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1. PARTICULARITATILE ANATOMO-TOPOGRAFICE
ALE REGIUNII ORO-MAXILO-FACIALE LA COPII

Din momentul nasterii copilului si pina la 17 ani, procesul de
dezvoltare decurge intensiv si, cu cit este mai mic copilul, cu atit mai
deosebit decurge dezvoltarea lui. Pind la adolescentd, dezvoltarea or-
ganismului uman cuprinde citeva perioade: 1) intrauterind — 280 zile
(10 luni); 2) prematura — 2,5-3,5 saptdmini; 3) a sugarului — pini la
1 an; 4) virstei fragede — de la 1 an la 3 ani; 5) prescolari —de la 3 la
7 ani; 6) scolard — 7—18 ani (micd, medie si pubertate scolara).

Perioada de dezvoltare intrauterind. In aceasta perioada se evi-
dentiaza actiunile favorabile si nefavorabile ale factorilor ereditari si
dobinditi asupra dezvoltarii embrionului. Viciile si anomaliile con-
genitale ale regiunii maxilo-faciale apar in primele 3 luni de dez-
voltare intrauterind. In urma dereglarilor de dezvoltare a mugurelui
nazofrontal, se produc anomalii ale orbitelor — hipotelorism sau ci-
clopia, etmocefalia, cebocefalia. In primele doua luni de dezvoltare,
tulburiérile de fuziune a mugurilor embrionari pot provoca chisturi si
fistule cervicale si faciale, anomalii ale tesuturilor muscular, nervos,
vascular. La sfirsitul lunii a doua, embrionul este format. Anomaliile
aparute dupd perioada de doui luni sunt rezultatul dereglarilor de
dezvoltare i crestere si au o importantd mai micd asupra functiei
organelor (anomaliile de forma a craniului gi oaselor faciale, carti-
lajului nazal si auricular, globului ocular etc.). in perioada de 4,5-5,
apoi de 7 luni de dezvoltare intrauterind, odati cu mineralizarea in-
cisivilor, molarilor §i caninilor primari, se determind componenta
chimic3 si structura dentara.

Perioada prematurd. in perioada prematura pot fi observate he-
moragii punctiforme pe tegumente sau mucoasd, mai ales in regiu-
nea fetei i conjunctivei. Ele sunt consecinta leziunilor traumatice in
timpul nasterii si dispar intr-un termen scurt, fard urmiri. Hemora-
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giile subcutanate postnatale apar in forma de tumefieri, edeme in-
tinse ale partilor moi, ca rezultat al compresiunii asupra copilului in
timpul nasterii. Sunt localizate mai cu seama in regiunile occipitald
si parietald, frontala si faciald, in functie de pozitia copilului in tim-
pul nasterii. Ele regreseazd dupi o zi si dispar in urmatoarele 2-3
zile.

Icterul nou-nascutului apare in ziua a 2-a — a 3-a dupi nastere,
mai rar in prima sau in a 4-a — a 5-a zi. Culoarea galbend apare in
primul rind pe tegumentele fetei.

in primele 3—4 zile de viati, masa corpului scade considerabil,
ceea ce este un proces fiziologic.

Anomaliile cu manifestéri clinice evidente sunt observate ime-
diat dupa nagtere de cétre ginecolog sau pediatru. Cele cu semne
clinice mai putin evidente pot rdmine neobservate timp indelungat;
se trddeaza doar prin dereglédri de functie. Spre exemplu, alaptarea
cu jend la sin, regurgitatiile si pocniturile limbii sunt cauzate de fre-
nurile scurte ale limbii §i buzelor. Frenulotomia sau frenuloplastia
este indicatd daca 1n timpul aldptarii la sin apar pocnituri, iar masa
corpului nu creste in dinamicad. Evidenta postoperatorie a copilului,
timp de 2-3 zile, este obligatorie, deoarece sistemul de hemostaza la
copii este foarte labil. Regurgitatia laptelui si imposibilitatea suptu-
lui sunt semne ale defectului uvulei, palatului moale si palatului dur.
Prezenta lor este confirmata doar de medici.

Dezvoltarea armonioasd a maxilarelor este asiguratd de functia
muschilor masticatori in timpul suptului la sin. in primele zile de
viatd, copiii sug sinul mamei cu o putere de 300 g; la sfirsitul sdp-
taminii a doua, ea creste pind la 700-800 g, din contul dezvoltirii
si cresterii mugchilor masticatori. Alimentatia artificiald nu asigura
functia respectiva. In acest scop, se recomanda ca orificiul suzetei sd
aibd dimensiunile respective, ca sd permitd trecerea lichidului cu o
vitezd de o picaturd in doud secunde, asigurind astfel timpul alimen-
tar in 12—-15 minute.
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Sistemul imunitar imatur face ca sugarii si fie mai predispusi
la infectiile de origine micotica (candidoze), localizate pe mucoasa
cavitatil orale, care favorizeaza aparitia aftelor Bednar pe mucoasa
palatului, la hotarul dintre palatul moale si cel dur.

Infectiile purulente ale tegumentelor adesea sunt prezente la
sugari. Dermatita exfoliativd gravi, conditionata de stafilococii pa-
togeni aurii, imitd rujeola, localizatd de obicei pe tegumentele din
jurul orificiului bucal. Afectiunea se rispindeste rapid si, in decurs
de 2 ore, ocupd noi teritorii, afectind tegumentele corpului, mem-
brelor superioare si inferioare. Starea generald poate fi afectata grav,
punind in pericol viata copilului. in aceste situatii este necesari te-
rapia intensiva.

Perioada sugarului. Pentru majoritatea copiilor nascuti la ter-
men si cu o dezvoltare fizicd normala perioada sugarului se termind
la I an. Aceastd perioada se caracterizeaza prin hipofunctia organe-
lor interne, mai cu seama sufera tractul digestiv. Schimbiri semni-
ficative au loc in sistemul endocrin. La virsta de 4-5 luni, functia
sistemului endocrin se activeaza. In primul an de viata creste func-
tia secretorie a glandei tiroide, incepe functia hipofizei si timusu-
lui. In perioada sugarului pot fi observate anomaliile de constitutie,
ale sistemelor nervos si limfatic, diatezele exsudative, iar odatd cu
cresterea intensivd a scheletului osos, se determind o frecventi in-
alta a rahitismului.

Imunitatea primard pasiva treptat scade, iar imunitatea dobindi-
ta inca nu s-a stabilit. In aceste conditii, sensibilitatea oragnismului
fiind maritd, copilul este deosebit de expus la diferite infectii. De
obicel, mucoasa cavitatii orale, organele respiratorii i tegumentele
servesc drept poartd de patrundere a germenilor. Reactiile difuze si
incapacitatea de limitare a proceselor patologice in limitele unui or-
gan sau tesut caracterizeaza aceastd virsta.

In perioada sugarului, actiunea unor factori externi (suptul de-
getelor, buzelor, limbii, biberonului) poate cauza deformatii §i ano-
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malii ale sistemului dento-maxilar. Cu scop profilactic, biberonul va
fi folosit numai in timpul somnului superficial si inldturat in timpul
somnului adinc. Miscarile méinilor se vor limita prin aplicarea dis-
pozitivelor speciale, pentru a evita suptul degetelor. Perna va fi plata
si micd. In timpul somnului, barbia va fi in extensie, si nu l3sata in
jos, contribuind astfel la dezvoltarea suficientd a mandibulei. Tot-
odata, pozitia gitului va fi libera, pentru a nu provoca tensionarea
muschilor masticatori, care mentin mandibula in pozitie posterioara.
Tn aceasta perioada se observa tulburiri ale respiratiei nazale, care de
asemenea influenteazd dezvoltarea maxilarelor.

in primul an de viat, procesele de formare si mineralizare a din-
tilor primari continu $i incep procesele de formare si mineralizare
a dintilor permanenti. Modificarile de metabolism, cauzate de afec-
tiunile generale ale organismului in aceasta perioadi, vor influenta
structura tesuturilor dentare, provocind hipoplazie difuza sau predis-
punere sporitd la carie dentara.

Perioada virstei fragede sau perioada dintilor primari. In aceas-
ta perioada de dezvoltare, treptat, se perfectioneaza toate functiile
organismului. Pentru copiii acestei perioade este caracteristicd o
plasticitate mirita, in baza céreia poate fi oglinditd actiunea facto-
rilor exteriori (pozitivi $i negativi) asupra organismului. Deseori, se
observa diferite dereglari ale functiei sistemului endocrin.

Perioada prescolard se deosebeste de perioada virstei fragede
prin aspectul calitativ, si nu cantitativ al dezvoltérii organismului.
Perioada virstei fragede si perioada prescolara alcatuiesc o grupai,
numitd perioada dintilor de lapte. In lipsa masurilor profilactice
complexe, la copii se depisteaza o frecventa inalta a afectiunilor den-
tare: carie dentard, infectii odontogene, deformatii dento-alveolare.

Perioada gcolard cuprinde copiii de la 7 pina la 12-13 ani. La
acesti copii se finiseaza dezvoltarea si diferentierea organelor. Sis-
temul nervos central si sistemul periferic pot fi considerate stabile.
Are loc dezvoltarea acceleratd a sistemului muscular, se stabileste
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intelectul copilului. Deseori, la aceastd virsta se intilnesc deregliri
neurologice, disfuntii endocrinologice.

Pubertatea este ultima etapa de dezvoltare a copilului. Perioada
de stabilire difera de la un copil la altul si depinde de sex si capacita-
tile functionale si anatomice ale organismului. La baieti, pubertatea
incepe la 14-15 ani, la unii la 18 ani; la fetite — cu doi ani mai devre-
me (la 12-13, pind la 16 ani). Organismul copilului devine similar
cu al adultului. Paralel cu afectiunile dentare, caracteristice pentru
perioada prescolard, deseori apar gingivite, iar in lipsa igienei cavi-
tatii orale — tulburiri in tesuturile parodontale.

Craniul. Baza craniului este proportional dezvoltats, dar superi-
or de ea se inaltd o bolta (calvaria) puternicd, in timp ce inferior de ea
se afla fata (facies) scurtd, latd spre craniu si ingusta spre barbie. Cir-
cumferinta craniului nou-nascutului este de circa 34 cm. O bombare
evidenta a portiunii frontale si o barbie mica caracterizeaza aspectul
facial al nou-néascutului. Capul sferic, relativ mare, reprezinti % din
lungimea corpului, la 2 ani — '/, 1a 6 ani — '/, 1a 12 ani — '/,. La adult,
marimea capului constituie 7% — 8 din lungimea corpului.

Fata rotunda, cu obrajii bombati (din cauza tesutului adipos abun-
dent) este mult mai mica in comparatie cu craniul cerebral. Fata pre-
zintd doud regiuni: superioard si inferioard. Prima contine organele
de simt si este situatd aproape de craniul neural, avind aproxima-
tiv aceeasi mirime. Cea de-a doua, realtiv mai mic, este inceputul
aparatelor respirator si digestiv. Dezvoltarea fetei continui pini la
virsta de 30 ani, avind un caracter neregulat, cu perioade intensive
de cregtere — pind la 6 luni, de la 3 pini la 4 ani, de la 7 pini la 11
ani. Traumatismele i infectiile in aceste perioade pot afecta zonele
de crestere ale scheletului facial, avind drept consecinte diferite de-
formatii.

Piramida nazald mica si latd, cu nérile indeprtate anterior si in-
ferior, este limitatd spre regiunea frontala de o placa cutanati trans-
versd, care dispare la o séiptdmind dupa nastere. Pavilioanele auricu-
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lare, in aparenta situate mai caudal decit la adulti, sunt mai mari in
raport cu fata (circa 25 mm lungime si 16 mm litime) si reniforme
(1a adulti sunt triunghiulare). Ele sunt asezate cu putin indédratul unei
linii verticale, care imparte capul in doud jumatati egale. Cartilajele
pavilioanelor si ale nasului sunt dure, rezistente si elastice.

Gitul este scurt, datoritd tesutului adipos abundent care determi-
nd aparitia plicelor cutanate, pozitia inaltd a sternului, claviculei si
umerilor. La nou-ndscut, regiunea cervicala are dimensiuni propor-
tional mai mari decit la adult — 28 cm, ceea ce reprezintd 25,5% din
lungimea coloanei vertebrale, iar la adult — 50 cm sau 22,1%. Dato-
ritd faptului ca fata nu este dezvoltatd, organele cervicale au o pozitie
anatomici mai superioara. In regiunea laterald a gitului, nodulii lim-
fatici din lantul cervical profund sunt situati compact, in apropierea
venei jugulare interne, unii chiar localizati pe vend, palpindu-se. Cea
mai mare cantitate de tesut adipos se giseste in regiunea occipitala,
in dreptul vertebrei proeminente. Sub barbie, grosimea acestui strat
ajunge pina la 3,5 mm. Gitul si toracele sunt scurte, iar abdomenul
este foarte lung. Impresia generala este ca nou-nascutul are doar cap
si abdomen.

Tegumentele la copiii mici au particularititi care, pe parcusul
vietii, se modifica. Ele au o retea capilara bine dezvoltata si o vas-
cularizatie intensiva. La palpare, pielea este catifelatd, moale, cu o
elasticitate bine dezvoltatd, usor vulnerabila, din care cauzi pe ea nu
se aplicd unguente concentrate. Stratul adipos, localizat proportio-
nal, 11 da copilului o infatisare specifica, rotundad. Capacitatea mare
de proliferare explica regenerarea rapida a plagilor partilor moi. Pla-
gile cu lungimea de 5-6 c¢cm regenereaza spontan, pe cind la adulti
vor regenera de la sine doar cele cu o lungime de pina la 34 cm.

Epidermul la nou-ndscut este fin si subtire, se desprinde ugor de
dermd, din cauza membranei bazale slab dezvoltate. Stratul germina-
tiv este subtire si alcituit din 3—4 straturi de celule de forme variate
(rotunde, poligonale). Stratul granulos se dezvolta rapid in primele

-10-



sdptdmini $i este alcdtuit dintr-un singur rind de celule, iar stratul
transparent este prezent numai pe palme si talpi. Lipsa acestui strat,
care contine cheratohialind, face atit de transparenta pielea nou-nis-
cutului. Stratul cornos este format din 23 siruri celulare, slab unite
intre ele, care usureaza procesul de descuamare.

Dermul are o grosime variabild — de la 1-1,1mm la 0,4-0,7 mm.
Cu virsta, traiectul fibrelor colagene se modifica in interiorul tunicii
proprii, ceea ce face ca liniile de clivaj, In anumite regiuni, si fie
orientate in directii diferite decit la adult. Fibrele colagene sporesc
rapid in dimensiuni si numdr. Cele elastice apar dupi virsta de 6 ani
s1 ating maximum de dezvoltare la 35 de ani. La nou-n#scut, papilele
dermice sunt incomplet dezvoltate; ele se definitiveaza in perioada
copildriei. Pigmentul isi face aparitia curind dupa nastere.

Cavitatea bucali la nou-nascut gi sugar pini la 3 luni este mica,
din cauza ramului mandibular scurt, boltii palatine scurte si late, pre-
cum si a lipsei dintilor. Cavitatea bucala se desparte de vestibulul
gurii prin valul gingival, unde erup dintii. Palatul dur este lat si turtit,
spre deosebire de adulti, la care el este ingust si inalt. in partea pos-
terioard a palatului dur, de o parte si de alta a rafeului se afla cite o
depresiune, In care se deschid mai multe orificii glandulare. La nou-
nascut §i la sugar, in mucoasa palatului, in regiunea lui posterioara,
simetric liniei mediane, existd cordoane si perle epiteliale, formate
dintr-un tesut epitelial inconjurat de o capsuld conjunctiva. Ele dis-
par dupa 2-3 ani de viati. '

Planseul bucal este mic. In cavitatea relativ mici se plaseaza lim-
ba relativ mare. Muschii masticatori sunt bine dezvoltati. In spatiile
profunde geniene este situatd bula grisoasi Bichat, bine conturata,
care proemind in cavitatea bucala. La virsta de 4 ani, ea are infitisa-
rea unei sfere turtite usor, a cirei portiune formeazi un sant in care
intrd muchia anterioara a muschiului maseter. Bula griisoasi se se-
para de organele vecine printr-o capsula subtire, care o fixeaza usor
de muschiul buccinator si este usor de enucleat. Cu virsta, sfera se
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turteste i migreaza posterior, depaseste muschiul maseter i se agaza
intre ramul mandibular si ultimul molar. Cranial, se prelungeste in
grasimea regiunii temporale, iar posterior — in cea a regiunii infra-
temporale. Corpul adipos are un rol plastic, serveste ca substantd
de rezervd, ca organ de alunecare in timpul suptului §i masticatiei.
Pozitia lui face favorabila raspindirea rapidéd a proceselor purulente
in spatiile mentionate.

Mucoasa cavititii bucale este find, putin uscatd, bine vasculari-
zatd, ceea ce i di un luciu deosebit. Mucoasa gingivald, ce acopera
arcul alveolar si marginea alveolard, este imobila §i mai groasa decit
la adulti. Portiunea alveolar3 a crestei gingivale este delimitata prin
doud santuri: unul lateral, mai mare, si altul medial, mai mic. Pe fie-
care jumitate a maxilei si mandibulei se afld cite 5 proeminente sau
scufii dentare, care formeaza un invelis pentru fiecare dinte decidual
si permanent. La locul de eruptie, gingia are o culoare albicioasd, iar
in rest — rosie, datoritd abundentei de vase. Pe marginea liberd a gin-
giei, atit pe maxil, cit i pe mandibuld, pind in perioada de erupere
dentard, se gsesc plicele mucoasei, in forma de rulou dens, véluros
(plicele Robin-Magitat), mai pronuntate dupd aliptare. Ele sunt mai
accentuate la nivelul proiectiei caninilor si dispar odatd cu aparitia
dintilor primari.

Glandele salivare sunt dezvoltate la nasterea copilului. Glanda
parotida cintareste 1,8 g, glanda submandibulard — 0,84 g, glanda
sublinguald — 0,4 g, in comparatie cu glandele adultului, care cinta-
resc 43 g, 4 g si 6 g. La virsta de 3 luni, greutatea lor se dubleazi, la
6 luni se tripleazi, iar la 2 ani depaseste de 5 ori greutatea initiala.
La nou-nascut, secretia glandelor salivare este diminuaté, generind
o usciciune usoard a mucoasei cavititii orale. La 5-6 luni, functia
glandelor salivare se activeaza, provocind sialorei fiziologice. Sali-
va se produce in cantitati atit de mari, incit copilul nu reugeste sa o
asimileze si ea se elimind extrabucal. Cantitatea de salivd creste in
procesele inflamatorii ale cavitatii bucale si se micsoreaza in caz de
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diarei, temperatura, casexii, tulburari de alimentatie. Ductul salivar
al glandei parotide la copiii mici are un traiect neregulat, iar orificiul
Stenon este situat la 0,8—1cm anterior de muschiul maseter. Glanda
parotida este rotunda, ajunge pind la unghiul mandibular §i proemina
putin anterior. Ramurile nervului facial sunt localizate superficial, in
special la nivelul orificiului mastostiloid si al glandei parotide.

La nou-nascuti, maxilarul superior este scurt, larg, format in
mare parte de apofiza alveolard, in care sunt plasati mugurii dentari.
Tuberozitatea maxilarului lipseste, iar creasta alveolard nu este dez-
voltata. Initial, ea are forma unui jgheab larg, cu peretele medial sub-
tire si cu cel lateral gros. Proeminentele dintilor deciduali superiori
sunt mari §i puternic evidentiate pe suprafata anterioard, dind aspect
de prognatism maxilar. Corpul maxilarului are dimensiuni mici si
de aceea mugurii dintilor de lapte sunt situati imediat sub plange-
ul orbitei. Odata cu eruperea dintilor, creasta alveolard impreuna cu
mugurii dentari coboari in jos, indepéartindu-se de orbita.

Predominarea substantelor organice in raport cu cele neorganice,
vascularizatia abundentd, structura trabeculard a maxilarelor, cana-
lele Havers largi, trabeculele osoase fine si subtiri, inconjurate de o
cantitate mare de tesut mieloid, mai putin rezistent la factorii exci-
tanti decit mdduva osoasa galbend, favorizeaza raspindirea §i gene-
ralizarea proceselor infectioase intr-un termen scurt.

Cresterea maxilarului decurge pe calea osificérii pericondrale.
Zonele de crestere se localizeaza la nivelul suturilor maxilarului cu
oasele frontal si zigomatic, pe linia mediand a palatului dur.

Sinusul maxilar 1a nou-ndscut apare in forma de bombare in me-
atul inferior, cu trei suprafete: superioara, laterald si mediala. A patra
suprafatd reprezintd o muchie oblica laterald, care este virful sinusu-
lui. Anterior el atinge sau depdseste canalul nazolacrimal. Orificiul
de comunicare cu meatul mijlociu este o simpla despicaturd orien-
tata sagital. In cea de a doua luna de viata el devine oval-alungit, in
luna a gaptea — oval-rotunjit, iar la sapte ani are forma rotunda. La
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nastere, sinusul are dimensiunile: vertical — 5 mm, longitudinal — 8 mm,
transversal — 3,5 mm. Dezvoltarea ulterioard a sinusului are loc prin
resorbtie osoasa. Cavitatea sinusal creste in plan anterior si lateral,
unde osul este mai spongios. In inaltime, sinusul creste prin orizon-
talizarea peretelui inferior al orbitei. in primul an de viata, peretele
inferior sinusal se proiecteazi la o distanti de 4,2 mm de planseul
nazal. Anual, el coboard cu 0,5 mm. La 7 ani, sinusul are forma de
tetraedru. Definitivarea cresterii are loc intre 12 si 14 ani, odati cu
eruptia molarilor si cresterea lui in plan posterior. Cresterea in inal-
time nu este legatd de dentitia deciduald, deoarece mugurii dentari
sunt separati de cavitatea sinusului printr-un perete gros.

Cresgterea intensiva a sinusurilor se manifesta la virsta de 5 ani.
Intre 5 si 15 ani, cresterea este mai lentd. Marginea inferioari a si-
nusului, pe parcursul eruptiei dentare, apare pe imaginea radiologica
neconturatd, stearsd. Sinusurile maxilare se maturizeazi si imbraca
forma anatomici identica cu a maturilor dupi eruperea dintilor per-
manenti si instalarea dentitiei permanente, la 13—15 ani. La 15 ani,
sinusurile paranazale ating, in plan orizontal, litimea maxima, iar la
20 de ani, in plan vertical, inaltimea maxima. Sinusul paranazal sting
este mai mare decit cel drept, iar la biieti el este mai voluminos decit
la fetite.

Mandibula la sugar este situatd posterior in raport cu maxila-
rul, iar apofizele alveolare contacteazi numai in timpul suptului. La
nou-nascut, creasta alveolard are inaltimea de 8,5 mm, iar corpul
mandibulei este format dintr-o fisie ingusta de 3—44nm (la adulti,
respectiv — 5 mm si 8 mm). Ramul mandibulei, pitrat si scurt, re-
prezintd 35% din lungimea mandibulei. Fosa articulari este plata.
Ramul mandibulei unui copil de 34 ani este de doui ori mai ingust
decit la adulti. Distanta de la creasta temporala pini la orificiul man-
dibular este de 89 mm, la 5-6 ani — de 10 mm, la 11-13 ani — de
11~13 mm. Unghiul mandibulei este obtuz, de circa 140-150°; la
adulti el se micsoreaza pina la 104-110°. Pe partea laterald a corpu-
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lui se vede orificiul mental. La nou-nascut si la copilul mic acesta
este agezat mai aproape de marginea alveolari, in dreptul caninului,
iar la adult se giseste la egald distantd de marginea alveolara si de
marginea inferioard, in dreptul primului premolar.

Cregterea mandibulei decurge pe cale de osificare endocon-
drald, care porneste de la procesul coronoid. In toata perioada de
crestere longitudinald a mandibulei, in regiunea ramului se observa
modificdri complicate de remodelare a proceselor de osteogenezi:
pe marginea anterioara — remodelarea de resorbtie, iar pe marginea
posterioard — osteogeneza periostali. In asa mod, dimensiunile lon-
gitudinale ale ramului si corpului mandibulei treptat se maresc.

intre 9 luni si 1,5 ani, orificiul mandibular este situat cu 5 mm
mai jos de apofiza alveolard mandibulari, la 3—4 ani — cu 1 mm mai
Jjos de suprafata masticatoare a molarilor inferiori; la 6-9 ani — cu
6 mm mai sus de suprafata masticatoare a molarilor inferiori, iar la
12 ani — cu 3mm mai sus de aceeasi suprafati. O crestere intensivi
a mandibulei se observa in perioadele de véarsta: 2,2-4 ani, 9-12 ani
$i 15-16 ani. Ramul mandibular creste intensiv de la 3 pini la 4 ani
sidela9la 11 ani. Cresterea inceteaza odaté cu eruptia dintilor per-
manenti (15-17 ani).

Particularitatile structurii mandibulei depind de virsta copilului,
de factorii functionali etc. La nou-ndscut si sugar, structura man-
dibulei — atit in regiunea corpului, cit si in regiunea ramului — este
accentuatad si, radiologic, bine vizibila; la nivelul liniilor de fortd nu
se va evidenfia desenul trabecular. Substanta spongioasi, la un co-
pil de 6 luni, este localizata la nivelul mugurilor molari primari, iar
in apofiza alveolari ea lipseste. Cantitatea de substant spongioasi
este foarte micd, cu o structurd nediferentiati. Cresterea intensiva a
tesutului spongios are loc de la 6 luni la 3 ani, adic in perioada de
erupere a dintilor primari.

La 2-3 ani, apar modificari functionale de structurd, datorita ac-
tivitatii procesului de masticatie. Maxilarele se maresc semnificativ,
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structurile osoase devin dense; apar clar trabeculele osoase, situate
de-a lungul corpului mandibular si de la el spre apofiza alveolara. La
3-9 ani, are loc reconstruirea tesutului spongios. Trabeculele osoase
au o directie stabila.

Apofiza alveolara la copii are un aspect strict dependent de dez-
voltarea si eruptia dentara. In perioada schimbului fiziologic, virful
septului interdentar este sters, iar dintii par situati in pungi, care ra-
diologic au o opacitate marita §i contur neregulat. Odata cu eruptia
dentard, relieful lor anatomic se restabileste. Septul interincisival
este rotund sau ascutit, iar corticala — groasi. In mod normal, septu-
rile interdentare sunt localizate la nivelul smaltului si dentinei. Dez-
voltarea crestei alveolare se termin la 8-9 ani.

Sistemul nervos. Imaturitatea sistemelor si organelor (sistemul
nervos nedesavirsit, centrul de termoreglare mediocru, sistemele
limfatic §i reticuloendotelial imature) creeazi premise favorabile
pentru generalizarea proceselor purulente odontogene si neodonto-
gene, intr-un termen scurt. De aceea, in prim-plan se manifesti sem-
nele clinice generale (voma, diareea, stérile de neliniste si febrilitate
etc.). Manifestérile clinice locale sunt sterse datorita tesutului adipos
abundent si faptului ca copiii cu greu pot determina localizarea foca-
rului purulent. De obicei, ele sunt observate de périnti in perioada de
exteriorizare. Sistemul respirator si sistemul nervos vegetativ insta-
bil reactioneaza la factorii lezanti prin tulburari de respiratie.

Reactia psihoneurologica a copiilor la tratament este neadecvata.
Ca rezultat, starea de fobie si bilbliala se observa foarte des la copiii
care au fost supusi fortat tratamentului, fara remedii de protejare a
sistemului neurologic sau prin administrarea anesteziei neadecvate.

Sistemul cardiovascular la nou-nascuti este cel mai bine dezvol-
tat, in comparatie cu alte sisteme. Bétiile inimii sunt mai frecvente
decit la adulti, iar tensiunea arteriald —~ mai joasi. Volumul sangvin
la copii este mai mare si constituie 80—100 mi/kg, la adulti fiind de
60 ml/kg. Viteza circulatiei sangvine este de doud ori mai mare decit
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la adulti. La nou-néscuti si la copiii de virsta frageda, cea mai mare
parte de lichid sangvin circuld prin vasele centrale ale organelor
interne, iar prin cele periferice — o cantitate mult mai mica. Copiii
sunt mai putin rezistenti la hemoragii si la tulburirile ortostatice,
din cauza sensibilitatii scdzute a baroreceptorilor. Pierderile sang-
vine de pini la 50 ml echivaleaza cu 600—1000 ml lichid sangvin la
maturi. Din aceastéd cauza, chiar i cele mai mici hemoragii necesita
restituire.

Sistemul respirator. in primul an de viata, sistemul respirator este
dezvoltat insuficient. Suprafata pulmonara de respiratie la un kg este
micd, iar necesitatea de oxigen — mare. Deoarece respiratia diafrag-
mald predomind in raport cu cea toracica, tulburirile de respiratie
deseori sunt rezultatul unor compresiuni (in meteorism, aerofagii).
Oasele costale ale cutiei toracice sunt localizate orizontal.

Ciile aeriene la copiii mici sunt inguste, limba relativ mare, mu-
coasa valului faringian este find si receptivi la dezvoltarea edemului.
Infectiile respiratorii, vegetatiile adenoide si amigdalitele afecteazi
deseori copiii mici §i cauzeaza intreruperea permeabilititii cdilor ae-
riene de doud ori mai des decit la adulti. Insuficienta functiei epite-
liului respirator si a drenajului reflector este o reactie frecventd la
copiii mici, in special la preparatele anesteziei inhalatorii. De aceea,
in timpul anesteziei inhalatorii, in céile respiratorii se acumuleazi
rapid lichid mucoid insotit de dereglari de respiratie.

Sistemul limfatic. La nou-nascuti, ganglionii limfatici se carac-
terizeaza printr-un continut mic de tesut conjunctiv si un sistem ce-
lular nedesavirsit. in primul an de viata, ganglionii limfatici nu sunt
capabili sd-gi manifeste rolul de aparare a organismului de infectiile
eventuale, ceea ce explicd probabiltatea crescutd de generalizare a
proceselor infectioase. La virsta de 7-8 ani, in ganglionii limfatici
apar celule cu membrane §i stromd maturizate, functia de bariera
fiind desavirsita.
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Tractul digestiv 1a copiii de pind la un an se manifesta prin evacu-
are indelungata. Eliberarea continutului stomacal, la majoritatea co-
piilor, are loc Tn decurs de 8 ore. De aceea, riscul vomei si aspiratiei
este crescut mat cu seama In timpul somnului §i anesteziei generale.
Functia insuficientd a sfincterului cardiac i tendintele de spasm ale
jomului piloric de asemenea pot fi cauza vomelor si aspiratiilor.

Sistemul endocrin. La o jumaétate din nou-ndscuti se determind
prezenta glandei timoide. Uneori, ea este destul de marita (timome-
galie) si se asociaza cu hipofunctia glandelor suprarenale, generind
starea timico-limfaticé, ce se caracterizeaza prin hipotonie, palidita-
tea tegumentelor, diateza limfatica. Stérile timico-limfatice surve-
nite in timpul anesteziei generale sau interventiilor chirurgicale pot
avea un sfirsit letal.

Tulburérile functiei glandei tiroide cauzeazid dereglari functio-
nale in dezvoltarea fizicd si psihica a copilului, intirzierea procese-
lor de osificare si stoparea cresterii oaselor, tulburdri In perioadele
de eruptie dentard, stari de febrilitate, procese trofice tegumentare,
afectarea tesuturilor dure dentare.

Glandele paratiroide reguleaza schimbul de calciu, maresc conti-
nutul lui in singe, scad continutul fosforului. Hipofunctia glandelor
paratiroide duce la scdderea nivelului de calciu, cresterea tonusului
neuromuscular, mareste alcaloza.

Sistemul termoregulator 1a nou-ndscuti i la copii in primele luni
de viata este labil, cu o capacitate inaltd de termoemisie. Instabilita-
tea termoregulatorie se explicd prin conductibilitatea inalta a tesutu-
lui adipos, tesutul muscular slab dezvoltat, transpiratii insuficiente,
suprafata corpului relativ mare. Solicitarea atropinei, temperaturile
scazute sau ridicate conduc, in scurt timp, la hipo- sau hipertermie.
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2. ANESTEZIA IN POLICLINICA STOMATOLOGICA
PENTRU COPII

Anestezia este o stare creatd cel mai adesea prin introducerea in
organism a unor substante chimice, prin care se suprima, temporar,
perceperea sau transmiterea sensibilitatii dureroase, insotitd sau nu
de somn analgezic, de stabilizare neurovegetativi si de relaxare mus-
culard. Problemele de anestezie la copii sunt diferite de ale adultului,
datorita instabilitatii psihice i neurovegetative, agitatiei si lipsei de
colaborare, starilor de excitatie psthomotord crescutd. Organismul
copilului este un organism biosocial compus, in care toate organele
si sistemele se afla intr-o stare de echilibru fiziologic instabil si chiar
cele mai mici dureri sunt insuportabile. Emotiile negative au un rol
deosebit in comportamentul copiilor si pot trece in manifestarea lor
extrema — starea de afect.

Anxietatea este o trasidturd de personalitate, definitd ca tulburare
a afectivitatii, si se manifestd prin neliniste, teama, ingrijorare ne-
motivatd, in absenta unor cauze care si le provoace. Se mai numeste
§i teamd fdrd obiect. Fobia este o stare emotionald responsabila de
recunoasterea, constientd de obicei, de amenintarea pericolului ex-
tern. Spre deosebire de anxietate, fobia este o teami cu obiect (spre
exemplu, de dentist — dentofobia). Anxietatea si frica sunt insotite
de o responsabilitate psihologica similara, care poate fi considerati
patologicd, daci deregleazi responsabilitatea controlului emotional.

La virsta de doi ani, posibilitatea copiilor de a comunica difera
mult, in functie de dezvoltarea vocabularului. La aceastd virstd, co-
piii manipuleaza cu aproximativ 12—-100 de cuvinte, preferi jocurile
solitare, nu sunt obignuiti sd se joace cu alti copii. Fiind prea mici,
colaborarea lor cu medicul se face nu verbal, ci prin jocuri si jucarii
cu care se pot juca, le pot tine sau atinge cu mina. Luminile orbitoa-
re si instrumentele lucitoare provoaci frica, care se manifesti prin
atac sau prin stiri de neliniste (miscari bruste, neasteptate). Copilul
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se striduieste sd coboare din fotoliul stomatologic, se intoarce cu
spatele, face migcari izbitoare, bruste cu miinile. Separarea fortata
a copiilor de parinti poate provoca atac de panicd. De aceea, copiii
sunt examinati §i tratati numai in bratele parintilor.

La virsta de trei ani, copiii sunt dispusi sd comunice usor cu den-
tistii. Ei sunt mari doritori de a povesti diferite istorioare. Interesul
medicului fata de problemele copiilor, atitudinea binevoitoare si vor-
ba blinda a personalului medical stabilesc o colaborare calma intre
medic si micul pacient. Uneori insd, chiar fiind binevoitor, el refuza
orice manipulatie in cavitatea orala.

La patru ani, copiii ascultd cu interes explicatiile dentistului. De
obicei, ei sunt ascultitori, converseazd cu plicere. In unele situatil
ins3, ei pot deveni agresivi. Stresul manifestat la virsta de 2-3 ani
devine mai putin exprimat la 4 ani. Leziunea corporald este factorul
care provoacad deseori la aceasta virsta stéri de labilitate emotionala.
Chiar si cele mai mici leziuni, ca injectarea sau hemoragia postex-
tractionald, pot afecta copilul, producindu-i diferite stari obsesive si
fobice.

La cinci ani, copilul are o bogati experientd de activitate si co-
municare. Au mai multd informatie (adesea negativi) de la prietenii
lor, despre tratamentul stomatologic. Dacé parintii 11 educd adecvat,
copiil sunt mai putin stresafi, chiar daca tratamentul dentar se petre-
ce in lipsa parintilor. Comentariile despre interesele personale (im-
bracaminte, muzica, filme etc.) au un rol deosebit: ele pot schimba
radical atitudinea copilului fatd de ceea ce se petrece in oficiul sto-
matologic.

La virstd de 6—12 ani, copiii au interes fatd de lumea inconjura-
toare si devin independenti de parinti. Ei formeazi grupuri de pri-
eteni apropiati, unindu-se in cluburi sau echipe; studiaza ciile de
realizare a scopurilor impreund cu alti oameni si de adaptare la le-
gile societatii. In aceasta perioada de virsta, ei pot depasi stresul in
timpul procedurilor dentare, dacad stomatologul le va explica esenta
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manipulatiilor ce vor urma. Copiii invata sd fie toleranti in situatii
de stres.

Comportamentul copiilor in cabinetul stomatologic. Inainte de
a examina copilul in cabinetul stomatologic, in primul rind se va
aprecia starea lui psihologici si capacitatea de a suporta un stres. In
acest scop, sunt determinate trei tipuri de comportament: adaptiv,
slab adaptiv $i neadaptiv.

Copiii cu comportament adaptiv prezinta un risc minim de stres.
Colaborarea dintre ei si dentist este binevoitoare, ei accepta situatia
cu zimbet si placere. Tratamentul dentar are un succes evident.

Copiii cu comportament slab adaptiv sunt copii cu diferite forme
de cooperare.

Lipsa capacitatilor de adaptare este diametral opusd primei gru-
pe. In aceasti categorie sunt inclusi copiii de pini la 3 ani, handica-
pati, cu abateri de comportament, din diferite cauze.

Cooperarea agresivd este specifica pentru copiii de la 3 1a 6 ani.
Reactiile negative apar deja de la receptie sau chiar cind se face o
programare la stomatolog. Se caracterizeaza prin labilitate emotio-
nala, agresivitate fata de sine si dentist, emotii negative. Acesti copii
necesitd o corectie psihologica de diferitd durata.

Cooperarea negativd este caracteristicd pentru orice virsta, dar
mai tipica pentru copiii de virsta scolard. Unii copii au un comporta-
ment controlat, repetind deseori: ,,Eu nu vreau...”, ,Eu nu am si...”
De obiceli, acesti copii sunt supusi tratamentului stomatologic in po-
fida vointei lor. Ei sunt considerati neadaptivi in serviciul stomatolo-
gic si necesitd o pregitire suplimentara la psiholog si neurolog.

Adolescentii au un comportament pasiv, ei refuzi si comunice
verbal. Incercirile de a-i implica in convorbire in timpul examenului
sau tratamentului nu se soldeazi cu succes. La incercarile medicului
de a-1 examina ei {in gura inchisa.

Cooperarea pasiva. De obicei, acesti copii vin din localitéti rura-
le, cu un numar mic de locuitori, sau din regiuni izolate, unde rareori

-21 -



comunica cu strainii. Parintii pentru ei sunt persoane de aparare, dupa
care se pot ascunde. Ei nu opun rezistentd fizica, dar sunt emotional
instabili. Acesti copii au nevoie de o corijare a comportamentului,
iar tratamentul stomatologic se va efectua timp indelungat. Atitudi-
nea incorectd a personalului medical si parintilor fata de copil poate
contribui la tensionarea colaboririi.

Cooperarea tensionatd. Acesti copii initial accept tratamentul
stomatologic, dar in timpul tratamentului apar tremorul capului sau
miinilor, mai ales in timpul vorbirii, transpiratii, in special hiperhi-
droza. Stomatologul poate si nu observe prezenta lor.

Cooperarea specifica a copiilor combina specificul ultimelor
doud categorii. Copiii permit examenul sau manipulatiile stomato-
logce, insé elementul de frica 1i insoteste intreaga perioada de exa-
minare si tratament. Deseori ei acuza dureri. Plinsul este controlat,
constant $i nu exagerat.

in raport cu excitatia psihomotorie, exista trei categorii de com-
portament:

I. Predomina procesele de excitare §i agresiune. Prin comporta-
mentul lor, copiii sunt agresivi, batiusi. De obicei, ei sunt lideri
in colectivele lor.

II. Predomina procesele de depresie emotionala. Copiii sunt depre-
sivi, putin fi intereseaza mediul inconjurator. Manifesta instabi-
litate neurovegetativa (tulburiri de somn, poftd de mancare, der-
mografism labil).

II. Predomina procesele de astenie neurovegetativa (excitatie i in-
hibitie instabile si neechilibrate). Copiii sunt fricosi, divergenti,
nu se pot concentra §i obosesc repede.

In functie de tipul sistemului nervos central si reactiile copiilor la
interventiile stomatologice, sunt 4 categorii de comportament (dupa
Frankl).

I (extrem pozitiv) — colaborare benevola intre copil si dentist. Tra-
tamentul stomatologic este suportat usor de copii. II (pozitiv) — dento-
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fobie ugoari, manifestatd prin refuzul pasiv al copilului: ,,Nu mai am
dureri”, ,Mai bine revin maine”. Mimica fetei exprima incordare,
priveste In jur cu precautie si atentie, il intereseazi orice obiect din
interiorul cabinetului si orice miscare a personalului medical. in fo-
toliul stomatologic se asazd benevol, dar cu precautie, indeplinind
indicatiile stomatologului. III (negativ) — dentofobie medie, expri-
matd prin emotil, labilitate, agresivitate, cu elemente de panicd. Re-
fuza activ tratamentul stomatologic, manifestind excitatie motorie
si tremor, distonia respiratiei si labilitatea pulsului. IV (extrem
negativ) — dentofobie marcata: refuz sigur prin agresivitate fizic,
neurastenie (plinge si tipa incontinuu). Copilul manifesti o nevrozi
reactivd (se intoarce cu spatele la medic, isi imbritiseaza parintii,
poate sd loveascd sau sd muste), opune rezistenta fizicd la intrarea
in cabinetul stomatologic, deseori intrarea fiind imposibila. In acest
moment se determind labilitatea pulsului §i respiratiei, transpiratii
abundente, midriazd, voma, convulsii, tuse paroxismald, enurezi
spontana.
Anesteziile se clasificd in loco-regionale si generale.
Anesteziile loco-regionale
I. Anesteziile terminale neinjectabile:
- fizice (prin refrigerare; cu ajutorul curentului electric);
- chimice (prin aplicatie);
- ionoforeza.
II. Anesteziile injectabile:
- infiltratie (locald, la distantd, plexala, intrapapilara si inter-
ligamentard);
- regionala (perifericd, bazala, prin acupuncturi);
- serpinoasa infiltrativa (de tip Vignevski).
ITII. Anesteziile locale cu preanestezii:
- pregatirea psihologica;
- sustragerea psihologica;
- pregatirea narcopsihologica.
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[V. Anestezie locald combinati cu anestezie generald superficiala.

Anesteziile generale

[. Anestezia generala de scurtd durati:

- inhalatorie;
- Intravenoasi;
- mixta.

II. Anestezia de durati:

- balansatd de intubatie;
- neuroleptanestezie.

Anestezia terminald neinjectabild (topicd) se obtine prin contac-
tul substantei cu mucoasa, intrerupind senzatia de durere in straturile
superficiale.

Indicatiile anesteziei terminale: a) extractia dintilor temporari
in perioada de schimb fiziologic cu mobilitate de gradul II sau III;
b) este o parte importantd in anestezia locald injectabild, cu scopul
de a minimaliza senzatiile de durere la inteparea mucoasei; c) este
recomandata ca o etapa de pregatire a anesteziei injectabile, cu sco-
pul de a sustrage atentia copilului; d) drenarea sau punctia abcesului
gingival; e) anestezia mucoasei in caz de stomatite acute; f) incizii
ale mucoasei gingivale, la dintii cu eruptii dificile; j) amprentarea si
fixarea aparatelor ortodontice; h) anestezierea mucoasei buco-farin-
giene, cu scopul de a evita reflexul de vomi in timpul examenului
sau manipulatiilor stomatologice.

Substantele folosite in anesteziile de contact sunt: solutiile de
dicaind (0,5 — 1%) — un anestezic puternic, de 10 ori mai toxic decit
novocaina. Din cauza capacitatii de resorbtie marite, el este indicat
copiilor dupad 10 ani. Trimecaina este eficace in solutii cu concen-
tratia de 2-5%. Lidocaina si xilocaina pot fi folosite in anestezia
terminald in forma de solutii (2-5%). In forma de spray, sunt utile
in solutii de 10%. In ultimul timp se aplicd pirocaina, in forma de
unguent (5%) sau in combinatie cu metiluracil (5%). Piromecaina
se foloseste cu succes in stomatologie, in forma de unguent de 5%
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si unguent de 5% plus metiluracil de 5%. Are o actiune rapida (1-2
min.), cu o penetrare suficientd in profunzime si cu o perioadad de
actiune indelungata (3040 min.). Anestezina se aplici in forma de
emulsii sau unguenti de 5%. Lidocaina in anestezia topicd se folo-
seste 1n solutii de 2-5% si spray, preparate pulverizabile (aerosoli)
ambalate in flacoane speciale (lidocaina de 10%). Paste analgezice:
unguent cu xilind, contralgin si contralgan.

Anestezicul se aplicd pe mucoasa uscatd cu un tampon steril $l
se lasd minimum un minut sau cit este necesar pentru anesteziere.
Tamponul cu anestezic va fi scurs bine, pentru a evita prelingerea lui
pe mucoasa cavitatii orale, absorbirea, glutitia sau aspirarea surplu-
sului. Uneori, anestezia aplicativa se administreaz prin lavaje bu-
cale, instilatii, badijonare, masaj timp de 1 minut. Nu se va frictiona
mucoasa, deoarece microflora bucald infecteazi usor mucoasa, pro-
vocand ulceratie. Timpul necesar pentru instalarea anal geziei este de
1-2 minute, iar durata medie — de 10-15 minute. Deoarece in anes-
teziile topice se folosesc substante cu concentratii mari, anestezia se
face pe portiuni mici ale mucoasei, pentru a evita supradozarea.

Congelarea cu cloruri de etil (o metoda fizic a anesteziei topice)
se obtine prin proiectarea unui jet de cloruri de etil (kelen) asupra
liniei de incizie sau campului operatoriu. in contact cu pielea sau cu
mucoasa, kelenul se volatilizeazi, luind cildura necesari din tesu-
turi §i producind o ricire a planului superficial pani la ~3°C, —5°C,
Prin congelarea tesuturilor se comprima sensibilitatea dureroasi. in
chirurgia pediatrica, congelarea cu cloruri de etil se aplica rar, deoa-
rece: 1) au aparut substante anestezice mai eficiente; 2) persista pe-
ricolul inhaldrii kelenului sau reproiectdrii jetului in ochi, in special
la copiii nelinistiti; 3) existd pericolul de necrotizare a partilor moi
congelate.

Anestezia injectabild. Exista cinci premise ce nu asi gurd aneste-
zia injectabild la copii: manipularea cu seringa in ochii copiilor; fixa-
rea neadecvata a capului si miinilor; folosirea acelor lungi; utilizarea
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dozelor necorespunzitoare virstei copiilor. Stabilirea unui raport de
incredere si colaborare intre medic si copil este criteriul de bazi al
unui tratament stomatologic eficient. in timpul anesteziei, medicul
va urmiri comportamentul copilului si va tine cont de modul cum
riaspunde el la intrebdri (rdspunsurile trebuie s fie clare), de tonul
vorbirii; va sesiza culoarea §i temperatura tegumentelor, pulsul si
respiratia.

Anesteziile prin infiltratie (plexald) se obtine prin difuzarea la
plexul nervos a solutiei anestezice in tesutul celular de pe suprafa-
ta periostului alveolar, la nivelul dintelui respectiv. Particularititile
anatomo-morfologice ale tesutului osos din regiunea maxilo-facia-
13 la copii, caracterizatd prin predominarea structurii spongioase a
osului, compactei subtiri a maxilarelor, traiectate de un numar mare
de nervi si vase sangvine, prezenta mugurilor dentari, predominarea
substantelor organice in raport cu cele neorganice, canalele Havers
largi, permit o inaltd permeabilitate pe intreaga suprafata a procesu-
lui alveolar. Cu cit este mai mic copilul, cu atit anestezia prin infil-
tratie se apropie de cea intraosoasi.

Anestezia infiltrativd in cabinetul stomatologic este indicata in
interventiile chirurgicale de volum mic, de scurtd duratd i hemo-
ragii minimale: frenuloplastii ale buzelor, limbii; interventii chi-
rurgicale la apofiza alveolara si la nivelul tuturor dintilor primari la
maxilar; interventii chirurgicale la nivelul apofizei alveolare la man-
dibuld - extractia dintilor cu rizoliza radiculard mai mult de o treime
din lungimea ei; inldturarea dintilor primari in segmentul anterior al
mandibulei; interventii chirurgicale la nivelul apofizei alveolare la
dintii cu apexul neformat.

Pozitia medicului, la efectuarea anesteziei, va fi comoda, in ra-
port cu a copilului, iar manipulatiile preanestezice §i anestezice se
vor efectua in afara cimpului de vedere al copilului. Cu policele
miinii stingi se fixeazi bine apofiza alveolard, pentru a evita orice
miscare brusca a copilului. $i la extractia dintilor de lapte, si a celor
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permanenti este suficient si se efectueze injectarea in stratul sub-
mucos. Locul de intepare se face in regiunea vestibulari a cavititii
bucale, pe plica de tranzitie, la nivelul apexului dintelui in cauzi,
in mucoasa mobild, deasupra liniei mucogingivale, cu un ac fin si
scurt, indreptat cu bizoul spre planul osos. Se inteapa mucoasa, se
face o mica papuld, apoi se patrunde cu acul in profunzime, apasind
continuu, lent pe piston, pentru a evita necroza fibromucoasei. Apoi,
acul se indreapta paralel cu marginea gingivala, stribatind mucoasa
si tesutul submucos si depunindu-se solutia anestezici vestibular, cit
mal aproape de apex, aproximativ la 1 ¢m, cu orientarea spre virful
raddcinii. Printr-o singurd intepdturd se poate anestezia doi sau mai
multi dinti. Zona anesteziata cuprinde dintele, parodontiul, osul al-
veolar, gingia vestibulara, papilele interdentare.

in anesteziile plexale vor fi evitate: introducerea acului prin fi-
bromucoasa gingivald; inteparea acului cu bizoul in afari si varful
spre planul osos; injectarea subperiostald a solutiei anestezice: injec-
tarea solutiei in tesutul lax.

Deoarece vasele sangvine si nervii sunt localizati superficial, in
timpul manevrelor de anestezie pot fi lezati. Astfel, orificiul infraor-
bital este situat la 1 cm de la virful radicinilor incisivilor dé lapte, iar
orificiul mentonier, la virstele de 4-6 ani, se proiecteaza aproape de
virful radicinii primului molar de jos primar.

Anestezia intraosoasd sau interligamentard actioneazi repede,
este profunda si are o perioadd indelungati de actiune. Este reco-
mandatd in dentitia primara: la complicatiile postextractionale (frac-
tura radiculard), inlaturarea dificild dentar (a dintilor cu anomalii de
pozitie), extractia dentara de lungi durati.

Pentru anestezie se folosesc ace speciale (scurte si subtiri), iar la
copiii mici — miniace (extramici), care se inteapa in centrul papilelor
interdentare (mezial si distal de dinte) sau in ligamentul parodontiu-
lui, perpendicular pe dintele respectiv. Acul se introduce la 2-3 mm
in profunzime, sub un unghi de 40-50° fata de mucoasa gingivala. So-
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lutia anestezica se lasa pind la indlbirea mucoasei. Apoi virful acului
se introduce in spatiul parodontal si in substanta spongioasa a osului,
pind la 1,5-2 mm, injectind sub presiune 0,25 ml solutie anestezica.

Anestezia regionald (tronculard perifericd) la copii este mai pu-
tin indicata decit la adulti. Ea se aplicd in caz de: tratament dentar;
inlaturare a dintilor primari cu radacinile formate sau cu resorbfie ra-
diculard mai putin de o treime din lungimea lor, abcese subperiostale
odontogene, inlaturare a citorva dinti. Anestezia tronculara la copii
este folositd la orificiile palatin, incisiv $i mandibular (mandibulara
directa si mandibulara de tip La Gvardia). Anestezia la tuberozitatea
maxilarului la copii nu se efectueaza.

Anestezierea maxilarului superior la copii se efectueaza cu multa
atentie, deoarece palatul dur al copilului este plat, vulnerabil si des-
parte cavitatea orala de cavitatea nazala printr-o placa subtire si find,
iar peretele inferior este situat doar cu 1,5 cm mai jos de peretele
inferior al orbitei, unde se gasesc mugurii dentari. Palatul dur nu are
tesut lax, cu exceptia zonelor orificiilor palatin §i incisv.

Anestezia incisiva este indicatd in diverse manipulatii localizate
in segmentul anterior al maxilarului: interventii chirurgicale vaste
la apofiza alveolara a maxilarelor; tratamentul cariei dentare §i com-
plicatiilor ei; tratamentul luxatiilor si fracturilor dentare; compac-
tosteotomii; inlaturarea dintilor supranumerari; chisturi radiculare;
anomalii de fixare a frenului buzei superioare.

Localizarea orificiului incisiv se determind usor vizual. Avind in
vedere cd aceasta regiune este o zona reflectogend marita, acul se
inteapa la 0,2-0,3 mm de la papila incisivd. Se pitrunde cu acul nu
mai mult de 0,2-0,3 mm.

Anesteziile la nivelul orificiului palatin sunt indicate in inter-
ventiile chirurgicale efectuate la nivelul apofizei alveolare maxilare
laterale: extractia molarilor primari cu resorbtie radiculard nu mai
mult de o treime din lungimea lor; inldturarea dintilor permanenti;
tratamentul dentar; inlaturarea mugurilor dentari, chisturilor radicu-
lare; procesele inflamatorii odontogene.
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Proiectia orificiului palatin se schimba odata cu cresterea copi-
fului. in plan orizontal el rimine constant la intersectia apofizei al-
veolare cu cea palatind, iar in plan sagital se afld la nivelul distal al
coroanei ultimului dinte (patru primar, apoi cinci primar, apoi sase §i
sapte permanenti). '

Anestezia regionald mandibulard (la spina spix). Anestezia la
orificiul mandibular la copii se face in caz de: inlaturare a dintilor
primari cu resorbtie radiculara pina la o treime din lungimea ei; in-
flamatii odontogene la nivelul apofizei alveolare; chisturi radiculare;
tratament dentar; inlaturare a mugurilor dentari. Deoarece ramura
mandibulei la copiii de 3—4 ani este de 2 ori mai mica decit la adulti,
spatiul pterigomandibular mic §i marunt, cu o cantitate mare de tesut
lax, iar nervii care traiecteaza spatiul mandibular sunt situati in apro-
piere unul de altul, solutia anestezicéa se absoarbe repede. Orificiul
canalulut alveolar inferior 151 schimba localizarea odata cu cresterea
copilului.

In tehnica anesteziei mandibulare directe se pot folosi seringi cu
ace mai scurte, iar inteparea acului pe plica pterigomandibulari se
va face cu atit mai jos si la o distantd mai mica de suprafata ocluzala
a dintilor inferiori, cu cit mai mic este copilul. Creasta temporali a
mandibulei se repereazd intraoral cu degetul mare i1 se sprijind pe
molarii inferiori, iar extraoral marginea posterioara a ramului mandi-
bular se repereaza cu degetul aratitor, fixind bine ramul mandibulei,
pentru a evita miscarile neprevdzute Tn momentul intepdrii. Seringa
se localizeazi la comisura labiald.opusa, pe suprafata molarilor in-
feriori, iar intepatura se face medial de plica pterigomandibulara,
introducindu-se acul in profunzime, pani la contactul cu suprafata
internd a ramului, unde se depune anestezicul.

Anestezia de tip La Gvardia este o modificare a anesteziei man-
dibulare directe, indicata copiilor necooperabili sau potential coope-
rabili. Este aproape identica cu tehnica mandibulara directa. Se repe-
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reaza intraoral marginea anterioara a ramului mandibular, iar extra-
oral marginea posterioard a mandibulei. Se indepirteaza pirtile moi
ale obrazului, gura fiind inchisa; inteparea acului se va face medial
de marginea anterioard a ramului mandibulei. Seringa se afl paralel
cu planul ocluzal in vestibulul gurii, acul fiind impins in profunzime
antero-posterior la 1-1,5 em, mentinindu-se contactul cu suprafata
internd a ramului mandibular, unde se depune anestezicul. Intepa-
rea mucoasei in aceastd zona este indolori si, de cele mai multe ori,
la sfirsitul anesteziei, copiii deschid gura, ceea ce permite finisarea
anesteziei in mod obisnuit.

Anestezia prin injectare fird ac este o varianti a anesteziei to-
pice, care se efectueaza cu ajutorul aparatului Bi-8. El reprezintd o
camera cu presiune inaltd (200 atm), cu diametrul orificiului prin
care iese anestezicul de 0,15 ml, mai subtire decit orice ac. Viteza
cu care iese anestezicul prin orificiu este de 700 cm/ora; doza unicé,
pe care o poate introduce aparatul, este de 0,1-0,2 ml. Indicatiile
anesteziei: inlaturarea dintilor primari cu resorbtie radiculara mai
mult de o treime din lungime, operatiile mici in procesul alveolar,
interventiile chirurgicale mici in tesuturile moi, anestezia locului
de intepare. Tehnica anesteziei este simpla: orificiul aparatului se
fixeaza perpendicular pe suprafata care se anesteziazi, apoi se apasa
pe pistonul de declansare. Pe mucoasi apare o inflamatie cu diame-
trul de 1 cm §i cu o mici leziune hemoragicd a mucoasei. Pentru
extragerea unui dinte se efectueaza citeva depuneri in regiunea pro-
iectiei radacinii dintelui — 2 din partea orala si 3 din cea vestibular,
ceea ce constituie 0,8-1,2 ml de anestezic.

1. Novocaina este un preparat cu actiune usoara. Eficacitatea lui
nu depaseste 75%, este putin activ in mediul acid (la procesele infia-
matorii) si in tesuturile cu cicatrice. Novocaina se foloseste la copii
de la 1 an, in concentratii de 0,25%, 0,5%. La virsta de 1-5 ani,
pentru operatiile pe tesuturile moi este suficientd solutia de novoca-
ind de 0,5%; pentru interventiile la maxilare — de 1%. Dupa $ ani,
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la inlaturarea dintilor si in operatiile de maxilare se folosesc solutii
de novocaina de 2%. Dozarea novocainei se face in functie de virsta
copilului si nu depaseste 1-1,5 ml (2%) la virsta de 2—3 ani, iar doza
solutiei de novocaind de 1% se dubleazi. La virsta de 6-12 ani se
permite doza de 4 ml (2%) novocaina.

2. Trimecaina (0,25%, 0,5%, 1%, 2%) depaseste de 2 ori eficaci-
tatea novocainei, de 2-2,5 ori profunzimea anesteziei, de 3 ori durata
anesteziei; are efect sedativ. La copiii mai mici de 12 ani, pentru
anestezie sunt suficiente solutiile cu concentratia de 1%.

3. Lidocaina este un preparat din grupa amidelor. Eficacitatea lui
anestezica este de 90%. Are si efect de vasodilatare accentuati. Din
aceasta cauza, efectul anesteziei se mentine numai in cazul asocierii
preparatului cu solutiile care au actiune de vasoconstrictie. Efectul
anesteziei incepe dupd 5-10 minute de la administrare. Solutiile cu
concentratia de 0,25%, 0,5% se aplicd in anestezia infiltrativi a par-
tilor moi, iar in anestezia regionala se folosesc solutii cu concentratia
de 2%. Preparate identice cu lidocaina sunt mepivocaina, bipivo-
caina, etidocaina, prilocaina. Dupa structura sa, lidocaina se asea-
mana cu trimecaina, insd este mai eficienta in anestezia afectiunilor
inflamatorii. Reactiile alergice se manifesta rar. In functie de virsta
copilului, se indica concentratia solutiei si cantitatea ei. Pind la 5 ani,
pentru anestezie regionala se permite 1ml (1%), iar dupi Sani —2 ml
(2%) de solutie de lidocaini.

4. Ultracaina a aparut in practica medicald in 1976. Este derivatul
tiofenului, o baza slabd. Nu este nici hidrosolubila, nici liposolubi-
1a. Activitatea anestezica locald apare dupd hidroliza preparatului cu
formarea unei baze liposolubile, care trece prin membrana fosfolipi-
da a terminatiilor sau a ramurilor nervoase. Liposolubilitatea sciazuti
a preparatului determina resorbtia lui minima in fluviul sangvin si,
deci, si 0 actiune toxica de sistem scizutd. De aceea, el se foloseste
la copii, la batrini si la gravide, la pacientii cu afectiuni hepatice. Are
o eficacitate anestezica de 5 ori mai mare decit novocaina si de 2-3
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ori mai mare decit lidocaina si trimecaina. Actiunea anesteziei incepe
dupd 1-2 minute de la administrare. Timpul de actiune a ultracainei
este de 60 minute fari adrenalini si de 2,5-3 ore cu adrenalini. Are
0 capacitate de penetrare mare, ceea ce permite un diapazon larg de
indicafii. Eficacitatea anestezici este de 94-100%. Efecte nocive au
fost depistate in 1 la 400 000 cazuri: hipotensiune — 0,26%, cefalee —
0,15%, greturi — 0,13% cazuri. Ultracaina este folositi in concentratie
de 4% cu adrenalin (1:100 000). Doza maximi la maturi — 7 mg/kg (la
pacientii cu masa corporald de 70 kg — 12,5 ml sau 7 fiole), la copiii de
4-7 ani — 5 mg/kg. Preparate anestezice identice, produse in baza artri-
cainei, sunt alifocaina, septonestul, ubestezina.

Tabelul 1

Dozele maxime de anestezice permise si recomandate la copii

2% Lidocaini (Xylocaini, Octocaini) (20 mg/ml), 2,0 mg/1 kg
300 mg max.

2% Lidocaini, 1:100 000 epifedrin (20 mg/ml), 3,0 mg/1 kg
450 mg max.

Greutatea | Lidocaini 2%, 1:100 000 epifedrin
(kg)
9 0 mg 1,5 fiole max.
18 120 mg 3,0 fiole max.
27 180 mg 5,0 fiole max.
36 240 mg 6,5 fiole max.
45 300 mg 8,0 fiole max.
68 450 mg 12,5 fiole max.

3% Mepivacaini (Carbocaini, Polocaini) (30 mg/ml) 2,0 mg/1b
300 mg max.

2% Mepivacaini, 1:20 000 Neo-Cobefrini (20 mg/ml) 3,0 mg/1b
400 mg max.

Greutatea |Carbocaini 3% Carbocaini 2%,
(kg) 1:20 000 Neo-Cobefrin
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9

40 mg 0,75 fiole max.

60 mg 1,75 fiole max.

18 80 mg 1,00 fiole max. 120 mg 3,00 fiole max.
27 120 mg 2,25 fiole max. |180 mg 5,0 fiole max.
36 160 mg 3,00 fiole max. |240 mg 6,50 fiole max.
45 200 mg 3,50 fiole max. |300 mg 8,00 fiole max.
68 300 mg 5,50 fiole max. |400 mg 11,00 fiole max.

4% Prilocaini (Citanest) (40 mg/ml) 3,0 mg/1b 500 mg max.
4% Prilocaini (Citanest forte) (40 mg/ml) 4,0 mg 1 600 mg max.

Greutatea | Citanest 4% Citanest forte 4%
(kg)

9 60 mg 0,75 fiole max. 80 mg 1,00 fiole max..
18 120 mg 1,50 fiole max. | 160 mg 2,00 fiole max.
27 180 mg 2,50 fiole max. |240 mg 3,25 fiole max.
36 240 mg 3,25 fiole max. |320 mg 4,25 fiole max.
45 300 mg 4,00 fiole max  [400 mg 5,50 fiole max.
68 450 mg 6,00 fiole max |600 mg 8,00 fiole max.

Eficacitatea si durata anesteziei locale pot fi prelungite prin ad-
ministrarea solutiilor de adrenalind. Adrenalina are actiune de vaso-
constrictie: majoreaza tensiunea arteriala si stabileste glicemia. Dupa
cum demonstreaza practica, o picdturad de adrenalina cu concentratia
de 0,1%, la 5-10 ml de anestezic, mireste durata anesteziei. Predo-
minarea inervatiei simpatice la copiii de pind la 5 ani nu permite fo-
losirea solutiilor de adrenalind. Administrarea lor in aceasta perioadi
de virsta poate avea efecte nocive, manifestate prin frecventa sporita
a pulsului, cresterea tensiunii arteriale, tulburiri ale ritmului cardiac
pina la fibrilatii ventriculare, stenoza vaselor sangvine ale organelor
abdominale i ale tegumentelor, care se manifesta prin tremor, pa-
liditate, sudoripatii lipicioase, transpiratii reci, stare de lesin. Dupa
virsta de 5 ani, adrenalina poate fi administrata in concentratii de
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1:1000, cu o deosebita precautie, deoarece vascularizarea abundenta
a teritoriului mareste capacitatea de resorbtie, iar supradozarea va
produce efectul sus-mentionat.

Insa, nici variatele metode de anestezie, nici numeroasele solutii
anestezice nu rezolva radical problema anesteziei in stomatologia
pediatrica, cauza fiind imposibilitatea de a inlatura sau deprima com-
plet sfera emotionald. Pentru unii copii (necooperabili), efectuarea
anesteziei locale este imposibila. Increderea si colaborarea reciproci
dintre micul pacient si stomatolog se vor intemeia pe o pregitire
sedativa preoperatorie, care include: psihoterapia, sustragerea fizio-
logica, narcopsihoterapia.

Psihoterapia este indicata tuturor copiilor care solicitd asistenta
medicald stomatologicd. Pregatirea psihologicd a copilului incepe
odati cu programarea lui la stomatolog. Parintii sunt primii care tre-
buie sa-l informeze despre necesitatea §i modul tratamentului den-
tar. Prima sedintd va fi de diagnostic si 1i va permite copilului s3
ia cunostintd de personalul i mediul incéperii. Colaboratorii vor fi
binevoitori, calmi, zZimbitori §i cu o atentie deosebitd fatd de micul
pacient. In timpul conversatiilor cu stomatologul, colaboratorii vor
lua parte activi, iar miscarile prin incépere, legate de pregitirea in-
strumentelor, trebuie s fie minime §1 bine ascunse in acest moment;
discutiile dintre colaboratori — evitate. Comunicarea verbald se face
pe diferite teme: despre imbracaminte, prieteni, frati §i surori, emi-
siuni televizate importante pentru ei. Comunicarea nonverbala se
practica la copiii mici, prin jocuri cu voce moale, prietenoasi, pind
cind copilul va deveni zimbitor si increzator. Tratamentul in echipd
cu alti copii, in special cu cei cooperabili, si tratamentul 1a un singur
medic au un bun efect psihoterapeutic.

Prezenta périntilor in timpul tratamentului stomatologic nu este
necesard, din considerentul ¢3 ei ii pot ordona si impune copilului
un comportament care va deveni un obstacol in comunicarea directd
a stomatologului cu copilul. Deseori, vocea medicului poate fi luati
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drept ofensa de catre parinti, iar copilul isi divizeazi atentia intre pa-
rinti §i medic. Parintii isi vor insoti copilul la tratament atunci cind ei
vor colabora cu medicul sau daca prezenta lor modifica cumva com-
portamentul copilului §i in cazul copiilor cu virsta mai mici de trei
ani. Asistenta va lua locul parintelui treptat, asezindu-se intre copil si
parinte, cind copilul va fi preocupat de vorbele medicului, asistentei
si parintelui, mentinind comunicarea.

Sustragerea fiziologica se bazeazi pe formarea unui focar domi-
nant in scoarta cerebrald, realizat prin actiunea factorilor asupra anali-
zorilor vizuali si auditivi. In acest scop, medicul se va stradui ca inte-
riorul oficiului stomatologic s semene cu interiorul domiciliului — pe-
refii in sala de asteptare vor avea o culoare deschisa; picturi cu eroi din
povesti; portiere deosebite. Sala de asteptare s fie inzestrati cu carti,
Jucdrii, flori, instrumente muzicale, ungheras viu (pestisori decorativi,
pasdri etc.); sd fie completata cu utilaje audio si video, imprimate cu
muzicd, filme i inscenari preferate de copii.

Colaboratorii isi vor efectua lucrul cu precizie, avand grija ca
micii pacienti sd nu astepte timp indelungat, si nu audi plinsete si
tipete din sala de tratament. Nu este de dorit si se intilneasci copiii
dupd tratament cu copiii care agteapti. Deci, intrarea si iesirea tre-
buie sa fie separate.

Preanestezia medicamentoasd are scopul de a preintimpina si
a inlatura complicatiile si reactiile adverse, cauzate de anestezie si
interventiile operatorii, de a diminua fobia si a modifica comporta-
mentul copiilor in timpul manevrelor stomatologice, de a instala o
atmosfera calmd intre copil si medic, de a usura inductia in timpul
anesteziei generale a copilului si de a preintimpina reflexele exage-
rate nedorite in timpul anesteziei §i operatiilor, de a diminua secretia
glandelor salivare si a traheilor.

Reactiile copiilor mici la actiunea premedicatiei pot fi diverse. in
functie de caracterul psihoneurologic, unii copii devin somnolenti,
indiferenti, iar altii — excitati, rareori cu complicatii grave. Pentru
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profilaxia lor existd principii generale de administrare a medicamen-
telor preanestezice: 1) dentistul are nevoie de o instruire speciald
privind folosirea preparatelor sedative si asistenta de urgentd a céilor
aeriene; 2) prezenta echipamentului necesar in caz de insuficiente
cardiorespiratorii acute; 3) colectarea anamnezei; 4) monitorizarea
obligatorie a organelor vitale in timpul premedicatiei medicamen-
toase; 5) administrarea dozelor conform virstei si compatibilitatii.

Indicatiile in preanestezie: copiii cu virsta de pind la 5 ani; cei
care necesita tratament terapeutic sau chirurgical, din grupele I si 11
ASA, care sunt insotiti de parinti; cei cu dereglari de dezvoltare, re-
tard mintal si fizic; copiii necooperabili din categoria slab adaptiva;
copiii cu dentofobii si comportament de gradele Il si III; cei care au
nevoie de tratament indelungat.

Contraindicatiile in preanestezie: copiii cu deregliri organice la
etapa de decompensare.

Preanestezia poate fi congtienta si inconstientd. Mai putin peri-
culoasi in oficiile dentare este preanestezia sedativd congtientd, de-
oarece ea reduce la minimum nivelul de depresie al constiintei, ceea
ce 1i permite pacientului sd-si mentina independent respiratia, reac-
tiile la agentii fizici si indeplineste comenzile verbale. Preparatele
medicamentoase folosite in preanestezia constientd reduc activitatea
functionald a centrilor sistemului nervos central. Preanestezia con-
stientd nu Inlaturd durerea si de aceea se aplica anestezia locala. Pen-
tru realizarea preanesteziei constiente se folosesc preparate sedati-
ve, tranchilizante si neuroleptice: sanapax, barbiturice cu actiune de
durata medie si lungd (fenobarbital); cu actiune scurtd (diazepam),
mu@MmuM%memMmmﬂ}hdmemmme%bwmﬁumk
somnifere (pipolfen, fenazepam), antidepresante (amitriptillind, me-
lipramind). Deseori, sunt recomandate combinatii de medicamente,
dozate conform virstei: 1) analghin, dimedrol, GOMC; 2) fenobarbi-
tal, aminazin, aspirini, taveghil; 3) diazepam, taveghil. Medicamen-
tele preanestezice se administreazd cu 30-40 min. inainte de trata-
ment sau se prescriu cu 57 zile inainte de tratament.
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Preanestezia profunda este o stare de depresie sau de inconstien-
ta, insotitd de pierderea partiala sau total a reflexelor si a capacitatii
de a mentine respiratia de sine stdtator, dar cu pastrarea reactiilor
la factorii fizici si verbali. Astfel de premedicatie produce depresii
accentuate si indelungate, care necesita regim de pat, evidenta medi-
cului pe o perioada de 23 ore si indicate numai in conditii de spital.
Se obtine prin administrarea unui ,,coctail litic” — o asociere de me-
dicamente cu farmacodinamica diferita.

Anestezia generald in stomatologie suprima, temporar, sensibi-
litatea printr-o inhibitie reversibila, controlata a sistemului nervos
central si poate fi administratd inhalatoriu, intravenos si intramus-
cular.

In stomatologia si chirurgia oro-maxilo-faciald, anestezia gene-
rald are multiple particularitati si dificultiti de risc specifice acestui
teritoriu. Elementele de dificultate si risc pentru anesteziolog sunt:
conditiile de ambulator; pozitia sezinda a pacientului, care prezinti
dificultdti de supraveghere a migcarilor globilor oculari, a reflexelor
palpebral si pupilar; manipulatiile stomatologice in cavitatea orala,
care pot compromite obstacole in cdile aeriene (secretii, cheaguri,
corpi strdini in formd de praf dentar, dinti, material de obturatie);
alunecarea tampoanelor in faringe; caderea limbii spre peretele pos-
terior al faringelui; pozitia posterioara a mandibulei.

Clasificarea starilor fizice ale copilului dupd Societatea Ameri-
cana a Anestezigtilor (ASA), care contribuie la indicatiile anesteziei
generale la copii: grupa I — nu exista dereglari organice, psihologice,
biochimice. Sunt in afara bolilor de sistem. Interventiile preconizate
sunt de origine locala §i nu fac parte din dereglérile de sistem. Inter-
ventiile chirurgicale pot fi indicate fara restrictii copiilor in conditii
de ambulator; grupa Il — deregléri de sistem moderate, cauzate de
conditiile in care copilul va fi operat chirurgical sau din cauza unor
procese patomorfologice. Interventiile chirurgicale sunt indicate in
conditii de ambulator, doar dupa un examen al sistemelor si organe-
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lor interne; grupa III — dereglari sistemice grave sau maladii cauzate
de oricare dintre ele, chiar daca nu este posibil de a determina defi-
nitiv gradul de disabilitate. Pacientii au unele restrictii in activitatea
fizicd, dar nu sunt handicapati. Interventiile chirurgicale sunt efec-
tuate dup@ un examen strict si in conditii speciale de supraveghere
postoperatorii; grupa IV — pacientii cu tulburari sistemice grave in
stare de compensare, cu tratament permanent; grupa V — pacientii in
stare foarte gravi, in stare de decompensare, cu situatii de urgents,
incurabili.

Indicatiile in anestezia generald la copii: probleme medicale
majore: anomalii congenitale de cord, patologie hematologica (he-
mofilie) sau alte afectiuni ce necesita tratament dentar urgent; paci-
entii care au reactii alergice la anestezicele locale; copiii pini la trei
ani; pacientii cu handicap neurologic si deregliri psihice; pacientii cu
carie decompensatd, care necesitd multiple sedinte pentru tratament;
copiii g1 adolescentii cu dereglidri comportamentale si dentofobii de
gradele III g1 IV, anxiosi, necooperabili, slab adaptivi si neadaptivi
(agresivi, negativi); copiii la care tratamentul cu anestezie locala a
esuat; copiii cu traumatisme dentare §i oro-faciale intinse; pacientii
care locuiesc in regiuni indepartate $i nu au acces la asistenta sto-
matologici; copiii de virstd fraged si cei cu anomalii craniofaciale
asociate; copiii si adolescentii care neglijeazi tratamentul stomato-
logic.

Indicatiile in anestezia generald in conditii de ambulator: co-
piii din grupele I si [T ASA cu afectiuni dentare grave, parintii cirora
sunt capabili si le acorde ingrijire preoperatorie si postoperatorie.
Pacientii care fac parte din grupele III, IV si V (ASA) sunt candidati
la anestezie generala in conditii de stationar.

Contraindicatiile anesteziei generale sunt relative si au un ca-
racter temporar. In conditii de ambulator, contraindicatiile sunt: bo-
lile acute contagioase, inclusiv stomatita acutd herpetici, infectiile
acute respiratorii virale; anomaliile de constitutie ce includ hiper-
trofia glandei timoide; obstacolele cdilor aeriene externe (devieri ale
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septului nazal, prezenta vegetatiilor adenoide, rinitele cronice); co-
piii care fac parte din clasele III, IV s1 V (ASA).

Organizarea asistentei anesteziologice in cabinetul stomatolo-
gic. Baza credrii cabinetului anesteziologic va fi o policlinicd mare,
de ordin republican, municipal, raional, unde se adund o mare parte
din pacientii cu variate forme de boli stomatologice. Policlinica tre-
buie inzestrata cu cabinet radiologic si asistentd medicald specializata.
Asistenta anesteziologica va fi localizati in cel putin doui cabinete. In
unul se va efectua tratamentul stomatologic, iar in celdlalt — recupera-
rea postanestezica.

Personalul medical va fi compus din medic stomatolog, medic
anestezist, asistente, care trebuie sa facd fatd celor mai mari cerinte
in plan profesional.

Medicul stomatolog trebuie sa fie un specialist de categorie supe-
rioard in domeniul endodontic, s& posede cunostinte chirurgicale (in
extractiile dentare si asistenta de urgentd a proceselor inflamatorii).
in timpul manipulatiilor sub anestezie generala stomatologul se afla
in conditii dificile: lipsa reactiei pacientului in timpul tratamentului
stomatologic, impunerea tratamentului intr-o singura sedinta, impo-
sibilitatea controlului radiologic.

Complicatiile anesteziei loco-regionale la copii. Anesteziile
loco-regionale pot produce complicatii locale i regionale, usoare
sau grave, primare sau secundare, tranzitorii sau permanente.

Complcatiile locale. Una din complicatii poate sd apara in urma
anesteziei mandibulare. Anestezierea buzei inferioare ii face pe copii
curiosi, din care cauza, intentionat sau accidental, ei Isi musca buza.
Clinic, poate apdrea tumefierea buzei inferioare pe partea anestezia-
ta, cu eroziuni ale mucoasei. Pentru a le evita, se recomandi masuri
de protectie a buzei inferioare sau mentinerea unui tampon pe toata
perioada postanestezica.

Ruperea acului, ciderea in faringe sau aspiratia lui sunt accidente
periculoase, produse in timpul manipulatiilor de anesteziere la copiii
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nelinigtiti. Pentru a le evita, se recomanda ca asistenta sa fixeze capul
copilului.

Accidentele toxice determinate de substanta anestezicd pot fi ca-
uzate de suprasolicitarea solutiei de vasoconstrictie (adrenalind) si
incompatibilitatea anestezicului. Nivelul toxic al anestezicului pa-
truns in circulatia generald se manifestd asupra sistemului nervos
central, sistemului cardiovascular si centrului respirator, evoluind
in doua faze: 1) de stimulare; 2) de depresiune. Accidentele deter-
minate de substanta vasoconstrictoare se manifestd prin palpitatii,
tremuriturd, cefalee, ameteli, neliniste, constrictie toracici. In doze
mari determind anxietate, paloare, tegument ,piele de giini”, tran-
spiratii reci, varsaturi, sete de aer, senzatie de gheard precordial,
tahicardie, polipnee, hipertensiune, pierderea cunostintei. Aceste ac-
cidente pot fi prevenite prin dozare corectd, tinind seama ci emotiile
s1 durerile determind suprasolicitarea adrenalinei, pe de o parte, iar
pe de alta parte, pini la virsta de 5 ani predomind sistemul simpatic
de inervatie. De aceea, pina la virsta de 5 ani, adrenalina nu se folo-
seste In anestezia locald, iar dupa aceastd virsta ea se administreazi
in concentratii de 1:1000. Desi copiii la aceastd virsti suporta bine
concentratia data de adrenalind, administrarea se face cu o deosebitd
precautie.

Tratamentul constd in inhalarea cu nitrat de amil (5—10 picituri),
papaverina sau miofilin, diazepam sau barbituric cu actiune scurta,
administrate injectabil.

Socul toxic este cauzat de suprasolicitarea anestezicului in anes-
tezia prin infiltratie sau tronculara. Vascularizarea extrem de abun-
dentd cauzeaza resorbtia rapidd, uneori cu consecinte grave.

Primele semne clinice se manifestd prin paloarea tegumentelor,
transpiratil, midriaza, greturi, iminente de voma, cianoza, cu pastra-
rea cunostintei. Pulsul este accelerat, tensiunea arteriala si tempe-
ratura corpului — scdzute, respiratia — superficiala. Dupa o perioada
scurtd de excitare a sistemului nervos central urmeaza inhibitia con-
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stiintei, starea de colaps si convulsii. In cazuri grave poate si apara
insuficienta cardiorespiratorie.

Tratamentul constd in stoparea administririi anestezicelor, eli-
berarea cdilor aeriene, prin agezarea bolnavului in decubit lateral,
cu capul in extensie si cu mandibula mentinuta in subluxatie ante-
rioara.

Accidentele alergice cauzate de substanta anestezici, clinic, se
manifestd prin urticarie, mai ales in locul depunerii anestezicului,
prurit intens, ras, rinita, astm, edem angionevrotic Quincke la ni-
velul buzelor, limbii, pleoapelor. Edemul glotic poate fi consecinta
obstructiei respiratorii.

Socul angfilactic, numit §i anafilaxie, se declanseazi la contac-
tul organismului cu o cantitate foarte mica de alergen, contact ce se
poate realiza prin ingestia, inhalarea, injectarea sau prin simpla apro-
piere de substanta alergend. Cea mai severd formi a anafilaxiei este
socul anafilactic, care apare ca urmare a declansdrii unui raspuns
imun puternic, cuplat cu eliberarea unor cantitati mari de mediatori
imunologici (histamina, prostaglandine etc.) din mastocite si bazofi-
le. Efectele acestor mediatori au consecinte nefaste asupra organis-
mului: vasodilatatia sistemica perifericd, apoi centrala, care duce la
0 cédere brusca a tensiunii arteriale, iar edematierea mucoasei bron-
hiale determind bronhoconstrictie asociata.

Cauze ale socului anafilactic pot fi: 1) anumite substante medi-
camentoase (cel mai des, penicilina); 2) unele produse alimentare;
3) intepaturile unor insecte (albine, viespi, furnici rosii). Exista si
factori cu potential anafilactic redus, incidenta aparitiei unei alergii
in cazul expunerii la acestia fiind minima: latexul, acidul acetilsali-
cilic (aspirina), antiinflamatoarele nesteroide (ibuprofen, naproxen).
intreaga gami de simptome se datoreaza eliberirii mediatorilor de
tip histaminic, ca urmare a activitatii imunoglobulinelor E. Socul
anafilactic poate evolua in forma: a) cutanati (ras, mincirime,
hiperemia tegumentelor, edemul Quincke); b) neurologici (cu dez-
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voltarea cefaleelor acute, hiperestezie, vome, parestezii, convulsii);
¢) astmatici (asfixie); d) cardiogend (tabloul clinic al miocarditei sau
infarctului miocardic); €) abdominald (mictiuni involuntare, poliurie,
dureri abdominale).

Primul simptom este senzatia de rdu general, pe care o incearcd
pacientul. Simptomele socului anafilactic: edem pulmonar, dispnee,
bronhoconstrictie cu dificultati in respiratie, disfonie, palpitatii, ten-
siune arteriala scizuti, disfagie, crampe abdominale, voma, diaree,
poliurie, encefalitd, urticarie, prurit la nivelul buzelor, palatului, mii-
nilor, ochilor si picioarelor, inrosirea tegumentelor, lipotimie, anxie-
tate de plins (datorita situatiei stresante), colaps.

Socul anafilactic apare de la citeva secunde pina la 2 ore dupd
expunerea la alergen. Cu cit reactia este mai rapida, cu atit mai gra-
vi este starea copilului. In conformitate cu acest criteriu, exista trei
grade de gravitate a socului anafilactic.

Gradul I: raspunsul se dezvolti de la citeva minute pind la doua
ore de la contactul organismului cu alergenul si se caracterizeaza
prin hipotensiune, tahicardie, hiperemia tegumentelor, mincarime,
senzatia de gidildtura in gurd, pe buze si in git, edem facial la nivelul
ochilor, ras generalizat (blinde, rinoree, wheezing).

Gradul II: raspunsul apare dupa cateva minute de la contactul cu
un alergen. Reactia anafilactica este sistemicd, adica nu se limitea-
74 doar la locul iritatiei. Manifestarile clinice sunt mai desfisurate.
Apare constrictia cailor aeriene in forma de crizd de astm sau edem
Quincke. Scade brusc tensiunea sangvind, se instaleazd tahicardie,
puls rapid, slabiciune, aritmie, dureri de cord, vertije, paloare, con-
fuzie mentala. Uneori survin varsituri, crampe abdominale, diaree
sangvinolentd, mictiuni involuntare, poliurie, anxietate, vertije, stare
de oboseald extrema (letargie), dereglarea vizului.

Gradul 111 (fulminant): raspunsul apare in primele secunde sau
odatd cu contactul factorului alergen. Brusc se instaleaza colapsul
(paliditate, cianoz3, prabugirea tensiunii arteriale, puls impercep-
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tibil), starea agonald (paloare, confuzie mentald si inconstients,
midriaza). Aceastd forma, in absenta tratamentului, poate antrena
moartea.

Profilaxia acestei complicatii include anamneza statutului aler-
gologic, prezenta afectiunilor cronice. Tratamentul trebuie si fie
prompt si eficient. Se intrerupe imediat administrarea anestezicului.
Copilul trebuie dus la sectia de urgenta a celui mai apropiat spital.
intre timp, resuscitarea cardiorespiratorie trebuie inceputi imedi-
at. Se desfac toate hainele care l-ar putea incomoda, apoi copilul
se calmeazd (probabil, s-a speriat si nu Intelege ce i se intimpli).
Copilul se tine in pozn;le verticald sau pe cit posibil verticald, pen-
tru a-l ajuta sa respire. In cazul in care vomiti, se asaza pe o parte.
Se elibereaza cdile respiratorii superioare de salivd, cheaguri, corpi
strdini, mentinindu-se permeabilitatea lor; se maseaza intens abdo-
menul si extremitatile. Tensiunea arteriali se fixeazi la fiecare 34
minute §i se administreaza oxigen incontinuu. Cind apar semne de
blocaj circulator (tegument palid, rece si umed), copilul se culca,
cu picioarele ridicate. Daca fsi pierde cunostinta, inceteazi sa res-
pire, se face resuscitarea gurd la gurd. Local, se administreaza so-
lutii ce micsoreaza capacitatea de absorbtie a anestezicului: solutii
de adrenalina (0,15-0,75 ml in 2-3 ml de solutie fiziologica), lavaje
locale ale mucoasei sau pielii cu solutii slabe antiseptice. Solutie de
adrenalina (1:1000) se administreazi intramuscular sau intravenos
(0,1-0,3 ml); ea ajutd la deschiderea ciilor respiratorii si imbunita-
teste respiratia, ridica presiunea singelui, reduce reactia alergici din
organism. Intravenos, in jet, se administreaza hormoni (prednisolon
3%, 2-5 mg/kg, dexamethason 0,004 g, 0,05-2 mg). Pentru a majora
volumul sangvin circulator, se administreaza preparate de restituire a
plasmei (polyglucinum, rheopulyglucinum 10-15 ml/kg). In caz de
tahicardie se indica preparate cardiace (strophantinum 0,05%—0,06%,
0,4-1,5 ml sau corglyiconum 0,06%, 0,1-0,75 ml). Antihistamine
(dimedrol 1%, 0,1-1,5 ml, suprastin 2%, 0,1-1 ml). Bronholitice
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(ephedrinum hydrochloridum 5%, 0,1-1 ml). in edemele glotic si
cerebral, manifestate prin convulsii, se administreazd diuretice cu
actiune rapida (furosemid 2%, 0,03-0,02 ml/kg).

Lipotimia se caracterizeaza prin insuficientd vasculard cerebrald
de scurtd durata. Este provocati cel mai des de actiunea hipotensiva
a anestezicelor. Deseori apare in perioada de maturizare, fiind cauza-
ta de instabilitatea vasomotorie i tendinta de hipotonii sub actiunea
dentofobiei; trecerea brusca din pozitie orizontalad in pozitie verti-
cald, hemoragii indelungate, incéperi neaerisite, hiperglicemie sau
hipoglicemie, iritarea nervului vagus de constrictiile vestimentare
ale gitului. Clinic, se prezintd prin pierderea cunostintei, sciderea
respiratiei si activitatii cardiace. Poate fi precedatd de tendinta de a
césca, transpiratii, paloarea fetei, uneori greturi. Cind se instaleaza
brusc, provoaca pierderea partiald a cunostintei, facies palid, tran-
spiratii reci, stare de slabiciune. Pulsul, initial crescut, devine slab,
neregulat. Tensiunea arteriala scade usor, respiratia devine superfici-
ala, cu ritm diminuat.

Sincopa este o stare temporara de insuficientd vasculard si car-
diacd. Este un accident rar, care survine brusc sau este continuarea
lipotimiei. Pierderea cunostintei este totald. Sincopa poate evolua in
forma albastri (respiratorie), cu cianozi, provocata de oprirea respi-
ratiei; inima continud sa batd, pulsul este imperceptibil. Sincopa alba
(cardiacd) se caracterizeaza prin oprirea brusci a inimii, absenta pul-
sului i zgomotelor cardiace, prabugsirea tensiunii arteriale, paloare
generald, cianoza capilara.

Tratamentul se instituie urgent, avind ca scop asigurarea unei
oxigendri cerebrale si a organelor vitale. Injectarea anestezicului se
intrerupe imediat, pacientul este agezat orizontal, cu capul mai jos si
gitul in hiperextensie. Pentru a asigura o mai buna irigare a centrilor
cerebrali si a usura respiratia, se inlaturd constrictiile vestimentare
la git, torace si abdomen; flagelarea fetei cu comprese umede, inha-
larea de nitrat de amil (510 picaturi). In lipotimia severd se admi-
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nistreaza oxigen, preparate cardiace (coffeinum natrii benzoas 10%,
cordiaminum — 01 ml la 1 an de viatd).

Resuscitarea cardiorespiratorie trebuie instituitd cit mai precoce,
anterior instalarii leziunilor organice, cit mai corect si in ordinea prio-
ritatilor. Masurile de resuscitare se efectueazi in trei etape: 1) asigu-
rarea libertatii cailor aeriene, a respiratiei §i circulatiei; 2) mentinerea
functiilor vitale prin tratament medicamentos, monitorizarea elec-
trocardiografica si defibrilarea sau stimularea electrica; 3) sustinerea
functiilor vitale care implica evaluarea starii generale §i cauza stoparii
cardiocirculatorii, a indicatiilor de continuare a terapiei medicamen-
toase; protectia si refacerea neuronald, terapia intensiva pentru conso-
lidarea efectului imediat al masurilor de resuscitare.

Intrebari
1. Enumerati indicatiile in anestezia topica, prin infiltratie §i re-
gionala.
Indicatiile in anestezia generald la copil.
Numiti indicatiile preanesteziei medicamentoase.
Anestezia mandibulara directd si La Gvardia.
Numiti etapele terapiei intensive in cabinetul stomatologic, In
caz de soc anafilactic.
Indicati asistenta de urgenta, in caz de lipotimie §i sincopa.
Care sunt particularitatile anesteziei prin infiltratie in regiu-
nea maxilarului?
8. Care sunt particularitatile anesteziei loco-regionale in regiu-
nea mandibulei?
9. Clinica socului toxic §i accidentele toxice determinate de
substanta anestezica.
10. Particularitatile spatiului pterigomandibular la copii.
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Teste
1. CS. Inervatia simpatica la copii predomind in perioadele de
virsta:
A. pind la 5 ani;
B. pina la 3 ani;
C. 7-12 ani;
D. 3-7 ani;
E. pina la 12 ani.
(A)
2. CS. Orificiul mandibular, localizat cu 6 mm mai sus de supra-
fetele masticatorii ale molarilor inferiori, este caracteristic in
perioadele de virsti:
A. 1-3 ani;
B. 3,5—4 ani;
C. 9 luni-1,5 ani;
D. 12 ani;
E. 9 ani.
(E)
3. CS. Socul toxic este provocat de:
A. alergizarea organismului,
B. emotii negative;
C. algii;
D. suprasolicitarea substantei anestezice;
E. nici un raspuns nu este corect.
(D)
4. CM. Anestezia generald in conditii de ambulator se aplici la
copiii cu:
A. handicap;
B. vicii cardiace ereditare sau dobindite compensate;
C. diabet zaharat;
D. component alergic;
E. afectiuni contagioase.

(A, B, D)
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5. CM. Socul anafilactic se caracterizeaza prin:
A. edem angionevrotic Quincke;
B. urticarii;
C. ras cutanat;
D. facies palid;
E. midriaza.
(A,B,0)
6. CM. In conditii de ambulator, anestezia generala va fi indicata
in urmdtoarele interventii chirurgicale urgente:
A. frenoplastii ale buzei superioare;
B. osteoplastii,
C. artroplastii;
D. traumatisme acute dentare;
E. extractii dentare.
(A, D, E)
7. CM. Adrenalina in anestezia locald la copiii de pina la 5 ani
poate provoca:
A. voma;
B. puls accelerat;
C. tulburari ale tonusului cardiac;
D. tensiune arteriala inalta;
E. fibrilatii musculare cardiace.
(B,C,D,E)
8. CM. Perioadele de crestere intensivd a mandibulei sunt:
A. 1-12 luni;
B. 2,54 ani;
C. 9-12 ani;
D. 15-17 ani;
E. 3-7 ani.
B,C)
9. CM. Premedicatia in chirurgia stomatologica asigura:
A. calmul psihologic si emotional al copiilor;
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B. profilaxia aspiratiei dintilor extrasi, resturilor radiculare, sa-
livei etc.;
C. micsorarea secretiei glandelor salivare;
D. profilaxia reflexelor exagerate in timpul anesteziei;
E. reabilitarea rapida postanestezica.
(A, C,D)
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3. EXTRACTIA DENTARA IN DENTITIA PERMANENTA
$I CEA TEMPORARA. COMPLICATIILE EI

Extractia dentara reprezinta o interventie chirurgicald, ce se efec-
tueazd cu scopul de a indeparta din alveola sa dintele care nu mai
poate fi recuperat prin metode de tratament conservator sau a carui
existenfd pe arcadd impiedica fie eruptia, fie alinierea dintilor per-
manenti §i stabilirea unei ocluzii ortognatice. Acest fel de operatii
dentare se efectueaza frecvent in practica stomatologica. Insa, ar fi o
mare greseald sd o consideram doar o interventie minori, care poate
fi executatd fird o pregitire serioasa si fird a cunoaste indicatiile,
contraindicatiile i tehnica ei. Extractia dentara este precedata de un
examen general si local minutios, in baza caruia se alege modalitatea
operatiei de extractie dentara si ulterior asistenta postextractionala.

Particularitatile extractiilor dentare la copii: extractiile dentare
se fac In raport cu perioada de virsta a copilului, cu perioadele de
formare radiculara a dintilor primari, de inchidere a apexului, de re-
sorbtie si schimb fiziologic. In extractiile dentare la copii se folosesc
instrumente de acelasi fel ca si la maturi, insi de marime micd, co-
respunzatoare marimii cavititii orale. Elevatoarele sunt folosite rar
in extractia dintilor primari; ele sunt inlocuite cu excavatoarele sto-
matologice, pentru a preintimpina extractiile dintilor i a mugurilor
dentari invecinati.

Operatia extractiei dentare decurge in sapte etape: dous supli-
mentare §i patru de baza: 1) sindesmotomia; 2) aplicarea; 3) insinu-
area; 4) fixarea; 5) luxatia; 6) inliturarea; 7) chiuretajul plagii alve-
olare. La inldturarea dintilor primari nu se face sindesmotomia; in-
sinuarea nu se face mai jos de coletul dentar; luxatiile nu au directii
stricte; nu se face chiuretajul pligii alveolare.

Tehnica extractiei simple a dintelui de lapte. Extractia dintelui de
lapte cu ajutorul clestilor o face medicul, dupi ce s-a efectuat o an-
estezie adecvatd, care ar permite extractia dentard fira dureri. Virful
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degetelor mare si aritétor se plaseaza pe apofiza alveolard la nivelul
dintelui care urmeazi sa fie extras, fixind-o bine. In asa mod, se vor
evita miscarile capului copilului in timpul manipulatiilor. Clestele se
va insinua pind la colet, indreptindu-1 spre apex. Aceasta va asigura
o buna fixare a clestelui si va preveni alunecarea lui. Ciocul cles-
telui se fixeazi si se mentine paralel axei longitudinale a dintelui,
efectuind miscéri de luxatie. Pentru dintii anteriori miscérile se fac
in plan antero-posterior i de rotatie. Pentru molari si premolari la
maxilar, miscarile se vor efectua in directie palatina, apoi in directie
vestibulard. Miscarile alterneazi cu rotatii usoare si deplasari pala-
tine de exarticulatie. Miscérile de luxatie in extractiile molarilor si
premolarilor la mandibula incep cu deplasari indreptate spre partea
vestibulard, apoi spre directia linguald. Cind se programeazi extrac-
tii dentare multiple, se recomanda de marcat dintii, pentru a evita
erorile. Hemostaza pldgii dentare se efectueaza, de obicei, cu com-
prese. Suturile alveolei postextractionale se fac cu scop hemostatic
la copiii cu dereglari mintale, cu extractii multiple, la copiii foarte
mici si la cei din localitati rurale indepartate.

Tehnica operatiei de extractii dentare in dentitia de lapte in ra-
port cu formele de rizolizd radiculard. Cu scopul de a evita posibilele
complicatii in timpul extractiei dintilor de lapte, insinuarea clestelui
se efctueaza in raport cu resorbtia radiculara (fiziologica si patologi-
c#). Cea fiziologica are 3 forme: 1) resorbtia uniforma a riadacinilor;
2) resorbtia verticala, caracterizata prin rizaliza unei ridécini in plan
vertical, alta riminind intreagd, iar mugurele dentar este localizat
la nivelul ridicinii resorbite; 3) resorbtia orizontald, caracterizatd
prin rizaliza la nivelul bifurcatiei, mugurele dentar fiind localizat la
bifurcatia dintelui de lapte. Insinuarea clestelui se face numai pind
la coletul dentar — 1n cazul resorbtiei orizontale, si In regiunea rada-
cinii neresorbite — in cazul celei verticale. Nerespectarea indicatiilor
in resorbtia radiculard poate duce la fracturd radiculard, lezarea sau
inlaturarea mugurelui dentar, lezarea dintilor limitrofi.
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Probleme specifice de extractie dentard la copii. Dintii prezenti
la nou-ndscuti si dintii aparuti in prima luna de viata se numesc pre-
lactali sau ai nou-ndscutilor. 5% din acesti dinti sunt supranumerari.
85% din dintii prelactali sunt localizati la mandibuli, la nivelul inci-
sivilor inferiori. Apar in pereche, simetric. Dintii nou-niscutilor se
caracterizeaza prin displazii de smalf, radacini neformate, implan-
tare slaba. De aceea, ei sunt mobili §i pot cidea de la sine sau pot
fi aspirati. Dintii prelactali sunt cauzele gingivitelor si eroziunilor
cronice ale mucoasei in regiunea inferioard a limbii si frenului ei
(boala Riga-Fede).

Cind dintii prelactali provoaca ulceratii cu marginile lor ascutite,
ei se slefuiesc ugor cu o piatra sau diamant. Daci nu se obtine nici o
ameliorare, ei trebuie inlaturati. Mobilitatea marcata a dintilor pre-
lactali este o indicatie de inldturare a lor. De obicei, se recomandi
inlaturarea lor la 8-10 zile dupa nagterea copilului, pentru a preveni
hemoragia cauzata de hiperprotrombinemie.

Resorbtia atipica a dintilor primari. Resorbtia verticald sau ori-
zontald deseori este cauza fracturarii apexului in timpul operatiei de
exodontie. In cazul in care apexul este vizibil, el se inliturd atent.
Daci dintele in erupere este localizat foarte aproape de apexul frac-
turat, el se lasa in alveold, iar parintii sunt preintimpinati. Treptat,
el se resoarbe, iar uneori erupe odatd cu dintele permanent. Daci
fistuleazi pind la eruptia dintelui permanent, el se inlaturd. Uneori,
la inlaturarea lui, se lezeazd mugurele dentar permanent, care se ma-
nifesta cu hipoplazii si deliceratii ale coroanei.

Anchiloza molarilor primari (infraocluzie). Anchiloza este cau-
zata de concregterea cementului si osului alveolar cu obliterarea spa-
tiului periodontal. Dintele care este in infraocluzie cu 4 mm are tesut
osteoid extensiv la bifurcatie, cu activitate osteoclastici minimala.
Clinic, dintele cu anchiloza are eruptie incompleta si coroana denta-
ra se afld mai jos de planul ocluzal. Radiologic, in dintele anchilozat
lipseste, complet sau partial, membrana parodontiului.
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Anchiloza molarilor deseori este insotitd de lipsa congenitald a
mugurelui dentar permanent. Dintele in anchiloza poate servi 20 de
ani, cind lipseste dintele inlocuitor. in cazul in care dintele se afla
mai jos de planul ocluzal, la o distanta micd, se incearca de a-l resta-
bili in planul ocluzal prin mijloace ortodontice sau terapeutice.

Dintele anchilozat se inlaturd usor, cu ajutorul clestelui, daca su-
prafata anchilozatd este mica sau daci sunt elemente de resorbtie
radiculara. In alte situatii, extractia lui se efectueaza prin disecarea
coroanei in doui sectiuni. Uneori, este necesar de a croi un lambou
mucoperiostal, pentru a facilita accesul operatoriu. Rareori, inlatura-
rea dintelui anchilozat este dificila. In astfel de cazuri se recomanda
sa se inldture structurile dentare, cu pastrarea osului alveolar. Pre-
zenta mugurelui dentar la nivelul dintelui anchilozat va indica in-
laturarea completd a dintelui (resturile dentare pot afecta eruperea
dintelui permanent). Uneori, insa, bicuspizii dintilor permanenti sunt
situati imediat sub apexurile dintelui anchilozat.

Anchiloza dintelui permanent. Dintele permanent se considerd
anchilozat atunci cind fortele ortodontice maximale nu sunt in stare
sa deplaseze dintele in ocluzie sau cind el este localizat in os. El se
inldturd doar dupa inlaturarea portiunii osoase acoperitoare. Pentru
dintii anteriori se efectueazi operatia de corticotomie sau inliturarea
unei portiuni osoase acoperitoare, cu scopul de a usura deplasarea lui
pe cale ortodontica in planul ocluzal.

Indicatiile in extractiile dentare la copii pot fi clasificate in doud
grupe: in extractia dintilor s#nditosi in dentitia primard, mixta si per-
manentd; in extractia dintilor afectati de carii complicate in dentitia
primard, mixtd, permanenta.

I. 1. Extractia dintilor de lapte §i a celor permanenti, tratati §i
sandtosi, cu scopul de a dirija cresterea §i dezvoltarea aparatului
dento-maxilar, de a crea conditii optime pentru formarea unei oclu-
zii dentare. Numirul, forma si marimea dintilor, corelatia lor cu tipul
fetei, volumul maxilarelor, localizarea lor §i schimbul fiziologic au o
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actiune dominanta in cresterea si formarea sistemului dento-maxilar.
De aceea, dirijarea numarului dintilor prezenti pe arcada dentara, or-
dinea si tempoul schimbului fiziologic, in raport cu caracterul oclu-
ziei si particularitatile individuale de dezvoltare a sistemului dento-
makxilar, sunt obiectivele principale ale stomatologiei pediatrice.

2. Extractiile dentare in perioada schimbului fiziologic. Deoare-
ce perioadele de schimb fiziologic sunt individuale i extrem de vari-
ate, se vor face in momentul in care se va depista mobilitate dentara
de gradul II sau III, care va jena alimentarea si vorbirea copilului.
Diagnosticul schimbului fiziologic nu prezinta dificultati; clinic, el
se caracterizeaza prin mobilitati dentare vizibile. Mobilitatea dintilor
primari in perioada precoce de schimb fiziologic poate fi cauzata de
un traumatism, care va duce la rizaliza precoce a dintelui trauamat,
sau de prezenta unui chist, a unei tumori (hemangiom) sau boli de
sistem. Resorbtia dentard intirziata se caracterizeaza prin implantiri
ferme ale dintilor in osul apofizei alveolare, in perioadele schimbu-
lui fiziologic. Ele pot fi cauzate de prezenta dintilor supranumerari,
inghesuiri dentare, anodontii primare ale dintilor permanenti, ectopii
ale mugurilor dentari, tumori etc. In aceste situatii, extractiile denta-
re se vor indica doar dupd un examen radiologic.

3. Extractia dintilor permanenti sau primari cu scop ortodontic.
Anomaliile dento-alveolare (prognatismul maxilar sau mandibular,
inghesuirile dentare) sunt indicatii pentru extractiile dentare in den-
tifia permanentd sau primara, care se vor face doar dupd examenele
clinic, radiologic si biometric de cétre ortodont.

4. Extractiile dentare in perioada precoce a schimbului fiziologic
al dintilor primari sunt generate de lipsa spatiilor pe arcadele den-
tare si se efectueazi cu scopul de a crea aceste spatii pentru dintii
permanenti care erup. Cel mai des se practica extractiile dintilor in
grupul frontal al maxilarelor. Spre exemplu: lipsa spatiilor pentru
eruperea incisivilor centrali este o indicatie de extractie a incisivilor
laterali. Deseori sunt indicate extractiile simetrice.
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5. Extractiile dintilor permanenti sunt indicate in cazul in care
dintele este localizat in afara arcadei dentare si nu-i va afecta forma,
contactele interdentare se pastreazd maximal, iar inldturarea dintelui
nu va produce schimbari in articulatia temporo-mandibulard. Une-
ori, spatiul pentru dintele erupt in afara arcadei se va face din contul
extractiilor dintilor permanenti cu valoare functionald mai mica sau
din contul dintilor afectati de carii complicate. Extractia dintilor per-
manenti este indicatd in cazul unui deficit pe arcada dentard de 6 mm
la fiecare semiarcada.

6. Extractia mugurilor dentari permanenti este o metoda rationala
si eficientd de formare a unei ocluzii corecte si de dirijare a cresterii ma-
xilarelor. Extractiile mugurilor dentari permanenti favorizeaza migrarea
intraosoasd a mugurilor adiacenti §i eruperea corectd a dintilor in arcada
dentard, fiind o metoda de profilaxie a anomaliilor dento-alveolare.

II. 1. Extractiile dentare cu referire la anomaliile si viciile de
dezvoltare, afectiunile dentare §i ale tesuturilor limitrofe. Viciile
de dezvoltare dentard sunt extrem de variate si afecteaza structura,
forma si pozitia tesuturilor dentare, numarul dintilor si tempoul de
dezvoltare. Ele sunt cauzele tulburarilor dezideratelor fizionomice,
micgordrii valorii functionale si anomaliilor de ocluzie.

2. Anomaliile de structurd ale tesuturilor dure se manifestd prin
aspectul vizual vicios de forma, numdr si structurd radiculara. Con-
firmarea radiologica este necesara inainte de a fi indicata inlaturarea
acestor dinti.

3. Anomaliile de forma ale tesuturilor dure dentare clinic repre-
zintd macrodontie, anomalii de dezvoltare a smaltului. Ele sunt nigte
obstacole in eruptia dintilor permanenti si cauzeazi anomalii dento-
alveolare, eruptie intirziata, ectopii dentare. Tratamentul endodontic
si restabilirea estetic# a dintilor nu asigura rezultatele functionale si
cosmetice necesare, fiind indicati la extractii.

4. Dintii supranumerari sunt o anomalie frecventd, depistatd la
copii in perioada de schimb fiziologic, mai ales in regiunea incisi-
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vilor superiori. Dintii supranumerari pot cauza schimbul fiziologic
intirziat, lipsa dintilor permanenti, deformatia arcadelor dentare, ec-
topii si inghesuiri dentare, persistenta dintilor primari pe arcada den-
tard. Extractiile dintilor supranumerari se vor efectua dupa stabilirea
diagnosticului clinic si radiologic.

5. Ectopiile §i inghesuirile dentare sunt anomalii cauzate de in-
suficientd de spatiu pentru dintii care erup pe arcadele dentare si ge-
nereazd anomalii dento-alveolare. Tratamentul constd in micsorarea
numdrului de dinti prin indicatii de extractii dentare. Extractia dinti-
lor permanenti ectopiati este o indicatie pentru cei care nu pot fi ali-
niati prin mijloace ortodontice in arcada dentard; pentru dintii afec-
tati de carie, cu distructii coronare si radiculare intinse, cu procese
patologice periapicale, cu necroza pulpara, tratamentul endodontic
al cdrora a esuat, cu afectiuni parodontale sau cu valoare functionald
scazutd. Ectopia dentard poate fi cauza refentiei dintelui. De cele mai
multe ori, retentiile sunt localizate la nivel de canin, premolar si mo-
larul trei. Indicatie pentru extractia dintilor retinati serveste prezenta
unui chist, a unui proces inflamator sau a unei anomalii de pozitie a
dintilor adiacenti.

III. Extractiile dentare cu necrozd pulpard si complicatiile lor

1. Periodontitele cronice ale dintilor primari se inlaturd in urma-
toarele cazuri: cind pini la schimbul fiziologic au mai rimas 2 ani; in
prezenta afectiunilor contagioase sau alergice; in prezenta a doua sau
mai multor exacerbiri; cind rizaliza depéaseste cu mai mult de '/, sau
foratie la bifurcatia radiculara; care sunt cauza resorbtiei corticalei
la apexul dintelui primar si la nivelul mugurelui dentar; cu chisturi
radiculare; care au provocat exacerbiri in momentul tratamentului;
care au provocat §i mentin procesele subacute sau cronice in nodulii
limfatici regionali; in supuratiile cronice intre bifurcatia dintelui si
mugurelui dentar; daca dintii primari, dupa tratamentul endodontic,
vor prezenta radiologic destructii periapicale, cu tendinta de a se ras-
pindi spre mugurele dentar.
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Extractiile dintilor de lapte cu necroza pulpari sunt indicate in-
deosebi copiilor care nu pot sa colaboreze cu medicul; tratamentul
cdrora necesitd mai multe sedinte; parintii cdrora sunt categoric im-
potriva tratamentului sub protectie de anestezie generald; care locu-
iesc departe de oficiile dentare si nu dispun de transport si timp.

Indicatiile in inlaturarea dintilor permanenti cu necroza pulparad
sunt reduse. Ei se vor inlatura doar atunci cind coroana este ramolita
si nu prezintd interes anatomic si functional, iar radicina nu poate fi
utilizatd pentru o lucrare protetica; atunci cind se mai poate aplica un
tratament conservator endodontic.

2. Periostita acutd i cronicd odontogend. Dintii primari plurira-
diculari — cauza unei periostite acute purulente — sunt o indicatie de
extractie totala. In cazul dintilor primari monoradiculari in perioada
de formare radiculara, la copiii din categoriile I si II ASA de séna-
tate, se va indica tratament endodontic. Eficacitatea tratamentului
este conditionata de radicinile drepte si largi, care permit un drenaj
suficient. Insa, daca in primele zile de tratament nu se vor obtine
rezultate satisfacatoare, dintii se vor inldtura.

Dintii primari si cei permanenti monoradiculari, care sunt cauza
periostitelor cronice hiperostozante, trebuie inlaturati.

3. Osteomielita, flegmoanele si abcesele odontogene. Dintii pri-
mari i permanenti pluriradiculari, care vor fi cauza osteomielitelor
acute $i cronice odontogene, a flegmoanelor si abceselor odontoge-
ne, sunt indicati la extractii. Cei permanenti monoradiculari se vor
inlatura doar daci ei si-au pierdut valoarea functionala i anatomica.
Mugurii dentari permanenti sechestrati se vor extrage.

IV. Extractiile dentare in traumatismele dentare si maxilare

1. Traumatismele dentare in dentitia primard se caracterizeaza
prin luxatii complete si incomplete, rareori prin fracturi coronare si
radiculare. In baza particularitatilor sistemului dento-alveolar, dintii
primari in traumatismele dentare se vor inldtura in caz de: luxatii
totale; luxatii incomplete cu deplasari in ax si cele cu deplasiri labio-
vestibulare si mezio-distale.
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2. Extractia dintilor permanenti. Indicatiile in extractia dintilor
permanenti, in caz de traumatisme, sunt: fracturi multipla, fracturi
cominutive, fractura radiculara longitudinala, fractura oblic3, fractu-
ra la nivel de %2 din lungimea radacinii, fracturi coronare la nivel de
colet, luxatii nereductibile. Dintii cu o fracturid la nivelul coletului
sau mai jos vor fi inldturati doar dupa consultatia ortopedului.

Fracturile radiculare se supun tratamentului prin operatia de re-
zecare apicald. Daca fragmentul fracturat de la apex este prea scurt,
el se lasd in alveold, deoarece va fi supus resorbtiei spontane.

3. Indicatiile in extractia dentard a dintilor primari si perma-
nenti, din linia de fracturd a maxilarelor sunt: dintii primari si cei
permanenti, proiectati in linia de fracturd, cu carii complicate ce
mentin procesele septice; dintii permanenti sanitosi si mugurii den-
tari care vor fi un obstacol in reducerea fragmentelor.

V. Indicatiile in extractiile dentare cu procese tumorale

Tumorile sunt cauza destructiilor complexului dento-alveolar
i se manifestd prm resorbtii radiculare, mobilitati dentare, dere-
glari functionale. Inlaturarea lor se va face in bloc cu tesuturile
osoase limitrofe. Inliturarea unui singur dinte din regiunea tumo-
rald este periculoasd prin provocarea cresterii tumorii sau a unei
hemoragii.

Contraindicatiile operatiei de extractie dentard. Extractia den-
tard nu are contraindicatii absolute. Insa factorii generali si locali
impun temporizarea exodontiei, implicind o pregatire respectiva
preoperatorie individuala, si o colaborare cu medicii de alte specia-
litati. Dacd nu se vor respecta anumite conditii, exodontia va agrava
afectiunile respective; pot aparea complicatii loco-regionale.

Factorii generali care necesitd temporizarea extractiilor den-
tare:

1. Sindroamele hemoragice sunt cauzele fragilititii capilarelor,
modificérilor trombocitare sau tulburdrilor de coagulare. La bolna-
vil cu suferinte hepatice, intestinale, splenice sau medulare, in mod
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obligatoriu, preoperatoriu sa vor examina constantele singerdrii si
coagularii, uneori §i coagulograma. Manifestarile clinice si modifi-
carile constantelor sangvine vor aviza stomatologul de necesitatea
unei pregatiri prealabile impreund cu specialistul, iar modificarile
severe de coagulare indicd exodontia in conditii de spital.

2. Afectiunile cardiace compensatorii nu necesitd temporizarea
extractiei dentare. Este preferabild, in aceste cazuri, o preanestezie,
pentru a diminua cantitatea anestezicului si a obtine o sedare a sis-
temului nervos. In cazul cardiopatiilor decompensate, se va face o
pregdtire preoperatorie §i postoperatorie impreund cu medicul car-
diolog, pentru a preveni eventualele accidente specifice. Bolnavii cu
proteze valvulare necesitd o atenfie deosebitd si toate interventiile
chirurgicale vor fi asistate impreund cu cardiologul.

3. Leucozele acute contraindicd in mod categoric operatia de ex-
tractie dentard, datoritd riscului de hemoragie, infectiei §i necrozei,
care pot fi fatale. Operatia de extractie dentara in astfel de cazuri se
va efectua dupa diminuarea perioadei de acutizare, adica in perioada
cronicd, sub un control riguros al hemostazei si sub protectia antibi-
oticelor.

4. Diabetul zaharat favorizeaza aparitia unei hemoragii mai abun-
dente si a complicatiilor infectioase postextractionale, datoritd valorii
crescute a glicemiei. Vasculopatiile diabetice pot prelungi procesul de
vindecare a plagii postextractionale. In astfel de cazuri, copiii vor fi
luati la evidenta pini la cicatrizarea definitiva a pldgii, prin protejarea
locala a ei.

5. Nefropatiile insotite de cresterea tensiunii arteriale necesitd
unele precautii. Glomerulonefritele acute se pot agrava in urma ex-
tractiei dentare prin focare infectioase, dacd exodonfia nu se face
sub protectie de antibiotice. Bolnavii cu azotemie crescutd au, de
obicei, timpul de coagulare i singerare marit; ei necesitd, n acest
caz, precautii deosebite in dirijarea vindecarii plagii postextractio-
nale,
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6. Afectiunile hepatice sunt insotite de dereglarea sintezei pro-
trombinei, fibrinogenului si, indirect, a vitaminei K. Acesti bolnavi
sunt amenintati de pericolul unei hemoragii postextractionale.

7. Afectiunile reumatice cu interesare articulard sau cardiaci se
pot agrava dupi extractiile unor dinti. In anumite forme de reuma-
tism, bacteriemia, care apare dupa indepartarea dintelui si a focaru-
lui infectios, poate influenta extrem de grav asupra afectiunii respec-
tive.

8. Corticosteroizii, folositi timp indelungat in tratamentul anumi-
tor afectiuni, determind o scdere a capacititii de apirare a organis-
mului impotriva factorilor infectiosi. La acesti bolnavi, extractiile se
vor face dupa un examen riguros, in conditii de spital si sub protectie
de antibiotice.

Factorii locali: afectiunile acute ale mucoasei cavititii orale, de
origine virald sau alergics, impun temporizarea extractiei pini la re-
miterea fenomenelor loco-regionale.

Complicatiile apdrute in urma extractiei dentare

e Fractura radiculard la copii — cea mai frecventd complica-
tie, cauzatid de procesul de rizalizd neuniforma, care duce la for-
marea rddacinilor inguste si lungi. Fragmentele radiculare fractu-
rate uneori sunt situate chiar sub mugurii dintilor permanenti. Se
stie cd inldturarea fragmentelor fracturate este conditia principalad
in regenerarea plagii alveolare. La copii insd, aceste fragmente
radiculare vor fi lasate in alveold. Strdduinta de a Inlatura aceste
fragmente va duce la inlaturarea accidentald a mugurelui dentar.
Plaga alveolarad postextractionald a unui dinte de lapte are con-
ditii necesare pentru o regenerare fard complicatii (alveola este
latd, superficiald, mica, cu o capacitate mare de drenare). Odata cu
eruperea dintilor permanenti, ridacinile fracturate vor fi expulzate
spontan.

e Luxatia totald a mugurelui dentar este o complicatie In extrac-
tia dentard la copii, daci nu se respectd particularitatile manevrelor
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de exodontie. Mugurele dentar, odata luxat, se reimplanteaza imedi-
at in alveold si se fixeaza prin suturarea marginilor alveolare sau prin
aplicarea aparatului ortodontic. Complicatiile infectioase posibile
vor fi prevenite prin protectie de antibiotice. Evidenta radiologici a
acestor dinti se va face la intervale de 3 luni, timp de 1 an.

Aspirarea dintelui exarticulat, in timpul manevrelor de extrac-
tie dentard, poate apdrea la copiii anxiosi, mobili, capriciosi. Acesti
copii sunt indreptati in stationarele respective pentru examen si tra-
tament specializat.

Intrebiri
1. Enumerati indicatiile In extractia dentari:
- adintilor primari cu procese cronice radiculare;
- adintilor permanenti cu procese cronice radiculare;
- adintilor primari §i permanenti care sunt cauza periostitelor
purulente;
- a dintilor primari si permanenti care sunt cauza osteomieli-
telor acute odontogene si osteomielitelor cronice.
2. Indicati situatiile in extractia mugurilor dentari.
3. Care sunt complicatiile frecvente postextractionale intilnite
la copii?
4. Enumerati etapele extractiei dentare a dintilor primari si per-
manenti.
5. Care sunt cauzele posibile ale hemoragiilor postextractiona-
le? Concretizati siuatiile de spitalizare a copiilor cu hemora-
gie postextractionala.

Teste
1. CS. Tratamentul dentar, in cazul resorbtiei patologice a rida-
cinilor mai mari de '/, — '/, din lungimea lor va include:
A. extractia dentard, dupd examenul radiologic;
B. imobilizarea cu aparate ortodontice mobilizabile;
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C. tratamentul dentar cu obturarea canalelor radiculare;
D. tratamentul dentar fard obturarea canalelor radiculare;
E. ramin féra tratament, cu supraveghere in dinamica.
(A)
2. CS. Dintii primari cu periodontite cronice sunt inldturati in
urméitoarele cazuri:
A. pani la schimbul fiziologic au mai rdmas 2 ani;
B. resorbtia si perforatia planseului dentar;
C. acutizari repetate;
D. pulpite acute purulente;
E. hemoragii din canalele radiculare.
(A,B,C)
3. CM. Extractia dintelui permanent va fi indicata in:
A. fractura de clasa III;
B. fractura radiculari la treimea cervicala;
C. fractura radiculara la nivel mediu;
D. fractura de apex;
E. fractura cominutiva.
(B, C,E)
4. CM. Smulgerea mugurilor permanenti in timpul extractiei
dintilor primari se va produce in:
A. rizaliza radiculari de tip vertical;
B. rizaliza radiculari de tip orizontal;
C. rizaliza fiziologica;
D. rizaliza intirziati;
E. toate rispunsurile sunt corecte.
(A, B)
5. CM. Indicati in care cazuri clinice se vor inldtura dintii per-
manenti monoradiculari la copii:
A. cind isi pierd valoarea functionala;
B. cind sunt cauza unei periostite acute;
C. cind sunt cauza unei osteomielite acute;
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D. cind isi pierd valoarea anatomica;
E. cu scop ortodontic.
(A,D,E)
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4. PROCESELE SEPTICE ALE PARTILOR MOI
DIN TERITORIUL ORAL S$I CERVICO-FACIAL LA COPIL
PAROTIDITELE. PAROTIDITELE NOU-NASCUTILOR.
DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL PAROTIDITELOR.
SIALODENITELE ACUTE. PAROTIDITELE CRONICE.
SIALOLITIAZA

Etiopatogenia supuratiilor partilor moi oro-maxilo-faciale. In-
flamatia este definita ca o reactie locala declansata prin patrunderea
unor germeni patogeni, prin actiunea unor noxe fizice, chimice sau
mecanice, fiind expresia unei reactii de apdrare a organismului. Pro-
cesele septice se datoreaza agentilor patogeni (bacterii, virusuri, ciu-
perci, protozoare etc.) ce trec bariera epitelio-endoteliala si patrund
in organism, unde se multiplic. La nivelul organismului, mucoasa si
tegumentele sunt colonizate in mod normal cu germeni microbieni,
insd mecanismele de aparare ale organismului impiedica multiplica-
rea lor; in aceasta situatie putem vorbi despre o invazie microbiana,
in care starea de sanitate este asiguratd prin echilibrul stabil realizat
de diferite specii de germeni, rezultind asa-numita microbiocenozi
locald. Atunci cind acest echilibru se rupe si se depiseste bariera
epitelio-endoteliald, are loc péatrunderea germenilor in organism (in-
vazie), apoi Inmultirea lor (infectie).

In cazul infectiei, sistemul de apérare umoral si celular, desi este
depasit partial la momentul invaziei bacteriene, este inca apt si re-
alizeze o barierd de protectie in interiorul organismului. Astfel, ger-
menii, desi se inmultesc la nivelul portii de intrare, nu pot trece mai
departe, pentru a declansa semne si simptome locale de infectie. In
momentul in care apararea imuna este compromisa (fie prin asocierea
altor procese infectioase, fie in prezenta unui teren deficitar), acesti
germeni vor depdsi bariera intratisulard, determinind aparitia semne-
lor si simptomelor de boala infectioasa (febrd, modificarea formulei
leucocitare, stare generala alteratd). Suprainfectia este o infectie par-
tial remisd, peste care se grefeaza o nou infectie, cu acelasi germen
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patogen. Reinfectia apare dupa vindecarea procesului infectios, prin
inlocuirea cu acelasi germen primar. Inflamatia determina 5 simpto-
me cardinale, descrise nca in antichitate de Celsius si Galen: tume-
fiere (tumor), edeme (rubor); hiperemie (calor); doloritate (dolor);
leziuni functionale (functio laesa). Reactia inflamatorie determina
fiziopatologic o serie de modificéri circulatorii, permeabilitate vas-
culard, proliferarea tesutului conjunctiv.

Flora microbiand in supuratiile perimaxilare provin din focarele
primare: leziunile dento-parodontale; accidentele de erupere a din-
tilor primari §i permanenti; osteomielita maxilarelor; corpii striini
patrunsi accidental prin mucoasa sau tegumente; infectiile faringo-
amigdaliene; piodermitele fetei; tumorile maxilarelor (chisturile);
complicatiile extractiei dentare in procesele supurative ale teritoriu-
lui maxilo-facial sunt de origine nespecifica, mixta, polimorfa. in
etiologia proceselor de inflamatie in regiunea maxilo-faciala, se da
prioritate asocierilor microbiene, indeosebi cu piogenii aerobi $i mi-
croflora facultativ anaeroba. Examenul culturii anaerobe a depistat
rolul principal al asocierilor bacteriene cu anaerobi de tip neclos-
tridiali in 65-67%, in declangarea proceselor purulente odontoge-
ne. Stafilococii alb si auriu, streptococii, escherichia, corinebacterii,
lactobaciei, fusobacterii, colibacili veillonela de asemenea au un rol
important In declangarea infectiei. Prezenta unei culturi pure intr-un
proces infectios perimaxilar este un semn grav.

Examenele multiple ale microflorei in abcesele si flegmoanele
odontogene au demonstrat caracterul polimicrobian in 68-90% din
cazuri. In colectiile purulente anaerobii sunt depistati in 28-100%
din culturi, iar flora mixtd (anaeroba-aeroba) — in 52—68%. Au fost
gasite asocieri aerobe-anaerobe compuse din 3—4 tipuri. In culturi-
le mixte bacteriile exista in relatii de sinergism si antagonism, care
agraveaza starea generald si locala.

Etiopatogenia. Mecanismele patogene de raspindire a agentilor
patogeni in partile moi sunt ciile transosoasd, submucoasa si limfa-
tica.
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Caracterul evolutiei procesului infectios la copii este determinat
de particularitdtile anatomo-fiziologice ale teritoriului maxilo-facial,
organelor si sistemelor: canalele radiculare largi, apexul lor deschis
datorita proceselor de resorbtie si formare, contactul intim intre dinti
si miduva osoasé. Canalele Havers largi, vascularizarea abundenta,
trabeculele osoase subtiri, periostul ingrosat si elastic sunt premise
favorabile pentru trecerea rapida a procesului infectios de la dinte la
tesuturile parodontale, tesutul osos, periost si partile moi. Din aceas-
t3 cauza, diagnosticul diferential al cariei profunde, pulpitei si perio-
dontitei, periostitei acute seroase si purulente la copii este dificil.

Celulita este forma ce corespunde cu primul stadiu de evolutie a
procesului septic, stadiu presupurativ, care este reversibil. Se carac-
terizeaza prin vasodilatatie accentuata, cu exsudat seros, fara fibrina,
dar bogat in albumini, provenitd din serul sangvin, prin diapedeza si
tumefactie limitatd. Acest exsudat formeazi un edem inflamator. Ce-
lulita la copii evolueazi ca un semn clinic al periostitelor, osteomi-
elitelor, adenitelor acute purulente. Tabloul clinic se caracterizeaza
prin congestia locald a partilor moi ale unei regiuni, tumefactie du-
reroasd, cu tendint progresiv extensiva si alterarea stdrii generale:
febra, frisoane, inapetentd. Celulita este un proces reversibil spontan
sau printr-un tratament adecvat. Desi reprezinta faza acutd a inflama-
tiei, ea poate suferi un proces de cronicizare, care survine pe fondul
unui focar septic cronic.

Tratamentul include drenajul endodontic al dintelui cauza sau
inlaturarea lui, antibioterapie, analgezice §i antiinflamatoare neste-
roide, prisnite reci.

Abcesul reprezintd forma localizatd, circumscrisa a unei colectil
cu continut purulent, delimitat de 0 membrana piogend, de origine
histiocitara, cu rol de aparare a organismului de infectii.

Clinic, abcesul are aspectul unei tumefactii dureroase a pértilor
moi perimaxilre, circumscrisa in limitele unui spatiu perimaxilar sau
unei regiuni. Tegumentul sau mucoasa acoperitoare este in tensiune,
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hipertermic, congestivi, iar la apasare se percepe renitenta sau fluc-
tuentd. Consistenta si mirosul puroiului variaza in functie de tipul
germenilor g1 eventual de terapia antibiotica instituitd. Starea gene-
rald a pacientilor este ,stare septica”, cu febrd oscilantd, frisoane,
tahicardie, neliniste, durere locald, curbatura, care se asociaza uneori
cu tulburdri ale diurezei.

Tratamentul include incizia §i drenajul colectiei, antibioterapie,
antialgice antiinflamatorii, suprimarea elementului cauzal.

La copii, prezintd interes abcesele cu localizare in regiunea lim-
bii, parafaringiene, sublinguale, buzei superioare, palatului dur.

Abcesul limbii la copii are origine traumatica: muscaturile ac-
cidentale ale limbii cu dintii; traumatismele produse prin intepéturi
cu obiecte ascutite; traumatismele cauzate de marginile ascutite ale
coronitelor dentare ramolite, de corpi strdini, suprainfectarea unui
hematom. Mai frecvent sunt localizate pe partile anterioara si latera-
le ale limbii. La copii, abcesele la radacina limbii se intilnesc foarte
rar. De obicei, ele sunt cauzate de chisturile congenitale. Clinic, apar
in forma de tumefactie dureroasd difuza a limbii; durere spontana
si provocatd de migcarea limbii, ce iradiaza in faringe, ureche, sub-
mandibular; tulburiri functionale in deglutitie, fonatie, masticatie;
limba este deplasata spre bolta palatina si afecteaza caile respirato-
rii, cu dispnee; amprente ale dintilor la nivelul versantelor linguale;
sialoree; edem la nivelul planseului bucal; stare generald alterata,
agitatie. Diagnosticul diferential se face cu chistul dermoid, tumorile
benigne.

Abcesele parafaringiene sunt cauzate de tonsilitele acute; pro-
cesele septice dentare; difuzarea procesului supurativ din lojile in-
vecinate. Se manifestd prin durerere intensd spontand si provocata;
tulburdri functionale de fonatie, deglutitie, masticatie; dispnee; tu-
mefactie importantd la nivelul lateral al faringelui, cu impingerea
amigdalei si a pilierului anterior spre linia mediand; edem limitrof la
nivelul regiunii periangulomandibulare; edem la nivelul luetei, care
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deviazi spre partea neafectatd; trismus moderat in supuratiile amig-
daliene si intens in cele cu etiologie dentard; obstructie mecanica a
céilor respiratorii superioare, cu dispnee; torticolis dureros; stare ge-
nerala septicd. Diagnosticul diferential se face cu amigdalitele acute,
tumorile benigne latero-faringiene, abcesul lojii submandibulare.

Abcesul de orbitd este localizat in tesutul celulo-adipos din veci-
nétatea globului ocular (cazul 8). Supuratia la copii se extinde foarte
rapid in spatiile tisulare din vecinatate (sinus cavernos, pterigoidian,
temporal). Cauzele acestui proces pot fi sinuzitele acute supurative,
procesele periapicale dentare, extinderea procesului supurativ din
spatiile fnvecinate, in urma unui furuncul abcedant (buza superioara,
comisurile cavitatii bucale, plicele nazolabiale). Manifestirile clinice
apar cu dureri localizate Tn orbita, accentuate la palparea globului ocu-
lar; cefalee; edem palpebral superior sau inferior, care cauzeaza inchi-
derea (obstruarea) completd a fantei palpebrale; chemosis; protruzia
globului ocular cu limitarea mobilitatii. Persistenta abcesului indici
lipsa reflexului fotomotor (indice al riscului de pierdere a vederii).

Diagnosticul diferential se face cu celulita orbitara pasageri — sem-
ne inflamatorii moderate; tromboflebita sinusului cavernos — prezenta
simptomatologiei specifice.

Flegmonul reprezintd forma difuzd a proceselor supurative; se
caracterizeaza prin extinderea nelimitatd a procesului septic (cazul 7).
In aceastd forma de supuratie un rol important il au germenii ana-
erobi (streptococul hemolitic B, clostridiile si bacteriolele). Proce-
sul septic intereseaza multiple loje, superficiale sau profunde, care
se caracterizeaza prin fenomene de liza i necroza tisulara difuza.
Procesul septic se agraveazi la pacientii cu reactivitate redusi, prin
deprimarea imund de altd cauzi sau printr-un teren compromis de
afectiuni preexistente (cagexie, convalecentd dupi o afectiune ante-
rioard, care a epuizat sistemul imunitar).

Procesul septic difuz se caracterizeaza printr-un exsudat compus
din granulocite i componente sferice separate, dispersate, prin ab-
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senta colectiilor limitate, prin tromboza septica vasculard si necroz,
cu aparitia bulelor gazoase, produse de germenii anaerobi si stafilo-
coci. Tabloul clinic local se caracterizeaza prin: tumefactie difuzi,
de duritate lemnoas; tegumente si mucoasa destinse, cianotice, fara
aspect inflamator. Starea generala — alterata, cu aspect septico-toxic.

Furunculul este o leziune infectioasd necrotica a foliculului pi-
los. Carbunculul este o leziune infectioasa necrotici a citorva foli-
culi pilosi. Se intilneste la adolescenti. In ultimii ani, a crescut de
2-2,5 ori numérul complicatiilor cu pericol letal la acesti copii. Pina
nu demult etiologia monoculturala se considera in 98% din cazuri
si doar in 5% din stafilococi si alte microorganisme. In ultimii ani
se pledeazd pentru asocierea germenilor patogeni cu predominarea
microflorei anaerobe.

Tegumentele sunt suprapopulate de stafilococi nepatogeni si pa-
togeni (S. aureus), aflindu-se in stare inert3, in componenta microbi-
ozei normale. Glandele seboree si sebacee ale tegumentelor elimini
secretii, care inactiveaza microflora tegumentelor. Totodati, coloni-
zind intreaga suprafata a tegumentelor, stafilococii formeaza o baza
piogend cu capacitate mare de invazie.

Igiena proastd a pielii, particularititile tegumentelor in perioa-
da de pubertate, conditiile meteorologice nefavorabile, tulburarile
sistemelor nervos si endocrin, avitaminoza, intoxicatiile sunt factori
favorizanti in declansarea procesului purulent. Un rol important il
au deregldrile metabolismului glucidic. 20% din bolnavii cu diabet
zaharat sunt afectati de furunculoze.

Regiunea nscrisi in limitele buzei superioare, comisurilor, regi-
unea infraorbitald, a nasului este numita ,,triunghiul negru”. Cantita-
tea mult mai mare, in comparatie cu alte regiuni ale fetei, de glande
seboree §i sebacee pe tegumentele buzei superioare si mentoniera,
cu localizarea lor in planurile profunde (stratul subcutaneu), specifi-
cul venelor angulare, componenta microbiana explica riscul inalt al
complicatiilor grave (sinus tromboz) ale infectiilor cu localizare in
»triunghiul negru”.

—68 -



Procesele inflamatorii ale glandelor salivare la copii

Sialodenitele sunt procese inflamatorii ale parenchimului glande-
lor salivare, in majoritatea cazurilor unilateral. Daca sunt interesate
ambele glande parotide, prognosticul este rezervat, deoarece afecti-
unea se instaleaza pe fondul unei imunodepresii. Glandele parotide
sunt afectate la copii in 30% din cazuri. Parotiditele au o etiologie
neurogena i neuroendocrind, care cauzeaza tulburiri de secretie sa-
livara sau patrunderea infectiei in glandele salivare. Sialodenitele
neurogene apar in urma interventiilor chirurgicale abdominale, cage-
xiei §. a. Infectiile sunt cauzate de patrunderea microorganismelor in
glandele parotide pe cale stomatogena, hematogena, limfogena si de
contact. Factorii stomatogeni sunt stomatitele acute, excoriatiile mu-
coasei bucale, patrunderea corpilor striini In ducturile salivare; calea
hematogend — infectiile generale grave; calea limfogena — procesele
inflamatorii in regiunea maxilo-mandibulara.

In baza factorilor etiopatogenici, parotiditele se clasifica in:

1. Parotidite acute: a) parotiditele nou-ndscutilor; b) parotidite-
le acute virale: epidemicd; cauzata de virusul gripal; cauzata de alte
varietdti de virusuri (Coxsachie, Herpes, citomegalic etc.); ¢) paroti-
ditele acute bacteriene; apdrute in perioadele postoperatorii; aparute
pe fondul unor afectiuni, ce provoacd tulburari trofice — insuficientd
cardiaca, casexii etc.; parotidita limfogena (Ghertenberg); parotidita
de contact; parotidita cauzata de obturarea cailor de secretie salivard
cu corpi straini. :

2. Parotidite cronice: parenchimatoase, interstitiale, specifice
(tuberculoase, actinomicetice etc.).

3. Sialolitiaza.

Farotiditele nou-ndscutilor apar foarte rar la copiii prematuri,
copiii cu fond premorbid nefavorabil — patologii asociate congeni-
tale, infectii septice. Dezvoltarea parotiditelor este determinatd de
mastita mamelor. Tabloul clinic: debut acut, mai frecvent in prima
siptamina de viati. Incepe cu o tumefactie in regiunea glandei paro-
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tide, uni- sau bilaterald, insotita de stiri generale septice grave (stari
de nelinigte, insomnie, frisoane, anorexie). Zona glandei parotide
este congestionatd, dolord la palpare; din ductul salivar hipertrofiat
se elimina secretii purulente.

Diagnosticul diferential se va efectua cu osteomielita hematoge-
na, care apare de obicei pe fondul septic al nou-nascutului.

Tratamentul la debutul bolii include administrarea antibioticelor,
desensibilizantelor, terapia de dezintoxicare, iar local — prisnite cu
solutii de dimexid, unguente de heparini. In stadiile avansate, este
indicatd evacuarea puroiului pe cale chirurgicala.

Parotidita acutd epidemicd (oreionul) este o boald contagioasi,
care afecteaza glandele salivare mari. Are etiologie virald — virusul
filtrabil, care face parte din grupa Paramyxoviridae. Se transmite pe
cale aeriand. Sunt afectati mai ales copiii intre 5 i 15 ani, de ambele
sexe, mici, mai rar — adolescentii si foarte rar — adultii. In 70% din
cazuri se localizeazi in glanda parotida, in 10% din cazuri —in glanda
submandibular, iar la cea sublinguald — in 4,9%. In 30% evolueaza
asimptomatic.

Dupd o perioada de incubare de 16-20 zile, boala debuteazi brusc,
cu intervale de 1-2 zile, simetric afecteazi glandele salivare. Tume-
fierea este insotitd de alterarea starii generale (febra, dureri). Local,
regiunile glandelor salivare sunt voluminoase, de consistentd moale
sau renitentd, usor dureroase; ele deplaseaza lateral lobulul auricular,
Pielea este intinsd, lucioasd, congestivi, cu edem colateral. Trismus
si dureri la deschiderea gurii, orificiul canalului Stenon — hiperemiat,
tumefiat.

Dupi 34 zile, progresarea tumefactiei se opreste si in 8 zile ce-
deazi. Pot apirea complicatii inflamatorii locale, complicatii glan-
dulare (orhita, ovaritd, pancreatitd, prostatitd), complcatii neurologi-
ce (meningitd, encefalitd).

Diagnosticul diferential se face cu parotidita acutd neepidemica
sau cronicd exacerbatd, care se pezintd prin afectare unilaterald, evo-
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lutie cronica cu perioade de exacerbari si desen radiografic specific,
in forma de pom inflorit. )

Tratamentul se face in sectia de boli contagioase si consta in izo-
larea bolnavului (20 zile), repaus, lavaje antiseptice bucale, sialogo-
ge sl vitaminoterapie.

Parotiditele acute bacteriene. Parotidita este o afectiune acuta a
parenchimului glandei parotide; in majoritatea cazurilor, unilaterala.
De obicei, se instaleazd pe fondul unor imunodepresii cauzate de
factorii nefavorabili locali §1 generali. Factorii generali nefavorabili
includ infectiile acute virale (varicela, rujeola, scarlatina), casexii si
dehidratari, stari generale grave, igiena cavitatii orale scazuta, peri-
oadele postoperatorii, tulburdrile neurovegetative. Factorii locali ce
pot declansa infectii sunt traumatismele, obstructiile mecanice ale
ductului salivar (corpi straini patrunsi in ductul salivar, limfadenitele
cu localizare in glandele parotide) sau raspindirea infectiei pe cale
limfogena din regiunile limitrofe. in declansarea afectiunii sunt in-
criminati germenii saprofiti ai cavitdtii orale, poarta de intrare fiind,
in majoritatea cazurilor, canalul Stenon.

Tabloul clinic se asociazi cu tulburari generale si locale. Copiii
prezinta stari de excitatie, insomnie, frisoane, dureri cu intensifica-
re in momentul alimentirii, xerodermii. Local se va determina tu-
mefactie in limitele regiunii parotide, cu edem in ariile adiacente:
lobulul auricular — deplasat lateral; tegumentele — modificate spre
hiperemie, in tensiune; la palpare se determind tumefiere in regiuni-
le retromandibulare, unghiul mandibular, cu doloritate spontani si
provocatd. Cu o intensitate mai pronuntatd vor evolua parotiditele
bacteriene la copii.

Tabloul clinic va fi diferit ca intensitate i gravitate, in functie de
forma anatomo-clinica a afectiunii. in forma catarala se va observa
diminuarea secretiei salivare; la masarea intensiva a glandei se eli-
mind salivd viscoasd, opalescentd, cu dopuri de fibrind. Tumefactie
dureroasd in regiunea parotida, cu senzatie de impastare la palpare.
Ostiumul canalului Stenon este edematiat, congestionat.
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Forma supurativid se manifesta prin stiri generale alterate; dure-
rea are un caracter pulsativ si iradiaza in ureche, faringe, regiunea
temporald. Tumefactia masiva, ce depaseste limitele regiunii paroti-
de, are o consistenta renitentd sau durd. Prin orificiul canalului Ste-
non, care este congestiv, se elimind o cantitate mare de puroi.

Afectarea glandelor salivare submandibulare se intilneste rar si
evolueazi ca i in cele localizate in regiunea parotida.

Diagnosticul diferential se va face cu: parotidita epidemica (se-
cretie salivard scdzuta si aspect normal), abcesul parotidian, adenita
si periadenita intraparotidiani (secretie salivard cu aspect normal),
litiaza salivard, insotita de colica salivara.

Tratamentul include: regim alimentar (dietd), pentru accelerarea
secretiei salivare; administrarea antibioticelor, Bio-R administrat
oral sau parenteral in forma de capsule sau solutii, antiinflamatoare-
lor, desensibilizantelor, dezintoxicatie. Local, instilatii endocanali-
culare cu tripsind, antibiotice, Bio-R (3-5 sedinte).

Parotiditele cronice nespecifice la copii se intilnesc in 14% din
cazuri. Mai des sunt afectate glandele parotide (88%). Parotidita
cronicd parenchimatoasa afecteaza cel mai mult copiii de 5-10 ani,
localizandu-se in parenchimul glandei salivare.

Factorii etiologici nu sunt determinati definitiv. Mai multi sa-
vanti pledeaza pentru etiologia congenitald, ca rezultat al modifica-
rilor morfologice in structura glandelor salivare. Unii autori pun pe
primul plan cauza microbiand, in urma proceselor inflamatorii ale
ganglionilor limfatici intraglandulari de origine odontogena, rinoge-
na etc. Altii considerd ca factorii cauzali sunt modificarile anatomice
survenite in urma parotiditei epidemice. Declansarea parotiditelor
cronice are loc pe fondul unui sistem imunitar scazut.

Sunt afectati copiii de 2-6 ani. De obicei, se manifesta in perioada
de exacerbare. Evolueazi cu perioade de remisiune si exacerbare. Cea
de exacerbare dureazd 10-14 zile, iar de remisiune, in unele cazuri,
—pind la 1-2 ani.
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Perioada de exacerbare se caracterizeaza prin alterarea srarii ge-
nerale — frisoane, insomnie, stiri de excitare; iar local, cu tumefactia
unilaterald a glandei parotide (foarte rar bilateral3): dolora, fard mo-
dificari ale tegumentelor acoperitoare, tuberoasi la palpare; ductul
Stenon congestionat, hiperemiat, cu eliminri purulente viscoase.
Intre episoadele acute, uneori persistd parotidomegalia, cu secretie
salivard usor redusa, modificati — viscoasa, cu dopuri de fibrina.

Diagnosticul definitiv al parotiditelor cronice se face in baza
imaginilor radiografice cu contrast. Sialografiile prezintd aspecte
variate, a cdror interpretare trebuie coordonati cu datele clinice. in
majoritatea cazurilor, glanda este presarats, in parte sau in totalita-
te, cu pete opace rotunde, de diferite dimensiuni (1-4 mm), situate
la extremitatile canaliculelor salivare, avind uneori aspect de ,,pom
inflorit” sau ,,mir cu fructe”, la care se adauga dilatarea neregulati a
canalului Stenon.

Diagnosticul diferential se face cu parotidita epidemic3, care se
manifestd prin afectarea simetrici a glandelor salivare, fara perioade
de remisiuni si exacerbare, epidemie de oreion; cu sialolitiaza, ca-
racterizatd prin colica salivara si calculi in glanda submandibulari
(constatati pe imaginea radiologici); cu limfadenita intraparotida,
secretiile salivare ale careia au aspect normal.

Tratamentul in perioada acuti este acelasi ca si in parotidita acu-
ta. in perioadele de remisiune se vor indica preparate de stimulare a
factorilor imuni locali §i generali. Este importanta examinarea copi-
lului de citre pediatru, stomatolog si otorinolaringolog, cu scopul de
a depista si asana focarele cronice, afectiunile generale ale organe-
lor si sistemelor, corectii in sistemul imunitar. Terapia locald activa
in perioadele de remisiune include proceduri fizioterapeutice (raze
ultrascurte, fonoforeza cu preparate rezolutive), masaj, aplicatii cu
parafind, blocade cu novocaina, instilatii endocanaliculare cu Ole-
um iodolipoli, Oleum rosae, Oleum hippopheae, Bio-R (gel, lichid,
unguent).
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Litiaza salivard afecteaza copiii in perioada de adolescentd; se
localizeazd mai ales in glanda submandibulara. Cauze ale litiazei
salivare sunt considerate tulburirile de metabolism, avitaminozele,
proprietatile chimice si fizice ale salivei. Litiaza salivara se carac-
terizeazd prin triada: 1) tumefactie submandibulard, ce apare in
timpul unei mese, cu remisiune in scurt timp; 2) abces salivar — o
complicatie produsd prin suprainfectie, cu dureri intense care ira-
diaza in limba si ureche, cu febrd, dificultati in masticatie; canalul
Warton — congestionat, deschis, cu elimindri reduse; hemiplanseul —
edematiat, iar plica sublinguala — proeminenta (,,creastd de cocos”);
3) tumor3 salivari — cu suprafatd neregulatd, de consistentd ferma,
aderenti la planurile profunde, sensibila la palpare.

Tratamentul se va aplica in clinicile de specialitate. Calculul se
va inldtura pe cale chirurgicald; se vor administra antibiotice, de-
sensibilizante, proceduri locale fizioterapeutice, masaj, aplicatii cu
parafina.

Reabilitarea copiilor cu leziuni infectioase odontogene §i neo-
dontogene ale regiunii oro-maxilo-faciale. Reabilitarea copiilor cu
leziuni infectioase cuprinde trei etape.

1. Diagnosticul. Se stabileste la nivelul asistentei de urgenta si
medicinei primare, in baza examenului clinic local, general si radi-
ologic. Diagnosticul tardiv si incorect este cauza complicatiilor si
aparitiei formelor cronice. Originea odontogena sau neodontogend
a proceselor infectioase se va determina chiar si in lipsa examenu-
lui radiologic. Diagnosticul preventiv se va determina dupd asistenta
medicald de urgenti a dintelui cauza si observarea lui in dinamica
timp de 24 ore. Prognosticul bolii se face in baza factorilor de risc,
care au trei aspecte: 1) primordial, care include aprecierea grupei
de sanitate, dezvoltarea fizicd, afectiunile cronice §i acute suporta-
te, viciile congenitale, caracterul alimentirii (artificiald, naturald sau
combinati) etc.; 2) social-igienic — nivelul de culturd igienicd, igiena
bucald, conditiile de trai, regimul de odihnd si culturd fizici, atitudi-
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nea périntilor fafd de tratamentul stomatologic in perioadele acuta si
cronicd; 3) dispensarizarea §i profilaxia afectiunilor bucale.

Indicatiile in spitalizarea copiilor cu leziuni infectioase sunt:
a) formele difuze ale proceselor supurative si tendinta extensiv-
invaziva (osteomielite, flegmon); b) intoxicatia generald accentu-
atd; c) copiii sub virsta de 5 ani; d) copiii din grupele de sanitate
I, IV si V (ASA); e) motivele organizatorice (lipsa medicilor
specialigti, copiii din familii vulnerabile, copiii care locuiesc la
distante mari). in unele cazuri, asistenta medicala de urgenti lo-
cala si generald, la etapa medicinei primare, are caracter paliativ
(drenarea transodontala).

Il. Reabilitarea la nivelul clinicilor specializate. Se stabileste
diagnosticul definitiv in baza celui diferential, se efectueazi trata-
mentul chirurgical si general specific. Etapa a doua se va termina cu
externarea copilului.

L. Reabilitarea la nivelul medicinei primare si specializate de
ambulator. Se face cu scopul restituirii organice si functionale, in
echipd cu medicul de familie §i cu stomatologul. Necesitatea aces-
tei etape este determinata de cresterea intensiva a organismului si
de riscul Tnalt al complicatiilor survenite in aceasti perioada (tul-
burdri de dezvoltare si eruptie a mugurilor dentari, mortificarea lor:
schimbarea termenelor de eruptie a dintilor permanenti in regiunile
afectate; modificarea formei arcadelor dentare, urmata de anomalii
dento-alveolare; schimbarea reliefului anatomic al fetei).

Medicul de familie apreciazi starea generali si gradul de sinita-
te prin metode accesibile, cu scopul de a face o prognozare a actiunii
leziunilor necrotice asupra dezvoltdrii organismului. Se vor constata
afectiunile concomitente cronice, anomaliile de constitutie, statutul
alergologic, frecventa si caracterul evoludrii afectiunilor suportate
pe parcursul ultimului an, apoi se va face o analizi a aspectului sis-
temului imunitar. Se va efectua examenul clinic de laborator.

Medicul stomatolog va analiza starea regiunii oro-maxilo-facia-
le, va determina intensitatea cariei dentare, modificarile patologice
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survenite in sistemul dentar, in oasele maxilare si in partile moi li-
mitrofe. In functie de aceste schimbiri, copiii vor fi repartizati in trei
grupe de dispensarizare.

Prima grupd — lipsa dintilor primari; schimbari destructive
postinfectioase in tesutul osos la nivelul apofizei alveolare a dintelui
focar; mugurele dentar cu modificdri moderate in partile moi adia-
cente §i starea generald satisfacatoare.

Grupa a doua de dispensarizare include copiii care si-au pierdut
dintii permanenti si primari la o virstd fragedd. Din aceasta cauzi
apar conditii impuse de repartizare a functiei masticatorii cu peri-
colul de stabilire a anomaliilor de ocluzie. La acesti copii persistd
pericolul afectarii dintilor invecinati $i mugurilor dentari, schimbdrii
organice in apofiza alveolard si a maxilarelor, proceselor nefinisate
supurative in partile moi, care necesitd continuarea tratamentului in
conditii de ambulator. De obicei, copiii fac parte din grupele II i III
de sanatate (ASA), cu schimbadri in starea generald §i modificari in
examenul sangvin §i urinar (eritropenie, hemoglobind scdzuta, VSH
acceleratd).

Grupa a treia — prezenta focarelor cronice multiple (necroze
pulpare). Uneori, dintii sunt intacti, dar cu necroze pulpare, muguri
dentari mortificati, schimbdri destructive ale maxilarelor, afectarea
zonelor de crestere, cu pericolul aparitiei anomaliilor de dezvoltare
a oaselor faciale si maxilare, modificarilor de ocluzie, reliefului ana-
tomic al fetei.

Copiii fac parte din grupele de sandtate III, IV st V (ASA). Sunt
posibile oscilatii ale temperaturii corpului, modificari in analizele
singelui §i urinei. Bolnavii din aceasta categorie necesitd tratament
repetat in conditii de spitalizare.

Programul de reabilitare a copiilor din grupa intii include exa-
menul copilului dupd 30 zile de finisare a tratamentului in perioada
acutd, la 3—-6 luni si la instalarea dentitiei permanente. Timp de 30
zile se efectueazi asanarea si igienizarea cavitdtii orale, cure fizio-
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terapeutice, miogimnastici. Se efectueazd examenul clinic si de
laborator al organelor interne. La 30 zile, se finiseazd examenul si
tratamentul, se confirmi clinic si radiologic restaurarea tesuturilor
afectate (osoase, dentare si ale partilor moi), care au fost implicate in
procesul infectios. La 3—6 luni, clinic si radiologic, se face examenul
stomatologic, atentionindu-se dintii tratati din focarele infectioase.
Modificérile depistate in parodontiu si tendinta de extindere a lor
sunt semne de mentinere a focarului. In astfel de cazuri este necesar
tratamentul suplimentar.

Examenul repetat in perioada instalarii dentitiei permanente de-
pisteaza modificérile posibile ale tesuturilor dure dentare si remine-
ralizarea lor in regiunile limitrofe.

Copiii care fac parte din grupa a doua de dispensarizare vor fi
supravegheati activ timp de 3 luni. In aceasta perioadi se efectueaza
asanarea §i igienizarea cavitatii orale, reabilitarea fizioterapeutica,
examenul clinic si de laborator al organelor interne. Copiii vor fi exa-
minati in fiecare luna, pentru a constata stoparea procesului infectios
in tesuturile dentare, osoase si ale partilor moi. In acest scop, se vor
examina statutul stomatologic, testul vital al dintilor neafectati din
zona contaminatd, starea mugurilor dentari, dinamica eruperii denta-
re, formdrii §i resorbtiei radiculare. Rezultatele vor fi comparate cu
dintii similari din pértile opuse. Destructiile tesuturilor periapicale
depistate, cu tendintd de raspindire la dintii adiacenti si la mugurii
dentari, necrozele pulpare in dintii invecinati cu focarul primar vor
indica trecerea procesului infectios in forma cronica si vor necesita
tratamente endodontic, chirurgical si ortopedic. in aceste cazuri, co-
piii vor necesita continuarea tratamentului i examenul repetat inci
2 luni. Pentru a dirija cresterea armonioasa a maxilarelor, se indica
tratamentul ortodontic.

Modificérile locale sunt examinate paralel cu starea generald a
copilului si grupa de sinétate a lui. Daca in prima luna persista si
modificdrile locale, si cele generale, este indicatd terapia repetatd
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antibacteriana, antiinflamatorie, fizioterapia locald, consultatia spe-
cialistilor (pediatrilor, neuropatologilor etc.).

Examenul copilului la a treia luna constata restabilirea structurii
osoase, dezvoltarea mugurelui dentar, formarea apexului, eruperea
dentard. Uneori, procesele cronice periapicale si osoase persista,
ceea ce se explica prin trecerea pulpitelor dentare in necroze pul-
pare, formarea sechestrelor, sechestrarea mugurilor dentari, aparitia
fistulelor orale sau extrabucale. In aceste situatii, evidenta copilului
la medic se va prelungi. Vor fi indicate examenele general si local.
In acest scop se vor largi indicatiile de extractii dentare pentru den-
titia primard, se va trece la tratamentul endodontic la dintit perma-
nenti localizati in focar, se vor inldtura mugurii dentari sechestrati si
sechestrele osoase, se va repeta tratamentul antibacterian. Uneori,
tratamentul se face in conditii de spitalizare in centrele specializate.
Defectele osoase §i dentare formate in urma inldturérii sechestrelor
si dintilor vor fi rezolvate prin protezare.

Dupd 6 luni, printr-un examen local, general, clinic $i paraclinic,
se confirma restabilirea integrititii osoase, dentare §i generale.

Etapele de reabilitare in grupa a rreia de dispensarizare vor fi mai
anevoioase, complicate si indelungate, pini la virsta adolescentei. in
primele 6 luni dupa externarea copiilor, ei necesitd in dinamica supra-
veghere clinica activa, paraclinica si de laborator, cit si tratament chirur-
gical st general repetat, pind cind se va constata remisiunea procesului
infectios. Paralel se va efectua asanarea si igienizarea cavitatii orale.

Dupd 6 luni se va constata gradul de afectare a zonelor de cres-
tere, defectele osoase ale maxilarelor, focarele cronice periapicale,
dereglarile dezideratelor anatomice ale fetei, apdrute in urma proce-
sului infectios. In acest scop, pind la cresterea definitivd a maxila-
relor, se indicd tratament ortodontic, cu scopul de a dirija cresterea
armonioasa a maxilarelor si eruperea dintilor pe arcada dentar4, asa-
narea dentard si a focarelor periapicale, mioterapie intensiva, masaj,
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culturd fizic, iar uneori chiar si operatii plastice, pentru a inlitura
defectele osoase si ale partilor moi.

Principiile generale de tratament al proceselor infectioase in
regiunea oro-maxilo-faciala la copii sunt identice cu ale adultului
si constd in asistenta chirurgicald a focarului i generald. Asanarea
focarului care a declansat infectia (odontogend, rinogend, otogena
etc.) si drenarea colectiilor purulente stau la baza tratamentului chi-
rurglcal La copii, inciziile se fac largi, cu decolari vaste ale perios-
tului. Inlaturarea dintilor primari in infectiile odontogene nu se pune
in discutie. Ramine discutabild problema conservirii dintelui cauzi
permanent. Metodele moderne de diagnostic si tratament endodon-
tic, particularitatile anatomice ale dintilor permanenti la copii lar-
gesc diapazonul de conservare a dintilor permanenti — uniradiculari
si pluriradiculari.

Tratamentul general este indicat in conformitate cu particularita-
tile individuale ale organismului, gradul de manifestare a semnelor
clinice locale si generale.

Antibioticele se indica in conformitate cu particularitatile infec-
tiilor in regiunea maxilo-faciala si se clasifici in trei grupe: folosite
frecvent; folosite in cazuri grave; de rezerva. Principiile generale de
alegere a antibioticelor: a) sensibilitatea germenului prezent la anti-
bioticul respectiv; b) concentratia suficientd de antibiotice in focarul
infectios; ¢) inhibarea definitivi a multiplicarii germenilor din foca-
rul infectios.

Administrarea corecta a antibioticelor se face doar dupa deter-
minarea sensibilititii. Problemele referitoare la durata investigatiilor
impun unele aspecte de alegere a antibioticelor in primele zile de
tratament. Pina la rezultatele investigatiilor se indica antibiotice cu
spectru larg de actiune (penicling, lincomicina, ampicilina, gentami-
cind) sau in conformitate cu spectrul specific microbian in diferite
forme de colectii purulente.
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in infectiile de origine neodontogeni se indici penicilind, oxaci-
lind, eritromicind, iar in cazurile grave — gentamicina, levomicitina,
azocilind. Procesele infectioase de origine odontogena, in legitura
cu predominarea microorganismelor anaerobe si mixte, se adminis-
treazd penicilinele semisintetice: ampicilina, carbenicilina, ampiox,
eritromicind, metronidazol, iar in cazurile grave — azocilini, genta-
micind, clindamicind, metronidazol, gramicidin, preparatele de re-
zerva — rifampicind, cefatoxin, ceftriaxon forte, doxiciclina.

in osteomielitele maxilarelor se indica antibiotice cu actiune os-
teotropa — fuzidin-natriu, lincomicind; in cazurile grave — ristamici-
nd, rifampicina.

Sunt deosebit de eficiente asocierile de antibiotice cu actiune si-
nergicd (penicilind §i gentamicind, penicilind $i metronidazol). Ma-
crolidele, tetraciclina, penicilinele semisintetice, doxiciclina, fuzi-
dina actioneazi asupra microorganismelor anaerobe gramnegative:
bacteroide, Fusobacterium, veilonelii. Macrolidele sunt deosebit de
eficiente in tratamentul infectiilor oro-maxilo-faciale, deoarece se
elimind prin salivd §i se acumuleazi la nivelul maxilarelor. Actio-
neaza sinergic cu metronidazolul, in special asupra majoritatii anae-
robilor nesporulati.

Bacteriile facultativ-anaerobe se caracterizeaza prin sensibilitate
selectiva. Stafilococii sunt sensibili la oxacilini, gentamicini, fosfo-
micind, eritromicind, ristomicing, iar streptococii — la penicilina.

Imunoterapia cu timalin, timogen este indicatd copiilor din gru-
pele de sanatate II1, IV si V, la care evolutia proceselor purulente
decurge lent, cu perioade de excerbare $i cronicizare.

Anatoxina stafilococicd este indicata in cazurile grave de evolu-
tie a procesului infectios. Eficacitatea ei se manifestd prin scaderea
intoxicatiei, normalizarea temperaturii, ameliorarea stirii generale,
stabilizarea procesului inflamator. Antistafilococul gamaglobulina
are actiune de dezintoxicare, antibacteriand si antivirald; activeazi
fagocitoza si limiteaza tumefactia.
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in scopul stimularii fagocitozei se administreazi stimulatoare ale
sistemului reticulo-endotelial (metiluracil, nucleinat de sodiu, pen-
toxil).

Procesele septice sunt cauzele avitaminozei, ceea ce indica admi-
nist{area pe larg a vitaminelor C si B (C, B.B,,B,,. PP).

In dezintoxicarea organismului de toxinele microbiene sunt fo-
lositi substituentii plasmatici: Dextran 70, Dextran 40, Polividon,
Amilum hidroxyaethlatum, Disol, Holosol, Dextroze. Rareori, copi-
ilor li se administreaza parenteral albumina, aminoped, infesol etc.

In functie de faza evolutiei pligii purulente, pentru ingrijirea ei
sunt indicate urmétoarele preparate medicamentoase: in prima faza
(a inflamatiei traumatice) — preparatele cu actiune de deshidratare,
antinecroticd, antibacteriand, analgezice (levomicoli, levosin, dioxi-
zol); in faza a doua (de proliferare) — unguente care contribuie la
dezvoltarea granulatiilor (metiluracil, vinicol, olazol, solcoseril); in
faza a treia (de formare si stabilire a cicatricei postoperatorii) — un-
guente care stimuleaza procesele de regenerare (vinilin, polimerol,
solcoseril).

Procedurile fizioterapeutice si terapia cu laser procesul de infla-
matie §i reduce resorbtia toxinelor din plaga purulentd, contribuind
la ameliorarea starii generale.

intrebiri
. Definitia flegmonului.
. Definitia abcesului.
. Caracteristica clinica a celulitei.
. Etiopatogenia supuratiilor in regiunea oro-maxilo-faciala.
. Diagnosticul diferential al oreionului.
. Caracteristica parotiditelor nou-néscutilor.
. Clasificarea parotiditelor cronice.
. Particularitdtile clinice ale parotiditelor cronice la copii.
. Diagnosticul diferential al parotiditelor cronice parenchima-
toase.
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10. Principiile generale in tratamentul parotiditelor cronice, acu-

te si excerbate.
. Principiile de dispensarizare a copiilor cu leziuni septice n
regiunea oro-maxilo-faciala.

Teste

. CS. Loja submandibulari este limitata lateral de:

A. fata internd a mandibulei;

B. muschiul genioglos;

C. muschiul hioglos;

D. canalul Warthon;

E. muschiul pterigoidian lateral.

(A)

. CS. Indicati in care abces se determind clinic masticatie impo-

sibila, deglutitie si fonatie extrem de dificile:
A. laterofaringian;

B. pterigomandibular;

C. infratemporal;

D. sublingual,

E. lingual.

(E)

. CM. Diagnosticul diferential al sialodenitelor acute se va face

cu:
A. limfadenitele acute;
B. periadenitele;
C. adenoflegmoanele;
D. otitele externe;
E. otitele interne.
(A, B, C)

. CM. Eliminirile prin canalul Stenon la o parotiditd parenchi-

matoasa vor fi:
A. reduse cantitativ;
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B. purulente si abundente;
C. lipsesc;
D. tulburi dupa masaj intens;
E. fara modificari.
(A, D)
5. CS. Colica salivard in timpul meselor se instaleaza in:
A. parotidita acuta epidemica;
B. parotidita acuta;
C. sialolitiaza;
D. parotiditele cronice recidivante;
E. sialodenitele alergice.
©
6. CM. Radiologic vor fi depistate urméatoarele modificari in pa-
rotiditele cronice parenchimatoase recidivante:
A. pete opace de dimensiuni variate;
B. pete opace situate la extremitatile canaliculelor salivare;
C. ingustarea canaliculelor;
D. ingustarea canalului Stenon;
E. dilatarea neregulata a canalului Stenon.
(A, B, E)
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5. PROCESELE INFLAMATORII ALE REGIUNII
ORO-MAXILO-FACIALE. ADENITELE ACUTE S1 CRONICE

Particularitdtile sistemului limfatic la copii. Regiunea oro-maxi-
lo-faciala reprezinti un drenaj limfatic extrem de bogat, comparativ
cu alte regini. Sistemul limfatic constituie aproximativ 5% din gre-
utatea organismului, iar ganglionii limfatici reprezintd cea mai mare
parte a sistemului limfatic. 30% din numarul lor se afid in regiunea
capului si gitului. Nodulii limfatici au un rol important in sistemul
imunitar — ei intervin in apararea specifica si nespecificd a organis-
mului fata de agresiunile fizica, chimici si infectioasa, fiind in strin-
sa corelatie cu procesul de limfocitopoieza si formarea anticorpilor
specifici, cu functiile de filtrare, metabolica si limfocitoliticd. Din
punct de vedere morfologic, la nivelul unui nodul limfatic putem
observa trei zone distincte — capsula, zona corticala si zona medu-
lard — fiecare dintre ele indeplinind functii bine definite. Sistemul
limfatic la copii trece printr-o perioada de dezvoltare morfologica si
functionala dificild. La nou-nascuti si sugari, sistemul limfatic este
nedesavirsit, iar imunitatea — imaturd. In aceastd perioads, nodulii
limfatici sunt reprezentati de celule tinere, cu capacitate redusd de
apdrare; ei nu se determina clinic si nu sunt implicati in procesele de
inflamatie. Formarea lor are loc in primii 3 ani de viatd ai copilului.
La copiii de 3—5 ani, nodulii limfatici sunt dezvoltati ca unitate ana-
tomicé independentd, insa ei sunt reprezentati prin elemente celulare
tinere, cu o capacitate de fagocitozi imperfectd. Probabil, din aceastd
cauzi, la acesti copii se observa o crestere numericd compensatorie
de noduli limfatici, localizati chiar si in regiunile anatomice unde la
adulti nu se observa. Totodata, nodulii limfatici nu sunt capabili sa fi-
xeze microbii in circulatie si elementele celulare tinere se pot infecta
usor. De aceea, la 3-5 ani, clinic, adenitele se intflnesc mult mai des.
Treptat, odati cu cresterea si dezvoltarea organismului, multi noduli
limfatici se atrofiaza sau sunt inlocuiti cu tesut fibros sau adipos.

<R



Drenajul limfatic in regiunea capului si gitului este important
pentru diagnosticul chirurgical. Din punct de vedere topografic, no-
dulii limfatici cervico-faciali sunt localizati in grupe.

1. Grupul parotidian este bine dezvoltat, dispus in doud planuri,
in raport cu glanda parotidd: unul — superficial, preauricular, situ-
at sub fascie, care dreneazi regiunile frontald, temporald si parie-
tald; altul — profund, situat in loja glandei parotide, care dreneazi
limfa din cavitatea timpanicd, fosele nazale, vilul palatin, limba si
glanda parotida. Inconstant, anterior de tragus exista un nodul numit
preauricular, care dreneaza limfa din pavilionul auricular, ductul au-
ditiv extern si din regiunea palpebrala.

2. Grupul genian — inconstant, intilnit doar la copii. Are cite un
ganglion in regiunile: malard (subcutanat, la nivelul mugchiului ge-
nian sau liniei de ocluzie); suborbitala (in fosa canini); paramandi-
bulara (situat pe aspectul lateral al mandibulei). Nodulii limfatici ge-
nieni dreneazd portiunea mediala a pleoapelor, aripile nasului, buza
superioara §i obrajii.

3. Grupul infraorbital, localizat in fosa canini la nivelul straturi-
lor profunde si preauriculare, dreneaza portiunile laterale ale pleoa-
pelor, conjunctiva, tegumentele jugale si regiunea temporala a scal-
pului. Acesti noduli conecteaza cu cei parotidieni, situati in lobulul
lateral al glandei parotide.

4. Grupul submandibular este alcdtuit din 5-15 noduli, dispusi
de-a lungul marginii inferioare a corpului mandibular. n raport cu
glanda salivara submandibulara, ei sunt localizati anterior, posterior,
superior §i inferior. Ei colecteaza limfa la nivelul obrazului, nasului,
buzei superioare, buzei inferioare, limbii, gingiilor si dintilor.

5. Grupul submentonier este format din 2-3 noduli limfatici situ-
ati intre muschii digastrici. Primeste aferente limfatice din regiunea
mentonierd, jumatatea mediand a buzei inferioare, portiunea media-
nd a planseului bucal, virful limbii.
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6. Grupul mastoidian — situat inapoia pavilionului auricular si
marginii posterioare a ramului mandibular. Este format din 3—4 no-
duli, care dreneaza limfa din conductul auditiv extern, pavilionul au-
ricular i portiunea temporala a pielii paroase a capului.

7. Grupul occipital i posterior auricular este alcétuit din 2-3 no-
duli, situati la nivelul vertebrelor superioare cervicale. Ei dreneaza
limfa din aria scalpului occipital posterior si din portiunea posterioa-
rd superioara superficiald a gitului, spre grupul ganglionilor cervicali
profunzi.

8. Grupul nodulilor retroangulomandibulari colecteaza limfa din
regiunea amigdaliana si de la baza limbii.

9. Grupul laterofaringian primeste aferente din spatiul pterigo-
maxilar, peretele lateral al faringelui si regiunea profunda a fetei.

10. Nodulii limfatici cervicali sunt localizati in regiunile profun-
de (ce se intind de-a lungul venei jugulare, sub muschiul sternoclei-
domastoidian). Portiunea superioard dreneazi limfa din regiunile
limbii si faringelui posterior. Grupul inferior primeste limfa din re-
giunile profunde cervicale (laringe, trahee, glanda tiroida si esofag).
Nodulii cervicali superficiali sunt localizati deasupra mugchiului
sternocleidomastoidian. Ganglionii limfatici anteriori (localizati la
nivelul venei jugulare anterioare) si cei posteriori (localizati in triun-
ghiul posterior cervical) primesc limfa din regiunile superficiale ale
gitului, regiunile mastoide, postauriculare §i nazofaringiene.

Etiologia si patogenia. Afectarea nespecificd, acutd sau cronicd,
a nodulilor cervico-faciali este secundard unei infectii cantonate de
la distanta in teritoriul drenat de grupa ganglionara respectiva. Infec-
tarea se produce pe cale directd sau indirectd (hematogend). Cauzele
pot fi: procesul infectios dento-parodontal cronic si acut (pulpite acu-
te difuze, necroze pulpare, periostite, osteomielite), infectiile farin-
go-amigdaliene, infectiile virale respiratorii acute, bronsitele acute,
infectiile tegumentare ale fetei si gitului (piodermitele, furunculele),
afectiunile contagioase (rujeola, oreionul, scarlatina etc.). Nodulii
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limfatici submandibulari sunt afectati in 50%, iar nodulii limfatici cer-
vicali superiori — in 25%. Spre deosebire de adulti, pentru copii sunt
caracteristice afectarea citorva grupe de noduli limfatici si posibilita-
tea reactiei nodulilor limfatici din partea opusa focarului infectios.

Etiologia adenitelor la copii variazi in functie de virsti. Astfel,
la 1-3 ani, cauzele adenitelor sunt brongitele acute, infectiile respi-
ratortii virale acute, stomatitele; la 3-6 ani, cele mai frecvente sunt
cauzele odontogene. Etiologia otorinolaringologica apare mai des in
perioada 4—7 ani.

In producerea limfadenitelor este incriminati flora microbiana
polimorfa (bacterii, virusuri, ricketsii, fungi, paraziti), corespunzind
cu cea prezentd la nivelul portii de intrare. La copiii mai mari de 3
luni, cele mai multe adenite acute sunt cauzate de Staphylococcus
aureus §\ Streptococcus pyogenis (grupa A Streptococcus), de ana-
erobii care, in mod normal, se afld in cavitatea orald. La copiii de
piné la 3 luni deseori depistdim Streptococcus agalactiae (grupa B
Streptococcus). Probabilitatea infectiilor cauzate de Staphylococcus
aureus este mare la acesti copii. Rareori, infectiile sunt cauzate de
microorganisme gramnegative, ca Escherichia coli. Starea septica,
ca o complicatie importantd a adenitelor bacteriene, se intilneste mai
des la copiii de pind la 3 luni.

Adenitele acute bacteriene jugulodigastrice se asociazi cu tonsi-
litele acute. In aceste inflamatii deseori se depisteaza grupa A Strep-
tococcus. Acest sindrom se asociaza cu stare de febrilitate, bronsite
grave, cefalee frontala, dureri abdominale si intoxicatie grava gene-
rald. Examinarea in dinamica depisteazi tendinta de mérire in volum
a nodulilor si tonsilite acute grave.

Tabloul clinic al limfadenitelor seroase (crude). Adeniti seroa-
sd se considerd prima faza (congestiva reversibild) de dezvoltare a
procesului infectios, localizat in stroma ganglionului limfatic. La
aceastéa etapd se produce o reactie inflamatorie acutd, cu diapedeza
leucocitard accentuatd. Debuteazd sub forma unui nodul mirit usor

- —~88-



in volum, de consistenta elastica, sensibil la presiune, fira elemen-
te de periadenitd, mobil; tegumentele acoperitoare — nemodificate;
semnele generale — nesemnificative (subfebrilitate) (cazu! 6).

In decurs de 1-2 zile, nodulul creste in volum, aderind la pla-
nurile profunde (periadenita). La aceasta etapd, apar dureri sponta-
ne §i provocate in regiunea ganglionului limfatic afectat. La copiii
mici, din cauza stratului gros de tesut adipos, ganglionii limfatici
mariti nu se observi la debutul bolii. De obicei, apar manifestirile
clinice de alterare a starii generale (subfebrilitate, insomnie, scade-
rea poftei de mincare, stiri de neliniste, frisoane). In 98% din cazuri,
adenitele acute evolueazi paralel cu infectiile odontogene, rinogene,
stomatogene etc{Uneori, cauzele nu pot fi depistate. Adenitele supu-
rative sunt favorizate de surmeniri fizice, boli cronice ale organelor
si sistemelor, infectii grave suportate recent. Manifestirile clinice
generale sunt accentuate (febrd, astenie). Asimetriile sunt evidente,
tegumentele acoperitoare devin hiperemiate, congestive, lucioase,
tensionate, aderente la planurile profunde, se percepe fluctuenta.
Nodulul limfatic se rimolese, parenchimul devine friabil, apar fo-
care de supuratie miliare. Microabcesele fuzioneaza intr-un abces
voluminos, circumscris intr-o capsuld formata din impingerea spre
periferie a unei portiuni din parenchim.

Evolutia clinica depinde de virsta copilului §i de localizarea gru-
pului de ganglioni limfatici afectati. Manifestirile clinice locale vor
fi mai sdrace, iar cele generale — mai accentuate in adenitele cu lo-
calizare in spatiile profunde si la copiii de virstd mica. in aceste si-
tuatii, vor predomina semnele clinice generale. Cresterea in volum a
ganglionului limfatic se va observa cu intirziere. De obicei, in aceste
cazuri, tumefactia prezinta asimetrii abia percepute, uneori torticolis
dureros, fard modificari tegumentare. Adenitele cu localizare superfi-
ciald nu prezinta dificultati in diagnostic. Apar in formi de tumefiere
circumscrisd, usor sesizatd de parinti chiar in faza congestiva. Dato-
ritd diagnosticului precoce, semnele generale sunt nesemnificative.
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Diagnosticul adenitelor localizate in planurile superficiale nu
prezinta dificultati, iar al celor localizate in planurile profunde nece-
sitd sonografia regiunii, punctia de diagnostic, anamneza debutului.

Diagnosticul diferential al adenitelor cu localizare in regiunea
submandibulard se face cu submaxilita acutd, parotidita epidemica
cu debut in glanda salivara submandibulara, care se caracterizeazi
prin retentie salivard, congestia crestei sublinguale si a orificiului
canalului Warthon. Palparea bimanuala evidentiazi glanda submaxi-
lard marita.-Submaxilita acutd constati calculi radioopaci in canalul
Warthon.

Tabloul clinic al adenitelor acute intraparotidiene este asemana-
tor cu al parotiditelor acute, dar se deosebeste prin absenta modifica-
rilor secretiei salivare.

Adenita acutd cervicald se va diferentia de procesele limfonodu-
lare sistemice sau metastatice, chisturile branhiale laterocervicale.

Adenoflegmonul este un proces infectios purulent, care a depasit
bariera limfonodulara si a difuzat in loja respectiva. Afecteaza copiii
in perioada frageda — de la 2 luni pina la 7 ani. Se localizeaza in re-
giunile geniand, submandibulari, submentonierd, parotidiana. La o
treime din copiii cu adenoflegmon se depisteaza boli satelite: infectii
respiratorii acute, bronsite, otite acute, pneumonii, piodermite. Evo-
lueazd grav la copiii de 1-3 ani.

Prezenta unui strat gros de tesut adipos in teritoriul maxilo-facial,
reteaua deasd de vascularizare si anastomoze, membranele care des-
part spatiile perimaxilare subtiri contribuie la raspindirea procesului
infectios in spatiile anatomice limitrofe. Tumefactiile localizate in
regiunile limbii, parafaringiene, cervicale, planseului bucal se pot
complica prin edeme marcate, cu pericol de asfixiere.

Diagnosticul de adenoflegmon se face prin anamnezi (debut no-
dular), lipsa dereglarilor functionale (trismus) si absenta focarului
odontogen.
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Osteoflegmonul, spre deosebire de adenoflegmon, evolueazi in
forme grave. Flegmonul favorizeaza agravarea procesului osteomie-
litic §i accentueaza alterarea starii generale. Raspindirea procesului
infectios in osteomielitele acute se datoreaza erodarii periostului si
trecerii directe a procesului purulent in partile moi adiacente. O com-
plicatie grava Tmbracé osteomielitele hematogene ale maxilarului la
copiii sugari $i nou-nascuti, care se caracterizeaza prin dezvoltarea
flegmoanelor retrobulbare si orbitale. Deseori, osteomielitele odon-
togene genereazd flegmoane 1n spatiile perimandibulare. Diagnosti-
cul de osteoflegmon se face in baza focarelor osteoperiostale, semne
functionale marcate, trismusului cauzat de alterarea muschilor mo-
bilizatori ai mandibulei.

Periadenita este o reactie a partilor moi la procesul inflamator
intraganglionar, in faza de cruditate, in care se constata cresterea in
volum a ganglionului, cu doloritate crescutd, spontana si la palpare,
si care aderd la planurile superficiale si profunde. Starea generala
nu este afectatd semnificativ. Local, se determini un nodul limfatic,
localizat intr-o zond anatomici, cu mobilitate limitatd, fara semne
de fluctuent si cu un tegument acoperitor nemodificat. Diagnosticul
diferential se va face cu adenitele crude, furunculul si adenoflegmo-
nul.

Adenitele cronice sunt specifice si nespecifice. Adenitele cronice
nespecifice apar prin cronicizarea unei adenite acute sau in urma unor
procese infectioase repetate, cu localizare amigdaliana sau dentopa-
rodontald. Cel mai des sunt atacati ganglionii limfatici submandibu-
lari si cervicali. Starea generali este afectatid nelnsemnat: o usoara
astenie cu cresterea VSH, modificarea moderata a formulei leucoci-
tare §i cresterea numarului de limfocite. Nodulii limfatici sunt mariti
in volum, au o consistentd ferma, fira reactie de periadenitd, sunt
indolori spontan sau la presiune, acoperiti de tegumente cu aspect
normal. Uneori, ei pot determina stergerea reliefurilor anatomice.
Sub aceastd forma cronici, adenitele pot evolua timp indelungat. In
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lipsa tratamentului adecvat, ele pot evolua cu pusee de acutizare prin
suprainfectie (adenite cronice supurative) sau retrocedeaza lent.

Diagnosticul este extrem de dificil, deoarece nodulii limfatici pot
fi afectati de o inflamatie septica, virala, boli de sistem sau tumori.

Adenita tuberculoasd se manifestd prin mirirea volumului no-
dulilor limfatici, cu o ugoara reactie de periadenitd; ei sunt indolori,
aderenti la planurile adiacente, cu o zona ramolita centrald, care une-
ori abcedeaza, raminind o fistuld persistentd. Sunt prezente simp-
tome nespecifice: subfebrilitate, pierderea in greutate, transpiratii
nocturne, scaderea poftei de mincare. Examenul clinic, radiologic,
intradermoreactia si examenele de laborator confirma diagnosticul.

Adenopatiile consecutive infectdarii cu HIV pot fi un semn de debut
al SIDA. Daca lipsesc factorii etiologici loco-regionali si evolutia este
indelungata, se recomanda efectuarea testului serologic pentru HIV.

Mononucleoza infectioasd reprezintd o adenopatie cervicald sau
chiar o poliadenopatie cu caracter acut, fara faza de supuratie. Starea
generald este alteratd profund, cu hepatosplenomegalie, iar leuco-
citoza s monocitoza orienteazd diagnosticul. Examenul serologic
confirma diagnosticul.

Adenopatia din leucoze este o poliadenopatie cu localizare in di-
ferite regiuni; semnele clinice si de laborator caracteristice orientea-
za diagnosticul.

Limforeticuloza benigna de inoculare (boala ghearelor de pisi-
cd; boala Debré-Mollaret) evolueaza sub forma unei poliadenopa-
tii regionale cronice, cu semne de periadenitd, dureroasa spontan si
la presiune, fard supuratie. Microorganismele ce provoacd maladia
sunt Rochalmae henselae si Atipia felis. Aceasta formi este cea mai
frecventd cauzd a adenopatiilor cronice la copii. La 50-90% din pa-
cienti prezinti o inflamatie in locul de inoculare — o papuld hiperemia-
ta, aparutad la 3—10 zile dupd traumatism. Adenopatiile se dezvoltd
dupa 1-2 sdptamini. Boala evolueaza spre vindecare spontana in
decurs de 2-3 saptdmini. Uneori insa, dupd 3—4 siptdmini, nodulii
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se mdresc considerabil. In 85% din cazuri este afectat doar un nodul
limfatic, situat distal de locul de inoculare. In 50% din cazuri sunt
afectati nodulii din regiunea capului si gitului. Rareori, la copiii mici
procesul infectios se poate generaliza. Examenul citologic evidenti-
aza o hiperemie marcati a tesutului reticular in placarde, intre care
se gasesc limfocite rare.

Boala Hodgkin apare printr-o adenopatie cervicald, uneori asoci-
atd cu adenopatii axilara, mediastinald sau abdominala. Are un debut
mascat de o simptomatologie caracteristica: febra, astenie, transpira-
tii nocturne si prurit generalizat; nodulii limfatici sunt simetrici, mo-
derat mdriti, de consistentd ferma, mobili si nedurerosi. Diagnosticul
de certitudine este stabilit de examenul histopatologic, care depistea-
z3 celulele specifice Paltauf-Sternberg.

Adenopatiile secundare tumorilor maligne. Diagnosticul este fa-
cil atunci cind tumora este accesibild examenului clinic si extrem de
dificil atunci cind tumorile maligne evolueaza firi o simptomatolo-
gie evidenti si nu se evidentiaza clinic. In asemenea situatii, depista-
rea tumorii primare succede examenul histopatologic.

Adenopatia din toxoplasmoza evolueazi cronic, nu prezinta ca-
ractere clinice specifice. Diagnosticul clinic se face numai dupi ex-
tirpare, prin examen histopatologic, prin reactii serologice de identi-
ficare a factorului cauzal.

Adenitele acute crude pot regresa dupa un tratament cu antibioti-
ce, desensibilizante, vitamine, aplicatii locale de prignite si suprima-
rea focarului cauzal. Colectiile purulente cu periadenita si supuratiile
extinse in toata loja se deschid si se dreneaza timp indelungat, pentru
a permite eliminarea colectiei purulente si tesutului ganglionar afec-
tat. Uneori, pentru eliminarea tesutului ganglionar se face chiuretajul
focarului.

Adenitele cronice, care sunt consecinta adenitei acute, vor ceda
in urma unui tratament antimicrobian nespecific si suprimarii fac-
torilor cauzali. Daca rezultatul tratamentului este negativ, se indica
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examindri suplimentare (citologia, biopsia, probe de laborator), de-
oarece adenopatia poate fi doar 0 manifestare a unei afectiuni loco-
regionale sau sistemice.

Microadenopatiile la copii sunt, de obicei, de origine faringoa-
migdaliand; se remit destul de lent, chiar si la indepértarea factorilor
cauzali.

EJU-SL'-UJN'—*

intrebiri

- Particularitatile anatomice ale sistemului limfatic la copii.
. Clasificarea limfadenitelor.

. Clinica limfadenitelor acute seroase la copii.

. Tratamentul limfadenitelor seroase la copii.

Clinica limfadenitelor acute purulente la copii si tratamentul
lor.

Celulita, periadenita, adenoflegmonul: clinica, diagnosticul
diferential i tratamentul lor.

. Limfadenitele cronice: clinica, diagnosticul diferential, trata-

mentul lor.

. Conditiile tratamentului limfadenitelor la copii.

Teste

. CS. Sistemul limfatic la copii isi indeplineste functia de barie-

rd in perioadele de virsta:

A. 1-3 ani;

B. 4-6 ani;

C. 7-8 ani;

D. 9-10 ani;

E. toate raspunsurile sunt corecte.

©)

. CS. Limfadenitele se intilnesc mai des in perioadele de virsti:

A. 3-5 ani;
B. 6-9 ani;

C. la sugari;
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D. la adolescenti;
E. in toate perioadele de virstd, cu aceeasi frecventa.

3.

(A)
CS. Formarea si dezvoltarea nodulilor limfatici au loc in pe-
rioada:
A. primii 3 ani de viat;
B. primul an de viata;
C. prima luna de viat3;
D. pini la adolescenti;
E. nici un rdspuns nu este corect.

(A)

. CM. Indicati limfadenitele acute reversibile:

A. limfadenitele cronice;
B. adenoflegmoanele;

C. paradenitele;

D. limfadenitele purulente;
E. limfadenitele seroase.

(C,E)

. CS. Tratamentul chirurgical si drenarea focarului vor fi indi-

cate in adenitele:

A. acute in faza de cruditate;

B. acute purulente;

C. cronice hiperplazice;

D. periadenite;

E. toate raspunsurile sunt corecte.

(B)

- CM. Adenitele acute in faza de cruditate se pot remite dupa:

A. tratament chirurgical;
B. tratament general cu antibiotice;
C. aplicatii locale de prisnite;
D. suprimarea factorului cauzal;
E. curd heliomarina.
(B, C, D)

—95_



7. CM. Indicati grupele nodulilor limfatici prezenti doar la copii:
A. submandibulari;
B. submentonieri;
C. jugulari;
D. linguali;
E. paramandibulari.
(C, E)
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6. PERIOSTITELE ACUTE SI CRONICE LA COPII

Periostita odontogend (abcesul vestibular) este o afectiune in-
flamatorie a periostului, cauzata de infectiile tesuturilor dentare si
parodontale. La copii, periostitele acute odontogene pot evolua ca
forma nozologica sau ca simptom in unele forme clinice: pulpita
acutd purulenti, chisturile purulente odontogene, osteomielitele acu-
te odontogene. Abcesul vestibular este forma cea mai frecventi a in-
fectiilor de origine dentar# sau parodontal la copii (50%). Periostita
cronicd insoteste periodontitele cronice, este prezentd in formele de
osteomielitd cronici a maxilarelor.

Etiologia periostitelor, de reguld, este de origine dentard, cu flora
microbiand caracteristicd cangrenei pulpare. Examenul microbiolo-
gic a depistat asocierea microorganismelor: stafilococi (alb si auriu,
66%)) si B-streptococi (32%), enterococi, asocieri fuzospirilare,
anaerobi (Clostridium perfringens, oedematiens); in unele cazuri,
asocierea microorganismelor grampozitive i gramnegative (2%).

In raport cu debutul clinic si aspectul patomorfologic, periostite-
le se clasifica in: acute seroase (stadiul intraosos al abcesului vesti-
bular), purulente (stadiul subperiostal) si cronice.

Periostitele se itilnesc la copiii de toate virstele, dar cu o frec-
ventd mai micd la cei de pind la 3 ani. La 3-7 ani, periostitele sunt
cauzate de molarii doi primari (49%), premolari (30%), primul mo-
lar permanent (14%), incisivii de lapte (4%), canini (3%). Numarul
cazurilor de periostita creste la virstele de 7-15 ani, in timpul schim-
bului fiziologic. in aceasta perioada de virsta, majoritatea periostite-
lor sunt provocate de leziunile dento-parodontale ale primilor molari
permanenti (66%); mai rar sunt afectati molarii primari (16%), pre-
molarii (6%), caninii de lapte (3%), foarte rar — molarii doi perma-
nenti, incisivii, premolarii (9%).

Periostita acutd seroasd (abcesul vestibular; stadiul intraosos).
Patogenia. Periostita acutd seroasd odontogend debuteaza prin fe-
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nomene de periodontita apicald acutd sau pulpite acute difuze (ca-
zul I).

Procesul de rizaliza si formare radiculard, cu apexul dentar perma-
nent deschis, mentine comunicarea intimd a fasciculului neurovascu-
lar cu maduva osoasa, iar canalele nutritive (Havers) ale maxilarelor
largi determind raspindirea rapida a leziunilor infectioase din pulpa
dentari gi periodont spre tesuturile osoase, periost si pértile moi.

Sistemul imunitar imatur, sistemul neurologic si cel endocrin ne-
desavirgit determind gradul de raspindire si alterare a starii generale
a procesului infectios. Agresiunea infectiei creste la copiii care au
suportat surmendri fizice, infectii virale acute sau infectii contagioa-
se (variceld, scarlatind, oreieon etc.). In perioada epidemiei infectii-
lor virale frecventa periostitelor si osteomieliteor acute creste.

Periostul maxilarelor la copii, aflindu-se intr-o stare activd de
multiplicare, cu o vascularizatie deosebit de accentuatd, reactionea-
74 chiar si la agentii patogeni cu virulenta scizuta. La etapa initiald
de dezvoltare a procesului infectios, se manifestd infiltratia seroasa
a periostului (stadiul intraosos). Morfologic, vasele sangvine sunt
hiperemiate; se manifestd diapedeza leucocitara, infiltratia si ingro-
sarea periostului. intre fibrele periostului apare lichid seros, facindu-I
fragil.

Clinica periostitelor este determinatd de virsta copilului. Periostita
acutd seroasd (stadiul intraosos al abeesului vestibular) (cazul 3) debu-
teazd prin fenomene de pulpitd acutd, parodontitd acutd sau cronica
exacerbatd, cu dureri spontane sau provocate la atingerea dintelui
cauzi. Durerile provocate de distensia periostului de catre lichidul
seros care a traversat osul devin continue, violente. Clinic, in stadiul
intraosos mucoasa este congestionatd, edematiata, cu tumefactie dis-
cretd in santul vestibular, in dreptul dintelui cauzi sau in limitele a
doi dinti. La palpare este extrem de dureroasa si evidentiaza o impas-
tare fard delimitdri precise. Se manifestd asimetrii faciale, localizate
in functie de dintele cauzi. Nodulii limfatici regionali sunt mériti in
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volum, durerosi la palpare. Starea generali se altereazi: subfebrilita-
te, insomnie, anorexie, jend la masticatie, stari de agitatie etc.

Periostita in stadiul intraosos nu se recunoaste ca forma nozolo-
gicd, ea este doar un simptom ce Insoteste leziunile infectioase ale
pulpei si parodontiului. La virsta de 3-5 ani, periostita seroasa dese-
ori se manifestd in pulpitele acute. Ea prevesteste o activitate inalta
microbiand §i o rezistentd scizutd a organismului la agresiunile in-
fectioase. Periostita acutd este un simptom permanent in periodonti-
ta acutd sau in exacerbarea periodontitei cronice. Uneori, pe fondul
periostitei acute se dezvoltd tumefactia partilor moi, la nivelul dinte-
lui afectat, care se mentine citeva zile dupa extractia dentara.

Diagnosticul diferential se face cu pulpitele acute difuze, perio-
dontitele acute, periostitele acute supurative.

Tratamentul se indicd In functie de cauza periostitei. Dintii pluri-
radiculari care au cauzat periostita acutd se inlatura, iar cei monora-
diculari §i cu radacinile formate se trateazi. Periostitele in pulpitele
acute difuze trebuie tratate. Se indica antibiotice in forma de pastile
sau siropuri, sulfanilamide in doze corespunzitoare virstei, gluconat
de calciu, regim de pat, o cantitate mare de lichid.

Periostita acutd purulentd (stadiul subperiostal al abcesului ves-
tibular). Patogenia si aspectul patomorfologic. Periostita acuta pu-
rulenta evolueazi din periostita acutd seroasd. Lichidul purulent din
regiunile periapicale dentare traverseaza osul prin canalele osoase si
tesutul medular. Erodind corticala si depasind-o, lichidul purulent se
acumuleazd sub periost si formeazi abcesul subperiostal. Colectia
purulentd subperiostald erodeaza treptat periostul si patrunde sub-
mucos, fenomenele generale ameliorindu-se (stadiul subperiostal).
Trecerea formei seroase in forma purulentd la copii este un proces
destul de rapid si poate evolua doar in citeva ore.

Clinic, tumefactia umple santul vestibular, bombindu-1 in dreptul
a doi sau trei dinti pe partea vestibulara a apofizei alveolare. La pal-
pare se percepe fluctuentd. Dintele cauzi este mobil. Copilul va li-

—99 _



mita functia maxilarelor reflector si va tine capul in pozitie antalgica.
Periostitele supurative sunt insotite de limfadenite sau periadenite
regionale (cazul 2).

Exteriorizarea procesului se manifesta prin tumefactii cu asime-
trii accentuate, edeme ale partilor moi palpebrale, plicei nazo-labi-
ale, buzei superioare, regiunii submandibulare. Abcesul vestibular
cu originea in incisivii centrali superiori este Insotit de tumefactia si
edemul accentuat al intregii buze superioare, numita buzd de tapir
Cel din regiunea canind se manifesta prin tumefactia pleoapei inferi-
oare §i a regiunii geniene, iar din regiunea molarilor — prin tumefac-
tie geniand marcata, care deformeaza mult obrazul. Abcesele cauzate
de molarii mandibulari sunt insotite de tumefactia obrazului, care se
va extinde spre regiunea submandibulara. Procesul situat in regiunea
unghiului mandibulei provoaci trismus.

Starea generald este alterati: insomnie, neliniste, febrd (38—
38,5°C). Parametrii sangvini manifesta intoxicatie, cu cresterea VSH
(3040 mm), leucocitoza (20,0-25,0.10 9/1), limfopenie, iar in urini
deseori se depisteazd urme de proteini.

Diagnosticul diferential se face cu: furunculul fetei, adenofleg-
monul, osteomielita acutad odontogend, pulpita acuta difuza. Periosti-
ta acutd se va diagnostica in baza dintelui cauz3, reactiilor periostale
cu localizarea inflamatiei pe o singura parte a apofizei alveolare (de
obicei, vestibular), la nivelul a 2-3 dinti adiacenti dintelui cauza,
mobilitatii dintelui cauza. Osteomielitele acute odontogene se vor
diagnostica in dinamica (ex juvantus). In cazul unei periostite acute
purulente, ameliorarea starii generale a copilului se va observa in
primele 24 ore dupa tratamentul chirurgical.

Tratamentul periostitelor acute purulente este chirurgical si me-
dicamentos si se va efectua in stationare specializate, numai sub pro-
tectie de anestezie generald. Dintii primari infectati se inlatura, fira
a lua in consideratie grupul de dinti (monoradiculari sau pluriradicu-
lari) i valorile lor anatomica si functionala. Cei permanenti se vor
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inldtura doar atunci cind coroana dentar3 va fi rimolita si nu va mai
avea rol functional. Inciziile de pe plica de tranzitie trebuie sa fie
mari, cu decoldri periostale la nivelul a 2-3 dinti. Abcesul subperi-
ostal la maxilar se va deschide cu multa atentie, deoarece corticala
subtire poate fi lezatd, dezgolind mugurii dentari sau afectind sinusul
maxilar. Abcesul palatin se va trata prin excizia unei fisii mucoperi-
ostale.

Prognosticul. Dupa un tratament general si local, deplin si
prompt, maladia va diminua in 3-4 zile. Neglijarea tratamentului
dentar, adresarea in perioada de dezvoltare avansati a leziunilor in-
fectioase, inciziile si decoldrile mici ale periostului vor favoriza tre-
cerea periostitei in osteomielitd acutd odontogeni.

Periostita cronica. Etiologia. Tabloul patomorfologic. La copii,
pe parcursul dezvoltirii scheletului facial, au loc procese de osteo-
productie periostala. Periostul, aflindu-se intr-o stare fiziologica ac-
tivd de producere osoasd, reactioneazd usor la procesele patologce
prin intensificarea osteoproductiei. Necrozele periapicale sau infec-
tiile maxilarelor sunt focare ce actioneazi permanent asupra peri-
ostului, el reactionind prin productia in exces a tesutului osos tinar.
Cresterea oaselor reprezinta depunerea in straturi a tesutului osos
nou format pe suprafata maxilarelor.

Periostita cronicd este un proces de inflamatie a maxilarelor cu
dinamici lentd, caracterizat prin tumefierea treptatd, indolora a osu-
lui. Cauza poate fi tratamentul nerational endodontic, in scopul pas-
trérii neintemeiate a dintelui primar afectat. Initial, boala poate evo-
lua cronic, insotind periodontita cronici. Apare dupi un tratament
neadecvat al periostitelor acute gi formelor cronice de osteomielita
sau dupd un traumatism. La copii se intilneste sub formele cronice
simpla si productiva. Periostita cronica simpli cedeazi dupa un tra-
tament endodontic, iar periostita cronica productivi — prin formarea
hiperostozelor.
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Tabloul clinic. De obicel, periostitele cronice sunt depistate in
timpul controlului profilactic. Se manifest3 printr-o ingrosare corti-
co-periostald perifericd localizata, asemanitoare unui chist radicular.
Se determind la palpare. Partile moi limitrofe pot fi usor tumefiate,
iar tegumentele nu-si modificad culoarea.

Necrozele periapicale sunt cauzele dezvoltarii periostitei cronice
primare. Procesul este localizat la nivelul molarilor primari sau al
primului molar permanent, pe suprafata laterald a mandibulei, cu in-
tindere spre marginea bazilard sau spre ramul mandibulei.

Diagnosticul diferential al periostitelor cronice se face cu osteo-
mielita cronicad productiva si tumorile benigne: in primul rind, cu
sarcomul, osteomul, displazia fibroasd. Diagnosticul periostitelor
cronice se stabileste in baza analizei datelor de anamnezi, clinice,
locale si radiologice, iar in cazuri dificile — prin biopsie deschisa.

Tratamentul periostitelor cronice. Lichidarea focarelor cronice
periapicale contribuie la regresarea tumefactiei. Dintii cauzi primari
se Inliturd, iar cei permanenti se trateazi. In perioadele cronice, an-
tibiotice nu se administraza — ele nu influenteaza hotéritor tratamen-
tul procesului infectios. Tratamentul complex include fizioterapia, in
primul rind ionoforeza cu tincturd de iodura de potasiu, comprese cu
solutii de dimexida, sulfanilamide, vitamine.

Rezultatul. Tratamentul prompt al focarelor infectioase odonto-
gene va opri dezvoltarea procesului. Periostitele cronice cu o durata
indelungata vor evolua in sclerozarea osului in exces, cu formarea
hiperostozelor.

Intrebiari
1. Clasificarea abceselor periosoase la copii.
2. Tabloul patomorfologic al stadiului intraosos de dezvoltare a
abceselor periosoase.
3. Tabloul patomorfologic al stadiului subperiostal de dezvoltare
a abceselor periosoase.
4. Tabloul clinic al abceselor periosoase la copii.
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2.

3.

Diagnosticul abceselor periosoase la copii.

Tabloul patomorfologic al periostitelor cronice.

Diagnosticul periostitelor cronice.

Tabloul clinic al periostitelor primare cronice la copii. Trata-
mentul periostitelor cronice.

Evolutia periostitelor acute §i cronice la copii.

. Tratamentul periostitelor acute si cronice in raport cu virstele

copiilor.

Teste

. CS. Abcesul vestibular situat in incisivii centrali superiori este

insotit de:
A. tumefactia pleoapei inferioare;
B. tumefactia regiunii geniene;
C. tumefactia marcati a intregii buze superioare (buzd de tapir);
D. tumefactia geniana marcatd, care deformeaza mult faciesul;
E. tumefactia obrazului, care se extinde spre regiunea subman-
dibulara.
(€)
CS. Periostitele ce reprezinta clinic tumefactia obrazului si se
extind spre regiunea submandibulara sunt cauzate de:
A. premolarii si molarii superiori;
B. incisivii §i caninii inferiori;
C. premolarii si molarii inferiori;
D. incisivii centrali superiori;
E. caninii superiori.
©)
CS. Abcesul subperiostal odontogen reprezinta:
A. inflamatia periostului maxilarelor, cauzata de infectiile den-
tare sau periodontale;
B. un proces infectios caracterizat prin absenta colectiilor la-
minate si tendinta de invadare septica cu liza si necroza ti-
sulara marcati;
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C. un proces infectios-inflamator al oaselor maxilare, declan-
sat de patrunderea germenului patogen la nivelul tesutului
0508;

D. o supuratie circumscrisa sub forma unei colectii cu continut
purulent;

E. vasodilatare accentuatd, exsudat seros, diapedezi leucocita-
ra si infiltrat celular in partile moi.

(A)
4. CM. Periostita, 1n stadiul de infiltratie seroasa, clinic se carac-
terizeaza prin:

A. mucoasa congestionata;

B. edematiere si tumefactie discretd in santul vestibular, in
dreptul dintelui cauza;

C. tumefactie ce umple santul vestibular;

D. impastare fara delimitéri precise;

E. palpare extrem de dureroasa.

(A,B,D,E)
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7. PROCESELE INFLAMATORII ALE MAXILARELOR.
OSTEOMIELITELE: ACUTA ODONTOGENA, CRONICA
ODONTOGENA, HEMATOGENA

Leziunile infectioase ale maxilarelor, numite ostife si osteomie-
lite, sunt procese declansate de patrunderea germenilor patogeni la
nivelul tesutului osos, provocind procese supurative intinse (intere-
seazd tesutul osos in intregime — si cortical, si medular), cu dezvol-
tarea zonelor de osteonecroza. Se caracterizeazi prin simptome ac-
centuate de intoxicatie supurativi-necrotica, modificari radiologice,
clinice si de laborator.

Dupa mecanismele de patrundere a agentului cauzal, osteomi-
elitele se clasifica In odontogene, hematogene si traumatice, iar in
raport cu evolutia clinicd — in acute si cronice. Cele cronice pot fi
specifice si nespecifice. Osteomielitele cronice nespecifice: distruc-
tive, distructiv-proliferative, proliferative. Cele specifice sunt: tuber-
culoase, sifilitice si actinomicotice. Osteomielitele cronice specifice
la copii se intilnesc rar. Osteomielitele actinomicotice se consideri o
varietate a osteomielitei odontogene, ciile de patrundere a germeni-
lor fiind afectiunile dento-parodontale.

Frecventa osteomielitei odontogene la copii este de 80% din numa-
rul total de osteomielite ale maxilarelor, a osteomielitei hematogene — de
9%, a osteomielitei traumatice — de 11%. Pini la 3 ani se intilnesc mai
des osteomielitele hematogene, de la 3 pind la 12 ani — osteomielitele
odontogene.

Osteomielita acutd odontogend. Etiologia. Osteomielita acuti
odontogend este o infectie a maxilarelor, cauzati de patrunderea ger-
menilor patogeni din focarele periapicale. Osteomielitele maxilare-
lor reprezintd 50% din totalul infectiilor osoase.

in 80-87% din cazuri, principala cauzi a infectiilor odontogene
la copii sunt molarii de lapte si primii molari permanenti. Rareori,
osteomielita apare in urma chisturilor radiculare supurative.
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La declansarea osteomielitei participd o asociere mixtd de mi-
croorganisme, rolul principal revenindu-le stafilococilor, strepto-
cocilor, microorganismelor grampozitive si gramnegative. in for-
mele grave se depisteazd streptococi anaerobi si stafilococi plas-
mopozitivi.

Patogenia. In declansarea procesului infectios al osteomielitelor
existd trei ipoteze: Bobrov si Lexer (ipoteza embolica infectioasd);
Derijanov (ipoteza sensibilizirii organismului); Semencenko (ipote-
za dereglirilor neuro-reflectorii).

Dezvoltarea procesului infectios in maxilare este conditionatd de
factorii care sporesc virulenta microbiand si scad rezistenta orga-
nismului. Procesele supurative ale maxilarelor au un risc crescut de
diseminare a germenilor in circulatie, pentru copiii mici, favorizat
de surmeriarea fizicd, procesele cronice, infectiile virale, infectiile
contagioase frecvente (rujeola, scarlatina s.a.). Formele grave ge-
neralizate ale osteomielitei acute odontogene la copii se intilnesc in
perioadele epidemiilor virale de iarnd. Particularititile de virsta ale
sistemelor neurologic si limfatic, pe de o parte, sistemul dentar, pa-
tomorfologia si functia maxilarelor, pe de alté parte, favorizeaza ras-
pindirea procesului infectios de la un nivel biologic la altul si chiar
generalizarea lui.

Tabloul patomorfologic. Osteomielita acutd incepe cu un pro-
ces de supuratie ce provoacd necroza osoasd. Microscopic, procesul
infectios trece etapele de congestie, supuratie, necroza i reparatie.
Prima etapa este un proces de inflamatie reversibil, care se caracteri-
zeaza prin congestie accentuatd, cu hiperemie si vasodilatatie, edem
inflamator, medular si periostal. Hiperemia vasculara se intinde spre
mucoasa cavitatii orale si partile moi perimandibulare. Procesul in-
fectios acut al partilor moi incepe simultan cu procesul infectios din
tesuturile osoase. La etapa de supuratie osoasi, fluxul sangvin de-
vine lent, favorizind dezvoltarea microbilor cu producere de trom-
boze septice in capilare, urmate de mortificarea tesutului medular
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si aparitia microabceselor, care conflueaza in continuare. in final,
supuratia endoosoasd, prin canalele endoosoase, strabate periostul si
se localizeazd in partile moi perimaxilare.

Intensitatea raspindirii procesului infectios in os este direct pro-
portionald cu schimbirile fiziologice ale osului in perioadele de cres-
tere, formare, erupere si schimb dentar. Mineralizarea insuficients a
maxilarelor, predominarea substantelor organice, structura tesutului
spongios fragil, corticala comparativ subtiatd inlesnesc raspindirea
difuzi a procesului infectios. Din aceastd cauzi, la copii nu intilnim
osteomielite acute cu localizarea procesului infectios in apofiza alve-
olard. Debutind in regiunile periapicale ale molarilor de lapte sau ale
celor permanenti, procesul infectios se extinde cu citeva zile inainte
de aparitia semnelor acute clinice: la maxilar — spre peretele ante-
rior, mugurii dentari $i sutura maxilo-malard, iar la mandibuli — spre
unghiul §i ramul mandibular.

Tulburdrile de circulatie si trombozele vasculare sunt cauza in-
staldrii necrozelor osoase si aparitiei fistulelor pe mucoasi sau tegu-
ment. Etapa de regenerare se instaleazd dupa evacuarea proceselor
patologice si se caracterizeaza prin proliferarea fibroconjunctiva si
neoosteogeneza. Etapa de regenerare la copii evolueaza rapid, pro-
vocind uneori deformatii osoase.

Tabloul clinic. Debutul este, de obicei, brusc. Tabloul clinic al
osteomielitei acute odontogene depinde de virsta copilului, punctul
de pornire, reactivitatea organismului §i virulenta microorganisme-
lor. Cu cit este mai mic copilul, cu atit mai grav evolueaza maladia.
Sistemul imunitar general si local imatur, reactivitatea organismului
scdzutd si proprietatea sporitd de resorbtie a toxinelor din focarul
infectios genereaza debutul si evolutia osteomielitelor acute odon-
togene rapide cu intoxicatii accentuate, caracteristice copiilor. Peri-
oada de la primele semne clinice ale pulpitei acute pini la instalarea
osteomielitei acute este de 1-2 zile.

Semnele generale sunt severe si deseori (la copiii mici) apar ina-
intea semnelor clinice locale. Copiii prezinta stari de neliniste, ex-
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citare, insomnie, anorexie, febra, frisoane, puls accelerat, slabiciuni,
adinamie. La copiii mici si la adolescenti, pe fond de intoxicatii sunt
posibile vome, convulsii, tulburiri gastrointestinale, semne de exci-
tare a sistemului nervos central.

Tumefactia perimandibulard sau perimaxilarid este difuza, cu
tegumente congestive, lucioase, destinse, insotite de flegmoane ale
spatiilor profunde sau superficiale perimaxilare. Localizarea proce-
sului purulent la maxilar se manifesta clinic prin intinderea edemului
spre regiunile limitrofe, ocupind citeva regiuni, iar uneori antrenind
si sinusurile paranazale. La mandibula se afecteazi partile moi sub-
mandibulare sau submentoniere, raspindindu-se spre regiunile cervi-
cale (cazul 4). Procesele septice ganglionare (adenite acute si peria-
denite) insotesc osteomielitele acute odontogene. Ele au un caracter
trenant si pot exista si dupa suprimarea factorului cauzal.

Endobucal, mucoasa este tumefiata si se intinde pe toatd semiar-
cada afectatd, vestibular si lingual fiind cauza igienei bucale scizute,
hipersalivatiei, disfagiei, trismusului. Dintii in cauzi prezinta algii,
sunt mobili, cu elimindri purulente din parodontiu. Procesul septic
pornit de la dintii temporari poate interesa, prin extindere, mugurii
dintilor permanenti.

Din cauza unor particularitati de comportament, examenul clinic
la copii prezintd unele dificultiti. De aceea, sensibilitatea dentari la
percutie, hipoestezia buzei inferioare de partea afectatd a mandibulei
(semnul Vincent d’Alger), hipoestezia la nivelul inervatiei nervului
infraorbital se determina cu greu. Este important ca diagnosticul di-
ferential al mobilitatilor dentare cauzate de procesul inflamator si se
facd cu cele cauzate de rizoliza radiculari.

Tabloul radiologic in primele 7 zile nu este concludent. La sfirsi-
tul primei sdptamini se observa un proces de demineralizare, vizuali-
zat prin stergerea desenului trabecular i lirgirea spatiilor medulare.
Opacitatea devine marita, desenul trabecular — sters, corticala — sub-
tiatd, pe alocuri erodata.
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Examenul de laborator in osteomielitele acute odontogene se
manifestd prin leucocitoza (15.10 9/L.—20.10 9/L), neutrofiloza (70—
80%), limfopenie (pind la 10%). Cresterea numdrului de leucocite
tinere, lipsa eozinofilelor si scaderea monocitelor sunt semnele unui
inalt grad de intoxicatie. Odata cu ameliorarea starii generale, nu-
marul leucocitelor scade, iar concentratia monocitelor, eozinofilelor
creste. Osteomielitele grave se caracterizeaza prin anemii cu nivelul
hemoglobinei scazut (83—67 g/l), eritrocitopenie (3.10 - 12/1); viteza
de sedimentare a eritrocitelor — 40 mm/ora.

Diagnosticul osteomielitei acute odontogene se va face in baza
manifestarilor clinice locale, generale si de laborator. Semnele cli-
nice locale, in baza carora se va stabili diagnosticul de osteomielitd
acutd odontogena, sunt: 1) prezenta dintelui cauza; 2) mobilitatea de
diferite grade a dintelui cauzi si a celor adiacenti, chiar fiind sina-
tosi; 3) abcesele subperiostale intinse, localizate bilateral (lingual si
vestibular) pe apofiza alveolard; 4) eliminérile purulente din paro-
dontiul dintilor aflati in zona afectata.

Diagnosticul diferential se va face cu periostitele acute odonto-
gene, cu procesele de inflamatie ale parotidei, cu sarcoamele.

Prognosticul osteomielitei acute odontogene depinde de locali-
zarea procesului (la maxilar sau la mandibuld) si de virsta copilului.
Cu cit mai mic este copilul, cu atit mai grav evolueazi osteomielitele
acute la maxilar §i cu atit mai ugor la mandibula. Chiar in primele
zile de osteomielitd acutd odontogena pot aparea semne meningiale
(adinamie, somnolentd, inapetenta, astenie, reflexe patologice). Cu
cit mai mare este copilul, cu atit mai grav evolueazi osteomielita
acutd odontogend la mandibuld si cu atit mai usor la maxilare. La
copiii mari osteomielita acutd odontogend mandibulard se complic
cu flegmoane submandibulare,

Osteomielitele acute odontogene se trateaza chirurgical si terape-
utic. Dintii cauzali sunt indicati la extractii. Abcesele subperiostale
se deschid cu incizii §i decoldri largi ale periostului. Evacuarea lichi-
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dului purulent din regiunile submandibulare se efectueaza in conditii
de spitalizare, sub protectie de anestezie generald. Tratamentul co-
rect si prompt in afectiunile necro-purulente ale maxilarelor ia sfirsit
odata cu restabilirea definitiva a structurii osoase. Uneori, ele trec in
procese cronice.

Osteomielitele cronice odontogene ale maxilarelor la copii. Eti-
ologia, patogenia si tabloul morfologic. Osteomielita cronici este o
leziune destructiva sau proliferativi a tesutului osos. Ea se dezvoltd
dupd 3-4 luni de la debutul osteomielitei acute si se caracterizeaza
prin formarea sechestrelor sau lipsa semnelor de regenerare si apa-
ritia modificérilor proliferative sau resorbtive ale tesutului 0sos si
periostului.

Evolutia osteomielitei odontogene cuprinde trei perioade: acutid
(10-14 zile); subacuta (3—6 saptamini); cronica (23 luni). La copii,
perioada de trecere a formelor acute in forme cronice este mai scurt
decit la adulti, iar osteomielitele cronice se intilnesc mai rar, fiind
caracteristice formele cronice primare,

Osteomielitele cronice ale maxilarelor se caracterizeazi prin mo-
dificari destructive ale substantei osoase: lezarea elementelor osoa-
se, ulterior cu formarea focarelor de necroza. Paralel cu procesele
destructive se produc reactii de osteogeneza, care contribuie la resta-
bilirea tesutului osos. Procesul de osteogeneza la copii se produce pe
cale endoosala si periostald. Periostul la copii are o capacitate mare
si rapidd de formare osoasa prin stratificare.

Clinic i radiologic, sunt cunoscute trei forme de osteomielita cro-
nicd a maxilarelor: 1) destructivd; 2) destructiv-productivd; 3) proli-
ferativa.

Osteomielita cronicd destructiva este consecinta osteomielitei
acute odontogene. De obicei, osteomielitele cronice destructive la
copii apar pe fondul stérii generale (afectiuni cronice in stadiile de
exacerbare a sistemelor si organelor interne, afectiuni contagioase,
care diminueaza imunitatea) sau locale (asistenta chirurgicald nu a
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fost efectuatd prompt i in volum deplin, tratamentul nerational al
focarelor cronice odontogene, inlaturarea dintilor cauzi in perioada
tardivd, determinarea intirziatd a sensibilitatii microbiene la antibio-
tice) si din cauza neglijarii tratamentului dentar de catre parinti.

Osteomielita cronica odontogena se intilneste la copiii de 7-13
ani, perioadd ce coincide cu schimbul fiziologic intensiv. Termenul
de trecere a perioadei acute in cea cronica la copii este de 7-10 zile
de la debutul bolii. Diagnosticul definitiv se face la 1-1,5 luni, in
baza examenului clinic si radiografic.

Clinic, starea generald este ameliorat3, temperatura corpului la
valori normale, uneori stari de subfebrilitate, leucocitozi, eozino-
filie, scaderea monocitelor. Starea locald — ameliorati, dar se mai
mentine tumefactie moderata a partilor moi, indolora. Nodulii lim-
fatici regionali se mentin mariti si dolori la palpare. Pe mucoasa
apofizei alveolare sau pe tegumente apar fistule, care pot fi explora-
te prin cateterism cu ace bonte sau stilete butonate. Se percepe osul
diminuat de periost, rugos, iar sechestrele sunt mobile, de diferite
mirimi. Deseori, sechestre devin mugurii dentari, afectind zonele
de crestere.

Pe cligeele panoramice se determina sectoare difuze de resorbtie a
substantei corticalei si mdduvei osoase. Procesele de destructie a ele-
mentelor osoase decurg rapid si difuz, raspindindu-se in citeva zone
osoase si afectind mugurii dintilor permanenti. Destructia osoasa la
copii se determina la 23 luni. Forma destructiva este insotita de for-
marea sechestrelor intinse, radiologic caracterizate prin sclerozarea se-
chestrului, inconjurata de o zona adiacenta transparenti, cu pierderea
desenului trabecular, regenerare periostala si endoosala scizuti. For-
mele destructive de osteomielitd cronica se intilnesc mai ales la copiii
cu starea generald nefavorabild, cu maladii acute sau contagioase, in
special pe fond de infectii virale acute, rujeola, scarlating, dizenterie.

Indicatiile in sechestrectomie la copii sunt: instalarea seches-
trelor mari, care nu au tendintd de resorbtie, si prezenta mugurilor
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dentari permanenti mortificati. Pentru a nu leza zonele de crestere,
interventia trebuie sa se practice pe cale endobucala, cu menajarea
periostului, care are un rol important in regenerarea 0soasa.

Profilaxia osteomielitelor cronice destructive: asanarea cavitatii
bucale, respectarea principiilor de tratament in perioada acutd, dia-
gnosticul precoce al osteomielitelor acute odontogene, tratamentul
in conditii de spitalizare, asistenta medicala chirurgicala si in volum
deplin, terapia conservativa rationala.

Osteomielita cronica destructiva se poate complica prin formarea
abceselor si flegmoanelor, sechestrarea totala a ramului, fracturarea
mandibulei, mortificarea mugurilor dentari, schimbari destructive
ale articulatiei temporo-mandibulare de tip osteoartroz, tulburéri de
dezvoltare a mandibulei, deformatii dento-alveolare, ocluzii patolo-
gice.

Osteomielita cronicad destructiv-proliferativi — cea mai raspindi-
ta forma, caracterizata prin alterarea proceselor de destructie si pro-
liferare osoasd. Procesele de destructie in formd de sechestre mici
si multiple sunt localizate pe o suprafata intinsd. La copii, aceste
sechestre se resorb sau se elimind prin inciziile de drenare. Para-
lel cu procesele de destructie, are loc si osteoregenerarea periostala
stratificatd. Cliseele radiologice, 1a 910 zile de evolutie, depisteaza
recuperarea endoosald a osului in forma de alterare a sectoarelor de
opacitate g1 sclerozare.

Osteomielita cronicd proliferativd (osteomielita Garri, periostita
osificantd, osteomielita pseudosarcomatoasd, osteomielita cronicad
sclerozanti, osteomielita cronicd primara productivd) este o forma
rard, intilnitd la virsta eruptiei dentare, in perioada de crestere in-
tensiva a maxilarelor (12—15 ani). Mandibula este afectatd mai des.
Originea odontogend a osteomielitei cronice proliferative a fost de-
terminatd in 60-70% din cazuri, iar etiologia ei nu este determinata
nici pind in prezent. Se considera ¢& un rol important in dezvoltarea
osteomielitei cronice proliferative au agentii microbieni atipici cu
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virulentd scdzuta, ca rezultat al folosirii nerationale a antibioticelor
(doze mici i perioade scurte de tratament), tratamentul nerational
endodontic al dintilor primari, eruperea dintilor primari, deprimarea
sistemului imunitar.

Tabloul clinic. Initial, osteomielita cronica proliferativd evoluea-
za cronic, fard afectarea stirii generale §i cu simptome locale atenua-
te. Rareori, debuteaza cu dureri neintemeiate. Maladia este observa-
ta de parinti si copii accidental, in timpul examenului profilactic sau
in perioada de exteriorizare. Evolueazd cu perioade de exacerbare
si cronicizare, timp indelungat (1-2 ani), cu fistule intraorale sau
extraorale, uneori trenante, care se pot inchide spontan. Manifesta-
rile clinice sunt sirace si apar in formd de ingrosare durd cortico-
periostala perifericd difuza a osului, localizata la nivelul corpului i
unghiului mandibular. Maladia evolueaza fari s afecteze ganglionii
limfatici. Tabloul sangvin in osteomielitele cronice se caracterizeazi
prin valori normale ale leucocitelor §si VSH, scaderea hemoglobinei
si eritrocitelor. in perioadele de exacerbare pot surveni semne clinice
locale de inflamatie.

Microflora din focarul de osteomielita cronica proliferativa se
deosebeste de cele din procesele destructive. Analiza materialului
obtinut prin biopsie sau punctie determina forme atipice de stafilo-
coci i streptococi, cu crestere lentd si bacterii de tip L, caracterizate
prin virulenta scazuta si mod de coexistentd parazitard, cu capacita-
tea de hiperproductie a tesutului 0sos.

Tabloul radiologic: ingrogarea difuza a osului din contul strati-
ficarii periostale, urmati de modificari structurale si osteogeneza en-
doosala. La debutul bolii, paralel marginii bazilare, apare o fisie albd
(stratul periostal osificant), care, treptat, se inteteste si devine mai
lata. Peste 2—3 luni, intre stratul periostal osificant §i marginea ba-
zilara apar semne de tesut 0sos tindr, fard structura. in acelasi timp,
incep modificarile in tesutul periostal osificant, caracterizate prin di-
rectionarea structurilor osoase. La inceput, se manifesta orientarea
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orizontald, apoi orientarea tesutului osos periostal nou format in plan
vertical, in raport cu marginea bazilarid. Grosimea depunerilor peri-
ostale poate varia in functie de durata procesului. Uneori, linia corti-
calei poate fi intrerupta. Dupa 6-8 siptiamini, straturile periostale, ra-
minind o structurd poroasa, conflueazi cu stratul cortical, care, trep-
tat, isi pierde caracteristica de os compact, devenind poros. Structura
osului devine uniform trabeculara, fira a diferentia stratul cortical de
cel songios. Suprafata osului rimine neteds, iar trabeculele osoase au
grosimi egale si directie strictd. Structura omogena a osului face im-
presia de subtiere a stratului cortical. Pe acest fond, destructia osoasi
nu se manifesta, iar reactiile de inflamatie sunt insotite de procesele
productive ale structurilor osoase si de formarea in exces a tesutului
fibros. Trabeculele osoase noi se afld la diferite stadii de dezvoltare.
Imaginea radiologica se caracterizeaza prin inlocuirea arhitectonicii
normale cu un desen trabecular neordinar. La aceasti etapa, osteomi-
elita hiperostozanta se aseaména cu displaziile fibroase. Dupi citeva
luni, structura osului se modifica treptat, restabilindu-se si diferenti-
indu-se in tesuturile cortical si spongios. In cazul in care se produce
exacerbarea procesului, pe imaginea radiologici apare o opacitate in
forma de pete mici si un strat osificant periostal nou.

Osteomielitele hiperostozante se caracterizeaza prin focare peri-
apicale, in special la dintii obturati incomplet sau, uneori, la dintii
intacti care au fost infectati retrograd. Imaginea radiologicd prezinta
procese infectioase periapicale, cu contur neuniform, parodontiu dila-
tat, zona de opacitate — inconjurata de un strat osos condensat. Dese-
ori sunt afectati mugurii dentari (distrugerea zonei de crestere).

Diagnosticul diferential se va face cu osteita. Fenomenele infla-
matorii locale si regionale se instaleaza dupa un episod acut dento-
parodontal; ele sunt mai putin intense decit in osteomielita difuza, iar
examenul radiologic precizeazi cauza locala. Supuratiile periosoase
odontogene au debut inflamator, precedat de dureri dentare, care pot
fi usor diagnosticate. Displaziile fibroase, tumorile osoase benigne
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(centrale i periferice), tumorile maligne cu debut central, infectii-
le septice endoosoase evolueaza identic (lent, insidios). Examenul
morfologic confirma diagnosticul, iar cel radiologic pune in evidenta
continuitatea corticalei pastrati. Procesele de infl amatie sunt insotite
de reactii productive periostale, evolutie cu excerbiri si remisii, lipsa
celulelor tumorale.

Tratamentul osteomielitelor cronice productive este complex
(chirurgical, stomatologic si terapeutic). Interventia chirurgicala are
scopul de a elimina focarele periapicale (rezectia apicald, Inlitura-
rea focarelor odontogene, a mugurilor dentari mortificati), tesutul
0sos de pe corticala mandibulard si a modela relieful mandibular.
Tratamentul conservativ include antibioterapie, imunizarea pasiva si
activa, asanarea focarelor cronice ale organismului.

Osteomielita hematogend este un proces purulent care se insta-
leaza in os dupa migrarea infectiei din regiunile indepartate ale orga-
nismului, pe cale hematogeni. in 50% din cazuri sunt afectati nou-
nascutii si copiii de virsta prescolars; in 77,4% — copiii de la o luna
pind laun an. De la 1 la 3 ani, frecventa este de 15,24%, iar de la 3
la 12 ani - de 7,31%. Maxilarul este afectat mai des decit mandibula.
Raportul fetite:biieti este de 1:1.

Etiologia si patogenia. Osteomielita hematogeni la copii se dez-
voltd, de obicei, pe fond de stare septicd (forma septicopiemica).
Cauza instaldrii osteomielitei hematogene in regiunea oaselor faci-
ale este focarul primar purulent: infectiile umbilicale, piodermiile
cutanate, afectiunile contagioase, infectiile respiratorii, otitele, et-
moiditele, traumatismele mucoasei, leziunile mucoasei faringiene,
inflamatiile in organismul mamei (mastita).

La copiii cu osteomielita acutd hematogena se constati un fond
premorbid nefavorabil. Factorii predispozanti pot fi nasterea prema-
turd, patologiile sarcinii, infectiile respiratorii acute repetate, infec-
tiile contagioase. in 65-91% din cazuri, in focarul purulent s-au de-
pistat stafilococul auriu si stafilococul alb.
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Diseminarea procesului infectios pe cale hematogend, cu insta-
larea lui la departare de focarul primar, se explica prin citiva factori:
sistem imunitar imatur, functia nedesavirsitd a sistemelor endocrin
si histiocitar in perioadele de nou-niscut §i frageda. Deoarece re-
ceptivitatea la infectii a organismului nou-nascutului este imperfec-
ta, reactia organismului la infectii este primitiva, caracterizatd prin
multiplicarea si raspindirea rapida a microbilor. Reactivitatea orga-
nismului se modifica treptat, odatd cu maturizarea sistemului imuni-
tar. Instalarea osteomielitei hematogene in perioadele mai tirzii de
dezvoltare a copilului se explica prin predispozitia organismului la
anumite infectii si sensibilizarea lui.

Osteomielita hematogend a regiunii maxilo-faciale evolueaza pe
fondalul stirii septice. Se instaleazi in zonele de activitate fiziologica
intens3. La maxilar ele sunt localizate la apofizele frontald i malara
ale maxilarului, cu rispindirea ulterioari la oasele nazale si malare,
la mandibula in procesul articular. De obicei, este afectatd o singura
zona, dar sunt cazuri de afectare a mai multor zone, unilaterald sau
bilaterald, inclusiv a celor localizate in articulatia trohleara.

Tabloul clinic. Osteomielita hematogend a maxilarelor la copii
apare in prima luni de viata a copilului, deseori pind la un an $i mai
rar la 3—7 ani. Se instaleaza brusc, cu raspindirea rapida a procesului.
In perioada acutd, inflamatia partilor moi se va localiza in regiunea
infraorbitala si partea laterald a nasului sau in regiunile infraorbita-
13 si orbitald externd. Deseori, tumefactia este localizatd la unghiul
lateral si la cel median al ochiului. Tegumentele palpebrale sunt ede-
matiate, hiperemiate; globul ocular — intredeschis, uneori exoftalm.
Respiratia nazala este dereglatd. La a doua sau a treia zi, odata cu
resorbtia stratului cortical 0sos, apar abcese subperiostale (cazul 5).

Osteomielita hematogend a maxilarelor se caracterizeazd prin
instalarea fistulelor si sechelelor precoce (la a doua zi), cu localiza-
rea lor in cavitatea orala (pe palatin i in vestibulul cavitétii orale), la
unghiurile median si lateral ale ochiului, pe partea laterald a nasului.

=116 -



Destructia si resorbtia stratului cortical osos bilateral cauzeazi eva-
darea procesului infectios in cavitétile nazala si sinusala. Tabloul ra-
diologic prezintd zone de resorbtie osoasd focard sau difuza. Mugurii
dentari din focar devin sechestre, mentinind focarul de inflamatie
cronicd o perioadd indelungata.

Osteomielita hematogend mandibulard apare cu o frecventa de
25%, izolat sau In combinatie cu afectarea altor oase faciale sau ale
scheletului. Se instaleazd mai frecvent la virsta de pina la un an.
In 80% din cazuri, afectarea mandibulei este insotita de starea de
sepsis. Tabloul clinic local este mai sdrac decit la maxilar, iar boala
evolueazd mai lent. Tumefactia in regiunea parotidei sau in cea sub-
mandibulard va apdrea dupa 3—4 zile. Poate fi afectat ductul auditiv,
cu resorbtia peretelui inferior. Rareori, intr-o perioadd mai tirzie, de
obicei dupa deschiderea procesului purulent pe cale chirurgicala,
apar fistule — localizate submandibular, retromandibular sau pe plica
de tranzitie In cavitatea orala. Trecerea formei acute in forma cro-
nicd la mandibuld se observa mai rar decit la maxilar. Tratamentul
nerational se complica cu instalarea flegmoanelor in regiunile sub-
mandibulard, parotidei, submaseteriald, in spatiul pterigomandibu-
lar. Sechestrarea articulatiei si ramului mandibular este un fenomen
rar, aparut dupa citeva luni de la debutul bolii.

Osteomielita hematogend cu afectarea multipld a oaselor facia-
le 5i a scheletului deseori se intilneste la copii in primul an de viati.
Focarele pot fi prezente in doud, trei sau mai multe regiuni ale sche-
letului, unilateral sau bilateral (maxilarul, malarul, celulele etmoida-
le, oasele nazale, orbitele, osul frontal, oasele tubulare, clavicula). In
70,9% din cazuri evolueaza grav, in forma de sepsis. Osteomielita
hematogend cu afectarea multipld a oaselor la nou-nascut debutea-
za si evolueaza foarte grav. Uneori, dest terapia intensiva a inceput
prompt, focarele purulente atacd noi regiuni ale scheletului osos si
ale organelor interne. Formele grave evolueazi cu abcese retrobul-
bare, pneumonii septice. Evacuarea puroiului sau formarea fistulelor
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amelioreaza starea generald, dar pericolul pentru viata copilului va
disparea abia peste 3—4 saptdmini de tratament.

Dupd tratament, recuperarea completd are loc timp indelungat,
citiva ani. Deseori trece in forma cronicd, cu instalarea sechestrelor.
Diagnosticul sechestrelor la copiii mici este dificil. In 35% din ca-
zuri, sechestre devin mugurii dentari primari sau permanenti. Une-
ori, mugurii dentari afectati erup cu anomalii de formad, hipoplazii
ale smaltului (dintii Turner).

Examenul radiologic In primele 7 zile va fi sarac. La a 7-a zi apar
focare difuze de resorbtie osoasd. Sechestrele se vor determina la a
3-a saptamina de la debutul bolii. De obicei, ele sunt localizate la
marginea inferioara a orbitei, aspectul anterior al maxilarului, pala-
tul dur, oasele nazale. La mandibuld sunt lezate apofizele condiliene.
Reactiile de osteoformare sunt atenuate.

Diagnosticul diferential al osteomielitelor hematogene cu loca-
lizare la maxilare se va face cu infectiile acute oftalmice, iar in pe-
rioada cronica — cu dacriocistitele; la mandibula — cu otitele acute si
cronice medii, devenind deosebit de dificile cind fistulele se deschid
in ductul auditiv. Diagnosticul se bazeaza pe examenul radiologic si
imaginea tomografiei computerizate.

Tratamentul acestor copii se efectueazi in departamentele de tera-
pie intensiva. Tratamentul chirurgical include evacuarea lichidului pu-
rulent. Sechestrectomia se efectueaza in stationare specializate, in echi-
pa cu chirurgul stomatolog, pediatrul, otorinolaringologul, oculistul.

Consecintele osteomielitei hematogene la copii sunt direct pro-
portionale cu forma ei acutd. Formele toxice si septicopiemice la co-
piil mici au un final letal. Odata cu cresterea organismului, pot apa-
rea deformatii ale maxilarelor, dezvoltarea insuficientd manifestata
prin asimetrii faciale, deformatii ale pleoapelor, anodontii secunda-
re, artroze sau anchiloze. Ele sunt cauzate de inlaturarea sechestrelor
de pe marginea orbitald, distrugerea zonelor de crestere, sechestrarea
mugurilor dentari.

- 118 -



Intrebiri

1. Clasificarea osteomielitelor.

2. Etiopatogenia osteomielitelor la copii.

3. Particularitétile anatomice si fiziologice in debutul si evolutia

osteomielitelor odontogene la copii.

4. Clinica osteomielitei acute odontogene.

5. Clinica osteomielitei cronice destructive.

6. Clinica osteomielitelor cronice hiperostozice la copii.

7. Etiopatogenia osteomielitelor hematogene.

8. Clinica osteomielitei hematogene.

9. Localizarea osteomielitelor hematogene la maxilare.
10. Complicatiile osteomielitei hematogene.
11. Tratamentul osteomielitelor in functie de forma lor.

Teste
1. CM. Semne clinice secundare in periostita acuta purulenti pot fi:
A. periadenita;
B. adenoflegmonul;
C. percutia dolora la 1-2 dinti;
D. mobilitatea dentari a dintelui cauzi;
E. mobilitatea dentara a citorva dinti adiacenti.
(A, C)
2. CM. Réspindirea rapidd a procesului inflamator la copii se
datoreazd urmatoarelor particularititi anatomo-patomorfolo-
gice: '
A. mineralizarea insuficienti a oaselor maxilarelor:
B. predominarea substantelor organice in raport cu cele neor-
ganice;
C. stratul cortical subtire al maxilarelor;
D. procesele de rizoliza;
E. procesele de formare radiculari.
(A,B,C,D, E)

- 119 -



3. CM. Simptome satelite ale unei osteomielite odontogene acu-
te vor fi:
A. limfadenita;
B. periadenita;
C. flegmoanele spatiilor superficiale;
D. flegmoanele spatiilor profunde;
E. mediastenita.
(A,B,C, D)
4. CS. Complicatii tardive ale osteomielitei cronice destructive
pot fi:
A. tulburérile de forma i marime mandibulara;
B. supuratiile pértilor moi faciale;
C. avansarea procesului, indiferent de tratamentul chirurgical
§i terapeutic;
D. mortificarea mugurilor dentari din focar;
E. septicopiemia.
(A, D)
5. CM. Focarul osteomielitei hematogene localizate la maxilar
se afla in:
A. apofiza alveolari;
B. sutura mediani;
C. apofiza frontald a maxilarului;
D. apofiza zigomatica a maxilarului;
E. apofiza periforma.
(C,D)
6. CS. Formula sangvind care corespunde osteomielitei acute
odontogene va fi:
A. VSH pind la 7-10 mm, leucocite 6,7-10 9/1;
B. VSH pini la 40 mm, leucocite 20-30 9/1;
C. VSH pina la 15 mm, leucocite 11-10 9/1;
D. toate raspunsurile sunt corecte;
E. nici un rdspuns nu este corect.
(B)
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8. TRAUMATISMELE. LEZIUNILE TRAUMATICE
IN TERITORIUL MAXILO-FACIAL ALE PARTILOR MOI
TRATAMENTUL SI REABILITAREA COPIILOR
iN PERIOADA POSTTRAUMATICA

Etiologia §i patogenia. Leziunile traumatice in teritoriul maxilo-
facial, in cadrul patologiei umane contemporane si al traumatologiei
moderne, ocupd un loc important. Datoritd complicatiilor morfo-
functionale ale regiunilor topografice in care se produc si vecindtatii
intime cu zonele topograﬁce vitale, leziunile traumatice prezinti ca-
racteristici proprii in ce priveste aspectele anatomice, evolutia, com-
plicatiile si metodele de tratament.

Fata si capul sunt expuse mai des traumatismelor decit alte regi-
uni ale corpului. Dupa datele V. N. Sirakova, frecventa traumatisme-
lor la copii este de 1:100.

Distributia factorilor etiologici in traumatismele OMF este direct
proportionald cu dezvoltarea socio-economici a tarii, localizarea ei
geografica si chiar cu viziunile religiei.

Factorii traumatizanti multipli sunt diversi: habituali — 78,9%,
de strada — 17,8%, accidente de transport — 3,3%. Dupa virsta, frec-
venta traumatismelor este urmdatoarea: pina la 1 an — 1,9%; 1-2 ani
—23,6%; 37 ani —4,5%. Leziunile partilor moi constituie 98%, frac-
turile scheletului facial — 1,5%, leziunile dento-alveolare — 0,5%. Ne-
cesitatea spitalizarii copiilor cu leziuni oro-maxilo-faciale — 18%.

Leziunile izolate ale pértilor moi sunt depistate aproximativ in
13,9% din cazuri, fracturile apofizei alveolare si traumatismele den-
tare — in 3,3%, fracturile mandibulare izolate — in 50,7%, fracturile
maxilarului superior — 3,3%, ale oaselor nazale — in 6,5%, leziunile
intinse combinate cu fracturi ale masivului osos — in 20,4% .

in Republica Moldova s-au studiat etiologia, imprejurdrile si
frecventa traumatismelor. in raport cu virsta, cea mai inalta frecven-
td a traumatismelor s-a depistat la 3-7 ani (40%), 7-12 ani (25%),
1-3 ani (21%), 1216 ani (11%).
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In perioada prescolard traumatismele se produc in incdperi §i in
afara lor, prin simple caderi in timpul jocurilor. La virstele de 0-3
ani, predomind traumatismele produse in incéperi, prin caderi simple
s1 lovituri de marginile ascutite ale mobilierului din interior. Rareori
ele sunt produse prin muscaturi de ciine (11%), cu consecinte grave.
imprejuririle in care s-au produs traumatismele la 3—7 ani difera de
cele de la virstele mai mici. Traumatismele produse in afara inca-
perilor predomind, in comparatie cu cele produse in incdperi, cu o
diferentd de 8%, iar la virstele de 711 ani — cu o diferenta de 25%.
Traumatismele produse in accidente rutiere se intilnesc cu o frec-
venta de 3%, cele produse in scoli — 4,5%, cele produse in localurile
gradinitelor — 9,4%, iar cele produse prin accidente cu animale do-
mestice (ciini, cai, vite) — 10%. Leziunile partilor moi ale teritoriului
maxilo-facial predomind in perioada de 3-7 ani, pe cind traumatis-
mele partilor osoase — la 7-12 ani. Traumatismele partilor moi au
fost depistate in 85% din cazuri, cele mandibulare — in 4,4%, cele
dentare — in 6%, ale oaselor faciale — in 2%.

Particularitatile leziunilor pdrtilor moi la copii. Traumatisme-
le partilor moi predomina la copiii de pind la 7 ani. Leziunile fari
solutii de continuitate sunt insotite de edeme marcate, intinse, care
pot masca bine traumatismele oaselor maxilo-faciale. Ele sunt ca-
uzate de particularitdtile regiunii maxilo-faciale — elasticitatea te-
gumentelor, stratul adipos bine dezvoltat, reteaua bogata de vase si
noduli limfatici, schimbul metabolic accelerat si instabil. Leziunile
partilor moi la copii deseori se asociaza cu traumatismele dentare,
ale apofizet alveolare, ale oaselor faciale. Edemele posttraumatice
deseori se transforma in infiltrate infectate, care pot persista timp
indelungat. :

Sunt frecvente leziunile produse prin muscaturi de animale, ra-
reori de om. De obicei, ele sunt localizate in regiunile extreme ale
fetei — nas, urechi, buze. In plagile muscate de animale este indicat
tratamentul antirabic,
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Pentru copii sunt specifice plagile intraorale, care intereseaza
mucoasa, diferite planuri ale peretilor cavitatii bucale si limba, pli-
gile intepate provocate de obiecte ascutite (creioane, bete, jucirii),
tinute in gurd in timpul ciderilor. Localizate pe palatin, pot stabili o
comunicare buconazala. Plagile limbii si planseului bucal determina
hemoragii abundente. Deseori, la inspectia plagilor sunt gasite cor-
puri strdine. Leziunile cavitatii orale la copiii mici se pot complica
cu edeme intinse, care pot cauza stiri de asfixie.

Datoritd abundentei de tesut lax, bulei grasoase Bichat bine dez-
voltate, elasticititii deosebite a tegumentelor, greutitii mici a cor-
pului (pina la 3-5 ani), desi copiii cad frecvent, leziunile sunt fira
solutii de continuitate, dar insotite de edeme marcate.

Clasificarea. Leziunile traumatice ale teritoriului oro-maxilo-
facial la copii se clasificd in: 1) leziuni ale pértilor moi (contuzii,
excoriatii, leziuni musculare si ale limbii, mucoasei cavititii orale,
glandelor salivare etc.); 2) leziuni dentare (coronare si radiculare,
luxatii); 3) leziuni ale maxilarelor; 4) fracturi ale malarului si arcului
sau; 5) leziuni ale pértilor moi combinate cu cele dentare; 6) leziuni
traumatice ale regiunii maxilo-faciale asociate cu traumatisme cere-
brale inchise; 7) leziuni traumatice ale regiunii oro-maxilo-faciale
asociate cu leziuni traumatice ale altor regiuni: extremititilor, orga-
nelor cutiei toracice, cavitdtii abdominale, coloanei vertebrale etc.

Desi diversitatea leziunilor traumatice ale partilor moi nu permi-
te o clasificare satisfécétoare, clinic, se pot intilni urmitoarele aspec-
te: 1) leziuni inchise, féra solutii de continuitate: echimoze, contuzii,
hematoame; 2) deschise, cu solutii de continuitate: excoriatii, plagi
de diferite tipuri, ce intereseazd numai pielea ori numai mucoasa
orala sau pot cuprinde toate planurile, penetrind sau nu peretii ca-
VItatii orale, asociate sau nu cu fracturi ale oaselor fetei, cu leziuni
traumatice dento-parodontale. Pot provoca desfiguriri si tulburiri
functionale foarte grave.

Manifestéri clinice: 1) semne ale leziunii primare (echimoze, he-
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matoame, solutii de continuitate in toate variantele lor, care singerea-
z4 in masd sau localizat); 2) tulburdri loco-regionale: dureri spontane
sau provocate de mobilizarea partilor moi sau osoase, hipersalivatie,
tulburdri de masticatie, fonatorii, de deglutitie, respiratorii, nervoa-
se (paralizii faciale, hipoestezii sau anestezii), incontinenta cavitatii
orale; 3) tulburdri generale: febra, agitatie, stare de neliniste, sin-
drom hipovolemic, tulburéri psihice.

Plagile partilor moi pot fi clasificate in corespundere cu:

- regiunea anatomo-topografica: plagi ale buzelor, limbii, plan-
seului bucal, obrazului, regiunii parotido-maseteriene s.a.;

- agentul vulnerant: armi de foc, copitd, muscdturd de animale
domestice, accidente de circulatie;

- numadrul si intinderea plagilor: unice sau multiple, limitate sau
intinse;

- profunzimea lor: superficiale sau profunde;

- gravitatea: plagi usoare, care nu intereseaza elemente anato-
mice importante (nerv facial, glanda salivara s.a.), sau plagi
grave, cu leziuni ale acestora sau cu pierderi de substanta;

- asocierea cu fracturile planului osos subadiacent;

- timpul scurs de la accident: plagi recente, produse pina la 24
de ore de la traumatism, sau plagi vechi, de peste 24 de ore, de
obicei infectate.

Contuziile partilor moi sunt leziuni inchise, fara solutii de conti-
nuitate a tegumentului sau mucoasei. Clinic, se manifestad prin edem,
tumefactii difuze, hematoame localizate. Contuziile pot fi cauza ar-
tritelor articulatiei temporo-mandibulare, manifestate prin trismus
de diferite grade. Scopul asistentei medicale in primele ore este de a
diminua edemul $i hemoragia subcutanata prin aplicarea comprese-
lor reci sau pungilor cu gheata, pansamentului compresiv. Colectiile
hematice se vor evacua prin punctie cu un ac gros.

Excoriatiile sunt leziuni superficiale ale pielii, produse prin fre-
carea de un plan dur, cu o suprafatad crudi, singerinda, cu edem si
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echimoze. Tratamentul necesita indepértarea corpilor striini de pe
suprafata leziunilor prin irigatii largi cu ser fiziologic céldut. Dupa
curafare, zona afectatd poate fi lasata descoperit, pentru a permite
formarea crustei, care va proteja plaga pina la epitelizare, sau se va
aplica un pansament steril.

Plagi sunt numite tulburarile de continuitate ale tegumentelor. Pl3-
gile pot fi tiiate, penetrante, transfixiante (perforante), zdrobite, pro-
duse prin explozii, prin muscituri de animale sau de om (cazul 13).
Ele se caracterizeaza prin intreruperea continuidtii tegumentelor sau
mucoasei, margini desficute, dureri, hemoragii, salivatie abundenta,
tulburari de masticatie si deglutitie, tulburiri respiratorii, de fonatie.
Tratamentul imediat al plagilor simple ale fetei si peretilor cavitatii
bucale poate fi aplicat intr-un cabinet stomatologic sau chirurgical.

Complicatiile. 1. Imediate, grave. Se instaleaz in primele minute
sau in urmatoarele ore si pot pune viata bolnavului in pericol: socul
(se intilneste mai rar, in unele traumatisme puternice, cu hemoragii
abundente); hemoragia (poate fi abundent3, masiva prin lezarea va-
selor mari); asfixia (produsi prin obturarea ciilor aeriene, de ciderea
inapoi a limbii, de cheagurile de singe, corpii striini, aspirarea con-
tinutului gastric refluat, hematom, edem parafaringian); traumatism
acut cerebral. 2. Primitive. Datorita septicititii bucale si adesea unei
igiene bucale inadecvate sau contactului cu corpuri striine, plagile
se contamineazi rapid si evolueaza in plagi infectate cu flord banali,
mai rar erizipel, tetanos etc. 3. Secundare: supuratii in partile moi
superficiale sau profunde, fistule cronice, tromboflebite, septicemii,
complicatii pulmonare, gastrointestinale, renale, hemoragii secunda-
re, fistule salivare etc. 4. Tardive: cicatrice deformante, pierderi de
substanta a pértilor moi, incontinentd bucali, constrictie de maxila-
re, fistule cronice salivare, paralizie faciala.

Tratamentul cuprinde citeva etape ce se succed in ordinea prio-
ritdtilor sau sunt parcurse concomitent, in functie de posibilititile de
rezolvare si timpul scurs de la accident.
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Principiile generale de tratament al leziunilor traumatice ale re-
giunii OMF sunt impuse de particularitatile anatomo-morfofunctio-
nale ale teritoriului.

1. Se vor ingriji de urgenta in primul rind leziunile care ameninta
viata imediat (soc, asfixie, hemoragie) sau in zilele urmatoare
(leziuni traumatice abdominale, toracice, cerebrale etc.), care
pot compromite organele de importantd majora (globul ocu-
lar, maduva spindrii etc.).

2. Intreaga conduiti terapeutici trebuie si respecte cerintele de
refacere morfologicd, functionald, estetica si psihologica.

3. Inaintea oricarui act terapeutic definitiv se va igieniza si asana
cavitatea orald si se va péstra o igiena buco-dentara riguroasa
pe tot parcursul tratamentului si dupa el.

4. Se va adopta o atitudine c¢it mai putin traumatizantd si cit mai
conservatoare fatd de partile moi, osoase si dinti. a. Sunt con-
traindicate extractiile profilactice de regularizare a marginilor
plagii sau de sectionare a lambourilor cutanate care par devi-
ate. b. Se vor inlatura doar fragmentele osoase mici, fara peri-
ost, pastrindu-se fragmentele mari, chiar si deperiostate. c¢. Se
vor extrage numai dintii irecuperabili sau care defavorizeaza
procesul de vindecare.

5. Plagile se vor sutura dupa reducerea si imobilizarea fragmen-
telor in relatie cu solutia de continuitate a partilor moi si dupa
rezolvarea leziunilor traumatice dento-parodontale.

6. Fixarea si suturarea marginilor pligii se vor face in pozitie
anatomicd, fixind in prealabil punctele-cheie ale fetei: pliurile
naturale, liniile cutaneo-mucosale (labiala, palpebrald), mar-
ginea narinard, santurile vestibulare si paralinguale etc.

1. Tratamentul complicatiilor imediate grave se acorda tulburdri-
lor care pun viata in pericol.

a. Combaterea asfixiei prin instalarea permeabilititii cailor res-
piratorii §i asigurarea oxigenarii optime pulmonare. Se face tractio-

-127-



narea spre anterior a limbii, prinsa intre degete, cu ajutorul unei
comprese sau cu o pensa. Se aspird secretiile si singele din cavitatea
bucald. Se degaja fundul gitului de corpi striini, cheaguri etc. Daci
traumatizatul si-a pierdut cunostinta, limba va fi mentinuta in exte-
rior printr-un fir trecut prin virful limbii si legat de un nasture de la
haind, printr-un ac de sigurantd trecut prin limba sau prin aplicarea
unui tub orofaringian. Daci respiratia nu va fi restabilita, se va face
de urgentd respiratia artificiala prin metode cunoscute. Cind asfixia
este provocatd de edeme, hematoame sau corpi striini, indepirtarea
carora este imposibila, se va practica punctia spatiului intercricotiro-
idian sau intre primele inele traheale cu 2-3 ace groase, traheostomia
sau intubatia laringotraheala.

b. Hemostaza — identificarea si compresiunea directi a zonei care
singereaza sau prin pensarea si ligaturarea trunchiurilor vasculare
corespunzatoare plagii, tamponament compresiv, pensarea si ligatu-
rarea vaselor sectionate care singereazi sau ligaturarea trunchiurilor
arteriale in locurile de electie. Cind aceste mijloace nu sunt eficiente,
hemostaza se mentine prin compresiune digitala. Hemoragiile nazale
vor f1 oprite prin tamponament nazal anterior, posterior sau asociat.
In cazul hemoragiilor abundente, pierderea de singe se va compensa
prin transfuzii.

Deoarece copiii sunt mult mai sensibili la pierderile sangvine,
hemostaza se va efectua in scurt timp. In cazul socului hemoragic,
prelucrarea primara chirurgicala se va amina. Socul hemoragic va fi
combatut prin incélzire, hidratare, perfuzii directe sau componente
sangvine, sedative sau tranchilizante.

¢. Combaterea socului se realizeazi prin resuscitarea cardio-re-
spiratorie, refacerea echilibrului termic, combaterea durerii, colap-
sului si vasoplegiei periferice prin perfuzii de plasma, singe proaspit
sau conservat sau de substante de plasma.

d. Dupa ce socul, hemoragia si asfixia au fost oprite, pe plagi se
va aplica un pansament provizoriu. Apoi bolnavul se va transporta
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intr-un serviciu de specialitate, tinindu-se cont de gravitatea leziuni-
lor si prioritatea terapeutica. Traumatizantul va fi culcat pe o targa in
decubit lateral, cu capul ugor aplecat sau chiar in decubit ventral.

2. Tratamentul leziunilor asociate grave. Se vor trata de urgen-
ta (in ordinea prioritatilor sau concomitent, sub anestezie generala,
in echipe operatorii mixte, pluridisciplinare) leziunile care ameninta
viata bolnavului, fiindea in orele sau zilele urmitoare ele pot avea
complicatii secundare sau pot deveni ireversibile. In aceeasi sedinta
operatorie chirurgul va trata definitiv si plagile faciale.

3. Tratamentul imediat al plagilor faciale.

A. Copiilor de 3-5 ani, cu leziuni maxilo-faciale, li se va acorda
asistentd medicala in stationare specializate. Daca nu sunt conditii de
asistentd medicala specializata, primele ingrijiri ale plagilor faciale
se vor efectua in cabinetele chirurgicale generale sau stomatologice.
Ele vor include: explorarea §i curdtarea mecanici de corpi striini,
eschile osoase, fragmente de dinti; spalarea cu api si substante anti-
septice a marginilor; antiseptizarea plagii si tesuturilor sau mucoa-
selor limitrofe; barbieritul partilor paroase din jur, apoi se va asigura
hemostaza in plagi si igienizarea cavititii orale, imobilizarea corec-
ta, provizorie sau definitiva, a fracturilor de maxilare si a leziunilor
dento-parodontale ce comunica cu leziunile partilor, aplicarea unui
pansament steril.

in plagile cu zdrobiri ale tesuturilor, cu decolari de lambouri
muco-musculo-cutanate, cu deschiderea cavitatilor, se aplici benzi
de leucoplast, pentru a apropria si a mentine lambourile, sau suturi
provizorie in forma de U, trecutd la distantd prin ambele margini ale
plagii. Astfel, partile moi se fixeaza in pozitie corects, ficind posi-
bila alimentatia si transportarea bolnavilor. Peste plagi se aplica un
pansament steril, mentinut in benzi de leucoplast sau bandaj cu fasa,
care ingaduie o alimentatie adecvatd. Intr-un termen cit mai scurt
dupd producerea accidentului, bolnavul este transportat la un servi-
ciu de specialitate, pentru tratament definitiv.
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In cazul plagilor grave, pentru a evita asfixia in cursul transpor-
tarii, copilul trebuie culcat in decubit lateral, cu capul inclinat. Tra-
tamentul va incepe cu:

- calmarea durerilor;

- prevenirea tetanosului prin administrarea serului antitetanic;

- antibioprofilaxia;

- vaccinarea antirabicd in cazul plagilor muscate;

- diminuarea sialoreei abundente in plagile care se deschid in

cavitatea bucald prin administrarea atropinei;

- vitaminoterapia.

B. Tratamentul definitiv al plagilor se face in serviciile de speci-
alitate bine dotate in colaborare cu alti medici-specialisti: neurochi-
rurgi, ORL-isti, oftalmologi.

C. Tratamentul reparator tardiv include sechelele si se aplicd abia
dupi ce s-au vindecat complet toate leziunile, iar tesuturile si-au recipi-
tat plasticitatea normala (de regula, dupa o perioada de peste 6 luni).

Prelucrarea chirurgicala a plagilor in regiunea oro-maxilo-faciala
se va face la putin timp dupa accident, in volum deplin, urméarindu-
se 0 reparare primari globala. In conformitate cu timpul care s-a
scurs la accident si pind la asistenta medicald, deosebim 3 forme de
prelucrare chirurgicald a plagii.

1. Primard. Se va efectua in primele 48—72 ore dupd accident.
Tratamentul va incepe doar dupa un bilant clinic si radiologic com-
plet al tuturor leziunilor traumatice.

2. Primara intirziatd. Se aplica la plagile prezentate dupi 72 ore
si la cele infectate. Pe plaga ldsatd deschisd se aplica pansamente im-
bibate cu ser fiziologic sau cu solutie de antibiotice, care se schimba
la fiecare 6 ore, si se asigurd drenajul pind cedeazd semnele clinice
ale infectiei. Dupd 3-5 zile, inainte de a incepe epitelizarea margini-
lor plagii §i dupa curatarea mecanica si avivarea marginilor, plaga se
sutureaza in planuri separate. Intre unele fire de sutura se lasa drenaj
filiform sau lame subtiri de cauciuc.
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3. Secundard. Poate fi precoce, cind este efectuati dupa 10-12
zile de la accident, sau tardivd — dupa 20 zile. Ea este indicati in
cazul in care de la producerea plagii au trecut mai mult de 5 zile si
marginile plagii au inceput sa se epitelizeze. Pe plaga se aplici pan-
samente umede, care se schimba frecvent mai multe zile, se indepar-
teaza zilnic tesuturile necrotice, dupi care se chiureteaza granulatiile
atone, se excizeaza, decoleaza si mobilizeazd marginile plagii si se
sutureaza plan cu plan, farad tensiune cutanati.

Etapele prelucrarii chirurgicale primare: explorarea, prelucrarea
chirurgicala si suturarea plagii. Prelucrarea chirurgicali se efectuea-
za de la suprafatd spre profunzime §i incepe cu curitarea mecanica si
indepértarea corpilor stréini, conform etiologiei si aspectului plagii.
Corpii straini din plagile murdare (cheaguri, nisip, pamint, fragmen-
te de dinti) se inlaturd manual sau instrumental, folosind irigatii cu
cantitdti mari de ser fiziologic cald. Explorarea plagilor si regiunilor
camuflate se face prin traiectele lor, fara a le lirgi marginile.

Regularizarea marginilor plagii trebuie si fie conservatoare, fara
excizii profilactice, care ar méri suprafata insuficientei de substanta
§1 ar risca leziunile nervului facial (la copii, nervul facial se pro-
iecteazd superficial). Se vor exciza numai tesuturile devitalizate;
marginile cutanate ale plagii se vor aviva si regulariza, fira incizii
cutanate inutile, cu decolarea strict necesara, pentru a evita sutura
tensionata.

Manipularea lambourilor trebuie sa fie cit mai putin traumatica,
hemostaza — cit mai minutioasd. Reducerea si imobilizarea fractu-
rilor de maxilare §i a leziunilor dento-parodontale trebuie efectuate
pind la inchiderea definitiva a plagii. Dupa explorarea si regulariza-
rea margm;lor plaga va avea aspectul plagii chirurgicale.

inchiderea plagii constd in refacerea tesuturilor etajate, plan cu
plan, din profunzime spre suprafatd, suprimindu-se spatiile moarte.
Se incepe prin suturarea planului mucos — o separatie etansa intre
plaga si cavitatea bucald. Muschii mimici, in special cei aderenti la
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orificiile fiziologice (cavitatile orald, orbiculara si nazald) si cei adi-
posi, se vor sutura cit mai exact. Leziunile glandelor salivare vor fi
depistate si inchise prin suturi minutioase in lojele lor. Planul sub-
cutanat se va realiza in asa mod, incit marginile cutanate ale plagii
sd vina in contact fard tensionare. Sutura cutanati se va face cu ace
atraumatice.

In plagile intinse, cu lambouri faciale pediculate, mici i inguste,
lambourile se vor pastra i se vor adapta la suprafata initiala. in cazul
unor pierderi de substantd cutanatd, plaga se va inchide prin variate
metode de plastii (alunecdri de lambouri adiacente plégii, grefe libe-
re etc.).

e Complicatiile primitive ale prelucrérii chirurgicale primare: in-
fectia (se instaleazi, de obicei, in plagile muscate, zdrobite, murdare
sau 1n acele care comunicd cu cavitatile orala, nazald), erizipelul;
tetanosul (se instaleazi extrem de rar).

e Complicatiile secundare: infectia locald; complicatiile la dis-
tantd; hemoragiile secundare.

e Complicatiile tardive: cicatricele vicioase; retractiile hipertro-
fice; pierderile de substantd ale fetei; constrictiile mandibulare ca-
uzate de cicatrice; fistulele cavitatii bucale; pseudochistul salivar;
paralizia nervului facial; nevralgiile faciale; tulburdrile de masticatie
si fonatie; tulburdrile psihice.

Intrebiri

1. Particularititile de dezvoltare a tegumentelor la copii in con-
formitate cu virsta.

2. Etiologia leziunilor traumatice ale pértilor moi.

3. Clinica leziunilor partilor moi ale cavitatii orale la copii.

4. Frecventa leziunilor traumatice ale partilor moi la copii in ra-
port cu virsta, leziunile traumatice dentare si ale oaselor faci-
ale.

5. Clinica leziunilor pértilor moi.
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. Asistenta medicala chirurgicald a leziunilor partilor moi con-
form timpului ce s-a scurs de la momentul traumatismului $i
asistentei medicale.

. Etapele prelucrarii chirurgicale primare a leziunilor traumati-
ce ale partilor moi.

. Complicatiile posibile in traumatismele partilor moi la copii.
. Profilaxia leziunilor traumatice ale partilor moi.

Teste
. CS. Prelucrarea chirurgicald primara a leziunilor se efectuea-
za dupa:
A. 12-24 ore;
B. 24-28 ore;
C. 28 ore;
D. 1012 zile;
E. 20 zile.

(B)
. CS. Sutura primara intirziata se aplica pe plagile prezentate:
A. pind la 24 ore;
B. dupd 10-12 zile;
C. dupa 20 zile;
D. dupa 24-28 ore;
E. toate raspunsurile sunt corecte.

D)
. CM. Clinic, leziunile partilor moi ale cavitatii orale se carac-
terizeazd prin:
A. hemoragii abundente;
B. plagi profunde;
C. margini neregulate;
D. defecte tisulare;
E. margini regulate.

(A, B, C)
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4. CS. Indicati forma de leziune inchisa a partilor moi cu edem,
tumefactie difuza, echimoze, hematoame:
A. plagi téiate;
B. plagi penetrante;
C. excoriatil;
D. contuzii;
E. plagi contuzionale-zdrobite.
(D)
5. CM. Semnele comune ale plagilor sunt:
A. tulburdrile de respiratie;
B. durerile;
C. hemoragiile;
D. hipersalivatia;
E. intreruperea continuititii tegumentelor.
(B,C,E)
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9. TRAUMATISMELE OASELOR MAXILO-FACIALE
LA COPIII DE DIFERITE VIRSTE. ETIOLOGIE,
CLINICA SI TRATAMENT

Dintre toate leziunile osoase ale fetei, fracturile de mandibula se
intilnec in peste 60% din cazuri. Virstele supuse cel mai des trauma-
tismelor mandibulare sunt de la 7 la 14 ani. in Moldova, leziunile
traumatice mandibulare au o frecventd de 4,4% din totalitatea lezi-
unilor traumatice in regiunea maxilo-faciald. Incidenta lor la copiii
de pina la 6 ani este micd. Ele pot fi grave si Insotite de traumatisme
asociate (craniocerebrale inchise).

Sunt caracteristice fracturile refractate. Cele mai tipice sunt frac-
turile de condil, unilaterale sau bilaterale, produse prin loviturd de
menton. Forma clinicd variazd in functie de virsta copilului. Inci-
denta fracturilor de condil descreste, iar a celor de corp i angulare
creste odatd cu virsta. Unii autori sustin cd incidenta fracturilor de
condil este mai inaltd la copiii sub 6 ani (43,4%), iar la cei de 13-18
ani ea descreste pind la 7%.

Etiologia. Cauze ale traumatismelor mandibulare sunt factorii
habituali (53%), sportivi (35%), accidentele rutiere (2%). Trauma-
tismele oaselor faciale la copii sunt consecinte ale unor lovituri pu-
ternice, directe sau indirece, produse prin cideri de la indltimi, acci-
dente rutiere, lovituri de animale (cai, vite). Ele se asociazi cu trau-
matismele oaselor faciale, maxilarului si cu leziunile traumatice ale
partilor moi, traumatismele dento-parodontale sau ale altor regiuni.

Leziunile traumatice ale oaselor faciale la copii au particularititi
deosebite de etiologie, clinicd si tratament. Fiind activi, mobili in
comportamentul lor, traumatismele prin cadere in timpul jocurilor
se intilnesc cu mult mai des decit leziunile partilor moi sau osoase.
Masa corpului micd, partile moi cu un strat gros de tesut adipos, bula
Bichat bine dezvoltatd, prevalenta substantelor organice in raport cu
cele neorganice, periostul destul de gros, cu o retea vasculari abun-
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dentd, care imbracd mandibula ca o cuticuld protectoare; mugurii
dentari in corpul maxilarelor; canalele Havers largi redau o elastici-
tate deosebitd tegumentelor si oaselor maxilo-faciale si cu forme de-
osebite de leziuni traumatice a regiunii maxilo-faciale (traumatisme
asociate) (cazul 9).

Alternarea perioadei de crestere intensiva a organismului cu cea
lentd; proiectarea superficiald a nervului facial la nivelul glandei sa-
livare parotide; localizarea inferioara a orificiului ductului glandei
salivare parotide, cu un traiect curb al ductului; discrepantele pro-
ceselor alveolare superioare §i inferioare la nou-ndscuti si la copiii
de virsta frageda, cauzate de dezvoltarea insuficientd a apofizelor
alveolare si de persistenta bulei Bichat bine dezvoltate la nivelul lor;
dezvoltarea insuficientd a maxilarului in plan vertical si localizarea
cavitatii orale la nivelul planseului orbital; dezvoltarea insuficienta
a mandibulei, cu imitarea fiziologicd a microgeniei; volumul mic al
cavitatii orale; forma platd a palatului dur; limba alungitd si turtita;
fenomenele schimbului fiziologic si gradul crescut de contaminare
a mucoasei la eruperea dentard — toate aceste procese sunt specifice
doar copiilor i influenteaza mult diagnosticul si tratamentul trauma-
tismelor.

Clasificarea fracturilor mandibulare. Fracturile mandibulare pot
fi: partiale (rebord alveolar, apofizd coronoida, margine bazilard) sau
totale (simfizare, parasimfizare, laterale, unghi, ram ascendent, sub-
condiliene); complete sau incomplete; unice, duble, triple, multiple
sau cominutive; inchise sau deschise in cavitatea orala (de regula,
fracturile portiunii dentare) sau la tegumente.

Clinica si diagnosticul fracturlor mandibulare. Semne §i simpto-
me de certitudine: mobilitate osoasd anormala, pusé in evidenta prin
palpare bimanuala, insotitd sau nu de crepitatii sau cracmente, infre-
ruperea continuitatii osoase, deformarea reliefului osos, tulburari de
ocluzie dentara.

Semne si simptome de probabilitate: dureri localizate in zona
fracturii sau iradiate, spontane sau provocate, pozitia antalgicd a
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mandibulei, echimoze, tumefactii, plagi sau hematoame cutanate si
mucozale limitrofe focarului fracturii, laterodeviatii in linia mediani
statica sau In migcarea mandibulei, hipersalivatii, tulburari de masti-
catie, deglutitie si fonatie.

Fracturile de condil la copii deseori ramin neobservate, din cau-
za manifestarilor clinice sirace, in special a celor unilaterale. Ele se
manifestd doar prin devieri neinsemnate la deschiderea gurii si apar
in perioada tardivd, in forma de dereglari de crestere si de ocluzie.

Diagnosticul se face in baza durerilor percepute la palpare, in
regiunea articulatiei temporo-mandibulare fracturate. Palparea mis-
carilor mandibulare in ductul auditiv extern nu se percepe, deoarece
condilul fracturat este deplasat median, spre fosa pterigoidiana. Stra-
tul gros al pértilor moi din aceastd regiune nu manifestd deformatii
vizuale. Diagnosticul definitiv se face in baza examenului radiologic
al mandibulei, ortopantomografiei i tomografiei computerizate.

Leziunile traumatice din regiunea maxilo-mandibularda la nou-
ndscufi sunt consecinte ale nasterilor indelungate sau aplicarii in-
strumentelor, vacuumului. De cele mai multe ori, sunt lezate proce-
sul condilian, arcul zigomatic. Fracturile oaselor faciale, de obicei,
nu sunt depistate imediat; se constatd doar complicatiile manifestate
in dinamica in timpul cresterii: deformatii ale masivului facial, dere-
glarea functiilor articulatiei temporo-mandibulare.

Contuziile periostale §i osoase se intilnesc adesea la copiii mici
si la adolescenti. Apar in locul unde s-a produs lovitura. Debuteaza
si evolueaza ca un traumatism inchis si pot fi cauza unei inflamatii
aseptice a osului. Clinic, ele reprezinta o ingrosare locald a osului,
care va apdrea dupa 3—4 sdptimini de la producerea loviturii, imitind
un proces tumoral. Contuziile periostului provoaci stimularea pro-
ducerii tesutului osos, care se manifesta radiologic prin depunerea
lui pe suprafata osului. La inceputul formarii sale, structura osului
este gingasd, cu desen trabecular, ulterior transformindu-se in os
condensat pe suprafata corticalei.

-137 -



Fracturile ,,in lemn verde” sunt localizate in regiunea apofizei
condiliene si unghiului mandibular. Ele sunt produse prin lovituri in
menton sau in unghiul mandibulei. Imaginile radiologice efectuate
in decubit anterior sau nazofrontal denota intreruperea continuitatii
periostului si corticalei pe aspectul lateral sau medial al mandibulei
$i pastrarea integritdtii structurilor pe suprafata opusa.

Fracturile subperiostale se caracterizeaza prin pastrarea integri-
tatii periostului si prezenta unei fisuri localizate in osul mandibular
(regiunile cu dinti). Clinic, in cavitatea orala se observa o leziune
muco-periostald, echimoze, dureri. Diagnosticul definitiv se stabi-
leste dupa examenul radiologic si CT.

Fracturile partiale ale apofizei alveolare cel mai des sunt loca-
lizate 1n sectorul anterior al maxilarului, fiind insotite de leziuni ale
mucoasei §i partilor moi limitrofe, de leziuni dentare, de rupturi la-
borioase muco-periostale, edeme §i echimoze ale partilor moi adi-
acente, de leziuni ale mugurilor dentari, care se contamineazi prin
saliva cavitatii orale §i se mortifici. Mugurii dentari, de obicei, sunt
afectati atunci cind linia de fracturd traiecteaza apofiza alveolari la
nivelul apexului dintilor primari sau cind este prezent un traumatism
cu intruzia dintilor primari. Traumatismele dentare in dentitia pri-
mard pot fi cauza eruptiei precoce a dintilor permanenti, schimbri-
lor de pozitie, anomaliilor de coroani si radiculare, modificirilor de
ocluzie.

Diagnosticul fracturilor oaselor faciale la copii se stabileste cu
greu, din cauza comportamentului copilului si a colabordrii dificile
dintre medic si micul pacient. Durerile i reactia agitatd a unor pa-
rinfi suprima constientul copilului. Totodatd, el nu-si poate exprima
starea subiectiva.

Edemul marcat al partilor moi, in primele ore dupa accident,
mascheazd semnele clinice vizuale ale fracturilor osoase, iar edemul
localizat in regiunea planseului bucal poate fi cauza asfixiei, hiper-
salivatiei, dereglarilor de glutitie si fonatie (cazul 12). Fracturile ,,in
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lemn verde” si subperiostale vor fi identificate doar prin examenul
radiologic, care va stabili localizarea, directia liniei de fracturd si
raportul ei cu dintii. Imaginile radiografice ale regiunii oro-maxi-
lo-faciale la copii are particularitati deosebite: 1. Imaginea apofizei
alveolare a maxilarului la nou-nascuti si copiii de virsti fraged se
proiecteaza la nivelul apofizelor palatine. 2. Mugurii dentari la copiii
mici sunt localizati la plangeul orbitei. Odata cu dezvoltarea maxila-
rului, ei se deplaseaza in jos. 3. Sinusurile maxilarelor se prezinti in
forma de fisuri, cu marginile inferioare sterse, care se pired pe fondul
mugurilor dentari. Pind la virsta de 8-9 ani, planseul sinusurilor se
proiecteazd la marginea inferioard a aperturii piriforme. 4. Densita-
tea dintilor primari, in comparatie cu cei permanenti, este mai mica.
Imaginile tomografiei computerizate spiralate prezintd informatii
precise despre localizarea si directia liniei de fractura.

Tratamentul de urgentd are drept scopuri: inliturarea complica-
tiilor imediate grave, care ameninta viata traumatizatului (socul, he-
moragia, asfixia); diminuarea durerii; combaterea infectiei; reduce-
rea g1 imobilizarea fragmentelor fracturate; transportarea bolnavilor
la serviciul de specialitate.

Tratamentul traumatismelor oro-maxilo-faciale se realizeaza in
trei etape. 1. Asistenta medicald la locul accidentului are drept scop
combaterea asfixiei. Traumatizatul se asazi pe o suprafata plana, in
decubit lateral, cu capul usor decliv pe o parte, pentru a favoriza
evacuarea lichidelor din cavitatea orofaringiana. 2. Asistenta medi-
cald se acorda de cétre sectoarele medicinei primare. Se stabileste
diagnosticul provizoriu, se concretizeaza timpul scurs de la accident
§i imprejurdrile in care a avut loc. Asistenta medicald are drept scop
resuscitarea imediata a complicatiilor grave: socul traumatic, instalat
in urma fracturilor cominutive asociate cu leziunile craniocerebrale;
hemoragia (datorita lezarii vaselor alveolare inferioare); asfixia (prin
caderea limbii si obturarea faringelui in fracturile duble ale regiunii
simfizare, prezenta in faringe a cheagurilor sangvine, corpilor stri-
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ini). Este obligatorie profilaxia antitetanica cu ser. 3. Asistenta me-
dicald specializata de ambulator continua resuscitarea complicatiilor
grave persistente (combaterea hemoragiei, socului, asfixiei). Se sta-
bileste diagnosticul provizoriu al leziunilor oaselor maxilo-faciale,
apoi se face imobilizarea provizorie (intercraniomaxilare, interma-
xilare si monomaxilare).

Imobilizarea provizorie intercraniomaxilard se realizeazi prin
bandajul mentocefalic si fronda mentoniera. Bandajul mentocefalic
se face cu o fasa de tifon, o banda de pinzi etc. Trecut peste crestet
si barbie, el blocheazi mandibula de maxilar. Fronda mentonierd se
compune dintr-un dispozitiv mentonier (preconfectionat sau confec-
tionat imediat din masa acrilica, sirma, tabla, banda de cauciuc) si
altul cefalic (din pinza, pinza ghipsata etc.), legate intre ele cu fire
elastice, sirma sau sfoard. La imobilizarea provizorie intermaxilari
se utilizeaza: ligaturi de sirma interdentare-intermaxilare pe un sin-
gur dinte, doi sau mai multi. Cea mai simpld metoda este ligatura
de tip Leblank, care se realizeaza prin risucirea unui fir de sirma in
jurul coletului a doi dinti antagonisti si risucirea capetelor intre ele,
blocind astfel deschiderea gurii. Procedeul AVI utilizeazi ca punct
de sprijin cite doi dinti antagonisti.

Ca procedee monomaxilare se folosesc ligaturile de sirma inter-
dentare-monomaxilare: ligatura in 7 a lui Hipocrate (un fir metalic
de 0,2-0,4 mm trecut in § in jurul coletului a 3—4 dinti de o parte si
de alta a liniei de fracturd si rasucit la unul din capete); ligatura in
puncte (ligaturi de sirma trecute separat in jurul coletului a 2-3 dinti
de pe fiecare fragment de fracturd, iar capetele firelor se rasucesc);
ligatura in scard (trecerea unei sirme pe fetele vestibulari si orali a
3—4 dinti de o parte si de alta a liniei de fractura).

Tratamentul definitiv specializat se aplicd in stationarele speci-
alizate. Dupid inlaturarea pericolului vital si tratamentul leziunilor
grave asociate (craniocerebrale, abdominale, toracice), se procedea-
za la igienizarea §i asanarea completi a cavititii orale, prevenirea si
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combaterea infectiei prin antibioterapie, drenarea eventualelor co-
lectii purulente, reducerea (inchisa sau deschisa) in ocluzie pretrau-
maticd.

Tratamentul specializat include imobilizarea fragmentelor, regim
de dietd i tratament medicamentos. Metodele de imobilizare la copii
trebuie sa fie ferme, dar cu pastrarea functiei mandibulare partiale,
pentru a asigura alimentarea organismului in crestere. Maxilarele se
fixeaza timp de 2-3 saptamini. Reducerea fragmentelor va restabili
ocluzia pretraumaticd. Luind in consideratie cd jumatate din popula-
tia pediatricd au anomalii dento-alveolare, ocluzia pretraumatica se
va stabili din spusele copiilor, parintilor, in baza imaginilor fotogra-
fice.

Dintii primari cu gangrene pulpare, localizati in linia fracturii,
cei permanenti pluriradiculari cu focare cronice periapicale, dintii
cu luxatil incomplete, exarticulatii si fracturi cominutive vor fi inla-
turati. Mugurii dentari sunt pastrati. Prezenta dintilor permanenti in
linia fracturii nu este o indicatie de Inliturare a lor.

In fracturile subperiostale si ,,in lemn verde”, se recomandi imo-
bilizarea mandibulei prin aplicarea aparatelor ortodontice (Frenchel,
Andrezena-Hoiplea, Veber, Napadova), sinelor linguale, vestibulo-
linguale, gutierelor din acrilat autopolimerizabil, confectionate pe
cale directa sau indirectd, atelelor metalice monomaxilare.

Fracturile de condil la copii sunt tratate numai conservativ, cu
ajutorul aparatelor ortodontice de tip Frenchel, Andrezena-Hoiplea,
monoblocurilor bilaterale combinate cu frondd mentonierd (cazul
10). Uneori se foloseste fixarea maxilo-mandibulard pe un termen
de 7-10 zile, urmatid imediat de un curs intensiv de kinetoterapie.
Pe cale chirurgicala ele se trateazi in cazurile: rezultatele tratamen-
tului conservativ sunt nesatisficitoare (cicatrizare vicioas, trismus,
dereglari importante de ocluzie); fracturile de condil cu deplasiri
importante, care deregleaza functia mandibulei (ocluzie anterioara
deschist); fracturile de condil cu dislocare 1n fosa craniana medie,
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care cauzeaza dereglari neurologice; leziunile traumatice laborioase,
cu dezgolirea articulatiei temporo-mandibulare.

La tratamentul chirurgical se recurge atunci cind dispozitivele
chirurgicale nu asigura o reducere §i imobilizare eficientd, fracturile
cu deplaséri importante, fracturile angrenate greu de redus, fracturile
cu interpozitii de parti moi. La copii, indicatiile sunt restrinse, din
cauza prezentei mugurilor dentari §i zonelor de activitate fiziologica
intensd. Totodatd, fracturile mandibulare cu deplaséri importante, in
perioada dentitiei primare si a celei de schimb fiziologic, au condi-
tit nefavorabile de imobilizare cu dispozitive ortodontice. Coaptarea
fragmentelor osoase cu ajutorul miniplacilor a largit mult indicatiile
reducerii i imobilizarii pe cale deschisi la copii, in comparatie cu
firele metalice si dispozitivele extraorale de fixare. In acest scop sunt
folosite miniplacile liniare cu suruburi monocorticale — ,.sistem de
stabilizare”. Ele se aplica pe partea vestibulard a mandibulei, prin
acces intraoral si extraoral, pe linia medie a corpului mandibular,
intre marginea bazilard si apofiza alveolard (linia neutra Champy).
Miniplicile sunt metalice sau resorbabile de tip ,,Lactosorb” si se
resorb timp de un an. Cele metalice necesitd inldturate dupa 3 luni de
la aplicare, deoarece ele pot fi cauza tulburarilor de crestere a mandi-
bulei. Miniplacile de stabilizare la copii sunt combinate cu imobili-
zarea maxilo-mandibulara prin variate dispozitive ortodontice.

Atelele cu anse de tip cito Tigherstedt se aplicd cu greu pe dintii
primari, deoarece el au coroand conicd mica §i colet neaccentuat;
sunt prezente procesele de formare sau rizoliza radiculard; implanta-
rea lor in apofiza alveolara este slabi; frecventa luxatiilor complete
sau incomplete In timpul accidentului — inaltd. Ele sunt indicate in
dentitia permanenta sau in cazul in care se pastreaza dintii primari.
Pot fi aplicate ca dispozitiv suplimentar in imobilizarea mandibulei
cu miniplaci sau cind este aplicatd reducerea inchisi. Gutierele acri-
lice confectionate pe cale de laborator dupa amprentare pe model
redus (sectionat) sau direct in cavitatea orald, bandajul mentocefa-
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lic sau fronda mentonierd, monoblocurile acrilice confectionate pe
cale directa sunt folosite pe larg in traumatismele de maxilare, atit in
dentitia primara (cazul 10), cit si in cea permanenta. Ele sunt indica-
te in imobilizarea provizorie, imobilizarea combinatd cu miniplici
de stabilizare, in imobilizarea fracturilor fara deplasare, imobilizarea
fracturilor de condil, la copiii cu virsta de pina la 3 ani. Fixarea ma-
xilo-mandibulara prin utilizarea firelor metalice trecute prin spina na-
zald, marginea inferioard a aperturii piriforme si marginea inferioara
a mentonului sunt indicate in traumatismele cu deplasari importante,
in cele cominutive, in dentitia primara si cea a schimbului fiziologic.
Metoda ,,Frigof” consta din ateld monomaxilara (sirma 0,6-0,8 mm),
fixatd pe dinti prin ligaturi interdentare, i gutiera din acrilat autopoli-
merizabil. Este indicatd in fracturile localizate in limitele continutului
dentar (mediane, paramediane si laterale), in dentitia primara si cea a
schimbului fiziologic. In dentitia permanenta se practici sistemul de
minipldcute si sistemele de blak-uri (cazul 11).

Complicatiile. In cazul in care tratamentul a fost ales corect si s-a
efectuat prompt, plaga regenereazi in 2,5-8 saptdmini. Tratamentul
efectuat incorect si intr-o perioada tardiva este cauza complicatiilor
imediate si tirzii (osteomielite, abeese, flegmoane, dereglari de oclu-
zie, deformatii ale reliefului anatomic, limitarea functiei, anchiloza).
in acest scop, la copiii de pind la un an elementele de fixare vor fi
inlaturate la 2,5-3 sdptamini; la cei de 1-3 ani, inldturarea se va face
la 3—4 sptimini; la 3—7 ani — dupa 35 saptdmini; de la 7-14 ani — peste
6—8 saptamini. Termenul de regenerare depinde de caracterul fractu-
rii §1 starea generald a copilului.

Rezultatele imediate satisficatoare pot fi instabile. Odata cu dez-
voltarea mandibulet si dintilor, pot fi depistate eruperi si schimb fizi-
ologic intirziat, dezvoltarea insuficientd, partiald sau totald, a mandi-
bulei, din cauza afectirii zonelor de crestere. In aria leziunilor se pot
dezvolta cicatrice vicioase, care retin dezvoltarea scheletului facial
si a partilor moi.
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I. In scopul profilaxiei complicatiilor posttraumatice imediate, de
origine inflamatorie, se efectueaza: 1) calmarea durerilor prin anes-
tezii locale (tronculard sau infiltrativa) imediat dupd accident §i imo-
bilizarea provizorie a fragmentelor in timpul transportirii bolnavilor;
2) reducerea imediata a fragmentelor si imobilizarea lor prin mijloace
provizorii mentocefalice, monomaxilare §i bimaxilare in cazul in care
tratamentul definitiv in serviciul de specialitate se va retine din cauza
stirii generale complicate; 3) separarea cavitatii orale de plaga osoasd
prin suturarea plagilor pe mucoasa cavitatii orale; 4) fixarea definitiva
cit mai precoce a fragmentelor, prin metode lejere, care nu vor leza
suplimentar tesutul osos si zonele de crestere, nu vor produce tulburéri
de inervatie si vascularizare (gutiere, atele de sirmd monomaxilare sau
bimaxilare, pansamente mentocefalice, osteosintezd cu minipldci de
stabilizare metalice sau resorbabile); 5) Inlaturarea dintilor primari si
permanenti afectati din linia fracturii a dintilor cu focare cronice peri-
apicale, tratamentul dentar, igienizarea cavititii orale, drenarea hema-
toamelor limitrofe fracturii, antibioterapia, desensibilizarea, proceduri
fizioterapeutice; 6) restabilirea medicamentoasa a inervatiei §i circu-
latiei sangvine (heparind, prozerind, dibazol, pentoxilind), proceduri
fizioterapeutice, kinetoterapie, miogimnastica; 7) dietoterapie.

I1. Profilaxia tulburirilor de crestere si dezvoltare armonioasa a
mandibulei include:

1) Reducerea si fixarea precoce a fragmentelor fracturate man-
dibulare localizate la nivelul corpului si unghiului, restabilirea inte-
gritatii si reliefului anatomic al mandibulei pe cale chirurgicald sau
ortodontica. A. Dupa reducerea §i regenerarea corectd a fragmente-
lor, controlul profilactic va fi efectuat de doud ori in an. Dacd se vor
determina tulburiiri de dezvoltare, de relief anatomic al mandibulei
si de ocluzie, se indicd imediat tratamentul ortodontic. B. Consolida-
rea vicioasa indici tratament ortodontic si chirurgical imediat dupa
inlaturarea elementelor de fixare. C. Durata tratamentului ortodontic
depinde de caracterul deformatiilor mandibulare si al tulburérilor de
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ocluzie. Dupd restabilirea ocluziei si a reliefului anatomic al man-
dibulei in perioada dentitiei primare, tratamentul ortodontic se va
finisa, Insd bolnavii vor continua si se afle sub observatiile in dina-
micd pind la formarea dentitiei permanente. Necesitatea evidentei si
tratamentului ortodontic repetat este decisiva la etapele de tratament.
D. Toti pacientii care au suferit traumatisme ale maxilarelor in pe-
rioada dentitiei primare sau in perioada schimbului fiziologic vor fi
examinati in perioada posttraumaticd o data sau de doui ori in an,
pina la virsta de 15 ani.

2. Tratamentul fracturilor de condil fira deplasare sau cu deplasiri
neinsemnate, luxatii incomplete ale apofizei condiliene prin metode
ortopedice de fixare a mandibulei, urmate de tratament ortodontic 51
kinetoterapie precoce. A. Tratamentul ortodontic se va incepe imedi-
at sau dupa 2-3 sdptamini de la traumatizare si va dura pina la un an.
B. Dispozitivele ortopedice de imobilizare vor crea conditii pentru a
deplasa anterior mandibula, cu scopul de a diminua suprasolicitarea
apofizei articulare in perioada de crestere, de a mentine in pozitie
corectd mandibula si a activiza procesele de osteogenezi encocon-
drala. C. Prelungirea sau repetarea tratamentului ortodontic se face
inraport cu eficacitatea. D. Perioada de dispensarizare se va prelungi
pind la virstele de 1215 ani, cu examinarea la fiecare 6 Juni.

3. Fracturile mandibulare de condil, cu exarticulatii sau fracturi
cominutive, care au necesitat tratament chirurgical (osteosintezi, re-
plantarea articulatiei sau plastie osoasa), necesita tratament ortodon-
tic (II, 2, A-D) si kinetoterapie precoce.

4. Conservarea i pastrarea mugurilor dentari in cazul in care ei
sunt situati in linia fracturii. Mugurii dentari se inliturd doar dupa
3-4 luni de Ia producerea traumatismului, dupa o perioada indelun-
gata a procesului purulent in zona fracturii, datoritd necrotizarii mu-
gurelui dentar, si confirmarea radiologica a sechestririi lui.

M1 Profilaxia tulburarilor de dezvoltare si erupere a mugurilor
dentari permanenti include: 1) reducerea fragmentelor si restabili-
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rea integritdtii mandibulare; 2) prevenirea si combaterea infectiilor;
3) dispensarizarea si tratamentul ortodontic in perioada posttrauma-
ticd a copiilor cu tulburdri de erupere si pozitie dentard (II, 1. A-D);
4) actiuni de remineralizare medicamentoasd cu remedii locale si
generale; 5) determinarea testului vital.

Fracturile etajului mijlociu al fetei la copii intereseaza masivul
facial (compus din 15 oase sudate intre ele si fixate la baza craniu-
lui). Ele se intilnesc mult mai rar decit cele de mandibuld. Unii autori
confirma faptul ca fracturi ale maxilarului la copii nu se intilnesc.
Altii raporteazi incidenta lor de 0,5% din totalitatea fracturilor masi-
vului facial la copiii de pini la 12 ani. in Republica Moldova ele sunt
depistate in 2,7% din totalitatea leziunilor maxilo-faciale, la copiii
de pind la 16 ani. Frecventa lor mica se explica prin prezenta struc-
turilor de protectie a craniului i mandibulei, pneumatizarea incom-
pletd a sinusurilor maxilarelor, dentitia mixta si dintii in curs de eru-
pere. Fracturile de maxilar se produc doar dupa actiunea unei forte
puternice (caderile de la inaltimi — acoperis, santiere de constructie;
accidentele rutiere), fiind insotite, de obicei, de traumatisme cranto-
cerebrale. 25-88% din traumatismele maxilarului sunt asociate cu
variate leziuni, care le dau un aspect grav si foarte grav.

Fracturile maxilarului la copii diferd de ale maturilor. Nu se intil-
nesc fracturile de tip Le For L, II sau III. Sunt caracteristice formele
atipice de fractura (oblice sau partiale). Fracturile Le For I se intil-
nesc rar, la virsta de pind la 10 ani, cauza fiind pneumatizarea incom-
pletd a sinusurilor maxilare. Pind la eruperea dintilor permanenti si
formarea planseului sinusal, fortele factorilor lezanti sunt absorbite
de structurile localizate mai inferior, producind traumatisme dentare
si ale peretilor palatini sau bucali ai apofizei alveolare. Mai des se
intilnesc fracturile Le For II, unilaterale. Fracturile de tip Le For III
(disjunctie craniofaciald) se intilnesc foarte rar si sunt compuse din
citeva fragmente ale oaselor faciale. De obicei, liniile de fracturd se
indreapta spre regiunile cu rezistentd mica. Sunt caracteristice frac-
turtle la nivelul suturii palatine.
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Diagnosticul. Semne si simptome clinice: a) de certitudine: mo-
bilitatea osoas3 anormald a complexului alveolo-maxilar (mai ales in
fracturile transversale) in sens vertical, lateral sau in toate sensurile,
decelata manual sau la inchiderea §i deschiderea gurii; pribusirea
etajului mijlociu al fetei (fata plata, turtit, cu stergerea reliefurilor
malare si infundarea piramidei nazale si buzei superioare); discon-
tinuitatea reliefurilor osoase (rebord orbital inferior, arcadi zigo-
maticd, creastd zigomatico-alveolard); tulburiri marcate de ocluzie
dentard (deschisa anterior, inversa sau incrucisata) etc.; b) de proba-
bilitate: epistaxis, epiford, enfizem subcutanat, echimoze palpebrale
bilaterale sau pe bolta palatului si pe mucoasa jugald, hematoame,
hipoestezii si anestezii ale teritoriului, tulburiri oculare, de mastica-
tie, de deglutitie si fonatie etc. Toate aceste simptome pot fi insotite
de tulburari craniocerebrale (hematoame, contuzie cerebrali instala-
ta imediat).

Tratamentul chirurgical al fracturilor de maxilare trebuie sa fie
prompt si in volum deplin, deoarece regenerarea are loc intr-un ter-
men scurt, de 2-3 sdptamini. Fixarea intirziata are drept consecinte
cicatricele vicioase osoase i ale partilor moi.

Complicatii imediate grave pot fi: hemoragia, asfixia, socul, co-
motia cerebrald; complicatii secundare: infectia pértilor moi, a sinu-
surilor, orbitelor, osteomielitele cu tendintd de extindere spre baza
craniului; complicatii tardive: consolidarea vicioasa cu tulburiri de
ocluzie, deformatiile fetei etc.

Tratamentul de urgentad: 1) inlaturarea complicatiilor imediate
grave ce pun viata in pericol; 2) diminuarea durerii; 3) combaterea
infectiei; 4) reducerea si imobilizarea fragmentelor osoase. Pentru
reducere si imobilizare se pot utiliza dispozitive: a) intercraniomaxi-
lare; b) intermaxilare; ¢) monomaxilare.

a. Bandajul monocefalic sau fronda mentoniera blocheazi masi-
vul facial la baza craniului prin intermediul mandibulei. Dispozitivul
in forma de zabalutd consta dintr-o baza de metal sau de lemn de
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20-25 cm, care se aplicd pe fata ocluzali a dintilor superiori. De ca-
petele care ies din gurd, la nivelul comisurilor, se prind benzi elastice
sau fege fixate peste vartex, blocind masivul facial la craniu.

b. Ligaturi de sirmi interdentare-intermaxilare pe doi sau pe mai
multi dinti.

¢. Ligaturi de sirmé interdentare monomaxilare (in 8, in sa, in
punte), folosite adesea in fracturile de rebord alveolar, in cele verti-
cale sau oblice.

Regimul alimentar trebuie si asigure o dietd cu valoare energe-
tica inaltd. La copii, accelerarea proceselor de metabolism necesitd
asigurarea deplind cu substante vitale variate. In caz contrar, se vor
determina modificéri in metabolismele hidric, proteic si salin, care
vor cauza dereglari ale sistemului digestiv, dehidratari etc.

Tratamentul definitiv este asigurat de cétre serviciile de speciali-
tate. Alegerea metodelor de imobilizare la copii depinde de gradul de
dezvoltare a dintilor. Fracturile de maxilar fira deplasari sunt asistate
pe cale nechirurgicala. In cazul in care fracturile de maxilar necesitd
fixare intraosoasa, trebuie evitatd lezarea mugurilor dentari la eta-
pa de erupere. Pentru imobilizarea maxilo-mandibulard este indicat
splintul acrilic, deseori stabilizat prin suspendare de marginea inferi-
oari a aperturii piriforme si circumscrise a mandibulei. Suspendarea
la ramul orbital si marginea zigomatica la copii este inacceptabila.
In fracturile cu includerea suturii palatului sunt indicate aparatele
palatinale, cu scopul de a apropia marginile lui.



L2

intrebiri

. Perioadele de virstd in care se intilnesc cel mai des leziunile

oaselor faciale.

. Etiologia fracturilor mandibulare la copii.
. Particularitatile anatomo-fiziologice ale regiunii oro-maxilo-

faciale la copii, care determini clinica leziunilor maxilare.

. Clinica fracturilor mandibulare la copii.
. Particularitatile tratamentului fracturilor mandibulare in con-

formitate cu virsta.

. Dispensarizarea copiilor cu fracturi mandibulare.
. Particularitatile fracturilor de maxilar la copii.
. Tratamentul pe etape al fracturilor de maxilare la copii.

Teste

. CM. Complicatii tardive In fracturile apofizei la copii pot fi:

A. osteoartroza deformanti;
B. pseudoartroza;
C. microgeniile;
D. anomaliile de erupere;
E. anomaliile de pozitie dentara.
(A, B)

. CM. Complicatii tardive ale fracturilor mandibulare in regiu-

nile corpului pot fi:
A. osteoartrozele deformante;
B. microgeniile unilaterale;
C. anomaliile de pozitie dentara in linia fracturii;
D. anomaliile de eruptie;
E. pseudoartrozele.
(C,D)

. CS. Diagnosticul fracturilor subperiostale si ,,in lemn verde”

la copii se va face in baza examenului:
A. clinic;
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B. de laborator;
C. radiologic,
D. palparii bimanuale;
E. ocluziel.

©
. CM. Fracturile subperiostale se caracterizeaza prin:
A. tumefierea osului;
B. osteoliza traumatici;
C. intreruperea continuitatii osului mandibular;
D. pastrarea integritdtii periostului;
E. intreruperea continuitatii periostului si corticalei pe un sin-

gur plan.
(C,D)

. CS. Numiti fracturile mandibulare in care este pastrata inte-
gritatea periostului:
A. ,,in lemn verde”;
B. subperiostale;
C. mentoniere;
D. traumatismele obstetricale;
E. contuziile periostului.

(B)
. CS. Fracturile ,,in lemn verde” sunt localizate in:
A. regiunea mentonierd;
B. corpul mandibulei;
C. apofiza coronoida,
D. unghiul mandibular;
E. apofiza condiliana.

(E)
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10. TRAUMATISMELE DENTARE iN DENTITIILE
PRIMARA SI PERMANENTA

Traumatismele dentare sunt intreruperi de continuitate anatomica
a coroanei si radacinii dentare, a tesuturilor adiacente si modificari
de pozitie. Ele se Tmpart in doua categorii: acute i cronice. Cele acu-
te apar dupd actiunea momentand a unei cauze asupra dintelui; cele
cronice — in urma suprasolicitirii unui dinte timp indelungat. Fiecare
al treilea copil este expus traumatismelor dentare. In anodontia se-
cundard leziunile traumatice dentare ocupi al doilea loc dupi carie.
In dentitia primara frecventa traumatismelor dentare este maxima la
2-3,5 ani, iar in dentitia mixti si in cea permanenti — la 89 ani. In
60% din cazuri, leziunile se produc in perioada toamni—iarni. Le-
ziunile traumatice dentare se intilnesc de trei ori mai des la maxilar
decit la mandibula. Traumatismele dentare superioare au o frecventa
de 64%, cele inferioare — de 21,1%, cele combinate — de 13,5%.

Factorii etiologici sunt variati si isi schimba aspectul in functie
de virsta.

Traumatismele la sugari. Pina la 6 luni, copilul duce mai mult
0 viatd vegetativa. Traumatismele craniofaciale, destul de rare, pro-
duse de obicei prin cadere din bratele ingrijitoarelor sau din leagin,
reprezintd nigte contuzii cu hematoame faciale sau dento-maxilare,
fard gravitate la prima examinare. Dupi asemenea leziuni mici, la
suprafata tegumentelor sau mucoasei bucale, consecintele se pot ob-
serva dupa 2-3 ani sau dupa 7-8 ani, in forma de diferite anomalii
izolate sau dento-alveolare. De exemplu: tulburiri de eruptie, ec-
topii, entopii de pozitie sau inclinari dentare anormale. Se mai pot
observa eruptii anormale ale dintilor permanenti in fosele nazale sau
in sinusul maxilar (heterotropii), ca urmare a deplasérii mugurilor
dentari permanenti in afara arcadelor alveolare. Leziunile traumatice
ale centrelor osteogenetice desmale, din care fac parte suturile peri-
maxilare, interincisive, incisivo-canine si mediopalatine, determini
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in timp tulburiri de dezvoltare in zona, manifestate in prima copila-
rie sau la copiii-scolari prin retrognatii sau retroalveolii superioare
cu ocluzii inverse frontale, prin rotatia si incongruenta incisivilor
superiori §i apoi a caninilor, care nu dispun de spatiul necesar.

Traumatismele la prescolari. Dupa 12 luni, copilul are o pozitie
verticala a trunchiului si un sistem locomotor instabil, care ii produc
un numdr mare de cideri. Sunt frecvente traumatismele produse prin
caderi accidentale in timpul plimbarilor, jocurilor. Iniltimea copilu-
lui la aceastd virsta este de nivelul ciluseilor si de aceea ei deseori
sunt loviti in fata accidental de cilusei.

Sindromul de violentd se caracterizeaza prin abuzul périntilor
(unul sau ambii) fatd de copiii din aceasta perioada de virstd. Me-
dicul va suspecta traumatismul prin violentd atunci cind adresarea
dupd ajutor medical va fi intirziatd, vor fi suspectate hematoame,
excoriafii, uneori plagi muscate in stadiu de regenerare in alte re-
giuni ale corpului, lipsa dintilor, fracturile dentare sau mandibulare
determinate radiologic. In cazul in care se va suspecta violents, se
vor consulta pedagogii si se vor anunta organele legislative.

Perioada de virsta 6-12 ani este o perioada activi, cind copiii do-
resc sd se manifeste ca personalitate. In acest context, cauzele trauma-
tismelor sunt loviturile si accidentele provocate de animale, accidente-
le cu bicicleta si cele sportive, de circulatie, caderile de la inaltime.

In producerea leziunilor dento-alveolare la coplii si tineri o mare
importanta au factorii favorizanti, individuali si comuni. 1. Rezis-
tenta scazuta a dintilor in perioada de formare si resorbtie. 2. Prezen-
ta focarelor periapicale cronice. 3. In perioada schimbului fiziologic,
procesul alveolar este predispus traumatismelor. 4. Tulburiarile fizio-
logice de mineralizare. 5. Traumatismele dentare produse in timpul
acceselor de epilepsie. 6. Malocluziile de clasa II, diviziunea .

Clasificarea leziunilor traumatice dento-parodontale:

1. Leziuni dentare:

a) fisuri ale smaltului fara pierderi de substanti;
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b) fracturi coronare:
- simple, nepenetrante in camera pulpari;
- complicate, penetrante in camera pulpari;
¢) fracturi radiculare:
- in treimea cervicala;
- in treimea medie;
- in treimea apicala;
d) fracturi corono-radiculare:
- nepenetrante;
- penetrante;
- cominutive.
2. Leziuni parodontale:
a) contuzii parodontale:

- in sens vestibulo-oral cu luxatie vestibulari sau orali;
- in sens meziodistal, cu luxatie laterala in spatiul unui dinte

absent;
- in ax, cu intruzie sau extruzie;

b) luxatii dentare totale, cu deplasarea completi a dintelui din

alveola.

Studiul clinic al copiilor cu leziuni traumatice dentare. Istori-

cul leziunilor traumatice dentare si examenul clinic stau la baza di-
agnosticului si sunt fundamentale in toate aspectele leziunilor den-
tare. Stabilirea diagnosticului incepe cu discutii si include: datele
personale, numele si prenumele copilului, localitatea si activitatea
copilului (gradinita, scoala, neorganizat), simptomele, istoricul vie-

tii, istoricul stomatologic, statutul neurologic.
Virsta copilului, la care s-a produs traumatismul, are un rol sem-

nificativ in determinarea tacticii de tratament si in rezultatele finale.
Traumatismele dintilor primari si permanenti in perioada de formare
radiculard apar in forma de luxatii complete si incomplete. Cele pro-
duse in perioada cind apexul este inchis sunt fracturi coronare.
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Anamneza vietii concretizeazi patologiile organelor si sisteme-
lor si dacd, la momentul adresirii, copilul se afia sub supravegherea
si tratamentul alor specialisti. In baza acestor date se vor determina
asistenta medicala (specializatd de ambulator sau specializati de sta-
tionar) i unele modificari in tratament. Copiii cu sistemele cardiac,
respirator, imunitar afectate vor necesita tratament antibacterian; cei
cu reactii alergice — corticosteroizi, desensibilizante.

Leziunile traumatice craniocerebrale (asociate sau nu cu constien-
tul) deseori sunt prezente in traumatismele maxilo-faciale gi dentare la
copiii de virsta frageda. Statutul neurologic al copiilor cu traumatisme
se va determina imediat dupa accident; el va influenta in continuare
tratamentul, Semne clinice in suspectarea leziunilor craniocerebrale
sunt: iritabilitatea, letargia, instabilitatea copilului in timpul mersului,
cunostinta inhibati sau confuza, coloratia tegumentelor, vorbirea ne-
clara, greturile, voma, cefaleea, hemoragiile sau licvoreea din ductul
auditiv extern, asimetria pupilelor, respiratia neuniforma.

Istoricul leziunilor traumatice dentare si detaliile accidentului
trebuie s fie cit mai clare i laconice (cind, unde, cum). Cind s-a
petrecut accidentul? in cazul traumatismelor dentare permanente este
important de concretizat ¢it timp a trecut de la accident pina la trata-
ment. Cu cit perioada este mai scurtd, cu atit sansa de supravietuire a
dintelui este mai mare. Unde a avut loc accidentul? Daca imprejuririle
In care a avut loc accidentul au fost murdare, necesitatea administra-
rii antibioticelor este sigurd. Cum s-a petrecut accidentul? Raspunsul
trebuie si contind o informatie cu privire la forma leziunilor dentare.

Examenul clinic. Diagnosticul se va stabili in baza examenului
clinic local §i general, extraoral si intraoral. Examenul extraoral va
depista modificrile partilor moi (asimetriile, tumefactia, excoria-
tiile, contuziile si plagile). La plagile partilor moi se vor determina
localizarea si raportul lor cu orificiile faciale, directia, lungimea si
profunzimea lor, prezenta corpilor strdini (dinti luxati, resturi radicu-
lare), leziunile vaselor sangvine si ale nervilor periferici importanti,
hemoragiile.
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Inspectia intraorala include examinarea partilor moi, tesutului
0s0s si stomatologic. Examinarea partilor moi intraorale va avea
scopul de a depista leziunile de pe mucoasa apofizelor alveolare,
labiale si geniene, mobilitatea limbii, planseului bucal prin indepér-
tarea limbii superior si lateral.

Se vor determina deplasarile dentare in cele trei planuri (sagital,
orizontal, vertical), mobilititile dentare, dintii afectati, starea tesutu-
rilor periapicale. Mobilitatea orizontald sau verticald se va identifica
printr-o palpare usoara a suprafetelor linguale si vestibulare ale din-
tilor, cu ajutorul policelor sau oglinzilor stomatologice. Mobilitatea
a doi sau trei dinti va indica fractura apofizei alveolare.

Examinarea radiologicd in perioada de pretratament va deter-
mina etapa de formare radiculard; prezenta fracturilor radiculare si
localizarea lor; modificarile patologice periapicale; gradul de intru-
zie si extruzie, raportul dintilor primari lezati fatd de mugurii dentari
permanenti. in perioada de posttratament, examenul radiologic se va
efectua o datd la 3 luni — timp de 12 luni, o datd la 6 luni — timp de
2 ani, §i o datd la 12 luni — timp de 3 ani, pentru a obtine informatii
cu privire la evolutia formarii radiculare, dezvoltarea mugurilor den-
tari, modificarile periapicale survenite in perioada de regenerare.

Testul vital se va efectua in perioada de posttratament, la fiecare
3 Iuni, timp de 12 luni, cu scopul de a obtine informatii detaliate
privind evolutia leziunilor traumatice dentare. Testul vital va fi iden-
tificat prin trei metode: termici, electrica §1 mecanica.

Testul vital prin metoda termica se va face prin actiunea asupra
coroanei dentare cu clorura de etil, gheata, dioxid de carbon sau cu
un con de gutaperca ars, timp de 2 secunde. Metoda mecanicd in-
clude trepanarea coroanei dentare, in timpul cireia vor aparea sen-
zatil dolore. Este o metoda traumatica si se foloseste rar in practica,
deoarece in unele cazuri senzatiile dolore apar numai in apropierea
fasciculului neuro-vascular. Pentru testul vital pe cale electrica se
folosesc utilaje electrice speciale monitorizate. Indicii de 10 amperi
indicd mortificarea dintelui.
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in unele situatii, insd, comportamentul copiilor nu permite apli-
carea acestor metode, iar apexul neformat nu indic date informative
despre vitalitatea dintelui. De aceea, testul vital la copii se determina
clinic, prin modificarea culorii coroanei dentare, luciul smaltului di-
minuat, iar radiologic — prin stoparea dezvoltarii radacinii, in com-
paratie cu dintii identici din partea opusa.

Leziunile traumatice ale dintilor temporari. Cele mai frecvente
leziuni traumatice ale dintilor primari sunt contuziile: de 2,5% in
dentitia primara si de 1,5% in cea permanenta. Clinic, dintele este
foarte mobil si usor dureros la percutie. Radiologic, semnele patolo-
gice lipsesc. Testul vital — cu sensibilitate scazuta.

Luxatiile complete si incomplete in dentitia primara se constata
in 58% din cazuri, in cea permanentd — in 18% din cazuri. Dintele
luxat partial poate avea pozitie palatinizata, vestibularizatd sau de-
plasatd in sens vertical (reinclus sau extruzat). Clinic, luxatia se ma-
nifesta prin tulburdri de ocluzie: dintii afectati sunt alungiti, iar mar-
ginea incisivala se proiecteaza mai jos decit a celor invecinati. Fiind
durerosi, copilul evita si-i atingd; uneori face migcari de propulsie a
mandibulei (ticuri), care pot finaliza cu ocluzie inversa frontald. In
luxatiile in ax, imaginea radiologicd a parodontiului este largita in
partea apicala, iar in cele cu intruzie imaginea parodontiului lipseste.
Luxatiile vestibulo-orale se caracterizeaza prin imagine neregulata a
parodontiului si scurtarea dintelui in proiectie verticala. Conduita te-
rapeuticd are drept scop de a evita repercusiunile defavorabile asupra
dezvoltdrii germenilor dentari ai dintilor permanenti; se efectueaza
in functie de virsta pacientului, starea de evolutie a mugurelui dentar
permanent si de intensitatea traumatismului — de la o simpla leziune
in zona substantelor dentare dure si pini la distrugerea completa a
mugurelui dentar.

Luxatiile partiale usoare (de gradul I) nu necesitd un tratament
special, este necesar doar un control periodic, cu determinarea vita-
litatii dentare.
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Luxatiile de gradul II pot provoca angrenaje inverse. Tratamentul
in primele ore dupa accident consti in reducerea manuali a dintilor
luxati, dupd care urmeaza imobilizarea cu gutiere ocluzale extempo-
ranee din acrilat sau cu ligaturi interdentare in opt. Reducerea dinti-
lor luxati trebuie facuta cu foarte multa griji, deoarece parodontiul
este lezat pe o intindere mare. Fixarea cu ligaturi de sirmi nu este
necesard, fiindcd ei se consolideaza singuri in scurt timp. Sinele din
acrilat prezintd pericol pentru dintii de ancorare. In cazul in care
examenul radiografic indica o resorbtie mai mult de o treime din lun-
gimea radécinii i virsta copilului corespunde schimbului fiziologic,
este indicata extractia dintelui.

In luxatiile de gradul I1I se recomands ca dintii lezati sa fie in-
laturati, iar dupa regenerarea plagii sa se aplice aparate ortodontice,
cu scopul de a mentine spatiul §i a asigura conditii necesare pentru
eruperea normald a dintilor permanenti.

Reincluzia. In dentitia primara apare cu o frecventa de 21,9%,
lezind, de obicei, incisivii temporari superiori. Se produce cind di-
rectia de actiune a traumatismului se excerciti in axul dintelui. Re-
incluzia la copii este favorizata de procesul alveolar spongios, dintii
de lapte cu o pozme mai verticald decit dintii permanenti, resorbtia
radiculard precoce. In traumatismele cu intruzie deseori sunt lezati
mugurii dintilor permanenti. in astfel de traumatisme sacul coronar
al dintilor permanenti poate fi deschis, favorizind infectii locale,
care se cronicizeaza si evolueazi in chisturi foliculare, osteomielite.
Radiologic, fisura parodontiului este ingustatd sau stearsi complet,
marginea incisivala este situatd mai sus de marginile dintilor inve-
cinati. Tratamentul acestor leziuni se va efectua in conformitate cu
gradul de formare radiculara. in leziunile traumatice ale dintilor cu
raddcinile neformate se recomandai sa se lase dintii neatinsi, pentru
0 perioada de supraveghere in dinamica de 1-3 luni. In acest timp,
dintii vor reerupe si vor cobori pe arcada dentara. inlaturarea dintilor
se indica in urmatoarele cazuri: dintii traumatizati prezinta resorbtia

- 158 -



radacinii mai mult de o treime din lungimea ei; se constatd mortifica-
rea pulpei; in decurs de 1-3 luni nu apar semne de reeruptie. Se vor
inlatura si dintii primari care dupa traumatismul produs au patruns in
partile moi, sinusul paranazal si in osul maxilarelor.

Luxatia totald este o forma raspinditd de traumatism dentar in
dentitia primara (10,6%). Particularitatile de comportament, pe de
o parte, si cele anatomo-fiziologice ale dintilor primari, pe de alta
parte, nu permit reimplantarea si imobilizarea dintilor. Majoritatea
autorilor recomanda sa se renunte la dinte, iar spatiul pentru din-
til permanenti sd se mentind cu aparate ortodontice, care mai au si
scopul de a impiedica limba sa alunece in bresele frontale in timpul
vorbirii si deglutitiei, creind obiceiul deglutitiei infantile, ce poate
duce la tulburéri in eruptia dintilor permanenti. Multi autori sunt de
pdrerea ca incisivii temporari nu au importanta in mentinerea spatiu-
lui pentru dintii permanenti, dupa ce caninii de lapte au erupt.

Fracturile radiculare (0,5%) §i coronare (6,5%) se intilnesc ra-
reori la dintii primari. Fracturile coronare intereseazi doar smaltul,
ce impune in tratament netezirea muchiilor ascutite. Dintii care au
suferit un traumatism (o contuzie sau o fracturd ce intereseaza doar
smaltul) necesitd evidenta in dinamici, cu control periodic radiolo-
gic si clinic, in scopul prevenirii complcatiilor septice odontogene.

Consecintele traumatismelor in dentitia primard. 1. Pierderea
spatiului; incluziuni dentare; defecte de structurd a dintilor perma-
nenti; incluziuni dentare prin formarea puntilor osoase si anchilo-
zelor dentare; eruperea precoce a dintilor permanenti; persistenta
dintelui de lapte (prin fibroze) cu incluzia dintelui permanent; intir-
zierea formarii coronare; intirzierea formarii ridicinii; anomalii de
pozitie; rotatii si deplaséri 1n diferite directii. 2. Coloratia gilbuie a
dintelui, care apare la citeva luni dupa traumatism, nu trebuie si ne
alarmeze, deoarece nu este un proces septic. Ea denotd o depunere
de calcar, prin care camera pulpara si canalul radicular isi micsorea-
za volumul. Nu tulbura procesul de resorbtie fiziologica. 3. Coloratia

-159 -



gri-albastruie este un semn de mortificare a pulpei, deci o indicatie
de tratament radicular sau de extractie. 4. Chisturile radiculare pot
impiedica eruptia dintilor permanenti sau ii pot chiar deplasa. Dintii
cu chisturi trebuie indepértati impreund cu membrana chistului.
5. Tulburarea procesului normal de resorbtie prin traumatism. in
unele cazuri, procesul de resorbtie este accelerat, iar in altele, re-
sorbtia este stopata, influentind nefavorabil schimbarea dintilor. Prin
controale periodice putem prinde momentul cel mai potrivit pentru a
extrage dintele temporar. Lezarea mugurelui dentar permanent poate
aparea de la o simpld patd la o hipoplazie de intindere mai mic# sau
mai mare in smalt si dentind, tulburdri de eruptie normala a dintilor
permanenti. 6. Cu ¢it traumatismul intervine la o virstd mai mica, cu
atit deformatiile dintilor permanenti sunt mai grave.

Traumatismele dentare in dentitia permanentd. Traumatismele
se intilnesc mai des la copiii de 7-12 ani. Exista 3 forme de leziuni
dentare: 1) in perioada de formare radiculard; 2) in perioada de for-
mare apicald; 3) in perioada apexului format.

Contuzia dentard in dentitia permanenta se intilneste in 1,5% din
cazuri §i este determinatd de ruperea unor fibre ale parodontiului,
a capilarelor ligamentare si a altor vase mici. In spatiul periradi-
cular se produc mici hemoragii, cu formarea microhematoamelor,
edemelor si, adesea, a unor inflamatii locale. Se produce hiperemie
pulpard, mai mult sau mai putin intensd. Edemul si hematomul pe-
riapical comprima pachetul vasculonervos, limiteaza sau impiedica
circulatia venoasa de retur, avind drept consecintd necroza pulpara.
Mortificarea poate fi si o urmare directa a ruperii pachetului vascu-
lonervos la apexul dentar. Clinic, sunt determinate dureri spontane,
surde, excerbate de contactul cu antagonistii, echimoza gingivala,
1ar in contuziile mai intense — singerare in jurul marginii gingivale.
Dintele traumatizat este usor mobil si dd o senzatie de dinte mai
lung. Aceste simptome cedeaza in citeva zile. Reactiile pulpei denta-
re sunt diferite. Dintii cu ridacina neformata sau cu apexul neformat
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sunt hiposensibili la probele vitale, iar cei cu apexul format — uneori
hipersensibili. Tratamentul contuziilor dentare include slefuirea din-
tilor antagonisti si imobilizarea. Vitalitatea pulpara se determina in
dinamic4, clinic si radiologic.

Luxatiile partiale ale dintilor permanenti se intilnesc cu o frec-
ventd de 18,3%. Clinic, se determina dureri la atingerea dintelui sau
la masticatie. Gingia mai mult sau mai putin decolata, singerinda,
salivatia abundentd, dintele mobil, deplasat, determina tulburiri de
ocluzie, masticatie si fonatie. Dintele luxat, impreuna cu peretele
alveolar, se corecteazi digital cit mai curind dupa traumatism, re-
ducindu-se cu grijd pentru a menaja elementele parodontiului. Fi-
bromucoasa gingivalad se sutureaza de o parte si de alta a coletului
dentar, dintele se imobilizeazd pentru o perioada de 4 sdptimini.
Mortificarea pulpei, in caz de luxatie partiald a dintilor permanenti,
se intilneste in 30% din cazuri.

Luxatiile totale in dentitia permanenta constituie 6,9%; se intil-
nesc mai frecvent in perioada de virstd 7—12 ani. Clinic, se caracteri-
zeaza prin lipsa dintelui, iar plaga alveolari, cu peretii mai mult sau
mai putin departati, este ocupata de cheaguri, fibromucoasa gingivala
lezata singereazi, dintele atirna in gurd sau lipseste. Uneori — hiper-
salivatie, hemoragii, pozitie antalgica a mandibulei. Particularitatile
leziunilor dentare ale dentitiei permanente corespund cu perioadele
de dezvoltare si formare a dentitiei permanente: radéacini neformate,
apex deschis, mineralizare incompleta.

Reimplantarea dintilor include: pregitirea dintelui si alveolei,
reimplantarea, imobilizarea. Dintele luxat care se afld in afara cavi-
tatii orale mai mult de 5 minute se considerd contaminat. Reimplanta-
rea dintelui luxat pina la doua ore de la accident se poate vindeca prin
restabilirea vascularizatiei dentare. Vindecarea zonelor de pe suprafa-
ta radiculard, cind acestea sunt lipsite de periodont sau si-au pierdut
vitalitatea, are loc prin resorbtia cementului §i a dentinei. Zonele de
resorbtie radiculara periferica pot fi ocupate de tesut inflamator de gra-
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nulatie. Perioada de la momentul luxatiei dintelui din alveola si pina la
resorbtia radiculard totald, cu pierderea dintelui, se numeste perioada
de supravietuire. Aceasta perioada este determinati de stadiul de dez-
voltare a ridacinii, precocitatea tratamentului, virsta copilului, metoda
de imobilizare, gradul de lezare a apofizei alveolare, modalitatea de
pastrare a dintelui luxat in perioada de la accident si pind la reimplanta-
re. Supravietuirea dintelui cu radacinile nedesavirsite este de 2 ani; cu
apexul neformat — de 3-5 ani. Cele mai favorabile remedii de pastrare
a dintilor luxati se considerd solutiile fiziologice, saliva, laptele.

Leziunile coronare sunt solutii de continuitate partiald a tesuturi-
lor dure dentare, fird pierdere de substantd, intilnite in 67%. Ele se
divizeaza In fisuri ale smaltului si ale smaltului si dentinei; in super-
ficiale si penetrante. Aceste leziuni nu necesitd tratament imediat.
Tulburarile de vascularizatie a fasciculului neurovascular insa pot
evolua in mortificarea lui, care se va determina printr-un test vital
efectuat regulat.

Fracturile coronare pot fi simple, nepenetrante in camera pulpa-
rd, interesind doar smaltul, smaltul si un fragment, mai mult sau mai
putin important, de dentina. Fracturle limitate ale smaltului si denti-
nei necesiti slefuirea marginilor ascutite. in dinamica se efectueaza
testul vital. Tratamentul plagilor dentare Intinse constd in asigurarea
protectiet dentinei coronare expuse, printr-un pansament cu pasta de
hidroxid de calciu sau oxid de zinc.

Fracturile complicate penetreazd in camera pulpard, interesind
smaltul, dentina si pulpa coronard. Fracturle pot fi orizontale, verti-
cale si oblice. Fracturile radiculare, in raport cu sediul liniei de frac-
turd, se localizeaza in treimea cervicald, medie §i apicald. Linia de
fracturd poate fi transversald sau oblica. Scopurile principale in trata-
mentul acestor leziuni sunt: péstrarea dintelui, mentinerea vitalitatii
fasciculului neurovascular, pentru a permite dezvoltarea si inchide-
rea apexului, asigurarea maturitatii apexului. In acest scop se aplica
tratamentul conservator, pulpotomia vitald, apexofixatia.
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intrebiri

Etiologia leziunilor dentare la copii.

Clasificarea leziunilor acute.

Particularitatile traumatismelor dentare in dentitia primari.

Consecintele traumatismelor in dentitia primara.

Diagnosticul leziunilor dentare la copii.

Incluzia dentard in dintii primari si asistenta medicala.

. Imaginea radiologicd a traumatismelor dentare cu deplasare

in ax.

8. Traumatismele coronare in dentitia permanentd. Incidenta.
Etapele tratamentului.

9. Luxatiile partiale ale dintilor permanenti si tratamentul lor in
functie de formarea radiculari.

10. Clinica luxatiilor totale. Metodele de tratament. Consecinte-
le. Indicatiile de spitalizare.

=l o h o T B e

Teste
1. CM. Imaginea radiologica a unui dinte cu luxatie in ax (intru-
zie usoard) are urmdtoarele semne:
A. marginea incisivalad — mai inaltd decit dintii vecini;
B. spatiul periradicular — ingustat;
C. spatiul periradicular — lipseste;
D. spatiul periradicular — intrerupt;
E. marginea incisivald — mai joas3 decit dintii vecini.
(B,C, D, E)
2. CM. Cele mai frecvente leziuni dentare in dentitia primari sunt:
A. luxatiile complete;
B. fracturile radiculare;
C. fracturile coronare;
D. luxatiile incomplete;
E. toate raspunsurile sunt corecte.
(A, D)
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3. CM. Concretizati care este conduita de tratament a unui dinte
temporar intruzat, care nu prezinta resorbtie:
A. asteptarea reeruperii;
B. suturarea plagilor;
C. inlaturarea dintelui;
D. reimplantarea imediata;
E. imobilizarea.
(A, B)
4. CS. Dupa un traumatism cu intruzie, dintele de lapte se inlatu-
ra in cazurile:
A. localizarii In partile moi invecinate;
B. localizarii in una din cavitatile fetei;
C. contuzionarii mugurelui dintelui permanent;
D. lezarii importante a peretelui alveolar;
E. toate rdspunsurile sunt corecte.
(E)
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11. VICIILE CONGENITALE N DEZVOLTAREA
EMBRIONARA A FETEI SI MAXILARELOR LA COPIL
ETIOLOGIA. PATOGENIA

Malformatiile congenitale reprezintd defecte morfologice si
functionale ale nou-nadscutului, produse de modificarile cromozomi-
ale determinate genetic sau de factorii de mediu. Aceste defecte pot
prezenta grade diferite ale expresiei clinice sau pot avea manifestiri
tardive. Malformatiile congenitale ale regiunii cervico-faciale au o
incidenta crescutd datoritd complexitatii embriologice locale gi pre-
zinta o etiologie multifactoriala.

Etiologia. Originea factorilor nocivi care stau la baza malfor-
matiilor congenitale este necunoscutd. Spectrul larg al anomaliilor
se datoreazi actiunii teratogene a mediului si factorilor genetici, in
functie de perioada, intensitatea si durata actiunii. Radiatia, infectii-
le, dezechilibrul metabolic, drogurile, agentii chimici au o influenta
nociva asupra dezvoltarii copilului in perioada intrauterini. Uneori,
cauze ale deformatiilor craniofaciale sunt factorii mecanici care in-
tervin in dezvoltarea fatului. Biologia §i genetica moleculara au de-
pistat 70 de fenotipuri de gene responsabile de dezvoltarea anormala
aregiunii craniofaciale. Malformatiile congenitale la copii au o etio-
logie complexi si sunt cauzate de interactiunea dintre factorii gene-
tici predispozanti si factorit de mediu. Factorii teratogeni de mediu
sunt clasificati in exogeni i endogeni.

Agentii chimici: a) substantele minerale; b) substantele organice;
¢) disarmoniile hormonale; ) factorii de nutritie.

Agentii fizici: a) factorii atmosferici; b) radioelementele; ¢) ra-
diatiile ionizante; d) ultrasunetele, €) factorii termici; f) factorii me-
canici.

Agentii biologici: a) factorii infectiosi, virali; b) factorii psiho-
logici.

Factorii endogeni sunt cei ereditari, modificdrile biologice ale ce-
lulelor genitale, caracteristicile materne.
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Factorii teratogeni actioneaza direct sau indirect asupra oralului
embriogenezei. Agentul teratogen este capabil si produci diverse
malformatii, in functie de momentul in care actioneazi.

Agentii chimici. Un rol important au medicamentele. Dintre ele,
aminopterina §i alti antagonisti ai acidului folic, aspirina, o serie de
antibiotice au actiune teratogena in timpul sarcinii. Alcoolul si nico-
tina actioneaza nociv asupra dezvoltirii embrionului.

Factorii fizici. Sursele de contaminare a organismului uman cu
radiatiile ionizante sunt clasificate in 2 categorii: radiatii naturale —
contaminarea cu elemente radioactive din sol si ap; radiatii artificia-
le —iradierea sistematicd, profesionald, iradierea accidentald, iradierea
medicali (terapeuticd sau diagnostica).

Factorii nutritionali. Actiunea acestor factori, ca factori terato-
geni, nu este cunoscuti pe deplin. S-a dovedit experimental ci si
unele vitamine au actiune teratogena (vitaminele A, B).

Factorii infectiosi pot avea efecte teratogene, producind, in anu-
mite conditii, modificari structurale, mutatii la nivel cromozomial si
nuclear, perturbarea diviziunii celulare. Sunt cunoscute consecintele
malformative ale infectiilor virale de care a suferit mama (virusul
incluziunilor citomegalice, virusul herpetic, virusul urlian, virusul
gripal). Chiar si in urma vaccindrii pot apdrea unele anomalii cro-
mozomiale (rupturi cromatidice §i cromozomiale, translocatii s.a.)
la copiii mamelor care practicd imunizéri in primele siptamini ale
sarcinii.

Caracteristicile materne: variatii anatomice si fiziologice la ni-
velul uterului, cum ar fi alterdri ale aportului sangvin (hipoxia) sau
modificari ale presiunii uterine. Hipoxia, anemia mamei, patologiile
placentei, vomele repetate in prima perioadd de sarcini au actiu-
ne teratogend asupra dezvoltdrii embrionului. De exemplu, hipo-
xia provoaca dereglari in activitatea fermentilor — stoparea sintezei
aminoacizilor, proteinelor, care provoaci schimbiri 1n structura em-
brionului.
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Alterdrile metabolice prezinta un potential teratogen semnificativ.
O serie de hormoni si produse de degradare metabolicd pot traversa
placenta. Diabetul este o afectiune cu risc crescut pentru embrion.
Deficienta de tiroxina este un alt factor demonstrat experimental, ce
produce despicaturi faciale. Actiunea disarmoniilor hormonale ale
mamei in dezvoltarea embrionului nu este studiata detaliat, dar este
cunoscut faptul cd numarul mamelor cu tulburdri endocrine, care
nasc copii cu malformatii, este de 6 ori mai mare.

Factorii genetici in etiologia malformatiilor congenitale sunt de-
terminanti. S-a constatat ci responsabilad de aceste malformatii este
nu o singurd gend, ci o etiologie multifactoriald (o serie de gene si
factori de mediu). Studiul familial al copiilor cu malformatii faciale
poate scoate in evidentd o serie de caracteristici ce indica o predis-
pozitie genetica.

Patogenie. Datorita dificultatilor de studiere a dezvoltérii embri-
onare, nu s-a ajuns la o interpretare unitara a patogeniei malformati-
ilor congenitale. Sunt recunoscute trei etape de dezvoltare ontogene-
ticd umana: 1. Etapa de organogeneza. II. Etapa de morfogenezi, ce
se desfagoard in doud perioade (intrauterind si postnatald). I11. Etapa
de modelare.

Etapa de organogeneza, pentru majoritatea organelor, se desfisoa-
rd n primele 4 luni de viaté intrauterin (embrion). Are loc multipli-
carea celulelor care determind dimensiunea si greutatea embrionului.
Multiplicarea celulard se realizeaza printr-un proces de inductie.

Etapa de morfogeneza se caracterizeazi prin cresterea si perfec-
tionarea morfofunctionald a organelor si aparatelor (histodiferenti-
erea), cunoscutd sub denumirea de dezvoltare, si reprezintd un pro-
gres spre maturizare, pregatind celulele pentru indeplinirea anumitor
functii. Actul de nastere este unul din evenimentele produse in de-
cursul perioadei de morfogenezi. Etapa de morfogenezi se desfa-
soard de la 4 la 9 luni (fat) si continua dupa nasterea copilului, pin
la adolescenta, cind procesul de crestere inceteaza.
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Etapa de modelare este ultima etapa ontogenetici, care se desfi-
soard pe parcursul vietii. Se caracterizeaza prin restructurarea, repara-
rea st modelarea organelor, fard a modifica esential dimensiunile lor.

Formarea structurilor craniofaciale se produce la 3—-10 sapti-
mini. Modificérile patologice se pot asocia cu lipsa sau aparitia su-
pranumericd a unor organe (anodontii, dinti supranumerari), devieri
mari de la conformarea organelor (malformatii congenitale), unele
incompatibile cu viabilitatea fitului si copilului. Morfogeneza aces-
tor deformatii nu este cunoscuta, dar existd dous teorii care explica
aparitia acestor fenomene: 1) teoria Dursey si Aschia explica lipsa
de fuziune a proeminentelor faciale in perioada de dezvoltare si mi-
grare; 2) teoria de penetrare a mezodermului, inaintatd de Pohlman
si Veau.

Factorii nocivi care actioneaza in perioada de morfogenezi de-
termind modificari morfologice si structurale ale organelor si apara-
telor, asociate cu tulburdari functionale.

Tulburarile de dezvoltare, ce survin in primele trei luni de viata
intrauterind, se manifestd prin anomalii craniofaciale — consecinte
ale tulburérilor de inductie, ereditare si de coalescenta.

Tulburarile de inductie pot opri proliferarea celulari in regiunea
cefalica, pentru a determina agnezia creierului. Distructia mugurilor
frontali, maxilari, mandibulari se manifesta prin lipsa partiala sau to-
tala a regiunii frontale, cind globii oculari se unesc pe linia mediana
(ciclopia); nedezvoltarea maxilarului superior sau inferior (agnatie
superioara sau inferioard); hipoplazie sau lipsa completi a limbii.

Tulburdrile ereditare. Tulburarile din etapa de diferentiere sunt
atribuite eredititii, fie anomaliilor autosomale de dozaj, in exces sau
in deficit, fie modificarilor de structura, care determini anomaliile de
crestere craniofaciale. Anomaliile genetice se caracterizeaza printr-o
hipotrofie staturald asociatd cu o micrognatie superioari (trisomia
21 sau sindromul Down) sau cu o micrognatie inferioara (sindromul
Edward, trisomia 17, 18), sau cu agnezia boltii palatine (sindromul
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Patau sau trisomia 13, 15). Multe alte anomalii autosomale, carac-
terizate de asemenea prin hipotrofie staturali, se asociazi cu micro-
cefalie i hipertelorism (sindromul de deletiune a cromozomilor 5 si
21 ,in inel 127), care se asociaza uneori cu tulburidri de dezvoltare a
laringelui, determinind vocea caracteristica ,,de pisica” (sindromul
»Cri du chat™).

Tulburarile de coalescentd sunt cunoscute sub denumirea de
malformatii congenitale labio-maxilo-palatine. Ele se datoreaza tul-
burdrilor de diferentiere a mezodermului, celulele ciruia nu ajung si
colonizeze suprafetele mugurilor frontali si maxilari ajunsi in contact
la sfirsitul dezvoltarii lor. Variabilitatea clinica a acestor malformatii
este destul de mare. Uneori, mugurele frontal creste, ca un bot, inain-
te, arcada alveolari superioard continuind parci spinarea nasului.

Clasificarea despiciturilor craniofaciale rare (mediane si obli-
ce). Despicaturile craniofaciale sunt foarte diverse si de aceea s-au
facut multe incerciri de a le clasifica. Din totalitatea defectelor cranio-
cerebrale i cranioviscerale au fost evidentiate malformatiile intilnite
pe linia mediana si pe liniile oblice ale fetei. Malformatiile mediane
(holoprosencephaly) afecteaza 80% din structurile craniului (visceral
si facial). In raport cu malformatiile faciale §i cerebrale, ele se clasifi-
ca in doud grupe: 1) cu deficientd de tesut; 2) cu surplus de tesut.

Malformatiile mediane cu deficit de tesut se impart in 5 categorii:
ciclopie (monoftalmie, sinoftalmie, anoftalmie, proboscis (unic sau
dublu), arhinie asociatd cu anencefalia); etmocefalie (hipotelorism
extrem, proboscis (unic sau dublu), arhinie asociati cu anencefalia);
cebocefalie (hipoteleorbitism, nas de tip proboscis (canal orb sau o
singurd narind) asociat cu anencefalia); hipoteleorbitism (nas turtit,
despicaturd mediana, de obicei asociatd cu anencefalia); hipoteleor-
bitism (nas turtit, despicatura bilaterala de buzi asociati (sau nu) cu
semianencefalia).

Primele trei categorii sunt incompatibile cu viata. Embriologic,
existd o corelatie intima intre dezvoltarea structurilor fetei mediale
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si a creierului frontal. Deci, gradul de deformare a fetei reprezinti
gravitatea anomaliilor cerebrale.

Dismorfogeneza cu exces de tesut este numita si sindromul despi-
caturii mediane a fetei. Particularitatile specifice ale acestui sindrom
sunt: 1) hipertelorismul orbital; 2) linia parului in regiunea frontald
de forma V; 3) cranium bifid; 4) despicatura mediani a buzei supe-
rioare; 5) despicatura mediand a maxilei; 6) despicitura mediana a
boltii palatine; 7) telecantus primar. Retardul mintal apare in hiper-
telorismul grav si in deformatiile extraencefalice.

Clasificarea despiciiturilor oblice. In 1962, Asociatia america-
nd de reabilitare a despicaturilor de palat (AACPR) a propus clasifi-
carea despicaturilor oblice in 4 grupe: 1) mandibulare; 2) nazo-ocu-
lare; 3) oro-oculare; 4) oro-auriculare.

Existé gi alta clasificare a despicaturilor oblice, propusi de Tessier.
Conform clasificarii lui Tessier, pot fi diferentiate 15 grupe de despi-
céturi. Numerotarea incepe de la 0 la 14, contra acelor ceasornicului,
in jurul orbitei. Orbita este punctul de referint, deoarece apartine atit
craniului visceral, cit si celui cerebral. In raport cu orbita, despicitu-
rile sunt superioare si inferioare. Despicaturile 0, 1, 2 sunt localizate
intre linia mediana si linia proiectata de la cantul medial spre buza su-
perioard, dar nu trece prin orbita. Despicaturile 1, 2, 3 incep de la linia
Kupidon, aseminator despicaturilor de buzi. Despicitura 0 se carac-
terizeaza prin fren dublicat, diastema intre incisivii centrali superiori,
nasul deseori bifid, columela latd. Despicatura 1 trece prin domulul
nasului, iar despicitura 2 ajunge la baza aripii narinare. Despiciturile
1 §i 2 ajung la linia frontonazala, insa nu afecteaza orbita. Despicitu-
ra 4 incepe imediat lateral de filtrum, iar 5 — medial de comisura. Ele
implicd i apertura piriform3. Despicaturile 3 si 4 afecteazi orbita in
regiunea cantului medial. in cea de a treia forma este afectat canalul
nazolacrimal, iar cantul medial este deplasat inferior si hipoplaziat.
Despiciturile 3 si 4 trec printre incisivul lateral si canin, maxilarul
este hipoplaziat, se manifesta deficit de tesut. In despicatura 4 defec-
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tul trece in pleoapa inferioard, formind coloboame. Despicaturile 3,
4, 5 se asociazi cu distopia i microoftalmia. Despicitura 6 este pur
orbitala iar 7 contine numai componentul labial. Despicitura 8 este
transversald §i incepe de la fanta palbebrala laterald. Despicaturile 9—
14 sunt craniene. Despicaturile 8, 9, 10 intrerup integritatea pleoapei
superioare si a sprincenei. Despiciturile 10 i 11 pot include distopia
orbitald. Despicaturile 12, 13 si 14 sunt localizate medial de orbit3 sl
se caracterizeaza prin hipertelorism.

Coloboma este o despicatura oblicd, cauzati de lipsa coalescen-
tel mugurelui frontal cu cel maxilar. Fisura se intinde de la buza
superioard la pleoapa inferioard, iar canalul nazolacrimal apare in
forma de sant.

Despicdturile transversale ale fetei se manifesta clinic prin ma-
crostomie, datoritd lipsei de coalescentd a mugurilor maxilari cu cei
mandibulari.

Despicaturile mediane ale fetei se caracterizeazi prin funduri
de sac mediane pe buza inferioar, pe lobulul nasului (nas de dog),
din cauza lipsei de coalescentd a mugurelui mandibular drept cu
cel sting sau a mugurilor nazali interni.

Tulburdrile de coalescentd apar si pe limba, manifestate prin
glositd mediand romboidala sau prin limbi bifida. Lipsa de unire a
tuberculului impar cu cei laterali ai limbii determina aparitia forma-
tiunii romboidale rosiatice, care se intinde de la orificiul orb pind la
virful limbii (glositd mediani romboidala).

Chisturile si fistulele cervicale, situate de-a lungul marginii an-
terioare a sternocleidomastoidianului, de la amigdala la clavicula,
se datoreazd contopirii anormale a membranelor ecto-endodermice
dintre arcurile branhiale.

Persistenta si evolutia resturilor epiteliale. Existd o serie de
afectiuni (chisturi, fistule, tumori maligne), care se dezvolti din res-
turile epiteliale neresorbite din mezenchimul aparatului dento-maxi-
lar, imediat dupa nagtere sau mai tirziu.
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Chisturile cervicale mediane se dezvoltd din canalul tireoglos ne-
resorbit.

Chisturile nazo-palatine se datoreaza persistentei organului Ro-
zemuller.

Chisturile epitelioide apar deseori in spongioasa maxilarelor, prin
activitatea secretorie a epiteliului din lama dentard neresorbitd com-
plet.

Resturile epiteliale isi pot rec@pita vechile potente de multiplica-
re intensd, producind branhioame sau epitelioame ale maxilarelor.

Sindromul Treacher Collins (numit sindromul Treacher Collins-
Franceschetti, disostoza mandibulofaciala, sindromul Franceschetti-
Kleine sau Franceschetti-Zwahlen) (cazul 17) provine din ecto- si
mezodermul arcurilor I si Il branhiale. Se caracterizeaza prin hipo-
plazii osoase complexe bilaterale — ale mandibulei si ale maxilare-
lor — cu coborirea extremititilor externe ale orbitelor; prin malfor-
matii ale pavilionului urechii, condroame preauriculare. Se mai pot
intimpla macrostomii cu despicéturi transversale sau velo-palatine
(30%), cu malocluzii, anomalii de tip coloboma pleoapelor, anomalii
de dezvoltare a urechii externe, depresiunea timplelor, micrognatie
si hipoplazia regiunilor zigomaticomalare si ale craniului; uneori,
apendice si fistule intre ureche i gurd, fante palpebrale antimongo-
loide datoritd deplasarii In jos a cantului lateral, ca urmare a unui
schizis al marginii orbitale laterale, prezenta colobomei in treimea
externd a pleoapei inferioare, in 50% un deficit al genelor palpebrale,
medial de coloboma, microftalmie ocazionald. La peste o jumita-
te din bolnavi existd apendice cutanate, fistule oarbe sau depresi-
uni preauriculare situate intre tragus §i comisura bucald sau zone-
le cutanate atrofice. Urechile sunt malformate, prezentind defecte
ale canalului auditiv extern: urechi externe deformate, microtie sau
flacciditate; alteori, urechi mari, incretite si dispuse anterior. In 30%
din cazuri, meatul auditiv extern este stenotic sau lipseste (atrezie a
conductului), este prezentd surditatea de conducere sau hipoacuzia,
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uneori asociatd cu anomalii ale altor organe si sisteme: cardiovascu-
lar, genitourinar.

Sindromul Goldenhar — un complex de anomalii craniofaciale
si extracraniene. Predomind anomaliile oculare, auriculare, faci-
ale unilaterale si eventual ale coloanei vertebrale, in care nici un
simptom nu este obligatoriu. Principalele semne si simptome clnice
evidente la nagtere sunt: a) asimetria faciala prin hipoplazie unilate-
rala mai mult sau mai putin pronuntatd; b) dermoidele epibulbare,
chistodermoidele sau lipodermoidele situate la nivelul limbului sau
pe marginea corneand a cadranului inferoextern al globului ocular;
¢) apendicele preauriculare unice sau multiple situate intre tragus
§i comisura bucald, uneori fistule oarbe, displazia urechii externe;
d) macrostomia unilaterala; e) displazia scheletului axial (coloanei
vertebrale), 1n special in regiunea cervicald, de cele mai multe ori
evidentiatd numai radiologic (fuziuni vertebrale cervicale si toracice
partiale sau complete, vertebre cuneiforme, hemivertebre, vertebre
supranumerare, spina bifida, anomalii ale coastelor, eventual scoli-
0zd). Manifestdri complementare: anomalii dentare, hipoacuzie de
transmitere, retard psihic ocazional, malformatii cardiace, in aproxi-
mativ 50% din cazuri — si pulmonare.

Sindromul Van der Woude se transmite autosomal dominant. Cli-
nic, are ca ,leziune-santinela” gropitele situate pe vermilionul buzei
inferioare, care sunt deschideri ale glandelor accesorii. Scurgerile de
mucus din aceste gropite pot fi ,,distresante” (dureroase). Jumitate din
acesti bolnavi au despicaturi de buza si palat. Daci un pirinte are ast-
fel de gropite ale buzei, riscul copilului de a avea gropite este de 50%,
iar despicatura a buzei si/sau a palatului — de aproximativ 25%.

Sindromul Pierre Robin se caracterizeaza prin hipoplazie man-
dibulard, glosoptoza si palatoschizis. Manifestirile clinice sunt
prezente la nasterea copilului i se exprima prin micrognatie, care
induce glosoptoza cu ingustarea cdilor aeriene superioare si pala-
toschizisului median. Nou-nascutul poate avea detresa respiratorie
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marcatd sau doar dificultati de respiratie si de alimentatie. Sunt pre-
zente si semnele de hipoxie cronicd, uneori, cu retard psihic. Adesea
se noteaza stridor. Din cauza respiratiei dificile, partea superioard a
toracelul poate fi bombata.

Sindromul Crouzon sau disostoza craniofaciald (cazul 15) este
un sindrom ereditar caracteristic, cu craniu turiform, in care sunt
prezente craniostenoza si fasciostenoza, cu orbitele fard profunzi-
me (proptoza), cu strabism si defecte mediofaciale. Semnele clinice
principale: facies specific, aspectul turiform al craniului, cu partea
anterioard inaltd si fruntea latd, depresiune in dreptul fontanelei an-
terioare si occipital plat, exoftalmie prin adincirea redusa si aplati-
zarea orbitelor, cu labilitate la lezarea nervului optic, hipertelorism,
fante palpebrale cu usoard oblicitate (antimongoloidd), dificultatea
sau imposibilitatea rotirii convergente a globilor oculari, strabism
convergent si ptoza. Existd hipoplazia maxilarului cu nas ,cioc
de papagal”, buza superioard subtire, palat inalt $i ingust arcuit,
malocluzie cu dinti inghesuiti, prognatie superioara. Complementar
se noteaza retard mintal de la usor la moderat, uneori cu atrafie pro-
gresiva a nervului optic.

Sindromul Apert (cazul 14) este o craniosinostoza relativ rara.
Craniul este turibrahicefalic datoritd multiplelor craniosinostoze, in
special datoritd afectdrii suturii coronare. Fantele palpebrale sunt co-
borite lateral; sunt prezente hipertelorismul si exoftalmia. Etajul mij-
lociu este hipoplazic, cu fals prognatism mandibular. Bolta palatina
are forma ovald, adesea cu despicéturi palatine. Pacientul prezinta
sindactilie marcata, de regula cu halucele si policele separate de res-
tul degetelor. Deseori sunt prezente hipoacuzia i retardul mintal.

Disostoza cleidoclaviculard. Clinic, se caracterizeaza prin ab-
senta claviculei $i prin numeroase anomalii ale oaselor faciale si
corpului. Sunt prezente turtirea anteroposterioarad a craniului si dez-
voltarea anormaléa a diametrului sdu lateral, micrognatismul maxilar
cu un fals prognatism mandibular, multiple anomalii dentare. Lipsa
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claviculei genereaza apropierea umerilor anterior pe linia mediani.
Se mai pot intilni luxatii coxofemurale, anomalii vertebromedulare.

Hemiatrofia faciald progresiva (cazul 16) este o afectiune rara,
caracterizata prin atrofia progresiva a unora sau a tuturor tesuturilor
unei hemifete. In unele cazuri poate fi afectatd complet hemifaciala,
iar in altele au loc doar modificari ale unor zone, numite en coup de
sabre (sensibilitatea n partea afectata se pastreazi, functia motorie
este buna, cu toate ca este afectata si musculatura). Este de origine
ereditard sau provocata de agresiuni intrauterine. Hemiatrofia intere-
seazd oasele malar, mandibular, maxilar, tesutul celular conjunctivo-
adipos, musculatura si chiar jumitatea respectivi a limbii. Se poate
asocia cu tulburéri de pigmentare cutanati in zona afectati: pielea
acoperitoare suferd procese involutive, devine subtiata, pigmentati
si aderenti la planurile subiacente; parul, sprincenele, genele se de-
coloreaza sau isi schimba culoarea; globii oculari se infunda in orbi-
te; heterocromia irisului cu ciclits, strabism. Poate fi insotita de ne-
vralgii faciale sau parestezii trigeminale, pareze faciale. Afectiunea
se instaleaza in copilarie §i are o evolutie lentd, abia perceptibila.

Chisturile dermoide §i epidermoide cresc foarte lent, rimin mul-
ta vreme neobservate $i nu provoacd modificdri. Sunt descoperite
accidental sau datoritd unor complicatii supurative. Atingind mérimi
excesive, ele pot provoca unele tulburdri functionale. Localizate in
planseu, ingreueaza miscarile limbii, fonatia si deglutitia, iar la exa-
menul clinic se constatd proeminente pe linia mediand, sub limba,
ridicind mucoasa, etalind frenul si deplasind limba superior si poste-
rior. Prin transparenta se observa coninut cenusiu-gilbui. La presiu-
ne, degetul lasd o amprenta in forma de gobeu, care, la palpare, este
bine delimitata, mobilizabila, pastoasi. Cele localizate sub muschiul
milohioidian sunt proeminente in regiunea submentonieri, cu tegu-
mentele nemodificate.

Macroscopic, cuticula chistului reprezinta toate elementele pie-
lii: epiteliu stratificat, cu un strat cornos i un strat malpighian, derm
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cu glande sebacee si sudoripare. Chistul epidermoid contine doar
cheratind; chistul dermoid contine cheratina, dar si sebum, teratoa-
me, fire de par, dinti nanici, mucoasa din tractul gastrointestinal.

Diagnosticul diferential se face (in localizérile din planseu) cu
ranula, care este situatd paramedian, cu aspect clinic specific; cu ade-
nitele de tip seros sau cu supuratiile de planseu, insotite de alterarea
stérii generale; cu adenopatiile sistemice, insotite de simptomatolo-
gie clinica caracteristica.

Chisturile §i fistulele cervicale mediane sunt de origine conge-
nitala si provin din canalul tireoglos, care in mod normal se obli-
tereaza In sdptdmind a VI-a de viatd intrauterind. Vestigiile acestui
canal sunt glanda tiroida st orificiul orb. Canalul traiecteaza osul
hioid. Chisturile si fistulele sunt captusite cu epiteliu cilindric stra-
tificat, chiar si cu tesut tiroidian. Clinic, se prezintd sub forma unei
formatiuni ovalare, cu diametrul de 2—-6 cm, situatd in regiunea
osului hioid. Tegumentele acoperitoare nu sunt modificate. La pal-
pare, uneori — elastice, alteori — moi, depresibile, percepindu-se
fluctuentd. Ele adera la osul hioid, mobilizindu-se in timpul deglu-
titiei Impreuna cu acesta.

Diagnosticul diferential se face cu chisturile dermoide, ranulele
subhioide, adenitele submentoniere.

Fistulele cervicale mediane apar spontan sau dupa extirparea in-
completd a unui chist. Aceste fistule pot fi complete si incomplete.
Cele complete au doui orificii: unul - exterior, altul — la baza limbii,
in dreptul orificiului orb. Exterior sunt situate supra- sau subhioidi-
an. Pielea din jurul orificiului fistulos este usor depigmentatd, datori-
td unui lichid mucos care se scurge spontan sau la presiune.

Tratamentul: inldturarea pe cale chirurgicala cu rezecarea osului
hioid.

Chisturile §i fistulele laterale cervicale. Chisturile se localizeaza
de-a lungul muschiului sternocleidomastoidian, provenind dintr-un
pliu endodermic al celei de-a doua fante branhiale. Cresc lent, nu
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provoacd tulburdri functionale. De obicei, sunt situate in treimea
mijlocie a santului presternocleidomastoidian, dar pot si se extinda
in sus, spre santul retromandibular, si in jos, spre articulatia sterno-
claviculard. Au forma ovoida, nu sunt aderente la tegumente, pre-
zintd aderente de planurile profunde, permitind totusi mobilizarea.
Au consistentd moale, fluctuentd. Se pot infecta, devenind dolore, cu
tensionarea §i congestionarea pielii, cu alterarea starii generale.

Diagnosticul diferential se face cu limfangioamele cu caracter
chistic si nodular; cu adenopatiile cronice specifice si nespecifice
sau cu cele tumorale, care au o consistentd mai ferma, iar punctia
citologicd precizeaza caracterul chistic branhial.

Fistulele laterale cervicale, exceptional bilaterale, pot fi comple-
te, avand un orificiu la tegumente si la peretele lateral al faringelui,
si incomplete, oarbe, cu orificiul extern situat pe marginea anterioara
a muschiului sternocleidomastoidian, sub nivelul unghiului man-
dibulei, pind la furculita sternald. Sunt date despre fistule oarbe cu
orificiul unic intern pe peretele lateral al faringelui, retroamigdali-
an. Acestea se pot suprainfecta, dind supuratii latero-faringiene, sau
se pot dezvolta ca tumori de sine statatoare, confirmate morfologic.
Prin fistula se scurge un lichid clar, filant, usor viscos, aseméanator cu
saliva. Tratamentul este chirurgical, cu inlaturarea completa a for-
matiunii.

Fistulele preauriculare sunt de origine congenitald, cauzate de
anomaliile primului arc branhial din care se dezvolta tuberculii audi-
tivi in luna a treia de viatd intrauterina. Fistulele preauriculare sunt
niste orificii fistuloase situate inaintea conductului auditiv extern; nu
produc tulburdri. Traiectul fistulos conduce spre conductul auditiv
extern. Se pot suprainfecta sau pot suferi o transformare chistica.

Frenul scurt al buzei superioare §i al limbii. Aceste anomalii sunt
cele mai frecvente vicii de dezvoltare. Frenurile linguale si labiale
sunt scurte, ingrosate §i proeminente, inserate pe coama crestei al-
veolare. Pe limba, aceste frenuri formeaza uneori anchiloglosii, care
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influenteaza in mod negativ articularea corecti a fonemelor. Indica-
tiile in plastiile de buza si limba sunt anatomice si functionale. Indi-
catiile anatomice sunt estetice (apar in timpul vorbirii sau miscrilor
mimice) §i ortodontice (prezenta diastemelor). Indicatiile functiona-
le sunt cele care apar in momentul aldptirii nou-nascutului (refluarea
lichidului si pocnituri); indicatii logopedice.

Corectarea plastica a frenurilor anormale se poate face prin trei
metode: frenotomie, frenectomie, frenoplastie.

Frenotomia este indicatd cind frenurile labiale si linguale sunt
scurte si subtiri. Ele sunt prezente mai frecvent la nou-nascuti. Cli-
nic, frenurile labiale scurte se caracterizeaza prin dereglari functi-
onale evidente in timpul suptului la nou-ndscuti, prin pocnituri si
refluarea lichidului. Tehnica chirurgicald a frenotomiei consti intr-o
simpla incizie transversala a frenului cu foarfecele de plastie. Incizia
se plaseaza la jumatatea frenului, sectionind tractul fibromucos care
realizeazi plica proeminentd. Astfel se obtine eliberarea imediata a
limbii sau a buzei si adincirea santului vestibular.

Frenectomia este indicatd in frenurile labiale ingrosate si consta
in excizia acestora, care se face prin incizie eliptici de o parte si de
alta, de la buzi spre creasta alveolard, inscriindu-se portiunea ingro-
satd si extirpindu-se mucoasa impreund cu tesutul fibros subiacent.
Apoi marginile plagii se sutureaza.

Frenoplastia este indicata in cazul in care frenurile linguale sau
labiale sunt deosebit de scurte si frenotomia simpla nu realizeaza o
eliberare suficientd a buzei sau a limbii §i nici adancirea santurilor
periosoase respective. Pentru alungirea frenurilor se pot practica ur-
matoarele procedee: a) incizia transversald a frenului pus in tensiu-
ne, urmatd de suturarea perpendiculard a marginilor pligii; b) doua
incizii angulare de o parte si de alta a bridei formate de frenul scurt,
excizindu-se o portiune romboidald; laturile acestui romb sunt elibe-
rate prin decolare, apropiate §i suturate pe linia mediani; c) incizia
in ,,V”, cu virful la nivelul insertiei pe creasta frenului; frenul este
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desprins §i impins, impreuna cu pirtile moi ale buzei, spre fundul
santului vestibular. Marginile mucoasei se sutureazi, iar plaga ia for-
ma de “Y”, alungindu-se frenul si realizindu-se un sant vestibular
adanc; d) plastia in ,,Z”, care consta din incizia mediana de-a lungul
frenului si doud incizii orizontale. Lambourile triunghiulare obtinute
sunt decolate si deplasate prin alunecare, obtinindu-se alungirea si
adincirea santului vestibular.

-
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Intrebiri

. Etapele de dezvoltare ontogenetici umana.
. Rolul factorilor etiologici externi asupra dezvoltirii embrio-

nului.

. Rolul factorilor exogeni asupra dezvoltirii embrionului.

. Clasificarea viciilor congenitale.

. Caracteristica perioadelor de organogenezi si morfogeneza.

. Anomaliile frenurilor cavitatii orale la copii.

. Rolul factorilor genetici in aparitia malformatiilor congenitale.
. Sindroamele cel mai frecvent Intilnite in regiunea fetei (mani-

festarile clinice).

Teste

. CM. Sindromul Pierre Robin include triada:

A. schimbarea formei scheletului cranian;
B. despicatura palatina;
C. ptoza musculara a limbii si mugchilor care participi la glutitie;
D. dezvoltarea insuficientd a mandibulei in plan sagital;
E. exoftalmie falsi.
(A,C,D)

. CS. Chisturile si fistulele mediane cervicale sunt de origine in-

trauterind §i provin din urmatoarele formatiuni embriologice:
A. pliul endodermic al celei de a doua fante branhiale;
B. canalul tireoglos;
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C. pungile limfatice cervicale;
D. mugurii dintilor primari;
E. vestigiile tractului timo-faringian.
(B)
3. CS. Canalul fistulelor cervicale laterale complete se prezintd
in forma de:
A. canal neintrerupt, cu orificiul extern pe laterala cervicala,
iar cu cel intern pe amigdala palatina;
B. canal orb cu orificiul extern situat pe marginea muschiului
sternocleidomastoidian;
. canal orb terminat in tesuturile moi;
. canal orb cu orificiul intern pe peretele lateral al faringelui;
. canal orb cu iegire in orificiul orb al limbii.

mon

(A)
4. CM. Ptoza musculara a limbii este un semn al sindromului:
A. Pierre Robin;
B. Olbrait;
C. Van der Woude;
D. despicétura palatina;
E. Patau.
(A)
5. CM. Persistenta canalului tireoglos in perioada de dezvoltare
postnatala a copilului va fi cauzata de:
A. chisturile mediane cervicale;
B. chisturile epidermoide;
C. fistulele laterale cervicale;
D. chisturile dermoide;
E. fistulele mediane cervicale.
(A, E)
6. CS. Canalul neintrerupt, cu orificiul extern pe laterala cervi-
cala, iar cu cel intern pe amigdala palatind, va fi caracteristic
pentru fistulele:
A. cervicale laterale complete;
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B. congenitale preauriculare;
C. laterale incomplete;

D. mediale complete;

E. mediale incomplete.

(A)
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12. DESPICATURILE CONGENITALE ALE BUZEI
SUPERIOARE. TABLOUL CLINIC. DIAGNOSTICUL.
METODELE DE TRATAMENT

Primele informatii despre despiciturile labiale vin din cele mai
vechi timpuri. Inci in secolul I (d. Hr.), Celsius a propus metoda de
obturatie in caz de anomalii ale fetei. Exista date ce dovedesc ca
Galilei (secolul II d. Hr.) cunostea astfel de vicii. In 1717, Petru I
a cumparat de la F. Ruisa (anatomist olandez) o colectie anatomica
de preparate cu diferite malformatii congenitale. Printr-un ordin al
sdu, aceasta colectie a fost completatd in decurs de un secol. In acele
vremuri, despre despicaturile buzei se stia foarte putin. Abia in se-
colul XIX au aparut lucrari cu informatii despre frecventa, etlologm
si tratamentul acestor vicii. In ]1teratura ele au diferite denumiri. In
1956, Zablotkii-Deseatovskii a descris despicitura buzei cu denumi-
rea ,,trei buze”. In popor si in medicina practica despicaturile mult
timp au fost numite ,,buza de iepure” si ,,gura de lup”.

Despicaturile congenitale ale fetei sunt malformatii ce se carac-
terizeazd prin intreruperea continuitatii faciale; ele au forma unor
dehiscente ce despart structurile faciale, care in timpul dezvoltarii
embrionare au fost independente. Pacientii cu despicaturi de buza si
de palat au probleme asociate cu deformatiile anatomice, tulburirile
de dezvoltare, probleme dentare (dinti supranumerari, malocluzii),
probleme de fonatie (insuficientd velofaringiana, tulburari secunda-
re articulare), probleme otorinolaringologice (disfunctii ale trompei
Eustachio), tulburiri psihologice si anomalii congenitale asociate.

Epidemiologie. Despiciturile labio-maxilo-palatine sunt cele
mai frecvente malformatii ale fetei. Incidenta si morfologia despi-
caturilor variaza considerabil in functie de rasa. Incidenta in grupele
de rasa albd este de 1:1000. Cea mai inaltd frecventd se intilnes-
te la indienii americani (3,6:1000), la japonezi (2,1:1000), la chi-
nezi (1,7: 1000) in grupele de rasd neagré incidenta este mai mica
(0,3:1000). in Moldova — de 1,01:1000.
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Sexul masculin este mai afectat (60-80%). Defectele unilaterale
se intilnesc la 80% din pacientii cu despicaturi, iar cele bilaterale
— la 20%, partea stingd fiind mai interesatad (60%). Frecventa for-
melor clinice este de 20-30% la despiciturile de buzd, 35-55% la
despicaturile de buza si de palat, 30-40% la despicaturile de palat.
In Moldova, raportul baieti:fete este de 1,28:1. Despiciaturile de buzi
se intilnesc 1n 28,75% din cazuri, despicaturile labio-palatine — in
36,89%, despicaturile de palat — in 34,36%.

FEtiopatologie. Formarea fetei are loc intre a 5-a 1 a 10-a sdptami-
na. In saptimina a 5-a, in regiunea faciala, mezenchimul se formeaza
din ectoderm, adici din celulele crestei neurale. In etapa migrarii
celulelor neurale se produce o crestere rapidd a primordiilor oculare
sia lobului frontal al creierului. in urma acestui proces de dezvoltare
si migrare, se formeaza mugurele frontal, alcatuit din mezoderm si
ectodermul de acoperire. Mezenchimul va forma baza craniului, in
regiunea anterioard, scheletul si tesutul conjunctiv al etajului mijlo-
ciu, pulpa dentard si ligamentele dentare ale dintilor superiori. Etajul
inferior al fetei se formeaza din arcurile branhiale, care apar in sap-
tAmina a 3-a — a 4-a de viata intrauterina.

Dezvoltarea palatului primar. Palatul primar reprezintd zona de
separatie dintre regiunile anterioare ale cavitdtilor nazald si orala.
El este format din cite o portiune a buzei superioare, a alveolei §i
a palatului dur, de la canalul incisiv spre anterior. Palatul primar se
dezvoltd intre a 4-a si a 6-a saptdmina de viata intrauterina.

Buza superioard se formeazi din trei muguri faciali, care apar
in a 4-a sdptdmind. Mai intii apare mugurele fronto-nazal, care se
dezvolti prin proliferarea mezenchimali. In sdptimina a 4-a are loc
o proliferare activa a ectomezenchimului in mugurele fronto-nazal,
in urma cdreia se formeaza proeminentele nazale mediale si laterale.
Mugurii nazali externi rimin intr-o pozitie superioara, iar cei nazali
interni coboara si se prelungesc, unindu-se pe linia mediala si for-
mind segmentul intermaxilar al buzei superioare. Partea laterala a

- 183 -



buzei derivd din cei doi muguri maxilari. In siptiminile a 5-a sia
6-a, mugurii maxilari se maresc considerabil prin proliferarea ecto-
mezenchimala citre arcul intii branhial, conflueazi si fuzioneaza cu
mugurii nazali interni, formind buza superioard. Din proeminenta
nazald laterald deriva aripile nazale.

Palatul primar se formeaza prin invaginare epiteliald. Epiteliul
din sanful nazal traverseaza spre posterior mezenchimul, fuzionind
cu epiteliul oral §i formind membrana epiteliald buco-nazali. Con-
form acestei teorii, o conexiune mezenchimala deasupra cavitatii
nazale este prezentd chiar de la inceput, fard a necesita o penetrare
mezenchimald. Acest mezenchim, impreund cu epiteliul acoperitor,
este cunoscut cu denumirea de istm. Dupa formarea istmului, mugurii
nazali mediali si laterali cresc spre anterior, iar suprafete lor, impreu-
na cu istmul, se apropie. Liza progresiva a epiteliului fuzionat permi-
te marirea masei de mezenchim si consolidarea palatului primar.

O alta teorie, care ii apartine lui His, sustine ¢ are loc un proces
de penetrare mezenchimala, care se termind cu formarea palatului
primar. Marginile libere ale mugurilor palatini dezvoltati in mugurii
maxilari se unesc pe linia mediana in sdptamina a sasea, prin fuziune
epiteliald, urmata ulterior de o penetrare a mezenchimului din acesti
muguri.

Dezvoltarea palatului secundar. Patogeneza palatului secundar
incepe in sdptamina a 5-a $i se termina complet in a 12-a siptimini
de dezvoltare intrauterind. Palatul secundar include oasele palatine
si partile moi musculare (palatul moale si palatul dur) si este situat
posterior de palatul primar. Din fetele mediane ale mugurilor ma-
xilari se dezvoltd procesele palatine, care apar la a 6-a siptimina
si care, initial, se proiecteazi pe ambele parti ale limbii, in jos. In
decursul saptdminii a 7-a, odatd cu cresterea si dezvoltarea craniului,
limba coboari in jos, permitind lamelor palatine si se ridice deasu-
pra ei, intr-o pozitie orizontald. Lamele palatine iau contact si fuzio-
neaza deasupra limbii. Fuzionarea incepe anterior si se completeazi

— 184 —



posterior in sdptimina a 8-a de dezvoltare intrauterina. In acest timp,
septul nazal creste in jos si fuzioneaza cu linia mediana, completind
separatia cavitatii nazale. Fuzionarea proceselor palatine se produce
prin alterarea marginilor interne §i stoparea divizdrii celulare care
pare a fi mediatd de procesele biochimice — producerea substantelor
extracelulare (glicoproteine). Glicoproteinele contribuie la adeziu-
nea proceselor palatine §i a acestora cu marginea inferioard a sep-
tului nazal. Inainte de a fuziona, marginile lamelor palatine devin
lipicioase, iar in celulele epiteliale, programate sd fuzioneze, apar
modificari. Fuzionarea pe linia mediana a procesului palatin, urmata
de liza epiteliald si penetrarea mezenchimald, permite realizarea se-
paratiei dintre cavitatea bucald si cea nazala.

Partea posterioard a palatului rimine fara suport 0sos, formind
palatul moale si uvula. In saptamina a 8-a, palatul moale si uvula se
formeaza prin cresterea posterioara a epiteliului, prin cresterea, mi-
grarea i fuzionarea centrelor de crestere situate la marginea caudala
a palatului dur.

Despicatura se poate produce prin mai multe mecanisme: lipsa
contactului intre mugurii faciali, care poate aparea in urma modifi-
carii volumului mugurilor embrionari sau datoritd distorsiunii unei
portiuni craniofaciale, chiar daca mugurii au dimensiuni normale;
lipsa fuziunii epiteliale, chiar in conditiile contactului mugurilor;
perforarea punctelor de fuziune epiteliald prin aparitia chisturilor si
perlelor epiteliale de-a lungul zonelor de fuzionare, care se pot uni $i
determina esecuri ale unirii mugurilor; esecul migrarii mezenchima-
le — cel mai important mecanism in producerea desp icaturilor; esecul
descendentei limbii (lamele palatine ramin separate); perturbirile si
modificirile la marginile libere ale lamelor; absenta celulelor morti-
ficate ectodermice; perturbirile biochimice in lichidul amniotic.

Clasificarea. S-au propus diverse clasificiri ale despicaturilor la-
bio-maxilo-palatine: dupé sediu, dupa intindere si dupa criterii em-
brionare. in 1922, Dawis si Ritchie le clasifica in trei grupe: I — des-
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picaturi de buza unilaterale, mediane, bilaterale; IT — despicaturi de
palat izolate; III — despicaturi ale buzei, alveolei, valului si boltii
palatine unilaterale, mediane si izolate.

Clasificarea lui Veau (1931) cuprinde 4 grupe. Despicaturile
de buzi: grupa I — adincitura in rosul buzei fard extindere in buza;
IT - adincitura unilaterala in rosul buzei cu extindere in corpul buzei,
fard includerea pragului nazal; ITI — despicaturd unilaterald in rosul
buzei cu extindere in buza si in plangeul nazal; IV — orice despiciturd
bilaterald a buzei, totald sau partialad. Despicaturile de palat: grupa
I —doar valul palatin; II — val si palatul palatin, fard a interesa creasta
alveolara; Il — val, palatul palatin si in creasta alveolard de o parte a
ariei premaxilare; [V — valul palatin §i continud pe creasta alveolara
de ambele parti ale premaxilei. In aceasti clasificare nu sunt descrise
despicaturle submucoasei palatului.

Clasificarea lui A.S. Aylsworth cuprinde doar doud grupe: 1 —
despicaturd de buza, cu sau fard despicaturi de palat; II — despicaturi
posterioare de palat izolate.

Chirurgul spaniol Vilar Sancho clasificd despiciturile in complete
siincomplete. Localizarea fiecédrei despicaturi este indicata prin prima
ei literd sau prin prima literd a cuvintului din limba greaca: K — pentru
buzd (kilos), G—pentru maxilar (gnato), U—pentru bolta palatina (ura-
no), S—pentru vilul palatin (stafilos), SK — pentru despicatura (skisis).

Clasificarea despicaturilor, adoptatd de Conferinta Internatio-
nala de Chirurgie Plastica (1967): I — despicaturi ale palatului pri-
mar; 1l — despicaturi ale palatului secundar. Foramenul incisiv este
punctul de separatie. Clasificarea se completeaza cu: completd, in-
completd, unilaterald, bilaterald, mediand.

Schuchardt (1964) a propus indexarea cazurilor de despicaturi
de buzi si palat printr-o reprezentare grafica (pentagon). Laturile lui
indic gravitatea defectului, ariile implicate, l1atimea zonei afectate si
gradul protruziei premaxilare.
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Clasificarea lui Harkins cuprinde trei grupe principale: [ — des-
picaturi ale prepalatului (cheilo-alveoloschisis); IT — despicaturi ale
palatului (urano-stafiloschisis); IIl — despicituri ale prepalatului si
ale palatului (alveolo-cheilo-palatoschisis). Grupa secundari cuprin-
de despiciturile faciale, altele decit cele de palat si buza.

A. Gutan clasificd despicaturile in dou# grupe genetice. Din
prima grupd genetica fac parte despiciturile unilaterale si bilatera-
le. 1. Despiciturile de buzi: a) marginald (cuprinde rosul buzei);
b) incompletd (cuprinde ancosa buzei); ¢) completd nepenetran-
ta (cuprinde buza in totalitate, pini la pragul narinar); d) completi
penetranta (cuprinde buza in totalitate, trecind de pragul narinar).
2. Despicdturile buzei si apofizei alveolare: a) marginali (adincitura
in creasta alveolard); b) incompleti (se extinde in limitele corpului
crestei alveolare); ¢) completd nepenetranti (ajunge pina la orificiul
incisiv); d) completd penetranti (trece de orificiul incisiv). 3. Despi-
caturile buzei si palatului. Despicaturile buzei, apofizei alveolare si
palatului: a) totale; b) incomplete. Grupa a doua genetica cuprinde
despicéturile mediane: a) a uvulei (cuprinde numai uvula); b) a pala-
tului moale (in limitele palatului moale); ¢) incompleti; d) complets
nepenetrantd (nu depéseste orificiul incisiv); €) completi penetranti
(depaseste orificiul incisiv).

Tabloul clinic se caracterizeaza prin tulburiri anatomice si func-
tionale. Disarmoniile anatomice ale despicaturilor de buzi sunt:
a) prezenta defectului pe buza superioara datoritd intreruperii con-
tinuitdtii muschiului orbicular; b) scurtarea buzei superioare datori-
td insertiei fibrelor musculare la baza aperturii piriforme; ¢) narina
etalatd, orizontalizat, iar lobulul nazal deviat spre partea sanatoasa
(datorita dezechilibrului muscular).

Despicdturile camufiate ale buzei (schise) (cazul 18) intereseazi
intreruperea continuitatii musculare, l3sind intregri mucoasa si tegu-
mentele buzei superioare. Apare in forma de sant, care traverseazi
buza superioard paramedian, de la pragul narinar pini la marginea
libera a buzei.
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Despicdturile anterioare incomplete unilaterale intereseazi ro-
sul sau ancosa buzei, formind punti tisulare in zona superioard, spre
pragul narinar. Modificarile anatomice cuprind: despicatura care in-
tereseaza doar partile moi ale buzei superioare pind la pragul narinar,
pastrind integritatea osoasi a crestei nazale; relatia de baza a structu-
rilor faciale raimine neafectatd; asimetrii faciale aparute in urma eta-
larii narinei (orizontalizatd), de partea afectata, si devierii lobulului
nazal, de partea sdnatoasa.

Modificérile functionale sunt de mica important, aldptarea la sin
fiind posibila.

Despicaturile anterioare complete unilaterale intereseazi partile
moi ale buzei superioare, pragul narinar, podeaua narinara, creasta
alveolard si palatul dur pina la orificiul incisiv. Modificdrile anato-
mice in despicdturile complete anterioare cuprind: despicatura care
intereseaza partile moi ale buzei superioare, pragul narinar si creasta
alveolard in dreptul regiunii incisivului lateral (adesea torsionat, hi-
poplazic, dedublat); volumul partilor moi de partea afectata este mai
mare; la nivelul crestei alveolare despicate existd un decalaj in plan
transversal si sagital, portiunea mediand aflindu-se intr-o pozitie an-
terioard cu 0,3—1 cm fatd de cea laterala.

Despicaturile anterioare bilaterale intereseaza bilateral buza,
pragul narinar $i creasta alveolara. Despicaturile incomplete cuprind
partial structurile buzei, uneori procesul alveolar, pina la pragul na-
rinar. In aceste cazuri, se poate asocia o despicatura incompleta, de o
parte, cu una completd, de cealalta parte. Decalajele la nivelul crestei
sunt mici sau nu este interesatd. In despiciturile labiale complete
penetrante structurile sunt interesate bilateral, simetric: buza superi-
oard, pragul narinar, creasta alveolard si palatul dur pind la orificiul
incisival, riminind pe mijloc un bont median (premaxila) care poate
fi mult proiectat inainte, dind mari decalaje sagitale si orizontale la
nivelul crestei alveolare. Narinele sunt etalate.
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in despicaturile buzei superioare unilaterale si bilaterale, decala-
jele segmentelor apofizei alveolare afecteazd incisivii laterali, prin
prezenta sau lipsa lor. Uneori, apar dinti supranumerari, modificari
de forma, hipoplazii. Despicaturile bilaterale ale buzei superioare
deregleaza functia de alaptare a copilului la sin. Din aceastd cauza,
copiil sunt alimentati artificial.

Tratamentul despicaturilor de buzd cuprinde tratamentul orto-
pedic preoperator, plastia buzei superioare si tratamentul de recu-
perare.

Tratamentul ortopedic preoperator incepe la virsta de 1-4 sdp-
timini. El este indicat pacientilor cu decalaje importante ale seg-
mentelor alveolare ce complicd tratamentul chirurgical. Astfel, in
despicaturile bilaterale complete penetrante, premaxila poate fi pro-
iectatd mult anterior, iar segmentele alveolare — basculate medial. In
despiciturile unilaterale complete penetrante segmentul anterior al
apofizei alveolare poate fi deplasat antertior $i median. Pentru repo-
zitionarea segmentelor alveolare sunt folosite gutiere palatine active
sau pasive. Uneori, se practica adeziunea chirurgicala provizorie. In-
tegritatea buzei refacute exercitd o presiune la nivelul fragmentelor
osoase, determinind realinierea lor.

Plastia buzei (a palatului primar) (cheiloplastie, cheilorafie) se
practicd la 10-12 sdptimini de viatd. Interventia chirurgicald se
efectueazd cdnd sistemul imunitar este adaptat la mediul inconju-
ritor. O regula, care a trecut cu succes proba timpului, este cea din
,, 107, aplicata pentru prima interventie chirurgicald (copilul trebuie
sa aiba peste 10 saptamini, peste 10% hemoglobina si greutatea de
peste 10 kg).

Plastia chirurgicald va urmiri ca buza superioara de partea afec-
tata si fie alungita si egala cu cea din partea neafectatd, iar in despi-
céturile bilaterale sd corespunda lungimii echivalente. Santul buzei
in despicaturile unilaterale (filtrum) trebuie conservat, iar marginile
—reconstruite simetric. Marginile cutaneo-mucoase si arcul Cupidon
trebuie refacute simetric; se va conserva sau se va forma un gant cu o

- 189 -



adincime satisfacitoare pe linia mediani a buzei; refacerea armoni-
0asd simetrica a podelei narinare, columelei, aripii narinare.

Tehnicile chirurgicale in plastiile de buza pot fi clasificate in trei
grupe. [. Tehnicile liniare: metodele Evdokimov, Limberg, Milard.
Prioritatea acestor metode este coincidenta liniei de incizie cu filtrul
buzei superioare, ulterior cu formarea unei cicatricie estetice. insa in
despicaturile late aceste metode nu dau alungirea satisficitoare a bu-
zei superioare. II. Metodele propuse de Tenieson (1952) si Obuhova
(1955), care se bazeaza pe alunecirile de lambouri triunghiulare in
treimea inferioara a buzei. Tehnica de plastie a buzei superioare, pro-
pusd de acesti autori, permite alungirea buzei superioare, care este
direct proportionala cu marimea lamboului triunghiular croit pe bon-
tul mare al buzei superioare. Formarea perfecti a liniei Cupidon este
posibild, insd trebuie facutd incizia filtrului buzei superioare, ceea
ce nu este estetic. III. Metodele de avansare si rotatie a lamboului
patrulater, croit pe fragmentul mic al buzei superioare. Tehnicile sunt
propuse de Haghedorn (1884), Le Mezurie (1962). Aceste metode
nu permit mobilitatea lamboului, deci nu permit alungirea simetrici
a buzei superioare, chiar daci este necesari o mici alungire.

intrebiri

1. In care perioada de dezvoltare intrauterini are loc formarea

buzei superioare?
2. Etiopatogenia despiciturilor de buzi.
- Morbiditatea despicaturilor buzei superioare in raport cu alte
forme de despicaturi. Frecventa despicaturilor de buzi in Re-
publica Moldova.
Deformatiile anatomice ale despiciturilor buzei superioare.
Clasificarea despicaturilor buzei superioare.
Dereglérile functionale in despiciturile buzei superioare.
Caracterizarea metodelor de cheiloplastie (Limberg, Tenie-
son-Obuhova, Milard).

(%]

i B
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8. Scopul de baza al tratamentului chirurgical in plastiile de
buza superioara.
9. Virsta optimi de plastie a buzei superioare.
10. Pregétirea copilului citre interventiile chirurgicale de cheilo-
plastie.

Teste
1. CM. Tratamentul chirurgical de restabilire anatomici a buzei
superioare are drept scop:
A. alungirea buzei superioare;
B. refacerea continuitatii;
C. refacerea armonioasi a reliefului narinar;
D. restabilirea reflexului de a suge;
E. restabilirea relatiilor dintre apofizele alveolare superioare
si cele inferioare.
(A, B, C)
2. CS. Procedeul chirurgical Tenieson-Obuhova de inliturare a
despicéturii buzei superioare este bazat pe:
A. avansarea lamboului patrulater;
B. incizii liniare;
C. alunecarea lambourilor triunghiulare in partea interioara a
buzei;
D. avivarea marginilor si suturarea lor;
E. nici un rispuns nu este corect.
,\ (©)
3. CM. In despicaturile labiale muschiul orbicular la nivel de de-
fect este inserat la:
A. virful despicaturii;
B. apertura piriformi;
C. apofiza alveolars;
D. centrul despicaturii;
E. centrul vomerului.
(A, B)
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4. CM. Pentru toate despiciturile labiale sunt caracteristice dere-
glarile anatomice:
A. scurtarea buzei superioare;
B. alungirea apofizei alveolare;
C. narina etalata;
D. lobulul nazal deviat spre partea sandtoasa;
E. devierea septului nazal.
(A,C,D)
5. CS. Despicitura muschiului orbicular, cu pastrarea integritatii
tegumentelor si mucoasei buzei superioare, este caracteristica
despicaturilor:
A. unilaterale complete;
B. bilaterale complete;
C. mediale;
D. incomplete;
E. camuflate (schise).
(E)
6. CS. Despiciturile buzei care intereseaza partial buza (ancosa
buzei) sau buza si pragul narinar, faré sa afecteze creasta alve-
olara, sunt caracteristice despicaturilor:
A. camuflate;
B. incomplete;
C. complete;
D. totale unilaterale;
E. totale bilaterale.

(B)
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CAZURI CLINICE

1. Periostitd odontogena acuti a maxilarului
in dentitia primara.

2. Periostitd odontogeni acuti (purulenti) a maxilarului
in dentitia permanent.



3. Periostitd odontogeni intraosoasa acuta
a maxilarului drept in dentitia primara.

4. Osteomielitid odontogeni acuti. Flegmon submandibular.
Cateterizarea arterei temporale.
Drenare submandibulara.



5. Osteomielitd hematogeni acuti a maxilarului drept.

6. Adenitd acutd submandibulari.



7. Furuncul abcedant al buzei superioare. Flegmon al fetei.
Sinus cavernos.

8. Abces retrobulbar.



9. Traumatism asociat. Trauma acuti cerebrali. Contuzie
cerebrala. Fractura claviculei. Fracturi mandibulari
bilaterald. Luxatii dentare complete §i incomplete multiple.



10. Tratamentul fracturii mandibulare cu miniplici
de stabilizare, monoblocuri, frondi mentoniera
preconfectionata.



11. Imobilizarea fracturii mandibulare bilaterale cu ajutorul
sistemelor de braket-uri.



12. Fractura osului zigomatic.

13. Plagi cu defect tisular in regiunea virfului nasului,
muscata de cline.



g P k‘ﬁz

14. Sindromul Apert.

15. Sindromul Crouzon.



17. Sindromul Franceschetti.



19. Despicatura labio-maxilo-palatina
(totala unilaterala stinga).



25. Hemangiom cavernos in regiunea
temporoorbitala a fetei.



26. Hemangiom cavernos pe buza superioara.

27. Neurofibromatoza.
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13. DESPICATURILE CONGENITALE DE PALAT.
DEREGLARILE SOMATICE. METODE DE DIAGNOSTIC
SI TRATAMENT

Par¢ a descris pentru prima datd folosirea obturatorului in per-
forarile palatului (1564). In 1552, Jacques Houllues a propus unirea
si suturarea marginilor despicaturii impreuni. In 1764, Le Monniér,
dentist francez, a efectuat cu succes primele plastii ale despicaturii
velare. in 1834, Dieffenbach a inchis despicitura pe palatul moale
s1 pe cel dur intr-o singurd sedintd. Von Langenbeck a fost primul
care a descris, in 1861, plastia palatului cu lambouri mucoperiostale.
in 1868, Billrot a propus fracturarea apofizei pterigoide in plastia
defectelor. Procedeul Von Langenbeck a fost modificat in continuare
de Gillies, Fry, Wardill, Veau, Dorrance. In 1944, Schweckendiek a
propus plastia despicaturii la copiii mici.

Frecventa. Despiciturile palatine sunt cele mai frecvente forme
de malformatii congenitale. Diagnosticul despicaturilor palatine pot
fi constatate la a 17-a sdptamina de dezvoltare intrauterind, prin me-
tode ultrasonografice. Incidenta despicaturilor palatine, cu sau fard
despicituri de buza, este de 1:1000 nou-nascuti. Incidenta cazurilor
variazi in functie de rasa. in rindurile copiilor indienilor americani,
creste considerabil numarul copiilor cu despicaturi (3,6:1000 nou-
nascuti). in Africa, numirul lor scade, fiind de 0,3:1000. Din numarul
total al despicaturilor, cele labiale constituie 20% (18% unilaterale,
2% bilaterale), cele totale ale palatului si buzei superioare — 50%
(38% — unilaterale, 12% — bilaterale), cele palatine — 30%. Incidenta
despicaturilor palatine este de 1:2000 nou-nascuti. Frecventa este mai
mare la fetite, in comparatie cu baietii (4:1). Aproximativ in 20-30%
din cazuri, despicaturile palatine sunt semne clinice in grupele de co-
pii cu diferite sindroame. Incidenta despicaturilor submucosale este
de 1:1200, 1:2000 nou-nascuti, iar raportul fetite:bdieti — de 1:1.

~194 -



In Moldova, despicaturile palatine se intilnesc in 34,4% din ca-
zuri, in toate formele de despicaturi labio-maxilo-palatine. Numarul
copiilor cu despicéturi palatine a crescut cu 0,16 la 1000 nou-niscuti
(I. Lupan, 2005).

Etiologia despicaturilor se considerd necunoscuti. Totodats,
sunt mentionati citiva factori externi, care pot influenta dezvoltarea
copilului in perioada intrauterina: alcoolul si preparatele narcotice
consumate in timpul sarcinii, care au actiune teratogend, si actiunea
mecanica.

Originea genetica a despicéturilor este heterogeni si multifacto-
riald. Pentru toti parintii, riscul de a avea copii cu despicitura este
de I la 700. Dacé péarintii nu au rude de gradul intii afectate, rata
de a naste copii cu despicaturi este de 2,5%, iar daci cineva dintre
rude de gradul intii are astfel de defect, riscul de a avea copii cu
despicaturi creste pina la 10%. Daca sunt afectati parintii, riscul este
de 10-12%. Daci malformatia face parte din sindromul autosomal
dominant, gradul de risc este de 50%. in 30% din cazuri, despicitu-
rile se pot asocia cu unele sindroame. Sunt descrise mai mult de 400
sindroame asociate cu despicituri.

Tabloul clinic. Despicaturile de palatin sunt observate imediat
dupd nasterea copilului, prin dereglarile functionale, anatomice si
defectele estetice. Ele se manifesti prin trecerea lichidului din ca-
vitatea orald in cavitatea nazala, asfixii, dificultiti de alimentare, de
respiratie, dezvoltare insuficientd a maxilarelor. Despiciturile palati-
ne se pot asocia, in 30% din cazuri, cu sindromul Pierre Robin. Des-
picaturile incomplete ale palatului moale §i cele submucosale pot
rdmine neobservate mult timp. Refluxul alimentar nazal, vorbirea
nazonata sunt semnele clinice ale acestor despicaturi.

Despicaturile palatine submucosale. In 1825, Roux a descris
despicitura submucosald. Diagnosticul se face ocazional, in tim-
pul examenului profilactic, uneori dupa adenotomii, odati cu apa-
ritia vorbirii nazonate. El a prezentat trei factori care caracterizeazi
aceastd despicdturd: prezenta unei portiuni membranoase pe palatul

-195 -



moale, scurtarea palatului si expansiunea anormala a regiunii nazo-
faringiene. Mai tirziu, in 1956, Calnan a addugat la aceste deformatii
si uvula despicata, diastaza mugchilor palatini i prezenta depresiunii
pe palatul dur. Defectul osos poate fi depistat prin palparea marginii
posterioare a palatului dur. Insuficienta velara are consecinte functi-
onale exprimate prin defecte in vorbire.

Despicdturile posterioare (cazul 21) sunt localizate pe linia medi-
ana a palatelor moale si dur. Cele care depésesc orificiul incisiv sunt
complete, iar cele care nu penetreaza orficiul incisiv sunt incomple-
te. Cavitatea bucald comunica cu cavitatea nazala. Palatul moale este
scurt, iar faringele — larg. Muschii palatului moale sunt inserati la mar-
ginea posterioard a placilor palatine. Din aceastd cauzai, in momentul
vorbirii i deglutitiei defectul se mareste. Vomerul, de obicei hipopla-
ziat, suspenda in cavitatea orald pe linia mediana, intre placile pala-
tine, care sunt hipoplaziate si verticalizate. In aceste despicaturi este
pastrata integritatea apofizei alveolare. Odatd cu cresterea copilului,
pot apdrea tulburdri in cresterea maxilarelor.

Despicaturile totale unilaterale (cazul 19) intereseaza structurile
partilor moi si osoase, manifestindu-se prin intreruperea continuitatii
buzei superioare, apofizei alveolare, palatului dur si palatului moale.
Despicitura este asimetrica. Inaltimea buzei superioare — scurtata.
Leziunile musculare sunt reprezentate de modificarea insertiet si di-
rectiei fibrelor musculare. Muschii orbicular $i narinar sunt inserati
la baza aperturii piriforme. La nivelul versantului intern muschiul
orbicular este atasat de spina nazald anterioard. La nivelul versantu-
lui extern, orbicularul §i musculatura faciala radiara din jurul aripii
nasului isi pierd insertia osoasa medianad, iar aripa nazala si comisura
labiald sunt trase in jos, prin deschiderea gurii. Narina este etalata,
orizontalizatd. Lobulul nazal — turtit, scurt si deplasat spre partea sa-
natoasa. Arcul Cupidon este situat pe versantul intern, iar rosul buzei
se intinde de-a lungul despicaturii, pina la aripile nazale.

Creasta alveolard este despicata la nivelul incisivului lateral si
caninului, formind doud bonturi (mare gi mic). Latimea despicéturii
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poate atinge 1-1,5 cm. Tulburdrile echilibrului muscular modifica po-
zitia bonturilor apofizei alveolare. Bontul mare este basculat superior
si deplasat anterior, cel mic ramine in pozitie posterioara si linguala.
Maxilarul si apertura piriforma pe partea afectatd sunt hipoplaziate.
La nivelul despicaturii deseori apar incisivi supranumerari. In relatii-
le intermaxilare se determina laterognatie pe partea afectata, iar ante-
rior, pe bontul mare, — ocluzie adinca. Vomerul este funizat cu apofiza
palatind de partea neafectata §i cudeaza spre partea sinitoasi, fiind
oblicizat si formind sutura vomero-palatini. Vilul palatin este scur-
tat, faringele — largit. Muschii velari inserd pe marginea posterioard a
lamelor palatine, iar uneori se intind si pe marginea mediana, avind
directia oblicd a fibrelor. Mucoasa cavititii nazale este edematiata,
hiperemiatd, cornetele nazale — hipertrofiate. Faringele este umplut
cu vegetatii adenoide de gradul I1I, amigdalele — hipertrofiate.

In despicaturile bilaterale totale (cazul 20) defectul este localizat
pe buza superioard, apofiza alveolar, palatele moale si dur, bilateral
de vomer. In aceastd despicaturd se deosebesc trei bonturi — pre-
maxila si doud bonturi ale maxilarelor. Despicitura este simetrica.
Maxilarul superior, in raport cu mandibula, este hipoplaziat. Buza
superioard este formata din trei parti. Partea mediana este situati pe
vomer §i apare scurtd, unitd cu virful nasului, cu mobilitate redusa.
Bilateral, buza este scurtatd, iar rosul buzei se intinde de-a lungul
despicaturii, la baza narinelor. Nasul este turtit, aripile nazale sunt
etalate, trase in afard, lisind si se vada comunicirile foselor nazale
cu cavitatea bucald. La nivelul apofizei alveolare, despicitura pe-
netreaza intre dintele incisiv lateral i canin, atit pe partea stinga,
cit §i pe partea dreaptd, formind premaxila. Premaxila, funizati cu
vomerul, este mobila si confine o portiune hipoplaziati de buzi si
incisivii superiori. Ea poate proiecta mult inainte, poate fi atrofiat si
alipita la cloazonul scurt. Arcul dentar este ingust, de forma conica.
Din aceastd cauza, in relatiile intermaxilare se manifesta laterognatie
bilaterald, accentuata la nivelul caninilor, cu ocluzie adinci (uneori
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deschisd) la nivelul premaxilei. Apofizele palatine ale maxilarelor nu
funizeaza cu vomerul, ldsindu-1 suspendat liber in cavitatea orald. De
cele mai multe ori, el este ingrosat si se proiecteazd mai jos de pla-
cile palatine, uneori cu hipoplazie. Relatiile intermaxilare in partile
laterale sunt inversate, iar in partea anterioard ocluzia este adinca.
Despicaturile palatine manifestd tulburdri clinice functionale, in
special imposibilitatea alimentirii la sin, asfixii in timpul alimentarii,
refluxul alimentelor din cavitatea bucala in cavitatea nazala. Datoritd
tulburdrilor de integritate a cavititi bucale, nu se formeazi acel va-
cuum intre sinul mamei si mucoasa bucald, din care cauza acesti co-
pii sunt alimentati artificial in primele sdptdmini de viati. Refluarea
lichidelor in cavitatea nazald prin despicaturd provoaca tulburdri de
glutitie, care pot duce la instalarea unei distrofii generale progresive.
Cu timpul, pot aparea modificari adaptive, persistind doar refluarea
lichidelor pe nas. Mucoasa cavititii nazale si a valului faringian, fi-
ind permanent iritatd de alimente, reactioneaza prin rinite catarale,
evoluind treptat in rinite hipertrofiate. Sunt prezente si tulburarile
fonetice, mai evidente la virsta de doi ani. Reactiile compensatorii
fonetice duc la instalarea amigdalitelor cronice §i vegetatiilor ade-
noide. Deoarece suptul la sin este dificil, se recurge la alimentarea
artificiald precoce. Din aceastd cauzi, dezvoltarea fizica intirzie, iar
uneori se instaleaza fenomene de distrofie. Tulburirile de glutitie si
masticatie sunt cauzate de comunicarea cavitatii orale cu cea naza-
13, care determind refluarea lichidelor pe nas in timpul alimentatiei.
Tulburarile de fonatie se datoreazi intreruperii continuitatii valului
palatin, element esential in realizarea etansdrii velo-faringiene. Co-
pilul cu despicdtura ce intereseaza valul sau lueta va prezenta o fo-
natie neinteligibild, prin deperditia coloanei de aer pe nas (rinolalia
apertd), glas slab, vorbire nazonatd. Predominarea respiratiei orale
face ca mucoasa orald sa fie uscata, iar rosul buzei — acoperit cu crus-
te uscate. Functia cavitdtii nazale, de purificator §i incalzitor, este
dereglata. Prin urmare, apar reactii inflamatorii la nivelul inelului
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limfatic Waldeyer, creste volumul vegetatiilor adenoide si tonsile-
lor palatine, scade volumul respirator necesar plaminilor. Respiratia
devine superficiala si alteratd, sunt frecvente bronsitele i pneumo-
niile. Datorita localizérii anatomice a organelor otorinolaringologi-
ce, tulburdrile de functie sunt prezente in majoritatea despiciturilor
palatine. Hipoplazia muschilor velari determina tulburiri in functia
orificiului trompei Eustachio, care deseori cauzeaza hipoacuzia, oti-
te medii sau otoree. Modificarile in dinamica ale orificiului trompei
pot provoca otitd medie. Datorita refluarii alimentelor i respiratiei
orale, sunt prezente rinitele cronice (la inceput catarale, apoi hiper-
trofice), tonsilitele cronice, tulburiri ale respiratiei nazale, vegetatii
adenoide. Tulburirile fizionomice pot determina efecte negative in
dezvoltarea neuropsihica a copilului. Aerofagiile sunt frecvente la
acest contingent de copii. In timpul suptului ei inghit si o cantitate
mare de aer, care provoac gastroesofagii

Copiii cu despicéturi palatine necesitd un tratament comlex, mul-
tidisciplinar, in toate perioadele de dezvoltare — de la nou-nascut pina
la adolescenta. Obiectivele tratamentului sunt: refacerea aspectului
fizionomic-estetic, dezvoltarea armonioasi dento-maxilara, obtine-
rea unei fonatii satisficatoare, dezvoltarea armonioasa a organelor si
sistemelor. In acest scop, copiii trebuie examinati in mod deosebit,
in centre speciale, de cétre pediatru, psihiatru, chirurgul plastician,
otorinolaringolog, ortodont, logoped. Tratamentul despicaturilor in-
cepe chiar din primele zile dupa nasterea copilului. Un rol important
in reabilitarea acestor copii are familia, coplesitd de emotii negative,
anxietate, dezamégire si sentimente de vinovitie. Se practici o asis-
tentd medicald profesionala din partea unei asistente medicale sau a
unei echipe de medici (pediatru, logoped, ortodont), care vor contri-
bui la recuperarea psihologica a familiei si la dificultdtile de ingrijire
a copilului in primele zile.

Copiii cu defecte de palat (moale si dur) sunt alimentati artificial
imediat dupd nastere. Refluarea lichidului in cavitatea nazali poate
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provoca tuse, asfixie, hipersalivatie. Pentru a usura alimentarea co-
pilului, sunt folosite tetine speciale cu obturator sau gutiere palatine,
cu scopul de a separa cavitatea nazald de cea orala. Pozitia copilului
in timpul alimentérii va fi semiculcata sau cit mai vertical posibil.
Dietologul stabileste un regim alimentar pentru a asigura copilului
energia optimald necesara pentru nutritie si crestere. In mod normal,
ratia alimentard a unui nou-nascut este de 100150 ml/kg/zi.

Reabilitarea complexd cuprinde doud etape: precoce si tardiva.
Etapa precoce: tratamentul ortodontic prechirurgical; plastia primara
a buzei superioare si palatului moale; reabilitarea logopedic; tra-
tamentul ortodontic precoce; grefele osoase alveolare; tratamentul
ortodontic in dentitia permanenta. Etapa tardiva: plastia secundari
a nasului, buzei si septului (cheilorinoseptoplastie); tratamentul in-
competentei velo-faringiene; chirurgia ortognata; terapia protetica.

Tratamentul ortopedic preoperator cuprinde perioada de virsta
1-4 saptdmini si are drept scop repozitionarea preoperatorie a frag-
mentelor alveolare, separarea cavitatii orale de cea nazala.

Plastia palatului (palatorafia) poate fi efectuata intr-o singura etapa
sau in doud etape. In prima etapa, mai intii se reface palatul moale si
lueta (veloplastia), apoi se face plastia palatului dur (uranoplastia).

Virsta optimé pentru palatorafie intr-o singurd sedinta se consi-
derd cea de 18-20 luni. Totodata, multi pledeaza pentru inldturarea
defectului de palat in doud etape. Virsta optima de plastie a defectu-
lui pe palatul moale este cea de 3—4 luni. Preoperatoriu, se creeazi
condifii favorabile pentru plastia palatului dur, prin aplicarea apara-
telor ortodontice. Uranoplastia se face la 18-20 [uni.

Scopul tratamentului chirurgical este de a separa cavitatea nazali
de cea orald, de a stopa refluxul de aer si lichid din cavitatea orala
In cavitatea nazald, de a crea conditiile necesare pentru dezvoltarea
unei vorbiri adecvate. Inlaturarea defectului contribuie i la cresterea
armonioasd a scheletului facial si dentitiei. Trei factori importanti
sunt necesari pentru functia palatului moale in restabilirea vorbirii:
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mobilitatea, lungimea, faringoconstrictia. In acest scop, se determi-
nd: gradul de scurtare a palatului si indicele despicaturii.

Gradul de scurtare a valului palatin este 0 metoda metrica de de-
terminare a insuficientei velare. El se determina in baza mésuririlor
distantei: 1) de la apofiza alveolard pina la virful luetei; 2) de la apo-
fiza alveolard pind la peretele posterior al faringelui. Diferenta dintre
aceste variabile determina gradul de scurtare al palatului moale.

Indicele despicdturii determina gradul defectului in plan orizon-
tal si complicitatea plastiei chirurgicale, in baza masuririlor dupa
formula A1+A2:A=P (Al — latimea lamboului palatin pe stinga, la
nivelul liniei A; A — hotarul dintre palatul moale si cel dur; A2 — liti-
mea lamboului palatin pe dreapta, la nivelul hotarului dintre palatul
moale si palatul dur). Despicatura palatina se considerd necomplica-
ta n plan chirurgical, ¢ind P=1,6 mm.

Von Langenbeck a fost primul care a descris procedeul chirurgical
de separare a cavitétii orale de cavitatea bucald, prin croirea a doui
lambouri mucoperiostale pe palatul moale si palatul dur, in 1861. Dupi
decolarea si ridicarea lor, lambourile se deplaseazi medial spre defect
$i se sutureazd, inlaturindu-se defectul. Acest procedeu sta la baza tu-
turor procedeelor de plastie a palatului. Avantajele lui sunt simplitatea
inciziilor i decolarile minimale. Dezavantajele: imposibilitatea de a
alungi palatul, fistule preoperatorii frecvente, grad inferior de vorbire.

Procedeul Schweckendiek se caracterizeaza prin plastia precoce
a palatului moale (la virsta de 3—4 luni), urmata de plastia palatului
dur (la virsta de 18 luni). in perioada intermediara sunt folosite obtu-
ratoare pentru separarea cavitdtii orale de cea nazali. Procedeul este
avantajos prin recuperarea chirurgicald precoce, cu minime tulburiri
de crestere. Dezavantajele: necesitatea interventiilor chirurgicale su-
plimentare, schimbul frecvent al aparatelor ortodontice.

Tehnica operatorie constd in avivarea marginilor despicaturii
in limitele palatului moale, decolarea muschilor velari, indeosebi a
celui levator, de la marginile posterioare ale apofizelor palatine si
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deplasarea lor spre medial i posterior. Suturarea palatului moale se
face n trei straturi: mucos nazal, muschii, mucos oral.

Plastia defectului pe palatul dur constd in croirea lamboului mu-
coperiostal de pe vomer in directia antero-posterioard, rotirea lui la
280° spre fragmentul mic si fixarea. Se sutureazi in doud straturi:
nazal si oral.

Procedeul Limberg A.A. (1926) include cinci etape de plastie a
palatului.

1. Avivarea marginilor de-a lungul despicaturii. Separarea mu-
coasei bucale, muschilor palatului moale si a mucoasei nazale. Cro-
irea lambourilor mucoperiostale cu baza spre posterior de-a lungul
despicaturii de tip Langenbeck si deplasarea lor spre linia medie.
Muschii velari sunt eliberati din regiunile posterioare ale apofizelor
palatine si deplasati medio-posterior.

2. Osteotomia interlaminard a osului sfenoid. Eliberarea fasci-
culului neuro-vascular la orificiul palatin, prin osteotomia marginii
posterioare a apofizei palatine, in scopul obtinerii mobilitatii sufici-
ente a lamboului Langenbeck in plan sagital si orizontal.

3. Fracturarea apofizei mediane pterigoidiene a osului sfenoid
(hamulusului), impreund cu lamina mediand, detensionind muschii
velari.

4. Mezofaringoconstrictia. Se realizeaza prin eliberarea muschi-
lor ridicatori ai vélului palatin de pe rafeul pterigomandibular.

5. Stafilografia. Odata eliberatd mucoasa nazald, sutura se depu-
ne anterior in doud planuri, iar posterior In trei planuri. Avantajele
acestui procedeu: reducerea fistulelor oro-nazale posterioare, alun-
girea suficientd a valului palatin, reducerea tensiondrii la jonctiunea
palatului moale cu palatul dur.

Plastia de tip Z, propusa de Furlov in 1986, alungeste valul pa-
latin si creeaza conditii satisfacitoare pentru plastia muschilor velari
si functia lor. Este indicata in despicéturile palatului moale si in cele
submucosale.
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Tehnica operatorie constd in plastia de tip Z pe mucoasa palatului
moale. Tehnica Furlov este indicatd in: 1) despicitura submucosala
a palatului moale cu insuficienta velofaringiana; 2) despicaturile de-
pistate doar la dezvoltarea vorbirii nazonate.

Complicatiile postoperatorii: obstructia ciilor aeriene, hemora-
giile, fistula palatind, unele modificari in dezvoltarea maxilarului.

Tratamentul ortodontic postoperatoriu precoce include alinierea
dintilor si corectarea ocluziei incrucigate sau angrenajelor inverse
in dentitia decidualad sau mixtd. Tulburérile care apar in aceasti pe-
rioadd, mai ales ocluzia incrucigatd posterioara, sunt un indicator al
gradului afectarii dento-alveolare tardive.

Tratamentul logopedic (foniatric). Cea mai frecventd tulburare
functionald, care apare si determini fonatia defectuoasi, este emisia
de aer pe nas in timpul vorbirii (rinolalia apertd). Acest aspect apare
cind vilul palatin nu poate contacta cu peretele posterior al farin-
gelui, ¢ind prezinta tulburdri de motilitate si in cazul prezentei fis-
tulelor oro-nazale. Terapia logopedica este indicata in cazul in care
functia velo-faringiand devine deficitara prin lirgirea diametrului
antero-posterior si transversal al faringelui, concomitent cu regre-
sarea vegetatiilor adenoide. Astfel, obiectivul initial al tratamentului
logopedic este de a corecta erorile de articulatie. In acest plan, la vir-
sta de 1-2 ani se efectueaza gimnastica respiratorie, masajul regiunii
palatului moale, iar la 4-5 ani — exercitii pentru dezvoltarea vorbirii,
mioterapie, exercitii logopedice.

Plombajul defectului alveolar este indicat in despicaturile apofizei
alveolare, cu scopul de a preveni colapsul in segmentul maxilar, inchi-
derea fistulei oro-nazale si a contribui la eruperea dintilor. El poate fi
realizat si in perioada precoce, si in cea tardiva. In perioada postnatala
este inldturat prin obturare. Plombajul defectului necesita realizarea
continuititii arcadei alveolare cu materiale de tipul osului autogen.

Tratamentul ortodontic este indicat la virstele de 7-14 ani. Sco-
pul acestui tratament este de a redresa forma arcadei dentare, in
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special in zona distorsionata a despicaturii, §i de a impiedica orice
tendintd de angrenaj invers, anterior sau posterior. Deficientele mici
pot fi inlaturate pe cale ortodontici, cele mari insi se vor rezolva pe
cale chirurgicald. Factorii locali specifici pacientilor cu despicaturi,
care limiteaza posibilitatile ortodontice, sunt: 1) interventiile chirur-
gicale anterioare, care produc cicatrice palatine retractile; 2) pe linia
mediand nu exista o suturd palatin, ci o cicatrice fibroasi ce reduce
mult din posibilititile de expansiune ortodontica; 3) pentru corecta-
rea unei ocluzii inverse in regiunea posterioars, expansiunea laterala
dento-alveolard este limitata de cicatricele postoperatorii.

Procedee de chirurgie plasticd secundard

A. Plastia secundara a nasului §i buzei. Chiar daca vor fi respec-
tate cele mai riguroase procedee tehnice, dupi refacerea buzei si pa-
latului pe partea cu despicétura apare o distorsiune a narinei. in jurul
virstei de 5-6 ani se poate interveni la nivelul cicatricelor vicioase
ale buzei. Cheilorinoseptoplastia, de regul, se realizeazi la 15—18
ani, cind se termina perioada de crestere.

B. Incompetenta velo-faringiand se manifesta prin scurtarea vi-
lului palatin, cauzind deperditia coloanei de aer prin nas. Sunt cunos-
cute 3 grade de incompetentd velo-faringiana:

Gradul I. In plan orizontal, in timpul fonatiei, partea dreapta si
cea stingd ale palatului moale se unesc, iar litimea despiciturii la ni-
vel de hotar intre palatul moale si cel dur nu depaseste 5 mm. In plan
sagital, in timpul fonatiei, marginea posterioari a palatului moale se
uneste cu peretele posterior al faringelui, iar in repaus nu depaseste
5 mm.

Gradul I1. in plan orizontal, ldtimea despicéturii la nivel de hotar
Intre palatul moale §i cel dur este egala cu 5-10 mm. in momentul
fonatiei, partea dreaptd si cea stingi ale palatului moale nu se unesc,
iar in repaus, distanta dintre marginea posterioara a palatului moale
si peretele faringelui este de pind la 5 mm. In momentul fonatiei,
distanta se micsoreaza, dar nu dispare.
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Gradul III. In plan orizontal, litimea despiciturii depaseste
10 mm. in momentul fonatiei, distanta dintre partea stingd si cea
dreapta ale palatului moale este mai mare de 5 mm. in plan sagital,
fisura dintre marginea posterioara a palatului moale si peretele farin-
gelui depaseste 10 mm, iar in timpul fonatiei — 5 mm.

Tehnicile chirurgicale folosite in ameliorarea incompetentei
velo-faringiene sunt: velofaringoplastiile (lambou faringian median
cu pedicul inferior sau superior), faringoplastiile si implanturile in
peretele posterior faringian.

C. Chirurgia ortognaticd se practicd in perioada de virsta cind
inceteaza cresterea maxilarelor (17-19 ani). Este indicatd in cazul
discrepantelor mari in relatiile osoase mandibulo-maxilare, ce nu pot
fi corectate ortodontic.

Deplasarile chirurgicale ale maxilarelor pot fi efectuate in plan
sagital, orizontal sau vertical. Insd o serie de factori pot fi restric-
tivi pentru chirurgia ortognatica. In primul rind, cicatricele postope-
ratorii impiedicd avansarea maxilarelor §i reduc vascularizatia si
vindecarea osoasd postchirurgicala. in al doilea rind, tulburarile de
adaptare foneticd ale pacientilor cu despicaturi limiteaza mult gradul
de avansare a maxilarelor.

D. Tratamentul protetic are drept scop corectarea unor anomalii
dentare sau terapia edentatiilor dupi perioada de crestere. In cazurile
cu despicituri bilaterale premaxila raimine mobila; aceasta se poate
imobiliza prin lucréri protetice fixe.

Pacientilor cu maxilarul hipoplazic, care necesitd imbundtitirea
ocluziei i a aspectului fizionomic, li se aplicd lucrdri protetice ad-
juncte, peste dintii existenti.

Dispensarizarea §i principiile de reabilitare a copiilor cu des-
picdturi de buzd §i de palat. Reabilitarea copiilor cu despicituri la-
bio-palatine este un proces de lungé duratd, care necesitd evidenta si
tratamentul mai multor specialisti. Centrul de dispensarizare este in-
zestrat ¢u o baza tehnico-materiald si include reabilitarea complexa a
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bolnavilor cu despicaturi labio-palatine, reabilitarea socio-pedagogica
s1 consultatia medico-genetica. Baza tehnico-materiala dispune de un
departament specializat de chirurgie oro-maxilo-facial, de o policlini-
ca stomatologica cu profiluri de terapie, ortodontie si ortopedie, de un
departament consultativ in domeniul oftalmologiei, logopediei, oto-
rinolaringologiei, audiologiei, cardiologiei, psihoneurologiei si terapi-
ei generale (pediatrul); de institutii prescolare si scolare specializate.

Evidenta pediatrului incepe in perioada de nou-niscut i conti-
nud pind la virsta adolescentei. Distrofiile, bronhopneumoniile, car-
diopatiile deseori afecteaza copiii cu despicituri palatine si de aceea
el necesitd evidentd si tratament. Rolul pediatrului in tratamentul
complex al copiilor cu despicaturi este de a asigura o alimentare
complexd, regim de dieta, dezvoltare fizicd si psihologica normala,
starea sistemelor respirator si cardiac. Perioada activi de evidenta
include perioadele postnatala, preoperatorie i postoperatorie.

Otorinolaringologul. 60% din copiii cu despicituri ale buzei si
palatului sufera, concomitent, si de rinite, otite, tonsilite, vegetatii
adenoide, hipoacuzie. Otorinolaringologul asigura tratamentul con-
servativ si chirurgical al acestor organe, cu scopul de a imbunatati
conditiile plastiei chirurgicale a maladiei de bazi. Perioadele active
de observatie sunt cele prescolari si preoperatorie.

Logopedul. Copiii cu despicaturi de buza si de palat au vorbirea
defectuoasi, inteligibila, ei nu pronunta sunetele F, V, L, T, D, C, H,
T. Perioadele active de evidenti: a) 1-2 ani, cind se practici gim-
nastica respiratorie, miomasaj i miogimnasticd la muschii velari,
impostarea unor sunete si cuvinte; b) 4-5 ani: exercitii articulare si
de vorbire; ¢) 7-13 ani — perioada cea mai activi de miogimnastici
si miomasaj la paltul moale, exercitii logopedice.

Psihoneurologul. 5% din copiii cu despicaturi labio-palatine su-
ferd de retard psihologic, oligofrenie. Sunt necesare actiuni de re-
abilitare medico-pedagogice, terapia de corijare medicamentoasi,
psihoterapia. Perioada activd de evidentd — 4-6 ani.
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Chirurgul oro-maxilo-facial supravegheazi fiecare etapi de dez-
voltare a copilului cu despicaturi labio-palatine, cu scopul de a inla-
tura defectele estetice si functionale de pe buza superioari si palat.
Perioadele active de evidenta: de nou-nascut, 6 luni — 1,5 ani, 5-7
ani, 9-12 ani, 1618 ani.

Ortodontul. 85% din despicaturile de buza si de palat sunt insoti-
te de deformatii dento-maxilare. Tratamentul ortodontic in perioada
preoperatorie are scopul de a izola cavitatea orald de cea bucald si a
ajusta fragmentele apofizei alveolare cu ajutorul aparatelor mobiliza-
bile, iar postoperatoriu — de a ajusta deformatiile dento-alveolare. Pe-
rioadele active de evidentd: de nou-niscut, preoperatorie i postope-
ratorie, pind la adolescenta.

Stomatologul. In toate malformatiile congenitale sunt afectati
dintii si tesuturile parodontale. De aceea, toti copiii cu despicaturi
necesita tratament stomatologic in perioadele preoperatorii si pro-
filaxia afectiunilor parodontale, asanare planicd, in conformitate cu
gradul de compensare, dar nu mai putin de doua ori pe an.

Reabilitarea complexd a copiilor cu despicdturi labio-maxilo-
palatine. In prima siptimini de viatd a nou-ndscutului, centrul de
reabilitare este informat de catre maternitati si incepe evidenta. Pro-
ortodontul, chirurgul, psihiatrul. Separarea cavititii bucale de cea
nazala se efectueazi in primele zile de viata prin adaptarea gutierelor
palatine. Périntii sunt instruti in vederea alimentarii copilului, pozi-
tiei lui, echipamentului special pentru alimentare (tetine Haberman).
Initial se permite alimentarea cu seringa sau cu sonde speciale.

Perioada nou-ndscutului (prima lund) este fixata la evidenta
centrului de reabilitare. Copilul este examinat de pediatru, chirurgul
oro-maxilo-facial, ortodont. Se determini gradul de afectare, loca-
lizarea malformatiei si prezenta viciilor in alte organe si sisteme.
Se pregitesc bonturile despicate ale maxilarelor prin alinierea lor
cu aparate ortodontice (in special in cazurile cu despicéturi bilate-
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rale), pentru imbunititirea conditiilor chirurgicale. Sunt indicate
retainerele nazale, cu scopul de a forma relieful narinar in perioada
preoperatorie.

Virsta de 1-3 luni: consultarea copiilor de catre pediatru, otorino-
laringolog, chirurgul-stomatolog, ortodont; aprecierea stdrii genera-
le, timusului, organelor otorinolaringologice, eficacititii obturatoru-
lui, situatiei premaxilei bilaterale. Planul de tratament include chei-
loplastia in despicaturile unilaterale; cheiloplastia unilaterala sau bi-
laterald a despicaturilor; modelarea retainerelor nazale, cu scopul de
a mentine relieful narinar $i a menaja bonturile apofizei alveolare.

Virsta de 3—6 luni: consultatia cotidiana a specialistilor centrului
medical consultativ; aprecierea starii generale si a dezvoltdrii fizice
a copilului de catre comisia medicald; determinarea eficacitatii retai-
nerelor nazale, gutierei palatine si corijarea sau efectuarea unui nou
obturator.

Virsta de 612 luni: consultatia cotidiand a specialistilor i anes-
teziologului; aprecierea starii generale a copilului, organelor ORL,
timusului; examinarea functiei inelului velo-faringian; examinarea
relatiilor bonturilor despicaturii palatine $i premaxilei. La 12 luni
se efectueazi velofaringoplastia (inlaturarea despicaturii la nivelul
palatului moale si luetei).

Virsta de 1,5-2 ani: consultatiile repetate ale specialigtilor ORL
(tonsilite cronice, vegetatii adenoide), stomatologului, ortodontului,
logopedului. Se acorda atentie eruperii dentare, pozitiei dintilor, gra-
dului de afectare a cariei dentare, caracterului respiratiei i vorbirii,
gradului de insuficientd velard. Tratamentul chirurgical in aceastd
perioadi se va reduce la etapa a doua de plastie a palatului dur. Tra-
tamentul ortodontic si logopedic se prelungeste.

Virsta de 2—7 ani. Copiii sunt examinati de specialistii centrului
o datd in an. La necesitate, ei sunt trimisi in institutiile pregcolare
speciale. Se acorda atentie statutului stomatologic, gradului de afec-
tare a cariei dentare, dezvoltirii armonioase a maxilarelor, formarii
ocluziei, caracterului respiratiei, vorbirii, reliefului aripilor nazale,
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gradului de insuficientd velard. Se efectueazi operatii de corectie
~ rinoseptocheiloplastia, asanarea cavitatii orale, corectia aparatelor
ortodontice, gimnastici respiratorie, miogimnasticd si miomasaj.

Virsta de 816 ani: consultatia specialistilor o datd in 1-2 ani
sau la necesitate; trimiterea copiilor in institutiile scolare speciale;
aprecierea reliefului anatomic al nasului, buzei si a caracterului res-
piratiei. Se atrage atentia la defectele postoperatorii, deformatiile se-
cundare ale palatului, dezvoltarea maxilarelor, relaiile intermaxila-
re, ocluzie, eruperea dintilor primari, starea tesuturilor parodontale,
gradul de insuficientd velard. Se efectueazd operatii de corectie a
buzei, nasului, palatului moale, palatului dur, de inlaturare a defor-
matiilor si defectelor secundare; asanarea cavititii orale; tratamente
ortodontic si logopedic.

Virsta de 17-18 ani: consultatia chirurgului maxilo-facial i or-
todontului in dinamica; aprecierea formei nasului, buzei, septului,
defectelor restante ale palatului, starii aparatului dento-maxilar. Sunt
indicate interventii chirurgicale, in scopul inlaturdrii defectelor si de-
formatiilor secundare, plastia reliefului narinei §i buzei.

Consultatia medicald geneticd este un proces in care bolnavii
si rudele bolnavilor suspectati la malformatii congenitale obtin in-
formatii despre cauzele si consecintele malformatiilor congenitale,
probabilitatea de transmitere $i metodele de profilaxie. Consultati-
ile pot fi organizate in perioada prospectiva si in cea retrospectiva.
In prima etapa, consultatiile au obiectiv profilactic (in cazul in care
sunt probabilititi ¢4 se va naste un copil cu malformatii congenitale).
Consultatiile pot fi organizate pina la etapa de sarcind, fiind indicate
familiilor cu anamneza nefavorabili in plan genetic, in cazul rudeni-
ei intre parteneri; de asemenea, actiunea factorilor externi si interni
nefavorabili asupra mamei si fatului in perioada de ovulatie si dez-
voltare activi a scheletului facial.

Consultatiile retrospective se efectueaza dupa nasterea copilului
cu malformatii congenitale si cu obiectivul de a depista cauzele aces-
tei maladii, adic3 este 0 mutatie genetica primard sau este cauzatd de
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un purtator camuflat. Consultatia se face in trei etape. Prima etapa
incepe cu stabilirea diagnosticului. Acest proces se realizeaza m-
preund cu pediatrul, stomatologul, neuropatologul, psihoneurologul,
otorinolaringologul, in baza datelor clinice, antropometrice, radiolo-
gice, functionale etc. ale familiei si rudelor de gradul intli. Informa-
tia se inregistreazi in fige speciale. La etapa a doua se face analiza
geneticd a malformatiei, modalitatea de transmitere si riscul de repe-
tare a ei. Formele de transmitere a malformatiilor congenitale sunt:
patologia monogena — analiza frecventei malformatiei intre rudenii
permite de a determina tipul de ereditate; patologia poligend — sem-
nele ereditare sunt cauza sumara a citorva mutatii genice; anomaliile
autosomale; cazurile sporadice de anomalii congenitale, in care nu
se reuseste sa se identifice gradul de rudenie. La etapa a treia se face
prognoza riscului de aparitie a malformatiei la membrii familiei.

Reabilitarea socio-pedagogicd este necesard copiilor paralel cu
relieful estetic al fetei, care are o mare insemnitate in incadrarea
copiilor cu malformatii congenitale in societate. La etapa initiala se
da prioritate educatiei prescolare si logopedice. Reabilitarea socio-
pedagogica se considera eficienta in conditiile institutiilor pregcolare
si scolare specializate, unde educatia se face in conditii psihologice
adecvate copiilor cu malformatii.

intrebiri
1. Etapele si provenienta palatului secundar in perioada dezvol-
tadrii intrauterine.
Clasificarea despicaturilor palatine.
Incidenta despicaturilor palatine.
Tulburérile anatomice in diferite forme de despicéturi palatine.
Tulburdrile functionale in despicaturile palatine.
Metodele de diagnostic in despicaturile palatine.
Alimentarea copiilor cu despicaturi palatine.
Determinarea indicatiilor optime de restabilire chirurgicald a
palatelor moale i dur.

B0 O Bhohd b
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9. Operatia de velouranoplastie. Obiectivele interventiilor chi-
rurgicale.

10. Rolul pediatrului, ORL, stomatologului, ortodontului, psiho-
logului in tratamentul complex al acestor bolnavi.

11. Dispensarizarea copiilor cu despicaturi palatine.

Teste
1. CS. Tratamentul complex al despicaturilor labio-maxilo-pala-
tine cuprinde:
A. tratament ortodontic;
B. tratament logopedic;
C. consultatie genetica;
D. tratament chirurgical;
E. toate raspunsurile sunt corecte.
(E)
2. CM. Tulburdri functionale in despiciturile palatine sunt:
A. suptul imposibil;
B. scurtarea valului palatin;
C. vorbirea nazonati;
D. rinolalia aperta;
E. respiratia superficiala frecventa.
(A,C,D, E)
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14. PARTICULARITATILE GENERALE ALE PROCESELOR
TUMORALE LA COPII. CLASIFICAREA.
NEOFORMATIUNILE TUMORALE ALE PARTILOR MOI
DIN REGIUNEA ORO-MAXILO-FACIALA

Caracteristicd generald. Tumorile si pseudotumorile regiunii
maxilo-faciale la copii se supun acelorasi legi comune caracteristice
pentru toate tumorile. Totodata, neoformatiunile la copii se caracte-
rizeaza prin particularitdti de etiologie, structura morfologica si ta-
blou clinic. Neoformatiunile in regiunea oro-maxilo-facald la copii
constituie 12,4%. Tumorile benigne se intilnesc in 95%, iar cele ma-
ligne — in 5% din cazuri. |

Neoformatiunile la copii sunt rezultatul abaterilor de la progra-
mul genetic de multiplicare a celulelor in perioada de organogeneza
si morfogeneza. Aparitia neoformatiunilor la copiii in virsta de pina
la 5 ani, asocierea lor cu variate vicii congenitale, predominarea tu-
morilor de origine mezenchimala si lipsa formatiunilor de origine
epiteliald (cancer) confirma acest fapt.

in functie de localizarea lor, predomina tumorile benigne ale par-
tilor moi, provenite din tesutul conjunctiv (formatiunile de origine
vasculard), dupd care urmeaza neoformatiunile tumorale ale oaselor
fetei. Dintre formatiunile tumorale ale tesuturilor si organelor cavi-
tatii orale predomind tumorile provenite din epiteliul acoperitor si
dentoformator, din epiteliul glandelor salivare mari $i mici; mai rar
se intilnesc cele provenite din tesuturile conjunctiv, vascular, limfa-
tic, si foarte rar — tumorile neurogene.

Tumorile §i pseudotumorile cu localizare in tesuturile osoase ale
maxilarelor cel mai des afecteaza copiii de 7-12 ani, mai rar — pe cei
de 12-16 ani si foarte rar — copiii pind la un an. La tumorile cavitatii
orale se observa un tablou invers: cei mai afectati sunt copiii de pind
la un an si cei de 1216 ani.

Neoformatiunile de origine disembriogena sunt observate la nas-
terea copilului sau in primul an de viati. Cresterea numarului tumo-
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rilor la copiii de 7-11 ani corespunde cu cresterea activi a oaselor fa-
ciale, iar frecventa lor sporitd la 12—16 ani — cu activitatea intensivi
a sistemului endocrin (cresterea sporitd a organismului, dezvoltarea
gonadelor).

Frecventa unor forme nozologice tumorale este direct proporti-
onald cu virsta copilului. De exemplu, hemangioamele, limfheman-
gioamele, chistul dermoid, mioblastomul, mezenchinomul, tumora
neuroectodermica melanica a sugarului sunt caracteristice pentru
copiii sub virsta de 5 ani, iar sarcomul reticular — pentru cei de 2-5
ani. La copiii mari, de obicei, se intilnesc tumorile benigne, sarco-
mul Ewing.

Unele procese tumorale si displazii sunt dependente de activi-
tatea hormonald. La biieti se intilnesc cu o frecventd mai sporita
osteoblastoclastomul, limfangiomul, angiofibromul, tumorile malig-
ne ale sistemului limfatic; la fetite — hemangioamele, teratoamele,
papiloame ale mucoasei cavititii orale, sindromul Olbrait.

Neoformatiunile la copii (chiar si cele benigne) evolueazi mult
mai rapid dect la maturi. Din aceasti cauzi, tumorile benigne dese-
ori sunt confundate cu cele maligne.

Una dintre particularitatile principale ale tumorilor benigne, la
virsta copildriei, este predispunerea familiald la unele tumori, ca:
fibromatoza gingivald, neurofibromatoza, cherubismul, hemangio-
mul. Prezenta lor la parinti usureazi diagnosticul la copii.

Unele tumori benigne se caracterizeaza prin particularititi deo-
sebite de evolutie. Hemangiomul, care se considera un viciu in dez-
voltarea vaselor sangvine periferice, are o crestere infiltrativa, inva-
deaza infiltrativ regiunile limitrofe sdndtoase, poate afecta organele,
distrugindu-le arhitectonica anatomic si morfologica, iar inlaturarea
lor chirurgicald este foarte dificil. Identic evolueaza rabdomiomul.

O particularitate specifici a unor neoformatiuni la copii este ca-
pacitatea lor de a regresa in timp (hemangiomul, limfangiomul, pa-
pilomatoza mucoasei cavititii orale). Osificarea focarelor patologice
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in oasele maxilarelor in perioada adolescentei se manifesta la unii
bolnavi cu cherubism.

Diagnosticul tumorilor benigne si maligne la copii se stabileste
mai greu decit la adulti; de obicei, dupd un timp indelungat de la
momentul adresarii primare. Diagnosticul tardiv se datoreaza lipsei
semnelor patomorfologice si radiologice in majoritatea tumorilor
osoase la copii. Unele tumori nu pot fi identificate morfologic in
primii ani de viata (neurofibromatoza i limfogranulomatoza).

Diagnosticul precoce in oncostomatologie la copii are o insem-
natate fundamentala. Medicii trebuie sd cunoascid semnele clinice
precoce ale formatiunilor benigne si maligne cel mai des intilnite la
copii. Examenul profilactic al copiilor cu neoformatiuni tumorale in
teritoriul maxilo-facial se face in echipd cu stomatologul, pediatrul
si oncologul. Copiii de pind la un an se vor examina o dati in luna,
apoi de 3—4 ori In an pind la virsta de 5 ani, o daté in an pina la virsta
adolescentei.

Profilaxia neoformatiunilor tumorale include depistarea predis-
punerilor familiale, inlaturarea factorilor nocivi care pot afecta fatul
in perioada prenatala.

Clasificarea neoformatiunilor. Organizatia Mondiald a Sanétatii
propune urmatoarea clasificare morfologica a neoformatiunilor, in
baza localizarii, continutului morfologic si evolutiei tumorii: 1) tu-
morile partilor moi; 2) tumorile cu localizare in cavitatea orala i in
faringe; 3) tumorile osoase odontogene; 4) chisturile de maxilare;
5) tumorile osoase; 6) tumorile cu localizare in glandele salivare;
7) tumorile cu localizare pe tegumente.

Tumorile se clasificd in benigne si maligne, iar in functie de te-
sutul din care provin se clasificd in felul urmator: 1) tumori epite-
liale; 2) tumori ale partilor moi; 3) tumori osoase si cartilaginoase;
4) tumori limfoide si hemoblastice; 5) tumori cu geneza multipla;
6) tumori secundare; 7) tumori neclasificate; 8) pseudotumori.

Tumorile benigne se caracterizeaza prin crestere lentd, lipsa me-
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tastazelor si recidivelor dupa inliturarea lor chirurgicald. Celulele
acestor tumori au o diferentiere inalta si nu sunt sensibile la terapia
chimica.

In perioada de dezvoltare intensivi a organismului copilului apar
probleme in diagnosticarea tumorilor maligne, benigne si a tesuturi-
lor nediferentiate sau in curs de diferentiere. In legatura cu aceasta,
Paces a introdus notiunea tumori intermediare, care se caracterizeaza
prin crestere acceleratd si infiltrativa, fard metastaze. Dintre ele fac
parte fibromul desmoplastic, displazia fibroasa (forma proliferativi),
osteoclastomul (forma liticd).

Principiile generale de diagnostic si tratament. Acuzele si anam-
neza. Diagnosticul tumorilor la copii se face cu intirziere. De obicei,
ele sunt observate de parinti in perioada de exteriorizare a lor, din
cauza particularititilor de comportament. Tumorile osoase ale maxi-
larelor evolueaza timp indelungat si fara semne clinice, deoarece mai
intii ele invadeaza cavitatea sinusului, apoi se exteriorizeazi, pro-
vocind deformatii asimetrice ale regiunii afectate (sublinguald, sub-
mentonierd, submandibulard), prin marirea in volum a limbii (macro-
glosie), vorbire neclard, tulburdri de erupere dentard, de ocluzie, de
pozitie dentaré etc. Cauzele si perioada de aparitie nu pot fi explicate
de périnti, deseori considerindu-le consecinte ale traumatismelor.

Deglutitia si respiratia ingreuiate, hemoragiile provocate de ali-
mente dure pot fi cauzate de hemangiom, distopia glandei tiroide,
adenom la radacina limbii, tumori cu localizare in faringe.

Unele tumori la copii se asociaza cu viciile de dezvoltare, cum ar
fi limfangiomul cu cataracta congenitald, despicitura limbii, frenul
scurt al limbii cu despicaturile camufiate ale apofizei alveolare man-
dibulare, patologia congenitald a extremitatilor inferioare cu viciile
cardiace s.a. Uneori, tumorile au caracter congenital (tumorile vascu-
lare, dermoidul, mioblastomul), care se determina printr-o perioada
scurta si latentd de la aparitia tumorii pina la primele semne clinice.
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Diagnosticul de tumoare, timpul trecut de la primele simptome,
afectiunile organelor si sistemelor suportate de copil pind la momen-
tul adresdrii se inregistreaza in foaia de observatie. Indicatiile nejus-
tificate in tratamentul formatiunilor de origine neclara pot schimba
caracterul, evolutia si semnele clinice, ingreunind mult diagnosticul
definitiv. In acest context este contraindicat tratamentul fizioterape-
utic sau hormonal, care provoaca nu doar crestere sporitd, dar si mo-
dificari cardinale in clinica tumorilor.

Inspectia teritoriului maxilo-facial determind modificarile relie-
fului anatomic, gradul de asimetrie al fetei, gitului si cavititii orale;
stabileste extinderea formatiunii in zonele anatomice limitrofe, ra-
portul lor cu planurile profunde, modificérile de culoare. Spre exem-
plu, hemangiomul se manifestd prin modificari de culoare — de la
cianoticd pina la rosu-aprins. Formatiunile cu localizare in regiunea
supraorbitald, unghiul lateral al ochiului sau cresa nazala sunt carac-
teristice pentru chisturile dermoide.

Deformatiile accentuate ale reliefului anatomic al fetei sunt ca-
uzate de tumorile vasculare ale glandelor salivare mari, chisturile
embrionare, neurofibromatozi, pseudotumori etc.

Tumorile localizate in cavitatea orala isi au specificul in plan di-
agnostic. La copiii sugari, sub mucoasa gingivala a apofizei alveo-
lare se localizeaza mioblastomul. La radédcina limbii pot fi depistate
fibromul, fibroadenomul, care necesitd diferentierea cu aberatiile
embrionare ale glandei tiroide sau cu distopia totald a glandei. in
muschii laterali ai limbii deseori este prezent rabdomiomul. Este
posibila localizarea in limba a unor tumori maligne: fibrosarcomul,
angiosarcomul, rabdomiosarcomul.

Tumorile glandelor salivare se localizeaza adesea la hotarul din-
tre palatul moale si cel dur, in stroma parotidei. Pe mucoasa buzelor
sunt localizate hemangioamele, limfhemangioamele, chisturile de
retentie ale glandelor salivare mici, papiloamele etc. Pe mucoasa ge-
niand, la nivelul liniei ocluziei dentare, deseori se localizeaza fibro-
mul, papilomul.
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Inspectia cavitatii orale include examenul stomatologic al papi-
lelor interdentare, al mucoasei. Deplasirile dento-alveolare lingual
sau vestibular, deformatiile arcadelor dentare, modificérile relatiilor
intermaxilare sunt cauzate de actiunea compresiva a tumorilor parti-
lor moi asupra complexului dento-alveolar sau de tumorile benigne
si maligne ale maxilarelor. De cele mai multe ori, aceste deformatii
sunt cauzate de hemangiom, fibromatoza, sarcomul reticular, granu-
lomul eozinofil.

Tulburiérile functionale ale aparatului articular (trismus), durerile
provocate sau spontane in articulatia temporo-mandibulari sunt con-
ditionate de raspindirea tesuturilor tumorale in spatiile pterigoman-
dibular si parotid-maseteric. Ele sunt semne ale tumorilor in etapa
tirzie de dezvoltare.

Palparea bimanuala a regiunii afectate determina consistenta, ca-
racterul suprafetei, hotarele si relatiile procesului tumoral cu planuri-
le profunde, mobilitatea si durerile. Consistenta moale sau elastici a
tumorii, suprafata verucoasa, fara hotare limitate, confirma originea
din pirtile moi sau originea inflamatorie. Pulsatiile in regiunile pro-
iectiei formatiunilor tumorale determind prezenta vaselor sangvine.

Palparea ganglionilor limfatici permite determinarea gradului de
marire si forma lor, mobilitatea, consistenta, prezenta doloritatii si
relatiile cu planurile profunde. Ganglionii limfatici mériti in volum
si durerosi semnaleaza caracterul malign al tumorilor sau prezenta
metastazelor in sistemul limfatic.

Examenul morfologic (citologia sau biopsia) este etapa finala in
stabilirea diagnosticului definitiv. Biopsia sau citologia se va face
tinindu-se cont de semnele clinice locale si generale. Materialul din
stroma tumorald se va dobindi pe cale injectabila (citologia) sau pe
cale chirurgicald deschisa (biopsia), prin inlaturarea unui ganglion
limfatic sau a unei portiuni din masele tumorale. Biopsia deschisi
la copii se va face numai in conditii de stationar, sub protectie de
anestezie generald.
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Unele particularititi ale organismului copilului, care tin de creste-
rea g1 dezvoltarea lui, fac examenul morfologic dificil. Aceste particu-
laritati se referd la predispunerea organismului catre hiperplazii pseu-
dotumorale, la identitatea tesuturilor embrionare de cele blastice.

Diagnosticul definitiv se face in baza examenelor clinic si pa-
raclinic: acuzelor, anamnezei, inspectiei, examenului radiografic,
tomografiei computerizate, examenului imagistic al rezonantei mag-
netice, rezultatelor citologice sau biopsiei.

Principiile de tratament. Principiile fundamentale de tratament
al formatiunilor tumorale sunt inliturarea chirurgicala, chimiotera-
pia si radioterapia. Alegerea mediului (ambulator, stationar sau insti-
tutie oncologicd) in care se va efectua tratamentul este determinata
de virsta si particularitdtile individuale ale copilului; de caracterul,
intinderea, localizarea si evolutia clinicd a procesului patologic.

Formatiunile tumorale limitate ale organelor sau tesuturilor moi
ale cavitdfii orale (papiloame, chisturi de retentie, fibroame), in pe-
rioadele de virstd prescolard si scolara, se trateazi In departamentele
chirurgicale de ambulator. In perioada de virsta frageda tratamentul
chirurgical se efectueaza in conditii de stationar. Tumorile maligne
se vor trata In stationarele oncologice.

Metoda de baza in tratamentul neoformatiunilor tumorale ale par-
tilor moi este interventia chirurgicala. Se obtin rezultate satisficatoa-
re, dacd se respecta doud conditii importante: 1) inliturarea radicala,
dupd protocolul determinat; 2) examinarea morfologica obligatorie
a tesuturilor inlaturate.

Papilomul este o tumora benigna, provenitd din epiteliul plat
striat. Factorii cauzali: traumatismele mici §i repetate, originea vi-
rald, factorii teratogeni, procesele inflamatorii cronice si acute. Se
intilneste la toate perioadele de virst3, chiar si la nou-niscut, dar cel
mai des la 7-12 ani. Este localizat pe limba, pe mucoasa obrazului,
palatului, apofizele alveolare, frenul limbii, plicele pterigopalatine.
Se dezvoltd lent, avind un pedicul de implantare ingust sau lat. Are
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dimensiuni variabile, insd nu depaseste diametrul de 7-8 mm. Este
simplu sau multiplu; formeazd asa-numita papilomatoza orald; are
culoare roz-deschis; nu provoaca tulburdri functionale si nu este
dureros. Diagnosticul diferential nu este dificil. Problematice sunt
schimbarea culorii si erodarea lor. Tumorile mari §i cu un pedicul lat
se aseamind cu fibroamele. Localizarea lor pe apofiza alveolard se
diferentiazd de chisturile Serra. Tratamentul include extirparea chi-
rurgicald, impreund cu pediculul de implantare, §i sutura. Uneori se
foloseste coagularea electrica.

Fibromul este format din tesut colagenos. Se intilneste la copiii de
7-15 ani, mai rar la nou-nascuti. Factorii cauzali — excitantii chimici,
termici i mecanici. Localizarea — limba, mucoasa geniana, apofizele
alveolare, mucoasa palatului si buzelor. Fibromul este de forma ro-
tundd, bine delimitat si poate avea un pedicul lat; mucoasa acoperi-
toare nu se modificd. Se dezvolta lent, nu provoacd dureri spontane.
Diagnosticul diferential se face cu chisturile Serra. Tratamentul — chi-
rurgical, prin extirparea in limitele tesuturilor sdnitoase.

Rabdomiomul este o tumora benigna, provenita din muschii stri-
ati; se intilneste foarte rar. Este de origine disembriogend. Localizat
pe limbd, in muschii pterigomandibular si retroauricular, cu o creg-
tere lentd, indolord. Este prezent la nou-ndscut, dar diagnosticul se
face pind la 3 ani.

Lipomul — tumord benigna, cu crestere lentd, intilnit rar la copii.
Este localizat in grosimea obrazului, in dreptul bulei Bichat, evo-
luind spre piele. Poate atinge dimensiunile de 5-6 cm; are forma
rotunda, bombatd, consistentd moale, pseudofluctuenta. Este alca-
tuit din tesut adipos, dar histologic pot fi depistate si proliferdri in-
terstitiale fibroase, vasculare sau nervoase. De obicel, este localizat
superficial, limitat, dar se poate insinua si in fosa infratemporala.
Tratamentul este chirurgical.

Hemangiomul este o tumora benignd foarte raspindita la copii:
1,1-2,6% la nou-nascuti; 08—1,4% la copiii de pina la un an. De
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3-5 ori este mai frecvent la fetite decit la baietei. 30% sunt prezente
la nou-ndscuti, iar 70% apar in primele luni de viatd din totalitatea
tumorilor cu localizare in regiunea oro-maxilo-faciala. in 20% sunt
prezente multiple leziuni. Regiunile capului si gitului sunt afectate in
50% din cazuri, corpul — in 25%, extremitatile — in 15%.

in functie de dimensiuni, hemangioamele pot fi: mici (pina la
1 cm?); mijlocii (de 1a 1 em? pind la 10 cm?®); mari (de la 10 cm? pina
la 100 cm?); voluminoase (mai mari de 100 cm?).

Conform clasificarii G.A. Fiodorova, hemangioamele se impart
in doud grupe: adevirate (maligne) si false (malformatii congenita-
le). Adevarate sunt hemangioamele capilare, cavernoase, racemoa-
se; false — angioamele plane (pete de vin, stelate, botriomicomul,
petele mediale).

Angioamele maligne (cazul 25) au aspect tumoral, apar in pri-
mele luni dupd nastere. Evolutia lor cuprinde trei etape: pind la un
an — etapa de crestere acceleratd, urmata de etapele de stabilizare
si de involutie. Pot stationa o perioada, dupa care incep sa creasca
progresiv in volum prin proliferarea endoteliului §i dilatatia vaselor
care il compun, devenind uneori monstruoase. Altele stationeazi, cu
capacitatea de a regresa in timp. Angioamele maligne au o coloratie
rosie-violacee, bombeaza la nivelul tegumentelor sau mucoasei, au
consistentd moale, elasticd, reducindu-se prin presiune, pentru ca
apoi si revind la volumul initial. La aplecarea capului sau in timpul
plinsului, de asemenea se maresc in volum.

Hemangiomul malign poate fi insotit de anemii, trombocitope-
nie, maceratii, ulceratii, hemoragii, inflamatii.

Hemangioamele capilare se caracterizeaza prin vase dilatate,
care formeaza tumori limitate, cu crestere endofita sau exofita.

Angioamele cavernoase (cazul 26) au vase dilatate, care comuni-
ca intre ele, formind cavitati sangvine si difuze, fard limite precise,
cu evolutie rapidd. Ele invadeazd tesuturile invecinate, pe care le
disociazd sau chiar le distrug.
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Malformatiile vasculare sunt erori ale morfogenezei. Ele repre-
zintd o colectie de vase sangvine deviate de la normi, cu endoteliu
normal, neinvazive, prezente la nou-nascut, cresc proportional cu or-
ganismul copilului, fard capacitatea de a regresa in timp.

Angioamele plane, numite pete de vin (cazul 23), sunt superficiale.
Ele cuprind o suprafatd mai mare sau mai mici de piele sau mucoasa,
fara s4 afecteze relieful si pilozitatea tesuturilor normale din jur. Colo-
ratia diferd: roz pal, rosu-violaceu, albastru-inchis. Prin vitropresiune,
coloratia dispare. Se intilnesc angioame plane intinse pe intreg teritoriul
de inervatie al unei ramuri trigeminale in sindromul Sturge-Weber.

Angioamele stelate sunt mici dilatatii capilare, dispuse radiar i
cu un punct rogu in centru. Adesea sunt multiple, cu extindere nu
prea mare.

Petele mediane sunt prezente la nou-niscuti; se localizeazi in re-
giunile mediale ale fetei (cresa nazala, regiunile frontala, occipitala,
pleoapele superioare). Sunt vizibile la efort fizic sau in timpul plin-
sului. De obicei, nu solicita tratament si dispar la sfirgitul primului
an de viata.

Botriomicomul — tumora hiperplazici, de naturd infectioasi; se
poate localiza atit pe buz, cit §i pe mucoasa jugala sau linguala. Se
pare ca agentul cauzal este botriococul, germen asemanitor cu stafi-
lococul. Apare datorita factorilor traumatici locali.

Anatomo-patologic, tumora este formatd din tesut conjunctiv
inflamator cu numeroase vase de neoformatiune; pediculul tumorii
adesea pétrunde in derm. De reguld, apare la diferite intervale de
timp, dupa mici traumatisme (muscéturi sau intepaturi). Tumora este
micd, pediculatd, cu dimensiuni ce nu depasesc 1em, de culoare ro-
sie, cu suprafata fin granulatd, muriforma sau exulcerati; are consis-
tenta elasticd si singereaza la cea mai mici atingere. Cind atinge un
anumit volum, ea stationeaza. In unele cazuri, ulcereazi, se infec-
teazd sau se necrotizeazi, fiind insotitad de adenopatii inflamatorii.
Diagnosticul diferential se face cu papilomul, angiomul sau carcino-

-222 -



mul. Tratamentul este chirurgical — excizie. Recidiveaza in cazul in
care nu a fost inlaturata radical.

Tratamentul angioamelor variaza in functie de formi si de vir-
sta copilului. Metodele de tratament folosite sunt: crioterapia, elec-
trocoagularea, terapia sclerozanta, terapia hormonala intratumorala,
terapia cu laser, radioterapia, tratamentul chirurgical, tratamentul
combinat.

Angioamele maligne sunt tratate prin aplicarea combinata a me-
todelor. Scopul tratamentului este, in primul rind, de a actiona asupra
cresterii infiltrative a lui. in acest scop se indicd terapia sclerozanta,
corticoterapia intratumorald cu hormoni sau actiunea razelor laser.
Actiunea undelor laser se bazeazi pe capacitatea de absorbtie selec-
tivd a formatiunilor de origine vasculard, in functie de forma angio-
mului, dupi care are loc transformarea fibroasi a peretilor tumorali,
diminuarea lumenului vascular si remisiunea tumorii. Extirparea
chirurgicald, radicald sau partiala, se face dupa remisiunea tumorii,
in combinatie cu electrocoagularea, crioterapia etc.

Angioamele stelate pot fi electrocoagulate cu un ac foarte mic,
introdus In vasul central al tumorii. In angioamele plane (pete de
vin) se practica radioterapia de contact (buckyterapia), actiunea un-
delor laser sau extirparea chirurgicala. Datoritd actiunii nocive a
radiatiei Roentgen asupra cresterii si dezvoltarii copilului, in trata-
mentul hemangioamelor se aplica mai mult laserul. Se obtin rezul-
tate bune si prin aplicarea zdpezii carbonice (crioterapie), dupa care
ramine o cicatricie albicioasa supla. in angioamele plane superfici-

ale se poate folosi abraziunea cutanata superficiald, iar in cele de-
- limitate, cu interesare mai profunda, se poate folosi excizia pe cale
chirurgicala.

Angioendoteliomul este o varietate de tumori vasculard, intilnita
rar si localizata cu predilectie in muschii limbii. Clinic, se manifestd
prin unul sau citiva noduli de culoare cianotic, consistenti moale,
cu mucoasa acoperitoare fara modificiri. Desenul vascular in locul
proiectiei tumorii este intensificat.
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Angioendoteliomul are tendinta de ulcerare, datoritd localizarii
sale in straturile superficiale. Se intilneste la copiii de 11-135 ani.
Tratamentul — extirparea chirurgicala.

Limfangiomul este o tumora congenitald, cu caracter disembrio-
gen, mai frecvent intilnita la copiii de pina la 1 an (cazul 22), locali-
zatd in obraz, dar se poate extinde in planseu, in spatiul laterofarin-
gian, de-a lungul lojei marilor vase ale gitului, in parotida si limba.
Microscopic, este alcatuitad din multiple cavitati, captusite cu endote-
liu i umplute cu lichid serocitrin, asemandtor cu limfa.

Teoria patogenezei, recunoscutd de majoritatea savantilor, susti-
ne cd in perioada intrauterind de formare a vaselor limfatice primor-
diul mezenchimal creste, se ramificd si formeaza viitoarele canale
limfatice. Ramificdrile sunt localizate de-a lungul vaselor sangvi-
ne. Ele cresc, se dezvoltd si formeaza sase pungi limfatice, doua
dintre care sunt localizate in jurul venei jugulare. Treptat, pungile
limfatice se unesc si formeaza sistemul venos. Dacd, sub actiunea
anumitor factori nocivi, funizarea se deregleaza, se dezvoltd limf-
angiomul.

Limfangioamele pot fi: capilar, cavernos si chistos. Clinica
limfangiomului depinde de virstd, localizare, dimensiuni, struc-
tura histologica. Totodata, toate limfangioamele au semne clinice
comune. Ele sunt cauzele deformatiilor anatomice ale masivului
maxilo-facial sau ale tulburdrilor functionale. Limfangiomul difuz
al limbii este cauza prognatiei inferioare si dezvoltdrii in exces a
mentonului, condensérii osului la nivel de unghi, tulburdrilor de
ocluzii, disfunctiilor respiratorii, verbale, deglutitiei. In perioadele
infectiilor acute (tonsilite, stomatite etc.), hemangioamele 131 ma-
resc volumul.

Limfangiomul capilar §i cel cavernos pot fi circumscrise sau di-
fuze, cu localizare in regiunile buzei, limbii, obrajilor si parotidiei, in
forma de tumefactie a partilor moi, nedelimitate, cu stergerea plicelor
fiziologice. Sunt depistate imediat dupd nasterea copilului. Evolueaza
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lent. Chiar la o virsta fragedd, tumora are un volum apreciabil, fiind
Insotitd de macroglosie si macrocheilie; tegumentele in locul proiec-
tiel maselor tumorale nu sunt modificate. Limfangioamele localizate
pe mucoasa cavitdtii orale sau pe limba se manifestd prin chisturi
mici (,,picituri de roud”), cu continut alb-straveziu sau sangvin. La
palpare se simte o consistentd moale, nereductibild, nu se percepe
fluctuenta. Tumora este predispusi la inflamatii frecvente.

Limfangiomul chistos consta din una sau citeva cavititi umplute
cu lichid serocitrin. Se localizeaza in regiunile gitului si fetei (bine
delimitat), in regiunile laterale cervicale, submandibulare. Tegumen-
tele acoperitoare nu se modificé sau obtin o nuanta cianotica. Limf-
angioamele chistoase sunt indolore, fluctuente, fara predispunere la
inflamatie.

Diagnosticul diferential se face cu hemangioamele, neurofibro-
matoza, chisturile mediane si laterale cervicale, chsturile dermoide.
Limfangioamele localizate pe buza superioari se diferentiazi de sin-
dromul Milkenton-Rosenthal. Tn perioada de inflamatie acutd dife-
rentierea se face cu celulitele.

Tratamentul se face in functie de forma, volumul si localizarea
tumorii, de virsta copilului. in majoritatea cazurilor, este necesar un
tratament complex, care include asanarea focarelor cronice, inclusiv
cea stomatologicd, tratamentele conservativ antiiflamator, chirurgi-
cal, ortodontic, logopedic. Tratamentul chirurgical se face pe etape,
cu extirpari limitate.

Mioblastomiomul este o tumora rard, cu o etiologie nedetermina-
ta. Se considerd ca leziunea deriva din musculatura striatd, dar une-
le opinii sustin teoria neuronala (din tesutul conjunctiv al nervilor).
Sunt cunoscute doud varietdti ale acestei tumori: mioblastomul celu-
lar granular si mioblastomul congenital, intilnit doar la nou-néscuti.

Mioblastomiomul celular granular este localizat mai des pe lim-
ba, in forméa de noduli singulari sau multipli, iar uneori in forma de
felioare; poate creste considerabil. Tesuturile acoperitoare au aspect
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normal. Clinic, poate seména cu leucoplazia. Se determina la nou-
nascuti si la copiii de 3—12 ani.

Mioblastomiomul congenital este o tumora foarte rara, intilnita
la nou-ndscuti. Clinic, este localizat pe apofiza alveolara, in forma
de fistuld, fixatd pe piciorus, de méirimea unui grauncior. Provine
din apofiza alveolari si contine portiuni din epiteliul odontogen. Se
diferentiaza de fibrom. Tratamentul este chirurgical.

Tumorile limbii depind de embriogeneza copilului. in partea an-
terioard a limbii sunt localizate papiloamele, nevrinoamele, mioblas-
tomiomul, deoarece ele se asociazi cu unele patologii de dezvoltare
a limbii. In partea posterioara a limbii, formatiunile prezente se dato-
reaza tulburérilor de embriogeneza a ductului tireoglosus (chisturile
si fistulele congenitale) si glandei tiroide. In unele cazuri, la radacina
limbii este localizata o portiune a glandei tiroide, iar in altele, la ra-
dicina limbii este situata portiunea de bazi a glandei tiroide. In toate
cazurile de prezenta a formatiunilor tumorale in treimea posterioara
a limbii este necesara investigatia endocrinologului.

Pseudotumorile pirtilor moi. Papilomatoza este localizati pe
mucoasa cavitdtii orale, in forma de hiperplazie papilara multipla,
identica cu papilomul. Elementele ei au o bazi largd de implanta-
re, de culoare rogie. Este localizata pe mucoasa cavititii bucale, la
nivelul buzei, obrajilor §i comisurii gi provocati, de cele mai multe
ori, de traumatismele mecanice. Tratamentul; inlaturarea factorului
excitant pe cale chirurgicala.

Hiperplazia inflamatorie fibroasa este o consecinta a deprinderii
copilului de a-gi musca buzele, limba, obrajii. Ea poate fi localizata
in orice regiune a mucoasei cavitatii bucale. Poate fi provocati si
de traumatismele cronice ale obturatiilor, de marginile ascutite ale
dintilor. Clinic, apare in forma de tumefactie durd, dolord, cu mu-
coasa acoperitoare nemodificatd. Tratamentul consti in inliturarea
factorilor iritanti.

- 226 -



Fibromatoza gingivala (hiperplazia gingivala Juvenild) este o
leziune pseudotumorala, care se manifestd prin cresterea masiva
a gingiei, cu evolutie foarte lentd si caracter familial. Afectiunea
se intilneste destul de rar §i se determini prin gena autosomal do-
minantd. S-au constatat asocieri ale fibromatozei gingivale cu alte
anomalii: nas marit, urechi decolate si elongate, splenomegalie,
anomalii osoase, hipertricoza. Aspectul histopatologic se caracteri-
zeaza prin proliferare fibroblastica intensd a corionului si infiltrate
limfoplasmocitare perivasculare, in timp ce epiteliul malpighian al
gingiei este normal sau putin modificat. Predomini mase dense de
tesut conjunctiv fibros.

Instalata in copilarie, adesea in perioada de eruptie a dintilor per-
manenti, afectiunea se manifesti prin gingie hipertrofiata, cu creste-
re densd, difuzi, netedd sau nodulari a marginii gingivale de-a lun-
gul arcadelor (vestibulara si orald), treptat acoperind dintii. Poate
cuprinde o singurd arcada sau ambele. Mucoasa are aspect normal,
hipertrofia gingivald este ferma sau durd, nedureroasi, impiedicind
eruptia normald a dintilor prin diferite anomalii de pozitie dentara.
Tesutul gingival, marindu-si volumul, poate acoperi dintii, deter-
minind tulburdri de masticatie, de fonatie. Deseori se deformeazi
maxilarele. Uneori, hiperplazia gingivala generalizati se asociazi cu
hipertricoza, deficienta mintald, epilepsia, anomaliile osoase sau ale
pértilor moi. Examenul radiologic evidentiazi anodontii partiale ale
dintilor primari i permanenti.

Factorii predispozanti ai fibromatozei sunt: 1) reactivitatea sci-
zuta a organismului; 2) factorii ereditari; 3) tulburirile endocrine in
perioada de maturizare.

Diagnosticul diferential trebuie facut cu hiperplazia gingivala,
manifestarea diverselor afectiuni generale (hemopatii, disendocri-
nopatii, hipovitaminoze etc.), cu hiperplazia gingivald consecutiva.
Tratamentul chirurgical constd in gingivoectomie, urmata de eviden-
ta ortodontica.
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Epulisul cu celule gigante are o structurd identicd cu a granu-
lomului central, care contine celule gigante. Se intilneste mai des
la virsta de 8-14 ani. Sediul epulisului — pe creasta alveolard, mai
frecvent pe versantul vestibular.

Epulisul debuteazi printr-o hipertrofie gingivala localizatd la o
papild interdentara sau la marginea libera a gingiei, foarte rar intraal-
veolar, determinind odontalgie si mobilitate dentard, deplasari den-
tare. Creste lent, insidios, fira dureri, dezvoltindu-se liber in cavita-
tea orald. Epulisul poate avea o baza larga de implantare sau pedicul,
creste pe versantul vestibular, oral sau pe ambele parti ale apofizei
alveolare. Epulisul granulomatos are o suprafata mamelonat, rogie-
violacee, consistentd elasticd; ulcereaza §i singereaza usor.

Diagnosticul diferential se face cu epulisul fibromatos si angio-
matos.

Tratamentul profilactic: asanarea cavittii bucale, igiend buco-
dentara riguroasd. Tratamentul este chirurgical.

Tumorile si chisturile glandelor salivare sunt divizate in tu-
mori epiteliale, neepiteliale si neclasificate. Exista chisturi ale glan-
delor salivare mari si mici. Tumori epiteliale ale glandelor salivare
mari $i mici se intilnesc rar.

Adenomul. Adenomul pleomorf (tumora mixta) este localizat cel
mai des in glandele parotide, glandele submandibulare, glandele sa-
livare mici ale palatului moale si palatului dur. Se intilneste la virsta
de 7-11 ani. Debutul este nodular, cu evolutie lentd (citiva ani), in-
dolor spontan si la presiune, bine delimitat, de consistentd reniten-
t, nu infiltreaza tesuturile din jur, nu este insotit de adenopatii si
recidive. Are formi nodulard, suprafatd boselatd, inconjurati de o
capsula conjunctiva. Uneori se pot Intilni insulite de tesut tumoral si
in afara capsulei si de aceea el se considerd multifocal (pleomorf).
Tumora are culoare gri-cenusie, tigratd; la sectiune — transparenta.
Uneori se pot observa zone chistice, hemoragice sau mucoide, ce
alterneazd cu zone de consistentd durd, cartilaginoasa sau osoasa.
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Microscopic, tumora se caracterizeaza prin prezenta simultand a ce-
lulelor epiteliale glandulare §i a celulelor mezenchimale. Celulele
epiteliale au forme variate (cubice, rotunde, fusiforme), iar stroma
— aspecte variate (mucoidd, mixomatoasd, pseudocartilaginoasa, hi-
alind, rareori osteoidd). Se diferentiazd de hemangioame, limfangi-
oame, cilindrom. Extirparea tumorii pe cale chirurgicala totald este
tratamentul de baza.

Adenomul monomorf sau adenolimfomul (tumora Warthin) este
o leziune tumorald a glandelor salivare, de origine disembriogena,
localizata in glanda parotida. Tumora are dimensiuni variabile si re-
prezintd o capsula de culoare gélbuie, destul de groasa si cu con-
tinut cremos. Microscopic, are o componenta epiteliald, cu celule
cilindrice si cuboide, si 0 componentd limfaticd, cu numerosi centri
granulosi.

Simptomatologia clinica este foarte asem@ndtoare cu cea a ade-
nomului polimorf (evolutie lenta, indolor, fird adenopatii si paralizia
nervului facial). Este bine incapsulat. Avind o consistenta elastica,
poate fi confundat cu lipomul §i adenomul pleomorf, in care predo-
mina tesutul lipomatos. Tratamentul este chirurgical.

Mucoepidermoidul este o varietate a leziunilor tumorale ale glan-
delor salivare; se caracterizeaza prin capacitatea epiteliului de a se
diferentia, prin forme intermediare, in celule mucosale sau celule cu
caracter epidermoid. Are un potential sporit de malignizare, datori-
ta structurii epitelial-glandulare, in care sunt prezente celule malpi-
ghiene, mucipare si intermediare. Clinic, este identic cu adenomul
polimorf, insd are o crestere rapida si o capacitate de malignizare
mai mare, in special cind histopatologic predomind celulele inter-
mediare. Se intilneste foarte rar §i afecteaza copiii de peste 12 ani.
Tratamentul este chirurgical — extirparea impreund cu toatd glanda
salivard.

Cilindromul este localizat indeosebi in glandele cu secretie de tip
mucos — palatul moale sau dur, radacina limbii si glandele salivare
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mici. Este foarte bine delimitat; uneori se pot intilni forme extrem de
infiltrate. Este constituit din doud tipuri de celule: canaliculare si mio-
epiteliale, orientate in jurul unor spatii chistice. Aceasta tumori se ca-
racterizeaza prin cresterea de-a lungul trunchiurilor nervoase cu inva-
dare peri- §i intraneurald, care favorizeazi aparitia algiilor spontane
precoce, iradiante — semnele clinice determinante ale acestei leziuni.
Cilindromul este predispus la recidive si metastaze pe cale hematoge-
na.

Tratamentul mucoepidermoidului si cilindromului constd din
combinarea tratamentului chirurgical cu radioterapia, in special pen-
tru epidermoidele cu diferentiere scazutd. Tratamentul chirurgical:
extirparea impreund cu glanda salivard. Leziunile mucoepidermale
diferentiate vor fi tratate numai pe cale chirurgicala.

Chisturile glandelor salivare sunt chisturi de retentie si foarte rar
congenitale. In functie de localizare, existi doud tipuri de chisturi:
ale glandelor salivare mari (sublinguale si submandibulare) si ale
glandelor salivare mici (buzelor, obrajilor, palatine, linguale).

Ranula sublinguald debuteaza insidios, deseori fiind descoperita
accidental. Exobucal, fard modificari. Endobucal, ranula se eviden-
tiazi la ridicarea limbii, avind aspect de ,,gusd de broasci”. Tumora
este rotundad sau ovald, acoperitd de mucoasa netedd, lucioasi, de
culoare albastruie, cu continut lichidian mucoid, de consistentd moa-
le, fluctuentd, aderenta la planurile moi profunde, unde nu i se pot
preciza limitele. Pe m#sura cresterii, limba se poate deplasa in sus
s1 posterior, provocind tulburdri functionale (miscarile limbii sunt
stinjenite, tulburdri de masticatie i fonatie).

Cauze ale acestei tumori sunt incluziunea si transformarea chis-
ticd a unor resturi embrionare din cel de-al doilea arc branhial sau
din canalul tireoglos (Neuman), sau transformarea chistici a acinilor
unor glande salivare din planseul bucal, in urma obstrudrii canalelor
de excretie sau infectiei.
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Tumora este localizatd paramedian, deasupra muschiului mi-
lohioidian, bombind sub mucoasa planseului bucal. Uneori, se
dezvolta inapoi §i in jos, trecind in loja submandibulara, fie prin
spatiul dintre muschii milohioidian si hioglosi, fie prin disocierea
fibrelor mugchiului milohioidian, dindu-i tumorii un aspect chistic
in formd bilobata sau in bisac. Foarte rar, de obicei in cazurile de
extirpare incompletd, chistul se dezvoltd doar sub muschiul milo-
hioidian.

Membrana chistica este formata din trei straturi: 1) stratul peri-
feric, alcatuit din fibre §i celule conjunctive adulte (fibroblaste) si
extrem de aderent la tesuturile adiacente (mucoasi, glanda salivara,
muschi); 2) stratul mijlociu cu o structurd conjunctiva tinari, cu ca-
racter embrionar, foarte bine vascularizat; 3) stratul intern (uneori
poate si lipseascd), format dintr-un epiteliu discontinuu. Continutul
este un lichid clar, viscos, asemanator cu albusul de ou, bogat in al-
bumind si mucind, cu suspensie de celule epiteliale.

Chisturile Blandin-Nunov sunt o varietate a chisturilor salivare,
localizate in regiunea anterioara si pe suprafata inferioara a limbii.

Diagnosticul diferential se face cu dilatatiile chistice ale cana-
lului Warthon, unde tumefactiile cresc in timpul meselor; cu chistul
dermoid localizat median, cu mucoasa acoperitoare de aspect nor-
mal §i consistentd pastoasd; cu chistul salivar, de obicei mai mic,
localizat mult mai superficial; cu angiomul, care are proprietatea de
a-si modifica volumul in pozitia decliva a capului.

Ranula suprahioidiand se localizeazd paramedian, bombind in-
tre marginea bazilara a mandibulei si osul hioid. Tegumentele acope-
ritoare au aspect normal, sunt mobile si neaderente. Este de consis-
tentd moale, fluctuentd. Prin palpare endobucala si exobucal3, con-
tinutul poate fi impins dintr-un compartiment in celalalt. Tulburiri
functionale nu provoaca.

Diagnosticul diferential se face cu chistul branhial, care nu poate
fi depistat pe cale endobucali.
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Tratamentul este chirurgical — extirparea membranei chistice sau
marsupializare. Deseori chistul se inlaturd impreuni cu glanda.

Boala Recklinghausen (neurofibromatoza) (cazul 27) este o
boald ereditard gravi, caracterizatid prin prezenta neurofibroamelor
subcutanate multiple. De obicei, neurofibromatoza este insotitd de
tulburdri ale sistemelor endocrin si vegetativ.

Etiologia nu este cunoscutd definitiv. Se consideri ci debuteazi
in perioada de dezvoltare embrionara. La baza etiologiei se afla tul-
burdrile de formare a ectodermului §i mezodermului. Participarea
ectodermului se bazeaza pe semnele clinice de afectare a sistemului
nervos, iar a mezodermului — pe modificarile din sistemul osos. La
copiii cu neurofibromatoza deseori sunt prezente tulburdrile embrio-
nare in dezvoltarea sistemului nervos central si retardul in dezvolta-
rea intelectuald si fizica.

Semnele clinice ale neurofibromatozei la copii pot apirea in
primele zile sau in primul an de viatd, prin cresterea unilaterala in
volum a partilor moi ale unei regiuni a fetei (pavilionului auricular,
nasului), macrodentii si muguri dentari voluminosi. La copiii mici,
tegumentele acoperitoare nu sunt modificate, iar elasticitatea —
inaltd, turgorul — pastrat. in primii 4-5 ani de viata, tumora evolu-
eazi clinic §i morfologic ca si miomul, lipomul, fibrolipomul, limf-
angiomul. Semnele clinice specifice apar la 4-5 ani, mai evidente —
la 12-15 ani: pete cafenii pe tegumentele abdomenului, spatelui,
cutiel toracice; turgor scdzut, riduri tegumentare precoce. Mucoasa
afectatd isi pierde aspectul normal, devenind neteda, cu nuantd gil-
buie, fard luciu. in grosimea tumorii pot fi palpati noduli duri, in-
dolori. Sunt prezente semne de afectare a nervului facial, cu pareze
ale muschilor mimici. Radiografia constata focare de osteoporozi,
dinti giganti.

Diagnosticul diferential pind la instalarea semnelor clinice se
face cu limfangiomul, care are semne de inflamatie locald in mo-
mentul infectiilor virale acute. Uneori, atit lipomul, cit si heman-
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giomul nu poate fi diferentiat morfologic ‘de neurofibromatoza. Si
doar atunci cind apar semnele clinice caracteristice tumorii se poate
preciza diagnosticul. Tratamentul este chirurgical si se face in forma
de inlaturare paliativa.

Nevul este o formatiune congenitald a tegumentelor, ce apare
dupd nastere. Se caracterizeazd prin modificarea tegumentelor (hi-
perpigmentarea sau depigmentarea), caracterul suprafetei (cu invelis
pilos, verucos) si dimensiunile ei. Nevul este localizat la nivelul epi-
dermului, epidermului si dermului, dermului. In functie de localiza-
re, nevul poate fi epidermal, intradermal sau mixt.

Clinic, nevul reprezintd o pata platd sau un nod de culoare cafe-
niu-inchis; proemind ugor deasupra tegumentelor; uneori, are supra-
fata neteda.

Nevul intradermal apare, clinic, in formi de pete plate delimita-
te, de variate forme §i marimi, cu nuante cafenii. Tratamentul este
chirurgical si consta in extirparea lui cu nuante de plastie a defectu-
lui postoperator. Cind nevul cuprinde suprafete importante, atunci
se colecteaza piele neafectata de pe diferite regiuni ale corpului, se
creste in vitro, apoi se aplicd pe suprafetele postoperatorii, treptat
inlaturind nevul.

intrebari
Particularititile evolutiei tumorilor partilor moi la copii.
Caracteristica tumorilor benigne ale pértilor moi la copii.
Metode de diagnosticare a formatiunilor patologice.
Limfangiomul (etiologia, clinica).
Hemangiomul (etiologia, clasificarea, tabloul clinic).
Metode de tratament al hemangiomului si limfhemangiomului.
Tumorile tesuturilor moi; metode de diagnostic.
Pseudotumorile.
Metode de tratament al proceselor tumorale ale partilor moi.
Indicatiile in spitalizare.

S 00 G ORI B B R

[a—

-233-



Teste
. CM. Tratamentul chisturilor de retentie a glandei sublinguale
se va face prin:
A. chiuretaj;
B. inlaturarea chirurgicala impreuna cu glanda sublinguali;
C. marsupializare;
D. tratament conservativ cu solutii ce contin iod,;
E. toate rdspunsurile sunt corecte.

B,0)
. CS. Examenul clinic al ranulei sublinguale va evidentia o tu-
mora:
A. rotunda sau ovala;
B. netedi;
C. de culoare albastruie;
D. transparenti;
E. toate raspunsurile sunt corecte.

(E)

. CM. Continutul ranulei sublinguale este un lichid:
A. tulbure;
B. transparent;
C. viscos;
D. brun-rosiatic;
E. coloid.

(B, C)
. CS. Localizarea chisturilor de retentie ale glandelor.salivare
mici de tip Blandin-Nunov:
A. in planseul bucal;
B. paramedian, deasupra muschiului milohioid;
C. pe suprafata inferioara a limbii;
D. in glandele salivare mici (pe buza inferioard);
E. in glandele salivare mici (pe buza superioara).

©
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5. CM. Diagnosticul diferential al ranulei sublinguale se face cu:
A. hemangiomul;
B. mixomul;
C. limfangiomul;
D. botriomiconul;
E. chistul dermoid.
(C,E)
6. CS. Papilomul se dezvolta din:
A. glandele salivare mici;
B. celulele de tip fibrocitar;
C. epiteliul multistratificat plan;
D. celulele gigante;
E. tesutul conjunctiv.
(©)
7. CM. Angioamele stelate pot fi tratate prin:
A. sclerozare;
B. electrocoagulare;
C. crioterapie;
D. radioterapie de contact;
E. excizie chirurgicala.
(A, E)
8. CM. Hemangioamele cavernoase se trateaza prin aplicarea
metodelor:
A. criodistructie;
B. electrocoagulare;
C. radioterapie;
D. sclerozare;
E. excizie chirurgicali.
(D, E)
9. CS. Tratamentul hemangioamelor cavernoase include:
A. sclerozarea;
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B. inldturarea chirurgicald,

C. crioterapia;

D. coagularea termica;

E. toate rdspunsurile sunt corecte.

(E)

10. CS. Hemangioamele cu dilatatii capilare, radiar avind in

1l

centru un punct rogu, se numesc:
A. plane;
B. capilare;
C. stelate;
D. cavernoase;
E. mediane.
(€)

CM. Numiti hemangioamele adevirate:
A. stelate;
B. plane;
C. cavernoase;
D. capilare;
E. rimuroase.

(C,D,E)
. CS. Hemangioamele mediane sunt caracteristice virstei:
nou-nascut;
2-3 ani;
3—7 ani;
7—-12 ani;
12—16 ani.

moO0w R

(A)
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15. NEOFORMATIUNILE TUMORALE ALE OASELOR
MAXILO-FACIALE. TUMORILE BENIGNE.
CARACTERISTICA GENERALA. CHISTURILE
ODONTOGENE SI NEODONTOGENE LA COPII

Tumorile benigne sunt afectiuni rare. Apar la tineri in prima si a
doua decada de virstd. Evolueaza lent i nu afecteazi starea generali
a bolnavului. De aceea sunt diagnosticate intimplator, tardiv sau cu
ocazia aparitiei complicatiilor.

Morfologic, au structurd celulele mature, bine diferentiate, care
inlocuiesc elementele osului, dar nu le distrug. Nu recidiveaza si nu
dau metastaze.

Particularitatile proceselor tumorale cu localizare in oasele ma-
xilo-faciale la copii. Gama variata de afectiuni si vicii congenitale si
dobindite in teritoriul maxilo-facial in asociere cu particularititile de
comportament, dezvoltarea psihologica, cu semnele clinice patolo-
gice sarace la debutul lor ingreuneaza mult diagnosticul neoforma-
tiunilor. Deoarece focarul patologic este localizat in tesutul osos al
maxilarelor, neoformatiunile evolueaza indelungat, fira semne clini-
ce evidente. Modificarile patologice survenite in oasele maxilarelor
sunt percepute de copii ca normale, ei nu sunt capabili sd-si exprime
starea subiectivid. Procesele tumorale osoase la copii sunt observate,
de obicei, la etapa de exteriorizare de parinti sau in timpul examenu-
lui profilactic.

Cresterea neoformatiunilor la copii este mai accelerati decit la
adulti, din cauza cresterii copilului si a particularitatilor ei: schimbul
fiziologic dentar, prezenta zonelor de crestere, prezenta perioadelor
de crestere si dezvoltare intensiva, continuarea proceselor de diferen-
tiere, metabolismul accelerat. Durerile provocate de neoformatiuni
deseori sunt confundate cu cele dentare. Extractiile dentare, deschi-
derea focarelor patologice, chiuretajul accelereazi cresterea tumorii.
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Evolutia proceselor tumorale este destul de variata la copii, iar
gradul de afectare generala si locald a organismului este direct pro-
portional cu tesutul primar, cu gradul de malignizare si cu particula-
ritdtile biologice individuale ale organismului: reactivitatea organis-
mului, caracterul metabolismului ete.

Uneori, neoformatiunile (osteomul, displazia fibroasa, cemento-
mul) evolueaza lent, linistit, insidios si fara dureri. Alte neoforma-
tiuni (sarcomul osteogen) evolueaza rapid, infiltrind tesuturile limi-
trofe, ulcerind mucoasa si tegumentele, cu metastaze si sfirsit letal.
Initial, simptomatologia hondromului, fibromului ameloblastic este
sdraca (crestere lentd, fard dureri), iar in stadiile avansate ele au o
evolutie maligna. Intr-un termen scurt ating dimensiuni mari, inva-
deazd partile moi $i cu metastaze in organe.

La copii, tumorile benigne si cele maligne au aspecte diferite.
Astfel, fibromul desmoplazic, mixomul, forma liticd a tumorii cu
mieloplaxe, displazia fibroasa cu proliferare nu se includ in notiu-
nea de tumori benigne nici clinic, nici radiologic si nici morfologic,
in special la copiii de virsta frageda. K.A. Moskaciov (1961) scria:
,»Criteriile clinice si histologice ale proceselor maligne la copii sunt
relative. Deseori, tumorile confirmate histologic ca benigne evoluea-
74 clinic malign”. In legdtura cu aceasta, a aparut notiunea de tumori
intermediare, caracteristice doar copiilor.

Clasificarea neoformatiunilor oaselor maxilare. Exista aproape
50 de clasificdri ale proceselor tumorale §i displaziilor osoase. Este
recunoscutd clasificarea tumorilor dupd OMS (1972, seria 6), care se
bazeaza doar pe principii morfologice (diferentierea celulara, carac-
terul substantelor intercelulare).

L. Tumorile osteogenetice: a) benigne: osteomul, osteomul osteo-
id; osteoblastomul (osteoblastomul benign); b) maligne: osteosarco-
mul (sarcomul osteogen), osteosarcomul fuzocelular.

I1. Tumorile hondrogenetice: a) benigne: condromul, osteocon-
dromul (exostoza osteocondrogenetica), condroblastomul (condro-
blastomul benign, condroblastomul epifizar), fibromul, fibromul
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condromixoid; b) maligne: condrosarcomul, condrosarcomul fuzo-
celular, condrosarcomul mezenchimal.

[IT. Tumora cu mieloplaxe (osteoblastoclastomul).

IV. Sarcoamele cu celule rotunde (toate maligne): sarcomul
Ewing, sarcomul reticular osos, limfosarcomul osos, mielomul.

V. Tumorile vasculare osoase: a) benigne: hemangiomul benign,
limfangiomul; b) intermediare (agresive, cu semne de malignizare):
hemangioendoteliomul, hemopericitomul; ¢) maligne: angiosarco-
.

VI. Tumorile tesutului conjunctiv: a) benigne: fibromul benign
desmoplazic, lipomul; b) maligne: fibrosarcomul, liposarcomul,
mezenchinomul malign, sarcomul nediferentiat.

VIL Altele: a) benigne: condromul, adamantinomul oaselor tubu-
lare, nevrilemomul (nevrinomul), neirofibromul; b) maligne — foarte
rare.

VIII. Tumorile neclasificate.

IX. Pseudotumorile osoase: chistul osos solitar, chistul anevris-
mal osos, granulomul eozinofil, displaziile fibroase.

in practica oncostomatologiei aceasta clasificare nu include tu-
morile care se intilnesc numai in oasele maxilarelor. De exemplu:
mixomul adevirat, fibroosteomul, cherubismul etc.

Ideala ar fi clasificarea dupa principiul etiologic. Insi, la eta-
pa contemporand de dezvoltare a stiintei, se cunoaste foarte putin
despre etiopatogenia proceselor tumorale la copii. In prezent, cla-
sificarea OMS include doua serii MGKO: ,,Clasificarea histologi-
¢ a tumorilor odontogene si a chisturilor de maxilare” (seria 5) si
»Clasificarea histologici a tumorilor primare osoase si a proceselor
pseudotumorale” (seria 6).

Diagnosticul clinic. Pentru a nu comite erori de diagnostic, exa-
menul general si local al copiilor trebuie sa fie complet, sistematic
si minutios (anamneza, antecedentele, inispectia, palparea, percutia
etc.).
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Anamneza. Anamneza are un rol important in diagnosticul neo-
formatiunilor. Primele semne de tumori — deformarea uneia sau mai
multor regiuni anatomice, mobilitate dentara, trism de diferite grade,
deseori cu dureri, — sunt depistate de parinti. Aceste semne clinice
sunt caracteristice nu numai neoformatiunilor, dar si proceselor de
origine netumorala ale sistemului dento-maxilar (inflamatorie sau
traumaticd). Diagnosticul se face prin precizarea simptomelor, suc-
cesiunea si evolutia lor, tratamentele urmate si rezultatele lor. Dese-
ori, traumatismele pun in evidentd tumorile care nu au fost observate
pind la accident. Cind se depisteazi in anamneza accidente trauma-
tice, atunci se stabileste timpul, locul unde s-au produs, cauzele si
caracterul lor. Durerile, tumefierea, leziunea functiei apar imediat
dupd accident, pe cind in leziunile tumorale ele se instaleazi dupa o
perioada oarecare. X

Primele simptome ale tumorilor maligne sunt durerile, configu-
ratia maxilarelor riminind neschimbati. La debut, durerile sunt ne-
determinate, apoi, treptat, copilul poate preciza localizarea lor. Ele
au caracter spontan sau provocat, sunt iradiante sau localizate, diur-
ne sau nocturne etc. Uneori, durerile apar cu mult inaintea semnelor
clinice de tumefiere, deformatii, accentuarea desenului vascular etc.

Tumorile benigne devin evidente doar la exteriorizare sau cind
apar deformatii de maxilare, modificari de pozitii dentare sau de
ocluzie, tulburdri in respiratia nazala, fracturi patologice (forma li-
ticd a osteoblastoclastomului). Exceptie face osteomul osteoid, care
provoacd dureri cu caracter nevralgic torturant, in lipsa schimbdrilor
exterioare.

O deosebita insemnitate in diagnosticul tumorilor la copii are
virsta. Pentru organismul copilului sunt caracteristice tumorile pri-
mare in teritoriul maxilo-facial si, in cazuri foarte rare, metastazele,
spre deosebire de adulti, la care metastazele oaselor maxilo-faciale
sunt prezente In 20% din cazuri.
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Fiecarei perioade de virstd a copilului 1i sunt caracteristice anu-
mite procese tumorale sau displazii osoase. Spre exemplu, granulomul
eozinofil se intilneste in perioada prescolara, iar displaziile fibroase —
la virsta de 10-12 ani. Hemangiomul oaselor de maxilare si odonto-
mul se depisteazi la virsta de 7-12 ani. La copiii de 10 ani — sarcomul
reticular, iar la cei de peste 10 ani — sarcoamele osteoide.

Inspectia. Starea generald a copilului in tumorile benigne si dis-
plaziile osoase nu este afectata, chiar nici in etapele de dezvoltare
avansatd. Tabloul clinic in tumorile maligne (sarcomul reticular, sar-
comul Ewing), in special la copiii de virsta frageds, deseori evoluea-
za acut, punind in evidentd semnele clinice (stare febrila, leucocitoza,
VSH cu valori inalte) aseméanatoare cu cele de origine inflamatorie
(osteomielita). Anemia §i casexia caracterizeaza sarcoamele oaselor
de maxilar in stadiile avansate.

Leziunile provenite din periost sau din straturile superficiale osoa-
se sunt observate in etapele de dezvoltare precoce. Mult mai tirziu
sunt depistate cele din regiunile profunde, in special cele localizate
la maxilar. Consistenta durd, suprafata verucoasd si hotarele limitate
sunt semne ale leziunilor tumorale benigne. Leziunile chistoase ale
maxilarelor la copii, spre deosebire de adulti, nu se manifestd prin
subtierea corticalei (simptomul Dupuytren) si depresibilitate. Ele se
aseamina cu o minge de celuloid, datorita elasticitatii osoase.

in tumorile benigne, tegumentele acoperitoare nu se modifica,
sunt mobile, rareori cu desen accentuat vascular. In leziunile malig-
ne, tegumentele acoperitoare, la inceput mobile, se subtiaza treptat,
funizind intim cu tumora si devenind parte componenti a ei. Desenul
vascular devine accentuat: vene dilatate, tegumente cianotice, usor
edematiate. Unele tumori ale maxilarelor se asociazd cu afectarea
tegumentelor la depértare, in forma de pete cafenii (regiunea abdo-
minald in sindromul Olbrait).

Cresterea intensiva a tumorilor benigne, dupd o perioada de sta-
bilitate, pune in gardd malignizarea lor. Unele tumori benigne (tumo-
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ra neuroectodermica mielanicd a sugarului, fibromul desmoplazic,
osificant si ameloblastic, mixoma, forma litici a osteoblastoclasto-
mului) evolueazi rapid, lezind osul §i invadind partile moi limitrofe,
asemenea tumorilor maligne. La copiii de virstd frageda, in scurt
timp (pind la 2 luni), tumorile maligne depisesc marimea oaselor
maxilarelor, au o evolutie explozivé, invadind partile moi.

La palparea leziunii neoplazice se constatd temperatura locala,
hiperestezia cutanata, sensibilitatea crescuta, in comparatie cu par-
tea neafectatd; se determina localizarea, intinderea, forma, aspectul
suprafetei, consistenta, mobilitatea, raporturile cu planurile moi in-
vecinate si cu planul osos. Consistenta durd, suprafata tuberati si
hotarele net limitate caracterizeaza un proces tumoral benign, spre
deosebire de procesele inflamatorii, In care inflamatia se pierde in
partile moi neafectate.

Examenul endobucal, prin inspectia si palparea mucoasei cavititii
bucale, se face nu doar in sectoarele afectate, ci si pe toata suprafata
ei — examenul general al arcadelor dentare, dintilor si parodontiului.
Daci se observa unele modificari, se determina gradul de afectare si
caracterul lor. Astfel, eroziunile unice prezente pe mucoasa cavititii
orale pot pune in evidentd un proces tumoral, un traumatism cro-
nic sau o boald cauzata de agenti microbieni specifici (tuberculoza,
sifilis). Limba poate prezenta depozite saburale, care trebuie inde-
partate, pentru a observa modificirile patologice. Palparea limbii se
face manual, prinzind-o intre degete si punind in evidentd tumori-
le localizate in profunzime. Apoi se noteazi anomaliile de numar,
forma, structura si pozitii ale dintilor prezenti, malpozitiile dentare,
deviatiile, inclinarile, mobilitatile dentare, sensibilitatea la percutie
si la agentii termici si fizici. Anomaliile de pozitie a dintilor sunt ca-
racteristice atit pentru tumorile benigne, cat si pentru cele maligne.
De cele mai multe ori, anomaliile de pozitie sunt prezente in sarcom,
osteoblastoclastom, condrom, displaziile fibroase, granulomul eozi-
nofil, fibromul ameloblastic.
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Mobilitatea dentara apare in perioadele tardive de dezvoltate tu-
morali, odatd cu modificirile structurii osoase, determinate clinic si
radiologic. Uneori, mobilitatea dentard este un simptom al tumorilor
benigne. Se diferentiazd schimbarile intervenite in afectiunile paro-
dontiului si in leziunile tumorale.

Tonalitatea percutorie cu frecventd inaltd, curatd caracterizeaza
un tesut 0sos sanatos, iar frecventa joasa si surdd — modificéri pato-
logice osoase.

Miscirile mandibulare in volum deplin in cele trei planuri aratd
cd articulatia temporo-mandibulara nu este afectata. Trismusul man-
dibulei, insotit de dureri sau latero-deviatii, pune in evidenta mo-
dificdrile cauzate de patrunderea tumorii din oasele maxilarelor in
articulatia temporo-mandibulara si de perioadele tardive de dezvol-
tare a tumorii. Miscérile mandibulare limitate si insotite de dureri
presupun localizarea tumorii in apropierea articulatiei sau muschi-
lor masticatori. Tumorile localizate in apofiza coronoida genereaza
trismus in perioada precoce de dezvoltare. Modificdrile functionale
ale articulatiei temporo-mandibulare sunt mai pronuntate in tumori-
le maligne primare ale maxilarelor. Ele se evidentiaza cind tumora
invadeaza spatiul pterigomandibular. Tumorile benigne, chiar fiind
localizate in apropierea articulatiei temporo-mandibulare, nu modi-
fica functia mandibulei.

Explorarea imagistica a tumorilor benigne include: 1) explorarea
radiografici — pune in evidentd tumora si orienteaza diagnosticul;
2) tomografia computerizatd — completeaza informatiile privind cri-
teriile de benignitate ale tumorii; 3) scintigrafia osoasd — pune in
evidenta hipocaptarea la nivelul tumorii, datoritd vascularizatiei re-
duse tumorale; 4) imagistica prin rezonantda magnetici — depistea-
74 apartenenta leziunilor, determind gradul de implicare vasculara,
benignitatea si malignitatea leziunilor.

Radiologic, tumorile benigne au criterii generale specifice: contur
net bine determinat; corticald osoasi suflata si subtiatd, dar neintre-
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rupti; cresc fara reactie periostala, modificari de structurd (litice, os-
teosclerotice, mixte); tumora impinge structurile moi din vecinitate,
dar nu le infiltreazd; structura tesutului osos limitrof este normala.

Simptomele de progresare a neoformatiunilor maligne. Odata cu
progresarea tumorii, apar simptome clinice de ordin general si local.
Tumorile localizate in maxilare sunt cauzele exoftalmiei unilaterale;
compresiunea intracraniana si intraorbiculard conditioneaza edemul
nervului orbital. Invadarea sarcomului in peretele median al nasului
si in cavitatea nazald provoaca respiratie nazala ingreuiata si elimi-
niri seroase. Invadarea tumorii din osul mandibular in glanda paro-
tida se manifestd prin paralizia nervului facial. Deoarece tumorile
care au invadat partile moi sunt foarte voluminoase, se afecteazi
tegumentele si mucoasa cavititii orale. Din aceastd cauza ele pot fi
lezate usor de dintii antagonisti, formindu-se eroziuni.

Durerile dentare se intensificd, apar mobilitati dentare, resorbtii
dentare, iar riddcinile sunt situate in tumoare. Starea generala a co-
piilor cu tumori maligne este afectatd. Absorbtia produselor de des-
compunere a tumorii se manifestd prin modificari ale stérii generale:
febra (38-39°C), anemii hipocromice, casexii, tulburéri de metabo-
lism, schimbari neuro-psihice.

Diagnosticul radiologic. Modificarile radiologice elementare,
care se impun a fi analizate pe radiografia unei piese scheletice, sunt
cele de forma, de dimensiuni, de contur, de pozitie, de structurd. Hi-
perostoza, exostoza, endostoza sunt niste modificari de forma a pie-
sei osoase. Hiperostoza reprezinta o ingrosare segmentard sau totald
a unei piese scheletice, iar exostoza — o excrescentd osoasd, avind
aceleasi elemente morfologice ca si osul normal (corticala §i spon-
gioasa) si care se afld in continuarea structurilor normale ale osului
pe care se dezvolta.

Endostoza reprezinti deformatia osului prin impingerea compac-
tei si corticalei osului de catre o modificare de structurd, cu dezvolta-
re lentd ,,0s suflat”. Aspectul de ,,0s suflat” se intilneste in patologia
chistica si a tumorilor benigne cu localizare mandibulara (adamanti-
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nomul mandibular, tumora cu mieloplaxe, fibromul mandibular etc.).
La nivelul ramului mandibular, aspectul de ,,0s suflat” se manifesti
prin cresterea diametrelor, prin inversarea curburii incizurii sigmoi-
de, rotunjirea virfului procesului coronoid si gonionului, prin subti-
erea corticalei in vecindtatea zonei. La nivelul corpului mandibulei,
»osul suflat” se caracterizeazi prin subtierea si bombarea marginii
bazilare si dezorientarea axului dintilor.

Modificérile de forma: piesa osoasd poate avea forma ovala, ro-
tundd, liniard, neregulatd. Chisturile §i tumorile benigne au forma
rotunda sau ovalg, iar tumorile maligne — forma neregulata.

Modificérile de dimensiuni sunt, de obicei, consecintele modifi-
carilor de dezvoltare si se clasifica in: aplazii, hipoplazii, hiperpla-
zii, displazii. Aplazia reprezintd absenta unei sau mai multor piese
scheletice. Hipoplazia — existenta unui os cu diametrele reduse, dar
cu dezvoltare armonioasa. Hiperplazia apare normali ca forma si
structura, dar cu toate diametrele crescute. Displaziile sunt un grup
de modificri ale dimensiunilor oaselor, consecinta tulburirilor de
osificare encondrala sau periostali.

Modificdrile distructive se determind prin urmitoarele mecanis-
me: 1) halisterezia — migrarea ionilor de calciu din structura osoa-
sa fard distrugerea matricei proteice; 2) osteoclazia — distructia si-
rurilor de calciu $i a matricei osoase prin activarea osteoclastelor;
3) resorbtia periosteocitard a osteocitului — resorbtie osoasi prin ac-
tiunea directd a osteocitului asupra matricei proteice. Modificrile
distructive se intilnesc in forma de osteoporoza, osteoliza, atrofie
prin presiune $i osteonecroza.

Osteoporoza (demineralizarea) consta in diminuarea cantitatii de
saruri fosfo-calcice in piesa scheleticd, ceea ce inseamna masa osoa-
sad scazutd, cu alterarea microarhitecturii osului. Demineralizarea la
nivelul tesutului osos spongios determind diminuarea intensititii, re-
ducerea grosimii travelelor, care apar din ce in ce mai subtiri, pina
la disparitia unora dintre ele. Areolele osoase cresc, se largesc, iar
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unele dintre ele conflueaza. Tesutul osos compact, pe linga reduce-
rea intensitdtii, devine neomogen si subtiat.

Osteoliza — distructia componentei minerale si proteice intr-un
anumit teritoriu 0sos. Acest fenomen este rezultatul unui proces de
demineralizare rapida, care favorizeaza fagocitarea osteoclastici,
urmatd de dezvoltarea unui tesut de granulatie. Aspectul radiologic
se caracterizeazd prin arii de resorbtie osoasi de dimensiuni varia-
bile, cu contur clar sau sters, uneori determinat de un lizereu osteo-
sclerotic, alteori — de structura osoasi din jur. In interiorul ariilor,
macrostructura osului lipseste complet. Osteoliza apare in chisturile
osoase, neoformatiunile benigne, unde osul este inlocuit cu tesut pa-
tologic (puroi, granulatii, tesut tumoral). Uneori, in interior se pun
in evidentd septuri sau calcificari liniare sau curbiliniare, denumite
,,baloane de sipun”, ,,fagure de miere” si intilnite in adamantinom,
sau radiotransparente, in interiorul cirora sunt dispuse septuri ,,cu
ochi largi”, intalnite in tumora cu mieloplaxe.

Atrofia este consecinta unei presiuni mari exercitate asupra osu-
lui. Presiunea inaltd provoaci la locul actiunii un edem, cu instalarea
demineralizirii. In urma acestui fenomen, osul devine plastic, incur-
bindu-se. in acelasi timp, la periferie apar premisele unui proces de
osteosclerozd compensatorie. Sub actiunea formatiunilor tumorale
(hemangiomul, fibromul, sarcomul) se produce atrofia prin presiune
a tesuturilor dure.

Osteoscleroza (condensare osoasad) reprezint un proces patologic
definit de hiperproductia de tesut osos format prin transformarea spati-
ilor conjunctive, medulare si a sistemului canalicular din tesutul 0sos.

Osteoscleroza de la nivelul tesutului spongios este denumitd
spongioscleroza. Radiologic, se manifesta prin ingrosarea travelelor
osoase, aparifia de noi travele, cu reducerea pina la disparitie a areo-
lelor intertraveale, dind aspectul de os compact.

Osteoscleroza la nivel de corticald se numeste endostozd, mani-
festatd pe conturul intern al compactei, spre canalul medular. Radio-
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logic, se manifesta prin ingrosare la nivel de tesut 0sos compact si
diminuarea canalului medular, pini la disparitia acestuia.

Volume osoase mari creeazi osteosarcomul osteogenic. Proli-
ferarea tumorald poate fi cauzata de endoosteom, odontom, dintele
inclus. Condensarea reactivd apare si in procesele distrofice, si in
cele tumorale. Radiotransparente omogene, mirginite constant de
un lizereu calcaros care delimiteaza net formatiunea de spongioasa
indemnd, se intilnesc mai ales in patologia chisticd (chisturile radi-
culare, chisturile pericoronare, chisturile foliculare sau chisturile fi-
surale). Procesele inflamatorii intrachistice conferd imaginii chistice
delimitari mai putin nete.

Periostoza — formarea de tesut osos la nivelul periostului in afara
procesului normal de crestere in grosime a osului. in mod normal,
periostul este invizibil. In functie de agresivitatea si de timpul evolu-
tiei procesului patologic, periostoza poate fi liniara, lamelari sau in
forma de spicule sau pinteni periostotici. Periostoza liniard apare ca
0 opacitate liniard bine conturati, regulati, dublind conturul extern
al osului; are intensitate similard cu a structurii osoase. Suprapuneri-
le liniare apar in forma de umbre, la nivelul marginii bazilare, paralel
cu axul longitudinal al corpului mandibulei, dublind conturul inferi-
or al bazilarei. Lamelele osoase nou formate de intensitatea calcara
sunt separate intre ele prin benzi din tesut conjunctiv neosificat. Ele
sunt consecinta unei evolutii cu excerbiri, fiind caracteristice mai
ales proceselor inflamatorii cronice, sarcomului Ewing.

Periostoza lamelara apare cu multiple opacitati liniare, cu ace-
leasi caracteristici ca si periostoza liniar, cu distributie paraleld, cu
conturul osului intre ele. Pintenii periostali apar ca opacitati de for-
ma triunghiulard bine conturati. Se intilnesc, de obicei, la periferia
proceselor expansive tumorale maligne, la periferia locului de ex-
pansiune a corticalei de catre tumora. Spiculii pot fi intilniti in forma
de opacitati triunghiulare si liniare dispuse in unghiuri variabile fati
de conturul extern al osului.

~248 —



Atit osteoporoza, cit si osteoscleroza pot avea contururi nete sau
sterse. Contururi nete au, de obicei, procesele patologice cu evolu-
tie indelungata, neinvaziva si extensie limitatd — tumorile benigne
(chisturile neinfectate, mielomul, fibromul, adamantinomul, odon-
tomul, osteomul, cementomul). Contururile sterse sunt caracteristice
pentru tumorile maligne (osteosarcomul osteolitic, sarcomul Ewing,
osteomielitele, osteodistrofia Paget).

Leziunea tumorald poate avea structurd omogend sau neomo-
gend. Structura omogena se caracterizeaza printr-o singura tentd de
intensitate si se intilneste in tumorile osoase benigne (fibromul, mi-
xomul, chisturile) si in unele tumori osoase maligne (osteosarcomul
osteolitic, epiteliomul, sarcomul Ewing).

Imaginile radiografice cu structurd neomogena au citeva tente
de diferite nuante. Osteoscleroza omogena este caracteristica pentru
osteom, odontom, cementom, iar osteoporoza neomogena — pentru
cementom, osteodistrofia Paget, osteosarcomul osteogenetic.

Os ros de soareci si 0os muscat denota caracterul invaziv al tumo-
rilor maligne in pértile moi.

Aspectul de nor cumulus se intilneste in adamantinomul mandi-
bular de forma uniloculara. Radiologic, constatdim o radiotranspa-
rentd omogend, cu limitele exterioare constituite din arcuri de cerc
unite, ce le conferd imagini marginale bombate, convexe, rotunde,
intre care se impun incizuri ascutite cu virfurile orientate spre inferi-
orul radiotransparentei.

Aspectul de inimd sau mdr este caracteristic pentru chisturile in-
terincisive. Radiotransparenta este situati pe linia mediana, sub fose-
le nazale, si reprezintd o adincitura superioara mediand, determinata
de spina nazala anterioara si de o prelungire inferioara interincisiva.

Examenul morfologic. Biopsia este singura metoda care poate
preciza diagnosticul neoformatiunilor. insa, diagnosticul poate fi sta-
bilit definitiv numai in baza rezultatelor radiologice si clinice. Biop-
sia prin excizie este indicata in leziunile superficiale, pediculate sau
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profunde, de dimensiuni reduse si bine delimitate, iar biopsia prin
incizie — in leziunile intinse, voluminoase, profunde, care necesita
0 interventie mai importantd. Biopsia prin chiuretaj se aplica in le-
ziunile ulceroase, profunde, exteriorizate. Biopsia prin aspiratie se
practicd in leziunile profunde, greu accesibile.

Chisturile odontogene ale maxilarelor in dentitia primara si per-
manentd. Particularitdtile de debut, evolutie i tratament in raport
cu virsta. Chisturile de origine dentara sunt formatiuni patologice,
care se dezvoltd in interiorul oaselor maxilare, fiind in strinsa legatu-
rd cu sistemul dentar. Ele reprezinta niste cavitati uniloculare, cu pe-
refi proprii, ciptusiti cu epiteliu, si umplute cu lichid. Prin secretarea
continud a lichidului, chisturile cresc expansiv, deteriorind tesuturile
invecinate.

Clasificarea. Chisturile de maxilare sunt clasificate in: 1) chisturi
odontogene (radicular, periodontal, rezidual, dentiger, de eruptie,
primordial); 2) chisturi neodontogene (nazopalatin, median alveolar
superior, median palatin posterior, median mandibular, globuloma-
xilar); 3) pseudochisturi (anevrismal, hemoragic),

Clasificarea chisturilor odontogene ale maxilarelor la copii si
adolescenti (OMS, 1974). Chisturile epiteliale (de origine inflama-
torie st disembriogend): chistul apofizei alveolare (glandele Serra),
chistul primordial, chistul de eruptie, chistul periodontal lateral,
chistul de eruptie, chistul dentiger (folicular).

In functie de marime: chisturi mici — pind la 1,5 cm 1n diame-
tru, inscrise in limitele apofizei alveolare; chisturi medii — pini la
2,5 cmin diametru, extinse in corpul mandibular; chisturi mari —peste
2,5 cm in diametru, deformante.

Particularitdtile fiziologice de dezvoltare a sistemului dentiger
la copii. La copiii de 3—4 ani, mugurii dentari din regiunile latera-
le ale maxilarelor sunt localizati in regiunea bifurcatiei radiculare a
dintilor primari.
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La 67 ani, in perioada de cregtere intensivi a maxilarelor, mugu-
rii dentari migreaza spre apexul radicular al dintilor primari. Gradul
de deplasare poate fi diferit, in raport cu prezenta focarelor cronice
apicale ale dintilor temporari. Chisturile radiculare apicale dezvolta
0 presiune interioard, care deplaseazi mugurii dentari, lateral si infe-
rior, spre marginea bazilara.

La 8-12 ani, perioada schimbului fiziologic coincide cu etapa a
doua de dezvoltare a mugurilor dentari permanenti. Cresterea ma-
xilarelor devine lenta; incepe perioada de diferentiere a tesuturilor.
Odata cu dezvoltarea sistemului radicular, mugurii dentari se depla-
seazd spre apofiza alveolara, realizind resorbtia radiculari a dintilor
primari. Corespunzator, ei migreazi spre zonele apofizei alveolare
rarefiate, provocind formarea osului pe partea laterali a apofizei al-
veolare. Formarea chistului radicular la apexul dintilor primari in
aceastd perioadd duce la includerea mugurelui dentar in cavitatea
chistica. Dezvoltarea mugurilor dentari nu permite cresterea cavitatii
chistice In corpul mandibulei. Ea se dezvoltd mai mult vestibular,
deplasind corticala lateral.

in practica stomatologicd pediatrica, din totalitatea chisturilor
odontogene, cel mai des se intilnesc chisturile de origine inflamatorie
provenite de la dintii primari si permanenti. Ele se datoreazi necrozei
pulpare, care se extinde in tesuturile periapicale, determinind forma-
rea unui granulom. in jurul radacinilor dintilor sunt prezente celulele
epiteliale Mallasez, care, sub actiunea unui proces inflamator cronic,
incep s prolifereze. Ele ramin latente un timp foarte indelungat, dar
isi pastreaza potentialitatile multiple ale epiteliului embrionar. Sub
actiunea factorilor nocivi (contaminarea, actiunea agentilor chimici
in cazurile tratamentului conservativ, traumatismele dentare etc. ) ele
incep sa prolifereze.

Chisturile inflamatorii provenite de la dintii primari se intilnesc
in 73% din cazuri. 90% din ele se manifesta la dintii tratati conser-
vativ de repetate ori. Chisturile se localizeaza de 34 ori mai des la
maxilarul inferior decit la cel superior.
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La 12-16 ani, frecventa chisturilor odontogene inflamatorii pro-
venite de la dintii permanenti atinge 20%, localizate mai des la ma-
xilar. Cauza aparitiei chisturilor radiculare sunt formele complicate
ale cariei si traumatismele dentare.

7% din totalitatea chisturilor le revin chisturilor foliculare ale
dintilor permanenti, care se caracterizeaza prin prezenta coroanei
dentare a dintelui permanent in cavitatea chistica. In acelasi timp,
sistemul radicular poate sa se afle la diferite etape de dezvoltare,
uneori cu radacinile complet formate. De cele mai multe ori, chistu-
rile se localizeaza in regiunea caninilor si premolarilor superiori §i a
molarilor inferiori.

Tabloul clinic al chisturilor este determinat de unele particula-
ritdti de dezvoltare a copilului. Cresterea acceleratd a chisturilor la
copii se datoreazd proceselor intensive de metabolism, flexibilitatii
oaselor de maxilare, cresterii neuniforme a unor portiuni in diferite
perioade de virsta.

Tabloul clinic al chisturilor la maxilare este asemandtor cu al tu-
morilor benigne §i se caracterizeaza prin prezenta sau lipsa procese-
lor de inflamatie. In prima fazi de dezvoltare (evolutie intraosoasi),
chistul poate fi depistat accidental pe cliseul radiografic. In faza de
exteriorizare, primul semn clinic este deformatia maxilarelor intr-un
anumit sector. La examenul intraoral se constata o tumefactie rotun-
da, net circumscrisa, cu suprafata netedd; senzatia de depresibilitate
(semnul Dupuytren) la copii nu este caracteristic. In stadiul de dez-
voltare avansati chistul deformeaza fata, constatindu-se o tumefac-
tie de obicei sfericd, cu tegumentele de culoare normald, mobile pe
formatiunea subiacentd. La examenul intraoral se observa o tume-
factie globuloasd hemisfericd sau ovald, cu contur net, cu suprafati
netedd, cu mucoasa de aspect normal, care umple vestibulul bucal in
toate sensurile. La palpare — senzatie de renitentd. Chisturile maxila-
rului cresc in sinusul maxilarului sau in cavitatea nazala, formind o
proeminentd vizibila ce deregleaza respiratia nazala.
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Diagnosticul chisturilor se face In baza anamnezei, tabloului si
examenului clinic, particularitatilor imaginilor radiografice, continu-
tului chistului $i examenului histologic. Radiografia pune in evidentd
o transparentd omogena foarte caracteristica, de obicei sfericd, uni-
loculara, cu contur net. Examenul radiografic al chisturilor radicula-
re in dentitia primara depisteazd imaginea radiotransparentd situatd
in dreptul radacinii. Mugurii dentari, fiind deplasati, nu proiecteaza
in cavitatea chistica.

Tabloul clinic al chisturilor radiculare in dentitia permanenta se
caracterizeaza prin particularititi legate de structura osoasd a maxi-
larelor. Predominarea substantelor organice in raport cu cele neor-
ganice face ca zona radiotransparenta sa fie delimitata printr-o linie
sclerozantd osoasd mai putin opaca. Cavitatea chistica la copii este
de forma rotunda, neregulatd, din contul cresterii sale spre vestibu-
lar. In chisturile supurative conturul chistic este sters.

In chisturile dentigere foliculare, in zona de radiotransparenta
se vizualizeaza coroana dintelui inclus, radacinile fiind initial extra-
chistice.

In chisturile cu crestere endosinusald, sinusul apare voalat, ca
intr-o sinuzitd odontogend. Cind nu existd certitudinea unei cavitati
chistice, se poate face o radiografie cu substante de contrast, care pre-
cizeaza foarte bine limitele si rapoartele cu structurile invecinate.

In chisturile globulo-maxilare, imaginea de radiotransparenta se
insinueaza intre incisivul lateral si canin, fard ca in primul stadiu sa
intereseze apexurile dintilor adiacenti.

Anatomia patologicd. Peretele chistului este alcadtuit din doua
straturi: extern si intern. Stratul extern este format din cordoane de
tesut conjunctiv, reprezentat la exterior printr-un plan de tesut dens
si fibros, subtire, dar destul de rezistent. Stratul intern este format
din tesut conjunctiv lax, reprezentind in grosimea sa o infiltratie in-
flamatorie cronica limfocitara. Peretele conjunctiv este captusit in
interior cu epiteliu pavimentos stratificat nekeratinizat. Suprainfectia
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determina ingrosarea peretelui chistic, aderenta sa la peretele 0s0s si
hiperplazia sau distructia epiteliului.

Continutul chistic se caracterizeazd printr-un lichid steril, cu
aspect caracteristic: serocitrin, filant, cu cristale de colesterol cu o
presiune intrachisticd mai mare decit presiunea capilari. Culoarea li-
chidului chistic poate sa se modifice: devine cafenie, daci s-a produs
o hemoragie intrachistica, sau gilbuie (purulentd), daci a avut loc o
suprainfectie.

Peretele chistului dentiger are aceeasi structuri ca si in celelalte
chisturi odontogene, dar este mai subtire. Epiteliul mai bine pastrat
poate fi malpighian stratificat, cu un numar mai redus de straturi,
uneori cilindrice. in grosimea peretelui conjunctiv pot fi intilnite in-
sule epiteliale. Epiteliul chistului dentiger poate sa se keratinizeze
sau sa sufere o transformare ameloblastica.

Diagnosticul diferential se face cu osteoblastoclastomul, amelo-
blastomul, displazia fibroasa, fibromul intraosos, sarcomul Ewing.

Tratamentul chisturilor 1a copii se face dupa aceleasi principii
ca si la adulfi. Obiectivele tratamentului chisturilor de maxilare se
bazeazd pe patru principii: 1) indepartarea sau crearea conditiilor
pentru indepértarea completa a tesuturilor patologice; 2) conservarea
dinfilor erupti sdndtosi si a celor care pot erupe; 3) conservarea struc-
turilor invecinate, cum ar fi fasciculul vasculo-nervos, integritatea
sinusului maxilar si a foselor nazale; 4) restaurarea zonei afectate cit
mai aproape de contururile normale.

Pot fi utilizate doua metode de tratament: chistectomia (cura ra-
dicala — Partsch I) si marsupializarea (Partsch IT).

Cura radicald — extirparea radicald a membranei chistice. Este in-
dicata in majoritatea chisturilor — mici, mijlocii si mari neinfectate.

Marsupializarea — suprimarea unui perete al cavitatii chistice si
transformarea acesteia intr-o cavitate-anexa a cavititii orale. Indica-
tiile marsupializarii ca interventie tranzitorie sau definitiva sunt re-
duse: in chisturile supurative, cind colectia este In tensiune; in unele
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chisturi voluminoase ale mandibulei, daca sunt supurative sau exista
riscul de fracturd osoasd; in chisturile dentigere, care au raporturi cu
mugurii dentari sau cu dintii in eruptie; cind starea generala nu per-
mite o cura radicald si exista riscul dehiscentei. Uneori, marsupiali-
zarea se indica inaintea curei radicale; in cazurile cind s-a practicat
cura radicald si postoperator s-a produs o dehiscenta a plagii.

In cazul in care se lezeazd mugurele dentar, el se reimplanteaza
in plaga lui alveolara. Cavitatea chistica la copii nu se obtureazi.
Mugurii dentari, deplasati de presiunea chisticd, revin la pozitiile lor
normale timp de 3 luni.

La copiii de 5-7 ani se indicd protezarea provizorie cu aparate
mobilizabile in perioada de pind la eruperea dintilor permanenti, cu
scopul de a preintimpina deformatiile dento-alveolare si de a resta-
bili functia de masticatie.

In tratamentul copiilor cu chisturi mici, de pina la 1,5 cm, loca-
lizate in Imitele apofizei alveolare, este indicatd metoda Alibanskii
(1939), care consta in inlaturarea dintelui primar, a cuticulei chistice
prin cavitatea alveolard i tamponare (la necesitate).

In tratamentul chisturilor de maxilare la adolescenti sunt folosite
aceleasi metode ca si la adulti.

Chisturile neepiteliale (pseudochisturile). Chistul anevrismal
este o leziune intraosoasd benignd, depistatd accidental, in perioada
de exteriorizare. Se intilneste indeosebi la mandibula in perioadele
de prepubertate si pubertate. Histologic, se caracterizeazi prin nu-
meroase spatii, de marimi diferite, umplute cu singe. Peretii sunt
alcdtuiti din tesut conjunctiv fibros, celule gigante multinucleare si
tesut osteoid; nu contine epiteliu.

Clinic, se caracterizeaza printr-o deformatie nedureroasd, cu
aspect tumoral la nivelul regiunii osoase afectate. Radiografic, se
constatd o imagine radiotransparentd, multiloculara, cu contur nere-
gulat, uneori imprecis, corticald subtiatd. Leziunea poate avea o evo-
lutie mai mult sau mai putin rapida, cu tendinta de recidivare dupa
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un chiuretaj simplu. Diagnosticul diferential se face cu alte chisturi
si cu osteoclastomul.

Se aplica tratament chirurgical, care consta in chiuretajul cavi-
tatilor.

Chistul osos esential (fraumatic, hemoragic) se intilneste la copii
in special in perioada de crestere intensiva a scheletului (12—14 ani).
Patogenia nu este cunoscutd, dar se considerd ca in aceastd perioada
maduva osoasd nu reuseste sd se performeze in raport cu cresterea
intensiva a oaselor si, in consecintd, se formeaza chisturile hemora-
gice. Unii autori consider ca ele sunt rezultatul unei hemoragii pro-
vocate de un traumatism dentar. Este localizat la mandibula, in regi-
unile ramului orizontal al mandibulei, intre canin i molari, deasupra
canalului dentar inferior sau in regiunea mentonierd. El nu provoaca
deformatia mandibulei si este descoperit cu ocazia unei radiografii
sau a instalarii unei complicatii.

Histologic, reprezintd o cavitate solitara, unicamerald, ciptusita
cu tesut conjunctiv subtire, lipsit de epiteliu, iar radiografic — o ima-
gine radiotransparentd uniloculard, bine delimitatd. Prin punctie se
poate obtine serozitate, iar uneori lichid hemoragic.

Diagnosticul diferential se face cu chisturile radiculare, osteoblasto-
clastomul, ameloblastomul. Tratamentul consta in chiuretajul leziunii.

Chisturile neodontogene. Chistul nazopalatin este un chist ex-
traosos, situat median, simetric, interincisiv superior; ia nastere din
resturile cordoanelor epiteliale ramase de la formarea canalului na-
zopalatin, probabil, sub actiunea unor iritatii cronice. Face parte din
categoria chisturilor fisurale.

Clinic, apare ca o tumefactie juxtaosoasa si determina, prin cres-
terea sa, divergenta radacinilor centralilor cu inclinare mediana, co-
respunzitoare coroanelor. Exteriorizarea se poate face vestibular,
palatinal sau concomitent de ambele parti. In chisturile voluminoa-
se apexurile centralilor pot fi incluse secundar in cavitatea chistica.
Pe radiografie apar ca transparente sferice, ovale sau de forma unei
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inimi, situate strict median intre apexurile divergente ale incisivilor
centrali. Este tapisat cu 0 membrana epiteliald, adesea cu caracter
de mucoasa pituitard, cu epiteliu ciliat. Continutul chistului este de
culoare galbena, fard semne de colesterol. Diagnosticul diferential se
face cu abcesele vestibulare, in care vitalitatea dintilor adiacenti este
pastratd: furunculul nazal, care are o evolutie rapida, iar la exame-
nul vestibulului nazal se evidentiaza burbionul necrotic caracteristic;
chistul labial salivar superior, care evolueaza mai mult spre mucoa-
sa. Se aplica tratamentul chirurgical.

Chistul globulo-maxilar endoosos se dezvolta intre incisivii late-
rali si caninii superiori; se incadreaza in chisturile fisurale, provenite
din resturile epiteliale persistente la nivelul jonctiunii dintre mugu-
rele maxilar si cel nazal intern.

Clinic, evolueazi asimptomatic multa vreme, fiind descoperit ac-
cidental in urma unei radiografii de rutind. Exteriorizeaza tardiv, de
reguld vestibular, putind insa deforma si bolta palatina. Caracteristi-
ce pentru chistul globulo-maxilar sunt urmétoarele elemente: loca-
lizarea intre incisivul lateral si canin, tapisarea membranei chistice
cu epiteliu pavimentos, vitalitatea dintilor vecini, lipsa dintelui, mu-
gurele dentar inclus 1n chist, divergenta radiculara a dintilor vecini.
Chistul contine lichid galben fard colesterol, iar peretii — epiteliu
cilindric pseudostratificat.

Diagnosticul diferential se face cu tumora cu mieloplaxe si, une-
ori, cu ameloblastomul. Tratamentul este chirurgical. Inainte de tra-
tament se indica testul vital pentru dintii vecini.

Chistul folicular se dezvolta la eruperea dintilor permanenti, in
special la dintii in incluzie, prin modificarea chistica a smaltului si
acumularea lichidului chistic intre coroana dintelui si epiteliul smal-
tului redus. Peretele chistului se fixeaza la coletul dintelui inclus,
inconjurind coroana acestuia situatd intrachistic. Este caracteristic
pentru copii si adolescenti. In 57% din cazuri, chisturile se localizea-
za la mandibuld, in zona premolara sau molara,
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Clinic, evolueazi asimptomatic; este descoperit accidental in
timpul unei radiografii de rutini sau la examenul intraoral se de-
termind persistenta unui dinte temporar, cu depésirea termenului de
schimb fiziologic, si lipsa dintilor permanenti in arcada dentari. Pri-
mul semn clinic al chistului este deformarea maxilarelor. Examenul
radiografic denoté o zona de radiotransparenta cu conturul bine deli-
mitat, in care se vizualizeazi coroana dintelui inclus, radicinile fiind
initial extrachistice si neformate; lipsa peretelui compact al foliculu-
lui. S-au observat chisturi foliculare, ce con;'in un rudiment dentar, si
chisturi foliculare, cu 2-3 dinti inclusi.

Microscopic, chistul este captusit cu epiteliu pavimentos strati-
ficat, doar ocazional keratinizat. Capsula conjunctivi, alcatuiti din
fibre de colagen, prezintd un grad moderat de inflamatie. Punctia
chistului determina continut cu aspect serocitrin, filant, cu cristale
de colesterol, cu presiunea intrachisticd mai inaltd decit presiunea
capilara. Se aplica tratament chirurgical.

Chistul gingival (glandele Serra) este o formatiune disembrioge-
nd, formati din resturi epiteliale dentare. Apare la copii in primul an
de viata si se localizeaza pe apofiza alveolar, in formi de formatiuni
chistice mici, albicioase, cu crestere exofita, indolore, de consistenta
elastica. Pot atinge marimea unui grauncior. Spre sfirgitul primului
an de viata ele involueaza.

Chistul de eruptie este o varietate de chist dentiger, situat super-
ficial, in jurul coroanei unui dinte, cel mai adesea temporar, in curs
de eruptie, fiind captusit cu epiteliu pavimentos stratificat. Mucoasa
crestel alveolare care il acoperd este cianotic3, subtiati, fluctuent,
indolord, usor sensibila la presiune. Continutul chistic este de culoa-
re citrind, ugor hemoragic. Tratamentul constd in excizia mucoasei
care acoperd coroana dintelui, dup ce dintele erupe spontan. Uneori,
pentru a evacua lichidul, este suficienta doar o incizie a mucoasei.

Cheratochisturile deriva din ramificatiile normale sau supranu-
merare ale lamei dentare, din epiteliul smaltului sau din resturile
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epiteliale Malassez. Cheratochisturile au o frecventd de 6-8% din
chisturile maxilarelor. Se intilnesc mai des la unghiul $i ramul man-
dibulei. Examenul radiografic deceleaza una sau mai multe zone de
radiotransparentd cu un contur bine delimitat, firi sa fie in contact
cu un dinte inclus sau erupt. Histologic se observi cavitatea chistica
delimitatd de o membrana conjunctiva subtire, captusita cu epiteliu
pavimentos stratificat. Pe suprafata epiteliului existd un strat orto-
sau parakeratinizat, iar in interiorul chistului — keratina.

Chisturile odontogene inflamatorii. Chisturile radiculare se dez-
voltd in jurul apexului unui dinte devitalizat. Este cea mai frecventd
categorie a chisturilor de maxilare, intilnita atit la copii, ¢it si la maturi.
Cel mai des sunt afectati copiii de 7—12 ani. La copii, chisturile radicu-
lare se localizeaza, de obicei, la mandibula, iar la adulti — la maxilar.

Intrebari
. Clasificarea chisturilor la copii (OMS).
Care chisturi se intilnesc mai des la copii i adolescenti?
. Etiologia chisturilor. Care celule sunt responsabile de forma-
rea chisturilor la maxilare?
Clinica chisturilor de erupere la copii.
Cauzele localizdrii frecvente a chisturilor la maxilare.
Metodele de diagnosticare a chisturilor la copii.
Diagnosticul diferential al chisturilor infectate.
Caracteristica clinico-radiologica a chisturilor foliculare.
Principiile de tratament al chisturilor la copii in dentitiile pri-
mara §i permanenta.
10. Indicatiile pentru variate forme de tratament al chisturilor.

MpEe =l Gy W g

Teste
1. C.S. Tratamentul chirurgical al chisturilor radiculare infecta-
te in dentitia primard:
A. chistotomie cu rezecarea apicala a dintilor cauza;
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B. antibioterapia concomitentd cu tratamentul endodontic;

C. extractia dintilor cauza urmata de chistectomie;
D. periostotomia concomitentd cu antibioterapia;
E. nici un raspuns nu este corect.

2. CS. Glandele Serra sunt localizate pe:
A. mucoasa apofizei alveolare;
B. mucoasa buzei inferioare;
C. mucoasa buzei superioare;
D. linia de ocluzie pe mucoasa geniand;
E. mucoasa palatului dur.

3. CS. Clinic, chistul de eruptie este localizat:
A. superficial, in jurul coroanei unui dinte;
B. la nivelul dintilor 38, 48;
C. superficial, in jurul unui dinte in curs de eruptie;
D. pe apofiza alveolara, la nivelul dintelui care erupe;
E. toate raspunsurile sunt corecte.

4. CM. Semne clinice ale unui chist folicular pot fi:
A. mucoasa cianotica la nivelul dintelui In erupere;
B. deformatia maxilarelor in regiunea unui segment;
C. absenta unui dinte permanent;
D. persistenta unui dinte primar;
E. inflamatiile frecvente.

©

(A)

D)

(B,C, D)
5. CS. Imaginea radiologica a chistului dentar se caracterizeaza prin:

A. apexul dintelui cauza se afla in zona radioclard;

B. coroana dintelui permanent este inclus in cavitatea chistica;
C. imaginea radioclara inlocuieste un dinte ce nu s-a format,
D. imaginea radioclara are raporturi de vecinatate cu dintii;

E. radiotransparenta uni- sau multiloculara.
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6. CM. Chisturi neodontogene sunt:
A. chistul dentiger;
B. chistul globulo-maxilar;
C. chistul de eruptie;
D. chistul median palatin;
E. chistul anevrismal.
(B, D)
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16. TUMORILE $I NEOFORMATIUNILE TUMORALE
ALE OASELOR MAXILARE LA COPII SI ADOLESCENTI

Osteomul este o tumord benignd osteogenicd, mezenchimali,
localizata indeosebi pe oasele plate si la nivelul masivului facial.
Afecteazd virsta tindrd. Aspectul radiologic: o zona de condensare
osoasd (osteosclerozd), cu contururi regulate, dezvoltate pe corticala
osului afectat. Macroscopic, este de patru feluri: compact, eburnat,
spongios si mixt. Osteomul poate avea sediu periferic sau central
(exostoza si endostozd). La acestea se pot adduga osteoamele cavi-
tatii sinuzale. La copii ele se intilnesc foarte rar — 2,4% din tumorile
benigne ale oaselor faciale. Osteoamele cresc foarte lent si rdmin
mult timp neobservate.

Osteomul periferic (exostozd) reprezintd o tumord proeminen-
ta, rotunjitd, bine conturatd, uneori pediculati, durd, nedureroasi, de
marime variabila. Mucoasa care il acopera este subtire, fard modifi-
cari. In majoritatea cazurilor, apar exostoze multiple, adesea sime-
trice, mai ales pe fata interna a ramului mandibular. Exostozele mari
provoacd tulburiri functionale (de masticatie). Osteomul periferic se
diagnosticheaza intr-o perioadd precoce de dezvoltare.

Osteomul central (endostoza) se depisteaza in perioadele tardive
de dezvoltare, in timpul unei radiografii profilactice. Este incapsulat
si produce deplasarea tesuturilor din jur. Uneori atinge dimensiuni
mari, determinind chiar dureri, deplaséri dentare, deformatii ale re-
giunii.

Osteomul cu localizare 1n sinusul maxilar este o forma tumorala
rard; poate fi pediculat, dar de obicei este o formatiune masiva, duri,
cu o bazd largd pe peretele sinusal respectiv. Tabloul clinic in perioa-
dele avansate de dezvoltare decurge cu deformatii faciale, exoftalm,
nevralgii, diplopii, scaderea vazului, tulburarea respiratiei nazale.
Osteomul periferic este un semn prezent intotdeauna in sindromul
Gardner, care are caracter familial.
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Diagnosticul diferential al osteomului se face cu boala Paget, tu-
mora cu mieloplaxe, adamantinomul, odontomul s.a.

Sindromul Gardner se caracterizeaza prin prezenta osteoamelor
multiple. Acest sindrom include: 1) polipi multipli la nivelul intesti-
nului gros, ce pot suferi transformari maligne; 2) osteoame ale oase-
lor lungi, craniului i maxilarului; 3) multiple chisturi epidermoide
sau sebacee ale pielii; 4) tumori desmoide; 5) odontoame compuse;
6) dinti supranumerari. ;

Osteomul osteoid este o tumord benignd, osteogenica, rar intilni-
td, care apare la o virstd frageda (intre 5 si 10 ani). Are dimensiuni
reduse (pind la 1 cm in diametru). Este localizat in egald masuri la
maxilar si mandibuld. Principalul simptom este durerea, dispropor-
fionatd in raport cu dimensiunea redusd. Se dezvolta in jurul unui
nucleu de tesut conjunctiv, care ramine transparent, ca o proliferare
osteoscleroticd, regulatd, omogena, bine conturati. Nucleul transpa-
rent este numit nidus. De cele mai multe ori, nidusul poate fi pus in
evidenta doar prin tomografie computerizata.

Morfologic, se caracterizeaza printr-o zond centrald, compusi
din tesut compact, cu diferite grade de calcificare, presdrat cu tesut
conjunctiv-vascular.

Diagnosticul diferential se face cu tumora cu mieloplaxe, care se
caracterizeaza prin dimensiuni mai mari si decurge clinic fird dureri.

Tratamentul osteomului osteoid consta in indepirtarea chirurgi-
cald a leziunii.

Condromul este o tumord osoasa benignd, rar intilnitd, compusa
din cartilaj hialin, cu arii de calcificare sau necrozi, ce contin mi-
crochisturi cu lichid filant viscos. Se dezvoltd din resturile tesutului
cartilaginos embrionar. Se intilneste la copii in perioada prescolari.
Clinic, apare ca o tumora nodulara sferica, de consistentd ferma, cu
un grad moderat de elasticitate, indolor. Creste lent, dar poate atin-
ge dimensiuni gigante. Este o tumori litici. Zona de lizi are forme
variabile, contururi bine delimitate de compacta, care este subtiati
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si suflatd, determinind o diafiza endostozicd (os sufiat). in interiorul
zonei de liza se pun in evidentd multiple calcificari.

La mandibuld, condromul este localizat in zonele de crestere:
regiunea simfizara, procesul coronoid, iar la maxilar — in zona ca-
nalului incisiv, a apofizei malare, in palat sau pe crestele alveolare.
De asemenea, poate sa se dezvolte din cartilajul nazal. Rareori, este
localizat in partile moi, unde nu exista cartilaje: pe amigdalele farin-
giene, limbd, parotida.

Condromul extern (pericondromul), clinic, apare in formi de
emisferd proeminentd in cavitatea bucald, bine delimitatd, de con-
sistentd ferma. Tegumentele si mucoasa acoperitoare rimin nemo-
dificate si mobile. Atingind un volum mare, produce deformatii ale
dezideratelor fizionomice, dureri exacerbate.

Condromul intern (encondromul) este decelat numai radiografic.
Din cauza unei ugoare radiotransparente a cartilajului, el se aseama-
nd cu un chist. Are evolutie lentd, continud, nedelimitatd. Primele
semne clinice: dureri dentare, mobilitate si deplasiri dentare la ni-
velul tumorii.

Se aplici tratamentul chirurgical, tumora fiind rezistent la trata-
mentul iradiant.

Tumora cu mieloplaxe, semnalatd in 1818 de Cooper si descrisa
de Paget in 1858, a fost numita de Nelaton (1860) tumord cu mielo-
plaxe, iar de Ewins si Bloodgood — tumord cu celule gigante.

Factorii etilologici incriminati sunt traumatismul, inflamatiile,
tulburirile sanguine. In patogenia tumorii se considera ci iau nastere
din germenii tisulari rdmasi din viata embrionara. O altd conceptie
sustine legdtura cu osteodistrofia fibroasa a lui Recklinghausen.

Tumorile cu celule gigante sunt cele mai frecvente tumori osoa-
se benigne intilnite la toate virstele, dar mai ales pind la 30 de ani
(60%). Kolesov A.A., Vorobiov L.U. o gasesc in 25% la copiii cu
tumori si pseudotumori de maxilare. Se localizeaza la ramul mandi-
bular, central sau periferic.
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Osteoblastoclastomul central se localizeazd mai frecvent la man-
dibuld — in regiunea premolarilor si molarilor, si la maxilar — in re-
giunea premolarilor. Tabloul patomorfologic pune in evidentd doui
forme: litica si chistoasi. _

Osteoblastoclastomul chistic are o crestere lentd; se intilneste mai
des la virstele de 8—15 ani. Osul In regiunea tumorala este tuberat,
tablele osoase sunt suflate, tumora nu este delimitatd. Nu provoaca o
simptomatologie remarcabild, devieri dentare nu se disting. Mucoa-
sa acoperitoare este putin anemica.

Osteoblastoclastomul litic are un debut agresiv, creste repede si
poate provoca dureri incd in faza de dezvoltare intraosoasi. Odata cu
subtierea tablelor osoase, apar dureri la palpare, deplasari dentare,
fracturi patologice. Invadarea pértilor moi modifica culoarea mucoa-
sei In violacee sau bruni. Tumora liticd se confundd cu sarcomul
osteolitic.

Pe imaginea radiografica forma chistica apare cu contur multiare-
olar, policiclic, net. Traversata de septuri, formeaza multiple chisturi
de dimensiuni aproape egale, dindu-i aspectul de ,.fagure de miere”.

In forma litica imaginea reprezinta un focar de distructie fara
structurd, mai mult sau mai putin intins, cu contururi neprecise. Se
manifestd prin defect de os marginal (os muscat) sau prin fragmente
libere cu margini neregulate, sterse.

Macroscopic, tumora este formata dintr-un tesut moale, friabil,
brun-rosiatic, iar morfologic — din osteoblaste si osteoclaste (celule
gigante multinucleare), ce se afla intr-o stromd conjunctiva fibro-
blasticd cu o vascularizare embrionari (printre celulele tumorale). In
acest mod, circulatia devine lentd, cu depunerea si descompunerea
eritrocitelor, dind nastere chisturilor seroase si sangvine, cu acumu-
larea hemosiderinei.

Osteoblastoclastomul periferic (epulisul) este o pseudotumora
ce se dezvoltd din elementele parodontiului. Dezvoltarea epulisului
este favorizatd de unii factori generali (discrazii sangvine, tulburiri
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hormonale) si determinatd de iritatii sau inflamatii cronice cauzate
de tartrul dentar, gingivitele cronice. Sediul epulisului este creasta
alveolard — vestibular, oral sau de ambele parti. Debuteaza printr-o
hipertrofie gingivala localizata la o papila interdentari sau la mar-
ginea liberd a gingiei si foarte rar interdentar. Creste lent, insidios,
este sesil, cu o baza larga de implantare sau pediculat, determinind
odontalgii i mobilitéti dentare. Suprafata epulisului cu celule gigan-
te este mamelonatd, rosie-violacee, de consistenta elastici, ulcereaza
si singereaza usor.

Diagnosticul diferential se face cu chisturile odontogene, ada-
mantinomul chistic, sarcomul Ewing, granulomul eozinofil, displa-
zia fibroasd, ameloblastomul s.a. Tumora cu mieloplaxe are culoare
specificd — bruna, iar lichidul aspirat in timpul punctiei este hemo-
ragic.

Tratamentul tumorilor cu mieloplaxe: a) radioterapia; b) inlatura-
rea chirurgicald; ¢) mixt.

Hemangiomul maxilarelor — tumora foarte rari, sub forma de he-
mangiom cavernos, alcatuit din vase largi si cu peretii subtiri, cip-
tusifi cu celule endoteliale; rareori — hemangiom capilar si forma
mixtd. Se dezvoltd prin proliferarea capilar si arteriolara din tesutul
medular. Localizarea de electie este la nivelul unghiului mandibu-
lar si boltii palatine. Hemangiomul are aspectul unei tumori, adesea
pulsative, acoperitd de o mucoasa violacee. Localizarea centrali are
o evolutie indelungata, neobservata. Se depisteaza cind apare o mo-
bilitate anormalé a dintilor, uneori cu elemente de hemoragie, sau in
timpul extractiei dentare, care este urmatd de hemoragii abundente,
neprevazute.

Aspectul radiologic este al unei zone de lizd, de dimensiuni va-
riabile, care sufld corticala si o subtiaza. In interior, de obicel, nu se
pun in evidentd alte structuri. In cazul chisturilor mari (caverne), in
interior pot aparea septuri fine. Tratamentul hemangiomului intrao-
sos este chirurgical.
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Fibromul este o tumora benigni, care se dezvolta din tesutul con-
junctiv, localizat la diferite nivele ale maxilarelor. Clinic, deosebim
fibrom periferic si fibrom central. Fibromul periferic se dezvolta din
tesuturile parodontiului §i periostului. Este localizat pe creasta alve-
olard sau pe mucoasa palatului dur, in forma de emisferd, implantat
pe o bazd largd sau pediculatd, in formd de ciupercd, acoperita de
mucoasi nemodificatd si consistentd. Morfologic, este alcatuit din
tesut conjunctiv fibros, care contine numeroase celule fusiforme, cu
protoplasma bogati si retea de vase saraca.

Fibromul central se intilneste foarte rar (mai des la tineri). El
creste incet, expansiv si concentric. Cresterea tumorii poate fi stimu-
lata de unii factori favorizanti (traumatisme, infectii). La maxilarul
superior, fibromul creste la inceput in fosele nazale, in sinusul ma-
xilarelor, in orbitd, apoi, prin peretii ososi atrofiati, invadeaza partile
moi, acompaniat de mobilitati si deplasari dentare. Localizarea de
electie a fibromului la mandibula este corpul ei. Radiologic, apare o
imagine de transparentd omogend, delimitatd mai mult sau mai putin
net, cu divergenta radacinilor dentare.

Diagnosticul diferential se face cu ameloblastomul, displazia fi-
broasi, condromul, tumora cu mieloplaxe. Tratamentul este chirur-
gical: excizia tumorii in limitele tesuturilor sanatoase.

Mixomul este o tumora caracteristici maxilarelor, care se dez-
voltd din tesutul mezenchimal al mugurelui dentar, din elementele
parodontiului, ale sacului dentar i mai rar din mezenchimul primitiv
al tesutului osos. Se intilneste in 1,2% din toate tumorile si pseudo-
tumorile oaselor maxilo-faciale.

Tumora nu este delimitati si are tendintd de invadare a osului
vecin, iar histologic este formata din fibre subtiri de colagen, celule
rotunjite sau poliedrice si rare, fragmente de epiteliu odontogen, si-
tuate intr-o stroma mucoida abundenta.

Macroscopic, mixoamele sunt tumori sferice sau nodulare, de
consistentd gelatinoas, transparentd, de culoare cenusie-gélbuie, de
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marimi variabile. Nu are sediu preferential la mandibuli sau maxilar,
pot fi asociate cu un dinte inclus. Clinic, mixomul este o leziune des-
tructivd, invaziv, cu crestere rapida, determinind deformatii osoase
nedureroase, deplasari sau mobilitate dentara. Poate atinge dimensi-
uni mari, are tendinta recidivanta. Cresterea extensiv-invadati de-a
lungul tesutului spongios se manifest prin simptomul Vensan.

Imaginea radiograficd are aspect de radiotransparenta multilocu-
lard, cu contur difuz si neregulat, aseméanitoare cu ameloblastomul,
hemangiomul, osteoblastoclastomul central.

Diagnosticul diferential se face cu encondromul, chisturile,
ameloblastomul etc. Examenul histologic determini definitiv diag-
nosticul.

Tratamentul este chirurgical. Mixomul trebuie indepértat in plin
tesut osos sandtos. Numai astfel pot fi evitate recidivele si degene-
rescenta malignd. Cind tumora este mare, trebuie practicati rezectia
maxilarului superior sau rezectia de continuitate a mandibulei.

Tumora neuroectodermicd melanicd a sugarului este benigna. In
90% din cazuri este localizata in regiunea capului. Local, este carac-
terizatd de o agresiune marcat. Isi are originea in celulele crestelor
neurale. Este o leziune rard, cu localizarea, in */, din cazuri, in re-
giunea frontald a maxilarului. Se dezvoltd cel mai adesea (95% din
cazuri) in cursul primului an de viat, mai frecvent la fetite.

Microscopic, tumora este alcituitd dintr-o stroma conjunctivi bo-
gat fibrilata, in care se afla doua categorii de celule: 1) celule mari
(epiteliale), palide, poliedrice, aranjate in grupuri sau cordoane, unele
continind pigment melanic; 2) celule mici, cu aspect de limfocite.

Clinic, tumora apare brusc, cu sediul intramaxilar, paramedian.
Cind se exteriorizeaza, poate depisi mirimea unei mandarine. Are
suprafatd neteda, consistentd elastica, iar mucoasa acoperitoare — cu
aspect normal sau pigmentatd. Tumora determina deplasarea, eruptia
precoce s1 expulzarea dintilor temporari. Prin volumul siu, ea poate
determina tulburari de alimentatie, fonatie, fizionomice.
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Radiografic, nu prezinta aspecte proprii; imaginea este osteoliti-
cd, mai mult sau mai putin delimitatd. Evolueazi relativ rapid, dar
este consideratd benigna, cu tendinta redusa la recidive.

Extirparea tumorii trebuie sa se facd complet, iar pacientii se afld
sub observatie timp indelungat.

Odontomul este o tumora alcatuita din tesuturi dentare dure, de
origine epiteliala (smalt) si mezenchimala (dentini si cement). Este
cea mai frecventd leziune dintre tumorile odontogene (de la 4% la
67% din cazuri). Tumora este considerata o disorganoplazie, care ia
nastere din dezvoltarea deviatd a organului dentoformator; este com-
pusd din tesuturi dentare mature (smalt, dentind, cement), dispuse, de
reguld, dezordonat in masa tumorald. Odontomul este o tumori a vir-
stelor tinere, mai ales in perioada de formare a dentitiei permanente.
Sediul de electie este zona premolarilor, caninilor si incisivilor.

Odontomul complex — o tumord duré, cu contur neregulat, in-
capsulatd, alcatuitd din mase de dentin, smalt $i cement in proportii
variabile, dispuse dezordonat. Poate fi asociat cu un chist dentiger
sau poate fi cauza retentiilor dentare; are dimensiuni mici. Evolu-
eazd asimptomatic. Radiologic, se constata zone de radioopacitate
neregulatd, inconjurata de o linie radiotransparenta, asociata deseori
cu un dinte inclus.

Odontomul compus este o tumora alcatuita din structuri dentare
adulte, organizate, in forma de dinti mici, rudimentari sau de frag-
mente dentare, inconjurate de un perete chistic sau un sac fibros;
numarul dintilor variaza intre 3 si 4.

Radiografic, are aspectul unei zone alcituite din structuri radio-
opace, de forma unor dinti mici, bine delimitati printr-o linie radio-
transparentd ingusta.

Odontomul trebuie diferentiat de odontoameloblastom, fibroodon-
tomul ameloblastic si de chisturile maxilare; poate fi confundat cu odon-
toamele infectate, cu aspect inflamator si evolutie acuti sau cronici; de
asemenea, se diferentiaza de fibromul osificat central si de osteom.

Se aplicd doar tratamentul chirurgical.
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Ameloblastomul este o tumord destul de rard la copiii mici; se
intilneste mai frecvent la copiii cu virsta de peste 10 ani (10-28%
din tumorile odontogene), de ambele sexe (1:1). Ca factori etiologici
se considera tulburdrile in dezvoltarea embrionului si eruptia dinti-
lor, 1n special a dintelui de minte.

Malassez (1885) a stabilit geneza acestei tumori in strinsa lega-
turd cu epiteliul germenului dentar (insulele Malassez). Dezvoltarea
ameloblastomului are loc intr-o perioada timpurie a evolutiei germe-
nului dentar, adicd pina la diferentierea epiteliului intern al smaltului
in celule adulte, adamantoblaste. Tumora este localizatd la mandibu-
1a (80% din cazuri), in regiunea gonionului, in ramura orizontala si
ramura ascendenta. La maxilarul superior, se localizeazi in regiunea
caninului. Tumorile pornite de la mandibula, netratate, invadeazi
masivul facial §i ajung pina la baza craniului si in fosa temporala.
Ameloblastoamele sunt cele mai voluminoase tumori benigne ale
maxilarelor.

Adamantinomul se intilneste in doua forme: adamantinom solid
si adamantinom chistic. Cel chistic este mai frecvent decit cel solid.
El reprezintd o cavitate unicd sau multipld, cu lichid citrin, seroci-
trin, sangvinolent, cu perete gros si vegetant sau subtire si disconti-
nuu. Adamantinomul solid se caracterizeaza printr-o masi tumorala
cenusie i uniforma, de consistentd ferma sau moale.

Deosebim doud stadii succesive de evolutie: intraosos si extra-
osos. In stadiul intraosos bolnavii nu acuza dureri, nici alte simpto-
me functionale. fn acest stadiu nu existd nici 0 manifestare clinica,
tumora fiind descoperita cu totul accidental, cu ocazia unui examen
radiografic.

In stadiul de exteriorizare atrage atenfia asimetria faciala, de re-
gula unilaterald. Tegumentele acoperitoare au aspect normal. Cind
tumora ia proportii mari, tegumentele intrd in tensiune, devin lu-
cioase, de culoare violacee. Tumefactia apare in forma de os suflat,
este indolord. Uneori, are suprafata baselati. Consistenta ei varia-
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za In functie de procesul distructiv osos (consistentd durd, unifor-
ma — ameloblastom solid sau chistic; portiuni dure ce alterneaza cu
portiuni de consistentd moale — distructie osoasd partiald; crepitatii
osoase; senzatii de pergament).

Dintii la nivelul tumorii devin mobili, sunt deplasati sau expul-
zati. Alveolele dintilor extrasi nu regenereaza; ele formeaza burjeoni
carnosi, moi, nedurerosi, ugor singerinzi. Lichidul intratumoral ob-
tinut prin punctie este serocitrin sau hemoragic, cu sau fara cristale
de colesterol.

Examenul radiologic constata: imaginea ,,fagure de miere” — ca-
racterizatd prin cavititi mici, despdrtite de septuri subtiri (forma al-
veolard); imaginea ,,baloane de sdpun” — caracteristicd pentru for-
mele multiloculara, polichistica. Cavitatile sunt mai mari, cu contur
policiclic, iar septurile — foarte subtiri; imaginea chistica uniloculara
— 0 singurd cavitate cu contur clar.

Diagnosticul diferential se face cu tumora cu mieloplaxe, chistu-
rile radiculare si foliculare, displazia maxilarelor, sarcomul.

Tratamentul chirurgical se face in plin tesut osos sanatos: rezec-
tie, enucleare sau chiuretaj.

Cementomul este o tumord constituitd dintr-un pseudocement; se
dezvoltd prin proliferarea cementoblastelor, care persista in mem-
brana periodontala in jurul rddédcinilor dentare. Morfologic, se de-
osebesc 4 forme de cementoame: cementoblastalmie; fibromul ce-
mentiant; displazia periapicald a cementului; cementomul gigant.

Clinica cementoamelor este asimptomatica, cu crestere lentd, de-
terminind deplasarea dentara si deformarea osoasd intr-o perioada
tardivd de evolutie; dintele in raport cu care s-a dezvoltat tumora
este vital.

Radiologic, aspectul tumorii variaza in functie de stadiul de dez-
volatre. Initial, imaginea in raport cu apexul unui dinte este radio-
transparentd, uneori — partial radiotransparenta si partial radioopaci,
mai ales in centru, iar intr-un stadiu avansat reprezintd o zona radio-
opaci putin mai densa decit osul adiacent.
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Pseudotumorile oaselor maxilo-faciale. Oasele maxilare pot fi inte-
resate, in afard de procesele inflamatorii si tumori, de o serie de tulburiri
metabolice cantitative si calitative, care denatureazi dezvoltarea tesu-
tului osos. Astfel de tulburdri au fost numite displazii sau osteodistrofii
de sistem. Displaziile sunt afectiuni ale osului, care au ca substrat mor-
fopatologic desfagurarea defectuoasa a proceselor de crestere a osului,
in care predomina modificirile radiologice de structuri. Ele determina
modificarile de forma, de contur si de dimensiune ale oaselor.

Displazia fibroasa este o leziune fibroosoasa benigna, individu-
alizatd de citre Lichtenstein si Jaffe in 1942. Are 3 forme clinice:
monoosoasa (70-80%), poliosoasa (20-30%) si componenti a sin-
dromului Albright (3%).

Displazia fibroasd a maxilarelor se manifesti la virsta de 8—15
ani, in perioada de crestere intensivi, de eruptie dentara. Se locali-
zeazd mai frecvent la maxilar. Se intilneste cu o frecventd de 22% la
bolnavii cu procese tumorale in regiunea fetei.

Se considera ci displazia fibroas3 este un viciu in dezvoltarea
oaselor, pornit incd in perioada intrauterini. Clinic, se manifesti
prin marirea si deformarea osului afectat. La copii evolueazi cu re-
misiune §i excerbare. Leziunea nu este incapsulati si continud, fard
nici o linie de demarcatie, cu osul sanitos. Evolutia este lent3, de-
terminind o deformatie osoasd, a cirei crestere se opreste adesea la
virsta adultd. Cu exceptia deformirii osoase si a asimetriei faciale,
cel mai adesea lipsesc si alte semne; pirtile moi nu sunt modificate.
Cind tumefactia atinge dimensiuni importante, poate cauza deplasari
dentare, tulburiari de ocluzie, deplasarea globului ocular.

Structura histologicd a displaziei fibroase variazi in functie de
stadiul de dezvoitare. Se caracterizeaza prin destructia i metaplazia
tesutului 0sos normal, cu formarea unui tesut osteoid partial calci-
ficat sau chiar cu substituirea osului printr-un tesut fibros celular.
Tesutul osos si cel medular sufera o transformare fibroass, in masa
difuza apdrind focare de tesut osteoid cu calcificare neuniforma, ast-
fel incit ramin ochiuri mai clare, cu aspect de microchisturi.
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Imaginea radiologica este extrem de variatd — de la radiotranspa-
rentd omogend mono- sau multiloculard pina la radioopacitate mai
mult sau mai putin intens3, in raport cu structura fibroasa sau calci-
ficatd a leziunii. Se considerd o zona radioopaci fin granulatd, con-
turul céreia depageste, pe de o parte, limitele normale ale planului
0s0s, iar pe de alta parte, se pierde pe osul invecinat. Imaginea apare
floconoasd, astructurald, cu insule mai inchise, cu focare rotunjite-
ovalare de radiotransparenta chistica, fara reactie marginald. Uneori,
apar focare de hipercalcificare amorfa, care dau osului aspect pitat.

Sindromul Albright (leonteasis ossea) este o forma a displaziei
fibroase poliosoase, la care se adauga pigmentarea cutanati si tulbu-
ririle endocrine manifestate prin pubertate precoce si marirea glan-
dei tiroide. Se caracterizeaza prin deformatii si ingrosari masive ale
oaselor faciale, mai ales in etajele mijlociu si superior, si ale oaselor
craniene; prin ingrosari si deformatii la nivelul foselor canine, oase-
lor malare; prin stergerea santurilor nazogeniene si nazolabiale, dind
aspectul de fascies leonteasis.

Diagnosticul diferential se face cu osteoblastoclastomul, sarco-
mul, chistul, osteomielita cronici a maxilarelor.

Tratamentul constd in inliturarea chirurgicald a formatiunii. In
forma monoostica se practica excizia, chiuretajul, coagularea elec-
tricd. In cea poliosticd — rezectia regiunii afectate.

Cherubismul este o leziune pseudotumorald a maxilarelor, fami-
liala, ereditard, de origine necunoscutd; se intilneste rar, doar la co-
pii. Se caracterizeaza printr-o tumefiere faciali bilaterald, nedureroa-
sd, apoi printr-un facies cherubinic — deformarea gradati bilaterala a
etajului inferior al fetei, produsi de volumul in exces al mandibulei,
afectarea planseului orbital, cu deplasarea globilor oculari superior
si proeminenta sclerelor inferior.

Un debut ,,bucilat” (de cherubism) se poate costata la 14-15 luni,
insa boala devine clinic evidenti la 2—4 ani, iar la 5 ani este bine ex-
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primaté prin volumul in exces al maxilarelor. Se constata tulburiri
ale dentitiei temporare §i permanente, in forma de deplasiri dentare,
mobilititi dentare, tulburéri de eruptie, datorate modificirilor osoase
importante.

La nivelul maxilarelor, leziunea debuteazi in zona tuberozitatii,
osului zigomatic §i etmoidului, contribuind la rotunjirea fetei. Une-
ori, tumefierea apofizei maxilare duce la micsorarea boltii palatine,
care provoaca dificultiti masticatorii, de deglutitie §i respiratie.

Pentru cherubism sunt specifice: 1) caracterul ereditar; 2) tume-
fierea faciald bilaterald, nedureroasa, determinind un relief al fetei
caracteristic, simetric; 3) localizarea la mandibulg, in regiunile an-
gulare; uneori, in /, din cazuri sunt afectate maxilarele superioare;
4) deseori ataci apofizele alveolare ale maxilarelor; 5) in perioada
schimbului fiziologic dentar se produc tulburéri in eruptia dintilor,
deplaséri dentare si malocluzii, hipodentii; 6) progreseaza pini la
virsta de 9-12 ani; stationeaza in perioada de pubertate; regreseaza
total la 4050 ani.

Cherubismul debuteaza lent, indolor. La examinare se observi o
tumefiere la nivelul 74, 75, 84, 85, care bombeazi numai vestibular;
mucoasa nu este modificatd. La palpare, formatiunea are consisten-
td durd, tuberatd. Uneori, duritatea este alteratd de focare mai moi.
Deseori se constatd limfadenopatie cervicald bilaterald, de origine
reactiva.

Aspectele histologice in perioada initiald sunt identice cu ale
leziunilor centrale cu celule gigante. Ulterior, celulele multinuclea-
re devin mai rare, predomind tesutul fibros si apar zone de formare
0soasa, aspectul histologic fiind similar cu al displaziei fibroase.

Radiografic, ramurile ascendente si unghiurile mandibulei sunt
deformate, corticalele — suflate, iar imaginea radiologica se carac-
terizeaza prin radiotransparentd multiloculari, respectd forma ana-
tomicd a condililor mandibulari. Cu virsta, volumul chisturilor se
micsoreazd. Deseori, se manifesta retentia si distopia dintilor per-
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manenti. La maxilare, imaginea radiotransparenta multiloculari se
proiecteaza in sinusul maxilarelor.

Prognosticul este favorabil, iar tratamentul trebuie si fie conser-
vator, prudent si individualizat; sa se aplice chiuretajul doar in for-
mele severe.

Boala Paget (osteita dominanta) este o maladie familiala, autoso-
mald dominanti. Se caracterizeazi prin leziuni osoase, simetrice, in-
teresind vertebrele, femurul, craniul, sternul, oasele bazinului. Ana-
tomopatologic, structura osului este neregulati, cu aspect de mozaic,
determinata de resorbtie si formare 0soasa intensiva anarhici, avind
drept consecinte ingrosarea si pierderea arhitecturii normale. Clinic,
boala poate evolua asimptomatic si este descoperitd accidental sau
cind pacientul prezinta incurbarea oaselor lungi, tulburiri de mers si
dureri in membre, cifoza, largirea craniului $i simptome determina-
te de compresiunea nervilor cranieni: nevralgii, cefalee, diminuarea
vederii, surditate. Boala se poate autolimita sau pot surveni compli-
catii: fracturi spontane i degenerare malignd in forma de osteosar-
com sau fibrosarcom.

in comparatie cu alte oase ale corpului, maxilarele sunt afectate
mai rar, in aproximativ 15% din cazuri. In teritoriul oro-maxilo-facial,
maxilarul este mai frecvent interesat decit mandibula. Clinic, se ma-
nifestd prin ingrosdri osoase, deplasari dentare, hipercementoza, de-
formarea si ingrosarea crestelor alveolare, vindecarea lentd a plagilor
postextractionale.

Radiografic, in faza osteolitica se constata disparitia laminei dura,
resorbtie radiculari si osoasa. In faza osteoblastici se constati aspect
floconos, iar cind formarea osului devine dominanti, se depisteaza
osteoscleroza, hipercementoza, calcificiri pulpare; crestele alveolare
se largesc, palatul devine mai plat, tabla externd a oaselor craniului,
ingrosatd, prezintd neregularitati si opacitate crescuta.

Histiocitoza X. Termenul histiocitozd denotd o intensa reactie in-
flamatorie proliferativa a histocitelor, iar ,,X ” indici etiologia necu-
noscuti a bolii.
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Existd trei entitati patologice: 1) granulomul eozinofil, solitar sau
multiplu — forma localizata a histiocitozei; 2) boala Hand-Schuller-
Christian — forma cronicd a histiocitozei X diseminate, cu leziuni
osoase §i extraosoase, caracterizatd prin tumefiere osoasa, intirziere
staturoponderald, diabet insipid si exoftalmie; 3) boala Jetter-Siwe
— formele acutd si subacuti ale histiocitozei diseminate, cu leziuni
osoase §i extraosoase, cu o evolutie clinica severd, caracterizata prin
semne generale (febra, paloare, slibire, anorexie).

Granulomul eozinofil se caracterizeazd prin proliferarea focala
a celulelor din sistemul reticulo-endotelial (histiocitric), osteoliza
localizatd; printr-o lacund osoasd, umplutd cu tesut moale, brun-ro-
siatic, bogat vascularizat; prin prezenta leucocitelor eozinofile, care
ulterior devin fibroase, de culoare gri. Sediul granulomului eozinofil
se considerd vertebrele, bolta craniana, coastele, oasele bazinului,
femurul, maxilarele. Localizarea la oasele faciale este relativ rara.
Granulomul eozinofil afecteazi copiii mici si adolescentii, de 3—4 ori
mai frecvent sexul masculin. Se deosebesc citeva forme clinice.

Forma gingivoalveolard debuteaza prin tumefiere gingivali. La
sugari si copiii mici, granulomul eozinofil apare pe apofizele alve-
olare in forma de tesut necrozat, care ulcereazd dupa inlaturare, de
culoare gri, fara regenerare. In locul ulceratiilor apare eruperea pre-
coce a dintilor primari, care sunt mobili din cauza distrugerii zonelor
de crestere.

Granulomul eozinofil de tip gingivoalveolar, in prezenta dintilor,
are aspectul unei afectiuni parodontale. Debuteazd prin tumefiere
gingivala, gingivoragii, dureri localizate, mobilitate dentara progre-
sivd, cu evolutie rapida, care duce la cidderea unuia sau a mai multor
dinti. La nivelul gingiei se poate constata o ulceratie intinsd, atona,
violacee, insotitad de osteoliza difuza a crestei alveolare. In cazul ex-
tractiei dentare sau dupd pierderea dintilor, plaga postextractionala
nu se cicatrizeaza, iar tesutul granulativ invadeaza alveola si proli-
fereaza.
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Forma centrald se manifesta prin tensiune locald, durere, urmate
de tumefiere osoasa localizatd mai la distanti de creasta alveolars, de
consistenta variabild, intre duritate si pseudofluctuents, fara modifi-
cari ale partilor moi si fara fenomene inflamatorii locale, simulind
un chist odontogen.

Forma difuzd — formd in care este interesat difuz un segment osos
din maxilar in totalitatea sa. In aceasta forma, granulomul eozinofil
poate simula un proces de osteomielitd, o tumori cu celule gigante,
un ameloblastom sau o tumorad malignd, datoritd caracterului mai
destructiv al leziunilor.

Aspectul radiologic la nivelul oaselor spongioase: radiotranspa-
rentd delimitatd, unica si neregulata, polilobatd, uneori expansivi la
nivelul oaselor lungi. In formele gingivoalveolare, imaginea este ra-
diotransparenta, omogend, uneori bine, alteori riau limitatd, cu contur
rotunjit sau oval, festonat sau marcat de o linie radioopaca; dintii la
acest nivel pot apirea suspendati, fard suport 0sos.

Anatomia patologica pune in evidentd prezenta histocitelor cu
citoplasmd vacuolara sau cu aspect de bule de sapun. Eozinofilele
sunt grupate focal.

Diagnosticul diferential se face cu celelalte forme de histocitoza
X, cu chisturile, osteomielita, adamantinomul, periodontita juvenild
sau diabetica, leucemia.

Tratamentul constd in inliturarea tumorii pe cale de chiuretaj
simplu, care poate vindeca si reface structura osoasa.



intrebari
1. Caracteristica generald a tumorilor benigne ale partilor osoase.
2. Frecventa tumorilor neodontogene si odontogene la copii.
3. Semnele clinice ale tumorilor de maxilare precoce.
4. Metodele de examinare a tumorilor benigne de maxilare la
copii.
5. Metodele de tratament al tumorilor benigne la copii.

Teste
1. CS. Tumorile i pseudotumorile oaselor maxilare se intilnesc
frecvent in perioadele de virsta:
A. pindla 5 ani;
B. 12-16 ani;
C.pindlal an;
D. 7-12 ani;
E. 1-3 ani.
(B)
2. CM. Tumorile maxilo-faciale intilnite mai des la fetife sunt:
A. teratomul;
B. papilomul;
C. limfangiomul;
D. sindromul Olbrait;
E. angiofibroml.
(A, B, D)
3. CM. Indicati care tumori ale regiunii maxilo-faciale au parti-
cularitatea specificd de involutie:
A. hemangiomul;
B. tumora neuroectodermica mielinica a sugarului;
C. limfangiomul;
D. mioblastomul;
E. papilomatoza.

(A, C,E)
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4. CM. Tumorile benigne la copii se caracterizeaza prin:

A. crestere lenta;

B. metastaze adiacente;

C. regresie spontana;

D. lipsa recidivelor;

E. insensibilitate la radiologie.

(A,D,E)

5. CM. Petele cafenii pe pielea din regiunea fetei si a gitului sunt

semne satelite ale urmatoarelor neoformatiuni osoase:

A. cherubism;

B. displazii fibroase;

C. sindromul Olbrait;

D. granulom eozinofil;

E. neirofibromatoza.

(C,E)
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17. TUMORILE MALIGNE ALE PARTILOR MOI
SI OASELOR MAXILO-FACIALE LA COPII

Particularitatile §i diagnosticul tumorilor maligne la copii. Tu-
morile maligne primare sunt leziuni unice, cu evolutie rapida, care
afecteaza starea generald a bolnavului. Apar, de obicei, la tineri si
copii, la nivelul scheletului si la nivelul maxilarelor (aproximativ
20%).

Histologic, au celule tinere, atipice si mitoze. Infiltreaza structura
osoasa si structurile moi limitrofe. Spre deosebire de tumorile benig-
ne, recidiveaza si metastazeaza.

In raport cu elementele histologice din care iau nastere, se deose-
besc mai multe forme anatomopatologice de sarcoame: fuzocelulare
(iau nastere din tesutul conjunctiv de sustinere sau din periost), cu
evolutie lentd; osteogenetice (iau nastere din tesutul osteoformator);
sarcoame cu celule rotunde (isi au originea in elementele diferentia-
te ale maduvei osoase sangvino-formatoare); limfosarcoame, mielo-
sarcoame, reticulosarcoame, sarcomul Ewing cu evolutie rapida. Se
intilnesc si forme asociate: osteosarcoame, condrosarcoame, fibro-
sarcoame, osteocondrosarcoame.

Leziunile tumorale la copii, chiar si cele benigne, au capacitatea
de a creste agresiv, intr-un termen scurt, cu invadarea zonelor adia-
cente sau a organelor, ulterior cu tulburéri de functii. Supravegherea
inerta a maladiilor cu localizare in partile moi sau osoase poate duce
la deformatii si tulburdri secundare, care necesitd ulterior tratament
suplimentar.

Diagnosticul trebuie efectuat intr-un termen cit mai scurt, iar
bolnavul — trimis in departamentele specializate cit mai curind. Di-
agnosticul tumorilor maligne la copii este dificil. El se face, in pri-
mul rind, in baza examenului clinic. Principiile de baza in diagnos-
ticul clinic al tumorilor maligne sunt: 1) cunoasterea simptomelor
si evolutiei tumorilor maligne; 2) suspectarea leziunilor tumorale;
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3) cunoasterea principiilor de acordare a asistentei medicale a bolna-
vilor cu leziuni tumorale maligne; 4) examinarea multidisciplinara
a fiecdrui pacient in momentul controlului profilactic; 5) suspecta-
rea leziunilor tumorale in afectiunile atipice; 6) examinarea clinici
si paraclinica urgentd a copiilor cu suspectarea tumorilor maligne;
7) asigurarea urgenta a diagnosticului citologic, morfologic, radiolo-
gic, de laborator i consultatiilor respective.

Explorarea imagistica, in scopul stabilirii diagnosticului, inclu-
de: 1) explorarea radiograficd — pune in evidenta tumora si orientea-
za diagnosticul spre elemente de malignitate; 2) tomografia compu-
terizatd — completeaza informatiile privind criteriile de malignitate
ale tumorii si pune in evidentd invazia tesuturilor moi; 3) scinti-
grafia osoasd — pune in evidentd hipercaptarea la nivelul tumorii,
datoritd vascularizarii tumorale bogate, anarhice, cu multiple lacuri
sangvine.

Radiologic, tumorile maligne prezinta criterii specifice: 1) tumo-
ra are un contur sters, imprecis; 2) corticala osului este Intrerupti
prin extensie tumorald; 3) tumorile maligne determina reactie peri-
ostala spiculiforma. La periferia tumorii, in locul afectirii periostu-
lui, apar spiculi periostali de forma triunghiulara, cu denumirea de
»triunghiul lui Codman”; 4) modificarile de structuri pot fi litice,
osteosclerotice, mixte; 5) structurile moi sunt infiltrate, invadate de
multiple incluziuni osoase.

Semnele clinice generale ale sarcoamelor. Din punct de vedere
clinic i al debutului, se cunosc doud forme de sarcom: cu debut
periferic (sarcoamele periostale) si cu debut endoosos (sarcoamele
centrale).

Sarcomul mandibulei. In formele cu debut periferic se constata
deformatia osoasi, mai frecvent cu localizare vestibulard. La debut,
tumora are consistentd durd, apoi devine variabild, zonele dure al-
ternind cu zonele de consistentd depresiva sau moale. Initial, unele
tumori sunt aseménatoare cu epulidele. Treptat, tumora infiltreaza
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partile moi ale vestibulului, obrazului sau planseului, sub forma unei
mase cdrnoase, voluminoase, polilobatd, cu mucoasa acoperitoare
rosie-violacee, destinsd sau ulceratd. Vegetatiile tumorale acopera
dintii, mobili si durerosi. Bolnavii prezintd dureri spontane, care se
accentueaza in timpul actelor functionale.

In formele cu debut profund, endoosos, semnele clinice sunt
minime. Primele semne apar in forma de dureri dentare sau nevral-
giforme, tulburéri parastezice in teritoriul nervului mentonier, mo-
bilitate dentard. Ulterior, apare deformatia corticalei osoase — cu
suprafatd neregulata, cu aspectul unei tumori ce face corp comun cu
osul, care apare marit in volum si cu o consistentd variabila in raport
cu tipul histologic. Dupa ruperea corticalei, tumora evolueaza, de
obicei, rapid, invadind pirtile moi perimandibulare sau cavitatea
bucald, in formd de vegetatii ce umplu santul vestibular sau sub-
lingual cu hemoragii la cele mai mici traumatisme. Aspecte clinice
impresionante, prin volumul tumorii si prin rapiditatea evolutiei,
capitd limfosarcoamele, mielosarcoamele si reticulosarcoamele. in
formele cu localizare distala, tumorile se manifesta prin trismus de
diferite grade, jend la masticatie si deglutitie. Durerile sunt de in-
tensitate mare, iradiind in hemimandibula afectatd sau in hemicra-
niun.

Radiografic, prezinta aspecte diferite, in raport cu forma histo-
logicd, caracterul osteolitic sau osteoblastic. Sunt descrise imagini
caracteristice sarcoamelor, cum ar fi ,arici”, ,,pernd cu ace”, ,,08
pieptinat”, ,foi de ceapa”. Initial, procesele tumorale osteolitice
destructive pun in evidenti stergerea desenului osos trabecular si
aparitia unor zone de radiotransparenta difuza, diseminate in grosi-
mea osului. Apoi apar lacune radiotransparente, intinse, neuniforme,
care pot interesa portiuni mari de os, in care dintii parci plutesc.

Diagnosticul diferential se face cu epulisul in formele cu debut
periferic, cu tumora cu mieloplaxe, cu osteodistrofiile mandibulare,
cu osteomielita etc.
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Sarcomul maxilarului. Sarcoamele pot debuta periferic si pro-
fund. Sarcomul de infrastructurd prezintd semne clinice asemanitoa-
re cu ale sarcomului cu debut periferic al mandibulei. Primele semne
clinice sunt: durerile nevralgiformice, odontalgiile, mobilitatea den-
tard, gingivoragiile. Tumora creste accelerat, generind deformarea
tumorald osoasd; are caracter vegetant, polilobat, acoperi dintii care
ulterior pot fi expulzati. Prin cresterea sa, tumora invadeazi vestibu-
lul si bolta palatind, cu modificarea aspectului facial. Tumora ulce-
reazd, iar mai apoi singereaza. Sunt prezente tulburirile functionale
in masticatie si fonatie.

Primele semne clinice in tumorile cu debut mezostructural sunt
cele sinusale: dureri, scurgeri sangvinolente sau sangvinopurulen-
te murdare, fetide, prin narina partii afectate. Rinoscopia anterioar
poate decela destul de precoce vegetatii tumorale in meatul mijlociu.
Paralel cu semnele sinusale, bolnavii prezintd mobilitate dentara, du-
reri, care necesitd deseori efectuarea extractiilor dentare. De regul,
dupa extractiile dentare, in plaga alveolara apar muguri cirnosi, care
cresc progresiv, sunt durerosi si singereaza. In fazele mai avansate
tumorile evolueaza spre cavitatea bucald, unde se exteriorizeazi in
forma unei tumori vegetante sau bombeaza in regiunea geniani, pro-
ducind o asimetrie marcata.

La Inceput, tegumentele sunt doar impinse de tumora, apoi, prin
infiltrarea rapida a tumorii, ele isi modificd culoarea, in rosie-viola-
cee, aderd la tumora si In stadii foarte avansate pot ulcera. Tumora
se extinde si in structurile limitrofe: orbitd (edem palpebral, chemo-
zis, nevralgii de tip oftalmic), fosa nazala, producind deformatii ale
piramidei nazale, fenomene de obstructie, epistaxis; spre adincitura
zigomatica si baza craniului, producind cefalee intensi.

Examenul radiografic este mai putin concludent decit in localiza-
rile mandibulare. Initial, imaginea tumorala are aspectul unei sinu-
zite banale prin opacifierea sinusului, apoi prin deformarea peretilor
sinusali si destructia peretilor ososi.
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Osteosarcomul este una dintre cele mai agresive tumori. Tabloul
clinic: incepe brusc, cu bombare osoasd dureroasa, dureri spontane.
De obicei, périntii relateaza simptomele legate de osteosarcom ca fi-
ind de naturd dentara, motiv pentru care extractia in zona tumorala se
practica in 40-50% din cazuri. Uneori, sarcomul este provocat de un
traumatism. Apar senzatii de mincarime, mobilitati dentare, hipoes-
tezie In regiunile de inervatie a nervului mentonier sau infraorbital.
Cu localizare la maxilarul superior, semnele clinice apar mai tirziu.
Invadind mai intii sinusul paranazal, tumora se manifesta prin defor-
matia maxilarelor, edem in partile moi, temperatura inaltd, VSH cu
valori crescute.

Radiografic, s-au stabilit doua tipuri de osteosarcom: osteoblas-
tic si osteolitic. Cel osteolitic se caracterizeaza prin destructii osoase,
cu imagine radioopaca neregulata si neuniforma, cu un contur fara
limite de demarcatie. Zona de opacitate astructurala poate fi repre-
zentatd de structuri radioclare, ce pot da imaginea de ,,0s pieptanat”.
O imagine caracteristicd pentru sarcoamele osteogenetice rezultd
din confluarea zonelor radioopace, de hipercalcificare, descrisa ca
aspect ,,de arici”. In formele cu debut central, osteosarcoamele, la
inceput intracorticale, ulterior invadeazi si compacta perifericé, pe
care o deformeaza si apoi o distrug treptat, dind aspectul de ,,explo-
zie” a osului. Forma osteoblasticd este intilnita mai frecvent la copii
si tineri, iar forma osteolitica — la adultii cu imunitatea scizuti si cu
posibilitati de formare a osului minimale.

Fibrosarcomul este o formatiune maligna, relativ rar intilnitd
(2-10%), provenita din tesut conjunctiv sau periost. Comparativ cu
alte forme de sarcoame, el se caracterizeaza prin prezenta capsulei,
cresterea relativ inceatd si capacitatea mica de malignizare. Forma
periferica apare din tesut periostal. Clinic, se caracterizeaza prin al-
gii si tumefactie cu crestere treptatd. Mucoasa este hipertrofiata, hi-
peremiatd. Cind atinge proportii mari, leziunea genereaza tulburdri
functionale. De cele mai multe ori, fibrosarcomul cu crestere pro-
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funda este observat de parinti intr-un stadiu de dezvoltare avansat,
deoarece, 1n primul rind, tumora creste spre sinusul paramaxilar, iar
in al doilea rind, copiii nu-si pot exprima senzatiile subiective, con-
siderindu-le normale.

Fibrosarcomul se caracterizeaza printr-o imagine specifici osteo-
lizei, cu multiple radiotransparente inegale, cu margini neregulate,
care par separate prin septuri osoase, de marimi variabile. Acestea
sunt ulterior distruse, iar lacunele conflueazi. In final, imaginea sea-
mana cu cea a unei tumori chistice de dimensiuni mari, al cirei con-
tur periferic nu este bine delimitat.

Sarcomul Ewing este o leziune mai rar intilniti. Din totalitatea
sarcoamelor la nivelul organismului, interesarea oaselor fetei se in-
tilneste in doar 1% din cazuri. Este localizat mai des la mandibula,
in regiunea angulard a ramului mandibular. Frecventa sarcomului
Ewing este de 88% intre 6 si 20 ani, cu prioritate la virsta de 13 ani.
Debuteazi cu accese de dureri; la scurt timp apare mobilitatea den-
tard. Ulterior, se caracterizeaza prin crestere infiltrativa, cu intindere
in spatiile maduvei osoase si cu distrugerea ei. Prin canalele Havers
ajunge la periost, distrugindu-1. Simptomatologia: febra, anemie, le-
ucocitozi, cresterea VSH. Pentru sarcomul Ewing este caracteristic
alternarea perioadelor de excerbare si remisiune. In perioada de re-
misiune, tumefactia se micsoreaza, durerile dispar, mobilitatea den-
tard se reduce. Deseori, sarcomul Ewing se confundi cu osteomielita
acutd. Evolutia este deosebit de agresivd, cu metastaze precoce la
nivelul altor oase sau pulmonar. Peste 25% din bolnavi prezintd me-
tastaze in momentul diagnosticarii.

Examenul radiografic indicd imagini de radiotransparentd mul-
tipla, de tip lacunar, de dimensiuni mici: ele pot conflua sub forma
unor benzi dispuse in cercuri concentrice, separate prin septuri sub-
tiri, cu aspect de ,,foi de ceapa™.

Reticulosarcomul isi are originea in elementele diferentiate ale
maduvei osoase sangvinoformatoare. Se intilneste rar (5% din to-

—286 -



talul tumorilor maligne ale maxilarelor); creste relativ lent. Ma-
nifestarile clinice sistemice generale — febrd, pierdere in greutate,
indispozitie — sunt minime, chiar dac# se produc schimbiri locale.
Aceastd stare generald relativ satisfacatoare, in pofida destructiei
osoase locale Intinse, diferentiazd limfoamele osoase de celelalte
tumori maligne. La copiii mici evolueaza rapid. Primul semn clinic
este deformatia. Durerile se instaleaza la etapele evolutiei avansate.
Odata cu tumefactia, devin evidente si semnele de inflamatie a te-
gumentelor i mucoasei, ca hiperemia, edemul. Sunt caracteristice
starea febrila, VSH cu valori inalte. In stadiile avansate se instalea-
z3 tulbulari functionale — dereglari in masticatie, glutitie, respiratie
nazala ingreuiatd. Mobilitatea dentard in zona afectata este un semn
clinic permanent. Nodulii limfatici submandibulari gi cervicali sunt
mariti.

Examenul radiografic din localizarile mandibulare evidentiaza
leziuni osteolitice destructive, care apar la debutul bolii. La inceput
se vad radiotransparente rotunde pseudochistice, fara contur de con-
densare periferica. in stadii mai avansate imaginea pune in evidentd
lacune de radiotransparente neuniforme, cu contur neregulat. Septu-
rile interradiculare sunt distruse, iar dintii plutesc in zonele de radio-
transparentd. Osteoliza poate sd cuprinda arii mari (corpul, unghiul
si ramul mandibular).

Hemoblastomul este o leziune malignd a tesutului sangvin, care
include doud grupe de afectiuni: 1) leucozele, care afecteazd maduva
0s0asd si se caracterizeaza prin modficari sangvine; 2) hemosarcoa-
mele — tumori ale ganglionilor limfatici, fara afectarea primard a mé-
duvei osoase. Hemosarcoamele si limfogranulomatoza sunt numite
limfoame. Ele se intilnesc la copii cu o frecventd de 50% din totalul
tumorilor maligne. Hemoblastomul se manifestd primar sau paralel
cu alte semne clinice in regiunea capului si gitului, ceea ce necesita
adresarea primara la stomatolog, chirurgul oro-maxilo-faciali, otori-
nolaringolog.
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Tuturor leucozelor le sunt caracteristice manifestari clinice gene-
rale: 1) semne clinice precoce (slabiciuni, indispozitie, febra, dureri
neintemeiate cu localizare in articulatii); 2) insuficienta de coagulare
(anemie, granulocitopenie, trombocitopenie); 3) sindrom hemora-
gic, cauzat de trombocitopenie sau de afectarea tumorala a ficatu-
lui §i micsorarea factorilor de coagulare; 4) modificiri in sistemul
imunitar; 5) febra (cauzata de descompunerea activa a leucocitelor);
6) pierderea in greutate (cauzata de intoxicatia generald).

In perioada de acutizare a leucozei, paralel cu manifestarile ge-
nerale (febrd, hemoragii, dureri), devin evidente si schimbdrile in
cavitatea bucald (eruptii hemoragice, gingivoragii si hipertrofii gin-
givale, stomatite necrotice).

Limfogranulomatoza (boala Hodgkin) este un limfom malign, cel
mai frecvent intilnit la copii. Se caracterizeza prin mirirea in volum
a ganglionilor limfatici, care la inceput sunt de consistenta elastici,
indolori, palpabili, nu ader la alti ganglioni si nici la planurile pro-
funde. Tegumentele acoperitoare nu sunt modificate. Odati cu avan-
sarea locald, se instaleaza si manifestiri clinice generale — febra, sla-
biciuni.

Existd 4 stadii de dezvoltare a tumorii: 1) afectarea unui grup de
ganglioni limfatici sau a doud grupuri invecinate; 2) afectarea regio-
nald a citorva grupuri de noduli limfatici; 3) afectarea generalizati a
nodulilor limfatici si a splinei; 4) afectarea organelor limfoide — oa-
selor, ficatului, sistemului pulmonar, tractului digestiv.

Diagnosticul diferential al limfogranulomatozei se face cu limfa-
denitele banale, limfadenitele de origine tuberculoasi, mononucleo-
za, afectarea ganglionilor limfatici in leucoze, limfo- si reticulosar-
comul.

Limfadenita banala are semnele ei specifice: 1) prezenta dintelui
cauza; 2) afectarea ganglionilor limfatici limitrofi focarului, pe cind
limfogranulomatoza afecteazi ganglionii limfatici cervicali si su-
praclaviculari; 3) reactivitatea partilor moi periganglionare (dolore
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la palpare); 4) consistenta pastoasa; 5) regreseaza la a 5-a —a 7-a zi
de utilizare a antibioticelor.

Imunodepresia instalata in caz de limfogranulomatoza genereaza
procese de inflamatie, inclusiv pe mucoasa cavititii orale, faringe,
glandele salivare, sau exacerbarea proceselor cronice, inclusiv a fo-
carelor periapicale.

Adenitele de origine tuberculoasd se caracterizeaza prin: 1) ade-
renta nodulilor limfatici intre ei §i cu planurile profunde; 2) tendinta
de fistularizare; 3) probele la tuberculind sunt pozitive.

Mononucleoza se caracterizeaza prin: 1) mérirea in volum a gan-
glionilor limfatici din regiunea postauriculard, a celor cervicali §i
a altor grupe de noduli periferici; 2) debut acut, care poate evolua
cu angind acutd, iar dupi tonsiloectomii — cu hiperemia mucoasei
faringiene; 3) dureri abdominale, marirea splinei, ficatului; 4) lim-
focitoza.

Diagnosticul diferential definitiv al limfogranulomatozei se va
face in baza punctiei sau biopsiei nodulilor limfatici afectati §i exa-
menului morfologic. Prezenta celulelor Berezovski-Sternberg (cito-
plasma larga, spumoasa, deschisd, nuclee multiple mari) confirma
diagnosticul. Extinderea procesului tumoral in nodulii limfatici ai
altor regiuni, afectarea organelor (plamini, tegumente, ficat, maduva
osoasd), cit si manifestarile clinice generale usureazi stabilirea dia-
gnosticului diferential.

Limfosarcomul este unul dintre cele mai agresive limfoame; se
intilneste in 8-9% din totalul leziunilor maligne, mai ales la copiii in
virstd de 3—5 ani. La copii, limfosarcomul afecteazd nodulii limfatici
al mediastinului, cavitatea abdominala, tesuturile moi, tesutul osos
al membrelor superioare §i inferioare, dar mai ales nodulii din regiu-
nile cervicala si supraclaviculara. La debutul bolii, nodulii limfatici
se maresc in volum, devin dolori la palpare, de consistenta elastica,
cu semne ugoare de intoxicatie. La aceastd etapa de dezvoltare, lim-
fosarcomul se aseamini cu o adenita reactivi, deseori fiind confun-
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dat cu adenita reactiva de origine odontogeni. Din aceasta cauzi se
aplicd tratament neadecvat (chirurgical sau conservativ), care favo-
rizeazd mult accelerarea tumorii. Ulterior, se manifesti o crestere in-
tensiva a nodulilor limfatici, cu modificari in consistenta, fermi, ade-
renti intre ei si la planurile profunde. Tumora are consistenta moale,
de culoare rogie-cenusie, cu crestere invaziva si destructivi in jurul
ganglionilor limfatici si in tesutul limfatic. Hemograma — cu limfoci-
toza. Diagnosticul diferential se face cu limfogranulomatoza.

Leziunile tumorale la copii, fie chiar §i benigne, au capacitatea de
a creste activ i voluminos intr-un termen scurt, cu invadarea zonelor
sau organelor adiacente, ulterior cu tulburari de functii. Supraveghe-
rea inertd a maladiilor cu localizare in partile moi sau osoase poate
duce la deformatii si tulburari secundare, care necesita ulterior tra-
tament suplimentar. Determinarea precoce a diagnosticului la etapa
primard, apoi indreptarea in departamentele specializate se vor face
intr-un termen scurt.

Tratamentul leziunilor tumorale maligne la copii este combinat.
Interventia chirurgicald in combinatie cu razele radiologice si chimi-
oterapia constituie tratamentul de baza, indeosebi pentru sarcomul
Ewing. In functie de celulele depistate in masele tumorale maligne,
se aplicd urmitoarele tratamente combinate: 1) chimioterapie plus
interventie chirurgicald; 2) interventie chirurgicala plus chimiotera-
pie; 3) chimioterapie plus interventie chirurgicald, plus radiologie;
4) radiologie plus chimioterapie.

Tratamentul chirurgical al maladiilor tumorale benigne si ma-
ligne constd in inldturarea tumorilor prin rezectia partiald sau tota-
I& a maxilarelor. Ele provoacd deformatii fizionomice, tulburiri de
crestere armonioasd a oaselor faciale. Reabilitarea si dispensarizarea
acestor copii la stomatolog, ortodont, chirurg, oncolog, psihoneuro-
log sunt strict necesare.

Reabilitarea bolnavilor cu procese tumorale maligne este un
complex de masuri medicale, sociale si profesionale in vederea atin-
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gerii scopului maxim in activitatea functionala. Reabilitarea copiilor
cu leziuni tumorale poate fi medicala, psihologica, sociali si de lu-
minare sanitara.

Reabilitarea medicald are scopul de a restabili relieful anato-
mic al partilor moi afectate sau antrenarea complexa functionald a
tulburérilor de fonatie, masticatiei, deglutitiei, respiratiei si a starii
psihologice a bolnavului in dezvoltarea mecanismelor compensato-
rii pe calea chirurgiei plastice, tratamentelor ortopedic, ortodontic,
medicamentos.

Evidenta clinica sistematica are drept scop depistarea recidive-
lor, metastazelor, asigurarea cresterii armonioase a copilului prin
asistenta ortodontica, protetica si chirugicala.

Reabilitarea psihologica incepe imediat dupa suspectarea si sta-
bilirea diagnosticului de tumord, in primele ore de contactare a pa-
rintilor cu medicul, si dureaza pe tot parcursul vietii.

Luind in consideratie faptul ca copiii cu leziuni tumorale vor de-
veni maturi, ei sunt pregétifi treptat pentru integrarea lor n societate
si activitatea de munci. Este absolut necesar de a determina sistemul
de pregdtire a lor pentru viitoarea profesie.

Reabilitarea copiilor cu defecte cosmetice si functionale in regiu-
nea fetei i gitului are scopul de a-i invita si a-i orienta spre viitoarea
lor profesie.

Reabilitarea sociald se practica in perioada adolescentei si are
drept scop alegerea rationald a profesiei, angajarea in cimpul muncii
si realizarea lor ca personalitate. In acest scop se practica interventii
complexe de reabilitare de cdtre oncolog, ortodont, logoped, pedia-
tru, pedagogi si personalul medical din institutiile de invatamint.

Defectele postoperatorii in teritoriul oro-maxilo-facial sunt re-
zolvate pe cale chirurgicala sau ortodontica imediat dupa inlaturarea
tumorilor. Tratamentul ortodontic are un rol important in reabilitarea
complexa, si anume: inlaturad defectele postoperatorii ale maxilarelor
prin aplicarea aparatelor mobilizabile sau fixe, tulburérile functiona-
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le si anatomice si contribuie la dezvoltarea psihologica adecvati, la
intoarcerea precoce §i adaptarea copiilor in colectivele prescolare si
scolare.

Aparatele ortodontice sunt pregitite cu 10-15 zile inainte de ope-
ratie. Imediat dupa operatie ele protejeaza plaga operatorie; ulterior,
dupd 20 de zile, sunt schimbate sau modificate in permanentd. Co-
pilul este examinat de ortodont la fiecare 3 luni, deoarece, odatd cu
cresterea si dezvoltarea lui, apare necesitatea de a schimba aparatele,

Reabilitarea copiilor cu tumori in regiunea maxilo-faciala se face
in patru etape: 1) preoperatorie (din momentul diagnosticarii §i pina
la inlaturarea chirurgicald); 2) postoperatorie (in decurs de 10 zile
dupa inlaturarea chirurgicald); 3) tardiva (de la a 10-a zi dupd opera-
tie si pind la externare); 4) pe tot parcursul vietii.

Inlaturarea leziunilor tumorale in organismul care se afld in creste-
re provoaca tulburéri esentiale in aspectul estetic (cicatrice vicioase),
in dezvoltarea scheletului facial si tulburari functionale (masticatie,
fonatie, vorbire). Defectele osoase pot fi partiale (fara intreruperea
continuitdtii osoase) sau totale (cu intreruperea continuititii osoase).
Ele sunt cauzele deformatiilor secundare ale scheletului facial (alun-
girea apofizei alveolare in regiunea fara dintii antagonisti, in partea
defectului mandibular — deformatia osului zigomatic). Odata cu de-
formatiile osoase se instaleaza si disfunctia muschilor masticatori si
mimici, atrofia partilor moi in teritoriile facial si cervical.

Defectele osoase postoperatorii sunt inldturate imediat (primar
sau momentan), in aceeasi sedintd cu inlaturarea tumorii; plastia
secundard — dupd un an de la inldturarea tumorii; plastia repetatd —
dupd esecul plastiei primare. Plastiile osoase primare, secundare sau
repetate au functiile: anatomica — de restabilire a integrititii maxila-
relor; mecanicd — de suport al partilor moi; biologicd — de stimulare
a proceselor osteogene, cu accelerarea consolidatiei.

Plastia osoasa primara este indicatd copiilor dupa rezectia unei
portiuni osoase cu ocazia unei tumori benigne sau unei pseudotu-
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mori, cind nu existd pericol de recidiva. Prioritatea plastiei osoase
primare se datoreazd prezentei unei cantitti suficiente de tesuturi
moi, bine vascularizate.

Plastia osoasd secundara este indicatd dupa inlaturarea tumorii,
cind se depisteaza insuficientd de tesut pentru acoperirea implantu-
lui sau in cazurile leziunilor tumorale maligne. Plastia secundari se
efectueaza la 3—4 luni dupa inlaturarea tumorii, cind partile moi aco-
peritoare isi pastreazi vascularizatia si nu sunt schimbdri secundare
cauzate de cicatricele vicioase. Dupa inlaturarea tumorilor maligne,
plastia osoasa este indicatd doar dupa 1-1,5 ani.

Plastia osoasd repetatd se efectueaza in cazul in care plastiile
primare §i secundare au suferit esec §i implantul osos a fost expulzat
sau s-a resorbit. Dupa aceste egecuri, plastia osoasi este indicat3 abia
dupd 68 luni. Conditiile locale de plastii osoase in aceste cazuri
sunt nefavorabile.

Planificind tratamentul copiilor cu defecte postoperatorii si de-
formatii ale maxilarelor dupa inliturarea tumorii, copiii se reparti-
zeazd in trei grupe. 1. Copiii cu defecte osoase, plastia cirora este
planificaté in aceeasi sedintd. Sunt pregatiti prechirurgical 3—4 sap-
tdmini, de cétre chirurg, ortodont, pediatru, anesteziolog, II. Copiii
la care plastia defectului nu este planificatd in aceeasi sedinti. Din
momentul externdrii, acesti copii sunt supravegheati de ortodont.
Sunt confectionate aparate ortodontice functionale, de mentinere a
fragmentelor in pozitie anatomica corects, cu scopul de profilaxie
a deformatiilor secundare. III. Copiii fard plastia defectului si fara
tratament ortodontic.

in perioada preoperatorie tratamentul ortodontic are drept scop
restabilirea relafiilor maxilarelor si ocluziei. Rezultatul tratamen-
tului chirurgical depinde de normalizarea relatiilor intermaxilare si
ocluziei si se planifica individual.

Particularittile plastiilor osoase la copii depind de cresterea
permanentd a organismului §i maxilarelor si determini rezultatele
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plastiei. Una dintre particularitétile plastiei osoase sunt dimensiunile
transplantului, care la momentul plastiei trebuie sa fie mai mari decit
ale defectului. Odaté cu cresterea maxilarelor, se asigura si cresterea
armonioasd a lor. Simetria faciala se restabileste peste 3—4 ani de
la plastia primard osoasd. Pind la cresterea definitivd a maxilarelor,
plastiile osoase la copii pot fi repetate.

Problema fixarii §1 imobilizarii transplantului este a doua particu-
laritate in plastiile osoase la copii. Particularititile anatomo-fiziolo-
gice ale maxilarelor la copii creeaza conditii nefavorabile de fixare a
transplantului si imobilizare postoperatorie. Imobilizarea se face cu
aparate mobilizabile sau fixe.

Rezultatele operatorii depind de unele particularitati de pregétire
preoperatorie: 1) anamneza vietii, cu scopul de a determina afectiu-
nile suportate; 2) depistarea afectiunilor cronice sau specifice, care
pot influenta rezultatele operatorii (formele active de tuberculoza,
diabetul zaharat, afectiunile hematologice); 3) depistarea afectiuni-
lor care necesita tratament concomitent atit in perioada preoperato-
rie, cit si in cea postoperatorie (afectiuni respiratorii acute, afectiuni
ale organelor ORL).

Tratamentul in perioada postoperatorie necesitd ingrijire spe-
ciala: 1) profilaxia infectiilor prin administrarea antibioticelor;
2) imobilizarea fragmentelor, pe o perioadd de 50-60 zile, igiena
plagii postoperatorii, igiena cavititii orale; 3) evidenta clinico-ra-
diologica a proceselor de regenerare; 4) tratamentul ortodontic si
protezarea rationald; 5) dispensarizarea copiilor pina in perioada
de adolescentd, cu corijarea permanentd a cresterii armonioase a
maxilarelor si a ocluziei. Dupé inldturarea tumorii, copiii cu plastii
osoase sunt examinati din 3 in 3 luni in primul an; o dati in 6 luni la
al doilea an si o datd in an timp de 15 ani. Radiologic se determini
starea de regenerare a transplantului osos. Ortodontul apreciaza re-
latiile dintre maxilare si gradul deformatiilor secundare dento-alve-
olard, asigurd in permanentd cresterea armonioasd a maxilarelor si
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corijarea ocluziei. Pe parcursul primului an postoperatoriu se indica
reabilitarea curativa (culturd fizicd curativi, miogimnastica, masaj).
Postoperatoriu, timp de doi ani, copiii operati sunt eliberati de cul-
tura fizica.

intrebiri
1. Sarcomul osteogen. Diagnosticul, tabloul clinic. Tratamentul.
2. Limfogranulomatoza. Diagnosticul. Tabloul clinic.
3. Sarcomul Ewing. Tabloul clinic. Diagnosticul diferential.
4. Dispensarizarea copiilor cu tumori maligne.
5. Reabilitarea chirurgicald a copiilor cu tumori maligne.

Teste

1. CS. Imaginea radiologica caracteristicd pentru osteosarcomul

osteogen va fi:

A. ,,08 pieptanat”;

B. multiloculara;

C. uniloculari;

D. ,,fagure de miere”;

E. ,baloane de sapun”.

(A)

2. CS. Sarcomul Ewing evolueazi ca si:

A. flegmonul;

B. abcesul;

C. infiltratul inflamator;

D. periostita in stadiul intraosos;

E. osteomielita acutd odontogena.

(E)

3. CS. Diagnosticul diferential al limfosarcomului se face cu:

A. limfangiomul;

B. limfadenita;

C. limfogranulomatoza;
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D. condrosarcomul;
E. sindromul Olbrait.
(&)
4, CS. Care sarcoame se caracterizeaza prin metastaze precoce:
A. osteosarcomul litic;
B. condrosarcomul;
C. sarcomul Ewing;
D. sarcomul reticular;
E. toate raspunsurile sunt corecte.
©)
5. CM. Tratamentul limfosarcomului include:
A. terapia cu hormoni;
B. interferonul;
C. chimioterapia;
D. radioterapia;
E. tratamentul chirurgical;

(C,D)
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