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Patologiile reumatice sunt frecvente și includ 

boli inflamatoare sau de țesut conjunctiv precum și 
afecțiuni mecanice ale sistemului musculoscheletal.  

Urgențele cu potențial letal sunt relativ rare 
și depind de boala de fond sau de tratamentul 
acesteia. În funcție de sistemul majoritar afectat le 
putem clasifica în urgențe pulmonare, hematologice, 
renale, neuropsihiatrice sau altele. Există o serie de 
manifestări ce necesită gesturi terapeutice „de 
salvare” precum hemoragia alveolară difuză, 
sindromul antifosfolipidic catastrofic sau sindromul 
de activare macrofagică, acestea având o rată crescută 
a mortalităţii imediate.  Alte manifestări din cadrul 
bolilor reumatologice de fond (nefrita lupică, 
manifestările neuropsihiatrice din lupus) impun 
recunoaștere rapidă și tratament pentru a putea 
preveni complicațiile severe pe termen lung.  

Dificultatea provine din întocmirea unui 
diagnostic diferențial riguros, cunoscând faptul că 
abordarea terapeutică este diferită funcție de 
etiologie. Managementul optim al acestor pacienți 
impune o abordare multidisciplinară.   
 
 
 
 
 

 
Urgențe pulmonare  
• Boli parenchimatoase pulmonare difuze 
• Hemoragia alveolară difuză (HAD), 

exacerbările acute/progresia rapidă a 
pneumopatiilor interstițiale (PI), pneumonii 
infecțioase severe, PI induse medicamentos, 
pneumonita acută cu leziuni alveolare difuze  

• Pleurezii masive 
• Hipertensiunea arterială pulmonară 

decompensată (HTAP) 
 
Caz clinic – Pacient în vârstă de 51 ani se prezintă la 
CG cu tuse seacă, dispnee la eforturi moderate, 
hemoptizie ușoară și subfebrilitate la domiciliu în 
ultimele două săptămâni. Pacientul acuză astenie 
fizică și mialgii difuze; neagă istoric de alergii sau 
astm, fără contact recent TB, nefumător, ocupație 
inginer. La examenul clinic notăm paloare, TA 95/60 
mmHg, AV 125/min, FR 34/min, crepitante difuz în 
ambele câmpuri pulmonare, erupție purpurică 
membre inferioare. Biologic prezintă Hb 7.6 g/dl, 
trombocite 610 000/mm3, VSH 120 mm/h, creatinina 
2.1 mg/dl, EAB arterial cu hipoxie PaO2 35 mmHg. 
Radiografia pulmonară relevă infiltrat alveolar difuz 
bilateral, iar CT arată noduli pulmonari multipli și 
un infiltrat pulmonar cavitar medio-bazal stâng. 
(diagnostic – granulomatoză cu poliangiită).  

REZUMAT 

Procentajul pacienților cu boli reumatice care se prezintă la camera de gardă (CG) este mai mare comparativ cu cel al pacienților 
cu alte boli cronice, ajungând până la 15%[1]. Urgențele reumatologice întâlnite în practica medicală pot ridica dificultăți diagnostice sau 
terapeutice, unele dintre ele necesitând management imediat. Acestea pot fi cauzate de boala reumatologică de fond și de tratamentul 
acesteia sau independent de cei doi factori. Articolul prezent își propune enumerarea celor mai importante situații acute întâlnite în practica 
reumatologică. 
Cuvinte cheie : urgențe 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 
Key-words : rheumatological emergencies, autoimmune diseases, immunosuppressive therapies 
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Hemoragia alveolară difuză (HAD) 
 

HAD este o complicație cu potențial letal și 
cu o evoluție clinică imprevizibilă. Are un debut acut 
cu dispnee, tuse, iar hemoptizia poate avea o 
severitate variabilă. Anumite cazuri cu insuficiență 
respiratorie acută necesită ventilație mecanică de 
urgență. Capilarita mediată imun poate fi responsabilă 
de apariția HAD; aceasta este prezentă în vasculite de 
vas mic (granulomatoza cu poliangiită, poliangiita 
microscopică, granulomatoza eozinofilică cu 
poliangiită), vasculite primare mediate imun (purpura 
Henoch-Schönlein, vasculita crioglobulinemică) sau 
în colagenoze[2]. Imagistica pulmonară evidențiază 
un sindrom de umplere alveolară difuză, modificările 
biochimic sunt nespecifice, în timp ce lavajul bronho-
alveolar certifică prezența HAD. Tratamentul include 
măsurile suportive de urgență (oxigenoterapie, 
ventilație mecanică, corectarea tulburărilor de 
coagulare) și după identificarea etiologiei inițierea 
corticoterapiei în doză mare (metilprednisolon 1g/zi 
3-5 zile apoi prednison 1mg/kgc) și a agenților 
imunosupresori precum Ciclofosfamidă[3].  
 
Pneumopatii interstițiale (PI) 
 

PI reprezintă o cauză semnificativă de 
morbi-mortalitate în bolile de țesut conjunctiv – 
sclerodermie, poli-dermatomiozită, poliartrita 
reumatoidă. PI poate fi subclinică cu modificări 
radiologice sau funcționale dar în absența 
simptomelor, cronic progresivă spre fibroză și 
insuficiență respiratorie cronică. Formele acute și 
rapid progresive reprezintă o urgență diagnostică și 
terapeutică[4].  

În exacerbările acute ale PI apare o agravare 
recentă a dispneei, cu apariția de noi infiltrate cu 
aspect de “sticlă mată” vizibile pe CT cu rezoluție 
înaltă (high-resolution CT), după excluderea altor 
factori responsabili (ex. infecții). Biopsia pulmonară 
este rareori necesară pentru stabilirea etiologiei.  
Exacerbările PI apar mai frecvent la pacienții cu PR 
sau PM/DM și nu se corelează cu activitatea bolii 
reumatologice[5].  

Tratamentul PI include corticoterapie în 
doză mare, cu precauții în scleroza sistemică și 
imunosupresie ȋn funcţie de boala de fond.  
 
Pleurezii masive 
 

Efuziunile pleurale sunt mai frecvent 
ȋntâlnite la pacienţii cu poliartrită reumatoidă (până la 
5% dintre pacienţi sunt simptomatici) sau cei cu LES 
dar de obicei sunt ȋn cantităţi mici, fără impact 
hemodinamic sau respirator. De obicei sunt 

unilaterale, ȋnsoţite de durere toracică, frecătură 
pleurală sau tuse[6].  
 
Hipertensiunea arterială pulmonară (HTAP) 
 

HTAP este frecvent asociată bolilor de ţesut 
vasculo-conjunctiv, cu o prevalenţă de până la 10% ȋn 
scleroza sistemică, boală ȋn care reprezintă cauza 
principală de deces[7]. Manifestările clinice pot fi de 
tip dispnee de efort progresivă ȋnsoţită de tuse 
neproductivă. Investigaţii precum probe funcţionale 
respiratorii, ecocardiografie şi CT cu rezoluţie ȋnaltă 
reprezintă etape obligatorii ȋn stabilirea 
diagnosticului[8].  
 
 
Urgențe hematologice  
• Sindromul de activare macrofagică (MAS)  
• Sindromul antifosfolipidic ,,catastrofic” (CAPS) 
• Citopenii severe  
• Anemia hemolitică autoimună, trombocitopenii 

autoimune, purpura trombotica trombocitopenica 

 
Caz clinic – Pacientă în vârstă de 37 ani, 
diagnosticată cu LES în urmă cu 5 ani se prezintă la 
CG adusă de familie obnubilată, febrilă (39.6 C). La 
examenul clinic hepato-splenomegalie, adenopatii 
inghinale. Biologic prezintă 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 macrofagică la pacientă cu LES) 
 
Sindromul de activare macrofagică (MAS)  
 

MAS este o complicație severă la pacienții 
cu boli reumatice cauzată de activarea și 
expansionarea limfocitelor T și a macrofagelor cu 
activitate hemofagocitică și se asociază cu citopenii 
severe ce afectează două sau mai multe linii celulare, 
disfuncție hepatică și coagulopatie[9]. Diagnosticul 
diferențial cu activitatea bolii de bază este dificil de 
realizat; ȋn plus trebuie exclusă infecţia cu Epstein 
Barr sau citomegalovirus. MAS poate fi declanșat de 
o infecție, medicamente sau un flare de boală. Etapele 
diagnostice includ elemente clinice, de laborator și 
histopatologice (biopsie medulară cu hemofagocitoza 
macrofagelor). Prima linie de tratament este 
corticoterapia în doze mari, urmată de 
imunosupresoare și imunoglobuline intravenos[10].  
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Sindromul antifosfolipidic ,,catastrofic” (CAPS) 
 

CAPS reprezintă apariția unor episoade 
trombotice arteriale sau venoase ce afectează mai 
mult de trei organe sau țesuturi, simultan sau la 
distanță de cel mult o săptămână, cu confirmare 
anatomopatologică a ocluziilor vasculare și 
imunologică (prezența anticorpilor 
antifosfolipidici)[11]. În majoritatea cazurilor, CAPS 
este precipitat de o intervenție chirurgicală, un episod 
infecțios, neoplazii sau întreruperea terapiei 
anticoagulante. Manifestările clinice depind de 
teritoriul vascular afectat – frecvent cu afectarea 
microvascularizaţiei, uneori vase mari, iar tratamentul 
necesită inițierea de urgență a heparinei și corticoizi 
în pulsterapie. Cazurile severe pot necesita 
plasmafereză, imunoglobuline iv sau 
imunosupresoare[12].  
 
Anemia hemolitică autoimună, trombocitopenii 
autoimune 
 

Cele două afecţiuni hematologice severe 
apar frecvent la pacienţii cu LES, explicate prin 
prezenţa anticorpilor ȋndreptaţi ȋmpotriva antigenelor 
de suprafaţă celulară[13]. Aproximativ 1% dintre 
pacienţi prezintă modificări ale tabloului hematologic 
ȋnainte de diagnosticul de LES. Acestea sunt frecvent 
asociate cu afectarea renală şi cu prezenţa anticorpilor 
anti-fosfolipidici. Tratamentul presupune 
corticosteroizi ȋn doze mari[14].  
 
 
Urgențe renale 
• Criza renală sclerodermică 
• Nefrita lupică 

 
Caz clinic – Pacientă în vârstă de 59 ani care se 
prezintă la CG cu oligurie, edeme membre inferioare, 
sindrom anemic și retenție azotată semnificativă. 
Pacienta relatează un istoric de sindrom Raynaud 
însoțit de poliartralgii pentru care a primit tratament 
cortizonic, fără monitorizare reumatologică 
ulterioară. La examenul clinic pacientă dispneică, FR 
31/min, SaO2 89% aa, AV 90/min, TA 240/100 
mmHg, edeme albe membre inferioare, oligurie, 
raluri subcrepitante bibazal, tegumente indurate 
member, torace anterior, față. Biologic prezintă Hb 
6.8 g/dl, leucocite 8700/mm3, VSH 55mm/h, 
creatinină 5.4 mg/dl, K 6.1 mmol/L, dipstick urinar 
proteine ++. (diagnostic – scleroză sistemică formă 
cutanată difuză) 
 
 
 
 

Criza renală sclerodermică 
 

Criza renală sclerodermică (CRS) este una 
dintre manifestările vasculare esențiale în 
sclerodermia sistemică și se caracterizează printr-un 
debut rapid al unei hipertensiuni arteriale sistemice 
severe cu criterii de malignitate (dispnee, retinopatie 
hipertensivă cu exudate și hemoragii, encefalopatie), 
cu deteriorare rapidă a funcției renale și modificări 
minime ale sedimentului urinar (posibil proteinurie 
sau hematurie)[15].  

Factorii precipitanți ai unei CRS sunt 
reprezentați de subtipul de boală cu afectare cutanată 
difuză și rapid progresivă, utilizarea corticoterapiei > 
15mg echivalent Prednison[16]. Apariţa CRS este 
mai frecventă ȋn sezonul rece. CRS normotensivă este 
o situație rară în care pacienții pot dezvolta 
insuficiență renală în prezența unei presiuni arteriale 
normale sau cu o creştere uşoară faţă de valoarea de 
bază cunoscută[17].  

Utilizarea inhibitorilor de angiotensin-
convertaza (IEC) a redus dramatic mortalitatea de 
cauză renală din sclerodermie. Captopril este agentul 
cel mai frecvent folosit datorită debutului său rapid, 
iar durata scurtă de acțiune oferă flexibilitate în 
ajustarea dozelor[18]. În cazul în care TA nu poate fi 
controlată cu doza maximă de agenți IEC, se pot 
utiliza alte clase de anti-hipertensive precum blocante 
ale canalelor de calciu, hidralazină sau clonidină[19].  
 
Urgențe neuropsihiatrice  
• Lupus neuropsihiatric 
• Evenimente cerebro-vasculare (vasculite, 

Sindrom antifosfolipidic) 
• Subluxația atlanto-axoidiană din poliartrita 

reumatoidă 
• Paralizia hipokaliemică din sindromul Sjögren 
• Nevrita optică, mielita transversă 

 
Caz clinic – Pacientă în vârstă de 29 ani, cunoscută 
cu LES de un an este adusă de familie la CG pentru 
criză convulsivă generalizată, afirmativ precedată de 
stări subfebrile, halucinaţii vizuale şi auditive ȋn 
ultima săptămână. Pacienta este afebrilă, stabilă 
hemodinamic  şi respirator, VSH 118 mm/h, CRP 
calitativ negativ, leucopenie moderată 2800/mm3, C3 
scăzut. IRM cerebral fără modificări ischemice sau 
hemoragice, examen LCR fără elemente de 
infecţozitate, EEG modificări nespecifice. (diagnostic 
– afectare neuropsihiatrică din LES) 
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LES neuropsihiatric 
 

Afectarea sistemului nervos apare la peste 
20% dintre pacienții cu LES[20], iar manifestările 
neuropsihiatrice din cadrul acesteia reprezintă o 
provocare diagnostică și terapeutică. Ele pot precede, 
coincide sau urma diagnosticul de LES dar de obicei 
apar în primul an de la diagnostic, în prezența unei 
boli active.  

Manifestările neuropsihiatrice din LES pot fi 
clasificate astfel: 
 

Focale 
Sistem nervos central 
(SNC) 

Sistem nervos periferic 
(SNP) 

Boala cerebrovasculară Mononevrită multiplex 
Crize epileptice Polineuropatie 
Coree Neuropatie nervi 

cranieni 
Mielita transversă Disfuncție autonomă 
 S. Guillain-Barre  
 Miastenia gravis 
Difuze 
Meningită aseptică, demielinizare, cefalee, 
confuzie, psihoză, depresie, anxietate, disfuncţie 
cognitivă 

Tabel 1. Manifestările neuropsihiatrice din LES[21] 
 

Tulburările neurologice includ convulsii, 
cefalee, neuropatii periferice sau afectarea nervilor 
cranieni, accidente vasculare cerebrale mai ales la 
pacienții cu sindrom antifosfolipidic secundar, 
meningită aseptică[22].  

Tulburările psihice sunt reprezentate de 
psihoză, depresie sau anomalii ale proprietăților de 
orientare, memorie sau percepție[23].  

În funcție de tipul de manifestare, 
investigațiile pot include puncția lombară cu analiza 
LCR, examen electroencefalografic, neuroimagistică 
cu CT sau IRM, evaluare psihiatrică sau studii de 
conducere nervoasă.  

Managementul acestor pacienți este 
complex, iar tratamentul variază de la simptomatice 
până la intensificarea tratamentului de fond al 
LES[24].   
 
Subluxația atlanto-axoidiană din PR 
 

Singurul segment vertebral afectat în PR este 
coloana cervicală, afectând predominant pacienții cu 
boală veche, erozivă și intens activă[25]. Subluxația 
cervicală cu deplasarea atlasului (cel mai frecvent 
anterior, dar posibil și posterior sau vertical) se 
manifestă prin durere cu iradiere occipitală cu 
limitarea mobilității, parestezii sau slabiciune în 
teritoriul rădăcinilor cervicale sau tetrapareză spastică 

lent progresivă[26]. Pentru diagnostic se impune 
radiografie de profil în flexie maximă care relevă un 
spațiu de peste 3 mm între arcul axisului și procesul 
odontoid, CT sau IRM pentru vizualizarea semnelor 
de mielopatie cervicală[27]. Riscul de compresie 
medulară este crescut atunci când spaţiul dintre axis şi 
procesul odontoid este de peste 9 mm. Tratamentul 
presupune guler cervical și fixare chirurgicală cu 
măsuri suplimentare de precauție la intubația oro-
traheală[28].    
 
Nevrita optică, mielita transversă 
 

Mielita transversă reprezintă o urgenţă 
medicală şi reprezintă o injurie de tip inflamator la 
nivel medular. Frecevent, se asociază la pacienţii cu 
LES sau sindrom Sjögren, iar clinic se poate 
manifesta prin parestezii ale membrelor inferioare, 
pierderea sensibilităţii unui dermatomer, tulburări 
sfincteriene, febră sau fatigabilitate[29]. Diagnosticul 
se stabileşte prin IRM spinal cu contrast, iar analiza 
lichidului cefalorahidian este utilă pentru a exclude o 
infectie.  

Tratamentul presupune iniţierea rapidă a 
corticosteroizilor ȋn doze mari, apoi ciclofosfamidă 
iv[30]. 

Neuromielita optică sau boala Devic este o 
entitate care afectează sistemul nervos central cu 
implicarea nervului optic şi mielita transversă şi poate 
ȋnsoţi sindromul Sjögren. Clinic pacienţii se pot 
prezenta cu greaţă, vărsături, parapareza, deficite 
sfincteriene sau vizuale. Determinarea anticorpilor 
anti-aquaporină 4 confirmă diagnosticul iar 
tratamentul presupune corticoterapie şi 
imunosupresie[31]. 
 
Alte urgențe 
 

ü Monoartrita acută 
 
• Artrită septică 
• Artrită cu microcristale (gută, 

condrocalcinoză) 
• Artroză reactivată 
• Spondilartrite (artrită reactivă, artropatia 

psoriazică, SpA asociată bolilor inflamatoare 
intestinale) 

• Traumă / Hemartroză 
 
Caz clinic – Pacient în vârstă de 31 ani, toxicoman 
de trei ani, se prezintă la CG pentru stare generală 
alterată, febră (39.4°C) şi tumefacţie importantă 
dureroasă, roşie, caldă genunchi drept. Paraclinic 
prezintă VSH 124 mm/h, CRP 310 mg/l, leucocite 
18000/mm3. Se practică artrocenteză cu extragerea 
90 ml lichid macroscopic purulent, floconos care se 
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trimite către analiza bacteriologică. (diagnostic – 
artrită septică, posibil cu Stafilococ auriu) 
 

Examinarea unui pacient care se prezintă cu 
monoartrită acută impune excluderea unei artrite 
septice, cu potențial distructiv rapid și sever. Între 
factorii de risc identificați penru artritele infecțioase 
menționăm vârste extreme, articulații protezate, 
prezența unei boli reumatice de fond și tratamente 
imunosupresoare. Agentul etiologic poate fi bacterian 
(Neisseria gonorrhoeae/meningitidis, Staphylococcus 
aureus, Streptococcus ß-hemolitic), viral (HIV, 
parvovirus B19, hepatita VHB sau VHC) sau fungic, 
iar modalitățile de însămânțare sunt reprezentate de 
calea hematogenă de la un focar infecțios preexistent, 
limfatică, extinderea de la o zonă de osteomielită, 
iatrogenă sau prin contact direct (traumatism)[32].  

Articulațiile cel mai frecvent afectate sunt 
genunchiul, șold, umăr, gleznă sau 
radiocubitocarpiană. Examenul clinic relevă o 
articulație roșie, caldă, intens tumefiată și dureroasă 
cu reducerea mișcărilor active și pasive la acest nivel. 
Uneori, semnele locale pot fi însoțite de febră, frison 
iar localizarea focarului infecțios primar poate fi 
evidențiată (genitourinar, pulmonar)[33].  Biologic se 
evidențiază leucocitoză marcată și sindrom 
inflamator, iar radiografia nu este utilă în faza 
incipientă. Artrocenteza are atât rol diagnostic prin 
examinare macro și microscopică a lichidului sinovial 
dar și terapeutic prin eliberarea articulației în 
tensiune. Tratamentul trebuie inițiată în caz de 
suspiciune înaltă și necesită dublă antibioterapie pe 
termen lung, adaptată ulterior funcție de germenul 
identificat[34].  

La adultul sub 30 de ani, gonococul este 
cauza cea mai frecventă de artrită septică şi se 
manifestă prin poliartrite migratorii, tenosinovite şi 
asociază manifestări tegumentare (sindrom artrită-
dermatită), fiind greu de identificat în cultură[35].  

Artrita acută gutoasă poate avea un tablou 
clinico-biologic similar unei artrite septice cu atât mai 
mult cu cât acidul uric poate avea valori normale în 
faza de atac acut. Istoricul pacientului, debutul brusc 
și nocturn al atacului precum și localizarea (tipic 
MTF I) pot îndrepta spre diagnosticul corect[36]. 
Tratamentul constă în administrarea de colchicină și 
antiinflamator non-steroidian în absența 
contraindicațiilor. Totuşi, cele două patologii pot 
coexista astfel ȋncât examenul lichidului sinovial se 
impune pentru confirmarea diagnosticului.  
 
 
 
 
 
 

ü Chist Baker fuzat 
 

Acumularea semnificativă de lichid în 
compartimentul anterior al genunchiului determină 
creșterea presiunii intraarticulare ce favorizează 
împingerea lichidului în compartimentul posterior cu 
formarea chistului Baker în regiunea poplitee[37].  

Ruptura chistului duce la fuzarea lichidului în 
musculatura posterioară a gambei cu tumefacție, 
căldură și durere locală. Acest tablou clinic este 
similar celui de tromboză venoasă profundă, uneori 
impunându-se investigații imagistice (eg. ecografie 
Doppler) pentru diferențierea diagnosticului. 
Abordarea terapeutică necesită intervenție 
ortopedică[38].  
 

ü Durerea lombară joasă 
 
Sindromul dureros lombar este cea mai 

frecventă afecțiune musculo-scheletală ce impune 
prezentarea la medic, afectând ambele sexe și toate 
categoriile de vârstă. În funcție de durată, lombalgia 
poate fi acută (sub 4 săptămâni), subacută sau cronică 
(peste 12 săptămâni).  
 

Lumbago 
Lombosciatica 
Durerea de cauză osoasă 
Durerea lombară de tip inflamator 

 
Caz clinic – Pacientă în vârstă de 56 ani, casnică, se 
prezintă la CG acuzând durere lombară joasă cu 
iradiere pe faţa posterioară a coapsei şi gambei 
drepte, cu debut brusc afirmativ după efort fizic 
intens. Clinic pacienta prezintă durere la percuţia 
apofizelor spinoase lombare, dificultate la mers pe 
vârfuri, Lasegue + la 35 grade pe partea dreaptă, 
fără deficite senzitivo-motorii. (diagnostic – 
lombosciatică dreaptă hiperalgică tip L5)  
 

Lumbago reprezintă durerea lombară cu 
debut brusc, fără iradiere care este cel mai frecvent 
declanșată de un efort fizic intens. Examenul 
neurologic este normal, iar modificările radiografice 
sunt nespecifice. Lombosciatica indică durerea 
lombară cu iradiere pe traiectul nervului sciatic, cu 
limitare marcată a mobilității și tulburare de 
sensibilitate la nivelul dermatomului aferent rădăcinii 
nervoase implicate. Cauza ca mai frecventă este 
reprezentată de hernierea discului intervertebral după 
o solicitare mecanică.   

Este esențială diferențierea între durerea cu 
caracter mecanic versus cea inflamatoare, conform 
tabelului de mai jos.  
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Tabloul clinic este dominat de durerea care 

apare brusc, după efortul fizic, cu topografie 
caracteristică funcție de rădăcina nervoasă implicată, 
tulburări de sensibilitate sau reducerea forței 
musculare. Stenoza de canal spinal presupune 
sciatalgie bilaterală, claudicație cu durere fesieră și la 
nivelul membrelor inferioare și sindrom de coadă de 
cal[39].  

Explorările paraclinice impun investigații 
imagistice (radiografie de coloană lombară 
anteroposterioară și profil, IRM, CT). Necesitatea de 
a efectua un examen imagistic apare atunci când 
durerea persistă mai mult de 4-6 săptămâni sau 
pacientul prezintă semne tip „red flags” (vârsta < 20 
ani sau > 55 ani, istoric recent de trauma, antecedente 
de tumoră maligna, corticoterapie, infecţie HIV, 
scădere ponderală, manifestări neurologice, 
febră)[40]. Managementul include repaus la pat dur 
pentru cel mult două zile, tratament cu 
antiinflamatoare non-steroidiene, analgetice simple 
sau corticoterapie în cazurile refractare, 
hiperalgice[41]. Tratamentul fizical și kinetoterapia 
sunt utile pentru efectul decontracturant al 
musculaturii paravertebrale, iar intervenția 
chirurgicală este rezervată recurențelor frecvente sau 
în sindromul de coadă de cal[42].   
 
 
Urgenţe cauzate de tratamentele reumatologice 
• Sindromul de hipersensibilitate la Alopurinol 
• Pneumonita acută indusă de metotrexat 
• Psihoza cortizonică 
• Infecţii – corticoterapie, terapii 

imunosupresoare şi biologice 
 
 
 
 
 
 

 
Sindromul de hipersensibilitate la Alopurinol (SHA) 
 
SHA afectează 0.1 – 0.4% dintre pacienţi şi este mai 
frecventă la pacienţii care asociază insuficienţă renală 
sau care au tratament diuretic. De obicei, apare la 2-4 
săptămâni de la iniţierea terapiei şi se manifestă prin  
rash maculopapular, febră, eozinofilie, leucocitoză şi 
agravarea funcţiei renale. Tratamentul constă ȋn 
corticoizi ȋn doze mari şi hemodializă[43]. 
 
Pneumonita acută indusă de metotrexat 
 

Pacienţii aflaţi ȋn tratament cu metotrexat pot 
dezvolta pneumonită acută, manifestată prin dispnee 
rapid progresivă, tuse şi hipoxie severă; la auscultaţie 
se decelează raluri crepitante. Modificările 
radiografice pulmonare sunt nespecifice, cu infilitrat 
interstiţial şi alveolar difuz dar cu predilecţie ȋn 
câmpul pulmonar inferior[44]. Probele funcţionale 
arată un pattern restrictiv, iar examenul microbiologic 
este negativ. Se impune ȋntreruperea tratamentului cu 
metotrexat şi iniţierea corticoterapiei pentru controlul 
simptomatologiei[45].    
  
Psihoza cortizonică 
 

Utilizarea curentă a corticoterapiei în bolile 
inflamatoare reumatice impune și monitorizarea 
efectelor adverse ale acestora. Stimularea sistemului 
nervos central produce tulburări variate: tulburări de 
somn, depresie, psihoză, delir sau anxietate[46]. 
Frecvența apariției acestora este dependentă de doză, 
astfel încât în peste 20% cazuri doza administrată este 
de peste 80mg echivalent de Prednison[47].  

Manifestările pot să apară la 3-11 zile de la 
inițierea terapiei și pot persista până la 3 săptămâni 
după întreruperea acestuia, uneori fiind necesară 
introducerea suplimentară a unui tratament 
psihiatric[48].  
 

Caracter Mecanic Inflamator 

Durere ameliorată de  Repaus Mobilizare 

Redoare matinală < 30min > 60min 

Manifestări sistemice Nu Da 

Teste paraclinice modificate   Nu Da 

Raspuns la corticosteroizi Nu Da 

Tabel 2. Caracteristicile durerii lombare de tip mecanic versus inflamator 
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Infecţii  
 
Leucoencefalopatia multifocală progresivă (LEMP) 
 
LEMP reprezintă o infecţie cu virusul JC care apare 
la pacienţii imunodeprimaţi, precum cei aflaţi ȋn 
tratament biologic şi presupune o deteriorare 
cognitivă şi motorie subacută. Diagnosticul este ȋn 
principal clinic[49]. IRM cerebral poate descrie un 
proces multifocal ȋn substanţa albă, fără distribuţie 
vasculară, fără efect de masa sau captare de contrast. 
Biopsia cerebrala sau identificarea de ADN viral ȋn 
LCR sunt rezervate cazurilor cu diagnostic incert. 
Rata mortalităţii este ridicată, de până la 50% la trei 
luni[50].  

 
 
Toate situațiile mai sus menționate necesită 

recunoaștere imediată mai ales în cazul acelora cu risc 
de transformare letală, iar colaborarea între 
specialități este esențială pentru o gestionare corectă a 
acestor pacienți.   
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