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Rezumat

Boala Mucha-Habermann (PLEVA) reprezintd o
dermatoza idiopaticd rard, caracterizatd printr-o eruptie
generalizatd de leziuni ulcero- necrotice, acoperite de cruste
brune, in urma procesului de vindecare rezultind cicatrici
varioliforme.

Factorii care determind aparitin PLEVA rdmadn
necunoscuti, insid debutul brusc, la adulfii tineri, ne
determind sd ludm in considerare, de cele mai multe ori,
etiologia infectioasd.

Prezentdm cazul unui pacient tdndr, in vdrstd de 15
ani, cu o eruptie polimorfi eritemato-papulo- veziculoasd si
ulcero- necroticd, discret pruriginoasd, localizatd pe
trunchi, membre si fatd. Leziunile au debutat brusc, la
nivelul trunchiului, cu aproximativ o lund inaintea
interndrii, avind un aspect similar varicelei si au fost
insotite de manifestiri generale nespecifice: subfebrilitate,
cefalee, usoard astenie. Leziunile s-au extins rapid,
cuprinzind intreg corpul, eruptia devenind polimorfd,
evoludnd spre ulcerafie centrald, cruste necrotice si cicatrici
atrofice. Nu se constatd afectare mucoasd, afectarea stdrii
generale sau adenopatie.

Rezultatele investigatiilor de rutind s-au situat in
limite normale, cu exceptia transaminazelor crescute. Nu
s-a evidentiat prezenta Ag HBs si nici a Ac anti HCV.

Aspectul clinic si  histopatologic au  stabilit
diagnosticul de PLEVA. Sub tratament cu antibiotice si
cortizon, pe o perioadd de mai multe luni, evolutia a fost
favorabild. Pacientul ramdne sub supraveghere periodicd
pentru a monitoriza evolufia bolii.

Cuvinte cheie: parapsoriazis lichenoid si varioliform
acut, cicatrici varioliforme.

Summary

Pityriasis lichenoides et varioliformis acuta (PLEVA)
is a rare cutaneous disorder of unknown etiology,
characterized by hemorrhagic crusted lesions that heal with
varioliform scars.

While the cause of PLEVA is unknown, since most of
the patients are young adults and the disease appers
rapidly, an infections etiology is to be suspected.

We describe the the case of a 15- years- old boy with a
polymorphic erythematous papulo- vesicular and ulcero-
necrotic eruption, involving the trunk, face and members,
associating burning discharge and middle pruritus.

The first lesions occurred with one month before
admission, looking like chickenpox at their debut. Rapidly,
the lesions evolved, involving the entire body and
developing a polymorphic papular and ulcero- necrotic
apperence. There was no mucosal involvement.

The results of routine laboratory investigations were
within normal values, except the high level of ASAT, ALAT
at the onset, but serum testing for hepatitis B virus and
hepatitis C virus were negative. Clinical and histo-
pathological aspects confirmed the diagnosis of PLEVA.

Systemic corticosteroids, oral antibiotics and topical
corticosteroids showed an significant improvement on the
course of the disease, while the patient remains under
regular follow-up.

Key words: pityriasis lichenoides et varioliformis
acuta, varioliform scars.
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Introducere

Pitiriazis lichenoides et varioliformis acuta
(acronim PLEVA, sinonime: parapsoriazis
lichenoid si varioliform acut, boala Mucha-
Habermann, parapsoriazis acut sau parapsoriazis
in picaturi acut) este o entitate definitd ca atare de
citre Habermann in 1925, dupa ce clasic fusese
incadrat de cdtre Brocq in grupa parapsoria-
zisurilor alaturi de parapsoriazisul in placi mari,
parapsoriazisul In pldci mici, forma cronicd de
pitiriazis lichenoid si forma leucomelanodermica.

PLEVA este considerat la ora actuald ca fiind
o reactie de hipersensibilitate la diversi agenti
infectiosi, frecvent implicati fiind: EBV, CMYV,
virusurile hepatice, toxoplasma gondii. Cu toate
acestea, majoritatea cazurilor de PLEVA nu pot fi
atribuite nici unei cauze, fiind idiopatice.

Prezentare caz

Prezentdm cazul unui pacient tandr, in varsta
de 15 ani, care se interneazd pentru o eruptie
polimorfd generalizatd, moderat pruriginoasa.
Leziunile au debutat brusc, la nivelul trunchiului,
cu aproximativ o lund naintea interndrii, avand

Fig. 1a. PLEVA — Aspectul leziunilor la internare

aspect de papulo-vezicule, similar varicelei si au
fost insotite de manifestari generale nespecifice:
subfebrilitate, cefalee, usoard astenie. Pacientul
neagd ingestia de medicamente si relateaza
fenomene pseudogripale cu o saptdmand inaintea
eruptiei. Leziunile s-au extins rapid, cuprinzand
intreg corpul, eruptia devenind polimorfd, astfel
la internare examenul dermatologic local a
evidentiat :

macule si papule eritemato-violacee,
rotund-ovalare, relativ bine delimitate,
acoprite de scuame psoriaziforme,

papule cu ombilicare centrald,

- papule centrate de ulceratii acoperite de
cruste brune, necrotice

leziunile vechi evidentiazi cicatrici atrofice,
varioliforme (Fig. 1a, 2a, 3a, 4a)

Nu s-a evidentiat afectarea mucoaselor, iar
stare generaldnu a prezentat modificari. Nu s-a
constatat adenopatie.

Rezultatele investigatiilor de laborator au pus
in evidentd un sindrom inflamator moderat,
transaminaze crescute cu revenirea la normal a
valorilor dupad 4 saptamani de la debutul bolii, Ag
HBs-negativ, Ac anti-HCV-negativ, VDRL-reactie

Fig. 1b. PLEVA — Aspectul leziunilor la 4 sdptamani dupd
tratament
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Fig. 2a. PLEVA — Leziuni la internare

Fig. 3a. PLEVA — Leziuni la internare

fals pozitiva, Test ELISA pentru ac anti HIV-
negativ. Testele serologice pentru Toxo-plasma
Gondii, CMV si EBV nu s-au putut efectua.

S-a prelevat biopsie dintr-o leziune de la
nivelul trunchiului, imaginea histologicd pre-
zentand necroza centrala (crusta serohematica) si
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Fig. 2b. PLEVA — Leziuni la 4 saptamani dupd tratament

Fig. 3b. PLEVA — Leziuni la 4 sdptamani dupd tratament

o portiune de epiderm cu spongioza. In epiderm
este prezent un infiltrat inflamator predominant
limfocitar, difuz si in jurul unor vase dilatate. In
medalion se vede un asemenea vas dilatat si cu
pereti edematiati, ingrosati si inconjurat de
infiltrat perivascular predominant limfocitar.
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Fig. 4a. PLEVA — Leziuni la internare

Aceste elemente se Incadreaza in imaginea clasica
histopatologica pentru PLEVA. (Fig. 5)

Pe baza anamnezei, examenului clinic
general, local si histopatologic am formulat
diagnosticul de PLEVA.

S-a administrat corticoterapie sistemicd in
doza de atac de 80 mg/zi asociatd cu gastro- si
hepatoprotectoare, antibioterapie mai multe luni,
tratament simptomatic pentru calmare pruritului,
evolutia fiind favorabila. (Fig. 1b, 2b, 3b, 4b)

Discutii

Existd la ora actuald numeroase discutii
privind atat etiopatogenia cat si incadrarea
nosologica a PLEVA. In acest sens, sunt autori
care il considerd ca fiind o reactie de hiper-

Fig. 5. PLEVA — Aspect histopatologic
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Fig. 4b. PLEVA — Leziuni la 4 sdptamani dupd tratament

sensibilitate la diversi agenti infectiosi (bacterieni:
stafilococ, streptococ, virusuri: adenovirusuri,
HIV, EBV, CMV, mycoplasma pneumonie, toxo-
plasma gondii) sau medicamentosi (estro-
progestative, astemizol). Ipoteza pare a fi
confirmatd si de raspunsul favorabil la trata-
mentul cu antibiotice sau asanarea focarelor
infectioase.

In acelasi timp unii au incadrat PLEVA in
grupul limfoproliferarilor maligne datorita
studiilor genotipice care au pus in evidenta in
derm un infiltrat limfocitar monoclonal de-
monstrat prin rearanjarea genelor receptorului 3
al Ly T si celulelor atipice CD30+.

De asemenea, PLEVA a fost considerat un
timp un proces vasculitic. In ciuda faptului ca
s-au gasit complexe de imunoglobuline si com-
plement in peretii vaselor, nu s-au evidentiat
fibrina si nici trombi in lumenul vascular.

Teoria acceptatd de cei mai multi invoca o
reactie imund sau de hipersensibilitate la un
agent infectios ca mecanism patogenic implicat in
PLEVA. Reactia imuna patogend include atat o
boala de complexe imune cat si de hiper-
sensibilitate mediata celular, demonstrate prin
prezenta in serul bolnavilor a unui nivel crescut
de complexe imune si prin prezenta unui infiltrat
inflamator format din Ly T citotoxic/ supresoare,
aldturi de celulele Langerhans si de scdderea
raportului T CD4/ CD8 in sangele periferic, fara
a fi alteratd capacitatea de a controla raspunsul
celular T limfoproliferativ.




Concluzii

Boala Mucha-Haberman este o afectiune de
sine stdtdtoare, de cauza necunoscutd, un proces
limfoproliferativ autolimitat, vindecarea apa-
rand spontan in 2-4 luni. Debutul este brusc si
afecteaza in general sexul masculin.

In cazul pacientului prezentat pledam
pentru etilogia infectioasa a bolii, cu un virus cu
tropism hepatic, deoarece:

- afectiunea a debutat abrupt cu mani-

festarilor pseudogripale,

- transaminaze crescute la debut, infir-

mandu-se o hepatitd virald B sau C,

- VDRL - reactie fals pozitivd tranzitorie.

Am solicitat efectuarea serologiei pentru
Toxoplasma Gondii, CMV si EBV, dar pacientul
nu a avut aceastd posibilitate.

Sub tratament cu antibiotice si cortizon, pe o
perioada de mai multe luni, evolutia a fost
favorabilad. Pacientul ramane sub supraveghere
periodicd pentru a monitoriza evolutia bolii.
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