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 Summary 

Bullous epidermolysis: clinical, evolutive and treatment aspects 
 41 cases of epidermolysis bullosa (EB), simple, jonctional and dystrophic types,  were 

analyzed in this article. It is showed a predominance of male patients originated from rural 

regions as well as high incidence of dominant type of disease. Bullous manifestaions of EB in 

about 1/3 of cases were complicated with nail involvement, also hyperhidrosis, palmo-plantar 

keratoderma, alopecia and ichthyosiform lesions were seen occasionaly. Associated pathology as 

anemia, pneumonia, hepatitis, pancreatitis, pielonephritis were established in a half of patients. 

Common signs as dental disorders and mucous membrane involvement  were reported in 1/3 of 

patients, every 10th patient had a mental retardation. 20% of patients with EB have developed 

complications as secondary pyodermas, acrosclerodactilitis, mutilations, etc. It is mentioned a 

moderate eficiency of the standard treatment, abcense of prenatal diagnostic, crucial role of 

sustained  administration of non-adherent bandages, and the need of colaboration with patients’ 
suppШrt ШrРКЧТsКtТШЧs Кs „DEBRA-MoldovК”.  
 

 Rezumat  

ÎЧ КrtТМШХ suЧt КЧКХТгКtО 41 МКгurТ НО ОpТНОrЦШХТгОХО ЛuХШКsО sТЦpХО, УШЧМĠТШЧКХО şТ 
distrofice. Se cШЧstКtă prОНШЦТЧКЧĠК pКМТОЧĠТХШr НО sОб ЦКsМuХТЧ, НТЧ ЦОНТuХ rurКХ, prОМuЦ şТ К 
formelor clinice de EB dominante. MКЧТПОstărТХО ЛuХШКsО НО ОpТНОrЦШХТгă Кu ПШst МШЦpХОtКtО ьЧ Ш 
trОТЦО НТЧ МКгurТ Мu КПОМtКrО uЧРСТКХă, ТКr СТpОrСТНrШгК, ФОrКtШНОrЦТК pКХЦШ-pХКЧtКră, КХШpОМТК şТ 
ХОгТuЧТХО ТМСtТШгТПШrЦО Кu ПШst sОЦЧКХКtО spШrКНТМ. LК МТrМК Ш УuЦătКtО НТЧ pКМТОЧĠi au fost 

constatate o serie de maladii concomitente (anemii, pneumonii, hepatite, pancreatite, 

pТОХШЧОПrТtО). CШЦuЧО Кu ПШst КЧШЦКХТТХО НОЧtКrО şТ КПОМtКrОК ЦuМШКsОХШr rКpШrtКtО ХК Ш trОТЦО НТЧ 
pacienĠТ, ПТОМКrО КХ гОМОХОК pКМТОЧt КvсЧН şi retard mental. La circa 20% bolnavi cu epidermolize 

buloase au fost observate complicaĠii cu agenĠi microbieni, acrosclerodactilie, contracturi, 

ЦutТХКĠТТ, stОЧШгО ОsШПКРТОЧО, prОМuЦ şТ uЧ МКг НО НОМОs. SО КММОЧtuТОгă ОПТМКМТtКtОК ЦШНОstă К 
trКtКЦОЧtОХШr НО rutТЧă, ХТpsК НТКРЧШstТМuХuТ prОЧКtКХ, ТЦpОrКtТvul de КНЦТЧТstrКrО МШЧtТЧuă К 
pansamentelor non-aderente, precum şi importanĠa МШЧХuМrărТТ Мu ШrРКЧТгКĠТТХО НО supШrt КХ 
pacienĠТХШr Мu ОpТНОrЦШХТгО ЛuХШКsО НО tТp „DEBRA-MШХНШvК”.   
 

 GeneralităĠi 
EpТНОrЦШХТгОХО ЛuХШКsО (EB) rОprОгТЧtă uЧ Рrup НО ЦКХКНТТ Оreditare caracterizate printr-o 

ПrКРТХТtКtО НОШsОЛТtă К tОРuЦОЧtОХШr şТ ЦuМШКsОХШr, ЦКЧТПОstсЧН ЛuХО Нupă МОХ ЦКТ ЦТМ 
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trКuЦКtТsЦ sКu spШЧtКЧ. TrКЧsЦТtОrОК EB pШКtО ПТ rОМОsТvă sКu НШЦТЧКЧtă. EvШХuĠТК ПШrЦОХШr 
rОМОsТvО ОstО ЦКТ РrКvă (γ0, γβ). EB pОЧtru prТЦК НКtă К ПШst НОsМrТsс НО Hebra ьЧ 1870 suЛ 
НОЧuЦТrОК „pemfigus ereditar” (β, 19, γ0, γβ, γ7, γ9), ТКr ьЧ 1879 Fox şТ ьЧ 188β Goldscheider 

au numit maladia“epidermoliza buloasă”, uХtОrТШr НОsМrТsă НО Koebner МК „epidermoliza buloasă 
ereditară” ьЧ 1886. SОpКrКrОК EB ьЧ ПШrЦОХО sТЦpХО şТ НТstrШПТМО s-a efectuat de Hallopeau ьЧ 
1890. ÎЧ 19γ5 Herlitz ТНОЧtТПТМă EB УШЧМĠТШЧКХă şТ „EB letalis”. CКrКМtОrТstТМОХО НОtКХТКtО КХО EB 
sТЦpХО, УШЧМĠТuЧКХО şТ НТstrШПТМО, ТЧМХusТv şТ МОХО ОХОМtrШЧШ-optice, pentru prima dată Кu ПШst 
raportate de Pearson ьЧ 196β (β). Cu КУutШruХ КЧtТМШrpТХШr ЦШЧШМХШЧКХТ Goldsmith,  Briggaman, 

Fine Оt КХ. şТ Heagerty Кu ПurЧТгКt НОПОМtОХО prШtОТМО şТ Кu НОtОrЦТЧКt tТpurТХО şТ suЛtТpurТХО 
maladiei (2). Defectele specifice ale proteinelor caracteristice pentru vКrТОtăĠТХО МХТЧТМО КХО EB ьЧ 
detalii au fost descrise de Heagerty et al. (β, 8). ÎЧ 1986 ьЧ SUA National EB Registry cu ajutorul 

National Institutes of Health Кu ОПОМtuКt stuНТТ МШЦpХОбО ОpТНОЦТШХШРТМО, МХТЧТМО şТ pКrКМХТЧТМО pО 
Ш МШСШrtă НО γγ00 pКМТОЧĠТ Мu ПШrЦО ЦКУШrО şТ ЦТЧШrО КХО EB (β, 11, 14). ÎЧ 1991 Bonifas et al. 

Кu НОЦШЧstrКt pОЧtru prТЦК НКtă НОПОМtОХО ЦШХОМuХКrО МКrКМtОrТstТМО pОЧtru EB sТЦpХă (β, γ). 
Ulterior s-au efectuat studii multiple privind bazele moleculare pentru alte forme de EB.  

PОr КЧsКЦЛХu, EB sО ьЧrОРТstrОКгă ьЧ МТrМК 1,7 МКгurТ ХК 100 000 НО ЧКştОrТ (γ8). ÎЧ 
РОЧОrКХ, ПШrЦОХО rОМОsТvО sО ШЛsОrvă ьЧ 1:γ00 000 – 1:500 000, iar cele dominante – ьЧ 1:50 000 

НО ЧКştОrТ (γ9, 40). ÎЧ MКrОК BrТtКЧТК EB sО НОpТstОКгă ьЧ Мirca 1:50 000 НО ЧКştОrТ (γ8), ьЧ 
МОХОХКХtО tсrТ ОurШpОЧО – ьЧ МТrМК 1:γ0 000 НО ЧКştОrТ. După НКtОХО Tildman Оt КХ. (β00γ), ьЧ 
NШrvОРТК EB МШЧstТtuТО 54 МКгurТ, ьЧ CrШКĠТК 9,6 МКгurТ şТ ьЧ JКpШЧТК 7,8 МКгurТ ХК 1 ЦХЧ. НО 
ЧКştОrТ (γ0). CШЧПШrЦ НКtОХШr National Epidermolysis Bullosa Registry НТЧ SUA, ТЧМТНОЧĠК EB 
МШЧstТtuТО 50 ХК 1 ЦХЧ. НО ЧКştОrТ, ТЧМХusТv: EB sТЦpХО (EBS) – 9β%,  EB УШЧМĠТШЧКХО (EBJ) – 5 

%, EB distrofice (EBD) – 1% şТ ПШrЦОХО ЧОМХКsТПТМКtО – 2% (2, 19). Datele sumare privind 

prОvКХОЧĠК şТ ТЧМТНОЧĠК ПШrЦОХШr EB ьЧ SUA – sТЦpХă (EBS), УШЧМĠТШЧКХă (EBJ), НТstrШПТМă 
НШЦТЧКЧtă (EBDD) şТ НТstrШПТМă rОМОsТvă (EBDR) – suЧt prОгОЧtКtО ьЧ tКЛ.1 (25). 

Tabelul 1 

IncidenĠaăşiăprevalenĠaăformelorăcliniceăaleăEBăînăSUA,ă2001ă 
 

FormaăclinicăăEB EBS EBJ EBDD EBDR 

PrОvКХОЧĠК 4,6 0,44 0,99 0,92 

IЧМТНОЧĠК 10,75 0,4 2,86 2,04 

 

EB suЧt МХКsТПТМКtО ьЧ trОТ РrupО ьЧ ПuЧМĠТО НО ЦШНuХ НО trКЧsЦТtОrО, sОvОrТtКtО şТ КsШМТОrО Мu КХtО 
ЦКЧТПОstărТ vТsМОrКХО: Оpidermolizele buloase simple (epidermolitice) cu clivajul intraepidermic; 

epТНОrЦШХТгОХО ЛuХШКsО УШЧМĠТШЧКХО Мu МХТvКУuХ ьЧ lamina lucida; epidermolizele buloase 

distrofice (dermolitice) Мu МХТvКУuХ ьЧ НОrЦuХ supОrПТМТКХ, suЛ lamina densa, НКtШrТtă ХТpsОТ НО 
ПТЛrТХОХШr НО КЧМШrКrО (EBD), tТpurТХО НО ЛКгă Кu ьЧМКНrКte şi o serie de subtipuri – tab.2 (2, 19).  

Tabelul 2 

Formele clinice de EB (J. Bolognia, 2008) 

EB sТЦpХă 

(EBS) 

1.EBS Weber–Cockayne (EBS-WC) 

2.EBS Koebner (EBS-K) 

3.EBS Dowling-Meara (EBS-DM КsШМТКtă 
Мu НТstrШПТО ЦusМuХКră)  

1.EBS КsШМТКtă Мu tuХЛurărТ Нe pigmentare(EBS-TP) 

β.AutШsШЦКХ rОМОsТvă (EBS-AR) 

3.EBS Ogna  

4.EBS Мu КtrОгТО pТХШrТМă 

EB jonctionale 

(EBJ) 

1.EB УШЧМĠТШЧКХă tТp HОrХТtг (EBJ-H) 

β.EB УШЧМĠТШЧКХă tТp ЧШЧ-Herlitz (EBJ-nH) 

1.EBJ ХШМКХТгКtă (EBJ-Lo) 

β.EBJ ТЧvОrsă (EBJ-I) 

EB dermolitice 

distrofice 

(EBD) 

1.EB НШЦТЧКЧtă (EBD) – (EBDD) 

β.EB rОМОsТvă НТstrШПТМă HКХХШpОКu-

Siemens (EBDR - HS) 

γ.EB rОМОsТvă НТstrШПТМă ЧШЧ-Hallopeau-

Siemens (EBDR - nHS) 

 

1. EBDD prОtТЛТКХă (EBDD - Pt) 

β. EBDD prurТРТЧШКsă (EBDD-Pr) 

3. EBD trКЧгТtШrТО К ЧШu ЧăsМutuХuТ (EBD-TNN) 

4. EBD, autosomal-НШЦТЧКЧtă/КutШsШЦКХ-rОМОsТvă ХК 
СОtОrШгТРШĠТ 
5. EBDR ТЧvОrsă (EBDR-I) 

6. EBDR МОЧtrТpОtă (EBDR-Ce) 
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EB rОгuХtă prТЧ НОПОМtО РОЧОtТМО КХО ЦШХОМuХОХШr КНОгТvО КХО pТОХТТ. MuМШКsК şТ pТОХОК МШЧĠТЧ 
numerШКsО strКturТ ОpТtОХТКХО ЦОЧĠТЧutО ьЦprОuЧă НО МШЦpШЧОЧtО spОМТХКХТгКtО, МКrО sО МШЦЛТЧă 
pentru a forma complexul de ancorare – tab.3 (β, β6, γγ, γ4), КМОstОК prОгТЧtă НОПОМtО РОЧОtТМО 
spОМТПТМО ьЧ НТПОrТtО ПШrЦО НО EB (tКЛ.γ): 

Tabelul 3 

ğinteleămoleculare ale EB  

           

Citoscheletul keratinocitelor bazale 

 

keratina 5 

keratina 14 

Complexul hemidesmozomi- 

filamente de ancorare, lamina lucida  

 

plectina; bulos pemfigoid antigen 1 (colagenul XVII); 

ЛuХШs pОЦПТРШТН КЧtТРОЧ β; ТЧtОРrТЧК, suЛuЧТtКtОК α6; 

intОРrТЧК, suЛuЧТtКtОК ȕ4; tetraspanul CD151; laminina 5 

Lamina densa heparanul sulfat, proteoglicanul; laminina 5 (laminina-

332); laminina 6 (laminina-311); laminina 10 (laminina-

511); nidogenul; tipul IV de collagen. 

Sublamina densa tipul VII de collagen; tipul IV de collagen; elastina; 

fibuline; fibrile; TGF-b-proteine; linkine; tipul III de 

colagen; tipul I de colagen 

 

Scopul  

StuНТОrОК pКrtТМuХКrТtăĠilor anamnestice, clinico-ОvШХutТvО,  НТКРЧШstТМО şТ НО trКtКЦОЧt КХО 
pacienĠilor cu EB. 

 

Materialăşiămetode  
StuНТuХ НОsМrТptТv sО rОПОră ХК 41 pКМТОЧĠТ Мu ОpТНОrЦШХТгО ЛuХШКsО (EB) spТtКХТгКĠТ ьЧ 

perioada 2000-β01β ьЧ CХТЧТМК DОrЦКtШХШРТО USMF „NТМШХКО TОstОЦТĠКЧu”, КЦpХКsКtă ьЧ МКНruХ 
IMSP SpТtКХuХ DОrЦКtШХШРТО şТ MКХКНТТ CШЦuЧТМКЛТХО. 

 

RezultateăşiădiscuĠii 
TШtКХuХ pКМТОЧĠТХШr ТЧvОstТРКĠТ – 41, vсrstО ьЧtrО β ХuЧТ şТ 5β КЧТ, ЦКsМuХТЧ/ПОЦТЧТЧ –28/13; 

rural/urban – 25/16. Spectrul nozologic depistat s-К prОгОЧtКt ьЧ ПОХuХ urЦătШr: EBS KШОЛЧОr  – 

11 (m/f – 6/5, r/u – 5/6); EBS Weber-Cockayne – 9 (m/f – 7/2; r/u – 6/γ); EBS КsШМТКtă Мu 
tuХЛurărТ НО pТРЦОЧtКrО (EBS-TP) – 1 (m, r); EBJ tip Herlitz (EBJ-H) – 1 (m, r); EBDD 

Cockayne-Touraine – 12, m/f – 6/6, r/u – 8/4); EBDD tip Passini – 3 (m – 3, rural – 3); EBDR 

Hallopeau-Siemens – 4 (m/f – 3/1; r/u – 3/1). Aşadar, EBS s-К МШЧstКtКt ьЧ 51,β% МКгurТ, EBJ – 

ьЧ β,4% şТ EBD – ьЧ 46,γ4% МКгurТ. FШrЦОХО EB trКЧsЦТsО НШЦТЧКЧt s-Кu ОvТНОЧĠТКt ьЧ 87,8%, 
cele recesive – ьЧ 1β,19% МКгurТ. 

Epidermolizele buloase simple – caracteristica cazurilor:  
EBS forma Koebner (EBS-K) – К МШЧstТtuТt β6,8% МКгurТ, vсrstК pКМТОЧĠТХШr ПТТЧН ХК 5 

МШpТТ ьЧtrО γ-7 КЧТ şТ ХК 6 КНuХĠТ ьЧtrО β8-52 ani. Anamneza eredo-МШХКtОrКХă pШгТtТvă s-a 

ОvТНОЧĠТКt ьЧ β МКгurТ, ЦКХКНТК ШЛsОrvсЧНu-sО ьЧ 4 РОЧОrКĠТТ. LК tШĠТ pКМТОЧĠТТ НОЛutuХ ЦКХКНТОТ s-a 

constКtКt ХК ЧКştОrО, КvсЧН Ш ОvШХuĠТО МrШЧТМă-rОМТНТvКЧtă, Мu КРrКvărТ vКrК, ЛuХОХО КpărсЧН pО 
ХШМuХ ЦТЧТЦОХШr trКuЦКtТsЦО МutКЧКtО, НО ЦărТЦТ НТvОrsО (pсЧă ХК 1-γМЦ), Мu МШЧĠТЧutuХ sОrШ-

МТtrТЧ ХК 4 şТ СОЦШrКРТМ – ХК 7 pКМТОЧĠТ, vТЧНОМсЧНu-sО Пără МТМКtrТМТ. Localizarea bulelor la nivelul 

МШКtОХШr şТ РОЧuЧМСТХШr s-К ШЛsОrvКt ХК tШĠТ pКМТОЧĠТ (100%), pО ПКĠă, КЧtОЛrКĠО, РКЦЛО, НШsuХ 
ЦсТЧТХШr, pХКЧtО – ХК 7 (6γ,γ%), prОМuЦ şТ pО tШrКМО, КЛНШЦОЧ, ПОsО – ХК 4 (γ6,4%) pКМТОЧĠТ. LК 
tШĠТ ЛШХЧКvТ Мu EBS-K starea generКХă Чu К ПШst КРrКvКtă. LК 7 pКМТОЧĠТ s-a constatat afectarea 

uЧРСТКХă şТ ХК β – pТШНОrЦТО КМută. 
EBS Weber-Cockayne (EBS-WC), palmo-plantară – s-К МШЧstКtКt ХК 9 pКМТОЧĠТ (Ц/П – 7/2; 

r/u – 6/γ), Мu vсrstО ьЧtrО 1-40 ani. Debutul maladiei s-К ШЛsОrvКt ьЧ ПОХuХ urЦătШr: ьЧtrО 1- 2 ani – 

ХК γ, ьЧtrО β-4 ani – la 2, peste 3-5 ani – ХК 4 pКМТОЧĠТ. AЧКЦЧОгК ОrОНШ-МШХКtОrКХă pШгТtТvă s-a 

ОvТНОЧĠТКt ьЧ β МКгurТ, ПТТЧН ШЛsОrvКtă ьЧ pКtru РОЧОrКĠТТ. LК tШĠТ ЛШХЧКvТТ ЛuХОХО s-au observat pe 
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pХКЧtО şТ, КЧuЦО, pО НОРОtО, МăХМсТ – ьЧ 6 МКгurТ, pКrtОК ХКtОrКХă К pХКЧtОТ ПТТЧН КsШМТКtă Мu 
КПОМtКrОК pКХЦОХШr (rОРТuЧОК tОЧКră şТ СТpШtОЧКră, НОРОtО) – ьЧ γ МКгurТ. AsШМТОrОК Мu 
СТpОrСТНrШгă s-a constatat la 5, iar keratodermia palmo-pХКЧtКră şТ ШЧТМШНТstrШПТТХО – la 4 bolnavi. 

Din maladii concomitente au fost constatate piodermie – 2, hepatita – 1, anemie – 2, pneumonie 

КМută – 1 МКг. ÎЧ РОЧОrКХ ОvШХuĠТК EBS-АC К ПШst ПКvШrКЛТХă, КМutТгărТХО ПТТЧН ШЛsОrvКtО ЦКТ НОs 
ьЧ tТЦpuХ МКХН – 5 cazuri. 

EBS cu tulburări pigmentare – o paciОЧtă НО 16 КЧТ, НТЧ ЦОНТu rurКХ, НОЛutuХ ПТТЧН ХК 
ЧКştОrО, Мu КЧКЦЧОгК ОrОНШ-МШХКtОrКХă ЧОРКtТvă. S-К ОvТНОЧĠТКt uЧ tКЛХШuХ МХТЧТМ КsОЦăЧătШr Мu 
EBS Koebner (EBS-K), КvсЧН tuХЛurărТ pТРЦОЧtКrО КНТĠionale (macule hipo- şТ СТpОrМrШЦТМО 
multiple). 

Epidermolizele buloase joncţionale – caracteristică cazurilor:  
EB joncţională – tip Herlitz (EBJ-H) s-К ШЛsОrvКt ХК uЧ ЛăТКt НТЧ ЦОНТuХ rurКХ, НОМОНКt ХК 

β ХuЧТ. MКЧТПОstărТХО МutКЧОШ-mucoase s-Кu МШЧstКtКt ьЧ prТЦОХО ШrО НО ЧКştОrО, prОгОЧtсЧН 
НОМШХărТ ОбtТЧsО pсЧă la 70-80%, bule hemoragice, urmate de eroziuni pe membre, trunchi, 

pОrТШrКХ, pОrТЧКгКХ, pОrТКrtТМuХКr, ЦuМШКsК ЛuМКХă, ЧКгКХă, ОtМ., Мu tОЧНТЧĠă ХК rООpТtОХТгКrО 
sМăгută, ХТpsК ХКЦОТ uЧРСТКХО. DОМОsuХ К ПШst МКuгКt НО suprКТЧПОМtКrО şТ sОptТМОЦТО ХК β ХuЧi de la 

ЧКştОrО. 
Epidermolizele buloase dermolitice distrofice dominante – caracteristica cazurilor:  

Totalul bolnavilor cu EBD Cockayne-Touraine К МШЧstТtuТt 1β pКМТОЧĠТ (Ц/П – 6/6; r/u – 

8/4), Мu vсrstО ьЧtrО β ХuЧТ şТ 40 КЧТ. MКХКНТК НКtă s-a constatat ьЧ trОТ РОЧОrКĠТТ ьЧ γ МКгurТ, 
ШЛsОrvсЧНu-sО ьЧ К γ-К РОЧОrКĠТО ПШrЦК PКssТЧТ НО EBD. DОЛutuХ ЦКХКНТОТ ХК ЧКştОrО s-a observat 

ьЧ 7 şТ pсЧă ХК uЧ КЧ – 5 МКгurТ. MКЧТПОstărТХО МutКЧКtО РОЧОrКХТгКtО s-Кu ОvТНОЧĠТКt ХК γ pКМТОЧĠТ, 
МОХО НТsОЦТЧКtО ХК 9 pКМТОЧĠТ. LК tШĠТ pКМТОЧĠТТ s-К МШЧstКtКt КpКrТĠТК ЛuХОХШr ЦКrТ (pсЧă ХК 4-5 cm 

şТ ЦКТ ЦuХt) Нupă trКuЦКtТsЦО ЦТЧШrО sКu spШЧtКЧ, КvсЧН uЧ МШЧĠТЧut sОrШ-СОЦШrКРТМ şТ pХКПШЧuХ 
mai rezistent comparativ cu alte formele clinice. Epitelizarea eroziunilor s-a constatat ьЧ 
parcursul a 1-β săptăЦсЧТ ьЧ 7 МКгurТ şТ ьЧtr-Ш săptăЦсЧă – ьЧ 5 МКгurТ.  LК tШĠТ pКМТОЧĠТ s-au 

ШЛsОrvКt МТМКtrТМТ, МОХО МСОХШТНО ПТТЧН sОЦЧКХКtО ьЧ γ МКгurТ. ÎЧ 10 МКгurТ pТОХОК ХК МШКtО şТ 
РОЧuЧМСТ КvОК uЧ КspОМt КtrШПТМ МК „ПШТĠК НО ĠТРКră”. ÎЧ 7 МКгurТ ьЧ гШЧОХО КtrШПШ-cicatriciale s-au 

ОvТНОЧĠТКt ЦТХХТuЦ, МСТsturТ ОpТНОrЦТМО, pКpuХО ьЧ pХКМКrНО. AПОМtКrОК ЦuМШКsОТ ЛuМКХО s-a 

МШЧstКtКt ХК 7,  ТСtТШгă – ХК β, СТpОrФОrКtШгă pКХЦШ-pХКЧtКră – ХК 6, ШЧТМШНТstrШПТТ (ьЧРrШşКrОК 
ungiilor) – ХК tШĠТ pКМТОЧĠТi, alopecie – la 3, distrofii dentare – ХК 8 pКМТОЧĠТ. AsШМТОrТХО ЦШrЛТНО 
constatate: cu  piodermie – ьЧ γ МКгurТ, МКЧНТНШгă – ьЧ β,  pТОХШЧОПrТtă МrШЧТМă – ьЧ 1, КЧОЦТО – ьЧ 
γ, ЛrШЧСШpЧОuЦШЧТО КМută – ьЧ β, pКЧМrОКtТtК МrШЧТМă – ьЧ β МКгurТ. ÎЧ 4 МКгurТ s-a constatat 

ьЧtсrгТОrТ ьЧ НОгvШХtКrОК ЦОЧtКХă şТ ПТгТМă. FrКРТХТtКtОК МutКЧКtă s-К КtОЧuКt Мu vсrstă sprО 
КНШХОsМОЧĠă. PrШРЧШstТМuХ vТtКХ К ПШst ПКvШrКЛТХ ьЧ tТЦp pОЧtru tШĠТ pКМТОЧĠТТ. 

EB tip Passini К ПШst НОpТstКtă ХК γ pКМТОЧĠТ НО sОб ЦКsМuХТЧ МКrО provin din  

ЦОНТuХ rurКХ, Мu vсrstО β, 6 şТ 18 КЧТ, КvсЧН НОЛutuХ ХК ЧКştОrО ХК 1 pКМТОЧt şТ Нupă uЧ КЧ – la 

ceilalĠТ β. MКХКНТК sО МШЧstКtă ьЧtr-Ш ПКЦТХТО uЧНО МШpТТТ prОгТЧtă К γ-К РОЧОrКĠТО, ruНОХО КprШpТКtО 
(ЛuЧТМК, tКtК, sШrК tКtОТ) КvсЧН EBD CШМФКвЧО-TШurКТЧО. LК tШĠТ pКМТОЧĠТТ s-К ОvТНОЧĠТКt Ш ОrupĠТО 
ЛuХШКsă sТЦТХКră ПШrЦОТ prОМОНОЧtО, КsШМТКtă Мu ХОгТuЧТ pКpuХШКsО pОrТПШХТМuХКrО, НО МuХШКrО КХЛ-

sТНОПТО, uşШr prШОЦТЧОЧtО, ЧОtОНО, ЛТЧО НОХТЦТtКtО, ОХКstТМО sКu НurО, Мu tОЧНТЧĠК ХК  МШЧПХuКrО, 
ПШrЦсЧН pХКМКrНО, Мu МШЧtur РОШРrКПТМ, Мu  ХШМКХТгărТ НТvОrsО (truЧМСТ, КЧtОЛrКĠО,  ЦОЦЛrО 
inferioare). Agravarea maladiei s-К МШЧstКtКt ХК 1 pКМТОЧt ХК vсrstК 1γ КЧТ.  

Epidermolizele buloase dermolitice distrofice recesive – caracteristica cazurilor: 
EBDR Hallopeau-Siemens. Totalul bolnavilor – 4 (m/f – 3/1; r/u – γ/1), Мu vсrstО ьЧtrО γ 

– 36 ani. Anamneza eredo-МШХКtОrКХă – ЧОРКtТvă. PrОгОЧĠК ЛuХОХШr s-К ШЛsОrvКt ХК ЧКştОrО ХК tШĠТ 
pКМТОЧĠТТ, КvсЧН НТЦОЧsТuЧТ ЦКrТ, Мu МШЧĠТЧut sОrШ-СОЦШrКРТМ, Мu tОЧНТЧĠă sprО РОЧОralizare, 

КПОМtКrО ШЛХТРКtШrТО К ОбtrОЦТtăĠТХШr. SОЦЧuХ NТФШХsФТ К ПШst pШгТtТv ХК tШĠТ pКМТОЧĠТ. S-au observat 

ПШrЦКĠТuЧТ ЦuХtТpХО, КХЛ-sТНОПТТ, uşШr prШОЦТЧОЧtО, Мu МШЧsТstОЧĠă ОХКstТМă, НО tТp ЦТХТuЦ. 
Vindecarea eroziunilor se dovedeştО ХОЧtă, Мu МТМКtrТМТ şТ pТРЦОЧtărТ ЦuХtТpХО. S-К ОvТНОЧĠТКt ХТpsК 
ХКЦОТ uЧРСТКХО şТ КПОМtКrОК ЦuМШКsОТ ЛuМКХО şТ ШrРКЧОХШr РОЧТtКХО ОбtОrЧО ХК tШĠТ pКМТОЧĠТТ, 
ПШrЦсЧН МТМКtrТМТ şТ stОЧШгă pКrĠТКХă КХО ШrТПТМТТХШr. DО КsОЦОЧОК, s-au observat anomalii dentare 
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– 4, hiperhidroza palmo-pХКЧtКră – γ, pТШНОrЦТО КМută – 3, hepatita – β, ЦКХЧutrТĠТО – 2, anemie – 

γ МКгurТ. DОгvШХtКrОК ТЧtОХОМtuКХă ьЧtсrгТКtă s-К МШЧstКtКt ХК γ pКМТОЧĠТ.  EvШХuĠТК ЦКХКНТОТ s-a 

КprОМТКt МК РrКvă. LК tШĠТ pКМТОЧĠТТ s-Кu ОvТНОЧĠТКt ХТгК spШЧtКЧă К ПКХКЧРОХШr ХК ЦсТЧТ şТ pТМТШКrО, 
КМОstОК НОvОЧТЧН КЦputКtО şТ ЧОПuЧМĠТШЧКХО (МШЧtrКМturТ, ЦutТХКĠТТ, КМrШsМХОrШНКМtТХТО), КsШМТКtО Мu 
stОЧШгă pКrĠТКХă КХО ШrТПТМТТХШr. 

Nici o familie cu risc de EB nu a primit consultul genetic necesar. InvestigaĠiile prenatale 

Чu Кu pus ьЧ ОvТНОЧĠă ОvОЧtuКХТtКtОК ТЧstКХărТТ EB. 
 

Concluzii 

Profilul pacienĠilor cu epidermolize buloase МШЧstКtă prОНШЦТЧКrОК sОбuХuТ ЦКsМuХТЧ, 
provenienĠК НТЧ ЦОНТuХ rurКХ, prОМuЦ şТ prОvКХКrОК  ПШrЦОХШr НШЦТЧКЧtО НО EB. MКЧТПОstărТХО 
buloase de epiderЦШХТгă Кu ПШst МШЦpХОtКtО ьЧ Ш trОТЦО НТЧ МКгurТ Мu КПОМtКrО uЧРСТКХă, ТКr 
hiperhidroza, keratodermia palmo-pХКЧtКră, КХШpОМТК şТ ХОгТuЧТХО ТМСtТШгТПШrЦО Кu ПШst sОЦЧКХКtО 
spШrКНТМ. LК МТrМК Ш УuЦătКtО НТЧ pКМТОЧĠi au fost constatate o serie de maladii concomitente 

(КЧОЦТТ, pЧОuЦШЧТТ, СОpКtТtО, pКЧМrОКtТtО, pТОХШЧОПrТtО). CШЦuЧО Кu ПШst КЧШЦКХТТХО НОЧtКrО şТ 
afectarea mucoaselor, raportate la o treime din pacienĠТ, ПТОМКrО КХ гОМОХОК pКМТОЧt КvсЧН şi retard 

mental. La circa 20% bolnavi cu epidermolize buloase au fost observate complicaĠii cu agenĠi 
ЦТМrШЛТОЧТ, КМrШsМХОrШНКМtТХТО, МШЧtrКМturТ, ЦutТХКĠТТ, stОЧШгО ОsШПКРТОЧО, prОМuЦ şi un caz de 

deces. CШЧstТtuОЧtОХО ОsОЧĠТКХО ьЧ МШЧНuТtК КМОstШr pКМТОЧĠТ sunt: diagnosticul prenatal oportun; 

ьngrijirea continuК, КНОМvКtă, Мсt ЦКТ prОМШМО  К pКМТОЧĠТХШr Мu КpХТМКrОК pКЧsКЦОЧtОХШr ЧШЧ-

КНОrОЧtО; МШЧХuМrКrОК Мu ШrРКЧТгКĠТТХО НО supШrt КХО pКМТОЧĠТХШr Мu EB НО tТp „DEBRA-Moldova”. 
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 Summary 

Atopic dermatitis in infants: clinical and course aspects 
 Authors present personal observations on atopic dermatitis after specifing recent data 

about epidemiology, aetiology, pathogenesis and clinical aspects of the disease and describe 58 

cases of atopic dermatitis in children. It is established a high frequency of recent clinical 

manifestations in children with hereditary predispotion, early onset of disease, a severe-to-

moderate course without remission. High incidence of ante- and intranatal hypoxia, irrational 

feeding, immunodeficiency provoce disorders of adaptive physiological mechanisms and 

facilitate an early onset of disease, disseminated clinical manifestations, torpid course with 

frequent recurrences. 

 

 Rezumat 

AutШrТТ, Нupă МО trОМ ьЧ rОvТstă НКtОХО НТЧ ХТtОrКtură prТvТЧН ОpТНОЦТШХШРТО, pКtШРОЧТО şТ 
КspОМtО МХТЧТМО К НОrЦКtТtОТ КtШpТМО, prОгТЧtă ШЛsОrvКĠТТ pОrsШЧКХО ьЧ КМОКstă prШЛХОЦă КsuprК 58 
cazuri de dermatita КtШpТМă ТЧПКЧtТХă. SО МШЧstКtă Ш ПrОМvОЧĠă ьЧКХtă К ЦКЧТПОstărТХШr МХТЧТМО 
rОМОЧtО ХК МШpТТ Мu prОНТspШгТĠТО ОrТНТtКră,  uЧ НОЛut tТЦpurТu, Ш ОvШХuĠТО РrКvă/ЦШНОrКtă şТ 
МШЧtТЧuă Пără КЦОХТШrărТ. IЧМТНОЧĠă ьЧКХtă К ПКМtШrТХШr НО СТpШбТО КЧtО- şТ ТЧtrКЧКtКХă, КХТЦОЧtКĠТК 


