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INTRODUCERE

Actualitatea si importanta problemei cercetate. Flegmonul planseului bucal, cunoscut si
sub numele de ,,angina Ludwig”, este o infectie a planseului bucal, definitd ca o afectiune
inflamatorie bilaterala si rapid progresiva a spatiilor sublinguale, submandibulare si submentonier.
Maladia reprezinta o urgentd medicala, care se manifestd, de obicei, prin induratie consistenta si
tumefiere a planseului bucal, asociata cu risc major de obstructie a cailor respiratorii si de extindere
a infectiei de-a lungul planurilor fasciale in lojele adiacente si spre mediastin [54, 67, 234, 257,
262, 264, 267].

Acest tip de infectie este relativ rar in contextul actual, constituind sub 1% din totalul
patologiilor chirurgicale OMF. Din cauza ratei crescute a afectiunilor comorbide (imunodepresia,
diabetul zaharat), care sunt si factorii de risc majori pentru pacientii cu flegmon al planseului bucal,
incidenta acestei afectiuni este in crestere. Cu toate acestea, studiile realizate in ultimele doua
decenii au constatat ca flegmonul planseului bucal este o patologie cu o rara incidenta in tarile
dezvoltate , dar intalnita in tarile in curs de dezvoltare. Desi afectiunea este rard, raimane inca a fi
o maladie care poate pune viata in pericol, in primul rand, din cauza obstructiei cdilor respiratorii
[2, 7,27, 59, 188, 205, 227].

In circa 90% din cazuri, flegmonul planseului bucal este de origine odontogena, dintii 7 si 8
inferiori constituind 70-80% [7, 45, 102, 180, 216, 263]. Intr-un studiu retrospectiv realizat la
Catedra de chirurgie oro-maxilo-faciala si implantologie orala ,,Arsenie Gutan’’ de cétre
Scerbatiuc D. si colaboratorii, in urma analizei a 132 de fise medicale a pacientilor cu flegmon al
planseului bucal, debutul odontogen a constituit 88%, iar molarii inferiori au constituit 74% [150].
Maladia are o etiologie polimicrobiand, care persista in microbiota orala, cu o asociere frecventa
a microorganismelor aerobe (Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus) si anaerobe
(Fusobacterium, Peptostreptococcus, Actinomyces) [5, 6, 131, 169, 182, 207, 217].

In cazurile netratate, maladia provoca obstructie acuti a cailor respiratorii si sepsis, care
conduceau la deces pand in 100% din cazuri. Managementul adecvat si complex al flegmonului
planseului bucal — diagnosticul timpuriu, monitorizarea cdilor respiratorii, antibioticoterapia si
tratamentul chirurgical — a redus semnificativ riscul de deces de la o ratd a mortalitatii de la 50-
64% pana la 0-8%, care este inca considerabil ridicat [7, 45, 172, 216, 262, 263].

Protectia cailor respiratorii si terapia medicamentoasa antiinflamatorie si antibacteriana,
instituitd timpuriu, prezintd rezultate favorabile. Cu toate acestea, interventia chirurgicald care
implica drenajul adecvat al colectiilor purulente, debridarea tesutului necrotic pana la limita
tesuturilor clinic sdnatoase si lavaje cu solutii antiseptice este esentiala [17, 19, 89, 118, 138, 178,

209]. Pe langa avantaje, metoda clasica de tratament chirurgical are si unele dezavantaje: gradul



inalt de agresivitate chirurgicala; acoperirea rapida a plagii cu fibrina, ceea ce impiedica drenarea
eliminarilor purulente; regenerare dificild a tesuturilor cu cicatrici postoperatorii voluminoase si
inestetice [85, 241].

Astfel, rezultatele analizei literaturii de specialitate si experienta clinicii noastre
argumenteaza oportunitatea elaborarii unui nou concept/protocol de interventie chirurgicala
minim-invaziva pentru tratarea flegmonului planseului bucal, care ar contribui la reabilitarea
timpurie, efectivd si mai putin traumatici. In acest sens, este important de selectat strategia
interventionald corespunzatoare, care tine cont de particularitatile individuale ale pacientului [205,
216]. Procedeul propus de noi constd in efectuarea a doua incizii, in regiunea submandibulara
dreapta si stanga, separate de o punte de tesuturi cu lungimea de minim 2 cm. Aceasta metoda de
tratament chirurgical, prin conservarea suportului vascular al puntii de tesut integru, ar putea
solutiona un sir de dezavantaje ale tehnicii clasice, iar optimizarea managementului ar putea
imbunatati semnificativ pronosticul si calitatea vietii pacientilor cu flegmon al planseului bucal.

Scopul studiului constd in ameliorarea diagnosticului si a tratamentului pacientilor cu
flegmon al planseului bucal.

Pentru realizarea acestui scop au fost stipulate urmatoarele obiective generale de cercetare:
1.  Evaluarea particularitatilor clinice locale si generale in dinamica a pacientilor din lotul

general de studiu al pacientilor cu flegmon al planseului bucal.

2. Analiza comparativa a loturilor de pacienti cu flegmon al planseului bucal din perspectiva
evolutiei clinice a starii locale si generale.

3. Stabilirea indicatiilor si a contraindicatiilor pentru efectuarea interventiei minim-invazive.

4.  Elaborarea unui algoritm de diagnostic si tratament al pacientilor cu flegmon al planseului
bucal.

5. Elaborarea protocolului de asistentd medicald prespitaliceasca a pacientilor cu flegmon al
planseului bucal.

Metodologia generala a cercetarii a fost elaboratd in baza publicatiilor autorilor autohtoni
[148, 149, 150, 254] si de peste hotare [178]. Pentru cercetarea si solutionarea problemelor
abordate in lucrare au fost utilizate urmatoarele metode: epidemiologic analitic, istoric, clinic,
anamnestic, statistic, matematic, de monitorizare si evaluare.

Lucrarea reprezinta un studiu de cohortd, bazat pe: 1) determinarea particularitatilor clinice
si selectarea tratamentului individualizat al pacientilor cu flegmon al planseului bucal; 2) studiul
eficientei interventiei chirurgicale minim-invazive (cu doud incizii in regiunea submandibulara
dreapta si stanga, separate de o arie de tesuturi cu lungimea de minim 2 c¢m), comparativ cu

tratamentul chirurgical clasic (incizia ,,in forma de guler” de la un gonion al mandibulei la altul)



la acest grup de pacienti; 3) elaborarea unui algoritm de diagnostic si tratament al pacientilor cu

flegmon al planseului bucal.

Esantionul cercetat a inclus 2 loturi comparabile de pacienti cu flegmon al planseului bucal
(cu tratament chirurgical clasic si cu tratament minim-invaziv), selectate randomizat si cu aplicarea
unui chestionar clinic structurat, special elaborat. Toti pacientii au fost supravegheati si tratati
similar, personal de catre autor, la aceleasi intervale de timp, pana la incheierea studiului. Criteriile
de evaluare nu au fost modificate pe parcursul cercetarii.

Noutatea si originalitatea stiintifici. A fost elaborat un procedeu de interventie
chirurgicalda a flegmonului planseului bucal cu doud incizii separate intre ele printr-0 arie de
tesuturi cu o lungime de minim 2 cm. Pentru prima data, in baza analizei matematico-statistice, s-
a efectuat o analizd comparativd intre doud procedee chirurgicale distincte in tratamentul
flegmonului planseului bucal, metoda chirurgicalad clasica si procedeul nou elaborat. Au fost
stabilite indicatiile si contraindicatiile noului procedeu chirurgical. A fost elaborat un algoritm de
diagnostic si tratament al pacientilor cu flegmon al planseului bucal.

Valoarea aplicativi a lucrdrii constd in dezvoltarea unei abordari personalizate in
managementul afectiunii rare, dar potential fatale, a flegmonului planseului bucal, ludndu-se n
considerare particularitatile fiecarui pacient. Aceastd abordare individualizata contribuic la
imbunatatirea rezultatelor chirurgicale si la recuperarea functionala mai rapidd a pacientilor,
reducand in acelasi timp riscul de complicatii postoperatorii. In plus, algoritmul de diagnostic si
tratament elaborat pentru pacientii cu flegmon al planseului bucal poate reduce timpul de la
prezentarea pacientului pand la interventia chirurgicala si poate ajuta la identificarea criteriilor
pentru adaptarea tacticii chirurgicale.

Aprobarea rezultatelor tezei. Principiile de baza stipulate in teza au fost raportate si
discutate la diverse forumuri stiintifice nationale si internationale:

1. Al Vlll-lea Congres International al Asociatiei Dentare Romane pentru Educatie. Editia a
XX-a a Zilelor Facultatii de Medicinad Dentara. 8-10 decembrie 2016, Iasi, Romania.

2. Al IX-lea Congres International al Asociatiei Dentare Romane pentru Educatie. Editia a
XXl-a a Zilelor Facultatii de Medicina Dentara. 18-20 mai 2017, lasi, Romania.

3. Conferinta stiintifico-practicd nationald cu participare internationald, consacrata aniversarii
a 90-a de la nasterea ilustrului medic si savant Nicolae Testemitanu. 29 septembrie 2017,
Chisindu, Republica Moldova.

4.  Zilele Universitatii. Conferinta stiintifica anuala. 2016, 2017, Chisindu, Republica Moldova.

5. ICMS - International Congress of Medical Sciences. For students and young doctors. 11
May 2018, Sofia, Bulgaria.

6.  23rd Balkan Stomatological Society Congress. 10-12 May 2018, Iasi, Romania.



7. Conferinta stiintificd anuala a tinerilor specialisti din cadrul IMSP IMU ,,Performante si
perspective in urgentele medico-chirurgicale”. 2017, 2018, Chisindu, Republica Moldova.
Cuvinte-cheie: flegmon al planseului bucal, diagnostic, tratament, interventie chirurgicala,

minim-invaziv, complicatie.

Avizul pozitiv al Comitetului de Etica a Cercetdrii pentru realizarea studiului a fost obtinut
la 14 noiembrie 2016 (procesul-verbal nr. 9).

Studiul s-a desfasurat la Catedra de chirurgie oro-maxilo-faciala si implantologie orald
»Arsenie Gutan” a Facultatii de Stomatologie a Institutiei Publice Universitatea de Stat de
Medicina si Farmacie “Nicolae Testemitanu”. Pacientii au fost diagnosticati si tratati in Sectia de
chirurgie OMF a IMU.

Lucrarea este expusa pe 95 de pagini de text digital, constand din introducere, 3 capitole,
sinteza rezultatelor obtinute, concluzii generale, recomandari practice si indice bibliografic cu 270

de referinte. Materialul ilustrativ include 44 de figuri, 9 tabele, 1 formula statistica si 2 anexe.



1. ASPECTE CONTEMPORANE ALE FLEGMONULUI PLANSEULUI BUCAL

1.1. Etiologia, patogeneza si epidemiologia flegmonului planseului bucal

Definitie. Flegmonul planseului bucal este un proces infectios gangrenos, hipertoxic, cu
caracter invaziv extensiv, care implica 3 compartimente ale planseului oral (lojele submandibulare,
sublinguale si submentoniera). Maladia este cunoscuta si sub multe denumiri alternative, cele mai
frecvent utilizate fiind ,,angina Ludwig”, ,,angina Ludovici”, “angina Gensoul”, ,,angina maligna”,
»~morbus strangularis” sau ,,celulita gangrenoasa hipertoxica”. Toti acesti termeni indicd efectul de
sufocare pe care il cauzeaza aceasta infectie [7, 40, 50, 177, 202, 211].

Simptomatologia flegmonului planseului bucal a fost descrisda pentru prima datd de
Hippocrate in secolul al 1V-lea1.Hr., dar chirurgul german Wilhelm Frederick von Ludwig a oferit
o caracteristica detaliatd a acestui proces infectios Tn anul 1836, dupa o observare prospectiva
atentd a evolutiei clinice si a constatarilor post-mortem. El a definit afectiunea din punct de vedere
fiziopatologic ca o celulitd gangrenoasa, cu evolutie rapida si severd, potential fatald, care implica
regiunea submandibulara si se extinde prin contiguitate anatomica [26, 81, 82, 186, 204, 251, 256].

In studiul sau, savantul a inclus cinci pacienti care prezentau ,,induratie gangrenoasi a
tesuturilor conjunctive cervicale cu implicarea tesuturilor care acopera muschii mici dintre laringe
si planseul bucal”, cu o extindere rapida a inflamatiei, cu obstructie acuta a cailor respiratorii si cu
o rati de mortalitate de 60%. In mod ironic, Wilhelm Frederick von Ludwig a decedat in decembrie
1865 din cauza unei ,,inflamatii nespecifice a gatului”, considerata de unii savanti drept angina lui
Ludwig [2, 26, 48, 55, 87, 113, 158, 246].

Initial, flegmonul planseului bucal era considerat o complicatie a anesteziei locale
administrate pentru a efectua extractii dentare. Pand in anul 1796, extractia dintilor care au
provocat abcese era contraindicatd, considerandu-se ca procesul inflamator se va extinde si va
provoca o patologie severa. In anul 1943, Tschiassny a elucidat cauza disemindrii procesului
inflamator de la molari spre planseul bucal [73].

Grodinsky, in 1939, a propus cinci criterii clinice de identificare pentru diagnosticul
flegmonului planseului bucal si diferentierea de alte procese inflamatorii profunde ale gatului.
Conform opiniei savantului, afectiunea este:

e o infectie a tesutului adipos celular al spatiului submandibular, si nu un abces;

e nu implicd niciodatd doar un spatiu (submandibular, sublingual si submentonier) si, de
obicei, este bilaterala;

e progreseaza spre gangrena cu infiltrare sero-sangvina si purulentd absentd sau minima;

¢ infectia se extinde la tesutul conjunctiv, fascie si muschi, dar rareori sau niciodatd spre

structurile glandulare;



e extinderea are loc prin continuitatea spatiului fascial, fara a implica sistemul limfatic sau

circulator [34, 63, 115, 139, 191, 192, 218].

In literatura de specialitate analizatd se descrie o varietate de definitii ale flegmonului
planseului bucal. Pentru a elucida aceasta afectiune, am selectat urméatoarele definitii:

1.  Flegmonul planseului bucal este un proces infectios gangrenos, hipertoxic, care cuprinde
spatiile submandibulare, sublinguale si submentonier, cu tendinta de extindere in spatiile
adiacente, mai frecvent bilaterala. Flegmonul difuz al planseului bucal implica toate spatiile
acestei zone, in timp ce flegmonul planseului bucal implica majoritatea spatiilor si nu in mod
obligatoriu pe toate [14, 40, 159, 206, 211, 223].

2. Termenul angina Ludwig denumeste o formd acutd si toxica de inflamatie severd, care
evolueaza rapid si se extinde bilateral, afectand spatiile sublinguale, submandibulare si
submentonier cu dezvoltarea unui edem consistent [53, 160].

3. Pseudo-angina Ludwig este termenul utilizat in afectiunile de origine nonodontogene, mai
putin frecvente, ale planseului bucal [79, 106, 154, 242, 247].

Anatomia. Este important sa trecem in revista anatomia planseului bucal pentru a intelege
fiziopatologia, prezentarea clinica, evolutia probabila si posibilele complicatii ale acestei infectii,
a evalua eventuala obstructie a cailor respiratorii si a estima severitatea flegmonului planseului
bucal [7, 22, 78, 189, 191, 199, 262]. in zonele afectate, o importanti majora in procesul de
extindere a infectiei se atribuie particularitatilor anatomiei topografice cervico-oro-faciale [7, 30,
67, 183, 185, 256].

Planseul bucal include spatiile sublinguale, submandibulare si submentonier. Muschiul
milohioidian isi are originea pe linia milohioidiana a mandibulei, se insereaza pe osul hioid si
separd planseul bucal in doud etaje. Superior, se afld spatiile pereche sublinguale, limita superioara
fiind mucoasa cavitdtii bucale, iar inferior si posterior spatiul sublingual este limitat de muschiul
milohioidian. Aceste spatii sunt separate intre ele de muschii genioglos si geniohioid. Limita
antero-laterala a acestor spatii este partea interna a corpului mandibulei. Spatiul sublingual contine
artera si nervul lingual, glandele sublinguale, ductele Wharton si Bartholin, nervul hipoglos si tesut
lax [39, 78, 107, 167, 189, 191, 262].

Sub muschiul milohioidian se afla spatiile submandibulare si spatiul submentonier. Spatiul
submandibular este limitat inferior de muschiul platisma, intern — de venterul anterior al
muschiului digastric, posterior — de venterul posterior al muschiului diagastric, iar lateral — de
partea interna a mandibulei. Spatiul contine glanda salivara submandibulard, artera si vena faciala
si ganglioni limfatici. Spatiul sublingual si spatiul submandibular comunica liber de-a lungul
suprafetei posterioare a muschiului milohioid, infectiile rdspandindu-se in general spre spatiul

parafaringian posterior si spre spatiul visceral anterior inferior. Sub muschiul milohioidian, intre
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ventrele anterioare ale muschiului digastric si superior de muschiul platisma, este situat spatiul
submentonier, limitat posterior de osul hioid. Acest spatiu contine vena jugulard anterioard si
ganglioni limfatici [39, 65, 78, 167, 189, 199, 262].

Etiologia. Studiile recente au demonstrat ca printre factorii etiologici ai flegmonului
planseului bucal, infectia odontogena aeroba si anaeroba (procese septice dentare, parodontale,
pericoronarite sau complicatiile in timpul procedurilor de tratament stomatologic) reprezinta
factorul cauzal major, atingand o rata de 70-90% [2, 12, 45, 79, 98, 115, 265]. Tn 70-80% din
cazuri, agentul etiologic dominant este asociat cu molarii 2 si 3 de pe maxilarul inferior [45, 59,
98, 102, 180, 196].

La adulti, infectia periapicala si parodontala a molarilor maxilarului inferior este cea mai
frecventa cauza a flegmonului planseului bucal, in timp ce infectiile cailor respiratorii superioare
reprezintd majoritatea cazurilor la copii [7, 15, 40, 98, 111, 189, 265]. n plus, dezvoltarea
flegmonului planseului bucal depinde de o serie de factori: sexul, tipul si virulenta microflorei
patogene, starea generala si locala, rezistenta specifica si nespecifica a organismului si prezenta
afectiunilor sistemice concomitente (diabet zaharat, malignitate orald, malnutritie, alcoolism,
starile  imunodeficitare, utilizarea antiinflamatoarelor hormonale sau a remediilor
imunosupresoare) [45, 59, 63, 74, 115, 192, 239].

Printre alti factori predispozanti, asociati cu aceasta afectiune, se pot enumera igiena orala
necorespunzatoare, raportata in 75-95% din cazurile de flegmon al planseului bucal, statutul socio-
economic la nivelul de jos, consumul de substante narcotice, transplanturile orale etc. [2, 5, 7, 27,
183, 255].

Alte cauze mai rar intalnite care pot provoca procese inflamatorii ale planseului bucal sunt:
fracturile de mandibuld, laceratiile tesuturilor moi, litiaza canalului Wharton, limfocelul,
suprainfectarea tumorilor, infectiile faringiene si tonzilogene, tratamentul implanto-protetic,
piercing-ul lingual, osteomielita, otita medie, mastoiditele, furunculele cu localizare in jurul
etajului inferior al fetei, chistul tirioglos infectat, sialadenita submandibulara, sialolitiaza [41, 118,
130, 147, 187, 219, 242].

Astfel, conform evaluarii rapoartelor de caz si a seriilor de cazuri, a studiilor retrospective si
prospective, a recenziilor sistematice si meta-analizelor, a recenziilor narative, au fost identificate
doua cauze principale frecvente ale flegmonului planseului bucal: infectia odontogena si infectia
cailor respiratorii superioare.

Aspecte microbiologice. Cavitatea bucala este a doua, dupa intestine, cea mai populata
comunitate bacteriand la om. Bacteriile populeaza mediul cavitatii bucale inofensiv, in numar
foarte mic, adesea sub limita de detectie. Spre deosebire de multe alte maladii, afectiunile

bacteriene orale nu sunt cauzate de o singura specie, dar de o asociatie de specii [11, 57, 61, 194].
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Cavitatea bucald giazduieste un ecosistem microbian complex, flora fiind relativ stabild in
diferite zone. Investigatiile efectuate au constatat diversitatea si compozitia comunitatilor
microbiene 1n cavitatea orala si au identificat aproximativ 1000 de specii de bacterii. Acumularile
de bacterii au o virulenta sporitd, chiar daca majoritatea acestor specii sunt considerate saprofite si
cu o virulenta scazuta [46, 114, 116, 128, 140, 145].

Tipul florei bacteriene care provoaca inflamatia in flegmonul planseului bucal este de o
importanta vitald. Marea majoritate a microorganismelor bacteriene cauzale (50-80%) sunt de
etiologie polimicrobiand, implicand flora orald mixta — aeroba si anaeroba, gram-pozitiva si gram-
negativa. Cele mai frecvente tulpini aecrobe sunt Streptococcus viridans (37-41%), Staphylococcus
aureus (17-27%), Staphylococcus epidermis (23%) si Streptococcus pyogenes (13,3%).
Afectiunea include adesea microbi anaerobi — Actinomyces, Peptostreptococcus (24,2%),
Fusobacterium si Bacteroides (40%) [27, 62, 84, 132, 172, 251, 259]. Studiile au raportat si
prezenta infectiilor fungice — peste 18 specii, cele mai frecvente fiind Candida si Aspergillus [97].

Din tot spectrul de microorganisme depistate in cadrul diagnosticului microbiologic
intraoperator, flora anaeroba constituia peste 50%, iar stafilococii au fost depistati doar in 17% din
cazuri. Din cauza dificultatii stabilirii diagnosticului de laborator al infectiilor anaerobe,
confirmarea acestora se bazeaza frecvent pe determinarea semnelor clinice ale maladiei depistate
la examinarea bolnavului si la prelucrarea chirurgicala a flegmonului [35, 230].

Patogeneza. Particularitatile de localizare, debut si evolutie a proceselor supurative ale
planseului bucal sunt determinate de caracteristicile morfologice ale regiunii (orientarea
radacinilor dentare in raport cu corticalele osoase, lojele care comunica intre ele prin numeroase
orificii ce perforeaza septurile intermusculare si prin care trec vase si nervi), de tipul si virulenta
germenilor microbieni cauzali si de reactivitatea pacientilor [175, 268]. Cele mai importante
circumstante particulare sunt urmatoarele:

1.  Amplasarea radacinilor molarilor inferiori sub insertia muschiului milohioidian permite
extinderea infectiei spre spatiul submandibular si, ulterior, in spatiile sublinguale si
submentonier. Implicarea acestor spatii poate provoca tumefierea limbii cu elevarea si
deplasarea posterior si superior, fapt care conduce la obstructia cailor respiratorii [7, 98, 172,
181, 191, 265].

2. Desi exista diferente de opinii, unii savanti considera ca focarul principal in flegmonul
planseului bucal se afld, de regula, in loja sublinguala, in care agentii patogeni patrund, de
obicei, de la procesele septice dento-parodontale mandibulare, afectiunile inflamatorii de
eruptie a molarilor de minte inferiori, punctiile in focarele septice, sialadenita litiazica
supuratd whartoniana sau corpii straini patrunsi accidental la nivelul planseului bucal [50,

166, 219, 267]. Infectia se poate extinde de-a lungul planurilor fasciale anatomice, prin
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aspiratii de particule infectioase sau embolie septicd la nivelul vascularizatiei pulmonare

[192].

3. Bacteriile pot provoca o necroza musculard semnificativd. Extravazarea interstitiala
contribuie la aparitia compresiei, ischemiei, hipoxiei si necrozei tisulare. Tesutul devitalizat,
fiind infiltrat difuz cu neutrofile si histiocite apoptotice, este un lacas prielnic pentru
dezvoltarea organismelor anaerobe [93]. Supuratia, fara nicio bariera anatomica, nefiind
evidenta in stadiile initiale, apare rapid si devine vizibila in fazele avansate [60].

Clinic, afectiunea debuteaza prin tumefactia lojei sublinguale, care se extinde rapid in
regiunile submentonierd si submandibulard prin doud modalitati: traversarea musculaturii
planseului oral si difuzarea prin portiunea posterioara a planseului, pe unde lojele sublinguale
comunica cu cele submandibulare [40, 50, 192, 211].

Epidemiologia. La nivel global, nu existd un consens asupra epidemiologiei flegmonului
planseului bucal din cauza studiilor limitate, majoritatea fiind rapoarte de caz sau serii de cazuri.
Conform opiniei unor savanti, incidenta flegmonului planseului bucal a scazut de la 60% la 0-10%
recent, fapt determinat de medicatia antibacteriana eficienta si profilaxia orald completd adecvata
— igiena orald individuala si igiena dentara profesionala [63, 113, 190, 191, 256]. Afectiunea este
rard si in practica chirurgului OMF, constituind mai putin de 1% din totalitatea patologiilor acestei
zone, medicii, cu exceptia celor de la facultatea de stomatologie si institutiile specializate de
chirurgie OMF, fiind mai putin familiarizati cu aceastd maladie [17, 150].

Originea odontogena a flegmonului planseului bucal variaza intre 52% si 97% [117, 201].
Printre pacientii cu infectii bacteriene ale spatiilor profunde cervicale, rata flegmonului planseului
bucal reprezintd 29-52%, iar in 81% din cazuri pacientul prezinta si stari de supuratie [122, 125,
198, 269, 507, 509].

Flegmonul planseului bucal apare cel mai frecvent la adultii tineri cu infectii dentare, cu
varsta cuprinsa intre 20 si 60 de ani, cu statut socio-economic inferior, insd poate aparea mai rar si
la copii [7, 91, 138, 185, 189, 228, 262]. De reguld, flegmonul planseului bucal nu prezinta o
predilectie semnificativa de gen [7], desi unele studii au constatat ca barbatii au mai multe sanse
de a dezvolta maladia decat femeile, cu un raport de 1,6-5,5:1, ceea ce este determinat de faptul ca
femeile tind sa aiba o sdnatate orala mai buna si sa solicite mai frecvent ingrijire orala [2, 34, 144,
151, 204, 227].

In era pre-antibiotici, expansiunea si deplasarea rapidi a infectiei printre straturile anatomice
ale planseului bucal si oro-faringelui nu puteau fi prevenite eficient, maladia fiind frecvent fatala,
cu o rati de mortalitate de 50-64%. In prezent, progresele majore in diagnosticul precoce,
tratamentul adecvat (managementul rapid al cailor respiratorii, terapia antimicrobiand cu

antibiotice eficiente, imagistica de 1naltd rezolutie si dezvoltarea unor noi aborddri ale interventiei
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chirurgicale) si profilaxia dentara a acestei afectiuni au contribuit la reducerea semnificativa a ratei
de mortalitate pana la 0-8% [3, 7, 139, 144, 172, 227, 251].

Un studiu retrospectiv de amploare, realizat in SUA in perioada 2006 - 2014 si publicat in
anul 2019, a evaluat caracteristicile epidemiologice pe un lot din 5.855 de pacienti cu flegmon al
planseului bucal, care s-au prezentat la departamentul de urgentd cu maladie semnificativa din
punct de vedere clinic, ce justifica tratamentul spitalicesc. Rata globala a mortalitatii a fost de
0,3%, inclusiv 0,5% pentru pacientii de sex feminin si 0,2% pentru pacientii de sex masculin.
Autorii explica scaderea mortalitatii prin perceptia imbunatatitd a morbiditatii legate de afectiune,
evaluarea si interventia mai timpurie a cdilor respiratorii [162]. Cu toate acestea, literatura recenta
raporteaza o mortalitate de la 10% pana la 30%, preponderent in tarile in curs de dezvoltare, din
cauza deficientelor in sistemul de sandtate, adresarii tardive dupd asistentd medicala si a ratei
crescute de complicatii implicate [3, 7, 144, 162, 172, 183, 227].

Rata mortalitatii cauzate de flegmon al planseului bucal constituie 20-50% la pacientii cu
mediastinitd necrozanta descendentd, pana la 40% la cei cu tromboza de sinus cavernos, pana la
40% la pacientii cu eroziune a arterei carotide si 30-62% la cei cu sepsis [52, 54, 151, 167, 218].
In plus, numarul de disfunctii ale organelor este puternic asociat cu riscul de mortalitate: la
pacientii cu o disfunctie unica de organ decesul survine in 22% din cazuri, iar in cazul a 5 disfunctii
ale organelor — in 86% din cazuri [99].

Rata mortalitatii printre pacientii cu flegmon al planseului bucal complicat cu fasciita
necrozantd cervicala creste de la 7-20% pana la 41% la pacientii cu asocierea mediastinitei

necrozante descendente si pana la 64% la cei cu asocierea sepsisului [52, 54, 151, 167, 218].

1.2. Diagnosticul, evolutia clinica si complicatiile flegmonului planseului bucal

Prezentarea tardivd a pacientilor cu flegmon al planseului bucal rdmane si in prezent o
caracteristicd tipicd. Datoritd naturii sale invazive, in aceastd maladie identificarea precoce si
tratamentul prompt sunt extrem de importante. Morbiditatea si mortalitatea cauzate de flegmonul
planseului bucal pot fi reduse prin diagnostic timpuriu, tratament prompt, prevenire si eliminarea
factorilor asociati responsabili de dezvoltarea sa [27].

Tabloul clinic. Constientizarea si recunoasterea probabilitatii aparitiei flegmonului
planseului bucal reprezinta primul si cel mai esential pas in diagnosticarea si gestionarea acestei
afectiuni grave. Diagnosticul flegmonului planseului bucal se stabileste in baza anamnezei, a
tabloului clinic exobucal si endooral, evolutiei rapide cu alterarea grava a starii generale,
confirmate de examinarile complementare de laborator si investigatiile imagistice, care determina

amploarea extinderii, formarea de gaze, compresia cailor respiratorii si originea dentara a infectiei
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[19, 45, 50, 66, 120, 181, 185]. Un diagnostic confirmat in timp util permite realizarea
tratamentului adecvat pana la aparitia complicatiilor severe. [3, 24, 54, 66, 113, 168, 190, 258].

Starea generala a pacientului este modificatd deja din primele zile ale bolii, cand apar
simptomele toxico-septice. Flegmonul planseului bucal debuteaza ca o infectie orald cu simptome
caracteristice proceselor infectioase: febrd, frisoane, apatie, fatigabilitate, confuzie, cefalee,
indispozitie [7, 24, 50, 80, 120, 185, 245]. Simptomele generale ale flegmonului planseului bucal
variazi in functie de pacient si de gradul de infectie. In primele zile, febra este inalta (39-40°C),
ceea ce indica reactia de apdrare a organismului. Pe masura evolutiei bolii si a scaderii puterii de
aparare a organismului, apare discordanta intre temperatura si puls, semn extrem de relevant n
agravarea tabloului clinic: temperatura corpului scade (37-37,5°C) si creste tahicardia (120 de batai
pe minut), pulsul periferic devenind frecvent si slab, cu dificultate sau imposibilitate de palpare
[15, 40, 55, 115, 211].

In marea majoritate, pacientii cu flegmon al planseului bucal sunt deshidratati: durerile acute
n timpul deglutitiei, diureza crescuta si transpiratia abundenta conduc la pierderea lichidului din
organism [153].

Pacientii raporteaza frecvent un istoric de extractie dentara recentd, tratament stomatologic,
igiena orala deficitara sau dureri dentare [7, 123, 138, 185, 186, 190, 191].

Examenul exooral. La inspectie, se remarca facies anxios palid sau de culoare pamantie din
cauza fenomenelor de hemoliza sau poate fi cianotic-violacee din cauza stazei circulatorii [211].
Tegumentele in regiunea planseului bucal sunt tensionate din cauza edemului, lucioase,
hiperemiate si consistente, fara a lua, insa, aspectul inflamator caracteristic supuratiilor localizate.
In stadii avansate, acestea devin cenusiu-violacee, cu zone marmorate, flictene si sfacele. La
palpare pe toata suprafata sa, tumefactia are o consistentd durd, lemnoasa, de unde afectiunea isi
primeste denumirea de ,,flegmon lemnos”, fara zone de fluctuenti. In cazurile avansate, la palpare
se poate obtine si senzatia de crepitatie — semn al acumularii gazelor produse de bacteriile anaerobe
in tesuturi [40, 50, 68, 110, 200, 211, 227].

Examenul endooral. La examinare, se evidentiazd gura intredeschisda, cu protruzie a
mandibulei, limba tumefiata, umple cavitatea orala si este deplasata superior si posterior cu risc de
obstructie a cailor respiratorii si asfixie, limitand si examenul intraoral. Pe marginea limbii se
observa amprenta arcadelor dentare. Aceasta particularitate a limbii este cunoscuta ca simptomul
,limba de lemn”. La palpare, se percepe zona submandibulard sensibila, tensionatd, de duritate
lemnoasa si uneori se pot detecta crepitatii gazoase specifice infectiei anaerobe [40, 80, 96, 120,
185, 191, 252].

Mucoasa sublinguala este ridicata si proeminentd bilateral in forma de ,,creastda de cocos”,

este tensionatd, de culoare rosu-violaceu, acoperitd cu depozite fibrino-leucocilare, alcatuind
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adevarate pseudomembrane groase si aderente, uneori depaseste in sus nivelul marginii incizale a
dintilor inferiori, obtindnd aspectul de ,,limba dubla”. Dintele cauzal prezintd distructie corono-
radiculara masiva, cu dentina ramolita si pigmentata, este dureros la percutie si prezinta mobilitate
[50, 127, 170, 211, 260, 265, 266].

Alte simptome includ: trismus, sialoree, tulburdri de masticatie, disfagie, odinofagie,
disfonie, miscari restrictionate ale limbii, halena fetida, cianoza, edem laringian sau supraglotic,
tumefactia limbii, care apare mai tarziu in evolutia clinicd pe masura ce obstructia se agraveaza
[7, 40, 50, 80, 185, 245].

Primul semn al edemului laringian este dispneea, care se intensificd in pozitia de decubit
dorsal al pacientului. Pe masura progresarii edemului, dispneea se agraveaza si poate surveni
asfixia [29, 32]. Saliva poate deborda peste buza inferioara [112].

Conform rezultatelor unor studii recente, realizate in India, pacientii cu flegmon al
planseului bucal cel mai frecvent acuzau tumefierea regiunii submandibulare si submentoniere
(100%), durere (53-100%), febra (53-100%), sialoree (32-77%), disfagie (35-83%), halitoza
(68%), dispnee (24-62%), disfonie (24-62%), odinofagie (55-59%), stridor (42%) si trismus (24-
90%) [2, 54, 115, 178, 192, 222, 229].

Vascularizarea bogata a regiunii si prezenta tesutului lax determind diseminarea rapida a
infectiei si dezvoltarea rapidd a edemului [103]. Frecvent se evidentiaza hiperemia zonei cutanate
din regiunea cervicala anterioara [45]. In cazul extinderii edemului doar in regiunea planseului
bucal si cervical, fard implicarea regiunilor jugale, apare simptomul ,,gatului de taur” (gat scurt si
gros). Edemul in spatiul submentonier produce aspectul caracteristic de ,,barbie dubld” [63, 140,
256].

Pacientii se adreseaza dupad asistenta medicala in faza tardiva din cauza automedicatiei si a
abuzului de antibiotice, ignorantei si practicarii metodelor de tratament improvizate. In astfel de
cazuri, tabloul clinic este avansat. Intarzierea in gestionarea acestor situatii din cauza prezentarii
tardive a pacientului sau a diagnosticului gresit contribuie la cresterea incidentei si severitatii
complicatiilor si la deces. Conform opiniei savantilor, sensibilitatea diagnosticd doar a examenului
clinic este scazuta (55%) pentru aprecierea colectiilor purulente care necesita drenaj [28, 75, 120,
138, 183, 185].

Examenul imagistic. Radiografia conventionala, tomografia computerizata si ecografia sunt
considerate examene complementare utile pentru diagnosticul, descrierea extensiei infectiei prin
planurile fasciale, identificarea colectiilor ce necesitd drenaj, excluderea altor complicatii,
planificarea tratamentului si supravegherea in dinamica a evolutiei efectului terapeutic n
flegmonul planseului bucal [1, 19, 54, 108, 161, 176, 233].
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Intrucat diagnosticul flegmonului planseului bucal se stabileste clinic, rolul primar al
examenului imagistic, indeosebi in cazurile precoce sau neclare, se limiteaza la constatarea
urmatoarelor aspecte: a) prezenta, localizarea si extinderea procesului inflamator; b) prezenta si
localizarea colectiilor fluide care necesitd un drenaj eficient; c) prezenta bulelor gazoase in
tesuturile moi; d) gradul de permeabilitate (de obstructie) a cailor respiratorii, inclusiv a laringelui
si a zonei subglotice; e) extinderea infectiei spre mediastin; f) depistarea sursei de infectie in cazul
originii odontogene [19, 43, 54, 174, 176, 238].

Tomografia computerizatd a tesuturilor moi in regiunea planseului bucal si cervical cu
contrast intravenos este modalitatea imagisticd de electie, deoarece oferd cu acuratete mai exacta
limitele de localizare si extindere a infectiei. In plus, tomografia computerizata prin contrast poate
depista sau exclude infectiile in spatiile cervicale profunde si mediastinita necrozantd descendenta
secundara. In cazul pacientilor cu risc sporit de obstructie a cailor respiratorii, examenul de electie
este tomografia computerizata [1, 10, 19, 43, 96, 108, 161].

In general, tomografia computerizati demonstreazi o sensibilitate de 95% si o specificitate
de 53% pentru flegmonul planseului bucal. Tomografia computerizata combinata cu examenul
clinic are o acuratete de 89% si creste specificitatea pana la 80%, in timp ce sensibilitatea ramane
la acelasi nivel (95%) [6, 28, 37, 75, 100, 178, 243].

Radiografia digitala panoramica (ortopantomografia) poate identifica sursele odontogene ale
flegmonului [45, 82, 256]. Radiografia cervicala conventionald de profil si postero-anterioara
evidentiaza gradul de edem al tesuturilor moi, acumularea gazelor in tesuturi din cauza persistentei
infectiei anaerobe, devierea traheii, iar in cazul prezentei edemului laringian identificd edemul
epiglotei cu simptomul ,,degetului mare” [17, 80, 256].

Ultrasonografia este o examinare de alternativa pentru pacientii cu flegmon al planseului
tomografia computerizata, ultrasonografia este un echipament portabil si non-radiant, cu
capacitatea de evaluare a pacientilor n timp real. Metoda determina clar localizarea inflamatiei si
a colectiei purulente, evalueaza fiabil anatomia planseului bucal, a regiunii cervicale si implicarea
ciilor respiratorii, indeosebi la pacientii care nu pot tolera pozitia de decubit dorsal. In plus, metoda
determina mai exact dimensiunile cailor respiratorii, facilitind managementul acestora, si poate fi
utilizata pentru ghidarea procedurii de drenare a colectiei purulente [17, 37, 102, 174, 180, 256].

Imagistica prin rezonantd magnetica nucleard, avand o importantd deosebitd in evaluarea
infectiilor, evidentiaza edemul si prezenta unei colectii purulente in spatiile profunde cervicale
[96, 108, 184, 256]. Examenul ofera o imagine calitativ superioara a tesuturilor moi, comparativ
cu tomografia computerizatd, in ceea ce priveste vizibilitatea leziunii si numarul de spatii afectate

[37, 96, 184, 256]. Cu toate acestea, actualmente imagistica prin rezonantd magnetica nucleara
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este utilizatd mai rar in situatiile de urgentd ca prima sau unica modalitate de examinare, cel mai

produse de miscare in timpul deglutitiei si a costurilor mai mari [37, 96, 179, 256].

Testele de laborator. Analiza generald a sangelui (anemie, leucocitoza cu formula
leucocitara deviata spre stanga si accelerarea vitezei de sedimentare a hematiilor), analiza generala
a urinei (albuminurie, glicozurie, cilindrurie, oligurie) si testele biochimice sangvine (afectarea
functiei renale) sunt de o importantd vitala pentru a monitoriza starea generald a pacientului.
Cultura secretiei purulente cu antibiograma determind microorganismele implicate si definesc cea
mai eficienta terapie cu antibiotice [5, 40, 45, 80, 82, 138, 207]. Studiile recente au constatat o
relatie semnificativa intre gradul de severitate a raportului neutrofile-limfocite cu supravietuirea si
durata de spitalizare [215].

Diagnosticul diferential. Desi diagnosticarea flegmonului planseului bucal nu prezintd mari
dificultati, diagnosticul diferential, bazat pe examenul clinic si investigatiile paraclinice, este
necesar de efectuat in urmatoarele maladii:

e Tumorile benigne (chistul dermoid) si tumorile maligne ale planseului bucal au o evolutie lenta
si extensiv-invaziva. Pacientii atesta odinofagie si disfagie, limitarea miscarii limbii si disfonie.
Pot fi prezente pete rosii sau albe pe portiunea dorsald sau la baza limbii, eroziuni dureroase
care nu dispar in timp. Comparativ cu flegmonul planseului bucal, maladie cu sursa odontogena,
care are un caracter bilateral si fulminant, starea generala in tumorile benigne si maligne ale
planseului bucal nu este alterata, lipseste tabloul clinic de tip toxico-septic, tumorile nu sunt
situate simetric la nivelul planseului bucal sau al limbii, iar sursa odontogena nu se determina.

e Litiaza submandibulara infectatd se caracterizeaza prin semne de inflamatie: dureri profunde,
febra, tulburiri de masticatie si deglutitie, tumefiere inflamatorie a regiunii. in litiaza canalului
Warthon, tumefactia se dezvoltd endobucal, submucoasa hemiplangeului bucal obtindnd o
forma bombata, de culoare rosie, violacee si edematiata, iar plica sublinguala — un aspect de
»creastd de cocos”. La palpare, se constatd lipsa elasticitatii planseului bucal si, uneori,
fluctuatie submucoasd. La examenul extraoral, Se constata asimetrie faciald unilaterala,
edematierea, sensibilitatea si prezenta unei mase nefluctuante in regiunea submandibulard. Se
poate percepe, de asemenea, canalul ingrosat ca un cordon sau chiar ca un calcul. In litiaza
glandei sau a portiunii intraglandulare a canalului apar semnele de supuratie a glandei si a lojei
submandibulare. Examenul imagistic depisteaza calculi.

e In supuratiile de loja sublinguali sau submandibulari, colectia este localizata la nivelul unei
loje cu semne clinice obiective caracteristice. Manifestdrile precoce ale infectiei spatiului
submandibular sunt durerea dintilor implicati, induratie sensibild si limitatd in regiunea

submandibulara si sublinguald. Rapid se poate dezvolta fermitatea planseului bucal si induratia
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muschilor moi suprahioidieni. Pot fi prezente sialoreea, trismus, disfagia, cauzate de edemul
laringian si ridicarea limbii posterior fatd de palat. De reguld, pacientii prezinta febra, frisoane
si tahicardie, starea generald fiind moderat alterata, fara caracter toxico-septic.

e Adenopatiile metastatice submandibulare au o evolutie indelungata si fara manifestari toxico-
septice [38, 40, 50, 71, 163, 191, 211].

Evolutia clinicd a flegmonului planseului bucal netratat este rapidd si spre agravare,
niciodatd spre remisie spontand. Gravitatea flegmonului planseului bucal depinde direct de
anatomia topografica a spatiilor implicate in procesul infectios [261]. Persistenta indelungata si
acumularea in sdnge a microbilor, toxinelor si produselor toxice neoxidate conduc la dezvoltarea
stresului metabolic cronic si a intoxicatiei endogene. Ca urmare, maladia evolueaza intr-o forma
severa cu complicatii sau decurge cu 0 evolutie lenta indelungata [164].

Evolutia flegmonului planseului bucal depinde de un complex de factori: 1) tipul, cantitatea
si virulenta microflorei; 2) imunitatea specifica si nespecifica, generald si locald a pacientului; 3)
prezenta si severitatea maladiilor asociate [59, 115, 192, 239].

Particularitatile evolutiei clinice a flegmonului planseului bucal la pacientii varstnici sunt
conditionate de: 1) reducerea functionald a activitatii sistemului imun; 2) prezenta maladiilor
generale cronice concomitente; 3) modificarile de varsta ale organelor si sistemelor de organe
frecvent constatate la aceasta categorie de pacienti [165].

Daca nu se intervine la timp si de urgenta, fenomenele toxico-infectioase generale si starea
clinica locald devin critice, pot surveni complicatii grave, indeosebi obstructia cailor respiratorii
si decesul pacientului [3, 40, 45, 168, 211, 224, 258].

Complicatii. Conform opiniei autorilor unor studii recente, majoritatea pacientilor cu
flegmon al planseului bucal nu au avut nicio complicatie si se recupereaza bine. Complicatiile sunt
determinate de amploarea si viteza procesului supurativ. Principalii factori de risc pentru
dezvoltarea infectiei generalizate sunt adresarea tardiva, tratamentul inadecvat, prezenta necrozei
extinse a tesuturilor, natura flegmonului si a raspunsului inflamator, varsta pacientilor, starile
imunosupresive, afectiuni sistemice concomitente si disfunctie a organelor [178, 229, 236, 256].

Flegmonul planseului bucal poate fi sursa proceselor inflamatorii localizate in tesuturile moi
regionale si indepartate. Complicatiile grave sunt determinate de extinderea infectiei spre craniu
(meningitad septicd, tromboflebite, abces cerebral, encefalitd supurativd), spre mediastin
(mediastinite acute), spre vasele medii si magistrale (tromboza venei jugulare interne, erodarea si
ruptura arterei carotide) sau leziuni nervoase (paralizia coardelor vocale), spre coloana vertebrala
(osteomielita si eroziuni ale coloanei vertebrale, subluxatie vertebrala si afectarea maduvei
spinarii) sau spre plamani (asfixie, pneumonie, gangrend pulmonara) [22, 40, 50, 52, 167, 187,
211].
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Desi perfectionarea tehnicilor si a abilitétilor chirurgicale, experientei clinice, tratamentelor
cu antibiotice si a modalitatilor imagistice a contribuit la reducerea semnificativa a complicatiilor
asociate [175], rata acestora raimane in continuare mare — 18-41,4% [37, 178, 192, 229, 267]. Cele
mai frecvente si severe complicatii raportate in studiile clinice au fost asfixia, mediastinita
necrozanta descendenta (6-13%), fasciita necrozata (8-16,66%), sepsisul (8-30%) si socul septic
(40-70%) [28, 34, 52, 54, 75, 80, 129]. Printre pacientii cu flegmon al planseului bucal tratati in
Unitatea de Terapie Intensiva, complicatiile sunt mai severe si au rate mai ridicate de incidenta:
extensia procesului inflamator spre spatiile cervicale (79,31%), mediastinitd necrozanta
descendenta (27,59%), pneumonie (55,17%), empiem (117,24%), sepsis sever (2-18%) si soc
septic sever (3-4%). Aceste complicatii sunt responsabile de decesul pacientului [20, 101, 151,
236].

Vom descrie succint unele aspecte patogenetice ale celor mai severe complicatii. Sepsisul,
prin raspandire directd in fluxul sanguin al microorganismelor patogene, este una dintre cele mai
severe complicatii la pacientii cu flegmon al planseului bucal, care, netratat, se soldeaza cu
insuficienta multipla de organe si decesul pacientului [104, 195, 265].

La persoanele cu sistemul imunitar suprimat nu se dezvolta tabloul clinic de septicemie,
infectia evoluand fulminant spre soc septic [234]. Socul septic netratat dureaza de la cateva ore
pana la 1-2 zile, se prezinta cu insuficientd multipla de organe [49, 234]. Bacteriemia de origine
odontogena se considera cea mai frecventd, studiile raportdnd o incidenta ce variaza intre 20 si
74% [117].

Mediastinita necrozantd descendenta apare predominant prin spatiul retrofaringian (71%)
sau prin teaca carotidiand (21%) si este o complicatie severa care necesitd diagnosticare precoce
si tratament prompt [7, 43, 52, 167, 169, 175].

Flegmonul planseului bucal progreseaza rapid prin spatiile faciale invecinate, provocand
fasciitd necrotizantd cervicald in cateva ore sau zile. Necroza fasciei si a pielii adiacente sunt
semnele distinctive ale acestei afectiuni, care este rara si apare de obicei ca o complicatie la
pacientii imunocompromisi [28, 43, 52, 126, 175, 214].

Obstructia cdilor respiratorii superioare poate provoca edemul epiglotei, care se poate
extinde pana la spatiul parafaringian si in mediastin, provocand eroziuni bronhiale, pericardita
purulenta, pneumotorax, pleurita si empiem [37, 52, 83, 175, 216].

In pofida rezultatelor incurajatoare, comparativ cu era pre-antibiotici si facilitatile
chirurgicale avansate disponibile, flegmonul planseului bucal ramane inca o afectiune chirurgicala
periculoasa, care poate provoca obstructia severa a cailor respiratorii $i deces. Literatura sugereaza
ca utilizarea necorespunzatoare a medicamentelor (antibiotice, corticosteroizi si antiinflamatoare

nesteroidiene) poate conduce la agravarea tabloului clinic al afectiunii si la Intarzierea procesului
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de vindecare. Principalele cauze ale decesului acestor pacienti sunt edemul acut laringian, socul
septic cu insuficientd multipla de organe si mediastinita necrozantd descendenta [17, 167, 201,
227, 229, 244, 263].

Diagnosticul precoce si managementul argumentat, inclusiv supravegherea cailor
respiratorii, administrarea precoce a antibioticelor cu un spectru larg de actiune si tratamentul
chirurgical pot evita multe dintre aceste complicatii cu un impact semnificativ asupra ratei de

supravietuire a pacientilor cu flegmon al planseului bucal [28, 80, 216].

1.3. Tratamentul si profilaxia flegmonului planseului bucal
Flegmonul planseului bucal reprezintd o patologie cu management dificil, din cauza
progresarii rapide si dificultatii de mentinere a permeabilitatii cailor respiratorii [6, 98, 151, 171].
Astfel, desi nu exista ghiduri actuale pentru gestionarea flegmonului planseului bucal, se
impune un diagnostic timpuriu si un tratament complex, prin asocierea interventiei chirurgicale cu
tratamentul medicamentos antimicrobian si de sustinere a starii generale. Aplicarea judicioasa a
acestei terapii mixte previne dezvoltarea complicatiilor si reduce considerabil numarul cazurilor
de deces. Cu toate acestea, evolutia letala nu este exclusa [7, 40, 50, 144, 148, 211, 245].
Analiza literaturii de specialitate a evidentiat 6 prioritati ale tratamentului flegmonului
planseului bucal:
1.  Managementul prompt si adecvat al cdilor respiratorii.
2. Terapiainitiala si agresiva antimicrobiand empiricd, cu antibiotice injectabile cu spectru larg
de actiune, urmata de administrarea tintita a antibioticelor conform antibioticogramei.
3. Compensarea dezechilibrului hidro-electrolitic si suportul nutritional adecvat.
4.  Prelucrarea chirurgicala primara a flegmonului.
5.  Indepartarea cauzei primare (odontogene) prin extractie sau terapie endodontici a dintilor
infectati, indepartarea corpului strain (in cazul prezentei acestuia).
6.  Ingrijirea postoperatorie locala si generala a pacientului [8, 79, 144, 191, 199, 204].
Managementul cailor respiratorii constituie etapa primara si esentiald in managementul
medical al flegmonului planseului bucal pentru a asigura supravietuirea, deoarece asfixia prin
obstructia cailor respiratorii este principala cauzd de deces. Pacientii cu flegmon al planseului
bucal care prezintd simptome respiratorii cu risc de asfixie (frecventa respiratorie >25, saturatie cu
oxigen <95% si respiratie suierdtoare) si incapacitate de a gestiona secretiile orale au indicatii clare
pentru interventia de urgentd la caile respiratorii (intubatie endotraheald sau traheostomie), cu
scopul prevenirii decesului prin asfixie [17, 45, 64, 66, 96, 100, 181].
Exista patru metode principale de asigurare a organismului cu oxigen: din cele conservative

fac parte intubatia oro-traheald si intubatia nazo-traheala, iar cele chirurgicale sunt traheostomia si
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cricotiroidotomia [176]. Din cauza lipsei unui protocol standardizat pentru mentinerea cailor
respiratorii la pacientii cu flegmon al planseului bucal, decizia de a securiza cdile respiratorii
ramane, in mare parte, in baza rationamentului clinic si a experientei clinicianului curant [205].
indicatd traheostomia, realizatd ca manevra de urgenta In stadiile avansate ale infectiei.
Traheostomia sub anestezie locala este considerata ,,standardul de aur” al managementului cailor
respiratorii la pacientii cu flegmon al planseului bucal. Procedura se efectueaza la nivelul cel mai
inferior posibil, cat mai departe de procesul inflamator, deoarece inciziile tesuturilor la acest nivel
pot contribui la extinderea supuratiei spre mediastin. In cazul unui pacient cu semne de edem
laringian, cum ar fi dispneea, pentru siguranta vietii pacientului traheostomia este cea mai buna
solutie care oferd o cale respiratorie artificiala si necesita a fi efectuata in regim de urgenta [17,
18, 102, 171, 191, 218, 263].

Este important de mentionat ca sansele ca un pacient sa poata fi intubat depind si de tabloul
clinic la momentul adresarii. in cazul in care patologia a ajuns intr-un stadiu avansat, traheostomia
poate deveni inevitabila. [149].

Intubatia nazo-traheald cu asistentd video este consideratd cea mai bund abordare pentru
ventilarea unui pacient [17, 121, 171, 176, 181]. La pacientii cu obstructic severd a cailor
respiratorii nu se recomanda intubarea nazo-traheala sau oro-traheala fara asistenta video, deoarece
poate provoca drenarea prin traumatizarea tesuturilor cu tubul oro-traheal si hemoragii cu risc de
asfixie prin aspirare — una dintre cele mai amenintatoare complicatii ale flegmonului planseului
bucal [78, 171, 174, 181, 196].

Cu toate acestea, traheostomia are si unele dezavantaje: formatiunile anatomice sunt
dislocate din cauza edemului masiv al tesuturilor moi si al laringelui, ceea ce face dificila
identificarea reperelor anatomice necesare acestui proces; infectia se poate extinde din cauza
inciziei suplimentare; procesul inflamator, fiind adiacent traheostomei, poate patrunde prin plaga,
provocand pneumonie; in 25-50% din cazuri se poate dezvolta stenoza traheala. Utilizarea tubului
endotraheal are mai multe avantaje: evitarea administrarii preparatelor sedative si a remediilor
narcotice, care pot deregla respiratia si gradul de obturatie a sistemului respirator [77, 206].

Antibioticoterapia. Odata ce caile respiratorii sunt asigurate, antibioticele intravenoase cu
spectru larg servesc drept tratament de prima linie pentru pacientii cu flegmon al planseului bucal
[7, 66, 157, 218]. Fiecare ora de amanare a administrarii antibioticelor pacientilor cu flegmon al
planseului bucal este asociatd cu o ratd mai mare de deces. Astfel, tratamentul medicamentos
trebuie sa includa corectarea statusului hidric prin administrarea perfuziilor si a unui antibiotic cu
spectru larg de actiune atat pentru flora microbiana aeroba (gram-pozitiva si gram-negativa), cat

si pentru cea anaeroba [7, 38, 66, 146, 151].
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Combinatia catorva clase de medicamente contribuie la largirea spectrului antimicrobian,
dar, in acelasi timp, creste si toxicitatea, in special daca se utilizeaza aminoglicozide. In pofida
acestui fapt, nu toate studiile au demonstrat un avantaj al antibioticoterapiei combinate, comparativ
cu monoterapia [142, 143, 157]. In general, decizia privind utilizarea antibioticelor in combinatie
sau separat trebuie sa fie luatd individual, in functie de severitatea flegmonului planseului bucal,
agentul patogen si afectiunile concomitente [30, 58].

Combinatia antibioticelor pe baza de penicilina, administrate intravenos, cu metronidazol
sau clindamicind a fost recomandata ca terapie empiricd timpurie a pacientilor cu flegmon al
planseului bucal [7, 180, 181, 199, 218, 262].

In plus, avand in vedere particularitatile florei din cavitatea bucali, in special rata bacteriilor
anaerobe de 75%, se impune includerea obligatorie Tn regimul de tratament a antibioticelor
eficiente pentru flora anaeroba. Clinicienii trebuie sd ia In considerare si acoperirea cu antibiotice
a bacteriei Staphylococcus aureus meticilino-rezistent pentru pacientii imunocompromisi, cei cu
risc crescut sau cu antecedente de infectie cu acest microb patogen [7, 113, 218, 238].

Pentru a preveni complicatiile, savantii recomandd administrarea preoperatoric a
antibioticelor, astfel incat in momentul interventiei chirurgicale concentratia de antibiotic in
organism sa fie maxima. Desi unele ghiduri recomanda administrarea antibioticelor In prima ora
sau 1n primele 3 ore pacientilor cu infectii severe, alte studii pun la indoiald faptul ca administrarea
unei doze Tn acest interval de timp poate avea un impact decisiv asupra supravietuirii pacientilor
[133, 144, 152].

Doza optima a antibioticelor administrate in Sectia de terapie intensivd ramane o problema
controversata cu care se confrunta zilnic majoritatea clinicienilor. Desi primele doze de antibiotice
sunt cele mai importante in gestionarea pacientilor cu infectii severe, acestea sunt frecvent
administrate Tn doze inadecvate [156, 193, 226].

Alte tratamente medicamentoase adjuvante includ corticosteroizii administrati sistemic (cel
mai frecvent dexametazon), care reduc edemul, faciliteazd intubatia si cresc penetrarea
antibioticelor in interstitiul din focarul inflamator [7, 119, 181, 199, 211, 244]. Tn mod obligatoriu,
tratamentul va fi completat cu medicatie generald de sustinere (hidratare, tonice cardiace si
vitamine) si cu indepartarea cauzei care a dus la instalarea maladiei [40, 50, 211].

Compensarea dezechilibrului hidro-electrolitic. Pacientii cu flegmon al planseului bucal
nu pot fi supusi interventiei chirurgicale sau anesteziei fard a normaliza depletia volemica, intrucat
existd riscul de a surveni complicatii specifice socului hipovolemic sau septic. Morbiditatea
preoperatorie poate fi influentata de cantitatea si calitatea lichidelor administrate. Este esential sa
se asigure normovolemia, dar acest lucru este dificil de realizat, deoarece atat excesul de lichide,

cat si cantitatea insuficienta pot fi la fel de nocive. Terapia lichidiana este indicata pentru refacerea
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volemiei in cazul deshidratarilor si al hemoragiilor, pentru corectarea dezechilibrelor acido-bazice
si ionice, dar si pentru profilaxia perturbarilor hidrice pe durata anesteziei si a interventiilor
chirurgicale [155].

Solutiile cristaloide contin molecule cu greutate moleculard micd, care sunt capabile sa
treaca rapid prin membranele semipermeabile. Durata de mentinere a solutiilor cristaloide 1n patul
sangvin depinde de cantitatea si concentratia acestora, fiind in general intre 20 si 100 de minute.
Este important de mentionat cd aceastd duratd poate varia in functie de starea fiziologica a
pacientului si de compozitia specifica a solutiei cristaloide administrate [90].

Pentru a asigura hidratarea si dezintoxicarea corecta a pacientilor, se folosesc adesea solutiile
cristaloide administrate prin perfuzie intravenoasa. Cu toate acestea, In cazul pacientilor cu
flegmon al planseului bucal, administrarea acestor solutii poate duce la cresterea edemului
focarului inflamator. Tntr-un studiu realizat de Sandru S. si colaboratorii, s-a constatat ci dupa 1-
3 ore de la administrarea solutiilor cristaloide, edemul focarului inflamator a crescut semnificativ,
comprimand si mai mult cdile respiratorii. Aceast fapt a condus la o agravare a intubatiei traheii.
In astfel de cazuri, pacientii pot fi supusi traheostomiei, care implici riscuri suplimentare. In studiu
este relevat faptul ca se poate administra rapid intravenos o cantitate redusa de solutii cristaloide,
de aproximativ 200-500 ml, pe o perioada de 20-30 de minute. Administrarea controlata a solutiilor
cristaloide minimizeazd extravazarea lichidului in spatiul interstitial si in focarul inflamator,
evitand astfel cresterea edemului in acest interval de timp si comprimarea ciilor respiratorii. in
plus, aceastd metoda asigurd minimul necesar de hidratare a pacientului si creste valorile cardiace
[149].

Statusul nutritional. Conform datelor Institutului Nutritional al Academiei de Stiinte
Medicale Ruse, majoritatii pacientilor internati in stationar li se depisteazd dereglarea statutului
nutritional, si anume: la 20% din pacienti aceasta se manifesta prin malnutritie, la 50% se constata
dereglarea metabolismului lipidic, la 90% apar simptome de hipovitaminoza, iar in peste 50% din
cazuri sunt depistate schimbari in statutul imunologic [72, 88, 124].

Astfel, pentru optimizarea functiei celulelor imunostimulante si imunomodulatoare se
administreaza glutamina si arginina. Reducerea proteinelor in organismul pacientului poate afecta
functia imuna, din acest motiv, prin tubul naso-gastric, i se va administra un nivel inalt de proteine
[134, 135, 137]. Amestecul de aminoacizi, administrat bolnavilor, asigura tesuturile cu material
plastic pentru biosinteza proteinelor, astfel atenuand partial subnutritia [47].

Un pacient cu sepsis pierde pe zi aproximativ 1 kg din greutatea corporala [136, 197].
Rezervele de carbohidrati din organism sunt foarte rapid epuizate. Depozitele de glicogen din ficat
si muschi dispar in 18-24 de ore. In lipsa unui suport nutritiv adecvat, are loc arderea intensi a

proteinelor din muschii scheletici si din organele interne [109, 248].
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Din acest motiv, pacientilor cu aceastd patologie le este indicatd o dietd bazatd pe
multivitamine, 1n special tiamina (Vitamina B1) [4]. Raportul dintre proteine, grasimi si glucoza
ar trebui sa fie de aproximativ 20:30:50. Necesarul de proteine, in cazul pacientilor aflati In stare
critica, este de 1,5-2 g/kg, nu mai putin de 1,2 g/kg. [21, 268].

In ghidurile clinice europene si canadiene se constata ca suportul nutritional ar trebui initiat
n primele 24 de ore sau in primele 24-48 de ore de la internarea in Sectia de terapie intensiva.
Initierea suportului nutritional la o distanta de 52 de ore post-operator se considera a fi una tardiva
[23, 70].

Un sondaj efectuat printre 341 de sefi de sectie de terapie intensiva a relevat faptul ca doar
in 48% din cazuri se efectueaza o suplimentare nutritionala [86].

Tentativele tratamentului conservativ. Tn timp ce majoritatea chirurgilor practicieni
considerd ca unica optiune de tratament a pacientilor cu flegmon al planseului bucal este cea
chirurgicald, unele studii sporadice denota ca, in anumite situatii, abordarea conservativa (non-
chirurgicald) a flegmonului planseului bucal poate fi suficienta [45, 69, 80, 111, 189, 227].

Chirurgii care sustin tentativele non-chirurgicale de tratament al flegmonului planseului
bucal invoca urmatoarele avantaje:

1.  Limitarea diseminarii infectiei din cauza traumei chirurgicale;
2. Lipsa asocierii edemului provocat de trauma chirurgicala [45, 69, 80, 111, 189, 227].

In studii retrospective, realizate in India pe 30-40 de pacienti cu flegmon al planseului bucal,
diagnosticati si tratati in perioada 2007-2012, 25-30% au fost tratati conservator cu succes, ceilalti
70-75% dintre pacienti au necesitat tratament complex — conservator si chirurgical [6, 229]. Sunt
multe alte situatii de tratament non-chirurgical de succes al pacientilor cu flegmon al planseului
bucal, autorii considerand cd pana la 65-88% din cazuri dezvoltd complicatii supurative care
necesita management chirurgical [2, 66, 75, 119, 244, 250].

Un studiu retrospectiv recent de proportii a fost realizat in SUA pe un lot din 5.855 de
pacienti, care au fost spitalizati cu flegmon al planseului bucal, semnificativ din punct de vedere
clinic. Managementul pacientilor a inclus drenajul chirurgical in 47,2% si traheostomie in 3,3%
din cazuri [162].

Un alt studiu retrospectiv, publicat in 2018, a evaluat eficienta tratamentului combinat
(interventie chirurgicala si antibiotice intravenos) la 36 (65,5%) de pacienti cu flegmon al
planseului bucal in stadiul incipient, comparativ cu tratamentul farmacologic (antibiotice
intravenos) la 19 (34,5%) pacienti. Bolnavii carora le-a fost administrat tratament combinat au
avut rate semnificativ statistic mai scazute de obstructie a cailor respiratorii (2,9%), comparativ cu
cei tratati doar conservator — 26,3% (p<0,05). Caile respiratorii au fost considerate compromise la

pacientii care prezentau anxietate, cianoza, stridor, frecventa respiratorie >25, saturatie de oxigen
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<95%. In acelasi timp, a existat o asociere intre abordarea tratamentului si dezvoltarea obstructiei
cailor respiratorii (x°=4,83, p=0,03). Autorii au ajuns la concluzia ci interventia chirurgicald
timpurie este sigurd, eficientd si se asociaza cu o duratd mai scurtd de spitalizare a pacientului in
Unitatea de Terapie Intensiva, iar tratamentul de electie adecvat pentru acesti bolnavi este
interventia chirurgicala precoce si administrarea antibioticelor intravenos [37, 67].

Prelucrarea chirurgicald a flegmonului planseului bucal se realizeaza, de reguld, sub
anestezie generala. Pacientilor a caror stare generald nu este profund alterata li se poate administra
anestezie generala de scurtd duratd. Desi exista riscul asfixiei (edem al glotei, spasm laringian,
asfixie toxicd), anestezia generald este preferabila, deoarece o anestezie locald prin infiltratie in
tesuturile infiltrate deja inflamator nu asigura conditiile necesare de lucru [37, 40, 50, 63, 95, 211].

Pe de alta parte, unii autori considera ca in cazurile severe, cu stare toxico-septica marcata
sau in cazul unor riscuri pentru pacient, se recomanda utilizarea anesteziei locale infiltrative,
efectuate de-a lungul liniilor de incizie cu solutie de Lidocaina de 2%. Aceasta este suficientd
pentru interventie si poate fi asociata cu o premedicatie intravenoasa pentru a reduce durerea [40,
50, 202, 263].

In prezent, nu existd un consens in randul practicienilor cu privire la eficacitatea diferitelor
metode utilizate pentru tratamentul primar chirurgical la pacientii cu flegmon al plangeului bucal.
Datorita tumefactiei pronuntate, reperele anatomice osoase, precum ar fi unghiul mandibulei si
marginea inferioard a mandibulei, utilizate pentru demarcarea liniei de incizie, nu sunt suficient
de predictibile, fiind imposibil de palpat. Anume prin aceasta se explica rata ridicata de esec la
demarcarea liniei de incizie cu 2 cm mai jos fatd de marginea inferioara a mandibulei la nivelul
unghiului mandibular (72%) si a marginii anterioare a muschiului maseter (44%). Un studiu
realizat in 2021 de Chele N. si colaboratorii a demonstrat ca accesul minim-invaziv are o
importanta clinica deosebita atat din punct de vedere estetic, cat si in contextul prezervarii filetelor
nervoase, deoarece riscul de a leza ramura marginala a nervului facial este cu atat mai mare, cu cét
incizia este mai vasta [254].

Interventia chirurgicald este consideratd cea mai importanta etapd a tratamentului si prezinta
urmadtoarele avantaje:

- drenajul colectiilor purulente;

- prelevarea continutului purulent pentru examenul bacteriologic;

- datorita decompresiei chirurgicale scade tensiunea in tesuturi si astfel se faciliteaza

circulatia capilara, care favorizeaza penetrarea antibioticilor in tesuturile periferice;

- debridarea zonelor infectate si excizia tesutului necrotic pand la limita tesuturilor clinic

sanatoase [6, 17, 69, 118, 138, 204, 212].
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Daca semnele de edem laringian lipsesc, dar este prezentd dispneea, decompresia
chirurgicald a tesutului trebuie sa fie efectuata imediat. Chiar daca investigatiile imagistice nu
demonstreazd prezenta unei colectii purulente, este important si se efectueze interventia
chirurgicala primara a flegmonului planseului bucal [9, 37].

Interventia chirurgicald timpurie de decompresie este pilonul tratamentului, deoarece
amelioreaza perfuzia locald, scade presiunea hidrostatica si extensia infectiei, reduce obstructia
cailor respiratorii, necesitatea traheostomiei si mortalitatea. Acest lucru este deosebit de important
in cazurile de infectie anaeroba [6, 39, 69, 138, 204, 212].

Mai multi autori sustin ca tratamentul chirurgical al flegmonului planseului bucal, indeosebi
in cazul infectiilor anaerobe avansate, trebuie efectuat pe o arie cat mai extinsa, astfel incat incizia
sa cuprinda extremitdtile cutanate hiperemiate, cu excizia in totalitate a tesuturilor necrotizate, a
fasciilor si @ muschilor afectati, pentru a stopa progresarea procesului inflamator [76]. Pentru a
preveni progresarea infectiei, activizarea procesului de granulatie, reducerea nivelului de
intoxicatie endogena si evitarea interventiei chirurgicale repetate, concomitent cu debridarea
chirurgicala radicald a tesuturilor necrotice este necesara si excizarea tesuturilor sanatoase din
imediata apropiere, a caror vascularizare este afectata [68, 72, 126, 127, 220].

Savantii recomandd efectuarea prelucrdrii chirurgicale a flegmonului planseului bucal in
toate cazurile ca protocol de reducere a presiunii in caile respiratorii superioare si pentru a diminua
rata complicatiilor legate de obstructia cdilor respiratorii [199, 205, 222]. Conform opiniei lui
Kumari S. si coautorii, scdderea mortalitatii nu s-a datorat utilizarii antibioticelor in tratamentul
pacientilor cu flegmon al planseului bucal, dar securizdrii cailor respiratorii, urmate de drenajul
chirurgical precoce al tuturor spatiilor anatomice implicate [144].

In pofida spectrului larg de tratamente, nu existd o metoda care ar reduce semnificativ
probabilitatea antrenarii in procesul inflamator al lojelor adiacente. In tratamentul complex al
proceselor inflamatorii, interventia chirurgicalda adecvatd nu permite inlaturarea radicala a
microflorei patogene din focar [44].

In literatura de specialitate sunt descrise diferite tipuri de prelucrare chirurgicala ale
flegmonului planseului bucal. In continuare, descriem cele mai frecvente abordari chirurgicale,
utilizate de medicii chirurgi OMF la pacientii cu flegmon al planseului bucal, incizia fiind plasata
paralel cu liniile fiziologice ale pielii.

1. Incizia in forma de potcoava in aria planseului bucal, de-a lungul marginii inferioare a
mandibulei, la 1 cm Tnauntrul marginii bazilare mandibulare. Un avantaj al acestei metode
constd in simplitatea modului de efectuare. Dezavantajele sunt urmatoarele: evacuarea
pasiva a continutului purulent, aparitia infectiilor secundare, vindecarea lentd a plagii,

formarea cicatricilor hipertrofice, afectarea functiei si esteticii faciale [59, 135, 199, 205].
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2. Multiple incizii minim-invazive de aproximativ 2 cm lungime pentru fiecare spatiu implicat
reprezinta o alternativa eficientd, sigura si cu un nivel scazut de morbiditate pentru drenajul
infectiilor la pacientii cu flegmon al planseului bucal [237].

3. Douad incizii 1n regiunea submandibulard dreapta si stanga si una pe linia mediana, care se

unesc intre ele fara a leza integritatea tegumentelor. Pentru drenarea spatiilor sublinguale se

.....

incizii separate endooral. [39, 69, 105, 171, 202].

4. O incizie generoasa orizontald de circa 1 cm deasupra osului hioid, care se extinde pana in
spatiul glandei submandibulare. Muschiul platisma este incizat orizontal, iar pe stratul
superficial al fasciei cervicale profunde se face o incizie verticala in mijlocul dintre simfiza
mandibulara si osul hioid. Muschii digastric, milohioid si genioglos sunt divizati in plan
sagital. Se vor drena, pe rand, lojele sublinguale si submandibulare. Cand procesul
gangrenos afecteazd limba, pensa se introduce pe linia mediand si, sub control palpator
endobucal, se disociazi parenchimul lingual infiltrat. In cazul induratiei tisulare din lojele
interesate, se recomanda disectia straturilor musculare intr-o directie, pentru identificarea si
drenarea eventualelor colectii. Se aplica mese iodoformate, iar plaga se lasa deschisa [31].

5. Incizii separate pentru fiecare spatiu implicat in flegmonul planseului bucal si incizii largi in
spatiile sublinguale, ceea ce permite amplasarea bazei limbii in pozitie antero-inferioara,
asigurarea si mentinerea permeabilitatii cailor respiratorii si profilaxia asfixiei [7, 42, 205].
Evolutia favorabila a flegmonului planseului bucal este semnalata de aparitia eliminarilor

purulente, cresterea febrei si disparitia fenomenelor toxico-septice [40].

Tratamentul local post-operator. Ingrijirea locala a plagii este efectuatd prin pansamente.
Drenajul se realizeaza prin tuburile introduse in fiecare loja sau spatiu din care a fost evacuata
colectia purulentd. Prin aceste tuburi se vor face si irigatii cu solutii antiseptice chiar la sfarsitul
interventiei si ulterior, o data la 2 ore, schimband de fiecare data solutia antisepticd. Din momentul
regresarii edemului si a elimindrilor purulente, tuburile de cauciuc se inlocuiesc cu drenuri in lama,
care permit drenajul si organizarea cicatriceald. Drenurile trebuie mentinute pand la evolutia
favorabild a procesului septic, evidentiata clinic prin regresul substantial al edemului, reducerea
semnificativa sau disparitia elimindrilor purulente si a fenomenelor toxico-septice [25, 40, 50, 211,
213].

Unele studii au determinat eficienta terapiei prin presiune negativa, comparativ cu drenarea
pasivd, care promoveazd controlul definitiv al infectiei (imbundtdtirea rapidd a stdrii clinice si
rezolvarea prompta a infectiei) si vindecarea ranilor (reducerea edemului, imbunatatirea perfuziei
si accelerarea granulatiei tisulare) [25].

Evolutia favorabild se caracterizeaza prin urmatoarele semne:
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e Locale — diminuarea infiltratului dur al planseului bucal, ameliorarea functiilor sistemului

stomatognat, reducerea sau disparitia secretiei purulente din plaga.

o Generale — disparitia semnelor toxico-septice [211].

Profilaxia proceselor inflamatorii la nivelul planseului bucal. Tn cele mai multe cazuri,
flegmonul planseului bucal — infectie rara, dar grava, poate fi prevenit. In acest scop, se recomanda
realizarea corecta a igienei cavitatii bucale, interventii de ingrijire stomatologicd oportune si
periodice, suprimarea factorilor locali, tratamentul sau extractia dintilor cariati si a celor cu focare
inflamatorii periapicale care nu pot fi tratati conservativ [45, 56, 151, 223, 231, 232, 255].

Problema imbunatatirii asistentei stomatologice acordate pacientilor cu afectiuni cauzate de
probleme dentare si elaborarea metodelor eficiente de tratament ramane actuala, iar aplicarea
metodelor de lichidare a focarelor odontogene de infectie este una din sarcinile principale ale
stomatologiei moderne [51]. Extractia dentara, ca orice altd interventie chirurgicald, trebuie
executatd evitdndu-se manoperele brutale si traumatizarea tesuturilor [270].

Tn concluzie, flegmonul planseului bucal este o infectie bacteriana potential letala, descrisa
ca celulitd gangrenoasa rapida, cu caracter invaziv extensiv, care implica lojele submandibulare,
sublinguale si submentoniera. Afectiunea este cauzatd, de obicei, de procesele septice dento-
parodontale mandibulare, in special la nivelul molarilor 2 si 3, reprezentand peste 90% din cazuri.
Flegmonul planseului bucal are o etiologie polimicrobiana, care implica flora oro-faringiana
aeroba (Staphylococcus, Streptococcus) si anaeroba (Peptostreptococcus, Fusobacterium,
Bacteroides si Actinomyces).

Nu exista o predilectie semnificativa de gen pentru flegmonul planseului bucal, desi unii
savanti au constatat ca barbatii, comparativ cu femeile, au mai multe sanse de a dezvolta maladia.
Rata de deces a pacientilor cu flegmon al planseului bucal in era pre-antibiotica depasea 50%.
Progresele majore in diagnosticarea precoce, tratamentul adecvat (managementul rapid al cailor
respiratorii, terapia antimicrobiand adecvatd cu antibiotice eficiente, imagistica avansatd si
procedurile chirurgicale contemporane) si profilaxia dentara a acestei afectiuni au contribuit la
reducerea mortalitatii pand la 0-8%, desi studiile recente raporteaza o mortalitate de pana la 30%,
preponderent in tarile in curs de dezvoltare.

Diagnosticul flegmonului planseului bucal se stabileste In baza tabloului clinic exo- si
endooral, a evolutiei rapide cu alterarea grava a stdrii generale si simptome care sugereaza o
obstructie iminentd a cdilor respiratorii, confirmate de investigatiile imagistice si examindrile
complementare de laborator ce determind amploarea extinderii infectiei, formarea de gaze,
obstructia cdilor respiratorii si confirma originea dentara a infectiei.

Avand in vedere severitatea cauzatd de evolutia rapidad si diseminarea imediata a infectiei,

flegmonul planseului bucal necesita o abordare prompta si adecvata de tratament pentru a preveni
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obstructia cailor respiratorii superioare. Managementul modern al acestei afectiuni este complex
si se bazeaza pe asigurarea permeabilitatii cailor respiratorii, tratamentul prompt si adecvat cu
antibiotice, decompresia chirurgicala prin drenajul spatiilor implicate, debridarea zonelor infectate
si excizia tesutului necrotic, terapia generald de sustinere (compensarea dezechilibrului hidro-
electrolitic si suportul nutritional adecvat), indepartarea cauzei primare (odontogene) prin extractie
sau terapie endodontica a dintilor infectati.

Cu toate ca incizia largd reprezintd o metoda traditionald de tratament pentru flegmonul
planseului bucal, aceasta tactica chirurgicala nu este intotdeauna cea mai potrivita. In primul rand,
incizia largd poate fi insotitd de o serie de complicatii, cum ar fi hemoragia excesiva, infectia si
durerea postoperatorie. in plus, aceasti metodd poate fi asociatd cu o perioada de recuperare mai
lunga si mai dificild pentru pacient. Pe de altd parte, nu toate cazurile de flegmon al planseului
bucal sunt similare din punct de vedere clinic si patologic. Prin urmare, ar fi inadecvat sa se aplice
aceeasi tacticd chirurgicald pentru toti pacientii, fard a lua in considerare particularitatile
individuale ale acestora. In unele situatii, poate fi necesara o incizie larga, pe cand in alte cazuri,

o abordare mai conservatoare poate fi suficienta.
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2. MATERIAL SI METODE DE STUDIU

2.1. Caracteristica generala a metodologiei de cercetare

Pentru atingerea scopului propus, au fost efectuate si respectate urmatoarele 4 etape:

Etapa 1. Structurarea studiului
- documentarea stiintifica in domeniu prin analiza surselor bibliografice nationale

si internationale;

- stabilirea scopului si a obiectivelor;
- aprecierea volumului esantionului de pacienti;
- elaborarea chestionarului de colectare a datelor, de diagnosticare si tratament;
- determinarea planului de cercetare.

Etapa 2. Acumularea materialului

inregistrarea datelor n tabelele create;

sistematizarea datelor obtinute.

Etapa 3. Analiza statisticd a datelor

procesarea matematico-statistica a datelor obtinute;

determinarea veridicitatii cercetarii.

Etapa 4. Evaluarea rezultatelor obtinute

analiza indicatorilor de baza care caracterizeaza loturile;

elaborarea lucrarii;
- formularea concluziilor si a recomandarilor practice.
Pentru stabilirea volumului esantionului reprezentativ, a fost aplicata formula pentru studiile

clinice controlate:

1 2z, +z,fxP-P)
E-0" (-R

unde:

n=

Po = conform datelor bibliografice, complicatiile prin aplicarea metodelor de tratament
constituie in medie 60,0% (Po=0,60) [151, 183].

P1 = lotul de studiu va include pacientii cu flegmon al planseului bucal, al caror tratament
chirurgical va consta in efectuarea a doud incizii in regiunea planseului bucal, separate intre ele
printr-o punte de tesuturi.

P = (P + P1)/2=0,425

Zo.— valoare tabelara.

Cand semnificatia statistica este de 95,0%, atunci coeficientul Za = 1,96.
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Zg— valoare tabelara.

Céand puterea statistica a comparatiei este de 90,0%, atunci coeficientul Zg=1,28.

f = Proportia subiectilor care ar putea abandona studiul din motive diferite de efectul
investigat q = 1/(1-f), f=10,0% (0,1).

Introducénd datele in formula, am obtinut:

1 2(1.96+0.1.28)°x0.425x0.575 _
(1-0.1) (0.60-0.25)°

47

Pentru intervalul de incredere de 95,0%, dupa ajustarea efectului de proiectare (sex, varsta,
factori de risc) si incluzand rata de non-raspuns de 10,0% — valoarea calculata a esantionului lotului
de cercetare va include nu mai putin de 47 de pacienti cu flegmon al planseului bucal.

In realitate, esantionul a fost reprezentativ pentru o eroare admisa de 5% si a inclus 100 de
pacienti adulti de ambele sexe, cu varsta cuprinsa intre 18 si 83 de ani, cu flegmon al planseului
bucal. Pacientii au fost randomizati aleatoriu in 2 subloturi: 49 de pacienti cu flegmon al planseului
bucal tratati prin metoda propusa de noi (lotul de studiu) si 51 de pacienti cu flegmon al planseului

bucal tratati prin metoda conventionala (lotul martor) (figura 1).

Inrolare Evaluarea eligibilitatii (n = 105)

Exclusi (n=75)
* Nu au intrunit criteriile de includere (n = 3)
*  Aurefuzat participarea (n=2)

Y

Randomizare (n = 100)

. : l

Alocare
Lotul martor Lotul de studiu
Alocati interventiei (n = 51) Alocati interventiei (n = 49)
Monitorizare
Urmirire intrerupta (n = 0) Urmirire intrerupta (n = 0)
o Analiza o
Pacienti analizati (n = 51) Pacienti analizati (n = 49)
Exclusi din analiza (n = 0) Exclusi din analiza (n = 0)

Figura 1. Design-ul studiului
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Cunoasterea rolului factorilor etiologici si patogeneza au permis stabilirea unor criterii de
includere si excludere bine definite ale pacientilor cu flegmon al planseului bucal.

Pacientii cu flegmon al planseului bucal au fost selectati pentru studiu dupa
urmatoarele criterii:

¢ Varsta peste 18 ani.

e Pacienti fara patologii asociate.

e Pacienti cu infectii ce nu depasesc limitele planseului bucal.

Criterii de excludere din studiu a pacientilor cu flegmon al planseului bucal:

e Femeile gravide.

¢ Pacienti cu tumori.

e Complicatii ale osteomielitelor.

e Pacienti cu simptome de septicemie.

e Pacienti cu infectii anaerobe.

e Pacienti cu infectii care depdsesc limitele planseului bucal.

Pacientii cu infectii anaerobe au fost diagnosticati in baza tabloului clinic:

1. Miros fetid al exsudatului.

2. Caracterul progresiv, necrotizant al tesutului, cu prezenta detritusului de culoare verde-
cenusie, uneori cu portiuni de culoare neagra si cafenie.

3. Prezenta bulelor de gaze, ca rezultat al metabolismului bacteriilor [99].

Prezenta a cel putin 2 dintre aceste semne confirma caracterul anaerob al infectiei, certificat
si prin investigatii microbiologice [104].

La toti pacientii inclusi in studiu au fost efectuate: colectarea detaliatd a anamnezei,
examenul clinic, investigatiile relevante necesare. Diagnosticul final a fost confirmat in baza
criteriilor clinice si paraclinice.

Dupa confirmarea eligibilitatii, pacientii cu flegmon al planseului bucal au fost pe deplin
informati despre scopul studiului, beneficiile si riscurile investigatiilor si tratamentului
administrat.

Pacientii cu flegmon al planseului bucal au primit Ingrijiri spitalicesti standard si de
monitorizare. Informatia necesara pentru studiu, complicatiile medicale si posibilele reactii

adverse ale tratamentului au fost colectate de la pacienti in cadrul examinarilor clinice zilnice.

2.2. Caracteristica generala a materialului clinic
Proiectul de cercetare a avut ca studiu 100 de pacienti cu flegmon al planseului bucal,
inclusiv 55 de barbati si 45 de femei cu varste cuprinse intre 18 si 83 de ani, internati pe parcursul

anilor 2016-2019 in sectia de Chirurgie OMF a IMU. Lotul de studiu a inclus 49 de pacienti cu
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flegmon al planseului bucal cu vérsta medie de 38,8+15,6 ani (de la 18 ani pana la 78 de ani,
mediana 38 de ani), inclusiv 21 (42,9%; 95% I1: 30,2-56,8) barbati si 28 (57,1%; 95% Ii: 43,2-
69,8) de femei.

Lotul martor a fost constituit din 51 de pacienti cu flegmon al planseului bucal cu varsta
medie de 43,9+16,8 ani (de la 18 ani pana la 83 de ani, mediana 40 de ani), inclusiv 34 (66,7%;
95% IT: 53,7-79,2)de barbati si 17 (33,3%; 95% Ii: 20,8-46,3) femei (figura 2).

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
Total Birbati Femei

® Lotul martor Lotul de studiu

Figura 2. Repartizarea pacientilor cu flegmon al planseului bucal
in functie de lotul de studiu si gen

Varsta reprezinta un factor esential in evaluarea si intelegerea caracteristicilor demografice
ale pacientilor implicati in cercetare. Cu scopul evaluarii omogenitatii loturilor de studiu, au fost
analizate distributia pe varste a pacientilor din ambele grupuri, dispersia si tendinta centrald,
asociate acestei variabile.

Din punct de vedere statistic, a fost o similitudine intre grupurile de pacienti in functie de
varsta (p>0,05). In concordanti cu premisa initiala, investigatia releva o repartitie relativ uniforma
a pacientilor in ceea ce priveste grupurile de varsta, in cadrul ambelor loturi studiate. Aceasta
observatie vine sd confirme faptul cd flegmonul planseului bucal nu demonstreaza discrepante
semnificative privind prevalenta sa in functie de factorul de varsta.

In cadrul studiului, a fost analizata repartizarea pacientilor in functie de mediul de trai, pentru
a intelege impactul acestora asupra diverselor aspecte care pot influenta comunitatile si indivizii
in mod specific. Majoritatea pacientilor cu flegmon al planseului bucal — 67 (67,0%) proveneau
din mediul rural si 33 (33,3%) de pacienti — din mediul urban. Tn lotul de studiu, 28 (57,1%) de
pacienti proveneau din mediul rural si 21 (42,9%) de pacienti — din mediul urban, iar in lotul martor
— 39 (76,5%) de pacienti proveneau din mediul rural si 12 (23,5%) pacienti din mediul urban
(tabelul 1).
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Tabelul 1. Repartizarea pacientilor cu flegmon al planseului bucal
in functie de mediul de trai

_ ) Numaru.l tOt.al de Lotul martor Lotul de studiu
Mediul de trai pacienti
abs. % abs. % abs. %
Rural 67 67,0 39 76,5% 28 57,1
Urban 33 33,0 12 23,5 21 42,9
Total 100 100,0 51 100,0 49 100,0

2.3. Metode de investigatie si criterii de diagnostic

Pentru atingerea obiectivelor, vom prezenta in continuare o serie de metode de investigatie
care au fost utilizate in cadrul acestui studiu, precum si modul in care acestea contribuie la
intelegerea mai profunda a afectiunii si la dezvoltarea unor strategii mai eficiente.

Investigatii clinice. Examinarea pacientilor a fost initiatd din momentul adresarii acestora
la IMU. Examenul subiectiv a inclus si chestionarea pacientilor. Sindromul algic a fost evaluat la
internare si, ulterior, zilnic la toti pacientii pe o scard de la 1 la 10 in functie de intensitate, unde 0
reprezintd lipsa durerii, 1 foarte usoara, 2 disconfort, 3 tolerabila, 4 durere suparatoare, 5 durere
deranjantd, 6 durere intensa, 7 foarte intensa, 8 oribilad, 9 insuportabila, 10 de neimaginat. Pentru
aprecierea intensitatii durerii, pacientii au primit un chestionar cu scala vizuala analogica
repartizatd pe zile, fiind rugati sd marcheze cifra corespunzatoare gradului lor de perceptie a
durerii.

Inspectia pacientilor cu flegmon al planseului bucal a permis evaluarea edemului, hiperemiei
si a numarului de arii implicate. Palpator, au fost depistate regiunile indurate. Aspectul exterior al
unui pacient cu flegmon al planseului bucal este reprezentat in figura 3.

Gradul de deschidere a cavitatii bucale a fost calculat in centimetri, utilizandu-se o rigld
metalicd sterild, punctele de reper fiind marginea incizald a incisivilor superiori si marginea
incizald a incisivilor inferiori.

Deglutitia are un rol important atit din punct de vedere al hidratarii pacientilor, cat si al
aportului nutritional. Pentru a stabili prezenta dereglarilor de deglutitie la pacientii cu flegmon al
planseului bucal, a fost folosita clasificarea dupa Luigi Bonavina [33], unde: 0 — deglutitie fireasca,
fara complicatii; 1 — capabil sd Inghita alimente, printre care unele solide; 2 — capabil sa inghita
alimente semilichide; 3 — capabil sa inghita lichide; 4 — disfagie totala.

A fost determinata frecventa respiratiei pentru a se exclude dereglarile de respiratie (tahipnee
sau bradipnee), care apar atat din cauza obstructiei cdilor respiratorii, cat si din cauza afectarii de

ordin septic a centrilor respiratori.
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La inregistrare a fost folosita pozitia verticald a pacientului, pentru a fi evitata compresia
cailor respiratorii. Valorile normale ale frecventei respiratiei variaza intre 14 si 18 respiratii pe

minut [13].

Figura 3. Aspectul preoperator al pacientului cu flegmon al planseului bucal:
A - aspect frontal; B - aspect lateral

Deoarece in tabloul clinic al pacientilor cu flegmon al planseului bucal este adesea implicata
fonatia, au fost monitorizati si parametrii vocii. Vorbim de disfonie atunci cand este modificat unul
sau mai multi dintre parametrii psiho-acustici ai vocii: indltime, intensitate, calitate si variabilitate.
Afonia reprezintd imposibilitatea de a vorbi in urma lezarii laringelui sau a nervilor acestuia [173].

La momentul interndrii, pacientii au fost chestionati cu privire la manifestarile clinice
generale. Raspunsul afirmativ a fost notat cu 1, rispunsul negativ — cu 0. Tn acest mod, a fost
stabilita rata pacientilor care au prezentat simptome generale.

Determinarea tensiunii arteriale si termometria au fost efectuate la momentul internarii
pacientilor si, ulterior, In fiecare zi, dimineata si seara, sau la necesitate. La Inregistrarea valorilor
de referinta ale tensiunii arteriale au fost respectate toate cerintele de rigoare: pacientii au avut 5
minute de repaus; pozitia bratului la nivelul inimii; cu 15 minute inainte s-a Incetat orice repriza
de fumat; in ultima ord nu au consumat cafea. Valorile tensiunii arteriale au fost interpretate
conform datelor din tabelul 2.

In timpul examinarii pacientului, a fost obiectivizatd starea generald, deoarece deseori
aspectul clinic al pacientului nu corespunde cu starea generala. In acest sens, a fost utilizat testul
QSOFA, care se bazeaza pe trei criterii clinice:

1.  Frecventa respiratorie: >22 respiratii pe minut;
2.  Tensiunea arteriala sistolica: < 100 mmHg;

3. Scorul de constientd <2, conform Scalei de Coma Glasgow modificata.
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Scorul QSOFA >2 se considera pozitiv si in aceste cazuri este necesara evaluarea
disfunctiilor organice. Scorul de constienta pozitiv nu este o indicatie pentru initierea unui plan de
tratament, ci doar o atentionare pentru o examinare mai riguroasa [16, 221].

Tabelul 2. Clasificarea valorilor tensiunii arteriale [210]

Categoria tensiunii arteriale T?nSilfnf a arteriald Tfmsmfleva arteriala
sistolica (mm/Hg) diastolica (mm/Hg)

Hipotensiune arterialda <90 <60
Tensiune arteriald optima <120 <80
Tensiune arteriald normala 120-129 80-84
Tensiune arteriala normala Tnaltd 130-139 85-89
HTA de gradul | 140-159 90-99
HTA de gradul Il 160-179 100-109
HTA de gradul 111 >180 >110

Protejarea cailor respiratorii este o conditie de baza 1n tratamentul pacientilor cu flegmon al
planseului bucal. Pentru evaluarea cdilor respiratorii a fost utilizat testul Mallampati, conform
caruia un scor mai mare este asociat cu un risc de intubare dificila. Examinatorul evalueaza

vizibilitatea uvulei, a palatului moale si a arcurilor paraamigdaliene la pacientul in pozitia asezat.

Clasal Clasa II Clasa III Clasa IV

Figura 4. Scorul Mallampati [92]

Scorul Mallampati cuprinde urmatoarele clase (figura 4):
Clasa 1: se vizualizeaza arcadele palato-faringiene, palatul moale si uvula.
Clasa 2: se vizualizeaza arcadele palato-faringiene si palatul moale, iar uvula este mascata de baza
limbii.
Clasa 3: se vizualizeaza palatul moale si palatul dur.

Clasa 4: se vizualizeaza doar palatul dur [92].
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In cazul prezentei unuia sau a mai multor dinti cu distructie corono-radiculari, cu dentina
ramolita si pigmentata, dureri la percutie, combinate cu anamneza si examenul radiologic, a fost
posibilad identificarea etiologiei flegmonului planseului bucal. In situatia in care flegmonul
planseului bucal a debutat similar cu limfadenita, iar arcadele dentare au fost intacte, etiologia a
fost de adenoflegmon.

Metode paraclinice de investigatie. Probele de sénge, colectate prin punctia venei cubitale,
au fost prelevate la internare in tuburi cu EDTA. Imediat dupa recoltare, mostrele de sange au fost
transportate la laboratorul IMU pentru efectuarea testarilor.

Analiza generala a sdangelui. Hemoglobina, determinatd in mod automat prin metoda
fotometrica, a fost analizatd pentru a exclude anemia, care poate avea simptome comune cu
pacientii cu flegmon al planseului bucal, precum: apatia, fatigabilitatea, paloarea tegumentelor,
dispneea, cefaleea, vertijul sau tahicardia. Eritrocitele si trombocitele au fost stabilite la analizorul
automat prin metoda de focusare hidrodinamica.

Leucocitele au fost determinate la analizorul automat prin metoda de citometrie Tn flux cu
fluorescentd. Analiza nivelului si dinamicii leucocitelor poate stabili severitatea infectiei si
selectarea deciziilor terapeutice adecvate, monitoriza raspunsul la tratament si evolutia infectiei.
Reducerea nivelului de leucocite dupd administrarea antibioticelor sau in urma interventiei
chirurgicale indica o ameliorare a starii pacientului.

Infectia la pacientii cu flegmon al planseului bucal poate determina o reactie inflamatorie in
organism, care se manifestd prin cresterea nivelului vitezei de sedimentare a hematiilor. Acest
indicator ofera informatii importante despre gradul de inflamatie si poate fi utilizat la stabilirea
diagnosticului si a planului de tratament.

Analiza biochimica a sangelui oferd informatii utile pentru verificarea starii de sdnatate prin
evaluarea functiondrii organelor interne, masurarea electrolitilor din organism si determinarea
nivelului de enzime circulante. Indicatorii biochimici au fost stabiliti conform metodelor aplicate
sau elaborate [94].

Proteina totald a fost utilizatd ca un marker al stdrii generale de sanatate a pacientului si
pentru a identifica afectiuni care influenteaza nivelul de proteine din sange. Nivelul sciazut de
proteina totald poate indica o malnutritie, insuficienta hepaticd sau renald, malabsorbtie intestinala
sau o afectiune inflamatorie cronica, in timp ce nivelul crescut de proteind totald poate indica o
inflamatie acutd, in cazul unei infectii. In general, la interpretarea valorii proteinei totale au fost
luate Tn considerare contextul clinic al pacientului si alte analize de laborator pentru a contribui la

diagnosticare.
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Nivelul ureei poate indica functia rinichilor, o deshidratare sau o afectiune inflamatorie. In
cazul pacientilor cu flegmon al planseului bucal, nivelul ureei poate fi crescut din cauza inflamatiei
locale si a stresului fiziologic, cauzat de infectie.

Nivelul crescut al creatininei poate indica disfunctii renale, in cazul pacientilor cu flegmon
al planseului bucal, nivelul de creatinind poate fi crescut si din cauza stresului fiziologic, cauzat
de infectie.

Monitorizarea nivelului de glucoza este importantd la pacientii cu flegmon al planseului
bucal, deoarece inflamatia poate afecta nivelul de glucoza din sange. Procesele inflamatorii pot
conduce la o crestere a nivelului de glucoza in sange prin intermediul unor mecanisme complexe,
cum ar fi cresterea rezistentei la insulina si eliberarea de hormoni de stres. Nivelurile ridicate de
glucoza in sange pot agrava inflamatia si genera cresterea riscului de complicatii. De asemenea,
nivelurile ridicate de glucoza pot incetini procesul de vindecare a ranilor, generand cresterea
riscului de aparitie a infectiilor postoperatorii.

Monitorizarea nivelului de alanin-aminotransferaza si aspart-aminotransferaza poate fi utila
in timpul tratamentului flegmonului planseului bucal pentru evaluarea eficacitatii terapiei si
detectarea eventualelor complicatii hepatice.

Examenul bacteriologic din plaga postoperatorie are urmatoarele obiective:

1.  Diagnosticul exact al infectiei — identificarea speciilor bacteriene implicate in procesul
inflamator este un lucru esential pentru a selecta tratamentul adecvat si a preveni

complicatiile.

st eficient.

3. Monitorizarea eficientei tratamentului cu antibiotice.

4.  Identificarea si tratamentul prompt al infectiei bacteriene poate preveni dezvoltarea
complicatiilor.

Metoda de colectare a probei biologice cu o bagheta de tifon steril a fost utilizata pentru a
preleva secretii purulente de la nivelul plagii, intraoperator la pacientii cu flegmon al planseului
bucal (figura 5).

Interpretarea rezultatelor la testele de sensibilitate la antibiotice a fost efectuatd conform
standardului EUCAST (European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing) [143, 193,
204].

Rezultatele negative sugereaza absenta cresterii germenilor sau a florei microbiene patogene,

.....

specimenele cu semnificatie clinica.
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Figura 5. Procedura de colectare a exsudatului purulent pentru
examenul bacteriologic la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Hemocultura este importanta in evaluarea infectiilor sistemice, inclusiv in cazul pacientilor
cu flegmon al planseului bucal. Identificarea microorganismelor responsabile de infectie si
unui tratament corespunzator si eficient, in scopul elimindrii infectiei si prevenirii complicatiilor
ulterioare.

Nivelul de procalcitonina. Investigatiile de rutind de laborator ar putea sd nu fie suficiente
pentru diagnosticul sepsisului si, prin urmare, se recomanda determinarea nivelului de PCT [196].
PCT este utila in evaluarea severitatii infectiei si in monitorizarea eficacitatii tratamentului cu
antibiotice. Un nivel crescut de PCT poate indica o infectie bacteriana severa si necesitatea unui
tratament cu antibiotice mai intensiv, Tn timp ce o scadere a nivelului de PCT poate fi un indicator
al vindecarii si al eficacitatii tratamentului. PCT devine detectabila in 2-4 ore de la evenimentul
declansant, atingand niveluri maxime dupa 12-24 ore, si poate fi utilizat pentru monitorizarea in
dinamica a pacientilor [265].

Metode imagistice

Ortopantomografia contribuie la identificarea infectiilor cronice periapicale sau
parodontale, ce prezinta sursa infectiei la pacientii cu flegmon al planseului bucal si la stabilirea
tratamentului corespunzator, care consta in indepartarea chirurgicald sau tratamentul prin metode
conservative al dintelui afectat. Una dintre limitarile acestei investigatii radiologice este
reprezentarea bidimensionald a unei structuri tridimensionale, astfel incat diferite structuri
anatomice sunt suprapuse in imaginile obtinute. Ortopantomografiile au fost efectuate la aparatul
Kavo (figura 6).
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Figura 6. Ortopantomograma

Tomografia computerizata este o metoda utila de diagnostic si monitorizare a pacientilor cu
flegmon al planseului bucal, care ofera informatii mai detaliate decat radiografia conventionala.
Metoda permite examinarea in detaliu a structurilor planseului bucal, a regiunii cervicale si a cutiei
toracice. Tomografia computerizata identifica zonele de colectie purulentd sau alte complicatii
care pot aparea in regiunea planseului bucal.

In studiu a fost utilizatd aceastd metodd cu scopul de a evalua extinderea infectiei in
regiunile adiacente si a detecta complicatiile asociate. Pentru efectuarea tomografiei computerizate
a fost utilizat aparatul Toshiba 80 (figura 7).

Figura 7. Tomografia computerizata a pacientului cu flegmon al planseului bucal:
A — sectiune cu vedere in plan frontal; B — sectiune cu vedere in plan sagital

Consultul pacientilor cu flegmon al planseului bucal de catre medicul anesteziolog a a inclus:
1.  Examenul general.

2. Examenul local si evaluarea cailor respiratorii.
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3. Evaluarea riscurilor si a optiunilor de anestezie.

4.  Recomandari in privinta initierii procedurii de anestezie generala (evitarea consumului de

alimente si lichide si abandonarea fumatului cu 6 ore inainte de procedura).

Tratamentul medicamentos al pacientilor cu flegmon al planseului bucal este esential
pentru a controla si a preveni extinderea infectiei in regiunile adiacente. Terapia a inclus
medicamente administrate sistemic si local.

Medicamente utilizate sistemic:

e Antibioticoterapie — initierea imediatd a administrarii unui antibiotic cu spectru larg de
actiune, urmata de antibiotice conform rezultatelor culturii si raportului de sensibilitate.
Administrarea orala s-a efectuat in cazul asocierii de antibiotice sau la ameliorarea evidenta a
tabloului clinic.

e Antimicotice au fost administrate pe cale orala pentru prevenirea infectiilor fungice secundare.

e Analgezice au fost administrate parenteral sau pe cale orala pentru reducerea durerii si a
disconfortului.

e Corticosteroizi au fost administrati parenteral pentru reducerea inflamatiei.

e Solutii cristaloide au fost perfuzate intravenos, fiind limitate la pacientii cu HTA.
Medicamente utilizate local:

e Pentru lavajul tuburilor de dren: furacilind 0,02%; clorhexidina 0,05%; betadind diluata cu
solutie fiziologica in raport de 1:1 sau 1:2.

e Pentru lavajul plagii postoperatorii: H202 3%; clorheidina, betadina.

e Pentru lavajul tegumentelor din vecinatatea plagii: alcool 70%.

e Antiseptice orale au fost administrate pentru ameliorarea igienei orale.

Cu scopul reducerii perioadei de timp din momentul adresarii pana la operatie, a fost
respectat urmatorul algoritm de pregatire a pacientului pentru interventia chirurgicald: examenul
chirurgului OMF si al altor medici specialisti; efectuarea investigatiilor paraclinice; pregatirea
medicamentoasa preoperatorie; efectuarea interventiei chirurgicale.

Pentru optimizarea stabilirii diagnosticului pacientilor cu flegmon al planseului bucal, au
fost luate in considerare urméatoarele criterii: debutul maladiei, perioada de timp de la debut pana
la adresarea la medic, debutul post-extractional, gradul de afectare a starii generale, cauza

odontogena, hemocultura, antibioticul cel mai frecvent sensibil/rezistent.
2.4. Tehnicile chirurgicale aplicate

Tratamentul chirurgical este necesar n cazul pacientilor cu flegmon al planseului bucal si

poate fi realizat prin mai multe metode.
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Prelucrarea chirurgicala a flegmonului planseului bucal la pacientii din lotul martor.
Dupa prelucrarea cu solutii antiseptice (clorhexidind de 0,5% si alcool etilic de 70%), campul

operator se izoleaza si se marcheaza linia de incizie (figura 8).

Figura 8. Marcarea liniei de incizie la pacientii
din lotul martor

Ulterior, a fost efectuata anestezia locald, in plus la anestezia generald, pentru a asigura
vasoconstrictia in zona interventiei chirurgicale. Pentru a evita lezarea ramurii marginale a
nervului facial, incizia a fost efectuata la o distanta de 2 cm sub marginea bazilard a mandibulei,
respectand astfel distanta de sigurantd adecvata. Incizia in tesuturile tegumentar si adipos a fost
efectuatd de la un capat la altul al liniei marcate, urmata de controlul hemostatic cu un
electrocoagulator bipolar, indepartarea marginilor plagii cu deportatoare chirurgicale, expunerea
si sectionarea platismei pe toatd lungimea inciziei cu hemostaza (figura 9).

Dupa indepartarea marginilor incizate a platismei si crearea accesului la muschii digastrici
si fascia glandei submandibulare, au fost identificate, preparate, fixate, sectionate si ligaturate
artera si vena faciale in regiunea submandibulard dreapta si stinga. Cu pensa hemostatica s-a
patruns in spatiile submandibulare drept si stdng, interior in raport cu glanda submandibulara si
lateral fata de ventrele anterioare ale muschilor digastrici. Printre ventrele anterioare ale muschilor
digastrici, s-a patruns in spatiul submentonier. Intraoperator, au fost inregistrate spatiile din care
s-au colectat eliminiri purulente, densitatea, culoarea si mirosul acestora. In timpul drenrii
colectiilor purulente au fost prelevate probe pentru examenul bacteriologic si sensibilitatea la
grupurile de antibiotice. A fost efectuat controlul hemostatic, aplicarea drenurilor din tub ciuruit

in spatiile drenate, care au fost suturate la teqgumente (figura 10).
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Figura 9. Sectionarea platismei
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Figura 10. Aspectul imediat postoperator la pacientii
cu flegmon al planseului bucal din lotul martor

Concomitent cu tuburile de drenaj, au fost aplicate mese din tifon steril, imbibate cu solutii
antiseptice, care au fost inlaturate in timpul primului pansament. Lavajul plagii postoperatorii a
fost efectuat cu mese din tifon, imbibate in solutii antiseptice de H202 3%, lavajul tuburilor ciuruite
— cu o seringa de 10 ml fard ac, iar prelucrarea marginilor plagii — cu alcool de 70%. Ulterior, a

fost aplicat pansamentul aseptic (figura 11).
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Figura 11. Aspectul pansamentului aseptic
imediat postoperator

Prelucrarea chirurgicala a flegmonului planseului bucal al pacientilor din lotul de
studiu. Cu scopul protejarii fortelor reparatorii ale organismului, reabilitarii timpurii, eficiente si
mai putin traumatice, a fost elaboratd o metoda de interventie chirurgicala minim-invaziva la
pacientii cu flegmon al planseului bucal. Procedeul consta in efectuarea a doua incizii In regiunea
submandibulara dreapta si stdnga, separate de o punte de tesut moale integru cu lungimea de minim
2 cm. Aceastd metodd de tratament chirurgical ar putea solutiona o serie de dezavantaje ale
tehnicilor existente prin conservarea suportului vascular al puntii de tesut integru.

Dupa prelucrarea cu solutii antiseptice (clorhexidina de 0,5% si alcool etilic de 70%), campul

operator se izoleaza si se marcheaza linia de incizie (figura 12).

Y

Figura 12. Marcarea liniilor de incizie la pacientii
din lotul de studiu
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Ulterior, a fost efectuatd anestezia locala, in plus la anestezia generala, pentru a asigura
vasoconstrictia in zona interventiei chirurgicale. Pentru a evita lezarea ramurii marginale a
nervului facial, inciziile au fost efectuate la o distantd de 2 cm sub marginea bazilara a mandibulei,
respectand astfel distanta de siguranta adecvata. Incizia in tesuturile tegumentar si adipos a fost
efectuatda in limita unei linii marcate, urmata de controlul hemostatic cu un electrocoagulator
bipolar, Indepartarea marginilor pligii cu deportatoare chirurgicale, expunerea si sectionarea
platismei pe toatd lungimea inciziilor cu hemostaza.

Dupa indepartarea marginilor incizate ale platismei si crearea accesului la muschii digastrici
si fascia glandei submandibulare, au fost identificate, preparate, fixate, sectionate si ligaturate
artera si vena faciale in regiunea submandibulard dreaptd si stangd (figura 13). Cu pensa
hemostatica s-a patruns in spatiul submandibular, interior in raport cu glanda submandibulara si

lateral fata de ventrele anterioare ale muschilor digastrici.

Figura 13. Prepararea arterei faciale

Ulterior, a fost efectuatd incizia in partea opusd cu conservarea unei punti de tesuturi, CU O
distantd minima de 2 cm intre incizii. Dupa efectuarea acelorasi pasi pe partea opusa, inciziile au
fost unite intre ele in profunzime, lasdndu-se intactd pielea si muschiul platisma pentru asigurarea
vascularizarii si evitarea riscului de necroza a tesuturilor intacte.

Printre ventrele anterioare ale muschilor digastrici s-a patruns in spatiul submentonier.
Intraoperator, au fost inregistrate spatiile din care s-au colectat elimindri purulente, densitatea,
culoarea si mirosul acestora. In timpul drendrii colectiilor purulente, au fost prelevate probe pentru
examenul bacteriologic si sensibilitatea la grupurile de antibiotice. A fost efectuat controlul
hemostatic, aplicarea drenurilor din tub ciuruit in spatiile drenate, care au fost suturate la

tegumente (figura 14).
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Concomitent cu tuburile de drenaj, au fost aplicate mese din tifon steril, imbibate cu solutii
antiseptice, care au fost inldturate in timpul primului pansament. Lavajul plagii postoperatorii s-a
efectuat cu mese din tifon, imbibate in solutii antiseptice de H202 3%, lavajul tuburilor ciuruite —
cu o seringa de 10 ml fara ac, iar prelucrarea marginilor plagii — cu alcool de 70%. Ulterior, a fost

aplicat pansament aseptic.

Figura 14. Aspectul imediat postoperator la pacientii
cu flegmon al planseului bucal din lotul de studiu

Conduita In raport cu dintele cauzal. In scopul prevenirii disemindrii infectiei si a riscului
de complicatii, pana la extractia dentara, pacientului i se va administra un tratament adecvat cu
antibiotice si vor fi evitate manipuldrile dintelui cauzal in timpul interventiei chirurgicale. Prin
urmare, dintele cauzal afectat trebuie sa fie Indepartat intr-o procedura separata, pana sau dupa
prelucrarea chirurgicala a flegmonului planseului bucal.

Intraoperator, au fost evaluate numarul spatiilor drenate, prezenta, mirosul, culoarea si
densitatea colectiilor purulente. Postoperator, au fost evidentiate regresia edemului, hiperemiei si
induratiei, disparitia elimindrilor purulente, durata de spitalizare.

Pansamentul postoperator al pacientilor cu flegmon al planseului bucal este esential in
prevenirea infectiilor secundare si obtinerea unei vindecdri rapide si eficiente. A fost utilizat
pansamentul steril, fiind schimbat periodic. Numarul de pansamente pe parcursul a 24 de ore a fost
individualizat in functie de starea pacientului.

Etapele efectudrii pansamentului la pacientii cu flegmon al planseului bucal:

1.  Pregdtirea materialelor necesare pentru efectuarea pansamentului.
2. ldentificarea tipului de pansament necesar.

3. Indepartarea atenta a pansamentului existent.
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4.  Monitorizarea starii locale a plagii postoperatorii si a evolutiei maladiei, ajustand, la
necesitate, pansamentul si tratamentul corespunzator.

5. Prelucrarea zonei afectate cu solutii antiseptice: lavajul tuburilor de drenaj cu furacilina,
lavajul plagii cu H202 3%, clorhexidind sau betadind, prelucrarea tegumentelor din
vecindtatea plagii cu solutie de alcool de 70%.

6.  Aplicarea unui nou pansament care acopera complet zona afectatd si este fixat in mod
corespunzator.

Aplicarea suturilor secundare se efectueaza pentru a reduce dimensiunea plagii, scurtarea
semnificativa a timpului de vindecare a ranilor si ofera rezultate functionale si cosmetice mai bune.
La pacientii cu flegmon al planseului bucal, suturile secundare sunt aplicate la decizia medicului,
doar dupa reducerea semnificativa a inflamatiei si drenajul eficient al secretiilor. Acestea sunt

inlaturate in functie de evolutia vindecarii.

Figura 15. Aplicarea suturilor secundare dupi interventia chirurgicali:
A — pacient din lotul martor; B — pacient din lotul de studiu

Aplicarea suturilor secundare s-a desfasurat respectandu-se urmatoarele etape:
Pozitionarea pacientului si examinarea plagii.

Prelucrarea campului operator cu solutii antiseptice.

Izolarea cdmpului operator.

Efectuarea anesteziei locale.

Chiuretarea granulatiilor si avivarea plagii.

Aplicarea suturilor pe straturi.

Aplicarea unui dren din lama de cauciuc pentru 24-48 de ore.

© N o g b~ w DN

Aplicarea unui pansament aseptic (figura 15).
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2.5. Metode de procesare statistica a datelor

Pentru procesarea statistica a materialului primar, au fost elaborate fise speciale cu
codificarea datelor socio-demografice, a perioadei de adresare dupa debutul afectiunii, evaluarea
initiala si post-operatorie (acuze, tabloul clinic, rezultatele examinarilor paraclinice) in functie de
interventia chirurgicald aplicati. In baza informatiei din chestionare, transferati pe suport
electronic, a fost creatd o baza de date pentru procesare statistica si analiza digitala ulterioara.

Materialele primare ale studiului au fost procesate la calculatorul personal cu ajutorul
functiilor si modulelor programelor ,,Statistical Package for the Social Science” (SPSS) versiunea
16.0 pentru Windows (SPSS Inc., Belmont, California, United States of America, 2008) si
Microsoft Office Excel 2019 prin proceduri statistice descriptive si inferentiale. Pacientii cu
flegmon al planseului bucal din lotul general de studiu au constituit unitatile statistice de analiza.

Pentru efectuarea analizei comparative a valorilor indicatorilor, au fost aplicate tehnici
matematico-statistice (indicatori ai seriilor dinamice, indicatori de proportie, valori medii etc.)
[240].

Pentru procesarea statistica a fost aplicat un set de operatii efectuate prin procedee si tehnici
de lucru specifice [240]:

» sistematizarea materialului prin procedee de centralizare si de grupare statistica, dupa
parametri si niveluri, obtinand valorile indicatorilor primari si seriile de date statistice;

» calcularea valorilor indicatorilor derivati in functie de forma repartizarii — indicatorii
relativi, ai tendintei centrale, dispersiei, formei de repartitie, variatiei in timp si spatiu, coeficientul
t-Student;

» calcularea frecventelor absolute (numere) si/sau relative (puncte procentuale) pentru
variabilele nominale sau categoriale, a valorii medii, erorii standard si deviatiei standard a mediei
pentru variabilele cantitative sau continue (de interval sau de raport);

» compararea variabilelor discrete, aplicand testul ¥*> dupa Pearson pentru tabelele de
contingenta pe esantioane mari; testul x> dupd Pearson cu corectia lui Yates pentru tabelele de
contingenta 2x2 cu un numar mic de observatii (40-50) sau cu un numar de observatii de 20-50,
daca toate frecventele asteptate (teoretic) sunt mai mari de 5; metoda exactd dupa Fisher pentru
tabelele de contingenta 2x2, care nu Intrunesc criteriile descrise anterior;

» analiza parametrilor statisticii descriptive (tabele de frecvente, grafice, indicatori
numerici — valorile minime si maxime, media, eroarea valorii medii, deviatia standard a valorii
medii etc.) si inferentiale (estimarea caracteristicilor populatiei si testarea ipotezelor statistice);

> testarea pentru normalitate a variabilelor cu scald de interval prin utilizarea testului

Kolmogorov-Smirnov;
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» determinarea diferentei dintre 3 sau mai multe medii, utilizind analiza de varianta —
ANOVA unifactoriala sau One-Way ANOVA (in cazul distributiei normale a valorilor variabilelor
dependente pentru fiecare dintre treptele variabilei independente) cu aplicarea metodelor de
comparatie multipla: testul post-hoc Bonferroni (in cazul in care variantele grupurilor sunt egale)
sau testul post-hoc Games-Howell (in cazul in care variantele grupurilor nu sunt egale);

» determinarea diferentei dintre 3 sau mai multe medii, utilizand testul non-parametric
Kruskal-Wallis (in cazul distributiei anormale a valorilor variabilelor dependente pentru fiecare
dintre treptele variabilei independente si existenta variantelor inegale);

» compararea rezultatelor si aprecierea gradului de intensitate a legaturilor statistice si a
influentei factorilor asupra variatiei fenomenelor studiate, utilizand procedeul corelatiei:
coeficientul de corelatie r al lui Pearson (in cazul distributiei normale a valorilor variabilelor) si
testele neparametrice de corelatie a rangurilor — coeficientul p Spearman sau testul t al lui Kendall
(in cazul distributiei anormale a valorilor variabilelor);

» prezentarea datelor statistice prin procedee tabelare si grafice.

Tn concluzie, studiul prospectiv, transversal, observational, de cohorti a inclus un lot general
din 100 de pacienti adulti de ambele sexe, cu varsta cuprinsa intre 18 si 83 de ani, cu flegmon al
planseului bucal. Pacientii au fost randomizati aleatoriu in 2 subloturi: 49 de pacienti cu flegmon
al planseului bucal, tratati prin metoda propusa de noi (lotul de studiu) si 51 de pacienti cu flegmon
al planseului bucal, tratati prin metoda conventionala (lotul martor).

Materialele primare ale studiului au fost introduse ntr-o baza de date electronica si procesate
cu ajutorul functiilor si modulelor programului SPSS versiunea 16.0 pentru Windows (SPSS Inc.,
Belmont, CA, USA, 2008) si Microsoft Office Excel 2019 la calculatorul personal prin proceduri
statistice descriptive si inferentiale. Au fost calculate frecventele absolute si relative pentru
variabilele nominale sau categoriale, valorile medii, erorile standard si deviatiile standard ale
mediei pentru variabilele cantitative sau continue (de interval sau de raport). Au fost utilizate
metoda y*> dupa Pearson, y* cu corectia lui Yates sau metoda exacta a lui Fisher pentru compararea
variabilelor discrete; testul Kolmogorov-Smirnov pentru verificarea normalitatii variabilelor cu
scald de interval; testul ,,t” sau testele statisticii neparametrice pentru determinarea diferentei
statistice a valorilor medii dintre grupuri; analiza de varianta unifactoriala cu aplicarea testelor de
analizd post-hoc si testul non-parametric Kruskal-Wallis pentru testarea diferentelor multiple
dintre valorile medii in loturile de studiu; analiza de corelatie (r Pearson, p Spearman, T Kendall)
pentru aprecierea gradului de intensitate si a directiei legaturilor statistice. Statistic semnificative

au fost considerate diferentele cu valoarea bilaterala p<0,05.
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3. EVALUAREA REZULTATELOR OBTINUTE LA PACIENTII CU
FLEGMON AL PLANSEULUI BUCAL

3.1. Analiza clinica si paraclinici a lotului general

Date socio-demografice. in lotul general de studiu au fost inclusi 100 de pacienti cu varsta
cuprinsa intre 18 si 83 de ani, diagnosticati cu flegmon al planseului bucal, inclusiv 55 (55,0%;
95% IT: 45,2-64,5) de pacienti de sex masculin si 45 (45,0%; 95% IT: 35,5-54,8) de pacienti de sex
feminin.

In functie de mediul de trai, 33 (33,0%; 95% IT: 22,4-42,6) de pacienti locuiau in mediul
urban al Republicii Moldova si 67 (67,0%; 95% I1: 57,4-75,6) de pacienti — Tn mediul rural.

Valoarea medie a varstei pacientilor cu flegmon al planseului bucal la momentul adresarii
dupa asistenta medicala a constituit 41,38+16,4 (Md - 40,0, 11Q: 27,0-53,75) de ani. Circa 4/5 —
79 (79,0%; 95% IT: 70,3-86,1) dintre pacienti erau asigurati si 21 (21,0%; 95% IT: 13,9-29,7) nu
dispuneau de asigurare medicala.

Debut si spitalizare. Analiza persistentei si intensitatii durerii dentare preoperator, evaluata
conform scalei vizuale analogice in dinamica, a constatat o crestere veridica din punct de vedere
statistic la a 3-a, a 4-a si a 5-a zi cu o micsorare semnificativ statistica la a 6-a zi, comparativ cu
prima zi de studiu. Intensitatea durerii preoperator la nivelul planseului bucal a crescut
semnificativ statistic laa 5-a, a 6-a si a 7-a zi, comparativ cu prima zi de studiu, din cauza edemului

si a compresiilor pe terminatiile nervoase (tabelul 3).

Tabelul 3. Durerile dentare si durerile la nivelul planseului bucal, evaluate conform scalei
vizuale analogice in dinamica, la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Zilele
Parametrii p
l-azi | A2-azi | A3-azi | Ad-azi | AbS-azi | A6-azi | AT7-azi

] 1-3%%, 1-4F%*
Dureri dentare  |4,15¢2,10( 5,8042,3 | 7,2442,2 | 5,8742,2 | 4,80+2,0 | 3,77£09 | 339408 || foul 1 o

. 15w 1
Dureri la nivelul 1 05,05 | 101226 | 4,2552,7 | 55021 | 6,3822,0 | 72110 | 8,05:09 |6%**,
planseului bucal 1 7H**

Noti: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001.

Durerile dentare si durerile la nivelul planseului bucal erau persistente si au cedat la
analgetice in cazul a 88 (88,0%; 95% IT: 80,6-93,3) de pacienti.

Analiza perioadei de la debutul maladiei pana la spitalizare a scos in evidentd faptul ca cel
mai frecvent pacientii cu flegmon al planseului bucal au fost spitalizati in zilele a 3-a (24 — 24,0%;

95% IT: 16,7-33,2), a 4-a (19 — 19,0%; 95% IT: 12,5-27,8), a 5-a (21 — 21,0%; 95% I: 14,2-30,0)
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sia7-a (17 —17,0%; 95% IT: 10,9-25,6) (figura 16). Cea mai inalta rati de adresare dupa asistenta
medicald a pacientilor cu flegmon al planseului bucal de la debutul edemului a fost constatata in
zilele a 3-a (42 — 42,0%; 95% I1: 32,8-51,8), a 4-a (29 — 29,0%; 95% I1: 21,0-38,5) si a 5-a (18 —
18,0%; 95% I1: 11,7-26,7).
30%
25%
20%
15%
10%
5%

0%
1-a zi 2-azi 3-azi 4-azi 5-azi 6-a zi T-azi 10-azi 14-azi

Figura 16. Rata de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal
de la debutul maladiei

Durata medie de la debutul afectiunii pana la spitalizare a constituit 4,85+2,2; Md — 4,5, 11Q:
3,0-6,0 zile (de la 1 zi pana la 14 zile), de la debutul durerii dentare pana la debutul edemului —
2,08+1,1; Md - 3,0, 11Q: 1,0-3,0 zile (de la 1 zi pana la 7 zile) si de la debutul edemului pana la
momentul adresarii dupa asistenta medicala — 2,84+1,2; Md - 3,0, 11Q: 2,0-3,0 zile (de la 1 zi pana
la 9 zile).

Examenul clinic si diagnosticul. Etiologia flegmonului planseului bucal a fost de origine
non-odontogena in 4 (4,0%; 95% I: 1,4-9,2) cazuri si odontogena — in 96 (96,0%; 95% IT: 90,8-
98,6) de cazuri, inclusiv la 73 (76,1%; 95% I: 63,6-83,4) de pacienti dintii cauzali au fost molarii
7 si 8 de pe maxilarul inferior (figura 17). Debut pre-extractional a fost observat la 69 (71,9%;
95% I1: 57,8-82,6) de pacienti si debut post-extractional — la 27 (28,1%; 95% Im: 20,1-37,5) de
pacienti. Tratament la domiciliu pana la momentul adresarii au primit 12 (12,0%; 95% IT: 6,7-
19,4) pacienti.

Valoarea medie a temperaturii corpului la momentul adresarii, la pacientii din lotul general
de studiu, a constituit 38,06+0,7°; Md — 38,2, 11Q: 37,5-38,5 (de la 35,5° pana la 39,5°), iar perioada
medie cu febra a alcatuit 3,9943,5 zile; Md - 3,0, 11Q: 1,0-5,0 (de la 1 zi pana la 17 zile). Valoarea
medie a tensiunii arteriale sistolice era in limitele normale Tnalte — 130,40+15,9; Md - 125,0, 11Q:
125,0-135,0 mmHg (de la 110 mmHg pana la 220 mmHg), iar valoarea medie a tensiunii arteriale
diastolice — la fel, in limitele normei — 82,10+10,2; Md - 80,0, 11Q: 83,0-83,75 mmHg (de la 70
mmHg pana la 150 mmHg).
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Figura 17. Frecventa dintilor cauzali la pacientii cu flegmon
al planseului bucal

Pacientii cu flegmon al planseului bucal acuzau, la momentul adresarii, apatie in 45 (45,0%;
95% I1: 35,6-54,8) de cazuri, fatigabilitate in 45 (45,0%; 95% I1: 35,6-54,8) de cazuri, cefalee in
44 (44,0%; 95% I1: 34,7-53,8) de cazuri, vertij in 5 (5,0%; 95% I1: 2,2-11,2) cazuri, paliditate in 4
(4,0%; 95% IT: 1,6-9,8) cazuri, transpiratie rece in 4 (4,0%; 95% IT: 1,6-9,8) cazuri, greatd in 4
(4,0%; 95% IT: 1,6-9,8) cazuri si confuzie In 3 (3,0%; 95% IT: 1,0-8,5) cazuri.

Examenul exooral a scos in evidenta edem submandibular pe dreapta, edem submandibular
pe stanga si edem submentonier la toti 100 (100,0%) de pacienti; hiperemie submandibulard pe
dreapta — la 79 (79,0%; 95% IT: 70,0-85,8) de pacienti; hiperemie submandibulara pe stanga — la
82 (82,0%; 95% I1: 73,3-88,3) de pacienti si hiperemie submentonieri la toti 100 (100,0%) de
pacienti; induratie submandibulard pe dreapta — la 71 (71,0%; 95% II: 61,5-79,0) de pacienti;
induratie submandibulara pe stanga — la 73 (73,0%; 95% I1: 63,6-80,7) de pacienti si induratie
submentoniera la 96 (96,0%; 95% I1: 90,2-98,4) de pacienti (figura 18).

Valoarea medie a deschiderii cavitatii bucale a constituit 2,37+0,7; Md - 2,0, 11Q: 2,0-3,0
cm (de la 1,0 cm pana la 4,5 cm), inclusiv deschiderea cavitatii bucale de 1 cm a fost constatata la
4 (4,0%; 95% IT: 1,4-9,2) pacienti, de la 1,1 cm pana la 2,0 cm — la 53 (53,0%; 95% IT: 43,3-62,5)
de pacienti, de la 2,1 cm pana la 3,0 cm — la 38 (38,0%; 95% I1: 29,1-47,8) de pacienti si >3 cm —
la 5 (5,0%; 95% IT: 2,2-11,2) pacienti (figura 19).

Pacientii cu flegmon al planseului bucal acuzau disfonie in 100 (100,0%) de cazuri, dureri
la nivelul planseului bucal in 100 (100,0%) de cazuri, dereglari de deglutitie in 97 (97,0%; 95%
IT: 91,6-99,0) de cazuri.
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Figura 18. Parametrii examenului endooral la pacientii cu flegmon
al planseului bucal
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Figura 19. Dimensiunea de deschidere a cavititii bucale la pacientii
cu flegmon al planseului bucal

in functie de clasificarea Luigi Bonavina, deglutitie fireascd a fost constatati la 3 (3,0%;
95% IT: 1,0-8,5) pacienti; capabili sa inghitd alimente solide - 40 (40,0%; 95% Im: 30,9-49,8) de
pacienti; alimente semilichide 29 (29,0%; 95% I1: 21,0-38,5) de pacienti si lichide 23 (23,0%; 95%
IT: 15,8-32,2) de pacienti, iar 5 (5,0%; 95% I1: 1,1-11,2) pacienti prezentau disfagie totala (figura
20). Frecventa respiratorie a fost in limitele normei la toti 100 (100,0%) de pacienti si doar in 7

(7,0%; 95% I: 3,4-13,8) cazuri respiratia a fost fortata.
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Figura 20. Gradul de afectare a deglutitiei la pacientii cu flegmon
al planseului bucal conform clasificarii Luigi Bonavina

Clasa 1 (se vizualizeazd arcadele palato-faringiene, palatul moale si uvula) a scorului
Mallampati nu a fost prezenta la nici un pacient. Clasa 2 (se vizualizeaza arcadele palato-faringiene
si palatul moale, iar uvula este mascati de baza limbii) a fost constatata in 15 (15,0%; 95% IT: 9,3-
23,3) cazuri, clasa 3 (se vizualizeaza palatul moale si palatul dur) — in 65 (65,0%; 95% II: 55,3-
73,6) de cazuri si clasa 4 (se vizualizeaza doar palatul dur) —n 20 (20,0%; 95% IT: 13,3-28,9) de

cazuri (figura 21).

70%
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0%
Clasa 1 Clasa 2 Clasa 3 Clasa 4

Figura 21. Scorul Mallampati la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Valoarea medie a procalcitoninei la pacientii cu flegmon al planseului bucal a constituit
0,84+1,1; Md - 0,6, 11Q: 0,04-0,88 ng/mL (de la limita nedetectabila pana la 5,0 ng/mL). In functie
de nivelul procalcitoninei, valori pani la 0,5 ng/mL au prezentat 29 (29,0%; 95% IT: 21,0-38,5) de
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pacienti, valori in limitele 0,5-2,0 ng/mL — 62 (62,0%; 95% IT: 52,2-70,9) de pacienti si valori mai
mari de 2,0 ng/ml — 9 (9,0%; 95% I1: 4,8-16,2) pacienti (figura 22).

Intraoperator. Eliminari purulente intra-operator au fost evidentiate la 97 (97,0%; 95% II:
92,2-99,1) de pacienti. Clinic a fost depistat puroi submandibular pe dreapta in 72 (72,0%; 95%
IT: 62,5-79,7) de cazuri, puroi submandibular pe stanga in 86 (86,0%; 95% IT: 77,9-91,5) de

T0%

60%
50%
40%

30% 2

20%

10% 3%

0%
<0,5 ng/mL 0,5-2,0 ng/mL >2,0 ng/mL

Figura 22. Distributia diferitelor nivele de procalcitonina la pacientii
cu flegmon al planseului bucal

cazuri, puroi sublingual pe dreapta Tn 46 (46,0%; 95% IT: 36,6-55,7) de cazuri, puroi sublingual pe
stanga in 54 (54,0%; 95% K 44,3-63,4) de cazuri si puroi submentonier la 78 (78,0%; 95% IT:
68,9-85,0) de pacienti (figura 23).

100% q
90% A
80%
70%
60%
50%
40%

0% :

30%
10%
Submandibular Submandibular Sublingual pe  Sublingual pe Submentonier
pe dreapta pe stanga dreapta stanga

= La tomografia computerizata ® Intraoperator
Figura 23. Colectiile purulente depistate intra-operator si la tomografia

computerizata in functie de spatii la pacientii cu flegmon
al planseului bucal
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Tomografia computerizata a relevat continut purulent submandibular pe dreapta in 62
(62,0%; 95% IT: 52,2-70,9) de cazuri, submandibular pe stanga in 65 (65,0%; 95% IT: 55,3-73,6)
de cazuri, sublingual pe dreapta n 30 (30,0%; 95% I1: 21,9-39,6) de cazuri, sublingual pe stinga
in 34 (34,0%; 95% IT: 25,5-43,7) de cazuri si submentonier la 64 (64,0%; 95% I1: 54,2-72,7) de
pacienti.

Continutul purulent eliminat in timpul interventiei chirurgicale avea miros fetid in 80
(80,0%; 95% IT: 71,4-86,9) de cazuri, era dens Tn 48 (48,0%; 95% I1: 38,4-57,7) de cazuri si lichid
in 52 (52,0%; 95% IT: 42,3-61,6) de cazuri, avea culoare alba in 18 (18,0%; 95% IT: 11,7-26,7)
cazuri, galbuie —1n 71 (71,0%; 95% IT: 61,6-79,2) de cazuri si cenusie — Tn 11 (11,0%; 95% Im:
6,0-18,2) cazuri.

Valoarea medie a interventiei chirurgicale a constituit 40,24+14,1; Md - 40,0, 11Q: 30,0-49,8
de minute (de la 20 pana la 80 de minute).

Tratamentul medicamentos cu antibiotice a inclus administrarea cefalosporinelor de
generatia 1 —n 12 (12,0%; 95% IT: 7,0-19,8) cazuri, a cefalosporinelor de generatia a 2-a — In 64
(64,0%; 95% I1: 54,2-72,7) de cazuri si a cefalospornielor de generatia a 3-a —1n 58 (58,0%; 95%
IT: 48,2-67,2) de cazuri, a metronidazolului — Tn 65 (65,0%; 95% IT: 55,3-73,6) de cazuri, a
aminoglicozidelor —n 42 (42,0%; 95% IT: 32,8-51,8) de cazuri, a fluorochinolonelor —n 7 (7,0%;
95% IT: 3,4-13,8) cazuri, a lincozamidelor — in 8 (8,0%; 95% IT: 4,1-15,0) cazuri, a preparatelor
din grupul penicilinelor — in 9 (9,0%; 95% IT: 4,8-16,2) cazuri, a carbapenemelor — in 3 (3,0%;
95% IT: 1,0-8,5) cazuri si a vancomicinei — n 4 (4,0%; 95% I1: 1,6-9,8) cazuri. Antibioticoterapia

a fost administratd o perioada de 8,00+3,5; Md - 8,0, 11Q: 5,25-10,0 zile (de la 2 pana la 19 zile).
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Edem Hiperemie Eliminari purulente
Figura 24. Valoarea medie a perioadei postoperatorii de debut al regresarii

edemului, hiperemiei si de disparitie a eliminarilor purulente
la pacientii cu flegmon al planseului bucal
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Dupa interventia chirurgicald, debutul regresiei edemului in regiunea planseului bucal a fost
constatat in medie la 5,19+3,0; Md - 5,0, 11Q: 3,0-6,0 zile (de la 2 pana la 19 zile) si a hiperemiei
—la 3,90+2,2; Md - 3,0, 11Q: 3,0-4,0 zile (de la 1 pana la 15 zile), iar eliminarile purulente au
disparut la 5,59+3,9; Md - 5,0, 11Q: 3,0-8,0 zile (de la 1 pana la 19 zile) (figura 24).

Perioadele de debut al regresiei edemului, hiperemiei si disparitiei eliminarilor purulente la

pacientii cu flegmon al planseului bucal sunt prezentate in figura 25.

3/ N ——

l-azi 2-azi 3-azi 4-azi 5-azi 6-azi 7-azi 8-azi 9-azi 10+ zile

—FEdemul —Hiperemia Eliminari purulente

Figura 25. Perioada de debut al regresiei edemului, hiperemiei si eliminarilor
purulente la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Analiza evolutiei postoperatorii la pacientii cu flegmon al planseului bucal a constatat
urmatoarele valori medii ale perioadei de persistenta a acuzelor: confuzie — 0,25+0,5; Md - 0, 11Q:
0-0 zile (de la 0 pana la 2 zile), greata — 0,26+0,5; Md - 0, 11Q: 0-0 zile (de la 0 pana la 3 zile),
transpiratie rece — 0,43%0,9; Md - 0, 11Q: 0-0,75 zile (de la 0 pana la 4 zile), paliditate — 0,84+1,6;
Md - 0, 11Q: 0-1,0 zile (de la 0 zile pana la 6 zile), vertij — 0,93£2,1; Md - 1,0, 11Q: 0-1,0 zile (de
la 0 pana la 21 de zile), cefalee — 1,62+1,3; Md - 1,0, 11Q: 1,0-2,0 zile (de la 0 pana la 5 zile),
apatie — 2,43+£1,3; Md - 2,0, 11Q: 1,0-3,0 zile (de la 0 pana la 6 zile) si fatigabilitate — 4,73+2,7;
Md — 4,5, 11Q: 3,0-6,6 zile (de la 0 pana la 12 zile).

Durata medie de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal a constituit
8,03£3,6; Md - 8,0, 11Q: 5,3-10,0 zile (de la 2 pana la 19 zile).

Complicatii. In timpul interventiei chirurgicale, la 8 (8,0%; 95% IT: 4,1-15,0) pacienti a fost
lezata ramura marginala a nervului facial, iar la 5 (5,0%; 95% IT: 2,2-11,2) pacienti a avut loc
lezarea vaselor sangvine. Hemoragii postoperatorii au fost constatate la 13 (13,0%; 95% I1: 7,8-
21,0) pacienti si limitiri ale rotirii capului la externare — la 19 (19,0%; 95% I1: 12,5-27,8) pacienti.

Suturile secundare au fost aplicate in medie, laa 13,62+4,0; Md — 13,0, 11Q: 12,0-16,0 zi (de
la 1 pana la 33 de zile).
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3.2. Eficienta metodei minim-invazive de tratament chirurgical la pacientii cu flegmon al
planseului bucal

Date socio-demografice. Pacientii din lotul general de studiu cu varsta cuprinsa intre 18 si
83 de ani au fost randomizati aleatoriu in 2 subloturi: lotul de studiu — 49 de pacienti cu flegmon
al planseului bucal, tratati prin metoda propusa de noi, si lotul martor — 51 de pacienti cu flegmon
al planseului bucal, tratati prin metoda conventionala.

Ambele loturi de studiu, la momentul adresarii dupa asistentd medicala, erau similare
(p>0,05) in functie de varsta (38,80+15,6; Md - 38,0, 11Q: 25,5-50,0 ani la pacientii din lotul de
studiu si 43,86+16,8; Md - 40,0, 11Q: 28,0-56,0 ani la pacientii din lotul martor), asigurare (erau
asigurati 37 — 75,5%; 95% IT: 62,2-85,9 de pacienti din lotul de studiu si 42 — 82,4%; 95% IT: 70,3-
90,9 de pacienti din lotul martor) si mediul de trai (28 — 57,1%; 95% II: 43,2-70,3 de pacienti din
lotul de studiu si 39 — 76,5%; 95% IT: 63,6-86,4 de pacienti din lotul martor proveneau din mediul
rural; 21 — 42,9%; 95% I1: 29,7-56,8 de pacienti din lotul de studiu si 12 — 23,5%; 95% I1: 13,6-
36,4 pacienti din lotul martor proveneau din mediul urban).

In lotul de studiu au fost inclusi nesemnificativ statistic mai multi pacienti de sex feminin
(28 — 57,1%; 95% IT: 43,2-70,3 si 17 — 33,3%; 95% I1: 21,6-46,9, respectiv; p>0,05), iar in lotul
martor — nesemnificativ statistic mai multi pacienti de sex masculin (34 — 66,7%; 95% IT: 53,1-

78,4 5i 21 — 42,9%; 95% I1: 29,7-56,8, respectiv; p>0,05).
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Figura 26. Evolutia durerilor in dinamica la pacientii
cu flegmon al planseului bucal
Debut si spitalizare. Tnainte de a explora analiza sindromului algic, trebuie sa subliniem c
flegmonul planseului bucal este o afectiune preponderent odontogena, iar debutul durerilor este,
de asemenea, de naturi odontogena. In timpul evolutiei, procesul inflamator se raspandeste citre
tesuturile planseului bucal, determinand compresia terminatiilor nervoase din regiune, fapt care

accentueaza durerile Tn aceasta zona. Acest aspect este reprezentat in figura 26.
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Analiza persistentei si intensitatii durerii dentare, evaluatd conform scalei vizuale analogice
in dinamica, a constatat o crestere mai precoce in lotul martor, diferentd veridica din punct de
vedere statistic. Astfel, in lotul de studiu intensitatea durerii dentare s-a majorat semnificativ
statistic la a 4-a si a 5-a zi, iar in lotul martor — la a 3-a si a 4-a zi, comparativ cu 1-a zi de studiu.
Intensitatea durerii la nivelul plangseului bucal a avut aceeasi tendintd: a crescut semnificativ
statistic la a 6-a si a 7-a zi la pacientii din lotul de studiu, la a 5-a, a 6-a si a 7-a zi — la pacientii din

lotul martor (tabelul 4).

Tabelul 4. Durerile dentare si durerile la nivelul planseului bucal, evaluate conform scalei
vizuale analogice in dinamica, la pacientii cu flegmon al planseului bucal
din loturile de studiu

Zilele
Parametrii p
l-azi 2-azi 3-azi 4-azi 5-azi 6-a zi 7-azi
deLsiLudIiu 3,92+1,8 | 5,57+2,2 | 6,94+2,3 |5,73+£2,2| 5,04+2,2 | 3,73£0,9 | 3,42+0,9 |1-4**, 1-5**

Dureri dentare
Lotul martor | 4,37+2,2 | 6,02+2,3 | 7,54+2,0 |6,00+2,2| 4,54+1,8 | 3,80+1,0 | 3,36+0,8 |1-3*, 1-4***

Lotul
Dureri la nivelul |  de studiu
planseului bucal

0 2,16+£2,7 | 4,36+2,8 |5,74+2,2| 6,50+2,2 | 7,20+1,2 | 7,80+0,8 |1-6**, 1-7***

1-5%, 1-6%**,

Lotul martor | 0,04+0,3 | 1,66+2,5 | 4,15+2,7 |5,46+2,1| 6,25+1,8 | 7,21+0,8 | 8,27+0,9 17

Nota: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001.

Durerile dentare si durerile la nivelul planseului bucal erau persistente si au cedat
tratamentului cu analgezice la un numar similar de pacienti din ambele loturi: 42 (85,7%; 95% II:
74,0-93,4) de pacienti din lotul de studiu si 46 (90,2%; 95% IT: 79,8-96,2) de pacienti din lotul
martor (p>0,05).

Analiza perioadei de la debutul maladiei pand la spitalizare nu a constatat diferente
semnificative statistic intre loturile de studiu si a relevat ca cel mai frecvent pacientii cu flegmon
al planseului bucal au fost spitalizati in zilele a 3-a (14 — 28,6%; 95% IT: 17,9-42,4 in lotul de
studiu si 10 — 19,6%; 95% IT: 11,0-32,5 in lotul martor), a 4-a (7 — 14,3%; 95% I1:7,1-26,7 in lotul
de studiu si 12 — 23,5%; 95% I1: 14,0-36,8 in lotul martor), a 5-a (12 — 24,5%; 95% I1: 14,6-38,1
in lotul de studiu si 9 — 17,6%; 95% IT: 9,6-30,3 in lotul martor) si a 7-a (8 — 16,3%; 95% I1: 8,5-
29,0 in lotul de studiu si 9 — 17,6%; 95% I1: 9,6-30,3 in lotul martor) (figura 27). Cea mai mare
ratd de adresare dupa asistentd medicald a pacientilor cu flegmon al planseului bucal de la debutul
edemului a fost remarcata in zilele a 3-a (14 — 28,6%; 95% IM: 17,9-42,4), a 5-a (12 — 24,5%; 95%
IT: 14,6-38,1) si a 7-a (8 — 16,3%; 95% IT: 8,5-29,0) in lotul de studiu, in zilele a 3-a (10 — 19,6%;
95% IT: 11,0-32,5), a 4-a (12 — 23,5%; 95% I1: 14,0-36,8), a 5-a (9 — 17,6%; 95% I1: 9,6-30,3) si
a7-a(9—17,6%; 95% Ii: 9,6-30,3) — In lotul martor.

60



30%

25%

20%
15%
10%
B
o
2 Zi 3zi 4z 5zi 6 zi 7z

1zi i 8+ zile

X

m Lotul martor = Lotul de studiu

Figura 27. Rata de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal
din loturile de studiu de la debutul maladiei

Duratele medii de la debutul afectiunii pana la spitalizare (4,86+2,0; Md - 5,0, 11Q: 3,0-6,0
zile la pacientii din lotul de studiu si 4,84+2,5; Md - 4,0, 11Q: 3,0-6,0 zile la pacientii din lotul
martor; p>0,05), de la debutul durerii dentare pana la debutul edemului (2,04+1,0; Md - 2,0, 11Q:
1,0-3,0 zile la pacientii din lotul de studiu si 2,12+1,2; Md - 2,0, 11Q: 1,0-3,0 zile la pacientii din
lotul martor; p>0,05) si de la debutul edemului pana la adresare dupad asistenta medicala (2,84+1,1;
Md - 2,0, 11Q: 2,0-3,0 zile la pacientii din lotul de studiu si 2,84+1,4; Md - 3,0, 11Q: 2,0-3,5 zile la
pacientii din lotul martor; p>0,05) erau similare in loturile de studiu (figura 28).
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Lotul martor Lotul de studiu Lotul martor Lotul de studiu

Zile
W

N

Durata de la debutul durerilor | Durata de la debutul edemului
dentare pana la aparitia edemului| pana la adresare

Figura 28. Valorile medii ale perioadelor de la debutul durerilor dentare
pana la aparitia edemului si de la aparitia edemului piana la spitalizare

Examenul clinic si diagnosticul. Etiologia flegmonului planseului bucal a fost de origine

non-odontogena in 3 (6,1%; 95% IM: 1,8-15,4) cazuri din lotul de studiu si in 1 (2,0%; 95% IT: 0,2-
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8,8) caz din lotul martor (p>0,05) si de origine odontogeni — in 46 (93,9%; 95% I1: 84,6-98,2) si
n 50 (98,0%:; 95% I1: 91,2-99,8) de cazuri, respectiv. La 35 (71,4%; 95% I1: 57,6-82,2) de pacienti
din lotul de studiu si la 38 (74,5%; 95% IT: 61,1-84,5) de pacienti din lotul martor dintii cauzali au

fost molarii 7 si 8 de pe maxilarul inferior (p>0,05) (figura 29).
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Figura 29. Frecventa dintilor cauzali la pacientii cu flegmon
al planseului bucal

Debut pre-extractional a fost observat la 34 (69,4%; 95% Im: 55,5-80,5) de pacienti din lotul
de studiu si la 39 (76,5%; 95% I1: 63,2-86,0) de pacienti din lotul martor (p>0,05), iar debut post-
extractional — la 15 (30,6%; 95% IT: 19,5-44,5) si la 12 (23,5%; 95% Im: 14,0-36,8) pacienti,
respectiv (p>0,05) (figura 30). De la debut pana la momentul adresarii, tratamentul la domiciliu a
fost administrat semnificativ statistic mai frecvent de pacientii din lotul de studiu, comparativ cu
pacientii din lotul martor (10 — 20,4%; 95% I1: 11,5-33,6 si 2 — 3,9%; 95% I1: 1,1-13,2, respectiv;
p<0,05).

Desi valoarea medie a temperaturii corporale era similara in ambele loturi de studiu
(38,13+0,7° Md — 38,2, 11Q: 37,5-38,5 la pacientii din lotul de studiu si 38,00+0,8° Md — 38,1,
11Q: 37,4-38,5 la pacientii din lotul martor; p>0,05), perioada medie cu febra a fost semnificativ
statistic mai mica la pacientii din lotul de studiu (2,55+1,9; Md - 2,0, 11Q: 1,0-3,0 zile si 5,20+4,2;
Md - 4,0, 11Q: 2,0-7,0 zile, respectiv; p<0,001).

Valorile medii ale tensiunii arteriale sistolice (129,49+11,0; Md - 125,0, 11Q: 125,0-132,5
mmHg la pacientii din lotul de studiu si 131,270+19,5; Md — 125,0, 11Q: 120,0-135,0 mmHg la
pacientii din lotul martor; p>0,05) si ale tensiunii arteriale diastolice (81,63+6,6; Md - 80,0, 11Q:
80,0-85,0 mmHg la pacientii din lotul de studiu si 82,55+12,7; Md - 80,0, 11Q: 80,0-80,0 mmHg
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la pacientii din lotul martor; p>0,05) erau in limitele normale si similare in ambele loturi de studiu
(tabelul 5).

Lotul
martor;
24%

Lotul de *
studiu;
31%

Lotul de
studiu;
69%

Lotul
martor;
76%

H postextractional B preextractional

Figura 30. Debutul flegmonului planseului bucal
in raport cu extractia dentara

Tabelul 5. Valorile tensiunii arteriale la pacientii cu flegmon al planseului
bucal 1a momentul internarii

Lotul martor Lotul de studiu
Tensiunea arteriala — —
abs. % 11 95% abs. % 11 95%

Optima 5 9,8 1,7-18,3 4 8,2 0,5-15,50
Normala 25 49,0 38,2-65,8 20 40,8 26,4-53,6
Normala inalta 11 21,6 10,5-33,5 9 16,3 7,4-28,6
HTA grad | 6 11,8 3,0-21,0 9 18,4 7,4-28,6
HTA grad II 2 3,9 0,0-9,4 3 6,1 0,0-12,6
HTA grad Il - - 5 10,2 1,7-18,3

Frecventele acuzelor pacientilor cu flegmon al planseului bucal au fost similare (p>0,05) in
lotul de studiu si lotul martor. Respectiv, pacientii acuzau apatie in 22 (44,9%; 95% I1: 31,9-58,7)
si 23 (45,1%; 95% I1: 32,3-58,6) de cazuri, fatigabilitate — in 23 (46,9%; 95% I1: 33,7-60,6) si 22
(43,1%; 95% IT: 30,5-56,7) de cazuri, cefalee — In 19 (38,8%; 95% IT: 26,4-52,8) si 25 (49,0%;
95% IT: 35,9-62,3) cazuri, vertij — in 3 (6,1%; 95% II: 2,1-16,5) si 2 (3,9%; 95% IT: 1,1-13,2)
cazuri, paliditate — in 1 (2,0%; 95% I1: 0,4-10,7) si 3 (5,9%; 95% I1: 2,0-15,9) cazuri, transpiratie
rece —n 1 (2,0%; 95% IT: 0,4-10,7) si 3 (5,9%; 95% IT: 2,0-15,9) cazuri, greati — In 2 (4,1%; 95%
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IT: 1,1-13,7) si 4 (7,8%; 95% I1: 3,1-18,5) cazuri, confuzie — in 1 (2,0%; 95% IT: 0,4-10,7) si 2
(3,9%; 95% IT: 1,1-13,2) cazuri.

in timpul evaludrii testului QSOFA, nu a fost inregistrat nici un pacient cu scor pozitiv. in
cazul Tnregistrarii testului QSOFA, absenta scorului pozitiv poate indica faptul cd pacientii
inregistrati au fost intr-o stare stabild in ceea ce priveste criteriile de evaluare QSOFA. Scorul
QSOFA este un instrument de screening, care poate fi utilizat impreuna cu alte evaluari si teste
pentru a ajuta la diagnosticare si tratament.

Examenul exooral a evidentiat edem submandibular pe dreapta, edem submandibular pe
stanga si edem submentonier la toti 100 (100,0%) de pacienti din ambele loturi de studiu,
hiperemie submandibulara pe dreapta — la 38 (77,6%; 95% K 64,1-87,0) de pacienti din lotul de
studiu si la 41 (80,4%; 95% II: 67,5-89,0) de pacienti din lotul martor (p>0,05), hiperemie
submandibulari pe stinga — la 40 (81,6%; 95% I1: 68,6-90,0) de pacienti din lotul de studiu si la
42 (82,4%; 95% IT: 69,8-90,4) de pacienti din lotul martor (p>0,05) si hiperemie submentoniera —
la toti 100 (100,0%) de pacienti din ambele loturi de studiu (figura 5), induratie submandibulara
pe dreapta — la 35 (71,4%; 95% I1: 57,6-82,2) de pacienti din lotul de studiu si la 36 (70,6%; 95%
IT: 57,0-81,3) de pacienti din lotul martor (p>0,05), induratie submandibulara pe stanga — la 35
(71,4%; 95% IT: 57,6-82,2) de pacienti din lotul de studiu si la 38 (74,5%; 95% IT: 61,1-84,5) de
pacienti din lotul martor (p>0,05) si induratie submentoniera — la 46 (93,9%; 95% I1: 83,5-97,9)
de pacienti din lotul de studiu si la 50 (98,0%; 95% IT: 89,7-99,7) de pacienti din lotul martor
(p>0,05) (figura 31).
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Submandibular dreapta Submandibular stanga Submentonier

mEdem = Hiperemie ® Induratie

Figura 31. Frecventa edemului, hiperemiei si induratiei la pacientii cu
flegmon al planseului bucal

Nu au fost constatate diferente semnificative statistic ale valorilor medii ale deschiderii
cavitatii bucale: 2,39+0,7; Md - 2,0, 11Q: 2,0-3,0 cm la pacientii din lotul de studiu si 2,35+0,7;
Md - 2,0, 11Q: 2,0-3,0 cm la pacientii din lotul martor; (p>0,05), inclusiv deschiderea cavitatii
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bucale de 1 cm a fost constatata la 2 (4,1%; 95% IT: 1,1-13,7) si la 2 (3,9%; 95% IT: 1,1-13,2)
pacienti, de la 1,1 cm pana la 2,0 cm — la 26 (53,1%; 95% K 39,4-66,3) si la 27 (52,9%; 39,5-
66,0) de pacienti, de la 2,1 cm pana la 3,0 cm — la 18 (36,7%; 95% IT: 24,7-50,7) si la 20 (39,2%;
95% I1: 27,0-52,9) pacienti si >3 cm — la 3 (6,1%; 95% IT: 2,1-16,5) si la 2 (3,9%; 95% I1: 1,1-
13,2) pacienti, respectiv (figura 32).

60%

50%

Ponderea pacienti
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B Lotul martor M Lotul de studin

Figura 32. Dimensiunea de deschidere a cavitatii bucale la pacientii
cu flegmon al planseului bucal

Pacientii cu flegmon al planseului bucal din ambele loturi de studiu au acuzat disfonie in
toate 100,0% de cazuri, iar dureri la nivelul planseului bucal — 49 (100,0%) de pacienti din lotul
de studiu si 50 (98,0%; 95% IT: 89,7-99,7) de pacienti din lotul martor.

in functie de dereglarea deglutitiei, pacientii din ambele loturi de studiu nu se deosebeau
semnificativ statistic (p>0,05). Conform clasificarii Luigi Bonavina, deglutitie fireascd a fost
constatata la 1 (2,0%; 95% IT: 0,4-10,7) pacient din lotul de studiu si la 2 (3,9%; 95% [E 1,1-13,2)
pacienti din lotul martor, erau capabili si inghita alimente solide 20 (40,8%; 95% I1: 28,2-54,8) de
pacienti din lotul de studiu si 20 (39,2%; 95% II: 27,0-52,9) de pacienti din lotul martor, erau
capabili sa inghita alimente semilichide 13 (26,5%; 95% IT: 16,2-40,3) pacienti din lotul de studiu
si 16 (31,4%; 95% IT: 20,3-45,0) pacienti din lotul martor, erau capabili sa inghita lichide 13
(26,5%; 95% I: 16,2-40,3) pacienti din lotul de studiu si 10 (19,6%; 95% IT: 11,0-32,5) pacienti
din lotul martor, iar 2 (4,1%; 95% I1: 1,1-13,7) pacienti din lotul de studiu si 3 (5,9%; 95% I1: 2,0-
15,9) pacienti din lotul martor prezentau disfagie totala (figura 33).

Clasa 1 (se vizualizeazd arcadele palato-faringiene, palatul moale si uvula) a scorului
Mallampati nu a fost prezenta la nici un pacient din ambele loturi de studiu. Clasa 2 (se
vizualizeaza arcadele palato-faringiene si palatul moale, iar uvula este mascata de baza limbii) a
fost constatatd in 10 (20,4%; 95% IT: 11,5-33,6) cazuri din lotul de studiu si in 5 (9,8%; 95% IT:
4,3-21,0) cazuri din lotul martor (p>0,05).
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Figura 33. Gradul de afectare a deglutitiei la pacientii cu flegmon al planseului
bucal conform clasificarii Luigi Bonavina

Clasa 3 (se vizualizeaza palatul moale si palatul dur) —n 30 (61,2%; 95% I1: 47,3-73,6) de cazuri
din lotul de studiu si in 35 (68,6%; 95% IT: 55,0-79,7) de cazuri din lotul martor (p>0,05) si clasa
4 (se vizualizeaza doar palatul dur) —n 9 (18,4%; 95% IT: 10,0-31,4) cazuri din lotul de studiu si
in 11 (21,6%; 95% I1: 12,5-34,6) cazuri din lotul martor (p>0,05) (figura 34).
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Figura 34. Scorul Mallampati la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Desi a fost constatatd o tendintd de crestere a valorii medii a procalcitoninei in lotul de studiu
(0,87+1,1; Md - 0,55, 11Q: 0,04-2,0 ng/mL la pacientii din lotul de studiu si 0,81+1,1; Md — 0,53,
11Q: 0,04-0,79 ng/mL la pacientii din lotul martor; p>0,05), aceasta diferentd nu a atins certitudine
statistica. Nu au fost stabilite diferente semnificative statistic (p>0,05) nici in functie de diferite
niveluri ale procalcitoninei: valori pani la 0,5 ng/mL au prezentat 14 (28,6%; 95% I1: 17,9-42,4)
pacienti din lotul de studiu si 15 (29,4%; 95% I1: 18,7-43,0) pacienti din lotul martor, valori in
limitele 0,5-2,0 ng/mL — 30 (61,2%; 95% I1: 47,3-73,6) de pacienti din lotul de studiu si 32 (62,7%;
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95% I1: 49,0-74,7) de pacienti din lotul martor si valori mai mari de 2,0 ng/ml — 5 (10,2%; 95%
IT: 4,4-21,8) pacienti din lotul de studiu si 4 (7,8%; 95% IT: 3,1-18,5) pacienti din lotul martor
(tabelul 6).

Tabelul 6. Distributia procalcitoninei in functie de nivelul acesteia la pacientii
cu flegmon al planseului bucal

Lotul Lotul de
martor studiu
Numar 24 21
% 47,1 429
<0,5 ng/ml PO )
95% Il limita de jos 334 29,0
95% IT limita de sus 60,8 56,7
Numar 16 14
Procalcitonina 0,5-2 » 2. 285
ng/ml 95% IT limita de jos 18,6 15,9
95% IT limita de sus 44,1 41,2
Numar 11 14
% 21,6 28,6
> 2 ng/ml PN .
95% Il limita de jos 10,3 15,9
95% IT limita de sus 32,9 41,2

Intraoperator. Eliminari purulente intra-operator au fost relevate la 46 (93,9%; 95% I
83,5-97,9) de pacienti din lotul de studiu si la 51 (100,0%) de pacienti din lotul martor (p>0,05).
Clinic, au fost depistate secretii purulente submandibular pe dreapta la 36 (73,5%; 95% I1: 59,7-
83,8) de pacienti din lotul de studiu si la 36 (70,6%; 95% I1: 57,0-81,3) de pacienti din lotul martor
(p>0,05), secretii purulente submandibular pe stinga — la 41 (83,7%; 95% I1: 71,0-91,5) si la 45
(88,2%; 95% I1: 76,6-94,5) de pacienti (p>0,05), secretii purulente sublingual pe dreapta — la 18
(36,7%; 95% I1: 24,7-50,7) si la 28 (54,9%; 95% I1: 41,4-67,7) de pacienti (p>0,05), secretii
purulente sublingual pe stanga — la 24 (49,0%; 95% IT: 35,6-62,5) si la 30 (58,8%; 95% IT: 45,2-
71,3) de pacienti (p>0,05) si secretii purulente submentonier — la 40 (81,6%; 95% IT: 68,6-90,0) si
la 38 (74,5%; 95% I1: 61,1-84,5) de pacienti (p>0,05), respectiv (figura 35).

Tomografia computerizata a scos in evidenta continut purulent submandibular pe dreapta la
35 (71,4%; 95% IT: 57,6-82,2) de pacienti din lotul de studiu si la 27 (52,9%; 95% IT: 39,5-66,0)
de pacienti din lotul martor (p>0,05), secretii purulente submandibular pe stanga — la 33
(67,3%;95% IT: 53,4-78,8) si la 32 (62,7%; 95% I1: 49,0-74,7) de pacienti (p>0,05), secretii
purulente sublingual pe dreapta — la 12 (24,5%; 95% I1: 14,6-38,1) si la 18 (35,3%; 95% IT: 23,6-
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49,0) pacienti (p>0,05), secretii purulente sublingual pe stinga — la 14 (28,6%; 95% IT: 17,9-42,4)
si la 20 (39,2%; 95% IT: 27,0-52,9) de pacienti (p>0,05) si secretii purulente submentonier — la 32
(65,3%; 95% IT: 51,3-77,1) si la 32 (62,7%; 95% I1: 49,-74,7) de pacienti (p>0,05), respectiv

(figura 36).
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Figura 35. Colectiile purulente depistate intra-operator la pacientii
cu flegmon al planseului bucal
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Figura 36. Colectiile purulente depistate la tomografia computerizati la
pacientii cu flegmon al planseului bucal

Continutul purulent, eliminat in timpul interventiei chirurgicale, avea miros fetid — Tn 36
(73,5%; 95% IE 60,0-84,2) de cazuri din lotul de studiu si in 44 (86,3%; 95% IT: 74,9-93,6) de
cazuri din lotul martor (p>0,05), era dens —in 22 (44,9%; 95% I1: 31,6-58,8) si in 26 (51,0%; 95%
IT: 37,5-64,3) de cazuri (p>0,05) si lichid — in 27 (55,1%; 95% I1: 41,2-68,4) si in 25 (49,0%; 95%
Im: 35,7-62,5) de cazuri (p>0,05), avea culoare alba —n 9 (18,3%; 95% IT: 8,2-37,6) si1n 9 (17,6%;
95% I1: 9,1-29,7) cazuri (p>0,05), galbuie — in 35 (71,4%; 95% I1: 57,8-82,6) si in 36 (70,6%; 95%
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IT: 57,2-81,7) de cazuri (p>0,05) si cenusie — n 5 (10,2%; 95% IT: 4,0-20,9) si in 6 (11,8%; 95%
IT: 5,1-22,7) cazuri (p>0,05), respectiv (figura 37).

Valoarea medie a duratei interventiei chirurgicale, desi a avut o tendinta de crestere in lotul
martor, a fost similara in loturile de studiu: 41,14+15,0 (Md - 40,0, 11Q: 30,0-50,0) minute (de la
20 pana la 80 de minute) si 39,31+13,2 (Md - 40,0, 11Q: 30,0-48,5) minute (de la 20 pana la 65 de

minute).
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Figura 37. Caracteristica eliminirilor purulente la pacientii cu flegmon
al planseului bucal

in tabelul 7 sunt prezentate datele privind tipul si frecventa agentilor patogeni, depistati
intraoperator la pacientii cu flegmon al planseului bucal. Cel mai comun agent patogen, identificat
n lotul de control prin intermediul examenului bacteriologic intraoperator, a fost Staphylococcus
epidermidis, detectat in 17,6% (95% I18,2-27,9) din cazuri. Pe locul secund s-a situat
Streptococcus grup G si Enterococcus faecalis cu o frecventa de 11,8% (95% 11 41,2-69,2) fiecare,
urmat de Streptococcus grup C si Peptostreptococcus, fiecare dintre acestia cu o frecventa de 7,8%
(95% IT 1,7-16,3). Referitor la grupul de studiu, cel mai frecvent agent patogen identificat a fost,
la fel, Staphylococcus epidermidis, prezent in 18,4% (95% IT8,0-29,3) din cazuri. Pe locul al
doilea s-a plasat Streptococcus grup C cu o frecventi de 14,3% (95% I 5,0-25,3), urmat de
Enterococcus faecalis si Streptococcus pyogenes, fiecare determinat in 8,2% (95% IT 1,9-17,0) din
cazuri. Rezultatele hemoculturii au fost negative la toti pacientii.

Tratamentul medicamentos cu antibiotice a fost similar (p>0,05) in loturile de studiu si a
inclus administrarea cefalosporinelor de generatia 1 —n 6 (12,2%; 95% I1: 5,7-24,2) cazuri din
lotul de studiu si in 6 (11,8%; 95% I1: 5,5-23,4) cazuri din lotul martor; a cefalosporinelor de

generatia a 2-a —n 29 (59,2%; 95% I1: 45,3-71,8) si in 35 (68,6%; 95% IT: 55,0-79,7) de cazuri;
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Tabelul 7. Agentii patogeni depistati intraoperator la pacientii

cu flegmon al planseului bucal

Lotul martor

Lotul de studiu

0, [0) 0, [0)
Agenulpatogen | o, | fiiee | ifimita | 96 | 11 fimita | 1f imita

de jos de sus de jos de sus
Acinetobacter baumannii 3,9 0,0 9,8 2,0 0,0 6,5
Enterococcus faecalis 11,8 3,5 21,4 4,1 0,0 10,2
Microflora gram-pozitiva 2,0 0,0 6,7 8,2 1,9 16,7
Neisseria sicca 2,0 0,0 6,7 - - -
Peptostreptococus 7,8 1,8 16,3 2,0 0,0 6,5
Pseudomonas aeruginosa 2,0 0,0 6,4 2,0 0,0 7,0
Staphylococcus epidermidis | 17,6 8,2 27,9 18,4 8,0 29,3
Streptococcus anginosus 3,9 0,0 10,6 41 0,0 10,3
Staphyl_ocpccus ] ] ] 20 0.0 70
haemoliyticus
Streptococcus group A - - - 2,0 0,0 6,7
Streptococcus group B 2,0 0,0 6,4 - - -
Streptococcus group C 7,8 1,7 16,3 14,3 50 25,0
Streptococcus group G 11,8 3,9 21,6 6,1 0,0 13,7
Streptococcus group F - - - 2,0 0,0 6,7
Streptococcus mitis 2,0 0,0 6,6 2,0 0,0 7,0
Streptococcus pyogenes 3,9 0,0 10,4 8,2 1,9 17,0
Streptococcus sanguinis 2,0 0,0 7,0 2,0 0,0 6,5
Streptococcus epidermidis 3,9 0,0 9,8 - - -
nedepistat 15,7 6,8 26,5 20,4 10,0 32,7

a cefalospornielor de generatia a 3-a n 27 (55,1%; 95% Im: 41,3-68,2) si in 31 (60,8%; 95% [E
47,1-73,0) de cazuri; a metronidazolului — in 32 (65,3%; 95% I1: 51,3-77,1) si in 33 (64,7%; 95%
IT: 51,0-76,4) de cazuri; a aminoglicozidelor —in 19 (38,8%; 95% IT: 26,4-52,8) si in 23 (45,1%;
95% I1: 32,3-58,6) de cazuri; a fluorochinolonelor in 3 (6,1%; 95% Ii: 2,1-16,5) si in 4 (7,8%;
95% I1: 3,1-18,5) cazuri; a lincozamidelor — in 4 (8,2%; 95% I1: 3,2-19,2) si in 4 (7,8%; 95% I:
3,1-18,5) cazuri, a preparatelor din grupul penicilinelor — in 5 (10,2%; 95% IT: 4,4-21,8) si in 4
(7,8%; 95% IT: 3,1-18,5) cazuri, a carbapenemelor — in 2 (4,1%; 95% IT: 1,1-13,7) si in 1
(2,0%;95% IT: 0,4-10,3) caz, si a vancomicinei — n 3 (6,1%; 95% IT: 2,1-16,5) siin 1 (2,0%; 95%

IT: 0,4-10,3) caz, respectiv. Cu toate acestea, valoarea medie a perioadei de administrare a

antibioticoterapiei a fost semnificativ statistic mai mare (p<0,001) la pacientii din lotul martor:
9,80+3,2; Md - 9,0, 11Q: 8,0-11,0 zile (de la 5 pana la 19 zile) si 6,12+2,8; Md - 6,0, 11Q: 4,0-7,0
(de la 2 pana la 19 zile) (figura 38).
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Figura 38. Grupele de antibiotice administrate pacientilor
cu flegmon al planseului bucal

Fluorochinolonele au cel mai mare procent de sensibilitate (20,1%) dintre toate grupele de
antibiotice mentionate, fapt care sugereaza ca acest grup de antibiotice este eficient in tratamentul
infectiilor cu bacterii, izolate de la pacientii cu flegmon al planseului bucal. Penicilinele reprezinta
a doua grupa cu o sensibilitate buna (17,5%). Aceste antibiotice sunt, de asemenea, eficiente
Tmpotriva bacteriilor relevate la pacientii din acest studiu. Macrolidele si Aminoglicozidele au
sensibilitate mai scazuta, dar totusi semnificativa, cu 8,3% si, respectiv, 6,7%. Cu toate acestea,
Aminoglicozidele prezintd un procent mai scdzut de sensibilitate, ceea ce le poate face mai putin
de preferat in aceasta patologie. Glicopeptidele (cum ar fi vancomicina) si Oxazolidinonele (cum
ar fi linezolid) au o sensibilitate excelentd (100%), dar este important de mentionat cd aceste
antibiotice sunt adesea rezervate pentru infectiile grave din cauza riscului de rezistenta si a
efectelor secundare. Generatia II si generatia I de Cefalosporine, precum si Tetraciclinele prezinta
o sensibilitate moderata, in timp ce generatia III si generatia IV de Cefalosporine si Carbapenemele
au o sensibilitate mai scdzuta in acest context. Sulfonamidele si Nitrofuranii prezintd un grad
mediu de sensibilitate, iar Rifamicinele au cea mai scazuta sensibilitate (0,3%) (tabelul 8).

Dinamica analizei generale a sangelui reprezinta valori normale, cu exceptia leucocitelor cu
o valoare medie de 12,5 10%L si a VSH-ului cu o valoare medie de 42,5 mm/ora. Aceste valori
sunt relativ constante, cu o usoard scadere in ultimele zile de tratament. Leucocitoza si VSH-ul
crescut ofera informatii asupra fonului general al infectiilor bacteriene si al leziunilor celulare.

Rezultatele testelor biochimice ale sangelui scot in evidenta o scadere sub limita normei a
proteinei totale pe durata tratamentului, ceilalti parametri fiind in limite normale. Valoarea medie
a proteinei totale a fost de 54 g/l si nu a avut oscilatii semnificative. Aceasta scadere poate fi

cauzata de malnutritie, din cauza afectarii actului de deglutitie.
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Tabelul 8. Rezultatele antibioticogramei la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Teste sensibile | Teste
Clasament | Grupa de antibiotice | Sensibil | Rezistent | din totalul de | sensibile
teste pe grup
1 Fluorochinolone 148 16 20,1% 90,2%
2 Peniciline 129 12 17,5% 91,5%
3 Macrolide 61 8 8,3% 88,4%
4 Aminoglicozide 49 20 6,7% 71,0%
5 Glicopeptide 46 0 6,3% 100,0%
6 Cefalosporine de gen. Il 34 2 4,6% 94,4%
7 Lincozamide 28 5 3,8% 84,8%
8 Cefalosporine de gen. Il 27 12 3,7% 69,2%
9 Oxazolidinone 22 0 3,0% 100,0%
10 Sulfonamide 20 9 2,7% 69,0%
11 Cefalosporine de gen. | 17 7 2,3% 70,8%
11 Tetracicline 17 1 2,3% 94,4%
13 Cefalosporine de gen. IV 16 8 2,2% 66,7%
14 Carbapeneme 8 8 1,1% 50,0%
15 Nitrofurani 4 0 0,5% 100,0%
16 Rifamicine 2 0 0,3% 100,0%

Dupa interventia chirurgicald, debutul regresiei edemului in regiunea planseului bucal
(6,27£3,6; Md - 6,0, 11Q: 3,0-7,0 zile si 4,06+1,6; Md - 4,0, 11Q: 3,0-5,0 zile, respectiv; p<0,001),
debutul regresiei hiperemiei in regiunea planseului bucal (4,61£2,8; Md - 4,0, 11Q: 3,0-5,0 zile si

8

zile
N

Edem

Lotul de studiu

Hiperemie

m Lotul martor

3,16x1,2; Md - 3,0, 11Q: 2,0-4,0 zile, respectiv; p<0,001) si disparitia elimindrilor purulente
(7,25£3,9; Md - 7,0, 11Q: 4,0-9,0 zile si 3,86+3,0; Md - 3,0, 11Q: 1,0-6,0 zile, respectiv; p<0,001)
au survenit semnificativ statistic mai devreme la pacientii din lotul de studiu (figura 39). Perioadele
de debut al regresiei edemului si hiperemiei si de disparitie a eliminarilor purulente la pacientii cu

flegmon al planseului bucal din ambele loturi de studiu sunt prezentate in figurile 40 si 41.

Eliminari purulente

Figura 39. Valorile medii ale perioadei postoperatorii de debut al regresarii
edemului si hiperemiei si de disparitie a eliminarilor purulente la pacientii

cu flegmon al planseului bucal
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Figura 40. Debutul prin evolutie al regresiei edemului si hiperemiei la pacientii
cu flegmon al planseului bucal

12
10

Pacienti

0zi 2-a zi 4-a zi 6-a zi 8-a zi 10-azi 12-15-azi
e |_otul martor —— Lotul de studiu

Figura 41. Perioada de disparitie a eliminarilor purulente la pacientii
cu flegmon al planseului bucal

Analiza evolutiei postoperatorii la pacientii cu flegmon al planseului bucal a demonstrat
valori medii ale perioadei de persistentd a acuzelor semnificativ statistic mai mici la pacientii din
lotul de studiu: confuzie — 0,37+£0,5 (Md - 0, 11Q: 0-1,0) zile la pacientii din lotul de studiu si
0,12+0,3 (Md - 0, 11Q: 0-0 zile la pacientii din lotul martor (p<0,01), greata — 0,33£0,7 (Md - O,
11Q: 0-1,0 zile si 0,18+0,4 (Md - 0, 11Q: 0-0 zile (p>0,05), transpiratie rece — 0,61+1,0 (Md - O,
11Q: 0 -1,0 zile si 0,24+0,6 (Md - 0, 11Q: 0-0 zile (p<0,05), paliditate — 1,18+1,9 (Md - 0, 11Q: 0-
2,0) zile si 0,49+1,2 (Md - 0, 11Q: 0-0) zile (p<0,05), vertij — 1,10+2,9 (Md - 1,0, 11Q: 0-1,0) zile
s1 0,76+0,6 (Md - 1,0, 11Q: 0-1,0) zile (p>0,05), cefalee — 2,16x1,4 (Md - 2,0, 11Q: 1,0-3,0) zile si
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1,06+0,9 (Md - 1,0, 11Q: 1,0-1,0) zile (p<0,001), apatie — 2,75£1,2 (Md - 3,0, 11Q: 2,0-3,0) zile si
2,10£1,3 (Md - 2,0, 11Q: 1,0-3,0) zile (p<0,05) si fatigabilitate — 5,39+2,7 (Md - 5,0, 11Q: 4,0-7,0)
zile si14,04+2,7 (Md - 4,0, 11Q: 2,0-6,0) zile (p<0,05), respectiv (figura 42).

Cefalee
6
5
Transpiratii reci 4 Greata
3
2
1
Paliditate Vertij
Fatigabilitate Confuzie
Apatie

== |_otul martor = === otul de studiu

Figura 42. Perioada de persistenti a simptomelor generale postoperatorii
la pacientii cu flegmon al planseului bucal

Durata medie de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal, de asemenea, a fost
semnificativ statistic mai mica la cei din lotul de studiu: 9,86+3,3 (Md - 9,0, 11Q: 8,0-11,0) zile
(de la 5 zile pana la 19 zile) si 6,12+2,8 (Md - 6,0, 11Q: 4,0-7,0) zile (de la 2 pana la 19 zile),
respectiv (p<0,001) (tabelul 9).

Tabelul 9. Durata de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal

Lotul Lotul
martor de studiu
Numar 10 38
: % 19,6 77,6
Panala 7 zile ~ :
95% Il limita de jos 8,9 64,9
95% IT limita de sus 31,0 89,1
Numar 37 10
Durata . % 72,5 20,4
.. 8-14 zile — -
spitalizarii 95% Il limita de jos 60,0 10,0
95% IT limita de sus 84,3 32,1
Numar 4 1
] % 7,8 2
Peste 14 zile . ;
95% Il limita de jos 1,9 0,0
95% IT limita de sus 15,4 6,5
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Complicatii. Desi au fost constatate tendinte de crestere a frecventei complicatiilor intra- si
postoperatorii, aceste diferente nu au atins certitudine statistica (p>0,05): la 2 (4,1%; 95% I1: 1,1-
13,7) pacienti din lotul de studiu si la 6 (11,8%; 95% I1: 5,5-23,4) pacienti din lotul martor a fost
lezata ramura marginala a nervului facial, la 1 (2,0%; 95% IT: 0,4-10,7) sila 4 (7,8%; 95% IT: 3,1-
18,5) pacienti au fost lezate vase sangvine, la 4 (8,2%; 95% I1: 3,2-19,2) si la 9 (17,6%; 95% I:
9,6-30,3) pacienti au fost constatate hemoragii postoperatorii, la 7 (14,3%; 95% IT: 7,1-26,7) si la
12 (23,5%; 95% I: 14,0-36,8) pacienti au fost remarcate limitari ale rotirii capului la externare.

Suturile secundare au fost aplicate semnificativ statistic mai devreme la pacientii din lotul
de studiu: Tn medie la a 15,16+4,1 (Md - 15,0, 11Q: 13,0-16,0) zi (de la a 9-a zi pana la 33 de zile)
in lotul martor si la a 12,02+3,3 (Md - 12,0, 11Q: 11,0-14,0) zi (de la 1 zi pana la 22 de zile) in lotul
de studiu (p<0,001).

Tn concluzie, Tn lotul general de studiu au fost inclusi 100 de pacienti cu flegmon al
planseului bucal, cu varsta cuprinsa intre 18 si 83 de ani (varsta medie 41,38+16,4; Md - 40,0, 11Q:
27,0-53,75 ani), inclusiv 55 (55,0%; 95% IT: 45,2-64,5) de pacienti de sex masculin si 45 (45,0%;
95% I1: 35,5-54,8) de pacienti de sex feminin. Cel mai frecvent pacientii cu flegmon al planseului
bucal au fost spitalizati in zilele a 3-a (24 — 24,0%; 95% IT: 16,7-33,2), a4-a (19 — 19,0%; 95% I:
12,5-27,8), a 5-a (21 — 21,0%; 95% I1: 14,2-30,0) si a 7-a (17 — 17,0%; 95% IT: 10,9-25,6), iar
durata medie de la debutul maladiei pana la spitalizare a constituit 4,85+2,2 (Md — 4,5, 11Q: 3,0-
6,0) zile.

Tn 96,0% (95% IT: 90,8-98,6) de cazuri etiologia flegmonului planseului bucal a fost de
origine odontogena, molarii 7 si 8 de pe maxilarul inferior fiind dintii cauzali la 76,1% (95% II:
63,6-83,4) pacienti. Conform scorului Mallampati, clasa 1 nu a fost prezenta la nici un pacient,
clasa 2 a fost constatatd in 15,0% (95% IT: 9,3-23,3) cazuri, clasa 3 —n 65,0% (95% IT: 55,3-73,6)
cazuri si clasa 4 —Tn 20,0% (95% Im: 13,3-28,9) cazuri.

Valoarea medie a interventiei chirurgicale a constituit 40,24+14,1 (Md - 40,0, 11Q: 30,0-
49,8) minute (de la 20 pana la 80 de minute). Dupa interventia chirurgicala, debutul regresiei
edemului in regiunea planseului bucal a fost constatat in medie la 5,19+3,0 (Md - 5,0, 11Q: 3,0-6,0
zile) zile si a hiperemiei — la 3,90+£2,2 (Md - 3,0, 11Q: 3,0-4,0) zile, iar eliminarile purulente au
disparut la 5,59+£3,9 (Md - 5,0, 11Q: 3,0-8,0) zile. Durata medie de spitalizare la pacientii cu
flegmon al planseului bucal a constituit 8,03+£3,6 (Md - 8,0, 11Q: 5,3-10,0) zile (de la 2 pana la 19
zile).

Ambele loturi de studiu (49 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, tratati prin metoda
propusa de noi, si 51 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, tratati prin metoda conventionald),

la momentul adresarii dupa asistentd medicald, au fost similare in functie de parametrii socio-
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demografici, etiologia maladiei, perioada de la debutul maladiei pana la spitalizare, tabloul clinic
si rezultatele investigatiilor.

Cu toate acestea, pacientii din lotul de studiu, comparativ cu pacientii din lotul martor, au
avut o perioada medie febrila (2,55+1,9; Md - 2,0, 11Q: 1,0-3,0 zile s1 5,20+4,2; Md - 4,0, 11Q: 2,0-
7,0 zile, respectiv; p<0,001) si o durata medie de administrare a antibioticoterapiei (6,12+2,8; Md
- 6,0, 11Q: 4,0-7,0 zile si 9,80+3,2; Md - 9,0, 11Q: 8,0-11,0 zile, respectiv; p<0,001) semnificativ
statistic mai mici.

Valoarea medie a duratei interventiei chirurgicale, desi a avut o tendintd de crestere in lotul
martor, a fost similara in ambele loturi: 41,14+15,0 (Md - 40,0, 11Q: 30,0-50,0) minute si
39,31+13,2 (Md - 40,0, 11Q: 30,0-48,5) minute (p>0,05). Dupa interventia chirurgicala, persistenta
acuzelor a fost semnificativ statistic mai micd, iar debutul regresiei edemului in regiunea
planseului bucal (6,27+3,6; Md - 6,0, 11Q: 3,0-7,0 zile si 4,06+1,6; Md - 4,0, 11Q: 3,0-5,0 zile,
respectiv; p<0,001), debutul regresiei hiperemiei in regiunea planseului bucal (4,61+2,8; Md - 4,0,
Q: 3,0-5,0 zile si 3,16+1,2; Md - 3,0, 11Q: 2,0-4,0 zile, respectiv; p<0,001) si disparitia
elimindrilor purulente (7,2543,9; Md - 7,0, 11Q: 4,0-9,0 zile si 3,86+3,0; Md - 3,0, 11Q: 1,0-6,0
zile, respectiv; p<0,001) au survenit semnificativ statistic mai devreme la pacientii din lotul de
studiu.

Durata medie de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal, de asemenea, a fost
semnificativ statistic mai mica (6,12+2,8; Md - 6,0, 11Q: 4,0-7,0 zile si 9,86+3,3; Md - 9,0, 11Q:
8,0-11,0 zile, respectiv; p<0,001), iar suturile secundare au fost aplicate semnificativ statistic mai
devreme (laa 12,02+3,3; Md - 12,0, 11Q: 11,0-14,0 zi si la a 15,16+4,1; Md - 15,0, 11Q: 13,0-16,0

z1, respectiv; p<0,001) la pacientii din lotul de studiu.
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SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE

Flegmonul planseului bucal este o afectiune inflamatorie bilaterala si rapid progresiva a
spatiilor sublinguale, submandibulare si submentonier. Maladia reprezintd o urgentd medicala,
care se manifestd, de obicei, prin induratie consistenta si tumefiere a planseului bucal, asociata cu
risc major de obstructie a cailor respiratorii si de extindere a infectiei de-a lungul planurilor fasciale
n lojele adiacente si spre mediastin [201, 234, 262, 264].

In cazul pacientilor diagnosticati cu flegmon al planseului bucal, se impune pregitirea
psihologicd atat a bolnavului, cat si a rudelor acestuia in vederea initierii tratamentului. Aceasta
afectiune poate fi asociata cu alte patologii cronice sau probleme de sanatate la nivelul organelor
sau sistemelor de organe, care pot agrava starea pacientului. Prin urmare, pacientii si rudele lor
sunt informati despre gravitatea si consecintele acestei maladii. In acelasi timp, este necesari
informarea pacientilor cu privire la tratamentul care urmeaza sa fie aplicat, posibilele complicatii
intra- si postoperatorii si perioada de recuperare. Pregatirea psihologica a pacientilor si a rudelor
acestora poate contribui la schimbarea perceptiei asupra acestei patologii, implicand in acest mod
pacientul in procesul de tratament si recuperare.

Etiologia odontogena este descrisa in literatura de specialitate, reprezentand peste 70-97%
din cazurile acestei maladii, fapt determinat de pozitia apexurilor radacinilor acestor dinti sub linia
milohioidiana. In aceasti situatie, infectia poate patrunde usor in spatiile submandibulare, de unde
se raspandeste in toate spatiile planseului bucal [7, 182]. Tn studiul nostru, etiologia odontogeni a
reprezentat 96% din cazuri si cea non-odontogena — 4% din cazuri. Molarii 7-8 de pe arcada
inferioara au constituit 76,1%.

Un studiu recent, realizat in India pe un lot din 30 de pacienti cu flegmon al planseului bucal,
a scos in evidenta etiologia odontogena in 83,33% din cazuri [229]. O alta investigatie care a inclus
38 de pacienti cu flegmon al planseului bucal a constatat factorul etiologic odontogen in 81% din
cazuri, al 2-a si al 3-a molar inferior fiind cea mai frecventa sursa de infectie [250]. Dintre 28 de
pacienti cu flegmon al planseului bucal din Nigeria, evaluati intr-un studiu retrospectiv, in 96,4%
din cazuri infectia a fost de etiologie odontogena si in 3,6% din cazuri — idiopatica [36].

Frecventa Tnaltd a etiologiei odontogene la pacientii cu flegmon al planseului bucal se
explica si prin faptul ca boala parodontala, cariile dentare si complicatiile acestora, pericoronarita
pot evolua asimptomatic. Deseori lipsa de cunostinte si educatia insuficienta in randul pacientilor
cu privire la complicatiile stomatologice favorizeaza aparitia complicatiilor sus-mentionate. Pe de
alta parte, afectiunile enumerate in literaturd care pot provoca complicatii, precum flegmonul
planseului bucal (sialodenitele, fracturile de mandibuld, pligile infectate sau furunculele)

genereazd un grad sporit de alertd la pacienti care, in urma solicitarii asistentei medicale si
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administrarii unui tratament adecvat, contribuie la reducerea riscului de aparitie a acestei patologii.
Etiologia idiopatica este asociatd deseori cu complicatiile limfadenitelor acute. In asemenea cazuri,
radiologic si clinic dintii sunt intacti, iar ganglionii limfatici submandibulari sunt implicati n
drenajul limfatic dintr-o zona mai vasta a viscero-craniului.

In literatura de specialitate observam ci 3,4-20% din pacientii cu flegmon al planseului
bucal au avut o evolutie post-extractionald, in timp ce in studiul efectuat de noi debutul post-
extractional a constituit 28,1% din numarul total de pacienti [115, 178, 229]. Procentul ridicat de
cazuri ale flegmonului planseului bucal cu debut post-extractional este alarmant si necesitd o
focusare a supravegherii post-extractionale in dinamica pentru diminuarea maxima a riscului de
aparitie a acestei patologii.

Flegmonul planseului bucal este o afectiune relativ rara in contextul actual, constituind sub
1% din totalul patologiilor chirurgicale OMF. Acest fapt este determinat de existenta unui spectru
larg de antibiotice si ghiduri contemporane de utilizare a acestora. Cu toate acestea, din cauza
cresterii ponderii populatiei geriatrice si incidentei afectiunilor comorbide, indeosebi a celor
sistemice (imunodepresia, diabetul zaharat), care reprezinta si factorii de risc major pentru
pacientii cu flegmon al planseului bucal, sporeste si incidenta acestei afectiuni. Desi maladia este
rara, ramane inca a fi o afectiune care poate pune viata in pericol, in primul rand, din cauza
probabilitatii mari de obstructie a cailor respiratorii si a complicatiilor septice. Un alt factor care
favorizeaza mentinerea procentului scazut al acestei afectiuni este nivelul inalt al masurilor de
preventie in practica stomatologica [2, 7, 26, 183, 205, 227].

Nu exista un consens de opinie in investigatiile anterioare cu privire la aspectul demografic
al flegmonului planseului bucal atat din cauza incidentei mici, cat si a faptului ca majoritatea
studiilor au fost rapoarte de caz [253]. Se considera ca infectia, in general, are o predilectie
masculina cu un raport de 1,3-5,5:1 [151, 182, 235, 250, 253]. Motivul principal atribuit acestor
Cu toate acestea, Tn unele studii femeile s-au dovedit a fi afectate predominant comparativ cu
barbatii (1,1-1,5:1) [115, 186, 192, 229, 253].

in lotul general din studiul nostru, numarul pacientilor de sex masculin cu flegmon al
planseului bucal a fost, de asemenea, mai mare decat numarul pacientelor de sex feminin, raportul
barbati-femei constituind 1,2:1.

Flegmonul planseului bucal poate aparea la orice varsta, dar cel mai frecvent este Tntalnit la
persoanele de varsta medie (intre 20-60 de ani) in circa 75-85% din cazuri, ceea ce confirma
constatarile din alte studii. Aceastd afectiune este neobisnuitd la copii, fiind diagnosticata

ocazional, fara o cauza evidenta [6, 55, 113, 131, 216, 250].
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Conform rezultatelor a doud studii, grupa de varsta intre 50 si 69 de ani a reprezentat 42,5-
51,7% [6, 178]. In studiul nostru, 85% dintre pacienti aveau varsta de 20-60 de ani si doar 24% —
de 50-69 de ani.

Varsta medie a pacientilor cu flegmon al planseului bucal in diferite studii varia in limitele
32,3-60,3 ani (de la 8 pana la 86 de ani) [36, 151, 182, 186, 199, 250, 253].

Fakir A. si coautorii au efectuat evaluarea a 50 de pacienti cu flegmon al planseului bucal
din Bangladesh, inclusiv 36 (72,0%) de barbati si 14 (28,0%) femei cu varste cuprinse intre 8 si
78 de ani (varsta medie 45,5 ani) [75]. Botha A. si coautorii au realizat un studiu retrospectiv in
Africa de Sud, care a inclus 93 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, inclusiv 65 (69,9%) de
barbati si 28 (30,1%) de femei cu varsta in limitele 20-75 de ani (varsta medie 40,37+12,68 ani)
[34].

Rezultate similare au fost obtinute si in studiul nostru. Valoarea medie a varstei pacientilor
cu flegmon al planseului bucal la momentul adresarii dupd asistentd medicala se incadreaza in
limitele expuse anterior si a constituit 41,38+16,4 ani (de la 18 pana la 83 de ani).

Persoanele cu un statut socio-economic scazut prezinta un risc mai mare de a dezvolta
flegmon al planseului bucal din cauza lipsei potentiale de asistenta stomatologica [63, 183, 186].
Majoritatea pacientilor cu flegmon al planseului bucal (76,6-83,33%) proveneau din zonele rurale
si 16,67-23,3% din pacienti erau din mediul urban, cu un raport de 3,2-5,0:1 [75, 115, 229]. n
unele studii predomina pacientii din mediul urban (65%) comparativ cu pacientii din mediul rural
(35%) [267].

Doua studii realizate In Bangladesh, unul retrospectiv cu 50 de pacienti cu flegmon al
planseului bucal si altul prospectiv cu 30 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, au relevat ca
75,0-82,0% dintre pacienti proveneau din mediul rural si 18,0-25,0% — din mediul urban [75, 203].
Noi am obtinut rezultate similare in studiul nostru: 67,0% dintre pacienti locuiau in mediul rural
si 33,0% — in mediul urban, raportul constituind 2,03:1.

La etapa prespitaliceascd, managementul de conduita al pacientilor cu flegmon al planseului
bucal este important, avand scopul de a preveni complicatiile si a asigura o recuperare rapida si
eficientd. Primul pas in managementul de conduita este evaluarea rapida a pacientului si a
simptomelor acestuia conform protocolul (elaborat de noi) acordarii asistentei medicale pacientilor
cu flegmon al planseului bucal la etapa prespitaliceasca (figurii 43).

In primul rand, va fi efectuati evaluarea riscurilor si se va administra un tratament pentru
ameliorarea simptomelor. In acelasi timp, trebuie de intreprins miasuri pentru asigurarea unei
hidratari adecvate a pacientului si prevenirea oricirui risc de obstructie a ciilor respiratorii. In

cazul in care pacientul prezinta semne de decompensare a starii generale, cum ar fi semne de soc,
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este indispensabila o interventie rapida pentru a asigura ventilarea adecvata si administrarea

medicatiei necesare.

Pacientul cu flegmon al planseului bucal

v

Evaluarea si asigurarea gradului de libertate a cailor respiratorii

v

Evaluarea semnelor meningiene

v v

In cazul semnelor meningiene pozitive:

. Apelarea asistentei medicale de urgenta
*  Limitarea miscarilor pacientului

*  Excluderea alimentatiei si a hidratarii

Semnele meningiene negative

v

Aprecierea simptomelor mediastinitei

v v

Simptomele mediastinitei pozitive:

* Asigurarea unei pozitii confortabile

* Excluderea alimentatiei si a hidratarii

» Apelarea asistentei medicale de urgenta

Simptomele mediastinitei negative

v
Aprecierea gradului de intoxicatie

v v

Prezenta simptomelor de intoxicatie:
Lipsa simptomelor de intoxicatie » Stabilirea accesului venos
» Tratament simptomatic

v v

Aprecierea gradului de afectare a parametrilor fiziologici generali

Afectarea parametrilor fiziologici generali
+ Tratament simptomatic

Lipsa afectarii
parametrilor fiziologici generali

v v
» Apelarea asistentei medicale de urgenta
* Administrarea unui analgezic la necesitate
* Administrarea unui antibiotic cu spectru larg de actiune
* Administrarea unui antiiflamator steroidian (Dexametazon)
» Monitorizarea continua a pacientului si inregistrarea valorilor obtinute

e

Figura 43. Protocolul acordarii asistentei medicale pacientilor cu flegmon al planseului
bucal la etapa prespitaliceasca

Se recomandd administrarea unui antibiotic cu spectru larg pentru a preveni diseminarea
infectiei, un antiinflamator steroidian si un analgezic cu scopul de a ameliora durerea. In functie
de severitatea simptomelor si a gradului de afectare a starii generale si loco-regionale, se impune

o evaluare atenta si adoptarea unei decizii corecte cu privire la modul de transportare a pacientului.
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In cazul in care pacientul poate fi transportat citre o institutie specializati pentru tratamentul
ulterior, este necesara monitorizarea atenta a acestuia pe durata transportarii.

Diagnosticul flegmonului planseului bucal se bazeaza, in mare parte, pe anamneza si
evaluarea clinica detaliatd. Tomografia computerizatd spiralatd este modalitatea imagistica de
electie, deoarece ofera mai multa exactitate in localizarea si amploarea zonei de infectie, detectarea
colectiilor de lichide si gaze drenabile, extinderea infectiei in spatiile profunde cervicale, obstructia
cailor respiratorii, emfizem subcutanat si afectiuni dentare subiacente [37, 82].

In eventualitatea prezentei dispneei la un pacient, investigatiile clinice si radiologice pot
oferi informatii relevante cu privire la existenta comprimarii ciilor respiratorii. In cazul in care
obstructia este exclusa, se poate presupune ca dispneea reprezintd un simptom al septicemiei si
poate fi asociata cu afectarea centrului respirator central.

Conform opiniei savantilor, sensibilitatea diagnostica a examenului clinic pentru depistarea
colectiilor drenabile de lichide patologice este scazuta (55%), iar tomografia computerizata
spiralata creste sensibilitatea diagnostica pana la 95% [75].

Tomografia computerizata spiralata la pacientii din studiul nostru a relevat continut purulent
submandibular pe dreapta in 62,0% din cazuri, submandibular pe stanga — in 65,0% din cazuri,
sublingual pe dreapta — in 30,0% din cazuri, sublingual pe stdnga — in 34,0% din cazuri si
submentonier —Tn 64,0% din cazuri.

Cu toate acestea, existd anumite limitdri in ceea ce priveste capacitatea tomografiei
computerizate spiralate de a detecta toate colectiile purulente. Aceasta limitare poate fi atribuita
mai multor factori anatomici si fiziologici. De exemplu, tesutul adipos prezent in aceasta zona
poate avea o densitate similard cu cea a colectiilor purulente, ceea ce poate face dificila
diferentierea acestora pe imaginile tomografiei computerizate. De asemenea, procesul inflamator
provoaca extravazari de lichid in spatiul interstitial, fapt ce poate conduce la modificari ale
densitatii tesuturilor din regiunea respectiva. Aceste schimbari in densitatea tesuturilor pot afecta
claritatea imaginilor tomografiei computerizate, identificarea cu precizie a tuturor colectiilor
purulente fiind dificild. Cu toate acestea, este important sa se Inteleagd ca tomografia
computerizata spiralatd rdimane o metoda valoroasa in diagnosticarea si evaluarea flegmonului
planseului bucal, care, chiar daca nu asigura o precizie de 100%, poate oferi informatii esentiale
pentru ghidarea tratamentului si a interventiei medicale.

Desi au o valoare imediatda in diagnostic limitatd, testele de laborator, cum ar fi analiza
generala a sangelui, examenul biochimic al sangelui, cultura microbiana si sensibilitatea la
antibiotice sunt de o importantd vitala pentru a monitoriza starea generala a pacientului si a

identifica microorganismele implicate, pentru stabilirea terapiei antimicrobiene [82, 186].
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Intr-un studiu realizat pe un lot de 29 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, valorile
medii ale numarului de leucocite (12,78+4,45), ale procentului de neutrofile (88,50+4,47%) si ale
concentratiei de procalcitonind (11,08+23,00 ng/mL, de la limita nedetectabild pana la 100 ng/mL)
au fost mai mari decét intervalele normale [151]. Cu un tratament adecvat, valorile biomarkerilor
inflamatori se reduc semnificativ sau se normalizeaza [207].

Valoarea medie a procalcitoninei la pacientii cu flegmon al planseului bucal din studiul
nostru a fost mai mica — 0,84+1,1 ng/mL (de la limita nedetectabild pana la 5,0 ng/mL) — decét in
studiul expus anterior, insd a fost mai mare decat nivelul limita de procalcitonina ca marker al
sepsisului (0,5 ng/mL) [265].

In functie de nivelul procalcitoninei, au fost stabilite valori pana la 0,5 ng/mL la 29,0% din
pacienti, valori in limitele 0,5-2,0 ng/mL — la 62,0% din pacienti si valori mai mari de 2,0 ng/mL
—1a 9,0% din pacienti. Aceste rezultate este posibil sa fie determinate de gradul de severitate a
afectiunii la pacientii inclusi 1n studiu.

De mentionat faptul ca valorile mari de procalcitonind (>1 ng/mL) sunt puternic sugestive
in privinta prezentei infectiei bacteriene acute. O valoare <0,5 ng/mL sau reducerea cu 80% din
valoarea initiala poate fi utilizatd ca valoare prag pentru sistarea tratamentului cu antibiotice la
pacientii stabili [28].

La momentul investigarii pacientilor cu flegmon al planseului bucal, este important sa fie
efectuat triajul corespunzitor al acestora. Intruct flegmonul planseului bucal necesita tratament
urgent, timpul alocat examinarii complexe a pacientului trebuie sa fie redus la maximum. Astfel,
medicul chirurg OMF trebuie sa stabileasca daca este necesara consultatia altor medici, pentru a
se asigura ca toate investigatiile paraclinice sunt efectuate simultan si nu se va pierde timp pentru
unele cercetari de laborator care nu au fost indicate initial. Investigatiile paraclinice care necesita
mai mult timp, cum ar fi analiza generala si biochimica a sangelui, timpul de coagulare, urmate de
investigatiile radiologice, trebuie sa fie efectuate in regim prioritar.

Flegmonul planseului bucal debuteaza, de obicei, ca o infectie dentara de la al doilea sau al
treilea molar, care se extinde rapid si implica initial unilateral si, ulterior, bilateral spatiile
submandibulare, sublinguale si submentonier. Multe simptome generale, precum febra, frisoanele
si fatigabilitatea se dezvoltd ca rezultat al rdspunsului imun asociat cu infectia bacteriana.
Examenul obiectiv relevda o induratie ,,lemnoasa” a planseului bucal cu tumefiere si durere
semnificativa [7, 37, 63, 64].

Edemul asociat poate implica structuri vitale, precum laringele si hipofaringele, provocand
obstructia cailor respiratorii superioare. Simptomele mai avansate, cum ar fi trismus, sialoree,
disfagie, disfonie, dispnee, tahipnee sau stridor contribuie la afectarea functiilor sistemului
stomatognat [7, 37, 63, 64, 180, 229].
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Cursul natural al flegmonului planseului bucal fara tratament imediat presupune extinderea
rapida a infectiei in spatiile interfasciale cervicale si in mediastin. Prognosticul este direct asociat
Cu acordarea timpurie a asistentei medicale si calitatea tratamentului [55].

Majoritatea pacientilor apeleaza la medic in primele 5 zile de la debutul bolii: a 3-a (21,0%),
a 4-a (18,0%), a 5-a (13,0%) si a 7-a zi (15,0%) [267]. Rezultate similare au fost obtinute si in
studiul nostru. Analiza perioadei de la debutul maladiei pana la spitalizare a scos in evidenta faptul
ca cel mai frecvent pacientii cu flegmon al planseului bucal au fost spitalizati in zilele a 3-a
(24,0%), a 4-a (19,0%), a 5-a (21,0%) si a 7-a (17,0%). Cea mai mare ratd de adresare dupa
asistentd medicala a pacientilor cu flegmon al planseului bucal de la debutul edemului a fost
constatata in zilele a 3-a (42,0%), a 4-a (29,0%) si a 5-a (18,0%).

Conform rezultatelor a doud studii din Nigeria, unul retrospectiv cu 28 de pacienti cu
flegmon al planseului bucal si altul prospectiv cu 16 pacienti cu flegmon al planseului bucal, durata
simptomelor panad la adresare dupa asistentd medicald a variat de la 1 zi pand la 21 de zile cu valori
medii de 6,0+3,0 zile si 6,4%4,9 zile, respectiv [36, 253].

In lotul nostru de pacienti au fost obtinute rezultate similare: durata medie de la debutul
afectiunii panad la spitalizare a constituit 4,85+2,2 zile (de la 1 zi pana la 14 zile), de la debutul
durerii dentare pana la debutul edemului — 2,08+1,1 zile (de la 1 zi pana la 7 zile) si de la debutul
edemului pana la adresare dupa asistenta medicala — 2,84+1,2 zile (de la 1 zi pana la 9 zile).

in pofida evolutiei rapide a maladiei, tendinta de adresare tardiva a pacientilor cu flegmon
al planseului bucal dupa asistentd medicala rdmane o caracteristica tipica, observata in multe studii
[192, 253]. Aceasta intarziere in solicitarea asistentei medicale ar putea fi atribuita distantei de la
centrele rurale de referintd, automedicatiei si abuzului de antibiotice, ignorantei si practicii
medicale neortodoxe [183, 253].

Pentru pacientii cu flegmon al planseului bucal sunt caracteristice, cel mai frecvent,
tumefierea planseului bucal (100%), durere la nivelul planseului bucal (83-100%), febra (62,1-
100%), dureri dentare (63,3-100,0%), dispnee (12,5-62,1%), disfonie (23,52-61,7%), trismus
(24,1-100,0%), disfagie (16-100,0%) si sialoree (76,67%) [2, 6, 54, 178, 182, 229].

Tripathy S. si coautorii, In studiul efectuat pe un lot din 38 de pacienti cu flegmon al
planseului bucal, au constatat urmatoarele simptome principale: tumefiere la nivelul planseului
bucal (100%), disfagie (67%), odinofagie (55%) si stridor (42%) [250].

Un studiu retrospectiv, realizat in Nepal pe un lot din 47 de pacienti cu flegmon al planseului
bucal, a relevat urmatoarele simptome: tumefiere cervicald (100%), febra (100%), dureri dentare
(85,1%), elevarea limbii (74,5%), halitoza (68,0%), disfagie (63,8%), disfonie (61,7%), trismus
(36,2%) si dificultate respiratorie (8,5%) [222].
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Doua studii efectuate in Bangladesh, dintre care unul retrospectiv cu 50 de pacienti cu
flegmon al planseului bucal si altul prospectiv cu 30 de pacienti cu flegmon al planseului bucal,
au constatat urmatoarele simptome: tumefierea planseului bucal (100%), durere la nivelul
planseului bucal (100%), febra (100%), disfagie (80,0-83,34%), dureri dentare (60,0-70,0%),
halitoza (16,67-24,0%), trismus (13,34-14,0%), disfonie (20,0-23,34%) si dificultate respiratorie
(6,67-8,0%) [75, 203].

Pacientii cu flegmon al planseului bucal inclusi in studiul nostru acuzau, la momentul
adresarii, dureri dentare (96,0%), febrda (100,0%), durere la nivelul planseului bucal (99,0%),
apatie (45,0%), fatigabilitate (45,0%), cefalee (44,0%), vertij (5,0%), paliditate (4,0%), transpiratie
rece (4,0%), greata (4,0%) si confuzie (3,0%).

La momentul primei examindri, in 13,3% din cazuri temperatura corporald era normala
(35,5-37,0°) [267]. In studiul nostru, la momentul adresarii, temperatura corporald in limita
normald a fost constatatd la 11 (11,0%) pacienti. Valoarea medie a temperaturii corpului a
constituit 38,06+0,7°, iar perioada medie cu febra a alcatuit 3,99+3,5 zile.

La examenul exooral, pacientul prezinta regiunile submandibulare si submentoniera
sensibile, simetrice, tensionate, lemnoase si indurate, endooral, regiunile sublinguale edematiate,
cu ridicarea planseului bucal, deplasarea spre superior si posterior a limbii cu risc de obstructie a
cailor respiratorii [37, 82, 115, 192].

Examenul exooral la pacientii din studiul nostru a scos in evidenta edem submandibular pe
dreapta, edem submandibular pe stanga si edem submentonier la toti 100,0% pacienti, hiperemie
submandibulard pe dreapta — la 79,0% din pacienti, hiperemie submandibulara pe stinga — la
82,0% din pacienti si hiperemie submentoniera — la toti 100,0% pacienti, induratie submandibulara
pe dreapta — la 71,0% din pacienti, induratie submandibulara pe stanga — la 73,0% din pacienti si
induratie submentoniera — la 96,0% din pacienti.

Ridicarea limbii este asociata cu disfagie, odinofagie si disfonie, concomitent cu simptomele
caracteristice proceselor infectioase: febra, anorexie, tahicardie si frisoane [82]. Tumefierea
linguala poate mentine gura deschisa, in timp ce mucoasa planseului bucal poate fi eritematoasa,
sensibila si ridicata [37].

Deschiderea gurii mai mica de 4 cm, constatatd frecvent la pacientii cu flegmon al planseului
bucal, este asociata cu probleme dificile de intubatie [63].

Valoarea medie a deschiderii cavitdtii bucale la pacientii din studiul nostru a constituit
2,37+0,7 cm, inclusiv deschiderea cavitatii bucale de 1 cm a fost constatata la 4,0% din pacienti,
dela 1,1 cm pana la 2,0 cm — la 53,0% din pacienti, de la 2,1 cm pana la 3,0 cm — la 38,0% din

pacienti si >3 cm — la 5,0% pacienti.
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Clasificarea Mallampati furnizeaza informatii despre gradul de dificultate a intubarii
pacientilor. Un studiu realizat pe un lot 29 de pacienti cu flegmon al planseului bucal a constatat
urmatoarea clasificare a compresiei cailor respiratorii in functie de scorul Mallampatti: clasa | a
reprezentat 6,9%, clasa Il — 31,0%, clasa Il — 51,7% si clasa IV — 10,3% [178].

In studiul nostru, clasa I a scorului Mallampati nu a fost prezent la nici un pacient. Clasa II
a fost constatata in 15,0% din cazuri, clasa III — in 65,0% din cazuri si clasa IV —1n 20,0% din
cazuri.

Tipul florei bacteriene care provoaca inflamatia la pacientii cu flegmon al planseului bucal
este de o importanta vitala. Prelevarea probelor microbiologice pentru identificarea microbilor
patogeni si sensibilitatea acestora la antibiotice se efectueaza, de obicei, in timpul prelucrarii
chirurgicale a flegmonului. Bacteriile cele mai frecvente care provoaca flegmonul planseului bucal
includ  Streptococcus  viridans,  Staphylococcus — aureus,  Streptococcus  [-Hemolytic,
Staphylococcus epidermidis, Bacteroides, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus si
Enterobacter Aerogenes [7, 63, 182, 191, 201, 250].

Infectia este, de obicei, polimicrobiana (aeroba si anaeroba, gram-pozitiva si gram-negativa)
in circa 50-80% din cazuri si include, in primul rand, flora cavitatii bucale [37, 115, 201, 250,
257]. Cei mai frecventi agenti patogeni depistati la pacientii cu flegmon al planseului bucal au fost
Streptococcus S-hemolytic (42%), Streptococcus viridans (36,6-40%), Staphylococcus aureus
(16,6-34%), Staphylococcus epidermidis (23%), Streptococcus pyogenes (13,3%) si speciile
Klebsiella (10%). Adesea sunt depistati microbi anaerobi orali, cum ar fi Actinomyces,
Peptostreptococcus, Fusobacterium si Bacteroides [37, 115, 250, 257].

Un studiu realizat la catedra de chirurgie OMF, in 2013, de catre Topalad V. si colaboratorii,
care s-a bazat pe analiza a 855 antibioticograme, a scos in evidenta faptul cd cel mai frecvent
intélnite microorganisme au fost: Staphylococcus epidermidis, microorganismul cel mai des
intilnit, Tn 34,5%, urmand Streptococcus pyogenes, cu 19,7% din cazuri, Staphylococcus aureus,
cu 11,3%, Peptostreptoccocus anaerob, cu 8,4%, Streptococcus viridans, cu 5,9%, Enterococcus
faecalis, cu 4,4%, Streptococcus mutans, cu 4,3% [249].

Tn studiul nostru, cel mai frecvent agent patogen identificat in lotul general de studiu a fost
Staphylococcus epidermidis (17,6%), Streptococcus din grupul G (11,8%), Enterococcus faecalis
(11,8%), Streptococcus grup C (7,8%) si Peptostreptococcus (7,8%).

Protectia cailor respiratorii, acolo unde este necesara, este considerata una dintre cele mai
importante etape ale tratamentului. Desi nu existd ghiduri actuale pentru gestionarea,
monitorizarea si protectia cdilor respiratorii, aceasta etapa reprezinta o componenta importantd a

unui tratament pentru pacientii cu flegmon al planseului bucal [36, 59].
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Conform rapoartelor de caz si studiilor retrospective, prelucrarea chirurgicald precoce
adecvatd si administrarea intravenoasd a antibioticelor este principalul tratament recomandat si
trebuie sa fie tratamentul de electie la pacientii cu flegmon al planseului bucal [63, 67, 82, 236].

In stadiul initial de tratament este administrati antibioticoterapia empirica cu spectru larg de
actiune, iar dupa obtinerea rezultatelor testului de sensibilitate este utilizata terapia cu antibiotice
tintita [227]. Penicilina G, Ceftriaxona sau Clindamicina in doze mari administrate intravenos,
asociatd cu metronidazolul, reprezinta, conform datelor literaturii de specialitate, terapia
antimicrobiand de electie in tratamentul flegmonului planseului bucal. Utilizarea cefalosporinelor,
eritromicinei sau clindamicinei este o terapie antimicrobiana alternativa pentru pacientii cu alergie
sau sensibilitate la penicilina [82, 115]. Tratamentul suplimentar poate include steroizi intravenos,
pentru reducerea edemului si pastrarea integritatii cailor respiratorii, desi rolul acestora ramane
incert [7, 63, 244].

Intr-un studiu au fost administrate Cefalosporine de generatia a II-a In 81% din cazuri,
Clindamicina — in 100% din cazuri, Meronem — in 80% din cazuri, Sulbactam —n 50% din cazuri
si Metronidazol — Tn 48% din cazuri [178].

Tratamentul medicamentos cu antibiotice la pacientii din studiul nostru a inclus
administrarea cefalosporinelor de generatia 1 in 12,0% din cazuri, cefalosporinelor de generatia 2
—1n 64,0% din cazuri, cefalospornielor de generatia 3 —in 58,0% din cazuri, metronidazolului —
n 65,0% din cazuri, aminoglicozidelor — in 42,0% din cazuri, fluorochinolonelor —Tn 7,0% din
cazuri, lincozamidelor — in 8,0% din cazuri, preparatelor din grupul penicilinelor — in 9,0% din
cazuri, carbapenemelor — Tn 3,0% din cazuri si vancomicinei — Tn 4,0% din cazuri.
Antibioticoterapia a fost administrata o perioada de 8,0043,5 zile. Totalul antibioticelor enumerate
reprezintd peste 100% din cazuri, deoarece unor pacientii in primele zile li s-a administrat
antibioticoterapie combinata, iar in alte cazuri antibioticul a fost inlocuit, in functie de rezultatele
antibioticogramei.

Conform rezultatelor unei revizuiri sistematice a literaturii, care a analizat 17 articole,
principalele antibiotice administrate pacientilor cu flegmon al planseului bucal au fost:
clindamicina (47%), metronidazolul (35,29%), ceftriaxona (17,64%), amoxicilina + acid
clavulanic (17,64%) si gentamicina (11,7%) [54].

Rakes B. si coautorii au efectuat o analiza retrospectivd a unui lot din 34 de pacienti cu
urmatoarele rezultate: bacteriile au fost sensibile la Ceftriaxona (100%), Teicoplanina (100%),
Eritromicind (100%), Linezolida (100%), Vancomicind (100%), Clindamicind (87,5%),
Ciprofloxacina (87,5%), Cotrimoxazol (81,2%) si Penicilina-G (68,7%) [204].
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In lotul nostru de studiu, Glicopeptidele (vancomicina) si Oxazolidinonele (linezolida) au
avut o sensibilitate excelentd (100%), insd aceste antibiotice sunt adesea rezervate pentru infectiile
grave din cauza riscului de rezistenta si al efectelor secundare. Pe locurile ulterioare de sensibilitate
s-au plasat Fluorochinolone (20,1%), Penicilinele (17,5%), Macrolidele (8,3%) si
Aminoglicozidele (6,7%).

Pacientul este informat, la momentul adresarii, referitor la necesitatea de a se abtine de la
consumul de alimente si lichide, astfel incat la initierea anesteziei generale stomacul sa fie gol,
pentru a se evita refluxul gastroesofagian in timpul interventiei. De cele mai multe ori, pacientii
cu flegmon al planseului bucal nu consuma in ultimele ore alimente sau apd din cauza procesului
dificil de deglutitie.

Prelucrarea chirurgicald timpurie este necesard, fiind asociatd cu o duratd mai scurta de
internare a pacientului in unitatea de terapie intensiva si 1n spital. Aceastd procedurd este
consideratd indispensabila si cea mai importanta etapa a tratamentului. Metoda include debridarea
zonelor infectate, excizia tesutului devitalizat si necrotic, drenarea tuturor colectiilor de lichid
patologic si, in final, decomprimarea spatiilor planseului bucal [37, 178, 218]. Decompresia
chirurgicald poate Tmbunatati starea cailor respiratorii, permitand limbii sd se miste in pozitie
antero-inferioara [7].

Rowe D. si coautorii, in studiul realizat pe un lot din 30 de pacienti cu flegmon al planseului
bucal, au concluzionat ci decomprimarea planseului bucal ofer o serie de beneficii. In primul
rand, favorizeaza evitarea necesitatii de supraveghere indelungata a cailor respiratorii sau de
intubare a pacientului. in al doilea rand, decompresia chirurgicala este sigura, cu riscuri minime
de aparitie a complicatiilor intraoperator. In al treilea rand, interventia chirurgicala reduce durata
spitalizarii generale si durata aflarii in unitatea de terapie intensiva [212].

Spatiile planseului bucal, implicate intr-un edem reactiv pronuntat, chiar daca la momentul
examindrii se afla intr-un stadiu seros, pot progresa rapid intr-o faza purulenta. In plus, imunitatea
scazuta a acestor pacienti poate facilita o asemenea evolutie. Caracterul fulminant al flegmonului
planseului bucal trebuie sa fie luat in considerare la evaluarea riscului de progresare a procesului
inflamator. Din acest motiv, este important sa fie efectuata o drenare adecvata a spatiilor implicate
in procesul inflamator seros si sa se aplice drenuri din tub ciuruit pentru a preveni raspandirea
procesului inflamator si interventiile chirurgicale repetate.

In cazul in care se constata prezenta colectiilor purulente in timpul prelucrarii chirurgicale
pentru flegmonul planseului bucal, se poate anticipa o evolutie postoperatorie mai favorabila. in
situatia in care prelucrarea chirurgicald are loc in faza seroasa a procesului inflamator si nu se
constatd prezenta colectiilor purulente, se asteaptd aparitia elimindrilor purulente in perioada

urmatoare postoperatorie.
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Persistenta eliminarilor purulente postoperator pe o perioada mai lunga de timp poate fi
cauzata de prezenta tesuturilor necrotice, care pot contribui la dezvoltarea agentilor patogeni in
plaga. In aceste cazuri, este necesara revizia plagii si inliturarea minutioasi a tesuturilor necrotice
pana la tesuturile sandtoase, dar fara afectarea lor.

Se recomanda schimbarea antibioticului la intervale de 48-72 de ore, Tn cazul in care starea
pacientului nu prezintd ameliorari semnificative dupa administrarea tratamentului cu antibiotice.
Aceasta abordare terapeutica are ca scop prevenirea aparitiei rezistentei la antibiotic si optimizarea
eficacitatii tratamentului prin adaptarea acestuia in functie de evolutia starii clinice a pacientului.

Expunerea vaselor sangvine poate conduce la erodarea acestora si la aparitia hemoragiilor,
reprezentand una dintre complicatiile descrise in literatura de specialitate. Pentru a preveni aceasta
complicatie, se recomanda evitarea expunerii vaselor sangvine si protejarea acestora de contactul
cu drenurile. De asemenea, in cazul expunerii vaselor, este important de a se evita utilizarea
solutiilor acide in timpul pansamentelor, cum ar fi acidul boric, cu scopul de a preveni o posibila
erodare a vaselor sangvine.

Toti pacientii din studiul nostru au fost supusi interventiei de prelucrare chirurgicala a
flegmonului planseului bucal.

Este esential ca pacientii cu flegmon al planseului bucal sd acorde o atentie deosebita
alimentatiei, deoarece nutritia adecvatd poate favoriza reducerea inflamatiei si a disconfortului
asociat. Alimentele moi sunt preferabile, deoarece pot fi digerate mai usor. Se recomanda ca
alimentele bogate in nutrienti, precum proteinele, vitaminele si mineralele sa fie parte componenta
a dietei pacientilor cu flegmon al plangeului bucal, intrucat acestea pot contribui la 0 recuperare
mai rapida. Pacientii trebuie sa consume suficiente lichide, cum ar fi apa, sucurile naturale si
ceaiurile cu scopul de a preveni deshidratarea si de a mentine nivelul adecvat de hidratare a
organismului. De asemenea, este important sd fie consumate alimente proaspete si preparate la
temperaturi corespunzitoare. In cazul in care pacientul este intubat, poate fi necesara administrarea
nutritiei prin sonda nazogastrica sau a altor forme de nutritie artificiald sub supraveghere.

Flegmonul planseului bucal este o maladie agresiva, cu progresare rapida, avand drept
consecinte afectarea cdilor respiratorii si mortalitate ridicatd atunci cand interventia chirurgicala e
tergiversata [178]. Conform rezultatelor mai multor studii, rata mortalitatii a scazut semnificativ
si variaza de la 0-10% la pacientii tratati adecvat, pana la 50-54% la cei cu management inadecvat
si pana la 100% in cazul in care afectiunea nu este tratata [54, 139, 151, 178, 182].

Autorii unui studiu retrospectiv din Africa de Sud, care a inclus 93 de pacienti cu flegmon
al planseului bucal, au raportat o ratd de mortalitate de 11,8%, determinatd preponderent de

obstructia acuta a cdilor respiratorii sau de consecintele infectiei [34].
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Un studiu retrospectiv, realizat pe un lot din 172 de pacienti cu flegmon al planseului bucal
din trei regiuni ale Nigeriei, a relevat o rata de mortalitate care varia de la 4% la 12% pana la 19%.
Aceasta situatie a fost determinatd de prezentarea tardivd a pacientilor pentru tratament in
aproximativ 2/3 din cazuri, conditionatd de automedicatie, abuzul de antibiotice, ignoranta si
practicarea medicinei neortodoxe [183].

De mentionat ca in studiul nostru nu au fost Inregistrate cazuri de deces.

Ratele mari de succes in managementul pacientilor cu flegmon al planseului bucal, inclusiv
n studiul nostru, pot fi atribuite adresarii timpurii dupa asistenta medicala, tehnicilor imagistice
performante si protocoalelor de tratament medicamentos si chirurgical bine stabilite si excluderii
pacientilor cu maladii asociate sau complicatii ale flegmonului planseului bucal [175, 183, 186].
Aceste masuri contribuie la prevenirea mai multor complicatii care pun viata in pericol (Obstructia
acutd a cailor respiratorii cu stop cardiac, socul septic cu insuficientd multipla de organe) si,
evident, a decesului [34].

Unele studii au raportat ca rata complicatiilor raiméane in continuare mare — 18-28% din
cazurile tratate [267], iar in unele studii ratele pentru unele complicatii au fost chiar foarte mari
(31,3-79,31%) [36, 54, 151, 178, 253]. Complicatiile potential fatale includ mediastinita
necrotizantd descendentd, fasciita necrotizantd, tromboza venei jugulare interne, pneumonia,
meningita, abcesul pulmonar si sepsisul, in special la pacientii imunocompromisi sau cu afectiuni
comorbide sistemice. Odata cu avansarea tehnicilor chirurgicale, a investigatiilor imagistice si a
tratamentelor cu antibiotice, acumularea abilitatilor chirurgicale si a experientei clinice, multe
dintre aceste complicatii au devenit rare [36, 151, 175, 178, 192, 199, 267].

Cele mai frecvente complicatii raportate in diferite studii, care pun viata in pericol, au fost
fasciita necrotizanta (8,0-16,66%), septicemia (8-10%), decesul (10%) si mediastinita (6%) [192].

In lotul nostru de studiu, majoritatea pacientilor nu au avut nicio complicatie generala si s-
au recuperat bine. Complicatiile loco-regionale survenite au fost determinate de interventia
chirurgicala, si nu de maladia in sine. Intraoperator, la 8,0% din pacienti a fost lezatd ramura
marginald a nervului facial si la 5,0% a avut loc lezarea vaselor sangvine. In perioada
postoperatorie, au fost constatate hemoragii la 13,0% din pacienti si limitarea rotirii capului la
externare — la 19,0% din pacienti.

Valoarea medie a duratei de spitalizare a pacientilor cu flegmon al planseului bucal in diferite
studii a constituit 9,5-24,79 zile in spital [69, 75, 151, 182, 267] si 6,89 zile in unitatea de terapie
intensiva [151].

Un studiu retrospectiv de cohorta cu 193 de cazuri de flegmon al planseului bucal din
Bangladesh a constatat cd rdspunsul la tratament a fost variabil in ceea ce priveste starea

pacientului si poate prelungi perioada spitaliceasca: circa 30,05% din pacienti au fost internati
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pana la 4 saptdmani, 40,95% din pacienti — de la 4 pand la 6 sd@ptamani, iar 29% din pacienti au
fost spitalizati peste 6 saptamani [59].

Rezultatele altui studiu retrospectiv de cohortd, care a inclus 40 de pacienti cu flegmon al
planseului bucal, au relevat ca in 37,5% din cazuri durata spitalizarii a constituit 3-5 zile, in 37,5%
din cazuri — 5-10 zile si in 25,0% din cazuri — peste 10 zile [6].

Un studiu recent, realizat in India pe un lot din 30 de pacienti cu flegmon al planseului bucal,
a constatat o durata a spitalizarii de pana la 1 saptamana in 33,33% din cazuri, 1-2 saptaimani — in
50,0% din cazuri si 2-3 saptdmani — in 16,67% din cazuri. Durata medie de spitalizare a alcatuit
9,3 zile [229].

Durata medie de spitalizare ntr-un studiu prospectiv cu 13 pacienti cu flegmon al planseului
bucal a constituit 10,048,2 zile (de la 1 zi pana la 30 de zile), inclusiv 6 (46,15%) dintre acestia au
fost internati peste 6 zile din cauza dezvoltarii complicatiilor severe (obstructia cdilor respiratorii,
fasciitd necrotizanta). Pentru o perioada de 0-7 zile au fost spitalizati 53,84% din pacienti, 7-14
zile — 23,07% din pacienti, 15-22 zile — 15,38% din pacienti si 23-30 de zile — 7,69% din pacienti
[182].

Pentru 15 pacienti cu flegmon al planseului bucal durata medie de spitalizare a constituit 14
zile, variind de la 10 pana la 25 de zile [199].

Durata mai mare de internare in unitatea de terapie intensiva si in spital este asociatd cu
dezvoltarea complicatiilor severe cu management complicat (mediastinitd necrotizanta
descendentd, pneumonie, sepsis) si cu prezenta multiplelor comorbiditati, Indeosebi ale celor
sistemice [151].

in studiul nostru durata medie totala de spitalizare la pacientii cu flegmon al planseului bucal
a fost mai mica si a constituit 8,03+3,6 zile cu un interval de la 2 zile pani la 19 zile. In primele 7
zile au fost externati 48% din numarul total de pacienti si in intervalul 7-14 zile — 47%.

Tn pofida eficientei antibioticelor moderne, flegmonul planseului bucal riméne o afectiune
grava. Comorbiditatile sistemice sporesc semnificativ riscul de complicatii, spitalizare prelungita
si deces [229].

Actualmente, nu existda ghiduri specifice privind flegmonul planseului bucal, iar
managementul depinde in mare masura de rationamentul si experienta clinica [205]. La 20-30%
dintre pacienti, in perioada Indepartata dupa tratament, se observa cicatrici patologice, disfunctii
masticatorii si ale muschilor planseului bucal, zone sensibile si dureroase. Prin urmare, elaborarea
si dezvoltarea stiintifica a modalitatilor eficiente de tratament chirurgical al flegmonului planseului
bucal reprezinta o problema urgenta a chirurgiei OMF [225].

Conform rezultatelor a doua studii (unul comparativ si altul retrospectiv, deschis, non-

comparativ si longitudinal), inciziile mici multiple intrerupte (2 incizii cu extensie de 1,5-2 cm la
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2 cm sub marginea mandibulei bilateral cu scop de drenare a spatiilor submandibulare si
sublinguale, si o incizie similara sub simfiza mandibulei pentru drenarea spatiului submentonier),
comparativ cu metoda conventionald (o singura incizie care se extinde de la un unghi al mandibulei
la altul), este 0 metoda de alternativa sigura si mai putin invaziva [39, 205]. Avantajele acestei
metode sunt: spitalizarea mai redusa (10,25 zile in grupul cu incizie conventionala si 5,31 zile in
grupul cu incizii multiple; p<0,0001), vindecarea mult mai rapida a plagilor cu rezultate cosmetice
semnificativ mai bune, fara cresterea ratei de complicatii. Acest fapt ar putea fi explicat prin
dimensiunea mai mica a inciziilor si natura minim invaziva a procedurii, avand ca rezultat o
vindecare mai rapida [205].

Incizia conventionald, utilizatd in tratamentul chirurgical al flegmonului planseului bucal,
are multe dezavantaje: este necesar un timp indelungat de vindecare a plagii, durata de spitalizare
este mai lungi si se poate forma o cicatrice cheloida cu contracturi de flexie a gatului. Tn plus, o
incizie mare in regiunea planseului bucal in prezenta unei traheostomii creste riscul de infectie
toracicd. Utilizarea mai multor incizii mici, care implicd cele trei spatii cu comunicare
subplatismala, poate contribui la depasirea acestor dificultati si ele sunt la fel de eficiente [205].

Metoda de tratament chirurgical al pacientilor cu flegmon al planseului bucal elaborata de
noi este 0 metoda minim-invaziva si consta in efectuarea a doua incizii in regiunea submandibulara
dreapta si stanga, separate de o punte de tesut moale integru cu lungimea de minim 2 cm.

Ambele loturi de studiu (49 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, tratati prin metoda
propusa de noi, i 51 de pacienti cu flegmon al planseului bucal, tratati prin metoda conventionald),
la momentul adresdrii dupd asistentd medicalda erau similare in functie de parametrii socio-
demografici, etiologia maladiei, perioada de la debutul maladiei pana la spitalizare, tabloul clinic
si rezultatele investigatiilor efectuate la internare.

Cu toate acestea, pacientii din lotul de studiu, comparativ cu pacientii din lotul martor, au
avut o perioada medie febrila (2,55+1,9 si 5,2044,2 zile, respectiv; p<0,001) si o duratd medie de
administrare a antibioticoterapiei (6,12+2,8 si 9,80+3,2 zile, respectiv; p<0,001) statistic
semnificativ mai mici.

Dupa interventia chirurgicald, persistenta acuzelor a fost statistic semnificativ mai mica, iar
debutul regresiei edemului in regiunea planseului bucal (6,27+3,6 si 4,06£1,6 zile, respectiv;
p<0,001), debutul regresiei hiperemiei in regiunea planseului bucal (4,61+2,8 si 3,16+1,2 zile,
respectiv; p<0,001) si disparitia eliminarilor purulente (7,25+3,9 si 3,86+3,0 zile, respectiv;
p<0,001) au survenit statistic semnificativ mai devreme la pacientii din lotul de studiu.

Durata medie de spitalizare la pacientii cu flegmon al planseului bucal, de asemenea, a fost

statistic semnificativ mai mica (6,12+2,8 si 9,86+3,3 zile, respectiv; p<0,001), iar suturile
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secundare au fost aplicate statistic semnificativ mai devreme (la a 12,02+3,3 si la a 15,16+4,1 zi,
respectiv; p<0,001) la pacientii din lotul de studiu.

Selectarea tacticii chirurgicale la pacientii cu flegmon al planseului bucal depinde de gradul
de evolutie al tabloului clinic. In cazul pacientilor normoponderali, atunci cand evolutia procesului
inflamator se afla Intr-un stadiu de debut si nu sunt asociate semnele unei inflamatii anaerobe,
prelucrarea chirurgicala a flegmonului planseului bucal poate fi efectuatd prin doud incizii.
Algoritmul propus de noi pentru selectarea metodei de prelucrare chirurgicald a pacientilor cu
flegmon al planseului bucal este reprezentat in figura 37,

La pacientii care prezintd gradul de obezitate 2 sau 3, tesutul adipos al planseului bucal este
mai mare si extravazarea lichidului in spatiul interstitial este intr-un volum mai mare. Compresia
tesuturilor si a vaselor poate duce la o hipotrofie a tesuturilor, astfel ca pot aparea zone de necroza
unde se asociaza si flora anaeroba. In cazul acestei categorii de pacienti se recomanda efectuarea
unei singure incizii de la un gonion la altul al mandibulei.

In cazul in care in timpul interventiei sunt prezente bule de gaz si tesuturi necrotice, tactica
chirurgicald se modifica intraoperator, unind inciziile. Aceasta fiind inca o contraindicatie pentru
prelucrarea chirurgicala a flegmonului planseului bucal cu 2 incizii separate.

Prezenta edemului reactiv in regiunea cervicala si in cazul infectiilor anaerobe impune
prelucrarea chirurgicald a flegmonului planseului bucal printr-o singurd incizie.

Prelucrarea chirurgicald a flegmonului planseului bucal la pacientii din lotul martor are
avantajul Inlaturarii tesuturilor necrotice in cazul in care acestea sunt prezente.

In cazul pacientilor cu flegmon al planseului bucal si cu patologii de coagulare sau afectiri
ale procesului de regenerare, se recomanda abordarea unei interventii chirurgicale minim invazive,
caracterizate prin utilizarea unor tehnici cu grad scazut de agresivitate chirurgicald. Aceasta
abordare poate minimiza potentialele riscuri asociate cu interventiile chirurgicale clasice, precum
hemoragii sau traumatizarea tesuturilor sdndtoase adiacente si poate contribui la o recuperare
postoperatorie mai rapida si mai confortabild pentru pacient. In urma rezultatelor obtinute am
elaborat un algoritm de diagnostic si tratament al pacientilor cu flegmon al planseului bucal (figura
44).
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Figura 44. Algoritmul diagnostic-curativ al pacientilor cu flegmon
al planseului bucal la etapa spitaliceasci
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CONCLUZII GENERALE

. In urma evaluirii in dinamicd a factorilor locali si generali ai pacientilor cu flegmon al
planseului bucal din lotul general de studiu, putem observa ca starea generald are o evolutie de
ameliorare mai rapida decat starea locald. Debutul regresiei edemului in regiunea planseului
bucal a fost constatat Tn medie la 5,19£3,0 zile si a hiperemiei — la 3,90£2,2 zile, iar eliminarile
purulente au disparut la 5,59+3,9 zile. Tn timp ce simptomele generale au avut urmatoarea
evolutie in timp: confuzie — 0,25+0,5 zile, greata — 0,26+0,5 zile, transpiratie rece — 0,43%0,9
zile, cefalee — 1,62+1,3 zile, apatie — 2,43+1,3 zile si fatigabilitate — 4,73+2,7 zile.

. Loturile sunt comparabile din perspectiva datelor socio-demografice, debutul si evolutia clinica
a patologiei, examinarea la momentul adresarii si particularitatile intraoperatorii (p>0,05). lar
evolutia postoperatorie a tabloului clinic local si al celui general au avut o evolutie semnificativa
statistic (p<0,05) cu un proces de regenerare mai favorabil la pacientii din lotul de studiu.

. Pacientii cu edem cervical reactiv, obezitate, flegmonul extins dincolo de limitele planseului
bucal sau cu identificarea tesuturilor necrotice si a bulelor de gaze in timpul interventiei
chirurgicale reprezinta situatii in care prelucrarea chirurgicald cu incizii separate este
contraindicatd. O abordare cu doud incizii separate, conectate printr-o arie de tesuturi, se
recomanda cu incredere pentru pacientii normoponderali, ale céror limite ale flegmonului nu
depasesc planseul bucal, in absenta starii septice si in lipsa semnelor clinice de infectii anaerobe
intraoperator. In aceste conditii, diferentele statistice in evaluarea tratamentului sunt
semnificative statistic (p<0,05) .

. Algoritmul de diagnostic si tratament reiese din criteriile de includere si excludere a pacientilor
din studiu si a rezultatelor obtinute. Astfel regresia edemului (p<0,001), hiperemiei (p<0,001)
si a eliminarilor purulente (p<0,001), cat si durata de spitalizare (p<0,001) a pacientilor din
lotul de studiu sustin utilizarea noului algoritm propus. Algoritmul include evaluarea clinica
locala si generald, utilizarea metodelor de imagistica adecvate, in vederea selectarii metodei de
prelucrare chirurgicala a flegmonului planseului bucal in functie de particularitatile clinice pre-
sau intraoperatorii.

. Tinand cont de faptul ca riscul de complicatii asociate cu flegmonul planseului bucal, precum
sunt mediastinita necrozanta descendenta (6-13%), fasciita necrozata (8-16,66%), sepsisul (8-
30%), socul septic (40-70%) si chiar deces (0 -8%), este unul Tnalt, necesitatea unui protocol de
asistenta medicala la etapa prespitaliceasca se impune in mod imperios. Implementarea acestui
protocol poate contribui la reducerea timpului de evaluare si la gestionarea mai eficienta a
tratamentului necesar prin evaluarea atentd a semnelor si a simptomelor clinice locale si

generale si mentinerea functiilor vitale ale pacientului.
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RECOMANDARI PRACTICE

Pacientii si rudele acestora trebuie sa fie informati cu privire la severitatea afectiunii, metodele
de tratament si procesul de recuperare.

Metoda de prelucrare chirurgicala a flegmonului planseului bucal este necesar sa fie selectata
individual, pentru fiecare caz in parte.

Pacientii cu flegmon al planseului bucal necesitd o monitorizare sporitd la toate etapele de
tratament.

Pacientii cu flegmon al planseului bucal care prezinta preoperator sau intraoperator semne ale
infectiei anaerobe necesita prelucrarea chirurgicala printr-o incizie larga.

Pacientii cu flegmon al planseului bucal care prezintd edem cervical reactiv sau obezitate
necesitd prelucrarea chirurgicala printr-o incizie larga.

Prelucrarea chirurgicald minimal invaziva se recomanda cu incredere in cazul pacientilor
normoponderali, la care limitele flegmonului nu depasesc planseul bucal, in absenta starii

septice si in lipsa semnelor clinice de infectii anaerobe.
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ACTUL nr._71
DE IMPLEMENTARE A INOVATIEI

(in procesul stiingifico—practic)

1. Denumirea ofertei pentru implementare: DRENAREA SPATIULUI DE LA
RADACINA LIMBII LA PACIENTII CU ,,FJLEGMON AL PLANSEULUI BUCAL”.

2. Autorii: SCERBATIUC D., prof. univ., dr. hab. in st. med., LEVCO S., asist. univ.,
doctorand an. II

3. Numarul inovatiei :Dosarul Nr. 5616 din 10 octombriq 2017 a.

4. Unde si cand a fost implementata: [MSP IMU din 20 septembrie 2017 — prezent.

5. Eficacitatea implementdrii: Metoda minimal invazive cu pastrarea maximala a tesuturilor
au un avantaj pentru vindecarea mai rapida cu rezultate mai bune in recuperarea pacientilor.
Metoda propusa de autori este rationald §i duce recuperarea mai rapida a pacientilor. creaza
conditii satisfacatoare de drenare a colectiilor purulente. Necesita aprecierea corecta a
indicatiilor.

6. Obiectii/Propuneri: Dupa aplicarea metodei s-a determinat ameliorarea precoce a starii
Jocale si generale si reabilitarea mai rapida a pacientilor. La toti pacientii care a fost efectuatd
aceastd metoda, drenarea a fost satisfacatoare, regencrarca a fost mai rapida, hemoragia in timpul

interventiei chirurgice minima.
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timpul de la spitalizare pana la interventia chirurgicala.
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