Un examen bine pus la punct este deja
un diagnostic timpuriu si corect.

Notiuni generale despre metodele de examinare in O.R.L.
Cabinetul O.R.L. Instrumentarul si aparatajul otorinolaringo-

logic. Particularitatile examenului otorinolaringologic.

Examenul pacientilor ce prezinté acuze ale nasului, faringelui, laringelui si
urechii trebuie Intotdeauna sa fie complet. El va include:

anamneza bolii;

examenul otorinolaringologic;

examenul otorinolaringologic functional;
examenul paraclinic.

Rolul anamnezei in diagnosticarea afectiunilor otorinolaringologice

Informatia, comunicatd medicului de cétre pacient, are o importanta foarte
mare Tn stabilirea corecta si precoce a diagnosticului. Pentru ca aceasta sa fie
cat mai completa este necesar de a se respecta urmatoarele reguli de interogare

a bolnavului:
1. Bolnavii, mai ales copiii, trebuie sa fie linistiti.
2. Punerea intrebarilor ntr-un limbaj accesibil bolnavului de orice varsta
si nivel de culturd generala.
3. Aflarea motivului adresérii la medic.
4. Concretizarea imprejurarilor In care au aparut acuzele.
5. Precizarea sediului clar, duratei si caracterului acuzelor.
6. Tratamentul aplicat anterior S.a.

Caracteristic pentru anamneza otorinolaringologica este faptul ca in
afectarea organelor O.R.L. se deregleaza functia lor. Astfel, la un bolnav ce
sufera de laringita vor fi prezente semnele clinice ale perturbérii functiei acestuia
- disfonia si afonia. Tn finitd bolnavul va prezenta insuficientd respiratorie nazala,
iar In otita medie-hipoacuzie. Prin urmare, o complicatie endocraniana otogena
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(meningitd) nu se poate dezvolta la un bolnav cu auz normal. De aceasta se va
tine cont la stabilirea diagnosticului si mai ales in diagnosticul diferential al
afectiunilor organelor O.R.L. cu alte afectiuni.

Examenul otorinolaringologic special

intrucat constituie elementul-cheie Tn diagnosticarea afectiunilor otorino-
laringologice, se impune respectarea urmatoarei ordine n aplicarea metodelor
speciale de examinare:

1. Inspectia permite stabilirea stdrii generale a organelor sferei O.R.L.:
culoarea mucoaselor si a tegumentelor s.a.

2. Palparea si percutia nasului, peretilor sinusurilor paranazale, laringelui
si @ mastoidei.

3. Narinoscopia asigura examinarea vestibulului nazal, mai ales in caz
de corpi straini, fisuri, furuncul, anomalii, malformatii etc.

La efectuarea narinoscopiei policele mainii stangi trebuie sa se afle pe
lobul nasului, asigurand deplasarea lui in directii diferite, in timp ce celelalte
degete se sprijind pe fruntea bolnavului.

4. Rinoscopia anterioara este metoda principald in diagnosticarea rinitelor
si a sinuzitelor. Ea permite examinarea foselor nazale, cornetelor, mai ales a
celui inferior, septului nazal si aplanseului.

Mucoasa nazala la persoanele sénatoase este rozd, umeda, fard cruste si
alte schimbdri patologice (fig. 1). Rinoscopia anterioara se efectueaza folosind
specule de diferite dimensiuni.

Tehnica executarii: speculul nazal se ia in ména stangd in plin pumn, astfel
ca policele sa fie situat pe articulatiile acestuia, indexul si medianul pe partea

Fig. 1. Aspectul normal al

mucoasei nazale.
1 - cornetul nazal inferior

externd, iar inelarul si mezinul in partea internd a ménerelor, pentru a le putea
inchide si deschide cét se poate de larg. Speculul se introduce in narine cu
valvele inchise, apoi, in momentul examinarii, se deschid larg pentru a permite
vizualizarea foselor nazale. Extragerea speculului nazal se face cu valvele des-
chise pentru a evita apucarea cu ele a firisoarelor de par din vestibulul nasului.

Rinoscopia anterioara se face in diferite pozitii ale capului. Pentru asigurarea
acestora medicul asaza mana dreaptd pe crestetul si fruntea bolnavului, facand
posibild deplasarea capului in directii diferite (flexie, extensie, spre dreapta sau
stnga). Prin aceste deplasdri se vizualizeaza cornetele nazale si fosele nazale
nintregime.

5. Bucofaringoscopia este metoda cea mai des folositd in medicina. Pentru
efectuarea ei este necesard o spatuld linguald. Aceasta se tine cu méana stanga
la fel ca un toc sau creion si se introduce Tn gura pacientului pe partea laterala
a cavitatii bucale, pentru a nu acoperi Tn timpul examenului fasciculul luminos.
Spatuld se apasa pe varful sau pe treimea anterioard a limbii, In functie de
portiunea orofaringelui ce urmeaza a fi examinatd, pentru a nu provoca reflexul
de voma. Se examineazad mai intai vestibulul oris, partile interne ale obrajilor,
gingiile, dintii, bolta palatina si varful limbii, apoi cavitatea bucala si vestibulul ei.
Urmeazad mezofaringele, partea mijlocie a faringelui. Se apreciaza aspectul si
starea functionald a amigdalelor palatine, stalpilor anteriori si posteriori, valului
palatin si a uvulei, peretilor posteriori si' laterali. Pentru aprecierea starii
functionale a palatului moale bolnavul este rugat s& pronunte vocala "A": valul
palatin in norma trebuie sa se ridice simetric din ambele parti.

Bucofaringoscopic se determinad culoarea mucoasei, prezenta sau lipsa
membranelor, ulceratiilor, edemului, infiltratului inflamatoriu etc. Tn norma
mucoasa cavitatii bucale si a mezofaringelui este de culoare roza, umeda, curata,
netedd. Limba este umedad, curata, fara fisuri si nesaburata (fig. 2).

Fig. 2. Aspectul normal al mucoasei
cavitatii bucale si al mezofaringelui.

1 — peretele posterior al mezofaringelui;

2 - palatul moale;

3 - uvula;

4 - pilierul anterior al amigdalei palatine;

5 - pilierul posterior al amigdalei palatine;

6 - amigdala palatind stanga;

7 - raddcina limbii.
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6. Rinoscopia posterioara asigura examinarea rinofaringelui. Este una
din cele mai dificile metode de examinare din cadrul otorinolaringologiei. Pentru
efectuarea acesteia este necesara o spatula linguala si o oglinda mica de rinosco-
pie posterioara.

Tehnica executarii: medicul tine spatula linguald in mana stanga si apasa
cu ea pe treimea anterioard a limbii, iar cu mana dreapta tine oglinda de méaner
si 0 introduce dupa vélul palatin cu oglinda in sus.

Prin aceastd metoda se examineaza: vegetatiile adenoide, tumorile, coanele,
vomerul, amigdalele tubare, cozile cornetelor nazale.

7. Inspectia digitala (tuseul) a rinofaringelui (fig. 3). Se efectueaza in
imposibilitatea efectudrii rinoscopiei posterioare.

Tehnica executarii: medicul apropie capul bolnavului la pieptul sau si il

cuprinde cu bratul stang Tn asa fel ca indexul sau policele mainii stangi sa-i dea
posibilitate sa introduca obrazul intre cele doud arcade dentare pentru a evita
muscarea la introducerea indexului mainii drepte Tn dosul palatului moale pentru
a examina rinofaringele (bolta).
\ 8. Inspectia laringelui are ca
\ scop stabilirea aspectului exterior al
laringelui, modificarilor lui, prezenta sau
lipsa crepitatiilor si a miscarilor in sus, in
jos si lateral.

9. Laringoscopia indirecta {fig. 4)
permite vizualizarea epiglotei, plicelor
vocale, care in norma sunt de culoare
albd, rima glotis s.a.

Fig. 3. Palparea digitala a
rinofaringelui. Pozifia bolnavei si a
medicului.

Fig. 4. Aspectul normal al laringelui.
1 - epiglota;

2 - plicele (corzile) vocale;

3 - benzile ventriculare;

4 - regiunea aritenoidiana;

5 - inelele traheii.

10. Otoscopia (fig. 5) se efectueaza cu speculul auricular sau cu otoscopul.
Prin aceastda metoda se examineaza c.a.e. (conductul auditiv extern) si
membrana timpanica. Reperele normale otoscopice ale membranei timpanice
sunt:

- membrana timpanica la copii are o pozitie orizontald, la adulti - verticala;

- culoarea membranei timpanice la maturi este gri-deschisa, stralucitoare,

la copii - opacd, ingrosata;
- sevizualizeaza triunghiul luminos a lui Politzer.

A 3
6 4} 3
3
1 2 4
1
.

A B

Fig. 5. Aspectul normal al membranei timpanice.

A. Reperele: 1 - pars tensa; 2 - pars flacida (Schrapnell); 3 - manerul ciocanasului;
4 - ligamentul maleolar posterior; 5 - ligamentul maleolar anterior; 6 - apofiza scurtd a ciocanasului;
7 - triunghiul luminos.

B. Tmpartirea in cadrane: 1 - antero-inferior; 2 - antero-superior; 3 - postero-superior;
4 - postero-inferior.

Examenul otorinolaringologic functional

Examenul respiratiei nazale;

Examenul olfactiei;

Examenul auzului.

Examenul respiratiei nazale se efectueaza in felul urmator: medicul
apropie de narina examinata o bucatica de tifon sau de vatd. Cealalta narina se
exclude din respiratie prin apasarea cu degetul pe aripa nazald. Miscdrile firelor
de tifon sau a vatei caracterizeaza starea respiratiei nazale.

Examenul olfactiei se face cu solutii de valeriand, amoniac, alcool,
solutie de otet s.a.

Examenul auzului. Se cunosc mai multe metode de examinare a
auzului. Medicul de familie se va folosi de cele mai simple care nu necesita
conditii si aparataj special: vocea soptita sau vocea de conversatie. \Vocea soptitd
in conditii normale este perceputa la distanta de 6 metri.
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Examenele paraclinice si de laborator

=

Analiza generald a sangelui.

Numarul de trombocite.

Protrombina.

Timpul de sangerare si de coagulare.

Analiza urinei.

Radiografia piramidei nazale si a sinusurilor paranazale.
Radiografia laringelui.

Radiografia oaselor temporale (mastoidei).

. Tomografia computerizata.

10. Rezonanta magneticd nucleara.

Analiza generala a sangelui se va efectua la toti bolnavii. Prezinta
importantd deosebitd in caz de procese inflamatorii - angind, periamigdalita,
otitd, complicatii rinosinusogene si otogene.

Numarul de trombocite, protrombina, timpul ele sangerare si de coagu-
lare sunt obligatorii pentru toti bolnavii carora li s-a prescris adenotomie,
amigdalectomie si alte interventii chirurgicale.

Analiza urinei este necesard pentru orice bolnav, mai ales pentru cei ce
suferd de angina, amigdalita cronica.

Radiografia piramidei nazale se efectueaza bolnavilor traumatizati pentru
a preciza caracterul traumei.

Radiografia sinusurilor paranazale se indica in suspectia sinuzitei acute
sau cronice. Cu ajutorul acestei metode se va stabili daca In sinusurile paranazale
este un proces proliferativ sau exsudativ.

Tomografia computerizatd si  rezonanta magneticd nucleara se
utilizeaza mai ales Tn caz de complicatii endocraniene rinosinusogene sau otogene,
tumori ale organelor sferei O.R.L.

© 0 N® U A WwN

Cabinetul O.R.L.

Instrumentarul si aparatajul otorinolaringologic

Cabinetul O.R.L (fig. 6, 7), trebuie sa includa cel putin trei sali. In una se
va efectua examinarea bolnavilor; ea trebuie sa aiba cel putin 6 metri lungime.
In alta se vor face procedurile necesare, iar in cea de a treia se va aflaJocul de
lucru al asistentei. in sala, unde medicul examineaza bolnavul, trebuie sd se afle
0 masa de lucru si urmatoarele instrumente:

- specule nazale de diferite dimensiuni;

- spatule linguale de diferite dimensiuni;
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Fig. 6. Masa de lucru si instrumentele Fig. 7. Pozitia medicului sia pacient
necesare  pentru  examinarea tului la examinarea organelor
organelor sferei O.R.L. sferei O.R.L.

- oglinzi de diferite dimensiuni cu ménere pentru efectuarea rinoscopiei

posterioare si laringoscopiei indirecte;

- specule auriculare;

- rinoscop;

- otoscop;

- laringoscop pentru efectuarea laringoscopiei directe;

- sonde Nelaton pentru efectuarea tamponamentului nazal posterior;

- seringa Guyon;

- pense;

- stilete portvata;

- stilet butonat.

Medicul de familie trebuie sd dispuna de rinoscop, otoscop si laringoscop
portativ cu alimentatie electrica de la baterii, ceea ce Ti va permite examinarea
bolnavilor otorinolaringologici in cele mai diferite conditii: la domiciliu, la locul de
munca etc.
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O respiratie nazald normala constituie o
profilaxie si un tratament al imbolnavirilor la-
ringotraheobronhopulmonare.

CAPITOLUL I

RINOSINUSOLOGEE

Cunoasterea de catre medicul de familie a anatomiei, fiziologiei si patologiei
nasului si sinusurilor paranazale este dictata in primul rand de faptul ca aceste
organe ale sferei O.R.L. prezintd cea mai Tnaltd morbiditate. In al doilea réand,
asa afectiuni ca triada Vidali, traheobronsitele astmatiforme, bronsectaziile si
rinobronsitele sunt generate de patologiile nasului si ale sinusurilor paranazale.
In al treilea rand, complicatiile orbitale si intracraniene de origine rinosinuzala
sunt afectiuni ce necesitd un tratament complex si de urgentd, ceea ce implicd
diagnosticarea lor prompta.

Embriologia nasului si a sinusurilor paranazale

Formarea si dezvoltarea nasului extern si a foselor nazale este strans legata
de cea a aparatului digestiv la embrion care consta din 3 portiuni: intestinul
superior (cefalic), intestinul mijlociu si intestinul inferior.

incepand cu luna a 1V-a de dezvoltare intrautering, Tn oasele fetei si ale
craniului apar sinusurile paranazale. Ele sunt initiate de evaziunea saciforma a
epiteliului mucoasei foselor nazale.

Mucoasa foselor nazale captuseste si sinusurile paranazale. Ea se modifica
formand un singur strat epitelial, afirméandu-si astfel originea ectodermala.
Parerile privind prezenta sinusurilor paranazale la nou-nascuti s-au divizat.
Racoveanu explica dezvoltarea sinusurilor paranazale prin presiunea exercitata
de fosele nazale, ca urmare a actului de respiratie, asupra sinusurilor paranazale.
In sustinerea acelei idei vin urmatorii factori:
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* La nastere sinusurile lipsesc sau se afld la un stadiu de dezvoltare
incipienta.

» Cu cat respiratia nazald este mai buna, cu atat sinusurile paranazale
sunt mai bine dezvoltate.

Anatomia clinica a nasului

Nasul este format din:

- nasul sau piramida nazald, nasul extern;

- fosele nazale;

- sinusurile paranazale.

Piramida nazald este o formatiune anatomicd impard, situata in centrul
fetei, delimitatd de regiunile din vecinatate prin santurile nazogeniane, na-
zopalpebrale si nazolabiale. Oasele nazale, propriu-zise, spina nazald a osului
frontal, apofiza frontald a maxilarului superior, precum si cartilajele laterale si
cele alare ale nasului formeaza scheletul nasului extern. In structura nasului
extern deosebim: radacina, dosul, stresina, lobul, narinele, aripile.

Cavitatea nazala (fig. 8) este situatd deasupra cavitatii bucale. Septul
nazal o Tmparte Tn doud fose nazale. Acestea comunicd prin narine cu exte-
riorul, iar prin coane cu faringele si implicit cu laringele, forménd calea respiratorie
superioara. La nivelul vestibulului nazal se gasesc foliculii pilosi si glandele
sebacee. Aici se pot dezvolta furunculii nasului.

Peretele superior al foselor nazale este format de:

- oasele nazale propriu-zise;

- spina nazala a frontalului;

Fig. 8. Cavitatea nazala.
1 - vestibulul nazal;

2 - sinusul frontal,

3 - cornetul nazal inferior;
4 - cornetul nazal mediu;
5 - cornetul nazal superior;
6 - sinusul sfenoidal;

7 - meatul nazal superior;
8 - meatul nazal mediu;

9 - meatul nazal inferior;
10 - palatul moale;

11 - palatul dur.




- lama ciuruitd a etmoidului;

- fata anterioara si cea inferioara a corpului sfenoid.

Investigatiile si tratamentul chirurgical pe acest perete pot duce la diverse
complicatii: hemoragie, sinuzite, complicatii orbitale si intracraniene.

Peretele inferior desparte fosele nazale de cavitatea bucala si este formata
din:

- lama orizontald a osului palatin;

- apofiza palatind a osului maxilar superior.

Traumatismele osului maxilar si palatin pot duce la hemoragii nazale, sinuzale,

precum si la infectarea sinusului maxilar superior. Inflamatia si patologia dentara
pot genera dezvoltarea sinuzitei odontogene, iar procesele patologice din nas si
sinusul maxilar - dereglari inflamatorii ale acestor regiuni.

Peretele extern (fig.9) are o importantd clinicd deosebita, deoarece este
n raport cu orbita, ochiul, etmoidul, sfenoidul si osul palatin. in structura lui
deosebim urmdtoarele formatiuni anatomice: maxilarul superior; osul lacrimal,
etmoidul anterior; osul palatin; aripa interna a apofizei pterigoidiene a osului
sfenoid.

Pe peretii laterali ai foselor nazale sunt situate cornetele nazale, céte trei
de fiecare parte: superidr, mediu, inferior. intre cornetele nazale si septul nazal
se formeazd meaturile nazale superior, mediu, inferior. Cornetul inferior este
cel mai dezvoltat. Mucoasa lui este
groasa, bogata in vase sanguine de tip
cavernos. O mucoasa Si un sistem
cavernos identic acopera si cornetul
mijlociu. La nivelul meatului mijlociu,
pe peretele lateral, se afld doud proe-
minente osoase: apofiza unciforma si
bula etmoidald. Aceste formatiuni
delimiteaza hiatul semilunar. La extre-
mitatea posterioard a acestuia se
deschide sinusul maxilar superior, n

Fig. 9. Peretele nazal extern.
1 - cornetul nazal inferior;

2 - cornetul nazal mediu;

3 - sinusul sfenoidal;

4 - cornetul nazal superior;

5 - radécina nasului;

6 - dosul nasului;

7 - varful nasului;

8 - aripa nasului;

9 - maxila.

partea mijlocie - celulele etmoidale anterioare, iar in cea anterioard - canalul
nazo-frontal.

Prezenta puroiului Tn meatul nazal mediu indica la o frontita, elmoiditd sau
0 sinuzitd maxiiard. Tn meatul nazal superior se deschid canalul sfenoidal si
celulele etmoidale posterioare. La depistarea puroiului in acest meat se suspecta
0 etmoiditd sau o sfenoidita.

O Tnsemnatate deosebitd pentru patologia rinosinuzald prezinta complexul
ostium meatal, functionarea normald a céruia determina starea finctionala a
sinusurilor respective, mai ales a sinusului maxilar superior, deoarece orificiul
(ostiumul) de ventilatie si de drenaj al cavitatii maxilare este situat mai sus.
Totodata, dimensiunea ostiumului 0sos este redusa de convergenta si sutura de
la acest nivel dintre osul palatin, osul cornetului inferior si lama osoasa a etmo-
idului. Daca la particularitatile structurale enumerate adera tulburari vasomotorii,
hiperemie, edem s.a. cauzate de o inflamatie a pituitarei, aceastd comunicare
nazosinuzald se ingusteaza ceea ce ingreueaza ventilatia si drenarea sinusului.
Uneori aceasta poate chiar sa se inchidd, generand o serie intreagd de reper-
cusiuni. Permeabilitatea ostiumului prezinta factorul cheie in patologia rinosinu-
zala. De aceea se considerd, cd patologia rinosinuzalda inflamatorie tine de
patologia ostiumului. Prin urmare:

1. Toate procesele patologice din cavitatea nazala trebuie analizate minutios
n vederea stabilirii diagnosticului si tratamentului.

2. Lipsa puroiului in cavitatea nazald, mai ales la locul de deschidere a
sinusului respectiv, nu Thseamna si lipsa lui in sinus.

3. Orice proces patologic din cavitatea nazald poate fi considerat factor
de risc Tn dezvoltarea sinuzitelor.

Peretele intern (septul nazal) {fig. 10) este alcatuit din cartilajul patrat,
lama perpendiculara a etmoidului si vomer. Lama perpendiculara a etmoidului
are legatura cu urmatoarele elemente anatomice:

- Tnsus cu lama ciuruita a etmoidului;

- insus si Tnainte cu osul frontal si oasele proprii ale nasului;

- 1napoi cu creasta sfenoidului si cu vomerul.

Asadar, operatiile traumatizante, brutale pe septul nazal pot genera
dezvoltarea diverselor complicatii: sinuzite, meningite etc.

Fosele nazale in partea posterioard comunica cu nazofaringele prin coane,
care la sugari si copiii mici sunt orificii rotunde, iar dupa varsta de 5-6 ani -
ovale. Operatiile de corectie a septului nazal la copiii mici nu se efectueaza,
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Fig. 10. Peretele nazal intern

(septul nazal).

1 - septul cartilaginos;

2 - lamina perpendiculard a osului
etmoid;

3 - vomerul.

I. Osul etmoidal.

4 - sinusul frontal;

5 - sinusul sfenoid.

deoarece ele duc la prabusirea nasului extern, la perforatii, flotarea septului.
Cel mai mare neajuns al acestor operatii constd in atacarea zonelor de crestere
ale septului nazal. De reguld, aceste interventii chirurgicale se fac dupa varsta
de 6 ani.

Mucoasa nazald (pituitard) este de tip:

a) respirator:

« epiteliu cilindric ciliat si stratificat;

* corion din tesut conjunctiv lax;

» glande mucoase si seromucoase.

a) olfactiv, situat In meatul nazal superior. Epiteliul mucoasei olfactive

contine celule:

* Dbazale, cu functie de substitutie sau regenerare a epiteliului si
tesutului asezat pe 0 membrana bazala foarte subtire, care desparte
epiteliul olfactiv de corion;

* de sustinere;

* senzoriale.

Corionul este format din tesut conjunctiv in care se gasesc capilare sanguine,
capilare limfatice si fibre nervoase amielinice.

Vascularizarea nasului si a sinusurilor paranazale este foarte abun-
dentd, deoarece se efectueaza din doud surse - artera carotida externa si artera
carotidd internd. Artera carotida externd, prin ramurile sale: faciald, numita si
maxilara externd si artera sfenopalatind, numitd si artera maxilara internd, si
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artera carotida interna prin ramura sa - artera oftalmica - anastomozeaza,
asigurand alimentatia arteriald a nasului si a sinusurilor paranazale. Astfel se
explica epistaxisul frecvent, de divers grad, si hemostaza dificild, iar prin prezenta la
nivelul portiunii antero-inferioare a septului nazal, a petei vasculare Kissellbach -
hemoragiile nazale (fig. 11).

Reteaua venoasa a nasului este bine dezvoltata. Venele nasului duc sangele
Tn vena faciald, iar ultima se varsa Tn vena
jugularda internda. Vena unghiulara se
anastomozeazd cu vena oftalmica care
strabate sinusul cavernos. De aceea 0
infectie nazald poate genera tromboza sinu-
sului cavernos, fenomen inregistrat in caz de
furuncul al nasului, traumatism nazal cu
infectarea tesutului fetei, nasului si a
sinusurilor paranazale. Venele posterioare se
varsa in vena sfeno-palatind. Exista legaturi
directe dintre venele nasului si venele
endocraniului, fapt ce conditioneaza pericolul
dezvoltarii complicatiilor endocraniene in caz Fig. 11. Zona Kissellbach.
de patologie rinosinuzala.

Limfaticele. Vasele limfatice de la nas si sinusurile paranazale se varsa in
ganglionii submandibulari, cervicali profunzi, retrofaringieni si jugulo-carotidieni.

Inervatia este asiguratd de nervul oftalmic, trigemen, parasimpatic si
simpatic.

Anatomia clinica a sinusurilor paranazale

Din sinusurile paranazale fac parte sinusurile maxilar (antrul Highmore),
frontal, etmoidal si sfenoidal. Cavitdtile sinusurilor, captusite cu o prelungire mai
subtire a mucoasei nazale, sunt pline cu aer (fig. 12).

Fig. 12. Sinusurile

paranazale.

1 - sinusul maxilar;
2 - sinusul etmoidal;
3 - sinusul frontal;

4 - sinusul sfenoidal.



Sinusul maxilar este situat in grosimea maxilarului superior si este cel
mai mare dintre sinusurile fetei. Acest sinus poate fi comparat cu o piramida a
carui baza o constituie peretele intersinusonazal, iar varful este indreptat spre
apofiza zigomatica a maxilarului superior. Peretele anterior corespunde peretelui
anterior al maxilarului si este destul de subtire. Fosa canina se afla la nivelul
acestui perete si prezinta reperul principal in interventiile chirurgicale exonazale,
n patologia sinusului maxilar. Planseul sinusului este format din apofiza alveolara
a maxilarului. Primul molar si al doilea premolar prezinta raporturi stranse cu
planseul sinusului. Peretele superior (orbitar) este subtire, uneori dehiscent, in
grosimea lui aflandu-se nervul si vasele suborbitale. Peretele medial (nazal)
este mai subtire in sus, spre insertia cornetului nazal inferior. Aceasta
particularitate va fi luatd in considerare la punctia sinusului. Ostiumul (orificiul)
sinusului este situat Tn partea superioard a acestui perete, amplasare nefavorabild
pentru drenajul sinusului. Dimensiunile sinusului: naltimea 3,5 cm, ldtimea-2,5
cm, lungimea (directia anteroposterioard) - 3,2 cm. Sinusul maxilar are cateva
recesuri (prelungiri): palatin, orbitoetmoidal, molar, alveolar.

Sinusurile frontale, doua la numdr, sunt situate in grosimea osului frontal,
despartite printr-un sept 0sos subtire. Peretele anterior are 0 grosime de 4 mm,
cel posterior (cranian) este mai subtire si prezintd raporturi cu lobul frontal,
meningele si sinusul longitudinal. Planseul este in raport direct cu celulele
etmoidale anterioare. Continutul (secretiile) sinusului se dreneaza decliv prin
canalul nazo-frontal in portiunea anterioara a meatului nazal mediu.

Labirintul etmoidal se afla n osul etmoid si este format din:

- lama perpendiculara mediana;

- doud lame ciuruite;

- masele laterale etmoidale Tn grosimea carora se afla celulele etmoidale.

Arhitectonica acestor celule aminteste un fagure de miere.

Labirintul etmoidal este situat intre fosa nazald si orbitd. Partea nazala a
etmoidului formeaza peretele lateral (extern) al foselor nazale, iar peretele lateral -
peretele medial al orbitei. Etmoidul are legaturi cu planseul sinusului frontal, cu
sinusul maxilar, situat inferior, si cu sinusul sfenoidal, situat posterior. Printr-un
os compact, destul de rezistent, celulele etmoidale sunt despartite de substanta
cerebrald. Tn unele cazuri acest perete poate avea dehiscente sau poate fi foarte
subtire. Lama ciuruitd suscité o atentie deosebita in interventiile de diagnostic i
tratament pe etmoid sau pe fosele nazale.

Numarul de celule etmoidale oscileaza de la 4 pana la 8-10 celule. Ele
sunt despartite prin pereti ososi foarte subtiri si in functie de zona de deschidere
n fosele nazale se Tmpart in:

- celule etmoidale anterioare - se deschid in meatul nazal mediu;

- celule etmoidale posterioare - se deschid in meatul nazal superior.

Celulele etmoidale situate anterior de canalul nazofrontal formeaza un mic
relief pe peretele lateral al fosei nazale, la jumatatea distantei dintre capul
cornetului mijlociu si dosul nasului. Acest relief, denumit “agger nasT, prezinta
importanta chirurgicald, constituind o cale de acces spre sinusul frontal pe cale
endonazald. Celulele de la acest nivel sunt situate nemijlocit sub planseul sinusului
frontal.

Sinusul sfenoid este situat deasupra rinofaringelui, inaintea apofizei bazale a
occipitalului si posterior de fosele nazale. Are in medie un volum de cea 7-8 cm®.
I'eretele anterior al sinusului vine in raport cu cavitatea nazala si cu etmoidul.
Orificiul de drenare a sinusului sfenoid se afld pe acest perete in portiunea
nazald, in spatele cornetului superior. Peretele posterior vine in raport cu fosa
cerebrald posterioard. Cel superior are raporturi cu:
glanda pituitard (hipofiza) din seaua turceasca;
hiasma optica;
bandeletele olfactive;
partea antero-internd a lobului frontal.

Prin acest perete se pot produce complicatii intracraniene de origine
sfenoidald. Peretele inferior comunica cu bolta rinofaringelui, iar cel extern
(lateral) cu canalul optic, sinusul cavernos, carotida internd. Peretele intern
este format din septul intersinuzal.

Fiziologia nasului si a sinusurilor paranazale

Nasul este unul din cele mai importante organe din sfera O.R.L. care
exercitd urméatoarele functii:

- respiratorie;

- olfactiva;

- de aparare;

- de rezonanta;
estetica.

Functia respiratorie a nasului este cea mai importanta, cu influenta asupra
luturor organelor si sistemelor organismului. O respiratie nazald buna se poate
compara cu 0 comoara de nepretuit. Fosele nazale au pereti neregulati, ceea ce
duce la Tncetinirea curentului de aer si crearea conditiilor pentru un debit mai-
constant de aer. Astfel se realizeaza un contact mai indelungat, mai profund si
mai fiziologic dintre mucoasa si curentul de aer. La inceput curentul de aer ia o
directie usor oblicd in sus si Tnapoi spre meatul mijlociu. Apoi coboara spre
coane, prin care ajunge in rinofaringe. Aceastd directie a aerului inspirat se
realizeaza datorita deschiderii Tn jos a nérilor, formei si volumului extremitatii
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anterioare a cornetelor si a peretilor laterali ai foselor nazale. O cantitate mica
de aer inspirat ajunge si In zona olfactiva. Curentul de aer expirat parcurge un
drum diametral opus. in modificarea debitului curentilor aerieni nazali, Tn vederea
adaptarii lui necesitatilor organismului, intervin doi factori:

A. Factorul de valvuld al foselor nazale se realizeaza prin doua me-
canisme care regleaza autonom curentii respiratori, asigurand un schimb gazos
optim la nivelul alveolelor pulmonare. Aceasta reglare sustine afirmatia ca
respiratia nazald este superioard celei bucale. Cele doua mecanisme numite
mai sus sunt: jocul vestibulului nazal si vasomotricitatea mucoasei nazale.

1. Jocul vestibulului nazal este alcatuit din trei elemente esentiale: orificiul
narinar, ostiumul si aripile nazale. Orificiul narinar prin planul sau de
deschidere regleaza traiectoria curentului aerian. Ostiumul, care este
limita dintre vestibulul nazal si fosa nazald, prezintd pe peretii nazali
concavitati, ce opun rezistentd curentilor respiratori. Aripile nazale prin
miscarile lor, care au un automatism de origine reflexa, schimba lumenul
vestibulului nazal, regland astfel volumul curentilor aerieni nazali.

2. Vasomotricitatea foselor nazale se manifesta prin tumefiere si detume-
fierea mucoasei nazale, actiuni care constituie ciclul nazal vasomotor.

B. Compozitia aerului este un factor important in reglarea debitului
respirator. Daca aerul inspirat prezintd o concentratie ridicatd de CO,, ritmul
respiratiei va deveni mai accelerat.

Presiunea in fosele nazale intr-o respiratie normald este de minus 6 mm ai
col de Hg in inspiratie si plus 6 mm ai col. de Hg in expiratie. Functia respiratorie
poate fi dereglatd de: deviatia de sept, hipertrofia cornetelor, tumori, corpi straini,
traume etc. Ca urmare a acestor cauze se dezvolta sindromul de obstructie
nazald, cel mai frecvent intalnit in practica clinica si care genereaza cele mai
grave complicatii, mai ales la copii. Consecintele impermeabilitatii foselor nazale
sunt multiple, diverse si grave. Enumerdm cateva dintre acestea:

e Tulburari morfologice. Obstruarea unei fose nazale duce la aceea,
cd jumatatea respectiva a fetei, precum si fosa nazald, sinusurile si
dintii intarzie in dezvoltare.

»  Tulburari reflexe, manifestate prin cefalee, spasme laringiene, corize,
astm bronsic etc, conditionate de excitatiile provocate de spinele

iritative ale septului nazal.

e Tulburari ale mirosului.

e Tulburari ale gustului.

*  Tulburari intelectuale, cunoscute sub denumirea de aprosexie. Acesti
bolnavi sunt apatici, prezinta tulburari de memorie, nu se pot concentra.

e Tulburari ale vocii, numite rinolalie Tnchisa.

20

* Tulburari ale olfactiei: hiposmie, anosmie.

» Simptome generale, rezultatul hipoxiei organismului si iritdrii cailor

respiratorii, si digestive prin respiratia locala si prin scurgerea secretiilor.

Aerul inspirat la trecerea prin nas suportd urmatoarele modificari: se
incélzeste, se umezeste, se purifica. incdlzirea lui in fosele nazale este conditio-
natd de forma rulatd a cornetelor nazale, de anfractualitatea peretilor foselor
nazale si de structura cavernoasa a plexurilor vasculare de la nivelul cornetelor
nazale inferior si mijlociu. Astfel se creeaza conditii pentru retinerea aerului
inspirat in fosele nazale pana la incalzirea lui. Cantitatea de caldura, necesara
pentru ncalzirea aerului inspirat, este furnizata de sangele ce circuld prin vasele
enumerate mai sus. Drept confirmare serveste faptul ca temperatura aerului
din partea posterioara a foselor nazale este practic independenta de cea initiala.

Celulele caliciforme din pituitard si glandele seromucoase produc secretii
necesare pentru functionarea normald a cililor vibratili si umezirea curentului de
aer care intra In fosele nazale. Acest proces de umezire a aerului inspirat se
afla sub controlul sistemului nervos si endocrin. Reflexele de adaptare ale
mucoasei nazale la modificdrile de mediu asigura continuu stratul protector cu
secretiile necesare pentru a umezi aerul inspirat pana la limitele fiziologice.
Lipsa secretiilor nazale, chiar si pe un scurt timp, se rasfrange negativ nu numai
asupra activitatii cililor vibratili, dar si asupra schimbului de gaze la nivelul al-
veolelor pulmonare: schimbul de gaze dintre aerul din alveole si sangele din
capilarele pulmonare nu se poate face decat printr-un strat umed, care acopera
suprafata alveolelor.

Glandele seromucoase si celulele caliciforme produc si eliminatimp de 24
ore cea 1 litru de secret, dintre care cea 700 cm?® este folosit pentru umezirea
aerului inspirat, iar restul creeaza conditii normale de functionare a cililor vibratili.

Mucusul nazal are urmatoarea compozitie: apa - 96%; saruri anorganice

1-2%; mucind - 2-3%. Cilii vibratili acopera cvasicomplet suprafata mucoasei
foselor nazale, cu exceptia regiunii olfactive. Cilii vibratili au o lungime de cea 7
microni, diametrul de 2 microni. Fiecare celula ciliata poarta de la 10 pana la 15
cili, care sunt in continua miscare. Miscarile acestor cili au un ritm de 300-500
miscari pe minut, cu o viteza de cea 0,25-0,75 cm pe minut. In mod normal,
suprafata mucoasei nazale de la partea anterioara pana la faringe poate fi
parcursa timp de 20-30 minute.

Mucoasa nazala este acoperitd de un invelis mucos format din doua strate:
unul superficial, vascos, si unul subtire de lichid seros, care usureazd miscarea
cililor. Extremitatea cililor contacteaza cu stratul superficial al invelisului mucos.
Astfel se obtine o solidarizare a miscarii cililor cu cea a stratului de mucus.
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Particulele fine din aerul inspirat (polen, microorganisme, cristale de dimensiuni
foarte mici) sunt retinute de stratul mucos, iar prin miscérile cililor stratul de
mucus Tmpreuna cu particulele Thglobate ajunge n rinofaringe.

Uscdciunea este un factor distrugator al aparatului mucociliar. Procesele
atrofice din mucoasa nazald, deviatiile de sept precum si alte procese, pot duce
la peirea cililor. Conhotomia si alte genuri de operatii cu distrugerea si inlaturarea
mucoasei nazale, medicamentele si solutiile cu o concentratie mai mare de 2%
de asemenea au o actiune nefavorabild asupra acestui aparat. Temperatura
optima pentru activitatea normala a cililor este intre 26-33°C.

Purificarea aerului inspirat este asigurata in primul rand de activitatea
aparatului mucociliar. Particulele mai mari din aerul inspirat sunt retinute cu
ajutorul vibrizelor, firisoare de par de la nivelul vestibulului nazal. Mucusul nazal
are si proprietati bacteriostatice, chiar si bactericide, datorita prezentei n
continutul lui a lizozimului, imunoglobulinelor si altor substante celular active.

Semiologia nasului si a sinusurilor paranazale

Simptomele subiective in patologia nazala si sinuzald sunt multiple si diverse:

*  dureri in regiunea nasului, sinusului respectiv;

» dureri periorbitale;

» cefalee;

» obstructie nazald (uni- sau bilaterald);

* rinoree (scurgeri din nas), care poate fi apoasa, mucoasa, muco-
purulentd, purulentd, sanguinolentd, de lichid cefalorahidian;

e epistaxis;
* hiposmie;
* hipoacuzie;

* senzatie de tensiune n sinusul respectiv;
* rinolalie (de cele mai multe ori inchisa).
Malformatiile congenitale si dob&ndite ale nasului

In acest capitol sunt descrise malformatiile care suscitd o diagnosticare
oportund, deoarece neacordarea la timp a asistentei medicale poate duce la
complicatii foarte grave, chiar si la moartea bolnavului, schimbari anatomice
defectuoase ale nasului.

Etiopatogeneza malformatiilor nazale

a) Malformatii congenitale. Forma nasului poate fi mostenita. Ereditatea
alcoolica, luetica, tuberculoasa, saturniand pot duce la malformatii nazale.
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Traumatismele abdominale, intoxicatiile (in special cele medicamentoase) hipo-
sau avitaminozele, luesul sau diverse viroze, tratamentul cu antibiotice, razele
roentgen in primele luni ale sarcinii de asemenea pot genera malformatii ale
nasului si sinusurilor paranazale.
b) Malformatii dobandite. La baza acestora stau mai multe grupe de
factori etiopatogeni:
1. Traumatici (obstetricali, ai primei copilarii, accidentale in timp de pace
sau de razboi);
2. Tulburari de morfogeneza;
3. Infectii si unele boli asa ca lupusul, polipoza deformanta a copilariei,
afectiuni morbide (rinita atrofica ozenoasa, tuberculoza nazald, mucocelul
fronto-etmoidal).

Displaziile

Anatomia patologica. Displaziile pot interesa orice parte constituitiva a
piramidei nazale: osoasa, cartilaginoasa sau chiar partile moi, de Tnvelis.

Clasificarea;

1. Displazii prin pierdere de substanta.

2. Displazii prin deformare.

3. Displazii prin deformare accidentala sau patologica.

Diagnosticul se stabileste dupa o examinare minutioasa si cu o deosebita
prudenta si obiectivitate de catre medicul de familie, care va prescrie tratamentul
n functie de caracterul malformatiei.

Malformatiile septului nazal

Se intélnesc diverse deformatii ale septului nazal: proeminente, depresiuni
in plan frontal, sagital, creste, pinteni, ingrosari ale septului nazal. in plan ge-
neral doar 6-8% din septurile nazale pot fi considerate normale. Dar nu toate
cazurile de deviatii ale septului nazal determind tulburari functionale. Morbidi-
tatea prin deviatie de sept nazal ocupad un loc important nu numai in cadrul
O.R.L., ci si al patologiei generale, prin tulburdrile de respiratie si de aparare,
ce se rasfrang asupra intregului organism.

Etiologic Deformatiile de sept nazal se intalnesc la ambele sexe, cu o
frecventd mai mare la barbati. La copii se Intalnesc mai rar decét la adulti.
Cauzele lor pot fi endogene si exogene.

Cauze endogene. Se cunosc cateva teorii referitoare la cauzele endogene
ale deviatiei de sept nazal.

Teoria ereditard. Autorii acestei teorii afirma cd deviatia de sept
nazal constituie o predispozitie ereditara.
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Teoria biologica. Conform acestei teorii malformatiile septului
nazal sunt consecinte ale pozitiei superioare a omului pe scara evolutiei lumii
organice. Cresterea masei cerebrale a dus la marirea presiunii craniocerebrale
asupra septului nazal, ca urmare acesta se deformeaza. La maimute septul este
normal Tn proportie de 90 la suta.

Teoria rahiticd. La baza acestei teorii sta caracterul primitiv al
tesutului osos, precum si tulburarile morfologice ulterioare.

Teoria rinologica. La pacientii cu diverse afectiuni ale nasului
(hipertrofii ale cornetelor nazale, tumori, polipi etc), nazofaringelui (vegetatii
adenoide) se observa diferite malformatii de sept.

Cauze exogene. Principalele cauze exogene sunt traumele, care, la randul
lor, provin din traumatism obstetrical, traumatismul perioadei copilariei,
traumatismul adultului.

Simptomatologie. Majoritatea cazurilor se diagnosticheaza prin rinoscopia
anterioard. Uneori deviatiile de sept sunt Tnsotite si de deviatia piramidei. In
aceste cazuri avem "nas in sa" ori "nas stramb" etc. Bolnavii prezintd insuficienta
respiratiei nazale, substituitd de cea bucald, Tnsotitd de sfordit in timpul somnului.
Alteori se depisteaza tulburéri olfactive (anosmie, hiposmie).

Complicatii. Deviatia de sept nazal poate genera si intretine procese
inflamatorii locale, de vecinatate si la distanta. impiedicand drenajul nasului si a
sinusurilor paranazale, aeratia, periclitdnd celelalte functii ale foselor nazale (in
special cea de apdrare), malformatiile septului nazal favorizeaza cronicizarea
rinitelor, sinuzitelor, dezvoltarea afectiunilor otice, tubare, faringiene, rinofarin-
giene, laringiene, traheo-bronsice si pulmonare. Prin afectarea multiplelor functii
ale foselor nazale deviatia de sept conditioneaza schimbari in toate organele,
tesuturile si in intregul organism. Sufera n primul rand sistemul respirator, ner-
vos si cel cardiovascular.

Tratamentul este chirurgical. Indicatii pentru interventia chirurgicald
servesc tulburarile functionale, diverse complicatji.

Atreziile foselor nazale. Aceste malformatii tin de reducerea partiala
sau totald a permeabilitdtii foselor nazale. Conform localizérii, atreziilie se clasifica
n anterioare (narinare), posterioare (coanale), mijlocii (ale foselor nazale).

Ocluzia narilor prezintd neresorbtia dopului epitelial care optureaza
narinele pand in lunaalll-VI-aavietii intrauterine. Deosebim ocluzia narinard
congenitald si dobanditd. Formele dobandite sunt mai des Tntélnite si pot fi cauzate
de sifilis, variold, difterie, traumatisme. Diagnosticul se stabileste usor prin
inspectie si narinoscopie.

Tratamentul este chirurgical.

Ocluzia coanelor. Etiopatogenia este discutabild. Sifilisul ereditar,
tulburarile de dezvoltare embrionara sunt considerate cauze ale ocluziei.
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Simptomatologie. Nou-nascutul cu atrezie bilaterald si completa daca nu
se Tnvatd sa respire pe gurd moare in primele zile dupd nastere. In caz dacd
ocluzia nu este bilaterala si totald copilul poate uneori supravietui. Rinoscopia
anterioara face posibila stabilirea diagnosticului. In cavitatea nazald cu ocluzie
se evidentiaza secretii stagnante. Lumenul foselor nazale se Tngusteaza progresiv
spre coane.

Cu stiletul butonat se palpeaza malformatia. in fosa nazald respectiva se
poate introduce o solutie coloratd, urmarindu-se trecerea ei in faringe. Radiogra-
fia este efectuatda dupd introducerea in fosa (fosele nazale) corespunzatoare a
unei substante de contrast.

Tratamentul este chirurgical. La nou-nascuti operatia se efectueaza de
urgentd. Pentru efectuarea acesteia este necesar sa avem la indeméand un
aspirator electric, bronhoscop de 3 mm si canule de insuflare traheald, oxigen.
Este necesara consultatia reanimalologului si a pediatrului. Majoritatea covar-
sitoare a rinologilor considera ca efectuarea dezobstrudrii coanelor trebuie facuta
cat mai curand posibil. Tn cazurile de urgenta, pentru ai permite cat de cat nou-
nascutului sa respire pana la efectuarea operatiei, se pot folosi urmdtoarele
procedee:

- gura copilului se va tine deschisa;

- se va introduce in gura nou-nascutului un tub din material plastic de

marimea degetului mic.

Daca este posibil, operatia se face concomitent la ambele coane, in cel
mai rdu caz la un interval de cateva zile. Copilul va fi imobilizat intr-un cearsaf
si se vor aspira secretiile nazale din ambele fose nazale. Pentru a le mari lumenul,
n fose se vor instila cateva picaturi de adrenalind 1:2000. Chirurgul va introduce
n una din fosele nazale paralel cu planseul nazal o pensa Kocher fing, sau chiar
un troacar. Acesta va fi dirijat in jos de-a lungul unghiului diedru format de
planseul fosei si septul nazal pana cand va intalni o rezistenta. Pentru confirmarea
diagnosticului de imperforatie se va efectua tatonarea in toate directiile posi-
bile. Dupa aceasta chirurgul va exercita asupra pensei o presiune de scurtd
duratd, dar suficientd pentru a invinge rezistenta (diafragmul). Medicul va avea
senzatia de cadere in gol. in asa fel se va forma un orificiu nou, care se va largi
prin deschiderea si inchiderea pensei in plan orizontal si vertical. Pentru a proteja
peretele posterior al rinofaringelui se recomanda de a introduce in rinofaringe o
mesa de tifon. Se va efectua aspiratia sangelui si a secretiilor, iar in orificiul nou
format se va introduce un tub din material plastic care va asigura respiratia si
va preveni inchiderea lui. Acest tub se va mentine timp de 4—6 sdaptdmani.
Ulterior, timp de o luna de zile, se vor face dilatatii cu bujiuri in fosa nazald cu
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diametrul In crestere de 2-3 ori pe saptaméana. Atunci cand atrezia coanald
este bilaterala si copilul a suportat bine prima interventie si respiratia este buna,
se poate opera si cealaltd fosd. Daca insuficienta respiratorie nazald nu este
pronuntatd, copilul poate supravietui si fara a fi operate ambele fose. n aceste
cazuri copilului i se vor asigura conditii favorabile pentru respiratie si prevenirea
infectiei.

Obstructia portiunii mijlocii a foselor nazale

Cauzele de baza ale obstructiei acestei portiuni a foselor nazale sunt
sinechiile.

Simptomatologie. Deregldri de respiratie, care depind de intinderea
sinechiilor.

Tratamentul este chirurgical - incizie sau diatermocoagulare.

Stramtorarea congenitala a foselor nazale

Aceastd malformatie este cauzata de influenta de mediu a "adenoidis-
mului" care prin tulburdrile neuroendocrine, metabolice, mecanice etc.
favorizeaza dezvoltarea masivului nazo-maxilo-facial Th mod vicios, producand
stramtorarea transversala a foselor nazale. Din aceasta cauza adenoizii trebuie
sa fie operati Tnainte de a apdrea aceste schimbari.

Meningocelul. Meningoencefalocelul, hernia continutului cranian

Etiologia. Meningocelul este o afectiune rara, intalnita cu aceeasi frecventa
la femei si barbati. Virozele, traumatismele manifestate la gravide in primele
luni de sarcind, precum si actiunile nefavorabile ale factorilor de mediu pot
provoca aceasta afectiune. Carenta de acid folie, tulburdrile metabolismului
vitaminei A, actiunea razelor X de asemenea sunt incriminate n aparitia
meningocelului.

Patogenia. Mecanismul dezvoltarii meningocelului nu este elucidat pana
in prezent. Unii autori sustin cd aceasta malformatie este consecinta unei
hidrocefalii care duce la perforarea cutei craniene.

Anatomia patologica. Sacul herniar (daca-1 examinam din interior in
afard) este constituit din tesut nervos, arahnoida, pia, dura mater si piele. Sediul
leziunii osoase este nivelul suturii frontonazale, diametrul careia variaza intre 1-
9 c¢cm, lungimea -1 cm.

Simptomatologia. Malformatia mutileaza esteticul fetei. Obiectiv se
observa o tumoare in regiunea respectiva. Forme anatomo-clinice: cefalocele
anterioare, posterioare si occipitale.
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Complicatii. Meningoencefalite si meningite.
Tratamentul este chirurgical.

Traumatismele nasului si ale sinusurilor paranazale

Studierea acestor afectiuni are 0 mare importantd deoarece in ultimul timp
se observa o crestere a incidentei lor. In majoritatea cazurilor ele necesitad
asistentd medicald de urgenta. Cazurile netratate la timp suscitd ulterior o
rinoplastie, care este greu de realizat si nu totdeauna reuseste. Mai mult ca atét,
traumele rinosinusogene Tn majoritatea cazurilor sunt insotite si de alte afectiuni.

Etiologia si patogenia. Nasul, din cauza pozitiei sale destul de proeminenta
pe masivul craniofacial, este adesea expus diverselor traume. La copii aceste
traume sunt destul de frecvente, Tnsd consecintele lor imediate nu sunt grave,
deoarece nasul nu este Tnca osificat. Th schimb urmdrile tardive uneori sunt
grave.

La adulti aceste traume de asemenea sunt frecvente si in majoritatea
cazurilor sunt legate de accidente de munca, transport, sport (fotbal, box, rugbi,
schi, motociclism etc). La barbati traumele nazale se intdlnesc mai des decét la
femei.

Anatomia patologicd. Forma, duritatea, directia factorului cauzal, precum
si starea pacientului Tn momentul accidentului, determina tabloul clinic al
afectiunilor si dimensiunile, caracterul si forma leziunilor, plagilor.

Deosebim leziuni cu localizare pe tegumente - plagi deschise, echimoze,
contuzii. La nivelul scheletului osos si cartilaginos deosebim fracturi, fisuri ale
scheletului osos si cartilaginos, luxatia sau hematomul cartilajului septal.

Simptomatologia. Bolnavii prezinta diverse plangeri in functie de forma
traumatismului si alte circumstante. Simptomele pot fi locale si generale. Cele
generale se manifesta prin: dureri, slabiciuni, paloarea fetei, hemoragii etc. in
traumatisme grave simptomatologia este mult mai accentuatd si mai periculoasa.
Bolnavii in aceste cazuri suporta o comotie cerebrald, lipotemie.

Din simptomele locale mentionam: epistaxis, tumefactie, echimoze. Plaga
are o forma zdrobitd, taiata, piramida nazala deformata, mai ales in fractura
oaselor nazale. La unii bolnavi se poate constata emfizem subcutanat, crepitatii
osoase etc. Prin rinoscopia anterioard se exploreaza starea foselor nazale.
Acestea pot fi permeabile ori obturate cu cheaguri de sange; septul nazal poate
fi deplasat ca unnare a traumei sau hematomului. Lezarea sau turgescenta
cornetelor nazale poate provoca obstruarea foselor nazale. Un simptom important
constituie scurgerea de lichid cefalorahidian din fosele nazale.

Pentru precizarea diagnosticului este necesar sa se faca radiografia nasului
din fata si din profil.
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Multitudinea de simptome pot fi incluse n trei sindroame: dureri, hemoragii,
dereglari functionale. Acuitatea acestora determina tactica medicala.

Tratamentul are ca scop combaterea socului, hemoragiei, prelucrarea plagii.

Aceste manipulari vor fi efectuate de catre medicul O.R.L. de garda, impreund
cu chirurgii ori alti specialisti de gardd. Tnsa, in majoritatea cazurilor, examenul
primar al acestor bolnavi este efectuat de catre medicul de familie si deci el va fi
acela care va acorda asistentd medicald de urgenta. Este important de a retine ca
prelucrarea plagii trebuie facuta cat mai devreme posibil, cat mai econom si mai
amplu. Folosind diverse manevre extra- si intranazale, se vor repune n pozitie
anatomicd normala capetele osoase sau cartilaginoase fracturate.

Traumatismele sinusurilor

Aceste afectiuni se Tntdlnesc mult mai rar decat traumatismele nasului ca
urmare a pozitiei anatomice a sinusurilor. Cauzele sunt diferite accidente.
Simptomele diferd in functie de caracterul factorului traumatizant, gravitatea i
starea bolnavului la momentul traumatismului. Astfel, deosebim: soc, epistaxis,
plaga, tumefiere, crepitatie osoasa, emfizem etc.

Tratamentul poate fi conservator si chirurgical. in caz de traumatisme
mixte, in interventia chirurgicald se antreneaza stomatologii, oftalmologii,
neurochirurgii si alti specialisti, in functie de necesitate.

Corpii straini ai foselor nazale

La copii aceste traumatisme se intalnesc mai des decét la adulti. Explicatia
e simpla: cei mici incearcd sa introduca in nas sau in ureche tot ce au la Thdemana.
"Isprava” o face el singur sau alt copil mai mare. Majoritatea corpilor straini
sunt introdusi prin calea anterioard, rareori pe cea posterioara - prin coane. in
primul caz corpii straini se localizeaza in meatul nazal inferior, in al doilea-Tn
meatul nazal mijlociu.

Simptomatologia. in asemenea cazuri se constatd obstructie nazala (de
cele mai multe ori), epistaxis.

Rinoscopia anterioard permite diagnosticarea traumatismului si totodata
nldturarea corpului strdin cu folosirea de instrumente speciale - carlig, chiurete,
pense etc. Tnainte de extragerea corpului strdin se asigurd o anestezie buna si
aplicarea pe mucoasa nazald a unor medicamente vasoconstrictoare.

Rinolitiaza

Afectiunea este rezultatul prezentei unui corp strdin, cruste sau cheag de
sénge pe suprafata pituitarei, conglomerarea si precipitarea in jurul acestora a
unor pulberi de ghips, ciment, praf, carbune etc. Se pot precipita si saruri din
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secretiile nazale.

Simptomatologia. Subiectiv se constatd obstructia nazald unilaterald,
secretii mucopurulente, sanguinolente, epistaxis, cocasmie.

Tratamentul presupune extragerea rinolitilor prin diverse mijloace.

Afectiunile vestibulului nazal

Foliculita vestibulara se manifesta prin inflamatia foliculilor pilosi ai
tegumentelor vestibulare. Infectia la acest nivel este favorizaté de iritatia prin
secretiile nazale din timpul rinitelor, de leziunile datorate scarpindrii digitale.

Etiologie. Se observa mai frecvent la copiii limfatici, la femei dupa meno-
pauzd, dacd acestea prezinta tulburdri gastrohepatointestinale, la persoanele
supuse factorilor nocivi (aer poluat etc).

Patogenie. Macerarea tegumentelor favorizeazd patrunderea infectiei in
stratele profunde ale pielii, iar slabirea fortelor de aparare locala si genitala prin
actiunea diferitilor factori nocivi contribuie la dezvoltarea foliculitei.

Simptomatologie. Din simptomele obiective relevam urmatoarele: dureri
n varful nasului sau buza superioara, senzatie de usturime si de mancarime.
Obiectiv: pielea nasului este hiperemiatd, edematiata, uscata, pe alocuri crapata,
descuamatd, uneori acoperita cu cruste galbui si cu mici pustule in jurul foliculilor
pilosi. Uneori foliculita recidiveaza.

Tratamentul. Mentiondm cd aceasta afectiune este rebela la tratament si
de aceea masurile de tratament sunt indreptate la sporirea imunitdtii locale si
generale prin metode de combatere a tulburdrilor ce au loc in tot organismul si
de suprimare a infectiilor rinosinuzale. Dacd pustulele au atins stadiul de colectie,
ele se sterg cu vatd Tmbibatd cu alcool. Infectia de obicei trece de la un folicul
la altul si se vindeca cu greu, necesitand utilizarea antibioticelor, procedurilor
fizioterapice.

Furunculul nazal

Etiologie si patogenie. Aparitia unui furuncul este cauzata de o infectie,
de factori favorizanti si de slabirea imunitatii locale si generale. Furunculul nasului
se dezvoltd mai frecvent la suferinzii de diverse tulburari de ordin hepatic,
gastrointestinal, metabolic, neuroendocrin si mai ales la bolnavii cu diabet zaharat.
Agentul patogen de cele mai multe ori este stafilococul auriu.

Simptomatologie. Bolnavii acuza dureri violente la nivelul nasului, stare
generald grea, febrd, cefalee, indispozitie. La deschiderea furunculului se elimina
puroi.

Obiectiv. Nasul in regiunea furunculului este rosu, tumefiat, infiltrat, dureros
si edematiat.
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Complicatii. Limfadenita obrazului; tromboflebita sinusului cavernos;
furuncul antracoid; septicopiemie; diverse complicatii endocraniene.

Tratamentul. Se aplicd metode de tratament generale si locale.

Metodele generale presupun tratarea afectiunilor endocrine, gastroen-
terale, vitaminoterapie, balneoterapie.

Metode de tratament local. Se vor evita actiunile care ar putea trau-
matiza tegumentele din regiunea furunculului si din cele adiacente. Se recomanda
pansamente cu alcool rectificat, iar la deschiderea furunculului - actiuni pentru
drenarea continutului acestuia (mese, tampon cu solutie hipertonica de solutie
fiziologicd). Se administreaza o terapie antimicrobiana (antibiotice), antihistami-
nice, sedative, antitermice, antiedemice.

Rinitele

Rinitele se intalnesc ca boli de sine statatoare sau Tnsotesc unele, boli
infectioase si virotice (gripa, rugeold, erizipel s.a.).

Incidenta sporitd a afectiunilor localizate Tn regiunea nazosinuzala se explica
prin raspandirea pe larg a factorilor de mediu nocivi.

intrucat in ultimii ani o serie de manifestari patologice cu localizare in
regiunea nazosinuzald sunt greu de diagnosticat, pe langa metode clasice de
investigatii se aplicd si microendoscopia nazosinuzald, ultrasonografia,
termografia, tomografia, explorarea mucoasei sinuzale la microscopul electronic,
diagnosticul radiotopografic si rezonanta magneticd nucleara etc.

Clasificarea rinitelor

Se deosebesc rinite specifice si nespecifice, acute si cronice.

Rinitele acute. Unii savanti rinologi (Stefan Géarbea, 1985) afirma ca
rinitele acute pot fi considerate ca un veritabil flagel social din cauza incidentei
nalte, lipsei metodelor eficiente de tratament si profilaxie, inducerea incapacitatii
temporare de munca (fizica sau intelectuald).

Etiologic rinitele acute se Tmpart in urméatoarele grupe:

- rinite acute banale (coriza, guturai);

- rinite acute ale nou-nascutului si ale sugarului;

- rinite in cadrul bolilor infectioase.

Etiopatogenia si factorii predispozanti ai rinitelor acute. Este in-
dispensabil de a cunoaste afectiunile sus-numite deoarece primul obstacol in
cadrul sistemului defensiv de apdrare al organismului contra agresiunii
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microorganismelor il constituie mucoasa nazald, care prin calitatile sale stavileste
penetrarea agentilor patogeni in organism. Al doilea obstacol este constituit de
inelul limfatic Waldeyer, un veritabil avan-post al sistemului reticuloendotelial.
Acest ambreaj de aparare poate fi dezorganizat de numeroase cauze, care
permit agresorilor sa patrunda in organism. Semnalam cateva din ele:

a) Externe:

- frigul, n special umed;

- schimbarea brusca a temperaturii;

- atmosfera poluatd a locului de lucru, locuintei etc.

b) Locale:

- obstructia nazala prin: deviatii de sept, vegetatii adenoide, polipi nazali,

tumorile cavitatilor nazale, corpi straini ai nasului etc.

- stdrile patologice ale pituitarei, cum ar fi alergia nazalg, rinolitiaza, corpii

straini etc.

c) Generale:

- stresul, oboseala intelectuala si fizica;

- tulburéri de metabolism, alcoolismul, tabacismul, teren debilitat prin

malnutritie;

- avitaminoza (carenta de vitamine);

- boli cronice si decompensate: insuficienta hepatica, renald, cardiaca,

diabetul zaharat, rahitismul etc.

- organismul plapand al nou-nascutului;

- folosirea scutecelor umede, infectate.

Factorii declansatori. inca in 1914 Krause a insistat asupra originii virotice
a rinitei acute banale. Unele grupe de virusuri lezeaza pituitara:

1) virusurile respiratorii (paramixovirusurile, adenovirusurile si rinoviru-

surile);

2) enterovirusurile.

Astfel, prezenta si actiunea unuia sau a mai multor factori predispozanti
asupra pituitarei micsoreaza puterile de aparare ale acesteia, asigurand accesul
agentului microbian, virotic Th mucoasa nazald, exacerbarea si sporirea virulentei
acestuia. Factorii declansatori diminueaza si rezistenta intregului organism ceea
ce favorizeaza dezvoltarea rinitei. Se suprapune descresterea puterii bactericide
a mucusului care acoperd pituitara ca urmare a hipersecretiei glandelor
seromucoase care modifica pH, viscozitatea etc.

Anatomia patologica. in debutul bolii se dezvoltd o vascularizatie
pronuntatd, inlocuita apoi de o tumefiere edematoasa a mucoasei. Capilarele se
dilatd. Hipersecretia este maxima prin dilatarea vaselor periglandulare. Conco-
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mitent se Tnregistreazd o inflamatie limfocitard, polinucleard, secretie nazala
modificata.

Tabloul clinic. Simptomatologia bolii este destul de bine cunoscutd de
toatd lumea, deoarece nu existda om sa nu fi avut cel putin o datd In viatd o
coriza. Rinita acutd banald se prezintd in mod diferit in functie de cele trei etape
evolutive ale ei.

a) in faza de debut acuzele subiective se manifesta sub forma de
uscaciune a foselor nazale, uneori a epifaringelui, indispozitie generald, senzatie
de frig, oboseald, cefalee, anorexie. Pruritul nazal, stranutul, obstructia foselor,
epistaxisul sunt urmate la un scurt interval de timp (24 ore) de o rinoree seroasg,
care iritd tegumentele perinarinare. Se constata roseata conjunctivelor, lacrimarea
si senzatia de ureche infundatd. Mucoasa devine turgescentd, rosie-uscatd,
cornetele hipertrofiate, lumenul inexistent.

b) Infuza de stare, care dureaza aproximativ 5-6 zile, rinoreea din seroasa
devine mucopurulentd, gélbuie, uneori cu stricturi sanguine. Fenomenele subiec-
tive, cefaleea, pruritul, stranutul, anosmia, hipoacuzia etc, dispar progresiv.
Obiectiv, rinoscopic se constatd o pituitara congestionatd, hipertrofiatd, cu secretji
abundente pe planseul foselor si pe suprafata mucoasei.

c) infazaterminald, cu o durata de 2-A zile, simptomele sunt mult dimi-
nuate, dispar obstructia nazala si secretia. Otoscopic fosele nazale revin la sta-
rea normald.

Evolutia bolii de obicei este benigna si sfarseste prin vindecare in decurs
de 8-12 zile. Uneori, din cauza rezistentei scazute a organismului sau a altor
circumstante favorizante (mediu, mod de viatd etc), se poate complica sau
croniciza.

Complicatiile rinitelor acute.

1. Complicatii auriculare:

- catar ototubar acut sau subacut;
- otitd medie acuta.
2. Complicatii sinuzale:
- algii periorbitale prin obstruarea comunicérii nazosinuzale, care
dispar la aplicarea de vasoconstrictoare;
- sinuzitd acuta de obicei maxilard sau etmoidalg;
- poli-sau pansinuzita.
3. Complicatii oculare:
~ conjunctivite acute;
- dacriocistite acute.
4. Complicatii faringiene:
- faringite acute;
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- angina.

5. Complicatii laringobrongice i

- laringite acute;

- traheite acute;

- traheobronsite acute;
pneumonie.

6. Tulburari digestive prin piomucofagie cu agenti patogeni si toxine,

precum si prin infectarea cdilor digestive.

1. Meningita seroasa limfocitard, mai ales la sugari.

Diagnosticul bolii se stabileste usor in baza simptomatologiei descrise.
Diagnosticul diferential se face cu rinitele specifice: sifilis, tuberculoza s.a.,
rinita alergicd, sinuzitele acute in faza de refncélzire ori in faza incipienta, rinita
acutad a febrelor eruptive.

Tratamentul. Pand in prezent nu exista inca un tratament curativ eficient
Tmpotriva afectiunilor virale.

Tratamentul Tn perioada de deb ut,judicios instituit si corect
aplicat, stopeaza evolutia bolii Tnca de la primele semne asigurand o vindecare
mai rapida si lipsitd de complicatii. Acest tratament presupune:

- restabilirea permeabilitatii nazale;

- combaterea starii febrile;

- combaterea starii de indispozitie;

- prevenirea complicatiilor.

1. Restabilirea permeabilitatii foselor nazale se efectueaza cu unul din
vasoconstrictoarele enumerate in continuare:

- Nafazolind (sinonime: -Naftizind, Naphazolin solution, Sanorin) de
0,05% - 0,1 % - intranazal, 1-2 picaturi fiecare 12 ore. Flaconul trebuie
folosit de o singura persoana in vederea excluderii riscului transmiterii
infectiei.

- Oximetazolina (sinonime: - Nazol), se administreazad 2-4 picaturi in
fiecare fosd nazald. Aerozol nazal de 0,05% - 30 ml.

- Zetrizolind (sinonime: Tyzine). Flacoane a 10 ml cu pipetd, se
administreaza la adulti si copiii mai mari de 6 ani 2-A picaturi solutie de
0,1% in fiecare fosa nazala pe noapte sau o data in 4 ore timp de 3-5
zile. Copiilor de 2-6 ani solutie de 0,05%.

Dupd actiunea de permeabilizare, se recomanda toaleta foselor nazale,
insa Tn faza de stare se face mai Tntdi toaleta foselor nazale si apoi se aplica
instilatiile si pulverizatiile.

Copiilor li se vor administra solutie fiziologica ca emolient pentru secretiile
vascoase si solutii de Protargol 2% si Colargol 2% ca dezinfectante locale.

pulmonare:
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Toaleta foselor nazale: suflarea corectd a nasului, aspiratia secretiilor nazale
cu aspiratorul electric la adulti sau cu para de cauciuc la copii, spalatura cavitatilor
nazale etc.

In caz de rinitd virald se va administra interferonul.

2. Pentru combaterea stdrii febrile si a durerilor se vor administra:

» Acid acetilsalicilic. La adulti pana la 3 grame pe zi; copiilor peste 5 ani
10-15 mg/kg la o priza.

* Metamizol. La adulti 0,25-0,5 g de 2-3 ori pe zi perorai dupd mese sau
1-2 ml i/m sau i/v lent (in stérile de urgentd) de 2-3 ori pe zi, insa nu mai mult
de 8 ml sol. de 25% sau 4 ml sol. de 50%. Copiilor de 2-3 ani 50-100 mg; de 4-
5 ani - 100-200 mg; de 6-7 ani - 200 mg; de 7-14 ani - 250-300 mg de 2-3 ori
pe zi, iar i/m sau i/v 5-10 mg/kg.

* Analgina cate 1 comprimata (500 mg) de 2-3 ori pe zi pentru adulti.
Solutie injectabild de 25% - 2 ml de 2 ori pe zi; solutie injectabild de 50% -
1 ml de 2 ori pe zi.

* Amidopirina cate 125 mg (1 comprimatd) de 3-4 ori pe zi.

» Paracetamol n doze pentru maturi 500-1000 mg de 3 ori pe zi cu 30 de
minute Thaintea meselor, copiilor ntre 3 luni- 1 an-25-50 mg de 2-4 ori pe zi; de
2-5 ani - 100-150 mg de 2-4 ori pe zi; de 5-10 ani pana la 1000 mg/zi; de 10-15
ani pana la 1500 mg/zi.

» Antigripin cate o comprimata de 2-3 ori pe zi. nainte de intrebuintare
comprimatul se dizolva intr-un pahar cu apa.

3. Prevenirea complicatiilor prevede in primul rdnd combaterea infectiei
bacteriene.

Pana nu demult, con fonii opiniei profesorului V.Ghicavai, rinitele acute
erau provocate mai ales de cocii sensibili la peniciline (Benzilpenicilind, Feno-
ximetilpenicilind). In caz de alergie la peniciline se prescriu Eritromicina (sau
alte macrolide) sau Co-trimoxazol. Tn ultimul timp creste frecventa de infectare
cu Moraxela (Bronhomella) cattaralis, coc gram-negativ, rezistent la Benzilpeni-
cilind, Co-trimoxazol, Ampicilina si partial la Eritromicina. De aceea chiar de la
debutul bolii se recomanda antibioticul de rezerva - cefalosporine orale
(Cefalexina, Cefaclor) timp de 3-5 zile.

Cefalexina se prescrie Tn urmatoarele doze: la adulti 250-500 mg de 4 ori
pe zi; copiilor de 1-2 ani 125 mg de 4 ori pe zi; de 2-10 ani 250 mg de 4 ori pe
zi. In infectiile severe doza poate fi maritd pana la 4-6 g/zi. Durata tratamentului
este de cel putin 10 zile.

Dacad dupa 3-5 zile de tratament de Benzilpen icilind sau cu antibiotice de alternativa

starea bolnavului nu se amelioreazd, se mentine febra, bolnavul trebuie examinat
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radiologie in vederea excluderii complicatiilor (otita, sinuzita, bronhopneumonie).

Atunci cand cauza Tmbolndvirii este stafilococul, se va administra un
antibiotic din grupa Oxacilinei. Oxacilina se prescrie Tn infectiile moderate la
adulti si la copiii peste 6 ani, 1 gram de 4 ori pe zi, in cele grave 2,5-3 g de 3 ori
pe zi (perfuzie i/v). Copiilor sub 3 luni - 60-80 mg/kg; intre 3 luni si 2 ani- 1 g;
de 2-6 ani - 2 g de 2-4 ori pe zi.

Dintre cefalosporinele orale se pot administra Cefaclorul, Cefuroxim-axetilul,
Ceftibutenul.

Doze pentru Cefuroxim: adulti - 750-1500 mg de 3 ori pe zi timp de 5-10
zile; copiii mai mari de 3 luni: 50-100 mg/kilocorp/zi divizata in 3 prize.

Cefaloclorul se prescrie in doze: adulti 250 mg de 3 ori pe zi, dublata in
infectiile grave (pana la 4 g/zi); copii: 20 mg/kilocorpi/zi divizata in 3 prize.

Antibioticele enumerate mai sus se folosesc lanou-ndscuti, sugari si copiii
care suferd de rinite, rinofaringite acute si au o imunitate scazutd. Ele pot fi
administrate si la maturi, Tnsa la varstnici algoritmul antibioterapiei include si
Co-trimoxazolul, Fenoximetilpenicilina, Doxiciclina.

n caz de risc evolutiv sever se administreaza Ampicilina sau Amoxiciling,
Cefalosporinele orale sau injectabile. Doxiciclina se administreaza la adulti 100
mg de 2 ori pe zi: Co-trimoxazolul 120 mg (1 comprimatd) si 480 mg (1
comprimatd) de 2 ori pe zi in functie de gravitatea bolii; copiilor de 2-5 ani 1
comprimata de 2 ori pe zi. Ampicilina se administreaza la maturi 500-750 mg de
4 ori pe zi; Amoxicilind 250 mg fiecare 8 ore, doza maxima este de 4,5 g/zi, la copii
20 mg/kilocorpi/zi divizata in 3 prize la intervale de 8 ore.

Tratamentul Tn perioada de stare vizeazd mai multe directii.

1. Local sau aerosoli. Aceste manopere terapeutice se vor face cu aceleasi
preparate medicamentoase ca si in prima faza a bolii.

Fizioterapia prin unde ultrascurte n sedinte cu o duratd de 20-30 minute,
raze infrarosii si ultraviolete.

2. General.

Tratamentul preventiv vizeaza doud obiective importante:
colectivitatea si individul. Masurile colective se realizeaza prin respectarea
regulilor de igiend la locul de munca si de trai, prin umectarea aerului, aerisirea
corectd a Tncaperilor, evitarea trecerilor bruste de la temperaturd ridicatd la
scazutd. Folosirea hranei bogate Tn vitamine, echilibrata caloric. n caz de epidemii,
vaccinarea membrilor colectivelor de munca.

Masurile preventive individuale presupun tonificarea pituitarei, corectia septului
deviat, adenotomie, polipotomie, evitarea surmenajului fizic, psihic, fortificarea
organismului (plimbari in aer liber, gimnastica, tratament balneo-climateric).
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Rinita acuta banala a sugarului

Aceasta formd a rinitei este de cele mai multe ori alarmantd prin com-
plicatiile produse in caz de tratare ineficientd. Se poate produce chiar si sfarsit
letal prin meningitd, mai ales cu pneumococ, sindrom toxic, spasm laringian.

Rinita acuta banald a sugarului se deosebeste de cea a adultului prin
urmatoarele:

1. Se intalneste mai des decét la adulti.

2. Este insotita de o multitudine de reactii inflamatorii ale diverselor portiuni

ale inelului limfatic Waldeyer.

3. Simptomatologia este mult mai pronuntata.

4. Complicatiile sunt mai frecvente si mai grave.

Factorii predispozanti sunt:
organismul infantil al nou-nascutului;
lipsa imunitatii proprii a copilului;
sensibilitatea sporita a organismului nou-nascutului;
calitatea mediului ambiant.
Cauzele bolii - "stare bulversantd" asupra pituitarei. Infectia si factorii
favorizand, scutecele umede, alimentatia irationala etc.

Simptomatologia este mai pronuntatd decat la adulti. Respiratia este
zgomotoasa, cu tendinta la asfixie, ceea ce creeaza o stare de agitatie deosebita
si dificultati Tn alimentarea copilului. Organismul fragil al nou-nascutului slabeste
rapid, starea generala se altereaza, iar febra ajunge sa fie marcata. Complicatiile
sunt mult mai frecvente decat la adulti si pot fi incadrate In douad mari categorii:
zgomotoase si inaparente.

Cele zgomotoase sunt laringitele acute striduloase, spasmele laringiene,
traheobronsitele, bronsitele acute, bronhopneumoniile. Complicatii inaparente
sunt adenoidita, catarul tubo-timpanic, otita medie acuta etc.

Rinitele acute din cadrul bolilor infectioase se caracterizeaza printr-o clinica
cu simptome ale bolii infectioase si ale rinitei acute.

Tratamentul este analog cu cel al rinitei acute.

Rinitele cronice

Se disting urmatoarele grupe de rinite cronice: catarale; hipertrofice; atrofice
(rinita atrofica banala si ozena).

Rinoscleromul, rinitele micotice, rinitele cronice specifice, rinitele alergice,
polipoza nazala, rinitele vasomotorii dupa evolutie pot fi considerate rinite cronice.

Tabloul clinic depinde de forma rinitei, de varsta bolnavului, de tratamentul
aplicat si se caracterizeaza prin obstructie nazald, rinoree, hiposmie, algie de divers
grad, uscdciune n nas (rinita atroficd banala si 0zend), miros fetid din nas (ozena).
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Tratamentul este profilactic, medicamentos si chirurgical.

Tratamentul conservator se va efectua in caz de rinite cronice forma
calaraia, forma hipertrofica faza congestiva, forma hipotrofica banald, forma
Litroficd simpld si ozena.

Tratamentul conservator include:

- anticongestionante (Nafazolind, Oximetazolina, Zetrizolina);

- instilatii cu solutii dezinfectante de Colargol 2%;

- aspirarea secretiilor;

- spalaturi nazale cu solutie fiziologica de 0,9%;

- aerozol cu cortizon;

- emoliente si protectoare ale mucoasei nazale;

- Finazol circa 0,5 cm unguent de 3-4 ori pe zi in fiecare fosd nazalg;

- Mentoclar, inhalatii: intr-un vas cu 0,5 litri apa fierbinte (65°C) se introduc

2,5-5 ml (0,5-1 linguritd) Mentoclar. Bolnavul acoperd capul cu un
prosop si inhaleaza vaporii adanc cu gura deschisa sau prin nas timp
de 5-10 min. Procedura se repetd de 2-3 ori pe zi.

- cure sulfuroase n statiunea Govora sau Slanic-Moldova;

- excluderea factorilor nocivi.

Tratamentul ozenei consta 1in:

- inlaturarea crustelor;

- administrarea Streptomicinei local sub forma de comprese sau

pulverizare;

- vitaminoterapie generald; se administreazd vitamina A uleioasa n

instilatii locale;

- pcnsulatii ale mucoasei nazale cu solutia Lugol;

- masajul mucoasei nazale;

- ultrasonoterapia.

in rinitele cronice hipertrofice in stadiul fibros (rinita ireversibild) tratamentul
va fi chirurgical.

Patologia sinusurilor paranazale

Cele mai frecvente afectiuni ale sinusurilor paranazale sunt inflamatiile
mucoasei acestora - sinuzitele.

Dupa unele statistici 5%, iar dupa altele 30% din populatia globului sufera
de diverse forme de sinuzite.

Etiopatogenia. Cauzele sinuzitelor sunt multiple si diverse. Ele pot fi grupate
in felul urmator:

1. Generale.

2. Locale.
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3. Regionale si de vecinatate.
. De mediu ambiant si de productie.
/. Cauze generale:
 deficiente imunologice;
* hipo- sau avitaminoze;
 dereglari metabolice si neuroendocrine;
* hipercolesterolemie, hiperuricemie;
* obezitate, tuberculozd, reumatism, diabet zaharat, boli in-
fectocontagioase;
» boli cardiovasculare si pulmonare decompensate.
/1. Cauze locale:
* rinite acute si cronice;
* rinite alergice;
» deviatie de sept nazal,
* tumori ale nasului;
e ostiumul;
 starea cavitatilor sinuzale.
/11. Cauze regionale:
* vegetatii adenoide;
* carie dentard de gradul 1V;
» abcese gangrenoase, periapicale, chist paradental;
* celulita supurata orbitala;
 dacriocistita supurata;
» amigdalita cronica cu acutizari.
IV. Cauze de mediu ambiant si de productie:
 frig;
* umiditate;
» schimbari bruste de temperatura;
* factori nocivi ai mediului ambiant si de productie (praf, substante
chimice, microtraumatisme ale mucoasei nazale, etc.)
Factori microbieni sinuzali sunt: streptococii, stafilococii, pneumococii,
Escherichiacoli, Haemophilius influenzae, infectia anaeroba, virusurile etc.
Patogenia. Dezvoltarea sinuzitelor poate decurge dupa urmatoarea schema.
Frigul sau umiditatea diminueaza reactivitatea locald si generalad a organismului.
Astfel se creeazd conditii pentru exacerbarea infectiei nazale si formarea
edemului, infiltratiei celulare. in consecinta are loc obstruarea orificiului sinuzal
de ventilatie si de drenaj cu dezvoltarea sinuzitelor.
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Clasificarea sinuzitelor
1. Dupa etiopatogenie:
e primare - traumatice si hematogene;
» secundare - rinogene si odontogene;
* infectioase, alergice, metabolice, de staza.
2. Dupa caracterul clinico-evolutiv:
* acute;
* subacuite;
* Cronice;
* latente;
 recidivante.
3. Dupa caracterul patomorfologic:
» catarale;
* proliterative;
* supurate.
4. Dupa varsta pacientului:
* lacopii;
* labatréni;
* laadulii.
5. Dupa criteriul terapeutic:
* chirurgicale;
* medicale.
6. Dupa sediul anatomic si anatomo-topografic:
» maxilare (Highmore);
» etmoidale;
o frontale;
» sfenoidale;
* polisinuzite, hemisinuzite, pansinuzite.

Simptomatologia sinuzitelor

A. Simptome generale

1. Simptome generale subiective: in functie de varsta bolnavului, forma
clinica, morfologicd, anatomica si alte particularitdti ele pot avea un caracter
pronuntat sau zgomotos. Principalele simptome generale subiective sunt:
indispozitia generald, cefalee difuzd sau localizatd de intensitate diferitd,
anorexie, insomnie, pierderea capacitdtii de munca, subfebrilitate; transpiratie
sporitd s.a.
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2. Simptomele generale obiective se refera la starea generald a
bolnavului. Ele pot fi satisfacatoare, de gravitate medie, in functie de forma
sinuzitei. Simptome generale obiective sunt culoarea tegumentelor, mucoaselor,
limbii, starea pulsului, respiratiei, cunostintei etc.

3. Simptome generale paraciinice. Se au in vedere rezultatele analizei
generale a sangelui, urinei, radioscopiei cutiei toracice si consultatiile diversilor
specialisti, in primul rand a pulmonologului, alergologului.

B. Simptomele specifice.

1. Simptome specifice subiective:

» Durerea sau o0 senzatie de durere n regiunea proiectiei anatomice a
sinusului afectat. Aceste dureri pot avea o intensitate diferita si pot fi localizate
sau difuze.

* Insuficienta respiratorie nazald conditionata de obstructia foselor nazale,
n functie de vérsta bolnavului, de rinita generatoare a sinuzitei aceasta va fi
mai mult sau mai putin pronuntatd, uni- sau bilaterala.

» Obstructia foselor nazale manifestatd prin dereglari de respiratie este
al doilea simptom subiectiv specific sinuzitelor.

» Rinoreea, rinoragia, rinolalia sunt simptome ce Insotesc o sinuzita. Insa
caracterul, intensitatea si alte caracteristici ale rinoreei depind de forma clinica,
anatomica a sinuzitei.

 Eliminarile din nas sunt al treilea simptom principal al sinuzitelor.

 Epistaxisul desi nu este specific sinuzitelor, indica la schimbdri patologice
n fosele nazale.

» Dereglari ale auzului si olfactiei. Deci, hiposmia si hipoacuzia sunt de
asemenea simptome subiective ale sinuzitelor. Bolnavii, care suferd de o sinuzit,
se adreseaza la medic cu acuza de hipoacuzie, iar la examenul otologic nu se
depisteaza dereglari anatomice ale analizatorului auditiv. Tn aceste cazuri se
constata disfunctia tubei auditive. La fel se intdmpla si cu hiposmia.

Asadar, putem conchide ca simptomele subiective specifice ale unei sinuzite
sunt durerea, obstructia nazald, rinoreea, rinoragia, rinolalia inchisa, eliminarile
din nas, hiposmia, hipoacuzia, tensiunea, abreviat-DOREHOT.

2. Simptome specifice obiective:

» Aspectul mucoasei nazale - hiperemie, edem, hipertrofie, cruste.
Elimindri nazale si localizarea lor (fig. 13).

Polipi nazali (fig. 14).

Rezultatul punctiei sinusului respectiv.
3. Datele paraciinice:

Analiza generald a sangelui, urinei.
Radiografia sinusurilor paranazale.
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Fig. 13. Eliminari nazale.
1 - puroi Tn meatul nazal mediu.

Fig. 14. Polipi nazali.

1 - polipi in fosa nazala.

Tomografia computerizata.
Rezonanta magneticd nucleara.

SINUZITELE ACUTE

Sinuzitd maxilard (Highmorita)

Este o boald conditionatd de inflamatia mucoasei sinusului maxilar.

Etiopatogenia este comuna pentru toate sinuzitele.

Simptomatologia. Bolnavii acuza o senzatie de plenitudine nazosinuzald,
de tensiune, durere localizata la nivelul fosei canine, hemifetei. Durerea are un
caracter periodic, cu intensitate si duratd diferitd, provocata de nevrita infiamatorie
trigeminald. Acumularea exsudatului in sinus de asemenea poate genera durere.

Dereglarile de olfactie (hiposmia) sunt o consecinta a afectarii terminatiilor
nervoase ale nervului olfactiv si a insuficientei respiratiei nazale care micsoreaza
aportul aerian al moleculelor odorivectoare. Bolnavii au 0 voce nazonata, ca
urmare a edemului, infiltratiei si hipertrofiei cornetelor nazale.

Rinoscopic se stabileste ca mucoasa nazala este hiperemiatd, edematiata,
n fosa nazala (proces unilateral) sau in fosele nazale (proces bilateral), Th meatul
nazal mijlociu - acumulari de puroi de culoare galben-verzuie, mai abundente
dimineata la trecerea in pozitie ortostatica.

Obstructia nazald, consecintd a congestiei mucoasei, infiltratiei si edemului
ei, duc lablocarea meaturilor. Lainceput obstructia nazald este unilaterald, apoi
devine bilaterald. Insuficienta respiratiei nazale este mai accentuatd noaptea,
din care cauza bolnavii au un somn nelinistit si de scurtd durata. Acesti bolnavi
de multe ori trec la respiratie bucala.
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Hiperemia si congestia mucoasei nazale duc la ruperea capilarelor, urmata
de epistaxis. Functional la acesti bolnavi se stabileste insuficienta respiratorie
nazald uni- sau bilaterald, hiposmie, hipoacuzie, lacrimatie, fotofobie si hipog-
nezie. Simptome generale: febra, cefalee, nevralgii ale fetei, inapetentd, tuse.

Deosebim cateva forme clinice de sinuzita maxilara:

» Sinuzitd rinogena (rinopatica) si odontogena.

» Forma catarald, exsudativa seroasa, supurata, alergica, osteitica, ulcero-

necroticd, proliferativa.

» Forma supraacutd, acutd si subacuta.

Diagnosticul se va stabili in baza:

- Anamnezei care determina legatruile dintre rinita acutd, cronica banala

sau dintre sindromul dureros dentar si sinuzitad maxilarg;

- Radiografiei sinusului care apreciaza opacifierea sinusului maxilar si

nivelul de exsudat.

- Punctiei sinusului maxilar.

- Tomografiei computerizate.

- Rezonantei magnetice nucleare.

Diagnosticul diferential se va face cu:

- Sinuzitd maxilara cronica.

- Sinuzita etmoidald acuta si cronica.

- Sinuzita frontald acuta.

- Sinuzitd sfenoidald acuta.

- Nevralgia trigemino-faciald esentiala.

- Corpi strdini nazali ignorati.

- Chistul paradentar.

- Gingivoperiostita maxilara.

Sinuzitd maxilara acuta poate sa evolueze spre: vindecare; cronicizare;
complicare.

Tratamentul are ca scop combaterea durerii, febrei, atenuarea congestiei
mucoasei nazale. Se vor administra antibiotice, In functie de antibiograma,
antihistaminice, antiinflamatoare. Sunt indicate procedurile fizioterapice: inhalatii,
raze ultraviolete si de frecventd Tnalta.

Sinuzitd etmoidald acuta

Aceastad forma de sinuzita este asociatd de cele mai multe ori cu inflamatia
altor sinusuri. Sunt afectate persoanele de toate varstele, mai ales copiii.

Etiopatogenia este comuna cu a celorlalte forme de sinuzita.

Simptomatologia de asemenea este comuna cu a celorlalte forme de
sinuzitd (DOREHOT). Specifica este localizarea durerii Tn unghiul intern al
orbitei. Tumefactia se poate raspandi pe toatd orbita. La acesti bolnavi sunt
prezente tulburari de olfactie, insuficienta respiratorie nazald, rinoree, rinolalie.
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La copii boala evolueaza frecvent spre supuratii orbitale.

Diagnosticul se stabileste in baza datelor anamnestice, rinoscopice si
radiologice.

Tratamentul este conservator si chirurgical. Cel conservator include:

»  Administrarea preparatelor decongestionante (Oxymetazolinum (Nazol),

Xylomethazolinum (Galazolin), Nafazolind (Naftizina, Sanorin)).

* Antiinflamatoare.

» Hiposensibilizante.

»  Proceduri fizioterapice.

* Antibiotice.

Tratamentul chirurgical se va aplica in cazul cand sinuzitd etmoidald va
genera o complicatie.

Frontita acuta

Constituie o afectiune inflamatorie acutd a mucoasei sinusului frontal.

Etiopatogenia este comuna cu cea a sinuziteor descrise anterior.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Bolnavii acuza insuficientd respiratorie
nazald uni- sau bilaterald in functie de raspandirea procesului inflamator; senzatie
de plenitudine, de tensiune intranazald si frontoorbitopalpebrald; eliminari nazale,
uneori abundente, de diferit caracter.

Rinoscopic se constatd cd mucoasa nazala este infiltratd, hiperemiatd si
edematiatd. In meatul nazal mijlociu este puroi, cornetele nazale sunt marite in
volum. Frontita acutd, ca si celelalte sinuzite, poate evolua spre vindecare,
cronicizare sau poate genera complicatii.

Tratamentul este medicamentos. Se administreaza antibiotice, antiseptice,
anticongestionante, antiflogistice, antialergice si analgezice. Pentru evitarea
complicatiilor se va aplica un tratament mixt, medico-chirurgical, prin practicarea
trepanopunctiei sinusului frontal.

Sfenoidita acuta

Este o inflamatie acutd a mucoasei sinusului sfenoidal. De cele mai multe
ori afectarea acestui sinus este diagnosticata la deschiderea lui la cei decedati
din alte cauze.

Etiopatogenia este comuna cu cea a afectarii altor sinusuri. De cele mai
multe ori, este asociata cu etmoidita acuta.

Simptomatologia sfenoiditei acute Tn majoritatea cazurilor este asociata cu
etmoidita sau cu alte sinuzite. Semnele clinice coincid in general cu ale altor sinuzite.
Specifice pentru sfenoidita acutd sunt localizarea durerii in ceafa sau in crestetul
capului, hiposmia, scaderea acuitatji vederii. Scurgerile din sinus ajung in rinofaringe.

Tratamentul este asemandtor cu al celorlalte sinuzite.
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SINUZITELE CRONICE

Sinuzita maxilara cronica

Este o inflamatie cronicd a mucoasei sinusului maxilar. Se ntalneste cu
aceeasi frecventa la ambele sexe. Majoritatea datelor statistice arata ca peste
40-60% din totalul sinuzitelor cronice sunt maxiloetmoidite.

Etiopatogenia. Investigatiile stiintifice contemporane demonstreaza ca
nu exista o cauza unica bine determinata a sinuzitei maxilare cronice. De cele
mai multe ori aceasta forma de sinuzita maxilara este generata de actiunea mai
multor factori favorizanti cum ar fi: vegetatiile adenoide, adenoidita acuta si
cronicd, rinitele acute si cronice, deviatia de sept nazal, avitaminoza, tulburérile
metabolice, conditiile structural-anatomice ale cavitatilor sinusurilor maxilare,
scaderea imunitatii locale si generale, noxe de productie etc. Tn majoritatea
cazurilor sinuzita maxilara cronica se instaleaza dupa o rinitd sau sinuzita maxilara
acuta netratata sau tratatd insuficient, sub influenta altor factori nocivi.

Modificdrile patomorfologice sunt variate si depind de forma sinuzitei:

- sinuzita catarald - mentinerea hiperemiei difuze si edematierea

mucoasei nazale si a sinusului maxilar;

- sinuzita supuratd, grosimea mucoasei este mai pronuntatd din cauza

proliferarii tesutului conjunctiv, hialinizarea Tntregului tesut mucos;

- sinuzita metaplazica-are loc transformarea epiteliului din cilindric de

tip respirator in epiteliu de tip pavimentos;

- sinuzita cazeoasa - infectia produce mase cazeoase care nu se pot

elimina prin ostiumul sinuzal;

- sinuzita hiperplazicd, mucoasa se hipertrofiaza, capatd un aspect

sclerogen si apar leziuni osoase de tip osteoperiostita;

- sinuzita vacuum sinus - se afecteaza organele din vecindtate prin

mecanismul reflexelor nervoase.

Simptomatologia. Bolnavii acuza cefalee accentuatd din partea sinusului
afectat, obstructie nazald, rinoree purulenta cu un puroi gros, galben sau verde.
Rinoscopia anterioara stabileste o rinoree uni- sau bilaterala franc purulentd pe
planseul fosei nazale sau in meatul mijlociu.

Diagnosticul se bazeaza pe analiza foarte minutioasa a anamnezei, tabloul
clinic, rezultatelor rinoscopiei, metodelor auxiliare de investigatie descrise in
sinuzitele acute.

Complicatiile sinuzitei maxilare cronice sunt urmatoarele:

/. Ascendente - adenoidita, vegetatiile adenoide, otitele medii.

2. Descendente - angina, amigdalita cronicd, faringita, afectiunile

inflamatorii ale mucoasei bucale, laringita, traheita, bronsita etc.
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3. La distanta - in special cardiovasculare, renale.

4. Digestive - gastrite, enterocolite, colecistite.

Tratamentul este dificil, deoarece fortele de rezistenta ale organismului
sunt diminuate, modificarile mucoasei, iar uneori si cele ale peretilor 0sosi, devin
ireversibile. Se cere 0 atentie deosebita in aprecierea justd a rolului altor factori
n evolutia bolii si anihilarea actiunii lor (cariesul dentar, alergia, devierile de sept
nazal, patologia nazofaringelui, prezenta altor boli, dezechilibrul imunologic etc).

Tratamentul medical este acelasi ca si in sinuzitele acute. Suplimentar se
efectueaza drenarea sinusului cu un tub de polietilena (Edinac) prin care se pot
face spalaturi sinuzale cotidiene.

Scopul principal al tratamentului chirurgical consta in deschiderea sinusului,
indepartarea tuturor modificérilor patologice locale si formarea unei stome largi
cu fosele nazale pentru eliminarea liberd a continutului patologic al sinusului.
Tratamentul chirurgical se poate efectua prin metode endoscopice
microchirurgicale si prin metode chirurgicale radicale.

Prin metode endoscopice microchirurgicale se efectueazd punctionarea
unui chist, ablatia unui granulom, deschiderea larga a sinusului maxilar la nivelul
meatului inferior cu drenaj temporar larg. in aceste cazuri este utilizata tehnica
medicald respectiva: sinusoscopul, microscopul etc.

Prin metode chirurgicale radicale se deschide larg sinusul maxilar afectat,
se chiureteaza si se Inlaturd toate procesele patologice si se efectueaza o anasto-
moza cu fosa nazala.

Etmoidita cronica

Este o boala cronica conditionata de inflamatia cronicd a mucoasei celulelor
sinusului etmoidal.

Etiopatogenia este comuna cu a sinuzitelor maxilare cronice, specifice
fiind urmatoarele:

» Se ntélneste cu mult mai frecvent decéat este diagnosticata.

* In majoritatea cazurilor evolueaza concomitent cu sinuzita maxilara,

frontald sau sfenoidala.

» Se intélneste cu aceeasi frecventa atat la copii cat si la maturi.

Semiologia etmoiditei cronice nu este accentuatd, asemanandu-se cu ale
altor forme de sinuzite sau rinite, ceea ce pe de o parte conditioneaza erorile de
diagnostic, iar pe de alta parte face ca aceste sinuzite sa ramana nediagnosticate.

Semnele subiective:

* durere in regiunea unghiului internai orbitei;

 insuficienta respiratorie nazaléd de diferit grad;
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* hiposmie, hipoacuzie;

* rinoree mucopurulentd sau purulenta franc;

 tensiunea intranazald si in regiunea proiectiei etmoidului;

» cefalee, incapacitate de muncd, insomnie, inapetenta.

La palparea regiunii sinusului etmoidal (la compresia cu degetul pe osul
lacrimal, pe partile moi ale unghiului intern al orbitei) se stabileste hipersensibilitate.

Rinoscopic se constatd ingustarea lumenului foselor nazale din cauza
hipertrofiei, infiltratiei si edemului cornetelor nazale. Puroiul se depisteaza ori in
meatul nazal mijlociu, ori superior si in rinofaringe.

Diagnosticul se bazeazd pe anamneza, tabloul clinic si pe rezultatele
examenului paraclinic.

Tratamentul poate fi medical si chirurgical, si are ca scop restabilirea
respiratiei nazale, combaterea durerii, administrarea preparatelor antiinfectioase
(antibiotice), antihistaminice, vitamine.

Indicatii pentru interventii chirurgicale servesc complicatiile orbitale,
endocraniene, polipoza nazald, toxiinfectiile la distantd, esecul tratamentului
conservator.

Frontita cronica

Este o afectiune cronica caracterizatd printr-o inflamatie cronica a mucoasei
cavitatii sinusului frontal care dureaza mai mult de 3 luni.

Factorii predispozanti si etiopatogeni sunt comuni cu ale altor forme
de sinuzita.

Tabloul clinic se manifesta prin respiratie nazald insuficientd, cefalee,
dureri in regiunea sinusului afectat, rinoree mucopurulenta, purulenta franc. La
palparea tegumentelor peretelui anterior si anteroinferior se stabileste sindromul
algic. Endonazal se observa reducerea impermeabilitdtii fosei sau a foselor nazale
(daca procesul este bilateral), prezenta secretiilor purulente in meatul nazal
mediu, tumefactiei si hiperemiei mucoasei nazale.

La precizarea diagnosticului, Tn afard de anamneza, se va luain considerare
tabloul clinic si rezultatele investigatiilor suplimentare (radiografia, tomografia
computerizatd etc). Punctia sinusului frontal, ca de altfel si cateterizarea lui,
confirmd sau infirma diagnosticul.

Sfenoidita cronica

Este 0 boald la baza céreia sta inflamatia cronica a mucoasei sinusului

sfenoidal.
Cauzele, factorii favorizanti, ca de altfel si mecanismul de dezvoltare, sunt
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asemanatoare cu ale altor sinuzite. Majoritatea cazurilor de sfenoidita cronica
raman nediagnosticate.

Unii savanti O.R.L. cu renume mondial (G.Portman) au calificat aceasta
afectiune drept o sinuzita ipocritd, lentd, ascunsa.

Tabloul clinic de cele mai multe ori este confundat cu cel al altor sinuzite
cu care este asociatd. Sinuzitd sfenoidald cronica se manifesta prin secreii
purulente ce se scurg in faringe prin meatul nazal superior si prin coane.
Rinoscopia posterioara pune Tn evidentd puroi pe coada cornetului mijlociu, in
rino- si mezofaringe. Sfenoidita poate fi insotita si de inflamatia nervului optic.

Diagnosticul este greu de stabilit deoarecesemnele subiective, endosco-
pice si generale sunt mascate de alte sinuzite.

Tratamentul poate fi medicamentos, chirurgical si profilactic. Cel
medicamentos are ca scop combaterea infectiei, decongestionarea mucoasei
foselor nazale si prevede administrarea analgezicelor, antihistaminicelor,
antiinflamatoareloretc. in functie de stadiul evolutiv al sfenoiditei. Tratamentul
profilactic presupune depistarea factorilor etiopatogenici si sistarea cronicizarii
procesului acut, asanarea la timp si completa a sinusurilor afectate. Tratamentul
chirurgical se aplica in cazurile cand a esuat tratamentul conservator sau s-a
dezvoltat o complicatie rinosinusogena endocraniana.

Particularitatile sinuzitelor la copii

* In majoritatea cazurilor sunt provocate de virusuri gripali, de rinoade-
noidite si de maladii infectocontagioase.

» Avitaminozele, rahitismul, diatezele exsudative, distrofiile, diabetul
zaharat etc. sunt factori favorizanti. Din acest grup mai fac parte fac-
torii anatomici: fose nazale Tnguste, mici; ostiumuri nazosinuzale cu
un diametru mult mai mic decat la adulti; sinusuri paranazale in stadiul
de dezvoltare; pereti ososi subtiri etc; factorii fiziologici: imunitate
imaturd, virulentd sporitd a microbilor.

e Tabloul clinic general al bolii la copii este mai pronuntat, cu stare
generald alteratd, febra etc.

*  Manifestdrile sinuzitelor, mai ales a celei etmoidale, pot avea un caracter
exteriorizat cu modificari in partea unghiului intern al orbitei si globului
ocular.

» Sinuzitele maxilare si etmoidale pot cunoaste o evolutie recidivanta cu
0 simptomaticd bogatd, caracterizata prin prezenta tusei, obstructiei
nazale, rinoree, stare de excitatie si oboseala.

» Starea imunitara se caracterizeaza prin scaderea limfocitelor T, 1g-A
si mdrirea cantitdtii de Ig-E.
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Medicii de familie vor trata sinuzitele folosind intregul arsenal medicamentos
descris la capitolul Rinitele, deoarece majoritatea sinuzitelor sunt cauzate de o rinita.

Tratamentul prescris de medicul de familie trebuie controlat in mod
obligatoriu de medicul otorinolaringolog.

Tratamentul antiinfectios al sinuzitelor poate fi completat cu:

* Lincomicina (2 g/zi; 30mg/kg/zi la copii) timp de 4-5 zile, dupa ce
tratamentul se revede n functie de rezultatele examenului clinic sau
bacteriologic.

» Preparatele de alternativa: macrolide (Claritromicing, Diritromicing,
Azitromicind, Roxitromicind); Cefalosporine orale (Reftibuten,
Cefuroxim-axetil, Cefoclor).

» Preparate de rezerva: Fluorchinolonele sistemice (Ofloxacina etc);
Imipinem; Amoxiclav, augumentin oral sau parenteral.

In tratamentul sinuzitelor maxilare odontogene se va asocia suplimentar

Metronidazolul in doze pentru adulti 250 sau 500 mg/zi; sau sol. Metrogyl 200 mg/zi.

La depistarea unei flori asociate -stafilococi meticilinsensibili si bacterii
gram-negative (colibacil, bacilul piocianic, enterobacter) sunt recomandate
Ofloxacina (Pefloxacind) + Amoxiclav (Augumentin).

Relatii fiziopatologice intre sinusuri si restul organismului

Aceste relatii sunt reprezentate de:

- sindromul sino-bronsic;

- fibroza chistica (mucoviscidoza);

- sindromul Kartagener etc.

Sindromul sino-bronsic se prezinta ca relatii intre sinusurile paranazale
si arborele bronsic infaptuite pe cale nervoasd, umorald si percontinuitate. Astfel,
in cazul afectdrii sinusurilor paranazale se va dezvolta un sindrom descendent
sino-bronsic si invers, in caz de un proces patologic in bronhie se va dezvolta
sindromul ascendent bronho-rinologic.

Fibroza chistica se caracterizeaza prin concentratie sporita de sodiu, de
clor, prezenta unei sinuzite si a unei polipoze nazale, sudoare. Este consideratad
o afectiune congenitald, Tntalnita mai frecvent la copii.

Sindromul Kartagener se caracterizeaza prin triada:

« afectiune sinuzald sau nazalg;

» situs inversus (dextrocardie);

* bronsectazie.

Aceste simptome sunt generate de deficitul cililor vibratili, de unde si
denumirea bolii de sindromul cililor vibratili.

Sunt stabilite si alte legdturi etiopatogenice, morfofunctionale dintre sistemul
rino-sinuzal si arborele respirator inferior.

48

Complicatiile sinuzitelor

Necesitatea cunoasterii acestor complicatii este dictatd de urmdtoarele

circumstante:
1. Incidenta relativ Tnalta a acestor afectiuni.
2. Dificultétile in diagnosticare.
3. Rezervele in aplicarea tratamentului medical si chirurgical,
4. Letalitatea nalta in unele forme morfopatologice si clinice (tromboza
sinusului cavernos).
5. Invaliditatea sociala si profesionald in cazul unor complicatii ale sinuzi-
telor.
6. Caracterul socio-economic al acestor afectiuni.
7. Repercusiunile acestor complicatii asupra diverselor organe si sisteme:
laringe, trahee, bronhii, plamani, esofag, stomac, ficat, intestine, siste-
mul nervos central etc.
Complicatiile pot fi provocate atét de sinuzitele acute, cat si de cele cronice,
n unele cazuri complicatiile sunt provocate de:

1. Raspandirea infectiei din sinusul respectiv in organele din vecindtate
prin continuitate.
Raspandirea infectiei pe cale hematogena.

3. Caracterul infectios si alergic al sinuzitelor, care genereaza infectarea
si alergizarea organismului.

4. Factorul infectios schimbad metabolismul celular, tisular, reactivitatea
organismului si a sistemului nervos central si vegetativ, inducand
schimbdri Tn toate organele si sistemele organismului.

Complicatiile orbitale constituie de la 0,5 pana la 10% din toate afectiunile

inflamatorii ale sinusurilor paranazale. in ultimul timp se observa o crestere a
incidentei acestor complicatii, precum si a cazurilor grave de boala ca urmare a

.....

no

de sinuzite generate de infectie virald. Si totusi, cauza principald a complicatiilor
sinuzitelor este starea materiald precara a populatiei care nu permite persoanelor
ce suferd de rinite, sinuzite sd se adreseze la medic si sa urmeze un tratament
calificat si complex.

Complicatiile sinuzitelor prezinta afectiuni de gravitate diferitd. Se manifesta
prin simptomatologia complicatiei ca atare, precum si prin simptomele din partea
organelor si sistemelor a céror stare functionald este afectata.

Etiologic Multiplele cauze ale complicatiilor sinuzitelor pot fi grupate in:

I. Factori de ordin anatomo-topografw si functional:

» vecindtatea sinusurilor cu orbita, cutia craniana etc, legaturile dintre

sinusuri si organele respective;
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» sinuzitele acute si cele cronice reincalzite;

»  traumatismul.

Il. Factori favorizanti:

* reactivitatea scazuta a organismul ui;

* raceala;

» diagnosticul si tratamentul tardiv si neadecvat al sinuzitei;

» boli infectioase, boli cronice decompensate;

» dereglari ale sistemului nervos central.

I1l. Caile de patrundere a infectiei:

*  percontinuietatem;

* hematogeng;

» limfogeng;

» dehiscentd;

» perinevrald; traumatica;

*  mixta.

Patogenie. Sinuzita acutd sau cronica duc la schimbarea reactivitdtii locale
si generale, iar tratamentul lor incomplet sau incorect aprofundeaza aceste
schimbdri. Interventia unui factor predispozant (raceala, oboseala, avitaminoza,
acutizarea bolilor cronice ale sistemului cardiovascular, renal, endocrin etc.)
faciliteaza dezvoltarea complicatiei respective.

Schimbarile patomorfologice. Dintre acestea se inregistreaza congestia
simpla, dilatarea vaselor sanguine, edemul, tromboza vaselor sanguine, staza
venoasa si limfaticd, infiltratia celulard, formarea puroiului. Trebuie remarcat
faptul ca nu exista paralelism intre schimbdrile morfologice din sinusul respectiv
si cele ce au loc in complicatia respectiva. De asemenea nu exista corelatie directd
intre forma anatomica si clinica a sinuzitei si complicatiile patomorfologice.

Astfel, unele forme usoare de sinuzita pot provoca complicatii grave Si
multiple.

Clasificarea complicatiilor, sinuzitelor

Se disting urmatoarele grupe de complicatii ale sinuzitelor:

a) endocraniene;

b) orbitooculare;

c) laringotraheobronhopulmonare;

d) mixte.

Tabloul clinic si evolutia complicatiilor depind de forma acesteia, de sinuzita
generatoare, de varsta si reactivitatea organismului, de precocitatea
diagnosticului.
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Complicatiile orbitooculare

Se deosebesc urmatoarele forme de complicatii orbitooculare ale sinuzitelor:
periostita simpld, periostita supurata, abcesul subperiostal, edemul pleoapelor,
edemul tesuturilor moi si al orbitei, inflamatia supurata a tesuturilor orbitei (flegmonul
si abcesul pleoapelor, flegmonul retrobulbar si al orbitei, etc), formele mixte.

Simptomele acestor complicatii depind de forma patomorfologica si clinica
a acesteia. Astfel deosebim simptome generale si speciale.

Simptome generale: subiective, obiective si paraclinice.

a. Simptome subiective generale: indispozitie generald, cefalee localizata
sau difuzd, anorexie, insomnie, pierderea capacitatii de munca.

b. Simptome generale obiective: starea generald a bolnavului este grava
sau medie, culoarea tegumentelor si a mucoaselor schimbata, tahicardie,
bradicardie, respiratia dereglatd, uneori pierderea cunostintei (coma).

c. Paraclinice generale: leucocitozd, VSH accelerat.

Simptome speciale: subiective, obiective, paraclinice.

a. Simptome subiective speciale: DOREHOT - durere, obstructie naza-
13, rinoree, rinoragie, rinolalie, epistaxis, hiposmie, hipoacuzie, tensiune in sinusul
afectat.

b. Simptome obiective speciale. Rinoscopic: hiperemia mucoasei, edem,
hipertrofie, cruste, rinoree, polipi nazali, rezultatele punctiei sinusului respectiv.

c. Paraclinice speciale. Radiografia sinusurilor paranazale pune in
evidenta opacitate, nivel de lichid.

Periostita. Simptomatologia periostitei este mai putin zgomotoasa in
comparatie cu alte forme de complicatii rinosinusogene orbitale. Daca procesul
patologic n caz de periostita progreseaza, atunci si starea bolnavului devine
grava, se dezvoltd abcesul subperiostal si abcesul retrobulbar, abcesul orbitei
sau flegmonul orbitei.

Pentru periostita orbitei este caracteristic edemul pleoapelor sau numai a
unei pleoape, congestia vaselor sanguine ale conjunctivei. in inflamatia tesuturilor
orbitei se stabileste un edem foarte pronuntat al tesuturilor. Se observa exoftalmul,
hiperemia, infiltratia pielii. Aceste simptome sunt si mai pronuntate in caz de un
edem retrobulbar.

Flegmonul orbitei constituie una din cele mai grave si periculoase
complicatii rinosinusogene. Simptomele acesteia sunt mai grave: exoftalm cu
abolirea sau diminuarea deplasarii globului ocular, febra (39°-40°), cefalee foarte
pronuntata, varsaturi. Durerea cu localizare in orbita se intensifica, se mareste
edemul si hiperemia pleoapelor.

n unele cazuri se dezvolta oftalmoplegie din cauza dereglarilor de circulatie
sanguina a retinei. Formarea flegmonului orbitei poate fi precedat de tromboflebita
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acesteia. La 60-85% din bolnavi cu patologia orbitei (flegmon) infectia patrunde
din sinusurile paranazale, fapt ce impune efectuarea radiografiei sinusurilor
paranazale ori de cate ori vor fi depistate dereglari din partea orbitei.

Determinarea caracterului complicatiilor orbitale prezintd unele dificultati,
deoarece simptomatologia lor de cele mai multe ori este asemanatoare. De
pilda, simptomatologia periostitei orbitei si a abcesului subperiostal este aceiasi,
numai ca in caz de abces acestea sunt mai evidente. De tratamentul acestor
bolnavi, de altfel si de examinarea lor, trebuie s& se ocupe otorinolaringologul i
oftalmologul. /

Afectarea nervului optic este o complicatie rard, Tntalnitd de obicei Tn
caz de sfenoidita. Infectia se propaga direct din sinusul sfenoidal. Uneori primul
si unicul simptom al sfenoiditei poate fi afectarea nervului optic. Complicatia se
manifesta prin scaderea evidenta a vederii $i a capacitatii de percepere a
culorilor, diminuarea reflexului pupilar.

Schimbari asemanatoare din partea nervului optic pot avea loc si in caz de
sinuzite maxilare, frontale si etmoidale. Uneori punctia sinusului maxilar recupe-
reaza vederea.

Tratamentul bolnavilor cu complicatii orbitooculare trebuie efectuat in
spital sub controlul otorinolaringologului si oftalmologului. Tactica si metoda de
tratament se vor selecta in functie de caracterul complicatiei orbitale si a sinuzitei
cauzale.

in edemul tesuturilor moi ale pleoapelor, fetei, infiltratia si hiperemia
tesuturilor, osteoperiostita generata de o sinuzita acuta se va face un tratament
conservator:

» asanarea sinusului afectat (punctia si drenarea lui, introducerea de

antibiotice, fermenti proteolitici, hormoni in sinus);

 antibioterapie;

» antiinflamatoare;

* dezintoxicante;

 antihistaminice;

* vitamine.

in caz de sinuzite exsudative in acutizare care au generat o complicatie
orbitald simpld de asemenea se va aplica un tratament conservator, bolnavul
fiind supravegheat In stationar de otorinolaringolog si oftalmolog. Daca
simptomatologia nu cedeaza timp de 2—4 zile, atunci se va opera sinusul respectiv.

Toate complicatiile orbitale supurate generate de o sinuzitd supurata se vor
trata chirurgical: interventie pe sinusul afectat si eliminarea procesului supurativ
al orbitei. Tratamentul chirurgical se va asocia cu:

» antibioterapie - penicilina 10000000-20000000 Ul timp de 24 ore

intravenos sau intramuscular. De asemenea se introduce intravenos
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Lincomicina (0,6 g Tn 20 ml de solutie Natrii cloridi de 0,9%); Ristomicina
(1000000-1500000 Ul timp de 24 de ore); Polimicina 25-50 mg in 300
ml de solutie Glucosae de 5%; Nistatind 500000 Ul de 4 ori pe zi.

» 1n tromboflebita venelor orbitei se administreaza Heparina.

» se vor administra preparate dexintoxicante, deshidratante si
antihistaminice: Manitol, 500 ml de 15% intravenos; Hemodez 200 ml,
intravenos; sol. Glucosae de 5% - 200 ml; Dimedrol, Suprasting,
Diazolina etc.

Se vor administra si alte preparate Tn functie de tabloul clinic al bolii,

eficacitatea medicamentelor prescrise si prezenta altor simptome din partea
altor organe si sisteme.

Complicatiile endocraniene rinosinusogene

Aceste afectiuni au un tablou clinic grav, cu un prognostic nefavorabil.
Diagnosticarea lor prezintd unele dificultati. Majoritatea lor sunt cauzate de
sinuzitele acute si cronice, iar unele forme de traumatisme ale nasului si sinusurilor
paranazale; furunculul nasului; abcesul septului nazal; carbuncul etc.

Clasificarea complicatiilor endocraniene:

- Abces extradural.

- Abces subdural.

- Abces cerebral.

- Meningita rinogena seroasa si supurativa.

- Tromboza sinusului sagital si a celui cavernos.

Simptomatologia depinde de forma complicatiei si sinuzita generatoare.

Abcesul extradural se manifesta clinic prin cefalee, leucocitoza marita
doar atunci cand devine voluminos. Moartea survine prin compresiune.
Diagnosticul de cele mai multe ori se stabileste la operatie.

Tratamentul este chirurgical. Se opereaza la sinusul afectat, de cele mai
multe ori frontotomie. Abcesul se deschide si se dreneaza prin sinusul respectiv.
Bolnavilor li se vor administra antibiotice, dezintoxicante, antihistaminice,
antiinflamatoare si alte preparate in functie de necesitate.

Abcesul subdural este o complicatie frecventa a sinuzitelor cu semne
cerebrale multiple sau cu semne caracteristice abcesului extradural. De multe
ori evolueaza asimptomatic sau cu o singura acuza - cefalee. >

Tratamentul este acelasi ca si n abcesul extradural.

Abcesul cerebral (al creierului). Clinic se Tnregistreaza un caz rinogen la
opt cazuri otogene. De cele mai multe ori este cauzat de o frontitd acutd sau
cronicd reincélzita si se localizeaza in lobul frontal. Simptomele clinice apar
tardiv ca urmare a localizdrii abcesului intr-o portiune "mut&" a creierului. Bolnavii
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acuza cefalee cu torpoare si tulburari psihice, febra, bradicardie, staza papilara,
paralizii oculare (I11 si 1V). Perioada de latentd poate dura céteva luni pand la
aparitia semnelor de compresiune cerebrald. Bolnavul la aparitia acestor
simptome se adreseaza neochirurgului care trebuie sa consulte rinologul. LCR
arata o meningita puriforma aseptica. Electroencefalografia permite localizarea
abcesului. Arterografia aratda o deplasare a marelui trunchi vascular.
Ventriculografia prezinta pericolul deschiderii abcesului Tn ventricul. Tomografia
computerizata si rezonanta magnetica nucleara precizeaza diagnosticul.

Tratamentul. Efectuarea de urgenta a interventiei chirurgicale pe sinusul
afectat. Antibioterapia se administreaza in doze mari si imediat cum a fost
diagnosticat abcesul: penicilind 20000000 Ul intramuscular si 5000000 Ul
intravenos in picuratoare, de 3-4 ori timp de 24 ore. Dupa precizarea agentului
patogen (antibiograma), se vor administra antibioticele respective.

In ultimul timp neurochirurgii practicd trepanatia craniului pentru
deschiderea acestor abcese.

Meningita nazosinuzala de cele mai multe ori este de origine traumatica:
fractura peretelui posterior al sinusului frontal Th urma unui traumatism
craniofacial, fractura lamei ciuruite dupd o interventie chirurgicald. Meningita
poate fi provocata si de o sinuzitd frontald acutd sau cronica reincélzita de
pneumococ foarte virulent pentru meninge.

Prognosticul este mai favorabil la tineri. Meningita poate fi supurata,
seroasd, recidivantd, limfocitara (survine la tineri si dureaza saptdmani sau luni,
confundandu-se cu cea tuberculoasd). Poate avea un debut acut, fulgerdtor cu
cefalee foarte pronuntatd. Alteori debuteaza cu slabiciune, febra, frisoane,
cefalee nepronuntatd. Simptomele meningiene sunt slab exprimate. Se stabileste
mdrirea tensiunii LCR (prin punctie), continutului de proteine, neutrofile,
micsorarea continutului de glucoza. Starea generald a bolnavilor este grav alterata,
prezentand excitatie, fotofobie; simptomele Kernig si Brudzinski pozitive.

Tratamentul este chirurgical si medicamentos.

Tromboflebita sinusurilor sagital si cavernos. Tromboflebita sinusului
sagital (longitudinal superior) este o complicatie exceptionald. Tromboflebita
sinusului cavernos se atesta de reguld in caz de furuncul, carbuncul al nasului.
Este cea mai raspandita afectiune a sinusurilor cerebrale, deoarece in interiorul
sinusului cavernos sunt multiple conglomerate de tesut conjunctiv, care favori-
zeaza ncetinirea scurgerii sangelui in sinus, ceea ce duce la formarea trombului.

Simptomatologia. Febra (39-41°C) cu caracter hectic, frisoane. Starea
generald grav alteratd. Cefalee foarte pronuntatd cu localizare in regiunea
occipitald. Se dezvoltd exoftalm, hemozis, durere Tn caz de comprimare pe globul
ocular.
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Deoarece tromboflebita sinusului cavernos poate fi o consecinta a flegmo-
nului orbitei, trebuie efectuat diagnosticul diferential al acestor patologii: n
tromboflebita sinusului cavernos dereglarile tesuturilor orbitale au un caracter
bilateral.

Maladia se manifesta prin semne meningiene si semne ale afectarii nervilor
cranieni care trec pe langa sinus. Pot apdrea si dureri pe fata (afectarea nervului
trigemen). Este foarte important, mai ales pentru medicii de familie, de a cduta
si alte focare septice in organism (de exemplu, in plamani).

Tratamentul depinde de cauza tromboflebitei. in caz de furuncul, carbuncul
se vor administra antibiotice, anticoagulante, antiinflamatoare, dezintoxicante,
antihistaminice. Tn tromboflebita cauzata de sinuzitd acuta sau cronica reincalzita
se va opera sinusul respectiv si se va administra un tratament adecvat antibacte-
rian, anticoagulant, antiinflamator, antihistaminic etc.

Prognosticul depinde de forma complicatiei, de precocitatea stabilirii diag-
nosticului si de calitatea tratamentului aplicat.

Profilaxia complicatiilor rinosinusogene

imbunatatirea conditiilor de munca si trai ale populatiei.
Diagnosticarea corectd si la timp a patologiei rinosinuzale.
Tratamentul adecvat si la timp.

Supravegherea persoanelor cu factor de risc.
Dispensarizarea populatiei.

Munca de iluminare sanitara a populatiei.
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Faringele - organ imunocompetent.

CAPITOLUL I

FARINGOLOGIE

Embriologia faringelui

Dezvoltarea embrionara a faringelui tine de formarea aparatului digestiv,
care are ca punct de pornire foita ectodermala a embrionului. Initial aparatul
digestiv prezintd un tub inchis la ambele capete, care comunicé doar in partea
de mijloc cu vezica ombilicald. Pe masura cresterii embrionului, acesta se lun-
geste si in structura lui se disting trei portiuni: anterioard, mijlocie si posterioara.

Portiunea anterioara corespunde faringelui primitiv. Pe parcursul dezvoltarii,
acesta formeaza 4 diverticuli laterali, care se suprapun pe 4 invaginatii generate
de foita ectodermald. Diverticulii, numiti pungi branhiale, se separd prin cinci
proieminente - arcuri branhiale. Din epiteliul pungilor se dezvolta tuba auditiva,
epiteliul urechii medii, foselor amigdaliene si amigdalelor, timusul si paratiroidele.

In a doua jumatate a celei de a doud luni de dezvoltare intrauterina faringele
are deja pereti netezi, pastrand Tnca comunicarea cu cavitatea nazala (prin coane),
cu urechea medie (prin tuba auditivd), cu cavitatea bucala (prin istmul orofarin-
gian), cu laringeie (prin aditus) si cu esofagul cu care continua posterior. Deci,
putem afirma cu toatd certitudinea cé faringele, cavitatea foselor nazale si oto-
mastoidiene au o evolutie embriologica comuna si nu pot fi separate de aceasta
anatomic, functional si clinic.

In dezvoltarea arcurilor si pungilor branhiale pot aparea:

Chisturi branhiale, care prezinta cavitati inchise delimitate de epiteliul

ectodermal, situate pe partea anterioard a muschiului sternocleido-
mastoidian. Se pot maligniza sau suprainfecta;
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» Fistule branhiale cu traiect, ce se pot deschide uneori la marginea
anterioard a muschiului sternocleidomastoidian. Fistulele descendente
din santul 111 se pot deschide in regiunea arterei carotide comune.

Fistulele branhiale Tnsotesc urmatoarele sindroame:

»  Sindromul BOR (displazia bronho-oro-renald);

» Sindromul orofaciocervical cu malformatii ale pavilionului urechii si
ale conductului auditiv extern, gropite preauricale, fistule cervicale,
hipertrofia musculaturii gatului.

Anatomia clinica a faringelui

Faringele prezinta un compartiment important al organelor sferei O.R.L.
impreund cu nasul si laringeie formeaza calea respiratorie, iar cu cavitatea
bucala si esofagul - calea digestiva.

Faringele, ca organ anatomic, are raporturi stranse cu:

- nasul (prin intermediul coanelor);

- urechea medie (prin intermediul trompei Eustache);

- gatul (mai ales cu pachetul vasculo-nervos - artera carotida externa si

internd, vagusul si vena jugulara internd);

- cu laringeie si cu cavitatea bucala.

In structura anatomica a laringelui se disting trei portiuni:

A. Portiunea superioara (sinonime: nazofaringe, epifaringe, rinofaringe,
cavum). Aici se gaseste amigdala faringiand - vegetatiile adenoide (amigdala
I1l sau amigdala Luschka). Cu varsta aceasta formatiune limfatica se atrofiaza.
Hipertrofia ei la copii poate duce la obstructia coanelor cu dezvoltarea insufi-
cientei respiratorii nazale de diferit grad, ori la dezvoltarea diverselor afectiuni
ale urechii medii (otitd medie acutd, otitd medie recidivantd si otita medie
secretorie). La adolescenti induce angiofibromul adolescentului.

Spatiul retrofaringian (prevertebral), aflat intre fascia prevertebrald si
adventitia faringelui, contine doi ganglioni limfatici (a lui Gillette), cate unul de
fiecare parte, umpluti cu tesut celular lax. Acest spatiu serveste ca loc pentru
colectarea limfei de la nivelul rinofaringelui si al valului palatin. Cu varsta (dupa
3-5 ani) acesti ganglioni limfatici se atrofiaza, tesutul celular se cicatrizeaza si,
deci, spatiul prevertebral la adolescenti si adulti inceteaza sa mai existe. Tnsd la
copiii mici ca urmare a colectarii limfei (uneori infectate) din nas si din alte
portiuni ale faringelui, se poate dezvolta flegmonul retrofaringian, o compli-
catie foarte grava. In caz de abces in spatiul retrofaringian, care comunica cu
spatiul mediastinului posterior, se poate dezvolta o complicatie si mai grava -
mediastinita supurata. Letalitatea in aceasta afectiune este foarte mare, dupa
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unele date circa 50% din cei afectati. Mediastinita supurata se intalneste, de
reguld, la copiii mici (5-7 ani).

Pe peretele lateral al rinofaringelui, la nivelul cozilor cornetelor inferioare
ale nasului, se gasesc formatiuni limfatice, tubare (amigdala tubara Gerlach),
care inconjoara orificiul rinofaringian al trompei auditive (Eustache). Acest fapt
are 0 mare importantd Tn clinicd deoarece inflamatia, precum si hipertrofia
acestora, ca si hipertorfia vegetatiilor adenoide, duc la obstructia orificiului
rinofaringian al trompei auditive. Prin impermeabilitatea trompei Eustache se
explica frecventa foarte Tnaltd a otitelor acute si cronice la copii.

Examenul rinofaringelui este cel mai dificil In O.R.L., ceea ce explica
depistarea intarziatd, iar uneori diagnosticarea incorecta a afectiunilor acestuia.

B. Portiunea mijlocie a faringelui, numita mezofaringe sau bucofaringe,
este situata intre linia prelungitd de la radacina limbii pana la partea posterioara
a faringelui si nivelul superior-prelungirea valului palatin cétre peretele posterior
al faringelui.

Prin istmul bucofaringian, constituit din marginea inferioara libera a valului
palatin, stalpii amigdalelor palatine si baza limbii, cavitatea bucald comunica cu
mezofaringele, iar ultimul cu esofagul alcatuind impreuna calea digestiva.

La nivelul mezofaringelui se gasesc cele mai importante formatiuni limfatice
- amigdalele palatine (prima si a doua din inelul Waldeyer). Importanta acestor
formatiuni limfatice constd in faptul cd ele participd la mecanismul imunitar al
organismului. Tn celulele lor se dezvolta atat limfocitele de tip T - timus
dependente, cét si de tip B - producatoare de anticorpi. Tot aici se produc toate
imunoglobulinele (A, M, G, E si D) studiate pana in prezent si extrem de
importante Tn asigurarea imunitatii organismului; interferonul si lizozimul (mai
activ decét lizozimul produs Tn alte regiuni si tesuturi ale organismului), precum
si multe alte substante si lichide biologic active, care deocamdatd rdmén
neidentificate.

Anume amigdalele palatine prezinta prima barierd in calea patrunderii
agentilor patogeni in organismul uman. Dacd numarul acestora nu este prea
mare si macrofagii pot sé-i nimiceasca singuri, atunci acesti "oaspeti nedoriti"
nu patrund mai adanc in organism. in cazul cand organismul este atacat de prea
multi germeni patogeni cu proprietati patogenice pronuntate, in procesul imunitar
se includ T- limfocitele (helperii, chilerii si supresorii) si n cele din urma limfo-
citele B, care incep sa produca anticorpi contra acestor microbi.

Asadar pentru a infaptui un raspuns imunologic deplin este nevoie de:
macrofagi, de limfocite -T si -B. Medicii au de a face cu cazuri cand acest
mecanism este dereglat fie din cauza unei infectii virotice ori banale, fie din
cauza radiatiei ori terapiei cu hormoni, care induc imunodeficienta secundara.
Aceasta stare se caracterizeazad prin atacarea celor trei componente ale

58

imunogenezei (macrofagii, limfocitele -T si -B) de cétre unul din factorii
daundtori.

La moment cea mai grava boald imund este SIDA (sindromul imu-
nodeficientei achizitionate), provocaté de un virus limfotrop - retrovirusul.

Fiecare medic trebuie sa posede un volum minim de cunostinte din domeniul
imunologiei din urmatoarele considerente:

1. Unele boli (anginele, amigdalitele cronice, otitele s.a.), fiind un focar
cronic de infectie, provoaca imunodeficientd secundara.

2. Tratamentul acestor boli, pe langa medicamentele specifice, necesita
si administrarea preparatelor imunocorectoare. in acelasi timp acesti
bolnavi trebuie supusi unui examen imunologic.

3. SIDA se caracterizeaza prin diverse adenopatii, deci depistarea unor
ganglioni limfatici mariti trebuie Intotdeauna sa-1 pund in garda pe
specialist pentru a infaptui un examen minutios al bolnavului.

Mezofaringele este in multe cazuri oglinda starii sanatatii nu numai a
faringelui ca atare, ci si a nasului, laringelui, esofagului s.a. Aceasta portiune a
faringelui este mult mai accesibild examenului decét rino- sau laringofaringele.

C. Portiunea inferioara a faringelui, numita faringolaringe, se intinde de
la baza limbii pana la vestibulul laringelui, unde se afla, ca si la radacina limbii,
tesut limfatic. Asadar, faringele este bogat Tn tesut limfatic cu o insemndtate
fiziologica deosebitd, descris de Waldeyer si numit inelul limfatic al faringelui
Waldeyer.

Hipofaringele poate fi considerat oglinda laringelui si a esofagului. insa in
unele cazuri el nu se examineaza la timp, ceea ce duce la erori de diagnostic.
Pentru a le evita in cazul cand bolnavul acuza dureri (odinofagie) in faringe,
dereglari de deglutitie (disfagie), uscéciune, tuse, disconfort, medicul este obligat
sa examineze toate segmentele anatomice ale faringelui.

Faringele primeste sange arterial din artera faringiand ascendentd, artera
palatind descendenta si din arterele palatine ale arterei carotide externe. Uneori
in amigdalele palatine patrund pand la 140 de surse arteriale. De aceastd
circumstanta se va tine cont la efectuarea amigdalectomiei, pentru a evita
hemoragia de proportie.

Fiziologia faringelui
Faringele nu are o functie specificd. intrucat este situat la raspantia cailor
digestive si respiratorii, participa la exercitarea functiilor de respiratie si de
digestie.
Functia de apérare imunitara este cea de a treia functie a faringelui,
conditionatd de prezenta tesutului limfatic. in afara de aceasta, faringele
protejeaza laringele de patrundere in el a diversilor corpi straini.
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Simptomatologia faringiana

Simptomatologia faringiana este multipla si diversa. Ea poate fi incadrata
n urmatoarele simptome clinice:

a) disfagii (dificultéti la deglutitie);

b) odinofagie (durere n faringe); /

C) voce nazonatd, reprezentatd de rinolalie Tnchisa sau rinolalie deschisa.
Rinolalia inchisa are loc atunci cand rinofaringele este obstruat de un proces
patologic: fibrom, angiofibrom al pubertatii masculine, polip etc. Rinolalia deschisa
este consecinta paraliziei valului palatin observatd in caz de difterie a faringelui;

d) dereglari de respiratie sau asa-numitul sindrom respirator, observat in
hipertrofia excesiva a amigdalelor Luschka si a celor palatine, prezenta unor
tumori in faringe, diverse stari patologice, care se complica cu flegmoane, edem
etc.

e) tulburdri gustative, denumite disgueuzii, intalnite Tn caz de procese
patologice ale mucoasei limbii, unde se afla receptorii nervosi senzitivi pentru
perceptia gustului dulce, acru si sarat; aghezia - pierderea completa a gustului;
hiperghezia - senzatie gustativa exagerats;

f) sialoree;

g) tulburdri senzitive si motorii.

Bolnavii pot prezenta si alte plangeri, cum ar fi: senzatie de arsurd, uscaciune,
intepaturd in faringe, raguseald, tuse s.a.

Semnele obiective si cele paraclinice vor fi descrise la compartimentul
respectiv.

Malformatiile faringelui

Malformatiile faringelui sunt diverse dupa localizare si dupa forma
anatomomorfologica.

Etiopatogenia. Cauzele determinante si mecanismele de dezvoltare ale
malformatiilor faringiene nu sunt elucidate definitiv. Printre factorii declansatori
ai acestor malformatii putem mentiona: infectiile Tn timpul graviditatii,
avitaminozele, intoxicatiile, utilizarea antibioticelor, mai ales n primele luni de
sarcind. Alcoolismul, tabacismul, tuberculoza si sifilisul périntilor, precum si alfi
factori nocivi pot provoca dezvoltarea anomaliilor.

Se deosebesc si un sir de anomalii endo- si exofaringiene. Din cele endo-
faringiene fac parte atrezia (stenoza congenitald a cavumului) rinofaringelui;
insuficienta velopalating; diviziunea palatului cu formele sale clinice.

Atrezia este una din cele mai grave malformatii, deoarece nefiind diag-
nosticata la timp (imediat dupa nastere) duce la moartea nou-nascutului, deoarece
acesta nu stie sa respire cu gura.
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Insuficienta velopalatind se manifesta prin rinolalie deschisa, refluxul
lichidelor pe nas. \

Tratamentul acestei anomalii este ortofonic reeducator si chirurgical
(velofaringoplastie).

Diviziunea palatina (despicaturi velare - velo skizis) poate fi partiald
"lueta bifida", afectand numai uvula; totald - "palatoschizis" si cu cea mai
grava forma - "gura de lup", atunci cand diviziunea cuprinde palatul dur, rebordul
alveolar si buza superioara.

Simptomatologia acestei anomalii depinde de forma diviziunii. Tn pala-
toschizis si "gura de lup" tulburarile de deglutitie si de fonatie sunt foarte grave.
Alimentatia copilului in acest caz este dificild si se efectueaza cu pipeta pe cale
nazald. Ca rezultat al patrunderii alimentelor Tn aparatul respirator inferior se
pot dezvolta complicatii bronhopulmonare.

Tratamentul este chirurgical.

Tiroide aberante sau ectopice la baza limbii, perforatiile stalpilor sau
absenta stalpilor amigdalieni, diverse chisturi, tumori embrionare si diverticuli ai
sinusurilor piriforme formeaza un grup neinsemnat de anomalii faringiene prin
frecventa lor redusa si prin dereglari netnsemnate ale functiilor faringelui.

Malformatii exofaringiene pot fi fistulele si chisturile congenitale
cervicale. Fistulele cervicale pot fi complete si incomplete. Cele complete au
doua orificii - unul in faringe si altul extern la tegumentele cervicale. Cele
incomplete au un singur orificiu.

Diagnosticul de fistule si de chisturi se stabileste in baza examenului
obiectiv: durere, tumefactie, congestie, bombare si prezenta orificiilor cu lichid
n regiunea cervicala.

Tratamentul este chirurgical.

Traumatismele faringelui

Traumatismele faringelui sunt afectiuni ce se intalnesc relativ frecvent la
toate varstele si care necesitd un ajutor medical de urgenta. Ele pot fi externe si
interne, izolate sau asociate cu traumatismele nasului, mandibulei, maxilarului
superior, laringelui, esofagului, fetei si a gatului. Uneori faringele poate fi traumat
n timpul unor operatii sau investigatii: adenotomie, amigdalectomie, fibroscopie
etc. Corpii strdini, proiectilele de asemenea pot cauza traumatisme ale faringelui.

Simptomatologia depinde de factorul cauzal, de schimbarile patomor-
fologice, de timpul ce s-a scurs din momentul traumatismului pana la adresarea
bolnavului la institutia medicald. Simptomatologia traumatismelor faringelui este
multipla si diversa, si se include In urmdtoarele sindrpame: durere, hemoragie,
dereglari de functie ale faringelui si sindromul, sau, grupul de simptome, care
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variaza in functie de varsta bolnavului, starea lui la momentul traumatismului,
prezenta la bolnav a bolii cronice etc.

Prin examenul obiectiv se constata caracterul traumatismului si a patologiei,
localizarea si raspandirea in regiunile din vecinatate. Starea bolnavului poate fi
satisfacatoare, sau din contra, acesta se poate afla in stare de soc. La astfel de
bolnavi pot fi dereglate functiile sistemului cardiovascular, urinar, gastrointestinal
si nervos central.

Tratamentul va fi in functie de starea bolnavului, schimbarile patomorfolo-
gice produse de acest traumatism si de timpul ce s-a scurs de la traumare.

Socul traumatic se va combate prin administrarea de sol. Morphini 1 % - 1 ml
subcutanat sau sol. Promedoli 2% - 1 ml subcutanat; sol. Prednisoloni 30 mg 1 ml
i/v sau i/m, sau sol. Dexametazon 4-20 mg (maximum 80 mg/zi) i/m sau i/v.

Daca bolnavul este in stare de asfixie, se efectueaza traheotomia sau
conicotomia. In caz de raniri, plagile de dimensiuni mari, ce nu se pot cicatriza
fara aplicarea suturilor, se vor sutura. in caz de plagi infectate, necrotizate, este
necesar de a efectua prelucrarea lor chirurgicala cu necrotomie si administrarea
antibioticelor local si general. In functie de necesitate, bolnavilor li se vor
administra suplimentar - vasocardiotonice, antiinflamatoare, antialergice si
calmante.

Traumatismele faringelui, asociate cu traumatismele cranio-cerebrale,
cranio-faciale s.a. se vor trata in comun cu specialistii respectivi.

Complicatiile traumatismelor pot fi:

» flegmoane ale faringelui si cervicale;

* meningita, meningoencefalitd, coma;

* mediastinita;

 stenozd acuta de laringe.

Din afectiunile faringelui, cauzate de un traumatism, fac parte arsurile
faringelui. Acestea pot fi provocate de ingestia intempestiva a lichidelor chimice
(acizilor) sau a unor lichide foarte fierbinti.

Simptomatologia subiectiva - durere (odinofagie), dereglare de deglutie
(disfagie) de divers grad, intensitate si durata.

Faringoscopia pune in evidenta:

- 0 simpla reactie eritematoasa a mucoasei - arsura de gradul I;

- formarea de bule si lichid citric - arsura de gradul II;

- coagularea si necrotizarea - arsura de gradul IlI;

- carbonizarea profunda a tesuturilor - arsura de gradul IV.

Tratamentul. Arsurile faringiene se vor trata cu gargarisme alcaline si
antiseptice. In plagi infectate se va administra antibioterapia. Pentru calmarea
durerilor se prescriu analgezice.
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Traumatismele faringelui pot duce la formarea diverselor dereglari ale rino-,
mezo- si hipofaringelui, sechele traumatice ce vor necesita un tratament
Tndelungat de tip faringoplastic.

Corpi straini ai faringelui

Corpii strdini ai faringelui nu prezinta dificultati In plan diagnostic si
terapeutic. Tn cazuri exceptionale, prin complicatiile induse de gen supurativ,
hemoragie si respirator, se pot inregistra chiar decesul pacientilor.

Etiopatogeheza corpilor strdini poate fi conditionatd de cauze:

- anatomice;

- neregularitatea anatomica a bucofaringelui;

- spasme musculare;

- lipsadintilor;

- spaima, ras, stranut, tuse,

- curiozitatea copiilor;

- nesupravegherea copiilor s.a.

Corpii straini ai rinofaringelui pot proveni din:

- nas, atunci cand sunt Tmpinsi posterior prin tentative incorecte de a

extrage corpul strain din nas, fie prin tentative de aspiratie posterioard;

- orofaringe. Prin vome sau penetrarea lor in cazurile de insuficienta

sau pareza a musculaturii velopalatine.

Corpii strdini se pot localiza in mezo-, hipo- si perifaringe.

Corpii strdini mezofaringieni de cele mai multe ori sunt: oase de peste,
ce se localizeaza Tn amigdale, pilieri, baza limbii, peretele faringian posterior.

Corpii straini hipofaringieni se localizeaza in sinusurile piriforme, plicile
ariepiglotice, valecule si epiglotd. Uneori pot prolaba in laringe sau esofag,
generand dereglari respiratorii sau de deglutitie.

Corpi strainiperifaringieni. in unele cazuri, corpii strdini faringieni strabat
peretii faringelui si se localizeaza in tesutul celular perifaringian, generand
flegmoane retro- sau o celulita difuza cu tendinta la extensie n lojile gatului sau
in mediastin. Lemariey a descris cazuri de corpi straini ai faringelui care au
ajuns in orbita.

Diagnosticarea corpilor straini ai faringelui se face in baza studierii anam-
nezei, simptomelor subiective, datelor examenului clinic obiectiv. in unele cazuri
este indicata radiografia si chiar tomografia computerizata.

Tratamentul consta In extragerea neintarziata a corpilor strdini cu ajutorul
penselor si instrumentelor speciale pentru fiecare etaj al faringelui si pentru
fiecare corp strdin aparte.
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Adenoidita acuta

Prezintd o inflamatie acutd a vegetatiilor adenoide (tonsilita acutd
rinofaringiand, angina retronazald).

Etiopatogenia. Este o boald a copildriei, inregistrata de la nastere si pana
la varsta de 14-15 ani, cu frecventa mai mare in prima copilarie.

Streptococii, stafilococii, pneumococii, adenovirusurile si alte infectii sunt
cauza microbiana a anginei retronazale. Infectia se propaga din fosele nazale in
caz de rinita, sinuzita, viroza sau catar acut sau cronic al cailor respiratorii.
Inflamatia se poate produce si prin exacerbarea virulentei microbilor facultativi
patogeni din cavum Tn urma unei raceli sau a altor factori predispozanti.

In afara de raceald, ca factor favorizant in etiopatogenia anginei retro-
faringiene putem numi: subnutritia, alimentatia irationala la copiii mai mari si
artificiald la sugari, avitaminoza sau carenta de vitamine, rahitismul, diateza
exsudativa etc.

Tabloul clinic depinde de varsta la care copilul s-a imbolnavit in functie
de care deosebim urmatoarele forme de adenoidita acuta:

- adenoidita acuta a sugarului;

- adenoidita acutd a copilului.

Adenoidita acuta a sugarului are un debut brusc, acut cu febra pana la
40°C nsotitd adesea de convulsii si spasm glotic, obstructionarea cvasi totald
cu polipnee, aritmie, agitatie si dificultate Tn alimentatie. in fosele nazale se
depisteaza secretii mucopurulente care se pot scurge in rinofaringe si apoi in
mezofaringe. Durata si evolutia bolii depind ca reguld de reactivitatea
organismului, Ingrijirea igienica s.a. Se poate vindeca timp de 7-10 zile, alteori
poate trece in adenoidita cronicd cu un permanent focar de infectie.

Adenoidita acuta a copilului are un tablou clinic mai putin pronuntat
decét la sugari. Insuficienta respiratorie nazald este compensata prin respiratie
bucald. Febra este mai moderatd, copilul vorbeste pe nas, dar se alimenteaza
mai usor decét sugarul. Examenul rinoscopic stabileste congestia si edematierea
amigdalei faringiene, care se poate extinde si pe peretele posterior al
mezofaringelui.

Diagnosticul adenoiditei acute este de cele mai multe ori dificil, mai ales
la sugari, deoarece asa simptome generale ca febra, convulsiile, starea generald
alteratd, gena respiratorie s.a. se intalnesc si la alte boli: tuse convulsiva, bronho-
pneumonie, astm bronsic, laringitd subglotica, poliomielitd, meningitd, scarlating,
rugeola, gripa, etc.

Taratamentul adenoiditei acute prevede masuri terapeutice locale si
generale Tn vederea combaterii infectiei si permeabilizarii foselor nazale.

Tratamentul general va Include:
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- Alimentatia rationald adecvatd, ritmica si bogata in vitamine, mai ales
vitamina C. Se recomanda polivitamine cate o pastila de 3 ori pe zi,
acid Ascorbic 0,3 g de 3 ori pe zi.

- Uneori repaos la pat (mai ales pentru copiii mici).

- Ceaiuri cu zmeura, lapte fierbinte cu miere sau cu Natrium
bicarbonatum.

- Clorura de calciu de 10% céate o lingura de 3 ori pe zi, Aspirind 0,5 g de
4 ori pe zi, Analgind 0,5 g de 3 ori pe zi, Dimedrol 0,05 g de 2 ori pe zi.

- Bai fierbinti la picioare. Se pot folosi si sinapisme.

- Odaia in care se afla bolnavul trebuie sa fie incélzita (temperatura de
20-24"C), uscatd si bine aerisita.

Tratamentul local presupune:

» Curatarea corectd si la timp a nasului. In acest scop in fosele nazale se
instileaza cateva picéturi de solutie fiziologica (sol. Natrii cloridi de 0,9%) pentru
ca crustele si secretiile din fosele nazale s& se deslipeascd de pe mucoasa
nazald si a rinofaringelui si s& devind mai fluide. Apoi se sufld nasul (fiecare
nara aparte). Copiilor mici, care nu pot sufla nasul, li se vor inldtura crustele si
mai ales secretiile nazale cu ajutorul medicului, parintilor, utilizand diverse metode
(curatarea foselor nazale cu o bucdticd de vatd sau tifon, aspiratia lor cu o para
de cauciuc sau aspiratia cu aspiratorul electric). Numai dupa curdtarea foselor
nazale se vor aplica pe mucoasa nazald si cea a rinofaringelui medicamentele
necesare. Se picurda Tn nas sau se badijoneazda mucoasa nazald cu
vasoconstrictoare: sol. Adrenalina de 0,1 %; sol. Naftizina de 0,1 %; sol. Ephedrina
de 1-3-5%, s.a. In functie de faptul care din aceste medicamente este mai usor
suportat de bolnav si mai eficient pentru el. Se vor administra 3-6 picaturi in
fiecare fosa nazala o datd sau de 3 ori pe zi.

» Dezinfectante (sol. Protargoli 1%-2%), una sau doua picaturi de 1-3
ori timp de 24 de ore; Argenti Nitrici de 0,25% s.a.

* Masuri fizioterapice - raze ultraviolete, Solux a nasului s.a.
rinofaringelui.

 Inhalatii calde cu sol. Natrium bicarbonicum de 0,5%-1,0%; instilatii,
pulverizatii sau aerozoli cu antibiotice.

Combaterea infectiei se va face prin administrarea antibioticelor pe cale
locala si generald. Pe cale locald se fac instilatii cu diverse antibiotice: Peniciling,
Cloramfenicol sau Eritromicina care se vor administra si pe cale generala.

Fortificarea organismului prevede o alimentatie rationald, bogata in glucide,
proteine, grasimi, vitamine si microelemente.

Rinofaringita acutd uneori poate provoca complicatii: otitd acuta (cea mai
frecventd complicatie), sinuzite, gastroenteritd, laringitd (uneori laringotra-
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heobronsitd striduloasa la copii), pneumonie si chiar meningitd. De aceea,
adenoidita acuta trebuie tratatd Tn modul cel mai serios.

Profilaxia adenoiditei acute se realizeaza prin combaterea factorilor
predispozanti, iar pentru prevenirea recidivelor se recomanda efectuarea
adenoidotomiei la 2-3 luni dupd ultimul puseu acut de adenoidita.

Se cunosc mai multe clasificdri ale afectiunilor adenoidiene.

Clasificarea clinica a afectiunilor adenoidiene dupa Linda Brodsky (1993
S.U.A)

I. Dupd etiologia in fectioasa:

. Adenoidita acuta.
Adenoidita acutd recurenta.
Adenoidita cronica.
Amigdalita acuta.
Amigdalita acuta recurenta.
6. Amigdalita cronica.
II. Dupd localizarea obstructiei:
1. Nazofaringiene.
2. Orofaringiene.
3. Mixte.
4. A tubei auditive.
I1l. Dupa tipul neoplasmelor:
1. Benigne.
2. Maligne.

IV. Deetiologie traumatica.

Adenoidita acuta recurenta prezinta mai mult de patru episoade de
adenoidita acuta timp de 6 luni. Daca intre aceste episoade copilul nu prezinta
simptome clinice, adenoidita acuta trece in cronica.

Adenoidita cronica este descrisa la capitolul "Vegetatii adenoide".

IR N

Angina (Angina pharingis)

Notiunea de angina deriva de la cuvantul latin "angere" - a strange, a
ingusta, a gatui, a sufoca, a inadusi s.a._Angina este o boald infectioasa, nespeci-
ficd, acutd aintregului organism conditionata de schimbari histologice (alterare,
exsudatie si proliferare) in tesutul limfatic a unuia din grupurile limfatice din
inelul Waldeyer.

intrucét cel mai des sunt atacate amigdalele palatine, In practica medicala
prin angina se intelege de obicei inflamatia acestora. Incidenta acestei afectiuni
este destul de ridicata - 5-11% si depinde de mai multe circumstante. Se
intdlnesc mai des la persoanele Tn varstd de 15—35 de ani. Poate genera
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dezvoltarea la bolnav a reumatismului, poliartritei, nefritei s.a. Aceste afectiuni
pot duce la pierderea temporara sau permanenta a capacitatii de munca, iar
reumatismul chiar si la invaliditate.

Etiologia si patogeneza. Cauza bolii pot fi: bacteriile (streptococi, stafilo-
coci, pneumocaoci); virusurie (Coxackie, Herpes, Epstein-Barr, Myxoviride,
Bnteroviride); ciupercile si alti agenti patogeni. Streptococului |3-hemolitic din
grupa "A" i se incrimineaza rolul principal in provocarea si dezvoltarea afectiunii.

Doar invazia microbilor nu este suficientd pentru aparitia si dezvoltarea
bolii. Raceala, oboseala (fizica si psihicd), carenta de vitamine, tulburarile de
metabolism si endocrine, bolile infectocontagioase, diverse traume ale faringelui
si ale amigdalelor, alimentatia irationala si neregulata sunt factori predispozanti
care faciliteazd dezvoltarea anginei.

Afectiunile nasului si ale sinusurilor paranazale, amigdalita cronica sunt si
ele considerate factori predispozanti in dezvoltarea anginei.

La nou-nascuti si la sugari angina se intalneste mai rar. Sistemul imunitar
al copilului se dezvolta treptat, iar la varsta de 10-14 ani el poate fi comparat cu
cel al adultului. Maturizarea mijloacelor defensiv imunitare se produc prin
agresiunea continua si repetata efectuata de agentii cauzali (germenii sau factorii
fizici ai mediului ambiant) la nivelul tesutului limfoid al faringelui. Specialistii
imunologi considera ca este necesar de circa 60-100 de asemenea agresiuni
pentru definitivarea configuratiei imunitare a copilului. Pe parcursul acestor
perioade, adenoiditele repetate se Tncadreaza in grupul asa-numitelor boli de
adaptare. Astfel devine clar de ce la copiii mici anginele se intalnesc nu atat de
frecvent.

Patogenia. in mod schematic mecanismul dezvoltarii anginei poate fi
explicat astfel. Factorii predispozanti duc la diminuarea imunitatii (locale si
generale) si la exacerbarea virulentei microbiene, care devine foarte ofensiva.
Infectia cu proprietdti patogenice noi foarte ridicate anihileaza completamente
reactivitatea organismului si duce la dezvoltarea anginei.

Calea de patrundere a infectiei Th organism este cea aeriand. Tnsa nu sunt
excluse si cdile alimentara si prin obiecte (lenjerie) infectate.

Clasificarea anginelor (tonsilitelor, amigdalitelor). Pana in prezent nu
exista o clasificare unanim acceptata a amigdalitelor.

Congresul VII O.R.L. din URSS (Thilisi, 1975) a adoptat clasificarea
amigdalitelor propusa de academicianul 1.B.Soldatov.

\ Clasificarea amigdalitelor (tonsilitelor) dupa I.B.Soldatov.

A. Tonsilitele acute (angina)

/. Primare: - catarale (eritematoase); foliculare; lacunare (erite-

mopultacee).
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2.

B.
. .
2.
a.
b.

Secundare:
Angine din cursul bolilor infectocontagioase: difteria, gripa, scarlatina,
poliomielita etc.
Anginele din cursul bolilor hematologice: leucemie acutd, agranulocitoza
malignd, mononucleoza infectioasa.

Tonsilitele cronice

Specifice (tuberculoase, sifilitice etc).
Nespecifice - banale:

Amigdalitd cronica forma compensata;
Amigdalita cronicd forma decompensata.

Deosebirea anginelor primare de cele secundare se stabileste Tn baza
urmatoarelor criterii:

n caz de angind primard bolnavul o suporta ca boala de sine statdtoare.
Angina secundara este un simptom al bolilor infectioase sau hemato-
logice.

Clasificarea anginelor dupa Portmman, 1986

Anginele rosii (virale) diminueaza rezistenta locala, pregatind terenul pentru
anginele eritemopultacee. Apar in:

oreion, rugeola, poliomielita;
gripa;
virus AFC (adeno-faringo-conjunctival).

Anginele eritemato-pultacee succeda anginele rosii. Agenti cauzali:
streptococul (63%), stafilococul, bacilul Friedlander, pneumococul (30%).
Anginele cu false membrane:

angina difterica.

Anginele ulceroase (cu ulceratia Tnvelisului epitelial):

angind herpeticg;
angina aftoasad;

angina zosteriang;
angina penfigoida.

Anginele ulceronecrotice (cu ulceratie necrotica profunda):

angina ulceroasa tip Moure (cu germeni banali);

angina Simanovski-Plaut-Vincent (asociatia fuzospirilard);

angina scorbuticd;

anginele gangrenoase (cu germeni gangrenosi);

anginele neerotice de origine hematogena (anginele neutropenizante);
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angind monocitard;
angina granulocitard (boala Schultze);
angina leucemica.

Clasificarea lui Portmman are la baza aspectul faringoscopic. Noi propunem
urmatoarele clasificare a anginelor:
1. Dupa agentul etiologic:

ok w

angina streptococicd, stafilococica, pneumococica etc.
angine virale;
angine micotice.
Dupa criteriul etiopatogenic si clinic:
angine primare;
angine secundare.
Angine  specifice.
Angine  nespecifice.
Dupa  aspectul faringoscopic:
angine rosii (oreion, rugeold, scarlatina, gripa, poliomielita);
angine cu false membrane (difteria);
angine ulceroase (angina herpetica, zosteriana, aftoasa, penfigoida);
angine ulcero-necrotice (angina ulceroasa tip Maure, angina ulcero-
membranoasa Simanovski-Plaut-Vincet, angina scorbuticd, angina
gangrenoasa, angina necrotica leucemica, angina agranulocitara, angina
monocitara).
Dupd prezenta complicatiilor:
angine cu complicatii;
angine fara complicatii.
Dupa rezistenta la tratament:
angine care se supun tratamentului antibacterian (anginele streptococice,
stafilococice);
angine care nu cedeaza tratamentului antibacterian (anginele virale,
anginele ulcero-necrotice s.a.);
angine care necesita tratament in spitalul de boli infectioase;
angine care se vor trata la domiciliu.

Anatomia patologica. Schimbarile morfologice ce au loc Tn parenchimul
amigdalelor in caz de angina se caracterizeaza printr-o dilatatie evidenta a vaselor
mici sanguine si limfatice, tromboza a venelor mici si stazd in capilarele limfatice.
Mucoasa este hiperemiata, edematiatd. Are loc o infiltrare a epiteliului amigdalian
cu limfocite si leucocite.

Schimbarile morfologice difera in functie de forma anginei, durata bolii si
tratamentul aplicat.
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Tabloul clinic al anginelor banale nespecifice

Tabloul clinic al acestei forme de angine depinde de mai multi factori: varsta
si sexul bolnavului, forma anginei, cauza si factorii favorizanti, intervalul de timp
de la stabilirea diagnosticului si pana la aplicarea tratamentului.

In continuare vom descrie tabloul clinic tipic al anginei banale nespecifice
pe exemplul unui bolnav de varsta mijlocie (2510 ani) cu o reactivitate normalad
a organismului.

Toate abaterile de la tabloul clinic tipic al anginei indica ca la astfel de
bolnavi reactivitatea organismului este scazutd, ori cd angina este consecinta
altor boli.

Simptomele tipice anginei banale nespecifice:

- Dureri vii (odinofagie), acute, uneori greu de suportat, Tn faringe, care

iradiazd In urechi, mandibula si in alte regiuni.

- Debut acut, brusc.

- Starea generald grav alterata.

- Cefalee.

- Febra, uneori insotita de frisoane.

- Sialoree.

- Incapacitatea de munca.

- Intoxicatia organismului (febra cu frisoane, tahicardie, insomnie,

inapetentd etc).

Obiectiv. Bolnavul este nevoit sa stea la pat (intoxicatie, inapetenta, febra,
frisoane, sldbiciune etc). Cavitatea bucala este semiinchisd. La unii bolnavi se
nregistreaza sialoreea. Mucoasa suprafetei mediane a amigdalelor palatine si a
stalpilor este hiperemiatd, edematiatd. Lueta, valul palatin si suprafata amigdalei
palatine sunt rosii (fig.15).

Uneori amigdalele sunt marite n
volum, acoperite cu exsudat pultaceu
albicios, cremos, punctiform, care se
extinde apoi pe toata suprafata amigda-
lei (angina foliculard eritemopultacee)
(J1g.16). Ganglionii submaxilari sunt
madriti in volum si durerosi. Leicocitoza
ajunge pana la 12000 elem/mm?>.

Fig. 15. Angina eritematoasa (catarald).
1 - hiperemia amigdalelor palatine.
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Evolutia bolii are o duraté de cel putin 5-10 zile.

Complicatiile anginelor banale nespecifice pot fi regionale (cele mai
frecvent intélnite) si la distantd (reumatism, poliartrita, nefritd, febra continud
etc). in functie de timpul dezvoltarii lor, deosebim complicatii recente si tardive.

Dintre complicatiile regionale (din vecinatate) deosebim:

- Flegmonul periamigdalian antero-superior.

- Flegmonul periamigdalian posterior.

- Flegmonul periamigdalian extern.

- Flegmonul inferior.

- Flegmonul intraamigdalian.

B.S. Preobrajenski descrie numai primele 4 forme de flegmoane ale tesutului
periamigdalian.

Diagnosticul se noteaza astfel: flegmon periamigdalian antero-superior.
Morfologic fiecare flegmon trece prin trei faze succesive de dezvoltare - edem,
infiltratie si abces. Din aceste considerente ar fi corect sa se scrie flegmon si
nu abces, iar ultimul se va nota nemijlocit atunci, cand in tesutul periamigdalian
se va forma colectia de puroi. Deci, diagnosticul de flegmon poate fi precizat
prin urmatoarele: flegmon periamigdalian antero-superior (stadiul de infiltratie).

De obicei flegmonul se dezvolta la bolnavii cu o reactivitate a organismului
scazuta, tratati neadecvat, care nu respectd prescriptiile medicului, trdiesc in
conditii materiale si sociale grele. Apare dupa 5-7 zile de la debutul anginei.
Tabloul clinic este si mai violent, si mai accentuat decét al anginei. Starea
generald a bolnavului este grav alteratd, sunt prezente febra insotitd de frisoane,
sialoreea abundentd, se dezvolta trismul muschilor mimici si ai cavitdtii bucale.
Durerea din faringe este foarte accentuatd si iradiaza n regiunile vecine.
Bolnavul nu poate inghiti nimic.

La examenul obiectiv (orofaringoscopic), in stadiul incipient (stadiul de
edem), se stabileste congestie, edem i
0 mica infiltratie unilaterald, cu o mobi-
litate limitatd a valului palatului moale
de partea afectatd. Pe masurad ce infil-
tratia se dezvoltd, apare o bombare

Fig. 16. Angina eritemo-pultacee
(foliculara si lacunara).

1 - exsudat pultaceu punctiform;

2 - exsudat pultaceu extins pe suprafata
lacunelor amigdaliene de culoare galbuie-
deschisa.
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accentuatd Tn partea respectiva. Lueta este edematiata si Tmpinsa spre partea
sanatoasa. Cand flegmonul ajunge la stadiul de abces, in portiunea cea mai
bombatd apare un punct galbui, care indica locul colectiei de puroi si posibilitatea
acesteia de a se deschide spontan.

Anginele pot fi complicate cu otite acute, rinosinuzite acute si mai ales, cu
un abces retrofaringian. La distantd pot aparea sepsisul amigdalian, pneumonia
s.a. Reumatismul, poliartrita si alte boli infectioase si alergice apar de obicei
dupa 2-3 saptamani de la debutul anginei, fapt ce trebuie sa-1 stie fiecare medic,
mai ales medicul de familie, terapeutul si pediatrul.

Anginele secundare
Din aceasta grupa de afectiuni fac parte:
a) anginele din cadrul bolilor infectioase;
b) anginele din cadrul hemopatiilor.

Anginele din cadrul bolilor infectioase

Pentru aceste angine sunt caracteristice urmatoarele:

1. Angina este un simptom al bolii infectioase. Astfel de angine se Tntalnesc
mai frecvent la copii, deoarece la ei incidenta bolilor infectocontagioase
este mai Tnalta.

2. Tabloul clinic al anginelor secundare depinde de tabloul clinic al afectiunii
de baza si de simptomatologia anginei.

Angina difterica

Pentru a intelege mai bine tabloul clinic si a prescrie corect tratamentul
acestei forme de angina, este indispensabil de a cunoaste manifestarile afectiunii
de baza-difteriei.

Difteria este o boala infectioasa acuta, transmisibild provocatd de
Corynebacterium diphteriae, descoperit si descris de Klebs, Loefler. Agentul
patogen rdméane cantonat la poarta de intrare (mucoasa, plagi, tegumente), unde
se multiplicd si provoaca fenomene locale sub forma de edem si false membrane,
iar prin secretarea Tn organism a unei exotoxine foarte puternice provoaca
fenomene toxice la distantd in diferite organe, ceea ce si determina esenta si
gravitatea bolii.

Etiologia. Corynebacterium diphteriae (bacii difteric) este un bacii gram-
pozitiv, imobil, care nu are capsula si nu face spori, rezistenti Tn mediul extern.
Dupa caracterele de cultura si biochimice se diferentiaza 3 tipuri de bacili difterici:
gravis cu 13 subtipuri; intermedius cu 4 subtipuri si mitis cu 40 subtipuri. Bacilul
difteriei este foarte sensibil laEritromicina, sensibil la Tetraciclina, Cloramfenicol
si Penicilina.
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Epidemiologia. Difteria este raspanditd pe intreg globul pamantesc. in
regiunile tropicale domina infectiile inaparente, cutanate, iar in regiunile temperate
- angina si crupul difteric sever. Purtatorii difteriei constituie 1-5%. Sursa de
infectare o prezinta bolnavul de difterie, purtatorul de bacili. Transmiterea infectiei
are loc pe urmatoarele cai:

- aeriang;

- cu produse alimentare (lapte);

- cu diverse obiecte (jucdrii, lenjerie etc).

Patogenia si anatomia patologica. Bacilii difterici neavand putere
invaziva se multiplica la poarta de intrare. in organism patrunde doar exotoxina
produsa de acestea. Local exotoxina induce un proces de inflamatie a mucoasei
cu necroza epiteliului si alterarea peretilor vasculari. Rezulta un edem intens si
un exsudat fibrinos sub forma unor false membrane consistente si aderente.

Tabloul clinic. in trecut difteria era spaima mamelor si a pediatrilor. A
urmat o perioada de acalmie, iar In zilele noastre se inregistreaza o noua crestere
a incidentei acesteia.

Perioada de incubatie a difteriei este de 2-7 zile. Faringele este sediul
preferential. Debutul bolii este lent, febra este moderatd, oboseala Thsa intensa.
Se stabileste asa-numitul "foarfece"”, cand febra si alte simptome sunt moderate,
iar slabiciunea generala foarte pronuntatd. Bolnavii acuza greturi, varsaturi,
anorexie, dureri moderate in gat. Uneori acestea pot lipsi.

Obiectiv (fig. 17). Faringoscopic se determind la inceput o roseatd de
nuanta inchisa, cu formarea unui exsudat, care se transforma rapid in false
membrane foarte consistente. in perioada de stare, falsele membrane se extind
extrem de rapid, sunt greu de detasat, iar dupa detasare se produc sangerari
locale. Este un edem faringian intens, care se poate extinde si in regiunile
submaxilara si cervicald. Ganglionii
limfatici regionali sunt puternic
mariti.

Simptomele generale de
toxemie sunt: febra, greata, varsaturi,
astenie intensa, facies pal, tahicardie,
puls slab si superficial, hipotensiune
arteriald. in sange se constata
leucocitoza. Tn stadiile tardive ale

Fig. 17. Angina difterica.

1 - membrane false albe-sidefii.



bolii se dezvolta paralizia valului palatin cu consecinte grave - lichidele si ali-
mentele la nghitire nimeresc in nas, glasul devine nazonat - rinolalie des-
chisa, rinofonie. Analiza bacteriologica (absolut indicata in astfel de cazuri)
pune in evidenta bacteria Clebsiela-Loeffler.

Evolutia. Angina diftericd netratatd sau tratatd tardiv cu ser antidifteric

este grava, cu sfarsit letal (40-60%).

Formele clinice:

- usoare;

- grave;

- localizate;

- raspandite;

- toxice de gradele i, ii, iii;

- hemoragice.

Difteria faringelui constituie 40-70% din toate cazurile de difterie, cea a

laringelui 20-30%; a nasului 4-12%.

Difteria faringelui:

a. Forma localizatd - membranele sunt localizate numai pe amigdalele
palatine.

b. Forma raspandita (difuzd) - membranele se raspandesc la alte regiuni
ale faringelui.

c. Forma toxica:

- schimbdri grave si multiple;

- adenopatie;

- edem al tesutului gatului;

- intoxicatia organismului.

Forma toxica poate fi: hipertoxica, hemoragicd, gangrenoasa.

Complicatiile anginei difterice sunt:

- insuficienta suprarenald;

- miocardita precoce si tardiva;

- nervoase: paralizii sau nevrite periferice - paralizia valului palatin, care
aparte intre a 11 si a 21-a zi de la debutul bolii; paraliziile oculare;
paraliziile nervilor cranieni - 111, 1V, IX, X.

Tratamentul. Se administreaza:

1. Ser antitoxic antidifteric: in functie de varsta si greutatea bolnavului,
gravitatea, forma si gradul de toxicitate al bolii de la 10000 pana la
200000 de unitati Tn cazurile grave. Doza necesara se administreaza
unimomentan, nedivizatd in mai multe doze.

2. Antibioterapie - Eritromicing, Benzilpenicilind, Tetraciclind, Cloram-
fenicol.
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Cardiovasotonice.

Dezintoxicante.

Corticoterapie- Hydrocortizon.

Regim la pat - spitalizare Tn spitalul de boli infectioase.
Vitaminoterapie.

Tratament simptomatic.

© N oA W

Angina scarlatinoasa

Aceastd forma a anginei prezintd un simptom caracteristic al scarlatinei
tipice. Faringoscopic se pune in evidenta hiperemia accentuatd a mucoasei
amigdalelor palatine, a valului palatin, a stalpilor cu o demarcatie la nivelul palatului
dur. Aceasta reactie vasomotorie "enantema scarlatinoasa" dispare peste 2-3
zile de la debutul bolii, insa continua sa se dezvolte una din formele anginei, de
cele mai multe ori cea necrotizanta.

Tratamentul: penicilind, salicilati, ser antistreptococic si ser antigangrenos.
Cu scop profilactic se recomanda amigdalectomia dupa o luna de la vindecarea
de angina scarlatinoasa.

Angina tularemica

Aparitia ei este determinata de agentul patogen Francisella tularensis
care patrunde Tn organism cu alimentele sau cu apa infectatd, in cazul existentei
unui focar epidemic. Afectiunea se caracterizeaza printr-un proces necrotizant
pe amigdalele palatine si printr-o adenopatie submaxilara, care poate duce la
dezvoltarea unui proces supurativ Tn acesti ganglioni limfatici.

Un efect satisfacator il au Aureomicina, Cloramfenicolul, Streptomicina,
serul de convalescenti si vaccinoterapia.

Angina n cursul epidemiilor de gripa

In cazul acestei forme de angina, hiperemia vizeazd toatd mucoasa
mezofaringelui, se dezvolta de obicei, concomitent cu o rinitd gripald, o
laringotraheita etc.

Afectiunea are un debut acut. Bolnavul prezinta febrd 39741°C, frisoane,
cefalee intensd, astenie. Angina gripald se poate suprainfecta cu o infectie
bacteriana (streptococ, stafilococ, pneumococ, Haemophilus influenzae), ceea
ce va genera dezvoltarea si altor complicatii: pneumonie, sinuzitd, otita etc.

Tratamentul va include masuri sanitaro-igienice, izolarea bolnavului, repaos
la pat, regim hidrozaharat si lactovegetarian, Aspirind, vitaminele B, C, comprese
calde la gat, instilatii nazale si bucofaringiene cu diverse dezinfectante. Cu scop

75



de a preveni diverse complicatii bacteriene se administreaza antibiotice -
Penicilina, Cefalosporind, Augmentina.

Anginele acute din cursul bolilor hematologice

in cursul unor sindroame hematologice, din seria alba, pe langa o reactie
leucocitara, apar si tulburdri din partea faringelui. Leziunile bucofaringiene ale
anginelor din cursul bolilor hematologice diferd intre ele, de aceea le vom descrie
pe fiecare aparte.

Leucemia acuta este o afectiune generalizatd, caracterizatd printr-o
hiperplazie excesiva a aparatului leucopoietic, insotita de o Tnmultire exagerata
a leucocitelor Tn sangele periferic. Se intalneste atét la copii, cét si la adolescenti.
Boala are un debut brusc cu febra insotitd de frisoane, tahicardie. Bolnavul
devine adinamic, uneori acuza greatd, varsaturi si somnolentd. Printre simptomele
precoce figureaza purpura si hemoragiile mucoaselor (epistaxis, gingivoragie,
hematemezd, melend). La nivelul amigdalelor palatine, a valului palatin apar
infiltrate leucemice. La examenul obiectiv impresioneaza paloarea fetei si a
tegumentelor. Ganglionii limfatici submaxilari si stemocleidomastoidieni precum
si splina sunt marite.

Examenul sangelui. Numarul leucocitelor variaza de la 30000 pana la
200000/mm?, uneori pot ajunge pana la 500000 sau chiar 1 milion/mm®. Aproape
90-95% de leucocite sunt celule tinere.

Tratamentul. Se combate hemoragia. Se administreaza vitamine, alimen-
tatie echilibratd, se folosesc citostatice, antibiotice, antiseptice. Se efectueaza
gargarisme, dezinfectarea orofaringelui.

Agranulocitoza este o afectiune cu evolutie supraacuta, caracterizata prin
alterarea foarte grava a starii generale a bolnavului, leucopenie pana la 50 el/mm?
cu o disparitie aproape totald a granulocitelor (polinucleare neutrofile), acestea fiind
nlocuite cu elemente mononucleare (70% limfocite si 20-30% monocite). Pe
amigdalele palatine se observa leziuni ulcero-necrotice.

Tratamentul: combaterea sindromului hematologic, prevenirea infectiei
secundare prin administrarea de penicilind. Sunt indicate de asemenea acid
nucleic, folie, ACTH, Calciu, vitaminele C si B, miere etc.

Angind monocitara sau febra ganglionara a fost semnalata si descrisa
mai Tntai de Filatov (1885) si Pfeuffer (1889) care au numit-o febra ganglionara.
Cauza bolii nu este cunoscuta. Caracteristic pentru aceastd boala este debutul
vertiginos cu febrd (39°-40°) si semne caracteristice in sange (numarul de
mononucleare ajunge pana la 50%, iar uneori si pana la 70%), méarirea ganglionilor
limfatici submaxilari si a celor ai gatului, axilari, inghinali. De asemenea are loc
spleno- si hepatomegalia.
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Amigdalele palatine in aceste cazuri prezintd o forma de angina catarala
sau foliculard. In cazurile de boald cu o evolutie mai avansatd amigdalele devin
edematiate, ulcerate, acoperite cu niste membrane cu cruste surii-murdare.

Tratamentul. Se recomanda repaos la pat, gargarisme si spalaturi
faringiene cu solutii alcaline; pensulatii cu solutie de Penicilind 30000 Ul/cm®sau
pastile de Penicilind 200000 UI, 6-8 pastile pe zi. ACTH, Cortizon, Hidrocortizon,
vitaminele C, D, B, s.a. Bolnavii se izoleaza.

Tratamentul anginelor secundare se rezuma la combaterea bolii de baza
(gripa, scarlatind ori a bolii hematologice) si a anginei.

Dupa criteriul leziunilor macroscopice produse la nivelul tesutului limfoid
faringian, anginele se pot manifesta si sub urmdtoarele forme:

Angine catarale (eritematoase). Daca aceste angine apar in caz de gripa,
rugeold, oreion, poliomielita si alte boli virale, ele se mai numesc angine rosii,
deoarece la examenul obiectiv se stabileste o hiperemie difuza a mucoasei
faringelui. Tabloul clinic al acestor angine cuprinde urmatoarele semne clinice:
odinofagie pronuntata, mai ales la deglutitie, disfagie, otalgie, febrd, inapetenta,
constipatie, adenopatie subangulomandibulard si sternocleidomastoidiana
dureroasa la palpatie, oboseala fizica, oligurie, alouminurie, limba saburata,
cefalee. Starea generald este alteratd si depinde de cele mai multe ori de originea
agentului cauzal si circumstantele Tmbolnavirii. La copii pot apédrea convulsii.
Dacé agentul cauzal este streptococul (3-hemolitic din grupa A, hiperemia si
edemul vizeaza numai amigdalele palatine si stalpii amigdalieni.

Anginele virale trebuie diferentiate de bolile infectioase, de bolile virale ale
cdilor respiratorii si de faringite. Bolile infectioase se deosebesc de anginele
virale prin perioada de incubatie, anamneza epidemiologica, semnele clinice
specifice.

Angine eritemo-pultacee care succed anginelor rosii. Agenti cauzali sunt:
streptococul P-hemolitic din grupa A (70%), Stafilococul, bacilul Friedlander,
Pneumococul.

Tratamentul anginelor nespecifice

In cazul cand boala evolueaza fara complicatii sau cand starea generald
este putin alterata sau satisfacdtoare, bolnavii se vor trata ambulator. La un
tablou clinic violent, cu alterarea starii generale, simptome ale unor complicatii
bolnavii trebuie tratati in stationar. Anginele cu un tablou clinic grav se trateaza
n spitalul de boli infectioase, iar flegmonul periamigdalian in sectia O.R.L. in
conditii de casa bolnavul cu angina trebuie izolat. Vesela si lenjeria bolnavului se
va spala separat, cu folosirea dezinfectantilor.
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n angina sunt indicate examenele urinei, sdngelui, iar In suspectia la difterie,
si examenul bacteriologic corespunzator.

Tratamentul. Se indicd dietd lactovegetariand, vitamine, mai ales C si B.
Cu scop dezintoxicant se recomanda din abundenta ceaiuri cu zmeura, lamaie,
apa calduta cu diferite siropuri si sucuri de fructe. D.Sarafoleanu (1997) afirma,
cé streptococul (3-hemolitic din grupa A nu dezvolta rezistentd fata de Peniciling,
de aceea tratamentul cauzal consta in .administrarea de Penicilind sau de omologi
sintetici, care inhiba si distrug activ streptococul [3-hemolitic din grupa A.
Preparatul se administreaza intramuscular cate 500000-1000000 Ul de 4 sau 6
ori timp de 24 de ore la maturii cu o greutate corporald normala.

In caz de contraindicatii la antibiotice se recomanda aerosoli - Dioxizol de
4 ori pe zi. Se administreaza Faringosept, preparate disensibilizante (Dimedrol,
Suprastin etc), compresa calda la gat, in regiunea ganglionilor limfatici
submaxilari. Nu se recomanda badijonarea amigdalelor cu diverse medicamente.

Academicianul 1.Soldatov (1997) recomanda utilizarea Rovamycinei
(Spiramicina), 6000000 Ul timp de 24 ore, divizate Tn 2-3 prize. Copiilor cu masa
corporald mai mare de 20 kg - 1500000 Ul 2-3 ori pe zi, timp de 5-7 zile.

Rovamycina poate ii inlocuita cu Augmentin. Copiilor sirop: 9 luni-2 ani -
25ml, 3oriinzi;2-7 ani-5ml, 3 ori in zi; 7-12 ani- 10 ml. La adulti si copiilor
mai mari de 12 ani n infectiile usoare si moderate cate 375 mg de 3 ori in zi, in
infectii grave cate 625 mg de 3 ori in zi. in cazuri grave si rebele la tratamentul
descris mai sus se administreaza peniciline: Benzatin-benzilpenicilina (Moldamin),
eventual repetatd dupd 7 si 14 zile. Dupa o administrare i/m a 300000 Ul con-
centratia activa a Benzilpenicilinei in snge se mentine 4-5 zile; dupa injectare
a 600000 Ul - 10 zile; 1200000 UI - 14 zile.

Preparatele de alternativa Tn caz de angina sunt: Eritromicina; Macrolidele
noi (Clarotromicina, Azitromicina, Diritromicina etc); Cefalosporine orale
(Cefalexina, Cefaclor, Cefuroxim axetil, Ceftibuten etc).

Antinevralgicele, somniferele au 0 mare valoare in asemenea cazuri
(Amidopirina, Analgina, Baralgina etc). Timp de 12-14 zile (daca nu apare o
complicatie) boala se vindeca.

Bolnavul poate relua lucrul numai dupa normalizarea rezultatelor de laborator
(sangelui, urinei, ECG). Medicul de familie si pediatrul sunt obligati sa
supravegheze timp de o luna bolnavii ce au suportat anging, pentru a preveni
dezvoltarea complicatiilor.

Medicul de familie se poate intalni si cu asa forme de angine cu:

- herpeticg;

- din pemfigusul faringian;

- zosteriang;
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- aftoasa;

- rubeolica Moure;
- ulcero-necroticg;
-' scorbutica;

- gangrenoasa;

- Ludwig.

Aceste forme clinico-patomorfologice se intalnesc cu mult mai rar decét
anginele nespecifice. nsa, fiecare forma prezintd semne clinice distinctive pe
care medicul de familie trebuie sa le cunoasca.

Deoarece procesul patologic afecteazad atat formatiunile limfoide - amig-
dalele palatine, cat si mucoasa faringelui, ar fi mai corect ca aceste afectiuni sa
fie numite faringo-tonsilite.

Angina herpetica

Unii specialisti numesc aceasta afectiune herpes buco-faringian. Cauza
bolii se considera un virus din grupul virusurilor neurotropi. Boala are un debut
acut cu febri 4CM11° frisoane, disfagie, odinofagie violenta.

Faringoscopic In debutul bolii se observa o congestie difuzd a mucoasei
faringelui. Pe suprafata amigdalelor palatine si pe stalpi apar vezicule mici,
rotunde cu un continut seros (fig.18). Aceste vezicule pot fi izolate sau grupate.
Mai tarziu ele se sparg, se ulcereaza si se acopera cu 0 pseudomembrana.
Dacé aceste schimbari bucofaringoscopice au loc si pe fata internd a obrajilor
(stomatita herpetica), pe fata linguald a epiglotei sau are loc herpesul labial sau
facial, diagnosticul este usor de stabilit.

Uneori asocierea herpesului
labial cu angina herpeticd poate
fi confundata cu o pneumonie,
meningita cerebro-spinald epide-
micd, scarlatina.

Tratamentul este asema-
nator cu tratamentul anginei
banale: gargarisme cu dezinfec-
tante, antitermice, antiinflama-
toare etc. Se administreaza un
tratament simptomatic. Pentru a

Fig. 18. Angina herpetica.

1 - vezicule.



preveni exacerbarea infectiei bacteriene se administreaza antibioticele
respective.

Pemfigusul faringian

Mai este numit si angina din pemfigus. Cauza bolii nu este cunoscutd. Se
intalneste rar, mai ales la persoanele peste 40 de ani.

Semnele clinice: odinofagie si disfagie slab pronuntate. Faringoscopic -
pe mucoasa stalpilor amigdalieni, pe valul palatin se observa eruptii buloase.
Asemenea eruptii pot aparea pe conjunctivitd si pe piele. Dupd spargerea
acestora apar ulceratii rotunde. Boala nu afecteaza starea generala a bolnavului.

Tratamentul este dificil. Unele rezultate satisfacatoare s-au Tnregistrat
dupa tratament arsenical, gargarisme cu dezinfectante. Se efectueaza
badijonarea eruptiilor cu albastru de metilen. In unele cazuri se pot folosi
antibiotice si hormoni, antiinflamatoare, antialgice si antihistaminice. Se
administreaza vitamine, calciu, fier, arsenic etc.

Angina zosteriana

Angina zosteriana este cauzata de un virus si apare in epidemiile de variceld
sau n timpul Tmbolnavirii de herpesul zoster.

Simptomul subiectiv este odinofagia foarte chinuitoare, mai ales la batrani.
Faringoscopia pune in evidentd prezenta veziculelor unilateral pe mucoasa
faringelui, pe traiectul nervului maxilar superior (pe bolta palatind, pe valul palatin
si pe treimea superioard a stalpului anterior).

Tratamentul: calmante, aureomicing, antiinflamatoare, vitaminoterapie,
gargarisme bucofaringiene cu dezinfectante. Se administreaza de asemenea
analgezice si antinevralgice.

Angina aftoasa

Este o afectiune bucofaringiana de origine viralda. Poate evolua izolat sau
n asociere cu angina aftoasa si stomatita aftoasd. Se caracterizeaza prin vezicule
si prin ulceratii izolate bucofaringiene situate pe amigdala palating, limba si laringe
Apar mai frecvent la gravide si in perioada de aldptare la mame, la artritici, h
persoanele care fac abuzuri alimentare si la cei ce suferd de diferite afectiun
hepatice.

Sugarii si copiii mici prezinta febrd, neliniste, semne clinice de gastroenterite
Odinofagia este foarte pronuntatd, ceea ce tace imposibila inghitirea chiar si i
salivei. Ca rezultat se produce o sialoree vadita.

Tratamentul se adreseaza calmarii durerii. Se efectueaza badijonari local
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cu nitrat de argint de 10%, .pulverizari cu antibiotice, gargarisme cu diferite
substante dezinfectante: Rivanol, Furacilind, Miramistind, Dioxidina etc. Se
administreaza vitaminele C, D, E, A si B, in unele cazuri tratament simptomatic.
In caz de suprainfectii, se administreaza antibioticele respective.

Angina rujeolicd Moure (Angina lacunard) (ftg. 19). Se intélneste la
persoane tinere. Are un debut insidios cu odinofagie, adinamie, oboseald generala.
La examenul Obiectiv se stabileste prezenta unei ulceratii necrotice pe polul
superior al amigdalei palatine. Un simptom important Tl constituie adenopatia
subanguloman-dibulard. Boala are o evolutie de 10-14 zile si se poate vindeca
spontan.

Tratamentul este medical si profilactic. Cel medical consta in aplicarea
dezinfectantelor faringiene, efectuarea badijonarilor mucoasei faringiene
(ulceratiile) cu clorurd de zinc 1/30; cu solutie de albastru de metilen 33%;
antibioterapia. Cu scop profilactic se recomanda de a efectua amigdalectomia
dupa 4 saptamani de la vindecarea anginei.

Angina ulceronecrotica (angina fuzospirilard) (ftg. 20). Tabloul clinic al
acestei afectiuni a fost descris de N.Simacovski Tn anul 1890, iar peste cétiva
ani N.Plaut si N.Vincent au publicat date despre agentul patogen al acestei
angine - asociatia microbiand fuzospirilara. D.Sarafoleanu (1997) o numeste
angina Plaut-Vincent (angina fuzospirilard), iar Portman (1986) - angina ulce-
ronecrotica.

Angina ulceronecrotica se dezvolta ca reguld la persoanele cu o imunitate
locala si generald scazutd cauzatd de avitaminoza, boli cronice decompensate,

0. 19. Angina rujeolica lacunara Moure.

Fig. 20. Angina ulcero-necroticad.
ulceratie necrotica. [ -

ulcere necrotice ]7.\0[1(‘0]]]\.‘]1]hl‘il]]\lél.\\‘.



casexie etc. Se caracterizeazad printr-un proces inflamator preponderent
ulceronecrotic al mucoasei faringelui cu un caracter pseudomembranos care
se raspandeste pe palatul moale, peretele posterior al faringelui, pe mucoasa
cavitatii bucale. Aceste schimbdri ca regula sunt unilaterale.

Tabloul clinic este atenuat, starea bolnavului se poate considera relativ
buna. Bolnavul acuza odinofagie nepronuntatd, sialoree, miros neplacut din gura.
Temperatura corpului poate fi normala sau subfebrila.

Diagnosticul se stabileste in baza datelor clinice si bacteriologice-depistarea
asocierii fuzospirilare. Diagnosticul diferential se face cu difteria faringelui, cu
tuberculoza, sifilisul si cu angina din cursul bolilor infectocontagioase si unele
tumori.

Tratamentul acestei forme de angind este foarte dificil si se efectueaza
n spitalul de boli infectioase. Otorinolaringologul are rolul de consultant. Se
badijoneaza ulceratiile faringelui cu sol.Novarsenold de 10% in glicering;
sol.Ac.Borici de 1%<sol.Rivanoli 1:1000,0; sol. de permanganat de potasiu. in
cazurile grave, sau cu o evolutie nefavorabild si foarte Tndelungata se
administreaza Penicilind cate 2 min U1/24 ore; Novarsenol iv 0,3-0,4; Miarsenol
i/m cate 0,01 kg/corp o data in 24 ore de 2-A ori cu un interval de 2-3 zile. O
valoare deosebitd In tratamentul acestei boli 1l au vitaminele C si cele din grupele
BsiP.

Dupa tratament acesti bolnavi vor fi luati la evidenta prin dispensarizare,
fiind supravegheati de medicul de familie si consultati de otorinolaringolog.
Alimentatia bolnavului trebuie sa fie rationald, completa si regulatd. Se efectueaza
dezinfectii bucofaringiene. Pentru prevenirea recidivelor, se recomanda
amigdalectomia dupd o luna de la vindecarea anginei. Se vor asana dintii
bolnavului, gingiile si cavitatea bucala.

Angina scorbutica

In zilele noastre se intalneste destul de rar. Se manifesta prin aparitia unor
ulceratii pe mucoasa faringelui (amigdalele paltine, stalpii amigdalieni, palatul
moale, peretele posterior al faringelui). Se poate dezvolta la copiii alimentati
artificial, Tn lipsa vitaminelor, mai ales a vitaminei C.

Tratamentul consta n administrarea unei alimentatii normale, cu o cantitate
normald de proteine, grasimi, glucide si vitamine (acid ascorbic).

Angina gangrenoasa (fig.21) este o formad de angind grava. Se pre-
supune ca agentul cauzal este streptococul anaerob asociat celui hemolitic,
fuzospirililor, bacililor feuduliformus, fragilis si ramosus. De cele mai multe ori
se considerd o boala secundard care urmeaza unei boli infectocontagioase. Se
dezvoltd, ca reguld, la bolnavii cu o reactivitate imunitara scazutd, la diabetici, la
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Fig. 21. Angina gangrenoasa.
1 - ulceratii.

bolnavii hepatici, renali, la persoane
subalimentate. Avitaminoza sau
carenta de vitamine de asemenea sunt
factori predispozanti in dezvoltarea
anginei gangrenoase.

Boala aminteste o angina acutd
ulceronecroticd, hiperseptica, fetida.
Debutul bolii este brusc cu febra 40-
41°C, frisoane, odinofagie atroce, stare generald grav alteratd, tumefiere si
edemul gatului. Bolnavul suferd de trismus. Amigdalele sunt hipertrofiate,
sfacelice. Stalpii amigdalieni, valul palatin sunt acoperiti cu o saliva groasa
amestecata cu sfaceluri putrede. Apar ulceratii, iar starea generala a bolnavului
se agraveaza progresiv: apare o adinamie si o torpoare profunda a bolnavului.
Leziunile poarta un caracter de gangrena umeda, afectdnd concomitent mucoasa
si muschii profunzi ai faringelui si ai gatului.

Cauza decesului bolnavului poate fi colapsul, edemul laringelui, hemoragiile
repetate sau hemoragia cataclismica carotidiana.

Tratamentul. Penicilind 2-4 min Ul zilnic In perfuzie. Se recomanda
repaus la pat, alimentatie echilibratd. Se va trata diabetul (daca existd), se va
combate azotemia. Se vor administra spalaturi abundente si emoliente ale cavitatii
bucofaringiene, vitaminoterapie, tratament simptomatic. Serul antigangrenos de
asemenea va fi utilizat cu scop terapeutic.

Angina Ludwigh
(flegmonul septic al planseului bucal)

Este o boald foarte grava conditionatd de o inflamatie supurativa,
flegmonoasa cu o inflamatie lemnoasa a planseului bucal, de o celulita difuza cu
gangrena gazoasa. Acest flegmon ridica limba spre valul palatin, amigdala linguala
fara schimbari. De cele mai multe ori acest flegmon este cauzat de unele pulpite
gangrenoase ale molarilor inferiori. Cel mai des se Tntalneste la diabetici.

Tratamentul este chirurgical si medicamentos. Cel chirurgical consta in
efectuarea inciziei mediane, alteori bilaterale submandibulare si drenajul
planseului bucal. Se administreaza antibiotice, dezintoxicante, vaso- i
cardiotonice, antihistaminice.
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Fig. 22. Micoza amigdaliana.

Prognosticul are multe rezerve.
Raspandirea flegmonului spre medias-
tin si laringe poate avea consecinte
grave.

Micoza amigdaliana (fig. 22) nu
este pe deplin studiatd. De cele mai
multe ori a fost observata dupa
administrarea antibioticelor, bolnavul
prezentdnd senzatia de uscaciune la
nivelul mucoasei bucofaringiene.

Faringoscopic se observa niste pete de culoare alba-gélbuie, rotunde.
Medicul de familie se poate confrunta cu situatii dificile in sensul stabilirii corecte
a diagnosticului. in astfel de situatii, acestea vor supune bolnavii unui examen
complet, iar in cazurile neclare si suspecte vor solicita consultatia otorinola-
ringologului.

Asadar, putem afirma cu certitudine cé:

» Angina este o boald a intregului organism cu un tablou clinic subiectiv

si obiectiv divers.

* Stabilirea corecta a diagnosticului prezinté de cele mai multe ori dificultati
in ceea ce priveste cauza (agentul microbian), provenienta (primara,
secundara), precum si tabloul faringoscopic.

e Tratamentul tuturor formelor de angina trebuie sa fie complet, etiopa-
togenic si sa cuprinda in fiecare caz aparte arsenalul necesar de
medicamente si masuri igieno-sanitare.

* Profilaxia anginelor, scaderea morbiditatii prin angina depinde in mare
masurd de competenta medicului de familie. Acestuia i revine sarcina
de a organiza in teritoriu lucrul de iluminare sanitara a populatiei.

Complicatiile anginelor

Complicatiile anginelor constituie o problema de importanta majora, fapt
ce se explica prin:

- frecventa acestor complicatii;

- dificultati de diagnostic;

- necesitatea de a acorda o asistenta medicald de urgentg;
prognostic cu multe rezerve.
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Complicatiile genereaza la randul lor multe si diverse complicatii caracterizate
printr-o letalitate sporitd. Dintre acestea enumeram:

1. Complicatii acute supurative.

2. Complicatii regionale sau de vecinatate.

3. Complicatii de distanta.

Din prima grupa de complicatii fac parte:

»  Flegmonul periamigdalian (anterosuperior, posterior, extern, inferior).

*  Flegmonul retrofaringian.

» Adenoflegmonul laterofaringian.

*  Flegmonul visceral laterofaringian.

»  Flegmonul difuz faringian. Boala Senator.

* Flegmonul bazei limbii, amigdalei linguale sau Simanovski.

»  Abcesul epiglotei etc.

Flegmonul periamigdalian este o inflamatie supurativa a tesutului celular
lax care separa capsula amigdaliana de peretele musculoaponevrotic faringian.

Etiopatogenia. Apare la ambele sexe cu aceeasi frecventd. Cel mai des
sunt afectati adolescentii si adultii (15-50 ani). Aceste flegmoane apar ca regula
in a 4—8a zi de la debutul anginei, ultima prezentand de cele mai multe ori o
reincélzire a amigdalitei cronice. Infectia patrunde prin mecanismul "perconti-
nuetatum™ 1n tesutul celular lax periamigdalian din amigdale Tn cursul unei angine.
Cele mai frecvente sunt flegmoanele anterosuperioare. Infectia determinatoare
este sreptococul P-hemolitic din grupa A, iar factori favorizand: raceala, diferenta
de temperaturd, alimentatia irationald si necalitativa, avitaminozele sau carentele
de vitamine, sinuzitele, faringitele, rinitele, deregldrile de respiratie nazala, bolile
cronice (diabetul zaharat, ateroscleroza, pielonefrita etc.)

Anatomia patologica. Procesul inflamator prezintd in aceste cazuri 3
faze de dezvoltare. in prima faza are loc edemul tesutului afectat, de aceea unii
autori numesc aceasta forma de flegmon angind edematiald. nh a doua faza
tesutul celular lax suferd o infiltratie, care se extinde in spatiul periamigdalian,
afectand si tesutul amigdalei (mai ales stélpii palatini si palatul moale). Aceasta
infiltratie uneori se rdspandeste si pe mucoasa mezo- si hipofaringelui si chiar a
laringelui. Urmadtoarea este faza de abces.

Reiesind din cele trei faze de dezvoltare ale flegmonului periamigdalian -
edem, infiltratie, abces, ar fi mai corect s& spunem flegmon periamigdalian (faza
1-2 -3), decét abces periamigdalian. Diagnosticul se va nota astfel: flegmon
periamigdalian anterosuperior- faza de infiltratie.

n continuare descriem tabloul clinic si evolutia fiecdrui flegmon in parte,
deoarece atat semnele subiective, si mai ales cele obiective, sunt diferite In
functie de localizarea procesului patologic.
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Fig. 23. Flegmonul periamigdalian
antero-superior stang.

1 — edemul, infiltratia si abcedarea
(bombarea) flegmonului.

Flegmonul periamigdalian
anterosuperior (fig. 23) este o infla-
matie supuratd acuta a tesutului celular
lax, situata Tntre valul palatin si polul
superior al amigdalei palatine
corespunzatoare (dreapta sau stanga).
De aici si denumirea de flegmon
periamigdalian anterosuperior.

Simptomatologia. Bolnavul prezintd odinofagie unilaterald, permanenta
(atat in actul de deglutitie, cat si Tn afara acestuia), rinolalie inchisd, consecinta
a infiltratiei si edemului pronuntat al acestei regiuni. Este prezentd otalgia,
trismusul, datorat procesului infiltrativ care se raspandeste la muschii masticatori
si cei ai faringelui, Tntretinut si de spasmul acestor muschi. Sialoreea abundenta,
halena fetida sunt de asemenea simptome obligatorii la acesti bolnavi. Starea
bolnavului este sau foarte grava, Tnsotitd de febrda (38-40°C si mai ridicatd),
frison. La unii bolnavi, din cauza tulburarilor de deglutitie, o parte din lichide pot
patrunde Tn cdile respiratorii, provocand accese de tuse cu senzatie de sufocare.
Se atesta cefalee, insomnie si anorexie. Bolnavul std cu gura intredeschisa, din
ea curge saliva, pe care acesta o Tnghite cu durere accentuatd. Gatul bolnavului
pare sa fie intepenit.

Bucofaringoscopia stabileste hiperemie, infiltratie si edemul regiunii descrise
mai sus. Pe mdsura progresarii procesului inflamator, pe partea corespunzatoare
a faringelui, apare o proeminentda (colectia de puroi), accentuatd Tn partea
anterosuperioard. in portiunea cea mai bombatd se distinge un punct alb-galbui,
care reprezintd locul posibilei deschideri spontane a abcesului. Prin acest loc se
poate deschide abcesul. Daca acest semn lipseste, fluctuatia se poate constata
prin palparea regiunii bombate cu doua spatule sau cu stiletul butonat. Tnsa lipsa
fluctuatiei nu exclude existenta puroiului, ce se poate descoperi prin punctia si
deschiderea colectiei.

Analiza generald a sangelui arata o hiperleucocitoza (15-25000 de leucocite
pe 1 cm®), VSH acceleratd, disimunoglobulinemie A, M si G. Acesti bolnavi au
nevoie de consultatia cardiologului, reumatologului, nefrologului.

&  Flegmonul periamigdalian posterior (retroamigdalian) este inflama-
tia tesutului celular lax din regiunea stalpului posterior al amigdalei palatine, ce
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duce la o odinofagie si disfagie foarte accentuatd. Amigdala palatind este Tmpinsa
Tnainte. Inflamatia si edemul stalpului posterior deseori se extinde si pe peretele
rnezo- si hipofaringelui si ajunge la laringe, dand nastere unui edem al laringelui
cu consecintele acestuia (stenoza acutd a laringelui). Stalpul anterior este putin
modificat. Flegmonul cu aceastd localizare se intalneste mai rar decat cel antero-
superior. Ca urmare a faptului cd Tn locul flegmonului periamigdalian antero-
superior repetat se formeaza cicatrice, procesul inflamator se localizeaza in
alte regiuni.
Bucofaringoscopic - edem, infiltratia stalpului palatin posterior.

Flegmonul periamigdalian inferior este inflamatia tesutului celular lax
din regiunea polului inferior al amigdalei palatine. Simptomele subiective pot fi:
odinofagia, disfagia, sialoreea, tusea.

Bucofaringoscopic se va depista un edem, o hiperemie si infiltratie, iar
alteori si o bombare in regiunea polului inferior al amigdalei palatine.

Flegmonul periamigdalian extern este inflamatia acutd a tesutului situat
intre capsula amigdalei palatine si peretele lateral al faringelui.

Tabloul clinic precum si evolutia bolii se aseamana cu simptomatologia
celorlalte flegmoane din fosa tonsilard. Bolnavul acuza febrd, frisoane. Farin-
goscopic se constata ca amigdala palatina este deplasata spre istmul buco-
faringian, edematiatd, hiperemiatd si infiltratd. Se depisteazd o hiperemie a
stalpilor amigdalieni si o adenopatie subangulomandibulara si cervicala.

Tratamentul depinde de faza de dezvoltare a flegmonului si va fi con-
servator si chirurgical.

Diagnosticul diferential al flegmoanelor periamigdaliene se fac cu
urmatoarele boli:

- faringitd acuta: faringita cronicd hipertrofica Tn acutizare;

- erizipel al faringelui;

- sarcom al faringelui Tnsotit de o inflamatie secundara;

- limfogranulomatozg;

- forma flegmonoasa a anginei monocitare;

- osteoflegmon;

- corp strain inclavat.

Pentru a identifica si a stabili diagnosticul corect este necesar de a efectua
un examen minutios, iar in cazurile suspecte se efectueazad punctia, examenul
citologic, de laborator specific si chiar biopsia.

Complicatiile flegmoanelor periamigdaliene sunt:

- hemoragiile;

- edemul laringelui;
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- flegmonul perifaringian;

- complicatiile septice (mediastinita s.a.);
- complicatiile endocraniene;

- complicatiile bronho-pulmonare etc.

i Flegmonul retrofaringian (adenoflegmonul ganglionilor Gillette)

Este o inflamatie supurativa acuta a tesutului celular lax si a ganglionilor
limfatici Gillette din spatiul retrofaringian.

Etiopatogenia. Infectia este reprezentata de streptococi, pneumococi,
stafilococi sau de alti microbi. Aceastd afectiune apare in timpul unei corize,
angine si mai ales in timpul unei adenoidite acute. Flegmonul retrofaringian este
0 boala grava a sugarului si a copilului mic. Pe langa infectie, in producerea bolii
un rol important 7l au si factorii favorizanti: alimentatia nerationald, avitaminoza,
rahitismul, raceala, mediul epidemic etc.

Anatomia patologica. Schimbérile patomorfologice sunt asemanatoare
celor descrise in cazul flegmoanelorperiamigdaliene. Tn evolutia lor de asemenea
deosebim trei faze:

- faza de edem;

- faza de infiltratie;

- faza de abcedare.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Simptomatologia Tmbolnavirii este
prezentatd preponderent de un cortegiu zgomotos de semne subiective si
obiective. Disfagia este simptomul principal si patognomonic al flegmonului
retrofaringian. Colectia de puroi creeaza un obstacol mecanic, provocand
odinofagie foarte pronuntata. Drept urmare, copilul lasa biberonul sau sanul
dupa cateva minute de la inceputul alimentatiei, rdmanand flamand, iar laptele
consumat reflueaza prin gura si prin nas, producand tuse, varsaturi, cianoza.
Daca flegmonul nu este diagnosticat la timp, copilul prezinta un grad avansat de
denutritie. Starea lui se agraveaza, el devine agitat. Pe langa febra, disfagie,
odinofagie copilul mai prezinta si dispnee cu tiraj si cornaj inspirator progresiv,
putand ajunge pané la apnee si moarte. Copilul are o voce nazonatd, asemana-
toare macaitului ratei sau croncditului ciorii. Cu timpul acesta devine casectic,
tegumentele pamantii, persista febra, frisoanele, starea toxico-septica.

La examenul faringelui, pe peretele posterior se evidentiaza o tumefactie
rosie, fluctuentd la palpare, impingénd inainte stalpul posterior si amigdala de
partea respectiva. Localizarea flegmonului Tn hipofaringe face dificild
diagnosticarea lui prin bucofaringoscopie, astfel impunéndu-se folosirea
directoscopiei sau examenului cu oglinda laringiand. Daca colectia este situata
sus, la nivelul cavumului, examenul cu spatula aratd o impingere Tnainte a palatului
moale, din abces zarindu-se doar extremitatea inferioara. Faringoscopia poate
fi completatd cu tuseul cavumului.
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Evolutia bolii este in functie de precocitatea si corectitudinea diagnosticului,
calitatea tratamentului, rezistenta organismului copilului si virulenta microbiana.
Colectia de puroi diagnosticatd tarziu se poate deschide spontan, generand
moartea subita prin inundarea cdilor respiratorii. Flegmonul nedrenat poate ajunge
in mediastin sau poate raspandi microbi si toxine Tn sénge, provocand moartea
prin septicemie.

n afard de complicatiile descrise, flegmonul retrofaringian poate provoca:
bronhopneumonie, abces pulmonar, pleurezie purulenta etc.

Uneori flegmonul retrofaringian, fiind mascat de simptomele unei corize,
adenoidite acute sau bronhopneumonii consecutive, nu este diagnosticat la timp.
De aceea, medicul de familie n astfel de cazuri trebuie sa examineze cu mare
atentie cele trei portiuni anatomice ale peretelui posterior al faringelui: rino-,
mezo- si hipofaringele.

Diagnosticul si diagnosticul diferential. Diagnosticul corect se va stabili
in baza anamnezei si examenului obiectiv. Flegmonul retrofaringian trebuie
diferentiatde rinita acutd, adenoidita acutd, otita medie acuta, bronhopneumonie,
laringita edematoasa subglotica si supraglotica, crupul difteric, gripa, rugeola,
corpi straini laringieni, stridorul congenital etc. Prezinta dificultati diagnosticul
diferential cu abcesul rece, adenoflegmonul laterofaringian.

Tratamentul este medical si chirurgical si constd in deschiderea neintarziata
a flegmonului. Copilul se fixeaza bine cu spatele pe masa, In decubit dorsal, cu
capul in extensie la marginea mesei, Tnvelit intr-un cearsaf si tinut de un ajutor.
Gura se deschide cu indexul sau cu o spatuld. Cu o sonda canulara si folosind o
pensa Lubet-Barbon sau Kocher se deschide abcesul in partea cea mai bombata;
momentan asistentul Tntoarce copilul cu fata in jos si picioarele in sus: astfel
puroiul se elimind prin cavitatea bucald. In momentul in care se extrage
instrumentul taietor (invelit in leucoplast) se pune n functie aspiratorul. Copilul
va urma un tratament medicamentos care prevede administrarea preparatelor
aniiinfectioase, antitermice, antialgice si vitamine. Regulat, din ord in ora (3"4
zile), se aspira secretul.

Adenoflegmonul laterofaringian este inflamatia supurativa a lantului
ganglionar carotidojugular.

Simptomatologia: odinofagie, disfagie si tumefactia regiunii subangu-
lomandibulare, care poate sa se raspandeasca apoi sub muschiul sternocleido-
mastoidian. Apare torticolisul si redoarea cefei.

Flegmonul visceral laterofaringian se dezvolta intre peretele faringian
si lama conjunctiva a vaselor mari. Aici predomind disfagia, spre deosebire de
adenoflegmon, la care torticolisul apare pe prim-plan.
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Flegmonul difuz alfaringelui a fost studiat de mai multi specialisti, printre
care si Senator, de unde si denumirea de boala Senator. Caracteristic pentru
acest flegmon este debutul brusc, acut cu disfagie, odinofagie foarte pronuntata
si cu infiltratie edematoasa rosie, care cuprinde peretii faringelui, valul palatin,
amigdalele, pilierii, epiglota, extinzandu-se adesea in mediastin. Tesuturile sunt
scaldate in puroi seros. Bolnavul prezintd trismus, gat proconsular, dispnee,
disfagie, voce stinsd, accese de sufocare.

Flegmonul bazei limbii astdzi se intalneste destul de rar.

Simptomatologia. in debutul bolii se constata disfagie, odinofagie la baza
limbii. Bucofaringoscopic-mucoasa rosiaticd, la apasare pe limba apar dureri.
Laringoscopia indirecta stabileste putin lateral de baza limbii o bombare rosie
care acopera partial sau total epiglota.

Analiza generald a sangelui si a urinei in toate aceste cazuri indica schimbdri
caracteristice unui proces supurativ: leucocitoza, VSH accelerat etc.

Abcesul epiglotei se intalneste rar. Apare brusc cu semne infectioase si
toxice. Bolnavul acuza odinofagie, disfagie, dispnee, tuse. Starea generala este
grava. Epiglota la laringoscopia indirecta apare tumefiata, infiltratd, iar in caz
de formare a colectiei de puroi, are loc fluctuatia acesteia.

Tratamentul flegmoanelor poate fi medical, chirurgical si profilactic in
functie de faza evolutivd a procesului patologic, starea bolnavului si alte
circumstante.

Tratamentul flegmoanelor faringiene include:

- regim la pat (la domiciliu sau la spital, in functie de starea bolnavului,
forma si localizarea flegmonului, precum si de alte circumstante);
asigurarea unui regim igienico-sanitar si ingrijiri corespunzatoare;

- alimentatie calda de 6-8 ori/zi Tn cantitdti mici, lichida, fard condimente,
bogatd in produse lactate si grasimi de origine vegetald. Se recomanda
de asemenea bduturi cdldute din abundentd pentru a compensa
pierderea de lichide prin transpiratia bolnavului si prin febrg;

- local se aplica comprese calde la gat, inhalatii cu vapori calzi ce au
scopul de a atenua durerea si de a Tmbunatati microcirculatia;

- sol.Glucosae de 40%- 20,0 cu Sol. Acid ascorbic 5% - 5,0 ifv;

- analgezice: Antipirind 0,25-0,5 pentru maturi si 0,03-0,25 pentru copii
mai mari de 6 ani de 2-3 ori/zi; sau Amidopirina cate 0,25-0,3 pentru
maturi, 0,15-0,2 la an/viata a copilului de 3-4 ori/zi sau Analgina 0,25-0,5
pentru maturi de 3-4 ori/zi sau Sol.Analgind 50%- 1-2 ml de 2 ori/zi;

- preparate antihistaminice (Dimedrol 0,03-0,05 pentru maturi si céte
0,015-0,02 pentru copiii 6-12 ani 1-2 ori/zi;
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- vitamine (A, B, C, D, E);

- imunocorectoare;

- antibiotice (Penicilind 50.000-100.000 Ul kg/c/zi a copilului si 2000 000-
4000 000 UI pentru maturi timp de 24 ore, iar in cazuri grave dozele
pot fi marite pana la 10-60 000 000 Ul timp de 24 ore);

- cardiotonice si vasotonice;

- diuretice;

- dezintoxicante;

- alte preparate in functie de starea bolnavului si prezenta afectdrilor
altor organe si sisteme.

Tratamentul chirurgical in caz de abcedare a flegmonului constd in punctia
exploratoare i incizia cu deschiderea abcesului si drenarea lui. Punctia se executa
cu un ac lung si gros, cu varful putin ascutit care se ajusteaza bine la o seringa.
Locul punctiei se considera cel mai bombat loc al tesutului afectat. Acul se
introduce la 0 adancime nu mai mare de 15 cm. Tnaintarea acului in profunzime
se face cu aspiratii repetate in seringd. Patrunderea acului in cavitatea abcesului
creeazad impresia de cadere in gol.

Punctia si deschiderea abcesului se face sub anestezie locala (Cocaind
2-5%- pentru badijonareamucoasei; Xycain (Lidocain) 0,25%-0,5%-2-3 ml
anestezie locala infiltrativa cu sol de Nocovaind 0,5-1% - 3-5 ml). Cu 30
minute sau cu 1 ora Tnainte de interventie, bolnavului i se administreaza sol.
Promedoli 2% - 1 ml; sol. Atropini 0,1 % - 0,5-1,0 ml; sol. Dimedroli 1% - 10
ml. Dupa punctie se efectueaza incizia abcesului in locul cel mai bombat cu un
bisturiu, a carui lamad medicii Tncepétori trebuie s-o infasoare cu leucoplast, tifon
sau vatd in asa fel, ca sa ramana o portiune de 15 cm. Deschiderea si largirea
cavitdtii de drenaj se face cu pensa Kocher sau Pean. Pensa se introduce in
locul de incizie Tnchisa apoi se deschide si In aceastd pozitie se scoate pentru a
largi comunicarea abcesului cu exteriorul pe toata intinderea lui.

Astfel se procedeaza in toate abcesele periamigdaliene indiferent de
localizarea lor.

Hipertrofia amigdalei faringiene Luschka
(Vegetatiile adenoide. Adenoida cronicd)

Hipertrofia amigdalei faringiene prezintd marirea in volum a tesutului limfoid
localizat Tn rinofaringe. Deoarece lipseste inflamatia, mdrirea in volum a acestei
formatiuni limfoide poarta denumirea si de vegetatii adenoide. Trebuie de subliniat
ca este foarte greu de stabilit in care cazuri are loc hipertrofia "purd"”, fara
elemente de inflamatie, si cand are loc o inflamatie "purd"”, cronica (adenoidita).
Credem ca in majoritatea cazurilor are loc hipertrofia si inflamatia cronica a
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amigdalei Luschka. Aceasta patologie, nefiind diagnosticata si tratatd la timp,
are repercusiuni grave si foarte grave asupra copilului.

Vegetatiile adenoide sunt cunoscute inca de pe vremea lui Hippocrate. Unii
autori (Cornelia Pauriescu) numesc aceasta patologie "pivotul patologiei infantile".

Etiopatogenia. Patologia datd este generatd de mai multe cauze: diateza
exsudativa; limfatism; carentd de vitamine sau avitaminozad. Unii specialisti
(Gradenigo, Citeli, Paltaut) presupun, ca diateza exsudativa poate avea la baza
o ereditate ndepadrtatd luetica sau tuberculoasd, fie o disfunctie hipofizara sau
timica, manifestata printr-o reactie limfoidd. Se intalneste mai frecvent adenoidita
cronica la copiii de 3-7 ani.

Anatomia patologica. Vegetatiile adenoide ating dezvoltarea maxima intre
3—7 ani. Dupa gradul de hipertrofie, vegetatiile adenoide se impart in:
- vegetatii adenoide mici de gradul 1 - ocupa o parte neinsemnata sau o
treime din coane ori din vomer;

- vegetatii adenoide mijlocii sau de gradul Il - ocupd o jumdtate din
coane sau o0 jumatate din vomer;
- vegetatii adenoide mari sau de gradul Il - obstruiaza complet coanele

si ocupa tot vomerul.

Simptomatologia vegetatiilor adenoide se manifestd prin sindromul de
obstructie nazald, precum si prin multiple tulburdri inflamatorii de ordin local si
general. Copilul afectat de vegetatii adenoide de gradele 11 si 11l respira pe gura,
are un aspect hipotrofic. Foarte caracteristic pentru acesti copii este "faciesul
adenoidian” prin: fata palida, gura deschisa sau intredeschisa, expresie de sunnenaj,
la copiii mai mari de 7 ani, dismorfii ale scheletului maxilofacial asa ca nas subtire
(leptorinie), umerii obrajilor turtiti, maxilarul superior prognat, disgnatie. Copilul
permanent respira greu pe nas, mai ales n timpul eforturilor, somnul este agitat,
cu accese de tuse, nu tine gura nchisd, nu-si poate sufla nasul; trage secretiile
spre faringe si le inghite. Pot surveni si tulburdri digestive, copilul este apatic, are
cefalee, enurezis, ramane in dezvoltarea fizicd si mintala.

Rinoscopia anterioara depisteaza fose nazale pline cu secretii mucopurulente.
Prin examenul bucofaringoscopic se stabileste ca valul palatin este stramt si Tnalt
(ogival). Rinoscopia posterioard sau tuseul cavumului prezinta diagnosticul.
Otoscopia indica fie congestie, fie opacifierea si retractia timpanului.

Complicatii: otitd medie, otita recidivantd, rinosinuzita, laringita, amigdalita
cronicd, abces retrofaringian, laringotraheobronsite, dacriocistite, conjunctivite,
patologii ale aparatului gastrointestinal etc.

Tratamentul este profilactic si chirurgical. Cel profilactic se realizeaza
prin asistenta medicala bund, ridicarea nivelului de trai etc.
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Tratamentul chirurgical consta in efectuarea adenotomiei. Tn unele situatii
se recomanda améanarea operatiei: puseul inflamator adenoidian acut sau
subacut; adenoidita complicata de o otitd in cursul unor vaccinari; epidemiile de
boli infectocontagioase; in boli hematologice s.a. n caz de tratament chirurgical
copiii vor fi supusi unui examen medical minutios cu efectuarea de investigatii
clinice si de laborator: hemoleucograma, timpul de séngerare si coagulare,
protrombina, numarul de trombocite, VSH, reactia BW, examenul sumar de
urind, radioscopia pulmonara si alte investigatii dupd necesitate. Se vor face de
asemenea investigatiile necesare pentru a exclude difteria, starea de purtator
de meningococ, precum si perioada de incubatie a bolilor infectioase. Timp de
cateva zile Tnainte de adenotomie copilului i se mdsoara temperatura, se
efectueazd dezinfectia nazofaringiand, se aplica un tratament antihemoragic,
se evita orice contact cu copiii, de la care ar putea contacta o boald infectioasa.

Tratamentul profilactic cuprinde: masuri igienice, Tmbracdminte cores-
punzatoare anotimpului, cultura fizicd, alimentatie rationald, precum si tratamentul
altor focare infectioase (carii dentare, sinuzite, faringite, amigdalite s.a.).

Hipertrofia amigdalelor palatine

Hipertrofia amigdalelor palatine prezintd marirea in volum a tesutului limfoid
din lojile amigdaliene. Se deosebesc trei grade de hipertrofie: gradul | -
amigdalele palatine ocupd o treime din istmul bucofaringian; gradul Il -
amigdalele palatine ocupd o jumatate din acest spatiu; gradul Il - amigdalele
palatine ocupa tot istmul bucofaringian (fig.24).

Simptomatologia, Bolnavul acuza tulburdri de respiratie, oboseald, indis-
pozitie, inapetentd, sfordit, rinolalie Tnchisa s.a.

Tratamentul este medical, profilactic si chirurgical n functie de gradul de
hipertrofie, simptomatologia care

persista, precum si de complicatii.
Reducerea in volum a amigdalelor
palatine se numeste amigdalotomie.
Pregadtirea cdtre amigdalotomie este
asemanatoare celei pentru adenotomie.

Fig. 24. Gradul de hipertrofie al
amigdalelor palatine.
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Amigdalita (tonsilitd) cronica

Afectiunea este conditionatd de un proces inflamator cronic al amigdalelor

palatine.

Etiopatogenia. Cauzele tonsilitei cronice sunt multiple si diverse. Printre

ele putem numi:

1. Predispozitie ereditara.

2. Factori anatomici si anatomotopografici: localizarea tesutului limfoid
amigdalian la raspantia cailor respiratorii cu cele digestive, ceea ce
face ca acest organ sa fie permanent afectat atat de factori mecanici
(bol alimentar, deglutitie, coipi stréini, vorbire etc), ct si de diversi agenti
infectiosi (virusuri, streptococi, stafilococi, pneumococi, hlamidii, ciuperci
etc), care Tn comun favorizeaza dezvoltarea tonsilitei cronice.

Anginele si peritonsilitele repetate.

Sinuzitele si rinosinuzitele acute, cronice si cele recidivante.

Faringitele acute si cronice.

Afectiunile sistemului gastrointestinal.

Reumatismul, tireotoxicoza, glomerulonefrita, pielonefrita.

Dereglarile nervoase, endocrinometabolice.

Rahitismul, diateza exsudativa si distrofiile la copii.
10 Alimentatia irationald, incompleta si avitaminoza sau carentele vitaminice.
11. Bolile infectocontagioase si hematologice etc.

Patogenia tonsilitei cronice este complicata si diversd. Legaturile etiopa-

togenice dintre amigdalitd cronica si alte boli intercurente nu sunt stabilite.

Clasificarea tonsilitelor cronice. Astdzi nu existd o clasificare unanim

acceptata de specialistii Tn domeniu. De aceea si se comit greseli in prescrierea
unui tratament adecvat. Panad in a. 1975 medicii O.R.L. din fosta URSS se
foloseau de clasificarea profesorului L.A. Lucovski (1941), care delimita trei
forme de tonsilitd cronica: compensata; subcompensatd; decompensata.

B.S.Preobrajenski (1964) si V.P.Palciun (1974) deosebesc doua forme de

tonsilita cronica: simpla si toxi-alergica. Au fost propuse si alte clasificari ale
tonsilitelor cronice. Aceste clasificari nu puteau fi utilizate de otorinolaringologi
din motivul ca explicau diferit atdt mecanismul de dezvoltare al tonsilitei, cét si
simptomatologia ei, ceea ce facea dificil indicarea tratamentului. Pentru a exclude
aceste inconveniente, la congresul al VVH-lea al otorinolaringologilor din fosta
Uniune Sovieticd (a. 1975, Georgia) a fost unanim acceptata clasificarea
tonsilitelor cronice propusa de academicianul 1.B.Soldatov. Aceasta clasificare
include tonsilitele cronice specifice (tuberculoasa, sifilitica si scleromatoasd) si
tonsilitele cronice nespecifice cu cele doud forme: compensatd si
decompensata. La baza acestor doua forme de tonsilita nespecifica stau starea
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mecanismelor de aparare ale organismului (locale si generale). Atunci cand
imunitatea este normala, procesul inflamator cronic din amigdalele palatine nu
se raspandeste in vecinatate (n-au loc peritonsilitele, anginele repetate etc.) si
la distanta (lipsesc asa boli ca reumatismul, nefrita, tireotoxicoza etc). Reiesind
din clasificarea propusa de 1.B.Soldatov, bolnavii, care sufera de tonsilita cronica
nespecifica forma compensata, se trateaza conservator, iar cei cu forma
decompensatd sunt supusi interventiei chirurgicale.

Experienta clinica demonstreaza unele dificultati si Tn utilizarea acestei
clasificari. Astfel, bolnavii ce sufera de tonsilitd cronicd nespecifica forma
decompensata nu doresc s& se opereze din cauze obiective si subiective, sau
prezintd contraindicatii (relative si absolute) pentru operatie si deci, trebuie tratati
conservator. in cazul bolnavilor cu amigdalitda cronica nespecifica forma
compensata, stalpii amigdalieni pot acoperi orificiile lacunelor cu puroi, facand
imposibila spalarea lor. Uneori dupa amigdalotomie se constata inchiderea
lacunelor. Practica demonstreaza ca amigdalele ascunse dupa arcurile palato-
glosus si palatofaringian, amigdalele brazdate cu microchisturi si abcese reci de
asemenea necesita un tratament chirurgical, contrar prevederii clasificarii lui
Soldatov.

Asadar, clasificarea propusa de 1.B.Soldatov trebuie imbunéatatita, fapt
conditionat de mai multi factori (anatomici, imunobiologici, socio-medicali etc).

Propunem urmatoarea clasificare a tonsilitelor cronice nespecifice dupa
mai multe criterii:

I. Imunobiologic:

a) tonsilita cronica nespecificd, forma compensata. Indicii imuni suntin
limitele normei. Tratament conservator;

b) tonsilita cronica nespecificd, forma tranzitorie. Are loc o disimuno-
globulinemie care dupa un tratament bine pus la punct poate disparea,
amigdalita cronica tranzitorie trecand Tn cea compensata. In caz contrar
tonsilita cronicd poate progresa in tonsilitd cronica, forma de-
compensata;

c) tonsilitd cronicd nespecificd, forma decompensata. Tratament
chirurgical.

I1. Anatomic:

a) compensatd. Poate fi efectuat lavajul lacunelor amigdaliene, prin care
se va evacua continutul lor. Tratament conservator;

b) compensatd. Lacunele sunt cicatrizate sau lipsesc. Tratament chirur-
gical;

I11. Dupa caracterul complicatiilor generate de tonsilitd cronica

forma decompensata
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IV. Etiopatogenic si clinic: ~
a) compensata; 2
b) decompensatd. < - s
V. Dupéa volumul amigdalelor palatine: A B l‘g S ,’g
a) atrofiate; =5 © 2 =
b) normotrofice; g8 5.5 g
c) hipertrofice. Z 5 e S
VI. Dupa continutul lacunelor: . <3 E = <
a) purulent; .. gt M s < &
b) cazeos. % g‘ & §
Folosind aceste criterii de clasificare a tonsilitelor cronice, medicul O.R.L. = Ry
mai usor si mai corect va stabili diagnosticul si va alege tactica de tratament. g - £ s
Diagnosticul &z tonsilita cronica este extrem de dificil, deoarece atat debutul 5 S g l - ‘§
bolii, cat si evolutia ei nu prezinta semne clinice specifice. Odinofagia § £ 8 5 v
nepronuntatd, disfagia, disconfortul faringian, intepaturile, zgarieturile, uscaciunea = ——P £ §
n faringe se intalnesc si in faringite, laringite, esofagite, gastrite, sinuzite etc. - ° ’S § ;:g
Obiectiv la bolnavii cu tonsilitd cronica se atesta mai mult de I0simptome: L8 § — 4__-_-_' 3
1. Simptomul Gize (fig.25). 8 2 =z =
2. Simptomul Zac (fig. 26). -8 = = o)
3. Simptomul Preobrajenski (fig, 27). = A 3 & < P
4. Puroi in lacune (fig. 28). = £ o =8
5. Mase cazeoase in lacune (fig. 29). g < < B 23
6. Cicatrice (fig. 30). = g = = g3 g 2
7. Suprafata brizdatd a amigdalelor palatine (fig. 31). = SEL 5 3 g2 2 &
8. Abcese (fig.32). S o= - w8l ylE S
9. Chisturi (fig.33). 3 TEl e ; P 22 m5
10. Micropolipi (fig.34). E & o B ER- 5.3
11. Adenopatie regionala (fig. 35). 2 =S o S & A8
12. Edem, infiltratie si ingrosarea tesutului din jurul criptelor. Acest simptom § B3 :E
obiectiv in literatura de specialitate nu este descris, insa anume el are = = 2
o valoare deosebitd mai ales la selectarea metodelor de tratament a g
amigdalitei cronice (fig. 36).
13. Compartimentarea amigdalelor palatine de cdtre cicatrice si aderentele -
amigdaliene (fig. 37). @2 a«&&i ©
Asadar, semnele obiective ale amigdalitei cronice sunt multiple si diverse, £ & 2 = E"
seea ce necesitd de la medicul curant o deosebita atentie Tn analiza fiecaruia in & .{3—: é ’g —» T
vederea stabilirii corecte a diagnosticului. < 2 wn S 1 =
Tratamentul. -

Indicatiile pentru tratamentul medicamentos: ' et
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- amigdalita cronicd, forma compensats;

- amigdalita cronicg, forma tranzitorie;

- amigdalita cronica decompensata cand:

bolnavii nu doresc sa fie supusi interventiei chirurgicale;

exista contraindicatii absolute si relative pentru operatie.

Indicatii pentru tratamentul chirurgical:

- amigdalita cronica, forma decompensata;

- amigdalita cronicd, forma tranzitorie, daca indicii imuni nu se norma-
lizeaza dupa 1-3 cure de tratament conservator;

Fig. 25. Simptomul Gize. Fig. 27. Simptomul Preobrajenskii.

I — hiperemia pilierului anterior. 1 hiperemia si infiltratia pilierului anterior.

Fig. 26. Simptomul Zac Fig. 28. Puroi in lacune.

I — puroi in lacune:
pilierului anterior. 2 simptomul Preobrajenskii.

1 — edem in regiunea superioard a
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Fig. 29. Mase cazeoase in lacune. Fig. 30. Cicatrice.
I — mase cazeoase in lacune; | — cicatrice: 2 — simptomul Gize;
2 — simptomul Preobrajenskii. 3 — simptomul Zac.

Figura 31. Suprafata brazdata a Figura 32. Abces incapsulat in
amigdalelor palatine. tesutul amigdalian.

1 — suprafata brazdata a amigdalelor palatine;
2 - simptomul Gize.

- amigdalita cronicd, forma compensatd, in absenta conditiilor anatomice
pentru efectuarea tratamentului conservator (lipsesc lacunele, arcurile
tonsilare acopera amigdalele palatine etc), iar lacunele amigdaliene contin
puroi, dopuri de cazeum ori lacunele sunt inchise, cicatrizate etc.

Tratamentul medicamentos trebuie sa fie complex si sa se aplice sistematic

(1-3 cure pe an) dupa urmdtoarea schema: spalarea criptelor (fig. 38) cu un
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lichid antiseptic (1 % - sol.Dioxidind, Furacilind 1:5000, Miramistind 0,01 %- 100
ml si 500 ml, Clorhexidina si alte dezinfectante orofaringiene). Dupa lavajul
lacunelor se efectueaza badijonarea mucoasei amigdalelor palatine cu solutie
Lugol. Bolnavilor li se administreaza acid ascorbic 0,3-0,5 de trei ori pe zi timp
de o lund, Dimidrol 0,05g o pastila de 1-2 ori pe zi. De asemenea se recomanda
tratamentul cu unde ultrascurte pe proiectia amigdalelor palatine (10-15 sedinte),
sunt recomandate antinevralgicele. Aceste cure de tratament se vor aplica iarna,
primavara si toamna.
O mare importanta n tratamentul amigdalitelor cronice il are tratamentul
profilactic si masurile sanitaro-igienice. Dintre ele putem numi:
- Restabilirea respiratiei nazale dacd ea este compromisa prin deviatie
de sept nazal, polipi nazali, rinitd cronica hipertrofica etc;
- Asanarea sinuzitelor, rinosinuzitelor, faringitelor, cariesului dentar si altor
patologii ale cailor respiratorii;
- Supravegherea prin dispensarizare a bolnavilor cu faringite acute i
angine;
- Asigurarea alimentatiei normale;
- Ridicarea nivelului de culturd medicala a populatiei.

Fig. 33. Chist amigdalian. Fig. 34. Micropolip amigdalian.

Afectiuni metatonsilare

Consecintele amigdalitelor cronice sunt multiple si foarte variate ca urmare
a mecanismelor complicate de dezvoltare a acestora. Infectia de focar amigda-
liand migreaza sau poate fi transmisa diverselor organe si sisteme pe cale san-
guina, limfaticd sau mixta (septice sau septicopiemie), ceea ce determind raspun-
sul indepartat, precum si modificérile la
distantd Tn diverse organe si sisteme prin:
- actiunea directa a microbilor cu toata
complexitatea lor antigenicd si
fermentativa;
- actiunea directa a diverselor toxine;
- multitudinea de reflexe nervoase.

Tulburarile la distantd induse de
amigdalita cronica sunt numite afectiuni
metatonsilare.

n functie de localizare deosebim
urmatoarele forme ale afectiunilor
metatonsilare:

Fig. 36. Edem, infiltratie §i ingrosarea
tesutului din jurul criptelor.

Fig. 37. Compartimentarea amigdalelor
palatine de cdtre cicatrice si aderentele
amigdaliene.

7 \ Fig. 38. Spalarea lacunelor.
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- cardiovasculare - reumocardita, distonia neurocirculatorie, miocar-
diodistrofia, miocardita alergica-infectioasa, endocardita septica s.a.

- renale-nefrite, glomerulonefrite, pielonefrite;

- ale SNC - coreea minord s.a.;

- reumatismale;

- respiratorii -rinosinuzite, faringite, laringite, traheobronsite, pneumonii
etc;

- digestive — dispepsii, colite, gastro-enterocolite, prin piofagie sau reflexe
nervoase;

- endocrine - tireotoxicoza, tiroidita acutd, deregldri ale functiei supra-
renalelor, ca urmare a carora bolnavii devin astenici, receptivi diverselor
infectii, obosesc repede;

- dermatologice - dermatoze, purpura reumatoida, eritem polimorf, ecze-
md, prurigo s.a.

Diagnosticul afectiunilor metatonsilare este foarte dificil, necesitand o cola-

borare stransa dintre diversi specialisti.
Relatiile cauzé-efect dintre amigdalita cronica si tulburarile la distanta pot fi:
- directe - cadnd amigdalita cronica este cauza afectiunilor respective;
- indirecte - cAnd amigdalita cronica este consecinta altor boli;
- neutre - cand nici una din boli (amigdalita cronica, reumatismul,
tireotoxicoza) nu este cauza altei afectiuni.
intrucét prezenta amigdalitei cronice nu poate fi consideratd in mod automat
0 cauza a altor afectiuni, pentru a exclude erorile de diagnostic se impune o
examinare si analizé profunda a anamnezei, datelor clinice si paraclinice pentru
a stabili corelatiile dintre amigdalita cronica si tulburarile respective.

Eficacitatea tratamentului va depinde de corectitudinea stabilirii acestor
corelatii. Efectuarea amigdalectomiei in lipsa unor indicatii bine argumentate,
nu va da rezultate scontate.

Faringitele

Faringitele prezinta o inflamatie a mucoasei faringelui. Dupa caracterul
inflamatiei deosebim faringite acute si cronice, iar dupa sediul inflamatiei -
rinofaringite, mezofaringite si hipofaringite. Faringitele pot fi: banale, cauzate
de streptococi, stafilococi si alti factori microbieni, si faringite din cursul bolilor
infectioase. De cele mai multe ori faringitele se instaleaza in urma actiunii
factorilor nocivi din mediul ambiant asupra mucoasei faringelui.

Faringita acuta este o inflamatie difuzd & tunicii mucoase a faringelui
conditionata de actiunea asocierii microbiene existente in faringe si cavitatea
bucala sub actiunea factorilor nocivi de mediu. Factorii microbieni cauzali ai
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faringitei acute sunt: streptococii, stafilococii, virusurile. Faringita acuta poate fi
si un simptom al multor boli infectocontagioase: gripa, tularemie, tifos abdominal,
agranulocitoza, limfogranulomatoza, leucemie, glomerulonefrita etc.

Aceasta afectiune se intalneste cu aceeasi frecventa la toate varstele, dar
mai frecvent la barbatii in varstd, ca urmare a expunerii acestora actiunii
nefavorabile a intoxicatiilor cronice cu alcool, tutun etc.

Faringita acuta banala

Dezvoltarea acestei forme de faringita este favorizatd de angind, boli
infectioase, guturai, gripd, amigdalita cronicd, sinuzita acutd si cronica, alcool,
nicotind, carente vitaminice, praful din mediul ambiant si alti factori nocivi de
productie si de viata, oboseala fizicd si psihica, care exacerbeaza virulenta
agentului patogen si diminueaza puterea de aparare a organismului. La unii
bolnavi cauza unei faringite acute poate fi amigdalectomia.

Semiologia. Bolnavii acuza dureri in regiunea gatului, senzatie de
uscéciune, de corp strdin in faringe. Bucofaringoscopic se constata o hiperemie
difuza a mucoasei faringelui, edem si infiltratia acesteia.

Tratamentul. Bolnavii trebuie s excluda actiunea factorilor nocivi: praful,
raceala. Hrana trebuie sa fie calda, lichida, sd contind toate ingredientele
necesare: grasimi, glucide, proteine, vitamine, se vor exclude condimentele.

Se fac instilatii cu:

- infuzie de eucalipt. Se prepara in felul urmator - frunzele de eucalipt
(10,0 g la un pahar de apd) se fierb 15 minute. Din aceasta fiertura se
ia 0 linguritd si se dizolva intr-un pahar cu apad. Cu aceasta solutie se
fac instilatii, gargare de 4-5 ori pe zi, timp de 5 zile;

- aerosoli cu preparatul "Camenton" sau "Ingalipt" cate 1-2 secunde
3-4 ori pezi, 5 zile;

- instilatii nazale cu sol. de Natrium bicarbonatum de 0,5-1,0 de 4-5 ori
pe zi, timp de 5-7 zile.

Faringitele cronice

Faringitele cronice se impart in catarale, hipertrofice si atrofice.

Etiopatogenia. Cauzele, precum si mecanismele de dezvoltare ale farin-
gitelor cronice, sunt multiple si foarte diverse. Printre ele putem aminti: faringitele
acute, tabagismul, alcoolismul, praful, amigdalectomia, bolile cronice, diabetul
zaharat, pielonefritele, dispepsiile, hepatitele, gastritele, dereglarile respiratiei
nazale si pulmonare. Un rol deosebit 1l joaca avitaminoza si deregldrile imunitatii
locale si generale.
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Simptomele bolii sunt: odinofagia, disfagia, uscaciunea, zgérieturile si
senzatie de corp stréin in faringe s.a.

Tratamentul faringitelor cronice este foarte dificil ca urmare a multitudinii
cauzelor si factorilor favorizanti. Eficacitatea lui depinde de corectitudinea
diagnosticului stabilit.

Distingem tratament cauzal, local, general si profilactic. Tratamentul local
constd din aplicari, pensuldri si inhalatii cu substante anticongestionante,
antialergice si dezinfectante. Solutiile pentru inhalatii trebuie sa fie calde. Se
vor utiliza inhalatii cu bicarbonat de sodiu de 0,5-1%. Aceste inhalatii se pot
efectua de 2 ori pe zi, timp de 10-15 zile. La bolnavii ce sufera de faringita
cronica forma catarala se va efectua badijonarea mucoasei faringiene cu sol.Lugol.
Se vor utiliza de asemenea dezinfectante si antiseptice (hidroperit - gargarisme;
Miramistind, solutie de 0,01%-100 ml si 500 ml; Vagothil, solutie concentrata Tn
flacoane a cate 50 ml; Nitrofiral - gargarisme; Furacilind; Polividon iodat -

gargarisme; lodinol, tinctura de galbenele-gargarisme; Tinctura de propolis s.a.).

Sunt bine veniti aerosolii cu ape sulfuroase sau iodate.

in faringitéd hipertroficd se recomanda gargarisme mentolate sau alcaline,
antialergice. Se practicd electrocoagularea granulelor limfoide din peretele
posterior al oro- si hipofaringelui.

Faringitad cronica atrofica se trateaza prin inhalatii cu bicarbonat de sodiu;
spalaturi ale mezofaringelui cu solutii fiziologice, ape sulfuroase. In cazuri rebele
se administreaza Streptomicina (local badijonari, spalaturi ori intramuscular cate
250000 Ul de 2 ori pe zi); vitaminoterapie (vitaminele A si Dy).

Alimentatia in faringitele cronice trebuie sa fie bogatd in vitamine,
predominant semilichida, calda, fara condimente. Alcoolul si fumatul sunt interzise.

Faringomicoza

Prezintd o boala cronica a faringelui cu localizarea procesului patologic
preponderent pe peretele posterior al faringelui, amigdalele palatine si amigdala
linguald. Pe suprafata faringelui apar puncte albicioase cu un diametru de circa
2-5 mm, proeminente pe suprafata mucoasei aderente. Se imbolndvesc pre-
ponderent femeile intre 10-25 de ani (fig. 39).

Etiopatogenia. Agentul patogen nu este cunoscut. Majoritatea specialistilor
considerd ca aceasta boald este cauzata de Leptotrix buccalis. Unii savanti
considera cauza bolii ciuperca Candida albicans. Dezvoltarea afectiunii este
favorizata de faringitd, amigdalitd, cariesul dentar, anging, interventiile chirurgicale,
unii factori nocivi de mediu (praful, rdceala s.a.).
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Simptomatologia. De cele mai multe ori boala evolueaza asimptomatic.
Insad atunci cand bolnavul prezintd unele plangeri, ele sunt asemanatoare cu
cele specifice faringitei: odinofagie, disfagie, uscaciune.

Tratamentul presupune:

a) tincturae lodi 10% - 5-25 picaturi 3 ori/zi;

b) utilizarea solutiei alcaline pentru spélaturi faringiene;

c) introducerea in parenchimul amigdalelor palatine a solutiei de formalina

- de 0,25% sau alcool de 60%.
d) interventie chirurgicala (ablatia acestor formatiuni sau amigdalectomia).

Fig. 39. Faringomicoza.
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CAPITOLUL 1N

ESOFAGOLOGIE

Notiuni generale de anatomie clinica si fiziologie a esofagului

Esofagul este organul musculofibros al tubului digestiv care uneste cavitatea
bucald si faringele cu stomacul. La adulti el are o lungime de 25 cm. Pe traiectul
lui, el strabate urmatoarele regiuni profunde: cervicald, toracica si abdominald
(fig. 40).

Partea superioara a esofagului, numita si "gura esofagului®, se afla la nivelul
cartilajului cricoid si se proiecteaza n dreptul vertebrei Cg, iar partea inferioara
(cardia) la nivelul vertebrelor D,q ,,. n structura esofagului se disting trei istmuri
situate la diferite distante de arca dentara: superior (crico-faringian), la o departare
de 15 cm de la arca dentard; mijlociu (aorto-bronhic), 25 cm; inferior (diafragmal),
35 cm.

Regiunea superioara a esofagului vine n raport cu:

- coloana vertebrala cervicalg;

- trahee;

- glanda tiroida;

- pachetul vasculo-nervos al gatului.

n partea posterioara a esofagului se afla spatiul mediastinal bogat in tesut
celular lax. Prin inflamatia acestuia se produc mediastinite.

Regiunea toracica contacteaza cu:

- coloana vertebrala toracicg;

- canalul toracic;

- venaazigos;

- trahee;

- pericard,

- inimg;

- pleura mediastinald; arcul aortic stang; nervul vag.

Regiunea abdominald prezinta relatii cu lobul stang al ficatului si nervul

vag.
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Fig. 40. Esofagul.

1 - portiunea cervical3;

2 - portiunea toracica;

3 - portiunea abdominal3;

4 - istmul esofagian superior (cricofaringian);
5 - istmul esofagian mijlociu (aorto-bronhic);
6 - aorta;

7 - istmul faringian inferior (diafragmal);

8 - esofagul;

9 - traheea;

10 - bronhia principald stanga;

11 - bronhia principald dreapts;

12 - faringele.

Peretele esofagului este format din
urmatoarele tunici: mucoasd, submucoasa,
musculard, adventitie.

Vascularizatia arteriald a esofagului este
asigurata de.

- aa. tiroidiene inferioare;

- aa. esofagiene;

- aa. bronsice;

- aa. frenice;

- aa. gastrice.

Venele esofagiene forrneaza plexul venos
submucos si plexul venos periesofagian. Din
aceste plexuri sangele venos se varsa in venele
tiroidiene inferioare, venele azigos si venele
stomacale. In portiunile inferioare ale esofagului venele esofagului anastomozeaza
cu sistemul port si cav superior.

Functia esofagului este cea de deglutitie.

Malformatiile si anomaliile esofagului

Acestea pot fi congenitale si dobandite. Din cele congenitale fac parte:
atrezia, fistula esofago-traheald, stenoza, diverticulii, chisturile, brahio-esofagul,
hernia diafragmala etc.

Atrezia - lipsa rumenului esofagian. Aceasta malformatie este incompatibild
Cu viata;

Fistula esofago-traheala - comunicarea intre trahee si esofag;

Stenoza - Tngustarea rumenului esofagian;
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Diverticuli- invaginatie circumscriptd a unei portiuni a peretelui esofagian
legatd de lumenul esofagului printr-un orificiu;

Chisturi - pungi complet inchise.

Brahioesofagul ~ defect de lungime a esofagului cu prezenta in torace a
unei portiuni a stomacului.

Dintre malformatiile si anomaliile dobandite ale esofagului cea mai des
intalnitd este megaesofagul - asocierea unei dischinezii in deschiderea
sfincterului freno-cardial cu o dilatatie cilindrica a esofagului toracic.

Diagnosticul de malformatii ale esofagului se stabileste in baza anamnezei,
examenului obiectiv si paraclinic. Bolnavii acuza regurgitarea imediata (atrezie)
a lichidului, sau tardiva (stenozd); voma, disfagie; sialoree; tulburari de
compresiune laringo-traheala cu tuse chinuitoare; casexie.

Diagnosticul de certitudine se stabileste prin radiografie si esofagoscopie.

Tratamentul este medical si chirurgical. Se recomanda o alimentatie cores-
va evita consumul de alimente. Tratamentul chirurgical consta in esofagocardio-
tomie, cardioplastie, esofagogastrostomie.

Traumatismele si corpii straini ai esofagului

Aceste patologii necesitd un ajutor medical specializat cu caracter de
urgenta.

Traumatismele esofagului pot fi izolate, asociate, externe si interne. Atat
traumatismele externe, cét si cele interne pot fi asociate cu traumatismele gatului,
nasului, sinusurilor paranazale, faringelui, laringelui si traheei.

Cauzele traumatismelor esofagiene sunt diverse si multiple:

- cauze accidentale (prin agenti chimici, mecanici, micsti);

- cauze iatrogene (in timpul unei esofagoscopii sau a unei dilatari a

esofagului);

- corpi strdini esofagieni (cu margini ascutite).

Anatomia patologica a traumatismelor esofagului prezinta plagi, rupturi,
perforatia si inclavarea corpilor stréini in tesuturile peretilor esofagului. La aceste
schimbari patomorfologice se pot asocia hiperemia, edemul, infiltratia, tumefactia,
semne caracteristice unei inflamatii secundare.

Simptomatologia depinde de caracterul traumei si a factorului trauma-
tizant, precum si de alti factori. in caz de traumatism mixt grav, cand in
traumatism sunt implicate mai multe organe, bolnavul poate suporta starea de
soc. Pe langa simptomul morbid, accidentatii vor acuza - disfagie, sialoree,
tuse, dispnee, disfonie, emfizem subcutanat si mediastinal. Traumele esofagului
pot fi insotite si de hemoragie.
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In caz de infectare a plagilor posttraumatice, se inregistreaza: febra, frisoane,
puls accelerat si superficial. Slarea generalda a bolnavului poate oscila de la
satisfacatoare pana la grava si foarte grava. in traumatismele esofagiene asociate
grave, precum si in prezenta complicatiilor (soc, hemoragii masive, asfixie,
mediastinitd, bronhopneumonie, pleuritd etc), poate surveni moartea accidentatilor.

Tratamentul prevede masuri medico-chirurgicale de urgenta:

- combaterea durerii, in caz de necesitate, si a socului;

- stoparea hemoragiei;

- toaleta chirurgicald primara a plagilor posttraumatice;

- suturarea leziunilor;

- administrarea cardio- si vasotonicelor, antibioticelor;

- repaosul esofagului (aproximativ o saptdmana);

- alimentarea bolnavului parenteral si prin sonda.

Prognosticul de cele mai multe ori este imprevizibil, de aceea in toate
cazurile de traumatism esofagian medicul de familie trebuie sa urgenteze
acordarea primului ajutor in combaterea durerii, stoparea hemoragiei, aplicarea
pansamentului steril, administrarea vasotonicelor si sa trimita accidentatul in
centrele specializate O.R.L. sau toracoabdominale.

Corpi straini ai esofagului se Tntalnesc mai frecvent la copii, decét la
adulti. Orice obiect, substantd ori fragment al unui obiect ce trece prin cavitatea
bucala si parcurge Th mod normal sau accidental lumenul esofagului, dar se
opreste la un anumit nivel al acestuia, constituie un corp strdin al esofagului.

Etiopatogenie. Natura, forma, volumul corpilor straini sunt foarte variate.
Corpii strdini pot fi:

- organici (alimente, oase, piese de material);

- anorganici (cuie, suruburi, ace, lame de barbierit, proteze dentare,

monede, nasturi etc);

- toleranti (de obicei de consistentd moale - alimentele);

- intoleranti (corpi straini ascutiti, rugosi, metalici).

Majoritatea corpilor straini voluminosi se opresc la prima ingustare a
esofagului, iar cei ascutiti - la orice nivel al acestuia. Cauzele ce duc la oprirea
corpilor straini in esofag sunt:

- neatentia n timpul mesei;

- dereglari ale sensibilitdtii bucofaringiene;

- tahifagie (gurmani); nesupravegherea copiilor;

- obiceiul urat de a tine in gurd sau intre buze diferite obiecte;

- TInghitirea voluntard in scop suicid,;

- neatentia la prepararea bucatelor, masticatia incorectd, stenozele si

spasmele esofagiene.
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Anatomia patologica. Prezenta corpului strdin in esofag genereaza
infiltratie inflamatorie, edem, ulceratii, supuratii, flegmoane, granulatii, perforatii
ale peretelui esofagului, periesofagite si mediastenite.

Tabloul clinic si evolutia bolii depinde de perioada acesteia.

1. Perioada sau faza de debut - bolnavul acuza dureri violente care se

intensificd la miscari si la tentative de deglutitie.

2. Perioada sau faza de toleranta - durerea diminueaza, iar bolnavul se
obisnuieste cu prezenta corpului strain in esofag.

3. Perioada sau faza complicatiilor- la semnele clinice descrise mai sus
se asociaza infectia (esofagita acutd), hemoragia esofagiand, tulburari
mecanice, perforatii esofago-traheale, mediastinite etc.

Diagnosticul de corp strain esofagian se pune Tn baza anamnezei,
examenului obiectiv, esofagoscopiei si a radiografiei esofagului.

Tratamentul este instrumental si medicamentos. Cel medicamentos
prevede ameliorarea stdrii generale a bolnavului cu care scop se administreaza
calmante, cardio- si vasotonice. Se va efectua si tratamentul antiinfectios
(antibiotice) si anti inflamator.

Tratamentul instrumental presupune efectuarea esofagoscopiei cu
extragerea corpului strdin. Pentru aceasta operatie accidentatii vor fi trimisi la
clinicile de specialitate.

Esofagitele

Esofagitele sunt procese inflamatorii cu localizare in esofag. Pot fi acute,
cronice, specifice si nespecifice.

Esofagitele acute nespecifice de cele mai multe ori sunt secundare unui
proces de vecinatate ori de la distanta.

Astfel deosebim esofagite acute nespecifice:

- descendente, cauzate de secretiile din rino-, mezo- si hipofaringe;

- ascendente, produse de hiperaciditatea sucului gastric;

- prin infectii din vecindtate: flegmoane, dilatari, corpi straini, pleurezii,

adenite, esofagite postcaustice etc.

Dupa schimbdrile patomorfologice ce au loc in esofag, esofagitele acute
nespecifice se impart n:

- esofagitd cataralda acutd;

- esofagitd ulceronecroticg;

- esofagitd flegmonoasa.

in esofagita catarala are loc o congestie difuza, edem usor al mucoasei
esofagului. Bolnavii acuza senzatie de arsurd, disfagie si odinofagie.
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Esofagita ulceronecrotica se manifesta prin febrd, dureri acute, odinofagie
si disfagie pronuntatd. Pe mucoasa esofagului sunt prezentate false membrane
CU zone necrotice.

Esofagitaflegmonoasa poate fi difuza sau localizatd. Bolnavii acuza durere
endotoracica spontand, permanentd, cu iradieri intercapsulare, febrd, tahicardie,
leucocitoza. in caz de formare a abcesului, acesta se poate deschide In esofag,
pleurd, trahee, mediastin cu un prognostic foarte grav.

Esofagitele cronice nespecifice sunt generate de mici traumatisme
repetate ale mucoasei, vaselor si nervilor. Acestea se produc prin masticatie
insuficientd, tahifagie, alimente prea reci sau prea calde. Sucul gastric, substantele
chimice, fumatul, bauturile alcoolice de asemenea pot genera o esofagita cronica
nespecifica.

Bolnavii acuza: dureri, disfagie, slabiciune generala etc.

Radiografia si esofagoscopia precizeaza diagnosticul.

Esofagite cronice specifice sunt tuberculoza, luesul, actinomicoza, pemfi-
gusul esofagului. Aceste esofagite se ntalnesc foarte rar, sunt boli secundare si
au o simptomatologie comuna - disfagie si odinofagie. Ca reguld, procesul pa-
tologic n aceste cazuri se raspandeste din nas, faringe sau laringe si din focarul
primar in esofag.

Patomorfologic se descriu urméatoarele forme de tuberculoza a esofagului:
tuberculoza miliara generalizata, ulceroasa si hipertrofica.

Diagnosticul se stabileste in baza anamnezei, examenului obiectiv, de
laborator (inclusiv si cel bacteriologic), radiologie. Pentru confirmarea diagnosti-
cului se efectueaza esofagoscopia.

Tratamentul este etiologic.

Esofagita coroziva

Prezintd o afectiune a esofagului cauzatd de ingestia accidentald sau
voluntard a unor substante caustice: soda causticd, acizi (sulfuric, azotic, clor-
hidric, acetic sau oxalic), sublimat, amoniac, cloroform, petrol etc.

Ingestia substantelor corozive este favorizata de: nesupravegherea copiilor,
neglijenta in manipularea si pastrarea substantelor corozive.

Ingerarea substantei otravitoare este urmata de contractie spastica reflexa
a esofagului, cu oprirea deplasdrii spre stomac a substantei ingerate si cu staza
ei la nivelul strdmtorilor anatomice ale esofagului. Contactul prelungit al substan-
tei corozive cu esofagul genereaza o serie de leziuni.

Majoritatea covarsitoare a esofagitelor corozice la noi in republicd sunt
generate de folosirea Tn scop suicid a acidului acetic concentrat.
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Anatomia patologica. Caracterul, profunzimea, precum si raspandirea
procesului patologic depinde de natura substantei corozive, cantitatea, concen-
tratia, consistenta ei si de timpul in care a actionat aceasta substanta.

Deosebim 4 faze evolutive ale esofagitei corozive:

1. Prezenta hiperemiei si edemului mucoasei.

2. Aparitia ulceratiilor si necrozelor.

3. Dezvoltarea granulatiilor.

4. Dezvoltarea cicatricelor stenozante.

Simptomatologia este in functie de felul substantei corozive, de cantitatea
ei, de intensitatea leziunilor si de timpul care a trecut de la accident. Deosebim
doua forme clinice ale esofagitei corozive: grava si clinica moderata.

in forma grava, bolnavul se afld in soc traumatic, prezintd intoxicatie, ta-
hicardie, hipotonie, respiratia este superficiald, este palid, anxios, buzele sunt
cianotice. Se atestd febrd 39-41°C, voma sanguinolentd, scaun hemoragie si
oligurie cu albuminurie sau chiar anurie. in debut tabloul clinic este mai putin
pronuntat, predomina odinofagia si disfagia.

Tratamentul variaza in functie de faza evolutiva a bolii si include trei
etape:

1. Asistenta medicald de urgenta.

2. Spitalizarea bolnavului Tn sectia de toxicologie sau de reanimare.

3. Spitalizarea bolnavului in sectia sau clinica O.R.L.

Obiectivele principale ale tratamentului sunt combaterea socului si, pe cat
e posibil, anihilarea efectului nociv al substantei corozive si neutralizarea ei.
Masurile si volumul terapiei medicale variaza in functie de starea bolnavului,
rezultatele investigatiilor de laborator. Bolnavul se va alimenta parenteral. Se
vor administra antibiotice pentru a preveni infectiile secundare.

Se administreaza: sol.Promedoli 1%- 1-2 ml; sol.Atropini 0,1% -0,5-1
ml; sol.Dimedroli 1%- 1 ml; sol. Glucoazae40%-20ml.

O mare importantd are administrarea preparatelor vaso- si cardiotonice;
hormonilor corticosteroizi pentru normalizarea tensiunii arteriale si combaterea
socului. Cel mai des se administreaza Prednisolon, iar in cazuri grave Nora-
drenalind sau Mezaton (sol.Noradrenalini de 0,1% sau sol.Mezatoni - 1%);
Poliglucinum 400-1200 ml in functie de starea bolnavului. in caz de necesitate
se administreaza sol.Strofantini 0,05%, 1 ml sau sol.Corglyconi 0,06% - 1 ml.

Dacd starea generald a bolnavului permite, peste 5-7 zile acesta se
transferd In sectia O.R.L. pentru tratament. Dilatarea esofagului se efectueaza
cu sonde din material plastic si cu tuburi-sonde din peritoneu de bovine, propuse
de prof. M.Gh.Zagarskih. Se administreaza vitaminoterapia si alte medicamente
dupd necesitate.
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Boiiie vasculare ale esofagului

Din acest grup de afectiuni fac parte varicele, angiomul esofagului, boala
Rendu-Osler

Varicele sunt cauzate de ciroza hepatica. La astfel de bolnavi se constata
dilatatii venoase si diverse leziuni la nivelul acestora.

Simptomatologie: hemoragii, adinamie, paliditate, lipotemie, melena,
transpiratii, anemie secundara. Simptomul principal este hemoragia esofagiana
care apare in compresiunea venei porte (adenopatii, tumori), tromboza portald,
splenomegalie.

Diagnosticul se face in baza anamnezei minutioase, examenului obiectiv
si paraclinic. Se foloseste radiografia si esofagoscopia.

Angiomul esofagian este o afectiune tumorald, rar intalnita. Se manifesta
prin hemoragii mai putin importante decét in varice.

Tratamentul consta din extirparea tumorii sau aplicarea radioterapiei.

Boala Rendu-Osler este o angiopatie rar intalnitd. Se caracterizeaza
prin hemoragii repetate.

Tratamentul hemoragiilor esofagiene este medicamentos si chirurgical.
Se administreaza substante coagulante: acid ascorbic, acid aminocapronic, vita-
mina K, Etamzilat (Dicynoni), Vicasol. Perfuzii mici. Aceste masuri de hemos-
taza sunt paliative. Prin administrarea acestor preparate medicul de familie va
pregati bolnavul pentru transportarea la un centru medical specializat.
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CAPITOLUL IV

LARINGOLOGIE

Vocea este oglinda personalitatii
M.Scotus

Embriologia laringelui

Aparatul respirator se compune din cdile respiratorii superioare si inferioare.
Cadile respiratorii superioare, alcétuite din fose nazale si faringe, apar in ansamblul
evolutiv al extremitatii cefalice a intestinului primitiv, iar cele inferioare, laringo-
traheo-bronsice, se dezvoltd Tmpreuna cu pldamanii din expansiunea peretelui
ventral al intestinului cefalic - faringele primitiv. La sfarsitul sdptamanii a 4-a
de dezvoltare intrautering, Tn partea inferioara a peretelui anterior al faringelui,
apare un sant median, numit laringotraheal, care ulterior se transforma in
diverticulul laringotraheal.

Laringele este primul organ care se diferentiaza din diverticulul laringotra-
heal, reprezentand partea cea mai aproape de craniul acestuia. Datorita aparitiei
cartilajelor, acesta ramane larg. Cartilajele aritenoide apar in saptdména a 5-a
de dezvoltare intrauterind si au forma de T. Epiglota apare in saptaména a 6-a
de viatd intrauterind din baza celui de-al 1V-lea arc branhial. Cartilajele tiroid si
cricoid se dezvoltd concomitent din partea ventrald a arcurilor branhiale 11 si
IV. Plicile vocale si ventriculare se formeaza prin proliferarea epiteliald. Lume-
nul laringelui este obstruat pana in saptdmana a 10-a, cand se recanalizeaza. La
sfarsitul lunii a Ill-a de dezvoltare intrauterind, laringele este complet dezvoltat,
forma Iui corespunzénd cu cea a adultului. Muschii laringelui provin din
mezenchimul arcurilor branhiale 1V si V1.

Din punct de vedere filogenetic, laringele reprezinta un organ sfincterial,
care separa tractul respirator de cel digestiv. La om laringele exercitd o functie
foarte importantd, neintalnita la animale. Dimensiunile laringelui variaza de la
individ la individ si in functie de sex.
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Anatomia clinica a laringelui

Laringele (ftg. 41) este o parte componenta a aparatului respirator. Prezinta
un organ impar, situat in regiunea anteromediana a gatului, proiectat pe coloana
vertebrald cervicala la nivelul vertebrelor 5-6-7 (la nou-nadscuti mai sus). Are
forma unui trunchi de piramida triunghiulard, cu baza mare spre hipofaringe si
cu cea mica in jos. Este situat sub osul hioid, deasupra traheei, in fata
hipofaringelui. Marginile postero-laterale ale laringelui vin in raport cu pachetul
vasculo-nervos al gatului si cu spatiul perifaringian.

Scheletul cartilaginos al laringelui este format din 9 cartilaje (3 perechi:
aritenoizii, Wrisberg si Santorini; 3 neperechi - tiroid, cricoid, epiglota).

Cartilajul cricoid constituie pivotul pe care se afla celelalte cartilage.
Are forma unui inel (5-6 mm) cu partea anterioard mai ingusta, numita arc, si
cea posterioara mai larga, numita pecete (20-30 mm). Pe marginea superioara
a pecetei, lateral de la linia mediana, de fiecare parte a cartilajului, se afla cate
o fatetd ovoida pentru articulatia cu cartilajul aritenoid, iar pe fiecare parte
laterald a suprafetei externe cate o fatetd pentru articulatia cu coarnele inferioare

ale cartilajului tiroid.

Cartilajul tiroid, situat deasupra
1 arcului cricoidului, este format din doua
lamele patrulatere dispuse vertical.
Unindu-se pe linia mediana, ele formeaza
marginea anterioard, iar cartilajul in
ansamblu aminteste o carte deschisa pos-
3 terior. Prin pozitia sa, cartilajul tiroid
4  exercita rolul de scut al plicilor vocale si
al Tntregului interior al laringelui.
Marginile posterioare ale cartilajului se
prelungesc in sus si se unesc cu coarnele
mari ale hioidului, iar In jos cu coarnele,

Fig. 41. Anatomia clinica a laringelui.
1 - epiglota;

2 - osul hioid;

3 - ligamentul hioepiglotic;

4 - ligamentul tirohioidian;

5 - cartilajul tiroid;

6 - ligamentul cricotiroidian (conic);
1 7 - cartilajul cricoid;

0 8 - ligamentul cricotraheal;

9 - ligamente intertraheale;

10 - inelele traheei.
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care contacteaza cu cricoidul. Pe suprafata externd a lamelelor se distinge o
linie (linia obliqua) - locul de insertie a m.m. sternothiroideus si thirohioideus.
n partea superioard a marginii anterioare a cartilajului tiroid, mai dezvoltata la
unele persoane, se afla o proieminentd, numita "marul lui Adam". De partea
interna a unghiului, format la unirea lamelor, se fixeaza plicile vocale.

Cartilajul epiglotic este asezat Tnaintea orificiului superior al laringelui.
Partea inferioard Thgustd a acestuia, numita petiolus, prin ligamente se uneste
cu cartilajul tiroid Tn regiunea posterioara a unghiului tiroidului. Partea superioara,
mai largd, se afla in urma si injos fatd de radacina limbii. Forma epiglotei de
cele mai multe ori este ovala sau in forma de frunza. La copii epiglota este
ingustatd, cu marginile recurbate spre linia mediana, fapt ce creeaza obstacole
pentru laringoscopia directa si indirecta.

Cartilajele aritenoide au forma unor piramide triunghiulare. Baza
acestora se articuleaza cu cricoidul, iar varful (partea superioard) cu cartilajele
Wrisberg si Santorini. La baza aritenoidului se afla doua apofize. Pe cea internd
(apofiza vocald) se insera plica vocald, iar pe cea externa (apofiza musculara),
muschii cricoaritenoidieni posterior si lateral.

Cartilajele corniculate (Santorini) se afla in grosimea plicilor ariepiglotice
si formeaza tuberculii corniculati.

Cartilajele cuneiforme (Wrisberg) sunt localizate deasupra celor cor-
niculate, in grosimea plicilor ariepiglotice.

Cartilajele tiroid, cricoid si aritenoizii au o structurd hialing, iar epiglota este
constituitd din cartilaj elastic. Cartilajele hialine incep sa se osifice la varsta de
25-30 ani.

Osul hioid functional face parte din scheletul laringelui: prin intermediul
muschilor, membranelor si ligamentelor acesta se uneste cu laringele, constituind
unul din cele mai importante elemente anatomice de sustinere ale laringelui.

Membranele si ligamentele laringelui

Partile componente ale laringelui sunt unite intre ele prin membrane si
ligamente.

Epiglota se uneste cu:

- osul hioid prin membrana si ligamentele hioepiglotice;

- cartilajul tiroid prin membrana si ligamentele tiroepiglotice;

- rad&cina limbii prin plicile glosoepiglotice mediana si laterald;
cartilajele aritenoide prin pliurile aritenoepiglotice;

- peretii laterali ai faringelui prin pliurile faringoepiglotice.

Cartilajul tiroid, in afard de legdtura sus-numita cu cartilajul epiglotic,
mai este unit cu:
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- osul hioid prin ligamentele tireohioidiene median si lateral, si prin mem-
brana tireohioidiana strabatuta de orificiile de trecere ale pachetului
vascular laringian superior;

- cu aritenoizii prin ligamentele tiroaritenoide superioare, situate In
grosimea benzilor ventriculare, si prin ligamentele tiroaritenoide
inferioare, situate Tn grosimea plicilor vocale.

Cartilajul cricoid este unit cu:

- cartilajul tiroid prin membrana tirocricoidiana, fixata de ligamentele
cricotiroidiene median si lateral. in unele cazuri de asfixie se sparge
aceastd membrand, “conicotomie”, salvand astfel viata bolnavului.
Membrana tirocricoidiana este strabatuta de vase cricotiroidiene;

- aritenoizii prin ligamentele cricoaritenoidiene;

- cuprimul inel al traheei prin ligamentul cricotraheal.

Avrticulatiile laringelui:
1. Articulatia cricoaritenoidiana de tipul enartrozelor cu capsuld si sinoviald
proprii. Tn aceastd articulatie au loc miscari de rotatie ale aritenoizilor
n jurul axei verticale care apropie sau departeaza plicile vocale de
linia mediana, asigurand astfel deschiderea sau inchiderea rimeiglotis.
2. Atrticulatia cricotiroidiand de tip artrodiala cu sinoviald proprie. in
aceastd articulatie au loc miscéri Tnainte si Tnapoi ale tiroidului.
Forma, grosimea, elasticitatea, precum si tensiunea plicilor vocale depinde
de muschiul tiroaritenoidian intern (vocal). Contractia acestui muschi este Tn
raport cu indltimea tonusului emis.

Muschii laringelui

Muschii laringelui formeaza doua grupe, extrinseca si intrinsecd, care, din
punct de vedere functional, reprezinta o entitate.

Muschii extrinseci sunt:

- sternotiroidian;

- tirohioidian;

- sternohioidian;

- stilofaringian - constrictorul inferior al faringelui;

- digastric.

Muschii extrinseci asigura pozitia laringelui fata de faringe, ridicandu-1 si
coboréndu-1, fixandu-1 intr-o pozitie anumita si 1l aparad de diferite traume. Ei
participa atat la actul de deglutitie, cét si la formarea vocii. in cea de-a doua
functie rolul lor este secundar si putin evident.
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Muschii intrinseci, fixati prin ambele extremitati de cartilajele si ligamentele
laringelui, imprima acestora diferite miscari. Din punct de vedere al actiunii lor,
muschii intrinseci se Tmpart Th cateva grupe:

1. Muschii dilatalori ai orificiului glotic sau abductori ai plicilor

vocale. Din acest grup fac parte muschii:

- cricoaritenoidieni posteriori (posticus), care se insera pe apofiza mus-
culard a aritenoidului si pe fata posterioard a cricoidului. Tn momentul
contractiei, acesti muschi cu punct fix pe cricoid actioneaza prin rotatia
aritenoidului, deplasand posterior apofiza musculara, in timp ce plica
vocald se indeparteaza de linia mediana, astfel rimaglotis se largeste.
In caz de paralizie a acestor muschi, plicile vocale ocupd o pozitie
paramediand sau mediand, bolnavii fiind supusi asfixiei. n astfel de
cazuri se impune o interventie chirurgicald de urgenta (conicotomia,
traheotomia). Aceasta se poate intdmpla la bolnavii, care au suportat
un traumatism cervical, toracic sau sufera de o maladie a mediastinului,
traheei, aortei ascendente, anevrism al aortei, ce influenteaza asupra
n.recurent, care inerveaza acest muschi. Deci, raguseala sau asfixia
pot avea si 0 altd origine decét cea laringiana.

2. Muschii constrictori (adductori) ai orificiului glotic:

- muschiul cricoaritenoidian lateral, inserat pe apofiza musculara a
aritenoidului si pe fata externd a cricoidului. Prin contractie, apofiza mus-
culara se deplaseaza anterior, iar apofiza vocala intern, asigurandu-se
astfel apropierea plicilor vocale de linia mediana;

- muschiul cricoaritenoidian oblic;

- muschiul cricoaritenoidian transvers (interaritenoidian, impar), situat
ntre cartilajele aritenoide. Th momentul contractiei, cartilajele aritenoide
se apropie unul de altul, inchizand orificiul glotei In portiunea posterioara.

3. Muschii ten sori ai plicilor vocale:

- muschiul tiroaritenoidian se insera pe partea inferioard a unghiului
cartilajului tiroid si pe apofiza vocala a aritenoidului. Acest muschi este
format din portiunea internd (m.vocal), situata in grosimea plicii vocale,
si externd, amplasata pe partile laterale ale laringelui;

- muschiul cricotiroidian se insera pe tuberculul cricoidian si pe marginea
inferioard a cartilajului tiroid. Prin contractia acestui muschi plicile
vocale se ntind mai bine.

4. muschii deplasatori ai epiglotei:

- muschiul tiroepiglotic si muschiul ariepiglotic. in functie de grupul de
muschi care se contractd, glota capatd diferite forme. in inspiratie
linistitd, glota are o deschidere de forma triunghiulard cu baza spre
aritenoizi. in fonatie glota este inchisa, plicile vocale apropiate.
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Configuratia interioara a laringelui

Cavitatea laringelui in ansamblu este inelard dupa dimensiunile inferioare
si se imparte n trei parti:

» parteasuperioara, numita regiunea supraglotica (vestibulul laringian),
este mai larga decét celelalte doud. Ea se intinde de la benzile ventriculare
pana la nivelul orificiului superior al laringelui, delimitat de epiglota, pliurile
aritenoepiglotice, aritenoizi si spatiul interaritenoidian. Pe fata anterioard a
epiglotei se gasesc trei plici: una mediand si doud laterale. Gropitele dintre
aceste plici se numesc adancituri ale glosoepiglotei (valeculele glosoepiglotice);

» partea mijlocie, regiunea glotica, include:

- benzile ventriculare, formatiuni lamelare, cu directie antero-posterioara,
situate deasupra plicilor vocale, numite in mod gresit plici vocale
superioare. Fata lor superioard corespunde regiunii supraglotice, iar
cea inferioara contribuie la formarea ventriculelor Morgagni;

- ventriculele Morgagni prezinta doi diverticuli ai cavitatii laringiene ce
se intind spre pliurile aritenoepiglotice ajungand numai pana la mem-
brana tirohioidiana;

- plicile vocale sunt formatiuni musculo-ligamentare de culoare albd,
orientate antero-posterior. Ele au trei fete: superioard, inferioard si
externd. Unindu-se la extremitatea anterioara, plicile vocale alcatuiesc
comisura anterioara. La partea posterioara ele se insera pe apofizele
vocale ale cartilajelor aritenoide, iar spatiul dintre aritenoizi, delimitat
de cétre ele, alcatuiesc comisura posterioard. Spatiul (orificiul) liber
dintre marginile mediane ale plicilor vocale se numeste glota.

» Partea inferioard, regiunea subglotica (spatiul subglotic), se afld sub
plicile vocale si se largeste spre trahee. in sus spatiul subglotic este separat de
plicile vocale, iar lateral - de suprafata internd a inelului cricoidian. La copiii
mici Tn acest spatiu se dezvolta laringitele acute subglotice (striduloase).

Mucoasa laringelui este de tip respirator. Histologic are structura unui
epiteliu cilindric, ciliat, piuristratificat. Pe pliurile aritenoepiglotice, pe ambele
fete ale epiglotei, pe peretele posterior al laringelui si pe marginea libera a
plicilor vocale, adicd acolo unde solicitarea este mai mare, mucoasa este de tip
pavimentos. in ventriculele Morgagni, pe fata linguald a epiglotei, la nivelul
pliurilor aritenoepiglotice si subglotice, se gdseste tesut lax submucos, care
favorizeaza aparitia edemelor Tn diferite stari patologice, ce duc la stenozele
laringelui. Tn mucoasa laringiana se afla glande acinoase dispuse pe toatad
suprafata in afard de marginea liberd a plicilor vocale. Secretiile acestor glande
umezesc permanent mucoasa laringelui. Tn corionul mucoasei, Tn afard de
corpusculii limfoizi, se aflda numerosi noduli limfoizi Tnchisi, mai ales in ven-
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triculul Morgagni (amigdala Frankel), care predispun la dezvoltarea proceselor
inflamatorii acute-angina laringiana.

Vascularizarea laringelui este asigurata de:

- arterele laringiene superioard, inferioard si posterioard. Artera
laringianad superioard, ramura arterei tiroidiene, strabate membrana
hiotiroidiand si vascularizeaza regiunea supraglotica. Cea inferioara
ia nastere tot din artera tiroidiand superioara si strabate membrana
cricotiroidiana si iriga spatiul subglotic. Artera laringiana posterioara,
ramurd a arterei tiroidiene inferioare, irigd muschii de pe fata
posterioara a laringelui.

- venele urmeaza traiectul arterelor, varsandu-se prin intermediul venelor,
faringelui, limbii si ale gatului Tn vena jugulard interna.

Limfaticele laringelui au unele particularitati:

- la nivelul plicilor vocale vasele limfatice sunt slab dezvoltate si de
aceea cancerele laringiene la acest nivel dau foarte tarziu metastaze
n ganglionii regionali;

- limfaticele din regiunea supraglotica trec prin membrana tirohioidiana,
impreuna cu vasele laringiene superioare, anastomozeaza cu limfaticele
faringelui si se varsa in ganglionii jugulocarotidieni superiori;

- limfaticele din spatiul subglotic se varsa in ganglionii prelaringieni,
pretraheali, iar de aici trec In ganglionii jugulocarotidieni.

Inervatia laringelui este senzitiv-motorie si provine din nervul pneumo-
spinal (vag) prin cele doud ramuri ale sale: nervul laringian superior si laringian
inferior sau recurent. Nervul laringian superior asigura inervatia senzitiva a
ntregului laringe, trimitand un singur filet motor pentru muschiul cricotiroidian.
Tati ceilalti muschi ai laringelui sunt inervati de nervul laringian inferior (recurent),
desprins de pneumogastric la nivelul arterei subclaviculare in dreapta si al cérjei
aortei in stdnga. Ei Tnconjoara aceste vase si se intorc la muschii laringelui prin
santul format de trahee si esofag. Raporturile, pe care le au nervii recurenti cu
organele din vecindtate, explica posibilitatea de a fi afectati sub actiunea unor
procese patologice din esofag, trahee, mediastin etc. Inervatia simpatica provine
de la simpaticul cervical si probabil regleaza tonusul plicilor vocale.

Fiziologia laringelui

Functia de respiratie a laringelui este de ordin mecanic si biochimic si
consta Tn asigurarea organismului cu oxigen necesar metabolismului celular i
elimindrii bioxidului de carbon. Respiratia se realizeaza in urmatoarele etape
succesive: pulmonard, sanguina si tisulard. Laringele, cu particularitatile sale
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anatomice si anatomo-topografice, regleaza debitul aerian, care patrunde in
arborele traheobronsic si plaméni (cu ajutorul muschilor abductori si adductori)
prin miscdrile de indepartare si de apropiere a plicilor vocale. In repaos fizic
sau la un efort fizic moderat, orificiul glotic este deschis partial, deoarece
organismul are nevoie de o cantitate mica de aer si deci, de o deschidere
gloticd mijlocie. La fel se intampla si in paralizia recurenfiald unilaterald, care
permite trecerea unei cantitati de aer suficiente pentru starea de repaos. In
inspiratia profunda la un efort fizic, plicile vocale sunt in abductie maxima,
glota deschiz&ndu-se la maxim. Orificiul glotei se deschide la maximum si Tn
stari patologice. Gradul de deschidere a orificiului glotei depinde de pH-ul
séngelui, de rezerva alcalind si in special, de cantitatea de bioxid de carbon,
care excita centrul respirator bulbar. Astfel, cresterea cantitatii de C0, in sdnge
si tesuUiri din cursul diverselor afectiuni Tnsotite de anoxie, determind cresterea
amplitudinii si frecventei respiratorii.

Scaderea pH-ului sanguin sub un anumit prag produce apnoe, care persista
pana in momentul restabilirii echilibrului biochimic. Actul de reglare a respiratiei
se produce Tn mod reflex si se afla sub controlul sistemului nervos, 1n special a
centrului de respiratie din encefal.

Functia de aparare, prima aparuta pe scara filogenetica, are rolul de
protectie a cdilor respiratorii inferioare de patrunderea particulelor alimentare
sau a corpilor strdini si la nivelul vestibulului. Protectia se realizeaza prin
inchiderea reflexa a laringelui datoritd contractiei muschilor tiroaritenoidieni,
interaritenoidieni, aritenoepiglotici si cricoaritenoidian lateral in momentul cand
particulele alimentare si corpii straini ajung la mucoasa bucofaringiand (zona
reflexd), de unde porneste reflexul de apdrare. Prin excitatiile care pleaca de
la mucoasa faringiana se produce o contractie sinergica a musculaturii laringelui
si faringelui, realizandu-se actiunea de inchidere a laringelui in deglutitie. Cand
particulele alimentare sau corpii straini ating mucoasa vestibulului laringian, se
produce inchiderea reflexa a rimei glotice si apar accese de tuse, pentru a
expulza aceste particule sau corpii strdini.

Functia de tuse si expectoratie. Mucoasa laringiand din regiunile sub-
glotic, interaritenoidiand, precum si din regiunea bifurcatiei traheei si a bronhiilor
sunt zone reflexogene puternice unde ia nastere reflexul de tuse. Tn actul de
tuse au loc urmatoarele faze succesive: o inspiratie profunda, inchiderea glotei,
compresiunea aerului toracic, urmatd de deschiderea brusca a glotei cu
expulzarea rapida a aerului, ce antreneaza particulele straine si secretiile adunate
in trahee sau bronhii. Fara inchiderea glotei nu se poate realiza presiunea
expiratorie puternicd necesard pentru expulzarea secretiilor patologice si a
corpilor straini. Din aceste considerente, la traheotomizanti sau la cei cu plicile
vocale Tn pozitie de abductie, eliminarea secretiilor este mai dificila.
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Functia de fixare toracica in efort. O inspiratie profunda, urmatd de
inchiderea ermeticd a glotei, face cutia toracicd mai fixa si mai rigida. Astfel
membrele superioare capata un sprijin cuvenit pe cutia toracica in timpul unui
efort fizic.

Functia laringelui in circulatia sdngelui. inchiderea si deschiderea glotei
influenteaza presiunea toracica. Presiunea pozitiva in expiratie si negativa in
inspiratie, actioneaza ca o pompa aspiratoare-respingatoare asupra circulatiei
sanguine. n caz de obstruare a cailor aeriene de careva proces patologic sau
de corpi straini, inchiderea glotei duce la dezvoltarea stazei vasculare.

Functia fonatorie a laringelui capatd o importantd deosebita la om
intrucét este legata nemijlocit de functia vorbirii. La formarea vocii participa
trei componente:

- forta de punere in miscare a mecanismului fonator;

- aparatul unde se produc vibratiile sonore, constituit din glota si plicile

vocale;

- rezonatorul, reprezentat de vestibulul laringian, faringe, cavitatile nazale

si bucal&, precum si de cutia toracica.

Desi pana in prezent au fost expuse mai mult de 20 de teorii referitor la
mecanismul de formare a vocii, esenta acestuia rdmane neelucidata. In continuare
descriem cateva din aceste teorii.

Teoriile formarii vocii

Teoria mioelastica a fost propusa inca in anul 1741 de Ferrein si in 1898
de cdtre Edwald. Conform acestei teorii, pentru formarea vocii este necesar ca
plicile vocale sa vibreze.

Vibratiile apar la trecerea curentului de aer prin rima gloticd in timpul
expiratiei. Sub actiunea acestuia plicile vocale se Tndeparteaza, iar muschii
contractati ai laringelui tind sa le apropie din nou. Alternanta acestor doud pozitji
ale plici lor vocale - indepartarea si apropierea - asigura vibratia lor.

Vibratia plicilor vocale genereaza miscari oscilatorii ale aerului expirat,
care si conditioneaza formarea sunetului. Sunetele formate in laringe capata
putere sub actiunea sistemului de rezonatori care cuprinde cdile respiratorii
superioare, cavitatea bucald si sinusurile paranazale.

Teoria neiiro-musculard. Autorul acestei teorii este Husson, care
considera ca miscérile plicilor vocale sunt conditionate de impulsurile nervoase
parvenite din sistemul nervos central. Sustinatorii acestei teorii afirma, c& curentul
de aer nu prezintd forta motrice a vibratiilor plicilor vocale, ci sursa de energie
pentru voce. Este foarte concludenta urmatoarea experientd a lui Husson.

Bolnavul cu traheotomie "pronunta™ unele sunete si cu toate ca aerul nu ajunge
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pana la plicile vocale, pe pelicula de cinema se vad clar vibratiile lor in
corespundere cu frecventa sunetului “pronuntat”. Dupa parerea lui Husson,
orice activitate fonica este conditionatd de un influx recurential, care comanda
frecventa miscérilor active ale muschiului abductor al plicilor vocale.

Teoria mucoondulatorie a fost propusa de catre J.Parello in 1962. Autorul
sustine c& mucoasa plicilor vocale efectueaza miscari ondulatorii in ritmul, care
corespunde frecventei tonului cerut. Cercetarile mai multor savanti confirma
ntr-o anumita masura teoria lui Prello. Astfel este cunoscut faptul ca uscaciunea
mucoasei plicilor vocale duce la disfonie. in favoarea acestei teorii pledeaza si
datele din sindromul Gerhard: in paralizia nervilor recurenti plicile vocale sunt
imobile, Tnsa dereglari esentiale ale vocii nu se inregistreazd. Deci, mucoasa
plicilor vocale vibreaza in timpul fonatiei.

Teoria reactivo-rezonatorie a lui Mac Leod si Silvestre (1968). Aceasta
teorie o sustine partial pe cea vibratorie a m. tiroaritenoidian intern prin
impulsurile nervilor recurenti: la formarea vocii participa in mod egal m.tiroarite-
noidian intern si mucoasa plicilor vocale.

Laringele produce un ton fundamental insotit de armonice. Acesta poate
fi emis sub forma de tonuri definite prin modificarea presiunii suflului expirator,
forma glotei, tensiunea plicilor vocale. Rezonatorii subglotici au rolul de aintari
sunetul fundamental si de a selectiona armonicele. Vocea are intensitate, Thaltime
(frecventd) si timbru. Tnaltimea vocii este Tn raport cu frecventa vibratiilor
plicilor vocale si depinde de lungimea, grosimea, forma lor si presiunea coloanei
de aer. Tnaltimea maxima a vocii este atinsa la varsta de 11 ani, cand fetele pot
emite tonuri foarte ascutite.

Intensitatea vocii este proportionald cu amplitudinea vibratiilor plicilor
vocale.

Functia imunologica a laringelui. Prezenta tesutului limfoid 1i da
posibilitate laringelui sa participe impreuna cu inelul limfatic faringian Waldeyer
la procesele imunobiologice locale si generale. Prin activitatea mucoasei larin-
giene de tip respirator in interiorul cailor respiratorii sunt secretate imunoglobuline
A, M, G, Esi D, indeosebi fractia secretoare IgA. Sistemul mucociliar laringian
participa la eliminarea particulelor de mucus si sputa din trahee si bronhii, iar
mucusul din laringe umezeste, incalzeste si purifica aerul inspirat Tnainte ca
acesta sa patrunda in trahee si bronhii.

Semiologia subiectiva a afectiunilor laringiene

/. Disfonia, afonia - dereglari ale vocii sau lipsa vocii, numite Tn popor
raguseald.
2. Dispnee - deregldri de respiratie.
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3. Disfagie - deregldri de deglutitie.

Aceste 3 mari sindroame sunt caracteristice afectiunilor laringiene.
Manifestarea lor depinde de sediul procesului patologic. Atunci cand este afectat
preponderent vestibulul laringelui, in prim-plan iese disfagia; daca procesul
patologic va ataca plicele vocale - disfonia, iar daca procesul patomorfologic
se va localiza n spatiul subglotic - dispneea.

n caz de laringite acute si cronice, corpi straini, difterie si alte afectiuni,
simptomatologia laringiand va include si asa simptome ca febra, tuse s.a.

Traumatismele si corpii straini laringotraheobronsici (fig. 42)

Traumatismele laringelui

Etiopatogenie:
- accidente (rutiere, sport, profesionale etc);
- corpi straini cu o suprafatd ascutitd, neregulatd;
- investigatii (laringoscopia directd, intubatia, investigatiile chirurgicale
pe glanda tiroida etc);
- proiectile, gloante, cartuse etc. pe timp de razboi.
Anatomie patologica. Pot fi prezente urmatoarele modificari patomor-
fologice:
- contuzia laringelui;
- plagi deschise si inchise;
- echimoze;
- emfizem cutanat;
- hemoragie etc.
Simptomatologie. Bolnavii
vor adresa la medic prezentand ur
madtorul cortegiu de simptome:
- durere, care poate fi
foarte, acuta, generand
starea de soc;

Fig. 42. Laringele, traheea
si bronhiile.

1 - cartilajul tiroid,;

2 - traheea;

3 - esofagul;

4 - bifurcatia traheei;

5 - bronhia principald stanga;

6 - aorta.

- dispnee de divers grad, care necesitd uneori efectuarea conicotomiei

sautraheotomiei;

- disfonie sau chiar afonie;

- disfagie.

Obiectiv starea bolnavului poate fi satisfacatoare, grava sau foarte grava.
Traumele laringelui de cele mai multe ori sunt asociate cu lezarea faringelui,
esofagului, traheei, tesuturilor moi ale gatului etc. De aceea simptomatologia,
precum si semnele obiective ale traumatismelor laringotraheobronsice vor Fi
multiple si diverse. Astfel, atunci cand va fi traumat si gatul, vom stabili rani in
regiunea cervicald, iar dacd va fi traumatd si traheea, si esofagul se va constata
cd bolnavul nu se poate alimenta sau ca este abolitd respiratia. in toate aceste
cazuri medicul de familie trebuie sa examineze foarte minutios bolnavul si sa
solicite consultatia specialistilor respectivi.

Tratamentul prevede masuri de combatere a durerii, hemoragiilor si de
restabilire a respiratiei si alimentatiei bolnavului. Plaga va fi prelucratd dupa
toate cerintele chirurgiei moderne - Tndepdrtarea tesuturilor necrotizate cu
crutarea la maxim a celor viabile, prevenirea infectdrii plagii. Se vor administra
antibiotice, calmante, antihistaminice si alte preparate in functie de necesitate.

Traumatismele traheei si ale bronhiilor

Cauzele, precum si mecanismele de producere a acestora, diferd de la
caz la caz. Simptomele subiective sunt asemandtoare cu ale traumatismului
laringian - durere, insuficienta respiratorie, hemoragie, emfizem etc. Diagnosticul
se stabileste n baza datelor anamnezei, examenelor clinice si paraclinice.

Tratamentul poate fi de urgenta si planic. Tratamentul de urgenta presu-
pune masuri de restabilire a respiratiei bolnavului - traheotomie. in tratamentul
planic se vor aplica diverse variante de plastie a traheei.

Corpi straini ai laringelui, traheei si bronhiilor

insemnatatea cunostintelor despre corpii strdini ai laringelui, traheei si
bronhiilor pentru medicii de familie este motivata prin urmatoarele circumstante:

- Corpii stréini necesitd un diagnostic cat mai timpuriu si corect.

- Letalitatea prin corpi straini la maturi constituie 2-3%, iar la copii circa
30%.

- Profilaxia traumatismelor prin corpi straini presupune ridicarea nivelului
de cunostinte sanitaro-igienice ale populatiei.

- Patologia data se ntalneste mai frecvent la copii.

- Vara si toamna incidenta traumatismelor prin corpi straini este mai
nalta.
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Diversitatea corpi lor strdini: seminte de harbuz, de floarea soarelui, boabe
de fasole, mazare, porumb, bucati de miez de nucd, oase mici, diferite obiecte
mici etc.

Corpii straini pot nimeri Tn caile respiratorii Tn timpul rasului, plansului, vorbirii,
alimentérii etc. Semintele de harbuz, floarea soarelui etc, din cavitatea bucald,
sub forta jetului de aer inspirat, pot patrunde in laringe, trahee sau bronhii ca
urmare a deregldrii sau abolirii complete a reflexelor de aparare ale laringelui.
Starea de ebrietate, greutatea si forma corpilor straini, precum si pozitia verticald
a accidentatului de asemenea contribuie la patrunderea corpilor straini in laringe,
trahee si bronhii. Odata ajunsi aici, corpii stréini vor putea iesi doar cu ajutorul
specialistului. Tn laringe se pot opri corpi strdini mari - proteze, alimente.

Corpi strdini ai laringelui

La nivelul laringelui corpii straini se Tntalnesc mai rar decét in trahee sau
bronhii. Aici se opresc de obicei corpuri ascutite sau voluminoase care nu pot
depasi orificiul glotic (bucati de carne).

Etiopatogenie. Copiii pana la varsta de 6-7 ani constituie majoritatea
cazurilor de bolnavi cu corpi straini ai cailorrespiratorii. Aceasta se explica prin
obisnuinta lor de a lua si de a tine in gura diferite obiecte Tn timpul jocului. O alta
categorie predispusa la traumareaprin corpi strdini sunt alienatii sau batranii cu
reflexe diminuate ale mucoasei laringofaringiene.

Corpii strdini pot ajunge in laringe din cavitatea bucald, rinofaringe, esofag
sau din bronhii. Din orofaringe provin corpii straini de natura alimentara; protezele
dentare sau obiectele tinute intre dinti (ace, cuie etc). Din rinofaringe pot cidea
fragmente de instrumente care se rup cu ocazia unei interventii chirurgicale,
portiuni din amigdala faringiana sau chiar vegetatiile adenoide in intregime n
caz de adenotomie.

Anatomie patologica. Schimbarile patomorfologice in caz de corpi strdini
laringieni poarta un caracter polimorf, fiind in raport cu forma corpului strain,
marimea, caracterul si cu durata prezentei lor in caile respiratorii. in stadiile de
debut are loc iritarea mucoasei laringiene, hiperemia, tumefierea si edemul
acesteia, fnflamatia mucoasei se va produce in stadiile urmatoare, prin meca-
nismele de dereglare locald a metabolismului, precum si prin traumatismul local
(perforatia nu numai a mucoasei, dar si a celorlalte straturi), ceea ce va favoriza
procesul inflamator si va duce la raspandirea infectiei in organism. in aceste
conditii se vor dezvolta pericondrite, condrite, pneumonii, bronhopneumonii,
atelectaze, emfizem, mediastinite si abcese pulmonare. Starea bolnavului se
altereaza.

126

Tabloul clinic si evolutia bolii. Inhalarea unui corp strain trebuie privita
ca o afectiune foarte serioasd, care necesitd un diagnostic cat mai precoce Si
mai corect.

Evolutia clinica a corpilor strdini si, deci, starea generala este foarte diferita
si imprevizibild, cu multe necunoscute.

Simptomele corpilor strdini sunt asemanatoare cu cele Thtalnite in pneumonie,
difterie, crup fals etc.

Schematic in simptomatologia corpilor strdini laringotraheobronsici pot fi
evidentiate patru stadii succesive:

Stadiul I de debut. Tabloul clinic are o alurd dramatica: dispnee intensa,
tuse, cianoza, apnee, urmata uneori de sincopa sau moarte subita.

Stadiul 11 se caracterizeaza prin toleranta corpului strdin de cétre organul
afectat. Evolutia simptomelor Tn acest stadiu poate avea doud caracteristice:

- Lipsa simptomelor de corp strdin - non simptom. Tn acest stadiu medicii
comit greseli, presupunand ca corpul strdin nu mai este in caile
respiratorii, ca urmare a faptului ca a fost eliminat, expulzat sau inghitit.
n realitate, peste 2-A saptamani copilul este spitalizat cu diagnosticul
de pneumonie, ca mai apoi sa se stabileasca ca copilul suferd de un
corp strdin vechi care s-a complicat cu pneumonie. Elocvent este
urmatorul exemplu. Un copil Tn timpul mesei a avut un acces de tuse,
dispnee, tegumentele au devenit cianotice Dupa scurt timp copilul si-a
revenit, iar simptomele enumerate au disparut. Tatal copilului, medic
de specialitate, a refuzat s& spitalizeze copilul pentru radiografie si
laringotraheobronhoscopie. Peste 2 saptamani, copilul a fost adus la
spital Tntr-o stare grava.

Stadiul ///-terminal, cand reapar simptomele primului stadiu, la care se
suprapun tahicardia sau din contra, bradicardia, agravarea starii generale,
respiratia superficiald si neregulatd, dereglarea sistemului cardiovascular etc

Stadiul 1V se caracterizeaza prin dezvoltarea complicatiilor. Starea
bolnavului ajuns la acest stadiu depinde atat de prezenta corpului strdin, ct si
de complicatiile induse de acesta.

Complicatiile pot fi usoare, incepand de la o usoara hipoventilatie a apa-
ratului respirator, pana la emfizem, atelectazie pulmonara, abces pulmonar,
mediastinita, tromboza, sepsis s.a.

Mecanismul de hipoventilatie a aparatului respirator este urmatorul: la
nceput corpul strdin produce Tn punctul sdu de fixare edem si inflamatie tisulara
si celulard, care in functie de regiunea afectatd, caracterul corpului strdin si
durata de persistentd a acestuia la nivelul organului respectiv pot duce la
dezvoltarea emfizemului sau a atelectaziei pulmonare. Evolutia ultimelor depinde
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de urgenta inlaturdrii corpului strdin si complexitatea actiunilor terapeutice
utilizate.

Diagnosticul. Corpul strdin laringian se diagnosticheaza usor in cazurile
cand datele anamnestice sunt certe si este posibila laringoscopia. Bolnavul sau
membrii familiei precizeaza Tmprejurdrile in care s-a produs accesul brusc de
tuse spasmodica, insotit de dispnee, vome. La adulti astfel de accidente au loc
n timpul mesei, la copii in timpul jocului. Pentru precizarea diagnosticului se
utilizeaza laringoscopia indirectd, directd, iar in unele cazuri chiar traheobron-
hoscopia si traheotomia.

Tratamentul. Bolnavul, la care se presupune prezenta unui corp strain
laringotraheobronsic si care nu este in stare de asfixie, va fi trimis de urgenta la
specialist. Corpul strdin trebuie extras imediat, pentru a evita edemul laringelui.
Extractia se va executa sub controlul vederii.

In caz de asfixie se efectueaza traheotomia de urgentd sau laringotomia
intercricotiroidiand, iar corpul strain situat subglotic sau in trahee poate fi expulzat
sau extras cu 0 pensa prin trahee sau laringostoma.

Pentru prevenirea accidentelor si incidentelor in timpul manipulatiilor de
extractie a corpului stréin, medicul trebuie sd aiba la Tndeméana pe l1anga utilajul
de directoscopie si un aspirator, trusd de traheotomie si cele necesare pentru
reanimare.

Prognosticul este sever, in special pentru copii.

Corpi straini traheobronsici

Etiopatogenia. Pentru a cddea n trahee si bronhii, un corp strdin trebuie
sa Tnsale vigilenta sfincterului laringian, surprinzandu-1 larg deschis Tn timpul
unei inspiratii profunde. Penetrarea corpului strain spre caile respiratorii inferioare
este favorizata pe de o parte de forma si marimea corpului strdin, iar pe de alta
parte de starea organismului si circumstantele in care are loc accidentul (stare
de ebrietate, rés, vorba in timpul mesei s.a.).

Tabloul clinic si evolutia bolii. Schematic tabloul clinic include cateva
faze: de debut, secundard sau de toleranta si faza tardiva.

n faza de debut bolnavul prezintd un acces de sufocare brutald, spasmodica,
cu tiraj Intretdiat de accese de tuse exploziva si spaima. Aceste fenomene pot
duce la asfixie. Tulburérile respiratorii de cele mai multe ori se calmeaza cu incetul
si Intrucat corpul strdin se fixeaza in bronhie, dispneea devine paroxistica pe un
fond linistit. Uneori, patrunderea unui corp strdin in cdile respiratorii raméane
neobservatd, ceea ce poate duce la erori de diagnostic.

Simptomatologia in faza secundara (de stare sau de tolerantd) este in
functie de localizarea corpului strain. Astfel, corpii strdini mobili, cei traheali,
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prezintd o simptomatologie intermitentd, manifestata prin accese de tuse
paroxisticd, vocea ramanand ragusitd. In prezenta acestui sindrom, in lipsa
antecedentelor precise, se poate presupune diagnosticul de laringita striduloasa,
crup fals, tuse convulsiva, astm bronsic etc. Corpii straini mobili ai traheei se
caracterizeaza si prin simptomul de "zgomot de drapel", cauzat de deplasarea
corpului strain in timpul respiratiei.

Corpii strdini inclavati se localizeaza de cele mai multe ori n bronhii.
Sindromul de penetratie in acest caz este suportat de bolnav destul de bine.
Pand la aparitia fenomenelor de infectie, tulburdrile respiratorii sunt putin
exprimate. Diagnosticul se precizeaza prin radioscopia toracica.

Faza tardiva a corpilor straini traheobronsici se inregistreaza in cazurile
cand acestea n-au fost diagnosticati la timp sau sunt de naturd necunoscuta.
Simptomatologia Tn aceasta fazd se manifestd printr-o tuse cu expectoratie
abundenta, febra si dispnee, simptome caracteristice unei traheobronsite acute
sezoniere sau unui astm bronsic. Stabilirea diagnosticului Tn aceasta faza trebuie
sa se bazeze pe anamnezad caracteristicd a unui corp stradin, unilateralitatea
leziunilor, tratamentul ineficient al traheobronsitelor. in caz de atelectazie, prin
obstructia unui bronh, se pune in evidentd retractia peretelui toracic, imobilizarea
toracelui la respiratie, abolirea vibratiilor, submatitate si liniste respiratorie de
partea afectata, deplasarea plamanilor afectati si a mediastinului spre partea
unde s-a localizat corpul strdin (simptomul Goldhsnet-lacobson). in prezenta
emfizemului pulmonar produs de un corp strdin cu rol de supapd, ce nu permite
expirarea completd a aerului patruns in plamani, organele mediastinului si plamanul
afectat se vor deplasa spre partea sandtoasa.

Diagnosticul diferential se cere facut cu o bronsitd acutd sezoniera sau
cu astmul bronsgic in baza unui examen toracic complet: anamneza,
unilateralitatea leziunilor, tratamentul ineficient al traheobronsitei.

Complicatiile: bronsita, abces pulmonar, pneumonie etc.

Tratamentul: extragerea corpului strain.

Patologia inflamatoare a laringelui

Laringita acuta catarald banala

Prezinta o inflamatie acutd catarald a mucoasei laringiene, tunicii submu-
coase si a muschilor laringelui.
Ettopatogenie. Sunt descrise multiple si diverse cauze si factori favorizand
care participa la producerea laringitelor acute, printre care:
infectia virotica a cdilor respiratorii superioare: virusul gripal, virusul
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influenzae sau parainfluenzae, virusul APC, microvirusurile, adeno-
virusurile (1,2,3,5), rinovirusurile (89 tipuri), coronavirusul, virusurile
Coxackie;

- infectia bacteriand a cailor respiratorii superioare cu agenti patogeni:
infectie bacteriana de tip Klebsiela pneumoniae, Branhomella catarralis,
Streptococus viridans, Streptococus pneumoniae, Stafilococul aureus,
Haemofilus influenzae (mai frecvent de tip B);

- fumatul;

- alcoolul;

- noxe profesionale (gaze iritante, pulberi);

- tulburdri de metabolism;

- frigul, umezeala;

- afectiuni cronice: hepatice, renale, cardiovasculare;

- afectiunile nasului, rinofaringelui;

- adenoidita cronica;

- amigdalita cronicg;

- carentele vitaminice. Avitaminozele;

- supraeforturile vocale;

- traumatismele laringelui;

- factorul anatomic. La copiii mici dimensiunile mici ale rimei glotice,
prezenta in spatiul subglotic a tesutului celular lax si a celui limfoid ce
se inflameaza usor, se edematiaza si obtureaza rima laringiana.

Anatomia patologica. Modificérile patomorfologice in laringitele catarale

acute banale poartd un caracter polimorf si se caracterizeaza prin hiperemia
mucoasei, dilatatia vasculard, infiltratia submucoasa cu leucocite si celule rotunde,
edem. Plicele vocale devin hiperemiate, ingrosate, edematiate, acoperite pe
alocuri cu depuneri de secretii. Se formeaza false membrane, ulcere si necroze
laringiene. Uneori in proces sunt implicati muschii si cartilajele laringelui.
Schimbarile patomorfologice depind de forma laringelui, etiologia bolii, precum
si de varsta bolnavului, circumstantele dezvoltarii acestor laringite, precocitatea
diagnosticului si tratamentul adecvat.

Clasificarea laringitelor acute:

1. Laringita acuta a nou-nascutului.

2. Laringita acutd a copilului.

3. Laringitele acute din cadrul bolilor infecto-contagioase.

4. Laringita acutd din unele boli generale.

5. Laringita acutad banala a adultului.

Tabloul clinic si evolutia bolii depind de cauza boli, varsta bolnavului, timpul
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care a trecut de la aparitia maladiei, sediul si caracterul schimbarilor
patomorfologice din laringe.

Debutul bolii poate fi acut (de exemplu, la copii in plina stare de sanatate).
Apar raguseala, dispneea acutd din cauza careia sugarul se poate trezi din
somn, tusea iritativd, senzatia de uscéciune, disfonia si chiar afonia. Starea
generala a bolnavului este putin alteratd, uneori insa se pot inregistra frisoane, o
stare febrila.

Laringoscopia pune in evidentd o hiperemie a mucoasei laringelui, mai
pronuntata la nivelul plicelor vocale, si o tumefiere rosie tot la acest nivel.

Diagnosticul se stabileste pe baza anamnezei, simptomatologiei subiective
si examenului laringoscopia

Diagnosticul diferential se efectueaza cu laringitele acute din cadrul bolilor
infectioase; luesul secundar; tuberculoza laringiand; laringita profesionald a
vocalistilor; laringitele cronice reincalzite.

Tratamentul. Tinand cont de faptul cd laringitele acute de cele mai multe
ori sunt asociate cu un proces inflamator localizat in nas, faringe, trahee si
bronhii, terapeutica de urgenta in laringita catarald acutd banalad se va adresa
simultan regiunilor afectate. Masurile terapeutice includ:

» Repaos vocal absolut.

* inlaturarea factorilor nocivi.

 Eliberarea temporara a bolnavului de la lucru.

» Spitalizarea bolnavilor aflati in stare grava sau care nu pot efectua un

tratament adecvat la domiciliu.

 Aerisirea camerei unde se afla bolnavul si mentinerea temperaturii de

20°-26°C.

o Gargarisme.

* Administrarea:

- aspirinei;

- siropurilor expectorante;
- vitaminei C;

- calmantelor;

» Ceai cu zmeurd, musetel de cateva ori pe zi.

» Comprese calde Tn regiunea gatului.

 Inhalatii.

» Antibiotice.

* Antiinflamatoare.

 Bii fierbinti la picioare cu sinapisme.

* Unde ultrascurte.

>
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Laringitele acute din cadrul bolilor infectioase

Laringita acuta gripala

Virusul, patruns pe calea foselor nazale, a rino- si a mezofaringelui, provoaca
o inflamatie acutd difuza a mucoasei laringelui. Tnsa, de cele mai multe ori,
aceastd inflamatie cuprinde traheea si bronhiile. De aceea, este mai corect de
a considera aceasta afectiune nu o laringita, ci o laringotraheobronsita gripala.
Agenti patogeni sunt diversele tipuri si subtipuri ale virusului gripei. Aceasta
laringita apare Tn epidemiile de gripa, pe cand celelalte tipuri de laringite virotice
provocate de adenovirusurile si virusurile paragripei apar, de obicei, Tn afara
acestor epidemii.

Anatomia patologica. Virusul gripei produce edeme hemoragice,
hipersecretie, membrane false si cruste. Hiperemia mucoasei se extinde pe
ntregul laringe.

Tabloul clinic al laringitelor acute gripale include simptome grave ale gripei
ca atare: stare toxica accentuata, febra ridicatd, cefalee, slabiciune general3,
inapetentd, dureri musculare, tuse s.a.

Manifestérile clinice laringiene pot fi: disfonie, disfagie si dispnee de divers
grad.

Tratamentul va fi general si local. Cel general are menirea de a combate
intoxicatia, febra si sldbiciunea. Se vor administra: antibiotice, interferon, anti-
inflamatoare, antiedemice. In caz de edem pronuntat cu dispnee grava - corti-
costeroizi, vitamine, mai ales vitamina C. Local se vor aplica inhalatii, aerosoli,
gargarisme faringiene cu dezintoxicante.

Laringita acuta scarlatinoasa

Se caracterizeaza prin antrenarea Th proces nu numai a faringelui (angina
scarlatinoasa - enantema), dar si a laringelui. La asocierea diversilor microbi
se dezvoltd o laringita flegmonoasa si chiar pericondrita, care si determina tabloul
clinic al bolii.

Simptomele subiective si obiective: oboseala generald, febra, frisoanele,
raguseala, disfagia, dispneea, cefaleea s.a.

Tratamentul va fi orientat la combaterea scarlatinei prin administrarea
antibioticelor. In formele flegmonoase, pe langa tratamentul cu antibiotice, se
va face incizia si drenarea abcesului, administrarea si a altor medicamente n
functie de simptomatologie. Uneori este indicatd chiar traheotomia.
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Laringita acuta rujeolica

Inflamatia laringelui produsa de virusul rujeolic are loc de obicei prin
raspandirea acestui virus din rinofaringe, unde el primar a dezvoltat o
rinoadenoidita. Inflamatia poate avea un caracter cataral, edematos, ulceros
sau pseudomembranos.

Tabloul clinic depinde de debutul precoce sau tardiv al bolii si de varsta
copilului.

Laringita rujeolicd precoce apare o data cu instalarea rujeolei, sau chiar
Tnaintea altor manifestari ale bolii. La simptomele clinice ale rujeolei se asociaza
catarul oculonazal, dispneea, febra. Simptomul dispneic in aceasta forma de
laringita de obicei dispare rapid. Unele forme maligne de rujeold, unde catarului
initial al laringelui i se asociazé bronsita capilard, au un prognostic foarte grav.
in afard de dispnee, bolnavul prezintd si o tuse latratoare. Forma precoce a
laringitei rujeolice are o evolutie benigna.

Laringita rujeolica tardiva se dezvolta dupa primele 7 zile de manifestare a
rujeolei, atunci cand apar complicatiile. Are o evolutie clinica grava sau foarte
grava. Semnele bolii sunt mai pronuntate decéat in formele precoce. Dispneea
inspiratorie este insotitd de tiraj si cornaj.

Laringoscopia directd de reguld pune in evidenta leziuni diverse: edem si
hiperemie; ulceratie; pseudomembrane. Rima glotica este stramtorata.

Evolutia laringitei rujeolice tardive de reguld este lunga si grava, cu exceptia
formei edematoase. Forma tardiva de laringita rujeolica lasa sechele vocale
foarte greu de recuperat.

Tratamentul constda in administrarea antibioticelor, preparatelor anti-
inflamatoare, vitaminelor, cardio- si vasotonicelor, aplicarea de comprese calde
n jurul gatului, aerosoli. n caz de asfixie se va efectua traheotomia.

Laringita acuta tifoida

Se deosebesc doua forme: catarald si ulceroasd. Procesul patologic se
localizeaza cu predilectie in vestibulul laringian si pe mucoasa ce acopera fata
posterioara a cricoidului.

Simptomatologia: disfonie, dureri in timpul fonatiei, odinofagie, dispnee,
stridor si tuse paroxistica.

Laringoscopic se constatd: hiperemie, edem, ulceratii, false membrane pe
marginea epiglotei.

Tratamentul prevede tratarea afectiunii generatoare de laringita.

Profilaxia laringitelor acute din cadrul bolilor infectioase are ca scop:
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- fortificarea organismului;

- respectarea igienei generale si a igienei nazofaringolaringiene;
- vaccinarea;

- efectuarea la timp a adenotomiei;

- vitaminoterapia;

- administrarea de gamaglobuling;

- izolarea bolnavilor infectiosi si tratamentul lor adecvat.

Flegmonul laringelui

Este o inflamatie a laringelui in evolutia céreia se distrug 3 stadii - edem,
infiltratie si abcedare.

Cauzele bolii: traumatisme, corpi strdini, abcese periamigdaliene sau
linguale, laringite acute grave.

Simptomatologia: febra, frisoane, stare septicd, disfagie, dispnee, tuse
etc.

Laringoscopic se stabileste o hiperemie, infiltratie, edematiere, tumeifere,
iar daca flegmonul a atins faza de abcedare se observa o colectie de puroi pe
fata linguald a epiglotei, in valecule.

Tratamentul poate fi medicamentos si chirurgical. Se vor administra
antibiotice, hormoni, antiinflamatoare, vitamine, antihistaminice, calmante. in
caz de abcedare se aplica tratament chirurgical cu deschiderea si drenarea
abcesului si asocierea tratamentului medicamentos antiseptic, antibiotice si
medicatia antiinflamatoare corespunzétoare.

Laringita acuta Tnsotita de pericondrita

Cauzele afectiunii este trauma si bolile infectioase. Infectia patrunde in
cartilajiu prin continuitate de la mucoasa afectatd sau dupa un traumatism ex-
tern. Infectia patrunde in plaga traumanta din exterior.

Simptomatologia: disfonie, dispnee si disfagie. Uneori se constata stare
generald grava cu febra, frisoane.

Diagnosticul se stabileste in baza examenului obiectiv.

Tratamentul poate fi medicamentos si chirurgical, si consta din administra-
rea corticosteroizilor, antibioticelor, antihistaminicelor, oxigenoterapie. in caz de
indicatii vitale - traheotomie. Pl&gile vor fi supuse unui tratament chirurgical -
rezectia, inlaturarea tesuturilor necrotizate, stoparea hemoragiei, suturarea plagii.
O importantd deosebitd are Tn acest caz asigurarea alimentatiei si respiratiei
bolnavului, consultatia medicului chirurg-toraco li st pentru excluderea afectarii
organelor cutei toracice, examenul radiologie.
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Laringitele din unele boli generale

Din acest grup fac parte laringita gutoasa si cea reumatismald, ntélnite
destul de rar. Diagnosticul se stabileste in baza anamnezei, examenului obiectiv
si a rezultatelor investigatiilor paraclinice. Pentru precizarea diagnosticului se
solicita consultatia specialistilor respectivi.

in aceste forme de laringita sunt afectate articulatiile cricotiroidiand si
cricoaritenoidiana.

Tratamentul este orientat la combaterea afectiunii de baza.

Laringita acuta a copilului

Particularitatile clinice ale laringitei acute a copilului sunt:

- edemul;

- spasmul;

- dispneea acutd cu o manifestare clinica dramatica;

- frecventa maxima intre 1-6 ani;

- disfagia;

- odinofagia.

Simptomatologia. Dupa modul de manifestare clinicd, laringitele acute la
copii se impart in laringite acute nespecifice, simple, benigne si sufocante
(dispneizante).

Laringita acuta nespecifica simpla (benigna) se manifesta printr-o tuse
iritativa, raguseald. Laringoscopic se constata hiperemia difuza a laringelui, edem
nepronuntat al mucoasei laringiene.

Din laringitele acute sufocante (dispneizante) fac parte:

- laringita supraglotica (inflamatia si tumefierea epiglotei);

- laringita subglotica;

- dispneea supralaringiana, cauza si manifestarile clinice ale céreia sunt

legate de patologia hipofaringelui, iar dispneea apare ca rezultat al
spasmului laringian produs de inflamatia hipofaringelui.

Tulburdrile de inervatie senzitiva si motorie a laringelui

Tulburarile de sensibilitate ale laringelui sunt:
Anestezia este provocatd de traume, toxine, infectii, sau poate avea o
etiologie mixta.
Simptome:
- dispare reflexul de apdrare a laringelui si ca rezultat in timpul deglutitiei
bolul alimentar si alimentele lichide patrund in cile respiratorii inferioare;
- tuse;
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- sufocare.

Tratament. Alimentatie printr-o sondd sau consumarea de alimente
consistente, inghitind boluri alimentare cat mai mici.

Hiperestezia si anestezia sunt starile de iritatie ale mucoasei consecutive
laringitelor acute si cronice, abuzului de alcool si tutun, unor focare infectioase
cronice din amigdalele palatine, dinti, sinusuri.

Simptome - tuse iritativa, arsuri, prurit, dureri si senzatie de corp strain.

Tratamentul consta in sustragerea atentiei bolnavului de la manifestarile
afectiunilor. Consultatia neuropatologului si a psihiatrului sunt obligatorii.

Tulburarile motorii ale laringclui

Parezele si paraliziile miogene sunt patologii ce afecteaza musculatura
intrinseca a laringelui, Tn lipsa leziunilor céilor si centrilor nervoase.

Cauzele: tumori, laringite, corpi strdini, traume etc.

Simptomatologie - disfonie. Laringoscopic se determina fenomene
inflamatorii sau tumorale ale laringelui. Forma rimei glotice depinde de faptul
care din muschii laringieni sunt afectati.

Tratamentul: vitaminoterapie, fizioterapie, foniatrie, cauzal, repaos local.

Paraliziile neurogene sunt afectiuni caracterizate prin abolirea sau
micsorarea miscarilor plicelor vocale, provocate de leziuni ale cailor nervoase
ale laringelui si ale centrilor nervosi, precum si in asociere cu patologia altor
nervi cranieni.

Cauzele: origine corticald, bulbara si periferica.

Simptome: disfonie, dispnee.

Diagnosticul se stabileste Tn baza anamnezei, examenului obiectiv, consul-
tatiei neuropatologului, toracolistului, endocrinologului, cardiologului si a altor
specialisti.

Laringoscopic se constata asezarea plicelor vocale Tn functie de afectarea
nervului recurent (laringian inferior) sau laringian superior (care inerveaza
m.cricotiroidian). De pilda:

- rima glotica are forma de sort in paraliziile combinate ale muschiului

transvers si celui tireoaritenoidian intern;

- pozitia intermediana se observa in paralizia adductorilor, cand acestea
raman imobili atat in timpul fonatiei, cat si a respiratiei;

- pozitia paramediana sau mediana este detenninata de abolirea miscarilor
de deschidere a glotei, functie ce-i apartine unui singur muschi -
muschiului cricoaritenoidian posterior sau posticus.

Tratamentul poate fi cauzal si profilactic.

Paraliziile laringiene asociate sunt cauzate de afectarea simultand a
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ultimilor 4 nervi cranieni - 1X, X, X1, XII si in literatura de specialitate se prezinta
sub diferite sindroame:
- Awvellis (afectarea nervilor 1X, X, XI);
Schmidt (afectarea nervilor X, XI);
Villaret s.a.
Tratamentul poate fi cauzal si profilactic.

Laringitele cronice

Afectiunile inflamatorii cronice ale laringelui prezinta o problema atét pentru
bolnavi, cét si pentru medici, mai ales pentru cei de familie, prin faptul c&:
» bolnavii cu laringite cronice de cele mai multe ori nu se adreseaza la medic;
» semnele laringitelor cronice, mai ales cele subiective, impun gresit diagnosticul
de faringitd, traheitd, etc;
» unele din laringitele cronice (laringitele hipertrofice) se considera imbolnaviri
precanceroase;
 laringitele cronice pot fi primul simptom al tuberculozei pulmonare.
Deosebim urmatoarele forme ale laringitelor cronice:
- laringite cronice ale adultului;
- laringite cronice ale copilului;
- laringite cronice din cadrul bolilor generale.
Laringite cronice ale adultului
a) Laringita cronica banala este o inflamatie cronicd a mucoasei larin-
gelui Tntalnitd mai frecvent la barbati.
Etiopatogenie. In aparitia si dezvoltarea laringitei cronice catarale un rol
deosebit il au urmatorii factori:
- laringitele acute banale;
- laringitele acute din cadrul bolilor infectioase;
- fumatul, alcoolul;
- dereglari de respiratie nazala;
- vegetatiile adenoide;
- amigdalita cronicg;
- afectiunile acute si cronice traheobronhopulmonare (tuberculoza, astmul
bronsic, bronsitele, supuratiile pulmonare);
- climatul umed, vanturile si schimbarile bruste si repetate de tempe-
raturg;
- factorii profesionali nocivi;
- diateza exsudativa, diabetul zaharat, afectiunile cronice ale ficatului si
rinichilor. Cauza microbiana poate fi multipla si diversa: streptococi,
staiflococi, pneumococi etc.
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Mecanismul dezvoltdrii laringitei cronice este urmatorul: unul sau mai multi
din factorii etiologici numiti mai sus duc la scaderea imunitatii locale si generale
a organismului, sporind Tn acelasi timp virulenta microbiand si facilitand
dezvoltarea unui proces inflamator cronic in regiunea laringelui.

Anatomia patologica. Se deosebesc 3 forme patomorfologice ale laringitei
cronice banale:

- Laringitei cronica catarald. Schimbarile patomorfologice se carac-
terizeaza printr-o congestie difuza a mucoasei laringelui. Epiteliul este
pluristratificat, cilii dispar, vasele sanguine sunt dilatate cu celule rotunde
si plasmaocite n jurul lor. in stratul submucos se dezvolta un edem.

- Laringita cronica hipertrofica se caracterizeaza printr-o hiperplazie
si hipertrofie a tesutului conjunctiv, infiltrare edematoasa a musculaturii,
diverse proliferari de tesut din laringe.

- Laringita cronica atrofica se deosebeste de formele descrise mai
sus prin schimbari histologice caracteristice: metaplazia epiteliului de
tip cilindric ciliat in cel de tip pavimentos, proces atrofie in glandele si
vasele laringiene, sclerozarea tesutului conjunctiv.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Simptomcle subiective ale bolii sunt tusea
uscatd periodica, senzatia de corp strain, prurit, arsuri, odinofagie, disfagie,
disfonie si dispnee. Ultimele trei simptome sunt specifice laringitelor. Disfonia,
fiind un simptom subiectiv obligatoriu al laringitei cronice banale, nu prezinta
ceva specific din punct de vedere al caracterului de inilamatie. Totodata, disfonia
(rdguseala) este acuza de baza a bolnavului ce sufera de o laringita cronica si
care 1l impune sa se adreseze la medic.

Examenul obiectiv - laringoscopia (directd sau indirectd) va depista
diferite aspecte 1n functie de forma laringitei cronice:

- in forma catarald mucoasa laringelui este difuz hiperemiata, mai
accentuatd la nivelul plicelor vocale, acoperita cu secretii mucoase.
Miscarile plicelor vocale sunt diminuate.

- in forma hipertrofica are loc ingrosarea, hipertrofia difuza a plicelor
vocale, edematierea si tumefierea lor. in fonatie se observa ca plicele
vocale sunt limitate Tn deplasarea lor cu precadere in regiunea comisurei
anterioare (pareza m. tiroaritenoidieni) ori Tn cea posterioara (pareza
m.transvers). Concomitent cu hipertrofia plicelor vocale la unii bolnavi
are loc si hipertrofia benzelor ventriculare.

Laringita cronica hipertroficd are urmatoarele forme patomorfologice:

- Cordita pahidermica verucoasa (cordita granuloasa). in aceasta forma
de laringita hipertroficd plicele vocale sunt Tmpestritate de niste
formatiuni mici, rotunde, congestionate.
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- Cordita pahidermica difuza. Se constata in cazul plicelor vocale
cilindrice, ingrosate.
- Cordita hipertrofica posterioara. Reprezinta leziuni hipertrofice in
treimea posterioara a plicelor vocale.
- Pahidermia interaritenoidiand. Apare ca un pinten situat in spatiul
interaritenoidian.
- Pahidermia alba laringiana leucoplazica. Constituie hipertrofia papilelor,
care se acopera cu un epiteliu mult ingrosat. Este o stare precanceroasa.
- Laringita atrofica este ntalnita rar. Plicele vocale in aceasta forma de
laringita cronica sunt subtiate, relaxate, concave. in cazul cand laringita
este provocata de ozena, plicele vocale sunt acoperite de cruste.
Diagnosticul se pune in baza anamnezei, laringoscopiei, examenului de
laborator, examenului radiologie (tomografia laringelui), examenului histologic-
biopsia etc.
Diagnosticul diferential se face cu tuberculoza si sifilisul laringelui, tumo-
rile si paraliziile laringelui, scleromul de laringe.
Tratamentul iaringitelor cronice banale prevede urmatoarele masuri:
- Repaosul vocal absolut.
- Alimentatia rationald regulatd, limitarea fainoaselor, folosirea frecventa
a ceaiurilor calmante (infuzie de tei, zmeurd) cu miere de albini.
- Vitaminoterapie.
- Refuzul de la fumat si alcool.
~ Asigurarea unui microclimat cat mai bun pentru readucerea mucoasei
laringiene la starea normald: aerisirea regulatd a camerei, mentinerea
unei temperaturi potrivite.
- Restabilirea respiratiei nazale. Asanarea proceselor inflamatorii cronice
ale cdilor respiratorii.
- Inhalatii, aerosoli cu solutii si ape alcaline, sulfuroase.
- Instilatii cu solutie de ulei mentolat de 1% sau ulei eucaliptolat de 2-3%,
solutie de bicarbonat de sodiu de 1-2%.
- Aplicarea undelor ultrascurte (cu durata sedintei de 20 de minute).
- Respectarea sanitariei la locul de munca, trai, in caz de necesitate,
schimbarea profesiei.
- Supravegherea prin dispensarizare a bolnavilor de catre medicul de
familie, ORL, foniatru.
Laringita cronicd profesionald (a cantaretilor).
Pentru aceastd formad de laringita este caracteristic raguseala care apare
n timpul cantatului. VVocea de conversatie (vorbita) este in limitele normale.
Crenoterapia: Govora, Slanic Moldova, Litoral.
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Laringita cronica a copilului.

Prezinta de obicei o consecinta a bolilor infectioase. Mucoasa laringelui
este difuz hiperemiatd, edematierea antrenand preponderent plicele vocale.

Simptomul principal este disfonia.

Diagnosticul se va pune in baza plangerilor si examenului laringoscopic
care va stabili hiperemie si edem al mucoasei laringelui.

Tratamentul este cauzal si presupune Tnlaturarea cauzelor laringitelor
cronice, asanarea focarelor infectioase cronice. Repaos vocal, sistarea fumatului,
consumului de alcool, inhalatii cu emolienti, cure sulfuroase (Govora, Slanic
Moldova, Litoral). n unele forme hipertrofice, se impune excizarea formatiunilor
hipertrofice cu tehnici microlaringiene.

Stenozele laringelui

Stenoza laringelui este o Thgustare, stramtorare anatomica a cavitatii (rimei)
laringiene-rimei glotice, care duce la insuficienta respiratorie.

Clasificarea stenozelor

Stenozele pot fi: congenitale si dobandite.

I. Dupad durata manifestdrii: vremelnicd; periodica, permanenta.

I. Dupa rapiditatea manifestarii:

- Stenoze fulgeratoare. Se dezvoltd timp de cateva secunde, minute.
Asemenea stenoze se observa n caz de corpi strdini ai laringelui, edemul
laringelui, traume, edemul Quincke, gripad, combustii.

- Stenoze acute cu o duratd de dezvoltare de la cateva ore pana la 24
de ore. Pot fi provocate de angina laringiand, edemul laringelui,
combustie, laringotraheobronsita striduloasa.

- Stenozele subacute. Evolueaza pe o durata de la cateva zile pana la o
sdptamana. Factorii declansatori: difteria, paralizia laringelui,
pericondrite.

- Stenoze cronice. Se dezvolta timp de saptdmani, luni si chiar ani. Pot
fi cauzate de tumori, chisturi, consecinte posttraumatice, anomalii,
granuloame, infectii.

Aceastd clasificare a stenozelor este conventionald, deoarece ele se pot
dezvolta diferit Tn una si aceeasi boala si au un grad diferit de manifestare Tn
functie de timp si alte circumstante. De exemplu, stenoza cronica poate trece
intr-o stenoza acuta, sau chiar fulgerdtoare, daca asupra factorului anatomic
initial actioneaza la moment alti factori: infectie, trauma, alergie etc. Stenoza
acutd la randul sdu poate ceda in caz de tratament oportun si calitativ.
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Stenoze acute

Aceste forme de stenoza pot fi provocate de:

- laringotraheobronsita striduloasa la copii;

- difteria laringelui;

- corpii stréini ai laringelui;

- edemul circumscript acut, edemul angioneurotic Quincke;

- epiglotita.

Comun pentru stenozele acute sunt:

- incidenta Tnaltd, mai ales printre copii;

- dispneea este simptomul comun tuturor formelor de stenoze;

- tabloul clinic zgomotos cu debut acut;

- periclitarea vietii bolnavului in caz de nediagnosticare la timp si
incorecta;

- asistarea medicala de urgenta a bolnavului;

- varietatea complicatiilor generate: invaliditate, afectiuni ale plamanilor
si altor organe etc.

Laringotraheobronsita stenozanta, striduloasa la copii (crupul fals)
(flg. 43)

Etiologic n 98% de cazuri afectiunea este provocata de o infectie virala,
irmeaza n ordinea descresterii importantei traumatismul, corpii strdini,
ombustiile.

Patogenie (schema 2). Mecanismul aparitiei si dezvoltarii laringotra-
leobronsitei striduloase la copii este determinat de particularitdtile anatomice
le laringelui:

Schema 2
Dezvoltarea laringotraheobronsitei striduloase la copii

Particularitatile + Infectie |—p Steoza laringelui
anatomice
ale laringelui

Schimbari
R _ > Dereglareg > Progresar?a
In organism hemostazei stenozel
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Fig. 43. Laringita subglotica

(crupul fals).

1 - epiglota;

2 - plicele (corzile) vocale;
3 - proeminente rosii;

4 - banda ventriculara.

1. Dimensiunile externe si in-
terne si, Tndeosebi, spatiul
subglotic la copii este foarte
mic Th comparatie cu adultii.

2. Subglota este Tncorsetatd in
cartilajul cricoid astfel Tncat spatiul ei nu se poate largi in caz de
inflamatie.

3. Mucoasa din spatiul subglotic este foarte laxa, fiind constituita din tesut
submucos lax si limfatic, care usor se inflameaza si se edematiaza.

4. Mucoasa laringelui este:

a) hiperestezica si de aceea spasmul la copii se produce cu usurinta.

b) usor decolabila.

5. 1n laringe existd numai un muschi dilatator al rimei glotei (m.cri-
coaritenoidian posterior - posticus) si trei muschi constrictori ceea ce
conditioneaza aparitia cu usurinta a spasmelor laringiene, inchiderea
spatiului glotic.

Deci, putem conchide ca dezvoltarea stenozei laringiene este favorizata de

urmatorii factori:
- spatiul subglotic mic;
dezvoltarea edemului;
aparitia spasmelor muschilor laringieni;
producerea si eliminarea secretiilor traheo-bronsice;
durata actiunii factorilor traumatizanti.

Gravitatea bolii la copil se explica prin faptul ca rima glotica la copil este de
4-5 mm, iar dezvoltarea unui edem de numai 1 mm pe fiecare parte reduce
esential rima glotica. in afard de aceasta, stenoza la copii se instaleaza foarte
rapid, iar copiii suporta greu hipoxiile.

Tratarea la timp a factorilor cauzali stopeaza progresarea stenozei sau

chiar previne dezvoltarea ei.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Boala are un debut acut, fara perioada

prodromald, cu agravare in timpul noptii. De cele mai multe ori se dezvolta dupa
0 boala respiratorie virald. Simptomul principal este dispneea.
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Dupa gradui de insuficienta respiratorie deosebim:

/. Stenoza compensata. Copilul devine agitat cu fata ingrijorata. Se
nregistreaza tahipnee, comaj substernal si subclavicular nepronuntat, tahicardie,
hipertensiune arteriala.

2. Stenoza compensata incompletd. Respiratia devine zgomotoasa. n
timpul plansului, efortului fizic se accentueaza insuficienta respiratorie. Copilul
este agitat, somnul superficial, tegumentele fetei hiperemiate, apare cianoza
triunghiului nazo-labial. Se observé cornaj al foselor supra- si subclaviculare,
venei jugulare, aprofundarea tahicardiei.

3. Stenoza decompensatd. Respiratie zgomotoasd, acceleratd. Apar
intoxicatia, dereglari Tn diferite organe, cianoza tegumentelor.

4. Asfixia. Copilul este apatic, dormiteaza, respiratia este dereglatd, uneori
se poate stopa.

Simptomele subiective si obiective:

- dispnee;

- tuse grosolana si latratoare;

- disfonie.

Clasificarea laringotraheobronsilei stenozante striduloase dupéa criteriul
morfopatologic:

/. Forma catarald. Starea generala a copilului este de o gravitate medie.
Temperatura se mentine subfebrild. Se observa o intoxicatie minima, tuse latra-
toare, disfonie, insuficientd respiratorie de gradul I-11. Laringoscopic se constata
hipermia mucoasei si secret. Aceastd forma se Tntalneste la 50-60% din bolnavi.

2. Forma edemo-infiltrativd. Stenoza progreseaza din cauza prezentei
secretului si a edemului subglotic. Starea generald a copilului este gravd, cu
semne de intoxicatie si tegumentele palide, cianotice. Inapetentd, febra (t 38°-
39°C), insuficientd respiratorie de gradul Il-11l. Laringoscopic se depisteaza
hiperemie si edemul spatiului subglotic - plice rosii sub plicele vocale. Se intal-
neste la 30-36% din bolnavi.

3. Forma fibrinoasa-supitrativa. Starea generald a copilului este foarte
grava, nregistrandu-se intoxicatie, febra (39-40°C), disfonie, afonie, insuficienta
respiratorie de gradul 111. Este indicatd efectuarea intubatiei. Laringoscopic se
observa hiperemie si fungozitati fibrinoase. Se intalneste la 10% din bolnavi.

4. Forma necrozanta este una din cele mai grave variante clinice ale
bolii. Intoxicatia este pronuntatd. Stenoza atinge gradul I11. Copilul este apatic,
prezinta febra (40°). Laringoscopic se depisteaza ulceratii, cruste.

Tratamentul poate fi:

etiopatogenic;
simptomatic;
profilactic.
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Volumul de masuri curative depinde de forma procesului, gradul de stenoza
si de intoxicatie. Toti copiii cu stenoze acute necesitd spitalizare de urgenta.
Acordarea ajutorului medical in conditii casnice nu este de dorit, deoarece in
orice moment stenoza poate progresa, iar terapia intensiva, precum si interventiile
chirurgicale, pot intarzia.

Complexul terapeutic include:

- terapie revulsivo-reflectoare;

- inhalatii, aerosol cu medicamente;

- inspiratia oxigenului umezit;

- inlaturarea secretiilor din laringe si trahee prin laringoscopie directs;

- antibioterapie;

- corticoterapie-hormonoterapie cu prednisolon (unii autori nu-1
recomanda);

- dezintoxicante;

- combaterea acidozei;

- stimularea fortelor imunobiologice ale organismului.

Spitalizarea bolnavului este obligatorie. In salon se va crea un climat linistit.
in lipsa semnelor de insuficienta respiratorie se vor intreprinde masuri reflec-
tor-revulsive: baie cu temperatura apei de 39°C timp de 5-7 min, sau sinapisme
la picioare. Dacd copiii au temperatura - aceste masuri nu se efectueaza. Se
recomanda din abundentd ceai cu zmeurd, gargare cu bicarbonat de sodiu.
Deoarece la acesti copii reflexul de tuse este deprimat, il provocdm prin apasare
cu degetul sau cu spatula pe radacina limbii. Astfel se asigura eliminarea sputei,
secretului, crustelor si implicit se amelioreaza respiratia.

Pentru prevenirea dezvoltarii stenozei acute, se efectueaza blocada intra-
nazala cu solutie de Novocaina de 1 % - 0,5 ml in regiunea anterioard a cometelor
nazale inferioare. Se poate introduce Novocaina + Hidrocortizon.

Copiilor cu spasmul muschilor laringieni li se administreaza sol. de Adrenalina
deO, 1%-0,1 ml la 1 an de viata a copilului sau sol. de Efedrina de 5%-0,1 ml
la un an de viata a copilului dizolvata in solutie de glucoza de 5% sau solutie
gata preparata de 20% n fiole. Aceste preparate maresc rezistenta organismului
la hipoxie.

Oxibutiratul de sodiu are o actiune sedativd; se administreaza intramuscular
sau intravenos, In perfuzie 50-70-120 mg la 1 kg de masa a copilului.

in formele edemo-infiltrativa si fibrinoasa-supurativa sunt eficiente inhalatiile
cu solutie de naftizina de 0,05% (0,2-0,3 ml la o inhalatie), dupa care se instileaza
Interferon si fermenti proteolitici: Tripsind, Chimotripsind, Dezoxiribonucleaza,
sol. de Bicarbonat de sodiu.

Fermentii proteolitici sunt substante biologic active si au o actiune fibrino-
liticd, mucoliticd, antiedemica si potenteaza actiunea antibioticelor.
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Ei se dizolva in solutie fiziologica de 0,9% sau in apa distilatd - 2-3 mg de
preparat la 1 ml de solvent. in acest lichid se mai adauga suspensie de Hidro-
cortizon sau Adrezon - 5 ml (50 mg); Acid ascorbic 5% - 5 ml; Pipolfen 2,5%
- 1 ml sau Dimedrol 1% - 1 ml si 500 000 unitati de Ampicilina, Oxacilina sau
Metaciclind. Terapia inhalatoare se efectueazd 10-12 min. La o inhalatie se
utilizeaza 2-3 ml de lichid.

Asadar, pentru inhalatii se utilizeaza:

- Enzime proteolitice- 1 ml (2-3 mg);

Hidrocortizon sau Adrezon - 5 ml (50 mg);
Acid ascorbic de 1 % - 1 ml;
Pipolfen de 2,5% - 1 ml sau Dimedrol de 1% - 1 ml;

- Ampicilina, Oxacilind sau Metaciclind 500000 UI.

in cazul formelor fibrinoase-supurative si necrozante se efectueaza larin-
goscopia directa cu scopul de a badijona mucoasa laringelui cu sol. de Naftizind
sau Adrenalind. Ulterior se introduce un cateter prin intermediul caruia se
administreaza un amestec de Hidrocortizon, enzime si antibiotice si se Tnlatura
secretiile si crustele din laringe si trahee.

O importanta deosebitd prezintd intrebuintarea hormonilor corticosteroizi,
datoritd actiunii lor antiinflamatoare, antiedemice, antialgice si antitoxice. in
forma catarald se intrebuinteaza de reguld Prednisolon 2-3 mg la 1 kg de masa
a copilului timp de 24 ore, in celelalte fermecate 5-6 mg la 1 kg de masd a
copilului. Terapia hormonalad se efectueaza cu administrarea concomitentad a
Ampicilinei, Ampioxului sau altor antibiotice.

Aceastd patologie duce la uscarea mucoasei cdilor respiratorii, de aceea
tratamentul copiilor se face sub un tent din peliculd de polietilena.

n caz de hipertermie se administreazd Amidopirind de 1%-0,5ml la 1 kg
de masd a copilului, Analgind de 50% - 0,1 ml la 1 kg 1 an de viata a copilului.
Pentru combaterea intoxicatiei se va administra: glucoza de 10-20% - 10-20 mg
la 1 kg de masa a copilului; plasma 5-10 mg la 1 kgdemasa;Poliglucind5-7mg

la 1 kg de masa a copilului; Hemodez, Neocompensan - 5-10 mg la 1 kg de masa
acopilului.

Pentru combaterea acidozei se administreaza Bicarbonat de sodiu de 4%
-4 ml la 1 kg de masa a copilului.

Concomitent se administreazd Cocarboxilaza 25-50 mg intravenos 1-2 ori
pe zi, cardiotonice; Corglicon 0,06%, Strofantind de 0,05% cate 0,1 -0,15ml la 1
an de viata a copilului intravenos cu glucoza.

Cu scopul de a fortifica fortele imunobiologice in formele fibrinoase-
supurative si necrozante se administreaza Albuminad de 10% -5 ml la 1 kg de
masa a copilului. Cu acelasi scop pot fi administrate:
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- anatoxina stafilococica 0,1-0,5-1,0-1,0-1,0 sub piele peste o zi, la cura
de tratament 3,6 ml;

- Gamaglobulina - cate o doza de 3 ori;

- Levamizol - 2,5 mg la 1 kg de masa a copilului 2 zile consecutiv, pe
parcursul a 2-3 sdptdmani, o data pe zi.

Daca terapia medicamentoasa este ineficienta, se efectueaza intubatie
nazotraheald prelungita cu tube termoplastice din policlorvinil sau se efectueaza
traheotomia. Tubul de intubatie se schimba zilnic, ceea ce face posibil de a lasa
copilul pe cateva minute sau ore farda tub, pentru prevenirea decubitusului,
cresterii granulatiilor si a cicatricelor.

Are 0 mare importanta alimentarea copiilor. Ea trebuie sa fie calorica, sa
contind cantitatea necesard de proteine, grasimi, glucide de calitate Tnaltg,
vitamine si saruri minerale.

Laringotraheobronsita striduloasa poate recidiva. Remisiile frecvente pot
induce dezvoltarea pneumoniei, bronsitei, astmului bronsic, de aceea dispensa-
rizarea acestor bolnavi este obligatorie. in afard de pneumonii la acesti copii se
pot dezvolta traheite, bronsite s.a. Daca ajutorul medical a fost acordat tarziu
sau incomplet, boala poate duce la moartea copilului.

Ar fi ideal de a organiza pentru tratamentul acestor bolnavi sectii speciale
unde ar activa pediatri, infectionisti, reanimatologi, anesteziologi si otorino-
spitalul de boli infectioase, iar in lipsa acestora ih sectiile de boli ale cailor
respiratorii, Tn saloane separate.

Pentru acordarea de ajutor medical unor astfel de bolnavi medicul trebuie sa
aiba la dispozitie trusa pentru traheotomie, laringoscop pentru efectuarea larin-
goscopiei directe si intubatia bolnavilor, administrarea oxigenului, hormonilor s.a.

Difteria laringeiui (fig. 44)

Difteria este 0 boala infectioasa acuta transmisibil&, provocatd de bacilul
Klebs-Loeffeur, care rdméane cantonat la poarta de intrare unde se multiplica si
provoaca fenomene locale sub forma de edem si false membrane. Prin difuzarea
n organism a unei exotoxine foarte puternice bacilul induce fenomene toxice la
distantd n diferite organe.

Istoric. Periodic, incepand cu secolul al Il-lea al erei noastre, s-au inre-
gistrat epidemii de difterie, care au rapus numeroase vieti omenesti. Pe atunci
boala era numita ulcer faringian, angina maligna, boala siriana, egipteana. in
anul 1826 clinicistul francez Bretonno, descriind una din cele mai grave epidemii
de difterie, a atras atentia la caracteristica principald a acestei afectiuni -
formarea membranelor si a propus ca boala sa fie numita "difterit" (de la grecescul
diphthera -piele, membrana). Mai tarziu elevul lui Bretonno, Trusso, a propus
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Fig. 44. Difteria laringeiui.

1- false membrane.

denumirea de "difterie", folosita si
in zilele noastre. Klebs in 1883 si
Loeffleur in 1884 au descoperit
agentul patogen al difteriei care le
poartd numele. Calitatile patogene
ale acestui bacii sunt determinate de
toxina produsa.

Etiologic Bacilul Klebs -
Loeffleur este gram-pozitiv, sub
forma de litere chinezesti. Este imobil, nu are capsuld, nu face spori. Este re-
zistent Tn mediul extern, supravietuind timp indelungat la loc uscat si la intuneric.
Dupa caracterele de cultura si biochimice se diferentiaza 3 tipuri de bacili difterici:
gravis cu 13 subtipuri, intermedius cu 4 subtipuri si mitis cu 40 de subtipuri.
Toate aceste tipuri pot provoca epidemii, cele mai severe fiind atribuite tipului
gravis. Este foarte sensibil la Eritromicind si sensibil sa Tetracicling,
Cloramfenicol si Penicilina.

Toxina diftericd actioneaza asupra celulelor sensibile printr-o blocare
ireversibila a sintezei proteinelor. Acesteia i se datoreaza manifestarile difteriei,
precum si leziunile de degenerescenta din miocard, rinichi, ficat si sistemul nervos.
Local toxina produce edem, hemoragii Si necroza, iar in plan general congestia
tuturor organelor, leziuni de degenerescentd si hemoragii. Toxina difterica
intruneste doua componente: fragmentul A (24000 daltoni), care detine rolul
activ In toxicitatea moleculei de toxind, si fragmentul B (38000 daltoni), care
permite intrarea fragmentului A Tn celulele sensibile.

Epidemiologia. Difteria este raspandita pe tot globul. Tn regiunile tropicale
domina infectiile inaparente si cutanate, iar in cele temperate angina si crupul
difterie sever. Purtatorii difteriei constituie 1-5% din populatie.

Patogenia si anatomia patologica. Bacilii difterici se multiplicd numai la
poarta de intrare (mucoasa, plagd, tegumente), neavand putere invaziva. Numai
exotoxina difterica difuzeaza in organism determinand fenomenele toxice, care
alcatuiesc tabloul difteriei. Local produce un proces de inflamatie a mucoasei
cu necroza epiteliului si alterarea peretilor vasculari. Ca urmare se formeaza un
edem intens si un exsudat fibros, care se constituie sub forma unor false mem-
brane consistente si aderente, caracteristice difteriei. Falsele membrane sunt
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de culoare alb-cenusie sau brune, hemoragice in difteria maligna. Toxina ataca
in primul rand epiteliul, apoi vasele sanguine, peretii carora devin permeabili Si
transparenti pentru exsudat, bogat in fibrina si fibrinogen.

Sursa de infectare o prezinta bolnavul de difterie, purtdtorul de microbi.
Transmiterea infectiei are loc prin urmatoarele cdi: aeriand, cu produsele
alimentare, cu diverse obiecte (jucarii, lenjerie etc).

Tabloul clinic si evolutia bolii. Difteria laringelui alcdtuieste 20-30% din
toate cazurile de difterie a organelor din sfera O.R.L. Perioada de incubatie
constituie in medie 2-7 zile. Simptomatologia bolii si evolutia ei depinde Th mare
masura de urmatorii factori:

- forma difteriei: localizatd, difuza sau generalizatd, toxica, hemoragicé s.a.

- localizarea infectiei;

- intensitatea procesului inflamator difterie;

- agresivitatea si patogenitatea bacililor difteriei si toxinelor lor.

In forma localizata procesul morfopatologic afecteaza in exclusivitate
laringele. in cea difuza se afecteaza nu numai laringele, dar si alte regiuni ale
aparatului respirator, in functie de care deosebim:

- laringotraheitadifterica;

- laringotraheobronsita difterica sau crupul descendent.

Aceste forme de boald au un tablou clinic mai zgomotos, starea bolnavului
fiind grav alterata. Tabloul clinic conventional poate fi impartit in trei faze
succesive:

- Debutul bolii;

- Perioada de stare;

- Perioada terminala;

- Perioada complicatiilor.

Debutul difteriei este insidios. Se stabileste o stare subfebrild, adinamie,
inapetentd, insomnie s.a. Mucoasa cailor respiratorii este congestionata. in
perioada de stare se delimiteaza urmatoarele stadii:

- disfonic;

- dispneic;

- terminal.

Stadiul disfonic se caracterizeaza prin disfonie de di ferit grad, pana la afonie.
Tuse uscata, grosoland, latratoare. Durata acestui stadiu, numit si disfonic-cataral,
este de 1-4 zile. Apoi se dezvolta stenoza laringiana (stadiul dispneic), cel mai
timpuriu simptom al careia este respiratia zgomotoasa si stenozanta, mai ales in
faza inspiratorie asemandtoare cu zgomotul beschiei in lemn umed. Cu timpul
zgomotul se amplifica si se face auzit si in alte saloane. Simptome patognomo-
nice ale stenozei sunt de asemenea cornajul si tirajul sub- si supraclavicular,
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sternal, intercostal si incordarea muschilor sternocleido-mastoidieni.

Perioada terminala poate sa ducd la vindecarea completa a bolnavului,
iar daca diagnosticul nu a fost stabilit la timp si tratamentul a fost incomplet,
bolnavul poate deceda prin asfixie, intoxicatia diverselor organe si sisteme
(miocardita toxica, insuficienta suprarenald s.a.).

Diagnosticul SQ stabileste Th baza anamnezei bolii si a starii epidemiologice;
tabloului clinic; perioadei de incubatie; prezentei pe mucoasa laringelui a falselor
membrane aderente de culoare gri-murdard; edemului mucoasei laringelui si
edemului tesutului celular lax al regiunii cervicale; rinitei sau faringitei
concomitente si halenei specifice; examenului bacteriologic.

Diagnosticul diferential trebuie efectuat cu angina lacunarda (Moure)
eritemopultacee, anginele pseudomembranoase nedifterice, angina Simanovski
-Plaut-Vicent, scarlatina, angina monocitara, agranulocitard, leucemica, sifilisul
primar, crupul fals, corpii straini laringieni, epiglotita acutd, edemul Quincke.

Crupul fals, sau laringotraheobronsita striduloasd, se deosebeste de crupul
difterie prin debutul acut, simptomatologia zgomotoasa, etiologia virala. Laringitele
striduloase se Tntdlnesc mai frecvent toamna-iarna-primdvara si afecteaza
preponderent copiii pana la varsta de 5 ani. Laringoscopic se depisteaza infiltratie
si edem n spatiul subglotic sub forma de doud plici rosii, pe cand in crupul
difterie, pe mucoasa endolaringelui se depisteaza false membrane surii-cenusii,
strans aderente de tesutul subiacent. Diagnosticul se confirma prin examenul
bacteriologic.

Difteria laringelui trebuie diferentiatd si de corpii straini laringieni,
laringo-traheobronsici. Manifestarile clinice ale aspiratiei n céile
laringotraheobronsice corpului strdin sunt foarte caracteristice si zgomotoase:
dispnee pana la asfixie, tuse, cianoza tegumentelor, stare generala grava. Acest
simptomocomplex apare pe neasteptate, in timpul mesei sau jocului. Cand corpul
strain nu obstruiazd complet céile respiratorii sau nu apar diverse complicatii,
starea copilului poate reveni la normal. in caz de difterie starea copilului se
poate Imbunatati numai dupa un tratament specific - antidifteric (seroantidifteric).

Edemul Quincke este o afectiune alergicd cu antecedente personale sau
chiar eredocolaterale alergice. Boala are un debut acut si se intalneste mai
frecvent la persoane de varstda medie (30-40 ani); cedeaza tratamentului cu
hormoni. Laringoscopic se depisteaza edemul laringelui in intregime si, n spe-
cial, al vestibulului laringian care duce la dispnee pronuntata acuta.

Pentru epiglotita acuta este caracteristic debutul brusc, cu febra (39-4LC),
frisoane, odinofagie, disfagie, otalgie. Laringoscopic se constatd ca mucoasa
epiglotei este hiperemiatd, edematd, infiltratd. De multe ori mucoasa are un
aspect gelatinos.
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Complicatiile difteriei laringelui:

- Insuficientd suprarenalgd;

- Tulburdri cardiovasculare (miocardita precoce si tardiva);

- Tulburdri toxice nervoase (paralizii sau nevrite periferice);

- Paralizia valului palatin. Apare intre ziua a 14-a si a 21-a de la debutul
bolii;

- Paralizii oculare;

- Paralizii bulbare, sincope - moartea.

Tratamentul.

Seroterapia. Serul antidifteric (antitoxina diftericd). Tn cazurile usoare
se administreaza 10000-20000Ul, iar in cazuri severe 50000-100000UI. Doza
necesara se administreaza unimomentan, neesalonata - in mai multe subdoze.

Corticoterapia.

- Hidrocortizon, Prednisolon;

- Glucoza;

- Hemodeza;

- Albuming;

- Cocarboxilaza;

- Regim la pat;

- Antibiotice: Eritromicind, Clindamicina, Tetraciclind, Cloramfenicol.

Edemul angioneurotic Quincke

Edemul angioneurotic a fost descris pentru prima data de catre Quincke n
anul 1882. In majoritatea cazurilor, se considerd o boald alergicd, Tnsd este
cunoscut faptul ca poate fi provocat si de alti factori, nealergici.

Edemul Quincke, numit de unii autori "urticaria uriasd", se intalneste mai
frecvent la persoanele trecute de 20 de ani, nsa in literatura de specialitate sunt
descrise cazuri de edem Quincke la persoane de 69 ani si copii de pana la 2 ani.
Femeile se imbolndvesc mai frecvent decét barbatii.

Un interes deosebit prezinta edemul Quincke de geneza ereditard, idiopaticad,
nealergicd, conditionat de lipsa sau insuficienta in sangele bolnavilor a inhibitorului
Cl este razei. Sunt cunoscute cazuri cand de aceasta boala au decedat membrii
de sex masculin ai unei familii: feciorul, tatal, bunelul si strabunelul in varsta de
32, 34, 33 si 35 de ani.

Un alt caz. Un copil dintr-o familie numeroasa a suportat cateva accese
de edem Quincke, care i-au provocat moartea. De aceasta boala au fost bolnavi
si ceilalti 10 frati si surori.
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Etiologia. Factorii declansatori ai edemului Quincke sunt:

» polenul gramineelor;

» praful menager;

» medicamentele (unii autori comunica, ca din cele 35000 de medicamente
cunoscute, 500 sunt in stare sa provoace edemul Quincke). In esenta
nu existd medicament care nu ar fi in stare sa provoace alergie. Primul
loc Tn randul acestor medicamente 7l ocupa Penicilina. Amidopirina detine
locul Il. Vitaminele din grupul B, serul antitetanic, iodul si alte
medicamente de asemenea pot provoca aceasta boal3;

 intepaturile de albine, insecte;

» detergenti, preparate chimice simple, cosmetica;

 agentii fizici, frigul, caldura, razele ultrasonore, suprasolicitarea fizica si
mintal;

» factorii infectiosi, helmintii;

» produsele alimentare - laptele, oudle, citrusii, ciocolata, berea, alcoolul,
capsunele, cafeaua, pestele, icrele, ciupercile, mierea etc.

Patogenia. Wolf Eisner in anul 1906 pentru prima datd a suspectat ca
urticaria si edemul Quincke au un mecanism alergic. in anul 1911 Prausnitz si-a
introdus intracutan serul prelevat de la bolnavul Kiistner, care suferea de alergie
la peste (urticarie, astm bronsic si edemul Quincke). Peste 24 de ore n acelasi
loc a introdus alergen din pestele la care era sensibil bolnavul Kiistner. Peste
cateva minute pe locul probei a aparut o reactie alergicd, asemanatoare eu cea
abolnavului Kiistner. Reactia antigen+ anticorp std la baza dezvoltarii edemului
angioneurotic. Ea mdreste permeabilitatea vaselor sanguine si ca rezultat se
dezvolta edemul. in caz de o afectiune a sistemului gastrointestinal (insuficienta
enzimatica, s.a.) apar produse noi, complexe, chiar alergeni, care circuland prin
organism 1l sensibilizeaza, iar intalnindu-se a doua oara cu acest alergen, se
dezvoltd edemul Quincke. in unele cazuri edemul angioneurotic poate fi primul
simptom al unei afectiuni a tractului gastrointestinal.
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Reactia alergica in edemul Quincke incepe prin dilatarea vaselor sanguine
(hiperemia pielii) si cresterea permeabilitatii vaselor sanguine.

Edemul angioneurotic poate apdrea in orice organ, insa in cadrul O.R.L.
se studiaza cel cu localizare in laringe.

Edemul angioneurotic al laringelui se intalneste frecvent si prezinta un mare
pericol pentru bolnav. Boala debuteaza brusc, prin prurit localizat sau difuz al
pielii, neliniste generald, insuficienta respiratorie, respiratie zgomotoasa si
striduloasa. Se dezvolta afonia, cianoza tegumentelor fetei si a gatului. Mucoasa
laringelui devine edematica, hiperemiatd. in caz de edem al epiglotei nu este
posibild efectuarea laringoscopiei. Edemul nu se limiteaza numai la regiunile
mucoasei, dar se raspandeste si la muschii laringelui.

Tratamentul edemului angioneurotic Quinke rdméane o problema compli-
cata, n pofida realizarilor stiintei medicale contemporane. Se practicd adminis-
trarea:

e Antihistaminicelor;

e Adrenalinei 0,1%-0,5-1,0 ml;

* Prednisolonului 2 ml (60 mg);

*  Glucozei 40%-20ml;

» Hiposensibilizantelor;

» Solutiei de acid E-aminocapronic, ca inhibitor al trecerii plasminogenului

in plasmina.

Epiglotita acuta

Aceasta afectiune prezinta o inflamatie acutd a epiglotei care trebuie
cunoscutd de medicii de familie intrucat suscitd un ajutor medical urgent. Cel
mai frecvent se intalneste la copii, Tnsd nu fac exceptie nici maturii. Incidenta
este sporita n perioada toamna-iarna-primavara.

Etiologia:

* microorganismele gram-negative: Haemophilus influenzae de tipul B;

cocii - Staphilococcus viridans, Staphilococcus pyo-genes, Diplococ-
CUS pneumonia;

* raceald;

» avitaminozele, dereglarile de metabolism;

* traumatismele.

Anatomia patologica. Mucoasa se infiltreazd cu neutofile, ceea ce duce
la dezvoltarea edemului epiglotei, pliurilor aritenoepiglotice si a spatiului
interaritenoidian. Acest edem se poate raspandi pe intreg laringe.

Tabloul clinic. Debuteaza brusc, cu febra (39-41 °C), odinofagie, slabiciune
generald, dispnee, varsaturi. Copilul ocupa o pozitie semisezanda in pat, prezentand
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Diagnosticul diferential al epig (otitei acute cu laringotraheobronsita striduloasa

Nr. Caracteristiceie si Laringotraheobronsita R «

dlo simptomatologia acutd striduloasa Epiglotita acuta

1. | Incidenta Se ntalneste Se Tntalneste rar
frecvent

Virusurile gripei, para- | Haemofilius

gripei, adenovirusurile, influenzae tip B,

2. | Agentul patogen . .
enterovirusurile

Streptococcus
viridans
Acut, precedat de o su-
3. | Debutul bolii praraceald, o boald vi- | £ ara10
rald a cdilor respiratorii
Inspiratorie. Nu se Inspiratorie si se

schimba in functie de
pozitia corpului

4. | Caracterul accentueaza in

dispneei decubitus dorsal
5 | Dureriin Lipsesc sau sunt Sunt foarte
" | regiunea neinsemnate pronuntate
laringelui
6. | Sialoreea Lipseste Este foarte
abundenta
7. | Vocea Disfonie, rar afonie Slaba, surda, dar
nu disfonie
8. | Tuse Uscatd, latratoare Lipseste
Este afectata regiunea
subgloticd. Prezenta in- Este afectat
9. | Laringoscopia filtratului si edemului )
subglotic vestibulul
laringelui, epiglota
Stenoza spatiului Stenoza regiunii
10. | Examenul subglotic . r
radiologie vestibulare
11. |Recidive Se observd frecvent Se observa rar
12. |Anamnezi si Gripa n randurile co- . .
anamnez4 piilor, parintilor, rudelor | Trauma, réceala
bacteriologica
13. |Odinofagia Lipseste Se observa

frecvent

frisoane, gend la deglutitie si fonatie, otalgie reflexa, tuse uscata, spasmodica.
Vocea este putin alteratd. Tulburdrile respiratorii pot progresa pana la asfixie,
necesitand traheotomie. Laringoscopic se constata ca mucoasa este tumefiata,
distinsa, lucioasa, rosie-cenusie, adeseori cu aspect gelatinos. Epiglota este
hiperemiatd, edemata, infiltrata, ceea ce duce la obstruarea antrului laringelui.
Examenul laringoscopic trebuie efectuat cu mare prudentd, si numai atunci cand
avem la dispozitie cele necesare pentru o eventuald traheotomie.

Diagnosticul se stabileste in baza anamnezei si a examenului clinic si en-
doscopic. Diagnosticul diferential se face cu: difteria, laringotraheobronsita
striduloasa la copii, corpii straini, laringospasmul, tumorile laringelui, edeme si
inflamatii ale epiglotei.
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Tratamentul depinde de manifestarile stenozei, schimbarile morfopatologice
(epiglotita catarald, flegmonul epiglotei in faza de infiltratie, edem sau abcedare);
circumstantele socio-epidemice s.a. Bolnavii vor fi spitalizati de urgenta. in
fazele incipiente, cand lipsesc semnele de stenoza decompensatd si de abcedare
a procesului, se vor efectua masuri medicale, conservatoare. Se vor administra:

» calmante - Oxibutirat de sodiu intramuscular sau intravenos 50-150
mg la 1 kg masa corporalg;

+ antihistaminice, inclusiv si hormoni - Prednisolon cate 2 mg la 1 kg
masa corporald pe zi sau Hidrocortizon succinat sau Adrezon in doze
de 4-6 ori mai mari decét Prednisolonul, Dexazona sau Dexametazona
cate 0,4-0,8 mg la 1 kg masa corporala pe zi;

» antiinflamatoare;

* antibiotice;

» analgezice.

in epiglotita provocatd de Haemophilus influenzae se administreaza
antibioticele din grupul Penicilinei si derivatul ei sintetic-Ampicilina, care se
administreaza cate 200-300 mg la 1 kg masa corporald timp de 24 ore. Daca
boala progreseaza in pofida tratamentului aplicat, se efectueaza laringoscopia
directa pentru precizarea diagnosticului stabilit anterior. in timpul laringoscopiei
directe bolnavul trebuie sa fie intubat cu un tub endotraheal, dupa care se executa
traheotomia.

Opiniile specialistilor in privinta recuperarii stenozei laringiene s-au dispersat.
Unii sustin metoda intubatiei prelungite cu utilizarea tubelor termoplastice din
policlorvinil. Aceastd metoda previne dezvoltarea complicatiilor, care apar in
caz de traheotomie si reduce perioada de tratament a bolnavului. Alti autori
recomandad in toate cazurile folosirea traheotomiei.

Cercetdrile de ultimd ord in acest domeniu au aratat, ca bolnavii cu epiglotita
acutd se pot vindeca nu numai tard intubatie si traheotomie, dar si fard
administrarea hormonilor Tn cazul diagnosticarii la timp si corecte a afectiunii si
prescrierii unui tratament adecvat.

Epiglotita acutd este o afectiune ce necesitd asistenta medicald de urgenta,
diagnosticarea cdreia prezinta dificultati. Eficienta tratamentului depinde de
competenta medicului, care a examinat primul bolnavul.

Stenozele cronice ale laringelui. Granuloamele infectioase

Actualitatea problemei stenozei laringiene cronice est conditionatd de:  /
» Elucidarea nesatisfacatoare a acestor afectiuni in literatura de speciali-
tate;
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» Simptomatologia acestor stari patologice aminteste o faringita, laringita,
traheitd, bronsitd banalg;

» Cresterea morbiditatii prin aceste procese;

» Profilaxia lor depinde de diagnosticul corect si timpuriu al proceselor
patologice ale laringelui, de oportunitatea acordarii asistentei medicale
complexe si adecvate.

Stenoza laringiand cronica prezinta Tngustarea anatomica a lumenului
(spatiului, rimei glotice) laringelui dezvoltatd timp de saptamani, luni si chiar ani,
manifestata clinic prin sindromul dispneic (insuficienta respiratorie laringiana
cronica).

Clasificarea stenozelor cronice

Pana in prezent nu existd o clasificare unica a stenozelor cronice. in
continuare va propunem clasificarea noastra a stenozelor cronice dupa criteriul
etiologic si sediul procesului patologic.

Clasificarea stenozelor cronice dupa criteriul etiologic

1. Stenozelepostinfectioase dezvoltate dupd di fterie, gripa, febra tifoida,
rujeold, tifos exantematic, poliomielita.

2. Stenozele pbsttraumatice cauzate de accidente rutiere, lovituri, corpi
strdini, combustii.

Exemplu de caz clinic. O moasa, pentru reanimarea unui nou-nascut asfixiat, i-a
turnat amoniac n cavitatea bucald. Patrunzand in laringe, amoniacul a provocat arsura
si stenoza acutd a acestuia. Nou-nascutului i s-a efectuat de urgenta traheotomie. Dupa
decanulare s-au dezvoltat cicatrice multiple pe epiglold, pe plicele aritenoepiglotice, pe
benzile verticulare, care au dus la o stenoza cronica a laringelui.

3. Stenozele postoperatorii si dupa diverse procedee de diagnostic i
tratament, asa ca intubatia, traheostomia, dilatarea rimei glotice, diverse operatii
pe laringe si regiunile adiacente.

4. Stenoze cronice cauzate de diverse tumori benigne si maligne ale
laringelui - fibrom, papilom, angiofibrom, papilomatoza, cancer al laringelui.

5. Stenoze provocare de diverse tulburdri nervoase ale laringelui: spasme
ale laringelui; pareze si paralizii ale laringelui; paralizia n. recurens Tn caz de
afectiune a plamanului, mediastinului, traheei, esofagului, tumori, anevrisme,
operatia de tireotomie; paralizia bilaterald a plicelor vocale in adductie (sindromul
Gerhard).

6. Stenoze cauzate de mai multi factori: tumori, infectie, accident etc.
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Clasificarea stenozelor cronice dupa localizarea procesului patologic

1. Stenoze cronice ale laringelui cauzate de procese in esofag, mediastin,
trahee, regiunea cervicala, faringe si alte organe care ataca laringele prin com-
primare sau deplasare, ceea ce duce la schimbarea pozitiei si volumului spatiului
glotic. Stenozele cicatriceale sunt conditionate de:

 condrita si pericondrita diverselor plagi benigne provocate de corpi straini,
ingestia substantelor chimice;

 tirotomii si laringectomii partiale;

» traheotomia superioard, conicotomia;

» leziunile produse Th momentul intubatiei sau prin mentinerea tubului mai
mult de 24-49 ore, interventiile chirurgicale pe laringe;

» iradierile cu raze Roentgen;

» afectiuni inflamatorii cronice, proliferative si ulcerative- sifilis, tuber-
culoza, sclerom;

» stenozele laringelui si ale traheei conditionate de patologia organelor
adiacente apare Tn: hematoame, limfadenite, flegmoane cervicale
profunde, flegmoanele planseului cavitdtii bucale, patologia glandei
tiroide, tumori ale esofagului, glandei tiroide, anevrism de aorta. in aceste
cazuri stenozele se dezvoltd ca rezultat al comprimarii laringelui de alte
organe. Aceastd comprimare duce la necroza cartilajelor laringelui.

Exemplu de caz clinic. Bolnavul N., 72 ani, a fost spitalizat in clinica O.R.L., dupa
ce a fost operat in sectia chirurgie cu diagnosticul de chist supurat al glandei tiroide. La
momentul spitalizarii starea generald era grav alteratd, cu insuficientd respiratorie acutd,
cianoza. In actul de respiratie participa musculatura auxiliard. Vocea neschimbatd. La
inspectie pe suprafata anterioard a gatului s-a depistat o fistuld, din care se elimina
puroi. Laringoscopic s-a constatat aspectul normal al laringelui, iar cu 15 cm inferior de
plicele vocale se vizualiza tumefierea traheei, care i acoperea lumenul. Dupa efectuarea
traheotomiei, bolnavul a facut o inspiratie si a survenit stopul respirator. S-a constatat,
ca inferior de traheostoma peretele anterior al traheei adera la cel posterior, din cauza
lipsei inelului traheal, dizolvat de procesul cronic purulent din glanda tiroida.

* In caz de reumatism, poliartritd cronica evolutiva are loc dezvoltarea
stenozelor laringiene cronice prin mecanismul afectarii articulatiilor
laringelui: tirocricoidiana si aritenocricoidiana.

» Insuficienta renald acutd si cronica provoaca uremie, in urma careia
este afectatd functia rinichilor, ca urmare nu se elimind produsele
metabolismului apei, sarurilor minerale si ale altor substante toxice.
Aceste produse se acumuleaza in organism, exercitdnd o actiune toxica.
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Acumularea acidului uric care genereaza mirosul de amoniac. Sub
actiunea microflorei, acidul uric se transforma in carboxid de amoniu,
care iritd mucoasa cailor respiratorii, producand hemoragii, necroze,
ulceratii, etc.

2. Stenozele cauzate de afectiuni ale laringelui.

Stenozele mai pot fi: congenitale si dobandite.

Dupa schimbdrile morfologice induse deosebim stenoze cicatriceale,
inflamatorii, mixte, tumorale.

Simptomatologie

Tabloul clinic al stenozelor cronice depinde de sediu, modul de aparitie,
forma si dimensiunile stenozei. Simptomele principale sunt:

» dispneea de divers grad;

» disfonia, odinofagia;

» disfagia, mai ales in localizarea procesului patologic ce a conditionat
stenoza in regiunea epiglotei, spatiului intern aritenoidian, plicele arite-
noepiglotice si in vestibulul laringelui.

Prezintd interes deosebit faptul ca la unii bolnavi cu stenoza cronicd, larin-
goscopic se stabileste lipsa rimei glotice. Bolnavul Tnsa suporta relativ usor aceasta
lipsd. Deci, putem conchide, ca organismul se adapteaza la aceasta insuficienta
respiratorie cronica insotitd de hipoxie, hipoxemie.

Prognosticul Tn majoritatea cazurilor este rezervat atat din punct de vedere
anatomic, cat si functional.

Tratamentul stenozelor cronice ale laringelui urmadreste:

* recuperarea respiratiei prin repermeabilizarea conductului aerian;

» reabilitarea functiei vocale.

Metodele de tratament se selecteazd in functie de factorul cauzal. Bolnavii
cu stenoze cronice necesitd un tratament specializat in sectiile si serviciile O.R.L.,
unde se utilizeazd cele mai mederne metode de tratament: dilatare, inlaturarea
membranelor cu ajutorul procedeelor chirurgicale, laserului chirurgical, plastiile
laringelui si trahieei, utilizarea pe larg a metodelor paraterapeutice - fizioterapie,
acupunctura, imunocorectia etc.

Profilaxia stenozelor cronice ale laringelui presupune:

» Diagnosticarea corecta si la timp a afectiunilor laringelui si traheei:

laringotraheobronsita striduloasa, difteria, trauma, paralizia etc.

» Tratamentul adecvat, corect si la timp.

» Crearea conditiilor bune de trai si de activitate profesionala.

» Supravegherea bolnavilor cu factori de risc - procese proliferative si
tumorile la adulti, papilomatoza la copii.
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Granuloamele infectioase

Tuberculoza laringelui imbraca de cele mai multe ori un aspect tumoral sau

de laringita hipertrofica trenanta, sifilis sau sclerom al laringelui.

Dintre toate organele din sfera O.R.L., laringele este localizarea preferabila

a tuberculozei. Dupa datele Institutului de Cercetéri Stiintifice in domeniul
ftiziatriei din Moscova, intre anii 1950-1952 tuberculoza laringelui alcétuia 36,4%
din cei decedati de tuberculoza plamanilor supusi necropsiei, iar in anul 1961 -
2,1%. Astazi tuberculoza plamanilor in Moldova este in crestere si, deci putem
astepta o crestere a tuberculozei laringelui.

intrucat tuberculoza laringelui prezintda cea mai frecventa si cea mai

redutabild complicatie a tuberculozei pulmonare, incidenta ei depinde de forma
tuberculozei pldméanului, de schimbdrile morfologice Tn aceasta patologie.

Dupa datele savantului Riiedi, laringitd tuberculoasa se depisteaza

aproximativ la 10% dintre bolnavii cu leziuni pulmonare incipiente, la 30% dintre
cei cu leziuni avansate si la 70% dintre cei decedati de tuberculoza. Ea se
intalneste mai des la bolnavii cu forma exsudativd, formele pulmonare ale
tuberculozei deschise si active, si mai rar la cei cu procese proliferative.

Localizarea tuberculozei in laringe are loc pe:

* plicele vocale, cu predilectie n comisura posterioara;

 1n spatiul interarifenoidian - cea mai frecventa localizare;

* benzile ventriculare;

 spatiul subglotic;

» epiglota;

o cartilajele aritenoide.

Etiopatogenia. Pentru intelegerea etiopatogeniei tuberculozei laringelui

trebuie mentionati urmdtorii factori cauzali si declansatori:

- particularitatile inervatiei laringelui;

- particularitatile anatomice ale laringelui;

- conditiile sociale, igienice, profesionale. Sunt cunoscute cazuri cand
bolnavii, care sufereau de tuberculoza plamanilor cu evolutie asimpto-
maticd, dupa raceald s-au Tmbolnavit de tuberculoza laringelui. Deci
tuberculoza laringelui poate fi primul semn al tuberculozei plamanilor.

- starea neuropsihica si fizica;

- reactivitatea scazuta a organismului;

- bolile cronice de care sufera bolnavii;

- starea mucoasei laringelui. Procesele patologice ale mucoasei fac
posibilul ca micobacteria sa patrunda mai usor in tesuturile laringelui;

- legaturile anatomice stranse intre bronhii, laringe si plamani, excitatiile
frecvente prin tuse, cu spuid, incordarea functionald permanentd a
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laringelui Tn timpul vorbirii, respiratiei, deglutitiei, precum si raceala
locala si generala predispun la imbolnavirea mai frecventa a laringelui
si bronhiilor in comparatie cu celelalte organe ale sistemului respirator;

- alcoolismul;

- tabagismul.

Cdile de patrundere a infectiei:

» Traheo-bronhogena, cu sputa;

* Hematogena;

» Limfogena;

» De contact. Trecerea nemijlocit a procesului patologic din plamani la

bronhii si laringe din trahee, limba si amigdale.

Deoarece tuberculoza laringiana este intotdeauna secundara tuberculozei
pulmonare, inocularea micobacteriei tuberculoase se face cu sputa sau, mai rar,
pe cdile limfatice sau sanguind. Teoretic, cdile de patrundere a micobacteriei
tuberculozei pot fi:

* primara, pe cale aerogena;

» secundard, pe cale hematogend sau limfatica;

 prin extindere din aproape in aproape;

* tertiar, prin reinoculare.

Anatomia patologica. Leziunile produse de aceasta afectiune sunt diferite
si depind de forma anatomo-clinica a bolii. Initial se constata o simpla congestie,
ulterior se dezvolta granulatii, leziuni fibroase, ulceratii, formarea nodulilor mici
s.a. Se deosebesc 3 stadii morfo-patologice in evolutia bolii:

- infiltratie;

- disparitia epiteliului si aparitia ulceratiilor;

- afectarea cartilajelor.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Simptomatologia tuberculozei laringelui
depinde de reactivitatea organismului, de forma tuberculozei plamanilor si prezinta
unele particularitati: circa 10% din tuberculoza laringelui decurge fard simptome
clinice. Aceste forme asimptomatice pot fi generate de infiltrate locale, izolate
si ulceratii, ce nu deregleaza functiile de respiratie, deglutitie si de formare a
vocii. In stadiile incipiente ale tuberculozei laringelui, simptomele bolii coincid
cu simptomele faringitelor, laringitelor s.a.

Bolnavii de tuberculoza laringiana acuza:

 diverse grade de disfonie - de la oboseala temporara a vocii, pana la

epuizarea completd - afonie. Disfonia are un caracter lent progresiv
nsotit de disfagie dureroasa;

 durere, care poate fi de sine statatoare sau legata de deglutitia bolului

alimentar si a salivei;
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» dispnee de divers grad,;

o tuse;

s voma;

e varsaturi;

* slabiciunea bolnavului;

 pierderea capacitdtii de munca, transpiratii.

Diagnosticul si diagnosticul diferential. Diagnosticul se stabileste in
baza anamnezei, datelor examenelor generale si special, metodelor radiologice,
bacteriologice. Laringoscopic se pune in evidenta aspectul murdar al laringelui,
edem rosu, care cuprinde preponderent vestibulul. Se asociaza monocardita,
ulceratii neregulate, superficiale cu marginile decolate pe o mucoasa palida.

Tuberculoza laringelui trebuie diferentiata de polip, lues, papilom, tumori,
laringité cronica hipertrofica, etc.

Tratamentul. Se utilizeaza cu succes Streptomicina, Rifampicina, Isoniazi-
da, Piramizamida, Etambutolul s.a.

Scleromul

Este o0 boala infectioasa cu caracter cronic, putin contagioasa, caracterizata
prin catar cronic cu infiltratie stenozanta si invadanta a nasului, faringelui,
laringelui, traheei si chiar a bronhiilor. Varsta cea mai afectata este de 15-30
ani. Morbiditatea prin sclerom este mai Tnaltd in Austria, Ungaria, Polonia,
Romania, Ucraina.
Boala este determinatd de diplobacilul descoperit de Frisch si cultivat de
Volcovici, numit Clebsiella rhinoscleromatis.
Anatomia patologica. In dezvoltarea scleromului se disting 4 stadii:
 Stadiul I, caracterizat prin infiltratii dense cu celule inflamatoare diferite:
limfatice, plasmocite, histiocite si neutrofile. Printre acestea incep sa se
diferentieze celule mai mari "umflate” cu aspect vacuolar, cu un diametru
de 20-50 microni, cu protoplasma abundenta si nucleu excentric, bogat
in cromatind. Aceste celule au fost descrise de Miculitcz.

 instadiul 11 predomina infiltratia histiocitard. in celule si tesuturi au loc
modificdri continuie pentru a transforma unele din ele T celule Miculitcz.
Aceste celule contin bacilul Frisch si corpusculul Rousel, formatiuni
hialine cu diametrul de 30-40 microni, translucide.

* Stadiul 11l se caracterizeaza prin inmultirea celulelor Miculitcz.

o inultimul, al 1V-lea stadiu, se produce ingrosarea stromei con-junctive

si formarea de nodul i sclerosi.

Tabloul clinic. Debutul clinic se caracterizeaza printr-un catar nazal cronic
cu semne de rinitd cronica si atrofie a pituitarei, din care cauza afectiunea
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poate fi confundatd cu ozena, rinita atrofica banald. n aceastd perioada se pot
determina Tngrosari neinsemnate ale mucoasei planseului foselor nazale si
vestibulului nazal. Bolnavul acuza tuse uscatd, insuficienta respiratorie periodi-
cd, uscaciune, vocea este schimbata.

Perioada de stare corespunde fazei In care endoscopic se depisteaza
aspectul tumoral al bolii. Apare insuficienta respiratorie nazald. Lumenul foselor
nazale devine din ce in ce mai mic. Apar noduli tumorali. Aripile vestibulului
nazal se rasfrang Tn afara si nasul capata aspectul de "nari de bou".

Examenul de laborator pune in evidenta o anemie, eozinofilie pana la
30%, limfocitoza - 75%, cresterea VVSH, deplasarea echilibrului acido-bazic
spre acidozad. Serul acestor bolnavi poate fixa complementul. Reactia Borde-
Jangu-Volcovici, determinata in secretii si tesuturi, in majoritatea cazurilor este
pozitivad (80-90%).

Boala are o evolutie foarte lentd. Sunt descrise cazuri cand boala a evoluat
timp de 20 de ani.

Clasificarea clinico-inorfologica a scleromului

- infiltrativd nodoasa (nodularé sau infiltrativa);

- infiltrativa difuza (specificd);

- cicatriceala (terminald).

Schimbdri asemanatoare se pot constata in faringe, trahee si bronhii, mai
ales in zonele ingustate ale céilor respiratorii.

Tratamentul. Toate metodele de tratament ale scleromului cunoscute pana
in prezent sunt putin eficiente. Se intrebuinteazd Streptomicina intramuscular,
local (tampoane, aerosol), parenteral - 2-3 luni; PASC -5%; Adreomicing;
Tetracicling; Cortizon; vitamine; preparate de calciu. Chirurgical - electrocaustica,
laringostomie, traheotomie, laser, crioaplicare, radioterapie, bujare si dilatare.

Sifilisul

Pana nu demult sifilisul era o raritate, Insa Th ultimii ani morbiditatea prin
acest flagel este in crestere, mai ales in randurile tineretului si a locuitorilor de la
orase. Tn anul 1990 numai Th municipiul Chisindu au fost inregistrati 561 de
bolnavi de sifilis; in 1991-810; 1992-1887; 1993-3776, dintre care 5 cazuri de
sifilis Tnn&scut, iar In 6 luni a anului 1994 au fost depistati 2913 bolnavi de sifilis.
Cresterea morbiditatii populatiei prin sifilis se explica prin:

* migratia masiva a populatiei;

 nesupravegherea medicala obligatorie a persoanelor, ce constituie "grupul

de risc";
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« tratamentul clandestin al acestor bolnavi;

* necunoasterea cdilor de contaminare.

Sifilisul poate fi inndscut si dobandit. Sifilisul dobandit la nivelul laringelui
este comparativ mai rar intélnit, decét cel nazofaringian. Sancrul, ca semn al
sifilisului primar, se localizeaza cel mai des pe suprafata externd a epiglotei, pe
pliurile ariteno-epiglotice si mai rar pe plicile vocale. Infectia poate ajunge in
laringe cu diverse instrumente utilizate cu scop de diagnostic sau tratament
(sonde, catetere, oglinzi, laringoscoape etc). Grigoriev (1938) descrie un caz
cand la Paris s-au infectat de sifilis 60 de persoane carora li s-au efectuat
cateterisme ale tubelor auditive cu catetere nedezinfectate. Acest mod de
infectare cu sifilis se numeste sifilis social. Contaminarea poate avea loc folosind
tacAmurile si vesela infectata.

Simptomatologia sifilisului laringelui este polimorfa. Uneori otorino-
laringologul primul poate stabili corect diagnosticul. La nivelul laringelui sifilisul
primar apare ca un infiltrat limitat usor, confundabil cu o tumoare, cu un sclerom
sau cu tuberculoza laringelui. Acest infiltrat repede se ulcereaza,, iar leziunea
produsa este dureroasa, induratd, acoperitd de o falsd membrand cu aspect
murdar sau difteroid. Afectul primar se cicatrizeaza spontan in 4-6 saptamani.

Forma secundara se caracterizeaza prin placi mucoase albe cenusii sau
papuloase pe fondul caracteristic al mucoasei laringelui. De asemenea pot fi
prezente eritemul, infiltratia, eroziunile sau ulcerele. Tabloul clinic poate Tmbraca
simptomatologia unei laringite cronice catarale, tradusa printr-o disfonie trenantd,
rezistenta la tratamentele obisnuite.

Stadiul tertiar apare la 3-6 luni dupa stadiul primar, rareori dupd 10-20
ani. Uneori Tnsa poate fi foarte precoce, urmand imediat leziunilor fazei
secundare. Leziunea patomorfologica caracteristicd pentru acest stadiu este
goma, cu evolutia sa particulara de infiltratie, ramolire, evacuare si cicatrizare.
Distructia intereseaza atét partile moi, cét si cele scheletice ale laringelui.

Stadiul tertiar se caracterizeaza printr-o infiltratie difuza, subepiteliald sau
prin gome circumscrise. Ulceratia acestora favorizeaza prin infectie secundara
aparitia edemului, pericondritei si a condritei cu distructia cartilaginoasa si
deformarea laringelui, iar tardiv a cicatricelor stenozante. Tabloul clinic este
dominat de cele mai multe ori de tulburéri respiratorii.

Diagnosticul se bazeaza pe simptomatologia descrisd mai sus, precum Si
pe rezultatele serologice. Uneori se poate efectua si examenul anatomopatologic
pentru a exclude evoluarea concomitenta a unei tumori.

Diagnosticul diferential SQ face cu: laringitele cronice, cancerul de laringe,
tuberculoza laringiand, scleromul laringelui, condrita, pericondrita.
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Tratamentul'se cere efectuat sub controlul specialistului dcrmatovenerolog.
Otorinoiaringologul supravegheaza acesti bolnavi si efectueaza controlul evolutiei
locale a procesului inflamator Tn urma tratamentului aplicat. n caz de stenoza
se folosesc mijloace chirurgicale pentru recalibrarea laringelui.



CAPITOLUL V

OTOLOGIE

Fard auz nu exista dezvoltare si acti-
vitate fizica si psihica normala.

Embriologia urechii

Urechea se dezvolta din cele trei foite embrionare: ectoderm, endoderm si
mezoderm. Prima se dezvoltd urechea internd. La sfarsitul saptamanii a 1l-a, in
dreptul romencefalului apar placodele auditive, care ulterior se transforma intr-o
gropitd, numita otocist sau vezicula otica. In interiorul acesteia are loc formarea
neuroblastilor, care detasandu-se de ea, se grupeaza in ganglioni statoacustici
(Corti si Scarpa), completati ulterior cu neuroni migratori din crestele neurale,
ingrosandu-se, peretele veziculei devine labirint membranos in interiorul caruia
se afld endolimfa, lichid secretat de vasele sanguine vecine.

La inceputul lunii a li-a, Tn otocist se identificad doua portiuni: dorsala si
ventrald. Din cea dorsala (utriculard), ia nastere utricula, canalele semicirculare
si duetul endolimfatic, iar din cea ventrala (saculard) sacula si canalul cohlear.

Canalele semicirculare apar din partea dorsalda a utriculei. Morfogeneza
lor incepe la sfarsitul sdptamanii a VV-a si se incheie la inceputul séptdmanii a
VIll-a. in saptdména a Vi-a in partea inferioard a saculei se formeaza
diverticulul cohlear. Cresterea inegald a peretilor acesteia in mezenchim, imprima
diverticulului o miscare spiralata care se continua pana la efectuarea a 2,5 ture.
Astfel ia nastere melcul membranos, care cu timpul capata o forma triunghiulara.
Mezenchimul din jurul labirintului membranos se osifica, iar cel cuprins intre
labirintul osos si cel membranos se transforma in tesut reticulat lax si contine
perilimfa. In sdptdmana a X-a spatiul perilimfatic din interiorul melcului se imparte
in 2 scale (rampe): supracohleara (vestibulard) si subcohleara (timpanicd) care
comunica intre ele prin helicotrema.
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In interiorul otocistului se contine epiteliu unistratificat la inceput prismatic,
apoi se aplatiseaza, cu exceptia zonelor senzoriale. in ampulele canalelor semicir-
culare are loc o diferentiere senzoriald a celulelor. Ele se multiplica, devin nalte
si la sfarsitul saptdmaénei a VIl1-a capata un aspect caracteristic. Crestele ampu-
lare formate din celule, cupula si perisori se diferentiaza la a 70-75-a zi. Toate
componentele urechii interne sunt formate la a Ill-a lund de dezvoltare
intrauterind, iar histogeneza cohleei se termina la a V-a luna.

Epiteliul urechii medii se dezvolta din prima punga branhiald, care da recesul
tubotimpanic. Din endoderm se formeaza epiteliul:

* tubei auditive;

 urechii medii;

 antrumului mastoidian;

 recesului epitimpanic;

* celulelor mastoidiene.

Celulele mastoidiene apar in perioada intrauterina tarzie. Dezvoltarea lor
continua dupa nastere prin procesul de pneumatizare. Epiteliul lateral al cavitatii
timpanice in luna IV-a de dezvoltare intrauterind, apropiindu-se de conductul
auditiv extern formeaza epiteliul intern al timpanului, completat extern de epiteliul
conductului auditiv extern. intre aceste doua lame epiteliale se afld o lama
subtire de mezenchim, care va forma ulterior tesutul fibros al timpanului. Datorita
acestei lame, cu rol de sustinere, se previne disparitia timpanului la embrion.

Conductul auditiv extern (c.a.e.) si pavilionul urechii se formeaza din primele
2 arcuri branhiale, care limiteaza primul sant branhial. Conductul auditiv extern
se adanceste, apropiindu-se treptat de cavitatea timpanicd, initial ca un cordon
celular plin, transformat ulterior in tub. Extremitatea mediana a acestui tub va
forma epiteliul extern (ectodermal) al timpanului. Extremitatea laterald a c.a.e.
este Tncadratd de 6 tuberculi: 3 din primul arc branhial si 3 din al 11-lea.

Pavilionul urechii la sfarsitul lunii a IV-a este deja format din concresterea
muguri lor epiteliomezenchimali.

Anatomia clinica a urechii (fig. 45)

Urechea este compusé din 3 compartimente: urechea externd, mijlocie i
internd.

Urechea externa este alcatuitd din pavilionul urechii si conductul auditiv
extern. Aceasta parte a urechii capatd o insemnatate destul de mare in legatura
cu anumite afectiuni specifice, cum ar fi: furunculul, diferiti corpi straini, care pot
nimeri in conductul auditiv extern, otite externa difuza acutd si cronica s.a. Conductul
auditiv extern are legdturi anatomice cu structurile si organele vecine. Astfel, ca
urmare a fracturii ramurii ascendente a mandibulei pot aparea hemoragii n c.a.e.
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Fig. 45. Anatomia urechii.
1 - pavilionul; 2 — conductul auditiv extern; 3 — membrana timpanici; 4 — ciocinasul;
5 -~ nicovala; 6 — scirita: 7 -~ cohleea: 8 — canalele semicirculare; 9 — cavitatea timpanica.

ca urmare a legaturii anatomice a peretelui anterior al acestuia cu mandibula. Peretele
inferior al c.a.e. extern se gase®te in raport strans cu glanda parotida. Ca urmare,
atunci cand bolnavul sufera de un furuncul al c.a.e., procesul inflamator poate
trece prin fantele lui Santorini (situate Tn peretele inferior al c.a.e.) in glanda
parotida, provocand inflamapia acesteia. Inflamapia virotica sau banald a glandei
parotide poate duce la randul sau la declan®area unei otite externe. Tntrucat
peretele superior al c.a.e. vine n raport cu fosa craniana medie, in traumele
cranio-cerebrale pot aparea hemoragie sau licvoree din acesta.

In peretele posterior al c.a.e. se afld canalul Falope prin care trece n.fascial.
De acest fapt se va tine cont in timpul interventiilor chirurgicale pe ureche
pentru a preveni traumatizarea nervului facial in operatiile din cadrul otitei medii
cronice supurate. Deci, medicul O.R.L., cét si medicii de familie, terapeutii
trebuie sa cunoasca temeinic nu numai anatomia urechii, ci si anatomia organelor
vecine.

Pavilionul urechii, fiind complet exteriorizat, este expus actiunilor factorilor
de mediu, care pot genera arsuri, degeraturi s.a.

Ca urmare a faptului ca lobul pavilionului este lipsit de cartilaj, putem
diferentia erizipelul urechii externe de pericondrite: in caz de erizipel congestia,
hiperemia, infiltratia si edematierea cuprind tot pavilionul inclusiv si lobul, iarin
pericondrita lobului nu va fi afectat.
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Urechea medie este compartimentul cel mai des atacat de infectia banala
sivirotica. In structura urechii medii deosebim:

 cavitatea timpanicd (casa timpanald, casuta timpanica, cutia timpanica);

» trompa eustache;

e antrumul;
* aditusul ad antrum si sistemul de celule pneumatice ale procesului
mastoidian.

Timpanul Tmpreuna cu cavitatea timpanicd au rolul de a receptiona, de a
transforma si de a transmite vibratia undelor sonore spre urechea interna.

in cavitatea timpanica deseori se dezvoltad otitele medii acute si cronice.
Vecindtatea acesteia cu cavitatea cerebrald si cerebeloasd, cu urechea internd
si alte formatiuni anatomice importante cum ar fi cu procesul mastoidian, trompa
Eustache si cu bulbusul venei jugulare interne, face posibild propagarea procesului
inflamator din cavitatea timpanica spre aceste organe, dand nastere la diverse
complicatii, uneori chiar foarte grave: labirintitele si complicatiile intracraniene
-abcesul extra- si subdural, abcesul cerebelos si cerebral, meningita si sepsisul
otogen. Aceste complicatii au o letalitate foarte inalta, pana la 60%. Procesele
inflamatorii duc si la o scadere, uneori considerabild, a auzului care are consecinte
grave atat in plan profesional, cét si social. Surditatea poate duce la surdomutism,
cand copilul nu aude din primele zile ale vietii, sau la invaliditate profesionala si
sociald, cand aceasta se dezvolta in urma unei otite acute sau cronice, intervenite
la varsta matura.

n prezent sunt bine precizate doua functii importante ale trompei Eustache
- functia echipresiva, sau de egalare a presiunii (ventilatie si protectie), si functia
de drenaj. Existd doua mari sindroame functionale ce caracterizeaza patologia
tubaré:

» sindromul de hiperpermeabilitate "beance tubaire" descrisa de autorii

francezi, foarte rar intalnit;

» sindromul de obstructie tubard, mult mai frecvent diagnosticat, cu

consecinte grave asupra functiei auditive.

Vrecitea internd (flg.46) reprezintd al treilea compartiment al portiunii
periferice a analizatorului auditiv, importanta deosebitd a cdruia consta in faptul
cé aici are loc cel mai specific fenomen fiziologic al urechii-perceptia sunetelor,
in urechea internd isi au sediul si celulele periferice nervoase ale analizatorului
statocinetic (vestibular). Deci, urechea internad asigura atat perceptia sunetelor,
cét si mentinerea organismului Tntr-o pozitie permanenta adecvata de echilibru.
Afectiunile acestui compartiment al analizatorului auditiv pot genera diverse tulbu-
rari ale acestor functii: surditate de tip perceptie, vertije, vajaituri, ameteli, greturi,
nistagmus, precum si tulburdri ale echilibrului.
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Fig. 46. Urechea interna.
1 - cohleea; 2 - vestibulul; 3 - canalele semicirculare; 4 - nervul cohlear; 5 - nervul vestibular;
6 - nervul acustico-vestibular.

Urechea internd, situatd in grosimea stancii temporalului, este alcatuita din:

* labirintul osos, cu cavitdti osoase mai mari, In comunicare unele cu
altele;

* labirintul membranos, organ senzorial al auzului si proprioreceptiv al
orientdrii, situat in interiorul celui 0sos si alcatuit din cavitati membranoase
mai mici, in ai caror pereti iau nastere fibrele nervului acustico-vestibu-
lar.

Cavitdtile labirintului membranos sunt umplute cu un lichid endolimfatic,
iar Intre peretii acestuia si ai labirintului osos se aflaperilimfa. Labirintul osos se
prezintd sub forma unei cavitati situate in treimea mijlocie a stancii, alcatuita din
doud segmente:

* labirintul anterior sau melcul 0sos (coclee, cohlee) sub forma unui tub

rasucit In spirald, care pleaca din vestibul;

* labirintul posterior, alcatuit din vestibul si din cele trei canale semicir-
culare; organul proprioreceptiei.

Cohleea (melcul o0sos) reprezintd un canal osos care formeaza doua si
jumatate rotatii Tn jurul unei formatiuni osoase conice - columeld (modiolus).
De la modiolus pleacd lama spirald osoasd, care Tmpreuna cu lama spirald mem-
branoasd si membrana bazilara, care prezintd prelungirea lamei spirale
membranoase, Tmparte canalul cohlear in doua portiuni - rampa vestibulara
(scala vestibuli) si rampa timpanica (scala timpani). Rampa vestibulara comunica
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cu vestibulul, iar cea timpanica, prin intermediul ferestrei rotunde, cu cavitatea
timpanica. Ambele rampe sunt umplute cu lichid (perilimfa) si comunica intre
ele prin orificiul de la apexul cohlear - helicotrena.

Cohleea membranoasé sau canalul cohlear (ductus cohlearis), este situat
n rampa vestibulara si are o forma triunghiulara. Peretele inferior este reprezentat
de membrana bazilard, cel extern este partea externd a cohleei osoase, iar cel
de-al treilea este alcdtuit din membrana Reisner. Canalul cohlear contine
endolimfa.

intelegerea mecanismului perceptiei auditive presupune cunoasterea
anatomiei membranei bazilare si a organului spiral (Corti). Membrana bazilara
este constituitd din fibre elastice cu aspect de strune ce se intind intre lama
spirald osoasa si peretele extrem al cohleei osoase. Latimea membranei bazilare
creste treptat de la spira inferioard catre apexul cohleei. In aceeasi directie
creste si incordarea fibrelor. Organul spiral (Corti), componentul principal al
analizatorului auditiv, este situat pe membrana bazilarg, fiind constituit din celule
senzoriale-auditive care contacteaza cu dendritele celulelor nervoase. Se disting
douad tipuri de astfel de celule: interne in numar de 3500, si externe - 20000.
Fibrele acestor celule vin Tn contact cu membrana tectoria in momentul vibratiei
membranei bazilare.

Fiziologia analizatorului auditiv

Analizatorul auditiv este alcatuit din trei regiuni: periferica (urechea externd,
urechea mijlocie si urechea internd), cdile de conducere a impulsurilor nervoase
si regiunea corticald a analizatorului auditiv, unde are loc analiza si sinteza
informatiei auditive receptionate.

Din punct de vedere functional, regiunea perifericd a analizatorului auditiv
se Tmparte in aparatul de transmisie si cel de perceptie a sunetului.

Aparatul de transmisie se compune din urechea externd, urechea medie si
spatiul endolimfatic si perilimfatic ale urechii interne, membranele (lama) bazilara
si vestibulard, cohlee. Aparatul de perceptie este reprezentat de organul spiral
(Corti), care seveste pentru transformarea procesului mecanic de vibratie Tntr-un
proces de excitatie nervoasa, asigurand astfel transmiterea sunetelor cdtre
celulele de perceptie auditiva.

Pavilionul urechii impreuna cu conductul auditiv extern asigura orientarea
si concentrarea undelor sonore, sporind calitatea auzului. Urechea medie
transmite undele sonore spre labirint fard nici o distorsiune, asigurd marirea
presiunii sonore exercitate asupra ferestrei ovale. Aceasta de la urma se dato-
reaza, pe de o parte, raportului dintre suprafata timpanului (55 mm?) si a platinei
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scaritei (3,2 mm?), iar pe de alté parte sistemului de parghii ale lantului osicular
al urechii medii. Ca urmare presiunea sonora pe suprafata ferestrei ovale este
aproximativ de 20 de ori mai mare in comparatie cu cea de pe timpan. Acest
mecanism de marire a presiunii sonore este un fenomen de adaptare foarte
important, indreptat spre asigurarea transmiterii efective a energiei sonore din
aer In lichidul urechii interne, importanta cédruia este cu mult mai mare decét
cea a aerului. Functionarea normald a urechii medii este asiguratd si de
uniformitatea presiunii de ambele parti ale timpanului.

Muschii cavitdtii timpanice-muschiul tensortimpani si muschiul stapedian
- indeplinesc doua functii: de acomodare si de protectie. Prima asigura conditii
optime pentru sistemul de transmisie si transformare a sunetelor in cavitatea
timpanica. Functia de protectie se manifesta prin reglarea intensitatii sunetelor,
selectarea frecventelor medii, prevenind astfel distrugerea timpanului.

Dupa ce intrd in urechea interna prin fereastra ovala, vibratia mecanica se
propaga ca un val in lichidul perilimfatic, mai intai in rampa vestibulara pana la
helicotrend, apoi coboard prin rampa timpanica, impingand in afara membrana
secundara a ferestrei rotunde. Blocarea ferestrelor ar duce la scéderea acuitatii
auditive.

Deci, pentru transmiterea si transformarea energiei mecanice a sunetului
pana la membrana bazilara sunt necesare urmatoarele conditii:

 functionarea normald a ferestrelor;

+ existenta diferentei de presiune sonord pe ambele ferestre;

« functionarea normald a trompei Eustache;

* presiunea egald pe ambele parti ale timpanului.

Undele sonore, trecand din urechea mijlocie in urechea internd, ajung la
membrana bazilara pe care este situat organul spiral (Corti). n celulele senzoriale
ale acestuia energia procesului mecanic se transforma in impuls nervos.

Se cunosc doud cdi de propagare a undelor sonore pana la organul de
perceptie: prin aer si lichidele urechii interne si prin tesutul osos (calea osoasa
sau corporald). Calea de transmitere aeriana a undelor sonore a fost descrisa
detaliat mai sus. in continuare o0 vom elucida pe cea de-a doua. Transmiterea
sunetelor pe cale osoasa are loc atunci cand sursa sonord, de exemplu piciorul
diapazonului, intrd in contact cu suprafata craniului sau cu alte parti solide ale
corpului omenesc. Se cunosc doud tipuri de mecanisme de conducere 0soasa:
de inertie si de compresiune. Sub influenta sunetelor grave craniul oscileaza ca
un tot intreg si datorita inertiei si mobilitdtii lantului osicular apare dislocatia
periodica a scaritei In raport cu capsula labirintului (tipul de inertie). in cazul
sunetelor Tnalte segmentele craniului oscileaza in mod separat: ca rezultat apare
compresiunea capsulei labirintului si presiunea perilimfei asupra ferestrelor
labirintului (tipul de compresiune).
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Prezinta importanta faptul ca pentru orice sunete care actioneaza asupra
tesutului osos superficial (craniul) se includ concomitent ambele tipuri de
conducere osoasa - de inertie si de compresie. Preponderenta unuia dintre
aceste tipuri este determinata de Tnaltimea si puterea sunetului, starea aparatului
de transmisie, mai ales a ferestrelor. Pentru ca sunetul sa fie perceput si analizat
de om, impulsul nervos generat de acesta trebuie sa ajunga la centrul auditiv din
encefal.

Caile cohleare. Din ganglionul spiral (Corti), situat in canalul Rosenthal,
dendritele se Tndreapta cdtre celulele senzoriale ale organului Corti. Axonii acestor
celule ies din osul temporal Tmpreuna cu n.vestibularis, n.facialis si cu
n.intermedius Wrisbergi prin conductul auditiv intern si intrd in trunchiul cere-
bral in unghiul pontocerebelos, iar prin santul bulboprotuberantial patrund in
bulb. Axonii se termina in neuronul, In doi nucleoni ai nervului auditiv: nucleul
ventral (situat n partea ventrald a pontului). La acest nivel se afla si nucleul
corpului trapezoid, oliva superioara si nucleul lemniscus lateralis. Acestia sunt
cei de ai Il-lea neuroni ai nervului auditiv. Fibrele acestor neuroni incep de la
nucleii ventral si dorsal. O parte se incruciseaza, trecand pe partea opusa, alta
parte de fibre nervoase merg mai departe pe trunchiul cerebral. Aceasta cale
se numeste lemniscul lateral, care se termina Tn corpul geniculat medial, thalami
optici homolaterali si n tuberculul cvadrigemen posterior contralateral. Acestea
formeaza cel de al 111 neuron al nervului auditiv. La acest nivel din corpul geniculat
ia nastere ultimul neuron auditiv, axonii cdruia, trecand prin capsula interna si
coroana radiatd, patrund in circumvolutiunile temporale Heschl.

Transmiterea exercitii lor auditive pe ambele parti ale trunchiului cerebral
(pe partea homolaterald si pe cea contralaterald), precum si reprezentanta in
fiecare lemniscus lateral al cdii auditive de la fiecare ureche explica faptul ca
afectarea unilaterald a auzului are loc numai Tn cazurile de afectiune ale urechii
medii si interne, mai bine zis, a nervului cohlear si a nucleilor lui. Afectarea
lemniscului lateral, a centrilor corticali auditivi si a capsulei interne induc tulburari
auditive, deoarece excitatia auditivd de la ambele urechi se va transmite n
centrul auditiv pe partea neafectata.

Teoriile auzului

1. Teoria telefonicd a lui Rutherford. Conform acestei teorii organul
spiral (Corti) inregistreaza ciclurile transmise prin intermediul vibratiei membranei
bazilare si transforma energia mecanica in impuls nervos.

2. Teoria rezonatorie a lui Helmholtz. Dupa Helmholtz cohleea cu-
prinde o serie de rezonatori, care intrd in vibratie sub influenta sunetelor de o

v oA v

anumita Tnaltime. Din punct de vedere anatomo-topografic, fibrele membranei
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bazilare au lungime diferitd. Cele de la baza cohleei (fibre bazilare), unde
ligamentul spiral este mai gros, sunt mai scurte si mai groase, iar cele de la
varful melcului (fibre apicale), unde ligamentul spiral este mai subtire si mai
relaxat-mai lungi si mai subtiri. Astfel, se explica posibilitatea vibratiei diferentiate
a fibrelor membranei bazilare in conformitate cu legile fizicii: capacitatea
rezonatorie pentru sunetele inalte a fibrelor bazilare si pentru sunetele joase a
celor apicale. Teoria distributiei spatiale a sunetelor in cohlee este confirmata si
de rezultatele unor experiente, de pilda la caini reflexele conditionate pentru
sunetele joase au disparut dupd electrocoagularea portiunii apicale a cohleei.
Fenomenul descoperit de Weber si Bray in 1930 de asemenea confirma teoria
lui Helmholtz. Savantii amintiti au format un circuit care cuprindea nervul auditiv
al pisicii, un amplificator si un difuzor. in difuzor se auzeau sunetele si cuvintele
emise la nivelul pavilionului urechii animalului de experientd. S-a constatat ca
sunetele rezoneaza in rezonatorii urechii interne si excita nervul auditiv.

3. Teoria lui Bekesi (hidrodinamica). Ca urmare a actiunii stimulilor
sonori se produc vibratii ale membranei bazilare si ale structurilor pe care aceasta
le sustine, numite "unde caldtoare". Unda cdlatoare inainteaza foarte lent, amin-
tind fluturarea unui drapel in bataia vantului. Amplitudinea undei este in functie
de frecventa stimulului sonor. Pentru sunetele acute, amplitudinea maxima se
situeaza la inceputul deplasérii undei, in dreptul primului tur de spird al melcului,
in zona bazald, iar pentru tonalitatile mai grave, punctul maxim se afld la
extremitatea cohleei, Tn zona apicala.

Principiile si metodele de examinare in otologie

Examenul clinic al analizatorului auditiv presupune:

» Anamneza (istoricul bolii, antecedentele personale si eredo-colaterale,

simptomatologia generald, simptomatologia otica subiectiva locald).

» Examenul obiectiv (fizic si functional).

» Examenul rino-faringo-laringian.

» Examenul general.

» Examene de laborator si radiologie.

Istoricul bolii trebuie s& contind informatii despre momentul si modul de
aparitie a bolii si despre tratamentele urmate. La un bolnav aparent sanatos din
punct de vedere otic durerile auriculare vii, insotite de febra cu frisoane,
inapetentd, insomnie indicd de obicei prezenta unei otite medii acute. Pentru
precizarea diagnosticului este necesara cunoasterea antecedentelor personale,
conditiilor de muncd si trai, starea generald si locala a organismului.

Afectiunile nazofaringiene: vegetatiile adenoide, rinozinuzitele supurate
acute si cronice sunt factorii favorizanti in aparitia si dezvoltarea diverselor
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afectiuni otice. Tulburdrile de metabolism general, sexul si varsta influenteaza
adeseori etiopatogenia.

Antecedentele eredocolaterale. in otologie sunt frecvente afectiunile care
au o componenta ereditard importantd, determinatd de persistenta acelorasi
conditii de mediu si trai. Surdomutismul are la baza de cele mai multe ori sifilisul,
alcoolismul parintilor.

Simptomatologia generald. Un surd cronic prin izolarea fortatd de mediul
fnconjurdtor, prezintd o comportare dominatd de complexul de inferioritate,
cézénd intr-o stare depresivd. Un meningo-encefalic are schimbdri mai mult
sau mai putin accentuate, dereglari de constiintd, pana la obnubilare, Tnsotita de
psihoze, superexcitatii.

Simptome otice subiective:

- Durerea in regiunea urechii externe sau medii, In regiunea mastoidiana
poate fi legatad de o afectiune acutd a urechii (otodinie), sau poate apare in mod
reflex (otalgie);

- Surditatea poate fi de diferit grad, cu debut brusc sau insidios. Dupa
vérsta de 50 ani, surditatea este o hipoacuzie de perceptie fiziologica conditionata
de senescenta auriculara (presbiacuzie). Surditatea poate fi de transmisie, de
perceptie si mixtd. In surditatea de transmisie triada Bezold se va prezenta
astfel: proba Rinne - negativa, proba Weber lateralizatd in urechea bolnava si
proba Schwabach - prelungit Tn urechea bolnavad. Tn surditatea de perceptie
aceste probe vor fi inverse;

- Acufenele, tinnitus (zgomotele auriculare) sunt de intensitate diferitd,
cu caracter de timbru grav sau nalt;

- Ametelile se prezinta sub forma de vertij, asociate cu tendinta la cadere,
greata, varsaturi. Sindromul Menicie prezinta un tablou simptomatic caracteristic.

- Scurgerile auriculare (otoreea), din cauza carora bolnavii se adreseaza
la medic, pot fi acuze unice sau Tnsotite de alte simptome.

- Febra de asemenea poate fi una din cauzele vizitdrii cabinetului otorino-
laringologic.

»
Examenul otic obiectiv

Examenul obiectiv cuprinde examenul local fizic si examenul functional al
organului auditiv.

Examenul local fizic se efectueaza pornind de la partile superficiale ale
urechii spre cele profunde, in mod normal pand la membrana timpanului.
Explorarea se incepe prin inspectia si palparea directd a regiunii periauriculare
si se continud prin otoscopie.
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Otoscopia. Prin otoscopie se exploreaza conductul auditiv extern si mem-
brana timpanica. Explorarea se face cu ajutorul speculului auricular prin care
se proiecteaza lumina de la oglinda frontald sau de la lampa "Clar", sau de la
fotofor. Pentru 0o mai buna vizualizare se face tractia pavilionului, redresand
curba conductului auditiv extern. Astfel se determina calibrul conductului pentru
a alege speculul auricular corespunzator. Palparea cu stiletul butonat este
practicatd pentru diferentierea formatiunilor polipoase, exastozelor, colesteato-
mului, corpilor straini, s.a. Membrana timpanica se inspecteaza apoi din punctul
de vedere al pozitiei, culorii, reperelor si al integritatii anatomice. Se cerceteaza
mobilitatea, bombarea sau retractia, hiperemia sau congestia membranei
timpanice, ingrosarea sau atrofia membranei timpanice, pierderea de substantd
si sediul perforatiilor. in conditii normale timpanul este de culoare gri, stralucitoare.

Analizatorul vestibular (fig.47)

n ultimii ani se constata o crestere a afectiunilor analizatorului vestibular.
Dupé datele lui S. Voshil si coaut. (1981), in Japonia in perioada dintre anii
1975-1979 numarul de bolnavi cu dereglari vestibulare a crescut de la 1,7 pana
la 2,7%. Vertijul de origine labirintica reprezinta circa 5-6% din numarul total
de bolnavi O.R.L. Conform datelor Institutului de cercetari stiintifice din domeniul
O.R.L din Kiev, 4% din bolnavii afectati de surditate au dereglari vestibulare.

A.l. Colomiicenco cu coaut. (1962), 1.B. Soldatov cu coaut. (1980) au
stabilit c& la 70-80% din bolnavii ce au suportat operatie de sanare a urechii
medii sau dupa stapedoplastie si timpanoplastie se observa diverse deregléri
vestibulare. Medicii de familie, neuropatologii, chiar si O.R.L. nu cunosc
indeajuns metodele de examinare in vestibulologie, de aceea acest analizator se
investigheaza cu intarziere. Legaturile anatomo-fiziologice stranse ntre organele
sferei O.R.L., ochi si partile endocraniene, conduc la manifestéri de afectiuni
comune. Vertijul, considerat de cele mai multe ori ca o0 dereglare nervoasa,
poate fi rezultatul unei boli a labirintului. Boala Meniere usor poate fi confundata
cu un neurinom de acustic sau cu un sindrom Meniere. Montadon spunea: "ca
labirintul Tsi poartd la propriu si la figurat, pe buna dreptate numele".

Receptor cu o extraordinard sensibilitate, vestibulul este Tn acelasi timp
vulnerabil pentru o infinitate de noxe. De aceea, patologia vestibulara intereseaza
nu numai pe otorinolaringolog, dar si pe neurolog, neurochirurg, internist,
oftalmolog, endocrinolog, otoneurolog s.a.

Anatomia clinica a analizatorului vestibular

Din punct de vedere anatomic, analizatorul vestibular este reprezentat de
vestibul si 3 canale semicirculare. Fiecare din aceste compartimente este alcatuit
dintr-un sistem o0sos si altul membranos.
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Fig. 47. Analizatorul

vestibular.

1 — cerebelul;

2 — scoarta emisferelor
cerebrale;

3 — nucleii n. oculomotori;
4 - formatiunea reticulari:
5 — nucleii vestibulari:

6 — maduva spindrii;

7 - labirintul;

8 — ganglionul vestibular;
9 — muschii.

Vestibulul reprezintd partea centrald a urechii interne, situat Tntre cutia
timpanica si conductul auditiv intern. EI comunica anterior cu cohleea, posterior
cu canalele semicirculare, extern cu cutia timpanica prin fereastra ovala si in-
tern cu conductul auditiv intern. in literatura de specialitate vestibulul este descris
ca 0 cavitate osoasd de forma cubica avand 6 pereti: extern, intern, anterior,
posterior, superior si inferior.

Peretele extern reprezinta partea interna a urechii medii. Sub canalul semi-
circular lateral trece nervul facial spre apeductul Fallope, iar sub acesta se afla
fereastra ovala.

Peretele intern corespunde fundului conductului auditiv intern. Pe el se
disting creasta vestibulului si 3 fosete determinate de amprenta l&satd pe os de
catre elementele labirintului membranos. Creasta vestibulara imparte peretele
intern Tn doua jumatati In forma de gropite: superioard, care contine foseta
semiovala (utriculd) si inferioard, care include foseta semisfericd (sacule).
intre cele doua jumatéti ale crestei vestibulului se gaseste cea de a treia gropita,
numitd cohlee. in ea este situat un orificiu sub formad de sant ce corespunde
apeductului vestibular ce leaga vestibulul 0sos cu cavitatea craniana.
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Pe peretele intern sunt 4 grupe de zone ciuruite, traversate de vasele si
nervii vestibulului. Prin prima zona (superioara) trec nervii vestibuli catre orificiul
ampular al canalelor semicirculare (lateral si anterior) si utricula. Cea de a doua
zona corespunde gropitei semisferice. Prin ea trec nervii saculei. A treia zond
asigura trecerea fibrelor nervului vestibular spre orificiul ampular al canalului
semicircular posterior, iar a patra corespunde gropitei cohleare.

Peretele posterior prezinta orificiile (ampular si neampular) canalului semi-
circular anterior.

Peretele inferior are doud orificii: fereastra ovala si orificiul vestibular al
melcului prin care vestibulul comunica cu rampa vestibulara a melcului.

Peretele anterior nu prezinta vreo particularitate.

Canalele semicirculare au forma unor cavitati tubulare circulare in numar
de trei (anterioara, posterioara si laterald), care se deschid in vestibul prin cele
doud extremitati. Aceste canale se deosebesc prin orientare. Cel anterior este
orientat Tn plan frontal, posterior - sagital, iar cel lateral - orizontal. Canalul
anterior are o lungime de 18 mm, cel posterior- 15-16 mm, iar cel lateral - 12 mm.

Vestibulul membranos cuprinde utricula si sacula sub forma de vezicule.
In utricula si sacula se gasesc organele de receptie a acceleratiei liniare, denumite
macule, cate 3 pentru fiecare labirint. Maculele sunt acoperite cu un epiteliu cu
celule prizmatice de sustinere, printre care se afla celule senzoriale ciliate. Cilii
acestora patrund n substanta gelatinoasd, in care se gasesc concretiuni calcare
numite otolite (statoconii) - dupa NAP membrana statoconiorum. Prin
greutatea si inertia lor, la schimbarea pozitiei corpului otolitele exercita tractiuni
asupra cililor. Vestibulul comunica cu cohleea prin intermediul ductusului
reuniens. Utricula comunica cu sacula prin ductusul utricul-sacularis, care
descindd Tn ductus endolimfatic, iar acesta se termina cu sacul endolimfatic
situat sub dura mater pe fata posterioara a stancii temporalului.

Canalele semicirculare membranoase sunt situate in interiorul celor osoase,
imitand configuratia lor. Ele se deschid prin cele doud extremitati n utricula. Pe
partea internda a ampulelor canalelor semicirculare membranoase se gaseste
cate un mic repliu transversal, sub forma unor proeminente, numite creste
ampulare, Tn care ajung filetele nervoase dendritice din nervul vestibular si in
care se gasesc celule specializate, senzoriale ciliate si de sustinere, alcdtuind la
un loc receptorul vestibular. Cilii celulelor senzoriale sunt cuprinsi intr-o masa
amorfa — cupida terminala.

Nuclcii si caile vestibulare

Impresiile senzoriale receptionate de maculele utriculei si saculei, precum
si de cupula terminal& a crestelor orificiilor ampulare ale canalelor semicirculare,
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sunt culese de prelungirile dendritice ale neuronilor din ganglionul vestibular
Scarpe (neuronul 1). Trebuie de mentionat, cd fiecare celuld senzoriala este
inervatd de mai multe surse nervoase, mai mult ca atat, spre fiecare celuld
senzoriald se Tndreaptd mai multe filete nervoase. Prin aceasta se explica
rezistenta Tnaltd a acestor celule la diversi factori patogeni. De la nivelul maculelor
statice sunt culese excitatiile statice, care informeaza centrii vestibulari despre
pozitia capului si a corpului in repaus, iar de la nivelul cupulei crestelor statice
cele care intereseaza echilibrul corpului Tn timpul mersului. Prelungirile axonice
ale ganglionului vestibular Scapie constituie portiunea vestibulara a perechii a
VIII de nervi cranieni. Tmpreuna cu nervul cohlear, nervul vestibular iese din
ureche prin conductul auditiv intern si abordeaza trunchiul cerebral pe fata lui
laterald, la nivelul santului bulborahidian, ajungand in cele din urma la ganglionii
neurotici vestibulari (neuronul 11). Cercetérile contemporane au stabilit existenta
urmatoarelor nuclee ale nervului vestibular la nivelul trunchiului cerebral:

e nucleul medial - Schwalbe;

» nucleul superior - Bechterev;

e nucleul inferior-Roller;

e nucleul lateral -Deiters;

* nucleul acoperisului.

Aceste importante grupe de celule nervoase stabilesc diverse si foarte
importante legaturi fiziologice dintre aparatul vestibular al urechii interne si di-
verse portiuni ale sistemului nervos.

Cele mai importante legaturi se realizeaza cu:

» nucleul tecti al vermelui cerebelului, cu predominantd de partea sa,

numindu-se tractus vestibulo-cerebelaris;

« nucleii nervului oculomotor, constituind tractus vestibulo-locomotor;

 talamusul opticum si mai rar prin intermediul acestuia se realizeaza

legatura nervoasa dintre organul vestibular si scoarta cerebrald (lobul
temporal). Astfel ia nastere tractul vestibulo-talamo-cerebral,

e maduva spinarii, alcatuind tractul vestibulo-spinal;

* centrii nervosi vegetativi, formatiunea reticulard, nucleii nervului va-

gus.

ntre nucleii nervilor vestibulari exista o legdtura reciproca. Centrul corti-
cal al analizatorului vestibular se presupune a fi localizat in lobul temporal (zona
Ul) si de o parte a lobului frontal, aproximativ aria 6 Spiogel. Pana astazi nu s-a
stabilit traiectul legaturii dintre aparatul vestibular al urechii interne si scoarta
cerebrald.

Flurans in anul 1924 primul a presupus ca canalele semicirculare alcatuiesc
organul echilibrului. Experimentele lui Evald (1892) au demonstrat, ca excitantul
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adecvat pentru fibrele nervoase din ampulele canalelor semicirculare este
miscarea unghiulard a omului.

Prin aceste experimente au fost determinate urmatoarele caracteristici ale
functionérii receptorilor ampulari:

1. Curentul endolimfatic din canalul semicircular lateral indreptat cdtre
ampuld provoaca nistagmus spre urechea excitatd, iar orientarea lui cétre
extremitatea neampulara nistagmus spre partea opusa a urechii excitate;

2. Directia curentului endolimfatic din canalul semicircular lateral spre
ampuld prezintd un excitant mai puternic decat directia de la ampuld spre
extremitatea neampulara.

Pentru canalele semicirculare verticale aceste particularitati sunt inverse.

Fiecare celula nervoasa are un fir nervos mobil - chinocil si mai mult de
40 imobili - stercocili. Toti chinocilii cristelor din canalul lateral sunt situati in
vecinatatea ampulei, iar din canalele verticale - mai aproape de extremitatea
neampulara a canalelor semicirculare respective.

Celulele senzoriale se excitd numai Tn cazul cand excitantul vine de le
stercocilii crestelor catre chinocili. In canalul lateral aceasta are loc atunci cand
endolimfa circuld dinspre ampul, iar in cele verticale - cdtre ampula.

inanul 1915 Vladimir \Voiacec a descris "legea de fier" care prezinta impor-
tantd atat pentru cei bolnavi, cat si pentru cei sanatosi.

I. Nistagmusul experimental in caz de rotatie totdeauna are loc in planul
rotatiei. Pentru excitarea receptorilor din canalul semicircular lateral este necesar
de a stabili acest canal n planul rotatiei. Pentru aceasta este suficient sa tnclindm
capul Tnainte cu 30s; pentru excitarea canalului semicircular anterior- cu 90s,
iar pentru a excita canalul semicircular posterior capul examinatorului trebuie
inclinat din umeri cu 90s.

I1. Directia nistagmusului totdeauna este opusa directiei miscarii endolimfei.

Excitatia maculei statice are loc la urnirea statoconiilor din loc sub influenta
oricarei puteri in stare sa provoace o acceleratie liniara.

Excitanti adecvati ai aparatului otolitic sunt:

- Tnceputul si sféarsitul miscérilor liniare;

- acceleratia si ncetinirea miscarilor;

- puterea centrifuga;

- schimbarea pozitiei capului si a corpul ui Tn spatiu;
- gravitatia pAmantului care actioneaza asupra aparatului otolitic, chiar
si n cazurile cand corpul omului se afld intr-un repaus absolut.

Existd mai multe teorii cu privire la procesul de excitatie a aparatului otolitic.

I. Teoria Cvisca explicd excitatia receptorilor din maculele utriculara si
saculara prin presiunea statoconilor, exercitatd asupra epiteliului maculei.
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Il. Conform teoriei Magnusa, excitatia receptorilor intervine in urma
ntinderii firelor neurosenzoriale.

Aceste teorii sunt imprecise si invechite. Microscopia electronicd a
demonstrat ca In orice pozitie a capului in spatiu se observa numai o deplasare
tangentiala - mai bine zis paraleld cu suprafata maculei. Deci, excitantul adecvat
al receptorului vestibular este acceleratia miscarii unghiulare si liniare. Pragul
excitabilitdtii aparatului vestibular se calculeaza prin inmultirea acceleratiei (b),
cu timpul actiunii ei (t). Pentru canalele semicirculare pragul excitabilitatii 1l
constituie miscarea unghiulara acceleratd egala cu 0,12 = 2 /cm?, pentru aparatul
otolitic pragul excitabilitatii reprezinta aproximativ 0,001 - 0,03 din valoarea
gravitatii pamantului (g).

Din formula de calcul a pragului excitabilitatii observdam ca acceleratia
aflatd sub pragul senzatiei, Tn caz cd actioneaza indelungat si repetat, poate
provoca o reactie furtunoasa. Deci, are loc macanismul de cumulatie a excitatiei
aparatului vestibular. Pe de altd parte, atunci, cand b = 20g, durata actiunii
acesteia nu mai are Thsemndtate, deoarece momentan apare catastrofa.

Aparatul otolitic are o mare insemnétate Tn viata omului deoarece informeaza
la timp organele respective despre pozitia corpului. Reflexele la nivelul maculelor
utriculei si saculei la om sunt diminuate Tn asa masurad incat 1i permite sa ocupe
n spatiu pozitia de care are nevoie in momentul dat. De exemplu, omul poate
dormi pe o parte, pe spate, cu fata n jos, adicd poate ocupa pozitii in care
aparatul otolitic este supus unui excitant neobisnuit. In toate aceste pozitii omul
se simte comod pana in momentul, cand excitantul depdseste pragul senzatiei.
In cazurile cand acest prag este depasit (ceea ce se Tntdmpla cand mergem cu
autobuzul, cu trenul, zburdm cu avionul sau calatorim pe o corabie) omul simte
un disconfort.

Ameteala, greata, voma, abulia, apatia, senzatia de frica, tristetea, capaci-
tatea de muncé scézuta sunt simptomele subiective principale prezente la oamenii
supusi unei suprasolicitari a aparatului vestibular. Se pot observa si tulburari ale
aparatelor cardiovascular, respirator, de termoreglare s.a. Toate acestea se
explica prin legaturile multiple ale aparatului vestibular cu diverse portiuni
anatomice si functionale ale organismului. Mentiondm principalele dintre ele:

1. Tractus vestibulo-spinalis prezinta calea descendentd de la nucleii
vestibulari (lateral si medial) spre coamele anterioare ale tuturor segmentelor
maduvei spinarii. Prin acest tract aparatul vestibular trimite impulsurile necesare
catre muschii membrelor si ale trunchiului pentru a pastra corpul in pozitia optimé;

2. Tractus vestibulo-cerebelos. Acest tract contine fibre nervoase
aferente ce pornesc de la celulele nucleilor superior si medial si se indreaptd
cétre cerebel, precum si fibre nervoase aferente de la acoperisul cerebelului,
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indreptate catre nucleii lateral si inferior. Tnainte se considera ca cerebelul
alcatuieste centrul aparatului vestibular. Astdzi majoritatea savantilor sunt de
parerea, ca nu cerebelul este localizat in centrul analizatorului statocinetic: el
poate doar frna sau excita centrele vestibulare din trunchiul cerebral, schimband
caracterul si marimea reflexelor vestibulare. in acelasi timp reflexele vestibulare
nu sunt determinate de cerebel,

3. Tractus vestibulo-longitudinalis nfaptuieste legaturile dintre analiza-
torul statochinetic si nervii oculomotori;

4. Tractus vestibulo-reticularis Tncepe n nucleul medial si se termind
in nucleul nervului vag. Acest tract leaga analizatorul vestibular si nucleii nervului
vagus prin mijlocirea formatiuniii reticulare a trunchiului cerebral.

5. Tractul vestibulo-cortical. Prin intermediul acestui tract in scoarta
cerebrald se formeaza senzatiile constiente, provocate de excitatia aparatului
vestibular.

Dereglérile functiilor analizatorului vestibular se intalnesc in cazurile de
otitd medie acutd si cronica, de afectare a urechii interne, in boli ale encefalului
si cerebelului, Tn bolile endocrine cu deregldri metabolice etc. Complicatiile
intracraniene de origine otogena, precum si unele tumori (neurinomul de acustic)
de asemenea se rasfrang negativ asupra aparatului vestibular.

Vertijul (de la lat. vertera - invartire, rotatie). Principalele simptomc subiec-
tive ale tulburarilor functiei aparatului vestibular sunt vertijul si nistagmusul.
Este un simptom subiectiv major in patologia vestibulard. in caz de vertij labirintic,
bolnavul are senzatia deplasarii orizontale a obiectelor din jurul sau, printr-o
miscare mai mult sau mai putin rapida. Alteori, din contra, i se pare cd se
invarteste el insusi. Adeseori crizele de acest fel sunt insotite de greatd, varsaturi
si tulburari vasomotorii, insa fara pierderea cunostintei. Vertijul se accentueaza
n caz de schimbare a pozitiei bolnavului.

Nistagmusul, definit de Dejerine ca o tremuraturd asociatd a globilor
oculari, prezinta un tip particular de miscare, un reflex motor tonico-clonic
caracterizat printr-o succesiune de oscilatii ritmice, involuntare, scurte si
sacadate ale globilor oculari, ca urmare a contractiilor coordonate ale muschilor
orbitali cu actiune antagonista.

O asemenea miscare sacadatd nu este un fenomen specific ocular. El
poate fi observat si la alte organe mobile (capul, pleoapele, pavilioanele auricu-
lare, valul palatin, etc), dar cel ocular este mai bine studiat, fiind cel mai frecvent.

Secusa nistagmica. Unitatea fundamentald a acestui fenomen particular,
este alcatuitd din douad miscari succesive:

- componenta lentd - o deviatie lentd a globilor oculari;

- componenta rapida - readuce ochii la pozitia lor initiala.
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Prima miscare este consideratd ca reflex motor direct al excitatiei
vestibulare, iar cea de a doua - ca un reflex de corectare a devierii oculare.

Nistagmusul poate fi:

- spontan. Reprezinta o miscare a globilor oculari, provocata de un stimul
patologic cu sediul in labirint sub un alt nivel al analizatorului vestibular sau in
creier, cerebel;

- provocat de un stimul artificial (caloric, rotator, galvanic, pneumatic,
opticocinetic, etc). Mecanismul de excitatie prezinta o oarecare analogie cu
mecanismul fiziologic. Acest tip de nistagmus este o expresie clinicd, de ordin
calitativ, a functiei vestibulare a celor doua labirinte explorate separat, dar care
in mod normal functioneaza impreuna.

Nistagmusul mai poate fi asociat sau disociat, cand existd deosebire ntre
secusa nistagmicd a US si UD. in cazuri rare, patologice, se poate provoca un
nistagmus prin comprimarea unei fistule labirintice.

Nistagmusul poate fi caracterizat cantitativ si calitativ:

* caractere calitative: plan spatial, directie, frecventd, culminatie, ritm;

 caractere cantitative: amplitudine, duratd, numar de secuse.

Caracterele calitative:

* Planul spatial defineste nistagmusul dupa directia axei in jurul céreia
se rotesc cei doi globi oculari. Deosebim nistagmus orizontal (sau
transversal), nistagmus vertical (sagital); nistagmus frontal (rotator);
nistagmus diagonal (oblic) al carui plan spatial reprezinta rezultanta mai
multor planuri ale orbitei.

 Directia este stabilitd conventional prin partea spre care se indreapta
componenta rapidd. De exemplu, in nistagmusul orizontal directia se
determind dupa sensul orar sau aniorar al componentei rapide.

» Frecventa prezinta raportul intre numarul secuselor si unitatea de timp
(o secunda). Este o caracteristica fiziologicd fundamentala (dupa Boys)
a nistagmusului, expresie directa a intensitatii reflexului nistagmic Ea
este Tn raport cu amplitudinea.

e Culminatia caracterizeaza evolutia nistagmusului, fenomen care se
observa numai 1n nistagmusul termic. Torok il denumeste "culmina-
tion".

Semiologia otica

Semnele subiective ale patologiei otice:

» Durerea. Ea poate fi generata de o afectiune inflamatorie a urechii
(otitd acutd, cronica a urechii medii si a conductului auditiv extern). in
aceste cazuri durerea poarta denumirea de otodinie. Atunci céand
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bolnavul acuza dureri auriculare, dar obiectiv si paraclinic nu se
depisteaza careva patologie otica, aceasta durere poarta denumirea de
otalgie - durere auriculara reflectatd din alte regiuni (rinofaringe,
mezofaringe, nas, sinusurile paranazale etc).

Hipoacuzia sau surditatea.

Zgomotele (acufenele) auriculare.

Otoreea.

Vertijul.

Dereglari de echilibru.

Semnele obiective ale patologiei otice sunt:

Hiperemie, infiltratie, edem, bombare a timpanului.

Hiperemie, infiltratie, edem al tegumentelor c.a.e.

Hipoacuzie de transmisie - Rinne negativ, Weber lateralizat in urechea
bolnava, Schwabach prelungit.

Hipoacuzie de perceptie - Rinne pozitiv, Weber lateralizat in urechea
sanatoasa, Schwabach prescurtat.

Febra, frisoane.

Nistagmus.

Malformatiile si anomaliile urechii

Etiologie:

cauze ereditare;

infectii materne Tn timpul sarcinii;

folosirea medicamentelor teratogene Tn primele luni de sarcina
(Thalidomida, unele antibiotice etc);

traumatisme (mecanice, psihice);

factori mutageni necunoscuti;

iradieri;

alcoolismul périntilor;

tabagismul parintilor;

sifilisul parintilor si alte boli cronice.

Malformatiile urechii externe

Malformatiile urechii externe pot fi congenitale si dobandite. Uneori ele
sunt asociate cu anomalii ale altor organe (atrofii mandibJlare, paralizii faciale,
"gura de lup" etc).

Malformatiile pavilionului auricular:

agenezii;
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e anomalii de forma (ureche in ansd);

e anomalii de marime (volum).

Se ntalnesc mai frecvent urmatoarele malformatii:

* Urechea Tn ansa (urechea bleaga, urechea decolatd). Se carac-
terizeaza prin departarea exagerata a pavilionului urechii din planul de
insertie mastoidian cu care formeaza un unghi aproape drept. Se poate
ntalni urechea Tn ansa uni- sau bilaterald. Clinic prezinta un defect
estetic. Tratamentul este chirurgical.

* Macrotia: pavilion exagerat de mare. Clinic reprezinta doar un incon-
venient estetic. Tratamentul este chirurgical.

e Microtia: pavilion de dimensiuni mici. Clinic reprezinta un defect
estetic. Tratamentul constd Tn aplicarea unor metode plastice.

* Anotia: pavilionul lipseste. De cele mai multe ori coexistd cu atrezia
c.a.e. Tratamentul este chirurgical. Se aplica pavilioane din material
plastic (epiteze).

» Poliotia se caracterizeaza prin prezenta unor muguri cartilaginosi
subcutanati cu localizare in regiunea pretragica. Tratamentul consta in
ablatia acestora.

* Fistulele congenitale Tsi au sediul n regiunea pretragicd (preauri-
culard) si Tnaintea helixului, mai rar in santul retroauricular. Clinic se
observa curgerea permanenta din fistuld a unui lichid filant sau puru-
lent. Tratamentul este chirurgical.

* Diviziunea (despicatura) lobului are loc mai des la fete si la femei
care poarta cercei In urma unor traume. Tratamentul este chirurgical.

* Distruetiile totale ale pavilionului cel mai frecvent sunt cele ca-
patate Tn rezultatul traumelor, tumorilor, interventiilor chirurgicale.
Tratamentul este chirurgical.

Malformatiile conductului auditiv extern

Atrezia poate fi membranoasa, dar de cele mai multe ori este osoasa.
Tratamentul este chirurgical.

Exostozele sunt cauzate de traumatisme, inflamatii cronice, tulburdri
metabolice si endocrine. Boala poate decurge asimptomatic pana cand nu se
dezvolta o impermeabilitate sonora completd a c.a.e. In asa cazuri se va stabili
0 hipoacuzie de transmisie, zgomote auriculare de timbru grav. Otoscopiapune
n evidenta exostoza. Tratamentul este chirurgical.

Stenoza este stramtarea lumenului c.a.e. Din punct de vedere clinic,
stenoza poate evolua asimptomatic si numai atunci cand se inchide c.a.e. apare
o0 hipoacuzie de transmisie. Tratamentul depinde de gradul stenozei. Daca
stenoza este pronuntatd, se aplica tratament chirurgical.
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Malformatiile urechii medii

Pot fi izolate sau sa Tnsoteascd anomaliile c.a.e. si ale urechii interne.
Malformatiile urectrii medii constau in absenta osisoarelor sau ele sunt fixate
sau schimbate anatomomorfologic, ceea ce duce la o hipoacuzie de transmisie.

Diagnosticul se stabileste in baza anamnezei, otoscopiei, impendantmetriei
si tomografiei computerizate. Diagnosticul diferential se face cu sechelele otice,
otoscleroza, surditatea de perceptie. Tratamentul este chirurgical.

Malformatiile urechii interne

Anomaliile urechii interne sunt frecvent ereditare, dar pot aparea si ca
consecintd a actiunii unor factori teralogeni, mai ales in timpul lunii a li-a de
dezvoltare intrauterind, timp in care se diferentiaza urechea internd. Este bine
cunoscuta actiunea virusului rubeolic si citomegalic in afectarea epiteliului melcului
si al vestibulului si actiunea Streptomicinei, Thalidomidei si a altor factori si substante
asupra dezvoltdrii nervului auditiv si vestibular. Gentamicina, hipoxia,
incompatibilitatea Rh, razele X de asemenea produc anomalii ale urechii interne.

Traumatismele urechii

Traumatismele urechii sunt frecvente. Acest fapt este conditionat de
legaturile anatomotopografice si functionale dintre aparatele auditiv si regiunile
adiacente; finetea structurilor tisulare ale acestui organ; sediul pavilionului urechii
externe. Traumatismele pot interesa toate cele trei portiuni ale aparatului acustico-
vestibular: urechea externd, medie si interna.

Cel mai supus traumatismelor este pavilionul urechii.

Simptomatologia: durere, hemoragii, plaga cu implicarea pericondrului si
a cartilajului Tn Tntregime.

Tratamentul presupune:

* toaleta plagii;

 aplicarea suturilor pe plaga produsa acum 6 ore;

» antibiotice, antiinflamatoare, analgezice.

In urma loviturilor pavilionului e posibila formarea othematomului, care in
dimensiuni nu prea mari se poate resorbi de sine statator dupa bagijonarea cu
tincturd de iod de 5% si aplicarea unui pansament steril compresiv. Atunci cand
othematomul are dimensiuni mari, se va efectua punctia cu evacuarea sangelui
si a chiagurilor, badijonarea cu solutie de iod de 5% si aplicarea pansamentului
compresiv. In othematomul infectat se practica incizii prin care se elimind
continutul abcesului si se prescriu antibiotice, proceduri fizioterapice.
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Leziunile conductului auditiv extern sunt diverse. Traumatii acuza durere
de intensitate diferitd, hemoragie. Tratamentul presupune calmarea durerii,
oprirea hemoragiei.

Arsurile si degeraturile urechii externe de asemenea necesita un ajutor de
urgentd. Simptomul principal este durerea. Tratamentul include masuri terapeutice
generale (combaterea durerii cu antinevralgice, sedative) si locale (inchis cu
pansament steril; deschis sub actiunea razelor solux). Flictenele se deschid.

Traumatismele urechii medii au un caracter grav deoarece de cele mai
multe ori sunt consecinte ale traumatismelor mixte.

Tabloul clinic: dureri, hemoragie, hipoacuzie, zgomot auricular, ruptura
timpanului sau hemotimpanum.

Tratamentul: combaterea durerii, stoparea hemoragiei, antiinflamatoare,
cardiotonice, vitamine, antiinfectioase (antibiotice).

Traumatismele urechii interne pot fi conditionate de patrunderea in labirint
prin conductul auditiv extern a unui proiectil.

Tabloul clinic: ranitul se afld in stare de soc, fard cunostinta, este palid,
are respiratia superficiald si rard. Daca trauma nu este mortald, bolnavul Tsi
revine.

Tratamentul: masuri antisoc, toaleta regiunii lezate, antibiotice, ser
antitetanic, dezintoxicante, vitamine, sedative.

Fracturile stancii pot fi: longitudinale, transversale, oblice si atipice.

Simptomatologia: soc, cu pastrarea cunostintei, hemoragie, licvoree
auriculara, echimoze Tnregiunea auriculard, mastoidiand, perforarea membranei
timpanice. n fracturile transversale si oblice labirintul este distrus in ambele
segmente (cohlee si vestibul), inducand o surditate de perceptie totala si tulburéri
de echilibru. in fracturile longitudinale labirintul poate fi crutat.

Tratamentul: masuri antisoc, ser antitetanic, sedative.

Vibratia, zgomotul, schimbdrile bruste de altitudine, anoxia relativa,
acceleratiile liniare si unghiulare prin actiunea lor asupra analizatorului acustico-
vestibular provoaca tulburdri de auz si de echilibru. Semnele clinice - hipoacuzie,
dureri, vertij, voma, greturi.

Barotraumatismele sunt cauzate de cresterea ori scaderea brusca a presiunii
n mediul extern (atmosferic sau lichidian). Semne clinice: congestie, otodinie,
hipoacuzie, hemotimpan, ruptura a timpanului, surditate de tip transmisie.

Tratamentul in caz de surditate prin compresiune consta in administrarea
vasodilatatoarelor, in cheson se restabileste permeabilitatea tubei auditive.

Corpii straini ai conductului auditiv extern

Corpii strdini ai conductului auditiv extern prezinta in unele cazuri dificultati
de diagnostic si tratament, alteori necesitd un tratament de urgenta.
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Etiopatogenia. Corpii straini c.a.e. se intalnesc deopotriva la bérbati si la
femei, dar cu o frecventd mai Tnalté la copii. Originea lor este variatd: exogena
(obiecte mici, insecte, seminte de floarea soarelui, de harbuz, porumb etc);
endogena (dopul epidemic si dopul de cerumen).

Simptomatologie: durere auriculara (otodinie) in caz de corp strain ascutit;
hipoacuzie de tip transmisie. Otoscopia pune in evidentd prezenta corpului strain
n conductul auditiv extern (c.a.e.).

Tratamentul expune extragerea corpului strdin din c.a.e. Cea mai sigura,
simpla este metoda lavajului (spélatura) c.a.e.

Tnainte de a efectua spdlatura c.a.e. medicul precizeaza daca traumatizatul
nu sufera de otita medie cronica supuratd. Tn caz de otita medie cronica supurata
si in lipsa dereglarilor labirintice spaldtura c.a.e. se poate face folosind dez-
infectante, sau corpul strdin se va extrage cu ajutorul unor instrumente speciale.

Tehnica spalarii c.a.e.: traumatizatul se asaza pe un scaun. Pe umarul lui
Se pune un servet, iar pe acesta o tavita renald. Medicul ia seringa Guyon cu
mana dreapta, iar cu degetul mare si indicele mainii stangi trage pavilionul urechii
la maturi Tnapoi si in sus, iar la copii inapoi si in jos pentru a indrepta directia
c.a.e. Degetul mijlociu al mainii stangi se aplica la capatul distal al seringii cu
scop de a o fixa pe peretele postero-superior al conductului auditiv extern in
timpul spalaturii.

Apa sau solutia dezinfectantd trebuie sa fie de 36-37°C. Apa sau lichidul
dezinfectant (Furacilind, Rivonol, Dioxidind, Miramistind etc.) se introduce n

jeturi succesive spre peretele postero-superior.

Daca in c.a.e. a patruns un corp animat, Tnainte de a-1 extrage se instileaza
n ureche ulei vegetal sau alcool pentru a asfixia insecta.

La sfarsitul spaldturii se efectueaza otoscopia cu scop de a verifica efectul
spalaturii si de a Inlatura rdmasitele de lichid din c.a.e.

Otita externa difuza

Otita externd difuza este o afectiune care se localizeazd pe pavilion,
conductul auditiv extern, uneori cuprinde si tesuturile periauriculare, cu adenopatii
regionale.

Etiologia. Inflamatia pielii conductului este determinata de o iritatie locala,
care poate avea cauze multiple, cele mai frecvente fiind urmatoarele:

- scurgerile auriculare, intretinute de otite medii supurate;

- eczemele infectate ale conductului auditiv;

- furunculozele persistente ale conductului auditiv;

- iritatiile mecanice locale ale tegumentelor conductului cu chibrituri,

scobitori, ace de par etc;
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- combustiile sau plagile conductului;

- macerarea tegumentelor conductului de cdtre corpi strdini auriculari

persistenti si iritarea acestora in timpul manevrelor de extragere a lor;

- introducerea in conduct a unor substante medicamentoase iritante asa

ca solutii de acid fenic, apa oxigenatd, nitrat de argint, instalatii prelungite
cu penicilind ce distrug germenii gram-pozitivi, exacerband astfel virulenta
germenilor gram-negativi (bacilul piocianic).

Simptomatologia. Otita externa difuza poate fi uni- sau bilaterald. Din
punct de vedere subiectiv, bolnavul acuza la Tnceput o mancdrime intensa insotita
de o senzatie de tensiune si caldurd la nivelul conductului. Daca afectiunea
progreseaza, apar dureri vii, care iradiaza in hemicraniu si se exacerbeaza in
timpul masticatiei. Apdsarea asupra tragusului se dovedeste mai putin dureroasa
decét in furuncul. Temperatura corpului este subfebrild sau normala. In perioada
de debut examenul obiectiv pune in evidentd un conduct cu peretii infiltrati, cu
tegumentele de culoare rosie. Epidermul conductului prezinta eroziuni epiteliale
fine sub forma de lamele si 0 secretie la inceput seroasa, apoi purulenta.

ntr-un stadiul mai avansat fenomenele inflamatorii se accentueaza, tumefactia
tegumentelor conductului se mareste si produce obstructia acestuia. Pielea
conductului este ingrosata si prezinta fisuri si ulceratii din care se scurge o secretie
purulenta de culoare galben&-verzuie. Peretii de asemenea sunt ingrosati, acoperiti
cu epidermis descuamat i puroi, ceea ce duce la ingustarea lumenului conductului
auditiv sau chiar si la obstruarea lui. in proces se include si timpanul: el se acopera
cu epidermis descuamat si puroi, din care cauza examinarea lui este imposibila.
Ganglionii pre-, retro- si subauriculari sunt tumefiati, sensibili la presiune si daca
nu se efectueaza un tratament corect, pot se abcedeze.

Evolutia otitei externe difuze in formele acute este descrisa de St. Garbea
(1987) in felul urmator: fenomenele evolueaza pe o perioada de 2-3 saptamani
si retrocedeaza spontan sau in urma tratamentului aplicat. in formele prelungite
si cronicizate, in care nu s-a aplicat un tratament corect, se pot produce cicatrizari
vicioase urmate de o stenoza a conductului auditiv extern. Pe langa formele
clinice descrise se pot intélni si otite externe in cursul unor boli infectioase sau
virotice, asa ca otita externd hemoragica gripald si otita externd diftericd. De
asemenea se poate produce inpetiginizarea pavilionului urechii si tegumentelor
pre- si retroauriculare.

Diagnosticul se pune in baza anamnezei, simptomatologiei, examenului
obiectiv, rezultatelor examenului radiologie.

Diagnosticul diferential se face cu:

- eczema conductului auditiv extern, care prezintd o simptomatologie

asemandtoare, dar Tn care pruritul este mai intens si leziunile au un
aspect caracteristic. Eczema urechii, n cele mai multe cazuri, nu se
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limiteaza numai la conduct, ci se extinde si asuprapavilionului si santului
retroauricular;

- furunculul conductului auditiv extern, in special cu otita furunculoasa,
diagnosticul cdreia este mai usor de stabilit, deoarece durerea in fu-
runculoza este mai accentuata, iar tumefactia conductului nu are aspectul
difuz, caracteristic otitei externe;

- erizipelul urechii, care are o simptomatologie si aspect caracteristic;

- otitele medii supurate acute diagnosticarea cdrora nu prezinta dificultati,
acestea prezentand un inceput mai zgomotos, cu scurgeri muco-purulente
si hipoacuzie mai accentuatd. Tn cazul cand exista reactie ganglionara
si edem retroauricular se pune problema diagnosticului diferential cu
otomastoidita acutd;

- otita externd diftericd, in cazul cdreia se constata secretie auriculara
sero-sanguinolenta murdard, peretii conductului violacei, exulcerati si
uneori acoperiti cu membrane false si edem periauricular, care poate
masca adenopatia, prezenta barilului Loeffler in secretia auriculara.

Tratamentul este medicamentos si constd Tn administrarea de antibiotice

si antiinflamatoare pe cale generald si localda (D. Sarafoleanu, 1997).

Antibioterapia trebuie sa vizeze anihilarea unuia din germenii cauzali amintiti.

Antibiograma este obligatorie. n lipsa acesteia se va administra o antibioterapie
antistafilococica pe cale generald. Local se va urmari efectuarea zilnica sau cel
putin o data la doua zile a unei toalete riguroase, de preferat prin aspirarea secretiilor.
Se vor instila sub forma de picaturi sau pe mese solutii de Rivanol 2%; Cloramina
1%; Dalibaur; alcool 80°; Fenosept. Pentru tonificarea organismului se va face
calciu; vitaminotcrapia (A, D, C), precum si helioterapia; colectiile purulente se
vor inciza si drena. n cazul otitelor externe difuze suprainfectate cu piocianic
rezistent la antibiotice se va recurge la terapia cu vaccinuri standarde sau preparate
de autovaccin. In aceste cazuri se recomanda abtinerea de la administrarea
antibioticelor, deoarece piocianicul pe de o parte rezista actiunii lor, iar pe de alta
parte antibioticele distrug flora locald obisnuita, care este in masurd sa mentina un
echilibru ecologic al regiunii, distrugand piocianicul. Ca tratament local se
recomanda toaleta c.a.e. si aplicarea unor solutii antiseptice.

Cefalosporinele Tn asociere cu ciproflaxacina s-au dovedit a fi eficiente in
tratamentul contemporan al otitelor externe suprainfectate cu piocianic.

Furunculul conductului auditiv extern

Furunculul conductului auditiv extern este determinat de inocularea florei
patogene fie la nivelul foliculilor pilosebacei, fie la nivelul glandelor sebacee ale
portiunii cartilaginoase a conductului.
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Dupa datele lui D. Sarafoleanu (1997), afectiunea este destul de frecventa,
prezentadnd un microabces al unuia sau catorva foliculi pilosebacei. Se intélneste
in special la copii mai varstnici (7-15 ani), cu posibilitati mai mari de localizare
a infectiilor si constituie o forma de otita externa.

Etiologia si patogenia. Boala apare de reguld pe leziunile tegumentelor
conductului auditiv extern produse de gratajul cu chibritul, cu acul, cu degetul,
sau este declansatd de baia Tn apa poluatd, sau apare pe fondul unei otite medii
pruriginoase.

Flora microbiand, care infecteaza tegumentele pavilionului si conductului,
este reprezentatd, n ordinea frecventei, de stafilococul piocianic, proteus,
streptococ, colibacili. Excesul de sebum si stagnarea cerumenului pot favoriza
exacerbarea virulentei saprofite locale. Factori favorizdnd locali sunt eczemele
constitutionale, reactiile alergice locale determinate in special de pulverizarile
medicamentoase. Factori favorizanti ai maceratiilor locale sunt cdldura, dopurile
de vata, bolile de piscind, supuratia urechii mijlocii. Factorii favorizanti generali
diminueaza rezistenta organismului. Printre acestea se numara: diabetul zaharat,
tuberculoza, surmenajul accentuat, convalescenta, alergia etc.

Anatomia patologica. Furunculul conductului auditiv extern este situat la
nivelul conductului cartilaginos si respecta portiunea sa osoasa unde nu exista
foliculi pilosebacei.

Simptomatologia. Din punct de vedere subiectiv, simptomul principal il
constituie durerea, care este foarte vie, furunculul fiind considerat cea mai
dureroasa afectiune oticd. Durerea apare de timpuriu, iradiaza in hemicraniu si
se exacerbeaza Tn timpul miscdrilor de masticatie. Bolnavul, in functie de etapa
evolutiva a furunculului, acuzad o stare generald alterata si insomnii provocate
de durere. Din punct de vedere functional, bolnavul poate avea si o usoara
hipoacuzie, Tn cazul cand furunculul produce o obstructie mai accentuatd a
conductului. Se mai inregistreaza febrd si frisoane. La palparea regiunii
periauriculare se constatd o adenopatie satelitd. Otoscopia pune in evidenta
prezenta pe unul din peretii conductului auditiv extern a unei tumefactii usor
reliefate, la inceput rosie, apoi centrata de un punct galbui. Dupéd o perioada de
timp furunculul creste in volum, se edematiaza si provoaca o obstructie partiala
a conductului. Prezenta mai multor furuncule determina o inflamatie difuza a
conductului si o obstructie accentuata a acestuia.

Furunculul ajuns la maturitate se poate deschide spontan; dacd aceasta nu
are loc el se va deschide chirurgical, lasand sa se scurga continutul purulent de
culoare galbend-verzuie si cremoasa. in caz de periadenita, inspectia regiunii
periauriculare aratd o Tmpdstare si 0 congestie a tegumentelor cu-santul
retroauricular sters si pavilionul indepatrat.
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Palparea si tractiunea pavilionului sunt dureroase. Durerea la presiune este
n functie de localizarea furunculului in conduct: dac este localizat pe peretele
anterior durerea se manifesta la apasarea tragusului; in situarea posterior-
superioara durerea este mai accentuata in regiunea retroauriculara, iar in
localizarile pe peretele inferior este sensibild regiunea sublombara.

Evolutia furunculului este variatd. Este posibild reabsorbtia, insdméantarea
de vecinatate cu aparitia mai multor furuncule ce formeaza o adevarata otita
externa furunculoasa foarte persistentd si rebela la tratament. Uneori infectia
poate patrunde prin fisurile Santorini Tn glanda parotida, ceea ce duce la inflamatia
acesteia. Des in procesul inflamator se include si tesutul adipos antero- si
posteroauricular.

Complicatiile se ntalnesc mai frecvent la copii si sunt rezultatul netratarii
furunculelor apdrute si nerespectarii regulilor igienice. Dintre acestea mentionam
reproducerea furunculului, limfadenita periauriculara sau chiar septicemia
stafilococica.

Diagnosticul se pune tinand cont de caracterul otalgiei (precoce, violenta
si accentuatd la masticatie), localizarea procesului supurativ pe portiunea externa
cartilaginoasa a conductului auditiv si absenta simptomelor de otitd medie (timpan
integru, auz normal sau aproape normal).

Diagnosticul diferential se face cu urmatoarele afectiuni otice:

- otitd externd eczematoasa, in care bolnavul nu acuza dureri vii ca in

cazul furunculului, ci mai mult o senzatie de prurit auricular;

- otitd externd difuza. Aceasta se extinde si la nivelul pavilionului si in
santul retroauricular. Diagnosticul este mai dificil in cazurile in care
otita externa se complica cu o furunculoza;

- otitele medii supurate acute. Furunculul se deosebeste de acestea prin
aspectul puroiului, caracterul durerii, aspectul timpanului si gradul
hipoacuziei;

- adenita sau parotidita fistulizatd. n cazul acestor afectiuni apdsarea
regiunii pretragiene mareste secretia auriculara;

- In caz de limfadenita retroauriculard, diagnosticul diferential va fi facut
cu mastoidita acutd. Dacad furunculul coexista in aceste cazuri cu o
otitd medie supuratd, diagnosticul diferential este mai dificil. Caracterul
tumefactiei retroauriculare si aspectul santului retroauricular usureaza
diagnosticul: In mastoidita tumefactia este situata in regiunea retro- i
supraauriculard, iar Tn adenita furunculoasa-in regiunea retrosubauri-
culard. Santul retroauricular este sters in mastoidita, n timp ce Tn adenita
furunculoasa se mentine.

Tratamentul furunculului se face in functie de evolutia sa clinica. La inceput

se poate Tncerca un tratament abortiv, cu introducerea in conduct a mesei imbibate
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n alcool de 60", Liquor van Swieten, sau prin atingere usoara a furunculului cu
tincturd de iod sau nitrat de argint. Pentru atenuarea durerii se recomanda
antinevralgice, raze ultrascurte cu scop antiflogistic, pansamente umede.

ip perioada de abcedare, furunculul se incizeaza cu galvanocauterul n
locul cel mai proeminent. Se recomand& bai auriculare cu solutii antiseptice
(alcool boricat), cu antibiotice: Penicilind, Aureocicline, Cloramfenicol. La
tratamentul local se va adduga un tratament general sustinut de autovaccin,
vitaminoterapie, fizioterapie.

Erizipelul pavilionului urechii

Este o inflamatie acutd a tegumentelor pavilionului si prezintd, de regula,
propagarea pe ureche a unui erizipel facial.

Diagnosticul se stabileste Tn baza examenului obiectiv: tegumentele
pavilionului si ale regiunilor invecinate sunt rosii, lucioase, separate de zonele
sanatoase prin burelete erizepelos. Pe alocuri apar zone flictenulare.

Diagnosticul diferential se face cu pericondrita si condrita pavilionului urechii
si a conductului auditiv extern, afectiuni ce nu antreneaza lobul auricular.

Tratamentul este general si local. Cel general constd in administrarea pe-
nicilinei, antihistaniinicelor, antiinfiamatoarelor si vitaminelor. Local se aplica
comprese cu rivanol de 1-2%.

Otita medie acuta (OMA)

Este o afectiune generatéd de o inflamatie acutd a mucoasei urechii medii,
care cuprinde concomitent toate compartimentele urechii medii: cavitatea
timpanica, tuba auditiva (Eustache), aditus ad antrum, antrul si sistemul de celule
pneumatice ale procesului mastoidian.

Etiopatogenie. Cauza determinantd a bolii Tn majoritatea cazurilor este
infectia, care poate fi de origine virald, bacteriand, micotica, asociere de diversi
factori patogeni.

Infectia virald micsoreaza imunitatea locald si generald a organismului,
asigurand conditii pentru exacerbarea agentilor bacterieni. Se stie, ca infectia, cét
de agresiva n-ar fi, nu va provoca imbolndvirea daca asupra organismului n-ar
actiona diversi factori predispozanti. in cazul OMA factori predispozanti sunt:

A. Factori de ordin general:

1. Boli infecto-contagioase (gripa, rujeola, poliomielita, tuberculoza,
scarlatina etc).

2. Substratul alergic.

3. Tulburéri endocrino-metabolice si imune.
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4. Adenoidism.
5. Carentd de vitamine sau avitaminoza.
6. Alimentatia artificiald a copilului etc.

B. Factori de ordin regional:

1. Bolile acute si cronice ale nasului si sinusurilor paranazale.
2. Bolile rinofaringelui.
3. Bolile tubei auditive, mai ales obstructia.

C. Factori de mediu:

1. Clima.
2. Variatiile de temperatura si umiditate.
3. Poluarea aerului.

D. Conditiile nefavorabile de viata si activitate.

Mecanismul de dezvoltare a OMA. Unul sau mai multi factori favorizand
deregleaza echilibrul existent dintre organism si mediul Tnconjurator, astfel se
creeaza conditii Tn care germenii saprofiti devin foarte ofensivi, diminuand si
mai mult imunitatea locala si generald. Ca rezultat se dezvolta OMA.

Deci OMA este consecinta urmdtorului lant etiopatogenic:

1. Impermeabilitatea tubei auditive.

2. Agentul patogen.

3. Factorii favorizand.

4. Diminuarea imunitatii generale si locale.

Caile de patrundere a infectiei Tn urechea medie

1. Trompa lui Eustache este calea cea mai frecventd. De aceea OMA se
atesta cu preponderentd la bolnavii ce suferd de catar al cailor respiratorii
superioare.

2. Calea sanguind. Aceasta forma de otitd se intalneste la bolnavii de
gripa sau alte boli infectioase.

3. Calea limfatica.

4. Lezarea membranei timpanice in caz de traumatism.

5. Microspatiile dintre oasele craniului vaselor sanguine si nervi.

Anatomia patologicul Procesul inflamator debuteaza cu o faza congestiva,

care trece apoi ntr-o faza supurativa. Aceasta conditioneaza dezvoltarea unei
colectii purulente in cavitatea timpanica. Schimbdrile patomorfologice se
manifestd prin hiperemia si edematierea mucoasei urechii mijlocii, dilatarea
vaselor sanguine, Tngrosarea mucoasei de 20-30 ori, ulcerarea mucoasei,
imbibitia mucoida, infiltratia microcelulard, aglomerarea exsudatului, dereglarea
metabolismului celular. Timpanul se edematiaza, se ingroasa, se ulcereaza, se
infiltreazd. Toate acestea duc la perforatia lui.
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Clasificarea otitelor medii acute

La Sesiunea Internationald a Asambleei Ocrotirii Sanatétii (Geneva, 1974),
otitele medii au fost clasificate in felul urmator:

- otitele medii acute;

- otitele medii subacute;

- otitele medii cronice.

Colegii de specialitate din Roménia clasificda OMA astfel:

- OMA microbiang;

- OMA nemicrobiana.

Se mai intalnesc si alte clasificari. De pilda:

- otita medie acutd perforativa;

- otita medie acuta neperforativa.

Deoarece frecventa OMA este in functie de varsta bolnavului, distingem
urmatoarele forme de OMA:

- OMA asugarului;

- OMA acopilului;

- OMA a copilului care a depasit varsta de 5 ani;
- OMA necrozanta;

- barootita;

- OMA a bolilor infectioase;

- OMA a bétranilor;

- OMA adismetabolicilor.

Tabloul clinic si evolutia OMA

Simptomatologia OMA depinde de caracterul si virulenta infectiei,
imunitatea organismului, faza evolutiva a bolii, varsta bolnavului, prezenta la
bolnavul respectiv a altor boli concomitente, precum si de tratamentul aplicat.

OMA evolueaza n trei faze: preperforativa, perforativa si de regenerare
(postperforativa sau de vindecare).

Perioada preperforativa corespunde invaziei microbilor in cédsuta
timpanicd, producerii si acumuldrii exsudatului purulent in urechea medie.
Simptomul patognomonic: otodinie bruscd, violentd, pulsatila, profunda, exacer-
bata de deglutitie, iradiatd in intregul masiv cranio-facial de partea urechii bolnave.
Paralel apar tulburarile functionale -hipoacuzia de tip transmisie (proba Rinne
negativa, proba Weber - lateralizatd in urechea bolnavd, proba Schwabach
prelungitd in urechea bolnavd). Acesti bolnavi acuza acufene (zgomote), ameteli,
cefalee, varsaturi, agitatie. Starea bolnavului este profund alteratd, atacatd de
febrilitate (39-41 °C), insotita de frisoane. Se constatd astenie, inapetenta,

tahicardie, insomnie.
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Examenul otoscopic indica congestia si hiperemia difuzda a membranei
timpanice, care este de culoare rosie aprins, intens vascularizata de-a lungul
manerului ciocdnasului (ftg. 48) si membranei Schrapnell (fig. 49). Reflexul

luminos al timpanului lipseste. Aspectul timpanului nu este acelasi la toti bolnavii.

El \ahaza cu varsta bolnavului si cu starea anterioara a timpanului (fig. 50, 51).

Fig. 49. Congestia vaselor sangvine
ale membranei Schrapnell si a
mdanerului ciocanasului.

Fig. 48. Congestia vaselor sangvine
de-a lungul manerului ciocanasului.

Fig. 50. Hiperemia difuzd a membranei Fig 51. Bombarea membranei
timpanice. timpanice.

Astfel perioada perforativa se caracterizeaza prin aparitia perforatiei
spontane a timpanului, asigurandu-se drenajul casutei timpanice, ceea ce duce
la 0 ameliorare vadita a starii generale a bolnavului. Durerea otica si senzatia
de tensiune oticd se atenueaza, febra scade sau dispare complet. Insa persistenta
hipoacuziei si aparitia unui nou simptom - otoreea - atentioneaza ca bolnavul
nu s-a vindecat. Controlul otoscopic scoate n evidentd prezenta secretiei, care
din serosanguinolenta, la inceput, devine purulenta si poate ocupa tot conductul.
Dupé aparitia perforatiei, timpanul este mai putin hiperemiat si bombat, dar
prezinta o perforatie ale carei dimensiuni si localizari variaza in functie de modul
n care s-a produs si de sediul principal al procesului supurativ.

Perioada postperforativa. in aceasta perioada toate simptomele subiective
si obiective cedeaza sau dispar treptat. Starea generald se normalizeaza. Otoreea
devine mucoasa si din ce n ce mai putin abundentd. Timpanul nu este hiperemiat
si infiltrat. Reperele timpanului revin la normal. Perforatia incepe sa se inchida.
Febra si otodinia, cefaleea, insomnia si alte simptome dispar. De reguld OMA
se vindeca dupa 2-4 saptamani.

Formele anatomomorfologice si clinice ale OMA

Se deosebesc urmatoarele forme: supraacuta, acutd, subacutd si lenta.
Prima e mai rar intalnita, evolueaza grav, antrenand toate segmentele aparatului
auditiv, generand panotita.

Cea mai frecventd este forma acutd. Formele subacuta si lentd se intalnesc
la adulti ca o consecinta a infectiei cu pneumococul mucos.

OMA a nou-nascutului

Este o afectiune rar intalnitd. Apare de reguld la a 3-a sdptdmand dupa
nastere si este generatd de patrunderea lichidului amniotic in cdsuta fimpanica
si de infectiile nazofaringiene. Diagnosticul este foarte dificil, deoarece lipseste
anamneza, copiii nu pot prezenta localizarea durerii. Otoscopia poate prezenta
erori, deoarece prezenta lichidului amniotic si a tesutului mixoid in cavitatea
timpanica nu pennit examinarea completa a starii cavitatii timpanice. La acesti
copii timpanul este ingrosat, opac si are o pozitie mai mult orizontald, decét
verticald. Conductul auditiv este mult mai Tngust decét la maturi si la copiii mai
mari.

/ OMA la sugari si copiii mici
Etiopatogenie: streptococi, pneumococi, stafilococi, virusuri etc. Factorii
favorizanti sunt particularitatile anatomomorfologice si functionale ale
organismului copilului Tn general, si ale urechii in particular; si anume: copiii
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suportad frecvent boli infectioase, Tn cutia timpanica se afla tesut mixoid, tuba
auditiva este mai scurtd, dreaptd, permanent deschisa si are o directie orizontala,
imunitatea locala si generald redusd, fac deseori pusee de rinite, adenoidite etc.

Simptomatologie. Simptomul principal - durerea in ureche - este mai
pronuntat la copiii mici si poate lipsi la sugari. Copilul este nelinistit, refuza
sanul, are insomnie, Tnvarteste capul, iar la varsta de 5-7 luni micutul se apuca
cu mana de urechea bolnava. In sange se atesta leucocitoza. Otoscopia prezinta
unele dificultati conditionate de particularitatile anatomice ale urechii la aceasta
varsta.

La sugari si copiii mici avem de a face cu otoantritd, otomastoiditd si cu
meningismul, cu semne generale preponderent. De obicei boala Tncepe acut,
temperatura corpului se ridica la 39 - 41°C. Uneori se observa urmatoarele
sindroame: toxic, respirator, digestiv, nervos etc. intrucat la copii timpanul este
mai gros se complica perforatia, precum si diagnosticul: la copii nu se poate
observa niciodata un tablou otoscopic caracteristic celui descris la maturi.

OMA la batrani se intalneste mai rar si se desfasoara sub o forma subacuta,
otodinia este mai putin violentd, febra moderatd 38°C, starea generala suportabila.
Membrana timpanica din cauza sclerozdrii nu se Tnroseste. Perforatia rareori
se produce spontan.

OMA a bolilor infectioase

Dintre aceste otite cele mai frecvente sunt:

OMA gripald. Se inregistreaza in timpul epidemiilor de gripa. Simpto-
matologia este cea a gripei si a otitei acute. Otoscopia pune n evidenta prezenta
flictenelor de culoare violacee-inchisa pe suprafata membranei timpanice, n
fundul conductului auditiv extern (ftg.52).

OMA scarlatinoasa se ntalneste rar. Se deosebesc trei forme:

 Timpurie. Apare in primele zile ale bolii si coincide cu faza enantemica a
scarlatinei.

» Necrozanta. Este Tnsotita de leziuni
timpano-mastoidolabirintice evidente cu
caracter necrozant si provoaca labirintita,
afectarea nervului facial.

* Tardiva. Se Tntalneste mai des in
perioada de convalescenta.

Fig.52. Flictene violacee ale
membranei timpanice n otita gripala.
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OMA difterica apare ca o complicatie a difteriei faringiene. Se stabilesc
puroi si false membrane n conductul auditiv extern.

OMA meningococica este foarte grava prin faptul prinderii nervului
cohlear de ambele parti, urmata de surditatea de perceptie definitiva (cofoza).
Cele mai multe cazuri de surdomutism cdpéatat au fost generate de meningita
cerebrospinala.

OMA parotidica (urliand) poate ataca toate componentele urechii. In
conductul auditiv extern infectia descendenta dintr-o parotidita supuratd, patrunde
in c.a.e. peretele inferior (fantele Duverney), simuland un furuncul al c.a.e. Pe
calea tubei auditive infectia ajunge n cavitatea timpanica, provocand o otitd medie
acuta obisnuitd. Urechea internd de asemenea este atacatd de virus.

OMA pneumonica se Intalneste in toate perioadele pneumoniei. Infectia
se raspandeste pe cale tubulard din rinofaringe si pe cale hematogena.

OMA morbidica, tificd, erizipeloasa, varicelica si altele se caracteri-
zeaza prin simptomatologia bolii infectioase generatoare si de simptomele
subiective si obiective ale OMA.

Complicatiile: antromastoidita, labirintitd, afectarea n.facial, tromboflebita
sinusului lateral, meningita, abces extradural, abces subdural, abces cerebral si
cerebelos, bronhopneumonii, sepsis etc.

Diagnosticul se va pune in baza anamnezei, otoscopiei, consultatiilor spe-
cialistilor (infectionist, neuropatolog etc) si a examenului de laborator.

Diagnosticul diferential se face cu: otita externd, otita medie cronicd
supuratd (OMCS) in stare de acutizare.

Tratamentul otitelor medii poate fi: medicamentos, chirurgical si profi-
lactic.

Tratamentul medicamentos are ca scop combaterea durerii, inlesnirea
resorbtiei exsudatului, drenarea puroiului, restabilirea permeabilitdtii tubei audi-
tive si recuperarea functiei auditive si intruneste masuri locale si generale aplicate
n concordanta cu fazele evolutive ale bolii. Otitele medii acute ale sugarului i
ale copilului mic, precum si otitele acute Tnsotite de o alterare vadita a starii
generale, otitele medii acute provocate de bolile infectioase se trateaza n conditii
de spital. Vor fi spitalizati si bolnavii care nu pot beneficia de un tratament
adecvat si complet la domiciliu.

in faza preperforativa tratamentul va viza, in primul rand, cauza bolii (infectia
si obstructia nazald) si va consta din: instilatii sau pulverizatii nazale cu substante
vasoconstrictoare si dezinfectante, aplicatii calde in regiunea otomastoidiana;
medicatie antialergicd; vitamine, Analgind, Amidopirind, Aspirind, Sedalging,
Pentalgind etc. Este recomandata administrarea Auralganului (otic solution)
care are un efect antiinflamator, def ongestionant si antialgic.
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Principalele forme de otite care impun instituirea unui tratament antibiotic
sunt: OMA a sugarului si a copilului mic, otitele acute Thsotite de alterarea va-
ditd a starii generale, OMA din bolile infectioase (scarlatina, rujeold, variceld),
otoreea persistenta (mai mult de o saptamand). Tratamentul antibiotic, odata
instituit, trebuie urmat timp de 7-10 zile. El va fi suprimat numai dupa indepli-
nirea criteriilor de vindecare (restabilirea anatomofunctionald a timpanului, nor-
malizarea starii generale).

Alegerea antibioticului va fi facuta, in principiu, in functie de antibiograma
efectuatd dupa aparitia perforatiei sau timpanotomie. Antibioterapia trebuie sa
fie etiotropd si asociata, masiva, neintreruptd, prelungita si completata eventual
cu diverse medicamente.

Sunt recomandate urmétoarele grupe de antibiotice si chimioterapice:

» Beta-lactaminele, Penicilinele si Cefalosporinele.

» Macrolidele, azalidele sau lincosamidele.

» Sulfamidele (Co-trimoxazolul).

Preparatele de electie sunt:

» Amoxiclavul - intravenos sau oral.

e Augumentinul.

» Cefalosporine orale (Ceftibuten, Cefpodoxim proxetil, Cefaclor, Cefixim,

Cefuroxim acetil era).

 Eritromicind sau macrolide noi (Claritromicind, Azitromicina);

» Lincosomidele (Lincomicing, Clindamicing).

Aminoglicozidele sunt interzise in antibioticoterapia otitelor medii. Tn otitele
grave, mai ales la copii, se vor administra asocieri de antibiotice. In caz de
infectii anaerobe se administreazd Metronidazol. Pand la primirea rezultatului
examenului microbiologic sau cand acesta nu poate fi efectuat din careva mo-
tive, se administreazd unul sau doud din antibioticele enumerate mai sus. in
otitele medii grave se administreazd Lincomicind sau Clindamicind +
Cotrimoxazol pé&na la obtinerea datelor bacteriologice, iar in formele severe
este preferabild o asociere bacteriocida energicd: Amoxiclav (Augumentin) +
Cefiazidim + Metronidazol. in infectiile cu stafilococul meticilinrezistent se indica
Vancomicind + Fuzidind. in otitele provocate de bacilul piocianic se administreaza
Piperacilina (Tazobactam) sau Imipenem + Ceftazidim. in meningita otogena
penetreazd bariera hematoencefalicd Cloramfenicolul, Rifampicina,
Cotrimoxazolul, Ceftriazonul si Imipenemul.

Tratamentul chirurgical. Odatd formatd, colectia de puroi va trebui ur-
gent drenata prin timpanotomie, fard a se astepta perforarea spontand, care, de
cele mai multe ori, este prost plasatd (in membrana Schrapnell) si insuficienta
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Indicatiile timpanotomiei presupun cauze locale si generale. Cele locale sunt
reprezentate prin disparitia punctelor de reper ale timpanului, bombarea lui,
persistenta sau exacerbarea durerilor otomastoidiene, accentuarea hipoacuziei Si
aparitia de ameteli si vertijuri (reactie labirinticd). Cele generale sunt: febra (385—
39,5°C), eventual frisonul, fotofobia, cefaleea, redoarea usoara a cefei, greturi
(semne de iritatie meningiald), prostratia si insomnia. Bineinteles, pentm practicarea
timpanotomiei nu se va astepta formarea intregului cortegiu simptomatic amintit.
Prezenta catorva din simptomele enumerate este suficienta pentru a justifica
executarea ei. Este mai bine ca timpanotomia sa se facd cat mai repede posibil,
fard a se astepta spargerea spontand, insa nu in faza de cruditate a otitei. In
formele grave hipertoxice, cu simptomatologia generala alarmantd, timpanotomia
se poate face chiar in primele ore dupa instalarea otitei.

Tehnica timpanotomiei (paracenteza). Timpanotomia este 0 operatie
simpla, Tnsd extrem de dureroasa. Ea se va efectua cu respectarea tuturor
regulilor asepsiei si antisepsiei. Conductul auditiv se va curata si dezinfecta cu
ajutorul unor mici tampoane de vata sau mese Tmbibate cu alcool. Anestezia, de
regula locald, se va face prin aplicarea unui tamponas de vata imbibat cu solutie
de Cocaind, Dicaind. Efectul anesteticului se determina dupé schimbarea culorii
timpanului, care devine asemanatoare cu cea "a placii mucoase". La copiii de
2-10 ani si la adultii hipersensibili se poate recurge la anestezia generala. Incizia
se face cu timpanotomul. Locul de electie este cadranul postero-inferior al
timpanului, intre ménerul ciocanasului si cadrul timpanic. Incizia se face de jos
in sus, cat mai larga posibil si cu transversarea tuturor straturilor timpanice.
Dupa executarea timpanotomiei, in conduct se introduce o0 mesa de tifon sterilizat.

Accidentele posibile Tn timpul executarii timpanotomiei: traumatizarea pielii
conductului auditiv extern, sectionarea corzii timpanice si a muschiului scaritei,
lezarea promontoriului si a ferestrelor labirintice, luxarea scaritei si deschiderea
unui golf jugular, in caz de procedentd neacoperita de strat 0sos.

Dupa timpanostomie se aplica pe larg baile auriculare facute de 2-*1 ori pe
zi cu solutii antiseptice, neiritante, de temperatura corpului. Dupa reducerea
supuratiei se pot instila medicamente cu actiune cicatrizanta asupra timpanului
(alcool de 70°).

Destul de eficiente sunt: undele ultrascurte, razele infrarosii in doze anti-
inflamatorii. Pe langa efectul lor analgezic, ele invioreaza circulatia periferica,
contribuind in mod real la resorbtia infiltratului inflamator endootic.

Pentru sustinerea starii generale se vor administra vitamine (A, B, P, C, E
si D). Bolnavul va respecta starea de repaos, in caz de necesitate la pat, i un
regim igienodietetic corespunzator. in timpul tratamentului va fi controlata in
mod regulat functia, iar dupa cicatrizarea timpanului se va recurge la instalatii
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tubare si masajul vibrator al timpanului pentru a asigura permeabilitatea tubei
auditive si mobilitatea timpanica.

Tratamentul profilactic constd In sanarea focarelor cronice de infectie,
tratamentul bolilor cronice si crearea conditiilor bune de trai si de munca.

Otomastoidita

Orice otitd medie acuta vizeaza si mastoidd. in cazul cand procesul infla-
mator atinge numai mucoasa antrului si celulele mastoidiene, avem o mastoidita
secundard. Otomastoidita adevaratd presupune prezenta obligatorie de leziuni
osteitice la nivelul celulelor antromastoidiene, cu topirea septurilor intercelulare.
Extinderea procesului patologic asupra mastoidei si lezarea osului este favorizata
de urmétorii factori:

- virulentainaltd a agentului patogen;

- starea generald alterata a bolnavului;

- incomoditatea drenajului colectiei;

- structura anatomica a mastoidei. Mastoida pneumatica cu celule mari,
cu septuri intercelulare subtiri si comunicatie larga intre ele contribuie
ntr-o masurd mai mare la propagarea si adancirea procesului supurativ
0s0s, decét cea spongioasa i scleroasa;

- tratamentul nerational al otitei medii acute (in special intarzierea
timpanotomiei).

In practica mastoiditd urmeaza otita si interdependenta dintre ultima si
complicatia mastoidiana nu poate fi negatd. De cele mai multe ori, focarul infectios
initial Tsi are sediul in nazofaringe, de unde, pe calea trompei, patrunde in casuta
timpanica si de aici prin aditus adantrum n grupurile celulare antro-mastoidiene,
unde se dezvolta osteoflegmonul mastoidian.

Anatomia patologicd. Se Tnregistreaza urmatoarele modificéri ana-
tomomorfologice: n faza initiald hiperemia si congestia mucoasei otoantrale,
lipsa leziunilor osoase. In faza mai avansata a bolii (2-3 saptamani de la instalare),
vasele intradiploice se trombeazad, tesutul 0sos este invadat de osteoclaste, apar
infiltratii cu celule rotunde, septurile intercelulare se topesc, forméand focare
multiple de osteita care prin confluenta lor alcatuiesc osteoflegmonul sau
empiemul endomastoidian, abces intraosos adevarat.

Simptomatologie. Reaparitia durerii la un anumit timp dupa instalarea
otitei medii cu caracter pulsatil, iradieri inspre vertex, regiunile mastoido-occipitala,
temporald si orbito-dentara insotite de hemicranie cu exacerbdri nocturne si
insomnie sunt indici ai contamindrii mastoidiene. De asemenea poate reapdrea
febra, inregistrand valori de 38-39°C.
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n caz de instalare brusca a otomastoiditei, mai ales la copii, febra depaseste
cota de 39°C si este Tnsotitd de varsaturi, greturi. Durerile locale sunt violente,
deseori se constatd prezenta unui torticolis, scurgerea auriculard devine abundenta
si se produce o alterare marcata a starii generale. Persistenta si intensificarea
durerilor cu deosebire la nivelul punctului antral si la marginea posterioara a
mastoidei indicd agravarea leziunilor endomastoidiene si necesitatea unei
interventii operatorii de urgenta. Examenul otoscopic aratd prezenta de puroi in
conductul auditiv extern in cantitate abundenta care dupa toaleta conductului se
reface usor. Membrana timpanicd este modificatd, lipsitd de orice punct de
reper cu o perforatie. in unele forme de otomastoidita calibrul conductului auditiv
extern se modifica ca urmare a caderii peretelui postero-superior cu predilectie
in portiunea lui profunda. Caderea peretelui postero-superior indicd prezenta
unui proces osteilic la nivelul masivului facial si este consideratd pe buna dreptate
ca un semn patognomonic de diagnostic cu indicatie operatorie certd. Examenul
functional pune Tn evidentd: proba Rinne negativa, proba Weber lateralizatd in
partea bolnava si proba Schwabach prelungitd. Starea generald a bolnavului
este alteratd. Hemograma indicd un oarecare grad de anemie cu leucocitoza.
Radiografia In incidenta Suier constata voali sau opacifiere, distructii sau chiar
0 cavitate in procesul mastoidian.

Formele anatomo-clinice ale otomastoiditei

Otomastoiditele se clasifica dupa mai multe criterii:
a) Dupa caracterul evolutiei deosebim forma supraacutd, subacuta si latenta,
mastoidite tard supuratie auriculard (primitive) si cu supuratie intarziata;
b) Dupa agentul patogen;
c) infunctie de grupul celular afectat de procesul supurativ distingem otomastoidita:
- temporald (temporozigomaticd);
- cervicald, descrisa de Bezold (abcesul substernocleido-mastoidian);
- occipitald (postero-inferioard). la nastere, prin includerea in procesul
supurativ a grupelor celulare posteroinferioare (retrosinusiene);
- jugo-digastrica, numita si mastoidita cu exteriorizare bazilara si latero-
faringiana (John Dunn si Mouret);
- petrozita. Caracteristic pentru aceasta forma este triada lui Gradinego:
I) otita medie acutd; 1) trigeminita cu cefalee pronuntatd; 1) strabism
si diplopie.
Uneori este posibila spargerea stratului cortical al mastoidei cu deschide-
rea spontand a colectiei de puroi din mastoidad. in asa caz se dezvolta abcesul
subperiostal.
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Antrita este o inflamatie a antrumului. Deoarece dezvoltarea procesului
mastoidian se incheie abia la varsta de 2-3 ani, pana atunci putem vorbi de o
otoantrita si nici Intr-un caz de otomastoidita. Antrita este favorizata de alimentatia
artificiala a copilului, hipotrofie, bronhopneumonie etc. Se disting doua forme de
antrita: pronuntatd si lentd. Diagnosticarea afectarii este dificild, fiind necesara
0 anamnezie minutioasd, un examen fizic complet si un examen radiologie.

Tratamentul poate fi medical si chirurgical. Tratamentul conservator consta
din toaleta urechii afectate, aplicarea antisepticilor, antibioticelor si antiinfla-
matoarelor. in caz de ineficienta a terapiei medicale, este indicata interventia
chirurgicala: antrotomia ori antromastoidotomia.

Indicatiile neconditionate pentru interventie chirurgicala:

- abces subperiostal;

- complicatii endocraniene;

- mastoiditd Benzold;

- zigomatica;

- petrozita.

Tehnica antrotomiei si mustoidotomiei. Se face trepanarea apofizei
mastoide cu deschiderea antrului, Tndepartarea focarelor osteitice endo-
mastoidiene si asigurarea unui bun drenaj. Anestezia poate fi locald sau generala.

Se disting urmatoarele faze operatorii: incizia tesuturilor moi in santul
retroauricular; deperiostarea regiunii mastoidiene cu evidentierea punctelor de
reper (linia temporald, spina lui Henle, peretele posterior al conductului auditiv
extern si varful mastoidei. Acest triunghi se numeste triunghiul lui Sipo);
trepanarea corticalei externe si descoperirea antrului, situat la o adancime de
1,5-2 cm; cautarea si chiuretarea focarelor osteitice endomastoidiene; toaleta
plagii; suturarea plagii sau aceasta se lasa deschisa, aplicarea pansamentului.

Prognosticul poate fi considerat favorabil, otita acuta putandu-se vindeca
chiar spontan cu restitutio ad inregrum morfofunctionald. Diagnosticarea la
timp, aplicarea unui tratament complet si adecvat fac posibila reducerea
complicatiilor si favorizeazad un prognostic pozitiv.

Profilaxia otitei medii acute trebuie Tnceputa incd de viitoarea mama, care
e obligata sa respecte normele igienice, sa se alimenteze rational si calitativ, sa
evite bolile infectioase. Tratamentul cu antibiotice si alte medicamente care pot
duce la intoxicatii si alergie trebuie aplicate cu 0 mare prudenta.

Profilaxia otitelor presupune depistarea si asanarea cat mai precoce a
focarului adenoidian si a altor focare, suflarea corecta a nasului, dezinfectarea
nazofaringiana sistematica in cursul epidemiilor de gripa si alte boli transmisibile.
Crenoterapia, climatul heliomarin, exercitiile fizice in aer liber, inviorarea functiilor
metabolice si calirea organismului constituie niste factori importanti in prevenirea
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supuratiilor auriculare la copiii cu diateza exsudativa (limfatism). Acestor copii
li se vor administra calciu, polivitamine, unturd de peste si preparate
iodoarsenicale.

in plan profesional se vor lua masuri speciale de protectie a muncii
persoanelor care lucreaza in incaperi reci si umede, la altitudini mari si joase.
Aceste persoane vor fi de asemenea supuse unor examene medicale periodice.

Otita medie cronica supurata (OMCS)

Aceastd afectiune prezintd mare pericol in primul rand pentru bolnavi
deoarece simptomatologia oticd in cazul de fatd este slab pronuntata sau lipseste
definitiv, din care cauza bolnavii nu se adreseaza la medic. Alti bolnavi ignoreaza
otoreea, acufenele si hipoacuzia sau se adreseaza la medic doar la acutizarea
procesului inflamator Tn ureche, sau in caz de complicatie otogena.

Simptomatologia generala: cefalee, slabiciune generala, febra, tahicardie,
bradicardie etc, simptome caracteristice si altor boli. Diagnosticarea intarziata
sau incorectd, va duce la consecinte foarte si foarte grave, chiar si la moartea
bolnavului.

OMCS este consecinta puseelor de OM A suportata in copilarie. De cele
mai multe ori bolnavii nu pot concretiza cauza si factorii favorizand care au dus
la imbolnavire. Nu sunt excluse cazurile cand OMCS are de la bun inceput un
caracter lent, o evolutie cronica, cu o simptomatologie subiectiva si obiectiva
non caracteristica pentru OMA.

Mecanismul de dezvoltare a OMCS este complex si diferd de la caz la
caz. Tnsa se poate descrie 0 schema teoretico-practica a patogeniei OMCS.

Otita medie acutd schimba susceptibilitatea urechii medii fata de diferiti agenti
fatd de urechea medie. Agenti cauzali sunt: infectia aerobd, anaerobd, gram-
negativa, gram-pozitiva si mixta, streptococii, stafilococii, pneumococii, bacilul Koch,
micoplasmele, hlamidiile, leghionela, richettsiile (microbi intracelulari), Pseudomonas
aeroginoza (agentul patogen cu o capacitate de multiplicare foarte rapida, pro-
duce hemolizine, colagenaza, nucleaza, limfaza, exoenzime, preteaza, elastaza,
leucocitinaza si alti factori care maresc permeabilitatea vaselor sanguine).

Un rol important in dezvoltarea OMCS il au modul de viatd, alimentarea
populatiei, conditiile de trai si de lucru, starea imunitatii locale si generale a
organismului.

Asadar, intru dezvoltarea OMCS este necesar de a deregla echilibrul dintre
organism si microorganism. Acest lucru are loc atunci cand factorii favorizand:
raceala, alimentatia nerationald, conditiile de viatd si infectia- atacd organismul
uman.
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Clasificarea OMCS

Se cunosc 4 forme de OMCS:

- benigna: mezotimpanita, otoree benigna, otoree tubard, OMCS - simpla;

- maligna: epitimpanitd, otoree fetida, OMCS propriu-zisa, OMCS -

colesteatomatoasa;

- mezoepitimpanitd sau epimezotimpanita;

- OMCS la bolnavii care anterior au suportat o interventie chirurgicald

pe ureche, iar otoreea si hipoacuzia persista si 1l deranjeaza pe bolnav.

La baza acestei clasificari s-a pus sediul perforatiei. in OMCS -
mezotimpanitd, perforatia are loc in pars tenza - mezotimpanum. in OMCS
forma epitimpanald, perforatia are loc mparsflacida (epitimpanum). A treia
formd include o perforatie marginald sau o perforatie ce ocupa atat mezotimpanul,
cét si epitimpanul, sau sunt mai multe perforatii.

La schimbarile patomorfologice descrise mai sus, se asociaza afectarea
mucoasei tuturor componentelor urechii medii. Supuratia cronicd provoaca
proliferarea tesutului conjunctiv, dand nastere la formatiuni granuloase, la polipi
cu predilectie pe marginea perforatiei, pe care uneori o astupd, favorizand
retentia purulentd. in OMCS, preponderent in cea epitimpanald, are loc afectarea
tesutului osos si formarea colesteatomului. Colesteatomul, osteita, polipii si
granulatiile - atribute ale epitimpanitelor, precum si sediul perforatiei n
epitimpanum ce defavorizeaza drenarea urechii medii, conditioneaza caracterul
malign al OMCS.

Tabloul clinic si evolutia bolii

OMCS simpla se caracterizeaza printr-o otoree mucopurulenta, hipoacuzie
de transmisie. Starea generald nu este alteratd. Otoscopic se determind o
perforatie largd antero- sau posteroin-
ferioard mpars tenza a timpanului; puroi
filant si pastrarea inelului timpanic
(flg.53). Prin perforatie uneori se vede
mucoasa promontoriului, care este
infiltratd, Tngrosata.

Fig. 53. Perforatia membranei
timpanice in pars tensa.
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Evolutia este benigna.

Diagnosticul diferential se face cu OMCS - epitimpanitd. Mezotimpanita
se deosebeste de epitimpanita prin:

»  Sediul perforatiei - Tn pars tensa, pe cand in epitimpanita perforatia

are loc Tn pars flacida.

»  Prezenta cariesului, coles-teatomului, granulatiilor, polipilor si a puroiului

fetid - sunt caracteristice epitimpanitelor.
Tratamentul OMCS simple este preponderent medical si include
urmatoarele masuri terapeutice generale, locale si profilactice:
1. Crearea si asigurarea conditiilor pentru efectuarea drenajului cuvenit
al cavitatii timpanice atét prin intermediul conductului auditiv extern (c.a.e.),
cét si prin functionarea normala a tubei auditive. Se vor inldtura polipii, granulatiile
din c.a.e. si din cavitatea timpanicd. Th caz cand perforatia este mica sau din
cauza edemului care nu asigura drenajul suficient se administreaza pe mese in
ureche sol. Adrenalind 0,1 % pentru a produce vasoconstrictia si a mari perforatia.
Ablatia polipilor si a granulatiilor se realizeaz& de medicul otorinolaringolog.
2. Permeabilizarea tubei auditive prin administrarea ih nas a vaso-
constrictoarelor: Naftizind, Galazolina, Efedrina sau Adrenalind 0,1% de cateva
ori pe zi.
3. Toaleta c.a.e. si a cavitatii timpanice cu mese sau tampoane de vatad
sterilizatd. Dupa aceea se fac instilatii sau chiar spalaturi auriculare, efectuate
zilnic sau chiar de cateva ori pe zi.
4. Folosirea locala a diverselor medicamente cu efect dezinfectant, astrin-
gent, antiseptic, antibacterian, antifungic, bactericid, cicatrizant, hemostatic etc.
» Hydroperitul prezintd un amestec de peroxid de hidrogen si uree sub
forma de comprimate. Contine 35% de peroxid de hidrogen. Dintr-o
comprimata se prepara 15ml (o lingurd) de apa oxigenatd de 3%. Se
utilizeaza local, introducadu-se in c.a.e. si cavitatea timpanica cu mese,
tampoane sau cu pipeta.
* Miramistina. Solutie de 0,01% in flacoane de 1 OOml, 500ml. Se introduce in
c.a.e. si cavitatea timpanica sau se efectueaza spalaturi auriculare.

* Vagotil. Polycresulenum (complex de acid metacrezol-sulfuric si
formaldehida) 36g in 1 OOml de apa distilatd. Se utilizeaza local in c.a.e.
si cavitatea timpanica sub forma de solutie obtinutad prin diluarea a
10-15ml solutie in 1 litru de apd. Are actiune bactericida, fungicida,
hemostatica, astringentd, cicatrizanta si cauterizanta. Se aplica pe gra-
nulatiile sau suprafetele sangerande din c.a.e. sau cavitatea timpanica.

 Nitrofurai (Furaciling) se utilizeaza extern - 1 comprimat la 1 OOml de apa.

» Verde de Briliant, solutie alcoolica de 1%.
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* lodinol. Compozitie: lodum I g, Kalii iodatum 3g, Vehiculum ad 1000 ml.
Solutie de uz extern n flacoane.

 Tinctura de galbenele. Aplicatii locale pe locurile lezate.

 Tincturd de propolis. in flacoane-picuratoare de 25ml. Dupd inlaturarea
puroiului din c.a.e. si din cavitatea timpanica se introduc tampoane
imbibate cu tincturd de propolis sau se picura in ureche cate 1-2 picaturi
de 3-4 ori pe zi.

* Acid boric. Solutie alcoolicd de 3% in flacoane-picurdtoare de 25ml.

Se administreaza cate 3-5 picaturi in c.a.e. de 2-3 ori pe zi.

+ Oticum. Flacoane a I0ml. Céte 3-4 picaturi in c.a.e. de 3 ori pe zi cu

efect analgezic si antiinflamator.

. Nitrat de argint de 2-10% pentru atingerea granula;iilor

microbiene la antibiotice. Se exclud antibioticele din grupa aminoglicozi-
delor (Streptomicina, Tobramicina, Gentamicina, Kanamicina, Amica-
cina, Netilmicina etc).

» Dioxidina de 1% in fiole de 10 ml. Se introduc in c.a.e. mese imbibate

cu dioxidina sau se spald urechea cu aceasta solutie.

» Inunele cazuri se folosesc preparate hormonale - Prednisolon; fermenti

- Tripsing, Chimiopsinad. Se va manifesta o precautie deosebita la folo-
sirea locald a hormonilor, fermentilor si altor medicamente care pot
patrunde in urechea internd, conditionand o labirintitd sau chiar o surditate
de perceptie.

5. Asanarea focarelor cronice de infectie: caria dentard, adenoidita cronica,
amigdalita cronicd, rinosinusitele cronice, deviatia de sept nazal etc.

6. Tratamentul chirurgical se va aplica atunci cand OMCS simpla nu va
ceda sub actiunea tratamentului conservator bine pus la punct. Se va tine cont
de hipoacuzie si eventualele complicatii.

7. Tratament general: proceduri fizioterapice-unde ultrascurte, vitamino-
terapie, calmante, antihistaminice.

8. Fortificarea organismului prin alimentatie regulata si rationald, exercitii
fizice.

9. Antibioterapia generald in asociere cu medicatia antiinflamatoare,
antihistaminica s.a. Se va administra in functie de starea generala a bolnavului,
mai ales in acutizarea OMCS simple.

OMCS propriu-zisa (epitimpanita)
Este o afectiune conditionatd de un proces inflamator supurativ cronic din
urechea medie, cu predilectie din epitimpanum, care intereseaza nu numai
mucoasa urechii medii, ci si tesutul 0sos, cu perforatia timpanului in pars flacida,
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cu formarea colesteatomului, cresterea granulatiilor si a polipilor. Evolutia bolii
este totdeauna imprevizibila. De multe ori duce la complicatii endocraniene.

Simptomatologia OMCS malignad sau propriu-ziséd este asemanatoare cu
cea a OMCS simpla si anume: otoree, hipoacuzie, acufene. in unele cazuri
bolnavii acuza cefalee, insomnie, slabiciune generala.

Otoscopia depisteaza prezenta in c.a.e. a puroiului cu aspect albicios,
cremos, murdar, sanguinolent si fetid.

Diagnosticul se stabileste in baza caracterului fetid al puroiului, prezenta
perforatiei In epitimpanum. in unele cazuri in lichidul de spaldturd se constatad
lamele strélucitoare de colesteatom.

Diagnosticul diferential se face cu OMCS simpla, tumorile urechii,
otomicoza, tuberculoza si sifilisul urechii medii.

Tratamentul OMCS propriu-zisa este preponderent chirurgical. Uneori
se admite un tratament conservator asemanator cu cel al OMCS simple. in caz
de ineficientd a tratamentului conservator se va trece la cel chirurgical. in functie
de raspandirea si caracterul leziunilor, se va efectua una din variantele operatiilor
pe ureche: aticotomia, evidarea petromastoidiana partiala sau totald, aticoantro-
tomia.

Profilaxia acestei forme de OMCS consta in conditii decente de viata,
alimentatie normald; tratamentul adecvat si la timp al otitei medii acute, profilaxia
bolilor infectioase, tuberculozei; asanarea focarelor cronice de infectie si
asigurarea unui tratament adecvat al bolnavilor cu boli cronice: diabet zaharat,
alergie, nefropatii, hepatite etc.

Complicatiile otitelor medii

Prezintd afectiuni secundare generate de o otitd medie (acutad sau cronicd)
care se manifestd ca o boald a intregului organism Tngloband simptome subiective
si obiective otice si complicatiile respective.

Complicatiile otitelor constituie un capitol foarte important nu numai al
otorinolaringologiei contemporane, dar si a medicinei n general deoarece:

» se Intdlnesc si in zilele noastre, iar diagnosticarea lor este dificila.

Simptomele acestor afectiuni coincid cu manifestarile multor altor boli;
 tratamentul de asemenea prezintda multe rezerve;

» |etalitatea este destul de Tnalta, de la 14-35%.

Foarte important este faptul ca etiopatogenia, simptomatologia, principiul
de diagnostic, tratament si profilaxie sunt comune pentru toate complicatiile
otice, ceea ce are importantd anume pentru medicii de familie.

De exemplu, daca bolnavul acuza cefalee pronuntatd, afazie anamnestica, dereglari
ale nervilor cranieni si medicul de familie suspectd un abces cerebral otogen, atunci
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obligatoriu la bolnav trebuie sa persiste si semnele otitei medii: otoree, hipoacuzie,
acufene s.a., deoarece, meningita otogena este inevitabil Tnsotita de dereglarea auzului
si schimbari ale timpanului.

Etiopatogenie. Complicatiile otitelor medii sunt cauzate de aceiasi agenti
patogeni care cauzeaza si otitele medii acute: stafilococi, streptococi, pneumococi
s.a. In complicatiile generate de otitele medii cronice supurate, in afard de microbii
deja numiti, mai pot fi depistati: bacilul piocianic, pneumobacilul, Klebsiella,
Pseudomonas aeruginosa, proteul, colibacilul, diferiti anaerobi, bacilul Koch,
s.a. Virusurile de asemeneajoaca un rol important in etiopatogenia complica-
tiilor otogene, deoarece in unele cazuri ei provoaca otita respectiva (acutd), in
altele reincdlzesc otita medie cronicad supurata.

Caile de patrundere a infectiei:

e percontinuetatem;

» dehiscentele;

e conductul auditiv intern, apeductul cohleei (mai des) si al vestibulului;

* hematogeng;

» limfogeng;

+ traumaticd;

e mixtd.

Clasificarea complicatiilor

Complicatiile se clasificd dupd urmatoarele criterii:

a). Localizarea procesului patologic:

- Complicatii generate de afectarea unor structuri morfologice ale osului
temporal: mastoidita, labirintitd, afectarea nervului facial.

- Complicatii endocraniene: abcesul extra- si subdural, abcesul cerebral
si cerebelos, tromboflebita sinusului lateral cu sau fara sepsisul otogen,
meningita.

b). Dupa raportul lor cu dura mater:

- Intradurale (abces durai cerebral si abces cerebelos, meningita).

- Interdurale (tromboflebita sinusului lateral).

- Complicatii situate in afara durei mater (labirintita, petrozitd, mastoidita
si afectarea nervului facial).

La unii bolnavi sunt prezente mai multe complicatii otogene. De exemplu:

meningita cu abces cerebral sau abces cerebelos; tromboflebita a sinusului la-
teral, meningitd otogena si abces cerebral s.a.

Mastoidita
Aceastd afectiune a fost descrisa la capitolul OMA.
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Labirintita

Prezinta inflamatia labirintului, fiind numita de unii specialisti ca otitd interna.
Infectia ajunge Tn labirint prin intermediul ferestrelor ovala sau rotunda.

Modificarile morfologice. Se evidentiaza 4 faze in evolutia labirintitei:

| - inflamatia congestiva, reactia labirinticd, labirintitd inductiva;

Il - exsudativa - secretie abundentd si formarea exsudatului - edem si

hidrops al labirintului;

[l - supurativd - microbii patrund in labirint, se distrug celulele urechii

interne;

VI - labirintitd necrozantd - tromboza labirintica.

Clasificarea labirintitelor

- Dupa etiologie: specifice si nespecifice.

- Dupa criteriul patogenic: timpanogene, meningogene, limfogene,
traumatogene, mixte.

- Dupa tabloul clinic: acuta si cronica (evidenta, latenta).

- Dupa caracterul raspandirii procesului patologic: labirintita circumscripta
si difuza.

- Dupa caracterul patomorfologic: labirintita seroasa si necrozanta.

Tabloul clinic si evolutia bolii

in functie de aspectul clinic deosebim:

- labirintite acute precoce care apar in primele 2-3 zile de boala;

- piolabirintita - labirintitd precoce grava supuratd;

- labirintita tardiva - apare intre 7 si 30 zile de la debutul otitei acute;

labirintitele acute survenite in cursul omes.

Simptomatologia specificd de baza a labirintitei este urmatoarea:

- vertij Tnsotit de greatd, varsaturi;

- nistagmus periferic;

- hipoacuzie de tip perceptie;

- acufene;

- deregldri neurovegetative (transpiratii, paloare etc).

Starea bolnavului este alteratd. Diagnosticul in caz de tablou clinic tipic nu

este dificil.

Tratamentul va fi conservator si chirurgical, Tn primele doud forme -
congestiva si exsudativa-exceptional, conservator: antibiotice, antiinflamatoare,
antiedemice, antihistaminice, regim la pat, in caz de indicatii -paracenteza. in
formele supurativd si necrotica - chirurgical - mastoidotomie sau evidarea
petromastoidiand Tn functie de forma otitei (acutd sau cronicd) care a cauzat
labirintitd. Se asociaza si tratamentul medicamentos.
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Afectarea nervului facial

Leziunea celei de a 7-a pereche de nervi cranieni are drept consecinta
paralizia muschilor fetei de partea lezata.

Etioputogenie:

» afectiunile auriculare-otitele medii;

e traumatisme: intraoperatorii, accidentale;

* postoperator, dupa un tamponament;

+ toxicsg;

e virotica;

» paralizie faciala "a frigore" - un virus neurotrop + raceala duc la edemul

ganglionului geniculat;

» vascularg;
e tumoralg;
*  mixta.

Patogenie. Compresiunea este principalul mecanism al afectdrii nervului
si influenteaza prin: edem, vasodilatatie, tensiunea casutei timpanice, infundarea
unei eschile osoase.

Tabloul clinic si evolutia bolii depind de:

* locul in care a fost lezat nervul,

* natura leziunii;

» factorul determinant.

In mod general afectarea faciald se traduce clinic printr-o asimetrie marcata
a fetel.

De partea paralizata:

> fruntea este neteda;

5* spranceana este coborata;

> pleoapa inferioara este coboratd;

>e buza superioara atarna;

> santul nazolabial este sters;

A inchiderea buzelor este imposibilg;

> ochiul lacrimeazg;

> in timpufplansului, vorbirii sau rasului partea paralizata nu participa la
miscdrile fetei, pastrand aceeasi "liniste de piatra";

> ochii nu pot fi Inchisi; vorbirea este Tngreuiata;

S* fluieratul este imposibil;

> miscdrile gurii (ardtarea dintilor, tragerea buzelor) se executa doar cu

partea sanatoasa;
> ingestia de lichide este dificilg;
> Fenomenul descris de Charles Belle: rotatia globului ocular in sus si in
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afard se caracterizeaza prin deficitul de Tnchidere a pleoapei cu absenta
ridicarii in sus a globului ocular;
> hiperacuzie, ca urmare a paraliziei m. stapedian.
Aceastd simptomatologie este caracteristica pentru leziunile n.facial in
traiectul sau intrapietros, in casa timpanului, leziuni cu precadere otologice.
Tratamentul. Poate fi conservator si chirurgical in functie de mai multe
circumstante.
in caz de otitd medie acutd se poate efectua paracenteza, mastoidotomia
asociatd cu antibioterapie, medicatie antiinflamatoare, antiedemica, disensi-
bilizanta, dezintoxicanta si vitamine mai ales din grupul B si C. in clinicile spe-
cializate se pot aplica si alte metode: decompresia n.facial, procedee chirurgicale.

Abcesul extradural sau epidural.
Pahimeningita supurata

Abcesul extradural este o colectie purulenta situata pe fata externa a dura
mater cerebrald sau cerebeloasa. El poate fi deschis, in cazul cand comunica
cu procesul osteitic generator, si inchis (mai rar), inchistat, daca propagarea
infectiei nu se face "din aproape in aproape”, ci pe calea venulelor intraosoase.
Dura mater devine congestionatd, Ingrosata, acoperitd cu fungozitati.

Simptomatologie:
Semnele unei otite medii, mai des cronice.
Cefalee persistenta profunda, unilaterald de partea urechii bolnave.
Durere localizatd deasupra conductului auditiv extern.
Bradicardie cu discordanta intre puls si t°C.
Afazie.
Hemipareza sau convulsii ale membrelor de partea opusa a urechii
bolnave.
Lichidul cefalorahidian N - n caz de abces inchis si de caracter infectios
n caz de abces deschis.
inrautatirea treptatd a starii generale a bolnavului.
Leucocitoza cu deviere spre stanga a formulei leucocitare.
Radiografia - distrugerea celulelor mastoidiene.
Angiografia - deplasarea spre linia mediana a arterelor meningiene.
Examenul tomografie determina cu precizie localizarea si dimensiunile
abcesului extradural.

Formele clinice: latentd - asimptomatica.
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Abcesul sublimai

Prezinta o colectie purulentd inchistata dintre dura mater si arahnoida.

Simptomatologia este sdracd. Se Tnregistreaza:

o Cefalee persistenta cu hemicranie.

»  Varsaturi, greturi.

« Bradicardie cu staza papilara, mai frecvente decat in abcesul extradu-
ral.

* Lichidul cefalorahidian poate fi clar sau tulbure, Tn functie de modul in
care abcesul comunica cu spatiile meningiene.

Formele clinice:

a). Localizari de vecinatate: osul temporal, cerebel, stancg, sacul endolim-
fatic.

b). Localizari la distanta: regiunea occipitald, pareze si paralizii ale nervilor
cranieni.

Abcesul cerebral

Abcesul cerebral este o colectie de puroi in substanta creierului, de cele
mai multe ori Tn lobul temporo-sfenoidal de partea urechii bolnave ca rezultat al
raspandirii procesului inflamator-distructiv din urechea medie in cavitatea
creierului.

Se ntlneste mai des la persoane intre 20-40 ani. Abcesul cerebral de
origine oticad constituie 50-60% din totalitatea abceselor cerebrale de diverse
origini. La 80% din acesti bolnavi abcesul este cauzat de o otitd medie cronica
colesteatomatoasa. Abcesele cerebrale alcatuiesc 10,5-24% din complicatiile
intracraniene, otomastoidiand fiind mai frecvent decat abcesul cerebelos de
doud ori dupd Collet s.a. si de cinci ori dupd Portmann.

Etiologia si patogenia, precum si cadile de patrundere a injectiei n
creier au fost descrise anterior. Aici se poate numai de subliniat ca abcesul
cerebral de cele mai multe ori este unic si numai in 10% din cazuri el poate fi
asociat cu un abces al cerebelului. Se dezvoltd, de reguld, de partea urechii
afectate. AN

Din punct de vedere al patogeniei, indicatiei terapeutice si localizarii,
abcesele cerebrale de origine otica se clasifica n:

- abcese adiacente;

- abcese la distanta.

Forma abcesului este rotunda.

Anatomia patologica. Procesul de formare a abcesului parcurge trei stadii:
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| - Stadiul de encefalitd nesupurata sau encefalitd presupurativd, cand
predomind fenomenele de edem, care se vindecd prin metode
conservatoare;

Il - Stadiul de abces iard capsuld, fiind prezentd o bariera fibroass;

Il - Stadiul de abces incapsulat.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Schematic evolutia abcesului are 4 perioade:

| Debutul bolii care corespunde de obicei cu reincélzirea otitei medii
cronice. Se traduce prin cefalee, febrd, frison, varsaturi, ameteli, bra-
dicardie, oprirea otoreei.

/I Perioada de acalmie. Daca pana la aceastd perioada n-a survenit
moartea bolnavului prin edem cerebral, toate simptomele descrise mai
sus retrocedeaza. Bolnavul pare vindecat si isi poate continua ocupatia.
Aceasta perioadd poate dura de la cateva saptdméani pana la cateva
luni sau chiar ani si este periculoasa prin faptul ca leziunile progreseaza
asimptomatic. Sunt descrise cazuri cand abcesul cerebral n-a fost
diagnosticat timp de 30 de ani.

/1l Perioada manifestd. Simptomele caracteristice ale acestei perioade
au fost grupate de Bergman in trei grupe de sindroame:

A. Sindromul de supuratie: febra, senzatie de oboseald, slabire, tulbu-
rari gastro-intestinale, VSH si leucocitoza sunt crescute, reactie
meningiala.

B. Sindromul de hipertensiune intracraniana: cefalee, varsaturi,
bradicardie, somnolentd, tulburari psihice, tulburdri respiratorii,
convulsii, tulburdri oculare, ameteli, acufene, iritatie meningiala.

C. Sindromul de localizare. Apare de obicei mai tarziu fiind conditionat
fie de edemul cerebral din vecinatatea abcesului, fie de o compresiune
la distantd. Tulburarile motorii se localizeaza de partea opusa leziunii.
Afazia este simptomul principal. Ea poate fi anamnestica, motorie,
senzitiva, parafazica (nu numeste corect obiectele), alexicd, agrafica.
Se constatd dereglari psihice - psihoza acuta.

IV Perioada terminald depinde de forma clinica si tratamentul aplicat.
Daca clinic abcesul evolueaza acut si bolnavul nu este operat, moartea
poate surveni fie prin encefalita difuza, fie prin deschiderea abcesului
n ventriculul lateral.

Simptomatic aceastd perioada se manifesta prin cefalee atroce, greturi,

pierderea cunostintei, tahicardie, semne meningiale, tulburdri motorii (pareze).

Cazurile operate la timp si corect tratate duc la vindecarea bolnavilor.

Formele clinice ale abcesului cerebral:

1. Dupasimptome: tipice, fruste, monosimptomatice, asimptomatice.
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2. Dupa evolutie: abcese acute si cronice.

3. Dupa varsta: forma latentd, frustd si torpida a batranului si forma

meningitica a copilului.

4. Dupa localizare: metastatice.

Prognosticul este nefavorabil.

Diagnostcul. Se stabileste Tn baza anamnezei, examenului clinic, punctiei
lombare, analizei sangelui, consultatiei neurologului, oculistului, tomografiei
computerizate, rezonantei magnetice nucleare (R.M.N.).

Tratamentul presupune sanarea chirurgicald a focarului osteitic cauzal,
descoperirea cu drenarea sau enuciearea abcesului, combaterea infectiei si
redresarea starii generale.

Abcesul cerebelos

Abcesul cerebelos este o colectie de puroi n substanta cerebelului. Aceste
abcese se Tntalnesc cu mult mai rar decét cele cerebrale. Pot fi localizate ante-
rior, cand infectia provine din labirint; si posterior in localizarea infectjei in sinusul
lateral afectat.

Abcesul cerebelos otic constituie 90% din totalitatea cazurilor de abcese
cerebeloase. Infectia ajunge la cerebel pe cale labirintica, vasculard, osoasa.

Anatomie patologica. Abcesele cerebelului, ca si cele cerebrale, histopato-
logic evolueaza in mai multe faze:

»-  Presupurativa - encefalita presupurativa cu un ramolisment;

- Abces colectat;

- Abces Tncapsulat.

Tablou clinic. Debutul abcesului cerebelos coincide cu reincalzirea otitei
cronice si imbraca de obicei aspectul general al unui sindrom de hipertensiune
intracraniand: varsaturi, cefalee, reactie meningiana.

In abcesul cerebelos de asemenea se disting 4 perioade:

- debutul bolii;
perioada de acalmie, latentd;
perioada de stare, manifestd;
perioada terminala.

In perioaditde acalmie, care evolueaza cateva saptamani, bolnavul nu
simte nimic, prezentand doar céteva tulburdri de coordonare a miscérilor de
partea bolnava.

In perioada de stare intalnim cele 3 sindroame: de supuratie, de
hipertensiune intracraniana si sindromul de localizare, descrise de Bergman.

Sindromul de supuratie este asemanator cu cel din abcesul cerebral, cu
deosebire ca sldbirea este inca mai accentuatd. Tn ceea ce priveste febra,
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leucocitoza, VSH si modificarile lichidului cefalorahidian, acestea sunt adesea
identice.

Sindromul de hipertensiune intracraniand este precoce si mai accentuat
decét in abcesul cerebral. Cefaleea este mai vie, cu sediu posterior, insotitd de
redoarea cefei, varsaturi, greturi, bradicardie mai precoce si mai accentuata.
La simptomele enumerate se mai adauga tulburarile generate de compresiunea
cdilor motorii in protuberantd, bulb si maduva superioara cu paraplegie, schimbari
patologice ale reflexelor, dizartrie, paralizii ale diversilor nervi cranieni, cel mai
des fiind afectat nervul oculomotor extern si comun.

Sindromul de localizare:

o tulburdri de atitudine (bolnavul se clatind, cade Tnapoi si de partea

bolnava, mers ebrios);

 tulburdri ale miscarilor active: hipermetrie;

* "indice-nas" si "calcai-gehunchi”, adiadohochinezad (disocierea

miscarilor);

» tulburdri ale miscarilor pasive - scade tonusul musculaturii de partea

bolnava - "maini moarte" (Thomos);

 tulburéri vestibulare: varsaturi, greturi, nistagmus spontan, care persista

si dupd distrugerea labirintului, se observad pe partea bolnava, este
trecdtor, schimbdtor, lent, amplu.

in faza terminala a abceselor cerebeloase se inregistreaza si o serie de
tulburari bulbare: ale pulsului, respiratiei, disfagie, hiperestezia fetei, diminuarea
sau abolirea reflexului cornian si tulburdri pupilare.

Formele clinice: acute si cronice.

Tratamentul. Drenarea colectiei, combaterea infectiei, redarea starii
generale, sanarea focarului otic.

Flebita sau tromboflebita sinusului lateral

Este o inflamatie a sinusului lateral cu sau fara sepsis otogen. Are loc o
periflebitd, endoflebita, tromb sub perete, tromb obturator steril sau septic.

Simptomatologia. Febrd, frisoane, pulsul este Tn concordantd cu
temperatura. Tegumentele palide, limba uscatd. Anorexie, greatd, varsaturi,
leucocitoza, VSH acceleratd, dereglarea functiilor ficatului, rinichilor.

Formele clinice:

e pioemicd: temperaturd Tnaltd, frisoane, In functie de patrunderea
embolusurilor septice Tn marea sau mica circulatie a sangelui: oprirea
lor in capilarele creierului, articulatiilor, rinichilor, tesutului cutanat,
plamani;
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latentd sau fara septicemie;
tifoida: splenomegalie, epistaxis;
forma meningee.

Tratamentul. Combaterea focarului infectios, asanarea starii generale si
un tratament simptomatologie.

Meningita otogena

Prezinta inflamatia meningelor cauzatéd de un proces otic inflamator, infectios
distructiv supurat.

Etiopatogenia este comund cu cea de la celelalte complicatii otogene.

Tabloul clinic si evolutia bolii. Simptomatologia bolii depinde de:

perioada n care se examineaza bolnavul;
varsta bolnavului;

agentul patogen;

forma clinicd a meningitei;

tratamentul aplicat.

Se disting 4 perioade ale bolii:

V.

Debutul bolii de fapt coincide cu acutizarea procesului otic: otoreea
sau lipsa elimindrilor din ureche, slabiciune, indispozitie, surditate, acufene,
otodinie, febra, cefalee, anorexie, VSH accelerata, leucocitoza.
Perioada de acalmie: bolnavul se simte bine, starea generalad se
amelioreazd. Tnsa procesul patologic progreseaza, mai ales daca
bolnavul nu se trateaza.

Perioada de stare, de manifestare. in tabloul clinic al acestei
perioade deosebim sindroame caracteristice infectiei de focar
infectios, hipertensiunii intracraniene etc.

Perioada terminala.

Simptomele principale care stau la baza stabilirii diagnosticului:

Cefalee difuza, foarte pronuntatd,insuportabila.

Starea generala grav alterata: insomnie, anorexie, fatigabilitate.
Pozitia "opistotonus” a bolnavului, picioarele trase spre abdomen, iar
capul reflectat.

Bolnavul este foarte sensibil la orice excitant (fotofobie).

Semne de intoxicatie: febra, frisoane.

Leucocitoza, VSH accelerata.

Schimbari in starea lichidului cefalorahidian: presiunea maritd, tulbure,
pleiocitoza - 1000-10000 -20000 si mai multe cu preponderenta
neutrofile, zahdrul si clorurile sunt micsorate, maritd concentratia de
proteine.
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Semne meningiene: redoarea cefei, semnele Kernig, Brudzinski s.a.
pozitiv.
Fundul ochiului - stazd papilara.

Se deosebesc urmdtoarele forme ale meningitei otogene:

fulgeratoare;
acuta;
subacuta;
cronica;
recidivanta.

Meningita otogena trebuie diferentiatd de urmatoarele forme ale ei:
tuberculoasa, seroasa, meningococica.

La baza diagnosticului diferential sta: anamneza, simptomatologia, rezul-
tatele investigatiilor paraclinice.

Tratamentul are ca scop:

a)
b)

c)

d)

Eliminarea focarului infectios al urechii medii.

Combaterea stérii generale grave a organismului prin administrarea
de cardio- si vasotonice, calmante.

Decompresia creierului. Se administreaza solutii hipertonice Tntru
micsorarea tensiunii intracraniene; se deschide fosa craniana medie si
posterioard, se decoleazd dura mater.

Administrarea preparatelor antiinfectioase si antiinflamatorii: antibiotice,
hormoni.

Efectuarea unui tratament simptomatic in functie de simptome.

Arahnoidita otogena

Este inflamatia seroasa locald sau difuza a spatiului subdural si a celui
subarahnoidian.

Simptomatologia: cefalee Tn regiunea occipitald, varsaturi, vertij, lezarea
nervilor cranieini V, VI, VII, VI, IX, X, rar lll si IV.

Tratamentul complicatiilor otitelor

Bolnavul, la care medicul de familie a stabilit una din complicatiile otitelor
descrise, va fi trimis de urgenta la serviciul otorinolaringologic unde se si va lua
decizie referitor la metoda de tratament. Daca bolnavul nu este transportabil -
meningoencefalitd grava, abces cerebral sau cerebelos, meningita fulgeratoare,
specialistul otorinolaringolog va fi chemat la locul de trai al bolnavului sau medicul
de familie va organiza transportarea bolnavului.
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Daca din motive climaterice sau lipsa transportului, bolnavul nu va putea fi
trimis la centrul specializat, medicul de familie trebuie sa cunoasca tactica si
strategia tratamentului acestor bolnavi.

Tratamentul complicatiilor otitelor medii acute poate fi: chirurgical,
medicamentos si profilactic.

Tratamentul chirurgical include: paracenteza, antrotomia, mastoidotomia
cu sau lara deschiderea foselor craniene (medie si posterioard); evidarea
petromastoidiana simpla si largita.

Paracenteza poate fi efectuata si de un medic de familie bine pregatit.
Celelalte tipuri de operatii se vor efectua in clinicile otorinolaringologice pentru
maturi Si copii.

Tratamentul medicamentos include:

1. Terapia antibacteriand. Se administreaza un antibiotic cu spectru larg
de actiune. S-a dovedit eficientd asocierea Benzilpenicilinei sodice (adulti 250000-
60000000U1/zi divizat n 4-6 administrari, copiilor 100000U I/kg/zi) cu Ampicilina
(adulti 500mg fiecare 4 ore, copii 75-150mg/kg/zi). in caz de infectie stafilococica
se administreazd Ampioxul, Oxacilina, Meticilina, Cefalosporinele, Rifampicina,
Lincomicina, Ristomicina. Afectiunile provocate de Proteus, Bacilul piocianic,
Escherichia Coli se vor trata cu Carbeniciling, Clofiran, Polimixina, Sizomicina,
Tobromicina, Amicacina.

in meningitele grave este indicata administrarea intrarahidiana a Penicilinei
sodice, Ceporinei, Levomicitinei succinat de sodiu dizolvate Tn Clorura de sodiu
de 0,9%; sau solutie de Sulfacil de 30% inravenos.

in septicemie rezultate bune da administrarea prin perfuzie intravenoasa a
solutiei de Dioxidina de 1 %.

2. Terapia dezintoxicantda, corectia echilibrului acido-bazic si
lichidarea acidozei metabolice. Se administreaza i/v cu picdtura sol. Glucozae
5%-200ml cu Insulina; sol. Clorura de sodiu de 0,9%-500ml; Poliglucina sau
Reopoli-glucind 400ml.

n hipercapnie pronuntatd, cu un continut redus de potasiu in eritrocite, se
recomanda amestecul polarizat de potasiu (150ml de Glucoza de 5%, 5 unitati
de Insulina si 50ml de Clorura de potasiu).

in acidozele metabolice grave se administreazd 100-200ml solutie de
Bicarbonat de sodiu de 4%.

3. Terapia combaterii edemului cerebral, neurotoxicozei si a sindro-
mului convulsiv. Deshidratarea se va efectua prin injectarea intravenoasa a
solutiei de Manitol sau Uree cate 1-1,5g la 1kg de masa-corp. Se administreaza
de asemenea plasma imbogatita cu albumine, Glucoza, substituenti macromo-
leculari proteici ai sdngelui. Diafilina, Sufilina si Sulfatul de magneziu au o actiune
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vasodilatatoare ce micsoreaza presiunea hidrodinamica si reduc implicit trecerea
lichidului din vase Tn spatiul intercelular. Lazixul (Furasemida) si Hipotiazida-
diuretice, deshidratand foarte eficienti, de asemenea vor fi administrati.

Sindromul convulsiv se va sista prin administrarea i/v a Oxibutiratului de
sodiu 50-1 OOmg/kg/corp sau aSeduxenului 10-15mg/kg/corp.

Disensibilizarea se efectueaza cu Clorura de calciu, Dimedrol, Suprastin,
Taveghil.

4. Terapia Tn combaterea socului toxiinfectios, sindromul CID
(coagulopatie intravasculara diseminata), insuficientei suprarenale acute,
dereglarilor hemodinamice. in acest scop se administreaza Prednisolon (copii
I-2mg/kg/zi, maturi 20-30mg/zi; de Intretinere 5-1 Omg/zi; Efedrina, Adrenalina,
Noradrenalind), Heparina 15Ul/kg/zi (aproximativ 1 OOOUl/ora pentru adulti) in
perfuzie ilv. Daca perfuzia i/v este imposibild, se administreaza s/c 10000 Ul
(2ml) de 4 ori pe zi.

Terapia antitrombotica se efectueaza sub controlul examenului de laborator
(coagulogramei). Efectul anticoagulant este optim daca timpul coagularii sangelui
creste de 2-3 ori. Se vor administra si preparate ce ar sustine si Tmbunatati
functia inimii (se tine cont de varsta bolnavului): Strofantind, Corglicon, Digoxina.

Cu scop de a ameliora microcirculatia, se administreaza Cavinton, Decinon,
Sermion, Trental.

5. Terapia combaterii imunodeficientei secundare si fortificarea
reactivitatii organismului. Se prescriu: Plasma. Izogrupa antistafilococica,
imunoglobulind antistafilococica, ATF, vitamine B,, C, PP, B,, B,,, B,.. O deosebit
importantd o are alimentarea rationald si adecvata, precum si ingrijirea igieno-
sanitara.

6. Terapia simptomatica si specifica in caz de afectarea concomitenta
a altor organe si sisteme. De exemplu, in meningite otogene este generata de
0 otitd medie cronica supuratd tuberculoasa. Se va face un tratament cu medica-
mente antituberculoase (Streptomicina s.a.).

Otoscleroza

Este o afectiune nesupurata, non-inflamatorie a aparatului auditiv caracte-
rizatd printr-un proces distrofic 0sos cu localizare exclusiv in capsula oticd,
ceea ce duce la anchiloza scaritei.

Cauza bolii este obscura. Se presupune ca otoscleroza ar fi conditionata de:

/. Factorii hormonali. La unele persoane boala debuteaza in perioada

de pubertate, la altele in timpul sarcinii.

2. in 60% de cazuri otoscleroza are un caracter ereditar.

3. Zgomotul.
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4. Infectiile si inflamatiile cronice.

Simptomatologia:

» Hipoacuzie bilaterald, doar in 1-5% de cazuri unilaterald, de transmisie,

dobandita, insidios instalata, lent progresiva.
* Acufene intense.
»  Semnele clinice de tip vestibular pot aparea la 10-20% de bolnavi.
*  Tulburari psihice: modificdri de comportament, conditionate de di ficultati
n schimb de informatii verbale.

»  Uscdciunea tegumentelor conductului auditiv extern (c.a.e.), hiposensi-
bilitatea tactild, micsorarea cantitdtii de cerumen din c.a.e., pata rosie
a lui Schwartz (congestia mucoasei promontoriului, care se observa
prin membrana timpanica hipertransparenta).

e Simptomul paracuzis Willisi - tradus prin faptul cd bolnavii aud mai

bine Tn conditii unde sunt diferite zgomote.

Boala se intalneste mai frecvent la sexul feminin (de 15 ori si chiar mai
mult), dupd varsta de 20-40 de ani, sau dupa sarcini. Frecventa otosclerozei in
populatie - prin studiu necroptic: 1% (Guild, 1944); prin studiu clinic: 0,14%
(Pearson si col., 1974).

Acumetria pune n evidentd triada Bezold:

- Proba Rinne negativa.

- Proba Weber lateralizata in urechea afectatd sau urechea cea mai

bolnava.

- Proba Schwabach prelungita.

Evolutia bolii este lentd. Hipoacuzia nu prezintad niciodata regresiune.

Dupa tipul de hipoacuzie se deosebesc 3 forme de otoscleroza:

e Otoscleroza timpanala - surditate de transmisie pura.

e Surditate mixta cu predominarea celei de transmisie.

»  Surditate mixta cu predominarea celei cohleare, sau celei de transmisie.

Tratamentul este chirurgical si proteic.

Surditate de perceptie

Este o afectiune care se caracterizeazd printr-un proces patologic care
afecteaza:

- celulele senzoriale ale organului Spiral (Corti);

- caile de conducere ale analizatorului auditiv;

- centrii nervosi.

In unele tratate de specialitate aceastd afectiune mai este numita surditate
neurosenzoriala, surditate perceptiva, neurita nervului cohlear, hipoacuzie de
perceptie etc. Cel mai corect termen este hipoacuzia (surditate) de perceptie,
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deoarece n aceastd afectiune are loc preponderent un proces degenerativ,
distructiv, dar nu inflamator, n celulele organului Spiral (Corti).

Surditatea de perceptie poate fi innascuta si dobandita, iar cea dobandita
acutd (brusc instalatd) si cronica.

Lipsa la nasterea copilului a analizatorului auditiv constituie surditatea de
perceptie Tnnascuta.

Surditatea de perceptie acutd se instaleaza intr-un interval de timp foarte
scurt - de la cateva ore pana la cateva zile. Ea poate fi vasculara, virala, trauma-
ticd, chimica, medicamentoasa, toxica, mixta etc.

Medicul de familie va supraveghea bolnavii afectati de diverse virusuri.
Virusul parotiditei epidemice, rujeolei, herpesului Zoster etc. atacd analizatorul
auditiv realizand afectarea cohleara sau nervoasda. Modificarile degenerative
vizeaza atrofia striei vasculare, a membranei tectoriale si a organului Spiral
(Corti). Deci, orice viroza trebuie diagnosticatd si tratatd corect si la timp,
protejand astfel aparatul auditiv.

Surditatea de perceptie brusc instalata de origine vasculara este favorizata
de hemoragie, tromboza, embolism, edem labirintic, spasm vascular (vasconstrictia
arteriald); vasodilatatie excesiva; hipercoagulabilitatea sanguina.

Simptomatologia este predominata de hipoacuzia de tip perceptie de divers
grad, acufene de un timbru acut. La simptomele descrise mai sus se asociaza
simptomele bolii care a generat surditatea.

Tratamentul. Bonavii trebuie spitalizati. Se vor administra: vasodilatatoare,
oxigenoterapie, anticoagulante, hormoni (Prednisolon, Dexametazona), vitamine,
Cavinton, dezintoxicante. Se va aplica de asemenea tratament cauzal si
profilactic. Daca bolnavul suferd si de alte boli, cauzate de un focar infectios
cronic (adenoiditd cronica si acuta, amigdalitd cronica, sinuzita etc), se prescriu
si antibiotice.

Prezbiacuzia este o surditate de perceptie progresiva care apare la per-
soanele in etate, numitd si Imbatranirea organului auditiv. In acest caz are loc un
proces degenerativ (organul Corti se turteste, celulele de sustinere dispar, celulele
senzoriale se atrofiaza sau dispar definitiv).

Surditatea toxicd medicamentoasa

Etiopatogenie:

- antibiotice (Streptomicina, Neomicina, Gentamicina, Canamicina,
Eritromicina, PolimixinaB s.a.);

- diuretice (Manitol, Furosemid, Acidul etacrinic etc);

- analgezice si antipireticile (Chinina, Salicilati etc);

- Antineoplazice (Blemicina, Nitrogen, Mustar, Cis-platind);
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Simptomatologie. Hipoacuzia de perceptie este insotita de acufene acute,
care de obicei preced instalarea cofozei (pierderea totald a auzului). Afectiunea
are debut insidios si apare la 3-4 luni dupa Tnceputul tratamentului, dar poate
surveni si dupa prima doza.

Tratamentul este in primul rand profilactic si prevede utilizarea rationala
a antibioticelor, strict dupd indicatii. Totodatd, doza lor nu trebuie sa depaseasca
nivelul seric necesar pentru actiunea bactericidd, deoarece acest nivel este de
doua ori mai mic decét cel ototoxic. Functia rinichilor trebuie s& fie normala. Se
pot folosi si medicamente antitoxice, vitamine etc.

Gravidelor nu li se administreaza medicamentele ototoxice sau oricare alt
medicament mai ales in primele 3-4 luni de sarcind. Cu scop profilactic, este
necesar de a trata la gravide toate bolile generale.

Surditatea toxicd nemedicamentoasa

Etiologia: monooxid de carbon, disulfat de carbon, benzen, tetraclorura
de carbon, Pb, As, Au, Hg, Anilind, nicoting, alcool etc.
Tratamentul este profilactic si cauzal.

Surditatea metabolica

Etiologia. Hipoxia, Anoxia Anemia. Insuficienta vasculard. Insuficienta
renald (transplant de rinichi). Tulburdrile metabolismului lipidic, glucidic si proteic.
Ateroscleroza. Afectiunile glandei tiroide etc.

Tratamentul este Thdreptat spre profilaxia tulburdrilor si bolilor descrise
mai sus. Se administreaza Acid nicotinic, vitamine, anticoagulante etc.

Surditatea profesionald

Zgomotul este cauza principald in instalarea acestui tip de surditate. Se
intalneste la muncitorii de la caile ferate, din industria textild, a incaltdmintei.
Surditatea muzicienilor si a telefonistilor de asemenea este cauzata de un zgomot
indelungat si puternic.

La aviatori surditatea poate avea doud cauze - zgomotul si schimbarile
bruste de presiune atmosferica, la militari si unii muncitori - exploziile.

Tratamentul este profilactic si medicamentos. Se administreaza: vitamine,
antiedemice, vasodilatatoare, anticoagulante. Acid nicotinic (vit. PP) céte 15-
25mg/zi, sol. injectabild 1 %-Iml in fiole nr. 10; Pentoxifilind 400mg de 3 ori pe
zi; Pentilind@ 100mg/5ml in fiole nr. 5.
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Boala Meniere

n anul 1861 medicul surdootiatru Prosper Meniere a prezentat la Academia
de Stiinte a Frantei un raport cu tema "O forma grava de surditate generatad de
afectarea urechii interne”, unde a descris triada de simptome caracteristice
acestei afectiuni: vertij, acufene si hipoacuzie.

Etiopatogenia inca nu este pe deplin elucidatd, de aceea sunt emise cateva
ipoteze care ar putea n unele Tmprejurdri sa lamureasca etiopatogeneza bolii.
In continuare le vom numi pe cele mai discutate:

- bolile generale: diabetul zaharat, hipertonia, hipotonia, dereglarile san-

guine, mai ales n sistemul arterelor vertebrale;

- alergia;

- diateza hemoragicd, exsudativa, traumatismul cerebral. Leucemia acutd
si cronicd. Trombocitopatiile;

- distoniile vegetative, neurovegetative. Tulburérile cardiovasculare, en-
docrine etc;

- avitaminozele, mai ales a vitaminei C;

- tulburarile metabolismului apei, sarurilor minerale;

- infectiilor de focar;

- afectarea mecanismelor neurovegetative si neuroendocrine, si a altor
mecanisme de mentinere (secretia si absorbtia se vor regla reciproc)
permanentd la un nivel normal a cantitétii de lichid labirintic si implicit
tensiunea lui;

- procese sau boli autoimune.

Asadar, patogenia include mai multe verigi patogenice, mai importante fiind

doud: hipersecretia de lichid endolimfatic si resorbtia lui insuficienta.

Anatomia patologica se caracterizeaza prin dilatarea canalului cohlear, a
sacuiei si a uriculei, si atrofia striei vasculare. Indiferent de cauzele bolii, rezultatul
este acelasi - cresterea lichidului labirintic, asa numitul "hidropsul labirintului®.

Evolutia bolii cuprinde perioade de crize si de remisie.

Simptomele clinice ale bolii sunt:

» Hipoacuzia de tip perceptie; acufene. Vertijul si hipoacuzia se dezvoltd
concomitent. Durata crizei este de la cateva minute pana la 1-2 ore,
hipoacuzia este unilaterald. Crizele se pot repeta ih aceeasi zi sau la un
anumit interval de timp. La examenul bolnavului in perioada dintre
crize se pune in evidentd persistenta hipoacuziei, hiperrefiexiei, care
trece apoi 1n hiporeflexie labirintica.

»  Deregléri de echilibru.
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*  Modificdri la fundul ochiului (dilatarea venelor, arterele spasmate).
» Proba Rinne este pozitivd, dar scurtata.
* Proba Schwabach este prescurtata.
Tratamentul este medicamentos si chirurgical.
Tratamentul medicamentos prevede administrarea:
e Spasmoliticelor.
»  Cardiotonicelor.
» Calmantelor.
*  Antihistaminicelor.
Se administreaza: Sol. Atropini 0,1%-0,5-1,0 ml, Sol. Platifilini Q,2%-1-2
- 150 ml s.c.
Sol. Pipolfeni 2,5%-2 ml;
Trental 100 mg, 15 mlin fiola:
Bicarbonat de sodiu 5-7% -150 ml i/v Tn picurdtoare, 120 pica-
turi pe min;
Cavinton (comprimate 5mgN50, sol. injectabila 10mg/2ml in
fiole N10).
Se interzic toate produsele alimentare toxice, excitante (alcoolul, tutunul,
cafeaua), se reduce lichidul si sarea.
Sunt descrise mai mult de 30 tipuri de interventii chirurgicale in caz de
Boala Meniere.

Neurinomul de acustic

Etiologie. Mai des se Tmbolnavesc femeile de 25-55 ani. Este o tumoare
unilaterald care creste intre n.cohlear si n.facial in conductul auditiv intern.

Simptomatologie. Surditatea lent progresiva de tip perceptie. Atunci cand
surditatea este unilaterald si nu se constatd altd cauza, trebuie sa se suspecte
un neurinom de acustic.

Otalgia, parestezia, tulburdri de gust, senzatia de ureche infundatd, vertij,
tulburdri de echilibru, acufenele sunt simptome care de asemenea il deranjeaza
pe bolnav. Se atesta nistagmusul spontan orizontal, homolateral, de tip iritativ in
stadiile incipiente si orizontal contralateral de tip distructiv in stadiile avansate
ale bolii. Proba caloricd stabileste o usoara hipoexcitabilitate, ori o totala
inexcitabilitate a labirintului. Radiografia oaselor temporale in incidenta Stenvers
constatd o dilatare a conductului auditiv intern.

Tratamentul este chirurgical.

Tumorile benigne si maligne ale nasului si sinusurilor paranazale

Tumorile organelor O.R.L. sunt benigne si maligne.
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I )in acest grup fac parte miomul, lipomul, osteomul, fibromul, angiomul,
larcomul si cancerul.

Simptomatologia acestor tumori include: obstructia nazald, rinolalie inchisa,
rinoree, epislaxis, hipoacuzie, hiposmie, anosmie. Uneori pot fi si alte semne
clinice: durere, fapt ce se poate explica prin compresia de cdtre tumoare a
ramurilor nervului trigemen.

In diagnosticarea tuturor tumorilor nasului si ale sinusurilor paranazale
semnificativ este (aptul cd, daca bolnavul suportd o boala a carei simptomatologie
nu cedeaza tratamentului traditional, medicul de familie trebuie sa suspecte
existenta unei tumori. Diagnosticul se va stabili pe baza anamnezei, rinoscopiei
anterioare, radiografiei si a biopsiei. Odata suspectata tumoarea, bolnavul trebuie
sa fie trimis la specialistul otorinolaringolog.

Tumorile benigne si maligne ale faringelui

Craniofaringiomul, fibromixomul, angiofibromul sangerand al pubertatii
masculine, papiloamele, lipoamele, fibroamele, chisturile, angioamele, epite-
lioamele, cancerul, sarcomul sunt tumori specifice faringelui.

Simptomatologia: gena moderata la deglutitie, senzatie de corp strain,
tuse, greturi, voma, rinolalie, epistaxis.

Obiectiv se va stabili sediul si aspectul tumorii cu localizare in rinofaringe,
mezofaringe sau hipofaringe.

Tumorile benigne si maligne ale laringelui

Ele sunt: nodulii plicelor vocale, polipii laringelui, papiloamele laringelui,
papilomatoza laringiand, chisturile laringiene, cancerul de laringe.

Simptomatologia. in functie de localizarea procesului tumoral (vestibul,
pe plicele vocale sau in spatiul subglotic), bolnavul va acuza disfagie, disfonie
sau dispnee.

Medicul de familie trebuie sa stie ca bolnavul care suporta o raguseala
(disfonie) mai mult de 2 s&ptdmani, va fi trimis pentru precizarea diagnosticului
la otorinolaringolog. Pentru stabilirea diagnosticului se va folosi tomografia
computerizata si rezonanta magneticd nucleard, precum si simpla tomografie a
laringelui.

Tumorile benigne si maligne ale urechii

Se ntalnesc foarte rar. Pentru diagnosticarea lor se cere 0 anamneza
minutioasa, un examen fizic complet si folosirea tomografiei computerizate si a
rezonantei magnetice nucleare.
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Un bolnav cu zgomote auriculare, hipoacuzie rebela la tratamentul traditional
si la care lipsesc simptomele subiective si obiective ale unei otite medii cronice
supurate va fi trimis la otorinolaringolog.

Dispensarizarea bolnavilor cu suferinte otorinolaringologice si a
persoanelor cu factori de risc in dezvoltarea bolilor
otorinolaringologice

Dispensarizarea prevede depistarea, evidenta, tratamentul si supravegherea
tuturor bolnavilor cu afectiuni ale organelor sferei O.R.L. Pentru a realiza cu
succes acest lucru, medicul de familie trebuie sa cunoasca grupele de boli care
trebuie supravegheate; periodicitatea efectudrii tratamentului bolnavilor, ce
prezinta afectiuni ale organelor sferei O.R.L.

La evidentd prin dispensarizare se vor lua bolnavii cu urmatoarele afectiuni:

1. Nasului si sinusurilor paranazale:

* Rinitele si sinuzitele cronice.

»  Tumorile maligne si benigne.

Aceste doua grupe de afectiuni vor fi la evidenta medicului de familie, iar
tratamentul lor, precum si supravegherea, se vor face in fiecare caz aparte in
functie de starea bolnavilor si indicatiile otorinolaringologice.

Un grup aparte il constituie persoanele cu factori de risc: muncitorii de la
fabricile de tutun, de prelucrarea pielii, de ciment, etc.

2. Faringelui:

» Angina.

* Amigdalita cronica.
» Faringita.

»  Tumorile benigne si maligne ale faringelui.

Anginele in majoritatea cazurilor vor fi tratate de medicul de familie la
domiciliu. Timp de 10-14 zile bolnavul va fi supus unui tratament complet:
antimicrobian, antiinflamator si simptomatic. Ulterior acesti bolnavi vor fi
supravegheati ca persoane cu risc de dezvoltare a reumatismului. Bolnavilor cu
risc evident li se va administra tratamentul respectiv cu Peniciline "depo" -
Benzilpenicilina.

Bolnavii cu amigdalita cronica vor fi permanent supravegheati de medicul
de familie, efectuandu-se tratamentul conservator necesar: lavajul lacunelor
amigdaliene cu dezinfectante (Rivanol, Furacilind, Dioxidind, Miramestina,
Nucing, etc); badijonarea suprafetei amigdalelor palatine cu solutie de Lugol,;
administrarea vitaminelor; aplicarea undelor ultrascurte; administrarea
antihistaminicelor. Tratamentul se va efectua timp de 15-20 zile, periodic de 2-3
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ori pe an. Acestui tratament vor fi supusi bolnavii ce sufera de:
» Amigdalita cronica forma compensata.
* Amigdalita cronica forma decompensatd cu contraindicatii operatorii
(absolute sau relative).

» Amigdalita cronica forma decompensata, in refuzul bolnavilor de a se

opera.

Bolnavii ce suferd de amigdalita cronica forma decompensata vor fi trimisi
la specialistul otorinolaringolog penru a fi supusi amigdalectomiei. La evidentd
prin dispensarizare vor fi luati si bolnavii cu tumori maligne ale faringelui.

3. Laringelui:

» Laringitele cronice hipertrofice.

»  Tumorile benigne ale laringelui.

»  Tumorile maligne ale laringelui.

Deoarece examenul laringelui prezinta unele dificultdti pentru medicul de
familie, precizarea diagnosticului va fi facuta de otorinolaringolog. Medicul de
familie va supraveghea indeplinirea de catre bolnav a recomandarilor medicului
O.R.L.

» 4. Urechii.

Medicul de familie va supraveghea bolnavii ce sufera de:

 Otitd medie cronicé supurata forma mezotimpanala.

 Otitd medie cronica supurata forma epitimpanala.

+ Otita medie cronicd supuratd la bolnavii care anterior au fost supusi

operatiei pe ureche, Tnsa bolnavul continua sa acuze otoree si hipoacuzie.
 Otitd medie cronica supuratd forma mezoepitimpanala.

» Tumorile benigne si maligne ale urechii.

Diagnosticul otitelor medii cronice supurate (OMCS) va fi stabilit de otori-
nolaringolog, care va recomanda pentru fiecare bolnav aparte tratamentul cuvenit.

Medicul de familie va supraveghea acesti bolnavi cu scop de a:

»  Efectua un tratament medical si profilactic al acestor bolnavi, mai ales
a celora cu OMCS-benigna (mezotimpanitd) si care au suportat o
operatie pe ureche.

»  Trimite latimp la specialistul O.R.L. bolnavii ce suferd de epitimpanitd
si alte OMCS care nu se supun tratamentului traditional prescris de
otorinolaringolog.

Maladiile ce afecteaza organele sferei O.R.L. uneori poarta un caracter
de epidemie, de exemplu gripa, atacand Tn primul rand caile respiratorii superioare.
Aceasta 1l impune pe medicul de familie sa fie in stare s& pund un diagnostic
corect si s& supravegheze acesti bolnavi, iar in caz de necesitate sa le acorde
concediu medical.

227



Pentru a facilita munca medicului de familie in acest domeniu prezentdam
tabelele cu durata concediului medical in functie de boala ce a conditionat

Tabelul 2

Unele notiuni despre invaliditatea bolnavilor O.R.L. Tn unele afectiuni

incapacitatea de munca.

leg Nozologie Grupa de invaliditate
1. |Sinuzitele Apt de munca. Tn acutizare se efectueaza tratament
n stationar. Tn caz de refuz de la tratamentul chi-
Tabelul 1 s gy 1% 41
Durata concediului medical Tii functie > IC — o QiLE DUne).
. sy . . ancer a cavitatii | 1. st. Incapabil de muncéa in perioada de tratament
de boala generatoare a incapacitaii de munca nazale (chimio- si radioterapiei) si in perioada
postoperatorie (3-4 luni). Dacd
- - - tratamentul este cu efect bun, se da grupa
Nr. ConC(_edluI Concgdlul Concgdlul I de invaliditate.
dio Denumirea bolii medical medical medical . . . L
minim maxim mediu I1. st. Buletin 3 4 Iur_n, grupa a H'-a de |nvaI|_d|tate.
Rinosinuzitele si complicatiile II. st. _Conc_ed_lu medical 3 -4 luni, grupa a li-a de
I lor: invaliditate.
1 | Sinuziti acuti 6 10 8 V. st. GrAupa f""_ _Il-a de |nv?lld|tate, daca necesita
2 | Sinuzita cronica 7 14 10 — |ngry|]|re-l grupa. - -
3 | Rinita acuta 10 12 1 3. Larl_nglta Aptvde mu_nca. In perloatia de acutlzz?\re 4—10 Z|_Ie.
PSP : - cronica Daca acutizarea se repeta de 4 - 6 ori pe an, pacien-
Complicatiile intraorbitale si o . . < <
4 | . . . 1 luna 3 luni 2 luni tul se transfera la alt loc de munca. La persoanele,
intracerebrale ale sinuzitelor . « . < oA w
- la care vocea are importanta profesionald (cantareti
Il_| Faringele: pedagogi), se da gr. a Ill-a de invaliditate pe timpul
1 | Anginele, faringitele 6 zile 9 8 necesar pentru recalificare.
2_| Flegmoanele periamigdaliene : 12 10 4. | Tumori benigne | Pe durata perioadei operatorii se da certificat pentru
3 Farlpgltele acute i cronice in 5 8 6 ale laringelui 10 zile - 1 - 2 luni. Pentru cantireti - grupa a Ill-a
acutizare de invaliditate si apoi calificare.
Il | Laringele: 5. | Scleroma In functie de compensarea respiratiei se di gr. a Il1-
1 | Laringitd acutd 7 10 8 laringelui a sau a li-a.
2 | Laringita cronica 10 12 1 6. | Cancer laringian | I.st. Dupd operatie certificat 2 - 4 luni, apoi
IV | Urechea: gr. a Ill-a pentru 1-2 ani.
1 | Otitd externa 5 12 8 I1. st. Certificat 2 - 4 luni, gr. a li-ape 1 - 3 ani, daci
2 | Otitd medie acuta 10 16 15 pronosticul e favorabil se d& gr. a Ill-a.
3 | Otitd medie acutd, mastoidita 30 40 35 I11. st. Certificat 3-4 luni. Pe 1 -3 ani gr. a li-a.
4 | Otitd medie cronica Tn acutizare 10 16 16 IV st. gr. a li-a de invaliditate, daca necesita
5 | Complicatiile endocraniene 30 120 60-45 ingrijire —grupa I.
7. | Otite medii Apt de munca. Dacd pacientul nu poate continua
cronice munca la locul precedent de lucru, se da gr. a Ill-a
pentru timpul de calificare.
8. | Otoscleroza Apt de muncd. Daca se trece la alt loc de munca, se
da gr. a Ill-a pentru 1-2 ani.

Nota: durata concediului medical este data in zile
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