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KOMPLIKACIJE ODONTOGENE UPALE

Sazetak

Odontogena upala predstavlja infekciju ¢iji je uzroCnik zub. Izraz potjeCe od starogrckih rijeci
odonto (zub) i genos (rodenje). Znanje o mikrobiologiji i patofiziologiji klju¢no je za
razumijevanje dijagnostike i lijecenje. Losa anatomska omedenja i rahlost maksilofacijalnih
struktura stvaraju uvjete za neometano Sirenje infekcije. U pocetku je svaka infekcija
lokalizirana i usko vezana uz zub uzro¢nik. AKo se kao takva ne lije¢i, dolazi do propagacije
gnoja iz primarno aficiranih prostora i razvoja komplikacija.

Sekundarni prostori mjesta su koja nisu inicijalno zahvaéena infekcijom, a ako postanu sijela
infekcije, razvijaju lokalne komplikacije. S obzirom na lokalizaciju dijele se na maksilarne i
mandibularne prostore te su granice usko povezane s anatomijom, ¢ime je dijagnostika zuba
uzro¢nika jednostavna. Klini¢ki se ocituju tipiénim simptomima upale (tumor, dolor calor,
rubor, funtio laesa), a zbog blizine zZvaéne muskulature slabije ili jace izrazenim trizmusom.
Otekline kompromitiraju oralne funkcije (Zvakanje, gutanje, govor), pri ¢emu u vecini slu¢ajeva
nema prisutnih op¢ih simptoma. Lokalne komplikacije lijece se ambulantno, a ispravnom
eliminacijom uzro¢nika dolazi do potpunog oporavka bolesnika.

Sistemske komplikacije prikazuju posljedicu ucinka infekcije na udaljene organske sustave.
Razvijaju se nakon $to se uspostave anatomske komunikacije izmedu sekundarnih prostora i
organskih sustava. Maksilarne sekundarne infekcije najéesce ascendentno putuju preko obilnih
venskih anastomoza u kranijalne strukture. Infekcija mandibularnih zubi ima tendenciju
descendentnom direktnom Sirenju preko fascijalnih ravnina, ¢ime se aficiraju torakalni organi.
Sve komplikacije predstavljaju hitna stanja koja zahtijevaju hospitalizaciju. Pacijenti su Zivotno
ugrozeni i infekcije se ocituju pozitivnim opéim simptomima. Zahtijevaju iscrpnu

diferencijalnu dijagnostiku i multidisciplinaran pristup u lijeCenju.

Kljuéne rijeci: odontogena upala; zub uzro¢nik; lokalne komplikacije; sistemske komplikacije



COMPLICATIONS OF ODONTOGENIC INFLAMMATION

Summary

Odontogenic infection is an infection caused by a tooth. The term is derived from the ancient
Greek words odonto (tooth) and genos (birth). Knowledge of microbiology and
pathophysiology is crucial to understanding diagnostics and treatment of ofontogenic infection.
The nature of anatomical boudaries and fragile maxillofacial structures create conditions for
unobstructed spread of the infection. Initially, each infection is localized and closely related to
the tooth pathogen. If left untreated, the pus propagates from primary afflicted spaces and
complications develop.

Secondary spaces are sites which are not initially affected by the infection, and if they become
infected with the infection, local complications develop. In terms of the localization, they are
divided into maxillary and mandibular spaces, and the borders are closely related to the
anatomy, making the identification of the trigger tooth easy. They are clinically manifested by
the typical symptoms of inflammation (tumor, dolor calor, rubor, funtio laesa) and, due to the
proximity of the masticatory muscles, to a lesser or more pronounced trismus. The swelling
compromises oral functions (chewing, swallowing, and speech). In most cases general
symptoms of the inflammation are present. Local complications are treated on an outpatient
basis and correct elimination of the causative agent results in complete recovery of the patient.
Systemic complications are the consequence of the effect of the infection on distant organ
systems. They develop after anatomical communications are established between secondary
spaces and organ systems. Maxillary secondary infections most often ascend as they travel via
copious venous anastomoses to the cranial structures. Infection of the mandibular teeth tends to
descend directly via fascial planes, thereby affecting the thoracic organs. All complications are
considered emergency conditions which require hospitalization. Such infections are life-
threatening and they manifest with positive general symptoms. The treatment requires
comprehensive differential diagnosis and a multidisciplinary approach.

Keywords: odontogenic infection; trigger tooth; local compliocations; systemic complications
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Popis skracenica

CNF — cervikalni nekrotizirajuci fascitis (engl. Cervical Necrotizing Fasciitis)

CNS — sredi$nji ziv¢ani sustav (engl. Central Nervous System)

CST — tromboza kavernoznog sinusa (engl. Cavernous Sinus Thrombosis)

DNM - descedentni nekrotiziraju¢i medijastinitis (engl. Descending Necrotizing Mediastinitis)
LA — Ludvigova angina (engl. Ludwig's Angina)

LS — Lemierrov sindrom (engl. Lemierre's syndrome)

SPE — Septicka plu¢na embolija (engl. Septic pulmonary embolism)
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1. UvOD
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Odontogena upala predstavlja jednu od najées¢ih infekcija u podrucju glave i vrata s
mortalitetom 10 — 40 % (2). Zbog nedovoljno razvijene preventivne stomatoloske skrbi i losih
socio-ekonomskih uvjeta u Republici Hrvatskoj ne iznenaduje velika pojavnost bolesnika sa
simptomima odontogene upale. Infekcija, ¢iji je primarni uzrok zub, moze rezultirati lokalnim
i sistemskim komplikacijama. Osim $to stvaraju simptome boli i nelagode, imaju tendenciju
Sirenja U sekundarne i duboke fascijalne prostore vrata. U ovom radu opisuju se osnovna
saznanja odontogene upale (etiologija, mikrobiologija, osnovno lije¢enje) i anatomske
komunikacije s potencijalnim nastankom komplikacija.

Svrha ovog rada bila je prikazati vaznost ranog otkrivanja simptoma odontogene upale, §to

rezultira odgovarajuc¢im lijeCenjem i manjom incidencijom komplikacija.
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2. ODONTOGENA UPALA | KOMPLIKACIJE



Karmen Santini, diplomski rad

2.1. Odontogena upala

2.1.1. Etiologija i komorbiditet

Vecina (90 — 95 %) infekcija koje se pojavljuju u maksilofacijalnom podruc¢ju odontogenog su
podrijetla (1-6). Kao §to samo ime govori, zub je glavni uzro¢nik (2, 6). Pri tome upala moze
imati svoje podrijetlo iz endodonta, parodonta ili perikoronarnog prostora (poluimpaktirani
zub). Oko 70 % infekcija razvija se iz inficiranog endodontskog kanala koji dovodi do razvoja
periapikalnog ostitickog zarista (1, 3, 6, 7). Osim primarne odontogene etiologije infekcija se
moze proSiriti per continuitatem ili hematogeno, sto je znatno rjede. Per continuitatem upala
nastaje nakon operativnog zahvata, ekstrakcije zuba ili traume, pri ¢emu je ozlijedena sluznica
Celjusti i bakterije izravno invadiraju maksilofacijalnu regiju. Hematogenim putem nastaje od
upalnog procesa na kozi ili iz unutra$njih organa (4, 6, 8).

Zadrzavanje odontogene upale u periapikalnoj regiji ovisi o op¢im i lokalnim ¢imbenicima (4,
6, 8). Opce ¢imbenike odreduje odnos bolesnikove otpornosti i virulencije mikroorganizama.
Poremeti li se ravnoteza izmedu otpornosti domacina i stupnja patogenosti bakterija u korist
mikroorganizama, dolazi do Sirenja infekcije. U zdravih osoba s funkcionalnim imunoloskim
sustavom bakterije moraju biti prisutne u visokoj koncentraciji i imati visoki stupanj
invazivnosti da bi doslo do Sirenja infekcije u okolna tkiva (4, 8). Komplikacije se najcesce
javljaju kod medicinski kompromitiranih pacijenata (2, 4, 5, 9). Nekontrolirani dijabetes,
kroni¢na hemodijaliza, imunodeficijentna stanja te sistemska kemoterapija najcesca su
medicinska stanja s povecanim rizikom. Poremecena funkcija neutrofila ili smanjeni broj
neutrofila (neutropenija) klju¢ni su u patogenezi. Narusen obrambeni odgovor domacina
odobrava brzo razmnoZavanje mikroorganizama relativno niske virulencije (2, 4, 5, 8, 9). Kako
bi se smanjila pojavnost odontogenih upala koje imaju visok rizik za nastanak komplikacija,

klju¢no je regulirati osnovnu bolest i na vrijeme sanirati usnu Supljinu.

2.1.2. Mikrobiologija

Odontogena infekcija polimikrobne je naravi te ukljucuje kombinaciju aerobnih i anaerobnih
bakterija. Treba naglasiti da se s obzirom na trajanje upalnog procesa mikrobioloski profil
znatno mijenja (2, 4, 10, 11). Najcesce izolirane aerobne bakterije jesu Streptococcus i

Staphylococcus spp. (2, 3, 10). U inicijalnoj fazi odontogene infekcije Streptococcus viridans
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dominantna je aerobna bakterija. Sposobnost tog fakultativnog organizma koji prezivljava
uvjete bez kisika predstavlja klju¢ za daljnju propagaciju infekcije u dublja tkiva (2, 3, 11).
Najces¢e izolirane anaerobne bakterije uklju¢uju Bacteroides spp., Prevotella i
Peptostreptococcus spp. S obzirom na trajanje infekcije, potrebno je razlikovati 4 stadija:
inokulacija (edem), celulitis, apsces i rezolucija (2, 3, 10-12). Medusobno se razlikuju svojim
klinickim  izgledom (ograni¢enost, veli¢ina, boja, konzistencija, purulentnost),
mikrobiologijom i ozbiljnos¢u za pojedinca. Stadij inokulacije (edema) javlja se tijekom prva
3 dana, prilikom kojega se aerobne bakterije po¢inju kolonizirati. Klini¢ki se palpira oteklina
tjestaste konzistencije, bez jasno definiranih rubova. Nakon §to upalni eksudat probije
kortikalni dio kosti, dolazi do difuzne propagacije istoga u meko tkivo (3, 10-12). U literaturi
se taj stadij naziva celulitisom. Streptokokne i stafilokokne bakterije u tom stadiju imaju klju¢nu
ulogu. Iste produciraju enzim hijaluronidazu koji omogucuje difuzno Sirenje infekcije u
supkutano tkivo. Simptomi i klini¢ki znakovi su bol, brzo $ire¢i eritem i tvrda oteklina koja na
palpaciju indurira. Infekcija napreduje dublje u tkiva i bakterijski metabolizam kreira kiselo
okruzenje koje pogoduje anaerobnim mikroorganizmima. Nastupa likvefakcijska nekroza tkiva
koja rezultira stvaranjem apscesa. Apsces se o¢ituje lokalnim znacima upale, crvenilom (rubor),
oteklinom (tumor), toplinom (calor) i boli (dolor). Klinicki je oteklina dobro ograni¢ena i na

palpaciju fluktuira (2, 3, 12).

2.1.3. Patofiziologija

2.1.3.1. Nacin i putevi Sirenja odontogene upale

Svaka odontogena infekcija koja se ne lije¢i ima potencijal za Sirenje u okolne prostore. S
mjesta inicijalne lezije upala se moze S§iriti na 3 nacina:

1) kontinuirano kroz tkivne prostore

2) limfnim sustavom

3) hematogeno.
Svaka odontogena infekcija napreduje i $iri se putem najmanjeg otpora (1-5, 8, 13). Infekcije
parodontnog podrijetla rijetko erodiraju periapikalnu kost, ve¢ se izravno Sire kroz potencijalne
prostore (2). Kod infekcija endodontskog podrijetla, u periapikalnoj regiji zuba uzroc¢nika,
upalni eksudat nastaje u spuzvastoj kosti sa slikom intraalveolarnog apscesa koji napreduje

prema lingvalnom ili vestibularnom korteksu (1-4, 6, 13). Za smjer Sirenja apscesa kljucna je
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debljina kortikalne stijenke, poloZaj zuba unutar zubnog luka, odnosno udaljenost korijena i
kortikalne stijenke (1-4, 13). Upalni eksudat kra¢im putem propagira prema tanjoj kortikalnoj
stijenki. Nakon Sto upalni eksudat razori kortikalnu stijenku, nastaje subperiostalni apsces (3,
13). Periost ne predstavlja ve¢u prepreku za Sirenje upale (faza subperiostalnog apscesa) te
infektivni sadrzaj ubrzo probije periost i dolazi do Sirenja u meka tkiva s klinickom slikom
submukoznog apscesa (1, 2, 3, 13).

Prostori glave i vrata nemaju prave granice koje bi ogranicile propagaciju upalnog eksudata u
susjedne anatomske strukture (1, 2, 8). Poznavanje miSi¢nih hvatista na maksilo-mandibularni
kompleks kljuéno je za razumijevanje puteva Sirenja odontogene infekcije koji su detaljno

opisani kod primarnih prostora (2, 4, 5, 13).

2.1.3.2. Primarni prostori

Jednom kad infekcija erodira kost potencijalno se moze $iriti u razli¢ite prostore. Maksila i
mandibula razlikuju se oblikom grebena i debljinom kortikalne stijenke, zbog ¢ega postoje
odredene razlike u inicijalnom $irenju upalnog eksudata (2, 6, 13, 14). Korjenovi koji su blizi
vanjskoj kompakti mogu prouzrog¢iti intraoralni ili ekstraoralni apsces, pri ¢emu je kljuéna
mimi¢na muskulatura (1, 2, 4, 6, 13). U klini¢koj praksi najcesce se susrece intraoralni apsces
vestibuluma, pri cemu misiéi stvaraju omedenje koje ne dopusta Sirenje upale. Ako korjenovi
prelaze granice, apsces se klini¢ki o€ituje oteklinom koja se nalazi izvan usne Supljine. Prednji
maksilarni zubi (sjekutié¢i) s dugim korjenovima, koji prominiraju preko vezivnog tkiva baze
nosa i m.orbicularis orisa, izazivaju apsces gornje usne (1, 6). Klini¢ki se ocituje unilateralnom
oteklinom koja je omedena misi¢ima m.levator anguli oris i m.levator labii superioris te
m.orbicularis oris superiorno (1, 8). Infekcija mandibularnih sjekuti¢a koja premoscuje
inferiornu granicu stvorenu od mentalnog misi¢a kreira istoimeni apsces. U podrucju o¢njaka
gornje Celjusti moguca je propagacija infektivnog sadrzaja u kaninski prostor, dok u donjoj
celjusti m.depresor anguli oris i platizma stvaraju dobro inferiorno ogranic¢enje vestibularnom
apscesu. Kaninski prostor leZi na vanjskoj stijenci maksile izmedu m.levator labii superioris i
m.levator anguli oris preko kojih komunicira s vestibulumom (1, 2, 8). Dugi korjenovi o¢njaka
perforiraju alveolarnu kost iznad hvatista m.levator anguli oris stvaraju¢i apsces kaninog
prostora (1, 2). Klini¢ki se o€ituje edemom infraorbitalne regije koji se proteze do medijalnog
i lateralnog kantusa oka, uz nestanak nazolabijalne brazde. Visekorijenski zubi u podrucju

maksile s obzirom na blizinu kortikalne stijenke stvaraju palatinalni ili vestibularni apsces.
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Osim aficiranja vestibuluma, postoji moguénost nastanka ekstraoralnog apscesa bukalnog
prostora koji se nalazi izmedu m.buccinator i povrsinskog supkutanog tkiva i koze. Dugacki
bukalni korjenovi, koji prelaze superiornu granicu obraznog misi¢a i mandibularni molari ¢iji
se korijeni nalaze kaudalnije od hvatista, mogu uzrokovati primarnu infekciju (2, 6, 8, 14).
Izolirani apsces bukalnog prostora ocituje se oteklinom bukalne regije, pri ¢emu se zigomati¢ni
luk i donji rub mandibule palpiraju. Zbog povrsinske lokalizacije postoji tendencija spontanom
ekstraoralnom dreniranju uz palpatorno bolnu, crvenu, zategnutu i sjajnu kozu (1, 2, 6, 8).
Intraoralnim klinickim pregledom uocava se suzenje vestibuluma uz impresije zubi na obraznoj
sluznici (6, 8). Korjenovi lateralnih sjekutic¢a i palatinalni korjenovi lateralnih zuba uzrokuju
palatinalni apsces. Zbog ¢vrstog i Uskog vezanja periosta za kost apsces se ocituje kao ostro
ograniCena oteklina koja ne prelazi medijalnu liniju (1, 2, 8, 14). Mandibularni greben u
podrudju lateralnih zubi obiljeZava tanja lingvalna stijenka, prema kojoj putuje upalni eksudat,
Sto stvara inicijalni apsces tijela donje Celjusti (2, 4, 14). Prostor tijela donje Celjusti zbog
Cvrstog prilijeganja periosta nalikuje palatinalnom prostoru, a zbog male povrSine upalni

eksudat ima potencijal Sirenja u submandibularni ili sublingvalni prostor. Submandibularni i

sublingvalni prostor se zbog relevantnosti u ovom radu opisuju kao sekundarni prostori.

2.1.4. Op¢i principi lijecenja

Primitkom pacijenta sa simptomima infekcije glave 1 vrata nuzno je provesti odredene mjere
kako bi se pristupilo ispravnom lijecenju. Prvi je korak procjena imunoloskog sustava domacina
i ozbiljnosti infekcije (2, 4, 5). Detaljnom anamnezom procjenjuje se stanje obrambenog
sustava domacina te prisutnost komorbidnih bolesti, sto znacajno mijenja terapijski modalitet
(premedikacija, hospitalizacija) (2, 5, 6, 9). Klinickim pregledom potrebno je definirati
karakteristike otekline, lokalitet procesa te procijeniti opce i subjektivne simptome. Osobinama
otekline procjenjuje se ozbiljnost infekcije, a ispravna procjena vodi ka odabiru ispravne
terapije (2, 6, 11, 15). Palpacijom otekline potrebno je odrediti granice edema, veli¢inu i
konzistenciju. Zbog dobre ogranic¢enosti fluktuirajuc¢eg apscesa pristupa se osnovnoj kirurskoj
terapiji (eliminacija uzro¢nika, incizija i drenaza) (2, 10, 11, 15). LoSa ograni¢enost palpatorno
tvrdog celulitisa budi potencijal daljnje propagacije i kompliciranja infekcije. Lokalizacija
otekline pomaze u detekciji zuba uzro€nika, pri ¢emu je nuZno znanje o anatomiji 1
patofiziologiji (2, 6). Uocavanjem subjektivnih i op¢ih simptoma procjenjuje se mogucnost

kompliciranja infekcije. Simptomi teskog trizmusa, elevacija jezika, slinjenje, oteZzano gutanje
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1 pricanje bude sumnju na potencijalnu ugrozenost diSnog puta, pri ¢emu je nuzna
hospitalizacija (2, 9, 11, 14). S obzirom na prisutne opée simptome (limfadenitis, temperatura,
malaksalost, dehidracija), treba razmisliti 0 potpornoj terapiji koja uz antibiotike ukljucuje
rehidraciju, infuziju, analgeziju i kontrolu glukoze u krvi (2). S obzirom na klini¢ku
prezentaciju otekline, u dijagnostici se koriste RTG, CBCT, CT, UZV i MR pretrage (4, 7, 15).
Cilj je pretraga objektivno prikazivanje granica infektivnog procesa uz uocavanje Vvitalnih
struktura. Detaljnom i pravilnom evaluacijom pacijenta i otekline odabire se ispravan modalitet
lijeCenja. Svaka odontogena infekcija inicijalno se lijeci Kirurski, prilikom ¢ega se eliminira zub
uzro¢nik i evakuira gnojni sadrzaj (2-5, 10, 13-15). Cilj kirur§kog tretmana je stvaranje uvjeta
u kojima ¢e se domaéinov imunoloski sustav izboriti za sebe. Uklanjanjem izvora infekcije
(endodoncija s apikotomijom ili bez nje, ekstrakcija, parodontoloSka terapija) uz drenazu
apscesa, bakterijsko opterecenje smanjuje se, pri ¢emu domacinova obrana moze savladati
rezidualnu infekciju (4, 8, 10, 14). Postoje odredene smjernice kojima ¢e se posti¢i maksimalna
evakuacija gnojnog sadrzaja. Zbog opasnosti jatrogene ozljede potrebno je uociti vitalne
strukture aficirane regije i s obzirom na njih odabrati mjesto reza. Pristup za inciziju moze biti
intraoralan i ekstraoralan, prilikom ¢ega se rez radi u podru¢ju maksimalne otekline. Za
postizanje zadovoljavajuce evakuacije sadrzaja treba imati na umu da je drenazni proces ovisan
o sili gravitacije, a sam rez mora biti dovoljno dug (10 — 15 mm) i dubok (2, 10). Kako bi se
gnojni sadrzaj dekompenzirao u apscesnu Supljinu ulazi Se zakrivljenim peanom, prilikom ¢ega
se instrument otvara u viSe smjerova. Svaka apscesna Supljina ima tendenciju ponovnom
zatvaranju 1 nakupljanju sadrZaja, stoga se u konacnici postavlja dren. Klju¢no ga je postaviti
Sto dublje u Supljinu i zaSiti za zdravi rub (2). Pacijent se narucuje na kontrolni pregled i
skidanje drena za 3 — 5 dana, $to ukljucuje i procjenu uspjeha kirur§kog tretmana.

Antibiotska terapija u lijeCenju odontogene upale predstavlja dodatnu metodu lijecenja, pri
¢emu postoje odredena pravila u samom indiciranju (2, 10, 12, 14, 15). Uvijek treba imati na
umu da je antibiotska terapija dodatna i nikada ne smije zamijeniti osnovnu kirursku terapiju
(12, 14, 15). U vecini slucajeva primjenjuju se empirijski zbog relativno predvidljive prirode
uzrocnika, a dijagnostika uzro¢nika ostavlja se za specifi¢ne slucajeve. Kako bi se smanjilo
opterecenje za imunoloski sustav domacina i sprijecio razvoj rezistencije i/ili superinfekcije,
odabiru se antibiotici s uskim spektrom djelovanja i baktericidi (2, 12, 14). Za pokrivanje
aerobnih bakterija, fakultativnih streptokoka i anaeroba indicirani su penicilin, amoksicilin,
klindamicin i azitromicin. Metronidazol je antibiotik koji se koristi kod teskih infekcija koje su

uzrokovane obligatnim anaerobima i uvijek je dodatak standardnim antibioticima (2, 4, 11, 12,
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14). Celulitis i infekcija koja zahvaca duboke fascijalne prostore (lateralni faringealni) ima
tendenciju brzom S$irenju i vodi Kk inicijalnoj antibiotskoj terapiji. Simptomi teskog trizmusa
(mastikatorno podrucje), oteklina koja se $iri ispod alveolarnog nastavka, op¢i simptomi upale
i kompromitiranost imunolo$kog sustava takoder predstavljaju indikacije (2, 12, 14).
Antibiotici podupiru narusenu domacinovu obranu i smanjuju trajanje procesa i incidenciju
komplikacija. Testovi kulture i osjetljivosti provode se u sluc¢ajevima progresivnog karaktera
infekcije nakon osnovne kirurSke terapije, osteomijelitisa i rekurentne infekcije koja ne
odgovara na antibiotik (2, 4, 11, 12, 14).

2.2. Sekundarni prostori i lokalne komplikacije

Kod opisivanja sekundarnih prostora treba se naglasiti znanje o primijenjenoj anatomiji glave i
vrata. Svaki pojedini prostor klinicki se ocituje jedinstvenom klinickom slikom koja upucuje
na potencijalni zub uzro¢nik. Ranim reagiranjem na lokalne komplikacije moze se sprije€iti

daljnja diseminacija infektivnog sadrzaja koja rezultira sistemskim komplikacijama.

2.2.1. Maksilarni prostori

2.2.1.1. Infratemporalni prostor

Anatomski prostor koji se locira iza tubera maksile klini¢ki je iznimno vazan (2, 8, 16).
Lateralno je omeden uzlaznim krakom mandibule 1 temporalnim miSi¢em, a medijalno
pterigoidnim misi¢ima. Inferiorno izravno komunicira s pterigomandibularnim prostorom, dok
se superiorno nastavlja u temporalnu jamu (1, 2, 8). Sadrzi pterigoidni venski pleksus preko
kojeg komunicira s orbitom i srednjom lubanjskom jamom (2, 16). S orbitom komunicira preko
v.ophthalmica inferior, a s kavernoznim duralnim sinusom preko v.emissaria sphenoidalis koje
ulaze kroz otvor (f.Vesalli) na bazi lubanje (2, 17). Vene glave i vrata nemaju zaliske i ako
infekcija zahvati pleksus, postoji povecan rizik od hematogene diseminacije bakterija u
kavernozni sinus ili orbitu (2, 4, 16).

Kod nastanka apscesa klinicki je vidljiv ekstraoralni edem u podrucju sigmoidnog usjeka (uho
— zigomaticni luk) te intraoralno iza tubera (1, 8). Prisutan je trizmus Kkoji se tijekom otvaranja
usta pogorsava uz devijaciju mandibule na aficiranu stranu (1, 2, 8, 16). Moguci su edemi

kapaka (1). Tesko su vidljive granice edema jer je prostor izrazito duboko smjesten (2, 16). U
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dijagnostici je klju¢no napraviti CT ili MR pretragu, a zbog mogucih fatalnih posljedica svakog
pacijenta potrebno je hospitalizirati (Slika 1.) (16). Terapija se sastoji od uklanjanja zuba
uzro¢nika, incizije i drenaze te primjene antibiotika (amoksicilin s klavulanskom kiselinom i
metronidazol) (1, 16). Inciziji se moze pristupiti intraoralno i ekstraoralno. Naj¢eScée se pristupa
U podrucju posteriornog vestibuluma (intraoralno), a za uspjesnu evakuaciju gnoja kljuc¢no je u

superiornoj projekciji duboko ulazenje peanom (1).

Slika 1. Difuzni upalni proces infratemporalnog prostora (A, B). Proces zahvaca zvakaci i

pterigoidni misi¢ (C). Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (16)

2.2.1.2. Temporalni prostor

Temporalni miSi¢ odjeljuje istoimeni prostor na povrSinski 1 duboki. Pri tome je povrSinski
prema lateralno omeden temporalnom fascijom, dok se duboki proteze medijalno do
temporalne kosti neurokranija (1, 2). Sirenjem upalnog eksudata iz infratemporalne jame
nastaje apsces temporalnog prostora (1, 8). Klinicki je prisutan bolni edem temporalne regije
uz trizmus (1, 2). Kirurski je pristup ekstraoralan. Incizija se provodi na rubu kose vlasista 0ko
3 cm iznad zigomati¢nog luka. Napravi se horizontalan rez koji ide u dubinu apscesa sve do

temporalnog misica (1).

2.2.1.3. Pterigopalatinalni prostor

Piramidalno oblikovana jama koja komunicira sa srednjom lubanjskom jamom, orbitom,
nosnom i usnom Supljinom. Prostor je prema naprijed omeden maksilom, a straga bazom

pterigoidnog nastavka sfenoidne kosti (1, 8). S infratemporalnom jamom stvara retromaksilarni
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prostor (17). Pri tome se pterigopalatinalni prostor nalazi medijalnije te preko
pterigomaksilarne suture izravno komunicira s infratemporalnom jamom (1, 8, 17). Apsces
nastaje nakon propagacije upalnog eksudata iz infratemporalne jame, a tendencija
ascendentnom S$irenju moze zivotno ugroziti pacijenta. Pri tome postoji moguénost afekcije
orbite i srednje lubanjske jame (1). Superiorni zid joj ¢ini fissura orbitalis inferior koja je
dovodi u komunikaciju s orbitom, a komunikaciju sa srednjom lubanjskom jamom ostvaruje

preko foramen rotundum, koji se nalazi na straznjem zidu (17).

2.2.2. Mandibularni prostori

2.2.2.1. Perimandibularni prostor

Predstavlja klini¢ki izrazito vaznu regiju kojoj treba posvetiti puno pozornosti, pogotovo kada
se radi o odontogenoj upali i njezinim komplikacijama. Opisali su je Grodinsky i Holyoke kao
cjelinu sastavljenu od submandibularnog, sublingvalnog i submentalnog prostora (2, 4). Zbog
nepostojanja pravih anatomskih omedenja svi prostori medusobno slobodno komuniciraju (1,
2, 4).

Glavnu anatomsku granicu predstavlja milohioidni mi$i¢ koji se hvata na unutarnjoj strani tijela
mandibule (linea mylohioidea). Iznad misic¢a nalazi se sublingvalni prostor, dok se submentalni
i submandibularni nalaze ispod hvatista (2, 4).

Anatomski postoje dva sublingvalna prostora koja su odijeljena lingvalnim septumom.
Fibrozno tkivo septuma ne predstavlja pravu granicu koja ¢e ograniciti Sirenje infekcije, Sto
rezultira aficiranjem susjednog prostora. Prednji mandibularni zubi, premolari 1 prvi molari ¢iji
se vrsci korijena nalaze iznad milohioidnog misi¢a uzrokuju infekciju tog prostora (1, 2, 8).
Kako je prostor smjeSten povrSinski, u slucaju nastanka submukoznog apscesa klinicki je
prisutan intraoralni edem. Karakteristicno je podizanje dna usne Supljine, sluznica postaje
plavkaste boje i dolazi do pomaka jezika prema nepcu i zdrijelu zdrave strane (1, 4, 8). Funkcija
zvakanja, gutanja i disanja pri tome je kKompromitirana i pra¢ena bolovima (1, 2, 8). Terapija
ukljucuje kirurSku eliminaciju uzroénika, inciziju i drenazu. Pristup za inciziju intraoralan je i
potreban je poseban oprez zbog postojanja mogucénosti jatrogene ozljede lingvalnog zivca (1,
2). Stoga je pravilno provoditi rez lateralno i duz Whartonova kanala. AKo se ne reagira
promptno, infekcija napreduje u submandibularni prostor preko straznjeg ruba milohioidnog

misica (1, 9).

11
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Submandibularni prostor ima oblik trokuta s bazom na donjem rubu mandibule i vr§kom na
jezi¢noj kosti. Medijalnu granicu mu stvara prednji trbuh digastriénog misica preko kojeg
komunicira sa submentalnim prostorom. Inferiorno ga omeduje povrsinski list duboke fascije
vrata, a prema straga Siroko komunicira s pterigomandibularnim i lateralnim faringealnim
prostorom (1, 2, 4, 8). lzravno se aficira nakon infekcije drugog i treCeg molara, €iji Se vrsci
korjenova nalaze ispod milohioidnog grebena. Zbog nepostojanja straznjeg omedenja prostor
je izrazito vazan u klini¢koj praksi i moze dovesti do teskih komplikacija (2, 4, 9).

Prezentira se ekstraoralnim edemom submandibularne regije koji se locira ispod donjeg ruba
mandibule do hioidne kosti. Klini¢kim pregledom vidi se obliteracija kuta donje Celjusti uz
mogucnost palpacije donjeg ruba mandibule (1, 2, 8). Zbog nepostojanja pravih anatomskih
omedenja apsces ima tendenciju brzom Sirenju, Sto daje klinicku sliku perimandibularnog
apscesa, prilikom ¢ega donji rub mandibule nije palpatoran (2, 8). Subjektivno je prisutan
umjereni trizmus i bol tijekom izvodenja oralnih funkcija (1). Uspjesno lijeenje podrazumijeva
kontrolu disnih puteva, kirurgiju i farmakoterapiju. Terapiju je potrebno modelirati s obzirom
na medicinsku anamnezu i klini¢ku sliku apscesa (6, 18, 19). Kod bolesnika s komorbiditetima,
a posebno kod dijabeticara, potrebno je Sto ranije reagirati zbog moguc¢ih komplikacija koje su
detaljno opisane u poglavlju Sistemske komplikacije (18). Svi bolesnici s dijagnosticiranim
submandibularnim apscesom bi trebali biti hospitalizirani (2, 18, 19). Kontrola di$nih puteva
uspostavlja se nazalnom intubacijom pri kojoj je pacijent pri svijesti (18). Tijekom ekstraoralne
incizije potreban je oprez zbog moguce ozljede li¢ne arterije i vene (a.facialis). Pristupa se oko

1 cm ispod i paralelno s donjim rubom mandibule iza navedenih krvnih zila (1).

2.2.2.2. Mastikatorni prostor

Sublingvalni i submandibularni prostor u posteriornom podru¢ju milohioidnog misica spajaju
se 1 formiraju bukofaringealnu pukotinu. Bukofaringealna pukotina otvara put Sirenja infekcije
u pterigomandibularni prostor (2). Sa submaseteri¢nim, povrSinskim i dubokim temporalnim
prostorom stvara mastikatorno podruéje (2, 4, 20, 21). Sirenje infekcije mandibularnih zubi
ovisi o sili gravitacije pri ¢emu je put Sirenja U vecini sluc¢ajeva descendentan (2). U tom slucaju
temporalni prostori budu rijetko aficirani upalnim eksudatom.

Kada je zub uzroc¢nik tre¢i molar (perikoronitis), naj¢eS¢e budu zahvaceni pterigomandibularni
I submaseteri¢ni prostor. Submaseteri¢ni prostor locira se izmedu vanjske stijenke ramusa

mandibule i maseteri¢nog misica (21). Pterigomandibularni prostor smjesten je medijalnije i
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omeden je lateralno unutarnjom stijenkom ramusa mandibule, a medijalno medijalnim
pterigoidnim miSicem (1, 2). Posteriorno oba prostora komuniciraju s parotidom, dok
pterigomandibularni prostor preko straznjeg ruba medijalnog pterigoidnog misi¢a otvara put
infekciji u duboke fascijalne prostore vrata (1, 2, 4, 8, 20).

U Kklini¢koj praksi naj¢eS¢e Se susrece apsces pterigomandibularnog prostora, dok je
submaseteri¢ni prostor rjede aficiran (2, 4, 20). Kako ta podruc¢ja blisko komuniciraju sa
zva¢nom muskulaturom, evidentan znak infekcije tih podrucja teski je trizmus (1, 2, 20. 21).
Kod svakog teskog trizmusa treba $to ranije poceti lijeCenje (2, 20, 21).

Apsces pterigomandibularnog prostora klini¢ki se o¢ituje blagim ekstraoralnim edemom Koji
se locira ispod kuta mandibule, dok apsces submaseteri¢nog prostora zbog povrSinskog

smjestaja prikazuje veci ekstraoralni edem (Slika 2.) (1, 20, 21).

Slika 2. Submaseteri¢ni apsces. Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (21)

Pregledom usne Supljine uoc¢ava se edem mekog nepca i tonzilarnih lukova aficirane strane koji
potiskuju uvulu i lateralni faringealni zid (1, 8, 20). Uz teski trizmus pacijent ima prisutne opée
simptome. Svakog pacijenta potrebno je hospitalizirati zbog moguéeg zastoja disanja i
komplikacija (2, 20, 21). Uz opstrukciju disnog puta moguce je brzo napredovanje upalnog
eksudata prema lateralnom faringealnom prostoru koje je detaljno opisano u poglavlju
Sistemske komplikacije.

U dijagnostici se najcesce koristi CT pretraga (7, 14, 21). Cilj je pretrage odrediti granice Sirenja
apscesa. U slucaju nastanka apscesa vidi se nakupljanje teku¢ine izmedu unutarnje povrSine
celjusti i medijalnog pterigoidnog misica, dok se kod submasteri¢nog apscesa uoc¢ava nakupina

gnoja izmedu ramusa mandibule i maseteri¢nog misic¢a (Slika 3.) (2, 7, 21).
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Slika 3. CT mastikatornog prostora. Nakupljanje gnoja izmedu lijevog ramusa i mastikatornog

miSi¢a ukazuje na apsces submaseteri¢nog prostora. Preuzeto s dopusStenjem izdavaca: (21)

Terapija pterigomandibularnog i submaseteri¢nog apscesa kirurska je i antibiotska (2, 20, 21).
Potrebno je u opc¢oj anesteziji napraviti kirurski zahvat jer nam tezina trizmusa onemogucava
normalan pristup. Inciziji se pristupa intraoralno duz criste temporalis s medijalne strane (1,
21). Nemogucénost uspostave potpune drenaze i potencijal kompromitiranja diSnog puta zbog
postoperativnog cijedenja krvavog i gnojnog sadrzaja u usnu Supljinu modificira kirurski zahvat

te se sve vise pristupa ekstraoralnoj inciziji (Slika 4.) (21).

Slika 4. Ekstraoralna incizija mastikatornog prostora. Horizontalna markirana linija 1 cm
ispod tijela mandibule, u podrucju kuta donje ¢eljusti 2 cm inferiorno incizija. Preuzeto s

dopustenjem izdavaca: (21)
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2.2.2.3. Parotidni prostor

Prostor se nalazi u retromolarnoj regiji (1, 22). Omeden je sprijeda uzlaznim krakom donje
Celjusti, straga mastoidnim nastavkom 1 sternokleidomastoidnim miSi¢em, gore vanjskim
zvukovodom i dolje straznjim trbuhom digastrikusa (2, 8). Zbog opisanih komunikacija sa
submandibularnim i pterigomandibularnim prostorom postoji mogucnost Sirenja infekcije u
parotidni prostor (21, 22). U dijagnostici se koristi UZV pretraga na kojoj se uoc¢ava uvecana
zlijezda s nepravilnim rubovima (7, 22). Klinic¢ki se ocituje ekstraoralnim edemom i eritemom
koze retromandibularne 1 parotidne regije. Subjektivno pacijent ima poteskoce pri gutanju i
zvakanju uz prisutnu bol koja iradira u uho i temporalnu regiju. Primjenom pritiska na izvodni
kanal parotidne Zlijezde dobije se gnojan sadrzaj (1, 22). Terapija je kirurSka i antibiotska (22).
Inciziji se pristupa ekstraoralno, pri ¢emu se Siroki rez nalazi iza kuta mandibule. Tijekom

izvodenja incizije potreban je oprez zbog blizine facijalnog zivca (1).

2.3. Sistemske komplikacije

Prostor glave i vrata povezan je s brojnim organskim sustavima i ne iznenaduje ¢injenica da je
mogucnost nastanka sistemskih komplikacija velika. Losa anatomska omedenja i bogata
vaskularna mreza stvaraju predispoziciju za diseminaciju infektivnog sadrzaja. U literaturi se
opisuju brojne komplikacije (sepsa, medijastinitis, meningitis, endokarditis, perikarditis,
empijem toraksa, aspiracijska pneumonija) ¢ija je pojavnost na srecu izrazito rijetka. Treba
imati na umu da se pojava komplikacija ne dogada kod zdravih, ve¢ kod imunoloski
kompromitiranih pacijenata. Kako se brojnost takvih pacijenata povecala, naglasak je na
detaljnoj medicinskoj anamnezi. U diferencijalnoj dijagnostici sredi$nju ulogu zauzimaju oralni
i maksilofacijalni  kirurzi, dok lije¢enje svih sistemskih komplikacija zahtijeva

multidisciplinaran pristup.

2.3.1. Maksilarni sinus

Danas se vjeruje da je ¢ak 40 % sinusitisa uzrokovano odontogenom infekcijom (2, 23). Svaki
sinusitis predstavlja akutnu ili kroni¢nu upalu sluznice paranazalnih sinusa (23). Kod svakog
maksilarnog sinusitisa potrebno je napraviti distinkciju izmedu neodontogenog i odontogenog

podrijetla upale. Naime, sinusitisi odontogenog podrijetla razlikuju se svojom patofiziologijom,
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mikrobiologijom i terapijom (2, 23, 24). Periapikalni osteitis u podru¢ju prvog i drugog molara
dovodi do resorpcije tanke kostane lamele i uniStenja Schneiderove membrane, ¢ime se otvara
put infektivnom sadrzaju u maksilarni sinus (2, 23-26). Klinicki simptomi su glavobolja,
nelagoda i bolnost lica, nosna opstrukcija, poremecaj njuha i gnojni iscjedak iz nosa (2, 23, 24,
26). Osim gnojnog iscjetka iz nosa, svi ostali simptomi nalikuju sinusitisu neodontogenog
podrijetla (23, 24). U dijagnostici je danas klju¢na CBCT pretraga (7, 23-26). Kod prisutne
upale nalazi se zadebljanje (> 2 mm) maksilarne sluznice sinusa ili zasjenjenje cijelog
maksilarnog sinusa (Slika 5.) (1). Unilateralno aficiran sinus uvelike nam pomaze u
diferencijalnoj dijagnostici jer su kroni¢ni neodontogeni uvijek bilateralno zahvaceni (2, 23).
Postoji znacajna razlika u mikrobiologiji odontogenog i neodontogenog sinusitisa. Kod
odontogenog su dominantni oralni komenzalni mikroorganizmi (2, 23, 25, 26). Upravo je zbog
toga izbor antibiotika u potpunosti razli¢it (23-25). Svakom sinusitisu je potrebno pristupiti
multidisciplinarno (2, 23, 24). U lije¢enju se koriste antibiotici i dekongestivne kapi za nos (24).
Prvi je lijek izbora amoksicilin s klavulanskom kiselinom. Zbog moguénosti razvoja bakterijske
rezistencije i boljih klini¢kih rezultata, danas su na raspolaganju novi lijekovi: levofloksacin,
teikoplanin i vankomicin (23). Novije studije pokazuju uspjeh endoskopske Kirurgije sinusa
(26).

Slika 5. CBCT MAKSILARNOG SINUSA: Normalan sinus (a). Mukozitis (b). Sinusitis (c).

Preuzeto s dopustenjem autora: Fabio Vidal.

2.3.2. Apsces orbite

Orbitalni celulitis i subperiostalni apsces predstavljaju upalne bolesti orbitalnog tkiva (27). Pri

tome odontogena infekcija sudjeluje u 2 — 5 % slucajeva. lako je incidencija odontogene
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etiologije mala, zbog mogucih teSkih posljedica kao Sto je gubitak vida ili fatalan ishod,
potreban je multidisciplinaran pristup u dijagnostici i terapiji (4, 28). U odnosu na
neodontogeno podrijetlo, odontogeno uzrokovana bolest orbitalnog tkiva znacajno se razlikuje
mikrobioloskim profilom (27-29). Rije¢ je o polimikrobnoj infekciji s dominacijom anaeroba
(Bacteroides spp., Prevotella, Peptostreptococcus) (28). Najéesce nastaje nakon Sto infektivni
sadrzaj maksilarnog sinusa razori kostanu stijenku dna orbite (4, 27, 29). Osim maksilarnog
sinusa, orbita komunicira s infratemporalnim i pterigopalatinalnim prostorom preko donje
orbitalne fisure (2, 27). Infekcijom mekog tkiva koje se nalazi izmedu bukalne kortikalne ploce
i periorbitalnog tkiva moguca je izravna afekcija orbitalne regije (27, 28).

Klini¢ki su simptomi periorbitalni edem, proptoza, facijalna bol, eritem orbitalne regije,
redukcija vida i okulomotorike te diplopija (4, 27).

U dijagnostici i lijeenju kljucan je CT (7, 27, 28). Svakog bolesnika potrebno je hospitalizirati
te empirijski primijeniti intravenozno antibiotike u visokoj dozi. Najées¢e su koriSteni
antibiotici cefalosporini tre¢e generacije s flukloksacilin te metronidazolom za pokrivanje
anaeroba (27, 28). Potrebno je napraviti CT pretragu kako bi se lociralo to¢no mjesto nastanka
apscesa te posljedi¢éno tome mjesto incizije (27). Ako se ne lijeci ili su indicirani pogres$ni
antibiotici zbog zanemarivanja mogucnosti odontogene etiologije, mogu nastati komplikacije
(27-29). Pacijent moze izgubiti vidnu oStrinu ili u potpunosti izgubiti vid, a opisani su sluc¢ajevi

hematogene diseminacije u kavernozni duralni sinus (4, 27-29).

2.3.3. Tromboza kavernoznog sinusa

Kavernozni sinusi predstavljaju intrakranijalne odjeljke bilateralnih venskih kanala ¢ija je uloga
drenaza srednje lubanjske jame. Sinus je anatomski lateralno i superiorno omeden duralnom
ovojnicom, dok inferiornu granicu ¢ini fissura orbitalis superior. Kavernozni duralni sinus
sadrzi mozdane zivce (IL., I11., IV., VI. i drugi ogranak V. mozdanog zivca) i internu karotidnu
arteriju s pridruzenim simpatickim pleksusom (2, 3). Odontogena infekcija sudjeluje u 10 %
slu¢ajeva tromboze kavernoznog sinusa (CST), a pri tome dominira maksilarna regija (3, 30,
31). Oralni i maksilofacijalni kirurzi trebaju uzeti u obzir moguénost nastanka te teske
komplikacije kod pacijenata s oteklinom lica (30, 31). U literaturi se opisuju tri potencijalna
puta Sirenja infekcije, pri tome dva hematogena i jedan izravan. Duralni venski sinusi, kao i
vene lica nemaju zaliske, §to omogucuje kolanje venske krvi u svim smjerovima. Vene bez

zalistaka predstavljaju glavni patogenetski mehanizam, pri ¢emu venska krv s podruéja glave i
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vrata retrogradno odlazi u duralni kavernozni sinus (3, 30). Emisarne vene povezuju pterigoidni
pleksus s kavernoznim sinusom, a sam pterigoidni pleksus umrezava vene mastikatornog i
infratemporalnog prostora (2, 3, 8, 17, 30). Ako se infekcija maksilarnih straznjih zubi prosiri
u navedene prostore, postoji moguénost afekcije duralnog sinusa (3). Drugi put ostvaruje se
preko brojnih venskih anastomoza, a klju¢ne su v.facialis, v.angularis i v.oftalmica inferior (2,
3,8, 31).

Patogenetski se infekcija prednjih maksilarnih zubi proSiri u kaninski prostor u kojem se nalazi
licna vena. Retrogradnom propagacijom upalni eksudat putem angularne vene dolazi u
inferiornu oftalmi¢nu venu koja preko donje orbitalne fisure aficira kavernozni sinus (2, 3).
Izravno S$irenje upalnog eksudata iz retromolarnog podrué¢ja moguce je preko otvora (foramen
Vesalli) (31). Najcesce izolirane bakterije su Staphylococcus spp. (70 %) i Streptococcus spp.
(20 %). Klini¢ki simptomi mogu biti povezani s opstrukcijom venske drenaze i neuroloSkim
znakovima uslijed zahvacanja mozdanih Zivaca. Klinickim pregledom evidentan je edem
periorbitalnog podrucja, kapaka i konjuktiva uz protruziju i fiksaciju o¢ne jabucice. Vecéina
pacijenata ima proSirene zjenice, suzenje, fotofobiju, smetnje s vidom, proptozu, kemozu i
ptozu (3, 4, 30, 31). Kako je n.abducens jedini zivac koji izravno prolazi kroz sinus, obi¢no prvi
bude ukljucen u simptomatologiju. Paraliza lateralnog ravnog misi¢a smatra se ranim znakom
tromboze kavernoznog sinusa (2, 30). Subjektivno se pacijent zali na bolnost iznad oka i
podrucja inervacije druge i treCe grane trigeminalnog Zivca (3). Prisutni su op¢i simptomi:
vrucica, glavobolja, povracanje i somnolencija. S progresijom infekcije dolazi do afekcije
meningealnih ovojnica sa simptomima sredi$njeg Ziv€anog sustava (CNS). Tahikardija,
tahipneja, iregularno disanje, ukoCenost vrata te produbljenje stupora predstavljaju simptome
CNS-a (3, 4, 30).

koronarnoj CT snimci prati se konfiguracija lateralnog zida kavernoznog sinusa, a primjenom
kontrastnog sredstva moze se vidjeti nedostatak punjenja kavernoznog sinusa. MR pretraga
superiornija je u rezoluciji intrakranijskog prostora (Slika 6. i 7.) (7, 31). Osnovna terapija
kirurska je i antibiotska, dok je upotreba antikoagulantnih lijekova kontroverzna (3, 30, 31).
KirurSki tretman ovisi o slucaju, a ukljucuje ekstrakciju zuba uzro¢nika, inciziju i drenazu
aficirane regije. Primjenjuju se intravenozno antibiotici Sirokog spektra (meticilin,
metronidazol i cefotaksim) (3, 14, 31). Unato¢ mi$ljenjima da antikoagulantni lijekovi
povecéavaju rizik intrakranijalnog i sistemskog krvarenja, danas se koriste s oprezom (3, 14).

Primjena heparina tijekom 7 dana smanjuje stopu mortaliteta uslijed sprjecavanja diseminacija
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tromba (31). Administracija sistemskih kortikosteroida indicirana je kod pacijenata koji su
razvili insuficijenciju hipofize u uznapredovanim slucajevima CST-a (3). Napretkom
medicinske tehnologije i antibiotika mortalitet se smanjio na 30 %, a manje od polovice
pacijenata u potpunosti se oporavi (3, 4). NajceSc¢e posljedice su deficiti kranijalnih zivaca

(ptoza, o¢na paraliza), oSte¢enje vida i neurotrofi¢ni keretitis (31).

Slika 6. CT s kontrastom: apsces bukalnog i pterigomandibularnog prostora je uzrokovao
trombozu kavernoznog sinusa (a) i dilatacija lijeve oftalmi¢ne vene (b). Preuzeto s

dopustenjem autora: Hwi-Dong Jung.

Slika 7. MR s kontrastom (isti slucaj): prosirenje kavernoznog sinusa (a) i pro$irenje lijeve

oftalmicne vene (b). Preuzeto s dopustenjem autora: Hwi-Dong Jung.

19



Karmen Santini, diplomski rad

2.3.4. Apsces mozga

Stanje je u kojem dolazi do Zari$nog nakupljanja gnoja u mozdanom parenhimu (4, 32, 33). U
situacijama kada se ne moze nac¢i uzrok treba razmotriti moguénost odontogenog podrijetla.
Dijagnostika mozdanog apscesa odontogenog podrijetla izrazito je slozena (7, 32-34). Moguc¢i
putevi Sirenja infekcije su venskim dreniranjem u kavernozni duralni sinus, direktno preko

anatomskih prostora (sinusi) i limfnim sustavom (Slika 8.) (32-34).

Slika 8. CT demonstrira izravno sirenje sfenoidnim sinusom. Strelica prikazuje perforaciju

desne Kklinaste kosti. Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (34)

Molarni zubi najc¢esée su uzroc¢nici, pri ¢emu maksila i mandibula jednako kooperiraju (34).
Rije¢ je o polimikrobnoj infekciji, a najcesce izolirane bakterije su Streptococci viridans,
Bacteroides i Aggregatibacter actinomycetcomitans (32, 33). Klinic¢ki znakovi uvijek su
proporcionalni opsegu obuhvacenosti parenhima. Specifi¢ni znakovi koji upuéuju na mozdani
apsces poviSeni SU intrakranijalni tlak, jaka glavobolja, mucnina, povracanje, groznica,
konvulzije, ukoCenost vrata, letargija, afazija, parestezijska kriza, promjene u ponasanju i
otezano hodanje. Vecina pacijenata (40 — 70 %) ima poviSen intrakranijalni tlak (33, 34). U
dijagnostici mozdanog apscesa potrebno je napraviti lumbalnu punkciju i MR pretragu (4, 7,
31, 34). Lumbalna punkcija indicirana je kod pacijenata koji imaju prisutne blage i nespecificne
neuroloske simptome uz normalan intrakranijalni tlak. Korisna je u diferencijalnoj dijagnostici
meningitisa 1 apscesa, a pozitivan mikrobiolo§ki punktat upucuje na zahvacanje meningealnih
ovojnica (7). MR pretraga zlatni je standard za konac¢nu dijagnozu apscesa mozga (Slika 9.)
(32, 34).
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Slika 9. MR mozdanog parenhima. T2 snimka prikazuje 1,3 x 1,8 cm kapsuliranu tvorbu koja

potvrduje apsces mozga. Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (34)

Kako bi se identificirao uzro¢nik, potrebno je uzeti detaljnu medicinsku i stomatolosku
anamnezu te udiniti radiografske i CT snimke maksilofacijalne regije (4, 7, 34). Ako pacijent
anamnesticki navodi prethodno dentalno lijeCenje, moze se posumnjati na odontogeno
podrijetlo. Pri tome znakovi od strane CNS-a nastaju nakon dva do tri tjedna (35). Potrebno je
napraviti mikrobioloSka ispitivanja krvi, cerebrospinalne tekucine i eksudata. Mikrobiolosko
podudaranje izmedu usne Supljine i eksudata u mozdanom apscesu ne moze biti dovoljno za
potvrdu dijagnoze (34, 35). Ako ne postoji niti jedan uzro¢nik bakterijemije, mikrobioloski
testovi idu u prilog oralnoj mikroflori te postoje klinic¢ki ili radiografski znakovi aktivne
dentalne bolesti, ¢cime se moze potvrditi odontogeno podrijetlo (33, 34, 35). Terapija mozdanog
apscesa kirurska je i farmakoterapijska (4, 14). KirurSka je terapija individualna i ukljucuje
eliminaciju uzro¢nika (ekstrakcija zuba uzroé¢nika, incizija i drenaza) (33, 34, 35). Odontogeni
apscesi mozga najbolje se lijece kombinacijom ceftriaksona i metronidazola koji se primjenjuju
u velikoj dozi intravenozno (14, 33, 35). Kortikosteroidna terapija indicirana je pacijentima koji

nemaju poboljSanje nakon primjene antibiotika (14, 35).

2.3.5. Duboki cervikalni fascijalni prostori

2.3.5.1. Anatomija dubokih fascijalnih prostora

Detaljno razumijevanje topografije i odnosa izmedu odjeljaka bitno je za dijagnozu i plan
lijecenja. Fascije stvaraju prividne anatomske granice dubokim prostorima vrata te oblazu 1 Stite
vitalne strukture (Zivaca, miSi¢a, zila i limfnih ¢vorova) unutar samih prostora. One povezuju

duboke fascijalne prostore i1 postaju vodilje puta infekcije nakon ,,otvaranja“. Duboki prostori
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vrata smatraju se ,,potencijalnim* jer nastaju samo kada dode do njihovih otvaranja (kirurSka
manipulacija, tumori, infekcije) (2, 4, 36). Prilikom odontogene infekcije dolazi do gubitka
rahlog vezivnog tkiva koje §titi potencijalne prostore od otvaranja. Pritom se stvore preduvjeti
za invadiranje upalnim medijatorima i nastanak edema koji u kona¢nici rezultira apscesom (2).
Propagacija infektivnog sadrzaja u duboke fascijalne prostore vrata povezana je sa znacajnim
morbiditetom. Zbog blizine disnih puteva i vitalnih struktura, infekcija tih prostora zahtijeva
brzo reagiranje, dijagnostiku i terapiju (2, 7, 36). Znanje o misi¢nim hvatistima i fascijalnim
ravninama klju¢no je u dijagnostici i terapiji. Ispravna dijagnostika klini¢kih, RTG i CT nalaza
presudna je za procjenu ugrozenosti pacijentovog opéeg stanja (14, 36).

Lateralni faringealni prostor (parafaringealni), retrofaringealni i prevertebralni prostor
predstavljaju duboke fascijalne prostore vrata (2). Klju¢na poveznica izmedu prostora
mandibule i wvrata parafaringealni je prostor. Bilo koja posteriorna ekstenzija iz
submandibularnog i pterigomandibularnog prostora vodi ka zahvaéenosti tog prostora (2, 4, 6).
Straznji rub medijalnog pterigoidnog misica stvara komunikaciju izmedu navedenih prostora
(1, 6). Takoder, postoji moguénost nastanka inicijalne upale nakon infekcije treceg
mandibularnog molara (1, 2).

Prostor se prostire od baze lubanje (sfenoidna kost) do hioidne kosti (1, 2, 8). Lateralni zid
zdrijela koji ¢ini m.constrictor pharyngis superior omeduje ga s medijalne strane, a medijalni
pterigoidni misi¢ s lateralne strane (1, 2). Straga komunicira s retrofaringealnim prostorom i
dubokim reznjem parotidne zlijezde (1, 2, 8, 36). Stiloidni nastavak s pripadaju¢im misi¢ima
dijeli ga na dva dijela, prednji i straznji. Straznji odjeljak sadrzi karotidnu ovojnicu s
pripadajué¢im anatomskim strukturama, duboke limfne ¢vorove vrata, n.glossopharyngeus i
n.hypoglossus (1, 2). Moze se zakljuciti da se karotidni prostor koji zatvara istoimena ovojnica
nalazi unutar lateralnog faringealnog prostora. Prostor komunicira s jugularnim foramenom
superiorno i inferiorno medijastinumom. Te komunikacije predstavljaju moguce puteve sirenja
odontogene upale ako dode do rupture karotidne ovojnice. Unutar same ovojnice lateralno je
smjeStena V. jugularis interna, medijalno a.carotis interna, a straga n.vagus (1, 2, 4).
Komplikacija moze nastati ako dode do aficiranja navedenih struktura (2, 4).

Retrofaringealni prostor locira se iza posteriornog zdrijelnog zida Koji ¢ine gornji i srednji
faringealni konstriktorni mi$i¢i s pripadaju¢om retrofaringealnom fascijom (1, 2, 36). Proteze
se od baze lubanje do spojiSta srednjeg 1 dubokog lista cervikalne fascije inferiorno. Tocka
spajanja nalazi se izmedu Sestog vratnog i etvrtog prsnog kraljeska (2). Straga ga od ,,opasnog

prostora® dijeli alarna fascija koja predstavlja duboki list duboke cervikalne fascije (2, 4).
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Inicijalna afekcija tog prostora nije moguca. Infekcija retrofaringealnog prostora nastaje
propagacijom upalnog eksudata iz parafaringealnog prostora (1, 2, 4, 8, 36). Zbog svojih
anatomskih komunikacija s donjim posteriornim medijastinumom, kao i s opasnim prostorom,
vazan je u klini¢koj praksi jer dovodi do teskih po zivot opasnih komplikacija (4, 37, 38).
Danger space (opasan prostor) smjesten je iza retrofaringealnog prostora od kojeg je odvojen
alarnom fascijom. Posteriorno ga od prevertebralnog prostora omeduje prevertebralna fascija,
a proteze se od baze lubanje do dijafragme. Zbog nepostojanja inferiorne granice slobodno

komunicira s posteriornim medijastinumom (2, 4).

2.3.5.2. Infekcije dubokih fascijalnih prostora vrata

Ako su prisutni simptomi koji upuéuju na infekciju dubokih fascijalnih prostora, potrebno je
Sto brze reagirati (4, 36, 39, 40). Parafaringealni apsces ocituje se ekstraoralnim edemom i
opéim simptomima. Klini¢ki nalaz ukljucuje nemoguénost palpacije donjeg ruba mandibule
zbog otekline koja se moze prosiriti sve do tragusa uha (37, 38, 39). Intraoralno prisutnim
edemom vrsi se pritisak na lateralnu stjenku zdrijela, pri ¢emu dolazi do pomaka iste prema
sredi$njoj liniji (38). Uz prisutne opce simptome upale pacijent se subjektivno zali na disfagiju,
nemogucnost kontrole sline, disfoniju te bol koja iradira u uho (37, 38). Dolazi do naruSavanja
prohodnosti orofarinksa i hipofarinksa te kompromitiranja diSnog puta. Infekcija jako brzo
napreduje u retrofaringealni prostor, pri ¢emu je simptomatologija ista, osim izrazenog
simptoma disfagije. Pomak posteriornog zdrijelnog zida prema naprijed rezultira potpunom
opstrukcijom (36, 37). Ako se promptno ne reagira, moguce su komplikacije ruptura apscesa i
aspiracija gnoja u pluéa koja dovodi do uguSenja. Klini¢ki simptomi ukazuju na dijagnozu. U
dijagnostici dubokih fascijalnih infekcija vrata koristi se UZV, CT i MR pretraga (7, 37-40). Te
pretrage imaju srediSnju ulogu u identifikaciji uzro¢nika, odredivanju granica infektivnog
procesa i otkrivanju moguéih komplikacija. UZV je indiciran za povrSinske infekcije vrata pri
kojima se uoc¢ava nakupljanje tekucine (7, 38, 39, 41). CT i MR pretraga lokaliziraju infektivni
proces i glavne su pretrage za Kirurski tretman (37-39, 41). CT je metoda izbora, a prednost je
u potpunoj eliminaciji artefakta koji mogu nastati tijekom izvodenja zvac¢nih funkcija (Slika
10.) (36, 39, 40). Problematika kod CT pretrage je $to masno, supkutano tkivo i nakupine
teku¢ine mogu dati sliku celulitisa. S obzirom na bolju rezoluciju mekotkivnih struktura, MR
je superiorniji (7, 40). Indiciran je kod prisutne sumnje na Sirenje infekcije te intrakranijalno ili

intramedularno zahvacanje kosti i diferencijalnoj dijagnostici celulitisa i apscesa.
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Slika 10. Aksijalna CT snimka. Apsces desnog i lijevog parafaringealnog te retrofaringealnog

prostora uz suzenje orofarinksa. Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (36)

Pri hospitalizaciji pacijenta potrebno je provijeriti i osigurati siguran i stabilan disni put (4, 36,
38). Daljnja terapija ukljucuje brzu intravenoznu primjenu antibiotika Sirokog spektra i
mogucnost kirurgije (14, 36-38). Ako je rije¢ o stadiju edema, kontraindiciran je kirurski
tretman (40). Prva 24 — 48 h pacijent se lije¢i konzervativno visokim dozama antibiotika uz
pracenje u jedinicama intenzivne njege (38). Ako nema evidentnog poboljsanja klinicke slike,
potrebno je napraviti CT/MR dijagnostiku i zapoceti kirurski tretman (37, 41). Dreniranju
infekcija dubokih fascijalnih prostora pristupa se transcervikalno i transoralno (2, 38, 39, 41).
Kako je vratna regija bogata vitalnim strukturama, uvijek je potreban oprez od jatrogene
ozljede. Pri odabiru metode kljucan je odnos karotidnog prostora i formiranog apscesa. AKo se

apsces pozicionirao medijalnije od karotidnog prostora, odabire se transoralni pristup (2).

2.3.6. Ludvigova angina

Poseban klini¢ki entitet koji nastaje Sirenjem celulitisa u sublingvalni, submandibularni i
submentalni prostor (3, 42-47). Zbog losih anatomskih omedenja infekcija brzo zahvaca
kontralateralnu stranu, prilikom ¢ega je diSni put znacajno kompromitiran (2, 42-44). Osim
narusavanja prohodnosti disSnog puta, postoji opasnost daljnje propagacije upalnog eksudata u
lateralni faringealni prostor (3, 44-46). Klinicki se Ludvigova angina (LA) ocituje

ekstraoralnim 1 intraoralnim edemom koji sjedinjuju klinicku sliku infekcije sublingvalnog,
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submentalnog i submandibularnog prostora (1, 2, 4). Uz nemoguc¢nost palpacije donjeg ruba
mandibule kreira se masivan otok vrata koji seze do klavikule i jezi¢ne kosti (bull neck)
inferiorno (2, 3, 43). Zahvacanje sublingvalnog prostora rezultira elevacijom i protruzijom te
zadebljanjem korijena jezika (drveni jezik / woody tongue) koji moze znac¢ajno kompromitirati
disni put (3, 44). Pregledom pacijenta treba naglasiti prisutnost subjektivnih simptoma koji
mogu determinirati granice procesa i prepoznati simptome infekcije lateralnog faringealnog
prostora. U pocetnim stadijima prisutna je disfagija, disfonija, teski trizmus, osjeéaj knedle u
grlu, i glas ,,vruéeg krumpira® (1-4). Sirenjem eksudata u lateralni faringealni prostor nastaje
edem larinksa i opstrukcija gornjih disnih putova (2, 3, 43, 45). Pacijent je vidno nemiran uz
pokusaje odrzavanja uspravnog polozaja tijela i glave (polozaj ,njuskanja). Simptomi
respiratorne opstrukcije ukljucuju tahipneju, dispneju, tahikardiju i stridor (3, 43-45). Uz
izrazene subjektivne simptome prisutni su opéi simptomi (temperatura, leukocitoza, poviSena
sedimentacija eritrocita) (3).

Karakteristi¢na klinicka pojavnost dovoljna je za dijagnosticiranje bolesnika s LA-om, a u
lijeCenju je naglasak na hospitalizaciji i multidisciplinarnom pristupu (43-47). Kako bismo
pacijenta lisili mogué¢ih komplikacija, potrebno je Sto ranije i agresivnije pristupiti lijeCenju (14,
43, 45). Dodatne slikovne pretrage (CT/MR) indicirane su u uznapredovanim stadijima kako bi
se odredile granice infektivnog procesa 1 predvidjele moguce komplikacije (perikarditis,
pneumonija, medijastinitis, empijem) (7, 44-46).

Dva kljuéna prioriteta u lijeCenju jesu prohodnost disnog puta i eliminacija infekcije (2, 3, 42-
45). Standardna terapija sastoji se od osiguranja di$nog puta, intravenoznoj primjeni antibiotika
I kirurgiji (43-45, 47). Metoda zbrinjavanja diSnog puta ovisi o stadiju LA-a i predstavlja
primarnu mjeru kojom se omogucuje odgovarajuca oksigenacija i ventilacija. Moguc¢i nacini
ukljuuju motrenje pacijenta (observacija), orotrahealnu i nazotrahealna intubaciju te
traheotomiju (3, 42, 45). Zbog trizmusa i otekline mekih tkiva izrazito je teSko provesti
orotrahealnu intubaciju, stoga se u uznapredovanim slu¢ajevima pristupa traheostomiji (3, 45,
46, 47). Za razrjeSavanje infekcije kljuéna je eliminacija fokusa i intravenozna primjena
antibiotika. Inicijalno se primjenjuje penicilin s klindamicinom i metronidazolom ili bez
klindamicina i metronidazola (3, 43, 45). Kirurska dekompresija procesa provodi se u svim
slu¢ajevima i povezana je s brzim oporavkom (43, 45). Primjena kortikosteroida kontroverzna
je te neki klini¢ari opisuju brzu rezoluciju otekline i bolje penetriranje antibiotika u kost (3).
LA je do otkrica antibiotika bio povezana s velikim mortalitetom koji se danas znacajno
reducirao na 10 % (3, 42, 43, 44, 47).
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2.3.7. Cervikalni nekrotizirajucéi fascitis

Cervikalni nekrotiziraju¢i fascitis (CNF) predstavlja bakterijsku infekciju koja zahvaca meka
tkiva vrata, a prvi put opisao ga je vojni kirurg Joseph Jones za vrijeme americkog gradanskog
rata kao bolnicku gangrenu (2, 4, 48-50). Najces¢e nastaje nakon infekcije drugog ili treceg
mandibularnog molara koja se prosiri u duboke fascijalne prostore vrata (48, 50). lako se moze
javiti kod zdravih pacijenata, ¢esée se susrece kod imunokompromitiranih pacijenata (2, 49-
51). Od svih sistemskih bolesti $e¢erna bolest najcesce se povezuje s CNF-om kod koje je
klinicki tijek puno tezi. Patogenetski predstavlja inicijalnu likvefakcijsku nekrozu supkutanog
tkiva s posljedi¢nom trombozom krvnih zila, koja u konac¢nici dovodi do ishemije i nekroze
koze, fascija i rijetko misica (2, 49). Rije¢ je o polimikrobnoj infekciji (2, 48-51). Za Sirenje
infekcije kljuéan je enzim hijaluronidaza i anaerobne bakterije (Prevotella) koje stvaraju kiselo
okruzenje i inaktiviraju leukocite. Rapidno napredouje preko povrsinskog lista duboke fascije
vrata koja ¢ini vanjsku granicu svih odontogenih infekcija (2, 50). Klini¢ki simptomi ne
podudaraju se s tezinom infekcije, $to moze dovesti do pogresne dijagnoze i fatalnog ishoda
(49, 50). Inicijalno CNF ima sliku celulitisa koji odlikuje hiperemi¢na, edematozna i rastegnuta
koza. U uznapredovalom stadiju koza postaje gusta, a na rubovima rane pojavljuju se nepravilni
ljubicasti areali, Sto stvara karakteristi¢nu sliku CNF-a (Slika 11.) (48, 50). Prisutni su opéi
znakovi upale sa subjektivnim simptomima bolnog vratnog otjecanja, trizmusa i disfagije (48,

50, 51). U trenutku prijema svi su pacijenti dehidrirani i pothranjeni (50).

Slika 11. Klini¢ka slika CNF-a. Submandibularna, submentalna i vratna regija prikazuju

oteklinu i crvenilo. Preuzeto s dopusStenjem izdavaca: (48)

Osim klinicke slike, potrebno je napraviti laboratorijsku pretragu krvi i CT snimku.
Laboratorijski nalazi dokazuju opce simptome upale, leukocitozu, neutrofiliju i povisen CRP

(14, 48, 50). Svaki pacijent ima veliku korist od inicijalnog cervikalnog i torakalnog CT-a.
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Sukladno s dobivenom slikom kirurSki tim odreduje granice Sirenja i pristupa kirurSkom
lijeCenju (48-53). U lijeCenju je klju¢no Sto ranije dijagnosticirati CNF kako bismo smanjili
komplikacije. Svi pacijenti hospitalizirani su i smjesteni u jedinicama intenzivne njege (2, 50).
Jedini ¢imbenik koji moze poboljsati prognozu je kirur§ko odstranjenje nekroti¢nog tkiva (48,
49, 51). Kirurski debridement potrebno je napraviti u prvih 72 h (Slika 12.) (50). Inicijalno se
antibiotici primjenjuju empirijski, a kasnije ovisno o mikrobioloskim testovima (kultura,
osjetljivost) (2, 14). Indicirani su baktericidni antibiotici sa Sirokim spektrom (2, 48).
Intravenozno se primjenjuje metronidazol ili klindamicin za anaerobe te visoke doze penicilina
G ili cefalosporina trec¢e generacije za aerobe (49-51). Osim agresivne kirurSke i antibiotske
terapije, vazno mjesto u lijeCenju zauzima hiperbari¢na oksigenacija. Baktericidno djeluje na
anaerobe, tkivima vracéa oksigenaciju, potice angiogenezu i pomaze pri cijeljenju te je dokazano

smanjenje vremena lije¢enja i komplikacija (50).

Slika 12. Nakon odizanja koze prikazuje se nekroti¢na fascija koja je kirurSki uklonjena

(fasciotomija). Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (48)

2.3.8. Descendentni nekrotizirajuéi medijastinitis

Medijastinitis je akutna upala medijastinuma, dok descendentni nekrotiziraju¢i medijastinitis
(DNM) u uzem smislu predstavlja poseban klinicki entitet koji sekundarno nastaje nakon
orofaringealne infekcije (54-58). DNM je jedan od najtezih oblika medijastinitisa te kasna i
pogresna dijagnoza vodi ka neadekvatnom lijeCenju i pogorsavanju stanja s mogucim razvojem

komplikacija i smrtnim ishodom (55, 59, 60, 61). Kod pacijenata s LA-om ili CNF-om uvijek
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treba pobuditi sumnju na zahvacanje medijastinuma i napraviti kontrastni CT (Slika 13.) (48,
59, 61). Orofaringealna regija komunicira s medijastinumom preko pretrahealnog, lateralnog
faringealnog i retrofaringealnog prostora (54, 58, 62). Gravitacija, respiracija i negativan
intratorakalni tlak stvaraju uvjete koji omogucuju rapidno Sirenje infekcije pretrahealnim,
postesofagealnim ili perivaskularnim prostorom (58, 60). U domeni odontogene infekcije DNM
najéeSce nastaje nakon apscesa retrofaringealnog prostora prilikom kojeg dolazi do rupture
alarne fascije 1 invazije opasnog i/ili zahvacanja prevertebralnog prostora, ¢ime se otvara put

prema posteriornom medijastinumu (54, 59).

Slika 13. CT prikazuje apsces submandibularnog prostora koji se prosirio u gornji

medijastinum. Preuzeto s dopustenjem izdavaca: (48)

Rijec je o polimikrobnoj infekciji s dominacijom anaeroba €iji veliki afinitet prema lipidnim
sastojcima rezultira lizom misi¢nih i masnih stanica te pogoduje rapidnom Sirenju infekcije u
medijastinum (55, 56). Kod faringealne etiologije dominantna anaerobna bakterija je
Fusobacterium necrophorum (56). Zbog izrazito visoke smrtnosti potrebno je integrirati
multidisciplinaran  tim  (stomatolog, anesteziolog, infektolog, torakalni  Kirurg,
otorinolaringolog) koji ¢e omoguciti pravu dijagnozu i odgovarajuce kirursko lijec¢enje (55, 61).
Za definitivnu dijagnozu DNM-a Estera i sur. postavljaju dijagnosticke kriterije pri kojima se
mora argumentirati orofaringealna i medijastinalna infekcija s postojanjem evidentne
korelacije. CT pretragom i kirurS8ki i/ili post mortem potrebno je dokazati zahvacanje
medijastinuma (54, 62). Glavni razlog za kasno dijagnosticiranje prisutnost je nespecifi¢nih
simptoma u ranoj fazi s naglaskom na uzro¢no-posljedi¢nu vezu s izvorom infekcije. Stoga je
sve pacijente s teskim trizmusom, odinofagijom, dispnejom i hipotenzijom potrebno poslati na
hitnu CT pretragu (55, 56, 59, 61, 62). Klini¢ki simptomi koji upucuju na zahvacanje

medijastinuma jesu bol u prsima, visoka temperatura i lose opce stanje (57, 58, 61, 62).
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Laboratorijski nalazi nespecifi¢ni su i u veéini slu¢ajeva poviSene su vrijednosti leukocita,
CRP-a i prokalcitonina (54, 56, 57). U radioloskoj dijagnostici zlatni standard je kontrastna CT
snimka koja potvrduje upalu i odreduje granice infekcije (54, 56, 59, 60). Nalaz
cervikotorakalne regije karakteristiCan je i prikazuje nestanak medijastinalne masti uz poveéano
nakupljanje tekucine i stvaranje mjehurica plina uz suzenje orofaringealnog diSnog puta (54,
57, 63). U vodenju pacijenata s dokazanim DNM-0m najvaznija je rana dijagnoza i u¢inkovito
kirursko lijecenje, a sve pacijente potrebno je lijeciti u jedinicama intenzivne njege uz inicijalnu
primjenu empirijskih antibiotika Sirokog spektra djelovanja (cefalosporini trece generacije i
metronidazol/klindamicin/gentamicin) (54, 55, 59-62). Kako bi se u potpunosti kirurski
uklonile kolekcije gnojnog sadrzaja i nekroti¢nog tkiva, najvazniji je ¢imbenik lokacija
medijastinitisa koja se odreduje po klasifikaciji koju postavljaju Endo i sur. (6062). Za
razumijevanje klasifikacije klju¢no je poznavanje anatomije medijastinuma i ocitavanje CT
slike. Medijastinum se nalazi izmedu sternuma i torakalne kraljeznice ¢iju inferiornu granicu
stvara dijafragma. U distalnom dijelu dusnika greben trahee (carina) ¢ini bifurkaciju glavnog
lijevog i desnog bronha te stvara anatomsku granicu gornjeg i donjeg medijastinuma. Tip 1
predstavlja lokaliziranu upalu gornjeg medijastinuma, dok se 2 i 3 difuzno Sire ispod carine.
Donji medijastinum dijeli se na prednji, srednji i straznji segment te tip 2 zahvaca prednji, a tip
3 posteriorni medijastinum (54-56, 60). S obzirom na klasifikaciju odabire se kirurski pristup,
pri ¢emu se za tip 1 pristupa transcervikalno, a tip 2 1 3 transtorakalno ili drenaza s
torakoskopom preko subksifoidne incizije (55, 59-61). Prilikom kirur§kog tretmana uzima se
supstrat za testove kulture i osjetljivosti, nakon ¢ega se antibiotska terapija korigira (54, 61). Za
procjenu rezolucije infekcije, uspjeha kirurgije i potrebe za dodatnom kirurgijom tijekom 24/48
h indiciran je poslijeoperativni CT (56, 59, 61).

Kako su se u medijastinumu smjestile vitalne strukture (srce, trahea, jednjak, torakalni duktus,
velike krvne zile), postoji velika moguénost nastanka komplikacija. U literaturi se opisuju
slu¢ajevi perikarditisa, Lemierrovog sindroma (LS), septicke plu¢ne embolije (SPE) i sepse (57,
58, 63). LS predstavlja tromboflebitis unutarnje jugularne vene ili jedne od njezinih pritoka
koja je uzrokovana Fusobacterium necrophorum (57, 58). Na CT snimci, osim dokazanog
DNM-a, prikazuje se venska tromboza, a ako se na vrijeme ne dijagnosticira dolazi do
diseminacije infekcije u pluéni parenhim s razvojem septicke pluéne embolije (54, 57, 58, 63).
U terapiji LS-a i SPE-a, osim osnovne terapije koja se primjenjuje za DNM, moguca je primjena
antikoagulansa koja je i dalje kontroverzna (57, 58, 63). Rana primjena kontinuirane infuzije

heparina moze sprijeciti napredovanje tromboze i smanjiti rizik od nastanka SPE-a (57, 58).
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2.3.9. Osteomijelitis

Predstavlja difuznu upalu kosti koja zahvaca periost, spongiozu i kortikalnu kost (2, 3, 4, 64).
Izraz osteomijelitis nastaje od starih grékih rijeci osteon (kost) i muelinos (srz) (3). Zbog jace
kompaktne kosti i slabije vaskularnosti mandibula je ¢e$¢e zahvacena (2, 64). Patogenetski
dolazi do inokulacije bakterija u prostor kostane srzi prilikom ¢ega nastaje edem iste. Medularni
prostor ogranic¢en je kortikalnim kostanim zidovima i dolazi do porasta hidrostatskog tlaka.
Hidrostatski tlak veci je od tlaka u arterijama, $to rezultira smanjenom perfuzijom i nekrozom
kosti. Zbog poremecene mikrocirkulacije kisik 1 hranjive tvari ne mogu do¢i u prostor koStane
srzi i dolazi do Sirenja infekcije Haversovim kanalima (2). Predisponirajuci ¢imbenici kljuéni
za razvoj osteomijelitisa mogu biti lokalni i sistemski. Sva stanja (Pagetova bolest,
radioterapija, malignitet kosti) koja kompromitiraju lokalnu opskrbu krvi te sistemske bolesti
(dijabetes, kemoterapija, AIDS) pokazuju povecanu incidenciju osteomijelitisa (2, 3, 64).
Klinicka slika ovisi o trajanju tog razarajuceg procesa, prilikom ¢ega treba razlikovati akutni i
kroni¢ni osteomijelitis (2, 3, 4, 64) U akutnom osteomijelitisu pacijent subjektivno osjeca stalnu
i duboku bol u kosti, a u mandibuli se javlja parestezija ili dizestezija donje usne (2, 3). Kada
se bolest prosiri na periost i okolna meka tkiva, klinicki se uocava ¢vrsti 1 bolni edem regije uz
prisutne opée simptome (limfadenitis, temperatura, leukocitoza). Klinickim pregledom uocava
se palpatorna osjetljivost aficirane regije, dok se uznapredovali stadiji ocituju sekvestracijom
kosti (2, 3). Fragment nekroti¢ne kosti koji je odvojen od vitalne kosti naziva se sekvestrom.
Kod mladih pacijenata moZe se uociti stvaranje nove kosti oko defekta, pri ¢emu mrtva kost
predstavlja involocrum (3). Ako infekcija traje duze od 1 mjeseca, razvija se klinicka slika
kroni¢nog osteomijelitisa (2, 3, 4). Obiljezava ga blazi klini¢ki tijek s egzacerbacijama,
prilikom cega dolazi do supuracije gnoja iz kosti, formacija sinus trakta, gubitak zuba ili
patoloska fraktura kosti (2, 3). Kroni¢na infekcija moze zahvatiti prehrambene krvne zile,
prilikom ¢ega nastaje veliko nekroti¢no podrucje kosti (3). Dijagnostika akutnog i kroni¢nog
osteomijelitisa razlikuje se, pri ¢emu je CT pretraga zlatni standard u akutnom, a klasi¢ne RTG
snimke za kronicni stadij (3, 64). LijeCenje akutnog i kroni¢nog osteomijelitisa ukljucuje
kirurgiju i farmakoterapiju (2, 3, 14). S obzirom na klinicka obiljezja kirurski se postupci
razlikuju, a ukljucuju inciziju i drenazu te debridement nekroti¢ne kosti (2, 3, 4, 64). U akutnom
se stadiju tijekom kirurgije uzimaju bakterioloski uzorci nakon kojih se empirijski primijenjeni
lijekovi (penicilin s metronidazolom) zamijene ciljanima (3). U kroni¢nom tijeku je za

postizanje remisije kljuan kirurski tretman, prilikom kojega se sva nekroti¢na kost mora
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eliminirati. Sve patoloske lezije u kroni¢nom stadiju izrazito je teSko uoditi, stoga se 48 h prije
kirurSkog tretmana kao fluorescentni marker vitalne kosti koristi tetraciklin. Osvjetljavanjem
kirur§kog polja fluorescentnim svjetlom nekroti¢na kost ne fluorescira i indicirana je za
uklanjanje, nakon Cega se za evaluaciju tretmana koristi scintigrafija s tehnecijem-99m (3, 64).
U kroni¢nom stadiju oko nekroti¢ne kosti stvara se fibrozno tkivo i uc¢inak antibiotika upitan
je, a ako su indicirani, primjenjuju se intravenozno u visokim dozama. Hiperbari¢na
oksigenacija implementira se za stanja koja su povezana s hipovaskulariziranom Kkosti
(osteoradionekroza, osteopetroza, Pagetova bolest) 1 slucajeve koji ne odgovaraju na osnovnu

kirurSku i antibiotsku terapiju (3, 4).
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3. RASPRAVA
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U oralnoj i maksilofacijalnoj kirurgiji odontogena upala predstavlja stanje sa znacajnim
morbiditetom i mortalitetom. Klinicki se infekcije oc¢ituju simptomima koji zahtijevaju hitnu
dijagnostiku i lije¢enje. Zbog losih anatomskih omedenja infekcija brzo zahvaca sekundarne i
duboke fascijalne prostore vrata. U literaturi postoje razlike u klasifikaciji primarnih i
sekundarnih prostora. Sistematizacija prostora u ovom radu zasniva se na komplikacijama te su
sekundarni prostori predstavljeni kao mjesta lokalnih komplikacija. U opisivanju sekundarnih
maksilarnih podrucja neke literature izostavljaju pterigopalatinalni prostor (2). Unato¢ blizini
infratemporalnog podrucja s kojim ¢ini retromaksilarni prostor, potrebno ga je odvojiti i
naglasiti potencijal Sirenja u srednju lubanjsku jamu (1, 8). Submandibularni i sublingvalni
prostor mogu se kategorizirati kao primarni (1, 8). Infekcija istih stvara veliki rizik od daljnjeg
Sirenja gnoja U duboke fascijalne prostore vrata, stoga bi podrucje donje ¢eljusti trebalo smatrati
primarnim koji daljnjom progresijom zahvac¢a submandibularni i sublingvalni prostor (2). U
nekim literaturama ne opisuje se perimandibularni prostor, ve¢ se zasebno opisuje kao
submandibularni, sublingvalni i submentalni (1, 8). Zbog anatomskih komunikacija te bi
prostore trebalo promatrati zajedno i ne raditi distinkciju izmedu njih. Jednom kad se zahvati
sublingvalno podrugje, infekcija brzo napreduje prema submandibularnom prostoru (2).
Masetericni prostor sjedinjuje pterigomandibularni, submaseteri¢ni, povrSinski 1 duboki
temporalni prostor koji takoder zbog anatomije treba promatrati kao neodjeljivu cjelinu (2).
Postoje znacajne razlike u podjeli lokalnih i sistemskih komplikacija. Maksilarni sinus i
lateralni faringealni prostor zbog svoje anatomske komunikacije s ostalim organskim sustavima
treba sistematizirati i promatrati u vidu sistemskih komplikacija s ¢ime se Zeli naglasiti opasnost
aficiranja navedenih regija. Svrstavajuc¢i navedene prostore u lokalne komplikacije infekcije
dobivaju benigan karakter (1, 8). Infekcija maksilarnog sinusa moze zahvatiti orbitu, a lateralni
faringealni prostor ima veliki potencijal Sirenja u torakalne organe, ¢ime se potvrduje sistemsko
sirenje (2). U lijeCenju odontogene upale kljucno je poznavanje mikrobiologije i stadija
infekcije. Nesuglasice postoje pri opisivanju mikrobioloskog profila te su pronadeni podatci
koji govore da su u orofacijalnim infekcijama dominantni obligatni anaerobi (2). Razlike
nastaju zbog toga $§to nisu provedene studije s obzirom na stadij upale. Ako se promatra
inicijalni stadij upale, dominantne su aerobne bakterije, a kako ista napreduje, raste broj
anaerobnih mikroorganizama (3). Poznavanje mikrobiologije i klinicke pojave otekline klju¢no
je pri indiciranju dodatne antibiotske terapije. Inicijalne infekcije koje su loSe ograniCene lijece
se penicilinskim antibioticima, dok u uznapredovanom stadiju treba dodati metronidazol kojim

¢e se pokriti anaerobne bakterije. Napretkom dijagnostickih metoda dolazi do modificiranja
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terapijskih postupaka, iako osnovna saznanja o lijeCenju ostaju ista. Stadij apscesa
(fluktuirajucéa oteklina) uvijek se lijeci inicijalnom kirur§kom, a stadij celulitisa (nefluktuirajuca
oteklina) osnovnom antibiotskom terapijom (11, 15). U literaturi se nalazi podatak da
Ludvigovu anginu predstavlja stadij apscesa, sto moze dovesti do zabuna (1, 2). LA ima
tendenciju brzog i difuznog Sirenja, a incizijom se dobivaju male koli¢ine gnoja, $to potvrduje
stadij celulitisa (3, 42-44, 46). Osnovna terapija Ludvigove angine sastoji se od odrzavanja
disnog puta prohodnim i primjeni visokih doza antibiotika (2, 3, 41, 42, 44). Unatoc ¢injenici
da LA predstavlja stadij celulitisa, osnovnoj terapiji danas se dodaje Kirurgija. Dreniranje
procesa povezano je s manjom incidencijom komplikacija i zahtijeva kraCe vrijeme

hospitalizacije, odnosno vodi ka brzem oporavku bolesnika (42, 44).
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4. ZAKLJUCAK



Karmen Santini, diplomski rad

Razvojem suvremene preventivne stomatologije i antibiotske terapije incidencija ozbiljnih
sistemskih komplikacija dramati¢no se smanjila posljednjih 50 godina. Medutim one i dalje
nose rizik od znacajnih komplikacija s potencijalnim smrtnim ishodom osobito u imunoloski
kompromitiranih pacijenata. Razvitkom farmaceutske industrije dolazi do znacajnog porasta
takvih pacijenata. Stoga ne iznenaduje ¢injenica da se u praksi svakodnevno mogu susresti
kompromitirani bolesnici. Primitkom pacijenta u ordinaciju dentalne medicine sa simptomima
odontogene infekcije naglasak je na detaljnoj medicinskoj anamnezi. Napretkom dijagnostike i
slikovnih pretraga (CT, MR) lako je ograniciti upalni proces i predvidjeti moguce komplikacije.
Suvremeni pristup u lije¢enju odontogenih infekcija omogucuje znacajno smanjenje pojavnosti
teSkih komplikacija. Danasnje lijeCenje zasniva Se na osnovnoj kirurS§koj terapiji i ako je
potrebno, antibiotskoj terapiji. Potreban je naglasak na edukaciji doktora dentalne medicine i
op¢e prakse koji bi trebali prepoznati klinicku sliku i moguée komplikacije. Prepoznavanjem
znakova infekcije 1 brzo upucivanje oralnom ili maksilofacijalnom kirurgu moze se sprijeciti
nastanak teskih komplikacija. Ako komplikacije nastanu, suvremenim lije¢enjem u jedinicama

intenzivne njege moguce je prezivljavanje uz djelomican ili potpuni oporavak.
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