
O serie de leziuni cutanate perianale ºi perineale
pot fi descoperite cu ocazia unor examinãri fizice
complete sau a unor proceduri endoscopice. Dintre
acestea unele sunt dermatoze evidente de cauzã
adesea incertã, altele cauzate de diverºi factori,
chimici, traumatici, infecþioºi etc. Ele vor fi discutate
pe rând în raport cu aspectul clinic prezentat. 

I. Eriteme cu scuame sau maceraþie
Inflamaþia cutanatã perianalã ºi perinealã

Inflamaþia perianalã la adult rezultã de obicei
din coexistenþa câtorva factori: hemoroizi, secreþii
patologice anorectale, proctitã, prezenþa de fisuri
sau excoriaþii. Infestarea cu oxiuri a fost postulatã,
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Summary

Authors present the main cutaneous lesions that may be
discovered at one patient in perianal and perineal regions.
These lesions may be classifyed in relation with their clinical
appearances in erythematous lesions with scaling or
maceration including inflammatory lesions as well as
seborrheic dermatitis, psoriasis, lichen simplex, lichen planus
or infectious, fungi, notably, candida; vesicules, erosions,
ulceration as follows: herpes simplex, herpes zooster,
gastrointestinal tuberculosis, amebiasis, Behcet disease,
syphilis, gonorrhea, pemphigoid bullous, pemphigus vulgaris;
anal fissure; abscess and perianal fistulas including anorectal
abscess, anorectal fistulas, pilonidal disease; pseudotumoural
proliferation, nodules and ulcerations, for instance
condylomata acuminata, hidradenitis suppurativa; neoplasm
of anal edge, as extramammary Paget disease, Bowen’s
disease, basal cell carcinoma and squamos cell carcinoma.

Conclusions. Examination of the perianal and
perineal regions should be incorporated into every complete
physical examination of an adult especially if this has
intestinal symptoms. The dermatologist may have a
considerable role in establishing an accurate diagnosis and
thus he is an important helper of the gastroenterologist.

Key words: cutaneous lesions, perianal, perineal.
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Rezumat

Autorii prezintã principalele leziuni cutanate care pot
fi descoperite la unii pacienþi în regiunile perianalã ºi
perinealã. Aceste leziuni pot fi clasificate în raport cu
aspectul lor clinic în: leziuni eritematoase cu scuamã sau
maceraþie incluzând leziuni inflamatorii precum dermatita
seboreicã, psoriazis, lichen simplex, lichen plan sau
infecþioase, fungi în special, Candida; vezicule, eroziuni,
ulceraþii cum sunt herpes simplex, herpes zoster,
tuberculoza gastrointestinalã, amibiaza, boala Behcet,
sifilisul, gonoreea, pemfigoidul bulos, pemfigus vulgaris;
fisuri anale; abcese ºi fistule perianale incluzând abcese
anorectale, fistule anorectale, boala pilonidalã; proliferãri
pseudotumorale, noduli ºi ulceraþii cum sunt candyloma
acuminata, hidradenita supurativã; neoplasme ale marginii
anale incluzând boala Paget extramamarã, boala Bowen,
carcinomul bazocelular ºi carcinomul spinocelular.

Concluzii. Examinarea regiunilor perianalã ºi
perinealã trebuie sã fie inclusã în examinarea fizicã
completã la un pacient adult, în special dacã acesta are
simptome intestinale. Dermatologul poate avea un rol
considerabil pentru stabilirea unui diagnostic corect ºi
astfel el este un important ajutor al gastroenterologului. 

Cuvinte cheie:leziuni cutanate, perianal, perineal.
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dar rar confirmatã. Existã cinci stãri patologice
care ridicã probleme dificile de diagnostic:
dermatita seboreicã, psoriazisul, dermatita de
contact, lichenul simplex ºi micozele.
− Dermatita seboreicã se manifestã prin leziuni

eritematoase, acoperite de scuame tãrâþoase
sau, mai curând, de scuame grãsoase spre
margine, extinzându-se de partea cealaltã, în
afara pliului ºi afectând ºi alte arii ale corpului.

− Psoriazisul apare ca o arie netedã, lucioasã ºi de
culoare roºu închis, adesea fisuratã. Delimitarea
netã a leziunilor, asimetria faþã de axul plicii,
rezistenþa la tratamentul antimicrobian sau
antimicotic, îl deosebesc de intertrigourile
infecþioase.

− Dermatita de contact, în forma sa tipicã se
caracterizeazã printr-o placã ale cãrei margini
sunt neregulate, bizare chiar, ºi care evolueazã
în patru faze succesive: eritematoedematoasã,
veziculoasã, scuamocrustoasã ºi în final,
restitutio ad integrum. Pruritul este constant.
Ea apare ca urmare a aplicaþiilor de pomezi
antipruriginoase, anestezice ºi antibiotice în
cazurile de hemoroizi, fisuri anale, prurit.
Vopseaua ºi parfumurile din hârtia de toaletã
coloratã, pot fi rareori sensibilizante. 

− Lichenul simplex sau lichenificarea simuleazã
psoriazisul dar leziunea este de obicei
unilateralã cu excepþia cazului când afecteazã
aria perinealã. De obicei, apare ca o arie micã
intens lichenificatã (pielea îngroºatã,
pigmentatã, cu adâncirea ºanþurilor naturale),
localizatã pe marginea anusului într-o zonã
indicatã cu exactitate de pacient.

− Lichenul plan cu localizare pe fese ºi perianal
este foarte pruriginos ºi se poate prezenta cu
excoriaþii sau poate deveni hipertrofic.

În toate cazurile de inflamaþie perinealã ºi
perianalã trebuie testatã ºi urina pentru o
eventualã glicozurie ºi de asemenea examinate
frotiuri recoltate prin raclare din leziuni.

Tratamentul trebuie sã fie blând. Concentraþia
substanþelor active trebuie sã fie mai micã decât
oriunde pe suprafaþa cutanatã. Umiditatea,
ocluzia naturalã a ariei ºi prezenþa de fisuri ºi
excoriaþii cresc riscul sensibilizãrii. Antibac-
terienele trebuie alese cu grijã.

Psoriazisul ºi lichenificarea necesitã mãsuri
mai speciale. Folosirea îndelungatã de topice cu

corticosteroizi cu înaltã potenþã cauzeazã eritem,
atrofie sau ulceraþie.

Infecþii cutanate perianale
Infecþiile piococice primare sunt rare pe

pielea perianalã deºi comportamentul mai puþin
simptomatic al stafilococului piogen poate realiza
un rezervor din care acest microorganism poate fi
transferat în alte locuri pruriginoase ºi ecze-
matoase. De asemenea, el poate complica tra-
tamentul excoriaþiilor ºi eroziunilor perianale.

Infecþiile virale precum herpes simplex,
virusul zosterian etc., pot avea sediul în ariile
perianalã ºi perinealã. Infecþia cu virusul
Coxsackie A determinã de obicei apariþia unei
erupþii papuloase sau papuloveziculoase perianal
ºi fesier. Condilomatoza acuminatã se distinge
uºor de condiloamele sifilitice, plate ºi umede. 

Infecþiile micotice cele mai frecvente sunt
cele candidozice. Aspectul tipic este acela de
placard bine delimitat cu contur neregulat, roºu,
cu suprafaþa strãlucitoare acoperitã de un depozit
albicios ce reprezintã epidermul macerat. În
periferia placardului se observã un guleraº
scuamos. Se însoþeºte de prurit intens ºi uneori,
de durere cauzatã de fisurile dezvoltate în
suprafaþa placardului. Examenul micologic
(microscopic ºi culturã) face distincþia între aceste
leziuni candidozice ºi alte infecþii fungice,
piococice sau leziuni de psoriazis. Infecþia cu
trichophyton rubrum realizeazã o placã
eritematoscuamoasã cu marginile bine delimitate,
mai intens colorate ºi mai scuamoase decât
centrul, cu evoluþie excentricã. Histoplasmoza,
blastomicoza ºi alte forme de infecþii micotice
profunde au fost raportate ca fiind prezente în
aceastã arie. Tratamentul constã în administrarea
oralã de antifungice (ketoconazol, itraconazol,
fluconazol). În cazul unor forme deosebit de
severe (candidoze sistemice, micoze profunde
º.a.) se va apela la amfotericina B, fluorocitozina
sau fluconazolul pe cale parenteralã. Local se pot
aplica topice cu antimicotice. 

II. Vezicule, eroziuni ºi ulcere – pot fi
întâlnite izolat sau în contextul unor boli.

Herpesul simplex datorat mai ales tipului 2,
apare sub forma unor vezicule grupate tipic în
buchet pe o bazã eritematoasã maculoasã sau
papuloasã. Pe mucoasã aceste vezicule se
transformã rapid în eroziuni sau în ulceraþii suple
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care conflueazã de obicei în plãci cu contururi
policiclice. Pe versantul cutanat, dupã câteva zile,
ele se acoperã de cruste. Erupþia herpeticã este
adesea anunþatã  de senzaþii de arsurã ºi  prurit.
Adenopatiile satelite, sensibile, de talie în general
modestã, însoþesc într-un mare numãr din cazuri
erupþia. Herpesul simplex este adesea recidivant
în acelaºi loc. La pacienþii imunocompromiºi
leziunile sunt de obicei ulcerate, întinse, per-
sistente. Ele constituie uneori punctul de plecare
al unei infecþii diseminate grave [1].

Diagnosticul infecþiei herpetice poate fi
confirmat prin examinarea la microscop a
produsului de raclaj al unei eroziuni sau ulceraþii
dupã coloraþie specialã (Giemsa sau Papanicolau)
care va evidenþia prezenþa de celule epiteliale
voluminoase conþinând un nucleu bazofil regulat
sau polilobat. Metoda de diagnostic cea mai
sensibilã ºi cea mai specificã este însã izolarea
virusului pe culturi celulare, dar puþine
laboratoare dispun de echipamentul necesar
punerii în lucru a acestor culturi. Serologia are
puþine indicaþii. Ea permite confirmarea unui
diagnostic de primoinfecþie în cazul
seroconversiei. Recidivele se însoþesc rar de o
creºtere semnificativã a titrului anticorpilor.

Herpesul zoster anogenital debuteazã cu
durere la nivelul S1-4, fãcând dificile urinarea ºi
defecaþia, urmatã de apariþia de vezicule grupate
pe o bazã eritematoasã. La pacienþii infectaþi cu
virusul HIV, leziunile sunt deseori hemoragice
ºi/sau necrotice, persistente sau recidivante.

Maladia Crohn afecteazã oricare regiune a
tractului gastrointestinal dar în particular ileonul
terminal. Leziuni anale apar în 25% din cazuri ºi
ele pot sã preceadã alte semne cu luni sau ani.
Manifestãrile perianale sunt de diverse tipuri:
edem inflamator cu maceraþie în marginea analã;
fistule ºi abcese ischiorectale; ulcere multiple sau
excrescenþe cutanate zemuinde [2]. Diagnosticul
se face pe biopsia cutanatã prelevatã din marginea
unei leziuni care va evidenþia granulomul
tuberculoid format din celule epitelioide ºi
gigante, fãrã necrozã cazeoasã ºi fãrã calcificare.

Tuberculoza gastrointestinalã poate determina
rar prin autoinoculare ulcere neregulate,
dureroase, fistule ºi abcese perianale greu de
distins de acele leziuni ce însoþesc boala Crohn.

Amibiaza se însoþeºte rar de ulceraþii
perineale. Sunt ulceraþii serpiginoase cu margini
roºu violet provocate printr-o contaminare în

timpul defecaþiei. Diagnosticul se face pe
examenul serologic ºi descoperirea parazitului.

Boala Behcet, rar, poate asocia multiple ulcere
superficiale ºi fisuri la marginea anusului [3].

Sifilisul primar apare la 10-60 zile (adesea la
trei sãptãmâni) de la contactul infectant, în
punctul de inoculare a treponemei pallidum. În
caz de contaminare analã el se situeazã pe
marginea analã sau în canalul anal, linia medianã
fiind sediul de elecþie, caz în care poate trece
neobservat. În localizarea perianalã, ºancrul este
ascuns într-un pliu radiar care devine hipertrofic.
El ia aspect eroziv sau fisurar ºi se însoþeºte de
induraþie mai mult sau mai puþin perceptibilã. În
localizarea intrarectalã poate fi însoþit de crize
dureroase severe la defecaþie sau în  timpul nopþii
uneori cu emisie de scurgeri sanguinolente.
Criteriile cele mai sigure de diagnostic clinic sunt:
infiltraþia leziunii, prezenþa limfadenopatiei,
adesea bilateralã ºi coexistenþa eventualã cu
semne de sifilis secundar. Confirmarea se face
prin ultramicroscopie în cazul sifilisului primar
seronegativ (mai devreme de 20 zile de la
inoculare) ºi prin examene serologice în cazul
sifilisului primar seropozitiv. 

Sifilisul secundar apare la 42-45 zile de la
debutul ºancrului sau la 63-65 de zile de contactul
infectant. Leziunile cutaneomucoase din aceastã
perioadã evolutivã a bolii poartã numele de
sifilide. În localizarea perianalã sifilidele pot fi
papuloerozive, zemuinde cu aspect ragadiform
sau papulo hipertrofice cu suprafaþa netedã
zemuindã. Serologia pozitivã confirmã
diagnosticul.

Gonoreea cauzeazã inflamaþie analã ºi
supuraþie analã sau o dermatitã edematoasã
perianalã cu multiple fisuri ºi eroziuni. 

Impetigo bulos poate sã aparã secundar unei
scabii.

Pemfigoidul benign al mucoaselor poate
afecta regiunile perianalã ºi perinealã deter-
minând apariþia de bule, apoi ulceraþii ºi în final
leziuni cicatriciale, chiar stenozã analã.

Pemfigusul vulgar poate fi la fel de
responsabil de leziuni buloase ºi erozive post
buloase cu acelaºi sediu.

III. Fisurile anale
Fisura analã primitivã este o ulceraþie

alungitã în „rachetã“ cu extremitatea mare
externã, situatã într-un pliu radial al anusului, în
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zona cutanatã netedã. Fisurile pot surveni la orice
vârstã, dar în mod obiºnuit la adulþii tineri ºi de
vârstã medie. Linia posterioarã medianã este
sediul fisurilor în 98% din cazuri la bãrbat ºi 90%
la femei [4]. Restul sunt pe linia medianã
anterioarã. Fisuri în alte poziþii sugereazã
existenþa unei boli de fond precum boala Crohn,
carcinomul anal sau ºancrul sifilitic. Cele mai
multe fisuri anale apar ca urmare a constipaþiei, a
traumatismului exercitat de masa fecalã. Ele se
traduc prin durere foarte vie succedând defecaþia.
Rectoragii minime sunt frecvente. Hipertonia
analã în repaus este o observaþie constantã în
studiile manometrice [4-6]. Când ulceraþia este
recentã, ea este puþin profundã, cu fundul neted,
rozat ºi marginile puþin ridicate ºi regulate.
Formele vechi sunt mai largi ºi mai sãpate, cu
marginile reliefate, adesea mascate de o cicatrice
„sentinelã“. În formele inveterate, durerea este
mai micã ºi examenul constatã ulceraþia al cãrei
fund este format din fibrele sfincterului intern
sclerozate ºi ale cãrei margini sunt decolate.
Prezenþa puroiului impune cercetarea unei fistule
subfisurare. În acest stadiu, zemuirea, pruritul ºi
gratajul determinã o lichenificare a marginilor.

Tratamentul medical al unei fisuri recente
include antalgice, miorelaxante, topice locale cu
sau fãrã hidrocortizon ºi vitamina A, combaterea
constipaþiei ºi anestezice locale sau injecþii
sclerozante subfisurare. O fisurã veche necesitã o
sfincterotomie lateralã sau o leiomiotomie
posterioarã cu anuplastie.

IV. Abcese ºi fistule anorectale
Abcesele anorectale sunt infecþii ale spaþiilor

tisulare din anorectum ºi a celor adiacente
acestora. Pacienþii cu boalã Crohn, boli hema-
tologice sau alte stãri de imunodeficienþã sunt
particular de susceptibili la dezvoltarea de abcese
anorectale [7]. Infecþia poate proveni de la o fisurã
analã, un hemoroid intern prolabat, leziuni
cutanate superficiale sau injurii traumatice. La
majoritatea pacienþilor infecþia este la origine
criptoglandularã [8], debutând într-o criptã analã,
parcurgând glanda analã prin sfincterul intern ºi
rãspândindu-se apoi în diferite direcþii. Abcesele
anorectale sunt clasificate dupã localizarea
anatomicã în abcese ischiorectale, intersfinc-
teriene, supralevatoare ºi perianale [9]. Abcesele
perianale sunt cele mai comune, localizate exact
sub pielea perianalã. Durerea constantã, pulsatilã,

exacerbatã de poziþia ºezândã, este tipicã. În cazul
abcesului superficial se observã o masã induratã
ºi sensibilã la palpare acoperitã de eritem care
deplaseazã anusul. Abcesul profund nu se
evidenþiazã extern, dar examenul rectal digital
deceleazã o masã sensibilã într-un spaþiu
anatomic.

Diagnosticul diferenþial include în principal
sinusul pilonidal, hidradenita supurativã ºi mai
rar cancerul coloid al anusului, carcinomul,
abcese ale glandelor Bartholin, limfomul ºi alte
stãri patologice rare [8].

Tratamentul antibiotic este indicat numai în
cazul maladiei Crohn (metronidazol) sau în
completarea intervenþiei chirurgicale. Drenajul
chirurgical este tratamentul abceselor anorectale.

Fistula anorectalã este un traiect fibros
cãptuºit cu þesut de granulaþie, între canalul anal
ºi perineu. Ea are o deschidere (primarã sau
internã) înãuntrul canalului anal sau rectului ºi
una sau mai multe orificii (secundare sau externe)
în tegumentul perianal. Clasificarea fistulelor
anale se face în raport cu deschiderea orificiului
extern al traiectului primar, în: intersfincteriene,
transficteriene, suprasfincteriene ºi extra-
sfincteriene. Fistula analã se formeazã în cursul
evoluþiei infecþiilor regiunii perianale, cel mai
frecvent dupã o infecþie a glandelor criptice. Alte
fistule se dezvoltã în caz de traumatism, fisuri,
boalã Crohn, carcinom, radioterapie ºi infecþie cu
chlamydii. Examinarea regiunii perianale poate
descoperi în cele mai multe cazuri orificiul sau
orificiile de deschidere externã aparþinând unei
fistule anale. Infectarea traiectului fistulos, destul
de frecventã, poate cauza tumefacþia localã
însoþitã de durere. 

Diagnosticul diferenþial al fistulei anale se va
face cu hidradenita supurativã, boala pilonidalã
ºi chiste sebacee sau glande Bartholin infectate. În
aceste condiþii nu existã comunicaþii cu canalul
anal, iar localizarea ºi aspectul acestor leziuni,
sunt caracteristice.

Tratamentul este chirurgical ºi are ca prin-
cipiu de bazã deschiderea ºi drenarea traiectului
fistulos, fãrã a leza în nici un fel musculatura
analã. 

Boala pilonidalã este o boalã mai degrabã
dobânditã decât congenitalã. Sunt afectaþi de
regulã bãrbaþii tineri cu pielea grasã ºi peri
abundenþi ºi duri, lucrãtori în poziþie ºezândã.
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Sinusul pilonidal este o cavitate pseudochisticã a
dermului ºi þesutului celular din foseta
coccigianã, unde se dezvoltã un granulom mai
mult sau mai puþin infectat în jurul perilor incluºi.
Ocluzia unui folicul pilos printr-un dop de
cheratinã este urmatã de foliculitã, abces ºi deci
un traiect sinusal [10]. Infecþia evolueazã spre
abcedare ºi fistulizare care, pornind de la orificiul
primar retrococcidian, urcã lãrgindu-se cãtre
sacru. Orificiile secundare, puþin numeroase,
comunicã cu traiectul sau par oarbe. Perii fesieri
sparþi, despicaþi, sunt atraºi în tract printr-un
efect de aspiraþie, creat prin miºcãrile feselor [11].
Boala pilonidalã se deosebeºte de fistula
anorectalã prin aspect ºi localizare, absenþa de
tractusuri ducând la anus ºi a unei deschideri
primare în anorect. Abcesul acut realizeazã o
colecþie purulentã localizatã în partea superioarã
a ºanþului interfesier. Fistula cronicã îl poate
preceda sau urma. Orificiul primar al fistulei este
median ºi presiunea face sã þâºneascã puroi
conþinând tufe de peri. Starea pielii din jur este
variabilã.

Terapeutic, incizia limitatã cu evacuarea
pãrului ºi þesutului de granulaþie poate fi
beneficã. Cazurile refractare pot necesita excizie
cu suturã primarã sau proceduri de chirurgie
plasticã.

V. Proliferãri pseudotumorale, noduli ºi
ulceraþii

Vegetaþiile veneriene sau condiloma acu-
minata sunt excrescenþe papilomatoase cu
localizare la nivelul regiunilor genitalã ºi
anogenitalã, dezvoltate ca urmare a infecþiei cu
papillomavirus human (HPV), de obicei tipul
HPV6 ºi ocazional tipul 11 [12]. Virusul este
transmis în timpul actului sexual ºi are o latenþã
de 1-6 luni pânã la apariþia leziunilor.

În cazul localizãrii anale, modalitatea de
transmitere a infecþiei la bãrbat este obiºnuit
sexualã. Expunerea la multipli parteneri este
asociatã cu un risc înalt atât al dobândirii bolii cât
ºi al recurenþei acesteia. Alþi cofactori pot fi
implicaþi în etiologia condiloamelor precum
vârsta tânãrã, fumatul [13, 14], folosirea
drogurilor.  La femeie vegetaþiile anale se pot
dezvolta prin extensiune de-a lungul perineului
de la leziuni genitale. O incidenþã crescutã a
gonoreei rectale ºi sifilisului este asociatã
vegetaþiilor anale [15].

Clinic, vegetaþiile perianale au aspectul unor
proeminenþe de mãrimi variabile de culoare roz
sau roºu cu suprafaþa tipic dinþatã de mici
digitaþii (creasta de cocoº) ºi keratozicã în zonele
uscate, sau maceratã în zonele umede. Aceste
leziuni indolore sunt izolate unele de altele sau
confluate în suprafeþe mai mici sau mai mari,
realizând în acest ultim caz formaþiuni mari, cu
suprafaþa brãzdatã de ºanþuri multiple, cu aspect
conopidiform. De multe ori, leziunile sunt
multiple ºi se întind în canalul anal, 1 sau 2 cm
deasupra liniei pectinate, dar rar invadeazã restul
în sus. Ele se asociazã uneori cu prurit, sângerare,
zemuire analã ºi durere, dar cel mai frecvent sunt
asimptomatice. Când sunt mari ele pot împiedica
defecaþia. Vegetaþii în canalul anal au fost gãsite la
72% din 50 bãrbaþi cu condilomatozã perianalã
examinaþi [15].

Condilomatoza gigantã (tumora Buschke-
Löwenstein), greu de deosebit de carcinomul
spinocelular deoarece prezintã aspecte
pseudocarcinomatoase invazive, se întâlneºte rar
în anus. Atunci când este prezentã trebuie supusã
unui tratament chirurgical radical. Este o formã
particularã „floridã“ de condiloma acuminata ºi
se prezintã sub forma unor mase burjonate ºi
infiltrate, cu suprafaþa verucoasã sau erozivã în
regiunea anogenitalã. Histologic, tumora se
traduce printr-o hiperplazie epitelialã
importantã, regulatã, emiþând numeroase
cordoane în profunzime. Clasic, se considerã cã
„malignitatea“ acestei tumori este pur localã
(caracterul distructiv al leziunilor). Totodatã au
fost câteva observaþii privitoare la evoluþia sa
cãtre carcinom epidermoid invaziv, în unele
cazuri metastatice [16-17]. Evoluþia este variabilã:
dacã unele leziuni persistã nemodificate sau
recidiveazã la nesfârºit timp de numeroºi ani,
altele pot sã disparã spontan în 3 pânã la 5 ani
dupã apariþia lor [18]. Diagnosticul diferenþial se
face cu condiloamele plate din sifilisul secundar
pe baza examenului ultramicroscopic (sunt
evidenþiate spirochetele), prezenþei altor leziuni
cutaneo mucoase ale sifilisului ºi a pozitivitãþii
serologiei.

Tratamentul vegetaþiilor anale este dificil din
cauza ratei înalte a reinfecþiei ºi recidivelor, în
special la pacienþii cu multiplii parteneri sexuali.
Terapia tradiþionalã include aplicaþii locale de
podofilinã 25% în tincturã benzoe, podofilotoxinã
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soluþie alcoolicã sau cremã, crioterapie cu N2
lichid, acidul tricloracetic. În leziunile mai extinse
se recurge la distrugere prin diatermocauterizare,
excizie, aplicarea de 5 fluorouracil. Toate aceste
tratamente nu sunt pe deplin satisfãcãtoare
înregistrându-se o ratã a recurenþei de 30-70% pe
o perioadã de 6 luni [19]. Imiquimod 5% cremã
este cel mai nou medicament din clasa celor
cunoscute ca modificatoare ale rãspunsului imun.
S-a dovedit cã imiquimodul induce producerea
de citokine, principala citokinã pentru activitatea
antiviralã fiind interferonul alfa. S-a demonstrat
cã regresia leziunilor dupã tratamentul cu
imiquimod este puternic corelatã cu o scãdere a
celulelor infectate viral ºi cu o creºtere în
exprimarea spectrului citokinelor [9]. Aceasta
susþine ipoteza potrivit cãreia imiquimod
conduce la reducerea numãrului de HPV ºi la
regresia leziunilor fãrã semne postlezionale [20-
21]. În fine, vaccinarea împotriva HPV este o
speranþã ce ar putea fi împlinitã în urmãtorii ani
[21-22].

Hidradenita supurativã este o boalã
inflamatorie cronicã, recurentã, care se prezintã
cu noduli inflamatori în zonele flexurale ducând
la supuraþie cronicã ºi formarea de fistule.
Descrierea iniþialã aparþine lui Verneuilh, care
asocia procesul supurativ cu glandele sebacee
bazându-se pe distribuþia caracteristicã a bolii
[23]. Mulþi ani, boala a fost descrisã sub numele
de boala Verneuilh, pentru ca ulterior sã devinã
cunoscutã sub apelativul de hidrosadenitã.
Prevalenþa pare a fi de 1% din populaþia generalã.
Vârsta medie la debut fiind de aproximativ 23 ani
cu limite între 11 ºi 51 de ani [24]. Sediile
preferenþial afectate la bãrbaþi sunt regiunile
perianalã ºi anogenitalã. Clasic, hidradenita a fost
consideratã o boalã ocluzivã ºi piogenicã a
glandelor apocrine. Studii mai recente apreciazã
cã o hidradenitã supurativã este mai degrabã o
boalã a epiteliului folicular decât a glandei
apocrine, modificãrile inflamatorii ale acesteia
fiind descoperite numai într-o treime din cazuri ºi
numai atunci când inflamaþia extensivã
intereseazã foliculul pilos ºi glanda ecrinã [25].
Hiperkeratoza folicularã este fenomenul iniþial
care duce la ocluzie ºi ocazional, la afectarea
secundarã a glandei apocrine ºi ruptura
epiteliului folicular, probabil mecanicã datoritã
localizãrii intertriginoase. Ruptura este urmatã de

eliminarea în derm a unui material, corp strãin,
care declanºeazã un rãspuns inflamator, cu
formarea de granulom de corp strãin ºi infecþie
secundarã posibilã [26]. S-a observat de asemenea
cã ocluzia folicularã este prezentã în toate
cazurile indiferent de durata bolii ºi cã inflamaþia
glandei apocrine nu apare în absenþa unei
foliculite astfel încât afectarea nu poate fi
interpretatã decât ca incidentalã sau secundarã.
Infecþia bacterianã apare secundar în procesul
bolii, culturile fiind în general negative. Unii
autori au gãsit bacterii în 50% din toate cazurile
cu hidrosadenitã supurativã, cel mai frecvent
fiind stafilococul aureus, având probabil un rol
temporar în faza incipientã a bolii. Alte
investigaþii au reuºit identificarea altor bacterii
precum streptococi, bacili gram negativi ºi
anaerobi [27]. Factorii genetici ar putea juca un rol
în dezvoltarea bolii. Unele studii susþin conceptul
unei forme familiale de hidrosadenitã supurativã
cu transmitere autozomal dominantã [28].
Hormonii au fost incriminaþi în patogeneza
hidrosadenitei de unii autori având în vedere
raritatea acestei boli înainte de pubertate ºi
efectul benefic al terapiei antiandrogenice în
unele cazuri [29]. Obezitatea poate altera
metabolismul hormonilor sexuali ducând la un
exces de androgeni capabili sã sporeascã
producerea de keratinã favorizând astfel ocluzia
folicularã. Prin ocluzie folicularã ºi maceraþie,
obezitatea poate agrava boala preexistentã [27].
Fumatul ar putea fi un alt factor declanºator
major þinând cont de numãrul mai mare de
fumãtori printre pacienþii cu hidrosadenitã
supurativã faþã de martorii sãnãtoºi [30]. Cãldura,
transpiraþia ºi stress-ul sunt factorii agravanþi cei
mai frecvent raportaþi [31].

Histologic modificarea fundamentalã este
hiperkeratoza folicularã. Inflamaþii perifoliculare
sunt obiºnuite. Infiltratul inflamator este compus
din neutrofile, limfocite, plasmocite ºi ocazional,
eozinofile. Abcese ducând la distrugerea unitãþii
polisebacee pot fi observate. În leziunile cronice
apar infiltrate cu celule inflamatorii de tip corp
strãin în jurul foliculilor piloºi ºi fibrozã cu
formarea de traiecte sinuoase [25-26].

Clinic, hidradenita supurativã debuteazã de
obicei dupã pubertate, la indivizi de altminteri
sãnãtoºi, cu o uºoarã senzaþie de disconfort sau
prurit în zona afectatã urmatã de apariþia de
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papule sau noduli fermi. Leziunile tipice sunt
papule eritematoase de aproximativ 1 cm
diametru, noduli eritematoºi, dureroºi sau
sensibili la palpare; abcese sau noduli inflamatori
care supureazã. Nodulii se pot rezorbi, dar cel
mai adesea ei conflueazã pentru a forma abcese
inflamatorii dureroase care se pot rupe spontan
lãsând sã se scurgã conþinutul purulent.
Vindecarea se face cu fibrozã, cu contracturi ºi
reliefuri ale tegumentului, cu comedoane cu douã
capete. Evoluþia recurentã este caracteristicã,
boala reapãrând într-o arie adiacentã [31].

În localizarea perianalã, ca urmare a
inflamaþiei cronice, se poate produce o distrugere
progresivã a arhitecturii normale a pielii cu
supuraþii seroase sau zone purulente, rãu
mirositoare. Se pot forma stricturi în anus, rect
sau uretrã. Un elefantiazis scrotal este posibil [31].
Cât priveºte dezvoltarea unui carcinom
spinocelular în ariile de inflamaþie cronicã ale
hidrosadenitei supurative, aceasta este o
eventualitate rarã, dar atunci când se întâmplã
are o mare agresivitate ºi o incidenþã crescutã a
metastazelor [32]. De asemenea au fost raportate
boli asociate hidrosadenitei supurative, dar
semnificaþia acestora este încã necunoscutã. Boala
Crohn pare a fi cea mai frecventã asociere a
hidrosadenitei supurative ºi pentru cazurile
izolate de leziuni perianale, aceasta rãmâne un
important diagnostic diferenþial [33]. Histologic
cele douã boli împãrtãºesc aspecte de inflamaþie
folicularã/cripticã incluzând celule gigante,
histiocite ºi formarea de traiecte sinuoase [29]. În
plus, cele douã boli pot sã aparã concomitent ºi
de asemenea, remisiuni sau ameliorãri pot sã
aparã simultan. 

Tratamentul hidrosadenitei supurative este
dificil ºi diferit în raport cu stadiul evolutiv. Astfel
în stadiile incipiente se recomandã un tratament
medical cu antibiotice antiacneice sistemice sau
topice (ex. tetraciclina, eritromicina). Retinoizii
nu totdeauna s-au dovedit a fi eficienþi. Un succes
recent semnalat a fost cu infliximab [34]. 

VI. Neoplasmele marginii anale 

Boala Paget extramamarã este un carcinom
al ductelor glandelor sudoripare apocrine care
din punct de vedere clinic ºi histopatologic se
aseamãnã cu boala Paget mamarã de care diferã
însã prin localizarea în special anogenitalã, mai

rar axilarã ºi cu totul excepþional ombilicalã,
palpebralã sau pe pavilionul auricular [35]. În
regiunea perianalã ºi perinealã cu oarecare
predilecþie la sexul masculin, în jur de 17% din
cazuri, boala debuteazã tipic, în a ºaptea decadã a
vieþii [36]. Aspectul este puþin diferit fiind vorba
de plãci eritematoase cu tendinþã de a se extinde
spre perineu ºi fese. Sunt prost delimitate ºi au
contururi neregulate, iar suprafaþa apare pe
alocuri papilomatoasã cu zone ulcerate alãturi de
zone scuamoase ºi crustoase, ceea ce conferã
leziunilor un aspect pestriþ [37]. Tendinþa la
invadare epidermicã cu eventualã metastazare,
este caracteristicã maladiei Paget extramamarã
perianalã.

Histopatologic, imaginea caracteristicã este
prezenþa celulelor Paget. Aceste celule mari,
rotunjite, cu citoplasma palidã sau vacuolarã sunt
rãspândite, izolate sau grupate în cuiburi, printre
celule spinoase ale epidermului, în epiteliul
foliculilor piloºi ºi deseori ºi în epiteliul glandelor
sudoripare. Histogenetic, celula Paget extra-
mamarã provine din celulele epiteliale ale
glandelor sudoripare, eventual din porþiunea lor
poralã, infundibularã [37]. Într-un numãr
apreciabil de cazuri, leziunea epidermicã este
asociatã cu proliferãri adenocarcinomatoase
sudoripare, de cele mai multe ori apocrine, în
dermul subiacent. 

Boala Paget perianalã este frecvent asociatã
cu malignitãþi ale colonului, caz în care este vorba
de o variantã „secundarã“, prin propagarea unui
adenocarcinom mucosecretor în zona perianalã
[36]. Evoluþia este lentã cu tendinþã la extensie ºi
recidive în absenþa unui tratament eficace. Dupã
ani, subiacent leziunii, se dezvoltã de obicei un
adenocarcinom sudoripar apocrin. Transformarea
într-un cancer invaziv se traduce prin apariþia de
infiltraþii nodulare dure sub piele sau sub
mucoasa afectatã. Coexistenþa cu un cancer
anexial, prostatic sau vezical, într-un procent
important în unele serii, a dus la concluzia
etichetãrii localizãrii perianale ºi perineale a bolii
Paget, drept marker paraneoplazic pentru un
posibil cancer profund. Prognosticul depinde de
precocitatea diagnosticului ºi de tratamentul
chirurgical efectuat, vindecarea fiind posibilã
numai în localizãrile stricte la nivelul
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epidermului, marginile de excizie fiind controlate
histologic [38]. 

Boala Bowen este un carcinom spinocelular
„in situ“ interesând în egalã mãsurã ambele sexe,
de obicei adulþi de vârstã medie cu limite extreme
între 20 ºi 40 de ani. Ea evolueazã de la început ca
un cancer latent, potenþial „preinvaziv“ cu
evoluþie ulterioarã obligatorie spre malignizare.
Perioada de latenþã este lungã (10-20 ani).
Malignizarea poate sã aparã în una sau mai multe
zone. Histopatologic, leziunile de boalã Bowen
ilustreazã un carcinom „in situ“ în care
dezorganizarea arhitecturii tisulare ºi elementele
celulare cu caracter de malignitate rãmân
cantonate în interiorul epidermului [37]. Acesta
apare îngroºat cu hiperkeratozã ºi insule de
parakeratozã; stratul mucos este hiperplaziat cu
crestele interpapilare lãrgite ºi subþierea
concomitentã a papilelor. Corpul mucos prezintã
o dezorganizare pregnantã a arhitectonicii. Se
remarcã o aglomerare densã ºi cu totul
dezordonatã a celulelor. Acestea sunt de talie
variabilã cu nuclei intens coloraþi, inegali ca talie
ºi formã, atipici sau multipli, aspect cunoscut sub
numele de poikilocariozã. Unele celule sunt
monstruoase ºi posedã un nucleu voluminos,
hipercromatic ºi nucleolat (celule Bowen); altele
se keratinizeazã precoce ºi iau aspectul unor
sferule eozinofile cu nucleu picnotic (celule
diskeratozice). În dermul superficial apare un
infiltrat inflamator dens format din limfocite,
histiocite, plasmocite ºi mastocite, dispus în
bandã. Printre celulele inflamatorii, se pot
observa uneori corpusculi hialini.

Clinic, se caracterizeazã prin plãci eritemato-
scuamoase bine delimitate, cu contur neregulat,
arciform, care devin apoi hiperkeratozice cu
tendinþã la extensiune progresivã prin periferie
sau rãmânând mai mulþi ani staþionare. În
regiunea perianalã ºi perinealã boala Bowen are
unele particularitãþi. Astfel, ea poate fi pig-
mentatã ºi deseori multifocalã. În multe cazuri
leziunile nu sunt pigmentate, dar au marginile
pigmentate. Microscopic, atipiei boweniene se
asociazã o hiperplazie melanocitarã [39]. 

Prognosticul este bun atâta vreme cât
leziunile sunt intraepidermice, dar devine
sumbru în cazul malignizãrii, metastazele fiind
constante. Transformarea malignã este sugeratã

de creºterea rapidã a leziunii ºi mai ales de
ulcerarea spontanã cu burjonare a acesteia.
Tratamentul preferat în faza latentã este excizia
chirurgicalã. 

Carcinomul bazocelular este o tumorã care se
dezvoltã cel mai probabil din celulele
germinative primitive ale epiteliului cutanat ºi
mai ales ale anexelor pielii. Sediile preferenþiale
sunt zonele descoperite (95%) mai rar trunchiul ºi
cu totul excepþional regiunile perianalã ºi
perinealã. El se caracterizeazã printr-o evoluþie
lentã ºi exclusiv localã, fãrã metastazare, dar are
un înalt potenþial de distrugere localã ºi o
extraordinarã tendinþã la recidivã, de unde
necesitatea unui diagnostic cât mai devreme
stabilit ºi a unui tratament radical. Indiferent de
localizare, aspectul clinic este acelaºi – polimorf,
schematic, distingându-se mai multe tipuri [37]:
plan cicatricial, nodular, multinodular, ulcerat
d’emblée, pigmentat, sclerodermiform, pagetoid.

Imaginea histologicã este tipicã de obicei, cu
variante arhitecturale corespunzând diverselor
forme clinice. Este vorba de o proliferare
tumoralã intradermicã, cu punct de plecare
epidermic, ale cãrei celule sunt asemãnãtoare
celulelor bazale din epiderm. Celulele bazaloide,
sãrace în atipii, formeazã fie mase tumorale
compacte, fie cordoane celulare subþiri care se pot
ramifica ºi anastomoza. În ambele tipuri de
prezentare, periferia este marcatã de o juxta-
punere ordonatã, „într-un singur rând“, în
„palisadã“, a celulelor tumorale, care aminteºte
stratul bazal al epidermului. Carcinomul
bazocelular anorectal prezintã trei tipuri:
„lieberkünian“, tranziþional ºi malpighian [37]. 

Evoluþia carcinomului bazocelular este lentã
ºi localã. Prognosticul este bun dacã tratamentul
este de la început radical. Recidivele post
operatorii sunt frecvente [37].

Carcinomul spinocelular este o tumorã
malignã dezvoltatã în sânul ºi pe seama stratului
mucos sau spinos din piele ºi mucoase ale cãrei
celule componente se caracterizeazã fie printr-un
grad mai mare ºi mai precipitat de maturare
(keratinizare) decât acela al celulelor normale, fie
printr-o absenþã totalã a diferenþierii,
particularitate care prin malignitatea implicatã le
opune total celulelor carcinomului bazocelular.

Etiologic, deºi cauza cancerului anal este
necunoscutã, câþiva factori de risc au fost
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identificaþi. Astfel, dezvoltarea tumorilor este
strâns asociatã cu comportamentul homosexual ºi
cu un istoric de condilomatozã genitalã la ambele
sexe [37]. Studii imunologice sugereazã un rol
cauzal al infecþiei cu HPV, în special tipurile 16 ºi
18 [39]. Fumatul ºi câþiva alþi factori au fost
incriminaþi ca factori favorizanþi.

Cele mai frecvente forme sunt vegetantã,
ulceratã, fisurarã. Aceastã ultimã variantã, prin
invazia în hipoderm, are o malignitate crescutã ºi
la femei, o predilecþie pentru pliul anovulvar.

Carcinomul spinocelular al mucoasei anale
este rar, incidenþa sa fiind de 2-3% din totalul
cancerelor segmentului terminal al tubului
digestiv. În raport cu carcinomul bazocelular al
aceleiaºi zone, el reprezintã 95% din cazuri faþã de
5% pentru carcinomul bazocelular. Sediul cel mai
frecvent îl reprezintã aºa numita zonã
tranziþionalã dintre epiteliul columnar al rectului
ºi epiteliul scuamos al canalului anal, de unde ºi
numele de „carcinom cloacogen“ sau „tran-
ziþional“ [37]. Carcinomul perianal se dezvoltã pe
piele sub linia dentatã ºi îmbracã aspecte clinice
similare cu localizãrile cutanate [40].

Examenul histopatologic este cel care va
preciza diagnosticul ºi diferenþierea de alte
leziuni proliferative cu care carcinomul spino-
celular poate fi confundat. Pe baza unor detalii
referitoare la gradul de diferenþiere a celulelor
malignizate ºi proporþia acestora, se pot face ºi
unele aprecieri privind prognosticul.

Deºi carcinoamele spinocelulare au o
dezvoltare, în general, lentã, datoritã întârzierii
adresabilitãþii, pacienþii prezintã chiar de la
prezentare o invazie ganglionarã într-un procent
de 40%. Evoluþia carcinomului spinocelular este
mult mai rapidã decât a celui bazocelular aceastã
rapiditate evolutivã putând fi chiar un criteriu al
diferenþierii. În ce priveºte localizarea, leziunile
dezvoltate la nivelul canalului anal tind a fi
nediferenþiate ºi mai agresive, în timp ce acelea
care apar în marginea analã au o tendinþã mai
mare de diferenþiere ºi deci sunt mai puþin
maligne.

Tratamentul leziunilor mici din marginea
analã constã în exerezã localã urmatã de biopsie
care va confirma sau infirma malignitatea. În
cazul confirmãrii histologice a malignitãþii se
impune o iradiere postoperatorie. 

Concluzie

Intrat în redacþie: 14 aprilie 2008
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