Capitolul I

NAS ŞI SINUSURI PARANAZALE 



1.1.NOŢIUNI DE ANATOMIE A NASULUI ŞI A
SINUSURILOR PARANAZALE

Nasul reprezintă segmentul iniţial al aparatului respirator, cu rol în respiraţie şi fonaţie. Nasul este constituit din piramida nazală şi fosele nazale, la care sunt asociate sinusurile paranazale.



1.1.1. PIRAMIDA NAZALĂ
Piramida nazală, după cum arată şi numele, are forma de piramidă triunghiulară cu trei feţe, trei margini şi un vârf.

Marginea anterioară a nasului, în mod normal este dreaptă, prezentând un unghi anterior de 30° cu verticala corpului (nasului ideal). Dosul nasului poate avea însă diferite forme de la individ la individ sau la diferite rase.

Baza piramidei nazale este reprezentată de cele două narine, separate între ele de marginea inferioară a septului nazal şi columelă.

Piramida nazală are o structură osoasă, superior, şi fibrocartilaginoasă, inferior. Structura osoasă este reprezentată de oasele proprii nazale, apofiza nazală a frontalului şi apofizele ascendente ale osului maxilar. Scheletul cartilaginos este reprezentat de cartilajele aripii nasului (cartilajele alare), accesorii şi cartilajele laterale sau triunghiulare. Piramida nazală este acoperită de tegument, acesta este aderent în porţiunea inferioară fibrocartilaginoasă şi mobil în porţiunea superioară osoasă. La nivelul narinelor există şi un muşchi fin pielos, cu rol dilatator sau constrictor.



1.1.2. FOSELE NAZALE

Sunt două cavităţi simetrice, cu direcţie anteroposterioară, despărţite de septul nazal şi care comunică anterior cu exteriorul, prin narine, iar posterior cu rinofaringele, prin orificiile coanale.

Porţiunea anterioară din fosele nazale este reprezentată de vestibulul nazal, delimitat de cartilajul aripii nasului şi septul nazal.

Fosele nazale propriu-zise prezintă câte 4 pereţi:

–
Peretele intern este comun, fiind reprezentat de septul nazal. Septul nazal prezintă, posterior, o structură osoasă (lama perpendiculară a etmoidului şi vomerul), iar anterior, o structură cartilaginoasă (cartilajul pătrat).

–
Peretele extern este format din apofiza ascendentă a osului maxilar, osul lacrimal şi etmoid. Pe peretele extern se găsesc cele trei cornete (inferior, mijlociu şi superior). Sub cornete se găsesc cele trei meate în care se deschid canalul lacrimo-nazal (meatul inferior), sinusul maxilar şi celulele etmoidale anterioare (meatul mijlociu) şi celulele etmoidale posterioare şi sinusul sfenoid în meatul superior.

–
Peretele inferior separă fosele nazale de cavitatea bucală şi este format de bolta palatină (apofiza orizontală a maxilarului).

–
Peretele superior separă fosele nazale de baza craniului şi este format de oasele proprii nazale, lama ciuruită a etmoidului şi, posterior, din peretele antero-inferior al sfenoidului.

1.1.3. SINUSURILE MAXILARE

[image: image1]Se găsesc în osul maxilar şi se deschid prin meatul mijlociu în fosele nazale, având o capacitate medie de 10–12 cm3.

Sinusul maxilar are formă de piramidă, baza piramidei cores-punzând peretelui extern al fosei nazale. Peretele anterior corespunde fosei canine, peretele posterior fosei pterigomaxilare, iar peretele superior separă sinusul maxilar de orbită. Sinusul maxilar este în raport cu premolarii şi primii doi molari superiori.
1.1.4. SINUSURILE FRONTALE

Sunt două cavităţi conţinute în grosimea osului frontal, având dimensiuni variabile de la individ la individ.

Sinusul frontal prezintă mai mulţi pereţi anterior, postero-superior, inferior (orbitonazal) şi intern (septul intersinusal). Capacitatea sinusului este de cca 5–6 cm3. Sinusul frontal se drenează în fosa nazală prin canalul fronto-nazal, care se deschide în meatul mijlociu. Canalul fronto-nazal are o lungime de aproximativ 1,5 cm, este îngust şi sinuos.

1.1.5. LABIRINTUL ETMOIDAL

Este format din două mase laterale cu structură pneumatică (7–8 celule separate între ele de septuri foarte subţiri). Cele două mase laterale sunt unite între ele prin lama ciuruită a etmoidului, prin care pătrund terminaţiile nervului olfactiv în fosele nazale. În raport cu inserţia cornetului mijlociu pe faţa internă a masei laterale, celulele etmoidale sunt împărţite în două grupe: un grup antero-inferior, a cărui celule se deschid în meatul mijlociu, şi un grup postero-superior care se deschide în meatul superior. Prin faţa externă (lamina papiracee), labirin​ tul are raporturi intime cu conţinutul orbitei.

1.1.6. SINUSUL SFENOIDAL

Este conţinut în masa osului sfenoid şi are raporturi cu fosa nazală şi rinofaringele, contribuind la formarea tavanului acestor cavităţi.

1.1.7. MUCOASA FOSELOR NAZALE

Mucoasa foselor nazale căptuşeşte pereţii foselor nazale şi prin orificiile de drenaj pătrunde în sinusurile paranazale pe care le tapetează. Posterior, se continuă cu mucoasa faringelui şi a trompelor lui Eustachio.

Fiziologic, fosele nazale sunt împărţite în două etaje, inferior/respirator şi superior/olfactiv.

În porţiunea respiratorie, mucoasa prezintă un epiteliu ciliat pluristratificat. În corion se găsesc vasele, nervii şi glandele mucoasei nazale. În structura mucoasei se mai găsesc celule caliciforme care secretă mucus, sub care se află un strat seros fluid.

Etajul olfactiv, localizat superior, este tapetat de o mucoasă subţire, de culoare gălbuie, şi conţine celulele neurosenzoriale ale olfacţiei. Organul olfacţiei este format din celulele olfactive, axonii străbat lama ciuruită şi ajung în endocraniu, la bulbii olfactivi.

1.1.8. VASELE ŞI NERVII FOSELOR NAZALE

Vasele
Arterele provin atât din carotida externă, cât şi din carotida internă. Porţiunea superioară a foselor nazale este vascularizată de arterele etmoidale anterioare şi posterioare, ramuri terminale ale arterei oftalmice, la rândul ei, ramura din artera carotidă internă.

Din carotida externă provin maxilara internă şi artera facială, care, prin arterele sfenopalatine, pterigopalatine şi artera septală anterioară, vascularizează etajul inferior al foselor nazale. La nivelul părţii anterioare a septului, toate aceste ramuri formează pata vasculară a lui Kisselbach.
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Nervii
Inervaţia senzitivă este realizată de trigemen. Inervaţia senzo-rială (olfactivă) este realizată de nervul olfactiv. Cei mai importanţi nervi ai sensibilităţii generale sunt reprezentaţi de nervul sfenopalatin şi nervul etmoidal anterior.

Sistemul nervos vegetativ este format din fibre simpatice, urmează sistemul arterial şi au un rol vasoconstrictor. Aceşti nervi formează o reţea foarte bogată în toată mucoasa nazală. Intervaţia parasimpatică are rol vasodilatator şi secretor. Fibrele nervoase provin din ganglionul sfenopalatin care primeşte marele pietros superficial şi profund. De aici, fibrele urmează calea nervilor sfenopalatini la mucoasa foselor nazale.

1.2.MALFORMAŢIILE  CONGENITALE

Defectele congenitale produc semne şi simptome de diminuare a respiraţiei nazale până la abolirea ei completă, dezvoltări insuficiente sau absenţa unor structuri şi persistenţa membranelor embrionare sau anomalii de dezvoltare.

A. Atrezia coanală

Atrezia coanală sau imperforaţia coanală reprezintă obstrucţia congenitală a orificiilor posterioare ale foselor nazale sau coamelor.

Etiologia nu se cunoaşte. Din a 4-a săptămână de viaţă intrauterină se constată o deficienţă a membranei nazo-bucale primitive.

Imperforaţia poate fi uni- sau bilaterală, parţială sau totală. În aproximativ 80–90% din cazuri, stenoza are structură osoasă, restul având o structură membranoasă.

Nou-născuţii cu atrezie coanală bilaterală au un aspect clinic caracteristic: în primele clipe de viaţă, în inspiraţie se produce o aspiraţie a părţilor moi ale feţei, în special a buzelor, a obrajilor şi a părţilor laterale ale gâtului, ulterior apare respiraţia bucală, stau cu gura deschisă şi nu pot să sugă. Dacă nu se intervine chirurgical, survine decesul prin asfixie.

Asfixia poate fi ciclică sau, cu ocazia suptului, cu rinoree. Diagnosticul este suspectat când un cateter nu poate fi trecut prin nas în rinofaringe pe o distanţă de cel puţin 32 mm. Diagnosticul pozitiv este confirmat de: endoscopia nazofaringiană rigidă şi flexibilă, examenul radiologic, tomografia computerizată (C.T.) sau rezonanţa magnetică nucleară (R.M.N.).

Diagnosticul de atrezie coanală unilaterală se pune de obicei mai târziu în copilărie, pe baza obstrucţiei nazale unilaterale, stagnarea secreţiilor în fosa respectivă şi a rinoreei mucopurulente care se accentuează.

Tratamentul trebuie instituit imediat după naştere, la nou-născutul cu atrezie coanală bilaterală; alimentaţia se face pe sonda oro-esofagiană.

Tratamentul chirurgical constă în rezecţia diafragmului prin abord transnazal, transantral sau transpalatal şi restabilirea permeabilităţii foselor nazale. 

B. Stenoza coanală posterioară
Se caracterizează printr-o atrezie coanală incompletă sau o hipoplazie nazocoanală. Simptomatologia poate fi prezentă de la naştere, şi când este severă, poate mima o atrezie coanală. Diagnosticul pozitiv se pune pe examenul obiectiv şi C.T.

C. Stenoza nazală anterioară
Este rar întâlnită la nou-născut şi constă într-o stenozare osoasă, localizată la apertura piriformă. Cauza poate fi congenitală sau traumatică. 

Diagnosticul se pune pe anamneza şi examenul obiectiv. Tratamentul este chirurgical şi constă în îndepărtarea osului de la nivelul aperturii piriforme, pentru a elibera calea respiratorie.

D. Chistul Tornwaldt
Reprezintă o bursă faringiană cu structură diverticulară, localizată pe peretele posterior al faringelui, cu o incidenţă de aproximativ 3% din populaţie.

Leziunea este în mod obişnuit asimptomatică, cu excepţia perioadelor când se inflamează, însoţindu-se de cefalee occipitală intensă, persistentă şi de secreţii retronazale.

Examenul clinic (rinoscopia posterioară) pune în evidenţă pe peretele postero-superior o tumefacţie retronazală, acoperită de cruste şi secreţii mucopurulente.

Examenul radiologic (radiografia de profil), endoscopia nazofaringiană şi C.T. decelează o formaţiune tumorală, circumscrisă la acest nivel.

Tratamentul este chirurgical şi constă în excizie sau marsu-pializare.

E. Malformaţiile piramidei şi foselor nazale
Malformaţiile piramidei nazale variază de la deformări minore la anomalii bizare, disgraţioase. Aceste malformaţii sunt mai puţin frecvente decât anomaliile urechii externe.

Dintre malformaţiile externe ale piramidei nazale amintim:

– defecte de închidere medio-facială, în care pe lângă buza de iepure se mai poate asocia şi malformaţia piramidei nazale. Aceasta este o malformaţie rară.

– stenoza şi atrezia porţiunii anterioare a fosei nazale;

– nasul în şa, în asociere cu hipertelorism (separarea ochilor);

– despicătura velopalatină.

– Aplazia nazală bilaterală (incompatibilă cu viaţa) poate fi completă sau parţială;

– Agenezie nazală unilaterală (prezenţa unor fose nazale normale – compatibilă cu viaţa);

– Fisuri mediane (nas despicat) şi fisuri laterale (la aripa nazală);

– Proboscis lateralis (o fosă nazală normală, iar cealaltă jumătate este înlocuită de un rudiment narinar);

– chistul planşeului narinar şi al septului cartilaginos;

– atrezii anterioare sau narinare ale foselor nazale (ocluzii narinare);

– insuficienţa alară (aripilor nazale); în cursul inspiraţiei, aripile nazale, în loc să se distanţeze de columelă, se apropie, producând colaps inspirator narinar;

– atrezii posterioare (ocluzia coanelor, imperforaţia, atrezia sau stenoza coanală).

Malformaţiile congenitale trebuie deosebite de dismorfismele cauzate de afecţiuni dobândite ca traumatismele, infecţii specifice – lepra, tuberculoza, sifilisul – sau alte afecţiuni, cum ar fi cancerul care poate afecta nasul şi sinusurile paranazale.

F. Mase tumorale endonazale mediane
(meningocelul, meningo-encefalocelul, chistul dermoid, gliomul şi polipoza nazală)

Aceste malformaţii congenitale sunt asociate cu modificări ale scheletului nazo-frontoetmoidal median şi pot prezenta conexiuni cu spaţiile meningee şi endocraniene.

Biopsia, în aceste cazuri, este contraindicată, chiar periculoasă, putând antrena o scurgere de l.c.r. (rinolicvoree), cu meningită consecutivă.

Nu se recomandă reducerea tumorii prin presiune externă, excizia sau practicarea biopsiei.

Diagnosticul diferenţial se face cu polipoza nazală, vegetaţiile adenoide, 

Diagnosticul pozitiv se pune pe baza anamnezei, a semnelor clinice, examenul radiologic (radiografii standard, incidenţa Hirtz şi profil) şi C.T., care permit vizualizarea şi localizarea dehiscenţei osoase, mărimea şi extinderea tumorii, direcţia pediculului şi rapoartele cu conţinutul intracranian.

Tratamentul formei endonazale cu conexiuni intracraniene se execută, în primul timp, pe cale neurochirurgicală, care are ca scop extirparea tumorii, închiderea defectului osos şi dural. Operaţia se poate executa cât mai târziu posibil, numai după vârsta de 3 ani şi este contraindicată la meningoencefalocelele mici sau dacă există alte malformaţii asociate, ca spina bifidă sau hidrocefalia. În al doilea timp chirurgical O.R.L. se poate practica abordul endonazal, sau paralatero-nazal cu inconveniente estetice minime.

Forma endonazală, fără extensii endocraniene, poate beneficia numai de tratament chirurgical O.R.L., prin abord endonazal endoscopic.

Meningocelul constă dintr-o herniere a meningelui intranazal, prin lipsă de substanţă osoasă la nivelul regiunii fronto-etmoido-nazale.
Encefalocelul reprezintă o masă meningoencefalică ectopică, care se dezvoltă intranazal, prin lipsa de închidere a bazei craniului în comunicare directă cu spaţiul subarahnoidian

Gliomul reprezintă o masă de ţesut glial extracranian de origine congenitală, cu caractere de tumoră benignă care apare la rădăcina nasului şi poate fi extranazală sau intranazală.

Gliomul prezintă conexiuni intracraniene numai în 20% din cazuri.

Chistul dermoid conţine structuri ectodermice şi mezodermice şi este localizat strict median pe dosul nasului. Reprezintă o formaţiune tumorală de consistenţă moale sau elastică mobilă în raport cu planul cutanat, cu aderenţă variabilă la periost, asociată cu fistulă cu sau fără extindere în profunzime. Tratamentul este chirurgical: excizia chistului şi a traiectului fistulos.

Tratamentul chirurgical O.R.L. al acestor malformaţii este în principal exereza malformaţiei şi reconstrucţia funcţională şi estetică a nasului.

1.3. TRAUMATISMELE NAZALE

Nasul reprezintă una din zonele cele mai expuse traumatismelor, prin poziţia sa anatomică şi proeminenţa în centrul masivului facial.

Traumatismele nasului sunt frecvente, consecinţă a traumatismului obstetrical la naştere, a practicării sportului, a accidentelor de circulaţie şi muncă şi a actelor de agresiune.

Traumatismul poate interesa numai piramida nazală sau afectează şi zonele învecinate: etmoidul, maxilarul, orbita, craniocerebrală şi determină tulburări locale şi generale imediate sau tardive.

A. Leziuni ale tegumentelor şi structurilor musculo-aponevrotice:
– leziuni traumatice fără soluţie de continuitate

– contuzii,

– edeme,

– echimoze.

– leziuni traumatice cu soluţie de continuitate

– plăgi.

B. Leziunile scheletului cartilaginos:

– fracturile cartilajului septal patrulater;

– luxaţia cartilajului septal;

– hematomul cartilagiului septal (colecţiec de sânge între muco-pericondru şi cartilaj).

C. Leziunile scheletului osos:

– fisuri osoase;

– fracturi osoase:

– fracturi fără deplasare;

– fracturi cu deplasare, înfundare sau dislocare;

– fracturi cominutive sau explozive;

– fracturi închise sau deschise spre exterior sau spre fosele nazale.
Aceste varietăţi de leziuni sau fracturi pot exista singure sau asociate între ele cu fracturi ale sinusurilor sau traumatisme orbito-oculare şi cranio-cerebrale.

Traumatismele nazale pot fi deschise sau închise, cu sau fără deplasarea fragmentelor.

Diagnosticul corect se pune pe anamneză, simptomatologia generală, locală, examenul clinic obiectiv O.R.L. şi examenul radiologic.

Simptomatologia generală se poate caracteriza printr-o stare de comoţie cu paloare, lipotimie tranzitorie, în traumatismele uşoare şi medii, care se accentuează în cele grave.

Simptomatologia locală subiectivă: durere locală spontană, epistaxis uni- sau bilateral; obstrucţie nazală uni- sau bilaterală, rinolalie închisă, hiposmie, anosmie.

Inspecţia piramidei nazale evidenţiază:

– plăgi superficiale ale tegumentelor sau profunde şi care pot fi înţepate, tăiate, cu pierdere de substanţă sau transfixiante şi care se însoţesc de hemoragie abundentă;

– tumefierea, contuzii, echimoze locale nazale şi ale părţilor moi perinazale, palpebrale şi subconjunctivale;

– piramida nazală deformată, turtită, deplasată sau înfundată fie în totalitate, fie la nivelul porţiunii osoase sau cartilaginoase.

Palparea pune în evidenţă: durerea în punct fix şi tumefierea elastică datorită apariţiei edemului posttraumatic; mobilitatea anormală a fragmentelor osoase fracturate, însoţită de crepitaţii osoase în focarul de fractură; crepitaţii aeriene, emfizem subcutanat consecutiv manevrelor de suflare a nasului care semnifică prezenţa fracturilor deschise endonazal. Rinoscopia anterioară evidenţiază: prezenţa cheagurilor şi crustelor sanguine, congestia şi edemul pituitarei, sediul epistaxisului, sfâşieri ale mucoasei la nivelul peretelui turbinal sau al septului nazal, care apare, uneori, deplasat sau înfundat; prezenţa unui hematom septal elastic, depresibil.

Rinolicvoreea reprezintă scurgerea de l.c.r. prin fosele nazale, în fracturile anterioare ale bazei craniului, la nivelul lamei ciuruite. Scurgerea de l.c.r. este unilaterală, intermitentă sau continuă şi se poate accentua cu schimbarea poziţiei capului.

Examenul radiologic, efectuat în diverse incidenţe, evidenţiază traiectul de fractură, constituind şi un document medico-legal.

Complicaţiile imediate şi tardive ale acestor leziuni sunt: abcesul septal, necroza septului şi a cartilajelor nasului, dismorfisme nazale permanente, cu prejudicii estetice, obstrucţia nazală prin deviaţie de sept.

Tratament
Principii terapeutice în traumatismele nazale: calmarea durerii; hemostaza; refacerea anatomofuncţională a piramidei nazale; tratamentul eventualelor leziuni asociate (orbitooculare cranio-cerebrale) şi combaterea şocului traumatic.

Tratamentul plăgilor:

– toaleta plăgii, sutura atraumatică estetică; profilaxia antitetanică; antibioterapie dacă există riscul de suprainfecţie.

Tratamentul fracturilor nazale
Obiective terapeutice: refacerea aspectului anatomic, funcţional şi estetic al nasului prin reducerea fragmentelor fracturate şi restabilirea permeabilităţii foselor nazale.

– Anestezia este locală, prin infiltraţie cu xilină, 1%, şi anestezie de suprafaţă sau generală.

– Repoziţia fracturii se face cât mai precoce posibil: manual, prin compresiune digitală externă, în fracturile cu deplasare, sau prin ridicarea fragmentelor osoase prăbuşite, în fracturile cu înfundare, cu ajutorul unor instrumente speciale (elevator, specul Kilian).

– Contenţie internă prin tamponament endonazal anterior care se menţine 48 ore.

– Contenţie externă cu atele metalice fixate cu benzi de leucoplast care se menţin 7–8 zile.

– În caz de fractură deschisă se practică sutura plăgii cutanate şi ulterior reducerea fragmentelor fracturate în poziţie anatomică.

– repoziţia se poate temporiza, în fracturile cu denudări tegumentare, hematoame, edeme, deoarece nu se poate realiza o contenţie corespunzătoare până la retrocedarea fenomenelor inflamatorii locale, deşi există riscul de formare a calusului vicios, după 7–8 zile.

Tratamentul corect de repoziţionare anatomo-funcţională a piramidei nazale evită dismorfismele septo-nazale care impun operaţii ulterioare de rino-septoplastice corectoare.

– Profilaxia meningitei prin antibioterapie masivă, evitarea suflatului nasului şi a tamponamentului nazal în caz de rinolicvoree.

– Tratament general cu antibiotice, sedative şi antalgice.

Hematomul septului nazal

Hematomul septal este o colecţie sanghinolentă, care se formează între muco-pericondru şi cartilajul septal, localizată în partea antero-inferioară a septului nazal.

Hematomul septului nazal este de obicei posttraumatic, dar poate fi şi spontan în diateze hemoragice şi tratamentul cu anticoagulante.

Simptomatologia se caracterizează prin instalarea progresivă a unei obstrucţii nazale bilaterale, însoţită de durere locală şi o cefalee frontală inconstantă.

Rinoscopia anterioară evidenţiază tumefacţie în tensiune bilaterală a septului nazal care obstruează ambele fose nazale în zona antero-inferioară, depresibilă la palparea cu stiletul butonat.

Netratat, hematomul septal nu se evacuează spontan; se poate suprainfecta şi evolua spre abces septal, necroză de cartilaj şi nas în şa. Tratamentul este chirurgical, având ca obiectiv evacuarea hematomului şi constă în incizie şi drenaj. Inciziile trebuie făcute la nivele diferite, în ambele fose, în porţiunea de maximă bombare şi declivă a colecţiei de sânge.

Tamponament nazal anterior, bilateral, 48–72 de ore, pentru a preveni reacumularea sângelui; antibioterapie cu spectru larg pentru a preveni suprainfecţia endonazală.

Perforaţia septului nazal
Perforaţia septului nazal reprezintă o pierdere de substanţă care cuprinde toate structurile sale anatomice (mucoasă nazală, pericondru şi cartilaj), localizată în zona sa antero-inferioară.

Perforaţiile septale pot fi primitive şi secundare. Perforaţiile primitive sunt cauzate de:

a) traumatisme (traumatisme nazale externe, hematom septal tratat incorect sau netratat, abcese septale, traumatisme chirurgicale cu intenţie curativă şi iatrogene.

b) tulburări trofice de tip Hajek la nivelul ţesuturilor septului nazal produse printr-un mecanism vascular, având drept cauză microtraumatismele fizice şi chimice.

Perforaţiile secundare – tuberculoză, lues tertiar, tumorale, grandulomatoza Wegener.

Simptomatologia este comună pentru toate perforaţiile septale indiferent de cauze: cruste nazale nefetide, epistaxis recidivant, fluierătură, şuierătură la inspirul prin nas.

Tratamentul este medical local – spălături nazale cu ser fiziologic, şi chirurgical – închiderea chirurgicală a defectului şi inserţia de buton septal fiind utilizate diverse procedee.

Rinolicvoreea
Rinolicvoreea (rinoreea cerebro-spinală) reprezintă scurgerea de lichid cefalo-rahidian (l.c.r.) prin fosele nazale şi îşi poate avea originea în lama ciuruită a etmoidului, în sinusul frontal, etmoidal, sfenoidal, sau în urechea medie via trompa lui Eustachio.

Etiologia rinolicvoreei este variată, fiind posibile o serie de cauze: 
– posttraumatice, care produc:

– fractura etajului anterior al bazei craniului, la nivelul lamei ciuruite;

– fracturi iradiate şi care produc deschiderea sinusului frontal, etmoidal şi sfenoidal;

– fracturile feţei care duc la fracturile lamei ciuruite a etmoidului, fracturi cranio-faciale înalte;

–
 iatrogene postoperatorii neurochirurgicale (după hipofizectomie) şi după intervenţii  ORL (etmoidectomie pe cale transmaxilară);

– secundare (tumori, adenoame cromofobe);

– idiopatice.

Diagnosticul se bazează pe scurgerea de lichid clar din nas, ca apa de stâncă, unilateral, intermitent sau permanent, care se accentuează cu schimbarea poziţiei capului, sau prin compresiune pe jugulară. Testul dozării glucozei în secreţia nazală nu este concludent (glucoza LCR = 60 mg%). Vizualizarea fistulei se face prin injectarea de izotopi radioactivi în LCR, sau cu fluoresceină şi prin tomografie.

Tratamentul poate fi iniţial conservativ şi constă în antibioterapie profilactică. Tratamentul chirurgical vizează închiderea breşei meningeale, abordul obişnuit făcându-se prin etmoidectomie externă, folosindu-se pentru închiderea fistulei muşchi sau fascie. 

1.4. EPISTAXISUL

Hemoragia nazală – rinoragia sau epistaxisul reprezintă scurgerea de sânge din nas. 

Epistaxisul prezintă următoarele forme clinice, în funcţie de sediul hemoragiei:

– epistaxis anterior – din pata vasculară Kisselbach, situată în zona antero-inferioară a septului cartilaginos, la 1 cm deasupra spinei nazale (peste 90% din cazuri);

– epistaxis posterior – din ramurile sfeno-palatine (hemoragiile cele mai masive şi grave);

– epistaxis superior – din arterele etmoidale anterioare şi posterioare;

– epistaxis difuz de cauză hematologică, în general.

În funcţie de sediul sângerării epistaxisul este cel mai frecvent unilateral dar poate fi şi bilateral.

După modul în care apare, epistaxisul se poate clasifica în două grupe mari:

– Epistaxis primitiv, esenţial al tinerilor, recidivant, benign, la care nu se poate depista etiologia;

– Epistaxis secundar sau simptomatic, reprezintă aproximativ 98% din totalitatea hemoragiilor nazale. Apare ca simptom unic de debut sau ca o complicaţie a unor afecţiuni locale sau generale, anunţând agravarea evoluţiei, uneori, chiar decompensând-o.

Etiologia
Etiologia epistaxisului simptomatic cuprinde două mari categorii de cauze: cauze locale şi cauze generale.

 Epistaxisul de cauză locală:

1. Cauze inflamatorii:
– rinite acute – din bolile infecto-contagioase respiratorii;

– rinite cronice – ulceraţii trofice, ulcerul Hajek, ozena, tuberculoza nazală;

– inflamaţii locale: corpi străini intranazali, rinoliţi.

2. Cauze traumatice:
– macrotraumatismele locale accidentale care produc lezarea mucopericandrului şi a septului nazal, fracturi nazale, fracturi nazo-etmoido-maxilare;

– microtraumatismele locale: factori fizici (grataj digital, suflatul nasului, strănut, corpi străini nazali, inhalaţii de pulberi), factori chimici (bicromat de potasiu, mercur, arsenic);

– traumatismele operatorii iatrogene;

– barotraumatismele (aviatori, scafandri).

3. Cauze tumorale:
– tumori benigne: polipul sângerând al septului nazal, papilomul, granulomul, angiomul, fibromul nazo-faringian;

 – tumori maligne nazosinuzale exulcerate.

Epistaxis de cauză generală:

1. Cauze hematologice (perturbarea unuia dintre cei trei timpi ai hemostazei):
– coagulopatii (perturbări ale coagulabilităţi sanguine) care pot fi:
a) congenitale (hemofilia A, B, fibrinogemia congenitală);

b) dobândite (insuficienţa hepatică; fibrinoliza acută din şocul caloric, politraumatisme, complicaţiile naşterii; tratamente cu anticoagulante – heparină, trombolitice, aspirină.

– vasculopatii: purpura reumatoidă, scorbut, telangiectazia ereditară Rendu-Osler, boala Willebrandt.

– trombocitopatii: trombopenii în leucoza acută, reticu​ loza acută, mielom, discrazii sanguine medicamentoase.

2. Cauze cardiovasculare:

– hipertensiunea arterială ;

– ateromatoza şi ateroscleroza;

– insuficienţa cardiacă congestivă şi globală (decompensările mitrale).

3. Cauze hepatice: insuficienţa hepatică, ciroza hepatică, hepatita toxică, coma hepatică.

4. Cauze renale: insuficienţa renală decompensată, glomerulonefrita cronică difuză.

5. Cauze carenţiale: avitaminoza A, C, K, stările de inaniţie.

6. Cauze infecţioase: bolile eruptive (rujeola, scarlatina, varicela), gripa, leptospiroza ictero-hemoragică.

7. Cauze toxice: intoxicaţii generale acute şi cronice, stări toxico-septice grave.

8. Cauze endocrine: perioada pubertară, perioada menstruală a ciclului, sarcina în primele luni, menopauza spontană sau provocată.

9. Afecţiuni cronice: tuberculoza, diabetul, neoplasmul, colagenozele.

10. Cauze diverse: rupturile arterei carotide interne, dilataţia activă vasculară: în eforturi fizice intense, insolaţie acută, emoţii puternice.

Diagnosticul de hemoragie nazală se pune pe:

– Anamneza care stabileşte: circumstanţele de apariţie, momentul debutului, gravitatea hemoragiei, recurenţa ei, o eventuală cauză şi antecedentele.

– Simptomatologie – constă în scurgerea sângelui din una sau ambele fose nazale continuu sau intermitent prin orificiile narinare sau eliminarea de salivă sangvinolentă în proporţie variabilă.

– Examenul obiectiv ORL: inspecţia va stabili sediul rinoragiei uni- sau bilateral, deformarea piramidei nazale asociată sau nu cu un traumatism craniofacial.

– Palparea efectuată cu delicateţe pune în evidenţă crepitaţiile osoase, mobilitatea fragmentului deviat, emfizemul subcutanat în caz de fracturi nazale.

– Rinoscopia anterioară, posterioară şi bucofaringoscopia după prealabila eliminare a cheagurilor de sânge din fosele nazale şi rinofaringe, evidenţiază sediul (anterior, posterior, posterosuperior sau difuz) şi debitul hemoragiei. 

– Endoscopia diagnostică nazală flexibilă sau rigidă poate repera exact sediul rinoragiei, şi identifica cauzele locale inflamatorii sau tumorale.

Pentru stabilirea unui diagnostic corect şi complet sunt indicate evaluarea stării generale a bolnavului şi examene paraclinice hematologice.

Tratament
Oprirea hemoragiei. Hemostaza

Procedeele terapeutice de hemostază sunt: locală, regională, generală, şi au fiecare indicaţie în funcţie de sediul, gravitatea, sau terenul pe care se produce epistaxisul. Tratamentul local şi tratamentul general este simptomatic şi etiologic medical şi chirurgical.

Tratament medical. Hemostaza locală
– repausul bolnavului în poziţie semişezândă, evacuarea cheagurilor din fosele nazale prin suflatul succesiv şi aspiraţie, aplicarea de comprese reci pe frunte sau piramida;

– hemostază prin compresiune digitală pe aripa nazală respectivă de partea hemoragiei contra septului, la nivelul petei vasculare timp de 5–10 minute. Compresiunea se poate efectua direct sau prin intermediul unui tampon de vată introdus în fosă, în prealabil îmbibat în soluţie vasoconstrictoare;
– aplicarea vasoconstrictoarelor poate opri rinoragia cu debit redus, la persoanele cu valori tensionale normale.

– injecţiile submucoase între mucoasă şi pericandru poate face hemostază prin distensia ţesuturilor care comprimă arteriolele şi prin vasoconstricţie produsă de substanţa injectată.

– hemostaza prin cauterizarea zonei hemoragice se recomandă în cazurile cu rinoragie redusă cantitativ, intermitentă, cu sediu bine limitat şi vizibil. Cauterizarea se face prin metode chimice sau fizice:

– cauterizarea chimică cu perlă de nitrat de argint;

– cauterizarea electrică (electrocoagularea);

– criocauterizarea;

– cauterizarea cu laser CO2 sau cu argon.

– Compresiunea prin balonaş: sonda cu balonaş, sonda cu dublu balonaş introduse în fosa nazală şi umflate cu aer sau ser fiziologic reprezintă o manevră mai blândă confortabilă pentru bolnav, eficientă şi nedureroasă.

– Tamponamentul compresiv anterior indicat în rinoragiile mai abundente. Se efectuează după o prealabilă anestezie locală de contact. Tamponamentul se practică cu o meşă de tifon îmbibată în substanţe uleioase sau hemostatice, având lungimea de 50–75 cm şi lăţimea de 1–1,5 cm care se introduce în fosa nazală paralel cu planşeul fosei cât mai posterior până în orificiul coanal. Se realizează un tamponament în armonică de sus în jos şi dinapoi înainte cu buclele suprapuse orizontal.

– tamponamentul compresiv posterior are indicaţie când: tamponamentul anterior este ineficient sau în rinoragiile grave cu sediu posterior prin lezarea ramurilor arterei sfenopalatine, la nivelul coanelor, rinoragie la vârstnici, hipertensivi cu arterioscleroză prelungită sau recidivantă; epistaxisul de cauză cardiovasculară (hipertensiune arterială, ateroscleroză). 

Tamponamentul anterior şi posterior se menţine 48–72 ore, sub protecţie de antibiotice cu spectru larg, pentru a preveni complicaţiile locale: sinuzite acute, otite. 

Detamponarea se va face la 48–72 ore, cu urmărirea ulterioară a bolnavului.

Tratament chirurgical – Hemostaza regională
Tratamentul chirurgical în epistaxis este utilizat cu totul excepţional, majoritatea cazurilor rezolvându-se favorabil, prin tratament medical. Acest tratament se recomandă în rinoragiile grave, care nu pot fi controlate prin tratament medical sau în cele recidivante, incoercibile, cu risc vital. Dintre intervenţiile chirurgicale cele care se practică sunt ligaturile vasculare:

– ligatura arterelor etmoidale anterioare şi posterioare prin etmoidectomie externă în cazurile de epistaxis superior.

– ligatura arterei maxilare interne, prin tehnica transmaxilară Caldwell-Luc, se realizează prin vizualizarea şi ligaturarea arterei sub microscopul chirurgical, la nivelul fosei pterigomaxilare.

– ligatura arterei carotide externe este uşor de executat, însă rezultatele în controlul sângerării, sunt slabe.

Dacă ligaturile vasculare nu dau rezultate, se poate face o angiografie, urmată de embolizări selective.

Tratamentul hemostatic general. Hemostaza generală 
Are ca obiectiv ajutorarea proceselor de coagulare sanguină, restabilirea stării generale, prevenirea şi tratarea şocului hemoragic şi a anemiei secundare posthemoragice.

– Tratamentul hemostatic general: venostat, adenostazin, Dicynone.

– Tratamentul specific al hemostazei: sulfat de protamină, antifibrinolitice, vitamina K, E.A.C.A., calciu gluconic.

– Corticoterapia – hemisuccinat de hidrocortizon 50–100 mg.

– Vitaminoterapie: Vitamina C.

– Corectarea şocului hemoragic prin reechilibrarea volemică şi transfuzii sanguine (sânge proaspăt, masă eritrocitară şi înlocuitori plasmatici).

– Regim igieno-dietetic.

Tratament etiologic
Tratamentul etiologic se adresează cauzei epistaxisului şi poate fi local sau general.

– tratamentul corect, de specialitate, în traumatismele nazale, hipertensiunea arterială, afecţiuni hepatice, afecţiuni hematologice.

1.5. RINITELE ACUTE

Rinitele acute sunt inflamaţii acute de tip cataral a mucoasei nazale, şi se pot clasifica, din punct de vedere etiologic, în două categorii:

1. Rinite acute nespecifice:

– Rinita acută banală (coriza acută sau guturaiul);

– Rinitele acute ale nou-născutului şi ale sugarului.

2. Rinite acute specifice (rinitele acute ale bolilor infecţioase).

1.5.1. RINITA ACUTĂ BANALĂ (CORIZA SAU GUTURAIUL)

Rinita acută banală este o inflamaţie acută catarală a mucoasei nazale, cu caracter epidemic şi sezonier, de origine virală, obişnuit fiind urmată, după 2–3 zile, de suprainfecţie microbiană, transformând rinita seroasă într-o rinită mucopurulentă.

În aglomerările urbane cu climă temperată, afecţiunea apare sezonier în perioadele reci, endemic, chiar de mai multe ori pe an

Etiologia
În etiologia rinitei acute epidemice, factorii declanşatori virali responsabili sunt:

– Virusurile respiratorii: mixovirusurile parainfluenzae, adeno-virusurile şi rinovirusurile. Factorii favorizanţi sau predispozanţi în apariţia bolii sunt:

– agenţii fizici, umiditatea, frigul, căldura uscată şi schimbările bruşte de temperatură, poluarea .

– aglomeraţiile urbane (posibilităţi crescute de contagiune).

– existenţa defectelor de respiraţie nazală.

– oboseala fizică şi psihică, disfuncţia endo-crino-metabolică, regimul alimentar deficient cantitativ sau calitativ.
Rinita acută banală este cauzată iniţial de infecţia virală peste care se supraadaugă infecţia bacteriană.

Germenii microbieni cel mai frecvent încriminaţi sunt: Streptococcus pneumoniae; Staphilococcus aureus, pyogenes, Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae.

Simptomatologie
Simptomatologia se modifică în funcţie de fazele de evoluţie a bolii. În faza de debut, simptomele specifice afecţiunii sunt: senzaţia de uscăciune a foselor nazale şi nazofaringelui, usturimea şi iritaţia faringelui, însoţite de o stare de indispoziţie generală, oboseală, frisoane, mialgii, artralgii, inapetenţă.

Boala debutează cu strănuturi repetate, obstrucţie nazală, rinoree apoasă, cefalee frontală prin obstrucţia canalului fronto-nazal, hiposmie sau anosmie (prin congestie şi ventilaţie insuficientă a mucoasei din zona olfactivă), hipoacuzie şi acufene de tonalitate joasă. 

Rinoscopia anterioară evidenţiază mucoasa hiperemiată (roşie) congestionată, turgescentă şi secreţii cu caracter seros sau seromucos.

În faza de stare, care se instalează după 24–48 ore şi durează aproximativ 5–6 zile, rinoreea seroasă devine muco-purulentă prin suprainfecţie bacteriană.

Rinoscopia anterioară evidenţiază mucoasa congestionată la care se adaugă edemul şi hipertrofia cornetelor inferioare, mărite de volum care ajung să atingă septul nazal.

În faza terminală, care durează între 2–4 zile, simptomatologia diminuează obstrucţia nazală şi secreţia dispare, mucoasa îşi schimbă culoarea.

Evoluţia rinitei acute banale este în general benignă, afecţiunea vindecându-se de obicei spontan, după 8–10 zile.

Complicaţii
Complicaţiile care pot apare pe un teren debilitat sau prin supraadăugarea unei infecţii virulente sunt: otite acute catarale, supurate, nevralgii, sinuzite acute, conjunctivite, dacriocistite, faringite, amigdalite acute, laringotraheobronşite acute.

Diagnosticul pozitiv

Se pune pe baza simptomatologiei clinice şi a examenului obiectiv O.R.L. Diagnosticul biologic virusologic se practică numai în caz de epidemii şi are doar importanţă epidemiologică.

Diagnosticul diferenţial se face cu rinitele acute din bolile infecţioase (rujeolă, tuse convulsivă, varicelă, gripă) şi din alergia nazosinusală.

Tratament
Tratamentul rinitei acute banale este paleativ şi simptomatic, neexistând încă un tratament profilactic şi curativ specific eficient:

– dezobstruante în instilaţii şi pulverizaţii nazale după toaletarea foselor nazale.

– dezinfectante nazale şi orofaringiene;

– antihistaminice;

– antalgice, antitermice şi antiinflamatorii nesteroidiene;

– restabilirea stării generale prin: repaus, regim igieno-dietetic, vitaminoterapie;

– antibioterapie în caz de suprainfecţie microbiană severă.

Complicaţiile corizei beneficiază de tratamente specifice lor.

Tratament profilactic
– îndepărtarea factorilor favorizanţi locali (deviaţie de sept, hipertrofie de cornet, polipii nazali, vegetaţii adenoide) şi generali;

– fortificarea organismului prin vitaminoterapie, sport, cură helio-marină;

– evitarea surmenajului fizic şi psihic;

– vaccinarea în cazul declanşării epidemiilor.

1.5.2. RINITELE ACUTE ALE NOU-NĂSCUTULUI ŞI SUGARULUI

La nou-născut, datorită, particularităţilor anatomice şi imunolo-gice existente la această vârstă, rinita acută prezintă particularităţi clinice evolutive şi terapeutice.

Rinitele acute ale nou-născutului au, în general, o evoluţie mai gravă, având în vedere capacitatea de apărare imunologică foarte scăzută, conformaţia anatomică rinofaringiană (dimensiuni reduse), reacţia generală a organismului care este mult mai amplă şi care favorizează producerea infecţiilor.

Rinita acută banală a nou-născutului şi sugarului
Simptomatologia acestei afecţiuni este reprezentată de: strănuturi, rinoree seroasă, obstrucţie nazală accentuată, respiraţie bucală de supleere, dispnee, polipnee prin coafectarea căilor respiratorii inferioare, dificultăţi în alimentaţie, scădere ponderală.

Starea generală este alterată cu ascensiuni febrile, 39-40°, stare de agitaţie, nocturnă, mai ales, şi, uneori, convulsii, vărsături.

După câteva zile de evoluţie, rinoreea devine mucopurulentă, apoi purulentă, însoţită de eroziuni narinare.

Evoluţia spre vindecare, în 7–8 zile, dacă nu apar complicaţii. Complicaţiile sunt reprezentate de:

– laringite acute striduloase, traheobronşite, bronşite acute, bronhopneumonii;

– adenoidita acută, otita catarală, otite medii acute, abces retrofaringian, adenite cervicale;

– tulburări digestive prin piomucofagie care se manifestă prin: aerogastrie, dispepsie, vărsături, diaree;

– afecţiuni generale: anemie, distrofie şi chiar stări toxico-septice.
Diagnosticul pozitiv se pune pe baza simptomatologiei clinice.

Diagnosticul diferenţial se face cu:

– rinita gonococică (secreţia nazală este iniţial purulentă galben-verzuie şi gonococul prezent pe frotiu);

– rinita sifilitică (simptomatologia insidioasă progresivă şi apare abia după 3 săptămâni de la naştere);

– rinitele purulente cu germeni banali (stafilococ, streptococ, pneumococ), purulente de la debut cu agentul patogen prezent în secreţiile nazale.

Tratament
Tratamentul este simptomatic local şi general şi constă în:

– dezobstruarea foselor nazale prin aspirarea secreţiilor nazale cu sonda Nelaton sau para de cauciuc, după prealabila fluidificare prin instilaţii nazale cu ser fiziologic călduţ.

– decongestionarea pituitarei şi permeabilizarea foselor prin instilaţii de ser fiziologic uşor vasoconstrictor, vasoconstrictoare în concentraţie slabă;

– dezinfectante nazale (Colargol, 0,5%, Protargol, 0,5%-1%);

– medicaţie antitermică antiinflamatorie;

– antibioterapie care se administrează numai în caz de complicaţii.
Tratamentul profilactic constă în respectarea condiţiilor de igienă generală riguroasă, fortificarea organismului şi îndepărtarea factorilor favorizanţi locali (adenoidectomie).

Rinitele septice
Rinita acută cu germeni banali.

Este cauzată de infecţia mucoasei nazale cu germeni banali (Stafilococ auriu, Streptococ hemolitic, Pneumococ), care apare la a 5–7-a zi de la naştere, prezentându-se ca o rinită acută cu secreţii mucopurulente.

Contaminarea microbiană se poate face în timpul naşterii prin traversarea filierei generale materne sau, ulterior, prin nerespectarea condiţiilor de igienă. Simptomatologia se manifestă prin rinoree galbenă citrină, sau secreţii cu caracter sangvinolent (rinita acută cu streptococ) obstrucţie nazală. Starea generală se alterează cu sindrom toxico-septic grav. 

Diagnosticul se pune pe simptomatologie şi este confirmat de examenul bacteriologic din secreţia nazală, care izolează şi identifică germenele patogen.

Tratamentul este local şi general. Tratamentul local se adresează obstrucţiei nazale şi rinoreei. Tratamentul general, prin utilizarea antibioticelor conform antibiogramei, se administrează în cazuri mai grave.

Rinita gonococică
Agentul patogen este reprezentat de diplococul Neisseria go-norrheae; contaminarea nou -născutului se realizează la trecerea, în cursul naşterii, prin filiera genitală maternă infectată. Debutul afecţiunii este precoce, în primele 24–48 de ore de la naştere. Se manifestă prin rinoree mucopurulentă galben-verzuie, cremoasă, abundentă, obstrucţie nazală, striuri sangvinolente, narine tumefiate, stare de agitaţie şi alterarea stării generale. Este asociată cu oftalmie gonococică şi cu un sindrom toxico-septic sever.

Diagnosticul clinic se confirmă prin examen bacteriologic.

Tratamentul este reprezentat de antibioterapie locală şi generală, conform antibiogramei care trebuie să fie precoce şi energic.

Local, se fac instilaţii oculo-nazale cu soluţii de Protargol, Colargol, 1%, şi soluţii de Penicilină sau cu antibioticul indicat prin antibiogramă.

Profilaxia se face prin controlul gravidelor, depistarea şi vindecarea gonoreei materne înainte de naştere.

Se recomandă aplicarea de instilaţii oculo-nazale cu soluţii de nitrat de argint, 1%, fiecărui nou-născut.

Rinita din sifilisul congenital precoce
Astăzi, este rară, în unele ţări, practic, neexistând, datorită metodelor de profilaxie. Apare după aproximativ 3 săptămâni de la naştere, printr-o simptomatologie precoce insidioasă şi progresivă, cu rinoree purulentă fetidă, cu striuri sangvinolente. Mucoasa foselor nazale este ulcerată. Ulterior, aceste ulceraţii superficiale devin profunde, determinând necroza cartilajului septal şi a cornetelor.

Evoluţia fără tratament produce sinechii, cicatrici retractile, rinite atrofice sau deformarea piramidei nazale (nas în şa caracteristic).

Examenul serologic al mamei şi nou-născutului confirmă 
etiologia luetică.

1.5.3. RINITELE ACUTE SPECIFICE

În mod obişnuit, rinofaringele constituie poarta de intrare a germenilor ce determină bolile infectocontagioase; în consecinţă, suferinţa nazală acompaniază aceste afecţiuni (scarlatina, rubeola, rujeola, gripa, difteria).

Rinita gripală

Rinita gripală apare în cadrul epidemiilor de gripă şi se caracterizează prin debut brutal, febră ridicată, 39–40°C, curbătură, cefalee, şi chiar meningism.

Simptomatologia locală este superpozabilă cu cea din coriza banală, sindrom nazal obstructiv, hiperemie şi edem intens al mucoasei, epistaxis recidivant, prin vascularită virotică şi tulburări de olfacţie.

Rinita gripală poate produce, prin amploarea infecţiei, complicaţii de vecinătate sau la distanţă: sinusite, otite hemoragice, meningite, laringite acute, bronhopneumonii, pneumonii.

Tratamentul este cel din rinita acută banală.

Rinita difterică

Difteria este considerată eradicată, la ora actuală apărând în mod cu totul excepţional.

Rinita difterică se manifestă prin rinoree mucopurulentă cu tendinţă hemoragică, ragade narinare şi prezenţa de ulceraţii şi false membrane, adenopatie subangulomandibulară, ce lasă o zonă sângerândă după desprinderea cu dificultate.

Semnele generale sunt reprezentate de subfebrilitate, alterarea stării generale, adinamie, puls filiform.

Diagnosticul pozitiv este confirmat de examenul.

Tratamentul constă în seroterapie antidifterică cât mai precoce, corticoterapie şi vitaminoterapie. Local şi general se administrează Penicilina G.

1.6. RINITELE CRONICE

6.1. RINITA CRONICĂ HIPERTROFICĂ

De obicei, rinita cronică hipertrofică este secundară unei rinite acute repetate, recidivante. Ea apare la persoane care lucrează în condiţii de mediu necorespunzătoare, cu praf şi umezeală sau expunerea frecventă la factori iritanţi nazali sau la cei care prezintă o serie de factori predispozanţi. Afecţiuni rinosinusale, ca sinusite cro-nice, deviaţia de sept sau a denoiditei cronice pot duce, în final, la rinite cronice. Rinita cronică hipertrofică poate fi difuză sau localizată cu mucoasă retractilă sau deretractilă. Simptomatologia este domi​ nată de obstrucţie nazală, uni- sau bilaterală. Diagnosticul şi tratamentul sunt cele descrise la rinita alergică.

1.6.2. RINITA CRONICĂ ATROFICĂ

Din punct de vedere clinic sunt recunoscute două varietăţi de rinită cronică atrofică:

– rinită cronică atrofică simplă;

– ozena (rinita cronică atrofică cu fetor).

O entitate clinică aparte o constituie rinita sicca, care este o afecţiune profesională, întâlnită la persoane care lucrează în mediu cu praf, uscat, cu temperaturi ridicate, de exemplu, turnători, vulcanizatori, oţelari, sticlari etc.

1.6.3. OZENA

Ozena este o rinită cronică atrofică, caracterizată prin triada simptomatică: atrofie, cruste, fetiditate.

Fetorul caracteristic din ozenă provine din prezenţa crustelor, de culoare galben-verzui, formate de secreţia vicioasă nazală, cruste situate sub meate, în coame şi restul cavităţii nazale, producând obstrucţie nazală accentuată.

De obicei, bolnavul nu percepe mirosul dezagreabil, din cauza atrofiei mucoasei nazale, extinse la nivelul zonei olfactive.

Boala este mult mai frecventă la femei decât la bărbaţi, debutând, la pubertate, ca o rinită cronică mucopurulentă. Frecvent a fost observată la oameni săraci, în asociere cu subnutriţia şi anemia; incidenţa bolii a scăzut o dată cu creşterea standardului de viaţă.

Etiologie

Cauza ozenei rămâne şi la ora actuală obscură.

Incidenţa mai mare la sexul feminin a sugerat o etiologie endocrină; de asemenea, aceste cruste sunt mai fetide după menstruaţie.

Alţi autori consideră ozena secundară infecţiei. Există două teorii principale ale etiologiei infecţioase:

1. Ozena ar fi stadiul final al unei rinite cronice nespecifice;

2. Ozena ar fi o rinită cronică specifică evolutivă.

Bacteriologia ozenei
În ozenă au fost izolate trei tipuri principale de germeni bacterieni: Klebsiellae, Corynebacterii şi Coccobacili (Coccobacilus fetidus).
Histologia ozenei
Ozena este dominată de leziuni atrofice la nivelul mucoasei şi osului subiacent; mucoasa este uscată, acoperită de cruste verzui, fetide. Epiteliul este mai subţire decât în mod normal, cu înlocuirea epiteliului cilindric stratificat cu un epiteliu cu celule cuboidale. 

Simptomatologia se caracterizează prin: obstrucţie nazală, senzaţie de uscăciune, cefalee cu localizare la baza craniului, oboseală intelectuală, fetiditate dezagreabilă (cacosmie) care este iniţial subiectivă (percepută de bolnav) şi obiectivă (percepută de anturaj).

Examenul obiectiv ORL (rinoscopia anterioară şi posterioară, endoscopia nazală) evidenţiază procesul de atrofie cu lărgirea foselor nazale, atrofia cornetelor nazale, cruste galben-verzui murdare fetide care se mulează pe mucoasa palidă uscată a întregii cavităţi nazale. Prin lumenul foselor nazale se vede cu uşurinţă peretele posterior faringian acoperit de cruste ozenoase. Leziunile au tendinţă la evoluţie descendentă spre orofaringe, laringe, trahee şi bronşii. 

Tratament
Tratament medical: 

– spălături nazale cu soluţii saline normotone;

– toaleta foselor nazale cu extragerea crustelor;

– instilaţii nazale şi pensulaţii cu soluţie Lugol în glicerină, oleum eucaliptolat, 1% sau gomenolat, vitamina A uleioasă;

– aplicarea de pomezi cu streptomicină;

– aerosoli cu soluţii de streptomicină sau cu ape sulfuroase.

Tratamentul chirurgical actual vizează îngustarea foselor nazale prin diferite procedee de recalibrare. 

1.6.4. RINITELE CRONICE SPECIFICE

1.6.4.1. TUBERCULOZA NAZALĂ

Tuberculoza nazală este determinată de localizarea primitivă sau secundară a bacilului Koch la nivelul foselor nazale. Tuberculoza nazală, la ora actuală, este mai mult o entitate teoretică, întâlnindu-se în clinică cu totul excepţional.

Simptomatologia clinică este dominată de rinoree muco-purulentă, cruste, durere locală şi obstrucţie nazală. Tuberculoza poate interesa septul anterior sau cornetele inferioare, leziunile macrosco-pice, putând varia de la ulceraţii simple la mase papilomatoase. Se poate întâlni şi perforaţia septului nazal sau distrucţii tegumentare şi cartilaginoase disgraţioase (lupusul nazal).

Diagnosticul se pune pe semnele clinice, cultură şi biopsie.

Tratamentul este acelaşi ca în tuberculoza pulmonară.

1.6.4.2 RINOSCLEROMUL

Rinoscleromul este o rinită cronică specifică cauzată de Klebsiella rhinoscleromata (b. Frisch). Boala este întâlnită în toată lumea, în Europa întâlnindu-se endemic în Polonia, Ungaria şi Ucraina, deşi a fost semnalată şi în Elveţia şi Italia. În România se întâlneşte mai ales în Maramureş. Condiţiile de apariţie sunt legate de deficienţe igienice.

Caractere clinice ale rinoscleromului
Boala se poate localiza la orice segment al căilor respiratorii superioare, ca o inflamaţie cu evoluţie cronică, fiind limitată la mucoasă.
Clinic, rinoscleromul se caracterizează prin mai multe stadii evolutive:

1. Stadiul cataral: se manifestă ca o rinită mucopurulentă cu o evoluţie de mai multe săptămâni;

2. Stadiul atrofic: se caracterizează prin cruste extinse în ambele fose nazale;

3. Stadiul granulomatos: este caracterizat prin noduli granulomatoşi în fosele nazale, faringe, laringe, trahee şi bronhii. În acest stadiu se produce o fuzionare a nodulilor granulomatoşi, ducând la stenozarea foselor nazale, a nazofaringelui şi excepţional a traheei.

În mucoasă se găseşte un bogat infiltrat inflamator limfo-plasmocitar (celule vacuolare Mikulitz).

Identificarea celulelor tipice (celule Mikulitz) la examenul histopatologic constituie un argument concluziv în stabilirea diagnosticului.

Aceste celule nu sunt absolut necesare în stabilirea diagnosticului de rinosclerom, diagnosticul stabilindu-se pe culturi bacteriene prin identificarea agentului etiologic (b. Frisch).

Testul de fixare a complementului în rinosclerom este invariabil pozitiv.

Tratament 

Tratamentul rămâne şi la ora actuală nesatisfăcător şi constă în chimioterapie, radioterapia şi antibioterapie este aplicată în funcţie de antibiogramă.

Prognosticul acestei boli este prost.

1.6.4.3. GRANULOMUL LETAL MEDIOFACIAL (GRANULOMUL MALIGN)

Denumirea de granulom letal mediofacial este un termen clinic nespecific, utilizat pentru a descrie o varietate de afecţiuni, caracterizate prin leziuni distructive care nu se vindecă şi interesează nasul, sinusurile şi faţa. Boala se însoţeşte de mutilări severe şi duce la deces, dacă nu este menţinută sub control terapeutic.

Etiologia rămâne necunoscută, leziunile locale având aspect atât inflamator, cât şi neoplazic, cu toate că nu sunt caracteristice pentru nici unul. Gradul distrucţiilor locale variază de la un pacient la altul, probabil fiind în corelaţie cu reacţia imunologică a pacientului. Metastazele sistemice se întâlnesc ocazional, în general de la limfoame maligne.

Burston a făcut un diagnostic diferenţial al leziunilor destructive mediofaciale. El a identificat numeroase afecţiuni care produc leziuni superpozabile. Cele mai implicate afecţiuni sunt: sifilisul, tuberculoza, carcinomul, limfomul, infecţii micotice, bacteriene, discrazii sangvine, diabetul, rinoscleromul, sarcoidaza etc.

Diagnosticul histopatologic singur nu poate stabili diagnosticul de granulom malign, din cauza prezenţei, în materialul de biopsie, a ţesutului necrotic şi a infecţiei supraadăugate. În situaţia unor rezultate care indică ţesut de granulaţie cu inflamaţie nespecifică, dar clinic suspectăm un granulom malign mediofacial, biopsia trebuie repetată de mai multe ori.

Tratamentul constă în principal din radioterapie în doză tumoricidă. Excizia chirurgicală trebuie rezervată şi limitată numai la ţesuturile necrotice restante după radioterapie.

Citostaticele sunt utilizate în tratamentul acestei afecţiuni, deşi rolul lor exact rămâne să fie determinat. Antibioticele se administrează pentru controlul infecţiilor secundare. Corticosteroizii sunt contraindicaţi, din cauza posibilelor reacţii adverse privind răspunsul imunolo-gic al pacientului.

1.6.5. RINITA ALERGICĂ – ALERGIA NAZOSINUSALă 

Rinita alergică este o boală inflamatorie a mucoasei nazale, care determină o varietate de simptome rinologice de intensitate mai mare sau mai mică în funcţie de expunerea la factorii care o declanşează sau de gravitatea afecţiunii. Rinita alergică se încadrează clinic în grupul rinitelor cro-nice. Prevalenţa rinitei la alergice a crescut deosebit de mult în ultimii 10 ani, consecinţă a poluării, a civilizaţiei moderne, fiind considerată ca boala omului modern. În SUA, alergiile sunt printre cele mai frecvente probleme medicale, afectând cel puţin unul din 6 americani. Asocierea din ce în ce mai frecventă a rinitei alergice cu alte afecţiuni a dus la creşterea comorbidităţii în populaţia activă: poate produce sau influenţa astmul bronşic sau sinusita; este un factor favorizant pentru otita medie la copii. Mecanismul alergiei nazo-sinusale este de natură imunologică, fiind reprezentat de reacţia antigen-anticorp. Introducerea în organism a unor substanţe străine (antigeni sau alergeni) determină formarea de substanţe antagoniste specifice (anticorpi–reagine) care se fixează pe mastocitele mucoasei nazale numai la indivizii cu anumită structură imunologică, denumiţi atopici. Reintroducerea aceluiaşi alergen sau antigen în organism va provoca, la nivelul mucoasei nazale, conflictul antigen-anticorp care determină reacţia alergică prin degranularea mastocitelor cu sinteza şi eliberarea mediatorilor chimici ai inflamaţiei responsabili de perturbările funcţionale şi structurale ale mucoasei nazale: histamina, leucotriere, prostaglandine. Histopatologic, alergia nasosinusală se caracterizează prin: edem, hipersecreţie apoasă, hipertrofia şi transformarea polipoidă a mucoasei nazosinusale. 

Etiologie

Alergeni inhalatori la care este expusă în mod prioritar mucoasa respiratorie nazală: polen, spori de ciuperci, graminee, praf de cameră, păr de animale, substanţe chimice, produse cosmetice, detergenţi etc.

Alergeni digestivi: conservanţi alimentari, alcool, legume, fructe (fragi, căpşune).

Medicamentele: Penicilină, Aspirină, Piramidon, Algocalmin.

Bolile parazitare (helmintiaza, micozele) sau infecţiile micro-biene.

Orice element al vieţii noastre de zi cu zi, orice lucru sub soare poate provoca alergie, chiar şi soarele.

Simptomatologie:

Rinita alergică este inflamaţia nazală caracterizată prin următoarele simptome rinologice:

– rinoree apoasă;

– strănut, mai ales paroxistic, în salve;

– obstrucţie nazală;

– prurit nazal.

Simptome minore asociate: senzaţie de plenitudine nazală, tulburări de olfacţie (hiposmie, anosmie), prurit faringo-palatin, auricular, prurit ocular, lăcrimare şi hiperemie conjunctivală, cefalee. Blocajul nazal (nasul înfundat) este adesea mai accentuat dimineaţa la trezire şi tinde să se amelioreze în timpul zilei. 

Examenul obiectiv ORL

Rinoscopia anterioară, posterioară şi endoscopia nazală flexibilă sau rigidă evidenţiază: o mucoasă turgescentă, tumefiată, palidă violacee, decolorată, umedă şi, uneori, formaţiuni polipoide la nivelul meatului mijlociu. Examinarea cantitativă şi calitativă a secreţiilor poate evidenţia prezenţa unor secreţii clare şi apoase sau groase şi decolorate. Se acordă o atenţie deosebită examinării cornetului inferior privind volumul, culoarea şi contractilitatea sa. Rinoscopia posterioară urmăreşte cornetul inferior şi mijlociu, pentru a exclude o degenerare polipoidă, obstrucţia nazală putând fi dată de hipertrofia cozilor de cornet. Culoarea şi consistenţa mucoasei nazale pot fi de mare ajutor în diferenţierea unei rinite alergice de una nealergică. Degenerarea polipoidă, la nivelul mucoasei polipoidale, este sugestivă pentru rinita alergică, mai ales când există polipi multiplii. Existenţa polipilor izolaţi în nas sau sinusurile paranazale sau degenerarea polipoidă pe cornetul mijlociu şi inferior este caracteristică pentru rinita cronică nealergică.

Forme clinice

1. Rinita alergică sezonieră (periodică sau polinică). Simpto-mele apar numai în anumite perioade ale anului sau pe o perioadă scurtă de timp (ex. polenul – primăvara, fânul – toamna). Simptomatologia se repetă anual, cu regularitate, în acelaşi sezon, fiind provocată de un anumit tip de polen. Criza poate fi evitată prin schimbarea mediului în perioada respectivă.

2. Rinita alergică perenă (neperiodică). Simptomele se întind pe toată perioada anului, indiferent de sezon, situaţie întâlnită de obicei la persoanele sensibile care sunt expuse permanent factorilor declanşatori ai rinitei (praful, poluarea etc.). 

Diagnosticul de rinită alergică se pune pe:

– anamneza alergologică detailată (antecedente din copilărie, familiale specifice, factorii de mediu şi profesionali, instalarea, frecvenţa, severitatea şi durata simptomelor);

– simptomele rinologice şi asociate minore;

– afecţiunile asociate (astmul bronşic, traheita spasmodică);

– examenul obiectiv ORL;

– eozinofilia sanguină şi secreţia nazală (citologia nazală). Eozinofilia peste 5%, mucoasa nazală sugerează o rinită alergică. Citologia nazală sigură poate confirma diagnosticul de rinită alergică în peste 75% din cazuri. Aproximativ 10% din bolnavii cu rinită alergică au eozinofilia nazală sub 5%;

– hemaglutinarea pasivă;

– testul serolatex care dozează puterea histaminopexică a serului;
– degranularea bazofilelor;

– electroforeza şi special deficitul de imunogamaglobuline;

– dozarea de IgE totale (RIST – Radio-Immune Sorbent Test);

– dozarea de IgE specifice (RAST – Radio-Allergic Sorbent Test), al cărui nivel crescut are o valoare indicativă. Aproximativ 15% din bolnavii cu eozinofilie nazală au IgE seric normal cu RAST – test negativ şi teste cutanate negative. După pubertate, nivelul IgE seric este relevant în diferenţierea unei rinite alergice de una nealergică. 

– testele de provocare cutanate specifice alergologice prin care se evidenţiază sensibilitatea bolnavului la anumiţi alergeni incriminaţi reprezintă un bun indiciu pentru confirmarea diagnosticului de alergie, sugerat de anamneză. 

Examenul radiologic este obligatoriu la toţi bolnavii cu rinită cronică alergică, pentru a stabili prezenţa sau absenţa coafectării sinusurilor paranazale. 

Rinomanometria poate diferenţia localizarea şi gradul obstrucţiei şi gradul de contractilitate a mucoasei nazale.

Tratament

1. Evitarea alergenilor sau a factorilor iritanţi. Atunci când este posibil trebuie aplicate măsurile de control al alergenilor din mediul intern deoarece acestea duc, în general, la îmbunătăţirea stării pacientului şi reduc necesitatea tratamentului farmacologic;
2. spălăturile nazale cu soluţie salină izotonică;

3. desensibilizarea alergică se face la pacienţii cu mai multe teste alergice pozitive şi se practică în cabinete alergologice de către personal specializat;

4. corticosteroizi topici nazali sub formă de spray (Pivalone, Nasonex) se recomandă în rinitele alergice sezoniere;

5. spray topic nazal cu cromoglicat de sodiu inhibă degranularea mastocitară. Tratamentul cu cromoglicat este ineficient în rinitele nealergice;

6. corticoterapia injectabilă (Diprophos) submucoasă în cornetul inferior se utilizează în special în rinitele alergice sezoniere reprezentând o alternativă a corticoterapiei sistemice;

7. antihistaminicele H1 non sedative (Aerius) cu eficacitate în diminuarea rinoreei strănutului şi pruritului narinar. Tratamentul local diminuează, de obicei, simptomatologia pentru o perioadă de 4–6 săptămâni. Cornetele retractile reacţionează mai bine la acest tratament decât cornetele neretractile;

8. criochirurgia sau chirurgia cu laser CO2 se recomandă de obicei la pacienţii cu rinită nealergică simptomatică sau la cei cu rinită alergică medie cu cornete retractile;

9. rezecţia chirurgicală se recomandă numai pacienţilor cu rinită cronică nealergică sau alergică cu cornete neretractile; se practică rezecţia parţială submucoasă.

1.7. POLIPOZA NAZALĂ

Diagnostic
Diagnosticul acestei afecţiuni se face în primul rând pe anamneza şi examenul fizic ORL. Polipii nazali se pot dezvolta brusc, după o infecţie de căi aeriene superioare, sau cel mai frecvent se pot dezvolta insidios, cu etiologie necunoscută. De obicei anamneza familială este pozitivă în ceea ce priveşte astmul bronşic şi polipoza nazală. Frecvent bolnavul prezintă alergie nazosinusală cunoscută sau prezintă alergie la aspirină.

Cel mai frecvent simptom înatâlnit în polipoza nazală îl constituie obstrucţia nazală, rinorea şi sinusite recidivante. Alte simptome sunt tulburări de olfacţie, durere facială şi cefalee.

In multe cazuri pacienţii acuză hiposmie şi anosmie. Sângerarea din nas trebuie să sensibilizeze medicul asupra posibilităţii asocierii şi a unei tumori, de obicei malignă.

In cazul polipozei nazale trebuie făcut un examen complet la nivelul capului şi gâtului, inclusiv endoscopia nazală. Endoscopia nazală rigidă sau flexibilă cu studiul complexului osteomeatal (endoscoape cu angulaţii diferite 0 grade, 30 de grade) evaluează etmoidul anterior şi posterior cu evidenţierea polipilor nazali mici care iau naştere din meatul mijlociu şi sunt greu de identificat la rinoscopia anterioară sde rutină permite un diagnostic pozitiv mai ales pentru zonele în care accesul vizual direct sazu indirect este dificil. In cazul când nu se obţin date concludente prin endoscopie, mai ales în polipoze nazale vechi, exuberante, se apelează la CT, mai ales când este indicat tratamentul chirurgical, pentru a obţine detalii anatomice şi de extensie a bolii.

Diagnosticul diferenţial 
Se face cu următoarele afecţiuni:

– encefalocelul;

– meningocelul;

– papilomul invers;

– cancerul, sarcomul nazal, angiofibromul şi condromul.

În mod obişnuit, aceste leziuni se prezintă ca mase tumorale unilaterale, prezenţa unei polipoze nazale unilaterale sau a polipului solitar sinocuanal trebuie să trezească în medic, ideea existenţei unei tumori nazale (polipi de însoţire mai ales în cancerele de suprastructură). Polipii nazali sunt albicioşi translucizi, multipli, mobili, nu sângerează, nu sunt dureroşi la atingere.

Distrucţiile osoase la examenul radiologic, sugerează o tumoră malignă. Distrucţii osoase mai extinse sugerează existenţa unei tumori mult mai agresive. Se asociază, în aceste situaţii, examinări radiologice perfecţionate, ca CT, MRI, angiografia, CT- cisternografia, puncţia aspiratorie etc.

Tratamentul medical 

Tratamentul medical joacă un rol important în polipoza nazală şi de multe ori nu mai este necesar tratamentul chirurgical. Şi când se face tratament chirurgical, la acesta întotdeauna se asociază tratamentul medical. Din literatura actuală, cu tot tratamentul modern efectuat, polipoza nazală este recidivantă, necesitând frecvent numeroase intervenţii chirurgicale.

Tratamentul medical include:

– corticoterapie locală şi sistemică

– antibiotice

– tratament antialergic (desensibilizare, antihistaminice şi decongestionante). 

Tratamentul chirurgical este ales ca modalitate terapeutică când tratamentul medical nu dă rezultate, când persistă infecţia şi când pacientul preferă acest tratament.

Tratamentul chirurgical 
Indicaţiile tratamentului chirurgical sunt următoarele:

– Infecţie nazală persistentă, obstrucţie sinusală sau complicaţii sinusale, cum ar fi mucocelul.

– Necesitatea unor cure prelungite de cortizon sau contraindicaţii la acest tratament.

– Obstrucţie nazală totală.

– Persistenţa simptomatologiei majore, în ciuda terapiei medicale.
Tratamentul chirurgical nu accentuează astmul bronşic dar nici nu-l estompează. Astmul bronşic nu este o contraindicaţie a tratamentului chirurgical, cu toate că acesta trebuie să fie controlat medical preoperator.

1.8. SINUSITELE

Sinusitele sau mai corect rinosinusitele se definesc ca inflamaţii ale sinusurilor paranazale. Sinusitele, din punct de vedere fiziopatologic, sunt de trei tipuri:

a) Sinusitele acute, la care infecţia sinusală durează mai puţin de două săptămâni şi în general răspund la tratament medical;

b) Sinusite cronice, infecţia sinusală este mai veche de două săptămâni, necesită perioade lungi de tratament medical, uneori fiind necesar tratamentul chirurgical.

c) Sinusitele recidivante acute şi cronice: iniţial, evoluţie spre rezolvare, ulterior, recidivează fie din cauza unui tratament inadecvat, fie al unui tratament stopat prematur.

Sinusitele sunt secundare:

1. infecţiei;

2. inflamaţiei;

3. alergiei;

4. anomalii structurale şi anatomice;

5. varietăţi anatomice nazale şi sinusale.

Din punct de vedere anatomoclinic, sinusitele acute sunt: catarale, supurate şi necrozante. Din punct de vedere al sinusurilor interesate, sunt, monosinusite (mai rar) şi polisinusite (mai frecvent). Obişnuit, în apariţia unei sinusite sunt responsabili doi sau mai mulţi din factorii enumeraţi.

1. Infecţia şi inflamaţia
Inflamaţia este cauzată cel mai frecvent de infecţie, dar poate fi şi un răspuns la fumat, mediu poluant sau la inhalarea altor factori iritanţi.
Sinusurile paranazale sunt ca un grup de camere conectate una la alta prin nişte pasaje foarte înguste. Când mucoasa sinusală se inflamează, edemul şi mucusul să circule liber între nas şi sinus. Fluidul conectat intrasinusal reprezintă mediu favorabil pentru dezvoltarea florei microbiene, rezultând o infecţie sinusală. 

Germenii patogeni obişnuiţi, în sinusitele acute la adult şi copii, sunt bacteriile aerobe: Streptococcus pneumonae, Hemophilus influenzae şi Moraxela cataharalis.

Bacteriile anaerobe sunt responsabile la aproximativ 10% din sinusitele acute.

Infecţiile virale, mai ales prin rinovirus şi virusurile gripale, realizează 10–20% din cauzele sinusitele acute.

Bacteriile anaerobe joacă un rol mult mai semnificativ în sinusitele cronice decât în cele acute, singure sau în asociere cu o bacterie aerobă. Speciile anaerobe care cauzează sinusitele cronice includ: Moraxella, Streptococus, Peptococus şi Viellonella etc.

Cele mai frecvente bacterii aerobe, implicate în sinusitele cronice, sunt sterptococii alfa hemolitici şi streptococii aurii. Intubaţia nazotraheală poate produce sinusite nazocomiale, care cel mai des sunt determinate de: Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumonaie, Enterobacter species şi Proteus mirabilis.

Infecţia fungică a sinusurilor paranazale poate fi şi ea luată în considerare în diagnosticul diferenţial al sinusitelor, în special la pacienţii a căror tomografie computerizată arată opacităţi hiperdense în sinusuri.

2. Alergia
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Alergia determină congestia mucoasei, crescând riscul obstrucţiei sinusului sau ostiumului mental şi infecţia sinusală consecutivă. Infecţia sinusulă determină modificări polipoide ale mucoasei sinusale. Rinita alergică ( periodică) este o reacţie inflamatorie exagerată ca răspuns la alergeni ca: polen, praf de casă, alimentele şi drogurile alergene etc.

Testele cutanate sau sanguine, pot diagnostica alergia

pacientului. Prevenirea contactului cu alergenul este cel mai bun tratament al alergiei. Desensibilizarea specifică cu alergeni incriminaţi este cel mai specific tratament, indicând formarea de anticorpi blocanţi, împiedicând declanşarea unui atac alergic.

3. Obstrucţia şi blocajul meatal

a) Anomaliile de structură ale sinusurilor pot îngusta şi mai mult ostiumul deja mic. Aceste anomalii pot fi determinate de:

– traumatisme

– transformări legate de vârstă ( creştere, îmbătrânire). Dacă ostiumurile mici ale oricărori sinusuri sunt închise, ori dacă mucoasa în contact cu oricare dintre acestea, diminuarea clerance-lui mucociliar, duce la stagnarea secreţiilor , edemaţierea şi posibilitatea apariţiei infecţiei. Cele mai comune anomalii de dezvoltare şi care cauzează obstrucţia sinusală sunt următoarele:

– Concha bullosa, obstruează cavitatea nazală, ocupă meatul mijlociu;

– Bula etmoidală lărgită şi celula Haller pot bloca spre meatul mijlociu;

– Celula agger nasi, poate împiedica drenajul de la sinusul frontal;

– Cornet mijlociu paradoxal, poate cauza un contact mucos extins între cornetul mijlociu şi procesul uncinat sau bula etmoidală;
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–Deviaţia de sept posttraumatică (7%, din cauza traumatis-mului obstetrical);
-Vegetaţii adenoide;
-Corpi străini intranazali la copii adesea rămân nedetectati până la dezvoltarea infecţiei.

Manifestări clinice
Sinusitele pot fi trecute cu vederea atât la copii, cât şi la adulţi, deoarece semnele şi simptomele sunt variate şi uneori subtile. Deseori aceste simptome pot mima o răceală comună sau o alergie nazosenzorială. Deoarece copii nu sunt capabili să-şi descrie simptomele, ei cresc cu infecţii bacteriene ale sinusurilor, care pot să le afecteze intermitent plămânii ( astm, bronşite etc.) Adulţii cred deseori că simptomele lor sunt normale, deoarece ei au trăit cu ele de atâta vreme.

Oricum, trataţi corect, atât copii şi adulţii, duc o viaţă mai sănătoasă fără infecţie.

1.8.1. SINUSITELE ACUTE

Semenele majore ale unei sinusite acute sunt: rinoreea purulentă, febra, leucocitoza, înghiţirea secreţiilor nazale şi sinusale.

În sinusita frontală, durere şi presiune frontală sau la nivelul feţei: în sinusita etmoidală între sau în spatele ochilor şi la nivelul obrajilor sau deasupra dinţilor în sinuzitele maxilare. Sinusita etmoidală de obicei determină durere în creştetul capului sau în spatele ochilor. Cefalea în sinusită poate fi medie până la dezagreabilă.

Copii mici de obicei nu se plâng de presiune facială sau cefalee, în schimb ei sunt agitaţi. Cele mai frecvente simptome la copii constau din rinoree purulentă, halenă fetidă, obstrucţie nazală şi tuse mai acentuată noaptea. Subfebrilitatea este mai rară.

1.8.2 SINUZITELE CRONICE

Generalităţi

Infecţiile sinusurilor durând luni sau ani poartă denumirea de sinuzite cronice. Cea mai importantă cauză a sinuzitelor cronice este neglijarea infecţiei acute. 

Fiziopatologie

Infecţiile acute distrug epiteliul ciliar normal împiedicând drenajul spre sinus. Acumularea şi stagnarea secreţiilor în sinus favorizează infecţia. Persistenţa infecţiei determină modificări ale mucoasei: pierderea cililor, edem şi formarea de polipi, acestea determinând formarea unui cerc vicios. 

Patologie

În infecţiile cronice procesul distructiv şi încercările de vindecare sunt simultane. Mucoasa sinusului devine groasă şi degenerată polipoid (sinuzită hipertrofică) sau se atrofiază (sinuzită atrofică). Epiteliul de suprafaţă poate prezenta descuamări, regenerări sau metaplazie. Submucoasa este infiltrată cu limfocite şi plasmocite, şi poate prezenta microabcese, granulări, fibroză sau formaţiuni polipoide. 

Bacteriologie

Sunt prezente adeseori bacterii aerobe şi anaerobe.

Aspecte clinice

Simptomele sunt deseori neconcludente şi asemănătoare cu cele  din sinuzita acută dar de o severitate scăzută. Secreţia nazală purulentă este cel mai frecvent aspect. Secreţia puternic mirositoare este sugerată de o infecţie cu anaerobi. Durerea locală şi cefaleea sunt rare, excepţie făcând exacerbările acute. La unii pacienţii poate apare obstrucţie nazală şi anosmie.

Diagnostic

1. Radiografia sinusului afectat arată îngroşarea mucoasei sau opacitate.

2. Radiografia cu injectare de substanţă de contrast evidenţiază modificările celulare superficiale ale mucoasei sinusale.

3. CT-scan este de elecţie în infecţiile sinusurilor etmoid şi sfenoid, înlocuind explorările cu substanţă de contrast.

4. Aspirarea şi irigarea sinusului  - evidenţierea puroiului din sinus confirmă diagnosticul.

1.8.3. COMPLICAŢII

Introducerea antibioticelor cu spectru larg a redus substanţial incidenţa complicaţiilor sinusitelor. Cu toate acestea, infecţia sinusală se poate extinde către orbită sau endocraniu, conducând la tulburări de vedere permanente, orbire, meningite, abcese cerebrale sau chiar moarte.
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Datorită acestor semne şi simptome ale sinusitelor acute şi croni​ ce, medicul trebuie să înveţe să reacţioneze la acestea şi să instituie un tratament agresiv. Tratamentul complicaţiilor determină o abordare multidisciplinară. Orice semn de extensie intraorbitară sau intracraniană trebuie să impună de urgenţă un examen CT la nivelul capului.

Extensia intraorbitară:Complicaţiile orbitare ale sinusitelor progresează în următoarea ordine:

• - Celulita priorbitară (edem palpebral)

• - Celulita orbitară

• - Abces subperiostal

• Abces orbitar

• Tromboza de sinus cavernos

Infecţia sinusală se poate extinde uşor la nivelul ochiului, deoarece sinusurile etmoide şi maxilare comunică, iar sinusurile etmoidale sunt separate de orbită numai printr-o lamă osoasă subţire (lama papiracee).

1. Celulita periorbitară şi orbitară se poate produce prin extensie directă vasculară a infecţiei sinusale. Manifestările iniţiale sunt dominate de edem şi eritem în unghiul intern al orbitei. Extensia infecţiei sinusului maxilar şi frontal determină edemul şi congestia planşeului şi plafonului orbitar.

Celulita periorbitară cuprinde ţesutul celular subcutant anterior de septul infraorbitar şi este uşor vizualizată pe CT ca şi un ţesut moale, bine exprimat. Fără un tratament agresiv cu antibiotice, celulita periorbitară poate progresa şi atinge ochiul (celulita orbitară). Celulita orbitară se prezintă ca:

• Edem conjunctival (chemozis)

• Protuzia ochiului

• Durere şi tensiune oculară

• Hipomobilitate oculară

Această complicaţie necesită tratament agresiv, cu doze mari de antibiotice, intravenos.

2. Abcesul subperiostal şi orbitar prezintă următoarele semne clinice:

• Scăderea acuităţii vizuale

• Chemozis

• Protozis

• Oftalomologie

Tomografia computerizată în abcesul subperiostal, în mod normal, relevă edem al muşchiului drept medial şi deviere în jos şi lateral a globului ocular. Când celulita orbitară progresează în aria din spatele globului ocular (abces cerebral), C.T. evidenţiază obliterarea musculaturii extraoculare şi a nervului optic cu o masă constituită într-un abces. În abces poate fi prezent aerul, dacă infecţia este cauzată de bacterii anaerobe. Intervenţia chirurgicală este indicată dacă există:

• Protozis progresiv

• Abces vizibil pe C.T.

• Scăderea sau pierderea acuităţii vizuale

• Nici o îmbunătăţire a semnelor clinice, după 24 sau 48 ore de tratament cu antibiotice, intravenos.

Semnele clinice sunt:

• Oftalmoplegie completă

• Stare de prostraţie

• Dureri accentuate intraorbitare

Extensia orbitară bilaterală este o cauză importantă a trombozei de sinus cavernos. Cu o administrare masivă de antibiotice, intravenos, şi drenaj cavernos. Extensia intracraniană este adesea secundară sinusitelelor frontale, dar infecţia oricărui sinus poate duce la aceste complicaţii. Inflamaţia focală ( osteita) a osului frontal poate duce la necroza avasculară, osteomielita tăbliei anterioare şi posterioare a frontalului. Extensia posterioară poate apare direct sau via tromboflebita venelor diploice, conducând la meningită, abces peridural sau abces cerebral. Semnele extensiei intracraniene sunt:

• Cefalee severă

• Iritaţie meningială

• Greaţă şi vomismente

• Diplopie 

• Fotofobie

• Edem papilar

• Semne neurologice de focar

• Coma

Semnele oculare se pot dezvolta, de asemenea, şi la ochiul contro-lateral. Diagnosticul poate fi confirmat prin CT-scan.

Tratamentul extensiei intraoculare a infecţiei implică administrarea intravenoasă a unei doze mari de antibiotice cu spectru larg, eliminarea sechelelor osoase şi drenajul sinusului, evacuarea abcesului de către ORL-ist, în colaborare cu un neurochirurg.

Diagnostic şi evaluare
1. Anamneză

2. Examen fizic – fose nasale, sinusuri, urechi, regiune cervicală şi ochi.

3. Teste de laborator – VSH, IgE, biopsie din mucoasa sinusală, pentru determinarea disfuncţiei mucociliare.

4. Endoscopie

• Se poate efectua în cabinetul medicului

• Este utilă pentru a aprecia repausul la tratament

• În cazurile refractare la tratament decelează obstrucţia anatomică nerelevată la rinoscopia anterioară

• Endoscopul rigid, utilizat pentru vizualizarea structurilor nazale
• Endoscopul flexibil poate fi utilizat, dar nu vizualizează aşa de bine cavitatea nazală şi sinusurile paranazale

5. Studii imagistice

• CT – contrast bun între ţesutul moale şi os. Pacienţii trebuie trataţi cu antibiotice, pe cale orală, una sau două săptămâni, în sinusita cronică, înainte de efectuarea C.T. Acest lucru permite ca infecţia acută să se rezolve înainte de a evalua componenta cronică.

• CT standard coronar permite examinarea anatomică

• CT pe secţiune axială plană furnizează informaţii suplimentare despre sinus sfenoidal şi celulele etmoidale posterioare.

• RMN-ul utilizat pentru a analiza modificările ţesutului moale şi de a evalua extensia intracraniană.

• Radiografia plană de sinusuri utilizată pentru a evalua nivelul de  fluid/aer la pacienţii cu sinusită frontală sau maxilară acută.

Diagnosticul diferenţal

• Infecţii fungice (Aspergillus, Mucomycozis).

• Polipoza nazală, polipul sinusoanal, fibroza chistică, sindromul Kartagener.

• Chist de retenţie mucos, mucocelul, tumori benigne.

• Tumori maligne, epistaxis.
Tratamentul sinusitelor acute
Tratamentul sinusitelor acute este, în primul rând, medical. Se recomandă antalgice, antibiotice şi medicaţie descongestio-nată, care reduce edemul, creşte cleranceul şi drenajul sinusal. Acest tratament este eficient la majoritatea pacienţilor.

• Antalgicele uzuale sunt reprezentate de aspirină şi codeină. Unii autori au obţinut, la peste 75% din pacienţi, vindecări numai cu antalgice, aniinflamatorii administrate timp de 2 săptămâni, asocierea antibioticelor dovedindu-se inoportună.

• Antibioticele. În general se consideră că tratamentul cu antibiotice, cel puţin 10 zile, este suficient în sinusita acută supurată. În cazul sinusitelor acute recidivate sau cronice reacutizate, tratamentul trebuie să se prelungească până la 6 săptămâni. În majoritatea cazurilor, tratamentul se face fără cultură microbiană, pe baza rutinei. Antibioticul ales trebuie să fie eficient asupra Streptococului pneumoniae, Hemophilus influenzae şi Branhamella catarralis. Se pot administra Amoxicilina, Amoxiclav, Augumentin etc. Cefalosporinele au efect şi asupra germenilor gram negativi. Dacă pacientul nu răspunde la tratament, trebuie făcut lavajul sinusal şi cultura microbiană. În plus, la pacienţii cu imunodeficienţă se pot întâlni infecţii cu Pseudomonas şi alţi germeni foarte rezistenţi la antibioticele uzuale.

• Decongestionantele produc vasoconstricţia mucoasei naso-sinuzale, îmbunătăţindu-se respiraţia şi drenajul sinusal. Deconges​tionantele nu trebuie utilizate mai mult de câteva săptămâni, pacientul putând dezvolta o rinită medicamentoasă. Se pare că decongestionantele sintetice nu sunt aşa de eficiente ca cele de uz local. Efectele secundare ale decongestionantelor sintetice sunt: retenţie urinară, creşterea tensiunii arteriale şi oculare, tahicardie.

Dacă tratamentul medical se dovedeşte ineficient şi durerea persistă sau se accentuează sau apar complicaţii incipiente, trebuie efectuat un tratament operativ, care constă în lavaj sinusal pentru îndepărtarea puroiului, restaurarea activităţii ciliare şi ventilarea sinusului. Dacă sunt necesare mai multe puncţii sinusale, pentru a diminua disconfortul bolnavului, se recomandă drenajul aspirativ.

Tratamentul sinuzitelor cronice
Este esenţială identificarea factorilor etiologici care împiedică drenarea şi ventilarea sinusului. Trebuie luată în considerare şi alergia nasosinusală. Recoltarea, însămânţarea şi efectuarea antibiogramei din secreţia nasosinusală ajută la stabilirea antibioterapiei preoperatorii. 
Tratamentul iniţial include antibiotice, decongestionante nazale, antihistaminice şi irigaţii sinusale. Cel mai frecvent sunt necesare manevre chirurgicale care să ofere un drenaj liber şi o ventilare bună sau manevre chirurgicale radicale care să îndepărteze toate leziunile şi să ofere un drenaj larg, ori să oblitereze sinusul. Recent, prin chirurgia endoscopică sinusală se înlocuiesc operaţiile radicale, oferind şi o mai bună drenare şi ventilare.

Chirurgia în sinuzitele cronice
A. Sinusita maxilară cronică.

1. Puncţia sinusală. Cavitatea sinusală se irigă printr-un trocar introdus prin meatul inferior. Drenarea secreţiilor purulente ajută la revenirea la normal a mucoasei sinusale.

2. Antrostomia intranazală. Este indicată dacă puncţia sinusală nu rezolvă infecţia. Se creează o fereastră în meatul inferior pentru a asigura aerarea şi drenajul sinusului.

3. Operaţia Caldwell-Luc. In această operaţie se pătrunde în antru la nivelul peretelui său anterior printr-o incizie sublabială. Se înlătură toate leziunile ireversibile şi se creează o fereastră între antru şi meatul inferior.

B 
Sinusita frontală cronică.

!. Drenarea sinusului. Corecţia deviatiei de sept, ablaţia unui polip sau a porţiunii anterioare a cornetului mijlociu sau etmoidectomia endonazală asigură drenajul prin canalul frontonazal. Tratarea sinusitei maxilare asociate ajută la rezolvarea unei sinusite frontale cronice.

2. Trepanaţia sinusului frontal.

3. Frontoetmoidectomia externă( operaţia Howarth sau Lynch ). Se pătrunde în sinusul frontal prin planşeul acestuia printr-o incizie curbă de-a lungul marginii interne a orbitei. Se înlătură mucoasa afectată, celulele etmoidale şi se creează un nou canal frontonazal.

4. Intervenţia cu lambou osteoplastic. Poate fi uni sau bilaterală. Se foloseşte incizia în coroană sau arcuată. Se prepară un lambou osteoplastic eversând inferior peretele anterior al sinusului frontal. Se înlătură ţesuturile afectate şi sinusul este drenat printr-un nou canal frontonazal. Dacă se doreşte obliterarea sinusului, întreaga mucoasă afectată sau nu este îndepărtată şi sinusul este obliterat cu ţesut adipos.

C. Sinuzita etmoidală cronică.

1. Etmoidectomia intrasinusală. Această operaţie se practică în etmoiditele cronice asociate cu formaţiuni polipoase. Prin abord endonazal sunt îndepărtate celulele etmoidale şi ţesuturile degenerate dintre cornetul mijlociu şi peretele median al orbitei. Prin această operaţie se pot drena de asemenea sinusul sfenoidal şi frontal. 

2. Etmoidectomia externă. Sinusurile etmoidale sunt abordate prin incizie orbitală mediană. Se poate astfel obţine accesul spre sinusurile frontal şi sfenoidal, în acest caz intervenţia se va numi fronto-sfeno-etmoidectomie.

D. Sfenoidita cronică. 

Sfenoidectomia. Accesul spre sinusul sfenoid poate fi obţinut prin înlăturarea peretelui propriu anterior. Se realizează prin etmoidectomie externă sau abord transseptal, de obicei prin prima metodă, datorită coexistenţei interesării etmoidale cu sfenoidita cronică.

Chirurgia funţtională endoscopică a sinusurilor
Înţelegerea mai bună a fizio-patologiei sinusitelor recurente şi  cronice, precum şi faptul că majoritatea schimbărilor sunt reversibile dacă drenajul şi ventilarea sinusurilor sunt bine efectuate, a dus în ultimii ani la dezvoltarea chirurgiei endoscopice sinusale.  Aceasta a fost posibilă prin dezvoltarea tehnologică a :

a. fibroendoscoapelor optice rigide, care permit o mai bună iluminare şi vizualizare a structurilor situate sub diferite unghiuri. 

b. instrumentarului microchirurgical, ce permite o chirurgie precisă, bine direcţionată spre sedii exacte, pentru înlăturarea obstrucţiei ostiumului sinusal.

Endoscopul poate fi trecut de asemenea printr-un trocar în sinusul maxilar pentru vizualizarea interiorului acestuia şi prelevarea de biopsii ţintite sau pentru a trata anumite patologii ca mici chiste sau polipi.


Cu chirurgia endoscopică, este acum posibil a trata cazuri selecţionate de infecţii cronice sau recurente ale sinusurilor, fără a recurge la intervenţii chirurgicale deschise.


 Indicaţiile chirurgiei funcţionale endoscopice sunt :

• Sinuzite cronice

• Sinuzite acute recidivante

• Polipoza nazală

• Mucocelul frontoetmoidal

• Sinuzita alergică şi micotică

• Rinolicvoree

• Decompresiunea nervului orbital şi optic

• Dacrocystorhinostomia

• Atrezia coanală

• Hipofizectemia

• Chirurgia septului şi cornetelor nazale

• Tratamentul epistaxisului

• Drenajul abcesului periorbitar

• Tratamentul tumorilor benigne

1.9. TUMORILE NASULUI SI SINUSURILOR PARANAZALE

Tumorile nasului şi sinusurilor paranazale se clasifică în tumori benigne, tumori intermediare şi tumori maligne.

Tumorile maligne ale nasului şi sinusurilor paranazale sunt rare, fiind estimate la mai puţin de 0,5% din toate tumorile organismului şi la mai puţin de 0,5% din toate tumorile căilor aerodigestive superioare.

Aproximativ 60% din tumorile maligne nazale şi sinusale se dezvoltă în sinusul maxilar, 25% afectează cavităţile nazale, 15% etmoidul şi mai puţin de 1% interesează frontalul şi sfenoidul.

Dacă ne referim numai la sinusurile paranazale, 77% din cancere se dezvoltă în sinusul maxilar, 22% în etmoid şi mai puţin de 1% în frontal sau sfenoid.

1.9.1. TUMORILE BENIGNE ALE NASULUI ŞI SINUSURILOR PARANAZALE

Tumori benigne ale ţesuturilor moi
Tumorile epiteliale sunt cele mai frecvente, reprezentând peste 65% din tumorile nasosinusale. Majoritatea se localizează în fosele nazale, urmează sinusul maxilar, etmoid, frontal şi alte sinusuri. Cel mai frecvent se localizează pe sept şi se însoţesc de obstrucţie nazală şi epistaxis. Se pot localiza şi pe capul cornetului inferior.

Papilomul este o tumoră epitelială benignă, cu potenţialul cel mai mare de degenerare malignă. De cele mai multe ori are aspect pediculat, localizat pe tegumentul vestibulului nazal sau pe mucoasa nazală, de obicei din jurul vestibulului nazal.

Se îndepărtează chirurgical, fără probleme. Aceste tumori se pot dezvolta şi în restul fosei nazale, nu invadează osul subdiacent.

Papilomul invers reprezintă o formă particulară de papilom, care erodează osul subdiacent, fără însă al invada, acesta putând deveni foarte agresiv şi extensiv.

Chistul dermoid al nasului se prezintă ca o tumoră fluctuentă, cu lărgirea dosului nasului. Uneori se poate decela un mic orificiu pe linia mediană a dosului nasului, prin care pot creşte fire de păr. Alteori se poate asocia cu o mică fistulă pe linia mediană. Chistul conţine elemente din păr şi piele; se poate infecta. Tratamentul este chirurgical şi constă în ablaţia completă a chistului pentru a nu recidiva.

Condromul se dezvoltă din pericondrul nazal, este mai puţin agresiv decât enchondromul dezvoltat din resturile de cartilaj din os. Condromul se dezvoltă precoce, însă se manifestă clinic numai la adult. Se dezvoltă de obicei din sept, dar şi din celulele etmoidale. Se dezvoltă lent şi devine obstructiv, mucoasa de acoperire se poate inflama, ulcera şi chiar sângera. Tratamentul de elecţie constă în ablaţia chirurgicală pentru eliberarea căilor respiratorii; poate recidiva după o perioadă de timp, în ablaţionările incomplete.

Tumori benigne osoase
Osteomul este o tumoră osoasă benignă care se întâlneşte cel mai frecvent în sinusul frontal, dar se poate localiza şi în etmoid şi sfenoid. În mod obişnuit, se dezvoltă lent şi poate fi detectată radiologic, întâmplător. Deşi este benignă, tumora poate deveni obstructivă şi distruge structurile osoase.

Cel mai frecvent simptom, în osteomul frontal, îl constituie cefaleea. Tratamentul chirurgical este indicat când această tumoră produce simptome obstructive sau complicaţii sinusale.



1.9.2. TUMORI INTERMEDIARE ALE NASULUI ŞI SINUSURILOR PARANAZALE

Papilomul invers (inverted papiloma)
Papilomul invers al nasului este o tumoră ce se dezvoltă din epiteliul Schneiderian de la acest nivel. Caracteristica sa histologică este că se dezvoltă invers, în stromă, şi nu ca o proliferare în suprafaţă. Apare cu predilecţie la bărbaţi între 50 şi 70 de ani.

În etiologia papilomului inversat sunt încriminaţi diferiţi factori:

– factori de mediu,

– inflamaţii cronice,

– infecţii virale,

– alergia,

însă nici unul nu este concludent.

Caracteristicile clinice ale papilomului inversat sunt: 

– capacitatea distructivă;

– tendinţa de recidivă după ablaţie incompletă;

– înclinaţia spre degenerare malignă.

Tumora se poate extinde anterior spre vestibulul nazal, posterior spre nazofaringe şi fosa pterigo-maxilară sau lateral în sinusul maxilar sau etmoid. Prin presiune, tumora poate produce atrofie, distrucţii osoase, extensie medială spre septul nazal şi superior spre orbită, sinus frontal şi fosa craniană anterioară.

Simptomatologia constă: în obstrucţie nazală unilaterală, urmată de epistaxis, rinoree murdară şi fetidă, durere facială cu/sau bombare a obrazului, epiforă, diplopie, cefalee frontală severă.

Examenul clinic obiectiv evidenţiază o masă tumorală în fosa nazală; tumora poate prolaba anterior din fosa nazală, sau să se extindă în rinofaringe. Ocazional se poate întâlni protruzie oculară, tumoră facială, ulceraţia palatului sau adenopatie cervicală în caz de malignizare.
Examenul radiologic (radiografia standard în diferite incidenţe) decelează opacifierea unilaterală a fosei nazale, cu sau fără voalarea sinusului maxilar sau etmoidal. Tomografia computerizată TC şi rezonanţa magnetică nucleară RMN sunt cele mai indicate în decelarea integrităţii osoase de la nivel nazosinusal, cu relevarea eventualelor distrucţii osoase.

Deoarece mai multe tumori diferite (carcinomul scuamocelular, carcinomul adenoid chistic sau limfoamele) pot mima aspecte radiologice similare, diagnosticul de certitudine se pune pe examenul histopatologic retrospectiv, efectuat din tumora nazală.

Tratamentul papilomului invers este variat reprezentat în litera​ tura de specialitate. Cei mai mulţi autori sunt de acord cu tratamentul chirurgical, neexistând, însă, o uniformitate în păreri privind tipul şi extensia operaţiei. În funcţie de extensia tumorii, se practică operaţia Calldwell-Luc, abordul prin translocarea septului nazal sau abord prin rinotomie laterală.

Tumora are tendinţă de distrucţie osoasă, recidivează după ablaţia incompletă (peste 70% din cazuri), prezintă potenţial de degenerare malignă după multiple recidive locale (peste 15% din cazuri). Din această cauză, majoritatea autorilor consideră că abordul ideal pentru papilomul inversat ar trebui să ofere:

– o expunere adecvată a tumorii pentru a putea fi extirpată în totalitate,

– o vedere adecvată pentru examenul postoperator,

– un aspect estetic acceptabil şi un rezultat funcţional postoperator bun.

Rinotomia laterală vizualizează bine tumora nazală, permite excizia în bloc a peretelui lateral al fosei nazale, urmată de îndepărtarea meticuloasă a mucoasei din sinusul paranazal ipsilateral.

În caz de papilom inversat, asociat cu carcinom scuamocelular, pacienţii trebuie individualizaţi, pe baza extensiei tumorii în fiecare caz în parte.

Complicaţiile postoperatorii după rinotomia laterală ar fi reprezentate de epiforă intermitentă, dacriocistorinostomie, dacriocistită, diplopie ocazională, disfuncţie tubară, mucocel cu celulită şi epistaxis.

1.9.3. TUMORILE MALIGNE ALE NASULUI ŞI SINUSURILOR PARANAZALE

Carcinomul scuamocelular este cea mai frecventă tumoră malignă a nasului şi sinusurilor paranazale, întâlnindu-se la peste 80% dintre pacienţi.

Carcinomul scuamocelular bine diferenţiat se dezvoltă cel mai frecvent în sinusul maxilar şi porţiunea anterioară a foselor nazale, faţă de carcinomul nediferenţiat (anaplazic) care se dezvoltă cu predilecţie în etmoidul posterior şi porţiunea posterioară a foselor nazale. Metastazele ganglionare regionale se întâlnesc rar, chiar şi în stadii avansate de evoluţie.

Carcinomul scuamocelular se asociază frecvent cu papilomul inversat (10–15% din cazuri), acesta din urmă fiind, din punct de vedere histologic, o tumoră benignă.

Adenocarcinomul (inclusiv carcinomul adenoid chistic) se întâlneşte la 10–15% din totalul tumorilor maligne ale nasului şi sinusurilor paranazale. Aceste tumori se dezvoltă din glandele salivare mici, situate la nivelul căilor respiratorii superioare.

Tratamentul adenocarcinomului constă în rezecţia chirurgicală a tumorii şi radioterapie postoperatorie, pentru sterilizarea locală completă şi eliminarea riscului unei extensii locale pe cale perineurală. Supravieţuirea la 5 ani este în jur de 20%.

Limfoepiteliomul se dezvoltă rar în fosele nazale, fiind localizat mai frecvent în rinofaringe. Sunt tumori maligne epiteliale, slab diferenţiate, cu stroma limfoidă predominantă. Când limfoepiteliomul se dezvoltă în porţiunea posterioară a foselor nazale, dă metastaze regionale precoce. Tratamentul constă în radioterapie, fiind tumoră radiosensibilă.
Melanomul malign este o tumoră pigmentată, formată din melanocite, rar întâlnită în nas şi sinusuri paranazale, cu localizare mai frecventă la nivelul vestibulului nazal sau pe sept. Melanomul malign nazal este o tumoră extrem de gravă, care metastazează precoce. Biopsia este contraindicată pentru diagnostic datorită pericolului extensiei tumorale. Se recomandă excizia completă a tumorii cu limite largi de siguranţă peritumorală, urmată de examen histopatologic.

Tumorile maligne de origine mezodermală sunt rare, reprezentând cca. 5% din toate tumorile maligne ale nasului şi sinusurilor paranazale. Sunt tumori în general dificil de tratat şi de menţinut sub control, indiferent de tratamentul aplicat. 

Limfosarcomul se întâlneşte frecvent în oasele lungi. La copii se poate localiza în regiunea feţei, interesând oasele nazale şi sinusale, sinusul maxilar fiind cel mai frecvent implicat. Este constituit din celule nediferenţiate cu nuclei hipercromatici, limfocite atipice. Aceste tumori prezintă un mare potenţial infiltrativ, tratamentul obişnuit fiind radioterapia. Nu există un tratament curativ. Radioterapia asociată cu chimioterapia are un efect slab.

Plasmocitomul extramedular se întâlneşte rar la acest nivel, supravieţuirea, la 5 ani după tratament chirurgical şi iradiere, fiind de 50–60% din cazuri.

Condrosarcomul este o tumoră malignă întâlnită, în special la copii. Se dezvoltă de obicei în etmoid, dar şi în sept, este foarte agresivă, distrugând structurile din jur, frecvent, deformează şi piramida nazală. Metastazează rar. Tratamentul de elecţie constă în îndepărtarea chirurgicală, radioterapia încetineşte dezvoltarea tumorii, rezultatele comunicate în ultima perioadă fiind încurajatoare.

Sarcomul Ewing se întâlneşte predominant la copii şi adolescenţi, este o tumoră foarte malignă, interesează frecvent oasele lungi, se poate întâlni şi ca tumoră primară în sinusul maxilar şi mandibulă.

Osteosarcomul este o tumoră osoasă deosebit de malignă, se dezvoltă în etmoid, de unde se extinde în fosele nazale. Se întâlneşte la orice vârstă. Se întâlneşte de trei ori mai frecvent la bărbaţi decât la femei. Se poate detecta pentru prima dată ca o tumefacţie externă, histopatologic prezintă osteocite imature; supravieţuirea este în jur de 3 ani.

Stadializarea cancerului de sinus maxilar

Tumora primară (T)
T0 – Tumoră primară care nu se evidenţiază clinic;

T1 – Tumoră circumscrisă la mucoasa sinusală de la infrastructură, fără eroziune sau distrucţie osoasă;

T2 – Tumoră circumscrisă la mucoasa de suprastructură, fără distrucţie osoasă sau numai la peretele osos inferior sau medial;

T3 – Tumoră extinsă la pielea obrazului, orbită, etmoid anterior sau musculatura pterigoidiană;

T4 – Tumoră masivă cu invazia apofizei cribriforme, etmoidului posterior, nazofaringelui şi bazei craniului.

Adenopatia (N)
N0 – Nu sunt ganglioni clinic pozitivi (palpabili)

N1 – Un ganglion clinic, prezent homolateral, cu un diametru de 3 cm sau mai mic

N2 – Un singur ganglion palpabil, homolateral, cu diametrul între 3 şi 6 cm

N3 – Ganglioni homolaterali masivi, ganglioni bilaterali sau ganglioni contralaterali.

Metastaze la distanţă (M)
M0 – Fără metastază la distanţă

M1 – Metastază la distanţă prezentă

Stadializare în funcţie de TNM

Stadiul I: T1 N0 M0
Stadiul II: T2 N0 MO
Stadiul III: T1, T2 sau T3 cu N1 M0
       
 orice T cu N2 sau N3 şi cu M0
        
 orice T cu orice N şi cu M1
Simptomatologia cancerului nazo-sinusal

Tumorile maligne ale foselor nazale şi sinusurilor au un deosebit potenţial extensiv şi infiltrativ, prin complexitatea rapoartelor anatomice şi vecinătatea cu orbita, cavitatea bucală, rinofaringele şi baza craniului.

Invadarea dinspre fosa nazală spre sinusuri sau invers se face foarte precoce încât este greu de stabilit punctul real de plecare. Diagnosticul precoce al tumorilor maligne intrasinusale este dificil, tabloul clinic evoluând, multă vreme, ca o sinusită asimptomatică sau cu manifestări vagi de rinosinusită, fiind tratată, la început, ca o sinusită şi nu sunt recunoscute decât într-un stadiu avansat, ceea ce duce la un diagnostic, de asemenea, tardiv, care face dificilă stabilirea originii sinusale sau nazale a tumorii în acest stadiu, fiind o tumoră nasosinusală.
Semnele şi simptomele care apar în cancerele nasosinusale, în mod obişnuit, reflectă invazia structurilor perisinusale şi sunt:

– simptome rinologice;

– simptome sinusale;

– simptome orbito-oculare;

– simptome neurologice;

– simptome buco-dentare.

Simptomele rinologice sunt unilateral:

– epistaxisuri mici, repetate, spontane sau apar numai la atingerea cu stiletul a mucoasei nazale sau prelungite după o puncţie în sinusul maxilar.
–obstrucţie nazală unilaterală care se accentuează progresiv, într-o lungă perioadă de timp, produsă prin expansiunea tumorii în fosa nazală, de polipi inflamatori reacţionali în meatul mijlociu, deplasarea sau îngroşarea peretelui lateral al fosei nazale, datorită infiltraţiei tumorale.

– rinoreea banală, mucoasă iniţial care devine mucopurulentă, apoi francpurulentă, murdară, sangvinolentă, uneori fetidă, cu sfaceluri, din cauza infecţiilor secundare care acompaniază tumora.

– cacosmia subiectivă, hiposmia, anosmia prin invazia tumorală a celulelor senzoriale sau prin obstrucţia nazală.

– expulzarea prin nas de mici fragmente de tumoră în timpul strănutului sau al suflatului nasului.

Simptome orbito-oculare unilaterale sugerează invazia orbitală şi sunt: tumefacţia tumorală a unghiului intern al orbitei, lăcrimarea, dacriocistita, conjunctivita, protuzia oculară, diplopia (paralizia muşchilor oculo-motori), hipoestezia infraorbitală.

Simptomatologia orbito-oculară este caracteristică pentru tumorile de suprastructură şi etmoidale care, prin eroziunea lamei papiracee, produce şi protruzia, cu deplasarea laterală a globului ocular unilateral.

Tumorile de mezostructură ale sinusului maxilar au evoluţie lentă şi determină simptomatologia orbitooculară în stadii avansate.

Simptomele neurologice: durerea absentă în stadiile incipiente reprezintă un simptom constant în stadiile mai avansate şi se manifestă ca durere localizată la nivelul nasului; algii faciale continue sau în paroxisme la nivelul obrazului (nervul maxilar superior) uneori şi cu iradiere în dinţii superiori; cefalee frontală unilaterală, algii orbitare iradiate la hemicraniu cu lăcrimare. Cefaleea poate fi prezentă în stadii avansate prin extensia tumorii la fosa cerebrală anterioară şi prin suprainfecţia secundară a sinusurilor paranazale. Tumorile avansate de etmoid se pot extinde la fosa cerebrală anterioară şi să dea fenomene de hipertensiune intracraniană.

Tulburările senzitive, parestezii, hipoestezii şi anestezia periorbitară apar în tumorile anterioare ale etmoidului. Invazia nervului sfeno-palatin poate da anestezia vălului palatin.

Paraliziile muşchilor oculo-motori apar în tumorile posterioare ale etmoidului.

Simptomele buco-dentare apar în cancerul de infrastructură şi se manifestă prin: mobilitatea normală a dinţilor şi expulzarea lor, dureri dentare, edentaţie, cu apariţia unor muguri tumorali sângerânzi în locul lor; deformarea şanţului gingivo-labial cu tumefacţie dublă, uneori ulcerată, sângerândă a rebordului alveolar, bombarea progresivă a palatului osos, fără durere.

Trismusul indică invadarea fosei pterigomaxilare.

Bolnavii pot prezenta: deformaţia piramidei nazale, bombarea obrazului ipsilateral prin erodarea peretelui anterior al sinusului maxilar şi exteriorizarea tumorii la acest nivel, cu infiltrarea tegumentelor.

Tumorile de sinus frontal prezintă, în mod obişnuit, sângerări unilaterale, dureri locale şi cefalee. Tumorile care se dezvoltă inferior pot invada orbita cu simptome orbito-oculare (protruzie oculară şi diplopie).

Tumorile de sinus etmoidal se caracterizează prin dezvoltarea în diferite direcţii şi invadează fosa nazală, orbita, sinusul maxilar, endocraniul.

Tumorile de sinus maxilar, în extinderea lor, pot distruge pereţii osoşi şi se exteriorizează anterior, în regiunea obrazului, spre fosa nazală, orbită, fosa pterigomaxilară.

Diagnosticul cancerelor nazo-sinusale

Diagnosticul precoce al cancerului nazo-sinusal este dificil în perioada de latenţă intracavitară, simptomatologia fiind la început frustă şi se confundă cu cea a leziunilor inflamatorii supraadăugate. Diagnosticul se stabileşte prin simptomatologie, examenul obiectiv O.R.L., examenul radiologic clasic sau tomografia computerizată (CT), rezonanţa magnetică nucleară (R.M.N.), ultrasonografia, endoscopia nazo-sinusală cu biopsie, puncţia sinusală urmată de examenul citologic al secreţiilor.

Examenul clinic obiectiv O.R.L.
Examenul clinic O.R.L., atent şi competent, rămâne indispensabil, mai ales atunci când avem şi cea mai mică suspiciune în acest sens. La inspecţie se observă atent unghiul intern al orbitei, şanţul nazo-
genian, fosa canină, marginea orbitară inferioară; se continuă examenul atent, al nervilor cranieni, pentru a depista eventuala extensie tumorală la organele şi structurile perisinusale care trebuie consemnate cu mare acurateţe şi profesionalism (fixare a pielii la planurile profunde, hipoestezia, anestezia obrazului, pleoapei inferioare şi buzei superioare).

Bucofaringoscopia poate evidenţia o tumefacţie pe bolta palatină, mobilitatea aormală a dinţilor, edentaţia, modificări patologice ale rebordului alveolar.

Rinoscopia anterioară, efectuată cu mare atenţie, înainte şi după vasoconstricţia mucoasei nazale şi după aspirarea secreţiei nazale, poate vizualiza: muguri tumorali sângerânzi în neatul mijlociu, polipi reacţionali de însoţire care pot masca formaţiunea tumorală, o bombare a unui cornet sau a peretelui naso-sinusal. Rinoscopia posterioară poate evidenţia extensia tumorii la rinofaringe, care contraindică de cele mai multe ori intervenţia chirurgicală.

De cele mai multe ori, rinoscopia anterioară şi posterioară sunt insuficiente în stabilirea originii tumorii din sinus sau din organele şi structurile parasinusale. Deşi metastazele ganglionare sunt rare, chiar şi în stadii avansate de evoluţie, trebuie examinate cu atenţie lanţurile ganglionare de la nivelul feţei şi gâtului.

Examenul radiologic

Se va practica radiografia standard clasică ale sinusurilor anterioare şi posterioare în diferite incidenţe care arată voalarea şi opacifierea intensă a sinusului, ştergerea conturului osos, rarefieri şi distrucţii osoase.

Endoscopia nazală rigidă sau flexibilă reprezintă un factor determinant în diagnosticul precoce corect al formaţiunilor tumorale maligne, mai ales pentru zonele în care accesul vizual direct sau indirect este dificil.

Endoscopia sinusală pe calea fosei carine sau transmeatală inferioară permite examinarea intrasinusală completă şi directă cu sistem optic măritor, având o gamă largă de endoscoape cu angulaţii diferite (0°, 30°, 90°, 120°). Metodele de înregistrare video-endoscopice fac posibilă înregistrarea caracteristicilor lezionale, excluzând descrierile subiective. Endoscopia sinusală poate evidenţia aspectul mucoasei (polipoidă, ulcerată, bujorată) şi a secreţiilor sinusale.

Endoscopia nazo-sinusală are ca obiectiv evaluarea completă a leziunilor endosinusale, putându-se executa şi biopsia prin intermediul endoscopului. Pentru formularea unui plan terapeutic corect, tumorile maligne nazo-sinusale necesită un examen corect, preoperator. Examenul trebuie să vizeze localizarea tumorii, densitatea sa, deci, cu aproximaţie, structura anatomo-patologică, extensia tumorii, verificarea integrităţii, deformarea pereţilor sinusurilor şi dispariţia unor contururi osoase, prezenţa sau absenţa metastazelor ganglionare.

În aprecierea corectă a extensiei procesului tumoral, un rol important în formularea prognosticului, conduitei terapeutice şi rezultatelor imediate şi la distanţă, se utilizează: tomografia computerizată (C.T.), rezonanţa magnetică nucleară (R.M.N.), ultrasonografia şi tomodensimetria (T.D.M.). Puncţia sangvinolentă sinusală are valoare diagnostică în cancerele sinusului maxilar, urmată de examenul citologic al secreţiilor din lichidul de spălătură; în prezenţa unui sinus local, nu se poate efectua spălătura sinusală.

Diagnosticul de certitudine al tumorilor maligne nazo-sinusale se stabileşte prin examenul histopatologic, făcut de un anatomo-patolog competent pe piesele de biopsie recoltate endoscopic sau direct din formaţiunea tumorală.

Tratamentul cancerelor nazosinusale
In tumorile T1, T2 si T3 se practică maxilectomie subtotală sau radicală, iar în tumorile de grad T4, cel mai bun tratament este maxilectomia radicală cu exenteraţie orbitală. Iradierea adjuvantă se practică în tumorile avansate.

Cele mai recente lucrări din literatura de specialitate comunică introducerea terapiei trimodale, în speranţa îmbunătăţirii rezultatelor terapeutice (chirurgie, iradiere, chimioterapie), după diferite scheme terapeutice.

Cu toate aceste încercări, din cauza depistării tardive a tumorilor maligne nazosinusale, rezultatele terapeutice sunt proaste şi inconstante. 
CAPITOLUL II
CAVITATEA BUCALA
2.1. ANATOMIA CAVITĂŢII BUCALE 
2.1.1. Anatomie aplicată
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Cavitatea bucală se întinde de la buze până la istmul orofaringeal. Este alcătuită din următoarele formaţiuni anatomice:

1. Buzele. Formează peretele anterior al vestibulului bucal.

2. Mucoasa bucală. Acoperă suprafaţa internă a obrazului şi buzele şi se extinde spre rafeul pteromandibular. Anterior se extinde până la lina buzelor.

3. Gingia. Înconjoară dinţii şi acoperă crestele alveolare superioare şi inferioare.

4. Trigonul retromolar. Este o arie triunghiulară alcătuită din mucoasă ce acoperă suprafaţa anterioară a ramurii ascendente a mandibulei. Baza este situată posterior la nivelul ultimului molar iar vârful este adiacent tuberozităţii maxilei

5. Palatul dur. Formează plafonul cavităţii orale.
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Limba. Doar cele două treimi anterioare al limbii sunt incluse în cavitatea orală. Treimea poaterioară sau baza limbii este situată în spatele papilelor circumvalate şi este o parte componentă a orofaringelui. Este alcătuită din vârf, margini laterale, dosul limbii şi faţa ventrală.

7. Planşeul gurii. Reprezintă o arie situată între gingie şi suprafaţa ventrală a limbii. Porţiunea anterioară a planşeului este vizualizată prin atingerea cu vârful limbii a palatului dur. Pot fi observate frenul, papilele sublinguale şi ducturile submandibulare. Porţiunea laterală a planşeului poate fi examinată prin deplasarea spre linia mediană a limbii cu ajutorul unei spatule linguale.

2.1.2. Drenajul limfatic al cavităţii orale.
1. Buzele. Porţiunea medială a buzei inferioare drenează în ganglionii submentali iar porţiunea laterală în ganglionii submandibulari. Buza superioară drenează în ganglionii preauriculari, infraparotidieni şi submandibulari.

2. Mucoasa bucală. Drenează în ganglionii submentali şi submandibulari.

3. Crestele alveolare superioare şi inferioare. Porţiunea bucală a mucoasei drenează ganglionii submentali şi submandibulari. Porţiunea superioară a crestelor alveolare drenează în ganglionii cervicali profunzi superiori şi retrofaringieni laterali. Porţiunea inferioară a crestelor alveolare drenează în ganglionii submandibulari.

4. Trigonul retromolar. Drenează în ganglionii cervicali profunzi, cât şi în grupele subparotidiene şi retrofaringiene laterale.

5. Palatul dur. Drenează în  ganglionii cervicali profunzi superiori şi 
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retrofaringieni laterali. Partea anterioară a palatului drenează în ganglionii submandibulari.

6. Planşeul gurii. Partea anterioară drenează în ganglionii submandibulari. Limfaticele din această zonă intersectează linia mediană. Porţiunea posterioară drenează ganglionii cervicali profunzi superiori.

7. Limba. Vârful limbii drenează în ganglionii submentali şi jugulo-omohioidieni. Partea laterală a limbii drenează în ganglionii submandibulari ipsilaterali şi cervicali profunzi. Porţiunea centrală şi baza limbii drenează în ganglionii cervicali profunzi bilaterali.

2.2. TUMORILE CAVITĂŢII BUCALE

Clasificare

Tumorile cavităţii bucale pot fi clasificate după cum urmează:

1. Tumori benigne

· Solide

· chistice

2. Leziuni premaligne

3. Leziuni maligne:

· carcinoame

· leziuni maligne nescuamoase

2.2.1. TUMORILE BENIGNE
2.2.1.1. Tumorile solide
1. Papiloamele. Sunt leziuni comune ale cavităţii bucale. Vârful incidenţei se află între 30 şi 50 de ani. Majoritatea lor apar pe palatul moale şi palatul dur, uvulă, limbă şi buze. Majoritatea au mai puţin de 1 cm în diametru, pediculate şi de coloraţie albă. Suprafaţa este neregulată dar uneori poate fi netedă. Tratamentul este excizie şi biopsie, recuranţa este rară.

2. Fibromul (polipul fibroepitelial). Este o tumoră pediculată, netedă, acoperită de mucoasă, de obicei de aproximativ 1 cm diametru şi consistenţă moale până la fermă. Poate apare oriunde pe mucoasa orofaringeală şi bucală. Cauza este în principal iritaţia cronică. Tratamentul constă în excizie chirugicală conservatoare.

3. Hemangiomul. Hemangioamele mucoasei pot apare în cavitatea bucală sau orofaringe, sunt întâlnite predominant la copii. Se cunosc trei tipuri: capilare, cavernoase şi mixte. Când aceste leziuni sunt prezente la naştere sau la copii mici trebuiesc doar ţinute sub observaţie pentru că în multe cazuri poate apare regresia spontană. La pacienţii de 40-50 de ani pot apare pe mucoasa bucală sau linguală flebectazii – vene dilatate asemănătoare ca aspect unor hemangioame. Un hemangiom infectat poate fi greu de diferenţiat de un granulom piogen. Hemangioamele mari şi persistente după o anumită vârstă sau cele care continuă să crească sunt problematice. Folosirea exciziei prin laser sau criochirurgie nu este posibilă în cazul unor leziuni extinse şi difuze. Scleroterapia de asemenea nu şi-a dovedit utilitatea. Totuşi microembolizările singure sau ca adjuvant preoperator s-au dovedit a fi foarte utile.

4. Limfangioamele. De cele mai multe ori se află pe 2/3 anterioare ale limbii. Pot afecta limba difuz şi cauza macroglosie, sau pot apare ca o formaţiune moale, compresibilă.. Nu involuează spontan. Leziunile mici pot fi excizate chirurgical Leziunile cu întindere mare, simptomatice pot fi parţial excizate pentru a reduce iritaţia. Excizia totală  a acestor leziuni nu este posibilă.

5. Torus. Este o formaţiune de consistenţă osoasă, aparută submucoasă . Poate afecta palatul dur sau mandibula. Torusul palatin este cel mai des întalnit, fiind un nodul solitar sau o masa lobulată pe linia mediana a palatului dur. Torul mandibular porneşte de la porţiunea linguală a gingiei spre aria bicuspidă. Rezecţia lui este indicată doar când interferă cu vorbirea, masticaţia sau dentiţia.

6. Granulomul piogenic. Este un granulom reactiv ca raspuns la traumă sau iritaţie cronică. Cel mai adesea afectează gingia anterioară dar uneori pot fi atinse şi limba, mucoasa bucală, buzele. Este moale, roşie-purpurie, poate sângera la atingere. Tratamentul este excizia chirurgicală. Recurenţa este rară dupa excizie completă chirurgicală.

7. Granulomul de sarcina. Clinic şi histologic se aseamănă cu granulomul piogenic. Apare in primul trimestru de sarcină şi regresează la sfârşitul sarcinii.

8. Mioblastomul cu celule granulare. Aceste tumori apar în cavitatea bucală, localizarea cea mai frecventă fiind limba. S-a crezut că se dezvoltă din muşchi (de aici şi denumirea de mioblastom), dar s-a ajuns la concluzia că derivă din celulele Schwann. Tumora apare ca un nodul ferm submucos. Tratamentul constă în excizie chirurgicală conservatoare. Recurenţa este neobişnuită.

9. Neoplasmul glandelor salivare mici. Cel mai comun  este adenomul pleiomorf. Apare de obicei pe palatul moale sau dur , dar poate apare oriunde în cavitatea bucală. Se prezintă ca un nodul submucos nedureros. Tratamentul constă în excizie chirurgicală largă, datorită incidenţei crescute a recurenţei.

2.2.1.2. Leziunile chistice
1
Mucocelul – cea mai comună localizare este buza inferioară.
Este un chist de retenţie al glandelor salivare minuscule din buză. Leziunea apare ca fiind o masa chistică moale, de culoare albăstruie. Tratamentul constă în excizia chirurgicală.

2
Ranula – este o leziune chistică translucidă vazută pe planşeul bucal, pe o parte a frenului lingual şi împingând limba în sus. Se dezvoltă din glanda salivară sublinguala, datorită obstrucţiei ductelor sale. Unele forme se extind spre gât ( tipul plonjant). Tratamentul este excizia chirurgicală completă dacă leziunea este mică sau marsupializare dacă leziunea este mare. Deseori nu este posibil de excizat complet ranula, datorită pereţilor subţiri sau ramificaţiilor în diverse planuri tisulare.

3
Chistul dermoid –chistul dermoid sublingual este situat median sau lateral, deasupra de milohioid. Se observă prin mucoasă ca o masă albă, în contrast cu natura translucidă a ranulei. Chistele dermoide submentale se dezvoltă sub milohioid si se prezinta ca o inflamaţie submentonieră.

2.2.2. LEZIUNI PREMALIGNE
2.2.2.1. Leucoplakia – apare ca o pată albă pe suprafaţa mucoasei. Microscopic se evidenţiază hiperkeratoză, parakeratoză sau grade variate de displazie, de la usoară la severă. Două sau mai multe suprafeţe ale mucoasei pot fi afectate la mai mult de 70% din cazuri. Se localizează cu predilecţie pe mucoasa bucală şi gingivală. Alte localizări cum ar fi buzele, palatul, limba, planşeul bucal pot fi afectate dupa o anumită perioadă de timp. Fumatul este cel mai important aspect etiologic. Incidenţa carcinomului dezvoltat din aceste leziuni este variabilă. Doar un procent redus este reprezentat de carcinom la biopsiile iniţiale. Leucoplakia asociată cu eritroplazia este mult mai predispusă la transformare malignă şi trebuie biopsiată. Unii chirurgi preferă să excizeze aceste leziuni, alţii să le distrugă cu crioterapie, alţii să le ţină sub observaţie. Factorii predispozanţi trebuie eliminaţi: fumatul, mestecatul tutunului, etc.

2.2.2.2. Erythroplakia – similar cu leucoplakia care este o pată sau placă albă, erythroplakia este o placă roşie pe mucoasă. Culoarea roşie se datorează keratinizării scăzute. Şansele de transformare malignă sunt foarte crescute. Dacă o leziune bucală de culoare roşie nu se rezolvă în două săptămâni întotdeauna trebuie efectuată biopsia.

2.2.2.3. Melanoza şi hiperpigmentarea mucoasei – leziunile pigmentate ale mucoasei bucale se pot transforma în melanoame maligne, fără a se cunoaşte cu exactitate procentul acestor transformări. ¼ din melanoamele mucoasei pot părea leziuni benigne, de aceea biopsia este obligatorie. 


2.2.3. LEZIUNI MALIGNE
2.2.3.1. Carcinomul cavitaţii bucale 

Etiologie: Factorii etiologici responsabili sunt: 

1. Fumatul – incidenţa cancerului este de şase ori mai mare la fumători decât la nefumatori. 

2. mestecatul tutunului.

3. alcoolul – cancerul cailor aerodigestive superioare este de 6 ori mai frecvent la marii consumatori de alcool decât la nebăutori.

4. dieta deficitara – nu a fost stabilit cu exactitate rolul dietei deficitare în geneza cancerelor. Deficienţa în riboflavina poate fi responsabilă pentru cancerul alcoolicilor. Sindromul Paterson- Brown-Kelly ( anemie feriprivă ) este responsabil de cancerul cavităţii bucale şi hipofaringelui.

5. sepsa dentară, dantura neregulată creează iritaţie cronică şi poate duce la dezvoltarea cancerului.

A Carcinomul buzei







Cel mai frecvent este un carcinom cu celule scuoamoase, cea mai mare frecvenţă găsindu-se între 40-70 ani. Buza inferioară este cel mai adesea afectată. Localizarea este cu predilecţie între linia mijlocie şi comisura buzei. Leziunea poate fi de tip exofitic sau ulcerativ .Metastazele limfatice se dezvoltă tardiv. Nodulii submentali şi submandibulari sunt primii afectaţi, alti noduli cervicali profunzi pot fi prinşi în evoluţia ulterioară. Tratamentul constă în excizie chirurgicală cu margini de siguranţă în ţesut sănătos şi plastia defectului.
B. Carcinomul mucoasei bucale 
Carcinomul cu celule scuamoase este întâlnit atât la femei cât şi la bărbaţi datorită mestecatului tutunului. Cea mai întilnită localizare este şanţul bucal unde este ţinut tutunul. Leziunea este exofitică sau ulcerativă, tardiv poate fi adânc infiltrativă. Carcinomul bucal se poate extinde anterior la buze şi unghiul gurii sau să penetreze în adâncime până la piele. Posterior leziunea se poate extinde până în trigonul retromolar, musculatura pterigoidă şi mandibulă. Metastazele limfatice apar în ganglionii submandibulari şi ganglionii cervicali profunzi superiori. Simptomele clinice depind de extensia leziunii. Leziunile mici rămân asimptomatice pentru o perioadă lungă de timp. Durerea, halena fetidă, trismus şi metastazele apar tardiv. Tratament: leziunile mici localizate pe mucoasa obrazului pot fi tratate cu aceleaşi rezultate chirurgical sau prin radioterapie. Leziunile extinse la piele, oasele maxilarului şi musculatura pterigoidiană necesită excizie extinsă în obraz, rezecţie mandibulară ( uneori şi maxilar ) şi disecţie radicală a gâtului. Defectele chirurgicale pot fi corectate prin reconstrucţie plastică prin diverse tipuri de lambouri.

C Carcinomul limbii. 






Carcinomul ce afectează 2/3 anterioară a limbii este frecvent întilnit la barbaţi între 50-70 ani. Poate apare şi la barbaţi mai tineri şi la femei. Se poate de asemenea dezvolta dintr-o leziune preexistenta ( leucoplakia, glosita sifilitică etc ). Marea majoritate sunt de tip scuamos.

Localizare: cea mai comună este marginea laterală sau faţa ventrală, foarte rar faţa dorsală a limbii.






Extindere: local poate infiltra adânc musculatura limbii cauzând ankiloglosie, sau poate infiltra planşeul limbii, alveole şi mandibulă. Metastazele limfatice apar în ganglionii submandibulari şi ganglionii cervicali profunzi ( leziuni pe marginea limbii ) şi în grupul ganglionar şi jugulo-omohioidian. Afectarea ganglionilor bilaterală sau contralaterală poatea apărea deasemenea.






Clinic: carcinomul limbii se prezintă ca fiind: 1. leziune exofitică asemănătoare papilomului; 2. ulcer cronic indurat cu baza alb-gri; 3. nodul submucos cu induraţia ţesuturilor învecinate. Leziunile timpurii sunt asimptomatice pentru o lungă perioadă de timp şi nu dau durere. Durerea locală în ulcer, disfagia, otalgia şi fetorul apar când leziunea creşte în dimensiuni. Dificultatea la protruzia limbii, vorbirea îngreunată şi sângerarea sunt semne târzii. Uneori metastazele ganglionare cervicale sunt primele care atrag atenţia.







Tratament: leziunile timpurii fără metastaze ganglionare pot fi tratate prin rezecţie sau radioterapie interstiţială ( ex. implantare de ace radioactive ). Leziunile întinse necesită hemiglosectomie incluzând o porţiune din planşeul bucal, rezecţie de mandibulă şi disecţia ganglionilor cervicali. Terapia combinată ( chemoterapia preoperatorie + rezecţie + radioterapie postoperatorie), creşte rata de supravieţuire.
D. Carcinomul de palat.






Poate fi cu celule scuoamoase sau o varietate chistică adenoidală. Apare atât la barbaţi cât şi la femei, mai ales datorită obiceiului de a ţine ţigara cu capătul aprins în gură. Cancerul debutează cu o ulceraţie superficială cu margini rotunjite şi fără alte simptome decât neregularitatea nedureroasă a palatului resimţită de către limbă. Se poate întinde la gingii, buze, palatul moale sau poate invada oasele palatului dur, planşeul cavitaţii nazale sau antrul. Metastazele limfatice apar în ganglionii submandibulari şi cervicali superiori profunzi.






Tratament: tumorile mici sunt rezecate de-a lungul lungul osului pe care se sprijină, cele întinse necesită şi maxilectomie însoţită de disecţie ganglionară. Defectele chirurgicale ale paltului pot fi rezolvate cu diverse proteze.

E. Carcinomul gingiei
Numit şi carcinomul alveolar, de obicei apare la barbaţi. Localizarea uzuală este maxilarul inferior în spatele primului molar. Tumora se poate extinde spre obraz, planşeul limbii, trigonul retromolar sau palatul dur. Cancerul gingival poate invada osul apoi disemina rapid de-a lungul  pachetului neurovascular. Metastazele ganglionare apar în ganglionii submandibulari şi ganglionii cervicali superiori profunzi.

Tratament: radioterapia este interzisă datorită riscului de radioosteonecroză. Tratamentul de elecţie este cel chirurgical. Leziunile timpurii de mucoasă în alveolele inferioare sunt tratate prin excizie locală cu rezecţie marginală a mandibulei. Leziunile extinse necesită excizie largă ce poate merge până la hemimandibulectomie sau maxilectomie parţială însoţită de disecţie ganglionară. 

F. Cancerul planseului bucal





Cel mai des întâlnit este carcinomul cu celule scuamoase. Afectează predominant bărbaţii ( raportul bărbaţi/femei = 4:1 ). Tipic, leziunea apare anterior, lângă orificiul ductului submandibular, care poate fi obstruat şi poate conduce la cresterea în volum a glandei submandibulare. De obicei leziunea este ulcerativă sau infiltrativă şi invadează ţesuturile învecinate ( faţa ventrală a limbii, periostul mandibular, spaţiul submental ). Metastazele limfatice apar în ganglionii submandibulare. Leziunile rămân asimptomatice o perioadă lungă de timp. Iregularităţile pot fi datorate creşterii în volum a glandei submanibulare prin ocluzie sau metastazelor limfatice, ceea ce necesită diferenţiere.






Tratamentul: Leziumile mici fără invadare de vecinătate pot fi tratate chirurgical sau radioterapeutic cu rezultate egale. Leziunile extinse la limbă, gingie sau mandibulă necesită excizie largă incluzând rezecţie marginală sau segmentară manibulară. Disecţia nodulilor limfatici este indicată atunci când există semne clinice de metastazare ganglionară.

G. Carcinomul trigonului retromolar



Afectarea trigonului retromolar poate fi primară sau secundară de la un cancer de gingie, planşeu bucal, mucoasă bucală sau arc palatin.


Tratament: depinde de extensia leziunii. Poate fi folosită excizia chirurgicală largă deseori combinată cu disecţia nodulilor limfatici.

2.2.3.2. Cancerele primare multiple

Circa 15% dintre pacienţii cu carcinoame ale cavităţii bucale au cancere primare multiple afectând tractul superior aerodigestiv. Acest fapt se datorează factorilor de risc cum ar fi fumatul, consumul de alcool, ce acţionează la diverse la nivele simultan.


2.2.3.3. Leziuni maligne nescuamoase
Alte leziuni maligne ce apar la nivelul cavitaţii bucale:
A.Tumorile glandelor salivare mici: dupa unii autori, 80-90% sunt maligne. Cea mai frecventă localizare este palatul, dar pot fi afectate şi limba, obrazul, buzele, planşeul bucal. Varietatea adenoidă chistică este cea mai comună ( 40% ). Urmatorul ca frecvenţă este adencarcinomul ( 30% ) şi carcinomul mucoepidermoid ( 20% ). Tratamentul constă în excizie chirurgicală largă şi disecţia nodulilor limfatici dacă se suspicionează metastaze.

B.Melanomul. Melanomul mucoasei cavităţii bucale şi orofaringelui este rar. Incidenţa maximă este între 60-70 ani. Bărbaţii sunt cel mai adesea afectaţi (bărbaţi/femei 2:1 ). Palatul şi gingia sunt cele mai frecvente localizări. Apar ca zone de pigmentaţie intensă şi mai târziu se pot ulcera şi sângera. Varietatea amelanotică poate de asemenea fi întâlnită. Tratamentul de elecţie este excizia chirugicală largă incluzând şi osul subiacent. Recurenţa locală este frecventă, supravieţuirea la 5 ani este scăzută ( 15% ).

C.Limfomul. Poate afecta cavitatea bucală sau orofringele, majoritatea apărând la nivelul tonsilelor palatine. Bărbaţii sunt mai frecvent afectaţi. Prezentarea uzuală este ca masă netedă, submucoasă, ocazional ulcerată. Cel mai ades sunt limfoame nonHodgkin. 40-70% din pacienţi prezintă afectarea nodulilor limfatici în momentul punerii diagnosticului. Tratamentul constă în iradiere, singură sau în combinaţie cu chimioterapie.

D.Sarcomul Kaposi. Este o tumora vasculară, de origine mutifocală, afectând cu predominanţă pielea dar putând afecta şi mucoasa bucală. Incidenţa maximă este la pacienţii infectaţi cu HIV ce au dezvoltat SIDA. Leziunea apare ca un nodul sau placă purpurie, cel mai adesea localizată pe palat.Tratamentul nu dă rezultate foarte bune. Sarcomul Kaposi la pacienţii fără Sida răspunde la chimioterapie dar răspunsul este slab la cei cu SIDA.
CAPITOLUL III

FARINGE

3.1. Elemente de anatomie, fiziologie Şi fiziopatologie faringianã

3.1.1. Anatomia faringelui

Faringele este un conduct musculo-membranos de forma unui semicilindru, poziţionat vertical, care se întinde de la baza craniului pânã la nivelul vertebrei a şasea cervicalã, traiectul sãu strãbãtând regiunea cefalicã şi regiunea cervicalã. I se descriu douã feţe laterale, o faţã posterioarã, o extremitate superioarã şi una inferioarã.

Raporturile faringelui

Exofaringele (suprafaţa exterioarã a faringelui) prezintã urmãtoarele raporturi mai importante:

– feţele laterale vin în raport, în regiunea cefalicã, cu spaţiul maxilo-faringian, iar în regiunea cervicalã cu pachetul vasculo-nervos al gâtului, lanţul ganglionar jugulo-carotidian şi lobii glandei tiroide;

– faţa posterioarã vine în raport, prin intermediul spaţiului retrofaringian, cu coloana vertebralã; la acest nivel, la sugar şi copilul mic, se gãsesc ganglionii lui Gillette;

– extremitatea superioarã vine în raport cu baza craniului, pe care se şi inserã (la nivelul apofizei bazilare a occipitalului şi pe faţa postero-inferioarã a stâncii temporalului);

[image: image11.jpg]


– extremitatea inferioarã este porţiunea cea mai îngustã a faringelui, şi se continuã cu gura esofagului.

Anatomia interioarã a faringelui

Endofaringele (suprafaţa internã a faringelui) se împarte, din punct de vedere anatomic, în trei etaje:

– etajul superior (rinofaringele, epifaringele sau cavumul);

– etajul mijlociu (bucofaringele sau orofaringele);

– etajul inferior (hipofaringele sau laringofaringele).

Rinofaringele se întinde de la baza craniului pânã la nivelul vãlului palatin, are forma unui cub şi i se descriu şase pereţi:

– un perete superior pe care se aflã amigdala descrisã de Luschka;

– un perete inferior care este virtual, şi devine real numai în timpul deglutiţiei sau fonaţiei, când vãlul palatin se lipeşte de peretele posterior al faringelui;

– un perete posterior care continuã bolta cavumului;

– doi pereţi laterali, la nivelul cãrora se deschid orificiile faringiene ale trompelor lui Eustachio. În spatele orificiului se gãseşte o micã depresiune, numitã foseta lui Rosenmüller. Atât la nivelul fosetei, cât şi în jurul orificiilor tubare se gãseşte un ţesut limfatic bogat reprezentat, care formeazã amigdala lui Gerlach. Amigdala lui Luschka împreunã cu amigdala lui Gerlach, amigdala lingualã şi cele douã amigdale palatine formeazã inelul limfatic al lui Waldayer.

– un perete anterior care comunicã cu fosele nazale prin cele douã choane.

Bucofaringele este situat înapoia istmului buco-faringian, acesta fiind delimitat de marginea liberã a vãlului palatin şi luetã, lateral, de pilierii anteriori, iar inferior, de baza limbii. Bucofaringele prezintã patru pereţi:

– un perete anterior, format din istmul bucofaringian;

– doi pereţi laterali, care sunt delimitaţi de cei doi pilieri (unul anterior şi unul posterior). Pilierii, împreunã cu şanţul amigdaloglos, delimiteazã loja amigdalianã care conţine cele douã amigdale palatine; faţa internã (endofaringianã) a amigdalei este acoperitã de mucoasa faringianã, iar faţa externã vine în contact cu peretele faringian prin intermediul capsulei amigdaliene şi a unui ţesut conjunctiv lax. Existenţa capsulei amigdaliene şi a ţesutului conjunctiv lax permite amigdalectomia extracapsularã;

– un perete inferior, care se continuã cu hipofaringele.

Hipofaringele se aflã în continuarea bucofaringelui şi, prin gura esofagului, se continuã cu esofagul. Hipofaringelui i se descriu patru pereţi:

– un perete anterior, format din baza limbii cu amigdala lingualã, epiglota, orificiul faringian al laringelui, aritenoizii şi cartilajul cricoid;

– un perete posterior care corespunde vertebrelor cervicale C3– C6

– doi pereţi laterali care corespund celor douã sinusuri piriforme, cale de tranzitare a lichidelor şi a bolului alimentar.

Structura histologicã a faringelui

Din punct de vedere histologic, faringele este constituit din patru tunici suprapuse:

– mucoasa, tunica internã, prezintã un epiteliu cilindric ciliat, de tip respirator, la nivel rinofaringian şi pavimentos stratificat, la celelalte douã etaje; corionul are un conţinut bogat în foliculi limfatici;

– aponevroza, de grosime variabilã (mai groasã şi mai rigidã în porţiunea superioarã), are rol de suport pentru stratul muscular;

– stratul muscular este format din trei perechi de muşchi constrictori (superior, mijlociu şi inferior) cu dispunere circularã şi douã perechi de muşchi ridicãtori (stilofaringian şi palatofaringian), dispuşi longitudinal;

– adventicea, tunica externã, este formatã din ţesut conjunctiv lax şi înveleşte musculatura faringelui;

Vascularizaţia faringelui 

Arterele faringelui provin din artera carotidã externã, prin ramurile ei: faringienele inferioarã şi superioarã, palatinele inferioarã şi superioarã, pterigopalatina, vidiana şi dorsala limbii.

Venele faringelui formeazã douã plexuri: unul superficial, perifaringian, şi unul profund, submucos, ambele tributare jugularei interne.

Limfaticele sunt grupate tot în douã reţele: una submucoasã şi una muscularã, şi sunt tributare ganglionilor lui Gillette şi lanţul jugular intern.

Inervaţia faringelui

Este asiguratã de plexul faringian cu ramuri motorii, senzitive şi vegetative din nervii vag, glosofaringian şi simpatic, la care se adaugã o ramurã motorie din nervul maxilar inferior şi una din nervul facial.

3.1.2. Fiziologia faringelui

Faringele îndeplineşte cinci funcţii importante:

1. Deglutiţia: reprezintã funcţia principalã a faringelui şi comportã trei timpi (bucal, faringian şi esofagian), doar timpul bucal fiind un act voluntar, celelalte fiind doar reflexe.

2. Respiraţia: pe lângã permiterea tranzitãrii aerului din fosele nazale în laringe, faringele contribuie şi la condiţionarea lui, prin încãlzire, umidifiere şi purificare;

3. Fonaţia: faringele are rolul unei cavitãţi de rezonanţã pentru sunetul fundamental laringian, determinând, astfel, timbrul vocii, precum şi la emiterea vocii articulate, prin musculatura vãlului şi a cavitãţii bucale;
4. Apãrare: prin mai multe mecanisme:

– prin contracţia spasticã, la pãtrunderea unui corp strãin;

– prin lizozimul conţinut de mucusul secretat de mucoasa faringianã;

– prin formaţiunile limfoide de la nivelul inelului limfatic al lui Waldayer, cu rol în apãrarea antimicrobianã şi imunologicã.

5. Audiţie: actul deglutiţiei asigurã deschiderea orificiului rinofaringian al trompei lui Eustachio, contribuind la egalizarea presiunilor din cãsuţa timpanului cu cea atmosfericã.

3.1.3. Fiziopatologia faringelui

Principalele sindroame fiziopatologice faringiene sunt:

• sindromul disfagic manifestat prin:


– disfagie – dificultate la înghiţire;


– odinofagie – durere la înghiţire;


– refluarea lichidelor pe nas;


– pãtrunderea alimentelor pe cãile aeriene inferioare.

• sindromul fonator manifestat prin:


– rinolalie deschisã – cu transformare vocalelor în diftongi, datoritã unei comunicãri patologice între bucofaringe şi cavitatea nazalã;

– rinolalie închisã – dificultãţi în pronunţarea consoanelor;


– stomatolalia – reprezintã vocea amigdalianã, şi este întâlnitã, mai ales, în cazul flegmonului periamigdalian (pacientul vorbeşte ca şi când ar avea gura plinã).

• sindromul respirator – se întâlneşte în procesele obstructive ale cavumului, iar din punct de vedere clinic, prezintã voce nazonatã.

3.2. Malformaţiile faringelui

Malformaţiile faringelui sunt determinate de cauze multiple. Aceste cauze pot acţiona asupra pãrinţilor (alcoolism, iradiaţii, lues, saturnism) sau asupra embrionului (infecţii, traumatisme uterine, traume psihice).

A. Atrezia cavumului – când cavumul este absent sau este îngustat în toate dimensiunile. Produce tulburãri respiratorii, otice şi de deglutiţie.
B. Insuficienţa velo-palatinã – care, clinic, se manifestã prin tulburãri mai mult sau mai puţin accentuate de fonaţie (rinolalie deschisã), datorate unui vãl palatin scurt, ce nu permite închiderea rinofaringelui în fonaţie şi deglutiţie. Datoritã acestui fapt şi lichidele pot reflua pe nas în timpul ingerãrii acestora.Tratamentul este ortofonic şi de reeducare, iar la nevoie, chirurgical (faringoplastia).

C. Diviziunea vãlului palatin – poate sã intereseze lueta, palatul moale, palatul dur, rebordul alveolar şi buza superioarã. Diviziunea palatinã este secundarã închiderii incomplete a vãlului palatin pe linia medianã sau neînchiderii acestuia.  Diviziunea palatului (vãl palatin şi palat dur) este una din cele mai vechi malformaţii recunoscute, primele succese chirurgicale, de închidere a acestui defect, au fost obţinute din secolul al XVIII-lea. Aceastã malformaţie, cu sau fãrã despicãturã de buzã, este estimatã a se întâlni la aproximativ 1/650 de noi-nãscuţi. La diviziunea palatului se asociazã microglosia, macroglosia şi micrognaţia. 
Simptomatologia este în funcţie de extensia malformaţiei.

Tratamentul este chirurgical şi este de resortul serviciilor de chirurgie buco-maxilo-facialã sau chirurgie pediatricã.

D. Chistul şi fistula de canal tireoglos 
Chistul de canal tireoglos este unul dintre cele mai frecvente chisturi întâlnite în regiunea cervicalã. El se dezvoltã din canalul tireoglos. Canalul tireoglos este o persistenţã, dupã naştere, a diverticulului faringian şi se întinde de la foramen cecum al limbii pânã la lobul piramidal al glandei tiroide, trecând anterior de osul hioid, inferior de acesta sau, chiar, traversându-l. 

Chistul de canal tireoglos se prezintã ca o masã tumoralã chisticã, situatã, de obicei, pe linia medianã, fluctuentã dacã nu este infectat. Când chistul este situat deasupra glandei tiroide, el poate fi confundat cu un chist tiroidian. Un semn patognomonic este mişcarea pe verticalã a formaţiunii tumorale în timpul deglutiţiei şi a protruziei limbii. Pentru a asigura un diagnostic corect, ultrasonografia cervicalã poate fi utilã pentru diferenţierea unui chist de canal tireoglos de un nodul limfatic, un chist dermoid sau o masã tiroidianã. 

Tratamentul chistului de canal tireoglos este chirurgical şi constã în ablaţia totalã a acestuia, pentru a nu recidiva, împreunã cu porţiu​ nea medianã a osului hioid.

De fiecare datã, din piesa extirpatã se va practica examenul histopatologic, deoarece, foarte rar, poate exista o concomitenţã cu boala neoplazicã, mai ales când pacientul a fost supus anterior iradierii.

Fistula de canal tireoglos poate prezenta o deschidere cutanatã, punctiformã, prin care se scurge un lichid mucoid, care menţine o iritaţie permanentã a tegumentului. Tratamentul este tot chirurgical şi constã în ablaţia completã a traiectului fistulos.

E. Chistul şi fistula branhialã
Chistul branhial apare cel mai frecvent la adolescenţã sau la adultul tânãr, cu toate cã ele existã de la naştere. 

Chistul de arcul întâi branhial este mult mai rar şi apare la nivelul unghiului mandibular sau imediat sub lobulul auricular, sau ca un chist al planşeului conductului auditiv extern. 

Chistul de arc doi branhial este cel mai frecvent, are localizare profundã în/şi de-a lungul marginii anterioare a muşchiului sternocleidomastoidian, fiind situat anterior, între carotida internã şi cea externã şi nervii cranieni IX şi XII; în interior vine în contact cu orofaringele. 

Chistul de arc trei branhial apare de-a lungul marginii anterioare a muşchiului sternocleidomastoidian, dar, uneori, se poate dezvolta superior de muşchiul sternomastoidian, fiind situat între planşeul bucal şi sinusul piriform. 

Se dezvoltã frecvent dupã o infecţie de cãi respiratorii superioare, deseori apãrând ca o masã inflamatorie, însoţitã de durere, edem, sensibilitate şi febrã. Dupã tratament antibiotic, aceste chisturi pot fi rezolvate, dar, frecvent, ele persistã ca o masã tumoralã moale, cu mãrime variabilã, cu localizare caracteristicã în triunghiul anterior al regiunii cervicale. Examinarea ultrasonicã poate fi utilã, pentru a demonstra caracterul chistic şi nu tumoral al formaţiunii. Dacã se practicã puncţionarea chistului, se extrage un lichid lãptos, mucoid, care conţine cristale de colesterol.

Tratamentul iniţial este cu antibiotice, pentru controlul local al infecţiei, urmat de extirparea chirurgicalã a chistului.

Fistulele branhiale au fost descrise ca extensii ale primelor trei arcuri branhiale. Sunt, de cele mai multe ori, complete, prezentând douã orificii: unul extern, cutanat şi celãlalt prezentând diverse localizãri, în funcţie de originea fistulei.

De la nivelul primului arc branhial se dezvoltã douã tipuri de fistule. Primul tip de fistulã se întinde de la orificiul ei cervical situat imediat anterior de muşchiul sternocleidomastoidian şi deasupra osului hioid, spre planşeul conductului auditiv extern. În traiectul sãu traverseazã glanda parotidã, foarte aproape de nervul facial. Al doilea tip îşi are originea la nivelul primului arc branhial şi se extinde spre conductul auditiv extern, spre aria preauricularã.

Fistula de la nivelul arcului al doilea branhial traverseazã marginea anterioarã a muşchiului sternocleidomastoidian, trece peste nervul hipoglos şi glosofaringian şi între carotida externã şi internã, pentru a se termina la nivelul mijlocului marginii posterioare a amigdalei.

Fistula de la nivelul arcului trei branhial se deschide la nivelul regiunii cervicale de-a lungul marginii anterioare a muşchiului sternocleido​ mastoidian, apoi trece deasupra nervului hipoglos şi inferior de nervul glosofaringian, medial de artera carotidã şi deasupra nervului laringeu superior, pentru a prezenta al doilea orificiu la nivelul sinusului piriform.
La examenul clinic se observã, la nivelul orificiului extern, punctiform, scurgerea unui lichid filant, în cantitate redusã, care menţine o iritaţie localã în jur.

Radiografia cu lipiodol ultrafluid (fistulografia) permite obiectivarea traiectului fistulos.

Tratamentul este chirurgical şi constã în ablaţia completã a traiectului fistulos.

3.3. Traumatismele faringelui

Traumatismele faringiene sunt mai frecvente la copii, ele datorându-se introducerii în gurã a obiectelor ascuţite, sau prin cãdere. Apar, astfel, leziuni ale mucoasei faringiene, care pot fi de la leziuni uşoare pânã la leziuni de o gravitate deosebitã.

Uneori, se pot produce şi iatrogen traumatisme ale faringelui, cum ar fi, în cursul esofagoscopiilor, când se poate leza peretele faringian, rezultând o soluţie de continuitate între faringe şi spaţiile perifaringiene. Acestea sunt foarte periculoase, pentru cã pot da naştere la infecţii cervicale profunde, extrem de grave.

Înţepãturile de viespi, în timpul ingurgitãrii unui fruct, accidental, pot fi extrem de grave, datoritã edemului alergic, instalat rapid la nivelul hipofaringelui. Apare insuficienţa respiratorie dramaticã, care poate pune în pericol viaţa bolnavului, dacã nu se intervine cu maximã urgenţã (corticoterapie energicã, chiar traheotomie).

Substanţele caustice, ingerate involuntar sau voluntar (în scop de suicid), pot produce leziuni bucofaringiene şi laringiene grave. Iniţial, acestea se manifestã prin edem local, reacţional, tulburãri respiratorii şi digestive.

3.4. Corpii strãini faringieni

Faringele este un tub musculo-membranos, care se poate contracta reflex şi reţine o serie de corpi strãini. Aceştia se pot localiza la toate cele trei etaje faringiene.

În practica curentã s-a gãsit o varietate foarte largã de corpi strãini esofagieni, totuşi, mai frecvent apare osul de peşte, localizat la nivelul amigdalei palatine.

3.5. Patologia inflamatorie a faringelui

3.5.1. Anginele acute

Anginele acute sunt inflamaţii acute ale mucoasei faringiene şi ţesutului limfoid de la acest nivel, îndeosebi ale amigdalelor palatine şi amigdalei rinofaringiene (la copil).

Infecţia faringianã poate fi de cauzã viroticã sau de cauzã microbianã, specificã sau nespecificã.

Viruşii determinã anginele roşii, mai ales dacã aceştia au tropism respirator. Calea de pãtrundere a acestor viruşi este cea respiratorie.

Cei mai frecvenţi viruşi implicaţi în apariţia anginelor roşii sunt:

– rinovirusuri: frecvent se întâlneşte virusul corizei epidemice; contaminarea cu acest virus se face pe cale aerianã, mai frecvent iarna şi în colectivitãţi;

– mixovirusuri: dau o atingere respiratorie înaltã, dar pot atinge şi cãile respiratorii inferioare, dând naştere la bronhopneumonii. Din aceastã categorie fac parte virusurile gripale, mai frecvent fiind tipul A, responsabil de epidemiile de gripã. Tot din grupa mixovirusurilor fac parte şi paramixovirusurile rujeolei, parotiditei epidemice şi mixovirusul parainfluenzae, care determinã frecvent laringite acute la copil.

– adenovirusuri: sunt foarte numeroşi şi pãtrund în faringe pe cale aerianã, putându-se cantona la acest nivel sau în nodulii limfatici.

Germenii microbieni situaţi la nivelul cavitãţii bucale, care în mod normal sunt saprofiţi, în condiţii de scãdere a imunitãţii organismului (ca în sezonul rece sau în boli anergice) pot deveni patogeni.

Dintre germenii microbieni cel mai frecvent întâlnim streptococul betahemolitic de tip A, alãturi de care mai pot apare stafilococul, pneumococul, bacilul Friedländer etc.

Pe plan clinic, existã douã categorii de infecţii acute amigda​ liene şi faringiene:

– anginele roşii de etiologie viralã

– angine bacteriene, îndeosebi streptococice.

Clasificarea anginelor este dificilã, cea mai didacticã fiind cea din punct de vedere anatomopatologic, care include considerente de ordin etiologic şi clinic.

Astfel, din acest punct de vedere, inflamaţiile acute ale faringelui pot fi împãrţite în trei tipuri:

A) Angine acute congestive sau catarale, care cuprind anginele banale, roşii şi eritemato-pultacee;

B) Angine acute cu false membrane (angina pseudomembranoasã);

C) Angina acutã ulceroasã.

3.5.1.1. Angina acutã banalã

Este denumitã şi angina eritematoasã sau congestivã şi eritemato-pultacee, este cea mai frecvent întâlnitã formã de anginã acutã. Este caracteristicã de obicei sezoanelor umede, primãvara şi toamna.

Etiologie

Aceastã anginã debuteazã ca o anginã cataralã, fiind incriminate o serie de virusuri ca: adenovirusuri, virusuri ale unor boli specifice (oreion, rujeolã, gripã, poliomielitã), ceea ce explicã şi caracterul frecvent contagios al bolii.

Angina roşie precede angina eritemato-pultacee, virusul pregãtind calea infecţiei bacteriene, prin scãderea mijloacelor de apã​ rare localã. Streptococul devine virulent şi este responsabil de prezenţa exsudatului pultaceu. Pe lângã streptococ se pot alãtura şi alţi germeni microbieni nespecifici.

Ca factori favorizanţi, în apariţia anginei acute, sunt incriminaţi: clima rece şi umedã, starea generalã deficitarã, avitaminozele etc.

Simptomatologie
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Debutul este brusc sau progresiv, cu cefalee, stare de curbaturã, apoi apare febra ridicatã, 39–40 °C, frisoane, delir şi chiar convulsii febrile la copil. Pacientul acuzã disfagie şi odinofagie intensã, uneori chiar otalgie reflexã.

Examenul clinic evidenţiazã la bucofaringoscopie un faringe congestionat, amigdalele tumefiate şi cu mucoasa de acoperire congestionatã. Dupã aceastã fazã congestivã, pe amigdale apar puncte albe de exsudat pultaceu localizate, care în curând conflueazã. Exsudatul pultaceu se îndepãrteazã cu uşurinţã prin ştergere, amigdala subiacentã nefiind exulceratã.

La palpare, se observã adenitã inflamatorie cu localizare cervicalã şi subdigastricã.

Consideraţii clinice în raport cu etiologia anginelor
Angina streptococicã prezintã câteva particularitãţi clinice:

– se prezintã cu o hipertrofie amigdalianã accentuatã,

– exudat pultaceu abundent,

– adenitã constantã,

– stare generalã satisfãcãtoare,

– hemoleucograma aratã leucocitozã cu polinucleozã, ASLO crescut.

Evoluţia este, în general, rapidã şi vindecarea se produce în 
5–8 zile de la debut, dacã nu survin complicaţii.

Complicaţiile anginelor sunt:

– locale şi regionale: abcesul periamigdalian, adenoflegmonul retrofaringian, flegmonul difuz al faringelui, celuloflegmonul, adeno-flegmonul laterocervical etc.;

– generale: renale, reumatismale, vasculare, oculare.

Tratament
În faza cataralã, antibioterapia nu are justificare, angina fiind de etiologie viroticã. Sunt indicate, acum, antipireticele uzuale (aspirina, aminofenazona etc.), Polidin (1–2 fiole zilnic, sau 1 fiolã sãptãmânal, timp de 6–8 sãptãmâni pentru imunostimulare nespecificã). 

Local, se pot face gargarisme cu ceai de muşeţel, la care se adaugã bicarbonat de sodiu (o linguriţã la un pahar de muşeţel), Gargarism (10–15 picãturi la un pahar de apã caldã), badijonãri cu albastru de metil etc.

Antibioterapia este indicatã în formele de angine microbiene, eritematopultacee sau în caz de complicaţii. Cel mai indicat antibiotic în angina streptococicã este Penicilina G, care se poate administra în doze mari, 3–4 mil. UI/zi. Se mai pot administra şi Eritromicina 
1–2 g/zi, Amoxicilina, Gentamicina, Oxacilina injectabil etc. Ampicilina şi Tetraciclina nu au efect asupra germenilor implicaţi în anginele acute.

În caz de complicaţii, dozele de Penicilinã pot creşte şi se pot administra şi în perfuzie. Se mai pot administra cefalosporine, singure sau asociate cu alte antibiotice. La tratamentul cu antibiotice se adaugã rehidratarea bolnavului, corticoterapia, anabolizante generale, incizia şi drenajul colecţiilor purulente (în cazul complicaţiilor supurative) etc.

La pacienţii cu angine recidivante se recomandã amigdalectomia, la 3–4 sãptãmâni dupã vindecarea puseului acut.

3.5.1.2.  ANGINA ACUTâ CU FALSE MEMBRANE

Se mai numeşte şi angina pseudomembranoasã, iar prototipul acesteia îl reprezintã angina diftericã. Pe lângã bacilul difteric, şi alţi germeni pot da angine cu false membrane (streptococ, stafilococ, pneumococ etc.).
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Angina diftericã este o anginã acutã specificã, produsã de bacilul difteric, boala fiind, la ora actualã, eradicatã. Cu totul excepţional, ea poate fi totuşi întâlnitã, şi, datoritã gravitãţii sale, trebuie menţionatã şi cunoscutã.

Angina diftericã prezintã douã sindroame majore: un sindrom focal (cu sediul amigdalian) şi un sindrom general (în raport cu gradul de difuziune al toxinei microbiene în organism).

Sindromul focal îmbracã aspectul unei angine cu false membrane, amigdala fiind acoperitã cu un strat alb-sidefiu, care, treptat, devine gri-cenuşiu, murdar. Caracteristic este faptul cã falsele membrane au un caracter extensiv (depãşesc faţa internã a amigdalei şi se extind la restul mucoasei faringiene, pilieri şi chiar peretele posterior al faringelui), sunt aderente de mucoasã, se detaşeazã greu, iar la locul detaşãrii lasã suprafaţa sângerândã şi ulceratã.

Examenul palpatoric al regiunii cervicale evidenţiazã o adenopatie inflamatorie, cu ganglioni hipertrofiaţi, sensibili sau chiar dureroşi la palpare, mobili, fãrã periadenitã.

Confirmarea diagnosticului se face numai dupã evidenţierea bacilului în culturã.

Sindromul general se caracterizeazã prin febrã ridicatã, 39–40 °C, frisoane, astenie, anorexie, paloarea feţei, tahicardie şi albuminurie uşoarã.

Evoluţia depinde de intensitatea formei. Astfel, în formele uşoare, difteria poate merge cãtre vindecare, chiar fãrã tratament. În majoritatea cazurilor, însã, produce complicaţii la nivelul laringelui (crupul difteric), coriza nazalã, coafectãri articulare, ganglionare, pleuropulmonare, nervoase (paralizie de vãl palatin, paralizia faringianã), miocardita toxicã, insuficienţa cardiacã progresivã, nefritã.

Tratamentul general constã în antibioterapie masivã (Penicilina G, de preferat în perfuzie, 10 mil. UI/zi), seroterapie (40–60 000UI/zi), tonicardiace, antihistaminice, cortizon, reechilibrare hidro-electroliticã.

Tratamentul local constã în dezinfectante locale cu soluţie de bicarbonat de sodiu, Faringosept, gargarisme, dezinfectante nazofaringiene.
Angina cu false membrane nediftericã poate fi produsã de: streptococ, pneumococ, stafilococ etc. Se caracterizeazã prin aspect clinic alarmant, febrã 39 °C sau chiar mai mult. La început este o anginã roşie, viroticã, care, prin suprainfecţie microbianã, devine albã, pultacee sau pseudomembranoasã. Falsele membrane nu depãşesc faţa internã a amigdalei şi nu sunt aderente la mucoasã, detaşându-se cu uşurinţã.

La examenul regiunii cervicale se constatã adenitã inflamatorie cu periadenitã, mai ales în anginele streptococice.

Starea bolnavului este alteratã, pot apãrea complicaţii locoregionale şi generale (septicemia).

Tratamentul, local şi general, este cel al anginelor în general, insistându-se asupra antibioterapiei cu antibiotice din clasa penicilinelor.

3.5.1.3 Anginele ulcerative
Din grupul anginelor ulcerative fac parte toate anginele care se manifestã, din punct de vedere morfopatologic, prin pierdere de substanţã superficialã, necroticã sau gangrenoasã.

A. Angine cu ulceraţia stratului superficial

1. Angina herpeticã este de etiologie viralã şi are evoluţie ciclicã. 

Debutul este cu febrã ridicatã, 40–41 °C, stare generalã alteratã, disfagie intensã.

La bucofaringoscopie se deceleazã pe mucoasa faringianã vezicule alb-sidefii, care se exulcereazã şi se acoperã cu membrane false, subţiri, albicioase. Nu se însoţeşte de adenopatie cervicalã. Se vindecã spontan, în 6–7 zile.

Diagnosticul se pune pe baza simptomatologiei şi a examenului clinic.

Tratamentul este simptomatic şi constã în gargarisme, antalgice şi antipiretice. Se pot face şi tratamente antivirale (Aciclovir, Vidara​ bine) şi imunostimulare nespecificã (Polidin, extracte de Coryne​ ​ bacterium parvum).

Angina aftoasã este tot o anginã viralã, infecţia este transmisã pe cale alimentarã, lapte sau produse din lapte.

La bucofaringoscopie se deceleazã vezicule alb-cenuşii pe faţa internã a obrajilor, limbã, vãl palatin, amigdale.

Tratamentul este local şi constã în gargarisme cu soluţie cu bicarbonat de sodiu, badijonarea ulceraţiilor cu nitrat de argint, 5% sau 10%.

2. Angina din Zona Zoster se localizeazã la ramificaţia nervului maxilar superior. Afecţiunea este unilateralã, corespunde topografic trunchiului nervului afectat, în lungul cãruia apar, pe mucoasã, vezicule mici, polimorfe, situate pe un fond eritematos, care conţin lichid 
clar.

Afecţiunea debuteazã cu o uşoarã stare febrilã, adinamie, hiperestezie în traiectul nervului afectat, simptome care se accentueazã în zilele urmãtoare. Erupţia vezicularã dispare în aproximativ douã sãptãmâni, dar nevralgia persistã timp mai îndelungat.

Pemfigusul se caracterizeazã prin apariţia, la nivelul mucoasei bucofaringiene, de erupţii buloase cu conţinut hemoragic sau seros. Nu se constatã febrã sau alte semne generale. Medicul curant trebuie sã recunoascã aceste semne şi sã îndrume pacientul spre medicul dermatolog.

B. Angine cu ulceraţii necrotice

1. Angina ulceroasã Moure sau angina ulceroasã nespecificã se întâlneşte mai frecvent la tineri.

Debutul afecţiunii este insidios, cu semne generale minime. La examenul bucofaringelui se constatã o ulceraţie necroticã, la nivelul polului superior al amigdalei palatine, însoţitã de adenitã ipsilateralã.
Tratamentul este cu antibiotice pe cale generalã, antiinflamatorii, badijonaj  local  cu  soluţie  de  clorurã  de  zinc, 1/30, aplicat zilnic. Este 
necesar examenul bacteriologic, pentru a exclude o anginã specificã (fuzospirilarã, difterie etc.). Dupã vindecare se recomandã amigdalectomia, pentru a preveni recidivele.

2.Angina fuzospirilarã (Simanovski, Plaut-Vincent) este o anginã specificã, produsã de fuzospirili şi se caracterizeazã printr-o ulceraţie circumscrisã, pseudomembranoasã, care se localizeazã la amigdala palatinã, cât şi la mucoasa faringianã, gingie sau cavitatea bucalã.

Afecţiunea se întâlneşte mai frecvent la tineri şi, mai rar, la copil şi adulţi peste 30 ani şi debuteazã insidios, prin uşoarã disfagie, otalgie reflexã, astenie, adinamie, senzaţie de corp strãin în gât. Se manifestã unilateral şi este însoţitã constant de adenitã ipsilateralã.

La bucofaringoscopie se deceleazã o amigdalã hipertrofiatã unilateral, congestionatã, cu o ulceraţie situatã la polul superior al amigdalei, acoperitã de un depozit alb-cretos. Dupã câteva zile, acest depozit se eliminã şi apare o ulceraţie cu tendinţã la necrozã, cu marginile neregulate şi care sângereazã uşor.

Diagnosticul se pune pe baza examenului clinic, la care se adaugã examenul bacteriologic, pentru a elimina suspiciunea de difterie, luesul şi, uneori, trebuie practicatã biopsia, pentru a elimina suspiciunea de cancer. De asemenea, se impune un examen al sângelui, pentru a elimina o eventualã hemopatie malignã.

Tratamentul de elecţie constã în penicilinoterapie pe cale generalã, la care se adaugã tratamentul local, uzual.

3.5.2. Adenoidita acutã

Adenoidita acutã reprezintã inflamaţia amigdalei epifaringiene a lui Luschka. Se întâlneşte frecvent la copii, la care ţesutul limfatic de pe bolta rinofaringelui este bogat reprezentat, iar mijloacele de apãrare localã şi generalã sunt reduse.

Adenoidita acutã se întâlneşte rar ca afecţiune singularã, de obicei, fiind asociatã cu rinita acutã sau cu laringotraheobronşita acutã.

Etiologie
Cauzele principale incriminate în apariţia adenoiditei acute sunt reprezentate de: infecţii banale, epidemiile de gripã, rinite acute banale etc.
Simptomatologia depinde de gravitatea bolii şi de vârsta copilului. Astfel, la sugar, adenoidita acutã debuteazã brusc, prin temperaturã ridicatã (39–40 °C), obstrucţie nazalã, otalgie, frisoane, uneori pot apãrea convulsii febrile, meningism.

Examenul clinic al copilului deceleazã la rinoscopia anterioarã congestia şi hipertrofia cornetelor nazale, secreţii seromucoase în nas, pentru ca, dupã câteva zile, rinoreea sã devinã mucopurulentã. La bucofaringoscopie se vizualizeazã secreţii mucopurulente care se scurg din rinofaringe pe peretele posterior al faringelui şi mucoasa faringianã congestionatã.

Evoluţia adenoiditei acute, în majoritatea cazurilor, este benignã şi se vindecã în decurs de 7–8 zile cu tratament simptomatic. În alte cazuri, care ţin de terenul deficitar al micului pacient sau de agresivitatea germenilor microbieni, pot da complicaţii (laringita acutã subgloticã, bronhopneumonii acute, spasm glotic, otitã medie acutã, abces retrofaringian etc.).

Datoritã obstrucţiei nazale din timpul bolii, copilul poate prezenta tulburãri de alimentaţie, cu scãdere ponderalã, uneori, marcatã.

La copilul mai mare, adenoidita acutã are o evoluţie mai uşoarã, tulburãrile de respiraţie şi alimentaţie fiind reduse. Atât sugarul, cât şi copilul mic, prezintã constant, pe lângã simptomatologia descrisã anterior, adenitã subangulomandibularã, jugulocarotidianã şi occipitalã.

Evoluţia adenitei acute este bunã în formele uşoare şi fãrã complicaţii, cu tratament adecvat. Adenoidita acutã este recidivantã, apã-rând mai ales în sezoanele reci şi umede.

Tratament

La sugar, primordial este restabilirea permeabilitãţii nazale, în vederea facilitãrii alimentaţiei. Se utilizeazã ser fiziologic efedrinat 1% sau 3%, de 3–4 ori pe zi. Se poate administra şi ser fiziologic simplu sau cu hidrocortizon acetat, iar secreţiile nazale se aspirã cu para de cauciuc. Alãturi de descongestionantele nazale se pot utiliza şi dezinfectante nazale, de tipul Colargol, soluţie 0,5% sau 1%, de 2–3 ori pe zi.

Febra se combate prin supozitoare cu Aminofenazonã, iar procesul infecţios cu antibiotice, de preferat, injectabil.

La acest tratament se adaugã un tratament igieno-dietetic, cu ceaiuri calde, vitamine, Polidin etc.

În caz de adenoidite trenante sau repetate care întreţin complicaţii (amigdalite repetate, sinuzite cronice, otite catarale sau supurate) se practicã adenotomia, dar nu mai devreme de 8 luni. Intervenţia se practicã în anestezie generalã, la 2–3 sãptãmâni de la ultimul proces acut şi dupã efectuarea investigaţiilor hematologice şi a radioscopiei pulmonare.
3.5.3. Amigdalita acutã lingualã

Se întâlneşte rar în clinicã, apare de obicei la bolnavii amigdalectomizaţi.

Etiologia este aceeaşi ca la anginele acute obişnuite, la care se adaugã traumatismele prin corpi strãini şi stagnarea alimentelor în fose​ tele glosoepiglotice.

Simptomatologia
Bolnavul acuzã odinofagie, localizatã sau proiectatã la ureche, iar în exterior, durerea se proiecteazã sub osul hioid. Apar dificultãţi de vorbire, datoritã mişcãrilor limbii şi a unui trismus variabil. Se adaugã febra şi alterarea stãrii generale în diferite grade.

Examenul clinic

La bucofaringoscopie nu se vãd, de obicei, modificãri concludente, de aceea este indicatã hipofaringoscopia cu oglinda laringianã. La acest examen se evidenţiazã amigdala lingualã hipertrofiatã, congestionatã, acoperitã cu un depozit pultaceu.

Tratamentul este similar cu cel din amigdalita acutã.

3.5.4. Faringita acutã banalã

Este o inflamaţie acutã a mucoasei faringiene, de naturã infecţioasã sau toxicã şi fãrã participarea evidentã a ţesutului limfoid, caracteristic pentru angine.

Etiopatogenie
Faringita acutã se întâlneşte la persoanele care au suferit de boli infecţioase, la persoanele cu rinosinuzitã, la cei care consumã alcool sau fumeazã excesiv, la persoanele cu faringe larg şi la cei amigdalectomizaţi.

Faringita acutã mai poate fi favorizatã de aerul viciat, la cei care consumã alimente prea reci sau prea fierbinţi, precum şi la cei care consumã alimente condimentate.

Simptomatologie
Pacienţii acuzã uscãciune în gât, senzaţia de usturime sau de arsurã, senzaţia de corp strãin, mai rar, disfagie şi otalgie reflexã.

Examenul clinic al faringelui deceleazã o mucoasã congestionatã, foliculi limfatici solitari, mãriţi în volum, eventual, exsudat fibros.

Forme clinice. Se întâlnesc mai multe forme clinice:

– faringita eritematoasã;

– faringita pultacee;

– faringita mucopurulentã;

– faringita alergicã.

Tratament

Tratamentul trebuie sã aibã în vedere etiologia faringitei acute.

Trebuie menţionat cã este dificil de tratat o faringitã acutã pe fond de faringitã cronicã postamigdalectomie. Tratamentul local se face cu gargarisme cãlduţe, alcaline, aerosoli, dezinfectante nazofaringiene, inhalaţii, vitamina A, 2–4 tablete/zi, vitamina E, 1–2 tablete/zi.

3.5.5. Anginele Şi reumatismul articular
Infecţia streptococicã este sigur implicatã în declanşarea crizei de reumatism articular acut. În apariţia reumatismului articular acut sunt implicate douã mecanisme:

– un mecanism neuroendocrin;

– un mecanism toxic alergic streptococic.

În poliartrita cronicã evolutivã, debutul este secundar unei angine şi are un caracter fluxionar şi poliarticular. În acest tip de reumatism nu se poate face, totuşi, o corelaţie directã între afecţiune şi focarul amigdalian, întrucât titrul ASLO este normal, iar ablaţia sistematicã a amigdalelor este fãrã efect asupra bolii. Cu toate acestea, reumatologii recomandã îndepãrtarea tuturor focarelor de infecţie sub protecţie antibioticã.

În reumatismul infecţios se observã o relaţie directã între monoartrita cu caracter subacut şi procesele anginoase.

Tratament. În reumatismul poliarticular acut, tratamentul este de resortul medicului internist, respectiv, reumatolog, cu antibiotice şi preparate de salicilat, aspirinã, cortizon. Amigdalectomia se practicã în perioadele de linişte ale fenomenelor inflamatorii, în colaborare cu medicul internist şi sub protecţie antibioticã.

3.5.6. Anginele Şi nefritele

Majoritatea nefritelor acute sunt considerate de origine faringianã. Germenul microbian implicat în etiologia anginelor este, în majoritatea cazurilor, streptococul hemolitic de grup A.

Glomerulonefrita acutã postanginoasã debuteazã, de obicei, brutal, cu un sindrom edematos. Edemul are urmãtoarele caracteristici: este moale, alb, decliv şi lasã godeu.

Sindromul urinar se manifestã prin oligurie cu albuminurie, cilindrurie şi hematurie macroscopicã. Ureea sanguinã este, de obicei, normalã, tensiunea arterialã este variabilã, de obicei uşor crescutã.

Nefritele se vindecã, de obicei, fãrã sechele, însã se pot repeta. În situaţii particulare poate deveni evolutivã sau sã se vindece cu sechele (sã se cronicizeze).

Tratamentul medicamentos este de resortul medicului internist, amigdalectomia se practicã sub protecţie antibioticã, şi numai dupã trecerea perioadei de nefritã acutã.

În nefritele cronice, amigdalectomia dã rezultate slabe.

3.5.7.Anginele acute din cursul sindroamelor hematologice

O serie de afecţiuni hematologice acute sau cronice, în puseu acut, se pot manifesta clinic printr-o anginã acutã. Aceste manifestãri bucofaringiene pot fi primele semne revelatoare ale unei hemopatii grave, din acest motiv, rezultã necesitatea unui examen hematologic complet. Dintre toate anginele din sindroamele hematologice enumerãm: angina monocitarã, angina leucemicã, angina agranulocitarã.

A. Angina monocitarã apare în mononucleoza infecţioasã.

Etiopatogenie. Se întâlneşte mai frecvent la tineri, apãrând uneori, chiar mici epidemii. Este produsã de virusul Epstein-Barr. Acesta pãtrunde pe cale nazofaringianã şi afecteazã sistemul reticuloendotelial.

Simptomatologie

Debutul bolii poate fi insidios sau brutal. Debutul insidios se caracterizeazã prin obosealã, astenie, cefalee, febrã cu frisoane, adenopatie cervicalã, axilarã, apoi inghinalã cu ganglioni mobili, uşor sensibili la palpare. Debutul brusc se caracterizeazã prin febrã, anginã acutã, poliadenopatie, splinã mãritã în volum, în toate cazurile.

Bucofaringoscopia evidenţiazã coafectarea faringianã în mononucleoza infecţioasã, şi se manifestã prin congestie faringianã difuzã, amigdale congestionate hipertrofiate, încadrându-se în entitãţi clinice de amigdalitã acutã eritematoasã, folicularã, pseudomembranoasã sau ulceronecroticã. Halena este fetidã.

Examenul hematologic evidenţiazã o leucocitozã de 10 000 – 30 000/mm3, cu formula leucocitarã inversatã, monocitele (care în mod normal sunt 4–8%) ajung pânã la 70–80%. Hematiile sunt în limite normale. Serologic se determinã reacţia Paul-Bunell.

Evoluţia este benignã, poate avea o duratã de 3–4 sãptãmâni, cu stare generalã bunã. Simptomele cedeazã treptat, menţinându-se câteva sãptãmâni adenopatia şi o stare de astenie.

Tratamentul se face cu antibiotice, dezinfectante faringiene, corticoizi şi tonice generale.

B. Angina leucemicã apare în cursul leucemiilor. Afecţiunea se întâlneşte în leucemiile acute sau cronice reacutizate şi poate fi manifestarea de debut a unei leucemii acute. În consecinţã, o anginã cu evoluţie clinicã particularã sau rebelã, la tratamentul uzual, implicã o investigare atentã din punct de vedere hematologic, a bolnavului.

Simptomatologie

Debutul este brusc, cu febrã ridicatã, atipicã, neregulatã, frisoane, stare generalã alteratã, tahicardie şi transpiraţii, dupã care apar simptomele bucofaringiene.

Examenul clinic

La început, angina este eritematoasã, apoi devine difteroidã sau ulceronecroticã. Ulceraţiile se întind de la amigdale la pilieri, vãl, mucoasã jugalã şi limbã. Uneori, stomatita precede angina, ulceraţiile dezvelind dinţii şi maxilarele.

Tegumentele sunt palide (prin hemoragii la nivelul mucoaselor: gingivoragii, epistaxis, hematemezã, melenã) şi apare adenopatia cervicalã (datoritã infecţiei buco-faringiene). Splina şi ficatul sunt moderat mãrite, iar în urinã apare albuminã.

Examenul hematologic aratã o scãdere a hematiilor, creşterea leucocitelor la valori de 30 000–1 000 000/mm3, granulocitele foarte reduse, 90–95% fiind elemente tinere, leucozice; trombocitele scãzute determinã prelungirea timpului de sângerare şi lipsa de retracţie a cheagului.

Diagnosticul se pune pe baza examenului clinic, hematologic şi al puncţiei sternale.

Diagnosticul diferenţial se face cu celelalte angine banale şi cu cele din restul sindroamelor hematologice.

Evoluţia este gravã, decesul survenind în câteva luni de la debut.

Tratamentul este simptomatic, dupã schemele terapeutice cunoscute.

C. Angina agranulocitarã apare în agranulocitozã. Este o anginã extrem de gravã, de cele mai multe ori cu sfârşit letal. Apare mai frecvent la femei, ca o mielotoxicozã.

Etiologia este necunoscutã, fiind implicaţi o serie de factori ca: infecţii bucodentare, boli infecţioase, substanţe toxice, medicamente (sulfamide, piramidon, salicilaţi etc.), raze X şi substanţe radioactive.

Se caracterizeazã prin trei sindroame:

– sindromul hematologic – leucopenie 100–300/mm³, dispariţia aproape completã a polimorfonuclearelor neutrofile, care ajung pânã la 2–5%, şi înlocuirea lor cu mononucleare;

– sindromul ulceronecrotic cu ulceraţii la nivelul amigdalelor, care se pot extinde şi la laringe, nas, esofag etc.;

– sindrom infecţios grav, cu stare generalã foarte alteratã, febrã mare, astenie pronunţatã, subicter, dureri mari la masticaţie şi deglutiţie.

Evoluţia este gravã, cu exitus în 2–3 sãptãmâni.

Tratamentul constã în: medicaţie simptomaticã, antibiotice, vitamine, corticoizi şi transfuzii.

3.5.8.Complicaţiile  infecţioase  ale  anginelor  acute
Anginele acute sau cele cronice reîncãlzite, dar mai ales amigdalitele acute, pot produce o serie de complicaţii supurative perifaringiene, laterocervicale sau faringiene, prin propagarea infecţiei la ganglionii limfatici sau ţesutul conjunctiv lax perifaringian.

Propagarea infecţiei se poate face din aproape în aproape, prin continuitatea leziunilor (abcesul intraamigdalian, abcesul periamigdalian), pe cale limfaticã (adenoflegmonul retrofaringian, adenoflegmonul cervical) şi pe cale hematogenã (septicemie, flebite şi trombo​ flebite, metastaze septice la distanţã).

3.5.8.1. Abcesul intraamigdalian

Este o complicaţie supurativã intraamigdalianã care se întâlneşte sporadic în patologia ORL.

Simptomatologia este caracterizatã prin durere intraamigdalianã unilateralã, otalgie şi disfagie moderatã.

Examenul local deceleazã o amigdalã hipertroficã unilateral, acoperitã de o mucoasã congestionatã.

Tratament: abcesul se deschide chirurgical, dar, uneori, se poate deschide şi spontan.

3.5.8.2. Flegmonul periamigdalian (abcesul peritonsilar)

Este cea mai frecventã infecţie întâlnitã în regiunea capului şi gâtului, fiind secundar unei angine acute. Se întâlneşte de douã ori mai frecvent decât oricare abces din aceastã regiune.
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Simptomatologia se caracterizeazã prin disfagie, odinofagie, febrã, trismus (mult mai accentuat în flegmoanele cu dezvoltare antero-superioarã şi mai puţin accentuat sau chiar absent în cele cu dezvoltare posterioarã), otalgie reflexã şi halenã fetidã.

Examenul local deceleazã tumefacţia amigdalianã unilateralã, uneori bilateralã, bombarea stâlpului amigdalian şi congestia lui, deviaţia luetei în partea opusã flegmonului, îngustarea istmului bucofaringian.
Diagnosticul clinic nu pune probleme, totuşi trebuie diferenţiat de abcesul spaţiului pterigomaxilar (acesta se dezvoltã înapoia pilierului posterior). Trismusul din flegmonul periamigdalian mai trebuie diferenţiat de trismusul care apare în erupţia dificilã de molar de minte, din artrita temporomandibularã, din cel al unei tumori ce invadeazã spaţiul pterigomaxilar.

Tumorile spaţiului parafaringian sunt rar confundate cu aceastã afecţiune, dar ele nu trebuieexclusedindiagnosticuldiferenţial. În aceste cazuri, puncţia abcesului periamigdalian este concludentã.

Tratamentul medical presupune hidratare, antibioterapie (doze mãrite, pe cale intravenoasã), antalgice, antipiretice.

Germenii microbieni incriminaţi în abcesul periamigdalian sunt atât aerobi, cât şi anaerobi. Cel mai frecvent sunt întâlniţi Peptostrepto​ cocul, Streptococii de grup A, Peptococus, Fusobacterium. Aceşti germeni sunt, în mod obişnuit, sensibili la Penicilinã. La 30% din cazuri a fost izolat Streptococul beta hemolitic de grup A, tratamentul trebuind sã dureze cel puţin 7–10 zile.

Tratamentul chirurgical cunoaşte mai multe opţiuni:

– incizie şi drenaj;

– incizie şi drenaj cu temporizarea amigdalectomiei;

– amigdalectomie în puseu acut;

– puncţie aspiratoare;

– puncţie aspiratoare urmatã de temporizarea amigdalectomiei.

Fiecare din aceste tehnici are eficienţã egalã, de aceea se alege tehnica cea mai simplã, ţinând cont şi de confortul bolnavului, asocierea altor complicaţii etc. În mod obişnuit se practicã incizia şi drenajul flegmonului periamigdalian, conduitã adoptatã şi de clinica noastrã. 

3.5.8.3.Infecţia spaţiului retrofaringiaN (abcesul  retrofaringian)

Abcesul retrofaringian se asociazã frecvent cu adenoidita acutã. În prezent se întâlneşte rar, datoritã utilizãrii pe scarã largã a antibioticelor. La adult se întâlneşte, de asemenea, foarte rar, datoritã involuţiei ganglionilor şi glandelor retrofaringiene. Ganglionii retrofaringieni (Gillette) involueazã dupã vârsta de 2 ani, de aceea, adenoflegmonul retrofaringian îl întâlnim, cu frecvenţã ridicatã, la sugar şi copilul mic.

Infecţia spaţiului retrofaringian este cauzatã de o infecţie acutã rinofaringianã, germenii microbieni întâlniţi fiind: Streptococul, Stafilococul şi Pneumococul.

Abcesul retrofaringian se poate extinde inferior, producând fenomene de insuficienţã respiratorie, sau la mediastin, producând medi​as​ tinitã gravã.

Simptomatologie
Copilul cu abces retrofaringian prezintã obstrucţie nazalã, dispnee şi stridor, capul este în extensie.

Bucofaringoscopia deceleazã bombarea peretelui posterior al orofaringelui, mucoasa de acoperire este roşie, întinsã, fluctuentã la palpare, iar bombarea poate fi extinsã în sus, spre rinofaringe, sau în jos, spre hipofaringe.

Radiografia cervicalã de profil relevã o bombare a mucoasei faringiene.

Tratamentul chirurgical constã în incizia şi drenajul abcesului pe cale endofaringianã. În timpul inciziei trebuie o aspiraţie eficientã, pentru a evita aspiraţia conţinutului purulent. Este contraindicatã aşteptarea unei abcedãri spontane, deoarece existã pericolul aspiraţiei puroiului, cu asfixie.

Pe lângã tratamentul chirurgical este indicatã antibioterapia masivã.

3.5.8.4. Infecţia spaţiului parafaringian (abcesul parafaringian)

Infecţia spaţiului parafaringian poate fi cauzatã de un flegmon periamigdalian, retrofaringian sau de o infecţie parotidianã.

Sursa cea mai frecventã a acestei infecţii o constituie amigdalita şi adenoidita acutã.

Examenul clinic evidenţiazã tumefierea şi indurarea regiunii cervicale anterioare, durere localã. La bucofaringoscopie se constatã o bombare a pilierului posterior, similarã cu cea din flegmonul periamigdalian posterior, dar fãrã semne inflamatorii ale amigdalei sau bombarea pilierului anterior ca în flegmonul periamigdalian anterior.

Tratamentul 

– medical – constã în antibiotice pe cale generalã;

– chirurgical – constã în încizia şi drenajul abcesului.

Netratat, abcesul poate drena spontan în loja amigdalianã, poate eroda carotida şi poate produce tromboza venei jugulare.


3.5.8.5. Infecţia spaţiului submaxilar (Angina Ludwig) 
Reprezintă o infecţie a spaţiului submandibular ce se găseşte între membrana mucoasă a planşeului gurii şi limbă, pe de o parte, şi stratul superficial al fasciei cervicale profunde dintre osul hioid şi mandibulă, pe de altă parte. Este împarţită în două compartimente de către muşchiul milohioidian:

a. sublingual ( deasupra milohioidului )

b. submaxilar sau submental ( sub milohioid )

Cele două compartimente comunică în jurul marginii posterioare a muşchiului milohioidian.

Etiologie
1. Infecţii dentare. Apar în aproximativ 80% din cazuri. Rădăcinile premolarilor se găsesc de obicei deasupra liniei de inserţie a milohioidului, infecţia spaţiului sublingual producându-se atunci când rădăcina molarului este situată superior acestei linii, pe când infecţia spaţiului submaxilar apare când rădăcina molarului se găseşte sub linia de inserţie a milohioidului.

2. Infecţia glandei submandibulare, leziuni ale mucoasei orale şi fracturi ale mandibulei apar în alte cazuri.

Bacteriologie

Cele mai frecvente sunt infecţiile mixte ce implică germeni aerobi şi anaerobi.. Germenii cei mai frecvenţi întâlniţi sunt streptococii alpha-hemolitici, stafilococii şi germeni din grupul bacteroides. Rareori se întâlnesc H. Influenzae, Esch. Coli şi Pseudomonas.
Semne clinice
Se întâlneşte odinofagie marcată şi grade variate de trismus. Când infecţia este localizată la nivelul spaţiului sublingual, structurile planşeului gurii sunt edemaţiate şi limba apare deplasată înspre superior şi posterior.

Când infecţia se întinde la spaţiul submaxilar, regiunile submentonieră şi submandibulară devin edemaţiate şi moi alternând cu zone de consistenţă lemnoasă. De obicei aceasta reprezintă celulită şi un abces. Limba este împinsă progresiv spre posterior şi superior ameniţând astfel fluxul aerian. Poate apare edem laringean.

Tratament  
1. Antibioterapie sistemică.

2. Incizia şi drenajul abcesului:

a. intraoral – dacă infecţia este localizată la spaţiul sublingual.

b. exterior – dacă infecţia implică spaţiul submaxilar. Se practică o incizie transversală de la un unghi al mandibulei la celălalt cu deschiderea verticală a musculaturii liniei mediane a limbii cu o pensă de disecţie. Mai des se întâlneşte lichid seros decât puroi. 

3. Traheostomie, dacă există semne de insuficienţă respiratorie acută.

Complicaţii 
1. Diseminarea infecţiei în spaţiile para- şi retrofaringian şi mai departe spre mediastin.

2. Obstrucţia căilor aeriene datorită edemului laringian sau edemaţierii şi împingerii spre posterior a limbii.

3. Septicemia.

4. Pneumonie de aspiraţie. 
3.5.8.6.Celulita cervicalã profundã (deep neck infection)

Infecţia se localizeazã în spaţiile profunde ale gâtului şi este secundarã, de cele mai multe ori, unei infecţii dentare, a cavitãţii bucale sau a orofaringelui.

Diagnosticul se pune pe baza anamnezei şi simptomatologiei clinice, la care se adaugã examenele de laborator, puncţia aspiratoare, examenul radiologic, inclusiv CT.

Germenii microbieni incriminaţi în celulita cervicalã profundã sunt germeni aerobi şi anaerobi, cu predominanţa celor anaerobi.

Puncţia aspiratoare este foarte importantã în localizãrile superficiale, pe când în abcesele spaţiilor mai profunde, aspiraţia pe ac este dificil de realizat şi chiar periculoasã. Puncţia aspiraţie negativã nu implicã neapãrat excluderea unui abces cervical profund.

Examinarea ultrasonograficã a regiunii cervicale este o tehnicã modernã de examinare, care capãtã o pondere tot mai mare în ultimul timp, fiind consideratã de unii autori ca o metodã de succes.

Examenul radiologic al gâtului foloseşte, pentru suspiciunea de abces retrofaringian, incidenţele laterale. La copii, la care infecţiile epiglotice şi retrofaringiene sunt cele mai frecvente, examenul radiologic este foarte important.

Tomografia computerizatã (CT) a devenit o examinare de rutinã, fiind foarte utilã, mai ales la pacienţii care au probleme ale coloanei vertebrale şi abcese cervicale.

Endoscopia fibroopticã se practicã în mod curent la adult, iar în anumite condiţii controlate se poate aplica şi la copil, având o echipã de urgenţã dotatã pentru intubaţie sau traheotomie.

Tratamentul este antibiotic şi chirurgical.

Tratamentul chirurgical trebuie sã ţinã cont de funcţia şi starea respiraţiei. La pacienţii cu abces constituit, franc, se începe cu antibioterapie masivã, şi intervenţie chirurgicalã în urmãtoarele 12–24 ore.
Dacã este numai celulitã, se preferã antibioterapia cel puţin 24 de ore, iar dacã simptomatologia are tendinţã la remisiune, aceasta se continuã, putându-se evita intervenţia chirurgicalã.

În caz de intervenţie chirurgicalã se recomandã o cervicotomie largã, urmatã de spãlarea plãgii cu apã oxigenatã şi ser fiziologic.

Când se constatã intraoperator extensia infecţiei spre torace, se practicã plasarea drenajului aspirativ şi irigarea plãgii postoperator.

3.5.9.Inflamaţiile  cronice  nespecifice   ale faringelui

Ţesutul limfoid de la nivelul faringelui formeazã, împreunã cu celelalte ţesuturi limfoide din organism, o unitate morfofuncţionalã cu rol primordial de apãrare localã şi generalã, prin mecanisme diferite (fagocitozã, imunoprotecţie etc.).

Ţesutul limfoid de la nivelul faringelui, bine reprezentat la copii, supus agresiunii repetate, în special infecţioase, îşi exercitã funcţia de apãrare pe plan local, dar şi pe plan general.

În procesul de apãrare localã, se produce o proliferare a centrilor germinativi din foliculii limfoizi, cu creşterea în volum a acestor formaţiuni limfoide (amigdalã epifaringianã, amigdale palatine).

Hiperplazia ţesutului limfatic este mai accentuatã dupã vârsta de 2–3 ani şi pânã la pubertate, când se constatã o involuţie a amigdalelor, cu excepţia amigdalelor palatine.

Hiperplazia ţesutului limfoid de la nivelul faringelui se datoreazã unor cauze multiple:

– infecţii banale repetate sau din cursul bolilor infecto-contagioase, cu coafectare amigdalianã;

– carenţe vitaminice, discrinii, tulburãri digestive;

– noxe profesionale, climã umedã şi rece.

Din punct de vedere anatomo-clinic deosebim:

– hiperplazii amigdaliene asociate cu o participare variabilã a inflamaţiei cronice faringiene;

– procese inflamatorii cronice difuze ale mucoasei faringiene, la care participarea ţesutului limfatic este minimã.
3.5.9.1. Amigdalita cronicã

Din punct de vedere anatomo-clinic se manifestã sub douã aspecte:
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– amigdalita cronicã hipertroficã se întâlneşte în special la copii şi, mai rar, la adulţi;

– amigdalita cronicã scleroasã sau scleroatroficã se întâlneşte la adulţi, dupã infecţii repetate, urmate de sclerozarea amigdalei şi redu-cerea ţesutului amigdalian, amigdala este saturatã de germeni microbieni saprofiţi şi patogeni.

Rolul primordial în cronicizarea ţesutului limfatic amigdalian îl reprezintã infecţia cu germeni banali sau specifici, dar şi limfantismul.

Pe lângã aceşti factori, existã şi o serie de factori favorizanţi ca: alergia, noxe profesionale, tuberculoza, luesul, frigul şi umezeala etc.

În amigdalita cronicã hipertroficã se produce o hiperplazie a ţesutului limfoid, datoritã unei hiperreactivitãţi funcţionale a foliculilor limfatici amigdalieni, deci se produce o hipertrofie moale a amigdalei.

Amigdalita cronicã hipertroficã simplã rezultã în urma inflamaţiei repetate, amigdala îndeplinind, în aceastã fazã, o funcţie de apãrare. Dupã fiecare puseu inflamator, amigdalele palatine cresc în volum, determinând în final o jenã mecanicã la respiraţie şi deglutiţie, mai ales dacã la aceasta se adaugã şi vegetaţiile adenoide. Cu timpul, datoritã inflamaţiilor repetate, amigdalele devin un rezervor de germeni microbieni, funcţia de apãrare localã şi generalã iniţialã scade, amigdalele devin mai curând un focar infecţios.

Germenii microbieni cantonaţi în criptele amigdaliene în stare saprofitã devin virulenţi cu ocazia unei angine acute sau chiar în absenţa unei manifestãri patologice amigdaliene şi determinã o gamã largã de complicaţii.

Infecţia determinã, cu timpul, modificãri în structura amigdalei. Elementele limfoide încep sã disparã, iar ţesutul conjunctiv intraamigdalian se tranformã în ţesut scleros care cuprinde treptat toatã amigdala. În acest mod, amidgalita cronicã simplã devine amigdalitã cronicã hipertroficã durã. Aceasta, la rândul ei, prin procesul de sclerozã şi atrofie limfaticã, se transformã în amigdalitã cronicã scleroasã, care se întâlnesc exclusiv la adulţi.

Amigdalita cronicã hipertroficã

Este moale şi durã, se manifestã clinic, mai ales, prin tulburãri mecanice şi, mai puţin, prin accidente infecţioase.

Simptomatologia este dominatã de sindromul obstructiv, mai ales la copil, şi mai accentuat dacã se adaugã şi adenoidita cronicã. La tulburãrile respiratorii se mai adaugã vocea nazonatã (rinolalia închisã) şi alte tulburãri de vorbire.

Anamnestic, se descriu accidente infecţioase repetate, cu febrã, disfagie, otite şi rinosinuzite, afecţiuni ce obligã pacientul sã rãmânã în casã şi sã facã tratamente repetate cu antibiotice, rezultând de aici, pentru elevi, repetate absenţe la şcoalã. Copiii respectivi pot prezenta asociere de pusee acute de laringitã, traheobronşitã etc.

La bucofaringoscopie, examenul obiectiv deceleazã amigdale mult mãrite în volum, hipertrofiate, uneori, ele putându-se uni pe linia medianã. Examenul ariilor ganglionare evidenţiazã, de cele mai multe ori, ganglioni mãriţi, mobili, cu sediul subangulomandibular.

La adolescent, bucofaringoscopia pune în evidenţã, de cele mai multe ori, o hipertrofie durã a amigdalei sau o amigdalã redusã în volum, dar profund infectatã, cu dopuri de cazeum în criptele amigdaliene, care determinã o serie de tulburãri caracteristice amigdalitei cronice.

Reacutizarea unei amigdalite cronice poate determina şi la adult o serie de complicaţii, mai mult sau mai puţin grave, ca: abcese periamigdaliene, perifaringiene, traheobronşite etc.

Diagnosticul de amigdalitã cronicã hipertroficã se pune uşor, în primul rând, pe examenul ORL, la care se asociazã, obligatoriu, investigaţiile de laborator.

Dacã la o hipertrofie amigdalianã simetricã, voluminoasã, se asociazã o adenopatie cervicalã, bolnavul trebuie investigat şi în direcţia unei boli de sistem sau a unei hemopatii maligne.

O hipertrofie amigdalianã unilateralã, masivã, durã, poate su-gera: sarcom, boalã Hodgkin sau o tumorã de serie conjunctivã.

Amigdalita cronicã scleroasã şi cripticã

Datoritã infecţiilor repetate, la adult, în special, apar modificãri caracterizate prin ţesut limfoid, puţin abundent, cripte amigdaliene profunde, în care se gãsesc germeni microbieni saprofiţi. Ţesutul conjunctiv se carac​ terizeazã prin fibrozare, septurile fibroase intraamigdaliene traverseazã amigdala, favorizând formarea criptelor amigdaliene.

Pe lângã germenii microbieni saprofiţi, în cripte se acumuleazã descuamaţii epiteliale, care se eliminã periodic, sub formã de dopuri cazeoase, spontan sau prin raclare.

Simptomatologia clinicã este sãracã, se manifestã periodic, prin accidente infecţioase, mai mult sau mai puţin accentuate, cu sau fãrã complicaţii loco-regionale.

În perioadele de latenţã, bolnavul acuzã senzaţie neplãcutã la deglutiţie, miros fetid, tuse uscatã, stare de obosealã, eliminare de dopuri cazeoase, albicioase.

La bucofaringoscopie, se constatã amigdale mici, scleroatrofice, chiar ascunse între cei doi pilieri amigdalieni, situaţie când poate trece neobservatã la un examen superficial sau la un începãtor.

Palparea instrumentalã a amigdalei cu spatula lingualã, când se apasã pe marginea externã a pilierului anterior, ca şi când am încerca sã expulzãm amigdala din lojã, aratã exteriorizarea din criptele amigdaliene a dopurilor de cazeum, lichid lactescent sau o secreţie filantã sau urât mirositoare.

Aceastã formã de amigdalitã poate da complicaţii renale, reumatismale etc.

Tratamentul amigdalitei cronice poate fi conservator sau chirurgical.

Tratamentul conservator constã în dezinfecţie localã cu diferite gargarisme, iar în caz de reacutizare, tratamentul cunoscut din amigdalitele acute. Antibioterapia efectuatã, în special cu Moldamin, permite o sterilizare relativã a focarelor amigdaliene.

Tratamentul chirurgical este tratamentul de elecţie în amigdalita cronicã şi constã în amigdalectomie.

Indicaţiile amigdalectomiei:
– amigdalite cronice cu reacutizãri periodice, de mai multe ori pe an (5–6 pusee pe an) sau 5 episoade pe an în timp de 2 ani sau 3 episoade pe an timp de 3 ani sau însoţite periodic de complicaţii supurative faringiene;

– la bolnavii cu afecţiuni locale sau generale, legate etiologic sau patogenic de angine şi de procese cronice amigdaliene. Amigdalita cronicã reacutizatã poate determina, ascendent, rinosinuzite, otite şi conjunctivite, iar descendent, limfadenite, laringotraheite, bronşite, apendicite, colite etc.;
– în cazul infecţiei de focar, când apar leziuni la distanţã, la nivelul aparatului locomotor, aparatului renal, cardiovascular, nervi periferici, leziuni dermatologice sau oculare; modificãri dentofaciale asociate cu hipertrofie adenoidianã;

– abces peritonsilar care necesitã anestezie generalã pentru drenaj;
– suspiciune de malignizare amigdalianã;

– halenã fetidã, cu eliminare din criptele amigdaliene de cazeum persistent.

Indicaţia amigdalectomiei se face în urma unui atent bilanţ clinic şi de laborator, iar în caz de focar de infecţie, în urma unei strânse colaborãri între ORL-ist şi medicul reumatolog, nefrolog, cardiolog etc. şi sub protecţie antibioticã.

Contraindicaţiile amigdalectomiei sunt relative sau absolute şi vor fi stabilite de medicul specialist: HTA, aterosclerozã, puseul acut, sifilisul florid, TBC, boli infectocontagioase, insuficienţa renalã, sar-cinã, anomalii vasculare etc.

3.5.9.2. Adenoidita cronicã
Adenoidita cronicã, vegetaţiile adenoide, reprezintã inflamaţia cronicã însoţitã de hiperplazia amigdalei palatine a lui Luschka. În mod normal, amigdala epifaringianã prezintã dimensiuni moderate şi involueazã spontan dupã pubertate. În perioada primei copilãrii (3–6 ani) se produc frecvent infecţii ale ţesutului limfoid de la nivelul faringelui. Limfantismul şi infecţiile repetate reprezintã factori care predominã în formarea vegetaţiilor adenoide.

Limfantismul este o diatezã adesea familialã, care se manifestã printr-o reacţie limfoidã exageratã atât la nivelul inelului limfatic al lui Waldayer, cât şi la diverse grupe ganglionare sau ţesuturi sau organe, ca ficatul şi splina. Infecţia, cauza determinantã obişnuitã a tuturor inflamaţiilor, constituie, în cazul vegetaţiilor adenoide, doar al doilea factor cauzal, ea evoluând pe terenul limfatic.

În afarã de factorii enumeraţi anterior, care determinã şi favorizeazã hipertrofia şi hiperplazia ireversibilã a amigdalei epifaringiene, mai sunt implicaţi şi alţi factori ca: infecţiile repetate ale epifaringelui în bolile infectocontagioase, corizele banale, condiţiile de alimentaţie şi igienã, climatul rece şi umed etc.

La copii şcolari, vegetaţiile adenoide sunt asociate cu amigdalita cronicã hipertroficã, în proporţie de 14–50% din cazuri.

În mod normal, la pubertate, amigdala epifaringianã se atrofiazã, astfel încât, la adult, mucoasa rinofaringianã este netedã, fãrã ţesut limfatic. În cazuri particulare se poate gãsi ţesut limfatic şi la adult, pe bolta rinofaringelui, fiind considerat ca o „persistenţã de ţesut limfatic la adult“. În aceste cazuri, examenul clinic trebuie fãcut cu atenţie şi, în cele din urmã, biopsia este cea care tranşeazã diagnosticul de certitudine.

Procesul de hipertrofiere a amigdalei epifaringiene poate începe chiar în primele luni de viaţã şi este mai evident la vârsta de 3–7 ani.

Ţesutul limfatic hiperplaziat din adenoidita cronicã poate fi dispus sub forma unui strat subţire, ce ocupã toatã bolta rinofaringelui, sau sub formã globuloasã, cu aspect pseudotumoral, bine delimitat median, ocupând întreg cavumul (vegetaţii adenoide mari) sau obstruând parţial choanele (vegetaţii adenoide mijlocii).

Clinic, vegetaţiile adenoide se manifestã prin obstrucţie nazalã şi accidente infecţioase repetate.

Obstrucţia nazalã este determinatã de volumul vegetaţiilor adenoide, la care se adaugã rinita cronicã hipertroficã asociatã.

La copiii mici, adenoidita cronicã se însoţeşte de frecvente laringite striduloase.

Examenul obiectiv, la un copil cu vegetaţii adenoide, evidenţiazã respiraţie bucalã, sforãie noaptea şi vocea este nazonatã. Datoritã respiraţiei ineficiente pe nas, copilul respirã cu gura deschisã. În timp, aceastã respiraţie nefiziologicã produce modificãri patologice (morfologice) la nivelul masivului facial. Nasul are un aspect caracteristic, este subţire, ascuţit, în muchie de cuţit, din cauza lipsei de dezvoltare a foselor nazale. Buza superioarã este îngroşatã, dinţii sunt prost implantaţi, bolta palatinã capãtã o formã ogivalã (facies adenoidian).

Vegetaţiile adenoide însoţesc şi o serie de manifestãri patologice la nivelul urechii. Prin volumul lor şi prin congestia mucoasei rinofaringiene, copii cu vegetaţii adenoide prezintã disfuncţie tubarã, otite seroase, catar tubotimpanic, hipoacuzie de transmisie secundarã, copilul având un aer absent şi pare distrat.

Respiraţia bucalã antreneazã tulburãri anoxice şi de ventilaţie pulmonarã, perturbãri ale metabolismului calciului, care, în timp determinã modificãri scheletice la nivelul toracelui şi la nivelul membrelor. Prin hipoxia cronicã a encefalului, copilul nu se dezvoltã normal din punct de vedere intelectual, este neatent la şcoalã, apar rezultate modeste la învãţãturã.

Vegetaţiile adenoide mai determinã tulburãri reflexe: cefalee prin congestie meningealã, tuse reflexã determinatã de secreţiile ce se scurg din rinofaringe, subfebrilitãţi, enurezis nocturn.

Accidentele infecţioase care se produc frecvent în adenoidita cronicã constau în: adenoidite acute, corize repetate, otite congestive sau supurate, traheobronşite recidivante, laringite banale sau laringo-traheo-bronşite virale (crupul viral) sau crupul membranos etc.

Tratamentul de elecţie este cel chirurgical (adenoidectomia), indicaţia operatorie se pune la orice vârstã (în mod teoretic), în mod practic, indicaţia operatorie nu trebuie fãcutã înainte de 10 luni.

Indicaţia operatorie se face la copii care:

– prezintã tulburãri mecanice de obstrucţie nazalã, de fonaţie, auditive;

– prezintã laringotraheobronşite, rinosinuzite, afecţiuni gastrointestinale şi tulburãri reflexe;

– modificãri dentofaciale în asociere cu hipertrofia adenoidianã;

– infecţii nasofaringiene persistente, asociate cu sforãit, rinoree persistentã, respiraţie zgomotoasã;

– obstrucţie nazalã severã, asociatã cu hipertrofia adenoidianã;

– otite medii recidivante.

Contraindicaţiile sunt rare:

– insuficienţa velopalatinã (vãl scurt);

– despicãturi velopalatine operate;

– cauze hematologice;

– convalescenţa şi stãrile febrile etc.

Prognosticul este bun, dacã indicaţia operatorie se face precoce, înaintea instalãrii modificãrilor morfologice ale masivului facial şi dacã, postoperator, se face o corectã şi susţinutã reeducare respiratorie.

Adenoidectomia se practicã în anestezie generalã, vegetaţiile adenoide ablaţionându-se cu chiureta Beckman.

3.5.9.3. Faringita cronicã difuzã

Faringita cronicã difuzã se întâlneşte mai frecvent la amigdalectomizaţi, se asociazã cu procese patologice la nivelul cãilor aeriene superioare şi inferioare (rinosinuzite cronice supurate, traheobronşite cronice, bronşiectazii etc.).

Ca factori favorizanţi menţionãm: fumatul, alcoolul, alergia, pulberile, noxele profesionale, condimentele, carenţele metabolice, boli hepatice cronice etc.

Faringita cronicã prezintã trei stadii evolutive: cataralã, hipertroficã şi atroficã.

Faringita cronicã cataralã se întâlneşte mai frecvent în copilãrie, la copii cu vegetaţii adenoide, rinite cronice mucopurulente, sinuzite cronice, rinite alergice, polipozã nazalã etc.

Simptomele sunt reduse: bolnavul descrie o senzaţie de arsurã, de usturime în gât, tuse uscatã, senzaţia de nod în gât.

La examenul obiectiv, mucoasa faringianã prezintã modificãri discrete, pe peretele posterior al faringelui şi chiar pe vãl se observã secreţii mucopurulente reduse, gãlbui, uneori aderente, care obligã bolnavul sã se debaraseze de ele prin raclare.

Tratamentul se face cu gargarisme emoilente, badijonãri cu glicerinã iodatã 1–2%, aerosoli cu ape sulfuroase, vitaminzare, asana​rea focarelor de infecţie rinosinusalã etc.

Faringita cronicã hipertroficã se caracterizeazã prin hipertrofia foliculilor limfatici din mucoasa faringianã, a mucoasei şi musculaturii din peretele faringian.

La bucofaringoscopie se constatã secreţii groase, falşi pilieri (pliuri din mucoasa faringianã în spatele pilierilor), hiperplazia foliculilor din mucoasa faringianã (faringita granuloasã).

Faringita cronicã atroficã se caracterizeazã prin atrofia structurilor din mucoasã (glande din foliculii limfatici). La bucofaringoscopie, mucoasa este palidã, faringele este lãrgit.

Tratamentul se face cu vitaminizante (vitamina A), cure cu ape sulfuroase, heliomarine, badijonãri cu Lugol etc.

3.5.9.4.Inflamaţiile  cronice  specifice  ale faringelui

A. Tuberculoza faringelui

Este o infecţie cronicã specificã, agentul cauzal fiind bacilul Koch. Actualmente este foarte rarã, mai frecvent se întâlneşte la nivelul laringelui, cunoscând chiar o recrudescenţã.

Tuberculoza faringelui este, în majoritatea cazurilor secundarã unei tuberculoze pulmonare active şi în stadii avansate de evoluţie.

Sunt mai multe forme clinice de tuberculozã faringianã:

1. Forma miliarã este forma de tuberculozã cu manifestãri acute la nivelul faringelui şi este secundarã unei tuberculoze pulmonare cavitare.
La bucofaringoscopie, mucoasa faringianã este palidã, acoperitã cu granulaţii mici, cenuşii. Bolnavul acuzã disfagie dureroasã, foarte intensã.

2. Forma ulcero-cazeoasã este secundarã tuberculozei pulmonare.

Local, se manifestã prin ulceraţii superficiale, multiple, cu margini neregulate şi aspect murdar.

3. Lupusul faringian este secundar unei tuberculoze nazale (lupusul nazal).

Diagnosticul se pune pe baza polimorfismului lezional: granulaţii, ulceraţii şi cicatrici pe mucoasa faringianã.

La examenul clinic se adaugã examenul bacteriologic, inocularea şi cultura.

Tratamentul este cel din tuberculoza pulmonarã.

B. Sifilisul faringelui

1. Sifilisul primar (şancrul de inoculare amigdalian) se manifestã sub forma unei ulceraţii caracteristice, cu localizare amigdalianã. Leziunea amigdalianã se însoţeşte de adenopatie cervicalã – ganglioni grupaţi în jurul unui ganglion mai mare („cloşca cu pui“).

Ulceraţia amigdalianã are un aspect crateriform, cu fundul murdar, şi trebuie diferenţiatã de anginele fuzospirale, cancerul amigdalian etc.
Diagnosticul se pune pe baza examenului clinic şi serologic, ultramicroscopie. Trebuie menţionat cã R.B.W.-ul se pozitiveazã dupã ziua a 15-a de la inoculare, iar pânã atunci, diagnosticul se pune pe baza examenului clinic şi al ultramicroscopiei.

2. Sifilisul secundar apare dupã 4–5 sãptãmâni de la inoculare. 

Local, se manifestã prin enantem pe un fond roşu difuz sau sub formã de plãci opaline, reliefate, de culoare albicioasã.

3. Sifilisul terţiar survine dupã mai multe luni de la inoculare, în general, 4–5 luni. Se poate prezenta sub forma unei gome sifilitice sau sub forma unei ulceraţii serpinginoase, dantelate, cu margini relativ nete. Leziunile se vindecã cu cicatrici groase.

Tratamentul este specific şi se efectueazã în serviciile de dermatovenerologie.

C. Faringomicoza sau faringocheratoza

Se caracterizeazã prin transformarea discheratozicã a mucoasei. Aceste cheratinizãri sunt localizate pe mucoasa amigdalianã. Leziunile au aspect de spiculi albicioşi, duri la palpare şi dificil de extirpat.

Diagnosticul se pune pe aspectul clinic particular şi caracteristic şi se confirmã prin examen bacteriologic, care evidenţiazã filamentele micotice.

Tratamentul se efectueazã cu iod, criocauterizare şi amigdalectomie. Tratamentul cu antimicotice nu dã rezultate.

3.6. Tumorile benigne Şi maligne ale faringelui

Tumori benigne
– Epiteliale
– Papilomul



– Tumori de glande salivare mici



– Chiste de retenţie

– Mezenchimale 
– Fibromul

   
 

– Lipomul

    
 

– Hemangiomul

    
 

– Limfangiomul

    
  

– Neurinomul

Tumori maligne
– Carcinom squamocelular

– Tumori ale glandelor salivare mici

– Limfoame

– Sarcoame

– Melanomul

3.6.1. TUMORILE BENIGNE
Sunt mult mai puţin răspândite comparativ cu tumorile maligne. Cele mai frecvente sunt descrise în continuare:

Papilomul

Este de obicei pediculat cu punct de plecare din amigdală, palatul moale sau pilieri. De cele mai multe ori asimptomatic poate fi descoperit accidental de către pacient sau de către medic. Când creste determină iritaţii locală la nivelul gâtului. Tratamentul constă în excizie chirurgicală.

Hemangiomul

Se poate localiza pe palat, amigdală, peretele posterior şi lateral al faringelui. Poate fi de tip capilar sau cavernos. Hemangiomul capilar sau asimptomatic nu necesită întotdeuna tratament. Se trataeză doar dacă creşte în dimensiuni sau determină simptome ca sângerarea sau disfagia. Tratamentul constă în coagulare diatermică sau injectarea de agenţi sclerozanţi. Crioterapia sau coagularea cu laser sunt foarte eficace. 

Adenomul pleiomorf 

În cele mai multe cazuri este observat la nivelul submucoasei, palatului moale sau dur. Are potenţial malign şi trebuie excizat în totalitate.

Chistul mucos

Este localizat de obicei la nivelul valeculei. Are culoare galbenă şi poate fi sesil sau pediculat. Când creşte în dimensiuni determină senzaţie de corp străin la nivelul gâtului. Tratamentul constă în excizie chirurgicală dacă este pediculat sau în incizie şi drenaj cu înlăturarea pereţilor chistului.

Lipomul, fibromul şi neurinomul  sunt alte tumori benigne rare.
Angiofibromul nazofaringian juvenil
Este cea mai importantã tumorã benignã cu localizare faringianã. Cunoscutã de Hipocrate încã din secolul IV î.H., Chelius, în 1847, o defineşte ca o tumorã ce se întâlneşte exclusiv la bãieţi, în perioada pubertarã, fiind numitã şi „tumora pubertãţii masculine“. Tumora se întâlneşte sporadic şi la femei, chiar la adolescente.

Angiofibromul nazofaringian juvenil reprezintã sub 0,5% din toate tumorile capului şi gâtului, un caz nou la 5000–50000 din pacienţii examinaţi de un medic ORL-ist.

Etiologia afecţiunii nu se cunoaşte, dar sunt incriminaţi o serie de factori genetici, endocrini (insuficienţa androgenicã) etc.

Aceastã tumorã se dezvoltã din ţesutul fibrocartilaginos ce acoperã vertebra cervicalã superioarã, de unde protubereazã în rinofaringe şi uneori în nas. În general, tumora se extinde de-a lungul planurilor tisulare naturale şi, obişnuit, nu invadeazã ţesuturile. Deşi benignã din punct de vedere histopatologic, este malignã prin evoluţia clinicã, caracterele unei tumori maligne fiind reprezentate de: caracterul extensiv (se poate extinde în fosele nazale, sinusuri, fosa pterigomaxilarã, orbitã şi endocraniu), poate recidiva (dacã extirparea nu este completã). Extensia se face de-a lungul planurilor tisulare, dependente de vascularizaţia arterei carotide externe, prin fisuri şi fose, rezultând numeroase prelungiri tumorale în regiunile învecinate inserţiei primare, descrise anterior. Deşi extensia endocranianã nu este neobişnuitã, invazia duralã lipseşte. Extensia, la nivelul SNC, se face de-a lungul fisurii orbitare superioare sau prin extensia directã din sinusul sfenoid. Netratatã, tumora determinã decesul pacientului, prin complicaţiile locale şi extensia endocranianã. S-au semnalat şi regresiuni spontane dupã pubertate, dar acestea s-au dovedit a fi doar regresia unor resturi/recidive ale unei tumori primare.
Anatomie patologicã. Din punct de vedere histopatologic, este vorba de un angiofibrom, caracterizat prin vârtejuri fibroase şi lacuri sanguine, fãrã pereţi proprii. 

Alţi autori susţin cã ar fi o proliferare de ţesut paraganglionar (Fahney) sau un hamartom ectopic (Schiff).

Simptomatologia clinicã este dominatã de obstrucţia nazalã progresivã, însoţitã de epistaxisuri spontane repetate, apãrute, de obicei, la un bãiat la pubertate. Incidenţa simptomelor pe cazuistica UCLA (Universitatea California din Los Angeles) a fost urmãtoarea: epistaxis, 73%, obstrucţie nazalã, 71%, tumefacţie periorbitarã/protruzia globului ocular, 7%, hipoacuzie, 5%, sinuzitã,4%, meningitã 1%.

La examenul obiectiv, respectiv la rinoscopia anterioarã sau posterioarã, se observã o formaţiune tumoralã netedã, gri-roşie, lobulatã.

Diagnosticul se stabileşte pe baza examenului clinic, simptomatologiei şi investigaţiilor paraclinice. Biopsia nu este indicatã, datoritã pericolului mare de hemoragie necontrolabilã.

Investigaţiile paraclinice au o mare importanţã în stabilirea diagnosticului şi a extensiei tumorale. Acestea sunt reprezentate de CT, MRI şi angiografia carotidianã. Fiecare dintre aceste metode de investigaţie îşi au un rol bine stabilit în algoritmul diagnostic: CT cu substanţã de contrast evidenţiazã localizarea tumoralã şi extinderea intracranianã, angiografia carotidianã demonstreazã vasele de neoformaţie tumoralã, iar MRI aratã, cel mai fidel, implicarea SNC. Pe baza acestor examinãri s-a putut defini o stadializare a angiofibromului nazal juvenil.

Astfel, Chandler şi colaboratorii stabilesc patru stadii, dupã cum urmeazã:

– stadiul 1 – tumorã circumscrisã la nazofaringe;

– stadiul 2 – tumorã extinsã la cavitatea nazalã şi/sau sinusul sfenoid;

– stadiul 3 – tumorã extinsã la una sau mai multe din urmãtoarele zone:

 – sinus etmoid;



 
– fosa pterigomaxilarã;



 
– orbitã;



 
– obraz.

– stadiul 4 – tumorã cu extensie intracranianã.

Examinãrile enumerate anterior permit urmãtorul algoritm de diagnostic şi tratament:

Diagnostic clinic prezumtiv -> CT scan sau MRI -> 


-> Arteriografie carotidianã internã şi externã -> 




-> Nerezecabilã    (invazie intracranianã paraselarã)





-> Rezecabilã
(embolizare selectivã)



        

-> Radioterapie 45 Gy sau mai mult





-> Intervenţie chirurgicalã in 48 de ore

 Tratamentul angiofibromului nazofaringian juvenil

De-a lungul timpului au fost postulate mai multe aborduri terapeutice ale acestei afecţiuni, dar chirurgia sau/şi radioterapia rãmân principalele modalitãţi terapeutice.

Tratamentul radioterapic poate obţine un control acceptabil asupra tumorii. Astfel, Briant şi Cummings obţin un control de pânã la 80%, utilizând doze moderate de 30–35 Gy, fracţionate în 15 şedinţe. Economu şi colaboratorii raporteazãoratã de 79%, utilizând radioterapia, pe când McGaham obţine un control de 100% la angiofibroamele cu extensie intracranianã.

Tratamentul chirurgical, dupã toţi autorii, este cel mai indicat la tumorile extracraniene, iar dupã unii autori chiar şi la cele cu extensie intracranianã. Calea de abord chirurgical depinde de extensia tumorii şi de preferinţele chirurgului. Rata recidivelor este de 6–24% din cazuri. Aceastã modalitate terapeuticã prezintã dezavantajul unei sângerãri mari, intraoperatorii. De aceea, se poate utiliza preoperator tratamentul hormonal cu estrogeni. Estrogenii administraţi preoperator au urmãtoarele efecte: scad colagenul în stromã, scad numãrul de vase, cresc suprafaţa pereţilor vasculari. Este considerat un tratament limitat, aducând un beneficiu minim.

Embolizarea cu ajutorul arteriografiei ultraselective, pare sã fie mai utilizatã în vederea reducerii sângerãrii intraoperatorii, datoritã reducerii vascularizaţiei tumorii. Unii autori sunt împotriva embolizãrii, susţinând cã este mai greu de disecat marginea tumorii când vascularizaţia este redusã. Antonelli raporteazã o reducere a sângerãrii intraoperatorii cu 60%. Majoritatea autorilor considerã cã atitudinea terapeuticã trebuie sã fie în funcţie de stadiul tumorii. Astfel, pentru localizãrile extracraniene se utilizeazã abordarea transpalatinã, rinotomia late​ralã simplã, rinotomia lateralã extinsã, cu despicarea buzei superioare sau rinotomia lateralã extinsã cu maxilectomie posterioarã şi medianã şi incizura buzei superioare, pe când în cazul extensiei intracraniene este preferatã radioterapia. Datele din literatura de specialitate aratã şi regresii spontane ale angiofibroamelor nazofaringiene juvenile. 

3.6.2. Tumorile maligne
3.6.2.1. Cancerul nazofaringian

Cancerul nazofaringian îşi are originea în celulele epiteliale ale rinofaringelui. Se exclud alte tumori maligne ale cavumului, cum sunt carcinoamele glandelor salivare, limfoamele şi sarcoamele.

Carcinomul nazofaringian se întâlneşte la orice vârstã şi poate crea dificultãţi de diagnostic datoritã simptomatologiei subtile de apariţie, cât şi varietãţii foarte mari de simptome.

Epidemiologie
Cancerul nazofaringian prezintã o incidenţã în general scãzutã, în cele mai multe ţãri din lume. În S.U.A., reprezintã sub 0,25% din toate cancerele din organism; în Taiwan, este cel mai frecvent cancer întâlnit la bãrbaţi şi pe locul trei la femei. Cancerul nazofaringian prezintã o incidenţã scãzutã la populaţia africanã, la eschimoşi etc.

Etiologie
Etiologia cancerului de nazofaringe este multifactorialã. Sunt implicaţi:

– factori genetici (ceea ce ar explica incidenţa crescutã la chinezi);
– factori virali (recent s-a fãcut o corelaţie directã de cãtre virusologi prin decelarea anticorpilor anti-Epstein-Barr);

– factori de mediu (hidrocarburile policiclice, igienã deficitarã, expunere la nichel).

Histopatologie
Conform O.M.S. sunt trei tipuri de cancere de rinofaringe:

– tipul I – carcinom scuamocelular

– tipul II – carcinom necheratinizat (carcinomul tradiţional)

– tipul III – carcinom nediferenţiat (G4), care include celule clare, fuziforme şi celule limfoepiteliale.

Tipul I reprezintã peste 25% din cancerele nazofaringelui.

Clinica cancerului de nazofaringe

Cancerul de nazofaringe se dezvoltã cel mai frecvent în foseta Rossenmüller, şi de aceea cele mai frecvente semne de debut le constituie hipoacuzia şi adenopatia laterocervicalã.

Adenopatia metastaticã este, de obicei, bilateralã şi cu sediu înalt, şi reprezintã cea mai frecventã formã de debut a cancerului de rinofaringe.
Hipoacuzia este datã de disfuncţia mecanicã a trompei lui Eustachio şi otitei seroase. 

Aproximativ o treime dintre pacienţii cu neoplasm de rinofaringe prezintã obstrucţie nazalã, voce nazonatã (rinolalie închisã) şi microepistaxisuri.

Extensia endocranianã poate produce cel mai frecvent paralizia oculomotorului extern, cu diplopie secundarã. Se deceleazã parestezii faciale prin cointeresarea trigemenului.

Oftalmoplegia denotã cointeresarea nervilor cranieni III, IV şi VI. Tumorile mai avansate produc lezarea nervilor IX, X, XI, şi XII, sindrom Horner. În S.U.A., detectarea metastazelor la distanţã o datã cu diagnosticul iniţial este mai micã de 3% din cazuri.

O statisticã americanã, efectuatã la Mayo Clinic pe 151 de cazuri, a decelat urmãtoarele semne de debut ale cancerului de rinofaringe:

– Adenopatie


60%

– Otic (otitã sero-mucoasã)
41%

– Hipoacuzie


37%

– Epistaxis


30%

– Obstrucţie nazalã 

29%

– Cefalee


16%

– Otalgie


14%

– Odinofagie


13%

– Scãdere ponderalã

10%

– Diplopie

 
 8%

Diagnosticul cancerului nazofaringian
Diagnosticul cancerului de nazofaringe se pune pe anamnezã şi examen fizic complet, iar examenul de certitudine, prin examenul histopatologic. 

Rinoscopia posterioarã se poate completa cu fibroscopia flexibilã sau endoscopie rigidã. Tumora rinofaringianã se poate prezenta macroscopic exofitic sau infiltrativ sau, uneori, pot sã nu aparã modificãri ale aspectului rinofaringelui, creând dificultãţi diagnostice.

Bucofaringoscopia poate decela uneori, imobilitatea palatului moale sau chiar deformarea acestuia datoritã invadãrii musculaturii acestuia de cãtre procesul tumoral.

Baza craniului poate fi invadatã în peste 25% din cazuri. În acest caz, examinãrile se completeazã cu examenul radiologic (incidenţã Hirtz), CT etc.

La bolnavii cu adenopatie laterocervicalã înaltã, necooperanţi, examenul rinofaringelui se efectueazã sub anestezie generalã.

Clasificarea cancerului nazofaringian dupã AJCC

Tumorã:

Tis – Carcinom „in situ“;

T1 – Tumorã circumscrisã la un perete al rinofaringelui, sau tumorã care nu se deceleazã la rinoscopia posterioarã, dar cu biopsia pozitivã

T2 – Tumorã extinsã la doi pereţi (superior şi lateral)

T3 – Tumorã extinsã la nas sau rinofaringe

T4 – Tumorã invazivã la baza craniului sau care intersecteazã nervii cranieni


Adenopatie:
N0 – ganglioni nepalpabili clinic

N1 – un singur ganglion mobil ipsilateral cu diametrul cel mai mare de 3 cm sau mai mic

N2 – un singur ganglion ipsilateral mai mare de 3 cm, dar nu mai mare de 6 cm, sau ganglioni multipli homolaterali, dar nici unul mai mare de 6 cm în diametru

N3 – ganglion homolateral masiv, ganglioni bilaterali sau ganglion contralateral

Metastaze:
M0 – Fãrã metastaze la distanţã

M1 – Cu metastaze la distanţã

Stadializare TNM: 
Stadiul  I: Tis sau T1N0M0
Stadiul II: T2N0M0
Stadiul III: T3 N0M0
T1 sau T2 sau T3N1M0
Stadiul IV: T4N0 sau N1M0


 Orice T N2 sau N3M0


 Orice T, orice N, M1
Tratamentul cancerului de rinofaringe

Tratamentuldeelecţieesteradioterapia,6500–7000rads, zilnic câte 200 rads. Aceastã dozã se aplicã tumorii primare,iar pe ariile ganglionare bilateral, 5000 rads. Radioterapia determinã şi unele efecte secundare, cum ar fi disfuncţia tubarã cu otitã seroasã secundarã.

Se poate practica şi iradierea de implant local, combinatã cu iradierea descrisã anterior. Aceastã metodã a fost aplicatã de Fisch, prin fosa infratemporalã, şi Holliday, prin abord transtemporal.

Qin Dexin (China), pe o serie de 1379 pacienţi, trataţi prin radioterapie, pe o perioadã de 21 ani, observã o serie de factori care influenţeazã rata de supravieţuire, dupã cum urmeazã:

– stadiul tumoral – rata de supravieţuire scade cu 10–20%, cu cât stadiul înainteazã de la I la IV;

– vârsta – pacienţii sub vârsta de 19 ani au prezentat o ratã de supravieţuire, la 5 ani, cu 64% mai bunã decât cei cu vârsta peste 50 ani;

– sexul – sexul feminin a prezentat o ratã de supravieţuire mai ridicatã, cu diferenţe semnificative statistic, rolul hormonilor rãmânând obscur;

– distrucţia osoasã a bazei craniului – pacienţii cu distrucţie a bazei craniului au prezentat o supravieţuire, la 5 ani, cu 27% mai scãzutã faţã de pacienţii care prezentau invazia bazei craniului.

Tratamentul chirurgical este rezervat adenopatiei metastatice reziduale, când se practicã evidarea ganglionarã radicalã (RND).

Chimioterapia şi imunoterapia nu şi-au dovedit eficienţa.

Prognosticul
Prognosticul depinde de extensia tumorii primare, prezenţa sau absenţa adenopatiei, tipul histopatologic, vârsta pacientului, numãrul de simptome.

Limfoepiteliomul are prognosticul cel mai bun, el fiind radiosensibil.

Supravieţuirea la 5 ani, este în funcţie şi de tipul histopatologic. Astfel, supravieţuirea la 5 ani, pentru tipul 1 este mai micã de 20%, iar pentru tipul 2 şi 3, este de pânã la 59%. Dacã se ţine cont de tipul histopatologic şi de stadiu, supravieţuirea, la 5 ani aratã astfel: pentru tipurile histologice 2 şi 3, pânã la 93%, pentru stadiile T2 şi T1, respectiv pânã la 43%, pentru stadiile T3 şi T4.

3.6.2.2 CANCERUL DE OROFARINGE
Cele mai frecvente localizări ale tumorilor maligne la nivelul orofaringelui sunt:

1. Treimea posterioară ( sau baza ) limbii.

2. Amigdala sau loja amigdaliană.

3. Arcul palatin ( palatul moale şi pilierul anterior ).

4. Peretele posterior şi lateral al faringelui.

Macroscopic tumorile pot fi împărţite în patru tipuri:

a. Localizare superficială.

b. Exofitice.

c. Ulcerativ.

d. Infiltrativ.

Primele două tipuri sunt localizate pe arcul palatin şi sunt rareori asociate cu metastaze. Tipurile ulcerativ şi infiltrativ interesează deseori baza limbii şi amigdala. Acestea au prognostic slab, invadează în profunzime structurile adiacente şi au tendinţă marcată la metastaze regionale.

Din punct de vedere histologic tumorile pot fi: 

a. Carcinom cu celule scuamoase. Prezintă grade variate de diferenţiere ( bine, moderat sau slab diferenţiat ) şi este cea mai frecventă varietate.

b. Limfoepiteliom. Este o variantă slab diferenţiată a carcinomului cu celule scuamoase cu prezenţa de limfocite care nu au trăsături de malignitate. Este de obicei localizat la nivelul amigdalelor, bazei limbii şi valeculei.

c. Adenocarcinom. Ia naştere din glandele salivare mici. Este frecvent localizat la nivelul palatului şi foselor.

d. Limfom. Ambele tipuri (limfomul Hodgkin şi non-Hodgkin) apar la nivelul amigdalei şi bazei limbii. Se observă apariţia lor la adulţii tineri şi câteodată la copii.Se poate asocia creşterea nodulilor cervicali.

CARCINOMUL BAZEI LIMBII

Leziunea rămâne asmptomatică pentru o lungă perioadă de timp iar pacientul se prezintă la medic când şi-au făcut apariţia metastazele în nodulii cervicali. Simptome precoce ca: dureri în gât, senzaţie de nod în gât şi uşoară disfagie sunt adeseori ignorate sau atribuite patologiei amigdalelor linguale. Simptomele tardive sunt: otalgia, disfagia, hemoragia din cavitatea bucală şi modificări ale vorbirii.
Diseminare

Local.Leziunile sunt profund infiltrative şi se răspândesc la restul musculaturii limbii, epiglotei şi spaţiului preepiglotic, amigdalei şi pilierilor precum şi la hipofaringe.

Ganglioni limfatici. În 70% din cazuri apar metastaze cervicale uni sau bilaterale în momentul primei consultaţii. Ganglionii jugulodigastrici sunt primii interesaţi.

Metastaze la distanţă.Apar la nivelul oaselor, ficatului şi plămânilor.

Diagnostic

Leziunile pot fi observate la laringoscopie indirectă dar palparea tumorii nu trebuie niciodată omisă. Palparea sub anestezie când ţesuturile sunt relaxate conferă informaţii superioare privind infiltrarea ţesuturilor. Leziunea este mult mai extensivă decât apare la examinarea cu oglinda. Biopsia este esenţială în diagnosticul histologic. 

Tratament

În cazul leziunilor prococe ale bazei limbii care sunt radiosensibile cum sunt carcinomul anaplazic, limfoepiteliom, sau limfom se aplică iradierea tumorii împreună cu grupele ganglionare cervicale. Leziunile extinse necesită tratament chirurgical. Chirurgia este adeseori mutilantă pentru bolnavi şi poate include glosectomii şi laringectomii, rezecţie mandibulară şi disecţia în bloc a nodulilor cervicali. Chimioterapia poate fi combinată cu radioterapie şi rezecţie chirurgicală. Cele mai multe cazuri sunt într-un stadiu avansat şi doar radioterapia sau chimioterapia sunt folosite. Deseori este necesară traheostomia şi gastrostomia pentru a reface căile aeriană şi digestivă.

CARCINOMUL AMIGDALIAN ŞI AL LOJEI AMIGDALIENE

Carcinomul cu celule scuamoase este cel mai frecvent tip şi se prezintă ca o leziune ulcerativă cu fund necrotic. Limfoamele se  pot prezenta ca şi hipertrofie amigdaliană cu sau fără ulceraţie şi pot simula un abces periamigdalian nedureros.

Diseminare

Local. Tumora se răspândeşte la nivelul palatului moale şi pilierilor, bazei limbii, peretelui faringelui şi hipofaringelui. Poate invada muşchiul pterigoidian şi mandibula cu apariţia durerii şi a trismusului. Spaţiul parafaringean poate fi de asemenea interesat. 

Limfatic. În 50% din cazuri pacienţii prezintă interesare ganglionară cervicală la primul consult. Nodulii jugulodigastrici sunt primii interesaţi.

Metastaze la distanţă. Apar în cazurile avansate. 

Aspecte clinice

La prezentare apar următoarele simptome: odinofagie, disfagie, otalgie şi senzaţie de nod în gât. În evoluţie pot apare sângerarea din cavitatea bucală, foetor şi trismus.

Diagnostic 

Palparea regiunii amigdaliene nu trebuie omisă pentru a evidenţia extensia tumorii. Biopsia este esenţială pentru diagnosticul histologic.

Tratament

Radioterapie. Tumorile precoce şi cele radiosensibile sunt tratate prin radioterapie înpreună cu iradierea ganglionilor cervicali.

Chirurgical. Pentru leziunile precoce superficiale se practică amigdalectomia. Leziunile extinse şi cele care invadează osul necesită excizie largă cu hemimandibulectomie şi evidare ganglionară cervicală ( operaţie commando ).

Terapie combinată. Tratamentul chirurgical poate fi combinat cu radioterapie pre şi postoperatorie. Chimioterapia poate fi utilizată ca tratament adjuvant chirurgiei sau radioterapiei.

CARCINOMUL DE ARC PALATIN

Arcul palatin este alcătuit din palatul moale, luetă şi pilierul anterior. Varietatea histologică cea mai frecvent întâlnită este carcinomul cu celule scuamoase. Leziunile au diseminare superficială şi sunt bine diferenţiate, avînd tendinţă tardivă la metastazare ganglionară, având deci un compotament tumoral asemănător carcinoamelor de cavitate orală.

Diseminarea poate fi locală la structurile învecinate sau la nodulii limfatici. Pot fi invadaţi nodulii cervicali superiori şi submaxilari.

Pacienţii cu cancer de arc palatin acuză de obicei disfagie, durere locală sau odinofagie. Creşterea în volum a tumorii poate fi observată de pacienţi folosind oglinda, de către medic la bucofaringoscopie sau de către stomatolog. Tratamentul constă în radioterapie sau excizie chirurgială. 

CARCINOMUL PERETELUI POSTERIOR SI LATERAL AL FARINGELUI

Leziunile rămân asimptomatice pentru o lungă perioadă de timp. Pot fi răspândite submucos în ariile adiacente ca amigdală, palat moale, limbă, nazofaringe sau hipofaringe. De asemenea pot fi invadate spaţiul parafaringean sau ligamentul spinal anterior. 60% din pacienţi prezintă metastaze limfonodulare. Invadarea limfonodulilor bilaterali este frecventă.

Tratamentul constă în radioterapie sau excizie chirurgicală a tumorii cu refacerea defectului cu grefă de piele. Acestea sunt adeseori combinate cu disecţia în bloc a nodulilor când sunt palpabili. Accesul la peretele posterior al faringelui se realizează prin faringotomie laterală cu sau fără osteotomie mandibulară. 
Stadializarea cancerului de orofaringe

Tumorã:
Tis – carcinom „in situ“;

T1– tumorã cu diametrul de 2 cm sau sub 2 cm

T2 – tumorã cu diametrul mai mare de 2 cm, dar nu peste 4 cm;

T3 – tumora cu diametru mai mare de 4 cm, dar nu peste 6 cm;

T4 – tumorã masivã mai mare de 6 cm, cu invazia ţesutului osos, a ţesuturilor moi ale gâtului sau a musculaturii bazei limbii.

Adenopatie:
N0 – ganglioni nepalpabili clinic;

N1 – metastazã la un singur ganglion mobil ipsilateral, cu diametrul cel mai mare de 3 cm sau mai mic;

N2 – metastazã la un ganglion sau la ganglioni ipsilaterali, cu diametrul mai mic de 6 cm;



N2a – un singur ganglion ipsilateral mai mare de 3 cm, dar nu mai mare de 6 cm;



N2b – ganglioni multipli homolaterali, dar nici unul mare de 6 cm în diametru;

N3 – ganglion homolateral masiv, ganglioni bilaterali sau ganglion contralateral;



N3a – ganglioni ipsilaterali pozitiv clinic, nici unul cu 

diametrul mai mare de 6 cm;



N3b – ganglioni bilaterali pozitiv clinic;



N3c – ganglion sau ganglioni pozitiv clinic contralaterali.
Metastaze:
M0 – Fãrã metastaze la distanţã;

M1 – Cu metastaze la distanţã.

Stadializare TNM:
Stadiul  I: Tis sau T1N0M0
Stadiul II: T2N0M0
Stadiul III: T3N0M0


 T1 sau T2 sau T3N1M0
Stadiul IV: T4N0 sau N1M0


 Orice T N2 sau N3M0


 Orice T, orice N, M1
Tratamentul cancerului de orofaringe

Cu tot progresul realizat de mijloacele de investigaţie, alegerea terapiei în cancerul de orofaringe a rãmas la fel de confuz ca acum un sfert de secol.

Scopul terapiei este de a maximiza rezultatele terapeutice şi a îmbunãtãţi calitatea vieţii în stadiile finale.

Marea problemã a cancerelor de orofaringe este depistarea tardivã, datoratã în special sãrãciei simptomatologiei, ceea ce explicã şi prognosticul, în general grav al acestei afecţiuni.

Alternativele terapeutice sunt urmãtoarele:

– chirurgie;

– radioterapie;

– chirurgie şi radioterapie;

– chimioterapie (singurã sau ca adjuvant la chirurgie sau radioterapie);

– tratament paleativ, simptomatic.

Unul dintre factorii importanţi în alegerea alternativei terapeutice este localizarea şi extensia tumorii. Tumorile avansate dau rezultate slabe, indiferent de tratamentul utilizat. Orice tratament s-ar utiliza în aceste stadii avansate, acestea trebuie sã ţinã cont de calitatea vieţii, care nu trebuie deterioratã şi mai mult. Ratele de supravieţuire scad mult mai mult pentru stadiile III şi IV, Tang et al., raportând o ratã de supravieţuire, la 3 ani, de 49% şi, respectiv 33%, pentru pacienţii trataţi numai prin radioterapie.

Lindberg et al., pe un lot de 345 pacienţi cu neoplasm orofaringian, trataţi prin chirurgie combinatã cu radioterapie, raporteazã un control local al leziunilor de douã ori mai bun decât la fiecare metodã luatã separat.

Intervenţiile chirurgicale sunt reprezentate de:

–rezecţie parţialã de palat moale (pentru localizãrile de la acest nivel);

–faringotomia medianã translingualã (pentru tumorile mici, situate pe linia medianã a bazei limbii); 

– faringotomia translingualã (indicatã tot pentru neoplasmele de bazã de limbã);

–faringotomia lateralã (pentru neoplasmele mici ale peretelui lateral sau posterior al faringelui);

–laringectomia supragloticã (la neoplasmele de bazã de limbã care invadeazã valecula, epiglota şi alte porţiuni ale etajului supraglotic);
– laringectomia totalã (la pacienţii cu invazie mare de bazã de limbã sau mari consumatori de alcool şi cu funcţie pulmonarã scãzutã).

Chimioterapia continuã sã îşi sporeascã rolul în tratamentul cancerului orofaringian, Schuller şi col., raportând o creştere a ratei de control loco-regional pentru pacienţii cu leziuni avansate, dar, fãrã alte afecţiuni importante asociate.

Pe o perioadã de 3 ani în clinica noastrã s-au operat un numãr de 15 pacienţi cu tumorã de bazã de limbã folosindu-se abordul trans​ hioidian. Postoperator toţi pacienţii au urmat radioterapie. Expunerea foarte buna a bazei limbii folosind acest abord a fãcut ca rezecţia tumorilor sã respecte principiile radicalitãţii oncologice, astfel încât, la nici un pacient nu s-au înregistrat recidive locale sau ganglionare.

3.6.2.3. Cancerul de hipofaringe Şi esofag cervical
Date anatomice
Hipofaringele se întinde de la osul hioid la gura esofagului, care corespunde marginii inferioare a cartilajului cricoid.

Hipofaringele cuprinde trei regiuni: peretele faringian, sinusul piriform şi regiunea retrocricoidianã. Esofagul cervical se întinde pânã la inelul toracic.

Limfaticele hipofaringelui şi esofagului cervical sunt bogat reprezentate. Majoritatea limfaticelor dreneazã în lanţul ganglionar jugu​lar intern. Prima staţie limfaticã este în ganglionii subdigastrici, jugu​lari superiori şi mijlocii.

Limfaticele din peretele posterior dreneazã în ganglionii de la baza craniului şi ganglionul Rouviere.

Epidemiologie şi incidenţã
Se întâlneşte mai frecvent la bãrbaţi decât la femei şi este estimat la 1/100 000 de locuitori. Incidenţa maximã este în decada a VI-a şi a VII-a de viaţã. Cauzele favorizante sunt reprezentate de fumat şi consumul de alcool.

Anatomie patologicã
Din punct de vedere anatomopatologic, cel mai frecvent se întâlneşte carcinomul scuamocelular, respectiv carcinomul slab diferenţiat.

Localizarea cea mai frecventã este la nivelul sinusului piriform (65–75%), urmat de localizarea pe peretele posterior al faringelui (20–25%).

Tumorile voluminoase prezintã o mare tendinţã la extensie submucoasã, sunt multicentrice şi au o mare tendinţã la metastazare, prezentând metastaze ganglionare cervicale ipsi sau contralaterale.

Simptomatologie
Cele mai frecvente şi constante simptome în cancerele de hipofaringe sunt: odinofagia, jenã la nivelul hipofaringelui, disfagie şi otalgie reflexã. Disfonia este secundarã extensiei directe a tumorii la laringe sau prin lezarea nervului recurent.

Slãbirea în greutate este frecvent întâlnitã la aceşti pacienţi, mai ales la cei cu tumori circumferenţiale.

Circa 25% din bolnavi se prezintã la primul consult clinic cu adenopatie cervicalã metastaticã, vizibilã la inspecţie, se considerã cã incidenţa metastazelor globale (clinice şi subclinice) este mult mai mare, în jur de 70%.

Examenul obiectiv
Tumorile de hipofaringe localizate pe peretele posterior şi în porţiunea superioarã a sinusului piriform se pot vizualiza bine prin laringoscopie indirectã.

Tumorile localizate la nivelul sinusului piriform, uneori, se pot vizualiza greu şi pot scãpa examenului clinic (mai ales la un pacient cu reflexe exagerate), dar trebuie urmãrite semnele indirecte ca: stazã salivarã în sinus sau edem local.

De asemenea, şi tumorile localizate retrocricoidian se vizualizeazã greu, însã edemul local, congestia şi dispariţia cracmentului laringian sunt semne frecvent întâlnite.

Diagnostic
Diagnosticul se pune pe baza semnelor clinice enumerate, examinãrilor paraclinice şi examenului histopatologic care certificã diagnosticul.

CT şi MRI sunt de un folos incontestabil şi este indicat ca ele sã se practice înainte de evaluarea endoscopicã sau practicarea biopsiei, la acei pacienţi la care se suspicioneazã cu tãrie existenţa unei tumori de hipofaringe.

Descoperirea edemului la CT poate sã fie mult mai sugestivã pentru infiltraţia submucoasã decât un rezultat de la biopsie. Mai mult, CT poate orienta biopsia practicatã în timpul endoscopiei. Nu de puţine ori, extensia demonstratã de CT este mai mare decât cea apre-ciatã la indirectoscopie sau endoscopie. Ea poate asigura o stadializare corectã a tumorii, precum şi demonstrarea invaziei cartilaginoase, faringianã sau a spaţiului preepiglotic. De asemenea, la pacienţii cu gât scurt şi gros, oferã date despre implicarea ganglionarã, acurateţea ei fiind superioarã palpaţiei.

MRI şi ultrasonografia cervicalã aduc informaţii mai multe despre invazia arterei carotide decât CT.

Examenul baritat al esofagului trebuie practicat înainte de esofagoscopie. Ea poate arãta extensia inferioarã a procesului sau prezenţa unei alte tumori cu localizare esofagianã.

Endoscopia, reprezentatã de laringoscopie directã, esofagoscopie şi bronhoscopie, trebuie practicatã la aceşti pacienţi. Laringo​scopia directã permite obţinerea unei imagini de ansamblu asupra hipofaringelui şi laringelui, prezenţa şi extensia tumorii, precum şi practicarea biopsiei. O atenţie deosebitã trebuie acordatã zonei retro​aritenoidiene, mai greu vizibile când bolnavul este intubat. Esofago​scopia poate arãta nu numai extensia inferioarã a leziunii, dar, poate decela şi alte leziuni la nivelul esofagului. Bronhoscopia se practicã numai la pacienţii care prezintã modificãri la radiografia toracicã.

Stadializarea cancerului de hipofaringe:

Tumorã:
Tis – carcinom „in situ”;

T1 – tumorã circumscrisã la o regiune;

T2 – extensia tumorii la o regiune adiacentã sau aceeaşi regiune fãrã fixarea hemilaringelui;

T3 – tumorã extinsã la regiunile adiacente sau o singurã regiune, cu fixarea hemilaringelui;

T4 – tumorã masivã de sinus piriform care invadeazã cartilajul, osul şi ţesuturile moi.

Adenopatie:
N0 – ganglioni nepalpabili clinic

N1– metastazã la un singur ganglion mobil ipsilateral, cu diametrul cel mai mare de 3 cm sau mai mic

N2 – metastazã la un ganglion sau la ganglioni ipsilaterali, cu diametrul mai mic de 6 cm



N2a – un singur ganglion ipsilateral mai mare de 3 cm dar nu mai mare de 6 cm, 



N2b – ganglioni multipli homolaterali, dar nici unul mare de 6 cm în diametru

N3 – ganglion homolateral masiv, ganglioni bilaterali sau ganglion contralateral

N3a – ganglioni ipsilaterali pozitiv clinic, nici unul cu diametrul mai mare de 6 cm

N3b – ganglioni bilaterali pozitiv clinic

N3c– ganglion sau ganglioni pozitiv clinic contralaterali

Metastaze:
M0 – Fãrã metastaze la distanţã

M1– Cu metastaze la distanţã

Stadializare TNM:
Stadiul  I: Tis sau T1N0M0
Stadiul II: T2N0M0
Stadiul III: T3N0M0


 T1 sau T2 sau T3N1M0
Stadiul IV: T4N0 sau N1M0


 Orice T N2 sau N3M0


 Orice T, orice N, M1
Tratament
Tratamentul acestor cancere necesitã o colaborare multidisciplinarã: chirurg, laringolog, radioterapeut, oncolog, foniatrist. Nu trebuie uitat cã aceste tumori sunt foarte infiltrative microscopic, prezintã o incidenţã mare a metastazelor locale şi la distanţã, posibilitatea existenţei unei a doua tumori secundare primitive la acest nivel (la 4–8% din aceşti pacienţi).

Tratamentul urmãreşte douã deziderate: vindecarea bolnavului şi reabilitarea funcţionalã. 

Alternativele terapeutice sunt: chirurgie, radioterapie, chirurgie + radioterapie, la care se poate adãuga chimioterapia, dar aceasta dã rezultate slabe în cazul cancerelor de hipofaringe şi esofag cervical.

Tratamentul ales depinde şi de localizarea tumorii de hipofaringe: perete faringian, sinus piriform, aria retrocricoidianã sau esofagul cervical.

Radioterapia singularã este indicatã în urmãtoarele cazuri:

1. Tumori de dimensiuni mici, adesea limitate la nivelul pere​ telui medial al sinusului piriform;

2. Tumori primare localizate la nivelul peretelui posterior al farin​ gelui;

3.Pacienţii care refuzã intervenţia sau care nu pot suporta intervenţia;

4. Pacienţii la care se practicã radioterapie primarã paleativã, cu scopul de reducere a dimensiunilor tumorilor nerezecabile.

În privinţa tratamentului chirurgical, se pot efectua intervenţii conservatoare sau radicale, şi ele se adreseazã atât tumorii primare, cât şi ariilor ganglionare. Pentru a putea practica o chirurgie conservatoare, Alonso recomanda trei condiţii:

1. Tumora sã nu invadeze coarda vocalã adevãratã sau sã nu îi limiteze mişcarea;

2. Tumora sã nu invadeze vârful sinusului piriform;

3. Sã nu existe dovezi ale invaziei cartilajului tiroid.

Cu tot succesul obţinut în controlul local dupã tratament, rezultatele terapeutice generale sunt proaste, datoritã incidenţei crescute a metastazelor la distanţã.

Pentru tumorile de perete posterior al faringelui, asocierea chirurgiei cu radioterapia în tumorile avansate dã rezultate mai bune. 

Pentru tumorile de sinus piriform, la tumorile incipiente cu aceastã localizare, radioterapia şi chirurgia dau rezultate super-pozabile, pe când cele avansate necesitã tratament chirurgical urmat de radioterapie.

Pentru tumorile de esofag cervical şi cele retrocricoidiene cea mai indicatã alternativã terapeuticã este radioterapia.

3.6.4. Tumorile spaţiului parafaringian
Tumorile spaţiului parafaringian sunt rare şi pun cele mai dificile probleme de evaluare şi tratament.

Diagnosticul în aceste tumori se pune tardiv şi ridicã probleme dificile de tratament chirurgical. Progresele actuale de investigaţie para​ clinicã (CT şi MRI) au îmbunãtãţit diagnosticul şi tratamentul. De multe ori sunt necesare şi date histopatologice despre natura tumorii. Preoperator, ele se obţin prin puncţie-biopsie, care oferã o acurateţe de peste 80%.

Date anatomice

Spaţiul parafaringian (spaţiul faringian lateral, spaţiul faringomaxilar sau spaţiul pterigomaxilar) are forma unui con inversat, cu baza la craniu şi vârful la osul hioid.

Peretele lateral este de limitat de faţa internã a mandibulei (muşchiul pterigoid intern), muşchiul digastric şi glanda parotidã.

Peretele intern este reprezentat de constrictorul superior al faringelui şi loja amigdalianã.

Peretele posterior este reprezentat de coloana vertebralã cervicalã şi muşchii paravertebrali.

Spaţiul parafaringian este subdivizat în trei secţiuni:

– spaţiul prestiloid;

– spaţiul retrostiloidian;

– spaţiul retrofaringian.

Spaţiul prestiloid conţine artera maxilarã internã, nervul auriculo​ -​ temporal, alveolar, lingual şi glanda parotidã.

Spaţiul retrostiloidian conţine artera carotidã internã, vena jugularã internã, nervii cranieni IX, X, XI, XII, lanţul simpatic cervical, noduli limfatici.

Spaţiul retrofaringian conţine noduli limfatici (nodulii limfatici retrofaringieni Rouviere).

Nodulii limfatici din spaţiul parafaringian pot fi metastazaţi de la cancere cu localizare la nivelul cãilor aerodigestive superioare sau de la distanţã.

Glanda parotidã are o strânsã legãturã cu spaţiul parafaringian. Astfel, lobul profund al parotidei formeazã peretele lateral al spaţiului parafaringian. Tumorile de lob profund se pot dezvolta în acest spaţiu şi sã prezinte manifestãri clinice buco-faringiene.

Clinica tumorilor parafaringiene

Tumorile sau procesele infecţioase de la nivelul spaţiului parafaringian se pot dezvolta per primam în acest spaţiu sau din formaţiunile anatomice înconjurãtoare şi sã se manifeste prin simptome cauzate de volumul lor.

Abcesele parafaringiene sau celulitele profunde produc gât dureros, disfagie, dificultãţi de vorbire şi semne generale de infecţie. Când se produce colecţia, aceasta trebuie drenatã sau abcedeazã spontan. Infecţia se poate extinde la vasele mari, faringe şi mediastin, cu efecte foarte grave.

Clasic, abcesul parafaringian se prezintã cu bombarea polului superior al amigdalei, fluctuenţã etc.

Cointeresarea spaţiului retrofaringian produce bombarea acestuia, determinând tulburãri de respiraţie şi/sau de deglutiţie.

Tumorile parafaringiene sunt foarte variate. Se pot dezvolta din ţesuturile şi structurile anatomice din acest spaţiu sau din organele înconjurãtoare. Au o structurã variatã din punct de vedere histopatologic.
Simptomele precoce sunt variate, neconcludente. Cele tardive sunt date de masa tumoralã.

Tumora se poate extinde inferior, intern, lateral, sub glanda submandibularã. Intraoral, bombeazã amigdala palatinã sau vãlul palatin.

Alte semne sunt reprezentate de hipoacuzie (când tumora intereseazã trompa lui Eustachio), disartrie (datoritã imobilitãţii pe care o induce vãlului), odinofagie, trismus. Tumorile benigne, spre deosebire de cele maligne, nu intereseazã nervii cranieni IX, X, XI şi XII.

Histopatologie
Cele mai frecvente tumori sunt cele de origine salivarã (50%), reprezentate de adenoame pleomorfe din glanda parotidã.

Tumorile nervoase au origine variatã. Astfel, majoritatea se dezvoltã din nervul vag şi teaca marilor vase. Paraganglioamele se dezvoltã din glomusul jugular şi carotidian.

Alte tumori sunt reprezentate de sarcoame, limfoame, metastaze din cancere cu localizare la nivelul capului şi gâtului sau cu localizare în alte regiuni (stomac, plãmân, ficat, pancreas etc.).

Evaluarea clinicã
Tumorile sau afecţiunile cu caracter inflamator, care se dezvoltã în spaţiul parafaringian, necesitã un examen clinic complet, dar şi deosebit de competent.

La examenul clinic se adaugã cele mai moderne mijloace de investigaţie paraclinicã, începând de la radiografii simple şi continuând cu politomografii, ultrasonografie cervicalã, CT, MRI şi sialografie. În tumorile vasculare se utilizeazã angiografia troncularã sau selectivã.

Puncţia – biopsie are o acurateţe, dupã cum s-a amintit, de peste 80% (în jur de 90%). În caz de biopsie negativã prin aceastã tehnicã, se face biopsie deschisã pe cale endobucalã sau laterofaringianã.

Tratamentul tumorilor parafaringiene

În caz de abces parafaringian, se practicã drenajul prin abord transoral sau transcervical. Tumorile parafaringiene se trateaza chirurgical, practicându-se urmãtoare aborduri:

– transoral;

– transcervical;

– combinat 
– transcervical – transparotidian;



– transfaringian – transmandibular.

Abordul chirurgical depinde de experienţa chirurgului, extensia tumorii, histologia şi vascularizaţia tumorii.

Abordul transoral se utilizeazã pentru tumorile cele mai mici şi mai localizate. Unii autori sugereazã cã orice tumorã parafaringianã nepalpabilã poate fi abordatã pe cale transoralã.

În tumorile extinse şi profunde se utilizeazã, uneori, calea combinatã, transoralã şi transcervicalã.

Abordul transcervical foloseşte triunghiul submandibular, pentru a pãtrunde în spaţiul parafaringian, mai ales pentru tumorile de glandã salivarã.

Abordul transcervical-transparotidian foloseşte o incizie întinsã şi se utilizeazã în parotidectomie.

3.7. Tulburãrile nervoase ale faringelui

Sunt date de leziuni ale nervilor IX, X, XI, care împreunã cu fibrele simpatice şi parasimpatice formeazã o reţea senzitivo-motorie la nivelul faringelui.

Tulburãrile nervoase ale faringelui sunt: 

– tulburãri motorii:

– paralizia de vãl palatin;


– paralizia faringelui;


– spasmele faringelui;


– mioclonii faringiene.

– tulburãri sezitive: 


– anestezia şi hipoestezia faringelui;


– hiperestezia faringelui;


– paresteziile faringiene şi glosodiniile;


– apofiza stiloidã mult alungitã.

A. Tulburãrile nervoase motorii ale faringelui

Paralizia de vãl palatin poate sã fie unilateralã sau bilateralã.

1. Paralizia unilateralã de vãl palatin

Etiologie
– perifericã – este cea mai frecventã cauzã, fiind incriminat virusul zosterian; 

– centralã – hemoragii, ramolisment cerebral.

Simptomatologie
Tulburãrile funcţionale sunt minime.

Examen clinic
La bucofaringoscopie se constatã arcul palatin coborât şi flasc, de partea paralizatã şi ogival, de partea sãnãtoasã, lueta este deviatã de partea sãnãtoasã, mai ales în timpul fonaţiei. Apare semnul perdelei Vernet, când în fonaţie se observã tracţionarea hemivãlului paralizat şi a luetei înspre jumãtatea sãnãtoasã a vãlului palatin.

Diagnostic diferenţial
Paralizia unilateralã de vãl trebuie diferenţiatã de blocarea vãlului din tumorile de rinofaringe (sindromul Trotter).

2. Paralizia bilateralã de vãl palatin

Etiologie
– difterie, botulism, tetanos, rabie, sifilis;

– tumori bulbare, siringomielie, isterie.
Simptomatologie
Pacientul prezintã tulburãri de fonaţie (rinolalie deschisã), reflua​ rea lichidelor pe nas în timpul deglutiţiei, disfagie.

Examen clinic
La bucofaringoscopie se observã cã vãlul palatin este imobil în timpul fonaţiei (la pronunţia literelor A sau E), inert şi se apropie de peretele posterior al faringelui la extensia capului şi de depãrtare a acestuia de peretele posterior la mişcãrile de flexie a capului. În isterie poate sã aparã paralizia vãlului palatin, dar este caracteristicã dizarmonia simptomelor funcţionale (o bolnavã poate prezenta voce nazonatã, dar nu prezintã refluarea lichidelor pe nas).

3. Paralizia faringelui

Nu apare izolatã, ci asociatã cu paralizia de esofag şi a vãlului palatin. 

Etiologie
–accidente vasculare cerebrale, gripa, zona zoster (dau,de obicei, paralizii unilaterale);

– encefalitele sau sechelele acestora, intoxicaţii cu barbiturice, anestezii chirurgicale;

– difteria, febra tifoidã, tetanosul.

Simptomatologie
Este dominatã de disfagia pentru solide, datoritã paraliziei muşchilor constrictori şi ridicãtori faringieni. Uneori, se poate asocia cu tulburãri de respiraţie, care pot necesita traheotomie.

Examen clinic
La bucofaringoscopie se observã hipoestezia mucoasei faringiene şi inerţia peretelui posterior al faringelui în timpul deglutiţiei.

La hipofaringoscopie se observã stazã salivarã în sinusul piriform şi distensia valeculelor.

La examenul radiologic baritat, timpul de deglutiţie buco-farin​ gian este normal, însã nu este sincronism între mişcãrile epiglotei şi mişcãrile constrictorilor faringieni, cu acumulare de substanţã de contrast în valecule şi sinusurile piriforme.

4. Spasmele faringelui

Spasmele faringelui pot fi tonice şi clonice.

Spasmele tonice

Sunt date de contracţiile în bloc ale musculaturii faringiene, deosebite de cele normale.

Etiologie
– rabie (hidrofobie), tetanos, isterie, crizele din epilepsie;

– afecţiuni nervoase (tabes, ecefalita), faringite, corpi strãini esofagieni, hipocalcemie.

Simptomatologie
Simptomatologia este dominatã de disfagie, senzaţie de strangulare, refluarea lichidelor pe nas.

Spasmele clonice
Etiologie
Apar in tabes.

Simptomatologie
Spasmele clonice apar în crize; apar mişcãri de deglutiţie care se repetã la 2–3 secunde, într-un interval de 10 minute.

5. Miocloniile farigiene

Sunt mişcãri ritmice de ridicare cu retracţie înapoi şi apoi de coborâre şi proiectare înainte a vãlului palatin. Pot fi însoţite şi sincrone cu secuse ale globilor oculari.

Etiologie
– leziuni vasculare, tumori protuberenţiale şi ale unghiului pontocerebelos; 

– traumatisme ale cerebelului, alcoolismul.

Simptomatologie
Pacientul sau anturajul percep un zgomot auricular de supapã dat de închiderea şi deschiderea trompei (somatosunete sau acufene obiective). Aceste zgomote nu trebuie confundate cu pulsul amigdalian din insuficienţa aorticã (semnul Huchard) sau pulsaţiile luetei din insuficienţa aortica (semnul Merken).

B. Tulburãrile nervoase senzitive ale faringelui

1. Anestezia şi hipoestezia faringelui

Etiologie
– isterie, faringite atrofice;

– afecţiuni neurologie: tabes, siringomielie, nevrite ale nervilor cranieni.

Simptomatologie
Pacientul acuzã diminuarea sau lipsa sensibilitãţii faringiene.

Examenul clinic
La bucofaringoscopie se observã lipsa reflexului faringian, la atingerea faringelui cu un instrument.

2. Hiperestezia faringelui

Se întâlneşte la isterici, la bolnavii cu tabes, nevropaţi sau inflamaţii faringiene.

3. Paresteziile faringiene şi glosodiniile
Sunt senzaţii neobişnuite, dureroase sau senzoriale, cu localizare faringianã sau lingualã. Acestor senzaţii nu le corespunde evidenţierea unor cauze obiective sau dacã acestea, totuşi, existã, ele sunt disproporţionat de mari faţã de cauza obiectivã. Paresteziile se constatã, de obicei, la un pacient care are o sensibilitate modificatã (femei la menopauzã, obosealã intelectualã) sau dezechilibre psihice (isterici, paranoici). De obicei, pacientul acuzã un singur simptom, cu aceleaşi caracteristici şi aceeaşi localizare, de multe ori pacientul prezentând cancerofobie. 

Diagnosticul de parestezii este un diagostic de excludere, pacientul fiind, în prealabil, supus unor investigaţii complete, care sã excludã o eventualã cauzã obiectivã.

4. Apofiza stiloidã mult alungitã

Este, de obicei, unilateralã şi este mai frecventã la bãrbaţi.

Simptomatologie
Este dominatã de stilalgie – sindrom dureros faringian, iradiant spre ureche şi senzaţia de arsurã în limbã.

Diagnostic
Palparea bimanualã, cu un index înapoia gonionului şi cu celãlalt index care palpeazã peretele hipofarigian lateral, înapoia pilierului anterior, evideţiazã o masã liniarã, puţin elasticã.

Examenul radiologic în incidenţã lateralã aratã o osificare liniarã a regiunii valeculare.

Tratament
Este chirurgical şi constã în rezecţia parţialã distalã a apofizei alungite, dupã o amigdalectomie. 

CAPITOLUL IV
GLANDE SALIVARE

4.1. AFECŢIUNI NON-NEOPLAZICE ALE GLANDELOR SALIVARE

4.1.1. Oreionul ( parotidita virală ).

Este o boală contagioasă, contactată pe cale aeriană, având o perioadă de incubaţie de 2-3 săptămâni. De obicei afectează copii sub 15 ani. Un episod infecţios conferă imunitate pe termen lung.
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Aspecte clinice. Există un scurt prodrom ce constă în creşterea temperaturii şi stare de rău general. Glandele parotide, uni sau bilateral, apar mărite de volum şi dureroase. Ostiumul ductului parotidian devine edemaţiat şi congestiv. În procesul infecţios pot fi implicate şi alte glande salivare. În cazuri rare poate apare doar afectarea izolată a glandei submandibulare. Temperatura creşte până la 39,5 grade Celsius, dar poate fi mai ridicată în cazurile grave.

Complicaţii. Viremia asociată oreionului poate produce orhiepididimită, meningoencefalită, pancreatită sau tiroidită. Oreionul este o cauză importamtă de hipoacuzie neurosenzorială unilaterală.

Diagnostic. Se stabileşte pe aspectul clinic. Amilaza serică este crescută la 95% dintre pacienţi. Numărul leucocitelor este normal sau se poate întălnii leukopenie cu relativă limfocitoză, aceasta fiind crescută în cazurile cu compllicaţii.Titrurile de anticorpi S şi V pot fi crescute şi aduc date importante în diagnosticul cazurilor atipice sau subclinice. 

Tratament. În cazuriel necomplicate tratamentul este simptomatic şi constă în repaus la pat, regim hidric, analgezice şi caldură locală.

4.1.2. Parotidita acută supurată.

Se întâlneşte de obicei la vârstnici, pacienţi taraţi sau deshidrataţi. Gura uscată, de orice cauză, este un factor predispozant al afecţiunii. Germenul cel mai frecvent implicat este stafilococul aureus, dar se pot întâlnii germeni gram-pozitivi sau anaerobi. Calea uzuală de infecţie este din cavitatea bucală prin intermediul ductului Stenon.
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Aspecte clinice. Debutul este brusc, cu durere severă şi creşterea în volum a glandei. Mişcările mandibulei accentuează durerea. Ostiumul ductului Stenon este edemaţiat şi congestiv. Se pot observa scurgeri de secreţii purulente prin ostium, spontan sau la o usoară presiune pe glandă. Pacienţii sunt febrili şi prezintă toxemie.

Investigaţii. Formula leucocitară prezintă leucocitoză cu creşterea polimorfonuclearelor. Se poate efectua cultură microbiană şi antibiogramă din secreţia purulentă ce se drenează prin ostium.

Tratament. Se instituie tratament antibioterapic, de preferat parenteral, regim hidric, măsuri ce vizează creşterea secreţiei salivare şi o igienă bucală atentă. Dacă în ciuda tratamentului adecvat starea febrilă nu cedează şi glanda rămâne indurată, se impune drenajul chirurgical.

4.1.3. Abcesul parotidian

Reprezintă un stadiu avansat al parotiditei supurative. În parenchimul glandei se formaeză numeroase abcese mici, ce pot conflua, formând un singur abces. Datorită consistenţei fibroase a capsulei glandulare nu se poate evidenţia fluctuenţa abcesului. În stadiile incipiente ale abcesului, diagnosticul se poate stabili prin echografie, putându-se realiza astfel şi drenajul chirurgical al abcesului. Abcesul poate fuza la nivelul spaţiului parafaringean sau poate fistuliza la nivelul obrazului sau conducului auditiv extern.

Tratamentul abcesului constă în efectuarea drenajului chirurgical extern în anestezie locală sau generală. Se efectuează o incizie preauriculară şi se ridică un lambou cutanat pentru a expune suprafaţa glandei. Abcesul este dechis cu grijă, lucrându-se paralel cu ramurile nervului VII. Se plasează un tub de dren şi plaga este lăsată să se vindece per secundam.

4.1.4. Parotidita cronică recurentă ( sialadenita cronică recurentă )

Apare la glandele parotide ce prezintă infecţii bacteriene recurente. În cursul execerbărilor acute, parotida este mărită de volum şi edemaţiată, la compresiunea gladei se poate observa scurgerea de puroi prin ostium. Între episoadele acute, glanda este fermă şi puţin mărită de volum. Cultura microbiană din secreţie pune în evidenţă stafilococi şi streptococi. Sialografia pune în evidenţă un sistem ductal normal. Tratamentul episodului acut este similar cu cel al parotiditei acute bacteriene. Între episoadele acute, pacientul va avea o igienă orală bună, va evita medicamentele ce pot produce uscarea mucoasei orale şi va folosi substanţe sialogoge pentru a stimula salivaţia.
4.1.5. Sialectazia
Presupune o dilatare a sitemului ductal ce va determină o stagnare a secreţiilor, factor predispozant pentru infecţie. Clinic sialectazia se aseamănă cu sialadenita cronică, dar de care se poate diferenţia cu ajutorul sialografiei. Se pot observa grade variate de dilatare a sistemului ductal: punctual, globular sau cavitar. Maladia poate fi congenitală, asociată cu maladii granulomatoase sau autoimune ca de ex. sindromul Sjogren.

4.1.6. Afecţiuni granulomatoase

Glandele salivare pot fi interesate în tuberculoză, sarcoidoză, actinomicoză. 

Tuberculoza poate afecta parenchimul glandular sau limfonodulii adiacenţi glandei parotide şi se prezintă clinic ca o masă tumorală fermă. Uneori se produce necroză tegumentară la nivelul glandei parotide ce va putea duce la formarea unei fistule cutanate. Tratamentul constă în excizia ţesutului afectat şi instituirea tratamentului tuberculostatic.

Sarcoidoza parotidei se manifestă prin parotidită febrilă, creşterea de volum a glandei parotide şi a glandelor salivare, corioretinită şi paralizie de nervi cranieni.

Actinomicoza glandei parotide este rară. Se poate prezenta ca un abces acut ce drenează o secreţie asemănătoare unor granule sau ca o inflamaţie indoloră a glandei. Tratamentul constă în drenaj şi antibioterapie cu penicilină sau tetraciclină în doze mari.

4.1.7. Litiaza salivară
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Litiaza poate apare în ductele glandelor submandibulare sau  a glandei parotide. Se formează prin depunerea de calciu fosfat pe o matrice de mucină sau detritusuri celulare. Aproximativ 90% se gasesc la nivelul glandei submandibulare şi doar 10% la nivelul parotidei, putându-se forma în ducte sau în parenchimul glandualr.

Clinic se manifestă prin creştere intermitentă în volum a glandei şi durere datorată obstrucţiei fluxului salivar. Uneori calculul poate fi vizualizat la ostiumul ductului sau poate fi palpat. Aproximativ 80% din calculi sunt radioopaci şi pot fi vizualizaţi radiologic. Siolografia se impune pentru depistarea calculilor radiotransparenţi.

Calculii situaţi în părţile periferice ale ductelor submandibulare sau parotidiene pot fi îndepărtaţi intraoral, în timp ce calculii situaţi în hil sau parenchim necesită excizia glandei.
4.1.8. Sindromul Sjogren ( sindromul sicca )

Este o maladie autoimună ce afectează glandele exocrine. Poate fi primară sau secundară.

Sindromul Sjogren primar constă în xerostomie şi xero-oftalmie şi se datorează implicării glandelor salivare şi lacrimale. Frecvent este afectată şi glanda parotidă. Se mai cunoaşte şi sub denumirea de maladia Mikulicz sau leziune limfoepitelială benignă a glandei parotide, afectând ambele sexe în mod egal.

Sindromul Sjogren secundar are trei componente majore: 1. keratoconjuctivita sicca ( datorită afectării glandelor lacrimale ); 2. xerostomia ( datorită afectării glandelor salivare şi a glandelor mucoase ale cavităţii orale );  3. tulburări tisulare autoimune, de obicei artrită reumatoidă. Se asociază cu inflamaţia bilaterală a glandelor salivare şi este mai frecventă la femei ( 90% din cazuri ).

Diagnosticul pozitiv se bazează pe creşterea ESR, prezenţa factorului reumatoid, anticorpi antinucleari pozitivi şi biopsie din ţesutul labialinferior. 
4.2. NEOPLASMELE GLANDELOR SALIVARE

Tumorile glandelor salivare majore sau minore i-au naştere fie din ţesutul epitelial fie din ţesutul mezenchimal.  Cu cât dimensiunile glandelor salivare sunt mai mari, cu atât şansele ca tumora să fi benignă sunt mai crescute. Astfel 80% din tumorile de parotidă, 50-60% din cele submandibulare şi doar 25% din tumorile celorlalte glande minore sunt benigne. Cu alte cuvinte şansele ca o tumoră să fie malignă sunt mai ridicate în cazul tumorilor de glande salivare minore. 

Malignitatea unei tumori este indicată de creşterea rapidă, reducerea mobilităţii, fixarea tumorii, afectarea ţesutului supraiacent, durerea şi afectarea nervului facial.

Fig. 1. Tumorile glandelor salivare
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4.2.1. TUMORI BENIGNE

4.2.1.1.Adenomul pleomorf
Este cea mai comună tumoră benignă a glandelor salivare. Poate i-a naştere din parotidă, glandele submandibulare sau glandele salivare minore. Tumora de parotidă se gaseşte de obicei la nivelul cozii glandei, dar poate lua naştere şi din lobul profund şi se va manifesta clinic ca o tumoră parafaringeană la nivelul orofaringelui.

Adenomul pleomorf are o creştere lentă, la depistare putând fi destul de mari ca volum. Apare cu predilecţie la femei în decada 3-4 de vârstă. Se numesc tumori mixte întrucât sunt alcătiute din elemente epiteliale şi mezenchimale. Stroma tumorii poate avea o structură mucoidă, fibroidă, vasculară, mixocondroidă sau condroidă, proporţia elementelor epiteliale variind.

Deşi tumora este încapsulată, trimite pseudopode în ţesutul glandular înconjurător ce pot fi lăsate pe loc dacă tumora este doar enucleată. De aceea este necesar ca excizia chirurgicală să includă şi ţesutul glandular normal peritumoral. Tratamentul se limitează la parotidectomie superficială.  

4.2.1.2. Adenolimfom ( tumora Warthin )


Apare cu predilecţie între 50-70 de ani în special la subiecţii de sex masculin ( 5/1 ). Afectează în principal coada glandei parotide şi poate fi bilateral în 10% din cazuri. Sunt tumori multiple, încapsulate, rotunde, câteodate chistice cu conţinut mucoid sau fluid de culoare brun. Din punct de vedere histologic se întîlnesc elemente epiteliale şi limfoide. Tratamentul constă în parotidectomie superficială, deşi fiind încapsulate pot fi enucleate fără riscul unor recidive.

4.2.1.3. Oncocitom ( adenom oxifil )


Ia naştere din celulele acidofile denumite oncocite şi reprezintă mai puţin de 1% din tumorile glandelor salivare. Se întâlnesc la pacienţii vârstnici, nu cresc mai mult de 5 cm şi afectează lobul superficial al parotidei. Varietatea chistică este mai frecventă decât cea solidă. Se întâlnesc şi oncocitoame maligne. Oncocitomul are o afinitate crescută pentru techneţiu-99. Tratamentul constă în parotidectomie superficială.

4.2.1.4. Hemangiom






Reprezintă cele mai frecvente tumori benigne ale glandei parotide în copilărie, afectând predominant sexul feminin. Majoritatea sunt descoperite la naştere, cresc rapid în perioada neonatală şi apoi involuează spontan. În 50% din cazuri coexistă cu hemangioamele cutanate. Sunt moi şi nedureroase, cresc în dimensiuni la efort şi în timpul plînsului. Tegumentul supraiacent poate avea o coloraţie albăstruie. Dacă nu regresează spontan este indicată excizia chirurgicală.
4.2.1.5. Limfangiom


Este mai puţin întâlnit şi paote afecta parotida şi glanda submandibulară. La palpare apare ca o formaţiune moale şi chistică. Nu regresează spontan şi necesită excizie chirurgicală.

4.2.1.6. Lipomul şi neurofibromul sunt rare.

4.2.2. TUMORILE MALIGNE

4.2.2.1. Carcinom mucoepidermoid


Unii autori nu consideră această varietate de carcinom ca fiind malignă şi o denumesc tumoră mucoepidermoidă, deşi este cunoscut că este însoţită de o mortalitate destul de ridicată şi metastazează. În general are o creştere lentă dar poate invada nervul facial. Histologic este alcătuit din arii de celule producătoare de mucină şi celule scuamoase. Cu cât numărul elementelor epidermoide este mai mare, cu atât caracterul malign este mai pregnant. Tumorile au fost împărţite în două tipuri: cu grad mare şi cu grad mic de malignitate. Cele cu grad mic de malignitate au un prognostic bun ( 90% - rata de supravieţiure la 5 ani ), pe când cele cu grad ridicat sunt mai agresive şi au un prognostic mai rîu ( rata de supravieţiure la 5 ani – 30% ). Tumorile cu grad redus de malignitate sunt mai frecvente la copii.
Tumorile mucoepidermoide ale glandelor salivare minore este mai agresiv, asemănător carcinomuli adenoid chistic, dar cele localizate la glandele salivare mari au un comportament asemănător adenomului pleomorf.







Tratamentul tumorilor cu grad scăzut de malignitate constă în parotidectomie superficială sau totală, în funcţie de localizarea tumorii. Nervul facial este conservat.





Tumorile cu grad ridicat de malignitate fiind mai agresive, tratamentul constă în parotidectomie totală. Dacă nervul facial este afectat tumoral, acesta trebuie sacrificat. Unii chirurgi asociază şi evidarea ganglionară cervicală datorită gradului crescut de diseminare microscopică a tumorii.
4.2.2.2. Carcinom adenoid chistic ( cilindrom ) 

Este o tumoră cu creştere lentă dar infiltrează masiv planurile tisulare şi musculare. De asemena invadează spaţiile perineurale şi limfatice, cauzând durere şi paralizia nervului facial. Produce metastaze ganglionare. Recidiva locală după excizia chirurgicală este frecventă şi poate apare şi la 10-20 de ani după tratamentul chirurgical. Metastazele la distanţă se întâlnesc la nivel pulmonar, cerebral şi osos.


Tratamentul constă în parotidectomie radicală cu excizia largă a ţesuturilor aparent normale peritumoral. Evidarea ganglionară cervicală se efectuează dacă există metastazare ganglionară. Dacă există invazie tumorală a marginilor de siguranţă, poatoperator se practică radioterapia.

4.2.2.3. Carcinom cu celule acinice

Reprezintă o tumoră cu grad redus de malignitate, asemănătoare cu tumorile benigne mixte. Clinic se prezntă ca o formaţiune mică, fermă, mobilă, încapsulată, câteodată fiind bilaterală. Metastazele sunt rare. Tratamentul constă intr-o abordare conservativă a parotidectomiei superficiale sau totale.


4.2.2.4. Adenocarcinom

Cel mai frecvent afectează glandele salivare minore. Este foarte agresivă local şi produce metastaze la distanţă.


4.2.2.5. Tumori maligne mixte

Există două varietăţi ale acestor tumori:

a. carcinom ce se dezvoltă în tumorile benigne mixte vechi

b. carcinom ,, de novo”. Acestea au o istorie mult mai scurtă. Creşterea rapidă şi durerea progresivă sunt indicii de malignitate a tumorii. 
Tratamentul constă în parotidectomie radicală. Nervul facial sacrificat în timpul intervenţiei poate fi grefat imediat.


4.2.2.6. Carcinom cu celule scuamoase



Este o tumoră cu creştere rapidă ce infiltrează tesuturile înconjurătoare, produce durere şi ulcerează tegumentul supraiacent. Poate produce metastaze ganglionare. Tratamentul constă în parotidectomie radicală ce poate include şi excizia musculaturii, a unei porţiuni din mandibulă, din osul temporal şi tegumentul afectat. Dacă există afectare ganglionară se asociază şi evidarea ganglionară. Postoperator se efectuează radioterapie.


4.2.2.7. Carcinom nediferentiat 

Este o tumoră rară, dar agresivă. Are tendinţa de a se extinde rapid, de a produce durere, devine aderentă la tegument şi ulcerează. Produce paralizie facială şi metastaze ganglionare cervicale. Tratamentul constă în excizie largă, evidare ganglionară cervicală şi radioterapie postoperator.


4.2.2.8. Limfom

Este o tumoră rară asociată de obicei unei afecţiuni sistemice, dar uneori poate fi şi tumoră primară. Tratamentul este la fel ca şi al celorlalte limfoame.


4.2.2.9. Sarcom

Din parotidă i-au naştere rareori sarcoame, ca de exemplu rabdomiosarcom.


4.2.3. SINDROMUL FREY

Reprezintă o complicaţie a chirurgiei parotidei ce se manifestă la câteva luni după operaţie. Se caracterizează prin sudoraşie şi eritem al tegumentului preauricular în timpul masticaţiei producând neplăceri sau jenă pacientului. Se datorează inervaţiei aberante a glandelor sudoripare de către fibrele parasimpatice secretomotorii ce erau destinate glandei parotide. Asfel, în loc să producă secreţie salivară din glanda parotidă, determină o secreţie abundentă a glandelor sudoripare. Ca tratament se practică neurectomie timpanică ce va întrerupe aceste fibre la nivelul urechii medii. Unii autori interpun o lamă tisulară realizată din fascia lata între tegument şi grăsimea subiacentă pentru a împiedica fibrele să ajungă la glandele sudoripare. În general la majoritatea pacienţilor nu este necesară decât reechilibrarea psihică.  

CAPITOLUL V
LARINGE
5.1. NOŢIUNI DE FIZIOLOGIE

a) Funcţia respiratorie
Laringele, ca segment al cãilor respiratorii, permite circulaţia aerului prin fanta gloticã, dupã cum urmeazã: în respiraţia obişnuitã, trecerea aerului are loc prin porţiunea intercartilaginoasã a fantei glotice (glota respiratorie), iar în inspiraţia forţatã, fanta gloticã este deschisã la maximum, prin abducţia ligamentelor vocale.
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b) Funcţia fonatorie
Este funcţia socialã a laringelui. Ontogenetic, a apãrut tardiv, dezvoltatã paralel cu evoluţia sistemului nervos central. Constituie elementul de bazã al vieţii de relaţie şi progresului social.


[image: image2]c) Funcţia sfincterianã

Are rol de protecţie a cãilor aeriene inferioare faţã de pãtrunderea corpilor strãini. Se realizeazã prin acţiunea muşchilor adductori ai laringelui care închid glota şi vestibulul laringian. Concomitent se produce şi ascensiunea laringelui, iar epiglota acoperã orificiul superior al laringelui, astfel cã alimentele trec prin pãrţile laterale spre esofag.

d) Funcţia de tuse şi expectoraţie
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Aceasta se produce prin închiderea glotei, creşterea presiunii intratoracice şi apoi expulzarea bruscã a aerului care, îndepãrtând corzile vocale, antreneazã în afarã şi secreţiile din trahee.
e) Funcţia de fixare toracicã
Închiderea glotei şi creşterea presiunii intratoracice în urma unui inspir profund asigurã rigiditatea necesarã pentru ca membrele superioare care executã un efort fizic mai mare sã gãeascã un sprijin eficient.

f) Funcţia laringelui în circulaţia sângelui
Constã în asigurarea variaţiilor de presiune endotoracice cu efect de pompã.


5.2. SINDROAMELE LARINGELUI



5.2.1. Disfonia

Disfonia este perturbarea sunetului fundamental emis de laringe. Se poate manifesta sub mai multe forme:

– Fonastenia sau oboseala vocii vorbite apare dupã eforturi vocale minime, fiind consecinţa unei miozite a muşchiului vocal, dupã laringite netratate sau suprasolicitãri fonatorii.

– Rãguşeala este cea mai frecventã, vocea având un sunet aspru, crepitant, este neclarã şi insonorã. Apare la bolnavi cu laringite acute şi cronice, traumatisme, tumori, paralizii ale corzilor vocale. În cancerul de laringe este lemnoasã, durã şi progresivã.

– Afonia este pierderea completã a tonalitãţii vocale şi apare în diferite laringopatii, inclusiv în cursul paraliziilor adductorilor corzilor vocale.

– Diplofonia sau vocea bitonalã apare în paraliziile monolate-rale ale corzilor vocale.

– Vocea eunucoidã este caracteristicã pentru tineri în perioada pubertãţii.

 5.2.2. Dispnea laringianã

Sindrom major şi grav, constã în perturbarea funcţiei respiratorii a laringelui, în sensul reducerii debitului de aer care trece prin laringe, cauza fiind de naturã laringianã. Acest sindrom este denumit şi insuficienţã respiratorie de tip obstructiv superior laringian.

Cauze:
1. Malformaţii laringiene (glota palmatã, chiste juxtalaringiene)

2. Corpi strãini laringieni

3.Traumatismele laringelui şi sechelele acestora (fracturi cu prãbuşire, hematoame, arsuri, stenoze)

4. Inflamaţii acute (laringita acutã edematoasã, subgloticã, crupul difteric etc.)

5. Tumori benigne (papiloame, polipi mari) sau maligne (cancerul laringelui)

6.Tulburãri neuromotorii (paralizia recurenţialã bilateralã în adducţie, spasmele laringelui)

Semnele clinice se pot instala acut sau cronic.

Semnele minore:
1. Bradipnee inspiratorie (se observã la inspecţia toracelui)

2. Coborârea laringelui în inspiraţie

3. Tiraj suprasternal şi supraclavicular

Semne majore:
1. Cornajul sau stridorul laringian este mai accentuat în inspir şi se datoreazã trecerii aerului prin lumenul laringian redus.

2. Tirajul poate fi supraclavicular, suprasternal, intercostal etc.

3. Disfonie

4. Stazã a venelor cervicofaciale, puls paradoxal, apnee etc.

Evoluţie
– Faza compensatã, când bolnavul este agitat şi speriat, dar coloraţia tegumentelor şi mucoaselor este normalã.

– Faza decompensatã se poate instala în orice moment. Debutul decompensãrii este anunţat de hipercapnie (tegumente roze, calde, vasodilataţie perifericã, creşterea presiunii parţiale a CO2) şi apoi de anoxie (cianozã). Respiraţia devine tahipneicã şi superficialã, apare somnolenţã, tahicardie şi moartea prin asfixie mecanicã.

Diagnosticul
Diagnosticul trebuie efectuat rapid în orice condiţii. Când este posibil, se pune şi diagnosticul etiologic şi se stabileşte gradul de compensare (prin examene biochimice sanguine).
Tratamentul
– îndepãrtarea cauzei (când etiologia este cunoscutã şi când este posibil) sau tratament etiologic

– oxigenoterapie

– sedative care nu deprimã centrul respirator

– intubaţie oro- sau nazotrahealã

– traheostomie clasicã sau de extremã urgenţã, dupã situaţie

5.3. MALFORMAŢIILE LARINGELUI

Malformaţiile laringelui pot fi congenitale sau dobândite. Malformaţiile congenitale apar de la naştere sau pe parcursul primelor luni de viaţã, iar cele dobândite sunt secundare unor traumatisme sau boli, urmate de sechele anatomice. Cele mai frecvente malformaţii congenitale ale laringelui şi care produc tulburãri respiratorii sunt: laringomalacia, chistul laringian, paralizia corzilor vocale, diafragmul laringian, despicãtura laringotraheoesofagianã, stenozã subgloticã şi hemangioamele subglotice.
a.Laringomalacia – este cea mai frecventã anomalie congenitalã care produce obstrucţia cãii respiratorii. Simptomele clinice pot fi manifeste de la naştere, însã ele apar, în general, dupã cîteva sãptãmâni de viaţã. Etiologia laringomalaciei este necunoscutã, se presupune cã ar fi vorba de o incoordonare neuromuscularã sau o imaturitate a structurilor cartilaginoase din regiunea supragloticã. Simptomele clinice apar în timpul inspirului, când epiglota şi pliurile aritenoepiglotice sunt aspirate, producând stridor (cornaj) şi posibil obstrucţia cãii respiratorii. Vocea este normalã. Simptomele sunt mai accentuate în timpul alimentaţiei copilului sau atunci când copilul prezintã infecţii de cãi respiratorii superioare.



Afecţiunea se vindecã spontan dupã doi-trei ani de viaţã. La pacienţii la care simptomatologia nu retrocedeazã spontan şi care continuã sã prezinte simptome clinice ca, de ex., apnee obstructivã în somn (obstrucţive sleep apnea), poate fi recomandatã intervenţia chirurgicalã(epiglotoplastia), traheostomia fiind necesarã numai la cazurile severe.
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b.Paralizia corzilor vocale – ca frecvenţã, este a doua malformaţie congenitalã a laringelui. Poate fi uni- sau bilateralã. Pacienţii cu paralizie bilateralã de corzi vocale prezintã în mod obişnuit fenomene de insuficienţã respiratorie acutã, care necesitã intubaţie de urgenţã şi ulterior traheostomie. Cel mai frecvent, corzile vocale sunt imobilizate în poziţie paramedianã, abducţia în inspir fiind compromisã. Plânsul copilului este normal, însã este însoţit de stridor şi inspiruri prelungi. Aceşti copii prezintã pneumonii recidivante, datoritã aspiraţiilor frecvente şi tusei ineficiente. Paralizia congenitalã de corzi vocale poate fi datã de afecţiuni ale sistemului nervos central ca hidrocefalia şi malformaţia Arnold-Chiari cu hernierea masei cerebrale. Afecţiunea poate fi reversibilã în primii ani de viaţã. Dacã, dupã o anumitã perioadã de timp, corzile vocale nu devin mobile, intrã în discuţie tratamentul chirurgical cu scopul de a lãrgi lumenul cãii respiratorii.

c.Paralizia unilateralã de corzi vocale este mult mai frecventã decât paralizia bilateralã şi pacienţii afectaţi sunt, în general, liniştiţi. Plânsul este slab, obstrucţia respiratorie este minimã, cu excepţia perioadelor de stres sau de agravare. În contradicţie cu paralizia bilate-ralã, paralizia unilateralã de corzi vocale este cauzatã de probleme periferice, cel mai frecvent prin interesarea nervului recurent. Frecvent, investigaţiile clinice şi paraclinice deceleazã anomalii cardiace sau ale vaselor mari. În mod obişnuit, diagnosticul se poate stabili prin laringoscopie flexibilã şi majoritatea pacienţilor nu necesitã tratament. La pacienţii care prezintã probleme de aspiraţie, coarda vocalã afectatã poate fi medializatã prin injecţia de Teflon sau prin diferite procedee de mobilizare externã.

d.Hemangiomul subglotic – este o tumorã vascularã congenitalã, localizatã cel mai frecvent în porţiunea posterioarã a laringelui, care produce stridor bifazic, episoade repetate de crup şi rãguşeala inconstantã. Simptomatologia clinicã se agraveazã în cursul infecţiei cãilor respiratorii superioare.

Fetele sunt mult mai frecvent afectate decât bãieţii şi manifestãrile clinice apar, în general, dupã mai multe luni de viaţã. Aproximativ 50% din pacienţii cu hemangiom subglotic au unul sau mai multe hemangioame cutanate. Examenul radiologic poate evidenţia îngustarea asimetricã a regiunii subglotice, însã diagnosticul se stabileşte prin laringoscopie directã, care evidenţiazã tumora subgloticã de culoare albãstruie şi depresibilã. În aceste condiţii, biopsia nu trebuie fãcutã niciodatã, deoarece existã pericol de hemoragie fatalã. Majoritatea hemangioamelor încep sã involueze spontan, dupã aproximativ doi ani de viaţã. Corticoterapia sau terapia cu Laser se recomandã numai tumorilor extinse. Când tumora produce fenomene severe de obstrucţie, se recomandã traheostomia pânã la rezolvarea hemangiomului. Tratamentul cu Laser CO2 este eficient în hemangioamele capilare. Nu se utilizeazã în hemangioamele cavernoase.

e. Stenoza subgloticã congenitalã – regiunea subgloticã, ce cuprinde 2–3 mm sub corzile vocale, este locul de predilecţie al stenozei congenitale. Stenoza subgloticã congenitalã se localizeazã pe locul trei între malformaţiile congenitale ale laringelui. Un lumen mai mic de 
3,5 mm în diametru, la un nou-nãscut fãrã antecedente de intubaţie trahealã sau traumatism laringian, se considerã ca stenozã subgloticã congenitalã. Malformaţia poate apare când cricoidul are un diametru mic sau când este poziţionat excentric, comprimând secundar lumenul subglotic. Similar cu pacienţii cu hemangiom subglotic, pacienţii cu stenozã subgloticã congenitalã prezintã simptome clinice în primele luni de viaţã. Cele mai frecvente simptome sunt crupul recidivant şi tulburãrile respiratorii, asociate infecţiilor de cãi respiratorii. Diagnos-ticul de certitudine se stabileşte endoscopic. În majoritatea cazurilor, stenoza subgloticã congenitalã este o condiţie autolimitatã şi intervenţia chirurgicalã, inclusiv traheotomia, nu este necesarã. Atrezia congenitalã laringianã poate fi întâlnitã în practicã, însã este fatalã pânã la recunoaşterea afecţiunii în sala de naştere.

f. Diafragmele congenitale laringiene (congenital webs) – Diafragmele congenitale se pot întâlni la orice nivel al laringelui. Cel mai frecvent se localizeazã la nivelul glotei. Se dezvoltã ca o bandã ce se extinde peste o parte (membranã) sau peste tot (atrezie) la nivelul glotei. De obicei, cele mai afectate sunt cele 2/3 anterioare ale laringelui (glotei). Acest diafragm este un indicativ al eşecului de dezvoltare a laringelui şi, în gene​ ral, simptomele clinice sunt prezente de la naştere. Plânsul este liniştit, fãrã zgomot. Simptomele respiratorii depind de extensia diafragmului laringian. Tratamentul chirurgical clasic sau cu Laser CO2 poate avea un efect favorabil atât asupra vocii, cât şi asupra cãii respiratorii.


5.4.CORPII STRÃINI LARINGOTRAHEOBRONŞICI

Corpii strãini laringieni şi traheobronşici se întâlnesc frecvent în practica medicalã şi constituie o urgenţã majorã. Incidenţa maximã este la copiii între 6 luni şi 4 ani. Penetrarea unui corp strãin în arborele respirator poate produce fenomene de insuficienţã respiratorie acutã gravã, care, dacã se prelungesc peste 6 minute, devin ireversibile la nivelul sistemului nervos central.

Corpii strãini traheobronşici sunt variaţi. În cazuistica noastrã, pe o perioadã de 7 ani, din cele 49 de cazuri cu corpi strãini traheobronşici, 39 au fost la copii între 1 şi 3 ani. În ceea ce priveşte natura corpului strãin, 7 – au fost sâmburi de nucã, 8 – boabe de fasole, urmaţi de sâmbure de dovleac, bob de porumb, ac stomatologic etc.

Simptome clinice

Corpul strãin, odatã pãtruns în cãile aeriene, va determina o serie de perturbãri la trecerea aerului, cât şi o serie de reacţii bronşice, imediate şi tardive, în funcţie de natura corpului strãin, mãrimea şi capacitatea lui de a se umfla sau de a elibera substanţe toxice. Tabloul clinic este caracteristic şi prezintã trei faze: fazã de debut, de stare şi tardivã.

Faza de debut - aceastã fazã este cea mai caracteristicã şi cu semnificaţia clinicã cea mai importantã în stabilirea diagnosticului. Se însoţeşte de o simptomatologie zgomotoasã, revelatoare pentru penetrarea corpului strãin în cãile aeriene. Imediat, pacientul prezintã o simptomatologie zgomotoasã, manifestatã prin senzaţie de sufocare brutalã, chinte de tuse explozivã, spaimã, tiraj şi cornaj etc. Bolnavul este agitat, cu facies congestionat la început, dupã care devine cianotic, respiraţia este dificilã, astfel încât asfixia pare iminentã. Dacã corpul strãin este voluminos şi obstrueazã complet calea respiratorie, se poate produce moartea subitã prin asfixie. Rar, tusea poate duce la expulzarea corpului strãin, mai ales când acesta este de dimensiuni mici. Dupã aceastã fazã de debut, cu simptomatologie dramaticã şi alarmantã, bolnavul se linişteşte dupã aproximativ o jumãtate de orã. Simptomatologia ulterioarã este în funcţie de localizarea corpului strãin (laringe, trahee sau bronhii).
1. Corpii strãini laringieni
La nivelul laringelui se pot opri corpii strãini voluminoşi, care nu pot penetra glota, sau cei ascuţiţi, care se înfig în mucoasa laringelui (oase de peşte). Dacã corpul strãin este voluminos şi se fixeazã în vestibulul laringian, poate produce imediat decesul bolnavului.

Laringoscopia indirectã poate evidenţia corpul strãin endolaringian, mai ales cei care sunt înfipţi în mucoasa laringianã. Dupã o perioadã de timp se pot instala edemul local şi fenomene inflamatorii.

2. Corpii strãini traheali
Corpii strãini traheali se localizeazã în trahee, unde pot fi mobili sau fixaţi. Dupã trecerea perioadei iniţiale, simptomatologia clinicã se amelioreazã, putând reapãrea sub forma unor crize paroxistice de tuse şi dispnee la mobilizarea lor. Corpii strãini traheali, mai ales cei mobili, prezintã riscul de a se fixa subglotic sau pe pintenele traheal, ducând la asfixie. Stetacustic, interscapuloumeral se poate percepe un zgomot caracteristic, şi anume „zgomotul de drapel“.

3. Corpii strãini bronşici
Se localizeazã la nivelul arborelui bronşic, de obicei la nivelul bronşiilor principale, şi pot fi fixaţi sau mobili. Posibilitatea fixãrii unui corp strãin la nivelul bronşiei este în funcţie de natura lui, volumul şi edemul local.

Obliterarea unei bronşii principale duce la atelectazie masivã (murmur vezicular abolit, submatitate, balans mediastinal, imobilitatea hemitoracelui), în timp ce obliterarea unei bronhii lobare duce la atelectazie parţialã. Dacã corpul strãin se fixeazã ca o supapã, apare emfizemul pulmonar. Corpii strãini bronşici pot fi uneori bine toleraţi în arborele traheobronşic, descoperindu-se numai tardiv, cu ocazia unor complicaţii bronhopulmonare (bronşiectazie, astm bronşic, abces pulmonar etc.).

Examenul radiologic are un rol important în stabilirea diagnosticului, putând apare semne indirecte de obstrucţie bronşicã, opacifierea unui plãmân sau semne de ventil (pneumatizare accentuatã).

Diagnosticul
Diagnosticul corpilor strãini traheobronşici se pune pe baza semnelor clinice descrise anterior, examen radiologic şi traheobronhoscopie.

Tratamentul
Datoritã bronhoscoapelor moderne, cu pense speciale şi opticã mãritoare, traheotomia cu bronhotomie şi rezecţiile segmentare se efectueazã cu totul excepţional în tratamentul corpilor strãini bronşici. În unele centre medicale se practicã bronhoscopia flexibilã pentru extragerea corpilor strãini, dar majoritatea autorilor, inclusiv colectivul clinicii noastre, sunt adepţii bronhoscopiei rigide telescopate, care trebuie utilizatã ori de câte ori este posibil.

Utilizarea acestui instrumentar modern, combinatã cu aportul medicilor anestezişti-reanimatori şi cu experienţa colectivului, acumulatã în decursul anilor, a fãcut ca, la nici unul din cei 49 de pacienţi internaţi la noi în clinicã, sã nu fim nevoiţi sã practicãm traheotomia pentru extragerea CSTRB.

5.5.LARINGITELE ACUTE ŞI CRONICE



5.5.1.Laringitele acute

Laringitele acute sunt de obicei de etiologie viralã sau microbianã. În unele cazuri, şi afecţiunile autoimune se pot manifesta la nivelul laringelui, simulând o reacţie inflamatorie acutã. Din punct de vedere histologic, în toate cazurile existã o reacţie edematoasã a mucoasei şi submucoasei laringiene. Laringitele acute pot fi diferenţiate în mai multe entitãţi clinice, care vor fi prezentate în continuare.

A. Laringita acutã simplã

Etiologie
Laringita acutã simplã sau cataralã este cea mai frecventã formã clinicã întâlnitã. Este asociatã sau secundarã infecţiilor acute de cãi respiratorii. Iniţial este de etiologie viralã (adenovirusuri şi virusul influenzae). Modificãrile de la nivelul mucoasei favorizeazã suprainfecţia microbianã. Cele mai frecvente bacterii sunt: Moraxella catarrhalis, Streptoccocus pneumoniae şi Hemophilus influenzae. Factori favorizanţi sunt clima rece şi umedã, precum şi rezistenţa scãzutã a organismului.
Patologie
Mucoasa laringianã are aspect de inflamaţie acutã, este edemaţiatã şi congestionatã, iar uneori este acoperitã de un exsudat fibrinos. Iniţial predominã infiltratul limfoplasmocitar, iar mai târziu infiltratul cu polimorfonucleare.

Simptomatologie
Semnele principale în laringita acutã sunt rãguşeala, tusea iritativã, disconfortul local şi general şi, uneori, durerea localã. Uneori, vocea poate fi complet compromisã (afonie). Semnele generale sunt în funcţie de afectarea concomitentã a altor segmente ale tractului respirator. În general, afecţiunea se limiteazã la laringe, simptomele gene-rale fiind absente.

Diagnostic clinic
Diagnosticul se face pe semnele clinice, anamnezã atentã şi examenul obiectiv al cãilor aeriene superioare şi inferioare. La laringoscopie, mucoasa laringianã este congestionatã şi edemaţiatã. Corzile vocale nu mai sunt de culoare albã, ele devin congestionate şi tumefiate. Lumenul laringian poate fi redus. Prezenţa secreţiilor purulente pe mucoasa laringianã reprezintã un semn patognomonic de suprainfecţie microbianã.

Tratament
Tratamentul laringitei acute depinde de prezenţa infecţiei concomitente la nivelul tractului respirator şi de gradul modificãrilor locale de la nivelul laringelui.

În majoritatea cazurilor se recomandã repausul vocal, inhalaţii, evitarea frigului, umezelii, fumatului şi alcoolului. Se mai pot administra mucolitice pentru a favoriza expectoraţia mucusului. Dupã acest tratament, majoritatea laringitelor acute virale se vindecã în câteva zile. În caz de laringitã acutã se recomandã antibiotice cu spectru larg (doxiciclina, eritromicina, amoxiciclina, cedax etc.).

B. Laringita subgloticã (pseudocrupul, tusea spasmodicã)
Etiologie
Laringita subgloticã nu trebuie confundatã cu laringotraheobronşita acutã. Laringita subgloticã este comunã copiilor sub trei ani. Simptomele clinice sunt alarmante. Etiologia exactã nu este cunoscutã, însã afecţiunea este asociatã frecvent cu virusul influenzae. Modi​ ficãrile principale intralaringiene constau în edemaţierea mucoasei la nivelul regiunii subglotice.

Incidenţa mai mare a laringitei subglotice la copii se datoreazã particularitãţilor morfofuncţionale ale laringelui la aceastã vârstã, şi anume:

– dimensiunile reduse ale lumenului laringian;

– existenţa formaţiunilor limfoide, a ţesutului conjunctiv lax abundent, mai ales subglotic;

– inextensibilitatea inelului cricoid;

–caracterul morfofuncţional între segmentele arborelui respirator, atât în condiţii normale, cât şi patologice;

–imperfecţiunea mecanismelor de pregãtire a aerului inspirat, precum şi protecţia deficitarã a cavitãţii laringiene;

– instabilitatea neurovegetativã a copilului şi tendinţa de a reacţiona, prin spasme, la diverse agresiuni laringiene sau extralaringiene.
Edemul subglotic se însoţeşte de asfixie asemãnãtoare cu cea din difterie, de unde şi denumirea de pseudocrupsau crupviraldin literatura anglo-saxonã.

Tablou clinic
Atacul de laringitã subgloticã, la copii, începe brusc, aceştia putând prezenta concomitent semne uşoare de infecţie acutã de cãi respiratorii şi tuse moderatã. Afecţiunea debuteazã obişnuit în cursul nopţii, copilul se trezeşte din somn, cu tuse uscatã şi stridor care se accentueazã rapid. Tabloul clinic complet se instaleazã rapid şi devine alarmant. În general, este acompaniat de febrã uşoarã, vocea este conservatã. Copilul devine neliniştit, nervos şi are tendinţa de a plânge. Pãrinţii sunt anxioşi şi agitaţi. Copilul poate fi vultuos.

Tratament
Atât copilul, cât şi pãrinţii, au nevoie de tratament. Copilului trebuie sã i se asigure un confort deosebit, plânsul şi tusea putând accentua edemul laringian. Nu trebuie administrate sedative, deoarece acestea reduc sau suprimã reflexul respirator, esenţial pentru menţinerea în 
limite normale a nivelului O2 şi CO2 în sânge. Administrarea corticosteroizilor este discutabilã. În general, se administreazã 10–15 mg/kg/zi. Aceastã dozã poate fi crescutã uneori foarte mult.

Cazurile uşoare pot fi tratate ambulator, însã cazurile severe trebuie internate în spital, deoarece necesitã terapie medicalã agresivã. În spital se administreazã oxigen, lichide, umidifiante, epinefrinã etc. Intubaţia nazotrahealã sau traheotomia se recomandã în caz de eşec al tratamentului medical. Intubaţia trahealã trebuie limitatã la 1–2 zile, existând pericolul stenozei traheale permanente. Se recomandã evitarea explorãrii instrumentale a laringelui. În general, stridorul cedeazã în câteva ore sau dupã o zi. Existã o tendinţã de recidivã la anumiţi copii, probabil datoritã unei reacţii alergice a regiunii subglotice.

C. Laringotraheobronşita acutã

Afecţiunea se întâlneşte la copii, cel mai frecvent afectaţi fiind cei sub 7 ani. Afecţiunea poate fi cauzatã de orice germen patogen întâlnit la nivelul cãilor respiratorii, însã cel mai frecvent incriminat este Streptococul hemolitic. În general, suprainfecţia microbianã se produce secundar unei infecţii virale de cãi respiratorii.

Patogenie
Laringotraheobronşita acutã afecteazã întreg arborele respirator. Mucoasa laringotraheobronşicã este edemaţiatã, congestionatã şi acoperitã cu mucus care este greu de expectorat. Secreţiile devin ulterior consistente, fibrinoase sau chiar pseudomembranoase şi apar tulburãri grave de respiraţie. Secreţiile bronhopulmonare pot cauza obstrucţia totalã a bronşiolelor mici, ducând la atelectazie pulmonarã.

Tablou clinic
Formele uşoare de laringotraheobronşitã viralã se pot vindeca cu tratament simptomatic şi urmãrire atentã a micului pacient. Formele grave, cu suprainfecţie microbianã, dezvoltã tabloul clinic complet şi caracteristic. Temperatura este la toate cazurile foarte crescutã, pânã la 41 °C şi toxemia se instaleazã rapid. La febrã se asociazã tuse uscatã şi stridentã, disfonie şi stridor. Secreţiile traheobronşice sunt greu de expectorat, iar la acestea se adaugã edemul intens al mucoasei, care accentueazã fenomenele de insuficienţã respiratorie. Concomitent creşte consumul energetic muscular. Apare retenţia de CO2 şi acidoza mixtã metabolicã şi respiratorie, care paralizeazã centrii respiratori centrali, putând duce la moarte rapidã. Dacã, în faza iniţialã, copilul este neliniştit şi cianotic, ulterior, aparent devine calm şi obosit. Retenţia de CO2 este cauza modificãrilor de culoare, de la cianotic la palid şi acesta este primul şi adesea singurul semn al unui dezastru iminent.

Copiii cu laringotraheitã acutã şi cu temperaturã peste 38,5 °C trebuie internaţi, investigaţi şi monitorizaţi în spital. Efectul stridorului trebuie apreciat obiectiv, prin analiza gazelor sanguine, care ne oferã informaţii despre gradul de oxigenare, retenţia de CO2 şi acidozã. Examenul obiectiv al arborelui traheobronşic se poate face prin laringotraheobronhoscopie flexibilã. Radiografia toracicã poate oferi date despre cointeresarea cãilor aeriene inferioare. Cea mai importantã rãmâne, şi în aceste cazuri, gândirea clinicã bazatã pe examinarea clinicã şi investigaţiile de laborator.

Tratament
Tratamentul laringotraheobronşitei acute este energic şi trebuie fãcut în spital. De la început trebuie administrate antibiotice cu spectru larg, eventual în perfuzie. Şi aici, ca şi la laringita subgloticã, tratamentul cu corticoizi, pentru reducerea edemului mucoasei, este discu​ tabil. Când tulburãrile de respiraţie devin grave, se pare cã au un efect benefic, dar nu trebuie utilizate mai mult decât necesar, în general câteva zile. Mucoliticele pe cale oralã sau în aerosoli favorizeazã expectoraţia şi fluidificarea secreţiilor traheobronşice.

Copilul trebuie monitorizat cardiac şi respirator, alimentaţie şi hidratare când este cazul, prin tub nazogastric sau parenteral. Intubaţie nazotrahealã sau traheostomie, când este nevoie de respiraţie asistatã.

D. Epiglotita acutã

În comparaţie cu laringita subgloticã, epiglotita este mult mai rar întâlnitã la copii. Incidenţa este de 1/17.000 la copii şi 1/100.000 la adulţi. Cel mai frecvent este cauzatã de Hemophilus influenzae, dar şi de alţi germeni microbieni. La toate cazurile cu epiglotitã acutã trebuie determinat germenele patogen prin hemoculturã şi culturã de la nivelul epiglotei. Epiglotita acutã se poate întâlni la orice vârstã a copilãriei, însã este mai frecventã între 2 şi 7 ani.

Tablou clinic
Debutul afecţiunii este în general rapid, dupã o infecţie acutã de cãi respiratorii sau dupã consumul de lichide reci. Pacienţii dezvoltã rapid durere în gât, febrã, leucocitozã, nelinişte, letargie şi durere la înghiţirea salivei. Stridorul se poate instala rapid şi progresiv, putând deveni letal; este mai accentuat şi mai grav la copii. Epiglota se poate vizualiza direct, la bucofaringoscopie, ca o tumefacţie globuloasã, roşiaticã. Diagnosticul se pune prin laringoscopie indirectã sau prin endoscopie.
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Epiglotita acutã trebuie consideratã ca urgenţã şi pacientul trebuie internat în spital. Tratamentul este în funcţie de gravitatea afecţiunii. În formele moderate se administreazã antibiotice cu spectru larg, aerosoli etc. Insuficienţa respiratorie se poate instala rapid, iar în aceastã situaţie trebuie fãcutã de urgenţã traheotomie sau intubaţie nazotrahealã, când este posibil. Copiii trebuie monitorizaţi şi urmãriţi atent în unitãţi specializate de terapie intensivã, evoluţia clinicã fiind imprevizibilã.
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La copii este necesar diagnosticul diferenţial al diferitelor tipuri de laringite acute. Anumite forme clinice necesitã recunoaştere rapidã şi instituirea unui tratament adecvat şi agresiv.
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E. Edemul angioneurotic

Edemul angioneurotic este o entitate clinicã de laringitã acutã, rar întîlnitã, în special la copiii mai mari. Este cea mai severã manifestare a alergiei sistemice şi apare brusc, dupã expunere la factori alergizanţi. Decesul poate surveni rapid, prin instalarea edemului la nivelul laringelui. Edemul angioneurotic poate fi clasificat în alergic şi nealergic, ereditar sau neereditar.

Edemul angioneurotic sau de origine alergicã este acompaniat de urticarie, în majoritatea cazurilor. Se poate prezenta ca o reacţie alergicã acutã la alimente, medicamente şi alergeni inhalaţi. Diagnosticul se pune pe anamnezã şi semne clinice. Edemul laringian conduce rar la obstrucţie laringianã. Tratamentul uzual al edemului este cu antihistaminice şi corticosteroizi.

F. Crupul spasmodic

Crupul spasmodic este probabil o variantã de laringotraheobronşitã viroticã, caracterizatã prin debut brusc, noaptea, dupã câteva chinte scurte de tuse. De obicei, pacientul este afebril şi cu uşoarã curbaturã. Crupul spasmodic poate fi cauzat de un reflux gastrointestinal, infecţii de cãi respiratorii sau alergie. Crupul spasmodic afecteazã frecvent copiii între 1 şi 3 ani.

5.5.2.LARINGITE ACUTE SPECIFICE

A. Laringita diftericã

Laringita acutã diftericã este cauzatã de bacilul difteric (Löffler) şi este o laringitã cu false membrane (crupul difteric). Astãzi, afecţiunea este eradicatã, în majoritatea ţãrilor. Apare cu predilecţie la copii între 1 şi 7 ani, mai ales la cei cu rezistenţã generalã scãzutã, dupã rujeo​ lã, gripã, scarlatinã etc.

Simptomatologie
Afecţiunea debuteazã printr-o anginã diftericã care, secundar, se extinde la laringe, constituindu-se crupul difteric. Debutul laringitei difterice este insidios, cu subfebrilitãţi, paloare, adinamie şi congestie rinofaringianã. Dacã la laringita diftericã se asociazã şi angina acutã, starea generalã se poate altera în grade diferite, pânã la toxicozã. Simptomele incipiente sunt rãguşeala, care poate merge pânã la afonie, tusea uscatã şi iritativã etc. Dupã sau concomitent cu afonia se instaleazã şi dispneea, care poate merge pânã la asfixie însoţitã de insuficienţã cardiovascularã.

Dacã nu se acţioneazã prin tratament intensiv, afecţiunea se agraveazã, apar fenomene de anoxie gravã şi sincopã miocardicã toxicã. În aceasta fazã, reanimarea copilului devine dificilã şi, în majoritatea cazurilor, acesta decedeazã prin intoxicarea centrilor bulbari. La examenul obiectiv prin laringoscopie indirectã sau laringoscopie flexibilã se constatã un aspect caracteristic, depozite alb-cenuşii sau galben-verzui, care ocupã lumenul laringian şi chiar traheal. La falsele membrane se adaugã edem la nivelul vestibulului laringian sau subglotic.

Diagnostic
Diagnosticul laringitei difterice se stabileşte pe baza examenului clinic şi este confirmat de examenul bacteriologic prin evidenţierea bacilului Löffler.

Diagnostic diferenţial
Diagnosticul diferenţial se face cu laringita acutã banalã, cu crupul membranos nedifteric, prezent la anginele acute nespecifice, cu spasmul glotic, cu abcesul retrofaringian şi cu arsurile endolaringiene produse prin agenţi chimici.

Tratament
Tratamentul se face în serviciul de boli infecto-contagioase prin seroterapie antidiftericã, cu doze mari (3.000 U/kgc) de anatoxinã diftericã. Concomitent se administreazã antibiotice în doze masive (Peni​ cilina G), cortizon, vitamine, oxigenoterapie etc.

Prognosticul bolii este grav, mai ales la copiii mici, sub 2 ani, datoritã extinderii spre bronhii. În formele hipertoxice, prognosticul este rezervat, indiferent de vârsta pacientului, în aceste forme putând apãrea paralizii de vãl palatin, paralizii oculare şi ale membrelor.

B. Laringita gripalã

Este secundarã gripei, de etiologie viroticã, frecvent întâlnitã la adult în epidemiile de gripã.

Simptomatologie
Simptomele sunt cele specifice gripei, la care se adaugã simpto​ matologia laringianã: disfonie, edem şi congestia difuzã a mucoasei laringiene. Laringita gripalã se poate complica cu laringite subglotice, epiglotite acute flegmonoase, pericondrite etc.

Tratament
Tratamentul este simptomatic şi este superpozabil cu cel din laringita acutã banalã. În formele edematoase se pot adãuga cortico​ steroizi.

C. Laringita acutã din scarlatinã

În scarlatinã, pe lângã afectarea mucoasei faringiene, enantemul se poate extinde şi la mucoasa laringianã. Acest fenomen inflamator laringian poate fi foarte uşor şi trece neobservat. În formele mai grave de laringite flegmonoase, tratamentul se face cu antibiotice şi antiinflamatoare pe cale generalã, uneori fiind necesar drenajul colecţiei flegmonoase, chiar traheotomie.

D. Laringita acutã din febra tifoidã

În febra tifoidã se poate produce şi o laringitã acutã, în majoritatea cazurilor de tip cataral, dar şi o formã mai gravã de laringitã ulcero-necroticã.

Simptomatologie
Simptomatologia este dominatã de disfonie, la care se adaugã disfagia, otodinia, tulburãri respiratorii prin edem local şi pericondrita supraadãugatã. Examinarea laringelui prin laringoscopia indirectã deceleazã leziunile superficiale, însã este necesarã efectuarea unui examen radiologic care poate decela extensia leziunii la cartilajul subiacent.

Tratament
Tratamentul este cel uzual din laringitele acute, în funcţie şi de forma clinicã sau de eventualele complicaţii locale.

E. Laringita aftoasã şi herpeticã

Se întâlneşte sporadic în clinicã, leziunile caracteristice fiind erupţiile veziculoase, urmate de eroziuni superficiale. Aceste leziuni se pot întâlni pe mucoasa buco-faringianã, dar şi pe epiglotã şi pe vestibulul laringian.

Simptomatologia este dominatã de disfagie şi numai excepţio-nal apare disfonia. Aftele laringiene pot mima un cancer laringian. Din acest motiv, aspectul clinic al leziunii poate pune probleme de diagnostic unui clinician neavizat.

F. Laringitele acute din rujeolã, varicelã şi tusea convulsivã

În aceste boli contagioase poate fi implicat şi laringele în procesul inflamator. Laringita acutã în aceste situaţii este de tip cataral, cu evoluţie benignã, fãrã complicaţii locale. Tratamentul este cel obişnuit din laringitele acute banale.

5.5.3.LARINGITELE CRONICE

Laringita cronicã se diagnosticheazã prin anamnezã şi laringoscopie indirectã şi directã. Uneori este indispensabil examenul histopatologic din mucoasa laringianã. Fãrã aceste investigaţii, diagnosticul nu poate fi fãcut. Laringitele cronice se clasificã în mai multe entitãţi clinice:
A. Laringita cronicã difuzã simplã

Simptomatologie
Din punct de vedere clinic, afecţiunea se manifestã prin rãguşealã şi tuse iritativã o lungã perioadã de timp. Simptomatologia are un debut lent, insidios, uneori dupã o infecţie de cãi respiratorii superioare.

Examenul laringoscopic evidenţiazã o mucoasã laringianã congestionatã. Corzile vocale îşi pierd culoarea albã caracteristicã, sunt roşietice şi uneori edemaţiate. Mobilitatea corzilor vocale este normalã. Diagnosticul se stabileşte pe aspectul obţinut la laringoscopia indirectã. 
Pacienţii sunt în general fumãtori, lucreazã în condiţii de macro- şi microclimat nefavorabil (praf, cãldurã, umezealã, frig etc.). Dacã mucoasa laringianã este netedã şi regulatã, biopsia trebuie evitatã.

Tratament
Tratamentul este: repaus vocal, inhalaţii, aerosoli, antiinflamatorii, vitamina A. Antibioticele sunt recomandate numai în caz de reacutizãri. Se recomandã, pe cât posibil, înlãturarea noxelor profesionale, fumatului şi alcoolului. Aceastã formã clinicã de laringitã cronicã poate fi reversibilã în câteva sãptãmâni de tratament adecvat.

B. Laringita cronicã hipertroficã difuzã

Cei mai importanţi factori incriminaţi în etiologia acestei afecţiuni sunt: sinuzitele cronice, afecţiunile pulmonare cronice, fumatul, alcoolul, factorii ocupaţionali, iritaţii chimice şi fizice, igiena bucalã deficitarã etc.

Simptomatologie
Tabloul clinic este dominat de modificãrile mucoasei laringiene, în special la nivelul corzilor vocale. Acestea devin congestionate, tumefiate, uneori de culoare gri. Mobilitatea este normalã. Mucoasa poate prezenta suprafeţe neregulate, degenerare polipoidã etc. Aspectul clinic la laringoscopia indirectã poate fi mai alarmant decât cel din laringita cronicã simplã şi este mai greu de diferenţiat de un carcinom sau laringita specificã. Aceastã formã clinicã de laringitã cronicã este întotdeauna asociatã cu o sinuzitã sau bronşitã cronicã.

C. Keratoza, leucoplazia, pahidermia şi hiperplazia laringianã

Aceşti termeni se bazeazã parţial pe aspectele clinice şi parţial pe cele histopatologice. Leziunile la nivelul laringelui sunt adesea bine circumscrise şi bine demarcate de ţesutul din jur. Uneori poate fi afectatã o coardã vocalã sau ambele, alteori, comisura anterioarã sau posterioarã.

Macroscopic, leziunile endolaringiene sunt de culoare albicioasã sau gri-albicioasã, datoritã excesului de keratinã, care acoperã epiteliul scuamos de la nivelul glotei. La microscopul chirurgical, aceste leziuni se evidenţiazã foarte bine; mucoasa din jurul acestor leziuni poate fi normalã sau cu modificãri minime de laringitã cronicã simplã.

În unele cazuri, keratinizarea mucoasei poate fi foarte abundentã, stimulând o tumorã benignã, un papilom scuamos sau un carcinom verucos. Leziunile se pot localiza şi în porţiunea posterioarã a glotei, afecţiunea fiind definitã ca laringitã posterioarã. De obicei, afecţiunea se asociazã cu esofagita de reflux.

D. Ulcerul de contact sau pahidermia de contact

Ulcerul de contact este o leziune cronicã, localizatã pe faţa medialã a corzilor vocale, la nivelul procesului vocal. Leziunea este bilateralã şi simetricã, ca o micã proeminenţã pe o coardã şi o micã ulceraţie pe coarda opusã. Nu existã discontinuitate a mucoasei la nivelul ulceraţiei şi, din acest motiv, termenul de ulceraţie nu este corect. Leziunea trebuie examinatã atent, inclusiv prin laringoscopie suspendatã şi microscop chirurgical. La toate cazurile trebuie efectuat şi examen histopatologic, deoarece, în unele cazuri, se poate decela degenerarea malignã, aşa cum am întâlnit şi noi în clinicã.

Histopatologia în laringitele cronice
Anumite forme clinice de laringitã cronicã pot avea un risc crescut de degenerare malignã, fiind considerate ca stãri precanceroase. În Europa, cea mai acceptatã clasificare este cea propusã de Kleinsasser (1963), care a introdus un sistem de grading histologic, în care leziunile pot fi încadrate în 3 grade. În Statele Unite se utilizeazã o clasificare mai descriptivã, care împarte leziunile în funcţie de prezenţa kera​ tinei, cu sau fãrã atipie..

             Gradul I: hiperplazie scuamoasã simplã sau keratozicã.

Gradul II: hiperplazie scuamoasã sau keratozã cu atipie.

Gradul III: carcinom in situ. În acest stadiu se întâlnesc frec-vente mitoze şi anomalii celulare. Întreg epiteliul prezintã transformãri celulare, comparabile cu carcinomul scuamo-celular, dar fãrã depã-şirea stratului bazal.

Tratamentul laringitelor cronice
Diagnosticul şi clasificarea precoce a leziunilor sunt importante pentru instituirea unui tratament adecvat. Hiperplazia scuamo-celularã trebuie ablaţionatã local prin microlaringoscopie. Când leziunile se îndepãrteazã de pe ambele corzi, comisura anterioarã trebuie menajatã. În caz de leziuni difuze, de un real folos, la ora actualã, este micro​ chirurgia laringianã cu Laser CO2, conduitã terapeuticã pe care o utilizãm curent şi în Clinica O.R.L. din Timişoara.

La toate cazurile cu laringitã cronicã hipertroficã trebuie efectuat examenul histopatologic. Leziunile de gradul I şi II nu necesitã alt tratament. Pentru leziunile de gradul III, opiniile diferã. Radio​ terapeuţii sunt adepţii iradierii primare cu scop curativ. Chirurgii larin​ gieni sunt favorabili ablaţiei primare chirurgicale prin microchirurgie laringianã sau cu Laser CO2. Fiecare din aceste metode terapeutice are susţinãtori şi adversari, avantaje şi dezavantaje funcţionale şi oncologice. Indiferent de conduita terapeuticã, pacienţii respectivi trebuie dispensarizaţi şi urmãriţi cu atenţie.

.

5.6.
TUMORILE LARINGELUI

5.6.1.
TUMORILE BENIGNE ALE LARINGELUI

Tumorile benigne ale laringelui sunt relativ rare. Ele se pot întâlni în urmãtoarea frecvenţã: polipul, papilomul, condromul, neurofibromul, leiomiomul, angiofibromul, miomul, hemangiomul şi chemodectomul.

Localizarea cea mai comunã a leziunilor benigne laringiene

Leziunea


Localizarea cea mai comunã


Locul

Ulcer de contact


Apofizã vocalã



Uni- sau bilateral

Polip laringian


Unirea 1/3 ant. cu 1/3 mijlocie

Obişnuit unilateral

Nodul vocal


Unirea 1/3 ant. cu 1/3 mijlocie

Bilateral

Granulom 

intubaţional 


Apofizã vocalã a aritenoidului

Peste 50% bilateral

A. Polipul laringian

Polipii laringieni se definesc ca pseudotumori inflamatorii, localizaţi, de obicei, pe o singurã coardã vocalã, la unirea treimii anterioare cu treimea mijlocie. Polipii laringieni pot avea o formã rotundã sau ovalã şi pot fi sesili sau pediculaţi. Mãrimea este variabilã, de la un bob de mei la o alunã. Din punct de vedere histologic pot fi mixomatoşi, angiomatoşi etc.
Etiologie
Cel mai frecvent se întâlnesc la adulţii de sex masculin, la cei care îşi suprasolicitã vocea, fumãtori, cei care lucreazã în mediu cu factori iritanţi asupra corzilor vocale etc.
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Simptome
Polipul laringian se manifestã clinic prin disfonie şi chiar afonie, în polipii voluminoşi.

Diagnostic
Diagnosticul nu pune probleme şi se face cu mare certitudine prin laringoscopie indirectã, cu oglinda laringianã.

Diagnostic diferenţial
Diagnosticul diferenţial se face, teoretic, cu toate afecţiunile care produc disfonie. Certitudinea diagnosticului o face examenul histologic, care trebuie efectuat la toate cazurile, dupã ablaţie.

Tratament
Tratamentul este chirurgical şi constã în ablaţia polipului laringian. Ablaţia polipului laringian se poate face prin indirectoscopie, cu instrumentar şi o tehnicã chirurgicalã adecvatã. La ora actua​ lã, polipul laringian se ablaţioneazã prin microchirurgie laringianã, cu instrumentar special sau cu Laser CO2. Aceste tehnici chirurgicale au devenit de rutinã în clinica noastrã, cu rezultate funcţionale excelente.

B. Papilomul laringian

Papilomul laringian este o tumorã benignã frecvent întâlnitã la nivelul laringelui, atât la adulţi, cât şi la copii. Papilomul se defineşte ca o proliferare conjunctivo-epitelialã a mucoasei laringiene şi, dupã pãrerea majoritãţii anatomopatologilor, este singura tumorã benignã, cu potenţial cert de degenerare malignã. Tumorile afecteazã de obicei corzile vocale, dar pot interesa şi etajul supraglotic şi subglotic. La copii, papiloamele laringiene sunt, în mod obişnuit, multiple (papilomatozã laringianã) şi recidiveazã frecvent dupã ablaţie, în comparaţie cu adultul. La adult, papilomul este de obicei singular, însã poate degenera malign.

La copii, papiloamele pot retroceda spontan, dupã pubertate. Când sunt multiple, pun probleme deosebite de tratament, papilomatoza laringianã putând afecta grav fonaţia şi respiraţia.

Simptomatologia clinicã este dominatã de disfonie sau chiar afonie, la care se asociazã tulburãrile de respiraţie care, în general, sunt insidioase. Etiologia este necunoscutã, este incriminat virusul papilomatos dar şi etiologia hormonalã.

Tratamentul preferat, la ora actualã, de majoritatea specialiştilor, este excizia papiloamelor cu Laser CO2, prin endoscopie laringianã. La toţi pacienţii adulţi trebuie fãcutã biopsia cu examen histopatologic, pentru a exclude o degenerare malignã. Traheotomia trebuie evitatã la toate cazurile, dacã se poate, existând riscul diseminãrii papiloamelor, la nivel traheobronşic. 

C. Condromul laringian
Condromul este o tumorã care se dezvoltã lent, fiind constituit, în special, din cartilaj hialin. Se întâlneşte mai frecvent la bãrbaţi decât la femei (100/1). Localizarea cea mai frecventã, la nivelul laringelui, o constituie pecetea cartilajului cricoid, urmatã de tiroid, aritenoizi şi epiglotã.

Simptomatologie
Simptomatologia clinicã a condromului laringian este absenţa ei o lungã perioadã de timp, tardiv încep sã aparã rãguşeala, dispneea şi disfagia. Dispneea şi rãguşeala sunt mai evidente când tumora se dezvoltã pe peretele posterior al cricoidului. Rãguşeala este produsã prin reducerea mobilitãţii corzilor vocale, datoritã volumului tumoral.

Diagnostic
Diagnosticul se pune pe semnele clinice şi laringoscopia indirectã, care evidenţiazã tumora netedã, fermã, rotundã sau nodularã, fixatã, acoperitã de mucoasa normalã. Radiografia simplã sau TC evidenţiazã masa tumoralã, localizarea şi extensia ei. În tumorile mici se poate face şi laringoscopie directã, prin suspensie laringianã.

Tratament
Tratamentul condromului laringian este numai chirurgical şi se face atunci când are manifestãri clinice. Abordul chirurgical este în funcţie de volumul şi localizarea tumorii.

Abordul cervical extern lateral, cu sau fãrã faringotomie, se practicã pentru condromul de cartilaj tiroid, de cricoid dezvoltat posterior sau aritenoid. Ablaţia transoralã a condromului este contraindicatã. Recidivele se produc numai în caz de îndepãrtare incompletã. În caz de recidivã, în cazuri particulare, trebuie practicatã laringectomia totalã. Reconstrucţia cartilajului cricoid defect, prin sutura cornului inferior al tiroidului la primul inel traheal, poate evita, în unele cazuri, laringectomia totalã.

D. Hemangiomul

Hemangiomul este o tumorã vascularã care poate fi de tip cavernos sau capilar şi se poate întâlni atât la copii, cât şi la adulţi. Se poate localiza la nivelul corzilor vocale, subglotic şi sinusul piriform. Hemangiomul, la copii, este considerat ca tumorã congenitalã.

Simptomatologia este în funcţie de localizare şi volumul tumoral.

Diagnosticul se pune prin semnele clinice (rãguşealã, dispnee) şi prin laringoscopie directã. Biopsia este contraindicatã, existând pericol de hemoragie gravã. De multe ori, diagnosticul se face întâmplãtor, cu ocazia unui examen ORL de rutinã.

Tratamentul se face numai atunci când prezintã semne clinice manifeste şi constã în excizie sau vaporizare cu Laser CO2 în hemangioamele mici sau capilare. În hemangioamele mari este necesarã faringectomia lateralã, ligaturi vasculare şi traheotomie tacticã.

5.6.2. PSEUDOTUMORI LARINGIENE

A. Prolapsul de ventricul

Prolapsul ventricular este o protruzie de mucoasã ventricularã între banda ventricularã şi coarda ventricularã. Se asociazã frecvent cu bronşita cronicã.

Simptomele clinice se manifestã prin rãguşealã persistentã şi, uneori prin dispnee.

Tratamentul este chirurgical prin laringoscopie suspendatã. Laserul CO2 are indicaţie de elecţie, prin acurateţea actului operator (hemostazã excelentã şi lipsa edemului postoperator), intervenţii chirurgicale pe care le practicãm cu o mare satisfacţie profesionalã.

B. Laringocelul

Laringocelul este definit ca o dilataţie aerianã sub formã apendicularã la nivelul ventriculului Morgagni. Se prezintã sub douã forme:

Laringocelul extern – este cel mai frecvent, sacul herniar protruzioneazã deasupra cartilajului tiroid şi a membranei tirohioidiene şi apare ca o masã tumoralã în regiunea cervicalã.

Laringocelul intern – este mai puţin frecvent, sacul herniar rãmâ​ ne endolaringian. Rar, se poate întâlni şi un tip combinat de laringocel.

Etiologia laringocelului nu este cunoscutã.

Simptomatologia

Simptomatologia clinicã este în funcţie de tipul laringocelului şi de volumul acestuia. 

Laringocelul extern se poate prezenta ca o tumefacţie netedã la nivelul regiunii cervicale, care creşte în volum cu creşterea presiunii intralaringiene. La palpare are consistenţã elasticã, este nedureros, are dimensiuni variabile etc. Laringocelul intern se manifestã prin disfonie şi dispnee variabilã. Laringoscopia indirectã evidenţiazã o dilataţie netedã la nivelul benzii ventriculare, ventriculului şi, uneori, a plicii ariepiglotice.

Diagnosticul se pune pe simptomele clinice, laringoscopie şi radiografie cervicalã, care evidenţiazã aer în sacul herniar.

Tratamentul constã în decompresiunea sacului herniar prin laringoscopie directã, ablaţie cu Laser CO2 sau abord cervical în tumorile mari.

C. Nodulii vocali
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Nodulii vocali pot fi consideraţi ca o laringitã traumaticã localã. Ei apar la persoanele care îşi suprasolicitã vocea, mai ales pe frecvenţele înalte. Sistematizând cauzele, acestea sunt:

– Suprasolicitarea vocalã (copii care ţipã, profesioniştii vocali, profesori, avocaţi, solişti vocali etc.).

– Factori predispozanţi (persoane atletice, alergia, infecţii de cãi respiratorii superioare, sinuzite, personalitãţi vociferante şi agresive).

– Factori agravanţi, fumatul şi alcoolul.

Din punct de vedere anatomopatologic, nodulii vocali sunt de douã tipuri:

1. Noduli acuţi sau proaspeţi (moi, vasculari, roşcaţi, edematoşi)
2. Noduli maturi sau cronici (duri, albi, fibroşi)

Caractere clinice: se întâlnesc mai frecvent la femei şi copii, se localizeazã pe ambele corzi vocale la unirea treimii anterioare cu treimea mijlocie, sunt de dimensiuni mici, cât o gãmãlie de ac. Disfonia este variabilã.

Tratamentul
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Repaus vocal, terapie vocalã. La cazurile care nu rãspund la tratamentul conservator, se recomandã excizia sub microlaringoscopie sau vaporizare cu Laser CO2, urmatã de terapie vocalã.

D. Granulomul postintubaţional

Cauza granulomului postintubaţional este intubaţia trahealã, datoritã plasãrii tubului de intubaţie în comisura posterioarã, unde mucoasa este mai subţire. Aceasta apare numai la adult, incidenţa cea mai mare fiind la femei (4/1). Întotdeauna se localizeazã pe apofiza vocalã sau faţa anterointernã a aritenoidului.

Simptomul principal şi constant este disfonia.

Diagnosticul se pune pe baza examenului clinic (intubaţie orotrahealã recentã), laringoscopia indirectã evidenţiazã granulomul laringian la nivelul aritenoidului, cât un bob de grâu sau mai mare, cu mucoasa de acoperire roşiaticã.

Tratamentul
Excizia granulomului prin microchirurgie laringianã.

E. Chistele laringiene

Chistele laringiene pot fi congenitale şi dobândite. Se pot localiza la nivelul corzilor vocale (55%), benzilor ventriculare (25%) sau la epiglotã (25%).

Chistele congenitale sunt rare şi pot fi localizate la benzile ventriculare sau pliurile ariepiglotice. Incizia sau excizia chistului este tratamentul de elecţie.

Chistele de retenţie îşi au originea în obstrucţia glandelor salivare seromucoase

Diagnosticul se pune prin laringoscopie.

Tratamentul constã din excizia chistului de dimensiuni mici, localizat pe corzile vocale şi marsupializare la cele voluminoase.

5.6.3.Tumorile maligne ale laringelui

Dintre tumorile maligne, cancerul laringian este cel mai important. El reprezintã 1–3% din toate tumorile organismului.

Incidenţa
Incidenţa cancerului laringian este uşor variabilã în diferite zone geografice ale globului, precum şi la diferite rase umane. În Brazilia, India, Franţa etc., este în jur de 10/100.000 de locuitori şi sub 2/100.000 în Norvegia, Suedia, Japonia etc. Populaţia de culoare din SUA prezintã o incidenţã mai mare faţã de populaţia caucazianã din aceeaşi zonã geograficã. Incidenţa este mai mare la bãrbaţi comparativ cu femeile, variind de la 6:1 la 32:1. Un rol important în etiologia cancerului laringian îl are asocierea fumatului cu alcoolul. Incidenţa cancerului laringian este maximã în decadele a şasea şi a şaptea de viaţã, dar el poate fi întâlnit şi la vârste mult mai tinere. În literatura de specialitate au fost comunicate şi cazuri sub 20 de ani. În general, incidenţa creşte cu vârsta. Cel mai frecvent apare la nivelul glotei şi mult mai rar în regiunea subgloticã. În unele statistici, incidenţa cancerului supraglotic este superpozabilã cu incidenţa cancerului glotic.

Etiologie

Cauza cancerului laringian nu este cunoscutã. Sunt incriminaţi o serie de factori (predominã la bãrbaţi, predilecţie rasialã, mai frecvent în mediul urban, fumatul în asociere cu alcoolul), dieta, laringitele cronice, factorii de mediu, asbestul, iradierea terapeuticã, factori genetici etc.

Simptomatologie
Disfonia progresivã (rãguşeala) apare de la debut în cancerul glotic, este progresivã, nu are tendinţã de retrocedare spontanã sau la tratament simptomatic. În cancerele supraglotice sau subglotice apare tardiv, o datã cu extensia secundarã a tumorii la corzile vocale.

Dispneea şi stridorul apar tardiv. Cancerul subglotic se poate manifesta numai prin dispnee, afecţiunea fiind frecvent confundatã cu o afecţiune pulmonarã cronicã.

Durerea este necaracteristicã, apare tardiv prin extensia tumorii în profunzime; în cancerele supraglotice şi marginale poate apare de la debut, putând iradia în ureche.

Disfagia este tardivã, are un prognostic grav, indicând invazia secundarã a faringelui.

Tumefacţia cervicalã, medianã sau lateralã semnificã fie exterio​ rizarea tumorii laringiene (semn grav), fie o adenopatie metastaticã.

Tusea iritativã şi hemoragia moderatã sau gravã se întâlnesc în tumorile avansate şi marginale.

Fetorul şi scãderea în greutate sunt semne tardive.

Diagnosticul
Diagnosticul pozitiv al cancerului laringian se face dupã urmãtoarea schemã:

1. Anamnezã

2. Examenul laringelui

3. Examenul gâtului

4. Examenul general

5. Radiologia

6. Investigaţii clinice

7. Examen histologic

1. Anamneza
Anamneza este un examen clinic deosebit de important şi util în diagnosticul cancerului laringian. Ea trebuie fãcutã cu atenţie la toţi bolnavii, dar mai ales la cei cu tumori supraglotice sau subglotice, la care semnele de debut pot fi minime sau necaracteristice. Anamneza este importantã şi pentru prognostic, o tumorã laringianã masivã, cu istoric scurt, are un prognostic grav,pe când o tumorã micã,cu o istorie veche, are un prognostic favorabil.

2. Examenul laringelui
Examenul obişnuit se face prin laringoscopie indirectã cu oglinda laringianã. Cancerul laringian se poate prezenta local printr-o varietate de aspecte, în funcţie de mãrimea şi localizarea tumorii primare. La debut, tumora localizatã pe coarda sau corzile vocale poate avea aspect exofitic sau ulcerativ, coarda vocalã fiind roşie, tumefiatã, neregulatã sau leucoplazicã, vocea fiind rãguşitã. La nivelul etajului supraglotic poate apare ca o tumefacţie roşie sau ulceratã, subglotic poate apare ca o tumefacţie asimetricã, cu mucoasa de acoperire neregulatã sau ulce-ratã. Tumorile dezvoltate iniţial pe faţa posterioarã a epiglotei şi ventriculul laringian sunt greu de vizualizat la laringoscopie indirectã.

La laringoscopie trebuie apreciatã mobilitatea corzilor vocale, reducerea sau absenţa mobilitãţii este datã de invazia profundã a tumorii laringiene, semnificând un prognostic mai grav. La laringoscopia indirectã cu oglinda laringianã, la toţi bolnavii cu cancer laringian trebuie efectuatã şi laringoscopia flexibilã, metodã modernã de investigaţie endoscopicã, care permite aprecierea de ansamblu a tumorii laringiene, extensia locoregionalã, precum şi mobilitatea corzilor vocale, investigaţia fãcându-se sub anestezie localã.

Toţi bolnavii cu cancer laringian trebuie examinaţi şi prin laringoscopie directã, care permite efectuarea biopsiei tumorale, aprecierea extensiei şi, eventual, efectuarea microchirurgiei laringiene, inclusiv cu Laser CO2. Laringoscopia directã se face în anestezie generalã şi cu microscop chirurgical.

3. Examenul regiunii cervicale
Toţi bolnavii cu cancer laringian trebuie examinaţi atent şi întotdeauna, la nivelul regiunii cervicale, prin inspecţie şi palpare. Scopul examenului este de a decela exteriorizarea tumorii laringiene prin extensie localã şi de a decela prezenţa sau absenţa metastazelor ganglionare. Cancerele cu localizare gloticã metastazeazã rar şi atunci numai tardiv, metastazele ganglionare cervicale sunt frecvent întâlnite în cancerele supra​ glotice şi subglotice. Examenul ariilor ganglionare trebuie sa includã numãrul ganglionilor, mobilitatea şi aria ganglionarã interesatã.
Incidenţa metastazelor ganglionare în cancerul laringian

Birmingham, (1996)

 

Nr. cazuri

Metastaze ganglionare
Supraglotic
598


38,8 %

Glotic
                               1394


4,8 %

Subglotic
7



13,0 %

4. Examenul general trebuie fãcut la toţi bolnavii cu cancer laringian, pentru a decela eventualele metastaze hepatice, pulmonare, osoase etc. Examenul general este necesar şi în vederea unui tratament chirurgical, iradiere sau chimioterapie.

5. Examenul radiologic
Radiografia toracicã este cea mai importantã, atât pentru decelarea metastazelor pulmonare, cât şi pentru evidenţierea altor afecţiuni pulmonare cronice asociate. Trebuie fãcut şi examenul radiologic al laringelui, inclusiv TC la cazurile selectate, pentru a aprecia extensia localã a tumorii laringiene.

6. Investigaţiile clinice trebuie efectuate la toţi bolnavii şi constau în hemoleucogramã, probe hepatice, investigaţii renale, glicemie, electrocardiogramã etc.

7. Examenul histopatologic este obligatoriu la toţi bolnavii, pentru stabilirea diagnosticului de certitudine. Biopsia se face sub anestezie generalã, prin laringoscopie directã, cu microscop chirur-gical, care permite şi o evaluare corectã a tumorii laringiene.

Biopsia laringianã este importantã pentru:

a) stabilirea diagnosticului de malignitate;

b) identificarea tipului de tumorã (carcinomul squamocelular este cel mai frecvent);

c) stabilirea gradului de diferenţiere tumoralã (factor important de prognostic).

O serie de afecţiuni patologice pot fi confundate cu cancerul laringian, dintre acestea enumerãm: laringitele cronice, tuberculoza, sifilisul şi unele tumori benigne.

Majoritatea tumorilor maligne, dezvoltate la nivelul laringelui, sunt epitelioame, dintre acestea, carcinomul squamocelular este cel mai frecvent. Alte tumori maligne, precum sarcoamele, sunt excepţio​nale, sub 1% din toate cazurile.

În 1973, Jakobsson a introdus, ca factor de malignitate, gradientul tumoral, care constã în polimorfismul tumoral, modul de invazie şi scorul total de malignitate, fiind considerat cel mai important factor predictiv la pacienţii cu cancer laringian.

O varietate distinctã de carcinom squamocelular o reprezintã carcinomul verucos. Cei mai importanţi factori care determinã direcţia şi extensia tumorii o reprezintã barierele anatomice ale laringelui.

1. Cancerul glotic

Corzile vocale sunt acoperite de un epiteliu squamos şi prezintã o reţea limfaticã foarte redusã. Glota este reprezentatã de cele douã corzi vocale şi comisura anterioarã. Cancerul laringian se dezvoltã cu predilecţie la nivelul comisurii anterioare şi, în general, respectã comisura posterioarã. 

Comisura anterioarã prezintã anumite particularitãţi anatomice care o fac penetrabilã, la cancerul laringian, încã din stadiile incipiente. La acest nivel existã un strat foarte subţire submucos şi tendonul corzii vocale, care se inserã pe cartilajul tiroid, permiţând invazia cartilaginoasã precoce. Porţiunea mijlocie a corzii vocale este cel mai frecvent afectatã de cancerul laringian. De aici, tumora se extinde la comisura anterioarã şi subglotic. Ulterior, tumora se exteriorizeazã, prin membrana cricotiroidianã, extralaringian. Tumora gloticã infiltreazã muşchiul vocal, reducând sau imobilizând coarda vocalã. În stadiile avansate, tumora se extinde posterior la aritenoizi şi lateral la sinusurile piriforme.

2. Cancerul supraglotic

Cancerul supraglotic se dezvoltã la nivelul vestibulului laringian, reprezentat de faţa laringianã a epiglotei, versantul intern al pliului ariepiglotic şi benzile ventriculare.

Vestibulul laringian este o regiune anatomicã cu bogatã reţea limfaticã. Cancerele care se dezvoltã la acest nivel pot fi exofitice (vegetante) sau infiltrative.

Tumorile exofitice, în general, nu se extind la regiunea gloticã şi numai rar invadeazã cartilajul tiroid. Tumorile ulcerative se extind sub comisura anterioarã şi infiltreazã frecvent cartilajul tiroid. Aceste observaţii sunt deosebit de importante în selecţia pacienţilor pentru laringectomiile orizontale supraglotice. Tumorile supraglotice se extind frecvent la spaţiul preepiglotic, prin eroziune cartilaginoasã.

Invazia spaţiului preepiglotic se întâlneşte la aproximativ 40% din toţi pacienţii cu cancer supraglotic şi la 70% din toate tumorile de epiglotã.

Superior, cancerul supraglotic se poate extinde la valecule şi baza limbii, posterior la aritenoizi. Sinusul piriform este interesat prin extensie superficialã sau prin invazie profundã.

3. Cancerul subglotic

Cancerul subglotic se dezvoltã pe mucoasa circumscrisã de cartilajul cricoid, sub corzile vocale. Aceastã regiune, ca şi regiunea supragloticã, prezintã o bogatã reţea limfaticã. Din fericire, localizarea primarã a cancerului în aceastã regiune este mult mai rar întâlnitã în clinicã, în jur de 3–5% din cazuri. Tumora se dezvoltã circumferenţial, producând stridor inspirator şi tardiv, disfonie. Tumora subgloticã se poate extinde anterior prin membrana cricotiroidianã, posterior la articulaţia cricoaritenoidianã şi inferior la cartilajele traheale.

Metastazele ganglionare

Regiunea supragloticã şi subgloticã, fiind bogate în limfatice, prezintã o incidenţã crescutã a metastazelor ganglionare faţã de regiunea gloticã, unde metastazele ganglionare sunt rar întâlnite şi numai în stadiile avansate.

Incidenţa metastazelor ganglionare în cancerele supraglotice variazã între 40 şi 70% din cazuri, faţã de cancerele glotice unde sunt de numai 5–10% din cazuri. Incidenţa metastazelor ganglionare este şi în funcţie de volumul tumorii primare, în T1 supraglotic fiind de 15–20% faţã de T3–T4, când ajung la peste 50% din cazuri.

Metastazele la distanţã

În general, metastazele la distanţã, concomitent cu tratamentul tumorii primare, sunt destul de reduse în cancerul de laringe.În literatura de specialitate, aceste metastaze la distanţã sunt evaluate la aproximativ 10% din pacienţi, plãmânul fiind cel mai frecvent interesat (7%). Cele mai metastazante tumori sunt carcinoamele slab diferenţiate.
Tratament
Aproape toate cancerele laringiene pot beneficia de tratament. Acesta poate fi radical sau paleativ. Chiar dacã tumora laringianã este extinsã, trebuie fãcut tratament energic pentru ameliorarea simptomelor clinice, de exemplu, a stridorului laringian grav, prin traheotomie.

Tratamentul cancerului laringian trebuie încadrat în urmãtoarea schemã:

1. Fãrã tratament

2. Paleativ


a. ameliorarea durerii


b. traheotomie


c. alte tratamente chirurgicale


d. radioterapie


e. chemoterapie

3. Curativ (radical)


a. radioterapie


b. chirurgie


c. chimioterapie


d. recuperare

1. Fãrã tratament
În general este vorba de bolnavi cu cancer laringian care au, concomitent, şi alte afecţiuni grave din cauza cãrora decedeazã. În aceastã categorie se încadreazã aproximativ 7–8% din cazuri.

2. Tratament paleativ
Scopul tratamentului paleativ este ameliorarea simptomelor clinice, pe care le prezintã bolnavul cu cancer laringian, în special în stadii avansate de evoluţie.

3. Tratamentul curativ (radical)
Tratamentul curativ include chirurgia, iradierea şi chemo-terapia. Primele douã se pot efectua singular sau în combinaţie.

Radioterapia
Radioterapia cu efect curativ se poate aplica la toate cazurile, însã rezultatele terapeutice sunt nesatisfãcãtoare în stadiile avansate. Se recomandã, mai ales atunci când se intenţioneazã conservarea funcţiei laringiene (fonaţiei), la profesionişti vocali sau atunci când chirurgia este contraindicatã sau refuzatã de pacient. Iradierea poate fi probatã şi la cazurile având curabilitate incertã, chirurgia rãmânând ca tratament de rezervã. Practic, radioterapia poate fi utilizatã la toţi pacienţii cu cancer laringian.

Existã şi situaţii rare când aceasta este contraindicatã, ca, de exemplu, în pericondrita activã prin eroziunea structurilor cartilaginoase.
Chirurgia
Tratamentul chirurgical în cancerul de laringe este cel mai eficient, atât din punct de vedere oncologic, cât şi funcţional, atunci când se efectueazã în stadii incipiente.

Actualmente existã o varietate foarte largã de tehnici chirurgicale. Buck, în SUA, a efectuat, cu succes, în anul 1853, prima laringectomie parţialã prin laringofisurã. În anul 1873, la Viena, Billroth a efectuat prima laringectomie totalã. Mortalitatea dupã operaţiile laringiene majore este sub 1% din cazuri.
Cele mai frecvente intervenţii chirurgicale utilizate în tratamentul cancerului laringian sunt urmãtoarele:

1. Laringectomia parţialã verticalã
a. cordectomia

b. laringectomia frontalã anterioarã

c. laringectomia parţialã lateralã

d. laringectomia frontolateralã

e. laringectomia frontolateralã extinsã

2. Laringectomia parţialã orizontalã
a. epiglotectomia

b. laringectomia orizontalã supragloticã

c. laringectomia orizontalã supragloticã extinsã

3. Rezecţia totalã
a. laringectomia totalã simplã

b. laringectomia totalã cu faringectomie parţialã sau glosectomie parţialã

Microchirurgia endoscopicã cu Laser CO2 în tratamentul cancerului laringian
Laserul CO2 poate fi utilizat cu succes în tratamentul cancerului laringian, atât cel cu localizare gloticã, cât şi cel supraglotic. Rezultatele terapeutice sunt foarte bune în stadiile incipiente. Chirurgia cu Laser CO2 necesitã un instrumentar adecvat: Laser cu CO2, microscop chirurgical, instrumentar de microchirurgie laringianã, anestezie generalã şi o echipã de chirurgi laringieni, antrenaţi în acest domeniu.

La ora actualã, microchirurgia cu Laser CO2 se practicã de rutinã pe plan mondial, inclusiv în Clinica O.R.L. din Timişoara.

Din cazuistica clinicii, menţionãm cã, la un numãr de 104 pacienţi cu cancer glotic, s-a efectuat intervenţie cu Laser CO2. Nici un bolnav nu a prezentat adenopatie laterocervicalã evidenţiabilã prin examen clinic şi ecografie cervicalã. La nici unul dintre bolnavi nu a fost necesarã traheotomia, iar externarea pacienţilor s-a efectuat dupã 48 de ore de la operaţie. Pacienţii au fost urmãriţi periodic, la 3 ani, rata de recidivã fiind numai de 6% (doar 5 pacienţi au prezentat recidivã localã).

Pe lângã neoplasme glotice tratate prin cordectomie s-au operat 25 pacienţi cu cancer supraglotic. La aceştia s-au practicat 19 laringectomii orizontale supraglotice şi 6 epiglotectomii. S-au constatat recidive la 4 pacienţi, toţi fiind cu tumori în stadiul T2N0.

Clasificarea clinicã TNM a cancerului laringian

T  = Tumora primarã

TX = Tumora primarã nu poate fi evaluatã

T0 = Tumora primarã nu se evidenţiazã

Tis = Carcinom in situ
Supraglotic
T1 = Tumora limitatã la o subdiviziune anatomicã a vestibulului laringian, cu mobilitatea normalã a corzii vocale

T2 = Tumora intereseazã mai mult de o subdiviziune anatomicã a vestibulului laringian sau glotei, cu mobilitatea normalã a corzii vocale

T3 = Tumora limitatã la laringe, cu coarda vocalã fixatã şi/sau interesarea mucoasei retrocricoidiene, peretelui medial al sinusului piriform sau a spaţiului preepiglotic

T4 = Tumora invadeazã cartilajul tiroid şi/sau extinsã la alte ţesuturi extralaringiene, orofaringe, ţesuturile moi ale gâtului

Glotic
T1 = Tumora limitatã la coarda sau corzile vocale (poate interesa comisura anterioarã sau posterioarã) cu mobilitate normalã

T1a = tumora limitatã la o coardã vocalã

T1b = tumora intereseazã ambele corzi vocale

T2 = tumora extinsã supra şi/sau subglotic şi/sau reducerea mobilitãţii corzii vocale

T3 = Tumora limitatã la laringe, cu fixarea corzii vocale

T4 = Tumora intereseazã cartilajul tiroid şi/sau extinsã la alte ţesuturi extralaringiene, orofaringe, ţesuturile moi ale regiunii cervicale

Subglotic
T1 = Tumora limitatã subglotic

T2 = Tumora extinsã la coarda, corzile vocale cu mobilitate normalã sau redusã

T3 = Tumora limitatã la laringe, cu coarda vocalã fixatã

T4 = Tumora invadeazã cartilajul tiroid sau cricoid şi/sau extinsã la alte ţesuturi extralaringiene, orofaringe, ţesuturile moi ale regiunii cervicale

N0 = Ganglionii limfatici regionali nedecelabili clinic

N1 = ganglion homolateral < 3cm

N2 = ganglion homolateral > 3 cm pânã la 6 cm



N2a = un singur ganglion ipsilateral £ 6 cm



N2b = ganglioni multipli homolaterali, dar nici unul cu diametrul mai mare de 6 cm

N3 = ganglion homolateral masiv, ganglion bilateral sau ganglion contralateral

M = metastaze la distanţã

M0 = fãrã metastaze

M1 = cu metastaze

Gruparea pe stadii

Stadiul 0
 Tis
 N0
M0
Stadiul  I
 T1
 N0
M0
Stadiul II
 T2
 N0
M0
Stadiul III
 T3
 N0
M0


 T1
 N1
M0


 T2
 N1
M0


 T3
 N1
M0
Stadiul IV T4N0,  N1 
M0

Orice
 T N2,   N3 
M0

Orice
 T, orice N, 
M1
Traheotomia

Traheotomia se referã la deschiderea temporarã a traheei. Traheo​stomia, în care traheea este adusã la piele şi suturatã la aceasta, presupune o deschidere permanentã a traheei şi se practicã, obişnuit, dupã laringectomia totalã.

Traheotomia este indicatã pentru douã grupe de pacienţi:

a)Pacienţi cu obstrucţie laringianã sau deasupra laringelui (mecanic).

b)Pacienţi fãrã obstrucţie mecanicã, dar care nu pot elimina secreţiile bronşice (obstrucţie prin secreţii bronşice).

Traheotomia de elecţie se mai poate practica la bolnavii cu probleme respiratorii, postoperator, dupã operaţii majore la nivelul capului şi gâtului sau intervenţii pe torace.

Traheotomia este indicatã, în orice caz, la insuficienţã respiratorie cu hipoventilaţie alveolarã cu by-pass al obstrucţiei cãii respiratorii, aspiraţia secreţiilor bronşice sau pentru respiraţie mecanicã.

Traheotomia, la sugar, trebuie sã se facã întotdeauna dupã o preala​ bilã bronhoscopie, intubaţie trahealã pentru rigidizarea traheei. La copii, disecţia prea profundã sau lateral de trahee se face uşor, cu lezarea nervului recurent, artera carotidã comunã, pleurã sau esofag cervical.
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Indicaţiile traheotomiei
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A. Obstrucţia mecanicã

1. Tumori de laringe, faringe, traheea superioarã şi esofag etc.

– când sunt în stadiul avansat

– edem dupã radioterapie

– tactic, în timpul intervenţiei chirurgicale

2. Afecţiuni inflamatorii ale laringelui, trahee, limbã şi faringe:

– epiglotitã

– crupul viral

– angina Ludwig

3. Malformaţii congenitale care produc obstrucţia laringo-trahealã:
– atrezia sau diafragmul laringian

– malformaţii esotraheale
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4. Traumatisme laringiene şi traheale:

– leziuni cartilaginoase şi ale ţesuturilor moi

– inhalarea de gaze toxice sau fum

5. Traumatisme maxilofaciale extinse, cu leziuni osoase şi ale ţesuturilor moi:

– fracturi tip Le Fort II şi III, fracturi multiple

– hemoragie

– tactic, în intervenţii chirurgicale la acest nivel

6. Diplegie recurenţialã

7. Corpi strãini traheobronşici

8. Sleep apnea syndrome

B. Obstrucţie prin secreţii traheobronşice

1. Secreţii stagnate în cãile respiratorii sau tuse ineficientã:

– interveţii chirurgicale toracice sau abdominale

– bronhopneumonie

– come prin diabet zaharat, uremie, septicemie etc.

2. Hipoventilaţie alveolarã

– intoxicaţie medicamentoasã

– fracturi costale, emfizem chirurgical

– paralizie de perete toracic

– bronhopneumopatii cronice obstructive (emfizem, bronşite cronice, atelectazie, bronşiectazii, astm)

– encefalite, poliomielitã, tetanos, eclampsie, traumatisme cranio-cerebrale şi toracice masive.

– embolii aeriene sau gazoase etc.

5.7. PARALIZIA DE LARINGE

Laringele este inervat prin douã ramuri ale nervului vag, nervul laringian superior şi nervul laringian inferior (nervul recurent). Nervul laringian superior se divide extralaringian în douã ramuri:

1. ramura internã inerveazã senzitiv vestibulul laringian;

2. ramura externã (motorie) inerveazã muşchiul cricotiroidian.

Nervul recurent sau nervul laringian inferior, inerveazã mai toţi muşchii intrinseci ai laringelui, de aceeaşi parte, cu excepţia muşchiului cricotiroidian şi a muşchiului interaritenoidian. Recurentul inerveazã senzitiv regiunea subgloticã.

Paralizia muşchilor laringelui poate sã aibã cauze centrale sau periferice. În majoritatea cazurilor, 90%, paralizia corzilor vocale se produce prin lezarea perifericã a nervilor laringieni.

Nervul vag îşi are originea în nucleul ambiguu, de la acest nivel, impulsurile motorii cãlãtoresc pânã la muşchii intrinseci ai laringelui, prin nervul vag pânã în torace, de unde acest impuls se reîntoarce cãtre laringe prin nervii recurenţi. Recurentul drept înconjoarã artera subclavicularã, iar recurentul stâng înconjoarã crosa aortei. Nervii recu​renţi merg între trahee şi esofag,având strânse relaţii cu esofagul, tiroida şi ganglionii limfatici mediastinali.

Hipertrofia oricãreia din aceste structuri produce compresiuni asupra unuia din nervii recurenţi, repercutându-se asupra motilitãţii corzilor vocale.

Clinic, se întâlnesc diferite tipuri de paralizii, în funcţie de fibrele nervoase interesate în procesele patologice.

Paralizia corzilor vocale este cel mai bine descrisã luând, drept criteriu, poziţia corzii vocale paralizate: medianã, paramedianã, intermediarã sau de abducţie externã (lateralã).

În poziţia medianã, coarda vocalã paralizatã rãmâne imobilã pe linia medianã. Aceastã poziţie este cea mai frecventã, datoritã faptului cã fibrele abductorilor sunt mult mai vulnerabile decât cele ale adductorilor.

Poziţia intermediarã (cadavericã) este între adducţie şi abducţie maximã. Poziţia paramedianã este între poziţia medianã şi poziţia intermediarã.

Paralizia unilateralã de coardã vocalã în poziţie medianã, este cea mai frecventã, cea stângã este mai frecvent afectatã decât cea dreaptã, cea afectatã ia o poziţie inferioarã faţã de cea sãnãtoasã.

Criterii de diagnostic în paraliziile recurenţiale:

– anamneza şi examen clinic atent şi competent;


– inspecţia, laringoscopia indirectã pentru evaluarea corectã a endolaringelui;

– examenul laringelui prin fibroscopie opticã, stroboscopia laringianã prin înregistrarea motilitãţii corzilor vocale. Se poate înregistra şi frecvenţa fundamentalã a corzilor vocale, aceastã metodã de examinare se utilizeazã, cu predilecţie, în cercetare;

– se mai poate practica şi EMG (electromiografie).

Se mai practicã o serie de investigaţii de laborator şi examene paraclinice:

– analizele curente de sânge sau în funcţie de caz, sumar de urinã;

– radiografii toracice, cervicale, anterioare şi de profil;

– radiografii de bazã de craniu, gaurã ruptã posterioarã;

– bariu pasaj eso-gastric, scintigrafie tiroidianã;

– test de toleranţã la glucozã;

– puncţie lombarã.

Endoscopia este consideratã ca ultima etapã în evaluarea unei paralizii recurenţiale. Endoscopia vizeazã examenul nazofaringelui, pentru a exclude un neoplasm, laringoscopia directã, cu palparea aritenoidului, pentru a diferenţia o paralizie de coardã vocalã de o cordo​ fixaţie prin anchiloza cricoidianã, bronhoscopie şi esofagoscopie, pentru a exclude un neoplasm, la acest nivel, cu evoluţie ocultã, chiar dacã examenul radiologic de rutinã este normal.

Evaluarea radiologicã a laringelui poate fi utilã în paralizia corzilor vocale, în acest sens se pot efectua tomografii laringiene, CT etc.

5.7.1.Paralizia unilateralã

Paralizia unilateralã de nerv vag sau de nerv recurent se poate produce din urmãtoarele cauze:

1. Tumori de glandã tiroidã, tumori mediastinale sau de esofag;

2. Traumatisme chirurgicale, cel mai frecvent dupã tiroidectomii;

3. Compresiuni ale nervului recurent prin hipertrofia atriului stâng sau anevrism aortic;

4. Nevrita toxicã (alcool, arsenic etc.);

5. Etiologia necunoscutã este incriminatã la cca 20% din cazuri.

Examenul clinic ORL deceleazã urmãtoarele aspecte:

1. Afectarea nervului poate fi parţialã, cu scãderea motilitãţii corzii vocale, sau totalã, cu paralizia unilateralã a corzii vocale;

2. În general, în paralizia unilateralã de coardã vocalã, coarda vocalã se fixeazã în poziţie paramedianã (paralizie incompletã);

3. Afectarea nervului vag duce la fixarea corzii vocale în poziţie intermediarã sau lateralã (paralizie completã). În funcţie de cauzã, para​ lizia poate fi temporarã sau permanentã.

De obicei, rãguşeala este singurul simptom în paralizia unilate-ralã. Acest simptom dispare progresiv prin hiperfuncţia corzii vocale sãnãtoase care depãşeşte linia medianã.

Tratamentul poate fi nechirurgical (terapia vocii) sau chirurgical.

1. Tehnica de medializare a corzii vocale: una din primele tehnici de tratare a paraliziei de coardã vocalã a fost tehnica de medializare a corzii vocale paralizate, prin plasarea unui autogrefon costal între cartilajul tiroid şi pericondrul intern, în paraliziile de coardã în abducţie maximã (fixatã lateral).

2. Aritenoidopexia. Coarda vocalã paralizatã în abducţie poate fi apropiatã pe linia medianã şi ţinutã în aceastã poziţie prin sutura directã (reversul operaţiei KING). Acest procedeu se face prin laringec​​tomie supragloticã, când corzile vocale sunt paretice sau aritenoidul este 
sacrificat.

3. Injecţia intracordalã, de diferite materiale (teflon), a fost utilizatã pentru prima datã de cãtre Brunings, în 1911. El a utilizat parafina, însã aceasta ducea la fenomen granulomului de parafinã, motiv pentru care a fost abandonatã. ARNOLD a fost primul care a utilizat teflonul în combinaţie cu glicerinã, în tratamentul acestui tip de paralizie. Se mai utilizeazã şi pasta de teflon.

4. Transpoziţia de muşchi inervat este cel mai recent procedeu chirurgical, utilizat în paralizia de coardã vocalã în poziţie intermediarã, şi a fost propusã şi utilizatã de marele laringolog TUCKER, în 1977. Acest procedeu terapeutic este rezervat pentru pacienţii cu paralizie de coardã vocalã unilateralã, care prezintã afectarea evidentã a nervu​ ​ lui laringian superior şi inferior, defect glotic posterior de 3–4 mm. Intervenţia se face dupã cel puţin 6 luni de la instalarea paraliziei. 
Se utilizeazã muşchiul omohioidian.

5.7.2. Paralizia bilateralã de abductori

Diplegia recurenţialã este cea mai frecventã formã de paralizie motorie laringianã şi din punct de vedere clinic este cea mai importantã.

În cele mai frecvente cazuri este cauzatã de chirurgia tiroidianã extinsã, cu lezarea secundarã a ambilor nervi recurenţi.

Paralizia bilateralã a abductorilor se manifestã prin paralizia ambelor corzi vocale, de obicei în poziţie paramedianã.

Simptome:
– Distrugerea sau lezarea ambilor nervi recurenţi se însoţeşte de disfonie tranzitorie.

– Vocea slabã, de obicei, este prelungitã.

– Tusea este mai puţin puternicã.

– Apropierea corzilor vocale pe linia medianã duce la tulburãri respiratorii grave, necesitând, de urgenţã, eliberarea cãii respiratorii prin traheotomie.

Tratament: traheotomia se practicã imediat când apar dificultãţi respiratorii. Pe termen lung, tratamentul diplegiei recurenţiale necesitã lateralizarea unei corzi vocale paralizate, într-o poziţie ce permite suprimarea traheotomiei şi vocea sã nu fie prea mult alteratã sau deloc. Lateralizarea cu 5 mm a corzii vocale realizeazã o respiraţie adecvatã, însã vocea poate fi slabã.

Lateralizarea cu 4 mm a corzii vocale pare sã fie idealã, însã realizarea în practicã a acestui deziderat este dificil de realizat.

În tratamentul diplegiei recurenţiale existã, în general, patru tehnici:
1. Aritenoidectomia endolaringianã – în anul 1948, THORNELL a fost primul care a descris aritenoidectomia pe cale oralã pentru lateralizarea uneia sau ambelor corzi vocale.Tehnica este dificilã. Utilizarea microscopului chirurgical şi a Laser-ului au uşurat aceastã tehnicã.

2. Aritenoidectomia pe cale extralaringianã. Abordul posterior: KING a fost primul care a cãutat sã îmbunãtãţeascã respiraţia, cu menţinerea vocii, în diplegiile recurenţiale, prin abord laringian extern. Azi se practicã tehnica WOODMAN (aritenoidectomia externã).

Cu aceastã tehnicã, succesul decanulãrilor variazã între 75% şi 95% din cazuri.

Abordul prin tirotomie: este o tehnicã chirurgicalã preferatã de mulţi chirurgi, la ora actualã, în tratamentul diplegiei recurenţiale. Aceastã tehnicã oferã o vizualizare directã microchirurgicalã a endo-laringelui şi plasarea exactã a corzii vocale; în caz de aritenoidectomie nu se intervine pe glota fonatorie, pentru a nu prejudicia fonaţia.

3. Cordotomia posterioară efectuată endoscopic cu LASER CO2 (tehnica Kashima)

4. Transpoziţia nerv-muşchi. Cum s-a arãtat anterior, tehnica a fost descrisã de TUCKER. Avantajele acestei tehnici sunt urmãtoarele:

– Prin aceastã tehnicã se asigurã o respiraţie adecvatã, fãrã o alte​rare suplimentarã a vocii;

– Prin reluarea funcţiei normale între 6–12 luni;

– Tehnic este mai uşor de realizat decât anastomoza nervoasã;

– Indicaţia acestei tehnici se face în diplegia recurenţialã cu obstrucţie respiratorie.

Contraindicaţii:
1. Traumatisme preexistente sau leziuni ale ansei hipoglosului anterior de marginea anterioarã a muşchiului omohioidian;

2. Anchiloza cricoaritenoidianã.

5.7.3. Paralizia nervului laringian superior 

Paralizia laringelui superior, de obicei, este secundarã tiroidectomiei şi laringectomiei supraglotice.

Simptomele: vocea mai joasã (voalatã). Comisura posterioarã devia​tã spre partea paralizatã. Este paralizat muşchiul cricoidian. Nu este necesar tratament special.

CAPITOLUL VI



NEVRALGIILE CRANIOFACIALE


Terminologie : prin nevralgie înţelegem un fenomen dureros,care se instalează consecutiv unei iritaţii a fibrelor senzitive de pe traiectul unui nerv. Durerea apare nu numai prin iritaţia fibrelor nervoase postganglionare, ci şi a ganglionului şi rădăcinii nervoase respective.


Clasificare  -   din punct de vedere clinic pot fi :

· nevralgii esenţiale, caracterizate prin paroxisme dureroase şi absenţa semnelor clinice obiective;

· nevralgii simptomatice, caracterizate printr-un fond dureros permanent.
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6.1.NEVRALGIA TRIGEMINALĂ ESENŢIALĂ

Sindrom dureros caracterizat prin paroxisme violente, dureri de scurtă durată, ce apar pe întregul teritoriu de inervaţie al nervului trigemen sau una din ramurile lui. 


Incidenţa : - apare la vârsta adultă, rar înainte de 30 ani sau după 60 ani. 

- mai frecventă la femei.


Simptomatologie : 

-durere localizată pe nervul maxilar

-cumplită, cu caracter fulgurant, asemănătoare senzaţiei provocate de o descărcare electrică 

brutală, lovitură de cuţit sau muşcătură.

-dispare după 10-30 sec. – 1 minut.

-respectă acelaşi teritoriu de inervaţie senzitivă de la o criză la alta

-caracteristic : existenţa „zonelor trigger”, cutanate sau mucoase, a căror atingere 

declanşează paroxismul dureros ( şanţ nazolabial, buza superioară, partea laterală a buzei inferioare, gingii ).

Diagnostic diferenţial : nevralgia trigeminală simptomatică (durere continuă şi absenţa 

zonelor declanşatoare), migrena simplă şi sindromul talamic localizat la faţă. 

6.2. NEVRALGIA TRIGEMINALĂ SIMPTOMATICĂ


Caracteristici : 

· durere oarecum permanentă, cu persistenţa paresteziilor între crize

· nu există decât rareori zone declanşatoare

· tulburări obiective de sensibilitate, anestezie dureroasă în teritoriul de distribuţie cutanată şi 

mucoasă a nervului trigemen

· pareze ale unor nervi cranieni

· modificări ale unor structuri endocraniene descoperite la radiografie.

Ţinând seama de sediul leziunii, poate fi localizată în fosa cerebrală mijlocie şi poate fi :

-nevralgie dentară, pe teritoriul nervului maxilar sau mandibular;

-nevralgie maxilară prin tumoră benignă (osteom) sau malignă (intra sino maxilară);

-nevralgie gasseriană (prin meningiom durmerian);

-nevralgia ramurii oftalmice a trigemenului (sindrom de apex petros prin meningită bazală, osteita vârfului stâncii, pareză a oculomotorului extern, otită cronică), sindrom Gradenigo.

Nevralgii trigeminale simptomatice mai pot apare în : angioamele şi anevrismele arterei bazilare; sindromul Wallenberg provocat de tromboza arterei cerebeloase postero-inferioare; scleroza în plăci; tabes; anemii grave; constipaţia cronică; diabet; gută; reumatism; malarie; febra tifoidă; saturnism; intoxicaţii cu digitală; diferite boli metabolice.

6.3. NEVRALGIA GLOSOFARINGIANĂ ESENŢIALĂ


Caracteristic : crize de durere acută, localizate în regiunea posterioară a limbii, regiunea amigdaliană, peretele posterior al faringelui şi ureche.


Incidenţa : vârsta medie în jur de 50-60 ani


-poate dura mai mulţi ani


Patogenia pare a fi legată de circuitul transaxonal.


Simptomatologie : 


-durere cu caracter fulgurant, ca un junghi, lovitură de cuţit sau curent electric


-durata de 1-2 minute; caracteristic este localizarea durerii la începutul crizei


-zone declanşatoare la nivelul amigdalelor şi limbii, peretele posterior al faringelui şi al conductului auditiv extern


-pot exista şi semne obiective, modificarea senzaţiei gustative pentru amar, hipo sau anestezie velo-faringo-amigdaliană, bradicardie, rar sincopă.


Nevralgiile oro-faringiene sunt mai des întilnite decât cele auriculare, durerea fiind localizată pe ramurile linguală, faringiană şi amigdaliană ale glosofaringianului.


Diagnostic diferenţial : nevralgia de trigemen, sindromul Sluder (nevralgia ganglionului sfenopalatin), nevralgia nervului vidian, nevralgia Ramsay-Hunt, crizele dureroase faringiene din tabes. 

6.4. NEVRALGIA GLOSOFARINGIANĂ SIMPTOMATICĂ


Cauze : tumoră a spaţiului ponto-cerebelos, tumoră amigdaliană sau faringo-laringiană, apofiza stiloidă lungă, angine acute, traumatisme, anevrisme ale carotidei primitive, ale arterei maxilare interne, tromboze sino-jugulare, arahnoidita bazală.


Sindromul algic stiloidian este un sindrom dureros unilateral, cu otalgie.


Simptomatologie :


-durere persistentă, unilaterală, cu sediul în loja amigdaliană, polul inferior al amigdalei şi în limbă (nervul lingual)


-durerea e paroxistică, însoţită de oboseală vocală


-palparea digitală a stâlpului anterior al lojii amigdaliene provoacă durere vie şi evidenţiază conturul osos dur al megastiloidei 


-e necesară confirmarea radiografică.


Diagnostic diferenţial : ulceraţie banală neoplazică în şanţul gloso-epiglotic, baza limbii sau sinusul piriform.



6.5. NEVRALGIA GENICULATĂ ESENŢIALĂ


Este nevralgia intermediarului Wrisberg.


Caracteristic : paroxisme dureroase cu sediul în profunzimea urechii şi cu iradieri în conductul auditiv extern şi în mastoidă.


Etiologia : încă necunoscută.


Diagnostic diferenţial : nevralgia glosofaringiană, cea a nervului laringian superior şi cea geniculată, secundară unui herpes zoster. 

6.6. NEVRALGIA NERVULUI LARINGIAN SUPERIOR


Afecţiune rară, grupa de elecţie fiind femeile de vârstă mijlocie.


Etiologie :   poate să apară în cursul unei laringite acute, ca o complicaţie a unor viroze gripale sau paragripale, în lupusul tuberculos al epiglotei sau în tuberculoza laringelui. 


Simptomatologie : 


-durere la baza limbii, în crize cu caracter fulgurant, ce iradiază spre ureche


-durata de zile sau săptămâni.


-declanşată sau agravată de orice iritaţie mecanică a gâtului (tuse, vorbire, înghiţit, căscat)


-punct de plecare situat în sinusul piriform.



6.7. NEVRALGIA OCCIPITALĂ


Nevralgia occipitalului Arnold, occipital mic şi auricuar mare.


Etiologie : - unii o consideră o poliradiculonevrită cervicală


-apare cel mai frecvent în diabet şi alte boli metabolice, în disendocrinii, în infecţii acute respiratorii virale, în gripă, în malarie; 


-neurofibrozită a muşchilor occipitali cauzată de frig, apa rece


-determinată de spondilartroza cervicală, morbul Pott suboccipital, siringomielia, radiculita luetică, tabes etc.


Simptomatologie : 


-durere localizată la ceafă, bilateral,cu iradiere în coloana cervicală, vertex, regiunea frontală retroauriculară şi mastoidiană


-continuă, surdă, profundă, exacerbată de mişcările capului, în special flectare


-la palpare : hiperestezie cutanată occipito-cervicală, noduli dureroşi în musculatura subiacentă


-coexistenţa tulburărilor trofice şi tegumentare


Diagnostic diferenţial : sindromul Barre-Lieou (tulburări cohleo-vestibulare şi vizuale şi fenomene nevrotice), migrena cervicală (cu simptome vegetative – anorexie, greaţă, vărsături).



6.8. NEVRALGII FACIALE POSTZOSTERIENE


Sindromul algic Ramsay-Hunt (herpesul zoster auricular) se caracterizează prin dureri intra şi periauriculare, paralizie facială periferică şi erupţie veziculoasă în conductul auditiv extern. Durerea este continuă şi uneori sub formă de crize paroxistice.


Herpesul zoster oftalmic se localizează pe ramura oftalmică a trigemenului. Durerea are caracter permanent, localizată supraorbitar şi iradiază în hemicraniul respectiv. Se însoţeşte de senzaţie de arsură, de erupţie în regiunea fronto-nazală, de edem palpebral, coriză şi hipersecreţie lacrimală.



6.9. NEVRALGIA SLUDER


(NEVRALGIA GANGLIONULUI SFENO-PALATIN)

Etiopatogenie : - nevralgie prin iritaţia ganglionului sfeno-palatin, cauzată de o spină iritativă nazală (deviaţie de sept) 

· se pare mai degrabă că face parte din algiile cu origine vasculară.

Simptomatologie :

· crize dureroase în jumătatea inferioară a hemifeţei şi hemicraniului; 

· există trei puncte dureroase : unghiul extern al orbitei, baza nasului şi un punct 

retroauricular în regiunea mastoidiană

· durere strict unilaterală, în crize de câteva minute pâna la 1-3 ore, iradiază în orbită şi 

arcadele dentare

· congestia mucoaselor nazală şi oculară, rinoree şi obstrucţie nazală

Diagnostic diferenţial : cu nevralgia trigeminală.

6.10. NEVRALGIA VIDIANĂ


(NEVRALGIA MARELUI NERV PIETROS SUPERFICIAL)

Etiopatogenie : - tulburări vasospastice ale celui de-al treilea segment al arterei maxilare 

interne.

Simptomatologie : 


-dureri cu caracter paroxistic, unilaterale, localizate în nas, orbită, ureche şi jumătatea inferioară a feţei


-mai frecventă la femei


-crize dureroase mai frecvent în cursul nopţii


-nu există zone declanşatoare.



6.11. NEVRALGIA NAZO-CILIARĂ




(SINDROMUL ALGIC CHARLIN)


Etiopatogenie : nevralgie ce interesează cu precădere nervul supraorbitar, cu etiopatogenie vasculară.


Simptomatologie : 


-dureri hemifaciale sub formă de paroxisme cu durata de 10-15 minute (caracteristic);


-mai pronunţate în ochi şi orbită, cu hiperemie conjunctivală şi rinoree;


-durerile iradiază în jumătatea inferioară a feţei;


-se poate complica cu o iridociclită sau o keratită.

6. 12. STIALGIA ( SINDROMUL EAGLE )

Este determinat de elongaţia procesului hioid sau calcificarea ligamentului stilohioidian. Pacientul acuză dureri la nivelul lojei amigdaliene sau regiunii cervicale ce iradiază la regiunea cervicală superioară. Simptomatologia este agravată de deglutiţie. Diagnosticul poate fi stabilit prin palpare transorală a procesului stiloid în fosa amigdaliană şi radiologic ( radiografie antero-posterioară cu gura deschisă sau laterală a craniului ). Mulţi pacienţi pot prezenta elongaţia procesului stiloid dar rămân asimptomatici şi nu necesită tratament. Elongaţia simptomatică a procesului stilod poate fi excizată prin abord transoral sau cervical.  



TRATAMENTUL NEVRALGIILOR

Antialgice : -cel mai eficient e Tegretolul, în 2-3 prize zilnice


        -difenilhidantoinat de sodium (Fenitoin), dehidroergotamina (Cofedol), sau aspirina, fenilbutazona, Algocalmin, Piafen sau Mialgin.
Vitamine : vitamina B1 100mg, vitamina B12 1000mg injectabil, 10-14 zile.

Fizioterapie – aplicare de curenţi diadinamici, ionizări cu xilină, galvanoterapie pe teritoriul nervului afectat.

Tratamentul simptomatic : calmante şi barbiturice (Hidroxizin, Diazepam, Teperin), la care se asociază cocainizări cu soluţie 2% a bazei limbii, în nevralgia de glosofaringian, bonainizări ale ganglionului sfeno-palatin, infiltraţie cu novocaină 2% a hilului amigdalian, a emergenţei nervului Arnold, a canalului palatin posterior etc.

Alcoolizările – în caz de eşec al tratamentelor menţionate sau în caz de persistenţă a tulburărilor nevralgice. Pentru trigemen se fac la nivelul ramurilor periferice, la ieşirea lor prin orificiile masivului cranio-facial ( găurile supra şi suborbitară, mentonieră, rotundă şi ovală), în foramenul jugular, pentru nervul glosofaringian, şi în canalul palatin pentru ganglionul sfeno-palatin. Se paote face şi alcoolizarea ganglionului Gasser.

Intreruperea chirurgicală sau prin termocoagulare a traiectului nervos : neurectomie retrogasseriană sau coagularea ganglionului Gasser, pentru trigemen ; secţionarea nervului glosofaringian pe cale neurochirurgicală, în fosa posterioară ; electrocoagularea sau secţionarea chirurgicală a ganglionului geniculat ; rezecţia nervului Arnold etc. 


CAPITOLUL VII

URECHEA


7.1. MALFORMAŢIILE URECHII

Cauze : vicii apãrute în diferenţierea primului şi celui de-al doilea arc branhial. 

Localizare : urechea externã (pavilion şi conduct auditiv extern), urechea medie (timpan şi casa timpanului) şi urechea internã. 

Malformaţii mai frecvent întâlnite în practica clinicã curentã : anotia (lipsa pavilionului auricular), microtia (pavilion auricular cu dimensiuni mici), de obicei asociatã cu poliotia, malformaţii ale structurii cartilaginoase sau ale pliurilor pavilionului (macrotia asociatã cu urechea în ansã), malpoziţia pavilionului auricular, atrezia C.A.E., fistule congenitale (coloboma auris), ageneziile de ureche medie.



7.1.1. MALFORMAŢIILE URECHII EXTERNE

-de obicei nu se asociazã cu malformaţii ale timpanului, urechii medii sau sistemului osicular. 

-aceste malformaţii pot fi: anomalii de formã, de poziţie, de numãr.


A.Malformaţiile pavilionului auricular

Urechea în ansã

-cea mai frecventă malformaţie congenitală a urechii externe, cu prejudiciu estetic

-uni sau bilaterală

-constă în îndepãrtarea exageratã a pavilionului auricular de peretele osos al craniului

Tratament : corecţie chirurgicală (otoplastie) - decolarea şi rezecţia unei porţiuni din pielea de pe faţa retroauricularã a pavilionului, precum şi rezecţia cartilaginoasã, în funcţie de necesitate.

Alte malformaţii ale pavilionului auricular : microtia, macrotia, politia, lobulul bifid, hipertrofia lobulului.

Fistulele congenitale (coloboma auris)

- traiect fistulos pretragian, uni sau bilateral, orb sau deschis în CAE, care secretã permanent sau cu intermitenţã o substanţã vâscoasã 

Tratament : chirurgical - ablaţia completã a traiectului fistulos, pentru a nu recidiva

- în caz de suprainfecţie -  incizie, drenaj local şi tratament cu antibiotice pe cale generalã. 

B.Malformaţiile conductului auditiv extern

Atrezia congenitalã a C.A.E. 

- moderată sau severã (1/10.000-20.000 indivizi) 

- atrezii membranoase sau atrezii osoase, mai frecvente 



7.1.2. MALFORMAŢIILE URECHII MEDII

Localizări : timpan, lanţ osicular (anchiloze între ciocan şi nicovalã, fixarea tãlpii scãriţei în fereastra ovalã sau chiar absenţa lanţului osicular), ferestre labirintice (obstruãri osoase totale sau parţiale).

Agenezia urechii medii poate fi totalã sau parţialã.

Tratament - chirurgical (rezolvarea din punct de vedere estetic şi funcţional).



7.1.3. MALFORMAŢIILE URECHII INTERNE

- rare, asociate cu alte malformaţii 

- funcţional - hipoacuzie de percepţie 

Investigaţii :complexe - teste audiologice şi examinãri radiologice, CT-scan (pentru a evalua corect casa timpanului, mastoida şi canalul facial).



7.1.4. MALFORMAŢII AURICULARE COMPLEXE

-pot cuprinde pavilionul auricular, C.A.E. şi urechea medie

-prezintã urechea internã normalã morfofuncţional, testele audiologice decelând

hipoacuzie de transmisie.



7.2. OTITELE EXTERNE



7.2.1. OTITA EXTERNÃ DIFUZÃ ACUTÃ

Afecţiunea se localizeazã la pavilion, C.A.E. şi, uneori, cuprinde şi ţesuturile periauriculare, cu adenopatii regionale.

Etiologie - flora microbianã implicata : Stafilococul patogen, piocianic, Proteus, Streptococ, Collibacil).

Factori favorizanţi - traumatisme sau macerãri locale, leziuni de dermitã preexistentã (eczemã), eczeme constituţionale, reacţii alergice locale, dopuri de vatã, bolile de piscinã, supuraţia urechii mijlocii.

Simptomatologie: durere localã şi sensibilitate crescutã a urechii externe, ce se exacerbeazã la presiunea pe tragus sau mobilizarea pavilionului auricular.

-otoscopia deceleazã congestie şi edem local, C.A.E. fiind mai îngust.

-daca evolueaza, simptomatologia se accentueazã, creşte edemul şi congestia, otalgia devine foarte intensã, putând apãrea şi otoreea purulentã

-in formele grave de otitã externã, fenomenele inflamatorii locale se extind în afara C.A.E., însoţindu-se de celulitã şi limfadenitã.

Diagnosticul diferenţial : eczema acutã a conductului, furunculul conductului, erizipelul urechii, otita medie supuratã acutã.

Tratament: 

-antibiotice(Penicilina, Gentamicina) şi antiinflamatoare pe cale generalã şi localã

-toaleta blândã, netraumatizantã, a C.A.E., urmatã de otopansament cu soluţie de alcool salicilic, 3%, sau Hidrocortizon, soluţie Castellani; antibiotice local, în special cele cu spectru larg (Neomicinã, Polimixin B, Kanamicinã, Gentamicinã).

7.2.2. OTITA EXTERNÃ DIFUZÃ CRONICÃ

-  este secundarã unei otite acute externe, incorect tratatã

- modificãri cronice ireversibile, la nivelul tegumentului C.A.E., fenomene inflamatorii cronice şi prurit local. 

- tratamentul este dificil, chiar grefã de tegument.

7.2.3. OTOMICOZA

Este o infecţie micoticã a C.A.E. (Aspergillus niger) , cel mai frecvent secundarã unor supuraţii auriculare cronice, traumatisme locale, otite externe

Simptomatologie: prurit intens în C.A.E., durere, ureche înfundatã. Local, aspect caracteristic cu depozite micotice sau un simplu eritem.

Tratamentul:  toaleta localã atentã, pentru a îndepãrta depozitele micotice

  -antimicotice local : alcool salicilic, soluţie Castellani, Clotrimazol, Exoderil.



7.2.4. ECZEMA CONDUCTULUI AUDITIV EXTERN

- inflamaţie secundarã, produsã de secreţiile purulente ce se dreneazã şi stagneazã în C.A.E., provenite din urechea medie şi mastoidã

 Tratament : similar celui din otita externã cronicã difuzã.

7.2.5. FURUNCULOZA CONDUCTULUI AUDITIV EXTERN

- infecţia tegumentului C.A.E.(cel mai frecvent  Stafilococi) , provocatã de leziuni ale tegumentelor C.A.E. prin grataj

Simptomatologie : durere intensa, precoce, spontanã sau la atingerea C.A.E. şi a pavilionului;  hipoacuzie de transmisie şi acufene; semne generale : uşoarã ascensiune febrilã, alterarea moderatã a stãrii generale, frisoane..

Otoscopia evidenţiazã o tumefacţie circumscrisã în jurul unui folicul pilosebaceu, ulterior se constituie burbionul, abcedarea fiind spontanã sau prin incizie chirurgicalã.     

Tratament: local şi general, cu antibiotice (Oxacilinã, Eritromicinã). 

-drenaj chirurgical în abcesele profunde, fără rãspuns la tratamentul obişnuit.

7.2.6. OTITA EXTERNÃ NECROZANTÃ (MALIGNÃ)

- entitate morbidã, descrisã de Chandler, este, de fapt, o osteomielitã a osului temporal, cauzatã de un germen microbian gram-negativ (cel mai frecvent Pseudomonas aeruginosa). Pacienţii prezintã simptome de deficienţã imunologicã, aproximativ 80% fiind diabetici. 

Simptomatologie : otoree, otalgie, hipoacuzie, artrita temporo-mandibularã, disconfort hemifacial.

Otoscopia deceleazã secreţii muco-purulente în C.A.E., edem local, cu îngustarea conductului, ţesut de granulaţie la joncţiunea porţiunii osoase cu cea cartilaginoasã.

La examenul clinic se adaugã examenul radiologic şi biopsia din ţesutul de granulaţie.

Diagnosticul se bazeazã pe prezenţa a cel puţin trei semne sau simptome:

– otitã externã persistentã;

– ţesut de granulaţie în C.A.E.;

– confirmarea radiologicã a leziunilor de osteomielitã la nivelul C.A.E., a mastoidei sau la baza craniului;

– leziuni de nervi cranieni;

– izolarea bacilului Pseudomonas aeruginosa în secreţia oticã.

Stadializare clinica:

– stadiul I – afecţiunea este circumscrisã la C.A.E.;

– stadiul II – se extinde în afara C.A.E. şi intereseazã nervii cranieni;

– stadiul III – apar cointeresãri meningoencefalice, prognosticul fiind infaust.

Tratamentul local rãmâne fãrã rezultat (bolnav cu diabet zaharat).

- antibioterapie în dublã asociere, cel puţin 6–8 sãptãmâni (aminoglicozide-Tobramicina-  cu o cefalosporinã de generaţia a treia).

- tratamentul chirurgical constã în simpla debridare localã pânã la mastoidectomie simplã sau mastoidectomie extinsã cu craniectomie. 

7.3. PATOLOGIA INFLAMATORIE ŞI INFECŢIOASÃ A URECHII MEDII

Forme anatomo-clinice : 

– Otite medii acute cu timpan închis (otita seroasã acutã, otita barotraumaticã şi otita cataralã sau congestivã).

– Otite medii acute cu timpan deschis (otita medie supuratã acutã).
–Otite medii cronice cu timpan închis (otita seromucoasã cro-nicã, otita fibroadezivã).

– Otite medii cronice cu timpan deschis (otita medie supuratã cronicã, sechele cicatriciale ale acestora, timpanoscleroza).
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La originea majoritãţii covârşitoare a afecţiunilor inflamatorii de la nivelul urechii medii se situeazã disfuncţia tubarã, terenul alergic şi deficienţele imunologice.

Tulburãri ale funcţiei Trompei luiEustachio

Disfuncţia tubarã se întâlneşte într-o serie de afecţiuni nasofaringiene, cum ar fi adenoidita acutã şi cronicã, faringoamigdalitele, rinosinusitele, tumorile nazofaringiene, rinita alergicã, polipoza nazalã, bolile infectocontagioase etc.

7.3.1. CATARUL TUBOTIMPANIC ACUT (OTITA SEROASÃ ACUTÃ, otita acuta catarala exudativa)
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Apare de obicei pe fondul unui episod inflamator acut de la nivelul rinofaringelui, a nasului şi sinusurilor paranazale sau a alergiei. Factori predispozanţi : vegetaţiile adenoide la copil, rinita hipertroficã sau deviaţia septului nazal.

Etiopatogenie : disfuncţie tubarã de diverse cauze – presiune negativã în casa timpanului – transsudat seros.

 Simptomatologie : hipoacuzie de transmisie (20–30 dB), cu senzaţie de ureche înfundatã şi presiune auricularã. Unii pacienţi descriu o senzaţie de lichid în ureche, lichid care se deplaseazã la mişcãrile capului. Pot apãrea şi acufene, de obicei de tonalitate joasã, şi autofonie.

Examenul obiectiv. Otoscopia: timpan mat, retractat, cu mânerul ciocanului orizontalizat şi apofiza externã proeminentã; reflexul luminos este întrerupt sau lipseşte; nivel lichidian care se modificã la mişcãrile capului; uneori se pot decela bule hidroaerice, mai ales dupã insuflaţii tubare sau manevra Valsalva.

Audiograma tonalã liminarã  aratã o hipoacuzie de transmisie, iar probele cu diapazonul sunt modificate în acelaşi sens (Weber lateralizat la urechea bolnavã, Schwabach prelungit, Rinne negativ).

Timpanometria este o metodã modernã de explorare a urechii medii, importantã în precizarea diagnosticului. În otita seroasã se obţin timpanograme de Tip B, aplatizate sau în formã de dom, care semnificã o complianţã foarte scãzutã a membranei timpanice cu lichid în casã; sau de Tip C, cu vârful în zona presiunilor negative, semnificând o complianţã pãstratã deşi redusã, dar cu presiune negativã la nivelul urechii medii. Reflexul stapedian nu poate fi pus în evidenţã. 

Diagnosticul diferenţial: hematotimpanul, otolic-voreea, barotrauma, tumora glomicã, alte hipoacuzii de transmisie cu timpan închis (otoscleroza sau fixarea capului ciocanului).

Tratament. Terapia conservatorie:  picãturi decongestionante nasofaringiene, antihistaminice, corticosteroizi pe cale generalã, mucolitice şi, uneori, antibiotice; insuflaţii tubare cu para Polizer şi sonda Itard şi manevra Valsalva de autoinsuflaţie tubarã ( evitate însă în cazul prezenţei unor episoade infecţioase rinofaringiene acute).

Tratamentul chirurgical  în cazul unor otite seroase, rezistente la tratament sau persistente datoritã unor factori locali, obiectivi. 

-adenotomia la copiii cu vegetaţii adenoide; timpanotomia; plasarea unui tub de dren transtimpanic; îndepãrtarea tumorilor benigne rinofaringiene; corectarea deviaţiilor de sept nazal .



7.3.2. OTITA MEDIE SEROMUCOASÃ CRONICÃ, MUCOTIMPANUL (GLUE EAR)

Simptomatologie clinicã :  hipoacuzie de transmisie de 40–50 dB .

Examenul obiectiv. Otoscopia : timpan mat, gri-gãlbui, care bombeazã. În cazul prezenţei unei componente inflamatorii se evidenţeazã un desen vascular accentuat.

Diagnostic. Audiograma tonalã liminarã şi probele cu diapazonul documenteazã hipoacuzia de transmisie. Timpanograma este de Tip B, platã, iar reflexul stapedian lipseşte.

Tratament la copii : 
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-adenotomie, îndepãrtarea vegetaţiilor adenoide hiperplazice; timpanotomie, cu aspirarea atentã şi, pe cît posibil, totalã a secreţiei mucoase; picãturi decongestionante nasofaringiene timp de o sãptãmânã, postoperator. 

-tuburi de dren transtimpanic (indicaţii : persistenţa otitei seroase mai mult de 12 sãptãmâni; lipsa de rãspuns terapeutic dupã 4 sãptãmâni de tratament cu antibiotice, decongestionante şi antihistaminice; hipoacuzie de transmisie severã; despicãturã velopalatinã).
Evoluţie:  în lipsa unui tratament adecvat  pot evolua spre otită fibroadezivã, otitã medie supuratã cronicã, colesteatom, timpano-sclerozã. 

7.3.3. OTITA FIBROADEZIVÃ

Definiţie. Otita cronicã fibroadezivã sau otita atelectaticã este o inflamaţie cronicã a urechii medii, caracterizatã prin dezvoltarea unor aderenţe fibroase în casa timpanului. În majoritatea cazurilor evolueazã cu timpan închis, fiind secundarã unor otite seromucoase evolutive. 

Anatomopatologie. Modificãrile histopatologice sunt în funcţie de stadiul evolutiv al bolii.

 Stadiul I -  exudat seros în casa timpanului ; mucoasa inflamatã, cu bogat infiltrat inflamator cronic limfoleuco-citar. 

Stadiul II ,fibroinflamator - apariţia fibrozei locale, ce se extind şi la articulaţiile osiculare, muşchiul scãriţei, fereastra ovalã, timpan etc. Conţinutul mucos al casei timpanului se cloazoneazã în pungi ale mucoasei.

Stadiul III ,fibroadeziv, stadiul evolutiv final; casa timpanului are un volum redus, la otoscopie, timpanul este îngroşat, înfundat, chiar lipit de promontoriu. Lanţul osicular este fixat, la examenul cu speculul pneumatic, timpanul fiind imobil. 

Simptomatologia clinicã este dominatã de hipoacuzie, care este progresivã şi însoţitã de acufene, fãrã ca bolnavul sã fi prezentat supuraţie auricularã.

Examen obiectiv. Otoscopia : timpan modificat, îngroşat, retractat, cu triunghiul luminos dispãrut. Apofiza scurtã a ciocanului este proeminentã, iar mânerul ciocanului este retractat şi orizontalizat. Audiometria pune în evidenţã gradul hipoacuziei, la început hipoacuzie de transmisie, apoi mixtã, mai accentuatã pe frecvenţele înalte.

Diagnosticul diferenţial – otoscleroza, de multe ori asociatã (uneori diagnosticul de certitudine se pune intraoperator, prin controlul casei timpanului). 

Tratamentul variazã în funcţie de stadiul evolutiv; insuflaţii tubare, cu para Polizer sau sonda Itard, prin care se pot introduce în casa timpanului diferite substanţe medicamentoase, în special hidrocortizon. Tratamentul chirurgical vizeazã restabilirea anatomicã şi funcţionalã a urechii medii. 

7.3.4. TIMPANOSCLEROZA

- afecţiune cronicã a urechii medii, nesupurativã, urmare în marea majoritate a cazurilor a unei supuraţii auriculare.

- histopatologic consta intr-o remaniere hialinã, mai mult sau mai puţin calcificantã, a mucoasei casei timpanului.

Simptomatologia clinicã - hipoacuzie, de transmisie purã sau mixtã, în general de peste 50 dB. 

 Otoscopia : în majoritatea cazurilor, perforaţia timpanului; depozite calcare şi cicatrici atrofe; alteori timpanul este integru, impregnat cu plãci calcare albe, cretoase. 

-leziunile de timpanosclerozã învelesc şi lanţul osicular, care apare pietrificat.

Tratamentul este chirurgical şi constã în diverse procedee de timpanoplastie, cu închiderea perforaţiei timpanale, eliberarea membranei timpanice şi a oscioarelor de aderenţe şi plãci calcare şi reconstrucţia unui lanţ osicular mobil, funcţional.

7.3.5. OTITA BAROTRAUMATICÃ

Aceastã afecţiune apare la profesioniştii care lucreazã în condiţii deosebite, cu variaţii mari de presiune (aviatori, chesonieri, scafandrii).

Simptomatologia clinicã : hipoacuzie de transmisie uni- sau bilateralã, acufene pulsatile, senzaţie de presiune auricularã şi, uneori, otalgie şi chiar vertij.

Otoscopic: timpan retractat, injectat, cu congestie radiarã şi pe mânerul ciocanului. 

Timpanograma este de Tip B, platã, sau de Tip C, deviatã în zona presiunilor negative.

Tratament : picãturi decongestionante nazale, antibiotice, hidrocortizon; insuflaţii tubare cu para Polizer şi sonda Itard, manevra Valsalva. În cazul în care boala nu cedeazã la tratament conservator se practicã timpanotomie, aspirarea cu grijã a secreţiilor şi eventual plasarea unui tub de dren transtimpanic.

7.3.6. OTITA MEDIE CONGESTIVÃ ACUTÃ

-foarte frecvent întâlnitã atât la adult, cât şi la copii, secundarã unor adenoidite acute, viroze respiratorii, corize acute, stãri gripale.

-debut: otalgie şi hipoacuzie. 

-la otoscopie: congestie difuzã sau localizatã în epitimpan şi 
de-a lungul mânerului ciocanului.

Tratamentul: decongestionante şi dezinfectante nazofaringiene, antibiotice, antalgice şi cãldurã localã.

7.3.7. OTITA MEDIE SUPURATÃ ACUTÃ

Definiţie. Otita medie supuratã acutã sau otita acutã cu timpan închis reprezintã localizarea unui proces supurativ acut în urechea medie (abces cald).

Etiologie :microbianã (Streptococcus pneumonie, Haemophilus influenzae, Streptococcus grup A, Branhamella catarhalis şi Staphilococcus aureus). 

Cauzele favorizante: sunt locale (adenoiditele acute, amigdalitele acute, sinusitele acute, tumorile nazofaringiene etc.) şi generale (virozele respiratorii, bolile infectocontagioase, alergia nazosinusalã, imunitatea deficitarã etc.). 

-in majoritatea cazurilor, infecţia se propagã la urechea medie, prin trompã (80%), restul pe cale hematogenã (rar, in septicemii şi unele boli infectocontagioase) sau externã (perforatii preexistente ale timpanului). 

.Simptomatologia clinicã a otitei medii supurate acute este diferitã, în funcţie de stadiu sau faza evolutivã.

În prima fazã, de otitã cataralã sau congestivã:  otalgie, la început intermitentã, apoi permanentã şi hipoacuzie moderatã. La otoscopie : congestie a timpanului difuzã sau localizatã în epitimpan şi de-a lungul mânerului ciocanului. Poate fi afectatã şi starea generalã, cu subfebrilitãţi, paloare, vertij etc.

În faza a doua de otitã colectatã sau abces cald (după câteva ore sau zile de evoluţie) otalgia devine permanentã şi pulsatilã, cu iradiere temporofacialã, febrã, hipoacuzie şi acufene. Timpanul este intens congestionat sau palid, prin anemia localã produsã de distensia lui, prin puroiul acumulat în casa timpanului. Membrana timpanului poate bomba în totalitate, în sticlã de ceasornic, sau numai în cadranele posterioare. Este afectatã şi starea generalã a bolnavului, în special dacã este copil, febra fiind ridicatã, la 39–40 °C, cu frisoane, insomnie, inapetenţã şi chiar convulsii.

Faza a treia de otitã supuratã perforatã este determinatã de perforarea spontanã a membranei timpanului, prin acumulare de puroi în casã sau prin timpanotomie. Dupã perforarea timpanului, durerea retrocedeazã rapid, iar simptomatologia generalã se amelioreazã evident. Otoscopia evidenţiazã o otoree purulentã, care se evacueazã din casa timpanului, în mod pulsatil, dacã perforaţia este micã. Dacã drenajul este ineficient, este necesarã lãrgirea perforaţiei.

Ultima fazã este de vindecare sau de rezoluţie ( în mod obişnuit sub un tratament corect, în caz contrar, boala putând evolua spre cronicizare). Otoreea cedeazã dupã 7–10 zile de la debut, închiderea perforaţiei dureazã 10–15 zile, iar auzul revine la normal mai tardiv, dupã 3–4 sãptãmâni.

Complicaţiile datorate unui tratament incorect, a deficienţelor imunitare, a vârstei bolnavului şi din cauza virulenţei accentuate a germenilor microbieni, sunt : mastoidita acutã, abcesele subperiostale, labirintitele acute şi complicaţiile endocraniene. 

Tratament – scopul e reducerea  durerii şi a febrei. Recomandat este tratamentul oral, cu Amoxicilinã sau Eritromicinã (40 mg pe kg corp şi zi), timp de 7–10 zile. 

Timpanotomia - în cazul bombãrii timpanului. Indicaţiile timpanotomiei sunt urmãtoarele:

– lipsa de rãspuns la tratament corect administrat, febrã şi durere persistentã şi dupã 48 de ore de la începerea tratamentului.

– pacienţi cu deficit imunologic sau trataţi cu imunosupresoare sau corticosteroizi.

– la nou-nãscut sub 6 sãptãmâni.
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Forme clinice. Otita gripalã se întîlneşte în timpul epidemiilor de gripã, debutul fiind brusc, cu otalgie, febrã ridicatã şi evoluţie rapidã. Simptomatologia este asemãnãtoare cu cea a otitei medii supurate acute banale. Frecvent, se întâlneşte miringita acutã flictenularã sau hemoragicã. Aceasta se caracterizeazã prin apariţia de flictene hemoragice sub epiteliul timpanului şi pe tegumentul conductului auditiv extern. Simptomatologia este dominatã de otalgie şi stare generalã gripalã. Timpanul nu perforeazã, iar otoreea lipseşte. Uneori, prin spargerea flictenelor, poate apãrea o otoragie minimã.Tratamentul general este cel obişnuit, iar local se fac pansamente uscate sau cu soluţie de hidrocortizon şi antibiotice. Evoluţia este favorabilã spre o vindecare fãrã urmãri.
Otitele medii supurate acute din cursul bolilor infectocontagioase sunt, astãzi, rare, datoritã antibioterapiei. Denumite şi otite medii necrotizante acute, ele au o mare tendinţã spre cronicizare.

Formele traumatice sunt secundare perforaţiilor traumatice de timpan, prin care se propagã germeni microbieni în urechea medie, producând supuraţia acesteia.

Forme clinice dupã vârstã. Majoritatea otitelor medii supurate acute se întâlnesc la copil, 75% înainte de 10 ani şi 20% în a doua copilãrie. Cei mai frecvent afectaţi sunt copiii cu vegetaţii adenoide şi amigdalite cronice. 

La sugar şi copilul mic pot surveni forme cu o evoluţie specialã, mai gravã. Astfel, simptomatologia generalã este zgomotoasã, cu febrã mare, vãrsãturi, tulburãri de alimentaţie şi de somn, semne de iritaţie meningealã şi cerebralã. Pe acest fond, semnele locale pot fi relativ discrete. Cu cât copilul este mai mic, cu atât mai pronunţatã este simptomatologia generalã şi mai discrete semnele locale (simptomele gastrointestinale pot fi pe prim plan).

La aceste forme, timpanotomia trebuie fãcutã cât mai repede. Uneori, în funcţie de simptomatologia clinicã, este necesarã antrotomia, în anestezie generalã.

Evoluţia poate fi trenantã, cu numeroase recãderi şi reacutizãri, care se pot asocia cu bronhopneumonie, tulburãri gastrointestinale sau pielonefritã. 

La adult, otita medie supuratã acutã este rarã, însã, anumite forme clinice, în special cele cu pneumococ, pot da complicaţii endocraniene, chiar dacã manifestãrile clinice au fost reduse. Dacã la acestea se adaugã diabetul, alergia sau alte afecţiuni cronice, gravitatea otitei medii poate fi deosebitã.

Evoluţie, prognostic –în general evoluţie favorabilã, cu caracter autolimitativ şi restitutio ad integrum. Existã însã şi cazuri care evolueazã spre cronicizare sau spre complicaţii extrem de grave.



7.3.8. OTOMASTOIDITA ACUTÃ

Definiţie. Otomastoidita acutã, denumitã şi osteoflegmonul mastoidian, este o complicaţie a otitei medii supurate acute. La copii, sub 2 ani, se foloseşte termenul de otoantritã.

Etiologie - cel mai frecvent  Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes şi Staphilococcus aureus. Infecţia se propagã de la casa timpanului la mastoidã, prin aditus ad antrum, producând inflamaţia mucoasei şi a osului. 

Simptomatologia clinicã : -simptomele locale - otalgie cu iradiere mastoidianã şi în hemi​ craniu, otalgie continuã, spontanã sau la palparea şi percuţia mastoidei.

- simptomele generale : febra, anorexia, paloarea feţei etc.

Examenul obiectiv : otoscopie -  supuraţia auricularã, prezenţa perforaţiei, puroiul pulsatil sau, în situaţii particulare, absenţa otoreei, prin închiderea perforaţiei şi exacerbarea simptomatologiei clinice.

Hipoacuzia de transmisie se deceleazã clinic, instrumentar (Weber lateralizat la urechea bolnavã, Rinne negativ) şi audiometric.

Radiografia mastoidei, în diferite incidenţe (Schuller, Chaussé III), evidenţiazã o voalare a septurilor intercelulare sau distrucţii lacunare, cu mare valoare diagnosticã şi terapeuticã.

Tratament:  Tratament local şi general cu antibiotice ( se poate vindeca în 10–15 zile). Unii autori recomandã timpanotomia largã în combinaţie cu un tratament susţinut cu antibiotice. 

Tratamentul chirurgical  - mastoidectomia simplã. 
7.3.9. OTITA MEDIE SUPURATÃ CRONICÃ

Otita medie supuratã cronicã este o inflamaţie cronicã supurativã a urechii medii. Anamnestic, supuraţia auricularã persistã mai mult de 3 sau 6 luni. 

Otita medie supuratã cronicã este clasificatã în mai multe forme anatomoclinice, în funcţie de cauzã, prognostic şi tratament:

a) Otita medie supuratã cronicã mucopurulentã benignã, otoreea tubarã sau mezotimpanita.

b) Otita medie supuratã cronicã purulentã malignã, epitimpanita, otoreea purulentã sau propriu-zisã (osteiticã, polipoasã, colesteatomatoasã).
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A. Otita medie supuratã cronicã mucopurulentã sau mezotimpanita

Definiţie. Inflamaţia cronicã a mucoasei de la nivelul urechii medii, fãrã interesarea osului, cu perforarea centralã a timpanului, otoree mucopurulentã nefetidã, hipoacuzie de transmisie şi evoluţie benignã.

Etiopatogenezã. Factorii care duc la cronicizarea unei otite medii supurate acute sunt multipli:

– Factori generali – vârstã tânãrã, factori alergici, imunitate deficitarã.

– Factori locali – infecţii rinofaringiene persistente, funcţie tubarã deficitarã, mucoasa casei timpanului, constituţional, de proastã calitate.

– Germeni microbieni virulenţi, rezistenţi la tratament, sau tratament incorect.

Caracteristic: leziunile histopatologice sunt localizate la nivelul mucoasei cu lipsa leziunilor osteitice(diferenţiere de colesteatom,  caracter evolutiv benign ).

Simptomatologie clinicã. Caracteristicã este otoreea cronicã recidivantã, întreruptã de episoade de acalmie. Secreţiile auriculare sunt mucopurulente, filante, galbenverzui şi nefetide.

Hipoacuzia este de cele mai multe ori uşoarã, de transmisie purã (20–30 dB). În timp, hipoacuzia poate deveni mixtã, prin fenomene de scleroeburnare labirinticã sau prin trecerea toxinelor din urechea medie în labirint, pe cale vascularã sau a ferestrei rotunde.

Durerea de obicei lipseşte sau este discretã şi numai în perioadele de reacutizare.

Examenul obiectiv. Otoscopia: secreţii mucopurulente la nivelul conductului; tegumentul conductului iritat, cu leziuni de eczemã; perforaţie centrala de timpan (antero sau posterinferioarã, reniformã şi subtotalã, cu timpanul complet erodat, cu excepţia ligamentului fibros a lui Gerlach). Mucoasa casei timpanului este congestionatã şi uneori hiperplasticã, cu granulaţii sau chiar mici polipi, dar fãrã osteitã.

Radiografiile, dupã Schuller şi Stenvers : pneumatizare mastoidianã deficitarã, cu lipsa proceselor de osteolizã.

Audiograma: hipoacuzie de transmisie sau, uneori, mixtã 

Diagnosticul diferenţial : otita medie supuratã acutã în faza postperforativã, perforaţia posttraumaticã de timpan, otita medie tuberculoasã (perforaţii multiple), colesteatomul şi carcinomul urechii medii. 

Tratamentul este conservator şi chirurgical.

Tratamentul conservator : -scop : uscarea urechii.

· curãţirea periodicã a secreţiilor din conductul auditiv extern, prin aspiraţii sterile      

· instilatii cu substanţe dezinfectante, soluţii de antibiotice şi antiinflamatoare 

(Cortifenicol, Otosporin, Panotile, Polimixinã, Corticosporin). 

-uneori antibiotice pe cale generalã 

-se pot asocia decongestionante nazale şi mucolitice.

Tratamentul chirurgical: - scop:  asanarea focarelor inflamatorii, realizarea unei case a timpanului închisã şi îmbunãtãţirea funcţiei auzului prin reconstrucţia lanţului osicular. Toate acestea se realizeazã prin diferite procedee de timpanoplastie , cu îndepărtarea anterioară a eventualelor cauze de obstrucţie tubară (vegetaţii adenoide, deviaţie de sept nazal).

Evoluţie, prognostic - evoluţia afecţiunii este benignã, cu perioade de acalmie întretãiate de pusee de reacutizare a otoreei; fiecare puseu evolutiv poate duce la agravarea modificãrilor anatomopatologice.

-timpanoplastia, efectuatã cît mai devreme, dar pe cât posibil în contextul unor leziuni anatomopatologice stabile şi al unei trompe permeabile, are bune şanse de reuşitã. 

B. Otita medie supuratã cronicã propriu-zisã – colesteatomul

Otita medie supuratã cronicã purulentã sau propriu-zisã (malignã, otoreea purulentã sau epitimpanita) este o supuraţie auricularã gravã, leziunile anatomopatologice prezentându-se sub formã de colesteatom, osteitã şi polipi auriculari. 

Etiopatogenie. Elementul central al otitei medii supurate cronice purulente este colesteatomul.
Colesteatomul : prezenţa epiteliului scuamos cheratinizat la nivelul urechii medii sau ale altor zone pneumatizate ale stîncii temporalului.

- congenital sau dobândit.

Colesteatomul congenital

· se dezvoltã dintr-un rest epitelial de origine embrionarã, apãrut la nivelul stîncii temporale, în spatele unei membrane a timpanului intactã.

· anatomopatologic este similar formelor dobîndite.

· de obicei, diagnosticat întîmplãtor, printr-o radiografie cranianã. 

· Uneori se poate suprainfecta, manifestându-se prin supuraţie auricularã şi prin alte semne de suferinţã oticã. 

Colesteatomul dobândit
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apare dupã naştere şi este cauzat de invazia epiteliului scuamos cheratinizat al conductului auditiv extern la nivelul urechii medii; se constituie din descuamaţii epiteliale, bogate în colesterinã şi acizi graşi, care se adunã în interior şi prin degradare formeazã o magmã purulentã, fetidã.

· prezintã o structurã caracteristicã, fiind format din lamele concentrice, dispuse ca bulbul de ceapã şi înconjurate de o cãmaşã externã (matricea colesteatomului).

Colesteatomul dobândit secundar apare prin pãtrunderea epiteliului scuamos al conductului în casa timpanului printr-o perforaţie marginalã de timpan (perforaţii largi, posterosuperioare, cu necroza inelului timpanal). Straturile superficiale, cornoase ale epiteliului se descuameazã la nivelul urechii medii şi se dispun concentric, impregnându-se cu cristale de colesterol. Prin aceastã descuamare concentricã are loc creşterea colesteatomului, acesta exercitând, astfel, o presiune continuã asupra structurilor osoase înconjurãtoare. 

Deşi unele colesteatoame pot exista o perioadã lungã de timp fãrã o contaminare bacterianã, care sã determine otoreea, majoritatea lor constituie un mediu favorabil pentru suprainfecţia cu florã polimicrobianã dinspre conductul auditiv extern. Aceasta determinã apariţia otoreei caracteristice, cu miros putrid.

În mod ocazional, epiteliul poate pãtrunde la nivelul cavitãţii timpanice şi printr-o perforaţie centralã.
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Colesteatomul dobândit primar, numit şi de retracţie aticalã, este varietatea din ce în ce mai frecventã în ultimii ani. Patogeneza acestui tip de colesteatom este încã subiect de cercetare şi controverse. Existã patru teorii principale, în ceea ce priveşte dezvoltarea colesteatomului de retracţie aticalã. Acestea sunt:

– Teoria învaginãrii epitimpanului, descrisã de Wittmaack, este şi cea mai acceptatã, astãzi, de cãtre majoritatea autorilor. Astfel, persistenţa unui ţesut hiperplastic de tip embrionic, la nivelul aticii, blocheazã aerisirea, ducînd la apariţia unei presiuni negative, localizate la acest nivel. Aceastã presiune negativã determinã apariţia unui buzunar de retracţie la nivelul membranei lui Schrapnell. Acesta creşte în timp, acumulând detritus de cheratinã şi se transformã în colesteatom. Pe parcursul evoluţiei, sacul colesteatomatos poate perfora. 
– Teoria proliferãrii papilare a stratului germinativ, descrisã de Lange şi Nager. Aceştia susţin cã celulele bazale ale stratului germinativ devin invazive, în contextul unei inflamaţii aticale cronice. Ele pãtrund la nivelul submucoasei creând adevãrate conuri de ţesut epitelial sau microcolesteatoame. Aceste colonii de celule bazale împreunã cu epiteliu scuamos descuamat, pãtruns prin discontinuitãţi ale membrenei bazale, duc la formarea unui colesteatom tipic. Aceastã teorie poate explica dezvoltarea unor colesteatoame în spatele unei membrane a lui Schrapnell intacte, care apoi perforeazã dinãuntru înspre în afarã. 


– Teoria invaziei epiteliale printr-o perforaţie aticalã, propusã de Habermann. Aceasta susţine, migrarea epiteliului la nivelul epitimpanului printr-o perforaţie preexistentã a membranei lui Schrapnell, asemãnãtor unui colesteatom dobândit secundar.

– Teoria metaplaziei mucoasei, susţinutã de Sadé, aratã cã mucoasa urechii medii are potenţialul de a se transforma în epiteliu scuamos cheratinizat. Aceastã metaplazie a mucoasei ar putea fi declanşatã de infecţii, de inflamaţii sau de anumite substanţe chimice. Totuşi, aceastã teorie nu pare sã joace un rol prea important în geneza colesteatomului uman.

Cea mai plauzibilã pare sã fie teoria buzunarului de retracţie aticalã, ca urmare a presiunii negative din aticã. Dacã urmãrim în timp, la microscop astfel de cazuri, putem observa, uneori, stadiile succesive ale dezvoltãrii unui colesteatom. 


Evoluţie: creştere progresivã, cu distrucţie lentã a osului din vecinãtate

· se pot întâlni şi polipi auriculari (otita medie supuratã cronicã, forma polipoasã) ce

se inserã de obicei pe leziunile osteitice din urechea medie

Simptomatologie clinicã. Simptomatologia otitei medii supurate cronice purulente este discretã şi se accentueazã în caz de reacutizare.

Otoreea - cel mai frecvent simptom întâlnit ( intereseazã durata, frecvenţa, caracterul şi fetiditatea). 

· otoreea fetidã, cu striuri sanguinolente, acompaniatã de otalgie şi frecvente recidive, 

denotã leziuni semnificative, avansate la nivelul casei timpanului şi mastoidei. 

· perforaţia centralã de timpan cu otoree mucopurulentã, care se repetã cu ocazia unor 
infecţii rinofaringiene sau prin pãtrunderea apei în ureche, denotã leziuni limitate la mucoasã, ca în mezotimpanitã.
Hipoacuzia - de transmisie sau mixtã. 

-o hipoacuzie de transmisie purã, ce nu depãşeşte 20–30 dB, indicã leziuni minime, cu lanţul osicular integru; distrucţia sau fixarea lanţului osicular produce clinic hipoacuzii mai mari de 30–40 dB. 

-leziunile osteitice avansate pot determina hipoacuzii cu o marcatã componentã de percepţie, uneori pânã la cofozã.

Otalgia, in mod obişnuit, este absentã sau discretã şi se accentueazã în timpul episoadelor de reacutizare. 

-când durerea devine severã indicã un colesteatom extins, un empiem antral, producerea unei complicaţii ca labirintita, abcesul subperiostal sau tromboflebita de sinus lateral. În toate aceste cazuri, intervenţia chirurgicalã nu mai trebuie temporizatã.
Vertijul - minor sau de poziţie 

-vertijul permanent, accentuat sau cu debut recent, sugereazã o iritaţie labirinticã sau o fistulã labirinticã ( recomandã intervenţia chirurgicalã). 

Paralizia facialã -in majoritatea cazurilor se datoreazã unei compresiuni pe nerv, la care se adaugã fenomenele toxice, determinate de colesteatom. 

· mãsura de elecţie: indepãrtarea colesteatomului prin intervenţie chirurgicalã ,

descoperirea nervului nefiind necesarã întotdeauna

·  prognosticul funcţional nu este întotdeauna cel mai favorabil.

Examenul obiectiv. 

Otoscopia : otoreea - absentã sau minimã, fetidã şi devine abundentã în reacutizãri. 

-perforaţia timpanului - la nivelul membranei lui Schrapnell (epitimpanitã) sau marginalã, posterosuperior; uneori exista o distrucţie totalã a timpanului, interesând şi ligamentul lui Gerlach (leziuni de osteitã parietalã).

-prin intermediul perforaţiei se poate evidenţia colesteatomul, de culoare albicioasã, care se aspirã sub formã de lamele sau ca o magmã fetidã, dacã este suprainfectat. 

-polipul auricular - mic, pe marginea perforaţiei, sau obstrueaza perforaţia, sau e mare, fibros, sângerând la atingere sau la încercãrile de ablaţionare; fixat şi aderent la leziunile osteitice

Examinãri preoperatorii. 

Examenul funcţiei auzului (probele cu diapazonul, audiograma): hipoacuzie de transmisie sau mixtã.

Testul fistulei :pentru decelarea unei eventuale fistule labirintice; la aplicarea de presiune în conductul auditiv extern apare, în cazul prezenţei unei fistule, nistagmus şi vertij de partea canalului semicircular lezat.

Examenul radiologic  în incidenţele Schuller, Chaussé III şi Stenvers : poate arãta zone de lizã osoasã periantral şi la nivel mastoidian, poziţia elementelor anatomice mastoidiene şi relaţia lor cu colesteatomul. 

Tomografia computerizatã: furnizeazã informaţii privind leziunile distructive incipiente, starea lanţului osicular, sau prezenţa unei fistule a canalului semicircular orizontal. 
Evaluarea funcţiei trompei lui Eustachio: importantã în alegera tehnicii chirurgicale (închisã, deschisã).

Tratamentul:

Tratamentul conservator are valoare auxiliarã. 

Tratamentul chirurgical este opţiunea principalã (detaliate ulterior, într-un capitol separat).

Evoluţie, prognostic. Colesteatomul netratat este cea mai periculoasã formã de otitã medie supuratã cronicã. În evoluţia lui pot apãrea uneori, fãrã nici un simptom alarmant, în plinã perioadã de linişte aparentã, complicaţii dintre cele mai grave, unele chiar cu risc vital:
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• Labirintita;

• Meningita otogenã;

• Tromboza sinusului lateral cu septicemie;

• Abcesul epi- şi subdural;

• Abcesul cerebral de lob temporal şi abcesul cerebelos;

• Paralizia facialã perifericã.

Semnele precoce de recunoaştere a complicaţiilor în colesteatom sunt:

– persistenţa otoreei mai mult de 3 sãptãmâni, cu tratament;

– recidiva otoreei în primele 2 sãptãmâni dupã tratament;

– în particular, otoree murdarã şi fetidã (semnificã distrucţie osoasã);

– otoree purulentã pulsatilã poate semnifica deschiderea durei;

– ţesut de granulaţie;

– otalgie localizatã;

– hipoacuzie de percepţie, vertij, letargie, semne faciale (parezã).

Operat la timp, prognosticul colesteatomului este bun. Totuşi, pericolul de recidivã existã. 

Tratamentul chirurgical al otitei medii supurate cronice

Otitele medii supurate cronice se împart, dupã cum am vãzut şi în capitolele anterioare, în forma benignã, numitã şi otoree tubarã, şi formele maligne, caracterizate prin prezenţa colesteatomului şi a proceselor de osteitã. Terapia primei forme poate fi conservatorie, tratându-se puseele acute prin aspiraţii repetate şi instilaţii locale, mai ales cu o suspensie de antibiotic şi steroid. Închiderea chirurgicalã a perforaţiei mezotimpanale, la o ureche uscatã, este beneficã, atît datoritã prevenirii unor eventuale reinfecţii, cît şi datoritã îmbunãtãţirii auzului.

Cea de-a doua formã a otitelor supurate cronice necesitã tratament chirurgical, terapia lor confundîndu-se în mare parte cu tratamentul colesteatomului.      

Fisch numeşte principalele ţeluri ale tratamentului chirurgical al colesteatomului:

– eradicarea leziunilor; 

– evitarea colesteatomului recurent sau rezidual;
– formarea unei cavitãţi uscate şi uşor de îngrijit; 

– restaurarea aerãrii casei timpanice;

– reconstrucţia unui mecanism de transmitere a sunetului.

Tehnici chirurgicale folosite în tratamentul colesteatomului: 

Tehnici deschise
1. Mastoidectomia radicalã clasicã.

2. Mastoidectomia radicalã modificatã – tehnica Bondy-Jansen.

3. Timpano-mastoidectomia radicalã cu timpanoplastie.

4. Aticotomia deschisã.

Tehnici închise
1. Mastoidectomia cu pãstrarea cadrului timpanal şi timpano-plastie. 

2. Aticotomia închisã.

Tehnici cu întreruperea temporarã a cadrului timpanal:
1. Timpanomastoidectomia cu îndepãrtarea temporalã a cadrului timpanal.

2. Epitimpanotomia osteoplasticã descrisã de Wullstein.

3. Timpanomastoidectomia cu pãstrarea punţii.

Intervenţiile chirurgicale utilizate în tratamentul colesteatomului pot fi împãrţite în douã grupe principale: 1. Tehnici deschise, cu întreruperea cadrului timpanal (canal wall down) şi 2. Tehnici închise, cu pãstrarea cadrului timpanal (intact canall wall ).

1. Tehnicile deschise, cu întreruperea cadrului timpanal

Principiu: îndepãrtarea peretelui postero-superior al conductului, creându-se o cavitate largã, care corespunde mastoidei, antrului, aditusului şi casei timpanului. Aceastã cavitate se exteriorizeazã printr-o plastie largã a conductului auditiv extern, devenind uşor de examinat şi de îngrijit. 

Avantajele timpanomastoidectomiilor deschise : abord larg, cu o vizibilitate mai bunã şi posibilitatea de eradicare completã a leziunilor; scãderea numãrului de recurenţe sau recidive. 

Dezavantaje : pierderea conductului auditiv extern cu condiţii mai puţin favorabile pentru reconstrucţia aparatului de transmisie al urechii medii, cu un auz postoperator deseori mai slab; inconvenientele unei cavitãţi deschise (dificultãţile la scãldat, îngrijirile de lungã duratã). 

Mastoidectomia radicalã clasicã (fãrã timpanoplastie)

Principiul: transformarea aticii, antrului, procesului mastoidian, casei timpanului şi conductului auditiv extern într-o „cavitate radicalã“ comunã, deschisã, care va fi controlatã şi curãţitã tot restul vieţii pacientului. Peretele postero-superior al conductului este îndepãrtat iar eminenţa facialului, redusã în înãlţime. 

-indicaţiile ei sunt deosebit de reduse. 

Operaţia este indicatã în urmãtoarele cazuri:

1. la pacienţii la care restaurarea funcţiei auzului nu mai este posibilã (hipoacuzii mari, de percepţie); 

2. la pacienţii la care colesteatomul se asociazã cu complicaţii intracraniene, cînd nu se recomandã procedee de reconstrucţie; 

3. în cazurile de colesteatom nerezecabil, extins de-a lungul trompei lui Eustachio;

4. în cazurile de fistulã cohlearã la nivel promontorial, asociatã colesteatomului; 

5. în cazurile de colesteatom sau osteitã cronicã perilabirinticã, acestea neputând fi îndepãrtate în întregime şi necesitând inspecţie şi curãţire periodicã.

Mastoidectomia radicalã modificatã (operaţia Bondy) - valoare mai mult istoricã.

-s-a dezvoltat din mastoidectomia radicalã, adresându-se cazurilor de colesteatom antro-atical, cu perforaţia limitatã strict la pars flaccida şi cu pars tensa a membranei timpanice intactã; majoritatea acestor pacienţi au un auz destul de bun. 

-dupã antro-mastoidectomie este îndepãrtat peretele postero-superior al conductului; puntea este ridicatã cu grijã, iar zidul facialului este redus în înãlţime; se lasã însã pe loc membrana timpanului şi lanţul osicular

Din mastoidectomia radicalã modificatã s-au dezvoltat diferitele tehnici de timpano-mastoidectomie cu timpanoplastie.

Timpano-mastoidectomia radicalã modificatã cu timpano-plastie 

-tehnică deschisã, la care exenterarea completã a tuturor celulelor mastoidiene, cu nivelarea zidului facialului pînã la nivelul nervului, este urmatã de refacerea casei timpanului, prin grefare cu fascie temporalã.

Avantaje: abord larg, cu reducerea la minimum a numãrului recidivelor;  crearea unei cavitãţi uscate, care se autocurãţã şi permite scãldatul;  închiderea casei timpanului prin grefare cu fascie temporalã permite columelizarea ulterioarã, cu un auz postoperator comparabil cu cel din tehnicile închise.

Aticotomia deschisã (Plester) 

-abordare a colesteatoamelor aticale mari pe cale endauralã.

-expunerea colesteatomului, cu îndepărtarea în totalitate a peretelui lateral al aticii

-dacă colesteatomul prezintã prelungiri înspre aditus ad antrum şi antrul mastoidian, acestea trebuie descoperite şi disecate cu grijã 

-colesteatomul se extrage împreunã cu nicovala şi capul ciocanului.

2. Tehnicile închise, cu pãstrarea cadrului timpanal (intact canal wall)

Principiu: îndepãrtarea în totalitate a colesteatomului, fãrã a afecta anatomia conductului auditiv extern , prin abordul combinat, pe cale mastoidianã, prin intermediul recesului facialului şi pe calea conductului auditiv extern. 

Timpanomastoidectomia cu pãstrarea cadrului timpanal (intact canall wall tympanomastoidectomy)

· permite obţinerea postoperator, a unei urechi închise, un conduct auditiv extern pãstrat, cu o membranã a timpanului intactã 

Dezavantaje : -riscul mai mare de colesteatom rezidual sau recidivat, fapt care face deseori necesarã o a doua intervenţie, aşa-numita „second look“.

-intervenţie mai dificilã din punct de vedere tehnic

Abord : retroauricular; se efectueazã o mastoidectomie simplã, cu pãstrarea cadrului timpanal. 

Un timp foarte important al acestei tehnici este timpanotomia posterioarã : se creeazã o fereastrã, prin îndepãrtarea cu freze diamantate, a osului situat între porţiunea piramidalã a nervului facial şi coarda timpanului. Se deschide, astfel, recesul facialului, realizându-se o vizibilitate bunã asupra fosetei ovale şi a sinusului timpani.

Prin timpanoplastie cu fascie temporalã sau pericondru tragal sunt închise eventualele perforaţii ale membranei timpanice

Aticotomia închisã (Plester) : abordarea colesteatomului pe cale endauralã, în contextul unei mastoide foarte puţin pneumatizate, dinspre conductul auditiv extern.

Timpanoplastie simplã : abordarea pe cale endauralã a colesteatoamelor mici, bine delimitate şi localizate strict la nivelul mezotimpanului (în principal mici colesteatoame congenitale)  

Timpanoplastia : intervenţia microchirurgicalã de asanare a leziunilor patologice, inflamatorii cronice, de la nivelul urechii medii şi de reconstrucţie a sistemului de transmisie timpanoosicular. 

-cel mai frecvent în supuraţiile auriculare cronice şi sechelele acestora.

Timpanoplastia se practicã fãrã mastoidectomie, când leziunile prezente nu necesitã deschiderea şi trepanarea mastoidei, sau cu mastoidectomie, când eliminarea procesului infecţios, prin diverse tehnici de mastoidectomie, este combinatã cu refacerea sistemului de transmisie timpanoosicular prin timpanoplastie. 

Condiţii prealabile : rezerva cohlearã suficientã, trompa lui Eustachio funcţionalã, ureche uscatã în perioada de linişte sau dupã un tratament local şi general cu antibiotice, preoperator.

 Termenul de timpanoplastie a fost folosit pentru prima oarã de cãtre Wullstein, în 1953;  a realizat şi o clasificare a diferitelor tehnici de timpanoplastie în 5 tipuri, în funcţie de leziunile timpanoosiculare existente. 

Miringoplastia este intervenţia de reconstrucţie a membranei timpanice perforate prin grefare, lanţul osicular fiind intact şi mobil.

Timpanoplastia de tip I - asimilatã de mulţi autori cu miringoplastia. 

- efectuarea de manevre chirurgicale la nivelul conductului auditiv extern, pentru 

refacerea unor defecte ale membranei timpanice (decolarea de lambouri la nivelul conductului sau frezarea acestuia, în scopul unei mai bune introduceri a grefei; controlul de rutinã a lanţului osicular).

Timpanoplastia de tip II -  grefa se aplicã direct pe nicovalã. 

· e necesarã în distrucţia ciocanului, dar mai ales dupã aticoantrotomii largi sau 

îndepãrtarea peretelui osos posterior al conductului auditiv extern în mastoidectomii 

· include şi diferitele procedee de reconstrucţie a lanţului osicular, prin plasarea 

unui obiect pe suprastructura intactã a scãriţei (interpoziţie de nicovalã, protezã osicularã tip PORP etc.).

Timpanoplastia de tip III -  aplicarea membranei timpanului sau a grefei direct pe capul scãriţei. 

-practicatã frecvent în chirurgia colesteatomului, în asociere cu mastoidectomia cu întreruperea cadrului timpanal.

În aceastã categorie pot fi incluse şi reconstrucţiile lanţului osicular prin plasarea unui oscior sau a protezei osiculare (TORP) direct pe platina mobilã a scãriţei.

Timpanoplastia de tip IV - aplicarea membranei timpanice direct pe platina mobilã a scãriţei ; de obicei, în aceste cazuri, suprastructura scãriţei lipseşte. 

-rezultatele funcţionale sunt modeste.

Timpanoplastia de tip V  - în cazul în care platina scãriţei este fixatã. 

- se poate efectua fenestraţia canalului semicircular orizontal, cu aplicarea 

membranei timpanice la acest nivel (tipul Va) – astãzi, folosit cu totul excepţional sau se poate efectua stapedectomia (tipul Vb) cu columelizare prin miringovestibulopexie (timpan direct pe fereastra ovalã), sau prin maleovestibulopexie (legãturã între ciocan şi fereastra ovalã). 

Cel mai frecvent, la reconstrucţia membranei timpanice, se foloseşte fascia temporalã proprie sau pericondru tragal. Acestea se pot plasa fie în poziţie under lay, pe suprafaţa internã a resturilor membranei timpanice sau în poziţie over lay, pe faţa externã a acestora, dupã o prealabilã dezepidermizare a lor.

În reconstrucţia lanţului osicular sunt folosite tehnici şi materiale diverse (oscioarele proprii ale pacientului, modelate cu frezã şi reintroduse în urechea medie, implantate osiculare din materiale biocompatibile, cum sunt protezele osiculare parţiale (PORP) şi protezele osiculare parţiale (TORP). 

7.3.10. OTITE MEDII SPECIFICE

Otita medie tuberculoasã

Definiţie : este o infecţie specificã a urechii medii, cauzatã de bacilul Koch, actualmente fiind extrem de rarã.

Anatomopatologic se caracterizeazã prin:

– edem local extensiv şi infiltrarea mucoasei casei timpanului cu celule rotunde gigante.

– numeroşi tuberculi care conţin celule epiteliale şi celule tip Langerhans 

– ulceraţii şi cazeificare localã.
Etiologie: întotdeauna secundarã unei tuberculoze pulmonare. 

-infecţia ajunge la urechea medie prin trompa lui Eustechio, dar şi pe cale hematogenã.

Simptomatologie clinicã : debut insidios şi fãrã durere.

Examenul obiectiv: 

Otoscopia :perforaţia timpanului în pars tensa, se lãrgeşte progresiv 

-pot exista perforaţii multiple, cu granulaţii locale, iar mucoasa casei este palidã. 

Hipoacuzia este în funcţie de leziunile locale.

Diagnosticul: prin culturã şi examen histopatologic al mucoasei prelevate din urechea medie şi mastoidã.

Tratamentul se face în colaborare cu medicul specialist ftiziolog.

2. Otita medie lueticã

· cauzatã de Treponema pallidum, este rarã la ora actualã

· manifestarea obişnuitã a sifilisului este meningoneurolabirintita, însã, ocazional, se 

poate manifesta şi sub forma unei osteite sau osteoperiostite la nivelul urechii medii.

-  otoreea este murdarã, fetidã, la aceasta adãugându-se extinse leziuni distructive mastoidiene.

Diagnostic : suspiciune în caz de otoree murdarã, fetidã, nedureroasã, cu hipoacuzie de percepţie ; confirmat de teste de decelare a sifilisului (indentificarea Treponemei pallidum prin examen microscopic direct din leziunea primarã sau secundarã; teste serologice (Bordet-Wassermann, testul cu cardiolipinã, VDRL); testul de imobilizare a Treponemei pallidum; testul de absorbţie a anticorpilor anti treponema (testul prin fluorescenţã). 
 Tratamentul local vizeazã îndepãrtarea sechestrelor osoase, iar cel general se face cu Penicilinã şi corticosteroizi.

Studii recente au arãtat cã Ampicilina poate atinge nivele mai ridicate în endolimfã, comparativ cu Penicilina. Penicilina singurã nu poate eradica infecţia cu Treponema pallidum de la nivelul osului temporal. Se pare cã Penicilina şi Ampicilina au acelaşi efect favorabil, când se asociazã cu doze ridicate de corticosteroizi.

3. Sifilisul congenital tardiv

- debut brusc al unei hipoacuzii de percepţie la un adult tânãr, în aparentã stare de sãnãtate deplinã

– hipoacuzie bilateralã;

– anamneza familialã de sifilis pozitivã;

– evoluţie cu pusee de accentuare a hipoacuziei;

– progres rapid spre leziuni cohleovestibulare accentuate şi definitive; simptomele cohleovestibulare pot mima un sindrom Meniere;
· perioadã lungã de timp între infecţia primarã şi manifestãrile otice.

· sifilisul, atât cel congenital, cât şi cel dobândit pot duce la hipoacuzie de 

percepţie. 

7.4. COMPLICAŢIILE SUPURATIVE ALE OTITELOR MEDII

Factorii generali care favorizeazã dezvoltarea complicaţiilor otitei şi otomastoiditei supurate sunt:

• tipul şi virulenţa germenilor microbieni, prezenţa sau absenţa unor boli sistemice cronice (pneumococul tip III  -> complicaţii intracraniene).

•  mastoidã slab pneumatizatã , urechi cu frecvente otite recidivante;

• insuficient dozaj, o perioadã însuficientã de administrare a medicaţiei sau o selecţie mai puţin eficientã a antibioticelor

Colesteatomul este potenţial periculos prin capacitatea sa de distrucţie osoasã, acesta favorizând întotdeauna extensia infecţiei în afara urechii, putând produce pe lângã complicaţiile otologice şi complicaţii intra sau extracraniene. 

Antibioterapia modernã a scãzut considerabil complicaţiile intracraniene, însã o antibioterapie incompletã altereazã manifestãrile clinice ale supuraţiei auriculare, cât şi ale unei eventuale complicaţii. 

Prezenţa unei complicaţii depinde şi de anumite elemente anatomice, cum ar fi dehiscenţe preexistente, cale venoasã flebiticã, osteita progresivã a labirintului.

 Grupele de vârstã cele mai afectate sunt cele cuprinse între 15–45 de ani. De asemenea, se înregistreazã aproximativ 12,5% din cazuri la copii cu vârsta între 5–14 ani. Frecvenţa relativ crescutã a colesteatomului la copii, dovedeşte atât promptitudine în stabilirea diagnosticului, cât şi evoluţia mai rapidã a acestei boli la vârsta tânãrã.

Otitele medii produc douã mari categorii de complicaţii:

Complicaţii extracraniene

1. abcesul subperiostal;

2. paralizia facialã perifericã;

3. labirintita;

4. petrosita.

Complicaţii intracraniene

1. abcesul extradural;

2. abcesul subdural;

3. abcesul cerebral;

4. tromboza de sinus lateral;

5. meningita otogenã.

În prezenţa unei complicaţii meningo-encefalice de origine mastoidianã, clinicianul este deseori confruntat, pe de-o parte, cu dificultãţile examenului clinic, care trebuie adesea efectuat în urgenţã, la patul bolnavului, în condiţiile unor tehnici de examinare dificile, iar pe de altã parte, cu o simptomatologie generalã şi localã, putând fi revelatoare şi, uneori, înşelãtoare.

7.4.1. COMPLICAŢII EXTRACRANIENE

1. Abcesul subperiostal

-se situeazã pe primul loc.

Tipuri anatomo-clinice, functie de localizare : abces retroauricular, abces zigomatic, abces Bezold, abces parafaringian şi retrofaringian. 

2. Abcesul retroauricular 

-este cel mai frecvent abces subperiostal, format din puroiul extins prin canaliculele vasculare, în triunghiul suprameatal. 

-mai frecvent la copii.

-tumefacţie retroauricularã, pavilionul fiind deplasat înainte, înapoi şi înjos.

3. Abcesul zigomatic 

-format din puroi extins în celulele zigomatice. 

-tumefacţie fluctuentã deasupra şi în faţa urechii; poate fi confundat cu o tumefacţie parotidianã. 

-rareori puroiul se poate extinde în jos şi înainte în fosa mandibularã cu deplasarea mandibulei.

4. Abcesul Bezold 

-produs prin eroziunea osoasã de la vârful stâncii, puroiul fuzând de-a lungul muşchiului sternocleidomastoidian 

-tumefacţie în triunghiul posterior al gâtului.

5. Abcesul parafaringian şi retrofaringian
-se produce cel mai frecvent ca o complicaţie a unei otomastoidite acute; infecţia se propagã în aceastã regiune prin trompã sau prin faţa posterioarã sau inferioarã a mastoidei.

Tratament : mastoidectomie, antibioterapie pe cale generalã. Abcesul Bezold poate necesita şi incizie cervicalã adiţionalã şi drenaj. 
6. Paralizia facialã perifericã

- se produce prin extensia infecţiei la nivelul facialului, în porţiunea sa intratimpanicã, prin dehiscenţe osoase preexistente sau prin distrucţia canalului osos al nervului. 

Tratament:- în supuraţii auriculare cronice - decomprimarea chirurgicalã imediatã.   

 - în otomastoiditele acute -  decompresiunea nervului nu se recomandã decât dupã ce tratamentul conservator, antibioterapia, timpanotomia largã şi corticoterapia au rãmas fãrã rezultat.

7. Labirintitele

- cele mai frecvente complicaţii produse prin extensia infecţiei de la nivelul urechii medii la osul temporal. 

- difuze sau localizate.

În funcţie de gravitate, se recunosc trei categorii: perilabirintita (fistula labirinticea), labirintitele seroase şi labirintitele supurate.

a. Perilabirintita (fistula labirinticea)

Etiologie
– accident chirurgical dupã mastoidectomie radicalã;

– complicaţie a colesteatomului auricular.

Majoritatea acestor fistule se localizeazã pe canalul semicircular lateral (75%) şi mult mai puţine la nivelul ferestrei ovale (7%) şi promontoriului (4%).

Semne clinice – nistagmus rotator.

-testul fistulei poate fi pozitiv sau negativ; el este pozitiv doar la 2/3 din pacienţi.

-politomografia antero-posterioarã poate evidenţia fistula canalului semicircular extern.

Tratament. Explorarea chirurgicalã a labirintului atunci când simptomele fistulei sunt evidente. În caz de colesteatom se recomandã mare atenţie la îndepãrtarea matricei de pe canalul semicircular. Dacã fistula este prea largã, îndepãrtarea matricei este contraindicatã din cauza producerii postoperator a surditãţii de percepţie.

b. Labirintita seroasã este o inflamaţie difuzã a labirintului, fãrã constituirea puroiului şi nu este urmatã de hipoacuzie de percepţie permanentã sau disfuncţie vestibularã.

Simptomatologie

• Semne cohleare: acufene intense cu tonalitate înaltã, surditate care se instaleazã rapid.

• Semne vestibulare: vertij cu greaţã şi vãrsãturi.

Tratament. La fel cu cel din otita medie supuratã acutã, constând din antibioterapie masivã, corticosteroizi. Tratamentul chirurgical se asociazã numai în otomastoidite cronice complicate cu labirintitã acutã.

c. Labirintita supuratã este o infecţie difuzã supurativã intralabirinticã. Se asociazã cu hipoacuzie de percepţie definitivã, distrucţie labirinticã.

Etiologie
– extensia directã a puroiului din otomastoidita supuratã;

– extensia infecţiei de la o meningitã supuratã, prin C.A.I., la nivelul labirintului.

Simptomatologia: greţuri, vãrsãturi, vertij intens, acufene, hipoacuzie de percepţie şi nistagmus.

Tratament
– antibioterapie intensã;

– drenajul labirintului.

8. Petrosita

Este inflamaţia porţiunii pietroase a osului temporal.

Se caracterizeazã prin triada simptomaticã: Sindromul Gradenigo:

– otitã medie supuratã;

– paralizie de nerv VI;

– nevralgie trigeminalã.

7.4.2. COMPLICAŢII INTRACRANIENE

1. Abcesul extradural

-colecţie purulentã, localizatã între tabla internã a cutiei craniene şi dura mater. 

-cea mai frecventã complicaţie a unei otomastoidite acute sau cronice reacutizate. 

-localizare : în fosa cerebralã mijlocie sau în fosa cerebeloasã. 

-se întâlneşte rar în clinicã, datoritã antibioterapiei care se utilizeazã precoce şi masiv, la copii cu supuraţii auriculare.

Simptomatologie

Semne clinice de compresiune: cefalee unilateralã, torpoare, bradicardie şi edem papilar.

Semnele neurologice de localizare sunt de obicei edificatoare.

La aceste semne se asociazã supuraţie auricularã, otoreea pulsatilã, care se accentueazã cu compresiunea jugularei, febrã.

De obicei, abcesul extradural este descoperit intraoperator. El trebuie bãnuit atunci când o otomastoiditã evolueazã cu cefalee persistentã, neobişnuitã, cu localizare temporalã sau posterioarã, la care se adaugã unele semne de compresiune intracranianã.

Scannerul este examenul de certitudine pentru diagnosticul de localizare.

Tratamentul este chirurgical.

2. Abcesul subdural

-colecţie purulentã între dura mater şi arahnoidã. 

-se întâlneşte rar în clinicã. 

Simptomele sunt superpozabile cu cele ale abcesul extradural.

Tratamentul : chirurgical -  drenajul spaţiului  subdural.

3. Abcesul cerebral

-colecţie purulentã, localizatã în ţesutul cerebral (cel mai frecvent), cerebelos sau protuberanţial. 

-localizarea cea mai frecventă : în lobul temporal. 

-cea mai frecventã cauzã de deces a otitei medii supurate.

Etiologie
– extensie directã a infecţiei de la supuraţia auricularã, prin dehiscenţe preexistente

– emboli septici.

Abcesul cerebral evolueazã în mai multe stadii clinice:

Stadiul I – se manifestã cu fenomene de encefalitã (febrã, cefalee, rigiditate a cefei sau alte semne meningeale).

Stadiul II sau perioada latentã, înşelãtoare – în care bolnavul este practic asimptomatic. În aceastã fazã are loc organizarea şi extensia abcesului. Acest stadiu se poate întinde pe mai multe sãptãmâni. Pacientul poate prezenta cefalee, iritabilitate psihicã sau letargie.

Stadiul III – este dominat de sindromul infecţios, de hipertensiune intracranianã (HIC) şi sindromul de localizare (semne neurologice de focar). În acest ultim stadiu, simptomatologia este dominatã de creşterea presiunii intracraniene şi de semnele secundare compresiunii pe anumiţi centrii cerebrali.

Simptomatologie
• Cefalee

– cel mai constant simptom

– intensã, continuã

– nu cedeazã la analgetice uzuale

• Vãrsãturi în jet, fãrã legãturã cu alimentaţia

• Puls bradicardic

• Respiraţie Cheyne-Stokes

• Tulburãri mentale

• Convulsii jacksoniene

• Paralizii oculare

• Afazie, hemianopsie

• T.A. crescutã

Creşterea tensiunii intracraniene se deceleazã prin examenul fundului de ochi.

4. Abcesul cerebelos

Simptomatologie
-afazie, hipotonie ipsilateralã, nistagmus spontan vertical sau variabil, disdiadocochinezie, tremor.

– supuraţie auricularã acutã sau cronicã reacutizatã sau colesteatom auricular.

Diagnostic de certitudine – colaborare cu neurochirurgul, prin efectuarea unor tehnici specifice:

– puncţia lombarã;

– creşterea presiunii L.C.R.;

– proteinorahie crescutã;

– ventriculografia;

– angiografia;

– electroencefalografia;

– T.C. şi puncţia cerebralã.

Complicaţii
– Abcesele cerebrale extinse pot determina hernierea substanţei cerebrale prin foramen magnum.

– Abcesele cerebrale voluminoase intereseazã centrii respiratori, ceea ce poate duce la tulburãri grave, cu deces.

– Ruptura în ventricolul IV, producând meningita fulminantã.

5. Tromboflebita sinusului lateral

-complicaţie endocranianã deosebit de gravã, fiind a doua cauzã de deces a otitei medii supurate.

Etiopatogenie
– propagarea infecţiei de la mastoidã la peretele sinusului lateral.
–descoperirea accidentalã a sinusului, intraoperator, poate duce, în mod excepţional la o periflebitã.

Se formeazã la început un abces perisinusal, cu leziuni de periflebitã, apoi de endoflebitã şi trombozã endosinusalã, trombus care se infecteazã, devine septic şi se extinde de-a lungul sinusului proximal şi distal. Sinusul lateral se poate obstrua în totalitate, producând stagnarea retrogradã a sângelui venos. De la nivelul trombului scapã în circulaţia generalã emboli septici (septicemia otogenã), realizând metastaze septice în diferite organe.

Simptomatologia clinicã – este în funcţie de stadiul evolutiv al afecţiunii.

Faza de abces perisinusal: cefaleea şi otalgia retroauricularã (dominante).

Faza de trombozã intramuralã, apar emboli septici în circulaţia generalã : febrã de tip septic, frisoane, între crize bolnavul simţindu-se bine. 

Tromboflebitã extinsa la golful jugularei şi vena jugularã : dureri în regiunea cervicalã, în special la rotaţia gâtului, ce poate simula o rigiditate a gâtului, întâlnitã în meningitã.

În anumite situaţii pot fi afectaţi şi nervii cranieni IX, X, şi XI, prin compresiune realizatã de trombusul din bulbul jugular.

Bolnavul poate prezenta anemie, edem papilar la fundul de ochi, creşterea presiunii LCR.

Diagnostic : pe hemocultura efectuatã în plin frison şi demonstrarea clinicã a obstrucţiei sinusale prin testul Tobey-Ayer sau Queckenstedt.

În timpul puncţiei lombare se comprimã cu degetul vena jugularã în regiunea cervicalã. În mod normal, aceastã manevrã creşte presiunea LCR, iar în caz de trombozã, aceasta rãmâne nemodificatã.

Tratament : întotdeauna chirurgical.

-concomitent se administreazã antibiotice masiv şi anticoagulante. 

-în extensia trombozei, decliv la vena jugularã, aceasta trebuie ligaturatã.

6. Meningita otogenã

- cea mai frecventã complicaţie endocraniana a otomastoiditelor 

Sunt descrise douã tipuri de meningitã otogenã: localizatã şi generalizatã.
Etiopatogenie. Dehiscenţele osoase congenitale, mai ales la nivelul tegmenului ca şi legãturile circulatorii, duc infecţia otomastoidianã la meninge.

Simptomatologie

-poate debuta brusc, în contextul unei supuraţii auriculare cunoscute 

-cefalee intensã, vãrsãturi, febrã. 

-semnele meningeale clasice: rigiditatea cefei, semnul Kernig pozitiv, delir, stare confuzionalã, fotofobie. 

-în formele grave se poate instala coma.

Diagnosticul de certitudine: puncţia lombarã 

Dupã aspectul calitativ al LCR, meningitele pot fi: septice (când microbii invadeazã spaţiul subarahnoidian) şi aseptice (când se produce o reacţie iritativã fãrã invazie microbianã).

Tratament : 

-medicamentos (antibioterapie masivă şi corticoterapie)

-chirurgical, prin asanarea focarului infecţios otomastoidian. 

7.5. OTOSCLEROZA

Otoscleroza, otospongioza sau anchiloza stapedovestibularã este o cauzã frecventã a hipoacuziilor întâlnite în practica otologicã.

Definiţie. Afecţiunea se caracterizeazã printr-o distrofie osoasã primarã, focalã, localizatã la capsula labirinticã, care determinã fixarea scãriţei şi, uneori, degenerescenţa cochleei. 

Aspecte istorice. Termenul de „otosclerozã“ a fost pentru prima oarã atribuit de cãtre Joseph Toynbee, cu peste 100 de ani în urmã, unei afecţiuni otice caracterizate prin debut precoce şi evoluţie progresivã, asociatã cu hipoacuzie refractarã la tratament şi cu modificãri patologice la nivelul structurii osului temporal.

Anchiloza stapedovestibularã a fost descrisã însã cu mult înainte de cãtre Valsalva, în anul 1704, în cadrul unei autopsii.

Anatomie patologicã 

-focarul otosclerotic apare printr-un proces de rezorbţie osoasã, asemãnãtor inflamaţiei, prin care osul encondral avascular şi de duritatea fildeşului, de la nivelul capsulei labirintice este înlocuit de un os nou spongios, moale şi bine vascularizat (otospongiozã) = focar otosclerotic activ, imatur 

-urmeazã un proces de sclerozare care duce la apariţia focarului matur, inactiv, cu o structurã osoasã mai densã, spaţii vasculare reduse şi celularitate diminuatã (otosclerozã). 

-focarul otospongiotic activ este acoperit de o mucoasã îngroşatã, vascularã, dând promontoriului un aspect rozat, congestiv 

-focarul matur are o culoare albã, ca de calc, în contrast cu restul capsulei labirintice de culoare gãlbuie.

Localizare 
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-cu predilecţie la nivelul ferestrei ovale, în porţiunea anterioarã a articulaţiei stapedovestibulare, determinând anchiloza scãriţei (80–90%) 

-mult mai rar la nivelul ferestrei rotunde sau poate determina focare de osificare encondralã la nivelul altor zone ale cochleei, ducând la apariţia hipoacuziei neurosenzoriale, ca singurã manifestare a bolii.

Dimensiune : focarul poate varia de la cîţiva milimetri, strict delimitat la aria de predilecţie, la un focar extensiv care cuprinde promontoriul şi îngusteazã fereastra rotundã; uneori intraoperator este întâlnitã otoscleroza obliterativã, care umple nişa ovalã.  

În aproximativ 50% din cazuri pot apãrea douã sau mai multe focare otosclerotice, iar în 70–80% din cazuri, boala are o evoluţie bilateralã. 

Incidenţa 

· variazã în limite largi, între 3 şi 10 la 100.000 de adulţi albi 

· fenotipul caucazian este mai frecvent afectat, boala fiind o cauzã frecventã a 

hipoacuziei în Europa, Estul mijlociu, SUA, Israel şi India 

· este rar întâlnitã în Africa şi la rasa galbenã (1%).

· este mai frecventã la femei decât la bãrbaţi 

· poate debuta la orice vârstã, însã majoritatea diagnosticelor se pun la vârsta 

adultã. 

Etiologia - nu este exact cunoscutã. 

-unii o considerã de cauzã geneticã 

-se considerã a fi o boalã Paget localizatã, datoritã asemãnãrii dintre aceasta şi otosclerozã.

În ciuda nivelului anormale de calciu şi fosfor din plasmã, otoscleroza nu poate fi atribuitã unei funcţii anormale a glandelor paratiroide. 

 S-a constatat, de asemenea, o corelaţie semnificativã între antigenul HLA (human leucocyte histocompatibility antigen) şi otosclerozã. 

Unii considerã cã otoscleroza este o boalã autoimunã, fiind, de fapt, o reacţie a capsulei labirintice la ţesutul cartilaginos (insulele cartilaginoase din capsulã). 

Simptomatologie 

Hipoacuzia -caracteristic este o hipoacuzie progresivã, cu apariţie insidioasã, fãrã o suferinţã oticã în antecedente.

-este la început de transmisie şi se produce prin anchilozã stapedovestibularã (imobilizarea tãlpii scãriţei în fereastra ovalã) ; pe parcursul evoluţiei bolii se poate adãuga o componentã cochlearã care sã agraveze hipoacuzia.

-unii bolnavi înţeleg cuvintele mai bine în mediu cu zgomot (tren, tramvai, aglomeraţie), fenomen cunoscut sub numele de paraacuzia Willis (interlocutorul bolnavului îşi intensificã instinctiv vorbirea, pentru a învinge efectul mascant al zgomotului, zgomot care însã pe bolnav nu îl deranjeazã aproape deloc)  
-este influenţatã de obosealã şi se poate agrava, la femei, în timpul unor episoade ale vieţii genitale, ca sarcina, alãptarea sau perioada menstrualã. 

Acufenele sau zgomotele auriculare - însoţesc frecvent hipoacuzia, sunt de tonalitate joasã, rebele la tratament şi nevrozeazã bolnavul.

Otoscleroza nu este dureroasã. Totuşi existã cazuri rare care acuzã o senzaţie de greutate sau presiune la nivelul urechii.

Examenul obiectiv. 

Otoscopia - nu deceleazã modificãri patologice semnificative, pata rozatã a lui Schwarze fiind inconstant întâlnitã (15%).

Trompa lui Eustachio este funcţionalã. 

Radiografii mastoidiene tip Schüller (lucru nu neapãrat necesar) - evidenţiazã o mastoidã foarte bine pneumatizatã.

Diagnostic pozitiv : pe baza simptomatologiei descrise şi a câtorva metode de examinare a funcţiei auzului şi a urechii medii.

Audiograma tonalã liminarã 

- la început hipoacuzie de transmisie purã (75%), care, de-a lungul evoluţiei, poate deveni mixtã (20%), sau chiar preponderent de percepţie, prin afectarea labirintului de cãtre focarul otosclerotic

- frecvent, în cadrul unei hipoacuzii de transmisie, apare o scãdere discretã (1520 dB) a curbei osoase între 1000 şi 4000 Hz, denumitã ancoşa Carhart (dispare dupã intervenţia chirurgicalã).

Probele cu diapazonul 

· triadã Bezold de tip transmisie, cu Weberul lateralizat la urechea cea mai 

hipoacuzicã, Schwabachul prelungit şi Rinneul negativ 

· proba Gelle este negativã şi precizeazã fixarea platinei stapediene; în ultimul timp, 

ea tinde sã fie înlocuitã de cãtre decelarea reflexului stapedian.

Impedanzaudiometria - foarte importantã în diagnosticul otosclerozei. Timpanogramele obţinute sunt de tip A, uneori mai joase. Din cauza fixãrii scãriţei, reflexul stapedian lipseşte. 

În unele cazuri, diagnosticul de certitudine este pus intraoperator, prin inspecţia casei timpanului şi controlul lanţului osicular.

Diagnosticul diferenţial 

-cu hipoacuziile de transmisie cu timpan integru : fixarea capului ciocanului, necroza asepticã a apofizei descendente a nicovalei, mici malformaţii ale lanţului osicular.

-luxaţiile posttraumatice ale lanţului sau fixarea acestuia prin procese adezive sau de timpanosclerozã (anamneza , aspect otoscopic). 

-tulburãri de ventilaţie ale casei timpanului: otita seroasã, sero-mucoasã, atelectaticã ( timpanograma,  aspectul local). 

-sechele postotitice şi colesteatom ( istoric de supuraţie auricularã şi aspect otoscopic bine definit). 

-afecţiuni osoase sistemice care evolueazã cu fixarea lanţului de oscioare, ca Osteogenezis imperfecta (Sindromul van der Hoeve - coloraţie albastrã a sclerelor şi fracturi în antecedente) sau Maladia Paget. 

Uneori, diagnosticul de certitudine este dificil, stabilindu-se intraoperator prin controlul casei timpanului.

Tratament 

 De elecţie este tratamentul chirurgical. Intervenţia chirurgicalã este indicatã când componenta de transmisie a hipoacuziei este de cel puţin 20 dB.

Tehnicile chirurgicale, practicate actualmente pe plan mondial sunt Stapedectomia, Stapedectomia parţialã posterioarã şi Stapedotomia. 
Stapedectomia constã în extragerea în totalitate a scãriţei fixate otosclerotic. Fereastra ovalã se etanşeizeazã de obicei cu venã, pericondru sau fascie. Înlocuirea scãriţei se poate efectua cu o protezã din sârmã de oţel şi ţesut conjunctiv sau cu diverse tipuri de pistoane, confecţionate din diferite materiale (teflon, platinã, oţel, aur). 
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În stapedotomie se îndepãrteazã doar suprastructura, iar în platina fixatã se efectueazã un orificiu cu freza sau cu perforatorul manual (unii chirurgi folosesc şi laserul, mai ales cel cu argon). Un piston agãţat de apofiza descendentã a nicovalei şi introdus în orificiu, se mişcã liber, transmiţând vibraţiile sonore.

Stapedectomia parţialã posterioarã este o tehnicã intermediarã între primele douã, în care se extrage doar treimea posterioarã a platinii.

Se opereazã, întotdeauna prima, urechea cu pierderea cea mai mare de auz. Intervalul dintre prima şi a doua intervenţie trebuie sã fie de cel puţin un an, pentru a evalua rezultatul şi a preveni compromitera auzului la ambele urechi. În cazul singurei urechi funcţionale se evitã operaţia, preferându-se protezarea.

Intervenţia chirurgicalã, efectuatã la timp, poate preveni evoluţia bolii spre o hipoacuzie neurosenzorialã.

Tratamentul conservator are rezultate incerte şi se practicã în mod excepţional. Se poate administra florurã de sodiu (Flurexal, Ossin) în scheme terapeutice de 6–12 luni, în cazul formelor cu hipoacuzie de percepţie rapid progresivã, sau cu patru luni preoperator la pacienţii cu forme severe de otosclerozã activã.

Protezarea auditivã nu îşi are rostul la cazurile operabile. Ea rãmâne o alternativã la pacienţii care nu au beneficiat de un tratament chirurgical eficace, la cei la care operaţia este contraindicatã sau care o refuzã, precum şi la cazurile de otosclerozã cohlearã.

Evoluţie şi prognostic

-neoperatã în faza hipoacuziei de transmisie, boala de obicei evolueazã cu agravarea în timp a pierderii de auz, care devine mixtã şi în final predominant de percepţie. 

- evoluţia este mai rapidã şi prognosticul funcţional mai nefavorabil cu cât este mai tânãrã vârsta la care se manifestã 

-rezultatele intervenţiei chirurgicale sunt remarcabile -  îmbunãtãţire semnificativã şi pe termen lung a auzului, în 80–90% din cazuri;  acufenele sunt influenţate favorabil, în 80% din cazuri 

-cazurile de hipoacuzie neurosenzorialã, pânã la cofozã, instalate postoperator sunt de 1%. 

7.6. HIPOACUZIILE DE PERCEPŢIE

7.6.1. SURDITATEA PROFESIONALÃ

Surditatea profesionalã sau traumatismul sonor cronic este determinatã de expunerea prelungitã la zgomot în timpul muncii, şi se traduce clinic prin deficit auditiv şi acufene.

Definiţie
Scãderea permanentã a pragului auditiv la frecvenţa de 4000 Hz, cu peste 30 dB, în general simetricã şi bilateralã, fãrã interesarea frecvenţelor conversaţionale, de etiologie profesionalã.

Surditatea profesionalã reprezintã o problemã medicalã şi socialã, incidenţa ei crescând proporţional cu dezvoltarea industriei poluante fonic.

Etiologie
-apariţia unei surditãţi profesionale depinde de caracterele zgomotului şi de factorii individuali care definesc susceptibilitatea individului la zgomot.

Factorul etiologic principal este zgomotul profesional, definit ca un complex de sunete cu intensitãţi, înãlţimi variate, cu caracteristici diferite, ritmice sau aritmice, produse în timpul exercitãrii activitãţii profesionale.

-nocivitatea unui zgomot este direct proporţionalã cu intensitatea lui; cele cu intensitate peste 100 dB sunt net traumatizante; cele mai neplãcute sunt zgomotele care cuprind sunete de frecvenţã înaltã (depãşind 1000 Hz), chiar dacã sunt puţin intense. 

-surditatea se agraveazã progresiv la expunerea îndelungatã la zgomot şi se stabilizeazã la scoaterea individului din acest mediu. 

Factorii etiologici favorizanţi sunt consideraţi factorii individuali:

-susceptibilitatea individualã, vârsta, afecţiuni auriculare preexistente. 

-variaţiile de susceptibilitate individualã la zgomot pot fi date de : oboseala reflexului acustic, diferenţe de structurã la nivelul urechii medii sau interne, starea funcţionalã a sistemului vegetativ. 

-in ultimul timp se acordã atenţie reflexului muşchiului stapedian care ar proteja urechea împotriva zgomotului. 

Durata de expunere, în medie, este consideratã 15 ani, dar cu variaţii individuale.

Locuri de muncã, profesiuni expuse: minerit, industria constructoare de maşini, întreprinderi textile, industria alimentarã, transporturi, construcţii etc.

Clinica surditãţii profesionale

Se instaleazã progresiv, iar din punct de vedere clinic se considerã cã existã trei etape:

1. faza de adaptare;

2. faza de latenţã;

3. faza de surditate manifestã.

1. Faza de adaptare

-simptomatologie subiectivã caracterizatã prin stare de rãu general, acufene, astenie, senzaţie de ureche înfundatã. 

-examenul audiometric deceleazã o hipoacuzie obiectivã de o parte şi de alta a frecvenţei de 4000 Hz, hipoacuzie ce poate atinge o pierdere de 
40–50 dB.

-caracteristic : hipoacuzia este reversibilã, auzul putând reveni la normal dupã câteva ore sau zile, dupã scoaterea individului din mediul zgomotos;  hipoacuzia reapare la o nouã expunere la zgomot; cu timpul, perioada de recuperare devine mai lungã şi dacã bolnavul nu este scos din mediul respectiv, se instaleazã perioada de latenţã.

2. Faza de latenţã

-instalarea unei hipoacuzii de percepţie permanentã, bolnavul sesizând acest deficit auditiv. Sunt interesate frecvenţele înalte.

-audiometria aratã un scotom caracteristic la nivelul frecvenţei de 4000 Hz şi se lãrgeşte cãtre 6000 şi 3000 Hz. 

Hipoacuzia devine în cele din urmã manifestã clinic, bolnavul aude mulţumitor vocea normalã, dar nu mai percepe vocea şoptitã, urmãreşte dificil conversaţiile la care participã mai multe persoane.

3. Faza de surditate manifestã

-fazã avansatã a hipoacuziei de percepţie, bolnavul susţinând cu dificultate o conversaţie şi prezintã acufene supãrãtoare. 

-audiograma obiectiveazã hipoacuzia de percepţie, care este extinsã la frecvenţele înalte şi joase. 

În aceastã fazã, leziunile sunt ireversibile, surditatea devenind permanentã.

Diagnosticul pozitiv se bazeazã pe anamnezã şi examen audiometric.

Evoluţia - de obicei, progresivã.

 Surditatea profesionalã prin zgomot nu ajunge decât în mod excepţional la cofozã.

Tratamentul este numai profilactic, tehnic şi medical.

Profilaxia tehnicã – mãsuri tehnico-organizatorice care vizeazã eliminarea surselor de zgomot sau diminuarea intensitãţii lor. De asemenea, trebuie luate mãsuri împotriva propagãrii zgomotului, precum şi dotarea muncitorilor şi purtarea obligatorie de cãtre aceştia a echipamentului individual de protecţie.

Profilaxia medicalã – la angajare, muncitorii care vor lucra în mediu cu zgomot vor fi examinaţi clinic ORL, pentru a depista leziuni preexistente şi se vor efectua teste de vulnerabilitate. La cei angajaţi se fac controale periodice pentru a depista indivizii predispuşi la surditate şi pentru ai scoate la timp din mediul zgomotos.

7.6.2. PRESBIACUZIA

Este un proces de îmbãtrânire fiziologicã a structurilor neurosenzoriale ale urechii interne şi a centrilor de integrare auditivã Presbiacuzia este subdivizatã din punct de vedere al leziunilor anatomopatologice în patru tipuri:

1. Presbiacuzia senzorialã.

2. Presbiacuzia metabolicã.

3. Presbiacuzia nervoasã.

4. Presbiacuzia mecanicã.

Presbiacuzia senzorialã se caracterizeazã prin leziuni de atrofie a organului nobil al auzului, organul lui Corti, începând cu primul tur de spirã (frecvenţele iniţial interesate fiind cele înalte).

Audiograma are un aspect caracteristic; la început sunt afectate frecvenţele de 7000-8000 Hz, restul frecvenţelor fiind neafectate.

Presbiacuzia metabolicã este secundarã atrofiei striei vasculare, cu diminuarea producţiei de endolimfã.

Presbiacuzia nervoasã se datoreazã alterãrii centrilor corticali. Clinic, se caracterizeazã prin discordanţa dintre audiometria tonalã şi audiometria vocalã, cu modificãri importante. Este secundarã proceselor de aterosclerozã cerebralã şi fenomenelor de lacunarism cerebral.

Presbiacuzia mecanicã se datoreşte leziunilor din canalul cohlear (membrana bazilarã, atrofia ligamentului spiral). Acest tip de presbiacuzie se instaleazã în jurul vârstei de 50–60 de ani. Este bilateralã şi însoţitã de acufene intense.

Tratamentul cu vasodilatatoare, vitamine din grupul B şi hormonoterapia produce ameliorãri subiective ale auzului. Când este afectat auzul social, se recomandã protezare auditivã pe cale aerianã, cu rezultate excelente.

7.6.3. SURDITATEA BRUSC INSTALATÃ

Hipoacuzia brusc instalatã este o hipoacuzie de percepţie ce se instaleazã subit în câteva ore sau zile. De obicei este o surditate de percepţie unilateralã.

Este o afecţiune idiopaticã, etiologia şi fiziopatologia ei fiind incomplet cunoscute. Reprezintã, în primul rând, o urgenţã terapeuticã şi, în al doilea rând, una diagnosticã, deoarece de precocitatea tratamentului depinde eventuala recuperare. 
Etiopatogenie
Teoriile cele mai frecvent incriminate : teoria viralã, în care virusul acţioneazã asupra organului senzorial şi teoria vascularã, în care leziunile sunt produse de hipoxie. 

Factorul viral :

– un neurotropism viral : virusul varicelozosterian produce neuronitã şi ganglionitã.

· constituirea unei labirintite endolimfatice : virusul parotiditei epidemice, virusul influentzae şi adenovirusurile, rubeola, gripa 

Factorul vascular :

-la 25% din pacienţi se constatã la debutul afecţiunii şi o infecţie acutã de cãi aeriene superioare. 

-cauza cea mai frecventã o constituie spasmul vascular, tromboza, embolia, hemoragia la nivelul urechii interne şi coagularea intravascularã diseminatã. 

-in factorul vascular se include orice modalitate de întrerupere a aportului sanguin la cohlee, fie printr-un proces extrinsec vasului, de obicei tumoral, fie intrinsec, apãrut pe o cauzã predispozantã: diabet, arteriosclerozã, alergie.

Factorul imunologic: în ultimul timp sunt discuţii privind incriminarea unui mecanism imunologic de instalare a hipoacuziei, incomplet clarificat.

Factori favorizanţi şi determinanţi: schimbãri ale factorilor de mediu, altitudinea şi modificarea presiunii atmosferice, manifestãri alergice, alcoolul, diabetul, ateroscleroza, sarcina, anticoncepţionalele, stresul chirurgical, anestezia generalã, rahianestezia, puncţia lombarã, diureticele, intervenţiile chirurgicale pe cord deschis.

Diagnostic - examen clinic, examenul auzului, biologic şi paraclinic.

Anamneza: un episod infecţios, puseu hipertensiv, antecedente diabetice, barotraume.

Examenul otologic: trebuie sã excludã o hipoacuzie de transmisie (otoscopia, probele de auz cu diapazonul şi audiometria).

Audiograma tonalã liminarã confirmã hipoacuzia de percepţie. 

Se fac testele audiometrice supraliminare , pentru a putea diferenţia o hipoacuzie retrocohlearã.

Examenul funcţiei vestibulare: nistagmus, testul Romberg, testul caloric şi electronistagmograma.

Constantele sanguine şi testele de evaluare a timpului de coagu​ lare – peste 40% dintre pacienţi prezintã o coagulare mai accentuatã.

Se pot efectua şi studii virusologice. La peste 60% dintre pacienţii cu infecţii virale, hipoacuzia retrocedeazã spontan.

Diagnostic diferenţial
Hipoacuzia de percepţie unilateralã bruscã trebuie diferenţiatã în primul rând, de hipoacuzia de transmisie. Dupã ce aceastã diferenţiere a fost fãcutã, hipoacuzia brusc instalatã trebuie deosebitã de fistula perilimfaticã, neurinomul de acustic, hipoacuzia autoimunã (progresivã şi bilateralã), o serie de boli infecţioase – infecţia cu Borellia.

Prognostic – individualizat.

Factori de prognostic favorabili: vârsta tânãrã, surditate uşoarã, absenţa simptomelor vestibulare, tratamentul precoce.

-în peste 70% din cazuri rezultatele sunt bune, dacã existã cel puţin un factor de prognostic favorabil. 

-la 40–70% din cazuri se produce o vindecare spontanã, fãrã tratament. 
Tratament
Terapia precede diagnosticul. 

Tratamentul ambulator : vasodilatatoare în dozã masivã, pentru a îmbunãtãţi fluxul sanguin cohlear.

Tratamentul în spital : repaus la pat, administrarea intravenoasã de histaminã 3,75 mg în 500 ml ser fiziologic în timp de 30 minute, de trei ori pe zi. 

-bolnavul trebuie monitorizat, apreciindu-se tensiunea arterialã şi pulsul, din 5 în 5 minute. Se administreazã Dextran 10%, 500 ml la 12 ore timp de 3 zile şi Heparinã.

Pentru hipoacuzia brusc instalatã idiopaticã, Meyerhoff recomandã urmãtoarea schemã terapeuticã:

– spitalizare şi repaus la pat;

– Heparinã 5000-10000 UI la 12 ore;

– Dextran cu moleculã micã 500 ml la 12 ore;

– Papaverinã 1 fiolã la 12 ore.


Se recomandã adãugarea la acest tratament şi a corticosteroizilor, diureticelor, dietei hiposodate. În alte centre spitaliceşti se mai utilizeazã tratamentul cu CO2 (5% CO2 şi 95% oxigen), oxigen hiperbaric, Pentoxifilin.

7.7. SURDOMUTITATEA

Surditatea copilului, din naştere sau în primii ani dupã naştere, antreneazã o pierdere importantã de auz, reducând, totodatã, posibilitãţile acestuia de comunicare cu mediul înconjurãtor. Copilul nu-şi poate însuşi limbajul articulat şi devine surdomut. Surditatea copilului care, fie cã survine la naştere, fie în prima copilãrie, riscã sã influenţeze profund şi grav formarea intelectualã şi psihologicã a acestuia.

Cauzele surditãţii, la copil, sunt multiple, dupã localizarea şi momentul apariţiei leziunilor putând fi surditãţi de percepţie sau de transmisie, congenitale sau dobândite.

1. Surditãţile ereditare. Reprezintã între 20–30% din surditãţile întâlnite la copil, sunt severe şi bilaterale. Clinic, se disting douã mari tipuri: surditatea recesivã şi dominantã.

Surditatea recesivã este prezentã de la naştere şi este gravã; nu evolueazã cu vârsta.

Surditatea dominantã este evolutivã, apare la toate vârstele şi se accentueazã progresiv, între 3 şi 30 de ani.

2. Surditãţile dobândite se împart în surditãţi prenatale, neonatale şi postnatale.

Surditãţile prenatale se împart în embriopatii şi fetopatii. Cauzele surditãţii prenatale sunt multiple: virale (rubeolã), toxice (Streptomicinã, Talidomidã), parazitare (toxoplasmozã), sifilis, cauze endogene (diabet, disgravidii, nefritã).

Surditãţile neonatale apar în cursul naşterii şi pot fi cauzate de traumatismul obstetrical sau icterul nuclear.

Surditãţile postnatale apar dupã naştere la vârste variabile şi sunt de cauze multiple, traumatice, toxice, infectioase etc.

3. Surditãţile de transmisie sunt reprezentate de otitele cronice seromucoase şi otitele supurate cronice, care pot da surditãţi de pânã la 60 dB.

Malformaţiile urechii externe şi ale urechii medii determinã hipoacuziile de la naştere.

7.8. PROTEZAREA AUDITIVÃ

Definiţie: sistem electroacustic portativ, utilizând calea aerianã şi/sau osoasã şi/sau cartilaginoas, destinat sã amelioreze audiţia deficienţilor auditivi într-un mod specific, adecvat capacitãţii lor de percepţie şi de toleranţã.

Biroul Internaţional de Audiofonologie (B.I.A.), dupã indicaţiile O.M.S., a clasificat surditãţile în 6 grupe, în funcţie de scãderea auzului.

• Audiţie normalã, cu pragul inferior lui 20 dB (nu necesitã protezã).

• Hipoacuzie uşoarã, între 20–40 dB (surditate medie) – se poate indica purtarea unei proteze.

• Hipoacuzie mijlocie, între 40–70 dB – surditãţi de transmisie importante.

• Surditãţi severe, între 70–90 dB.

• Surditãţi profunde, cu prag egal sau peste 90 dB.

• Cofozã totalã – excepţionale.

Bolnavul trebuie examinat atent în ceea ce priveşte antecedentele personale şi heredocolaterale; examenul urechii va fi complet, clinic şi audiometric, inclusiv examinarea urechii la microscop.

Dacã ambele urechi sunt afectate, se protezeazã în general urechea cu auzul mai bun. Dacã o singurã ureche este afectatã, aceasta nu se protezeazã. Protezele bilaterale (stereofonice) se prescriu la persoanele cu hipoacuzie bilateralã puţin asimetricã, ce nu depãşeşte cu mult 15 dB (e cazul protezei tip ochelari sau contur de ureche bilateral). Vocea surdului de transmisie este monotonã, atât la copil, cât şi la adult. Surzii de percepţie au o voce tare, aproape strigatã.

La copii, cu o surditate care vine dupã 5 ani, dupã însuşirea limbajului, protezarea se poate face foarte uşor. La copii mici, proteza cu fir este indicatã de la cea mai fragedã vârstã.

Implantul cohlear

Implantul cohlear a fost introdus pentru prima datã de Djurno şi Eyries, în 1957. Pentru a verifica cã un pacient poate beneficia de implantul cohlear, se impune stimularea prin fereastra rotundã. Implantul cohlear este o mare descoperire, pentru cazurile la care organul lui Corti este distrus şi nervul auditiv sãnãtos.

Proteza electro-auditivã-centralã-nuclearã

Existã ideea cã şi nucleii auditivi şi chiar centrii din circumvoluţiile temporale cerebrale pot fi stimulaţi pentru perceperea audiţiei, astfel cã s-a ajuns la protezarea electroauditivã centralã nuclearã. Aceastã protezã este necesarã în: fracturile stâncii, transversale, cu distrucţia auditivului, în chirurgia neurinomului.

CAPITOLUL VIII

ANESTEZIA IN OTORINOLARINGOLOGIE
În acest capitol se va face o descriere a principalelor tipuri de anestezie cu particularităţile specifice acestei specialităţi. Se va insista mai ales pe anestezia generală, anestezia de elecţie în chirurgia ORL modernă.

8.1. Anestezia locoregională

Este anestezia folosită pentru majoritatea intervenţiilor mici şi chiar medii. În condiţii de ambulator este anestezia cea mai accesibilă. În această categorie sunt incluse anestezia locală (topică şi prin infiltraţie), anestezia de plex cervical, de nervi laringeu superior si recurent si anestezia peridurală cervicală. Anestezia locală propriu-zisă este practic cea mai des folosită, restul fiind cu indicaţie restrânsă în clinică. Practic majoritatea intervenţiilor - au fost efectuate chiar şi laringectomii (!) - se pot face cu condiţia unui pacient cooperant, a unei durate relativ reduse a intervenţiei si a unei toxicitati sistemice reduse a anestezicului local.


Anestezicele locale sunt substanţe care blochează impulsurile aferente şi eferente în axon. In tabelul nr. 1 sunt redate cele mai folosite anestezice locale, dozele si durata medie de acţiune:

Tabel nr.1

	
	Indicaţii
	doza 
	T1/2 (h)
	durata de acţiune (h)

	LIDOCAINA

(xilina)
	topic, infiltraţie, 

peridurală
	2 mg/kgc
	1,6
	1,30 – 2

	BUPIVACAINA

(marcaina)
	bloc de plex, nerv 

laringeu, peridurală
	15- 20 mg/oră 

sol 0,5%
	3,8
	3 –10



În concentraţie de 1/200.000 – 1/400.000 se poate adăuga adrenalină, ceea ce prelungeşte considerabil durata de acţiune şi scade necesarul de anestezic. De asemenea sângererea este mult diminuată. La utilizarea adrenalinei trebuie avută în vedere starea pacientului cu eventuala patologie asociată ce impune reducerea cantitaţii sau abţinerea de la folosirea acesteia (hipertensiune arterială, cardiopatie ischemică, etc).

8.2. Anestezia generală

Anestezia generală intravenoasă (fără intubaţie)


Are indicaţii restrînse, fiind folosită pentru timpanotomii, biopsii ganglionare cervicale, repoziţii de piramidă nazală, în general intervenţii nesângerânde pe căile aeriene superioare şi cu durată foarte scurtă. Este necesară o monitorizare foarte atentă a pacientului, de un real ajutor fiind puls-oximetria, ţinând cont de faptul că accesul la capul bolnavului este restrâns sau chiar absent. Administrarea de oxigen pe mască se va face ori de câte ori este posibil. De retinut că acest tip de anestezie este administrat numai de către medicul anestezist.

Este anestezia cu cele mai multe potenţiale riscuri, unele droguri (ketamina) având contraindicaţie fermă în chirurgia ORL datorită zonelor reflexogene pe care se lucrează, spasmul glotic fiind doar unul dintre incidentele de temut.


Medicamentele cel mai frecvent folosite în anestezia generală intravenoasă precum şi dozele orientative pentru inducţia anesteziei sunt prezentate în tabelul nr. 2. La acestea se pot asocia derivaţi de morfină (fentanyl, mialgin) şi neuroleptice (droperidol), efectul fiindu-le potenţat de acestea.

Tabel nr. 2

	clasa
	BARBITURICE

- thiopental sodic
	BENZODIAZEPINE

- diazepam (D)

- midazolam (M)
	FENOLI

- propofol

	doza

mg/kgc
	2 - 3
	- D = 0,3

- M =  0,15
	2 – 2,5

	T1/2 (eliminare)
	11 ore

metabolizare hepatică
	- D = 50 ore

- M = 2,5 ore

metabolizare hepatică
	1 oră

metabolizare hepatică

	reacţii adverse/ precauţii
	laringospasm, reacţii alergice
	- D = flebita, durere la injectare, depresie respiratorie.
	iritaţie venoasă, reacţii alergice


Anestezia generală cu intubaţie oro- sau nazotraheală


Este anestezia de elecţie, asigurând atât confort chirurgical cât şi siguranţă pentru pacient (protecţia căilor aeriene superioare) şi echipa anestezico-chirurgicală. Deşi nu prezintă obiectul acestui curs, se va trece sumar în revistă tehnica anesteziei generale şi se vor reaminti medicamentele folosite.


Intubaţia traheală necesită folosirea unui laringoscop cu lamă curbă (preferabil cu lame de diferite mărimi), a unei sone de intubaţie (trebuie pregatite 3 sonde – una de mărimea estimată plus câte una cu un număr în plus şi în minus). Pentru anumite tipuri de intervenţii (amigdalectomii, intervenţii pe laringe cu laser) se folosesc sonde speciale.


Se introduce lama laringoscopului prin comisura bucală dreaptă apoi se deplasează în stânga până în mijlocul arcadei dentare, odată cu aceasta limba fiind îndepărtată din câmpul vizual. În continuare se ridică mandibula prin ridicarea mânerului laringoscopului înainte şi în sus. Nu este permisă sprijinirea lamei pe arcada dentară sau bascularea mânerului. Vârful lamei laringoscopului aflându-se în plica gloso-epiglotică, prin ridicarea mânerului epiglota se va culca pe lamă şi se va vizualiza glota. Înaintea introducerii sondei de intubaţie se va face anestezie de contact cu xilina 2-4% spray sau instilaţie cu ajutorul unei seringi. După intubaţie se ascultă ambii plamâni cu stetoscopul (pentru a preveni intubaţia selectivă, adică introducerea prea adânc a sondei cu ventilaţia numai a unui singur plamân). Dacă murmurul vezicular e prezent pe ambele arii se lipeşte sonda de intubaţie cu leucoplast pe mandibulă sau pe maxilar, funcţie de necesităţile operatorii.


Etapele anesteziei generale sunt:

Premedicaţia – se pot folosi benzodiazepine, opioide (mialgin), barbiturice, atropină, neuroleptice (droperidol) – se administreaza cu ½ - 1 oră inainte de a aduce bolnavul la sală. Are rol de scădere a anxietăţii.

Inducţia – se realizează în sala de operaţie dupa montarea unei perfuzii  (primul gest după venirea bolnavului în sală!) – putându-se folosi barbiturice (thiopental), derivaţi fenol (propofol), mai rar benzodiazepine (midazolam) pentru realizarea hipnozei şi curare depolarizante (succinilcolina) pentru realizarea relaxării musculare în vederea intubaţiei.

Menţinerea – după ce bolnavul a fost intubat – înseamnă asigurarea elementelor componente ale anesteziei: hipnoza – prin administrarea de oxigen şi protoxid de azot (N2O), oxigen şi agent volatil (halotan, izofluran) sau O2 + N2O + agent volatil. Procentul minim de oxigen trebuie să fie de 30% ; analgezia – se realizeaza prin N2O, agenţi volatili şi derivaţi morfinici (mialgin, fentanyl) ; relaxarea musculară – nu este o prioritate pentru chirurgia ORL dar este necesară pentru asigurarea tolerării sondei de intubaţie de către pacient – se realizează cu ajutorul curarelor nondepolarizante; prevenirea reacţiilor vegetative – tahicardie, bradicardie, creşterea tensiunii arteriale – se realizează prin aprofundarea anesteziei şi/sau administrarea de medicamente specifice (efedrină, atropină, etc.). În toată această perioadă ventilaţia pacientului se poate face manual sau mecanic.

Trezirea – presupune oprirea treptată a administrarii substanţelor anestezice şi administrarea antagoniştilor acestora.

Particularitaţile anesteziei generale pentru chirurgia ORL


Dificultatea anesteziei pentru interventiile pe cap şi gât constă în faptul că zona anatomică este de interes atât pentru chirurg cât şi pentru anestezist, în timpul intervenţiei în majoritatea cazurilor nefiind posibil accesul anestezistului la sonda de intubaţie şi la circuitul anestezic (incidentele sunt relativ frecvente la aceste intervenţii), vascularizaţia este abundentă şi sângerările deasemenea, este o zona reflexogenă responsabilă de numeroase reacţii nedorite intra şi mai ales postoperator şi nu în ultimul rând necesită aparatură şi accesorii costisitoare (sonde de intubaţie speciale, echipament de monitorizare).


Adenoidectomia şi amigdalectomia necesită intubaţia cu sonde cu curbura preformată şi uneori este necesară schimbarea poziţiei sondei (dintr-o comisură bucală în cealaltă) în timpul intervenţiei. Hemostaza trebuie să fie perfectă, sângerările în perioada de trezire putând duce la spasm glotic persistent.


Corpii străini esofagieni necesită o relaxare musculara bună, uşurinţa extracţiei  acestora fiind astfel influenţată. 


Corpii străini traheo-bronşici necesită extracţie prin bronhoscopie, la copii (marea majoritate a cazurilor) fiind eficientă anestezia inhalatorie, iar la adulţi anestezia intravenoasă (deasemenea anestezia locală poate fi suficientă la pacienţii cooperanţi şi fără reflexe exacerbate). Pentru anestezia inhalatorie de elecţie la copii este halotanul (narcotan), anestezic volatil halogenat. Monitorizarea saturaţiei hemoglobinei (puls-oximetrie) este foarte importantă, manevra exploratorie făcându-se în mod obişnuit pe întuneric pentru un contrast mai bun.


Chirurgia laringiană cu laser impune o serie de măsuri de precauţie vis-a-vis de sonda de intubaţie, fasciculul laser putând topi sau chiar aprinde sonda. Teoretic se folosesc sonde cu un înveliş protector rezistent la fasciculul laser şi cu doua balonaşe concentrice, cel interior se umflă în mod normal, iar cel exterior se umple cu apă, în cazul unui accident acesta se sparge şi apa curge afară prin glotă împiedicând aprinderea sondei. Dezavantajul acestor sonde este preţul ridicat, de aceea se preferă sonde simple învelite cu un strat de staniol, iar balonaşul sondei se protejază cu vată îmbibată cu ser fiziologic.


Patologia tumorală laringiană ridică probleme serioase referitor la actul anestezic, anatomia regiunii putând fi modificată radical, iar intubaţia traheală să devină dificilă sau chiar imposibilă. Tumorile de epiglotă (maligne sau benigne) necesită o evaluare atentă preoperator, necesitatea unei traheostomii tactice trebuind să fie luată în considerare de fiecare dată. Dacă o îngustare a orificiului glotic datorată unei tumori de coardă vocală poate să nu pună probleme la intubaţie (sau, oricum problemele sa fie rezolvabile prin adaptarea calibrului sondei), în cazul tumorilor de epiglotă acestea pot ocupa întreg câmpul vizual facând imposibilă intubaţia (şi chiar ventilarea pe mască !) unui bolnav deja curarizat, de multe ori la aceasta sângerarea reducând la zero şansele de reuşită. Unii autori recomandă chiar traheostomia tactică preoperatorie la aceşti bolnavi, considerând malpraxis tentativa de intubaţie.


Chirurgia nasului (în care chirurgia cosmetică ocupă un loc important) necesită din punct de vedere anestezic o atenţie deosebită privitor la infiltrarea preoperator a zonei cu soluţie de adrenalină în scop hemostatic. Aceasta poate duce la accidente grave (fibrilaţie ventriculară) în cazul folosirii de anestezice volatile, mai ales halotan, care sensibilizează cordul la catecolaminele exogene (nu şi la cele endogene, respectiv adrenalina secretată de glandele suprarenale). Izofluranul are acelaşi dezavantaj teoretic, în practică însă această acţiune fiind mult mai redusă ca la halotan. De elecţie este anestezia cu N2O + O2 în proporţie de 66% cu 33%. 


În otochirurgie problemele anestezice ridicate se referă mai ales la vărsăturile postoperatorii, administrarea de neuroleptic (droperidol) fiind importantă atât în timpul anesteziei cât şi postoperator. Deasemenea administrarea de protoxid de azot este limitată în cazul miringoplastiilor, deoarece după terminarea intervenţiei, la oprirea administrării protoxidului acesta are tendinţa să se elimine din sânge rapid şi poate dizloca materialul de miringoplastie. De aceea cu aproximativ 30 de minute înainte de terminarea intervenţiei se deschide vaporizorul de halotan şi se închide protoxidul de azot.
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8. ANESTEZIA IN OTORINOLARINGOLOGIE ( Dr. Jianu L., Dr. Trales F. )
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8.2. Anestezia generala
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