisolon 1g/zi
3-5 zile apoi prednison 1mg/kgc) si a agentilor
imunosupresori precum Ciclofosfamida[3].

Pneumopatii interstitiale (PI)

PI reprezinta o cauza semnificativa de
morbi-mortalitate in bolile de tesut conjunctiv —
sclerodermie, poli-dermatomiozita, poliartrita
reumatoida. PI poate fi subclinica cu modificari
radiologice sau functionale dar in absenta
simptomelor, cronic progresiva spre fibroza si
insuficienta respiratorie cronicd. Formele acute si
rapid progresive reprezintd o urgenta diagnostica si
terapeuticd[4].

In exacerbarile acute ale PI apare o agravare
recentd a dispneeli, cu aparitia de noi infiltrate cu
aspect de “sticla mata” vizibile pe CT cu rezolutie
inalta (high-resolution CT), dupa excluderea altor
factori responsabili (ex. infectii). Biopsia pulmonara
este rareori necesara pentru stabilirea etiologiei.
Exacerbarile PI apar mai frecvent la pacientii cu PR
sau PM/DM si nu se coreleaza cu activitatea bolii
reumatologice[5].

Tratamentul PI include corticoterapie in
dozad mare, cu precautii in scleroza sistemica si
imunosupresie in functie de boala de fond.

Pleurezii masive

Efuziunile pleurale sunt mai frecvent
ntalnite la pacientii cu poliartritd reumatoida (pana la
5% dintre pacienti sunt simptomatici) sau cei cu LES
dar de obicei sunt in cantitdti mici, fard impact
hemodinamic sau respirator. De obicei sunt
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unilaterale, nsotite de durere toracica, frecatura
pleurala sau tuse[6].

Hipertensiunea arteriald pulmonard (HTAP)

HTAP este frecvent asociata bolilor de fesut
vasculo-conjunctiv, cu o prevalentd de pana la 10% in
scleroza sistemicd, boald in care reprezintd cauza
principala de deces[7]. Manifestarile clinice pot fi de
tip dispnee de efort progresiva insotita de tuse
neproductiva. Investigatii precum probe functionale
respiratorii, ecocardiografie si CT cu rezolutie inalta
reprezintd etape obligatorii In stabilirea
diagnosticului[8].

Urgente hematologice

¢ Sindromul de activare macrofagica (MAS)

e Sindromul antifosfolipidic ,,catastrofic” (CAPS)

e Citopenii severe

e Anemia hemolitica autoimuna, trombocitopenii
autoimune, purpura trombotica trombocitopenica

Caz clinic — Pacienta in vdrsta de 37 ani,
diagnosticata cu LES in urma cu 5 ani se prezinta la
CG adusa de familie obnubilata, febrila (39.6 C). La
examenul clinic hepato-splenomegalie, adenopatii
inghinale. Biologic prezinta Hb 10.1 g/dl, leucocite
2200/mm3, trombocite 75 000/mm3, VSH 27 mm/h,
fibrinogen 110 mg/dl, TGO 210 U/L, TGP 324 U/L,
aPTT 53 secunde, D-dimeri +. (diagnostic — sindrom
de activare macrofagica la pacientd cu LES)

Sindromul de activare macrofagica (MAS)

MAS este o complicatie severa la pacientii
cu boli reumatice cauzata de activarea si
expansionarea limfocitelor T si a macrofagelor cu
activitate hemofagocitica si se asociaza cu citopenii
severe ce afecteaza doua sau mai multe linii celulare,
disfunctie hepatica si coagulopatie[9]. Diagnosticul
diferential cu activitatea bolii de baza este dificil de
realizat; in plus trebuie exclusa infectia cu Epstein
Barr sau citomegalovirus. MAS poate fi declangat de
o infectie, medicamente sau un flare de boala. Etapele
diagnostice includ elemente clinice, de laborator si
histopatologice (biopsie medulara cu hemofagocitoza
macrofagelor). Prima linie de tratament este
corticoterapia in doze mari, urmata de
imunosupresoare si imunoglobuline intravenos[10].
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Sindromul antifosfolipidic ,,catastrofic” (CAPS)

CAPS reprezinta aparitia unor episoade
trombotice arteriale sau venoase ce afecteazd mai
mult de trei organe sau tesuturi, simultan sau la
distantd de cel mult o saptamana, cu confirmare
anatomopatologica a ocluziilor vasculare si
imunologica (prezenta anticorpilor
antifosfolipidici)[11]. In majoritatea cazurilor, CAPS
este precipitat de o interventie chirurgicald, un episod
infectios, neoplazii sau intreruperea terapiei
anticoagulante. Manifestarile clinice depind de
teritoriul vascular afectat — frecvent cu afectarea
microvascularizatiei, uneori vase mari, iar tratamentul
in pulsterapie. Cazurile severe pot necesita
plasmafereza, imunoglobuline iv sau
imunosupresoare[12].

Anemia hemoliticd autoimund, trombocitopenii
autoimune

Cele doua afectiuni hematologice severe
apar frecvent la pacientii cu LES, explicate prin
prezenta anticorpilor Indreptati impotriva antigenelor
de suprafata celulard[13]. Aproximativ 1% dintre
pacienti prezinta modificari ale tabloului hematologic
nainte de diagnosticul de LES. Acestea sunt frecvent
asociate cu afectarea renala §i cu prezenta anticorpilor
anti-fosfolipidici. Tratamentul presupune
corticosteroizi in doze mari[14].

Urgente renale

e  (Criza renala sclerodermica
e  Nefrita lupica

Caz clinic — Pacienta in varsta de 59 ani care se
prezintd la CG cu oligurie, edeme membre inferioare,
sindrom anemic §i retentie azotatd semnificativd.
Pacienta relateaza un istoric de sindrom Raynaud
insotit de poliartralgii pentru care a primit tratament
cortizonic, farda monitorizare reumatologica
ulterioara. La examenul clinic pacienta dispneicad, FR
31/min, Sa02 89% aa, AV 90/min, TA 240/100
mmHg, edeme albe membre inferioare, oligurie,
raluri subcrepitante bibazal, tegumente indurate
member, torace anterior, fata. Biologic prezinta Hb
6.8 g/dl, leucocite 8700/mm3, VSH 55mm/h,
creatinind 5.4 mg/dl, K 6.1 mmol/L, dipstick urinar
proteine ++. (diagnostic — scleroza sistemicd formad
cutanata difuza)
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Criza renala sclerodermica

Criza renald sclerodermica (CRS) este una
dintre manifestarile vasculare esentiale in
sclerodermia sistemica si se caracterizeaza printr-un
debut rapid al unei hipertensiuni arteriale sistemice
severe cu criterii de malignitate (dispnee, retinopatie
hipertensiva cu exudate si hemoragii, encefalopatie),
cu deteriorare rapida a functiei renale si modificari
minime ale sedimentului urinar (posibil proteinurie
sau hematurie)[15].

Factorii precipitanti ai unei CRS sunt
reprezentati de subtipul de boala cu afectare cutanata
difuza si rapid progresiva, utilizarea corticoterapiei >
15mg echivalent Prednison[16]. Aparita CRS este
mai frecventa In sezonul rece. CRS normotensiva este
o situatie rard 1n care pacientii pot dezvolta
insuficienta renald in prezenta unei presiuni arteriale
normale sau cu o crestere usoara fata de valoarea de
baza cunoscuta[17].

Utilizarea inhibitorilor de angiotensin-
convertaza (IEC) a redus dramatic mortalitatea de
cauza renala din sclerodermie. Captopril este agentul
cel mai frecvent folosit datorita debutului sdu rapid,
iar durata scurta de actiune ofera flexibilitate in
ajustarea dozelor[18]. In cazul in care TA nu poate fi
controlata cu doza maxima de agenti IEC, se pot
utiliza alte clase de anti-hipertensive precum blocante
ale canalelor de calciu, hidralazina sau clonidina[19].

Urgente neuropsihiatrice

e  Lupus neuropsihiatric

e Evenimente cerebro-vasculare (vasculite,
Sindrom antifosfolipidic)

e Subluxatia atlanto-axoidiand din poliartrita
reumatoida

e  Paralizia hipokaliemica din sindromul Sjégren

e Nevrita optica, mielita transversa

Caz clinic — Pacienta in vdrsta de 29 ani, cunoscuta
cu LES de un an este adusa de familie la CG pentru
criza convulsiva generalizatd, afirmativ precedatd de
stari subfebrile, halucinatii vizuale si auditive in
ultima saptamand. Pacienta este afebrild, stabila
hemodinamic i respirator, VSH 118 mm/h, CRP
calitativ negativ, leucopenie moderata 28()0/mm3, C3
scazut. IRM cerebral fara modificari ischemice sau
hemoragice, examen LCR fara elemente de
infectozitate, EEG modificari nespecifice. (diagnostic
— afectare neuropsihiatrica din LES)
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LES neuropsihiatric

Afectarea sistemului nervos apare la peste
20% dintre pacientii cu LES[20], iar manifestarile
neuropsihiatrice din cadrul acesteia reprezinta o
provocare diagnostica si terapeutica. Ele pot precede,
coincide sau urma diagnosticul de LES dar de obicei
apar in primul an de la diagnostic, in prezenta unei
boli active.

Manifestarile neuropsihiatrice din LES pot fi
clasificate astfel:

Focale

Sistem nervos central Sistem nervos periferic

(SNC) (SNP)

Boala cerebrovasculara Mononevritd multiplex

Crize epileptice Polineuropatie

Coree Neuropatie nervi
cranieni

Mielita transversa Disfunctie autonoma

S. Guillain-Barre

Miastenia gravis

Difuze

Meningita aseptica, demielinizare, cefalee,
confuzie, psihoza, depresie, anxietate, disfunctie
cognitiva

Tabel 1. Manifestarile neuropsihiatrice din LES[21]

Tulburarile neurologice includ convulsii,
cefalee, neuropatii periferice sau afectarea nervilor
cranieni, accidente vasculare cerebrale mai ales la
pacientii cu sindrom antifosfolipidic secundar,
meningita aseptica[22].

Tulburarile psihice sunt reprezentate de
psihoza, depresie sau anomalii ale proprietatilor de
orientare, memorie sau perceptie[23].

in functie de tipul de manifestare,
investigatiile pot include punctia lombara cu analiza
LCR, examen electroencefalografic, neuroimagistica
cu CT sau IRM, evaluare psihiatrica sau studii de
conducere nervoasa.

Managementul acestor pacienti este
complex, iar tratamentul variaza de la simptomatice
pana la intensificarea tratamentului de fond al
LES[24].

Subluxatia atlanto-axoidiana din PR

Singurul segment vertebral afectat in PR este
coloana cervicala, afectand predominant pacientii cu
boala veche, eroziva si intens activa[25]. Subluxatia
cervicald cu deplasarea atlasului (cel mai frecvent
anterior, dar posibil si posterior sau vertical) se
manifesta prin durere cu iradiere occipitald cu
limitarea mobilitatii, parestezii sau slabiciune in
teritoriul radacinilor cervicale sau tetrapareza spastica
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lent progresiva[26]. Pentru diagnostic se impune
radiografie de profil in flexie maxima care releva un
spatiu de peste 3 mm intre arcul axisului si procesul
odontoid, CT sau IRM pentru vizualizarea semnelor
de mielopatie cervicald[27]. Riscul de compresie
medulara este crescut atunci cand spatiul dintre axis si
procesul odontoid este de peste 9 mm. Tratamentul
presupune guler cervical si fixare chirurgicala cu
masuri suplimentare de precautie la intubatia oro-
traheala[28].

Nevrita optica, mielita transversa

Mielita transversd reprezintd o urgenta
medicala si reprezinta o injurie de tip inflamator la
nivel medular. Frecevent, se asociaza la pacientii cu
LES sau sindrom Sjdgren, iar clinic se poate
manifesta prin parestezii ale membrelor inferioare,
pierderea sensibilitatii unui dermatomer, tulburari
sfincteriene, febra sau fatigabilitate[29]. Diagnosticul
se stabileste prin IRM spinal cu contrast, iar analiza
lichidului cefalorahidian este utild pentru a exclude o
infectie.

Tratamentul presupune initierea rapida a
corticosteroizilor In doze mari, apoi ciclofosfamida
iv[30].

Neuromielita opticd sau boala Devic este o
entitate care afecteaza sistemul nervos central cu
implicarea nervului optic i mielita transversa si poate
insoti sindromul Sjégren. Clinic pacientii se pot
prezenta cu greatd, varsaturi, parapareza, deficite
sfincteriene sau vizuale. Determinarea anticorpilor
anti-aquaporind 4 confirma diagnosticul iar
tratamentul presupune corticoterapie si
imunosupresie[31].

Alte urgente

v' Monoartrita acutd

e  Artrita septica

e  Artritd cu microcristale (guta,
condrocalcinoza)

e  Artroza reactivata

e Spondilartrite (artritd reactiva, artropatia
psoriazica, SpA asociata bolilor inflamatoare
intestinale)

e  Traumad / Hemartroza

Caz clinic — Pacient in varsta de 31 ani, toxicoman
de trei ani, se prezinta la CG pentru stare generald
alterata, febra (39.4°C) si tumefactie importantd
dureroasa, rosie, calda genunchi drept. Paraclinic
prezinta VSH 124 mm/h, CRP 310 mg/l, leucocite
18000/mm’. Se practicd artrocentezd cu extragerea
90 ml lichid macroscopic purulent, floconos care se
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trimite catre analiza bacteriologica. (diagnostic —
artrita septicd, posibil cu Stafilococ auriu)

Examinarea unui pacient care se prezinta cu
monoartritd acutd impune excluderea unei artrite
septice, cu potential distructiv rapid si sever. Intre
factorii de risc identificati penru artritele infectioase
mentionam varste extreme, articulatii protezate,
prezenta unei boli reumatice de fond si tratamente
imunosupresoare. Agentul etiologic poate fi bacterian
(Neisseria gonorrhoeae/meningitidis, Staphylococcus
aureus, Streptococcus f3-hemolitic), viral (HIV,
parvovirus B19, hepatita VHB sau VHC) sau fungic,
iar modalitatile de insdmantare sunt reprezentate de
calea hematogena de la un focar infectios preexistent,
limfatica, extinderea de la o zona de osteomielita,
iatrogena sau prin contact direct (traumatism)[32].

Articulatiile cel mai frecvent afectate sunt
genunchiul, sold, umar, glezna sau
radiocubitocarpiand. Examenul clinic releva o
articulatie rosie, calda, intens tumefiaté si dureroasa
cu reducerea miscarilor active si pasive la acest nivel.
Uneori, semnele locale pot fi insotite de febra, frison
iar localizarea focarului infectios primar poate fi
evidentiata (genitourinar, pulmonar)[33]. Biologic se
evidentiaza leucocitoza marcata si sindrom
inflamator, iar radiografia nu este utila in faza
incipientd. Artrocenteza are atat rol diagnostic prin
examinare macro si microscopica a lichidului sinovial
dar si terapeutic prin eliberarea articulatiei in
tensiune. Tratamentul trebuie initiata in caz de
suspiciune inalté si necesita dubla antibioterapie pe
termen lung, adaptata ulterior functie de germenul
identificat[34].

La adultul sub 30 de ani, gonococul este
cauza cea mai frecventa de artritd septica si se
manifesta prin poliartrite migratorii, tenosinovite si
asociaza manifestari tegumentare (sindrom artrita-
dermatitd), fiind greu de identificat in cultura[35].

Artrita acuta gutoasd poate avea un tablou
clinico-biologic similar unei artrite septice cu atat mai
mult cu cat acidul uric poate avea valori normale in
faza de atac acut. Istoricul pacientului, debutul brusc
si nocturn al atacului precum si localizarea (tipic
MTF 1) pot indrepta spre diagnosticul corect[36].
Tratamentul constd in administrarea de colchicina si
antiinflamator non-steroidian in absenta
contraindicatiilor. Totusi, cele doud patologii pot
coexista astfel Incat examenul lichidului sinovial se
impune pentru confirmarea diagnosticului.

Revista de Medicina de Urgenta Volumul 7, Numarul 1 (Martie 2018)
www.revistademedicinadeurgenta.ro

v" Chist Baker fuzat

Acumularea semnificativa de lichid in
compartimentul anterior al genunchiului determina
cresterea presiunii intraarticulare ce favorizeaza
impingerea lichidului in compartimentul posterior cu
formarea chistului Baker in regiunea poplitee[37].

Ruptura chistului duce la fuzarea lichidului in
musculatura posterioard a gambei cu tumefactie,
caldura gi durere locald. Acest tablou clinic este
similar celui de tromboza venoasa profunda, uneori
impunéndu-se investigatii imagistice (eg. ecografie
Doppler) pentru diferentierea diagnosticului.
Abordarea terapeutica necesita interventie
ortopedica[38].

v" Durerea lombari joasi

Sindromul dureros lombar este cea mai
frecventa afectiune musculo-scheletald ce impune
prezentarea la medic, afectdnd ambele sexe si toate
categoriile de varsta. In functie de durata, lombalgia
poate fi acuta (sub 4 saptamani), subacutd sau cronica
(peste 12 saptamani).

Lumbago

Lombosciatica

Durerea de cauza osoasa

Durerea lombari de tip inflamator

Caz clinic — Pacienta in vdrsta de 56 ani, casnicad, se
prezinta la CG acuzand durere lombara joasa cu
iradiere pe fata posterioara a coapsei §i gambei
drepte, cu debut brusc afirmativ dupa efort fizic
intens. Clinic pacienta prezintd durere la percutia
apofizelor spinoase lombare, dificultate la mers pe
varfuri, Lasegue + la 35 grade pe partea dreaptd,
fara deficite senzitivo-motorii. (diagnostic —
lombosciatica dreapta hiperalgica tip L5)

Lumbago reprezintd durerea lombara cu
debut brusc, fara iradiere care este cel mai frecvent
declansata de un efort fizic intens. Examenul
neurologic este normal, iar modificarile radiografice
sunt nespecifice. Lombosciatica indica durerea
lombara cu iradiere pe traiectul nervului sciatic, cu
limitare marcatd a mobilitatii si tulburare de
sensibilitate la nivelul dermatomului aferent radacinii
nervoase implicate. Cauza ca mai frecventa este
reprezentatd de hernierea discului intervertebral dupa
o solicitare mecanica.

Este esentiald diferentierea intre durerea cu
caracter mecanic versus cea inflamatoare, conform
tabelului de mai jos.
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Caracter Mecanic Inflamator
Durere amelioratd de Repaus Mobilizare
Redoare matinala < 30min > 60min
Manifestari sistemice Nu Da

Teste paraclinice modificate Nu Da
Raspuns la corticosteroizi Nu Da

Tabel 2. Caracteristicile durerii lombare de tip mecanic versus inflamator

Tabloul clinic este dominat de durerea care
apare brusc, dupa efortul fizic, cu topografie
caracteristicd functie de radacina nervoasa implicata,
tulburari de sensibilitate sau reducerea fortei
musculare. Stenoza de canal spinal presupune
sciatalgie bilaterala, claudicatie cu durere fesiera si la
nivelul membrelor inferioare si sindrom de coada de
cal[39].

Explorérile paraclinice impun investigatii
imagistice (radiografie de coloand lombara
anteroposterioara si profil, IRM, CT). Necesitatea de
a efectua un examen imagistic apare atunci cand
durerea persistd mai mult de 4-6 saptamani sau
pacientul prezinta semne tip ,,red flags” (varsta < 20
ani sau > 55 ani, istoric recent de trauma, antecedente
de tumora maligna, corticoterapie, infectiec HIV,
scadere ponderald, manifestari neurologice,
febra)[40]. Managementul include repaus la pat dur
pentru cel mult doua zile, tratament cu
antiinflamatoare non-steroidiene, analgetice simple
sau corticoterapie in cazurile refractare,
hiperalgice[41]. Tratamentul fizical si kinetoterapia
sunt utile pentru efectul decontracturant al
musculaturii paravertebrale, iar interventia
chirurgicald este rezervata recurentelor frecvente sau
in sindromul de coada de cal[42].

Urgente cauzate de tratamentele reumatologice

e Sindromul de hipersensibilitate la Alopurinol

e  Pneumonita acutd indusd de metotrexat

e  Psihoza cortizonicd

e Infectii — corticoterapie, terapii
imunosupresoare si biologice

Sindromul de hipersensibilitate la Alopurinol (SHA)

SHA afecteaza 0.1 — 0.4% dintre pacienti §i este mai
frecventa la pacientii care asociaza insuficienta renald
sau care au tratament diuretic. De obicei, apare la 2-4
sdptamani de la initierea terapiei i se manifesta prin
rash maculopapular, febra, eozinofilie, leucocitoza si
agravarea functiei renale. Tratamentul consta in
corticoizi in doze mari si hemodializa[43].

Pneumonita acuta indusd de metotrexat

Pacientii aflati in tratament cu metotrexat pot
dezvolta pneumonitd acutd, manifestata prin dispnee
rapid progresiva, tuse si hipoxie severa; la auscultatie
se deceleaza raluri crepitante. Modificarile
radiografice pulmonare sunt nespecifice, cu infilitrat
interstitial si alveolar difuz dar cu predilectie in
campul pulmonar inferior[44]. Probele functionale
aratd un pattern restrictiv, iar examenul microbiologic
este negativ. Se impune Intreruperea tratamentului cu
metotrexat si initierea corticoterapiei pentru controlul
simptomatologiei[45].

Psihoza cortizonica

Utilizarea curenta a corticoterapiei in bolile
inflamatoare reumatice impune si monitorizarea
efectelor adverse ale acestora. Stimularea sistemului
nervos central produce tulburdri variate: tulburari de
somn, depresie, psihoza, delir sau anxietate[46].
Frecventa aparitiei acestora este dependenta de doza,
astfel incat in peste 20% cazuri doza administrata este
de peste 80mg echivalent de Prednison[47].

Manifestarile pot sa apard la 3-11 zile de la
initierea terapiei si pot persista pana la 3 sdptamani
dupa intreruperea acestuia, uneori fiind necesara
introducerea suplimentard a unui tratament
psihiatric[48].
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Infectii

Leucoencefalopatia multifocala progresiva (LEMP)

LEMP reprezinta o infectie cu virusul JC care apare
la pacientii imunodeprimati, precum cei aflati in
tratament biologic si presupune o deteriorare
cognitiva si motorie subacuta. Diagnosticul este in
principal clinic[49]. IRM cerebral poate descrie un
proces multifocal in substanta alba, fara distributie
vasculard, fara efect de masa sau captare de contrast.
Biopsia cerebrala sau identificarea de ADN viral in
LCR sunt rezervate cazurilor cu diagnostic incert.
Rata mortalitatii este ridicatd, de pana la 50% la trei
luni[50].

Toate situatiile mai sus mentionate necesita
recunoastere imediata mai ales in cazul acelora cu risc
de transformare letala, iar colaborarea intre
specialitdti este esentiald pentru o gestionare corecta a
acestor pacienti.
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