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Creşterea nesemnificativă a nivelului P la persoanele cu UCP şi UCS sugerează un 
potenţial de protecţie  compromis şi capacităţi adaptative reduse la stresul psihoemoţional 
puternic şi repetat la primele două categorii de suferinzi. 

Concluzii  
1. Studiul nivelului catecolaminelor în UCP a constatat o majorare certă a nivelului de 

adrenalină 3,08 ±0,34 nmoli/l şi noradrenalinei 8,390,5 nmoli/l, iar în UCS aceşti indici au fost 
crescuţi mai puţin evident: adrenalina 2,450,09 nmoli/l; noradrenalină 7,670,45 nmoli/l, ce 
evocă activarea sistemului simpato-adrenal. Secreţia de insulină, nesemnificativ sporită la 
urticarienii colinergici primari 13,983,06 mU/ml şi urticarienii colinergici secundari 
13,0413,08 mU/ml denotă stimularea sistemului vago-insulinar generată de suprasolicitările 
psihoemoţionale acute (UCP, UCS) pe un fundal stresat cronioc (UCP). 

2. Tendinţa de diminuare a conţinutului de cortizol: UCP 297,1219,05 nmoli/l şi UCS 
303,8825,94 nmoli/l, şi a T3: UCP 1,840,16 nmol/l şi UCS 1,660,13 nmoli/l, ca şi 
deprecierea veritabilă a T4 în UCP 62,415,87 nmoli/l şi UCS 68,546,16 nmoli/l atestă 
reprimarea potenţialului de protecţie – compensare a sistemului endocrin la stresurile  
psihoemoţionale puternice. Tendinţa doar de mărire a concentraţiei de prolactină: UCP 
283,2938,23 mU/ml şi UCS 321,7460,24 mU/ml semnifică ineficienţa mecanismelor de 
adaptare antistres, moment ce trebuie luat în consideraţie la formularea schemelor terapeutice 
eficiente. 
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Summary   
Clinical case of Lyell syndrome 

Lyell syndrome (acute toxic epidermal necrose) is an acute, vital dangerous disturbance, 
which is characterized by diffuse adulteration of the teguments and mucosa with bull formation, 
epidermal necrolisis, skin exfoliation associated with severe intoxication and function lesion of 
all organs and systems. This syndrome is included in the rare and little – known disease group. 
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Rezumat  
Sindromul Lyell (necroza epidermală toxică acută, necroepidermoliza buloasă, toxidermia 

buloasă, sindromul cutanatului “ars”) este o maladie acută, vital periculoasă, ce se caracterizează 
prin alterarea difuză a tegumentelor şi mucoaselor cu formarea bulelor, necroliza epidermală, 
exfolierea pielii, asociată cu intoxicaţie gravă şi alterarea funcţiilor tuturor organelor şi 
sistemelor. Acest sindrom  este inclus în grupul maladiilor rare şi puţin cunoscute. 

 
Actualitatea  
Sindromul Lyell o maladie rar întîlnită, cu evoluţie severă, în majoritatea cazurilor cu 

pronostic nefavorabil. De obicei, este produs în rezultatul administrării unor preparate 
medicamentoase, constituind aproximativ 1% din toate spitalizările cu reacţii adverse la 
medicamente. A fost descris pentru prima dată de către Alan Lyell în 1956  în “British Journal of 
Dermatology”. 

Epidemiologie. Pot fi afectaţi copiii şi adulţii, în special la vârstele extreme: < 5 ani şi > 64 
ani. 

Este mai frecvent la femei, raportul femei/bărbaţii = 3/2 sau deseori 2/1. Nu este descrisă 
diferenţa rasială. Incidenţa sindromului Lyell variază între1-1,3 cazuri la un milion populaţie pe 
an. Mortalitatea este foarte crescută - 25-70%. Unul din trei pacienţi peste vîrsta de 65 ani 
supraveţuiesc, în timp ce supraveţuirea la tineri este de 80%. 

Etiologie. Cu toate că unii savanţi consideră sindromul Lyell o patologie de origine 
idiopatică, o bună parte din cazuri se prezintă ca un răspuns idiosincrazic la administrarea unor 
medicamente indiferent de doze. Cele mai frecvent incriminate remedii medicamentoase sunt: 
sulfanilamidele (mai frecvent la adult, constituie 1/3 din cazuri), anti-epilepticele (la copii în 
special phenytoina, carbamazepinele şi phenobarbitalul), allopurinolul, penicilinele orale 
(ampicilina, amoxacilina), antiinflamatoarele nesteroidiene cu perioada de înjumătăţire 
prelungită (în special derivaţii pirazolonei sau oxicam). Spre deosebire de antibiotice, 
tuberculostatice, antifungice, citostatice şi  vaccinuri, paracetamolul mai rar produce sindromul 
Lyell. 

Unii autori sugerează susceptibilitatea genetică asociată cu unii markeri antigenici HLA 
system (B12, A29, DR7). 

Patogenia nu este pe deplin elucidată şi rămâne subiectul contraverselor. 
Mecanismul imunologic este considerat ca fiind mecanismul de bază în dezvoltarea 

sindromului Lyell.  
Faptul, că perioada între administrarea drogulu – trigger şi debutul tabloului clinic, în cazul 

recidivelor sindromului Lyell, este substanţial redusă (de la 12-14 zile la 2 zile, sau deseori mai 
puţin de o oră), confirmă existenţa perioadei de sensibilizare şi memoriei imunologice. 

Legătura dintre sindromul Lyell cu o serie de afecţiuni autoimune ca LES, la pacienţii care 
au supravieţuit, este relativ frecventă. 

Unele cazuri pot fi raportate la reacţiile de rejet ale grefei la pacienţii supuşi transplantului 
de ţesut omolog. 

Sunt mai multe păreri ce evidenţiază participarea nu numai a sistemului complement sau a 
toxicităţii umorale mediate de auto-anticorpi (mai rar întâlnite în sindromul Lyell), dar şi a 
reacţiilor citotoxice mediate celular, fiind prezente celule mononucleare adiacente la keratinocite 
necrotizate şi limfocite de diferite subclase (CD 4+ se localizează în stratul superior al dermei şi 
CD 8+ - în epidermă şi în joncţiunea dermo-epidermică). Prezenţa CD 8+ citotoxice activate pare 
să inducă un răspuns celular citotoxic dirijat împotriva celulelor epidermice. Se consideră că 
sistemul imun recunoaşte ca străin complexul medicament – celulă şi rejectează/distruge acest 
complex (reacţia grefei contra gazdă). 

Indiferent de mecanismul de acţiune, răspunsul imunologic este modulat de numeroşi 
factori, incluzându-se şi potenţialul genetic predispozant. 

De asemenea infecţiile virale suportate recent pot servi ca factor declanşator al sindromului 
Lyell. 
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O altă teorie concepe efectul toxic al însuşi drogului sau metaboliţilor săi, întâlnit în 
maladii congenitale sau dereglări enzimatice (reducerea capacităţii de N-acetilare la pacienţii cu 
sindromul Lyell). 

Tabloul clinic. Contactul cu remediul medicamentos incriminat în decurs de 1– 45 zile (în 
mediu 14 zile)  nu este însoţit de simptomatologie. Sindromul Lyell de obicei începe cu o fază 
prodromală, asemănătoare gripei: febră, rinită, tuse, toracalgii, mialgii, astenie. 

Primele leziuni ale tegumentelor şi mucoaselor, caracteristice fazei acute, apar în 2 – 3 zile 
(mai rar în 2–12 zile). La început apare pruritul însoţit de erupţii dureroase pe faţă şi partea 
superioară a trunchiului, ce se extind apoi pe restul corpului în câteva zile (primar pe trunchi şi 
extremităţi proximal). Iniţial erupţiile sunt maculare, cu contur neregulat şi centrul întunecat, 
extinzându-se în 2–3 zile (medicamentele cu T ½ prelungită sunt asociate cu evoluţie prelungită 
a simptomelor cutanate şi mortalitate înaltă). Pe parcursul evoluţiei, leziunile primare se 
transformă în bule umplute cu lichid transparent ce formează plăci largi de epidermis necrotic, ce 
se detaşează de la nivelul stratului bazal al dermei şi asemuindu-se cu “haine umede stoarse”. 
Simultan este prezent semnul Nicolsky (o presiune uşoară asupra pielii aparent intacte poate 
cauza decolarea epidermului).Se afectează tot corpul, cu excepţia scalpului. Se dereglează 
metabolismul proteic şi hidro–salin (pierderea lichidelor), cu dezvoltarea hipovolemiei şi 
insuficienţei renale acute. Se afectează mucoasa orofaringelui, conjunctivei, esofagului, uretrei, 
anusului, vaginului. Febra rămâne înaltă deseori în absenţa complicaţiilor infecţioase, datorită 
agenţilor pirogeni ai ţesutului epidermal necrozat – în special IL1. Febra poate persista până la 
vindecare în absenţa infecţiei. În lipsa complicaţiilor are loc reepitelizarea pielii şi mucoaselor în 
decurs de 1–3 săptămîni. 

Complicaţiile. Infecţia este cea mai serioasă comlicaţie, adesea fatală. Sepsisul este cauza 
principală de deces în peste 50% cazuri. Tegumentele iniţial sunt colonizate cu Staphilococus 
aureus, urmat de bacteriile gram negative în special Pseudomonas aeruginosa. În urma 
tratamentului antibacterial şi hormonal aplicat, deseori aceşti pacienţi dezvoltă infecţii fungice 
(Candida albicans). CID - sindromul poate aparea ca o urmare a sepsisului.Complicaţii oculare: 
ankylosymblepharon, orbire. Pot fi de asemenea: edem pulmonar, pneumonie, detresă 
respiratorie. Hemoragii gastrice. La 50% din pacienţi se determină nivele crescute ale 
transaminazelor serice, aproximativ 10% din pacienţi pot dezvolta hepatită toxico-alergică. 
Anemie (normocitară, normocromă); leucopenie; limfocitopenie (↓ CD4+); neutropenie (30%); 
trombocitopenie (15%).Mai rar: stenoza vaginului sau a uretrei, alopecia tranzitorie, alopecia 
sprâncenelor, căderea unghiilor, formaţiuni keloide.  

Diagnosticul. Diagnosticul este confirmat de biopsia pielii – se determină vascularizarea 
membranei bazale, formarea bulei subepiteliale şi necroza keratinocitelor epidermale.O 
alternativă este preparatul Tzanck, care relevă prezenţa eozinofilelor şi celulelor bazale cu nucleu 
mare. 

Diagnosticul diferenţial. Eritemul polimorf, sindromul Stivens–Jonson, “Staphylococcal 
scaeded skin syndrome ”, rash-ul scarlatiniform, boala Kawasaki (mucocutaneus lymph node 
syndrom). 

Unii autori consideră eritemul polimorf, sindromul Stivens–Jonson, sindromul Lyell ca 3 
variante evolutive. Chan a propus un şir de criterii de diferenţiere a celor trei situaţii: 
1. Eritemul polimorf – prezenţa leziunilor cu diametrul mai mic de 3 cm, pot fi sau nu erupţii în 

formă de ţintă (cocardă inelară cu zone concentrice interne de culoare gri şi externe - 
hiperemiate la periferie) şi acoperă mai puţin de 20% din suprafaţa corpului; cu 
simptomatologie minimă. 

2. Sindromul Stivens–Jonson  – leziunile iniţiale, care pot fi în formă de cocardă inelară sau nu, 
sunt de asemenea mai mici de 3 cm în diametru, dar pot conflua  şi implica 10-20% din 
suprafaţa corpului; de asemenea include şi afectarea a două sau mai multe suprafeţe ale 
mucoasei. Febra poate fi înaltă. 
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3. Sindromul Lyell – suprafaţa implicată este mai mare de 20-30%, cu prezenţa bulelor pe bază 
eritematoasă ce confluează în plăci largi, uşor detaşabile (> 3cm ), febra este înaltă. Sunt 
afectate multiple suprafeţe ale mucoasei. 

Tratamentul 
• Internarea în centre combustionale sau secţii de terapie intensivă (t = 30-32°C). 
• Regim hidric (4-5 l/zi), pentru a păstra diureza 30-50 ml/h; regim nutritiv adecvat (3000–

3500 cal). 
• Antiacide, sucralfat. 
• Aplicaţii externe cu sol. chlorhexidină 0,5% sau nitrat de argint (sunt contraindicate 

sulphonamidele), albastru de metilen 2%, verde de briliant. 
•  Tratament chirurgical (debridarea epidermului necrotizat) cu transplant ulterior de piele 

(xeno-, alogrefă), membrană amniotică sau substituienţi sintetici ai pielii. 
• Corticosteroizi (administrarea acestora este contraversată, deoarece decesul survenit în 

urma hemoragiei, complicaţie a administrării steroizilor, este mai frecvent întîlnit decît fără 
administrarea corticosteroizilor), 90 mg prednison peste fiecare 4-6 ore primele 2-3 zile sau 
dexazon 30 mg pe zi, doze maxime prednison - 1500-2000 mg. 

• Antibiotice şi antifungice (amfotericina B). 
• Analgetice opioide, sedare cu benzodiazepine. 
• Heparină sau derivatele sale cu masa moleculară mică (20.000 U). 
• Antiseptice oculare şi nazale. 
• Kinetoterapia respiratorie. 
• Plasmafereză. 
• N – acetylcysteină. 
• Pentoxifyllină. 
• Imunomodulatori (cyclosporina). 
• GCSF (granulocyte colony – stimulating factor). 
• Barocamera (oxigenare hiperbarică). 
• Gamaglobuline (0,2-0,75g/kg timp de 4 zile). 

Ca exemplu vă prezentăm un caz clinic. Pacienta V. (a.n. 1970). La internare prezenta 
acuze la hiperemie difuza roza-violacee(rash tegumentar); eruptii papuloase pe cutaneul feţei, 
membrelor superioare, cutiei toracice; vezicule dureroase la nivelul buzelor; senzatii de usturime 
a pielii; senzatii de arsura in cavitatea bucala; hiperestezie cutanata; mictii dureroase; senzatie de 
“nisip in ochi”; astenie fizica; perturbarea somnului. 

Anamnesa bolii. Se considera bolnavă de la 21 august 2007, de cand, în urma administrării 
preparatelor antitubrculoase (Tubazida si Rifampicina) timp de o lună şi preparatelor 
homeopatice (Limfomiazot, Echinacee), Imunofan pentru prima data au aparut eruptii maculo-
papuloase pe tegumentele feţei (mai întîi pe buze) şi mîna dreaptă, senzatia de nisip în ochi. La 
23 august s-a adresat la spitalul nr. 3 (sectia de toxicologie). Tratamentul efectuat a fost 
neefectiv. Starea s-a agravat: erupţiile maculo-papuloase se extind pe abdomen, memmbre 
inferioare, se dezvoltă edem angioneurotic al feţei,conjunctiva devine hiperemiata, apare senzaţia 
de nisip în ochi şi la data de 24 august se adresează la medicul alergolog din centriul diagnostic 
unde se stabileşte diagnosticul de sindrom Stevens-Johnsons şi se internează în sectia de 
alergologie din SCR. În staţionar, în aceeaşi, zi starea s-a agravat: în cavitatea bucală apar 
ulceraţii, înghiţirea devine dificilă, la orele 18 apare febra 38,5, iar papulele se transformă în 
vezicule. Din această cauză în aceeaşi noapte este transferată în secţia de reanimare. 

Antecedente patologice - toxoplasmoza în 1992; pleurezie tuberculoasă pe dreapta, faza 
progresivă BAAR-negativ (august 2007). 

Examenul obiectiv. Starea generală gravă. Eruptii papulo-eritematoase, ovale, cu contur 
bine delimitat, de culoare purpuriu-violacee, vezicule ce treptat conflueaza formand bule 
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voluminoase cu conţinut lichid, a caror pereţi sunt subţiri şi uşor se lezează, pustule pe 
tegumentele feţei, membrelor superioare şi inferioare, cutiei toracice – stadiul eritematos-bulos. 

La data de 25 august starea pacientei se menţine gravă. Se constată afectarea totala a 
tegumentelor(80-90%). La nivelul mucoasi cavităţii bucale se determină leziuni buloase 
superficiale, care se transformă în eroziuni şi ulcere acoperite cu cruste sanguinolente. 
Conjunctiva este hipermiată. Mucoasa nasului este hiperemiată şi edemaţiată. Se apreciază la 
examenul ginecologic hiperemia mucoasei vaginului. La data de 26 august se apreciază 
decolarea epidermisului afectat cu simptom Nicolski pozitiv– stadiul bulos-desquamativ. La data 
de 28 august predominau erupţii buloase de diferite dimensiuni, cu conţinut serohemoragic, 
simptomul Nicolski pozitiv. Se constată semne de conjunctivită purulentă, pe buze se determină 
cruste hemoragice, în cavitatea bucală multiple eroziuni.La data de 30 august starea pacientei cu 
ameliorare în dinamică, erupţii noi nu apar. În cavitatea bucală eroziuni purulente sunt mai 
puţine. La nivelul antebraţului drept persistă leziunile buloase. La data de 02 septembrie se 
determină sectoare de epitelizare, însă pe antebraţe veziculele au confluat, formînd bule 
voluminoase cu conţinut seros. Pe abdomen şi membrele inferioare veziculele sunt de dimensiuni 
mai mici, în stadiul de regresie. Persistă leziunile la nivelul cavităţii bicale– stadiul reparativ. La 
data de 05 septembrie tegumentele sînt uscate, pielea se desprinde în fîşii mari îndeosebi pe 
braţe, pielea capătă aspectul hîrtiei gofrate, se constată sectoare de epitelizare la nivelul 
membrelor superioare, torace, spate.La nivelul membrelor inferioare se observă pete pigmentate. 
În cavitatea bucală: limba este curată şi roză, pe mucoasă se mai determină eroziuni care s-au 
micşorat în cantitate şi dimensiuni. Au dispărut durerile în timpul micţiunii.  

Sistemul respirator.Respiraţia nazală îngreuiată din cauza edemului mucoasei nazale. 
Hotarele pulmonare în limitele normei. Percutor - sunet clar pulmonar.Auscultativ în pulmoni 
respiraţie veziculară. FR-18' Pe 02.09. respiraţia devine înasprită.  

Sistemul cardio-vascular. Limitele matităţii relative ale cordului în normă. Auscultativ 
zgomotele cardiace ritmice, clare. FCC-88 băt./minut. TA-110/70mm/Hg. 

Sistemul digestiv. Limba umedă cu depuneri albicioase. Abdomenul moale, sensibil la 
palpare în regiunea epigastrală. Ficatul şi splina nu se palpează. Scaun unic oformat. 

Sistemul urinar. Micţii libere, dolore. Semnul Giordani negativ bilateral. 
Sistemul nervos. Menţioneză dereglarea somnului. Este anxioasă şi depresivă. 
 
Diagnosticul de laborator 

An.gener.sîng. 25. 
08 

26. 
08 

27. 
08 

28. 
08 

29. 
08 

30. 
08 

31. 
08 

01. 
09 

02. 
09 

03. 
09 

04. 
09 

05. 
09 

Eritrocite ×10¹²/l 3,9 3,8 3,6 3,5 3,7 4.0 4,0 3,9 4,0 4,0 4,0 3,9 

Hb g/l 124 122 108 115 122 125 128 128 135 119 128 128 

Leucocite×109/l  6,0 5,8 4,0 3,9 3,9 4,2 7,0 6,2 5,5 12 12 8,7 

Nesegmn % 6,0 6 4 4 6 6,2 6 5 3 4,0 1 2 

Segmen%  83 74 86 84 80 78 61 85 86 80 82 86 

Limfocite% 10 11 8 10 12 10 32 32 10 12 12 10 

Monocite% 1 5 2 2 2 6 5 4 4 5 4 5 

VSH mm/h 25 30 26 18 18 17 7 8 10 7 3 8 

Hematocrit  0,38 0,5 0,35 0,34 0,37 0,39 0,39 1,0 1,0 0,2 0,4 0,39
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INDICII 
COAGULĂRII 

26.08 27.08 29.08 30.08 31.08 02.09 03.09 04.09 

Timpul activat al 
recalcificăii 

50 57 54 68 59 62 53 58 

Protrombina  (%) 80 90 79 71 68 68 79 76 

Fibrinogen (g/l)  22,9 3,5 3,5 2,0 2,2 1,8 2,0 1,8 

Timp trombină 25 25 26 29 28 29 26 29 

Activitatea 
fibrinolitică 

240 300 340 260 300 200 180 180 

 
Biochimia 
sîngelui 

26.09 29.09 31.09 04.09 

Bilirubina generală 
(mcmol/l) 

15 10 15 13 

- directă              
- indirectă 

 
15 

 
10 

 
15 

 
13 

Proteina (g/l) 45 55 58 57 

Ureea (mmol/l) 4,5 6,9 6,7 6,5 

Creatinina (μmol/l) 89 85 83 83 

Glucoza(mmol/l) 
 

8,8 6,9 7,9 11,0 

AST(mmol/l) 0,17 0,52 0,52 0,17 

ALT(mmol/l) 0,26 0,98 0,7 0,67 

Amilaza(g/o/l) 16 23 18 20 

 
 Analiza generală de urină(02.09). Culoarea galbenă, puţin tulbure, densitatea relativă 

1018,  reacţia neutră, proteina  - ngativă, epiteliu plat în cantităţi mici, leucocite – 10-15, corpi 
cetonici – negativi. Analiza generală de urină(0509). Culoarea galbenă, puţin tulbure, densitatea 
relativă 1016, reacţia neutră, proteina  - ngativă, epiteliu plat în cantităţi mici, leucocite – 4-5, 
corpi cetonici – negativi. 

Rezultatul cercetării bacteriologice şi determnării sensibilităţii microbilor la antibiotice 
 (conţinut din plagă). S-au depistat bacili Gram negativi rezistenţi la Amoxacilin+Ac.clavulonic, 
Ampicilin, Cefazolin, Ceftazidim, Cefuroxim, Ceftriaxon, Ciprofloxacin. 

Radiografia cutiei toracice.(30.08.07)– pulmonii transparenţi. Desenul pulmonar accentuat. 
Supradiafragmal bilateral hipoventilaţie şi atelectazii discoidale. Sinusurile pleurale libere 
(3.09.07)- Sinusurile pleurale libere. Pulmonii transparenţi. Cordul – norma. 

Consultaţiile specialiştilor:  
- Ginecolog (24.08) – Uter fibromatos, candidomicoză vaginală. Se recomandă: lavaj vaginal 

cu sol. Albastru de metilen 2%  şi infuzie de muşeţel. 
- Oftalmolog (24.08) – Conjunctivita alergică. Se recomandă picături oftalmice Dexametazon. 
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- Stomatolog (24.08) – Se recomandă anestezia cavităţii bucale cu sol. Anastezină 5%şi lavaj 
cu tinct. de Muşeţel. 

- Ftiziopneumolog (30.08) – Pleurezie tuberculoasă pe dreapta, faza regresivă, BAAR-negativă 
gr. 1a. Recomandări: de sistat tratamentul antituberculos pînă la ameliorarea stării generale. 
Combustiolog (30.08) – De continuat prelucrarea cu sol. Albastru de metilen 2%, aplicarea 
pansamentului uscat; prelucrarea cu Solcoseril, expunere raze infraroşii. 

- Diagnosticul clinic:Sindromul Lyell (necroza epidermală toxică acută), evoluţie gravă de 
etiologie medicamentoasă-toxică. Pleurezie tuberculoasă pe dreapta, faza regresivă, BAAR-
negativă, gr.1A. 

Tratamentul: 
1). Dieta Nr. 5P. 2). Terapie infuzională. 3). Corticosteroizi sistemici (Prednizolon i/v 60 mg de 
4 ori pe zi, apoi 30 mg de 4 ori pe zi, Dexametazon i/v 40 mg, apoi 28 mg). 4). Antihistaminice. 
5). Anticoagulante. 6).Enterosorbenţi. 7).H2-blocatori. 8).Gastroprotectori. 9). Antibiotice. 10). 
Antimicotice.11). N-acetylcisteine.12).Metilxantine .13).Prelucrarea tegumentelor şi mucoaselor 
cu antiseptice, desensibilizante, expunerea  la raze infraroşii.14).Gimnastica respiratorie şi 
baroterapie. 

Discuţii  
În cazul prezentat boala a avut o evoluţe severă, deseori constatată în cadrul acestui 

sindrom, dar cu pronostic favorabil. Maladia a decurs asemănător sindromului Lyell  descris în 
literatură, parcurgînd toate fazele de evoluare ale acestui sindrom. Monitorizarea, evaluarea stării 
bolnavului, îngrijirea, tratamentul corect, respectarea principiilor de tratament menţionate în 
literatura de specialitate, au preîntîmpinat complicaţiile serioase, ce însoţesc de obicei sindromul 
Lyell. Tratamentul hormonal, administrarea căruia este controversată în diferite surse, în 
complex cu preparatele enumerate, au fost efective, contribuind la însănătoşirea pacientei, rar 
întîlnită în cardul  acestui sindrom. 

Concluzii 
Necătînd, că sindromul Lyell se consideră o patologie rară, totuşi în ultimii ani se întîlneşte 

în practica medicală mai des, probabil şi din cauza administrării nejustificate, necontrolate ale 
preparatelor medicamentoase. Informaţia prezentată este binevenită, pentru clinicişti de profil 
terapeutic, pediatric, medici de familie etc., cu scopul atenţionării necesităţii acordării la timp a 
ajutorului medical specializat, cu internarea neamînată în clinicile ce posedă servicii de 
reanimare şi servicii specializate de alergologie, dermatologie. 
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