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PRESENTAZIONE

Sono trascorsi duemila anni dall’introduzione nel “corpus” medico-scien-
tifico dell’affermazione categorica della medicina romana “ubi pus, ibi
evacua”, ancor oggi di stringente validita ed attualita. Pur partendo da
presupposti teorici oggi non pit condivisibili di medicina “degli umori”,
Galeno (129-216 d.C.), uno dei Padri della Medicina occidentale, definiva
il pus “bonum et laudabile”, identificandolo con la “materia peccans” da
evacuare dal corpo umano ammalato.

Certamente la Medicina ha raggiunto nel corso dei secoli, ma soprat-
tutto negli ultimi duecento anni, progressi culturali, scientifici, materiali
e tecnologici che hanno profondamente modificato I'interpretazione e
I’approccio clinico — diagnostico e terapeutico — alla patologia suppura-
tiva. L'affermazione scientifica della microbiologia e dell’igiene (bastera
ricordare i fondamentali contributi di Pasteur, Koch, Lister, Semmelweiss
e tanti altri), la diffusione dei criteri di antisepsi prima e di asepsi poi,
I’introduzione in campo farmacologico dei sulfamidici e quindi degli anti-
biotici, il progresso delle tecniche chirurgiche e anestesiologiche hanno
inciso in modo veramente rivoluzionario sulle prospettive mediche in que-
sto campo, portando in pochi decenni all’abbattimento dell’incidenza e
della mortalita da complicanze settiche.

Tuttavia, agli albori del terzo millennio lo Specialista Otorinolaringoia-
tra si trova ancor oggi frequentemente ad affrontare insidiose e peri-
colosissime patologie suppurative che, pur trovando valido contrasto
nella moderna antibioticoterapia, spesso richiedono approcci chirurgici
rischiosi e di grande complessita. Si deve anzi osservare — ed € espe-
rienza comune di ogni Otorinolaringoiatra in ambito clinico — che i pro-
gressi della terapia farmacologica hanno ridotto drasticamente I’inci-
denza e gravita della patologia suppurativa “minore” e “maggiore”, ma
hanno lasciato al chirurgo ORL proprio le incombenze piu impegnative
ed esposte a maggiore rischio di evoluzione fatale.

Ecco allora che un Quaderno di Aggiornamento AOOQOI sulle compli-
canze ascessuali delle flogosi della testa e del collo rappresenta oggi
un contributo di altissima rilevanza culturale e medico-applicativa per
lo Specialista ORL, per diversi motivi che vengono puntualmente pre-
sentati e discussi nell’ambito dell’opera di Domenico Petrone e dei
suoi Collaboratori:
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- innanzitutto per il rilievo clinico che le complicanze ascessuali
rivestono in ambito cervicale, potendo trarre origine da molte-
plici strutture anatomiche e processi flogistici, con manifesta-
zioni cliniche differenziate, talvolta inusuali e poco conosciute,
ma con potenzialita evolutive anche fatali;

- in secondo luogo, per I'incidenza e le caratteristiche diversificate
delle manifestazioni ascessuali nelle diverse eta del’'uomo, che
giustificano trattazioni scientifiche e approcci sanitari distinti;

- “last but not least”, per l'interesse diffusamente “trasversale”
della patologia ascessuale cervicale in ambito ORL, con coin-
volgimento diretto e spesso drammaticamente urgente di tutti
gli Specialisti, siano essi Ospedalieri o Universitari delle strutture
di ricovero e cura, Ambulatoriali del SSN, Libero-professionisti o
operanti in altre realta sanitarie.

Il Quaderno AOOI di Petrone non si limita tuttavia all’elencazione e alla
descrizione dei principali quadri clinici di patologia suppurativa e asces-
suale “Head & Neck”, con le necessarie implicazioni diagnostiche e tera-
peutiche, ma estende la sua attenzione a campi ed argomenti affini di
grande interesse, nell’ambito delle pit moderne visioni di approccio inter-
disciplinare in “équipe” o “team” di cura al fine di assicurare al cittadino
ammalato il percorso diagnostico-terapeutico pit aggiornato e completo.
Tra questi dobbiamo ricordare ad esempio il contributo delle tecniche
ricostruttive con lembi, il ruolo della medicina iperbarica, la gestione ane-
stesiologica e nutrizionale delle complicanze.

Come ormai da irrinunciabile tradizione dei nostri convegni e delle nostre
relazioni, il quaderno AOOQI sulle complicanze ascessuali ha dovuto riser-
vare uno spazio anche alle problematiche medico-legali, che rappresen-
tano un corollario sempre piu costante e imminente della nostra profes-
sione, a conferma di un’evoluzione purtroppo peggiorativa delle nostre
condizioni operative e di una compromissione sempre pitu profonda del
rapporto umano e professionale tra medico e “paziente”.

In sintesi, un Quaderno AOOI di alto profilo e di ammirevole comple-
tezza, su un tema difficile nella sua complessita e molteplicita di proble-
matiche, che trova peraltro esaustiva ed ordinata trattazione da parte di
una squadra di Colleghi Otorinolaringoiatri e di altre Specialita, di diversa
estrazione professionale ma di ampia cultura specialistica e collaudata
esperienza professionale.

Mi sia altresi permesso sottolineare, con divagazione ideologica sicura-
mente atipica ma a mio parere ben motivata in questo anno 2011, che il



Presentazione

Quaderno AOOQI di Petrone e dei suoi collaboratori esprime un ulteriore,
particolare significato in considerazione della coincidenza del 150° Anni-
versario dell’Unita d’ltalia. Infatti, scorrendo I’elenco degli Autori si osserva
una rappresentanza completa e diffusa degli specialisti ORL di tutt’ltalia
(oggi si direbbe “verticale e trasversale”!): parafrasando il celebre detto di
Massimo D’Azeglio, e oggi lecito affermare che veramente “L’ltalia e fatta,
ora sono fatti anche gli ORL Italiani”.

Centodiciotto anni di Societa Italiana di Otorinolaringoiatria e Chirurgia
Cervico-Facciale non sono trascorsi invano!

Anche per questo, come Presidente SIO e rappresentante degli ORL
Italiani a livello Nazionale, non posso che rendere onore e riconoscente
testimonianza all’amico Petrone e a tutti i Co-Autori di questo Quaderno
per il loro impegno e per la loro realizzazione, che non manchera di trovare
tra gli Otorinolaringoiatri Italiani il meritato plauso e il proficuo apprezza-
mento.

Udine, gennaio 2011

Marco Piemonte






INTRODUZIONE

Lidea di trattare in un Quaderno Monografico AOOI le complicanze
ascessuali delle flogosi del distretto testa-collo € emersa dalla conside-
razione che queste evenienze, un tempo considerate eccezionali, sono
oggigiorno sempre piu frequenti nella pratica clinica. Certamente la pre-
senza di ceppi batterici resistenti, cosi come la mancanza nell’ultimo
decennio di antibiotici “rivoluzionari”, ha condizionato I’evoluzione delle
comuni flogosi del distretto cervicale in complicanze ascessuali. E par-
liamo non soltanto di complicanze banali, realizzatesi per continuita e/o
per contiguita dal sito d’infezione, ma anche di complicanze a distanza,
per I'azione di germi particolarmente virulenti o indotte da difese immuni-
tarie certamente scadenti. Alla classica presentazione del processo flogi-
stico, notoriamente caratterizzato dalla “triade” patologica, si sono sosti-
tuiti progressivamente segni e sintomi piu subdoli ed insidiosi, capaci di
modificare il quadro clinico e rendere difficile I'interpretazione diagnostica
e di conseguenza il piano terapeutico. La conoscenza di tali evenienze
pone pertanto seri problemi, di diagnosi prima e di strategia terapeutica
poi; momenti di fondamentale importanza nella gestione del paziente con
un tal genere di patologia. Purtroppo molte volte questi aspetti sono sot-
tovalutati o addirittura non opportunamente riconosciuti e pertanto anche
i mezzi diagnostici a disposizione possono non essere utilizzati in modo
appropriato. Per non parlare poi dell’aspetto interventistico: quale tera-
pia utilizzare, quando e opportuno intervenire, quali vie di accesso utiliz-
zare, quando é opportuno replicare I’atto chirurgico, quali mezzi abbiamo
per assicurare un’adeguata assistenza, in che modo informare il paziente
ed i suoi familiari sull’importanza della patologia e sul rischio chirurgico
da affrontare. Né bisogna dimenticare I'aspetto interdisciplinare che un
tal genere di patologia presenta; spesso infatti un’infezione complicata
finisce per coinvolgere altri specialisti: radiologo, internista, odontoiatra,
neurochirurgo, chirurgo toracico, rianimatore, nutrizionista. Ed € solo dalla
perfetta integrazione di queste figure professionali che si puo ottenere
il meglio per il paziente. E grazie all’esperienza maturata nel trattare un
numero abbastanza elevato di pazienti affetti da complicanze flogistiche
del distretto cervicale che si e ritenuto doveroso fornire I’esperienza mia
personale e di quanti hanno contribuito alla stesura del presente volume a
tutti coloro che vogliono conoscere le problematiche di questa patologia.
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E pertanto doveroso ringraziare quanti hanno con entusiasmo supportato
il presente impegno: dal Presidente SIO al Presidente AOOQI, al Consiglio
Direttivo ed a tutti i Colleghi ed Autori che con stima ed amicizia e con
grande professionalita hanno voluto contribuire alla realizzazione del pre-
sente lavoro. Un ringraziamento anche a quei Colleghi (e ne sono tanti) il
cui contributo, per motivi di spazio, non e stato possibile inserire in que-
sto Quaderno. Un ringraziamento particolare all’Amplifon che come ogni
anno si fa carico dell’onere economico della stampa del presente volume
ed al Presidente dell’Euro-pharma che ha permesso la realizzazione delle
iconografie a colori consentendo in tal modo una migliore visualizzazione
delle immagini e dei casi clinici presentati. Un pensiero infine va al mio
maestro di professione e di vita, prof. Giuseppe Cervellera, il cui inse-
gnamento va oltre I’Otorinolaringoiatria, nella considerazione che I'am-
malato deve essere curato, nella sua interezza fisica e psicologica, specie
quando la gravita della malattia intacca la sfera emotiva e pone seri pro-
blemi di coscienza.

Domenico Petrone
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COMPLICANZE NELLA STORIA
G. Sperati

Un antico morbo misterioso: la squinanzia

Il 14 dicembre 1799 moriva, nella sua residenza di Mount Vernon in Vir-
ginia, George Washington, il padre della nazione americana. La causa
della morte venne attribuita dai medici curanti a inflammatory quinsy,
un quadro morboso che in soli due giorni causo il decesso per soffo-
cazione.

Oggi si ritiene che, molto probabilmente, il primo Presidente degli Stati
Uniti sia morto a causa di un flemmone ipofaringeo, con conseguente
edema progressivo della laringe’.

[l termine quinsy era infatti I’equivalente anglosassone della parola squi-
nanzia usata pressoché universalmente a quel tempo.

Con i vocaboli sinonimi di squinanzia, squinantia, sinanche, cinanche,
ecc. venne definito per oltre 20 secoli, fino agli inizi del XIX, un qua-
dro morboso, una sindrome, caratterizzati principalmente da dolori alla
gola e da disturbi ostruttivi in grado di ostacolare la ventilazione e la

Fig.1: George Washington (1732-1799), primo Presidente degli Stati Uniti, mori presumi-
bilmente per una lesione flemmonosa ipofaringea (Ritratto di Gilbert Stuart, 1795).
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deglutizione. A questi sintomi potevano aggiungersi, a volte, febbre,
cefalea e adenopatie cervicali.

Cos’era questa affezione? A quale termine odierno puo corrispondere?
Il vocabolario dell’Accademia della Crusca definiva la squinanzia: “Male
che serra le fauci e soffoca”. Gli antichi testi medici ci dicono che per
oltre 2000 anni essa venne considerata una malattia a sé stante, con
una propria precisa identita, ma la descrizione dei quadri clinici ci dimo-
stra trattarsi piuttosto di una sindrome causata da stati patologici diversi,
determinati da lesioni occupanti spazio in sede faringolaringea, nella
stragrande maggioranza dei casi ascessi o flemmoni tonsillari, faringei o
cervicali, ma anche, pur se in minor misura, da patologie assai diverse,
come edemi allergici, infezioni difteriche, neoplasie o corpi estranei,
secondo quanto ci € dato di apprendere dagli antichi autori. Il primo ad
aver descritto i sintomi di questo quadro morboso e ad averne consi-
gliato le terapie fu Ippocrate (V-1V sec. a.C.). Nei libri del Corpus Hip-
pocraticum? la sindrome viene piu volte definita con i termini equivalenti
di sinanche (da sun-anchein = stringere insieme, strozzare) o di chinan-
che. In quest’ultima parola il prefisso kin deriva da kuon-kunos (cane)
e, secondo l'interpretazione che ne diede Areteo di Cappadocia nel
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Fig. 2: Areteo di Cappadocia, nel suo celebre trattato sulle cause e i sintomi delle malattie
acute e croniche, descrisse alcuni quadri clinici in cui sono riconoscibili lesioni faringee di
tipo ascessuale e difterico (Frontespizio dell’edizione del 1735 curata da H. Boerhaave).
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Il secolo d.C., stava ad indicare la tendenza da parte di questi malati, per
il dolore, a tenere protrusa la lingua come i cani®.

Ippocrate conio anche un terzo termine, parasinanche, per definire I’infil-
trazione dei tessuti profondi del collo, lesioni che oggi definiremmo cer-
vico-mediastiniche, conseguenti alla discesa, lungo le fasce, di raccolte
purulente peritonsillari o ipofaringee (Lib. VII, 47)2.

Tutti questi termini rimasero, per secoli, pressoché invariati nel linguag-
gio medico, sostituiti a volte da parole da essi derivate o dal sostantivo
latino angina. Questo aveva inizialmente lo stesso significato di sinanche
perché derivava dal verbo angere (stringere, strangolare) e solo succes-
sivamente passo ad indicare genericamente fatti flogistici faringei anche
se privi della componente ostruttiva tipica. Dal Medioevo in poi la defi-
nizione piu frequentemente usata fu quella di squinanzia, essa, come ho
detto, poteva corrispondere a diverse alterazioni morbose, ma, conside-
rando la grande diffusione nel tempo andato, di infezioni e, soprattutto,
di lesioni ascessuali, si pud affermare che la squinanzia corrispondeva in
genere alla evoluzione di raccolte suppurative (aposteme) tonsillari, peri-
tonsillari o ipofaringee.

Nei testi medici scritti in greco, almeno fino a quelli degli autori bizantini
del VI e VIl secolo, rimasero in uso le denominazioni ippocratiche di
sinanche e di chinanche, mentre nei testi latini venivano spesso sosti-
tuiti dal termine angina con lo stesso significato (vedi ad esempio il
libro VII del De Medicina di Celso)*. Nella letteratura, medica e non, in
lingua tardolatina o in volgare, la sindrome prese, col tempo, il nome
di squinanzia. Molti sono gli esempi al riguardo, da Ruggero di Fru-
gardo, che intitold De squinancia un capitolo del suo trattato del 1170,
a Lanfranco da Milano (1250-1315) che disquisi a lungo sulla squinan-
tia flegmatica®.

Anche Jacopone da Todi (1236-1306) la cita in una delle sue Laudi, in
cui si dichiara disposto a soffrire qualunque malanno pur di conquistarsi
salvezza eterna:

O Segnor per cortesia manname la malsania (malattia).
A me venga mal de denti,

mal de capo e mal de ventre,

a lo stomaco dolor pognenti (pungenti)

e ‘n canna (in gola) la squinanzia.

Questa parola si diffuse presto, con minime variazioni, anche alle lingue
volgari di altri paesi, come accadde per il gia ricordato termine anglosas-
sone quinsy e per quello fiammingo squinancien riportato nel trattato del
grande chirurgo Johann Yperman (1260-1330)°.
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Il quadro clinico

Le prime descrizioni della malattia risalgono a Ippocrate, il padre della
semeiologia e della medicina clinica, e sono ancora oggi davvero esem-
plari: “Il paziente e colto da febbre, con brividi, mal di testa, gonfiore delle
ghiandole del collo, difficolta di deglutire... Esaminando il fondo della
bocca, dopo aver abbassato la lingua, voi vedrete I'ugola (edematosa)
come un chicco d’uva e la presenza di saliva densa, collosa, che il malato
non riesce a sputare. Egli non riesce a stare coricato perché se si stende
si sente soffocare”. E ancora: “La base della lingua e il retrobocca sono
infiammati. Non si puo ingoiare nulla, nemmeno la saliva. Se ci si sforza di
bere il liquido esce dal naso... bisogna tastare con le dita la tumefazione
(faringea) per valutare quando & matura e per aprirla con una lancetta
appuntita tenuta in cima alle dita...” (Lib. VII, 41)2.

Ippocrate riusci anche ad illustrare, oltre alle raccolte peritonsillari,
I’ascesso dell’epiglottide che egli consigliava di incidere appena giunto a
maturazione (Lib. VII, 43)2.

Descrizioni davvero stupefacenti, se consideriamo che sono state
scritte quasi 2500 anni fa, per la loro chiarezza esemplare e per I’esat-
tezza delle osservazioni, qualita che le resero un fondamentale punto

Fig. 3: Ippocrate fu il vero iniziatore della Medicina Clinica, i suoi rilievi semeiologici hanno
costituito, per secoli, un fondamentale insegnamento per generazioni di medici e conservano
ancora oggi una loro validita, come ci ricordano alcune sue felici intuizioni (facies ippocratica,
dita ippocratiche, succussione ippocratica) (Busto conservato ai Musei Capitolini di Roma).
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di riferimento per gli autori dei secoli successivi. In effetti i contributi di
costoro furono, su questo argomento, abbastanza scarsi perché quasi
tutto era stato gia detto dal grande Maestro di Kos. In tutti i testi medici
dell’antichita si parla della sinanche o della squinanzia, ma in nessuno
di essi si ritrova la precisione espositiva e la chiarezza semeiologica
dimostrate da Ippocrate.

Tentativi di classificazione

Dopo le prime mirabili descrizioni della malattia effettuate da Ippocrate,
per molti secoli non vi furono progressi significativi. Tutti i contributi, in
genere, non fecero che riportare quanto espresso dai libri ippocratici,
con assai scarse idee innovative e questo fino al secolo XIX, quando le
migliorate possibilita di osservazione (fonti luminose, specchietto larin-
geo) e l'avvento della batteriologia consentirono finalmente di chiarire
gli aspetti obiettivi delle localizzazioni ipofaringolaringee, fino ad allora
praticamente inesplorabili, e di riconoscerne I’eziologia.

Fino ad allora gli autori si erano dedicati, in gran parte, a tentare di classifi-
care questa sindrome, attribuendo nomi diversi a differenti stati di gravita
e a differenti localizzazioni, consapevoli che, pur ignorandone i moventi
eziologici, si poteva trattare di patologie diverse, ognuna caratterizzata
da sintomi, prognosi e decorsi specifici. In genere, pero, questi tentativi
di creare delle sottospecie furono seguiti solo da pochi, la maggioranza
ritenne la squinanzia un’unica malattia, a cominciare da Galeno che, nel
Il secolo d.C., criticd aspramente, in questo caso, tutte le classificazioni,
ritenendole troppo sofisticate, inutili e capaci di portare solo una gran
confusione terminologica®.

Tra le varie proposte classificative ricordero il trattato chirurgico di Bruno
di Longoburgo, del 1252, dove ¢ scritto: “Nam huyus apostematis tres
sunt species: una dicitur quinantia, alia dicitur sinantia, alia dicitur squi-
nantia”, secondo una scala progressiva di gravita’. La stessa suddivisione
era stata presentata due anni prima da Maestro Rolando da Parma&.
Analoghi tentativi furono compiuti anche in epoca rinascimentale,
ricordo ad esempio che il grande Ambroise Paré (1510-1590), chirurgo
dei re di Francia, distinse anche lui tre tipi di squinanzia: uno assimila-
bile alle lesione difteriche, uno agli ascessi peritonsillari € un terzo che
coinvolgeva insieme tessuti interni ed esterni del collo® e, ancora piu
tardi, nel 1662, I’olandese Petrus Pigraeus compi un nuovo tentativo
suddividendo le lesioni in due gruppi: uno che coinvolgeva I'esofago
cervicale provocando disfagia e I'altro che interessava la laringe con
conseguente dispnea’®. In realta queste suddivisioni, compiute nel ten-
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OMNIA DFERA
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Fig. 4: Galeno, nel Libro dei Pronostici, criticoO aspramente la tendenza diffusa a proporre
sofisticate classificazioni dei vari aspetti della “squinanzia” (Frontespizio dell’edizione
giuntina del 1541).

tativo di differenziare tra loro aspetti diversi, per sintomatologia, per
decorso, per prognosi, di un quadro clinico da sempre ritenuto unico,
furono seguite soltanto da pochi. La maggioranza degli autori ritenne
infatti la squinanzia una malattia a sé stante, senza sottospecie, fino agli
inizi del XIX secolo.

La terapia

Ippocrate, oltre a prescrivere l'incisione e I'evacuazione degli ascessi
appena giunti a maturazione, suggeri, per evitare la soffocazione, I'intro-
duzione, attraverso la bocca, di una sorta di cannula, una vera intubazione
ante litteram che fu riproposta da Plinio 5 secoli dopo, e per diminuire la
congestione locale, I'applicazione di ventose alla nuca e salassi, specie
dalle vene sublinguali (Lib. VII, 131; Lib. ll, 413; Lib. VII,41)2. Per combattere
’inflammazione egli prescriveva gargarismi di ossimele sciolto in acqua
calda, decotti d’orzo, inalazioni di tritico, aceto, origano, oltre a sostanze
dotate di azione emetica e purgativa, come I’elleboro (Lib. V, 381)2. Per
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IN EFFIGIEM AMBROS]L
PAREL

dei maggiori chirurghi francesi del ‘500. La fama conquistata gli apri le porte della Corte
di Francia dove rimase molti anni come chirurgo personale di quattro sovrani, Enrico |,
Francesco Il, Carlo IX e Enrico .

asportare la saliva troppo densa impiegava pennellature con un ramo di
mirto recante alla cima un batuffolo di lana (Lib. VII, 47)2.

Queste proposte terapeutiche, per la loro validita, vennero perpetuate
per secoli con poche innovazioni, la principale delle quali fu senz’altro
la tracheotomia, introdotta nel | secolo dopo Cristo da Asclepiade di
Bitinia e poi praticata solo eccezionalmente fino al XIX secolo, a causa
del rischio operatorio elevatissimo (70% di mortalita) che solo pochi chi-
rurghi osarono affrontare'®.

Gli autori del passato, anche piu lontano, si sbizzarrirono invece a impie-
gare per le affezioni della gola i rimedi piu diversi, e spesso assai strani,
come il fiele degli animali, lo sterco di gatto da friazionare sul collo o i
rondinini essiccati e polverizzati, ma anche sostanze dotate di qualche
potere farmacologico locale, come I'allume, il miele, lo zolfo, I'aceto, il
succo di rosa o di noce di galla, presidi poi passati nell’uso della medi-
cina popolare fino a tutto il XIX secolo51"1213,

Per quanto riguarda I'apertura di ascessi situati in ipofaringe, localizza-
zioni a quei tempi non visibili, ma solo palpabili, vorrei ricordare alcune
tecniche piuttosto curiose impiegate da autori medievali. Rolando da
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Parma faceva ingoiare al paziente un pezzo di carne legato a un filo
che poi estraeva violentemente, Lanfranco da Milano utilizzava, alla
cieca, uno stiletto di legno, mentre Guy de Chauliac incideva la parete
ascessuale addirittura con 'unghia®*3.

Sempre in tema di terapia chirurgica va ricordato che autori di tutti i
tempi, da Celso a Paolo di Egina, da Albucasis a Yperman, da Paré a
Heister consigliavano interventi di tonsillectomia e incisioni di ascessi,
ma raccomandando sempre la massima prudenza per evitare rischi di
complicanze, emorragiche e non. La tracheotomia, come ho detto, per il
terrore di una morte intraoperatoria, venne impiegata eccezionalmente e
solo quando il malato stava per esalare I'ultimo respiro, errore gravissimo
perché a quel punto le possibilita di successo erano ormai minime. Fu
solo intorno alla meta dell’800 che Armand Trousseau ribalto finalmente
I'indicazione, affermando che la tracheotomia doveva essere sempre
eseguita il piu presto possibile™.

In quel momento, dopo 20 secoli, finiva per sempre la storia della squi-
nanzia, come malattia a sé stante, grazie al progresso della chirurgia e
alla nascita dell’endoscopia, dell’anestesia, dell’asepsi, dell’antisepsi e
della batteriologia. Progressivamente vennero finalmente riconosciuti
e trattati i diversi quadri morbosi che la costituivano. In particolare le
diverse localizzazioni ascessuali e flemmonose dell’orofaringe e dell’ipo-

Fig. 6: Armand Trousseau (1801-1867) dette la definitiva codificazione in senso moderno
della tracheotomia, riducendone significativamente i rischi (Foto Nadar).
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faringe, che erano le piu comuni, raggiunsero, tra la fine dell’800 e gli
inizi del 900, la definitiva conclusione del loro iter diagnostico e tera-
peutico, grazie all’eccezionale salto di qualita, compiuto in quel periodo
dalla chirurgia. Soprattutto la tracheotomia, impiegata tempestivamente
e frequentemente, in conseguenza della enorme riduzione della mortalita
operatoria, avrebbe permesso di salvare molte vite.

Concluderod questo scritto ricordando, come ho fatto all’inizio, il caso di
George Washington. Forse gli sarebbe bastato nascere 50 anni dopo per
ottenere cure piu appropriate, anziché i vescicanti alle gambe, il collare di
crusca e i copiosi salassi (circa 2 litri) che gli furono praticati. Certamente
la tracheotomia, che peraltro qualcuno dei medici curanti propose, lo
avrebbe salvato, ma, data I'importanza del personaggio, nessuno ebbe
il coraggio di praticarla. Il primo Presidente degli Stati Uniti fu cosi, pro-
babilmente, l'ultima celebre vittima di quel morbo antico e misterioso
chiamato squinanzia.
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ANATOMIA DEGLI SPAZI DEL COLLO
A. Costanzo, M. Mancuso, A. Colombo, N. Roggero, P. Pisani

Si definisce “collo” la sezione del tronco che collega la testa con il torace.
Da un punto di vista strettamente topografico, superiormente il collo &
delimitato dai versanti inferiore e posteriore della mandibola, dal pro-
cesso zigomatico dell’osso temporale, dalla parte inferiore dei condotti
uditivi esterni e dalla linea che unisce la protuberanza occipitale esterna
con I'apofisi mastoidea.

I limiti inferiori sono rappresentati dai versanti superiori di sterno e cla-
vicole fino alle articolazioni acromio-clavicolari. La linea che congiunge
I’articolazione acromio-clavicolare con il processo spinoso della VII ver-
tebra cervicale rappresenta il confine infero-posteriore del collo.

Se preso in considerazione trasversalmente, il collo pu0, in modo sche-
matico, essere diviso in regione anteriore e regione posteriore, o nucale.
La regione nucale svolge la funzione di supporto statico e dinamico:
composta da strutture ossee e muscolari, sostiene la testa e ne consente
i movimenti.

La regione anteriore € invece in larga parte occupata dai visceri, quali
le ghiandole salivari maggiori (sottomandibolari e parotidi), la tiroide, le
strutture linfonodali, I’asse artero-venoso di carotidi e giugulari, i vasi lin-
fatici, le strutture nervose oltre che dai canali aereo e digestivo (asse
faringo-viscerale).

La struttura anatomica del collo si sviluppa intorno ad un asse centrale,
rappresentato dalla faringe, che superiormente si ancora alla base del
cranio.

La faringe € un tubo muscolo-membranoso, la cui struttura portante e
rappresentata dai muscoli costrittori superiore, medio ed inferiore.
Anteriormente e posteriormente all’asse faringeo si collocano i gruppi
muscolari, rappresentati dal complesso sternocleidomastoideo-trapezio,
dai muscoli sovra e sottoioidei e dai muscoli della lingua.

Esternamente all’asse faringeo decorrono bilateralmente le formazioni
vascolari e nervose del collo. Lateralmente all’asse faringeo, nei cosi
detti spazi laterofaringei, si trovano importanti strutture anatomiche, che
devono essere qui ricordate anche per la loro importanza clinica.

Nel punto piu craniale, lo spazio laterofaringeo include la fossa infratem-
porale, i muscoli pterigoidei mediale e laterale, I’arteria mascellare interna
che, con il suo ramo meningeo medio si dirige verso il forame spinoso.
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Inoltre qui decorre il ramo mandibolare del trigemino che emerge dal
forame ovale.

La zona di ancoraggio posteriore tra la faringe e la base cranica & rappre-
sentata dal recesso laterale, meglio conosciuto come fossa di Rosenmuller.
Posteriormente al recesso laterale decorrono I'arteria carotide interna e
la vena giugulare interna. Postero-medialmente ai grandi vasi si trova lo
spazio retrofaringeo, delimitato anteriormente dalle fibre del costrittore
superiore e posteriormente dall’atlante e posteriormente dal complesso
muscolo-fasciale che ricopre atlante ed epistrofeo.

Ad un livello piu caudale (Fig. 1) gli spazi laterofaringei entrano in stretto
rapporto con il lobo profondo della parotide.

Lo spazio parotideo & separato posteriormente da quello contenente i
grandi vasi dall’aponeurosi stilofaringea, che unisce la parete faringea al
processo stioideo ed ai muscoli ad esso legati.

Tale foglietto si continua con una formazione analoga, che mette in rap-
porto il complesso stiloideo con il processo mastoideo ed il muscolo
digastrico.

Schema A (da Paparella, modif)
Fig. 1
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Lo spazio retrostiloideo € occupato dall’arteria carotide interna, dalla
vena giugulare interna, dai nervi cranici VII, IX, X, Xl e Xl e dal ganglio
superiore del simpatico cervicale. Molto importante dal punto di vista
clinico ¢ la presenza in questa sede del linfonodo jugo-digastrico, che &
collettore linfatico della regione faringo tonsillare.

Lo spazio pre-stiloideo € invece occupato dal lobo profondo della paro-
tide, che arriva a lambire i muscoli pterigoidei. Il lobo parotideo pro-
fondo si continua con il lobo superficiale grazie ad una ristretta porzione
ghiandolare che si insinua tra lo sternocleidomastoideo ed il ramo della
mandibola.

Ancora piu caudalmente (Fig. 2), all’altezza del corpo mandibolare il lobo
superficiale parotideo e separato dalla ghiandola sottomandibolare dal
legamento stilo-mandibolare. E proprio la ghiandola sottomandibolare ad
occupare, nella sua loggia, lo spazio laterofaringeo a questo livello.

Lo spazio retrostiloideo & qui occupato oltre che dai grandi vasi, dal nervo
vago, dall’accessorio e dall’ipoglosso. In questa sede inoltre decorre il
simpatico cervicale e si trovano linfonodi cervicali profondi, anch’essi tri-
butari della regione tonsillare.

Schema B (da Paparella, modit)
Fig. 2
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Laddove la faringe si continua con I'esofago (Fig. 3), non si parla piu di
spazio laterofaringeo, bensi di spazio lateroviscerale. Qui I’asse centrale
€ rappresentato dal complesso esofago-trachea, anteriormente al quale
si trova la ghiandola tiroide, sulla quale decorrono i muscoli nastriformi
sottoioidei.

Posteriormente all’asse viscerale si trova lo spazio retroesofageo, deli-
mitato posteriormente dalla fascia prevertebrale, che si continua cranial-
mente con lo spazio retrofaringeo.

A questo livello gli spazi lateroviscerali sono delimitati posteriormente
dai muscoli paravertebrali e dal muscolo scaleno anteriore, medialmente
dalla colonna viscerale, antero-lateralmente dallo sternocleidomastoideo
e dal muscolo omoioideo, col suo ventre inferiore.

L’area cosi delimitata assume grossolanamente la forma di un triangolo,
al centro del quale decorrono I’arteria carotide comune e la vena giugu-
lare interna, entrambe protette da abbondante tessuto connettivo lasso,
che in prossimita dei vasi si addensa a formare la guaina vascolare.
Posteriormente all’asse vascolare decorre il nervo vago, mente al davanti
si trova I’'ansa dell’ipoglosso, che innerva i muscoli sottoioidei.

Indovati nel connettivo lasso si trovano anche linfonodi cervicali profondi,
tributari del pavimento orale, della laringe e dell’ipofaringe.

Schema C (da Paparella, modif )
Fig. 3
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Proseguendo ancora in senso cranio caudale, vediamo gli spazi latero-
viscerali ospitare I'origine delle grandi arterie del collo, quali la carotide
sinistra, la succlavia sinistra e I'arteria anonima.

Infero-lateralmente gli spazi periviscerali sono limitati dagli apici pol-
monari.

Anteriormente all’asse tracheo-esofageo, a livello dell’imbocco toracico,
i muscoli sottoioidei trovano inserzione sul versante posteriore dl manu-
brio sternale e sulla prima costa.

Giova ricordare che nel bambino lo spazio retrosternale € occupato dalla
parte superiore del timo e dalle vene timiche superiori.

Talvolta infine qui pud decorrere I'arteria tiroidea ima, incostante forma-
zione vascolare diretta alla tiroide.

Dopo questa rapida descrizione delle strutture anatomiche essenziali,
non ci soffermeremo oltre sull’anatomia sistematica: lo scopo che ci pre-
figgiamo infatti &€ soprattutto quello di evidenziare le strutture ed i rapporti
topografici che sono alla base della formazione e della diffusione dei pro-
cessi flogistici nel distretto cervico-mediastinico.

Va innanzitutto sottolineato come la quasi totalita dei visceri del collo
si dirigano nel torace o provengano da esso, come viene descritto da
L. Testut e O. Jacob al termine delle loro ancor attuali trattazioni ana-
tomiche.

Conoscere quindi I'anatomia del collo e del mediastino & fondamen-
tale per prevedere le modalita di diffusione della infezione e quindi per
scegliere il miglior trattamento. Ci riferiremo agli studi di Grondisky
(1938, 1940), al trattato di Tecnica Chirurgica di Dogliotti (1953) e proprio
al Trattato di L. Testut e O. Jacob (1977).

Il tessuto lasso che circonda i visceri del collo si organizza a formare
fasce perimuscolari, od aponeurosi, e guaine fibrose.

Nel collo vi sono sostanzialmente tre fasce, qui rappresentate trasversal-
mente (Fig. 4) e sagittalmente (Fig. 5):

- la fascia cervicale superficiale, o fascia colli, che si sdoppia ad
avvolgere i muscoli sternocleidomastoidei, la ghiandola parotide e
la sottomandibolare.

Tale fascia ¢ tesa tra i bordi anteriori dei muscoli trapezio e splenio,
bilateralmente.

- lafascia media che, avvolgendo i muscoli sterno-ioidei e sternotiroi-
dei si sdoppia caudalmente inserendosi col suo foglietto anteriore
al manubrio sternale e col foglietto posteriore ai tronchi vascolari
brachio-cefalici. Lo spazio soprasternale fra questo sdoppiamento
della fascia cervicale media e la fascia superficiale € denominato
spazio di Gruber. La fascia media & tesa tra i muscoli omoioidei e
nel suo complesso ha la forma di un triangolo, che ha come base
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Fig. 4

Fig. 5
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I’asse clavicolare e come vertice I'osso ioide. Si fonde con la fascia
superficiale a livello della linea mediana.

- la fascia profonda o prevertebrale, che si trova posteriormente
all’esofago e ricopre i muscoli prevertebrali. | muscoli scaleni e
I’elevatore della scapola sono contenuti in suoi sdoppiamenti.

Le guaine invece sono rappresentate da:
- la guaina viscerale che avvolge a 360 ° la trachea e I'esofago
- le guaine vascolari che avvolgono bilateralmente i fasci vascolo-
nervosi. | setti di Charpy sono tesi fra la guaina viscerale e la fascia
prevertebrale (Fig. 6).

Fasce e guaine concorrono quindi a delimitare gli spazi del collo, cosi
importanti dal punto di vista clinico (Fig. 7):
- lo spazio viscerale, all’interno della guaina viscerale
- lo spazio previscerale, che circonda lo spazio viscerale anterior-
mente e lateralmente a circa 270°
- lo spazio retroviscerale che, posteriormente allo spazio viscerale,
fra questo e la fascia prevertebrale, praticamente completa poste-
riormente I’anello previscerale.

Testut e Jacob hanno introdotto il concetto di logge (Fig. 8):
- laloggia superficiale anteriore alla fascia superficiale
- la seconda loggia fra fascia cervicale superficiale e fascia cervicale
media

GUAINE
CERVICALI
* (Guaina viscerale e
setti sagittali di
Charpy

« (yuaina vascolare

Fig. 6
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Fig. 7

Fig. 8
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- la terza loggia fra fascia cervicale media e fascia profonda o pre-
vertebrale
- la quarta loggia posteriore alla fascia profonda o prevertebrale.

Storicamente, in precedenza Grondinsky (1938), Pearse (1938), Gray
(1966) avevano descritto:

- lospazio 1 di Grondisky fra la fascia superficiale e il foglietto esterno
della fascia cervicale media

- lo spazio 2 di Grondisky fra il foglietto esterno e quello medio della
fascia cervicale media (fascial cleft di Gray)

- lo spazio 3 di Grondisky fra la fascia cervicale media e la fascia
viscerale (previsceral space di Pearse, perivisceral fascial cleft di
Gray)

- lo spazio 4 di Grondisky posteriore alla fascia viscerale, contenente
la tiroide, la trachea e I’esofago (retrovisceral space di Pearse e
retropharingeal fascial cleft di Gray)

- lo spazio 5 di Grondisky compreso la fascia prevertebrale e la
colonna vertebrale.

Da un punto di vista anatomico la loggia superficiale e la seconda di
Testut-dacob e gli spazi 1 e 2 di Grondisky non comunicano direttamente
col mediastino.
La terza e quarta loggia di Testut-dacob e gli spazi 3 (periviscerale),
4 (retroviscerale), 5 (prevertebrale) comunicano direttamente col
mediastino.
Assai importante dal punto di vista anatomo-clinico € la individuazione
de: (Fig. 9)

- lo spazio faringeo-laterale

- lo spazio sottomandibolare.

Lo spazio faringeo-laterale € delimitato medialmente dalla tonsilla e
dal faringe, dalla mandibola antero-lateralmente, dalle ghiandole sotto-
mascellari anteriormente, dalla guaina vascolare della carotide poste-
riormente, dalla parotide postero-lateralmente. Tale spazio comunica
comunque anche con lo spazio sottomandibolare.

Lo spazio sottomandibolare & delimitato supero-medialmente dai
muscoli miloioideo e ioglosso, lateralmente dal corpo della mandibola,
infero-lateralmente dalla fascia cervicale superficiale (che si sdoppia per
contenere la ghiandola sottomandibolare), dal platisma e dalla cute. Lo
spazio sottomandibolare trae infine rapporti con la la loggia sottolinguale.
Le infezioni che originano dalle tonsille e dalle aree peritonsillari, dal retro-
faringe, dalle aree cellulari sottomascellari, sottomandibolare e sublin-
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Anatomia degli spazi del collo

guali diffondono tutte e comunque nello spazio faringeo laterale, vero e
proprio collettore infettivo.

Da questo spazio faringeo laterale le infezioni si propagano caudalmente.
Spesso, soprattutto nelle fasi precoci, contenute dalle strutture fasciali si
diffondono solo negli spazi anatomicamente comunicanti. Talora, soprat-
tutto quando sono molto necrotizzanti, violano gli spazi diffondendosi in
tutti i compartimenti cervicali e mediastinici.

Dallo spazio faringeo laterale le infezioni possono quindi diffondersi ante-
riormente o lateralmente verso lo spazio previscerale e quindi nel collo
verso il mediastino anteriore. Analogamente possono diffondersi postero
medialmente, distruggendo i setti di Charpy e la fascia alare, verso lo
spazio retroviscerale (Fig. 10).

Quest’ultimo, detto dagli anglosassoni “danger space”, comunica diret-
tamente col mediastino posteriore ed il retroperitoneo, rappresentando
nel suo complesso un importantissimo tramite anatomico tra le strutture
cervicali e quelle mediastiniche.

Molto piu rara invece & I’eventualita che il processo flogistico intacchi e
superi la guaina vascolare.
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CLASSIFICAZIONE DELLE INFEZIONI
SECONDO LA SCALA DELLA SEPSI
M. Righi, R. Consalici, D. Dall’Olio, A. Campanini, C. Vicini

Definizioni

La sepsi € la condizione clinica di risposta inflammatoria sistemica,
potenzialmente ingravescente sino alle conseguenze fatali, dovuta
all’interazione tra un agente infettivo e 'ospite. Con lo scopo di fornire
un inqguadramento concettuale e pratico a questa sindrome, la con-
sensus conference accp/sccm del 1991' propose le seguenti defini-
zioni.
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome): due o piu delle
seguenti condizioni:

- temperatura >38° 0 <36°;

- frequenza cardiaca >90/min;

- frequenza respiratoria >20/min o PaCo2 <32 mm Hg;

- leucociti >12000 o <4000 mm?2 o0 >10% di forme immature.

SEPSI: SIRS secondaria ad una infezione certa o sospetta.

SEPSI GRAVE: sepsi associata a segni di disfunzione d’organo (lontano
dal sito di infezione), ipotensione (PA <90mmHg o riduzione della PA >40
mmHg), segni di ipoperfusione (ad es. oliguria, iperlattacidemia, confu-
sione mentale).

SHOCK SETTICO: sepsi grave con ipotensione che non risponde ad
adeguata rianimazione fluidica.

Gli autori sottolineavano i seguenti aspetti concettuali:

- la SIRS non & necessariamente indotta da una infezione, ma da
un’ampia serie di “insulti”, generalmente di tipo acuto, come pan-
creatiti, ustioni, traumi multipli, shock emorragico, ischemie; spe-
rimentalmente anche con somministrazione di citochine, quali il
Tumor Necrosis Factor;

- la SIRS provocata da una infezione € in sostanza sinonimo di sepsi;

- qualsiasi tipo di infezione, localizzata o sistemica, da batteri, miceti,
virus o da altri patogeni pud provocare una sepsi;

- veniva introdotto anche il concetto di MODS (Multi Organ Disfun-
ction Syndrome) quale serie di segni e sintomi di disfunzione di
organo patogeneticamente correlati ed in cui ’'omeostasi sistemica
non puod essere mantenuta senza interventi;
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- la chiara definizione di “sepsi” permette di evitare confusione con
terminologie quali batteriemia, setticemia, sindrome settica, shock
settico, in precedenza usate con significato ambiguo.

Nel 2001 una nuova conferenza internazionale? per la definizione della
sepsi propose alcune modifiche, come l'inserimento di altri possibili
parametri quali I'iperglicemia in assenza di diabete, I'incremento della
Proteina C Reattiva e della Procalcitonina, edema significativo. Inoltre i
parametri di insufficienza d’organo venivano meglio definiti.

Nella pratica clinica tuttavia per la diagnosi di sepsi rimane maggior-
mente utilizzato il criterio di SIRS come definito nel 1991. Nella tabella 1
vengono indicati i principali criteri di disfunzione d’organo per definire la
sepsi grave. La definizione di shock settico rimane invariata.

Cenni di fisiopatologia

La fisiopatologia della sepsi & estremamente complessa e coinvolge una
serie di fattori, non tutti conosciuti, che vanno dal riconoscimento del pato-
geno alla fisiologica risposta all’infezione negli stadi iniziali, sino all’am-
plificazione della reazione sistemica dell’ospite che diventa essa stessa
dannosa sino a portare allo shock settico. L'evento trigger € rappresentato
naturalmente dall’infezione (microorganimi e loro tossine). L'ospite reagi-
sce con i ben noti meccanismi immunitari che comportano I'attivazione
della serie granulocitaria, dei linfociti € monociti, con rilascio di numerosi

SNC Confusione; sopore; agitazione

Sat in aria ambiente<93%;
RESPIRATORIO Pa0O2< 60 mmHg;
Pa02/FiO2< 250 mmHg

CARDIOVASCOLARE | PA Sistolica<x 90mmHg (o decremento di 40 mmHg);
(ipotensione) PAM (pressione arteriosa media) < 70 mmHg

Piastrine< 100.000/ mms;
INR>1.50aPTT>60s

FEGATO - INTESTINO | Bilirubina> 4 mg/dl

EMATOLOGICO

Diuresi < 0.5 ml/Kg/h per due ore;
RENALE Aumento creatinina> 0.5mg/dI

METABOLISMO Acido lattico> 2 mmol/I

Tab 1: La sepsi grave: sepsi + almeno uno dei seguenti segni di disfunzione d’organo.
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tipi di citochine. Se il processo non & autolimitato e risolutivo si instaurano
importanti alterazioni macrocircolatorie (vasodilatazione e ipotensione) e
microcircolatorie (disfunzione endoteliale con aumento della permeabilita
capillare, attivazione della coagulazione e microtrombosi). Le alterazioni
macro e microcircolatorie concorrono all’ipovolemia e all’ipossia cellulare
e mitocondriale e, a cascata, all’acidosi metabolica, alla disfunzione d’or-
gano, alla disfunzione multipla d’organi e alla morte (Fig 1).

L'evoluzione di una sindrome settica pud essere paragonata ad una
REAZIONE di sistema non lineare in cui pud non esserci proporzionalita
rispetto al’AZIONE scatenante (infezione). In quanto processo non line-
are la sepsi secondaria ad una determinata infezione puo avere gravita e
rapidita di decorso imprevedibili.

Epidemiologia della sepsi: 'importanza del problema

Le stime sull’incidenza della sepsi presentano notevole variabilita sia a
causa della popolazione considerata (popolazione generale, tutti i rico-
verati, solo ricoverati in terapia intensiva) sia per la carenza di dati atten-
dibili: basti pensare che in Italia solo recentemente sono stati definiti i
codici ICD-9 di sepsi grave e shock settico per le SDO.

Dai dati disponibili statunitensi, europei e neozelandesi basati sulle
diagnosi SDO si evince un’incidenza nella popolazione generale di

Infezione

localizzata  .\1o Tachicardia

Tachipnea

Risposta

Sistemica Insufficienza di organo/i lontano

dal sito di infezione

|potensione &
Shock

. . Shock settico
Diagnosi

Clinica
Morte

Fig. 1: storia naturale della sepsi.
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1.5-2.4 per 1000 per la sepsi e di 0.5-0.95 per 1000 per la sepsi grave.
Applicando queste stime alla realta a noi vicina, per ’Emilia Romagna si
stimano tra i 6000 e i 10000 casi/anno di sepsi e tra i 2000 e i 3000 di
sepsi grave®.

La mortalita da sepsi grave/shock settico (SG/SS) rappresenta un pro-
blema di straordinaria rilevanza. Da studi recenti in Italia si pud stimare
attorno al 45%*. Un dato ancora piu preoccupante e che sia l'incidenza
che, di conseguenza, la mortalita assoluta da SG/SS sono in aumento
in tutto il mondo “occidentale” per effetto di numerose variabili, quali
I'invecchiamento della popolazione, I'incremento dei casi di immunode-
ficienza, il ricorso a terapie chirurgiche e mediche “salvavita” sempre piu
avanzate. La SG/SS rappresenta oggi la prima causa di morte nelle ICU
non coronariche ed il numero di morti intraospedaliere si approssima a
quello da infarto miocardico.

Enormi sono anche i costi economici della SG/SS data la necessita di
prolungate cure in ICU, tanto da stimare un costo annuale di € 8 miliardi
in Europa.

Deleterio risulta anche il fatto che la gravita di questa patologia acuta non
sia percepita né a livello di opinione pubblica né, purtroppo, in vari settori
della comunita medica.

Rapportando le considerazioni di cui sopra con I'evidenza che I'unico
modo per migliorare in modo rilevante la prognosi della SG/SS risiede
nella diagnosi precoce e nel trattamento intensivo nelle prime ore, si
capisce perché sono necessari grandi sforzi sia culturali che organizzativi
nell’lambito ospedaliero. A tal fine un importante contributo & costituito
dalla Surviving Sepsis Campagne (SSC), programma di aggiornamento
continuo partito nel 2002 con la dichiarazione di Barcellona, con la col-
laborazione di numerose societa scientifiche. La SSC si pone i seguenti
obiettivi:

- pubblicazione periodica di linee guida EBM internazionali per il trat-
tamento della SG/SS ;

- diffusione mondiale della loro implementazione. Per questo scopo
la SSC si € avvalsa della collaborazione dell’IHI (Institute of Health
Improvement) che, dalle singole raccomandazioni delle linee guida,
ha sviluppato programmi operativi di trattamento secondo il con-
cetto dei “bundles” (vedi oltre);

- creazione di un database internazionale gratuito dei casi di SG/SS
per la verifica delle aderenze alle raccomandazioni.

L' Agenzia Sanitaria della Regione Emilia Romagna ha recepito le pro-

blematiche di cui sopra e per farvi fronte ha avviato da alcuni anni un
progetto denominato “LaSER. Lotta alla Sepsi in Emilia-Romagna” al fine
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di ridurre la mortalita da sepsi grave negli ospedali della regione®. Tra gli
obiettivi del progetto rientrano:

- il monitoraggio delle infezioni nelle terapie intensive;

- l'implementazione delle migliori strategie terapeutiche aggiornate;

- corsi di aggiornamento “a tappeto” per medici ed infermieri anche
delle unita non ICU al fine soprattutto di rendere possibile la dia-
gnosi precoce di sepsi grave e la tempestivita delle prime cure;

- raccomandazioni a tutti i medici sulle pratiche diagnostico-tera-
peutiche da applicare in modo standardizzato a tutti i pazienti con
sepsi, anche non grave. A tal fine sono stati distribuiti promemoria
tascabili e posters in tutti i reparti;

- istruzioni per la segnalazione sulle SDO di tutti i casi di sepsi, sepsi
grave, shock settico e delle insufficienze d’organo correlate.

Generalita sul trattamento della sg/ss

Le linee guida SSC sono state pubblicate nel 2004 ed aggiornate nel
2008°%. Mentre non &€ opportuno in questa sede un loro completo elenco,
che &€ materia prevalentemente dei medici rianimatori, € utile e impor-
tante, anche per i medici di reparto non ICU, esaminare il concetto di
“bundle”.
Un bundle (letteralmente “fascio” ) & un gruppo di interventi, riferiti ad una
determinata patologia (in questo caso la SG/SS), che, eseguiti insieme
con le tempistiche opportune, conducono a migliori risultati rispetto ad
una applicazione incompleta e/o con tempistiche errate.
Esistono due bundles, il primo, denominato “sepsis resuscitation bun-
dle”, per le prime 6 ore di trattamento del paziente in SG/SS, il secondo,
detto “sepsis management bundle”, per le prime 24 ore.
SEPSIS RESUSCITATION BUNDLE: 5 elementi da completare nelle prime
6 ore.

1. Misurare ac. lattico sierico.

2. Eseguire emocolture prima della somministrazione degli antibiotici.

3. Infondere antibiotici ad ampio spettro entro un’ora se in ICU o entro

tre ore se in altro reparto .

4. Se ipotensione (PA<90 mmHg) o ac. lattico> 4mmol/L:

a. eseguire la cosiddetta “fluid resuscitation” o “fluid challenge”
infondendo minimo 20 cc/Kg di cristalloidi (soluzioni saline) o un
equivalente di colloidi;

b. Se persiste ipotensione somministrare vasopressori (dopamina
o0 noradrenalina) per sostenere la PAM (pressione arteriosa
media)>65 mmHg.
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5. Se persiste ipotensione e/o ac. lattico >4 mmol/L:
a. raggiungere una pressione venosa centrale (CVP)> 8mm Hg;
b. raggiungere una saturazione venosa centrale dell’ossigeno
(Scvo2) > 70%.

SEPSIS MANAGEMENT BUNDLE: 4 elementi da completare nelle prime
24 ore (comprese le prime 6).
1. Somministrare steroidi a basse dosi nello shock settico secondo
protocolli standardizzati ICU.
2. Somministrare drotrecogin alpha (attivato) secondo protocolli stan-
dardizzati ICU.
3. Mantenere la glicemia tra 70 e 150 mg/dl.
4. Mantenere una pressione media di plateau inspiratorio (IPP) <30 cm
H20 per i pazienti ventilati meccanicamente.

E evidente che, mentre gli elementi del “management bundle” sono di
competenza esclusiva del rianimatore, sarebbe utile che qualsiasi medico
ospedaliero, compreso I'otorinolaringoiatra, conoscesse le linee essen-
ziali del “resuscitation bundle” il quale deve essere iniziato in reparto,
senza attendere un trasferimento in rianimazione. Ci soffermeremo per-
tanto sui puntida 1 a 5.

Punto 1. La misurazione del lattato sierico & proposta come primo step
sia per I'importanza che tale parametro riveste nella diagnosi precoce
di sepsi grave (I'iperlattacidemia puo infatti precedere I'ipotensione e i
segni di insufficienza d’organo), sia perché una lattatemia > 4 mmol/L
rappresenta un sicuro indice prognostico negativo’.

Punto 2. L'esecuzione immediata delle emocolture, comunque prima della
somministrazione di antibiotici, deve essere fortemente stressata, anche
perché, come ben noto, frequentemente disattesa nella pratica. L’emocol-
tura € necessaria anche nel caso in cui, se possibile, venga correttamente
eseguito un prelievo colturale mirato dal focus infettivo: infatti mentre dagli
essudati pud essere isolata una flora mista oppure nessun patogeno (spe-
cie nelle infezioni anaerobiche), una positivita dell’emocoltura & fortemente
significativa e puo essere comunque corroborata dalla concordanza con
un patogeno cresciuto dal colturale mirato. Le emocolture in caso di sepsi
non necessitano di un intervallo di tempo tra una e l'altra, né di puntata
febbrile; devono essere eseguiti almeno due prelievi da vene periferiche ed
anche uno da catetere venoso centrale se presente. Se antibiotici sono gia
in corso I’emocoltura &€ meno affidabile, ma puo essere utile eseguire i pre-
lievi subito prima dell’orario previsto per la somministrazione successiva.
Punto 3. La terapia iniziale deve essere endovenosa a largo spettro con
un antibiotico od una associazione. Conoscendo il tipo di infezione, la
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copertura deve essere efficace sui microorganismi verosimilmente in
causa (cd “terapia empirica ragionata”). La terapia pud essere modifi-
cata dopo due o tre giorni in base ad alcune variabili quali la risposta alle
indagini microbiologiche, la risposta clinica alla terapia, la precisazione
del focus infettivo, ecc.

Punto 4a. Elemento di grandissima importanza: si tratta del “fluid chal-
lenge”. E il primo vero momento terapeutico dopo la diagnosi di sepsi
grave. Come si & visto I'ipovolemia dovuta al’aumento di liquidi inter-
stiziali (edema) ed alla vasodilatazione conduce a grave ipotensione /0
acidosi metabolica. Pertanto il primo provvedimento consiste in una rei-
dratazione in tempi rapidi del torrente circolatorio, pur con attenzione
al possibile rischio di edema polmonare. Le modalita adeguate sono le
seguenti: infusione in 30 minuti minimo di 20 ml/Kg di salina oppure di
una dose equivalente di soluzioni colloidali (fra 6 e 10 ml/kg). Dal punto di
vista teorico sarebbero preferibili i colloidi per ridurre I’entita dell’edema,
ma sino ad oggi non sono state dimostrate differenze clinicamente signi-
ficative tra le due opzioni.

Punto 4b. Se persiste ipotensione dopo il fluid challenge bisogna appron-
tare cateterismo arterioso e CVC per monitoraggio della PAM, della PVC
e della ScvO2. Se PAM < 65 mmHg si inizia la somministrazione di vaso-
pressori, (dopamina o noradrenalina) per tenere la PAM tra 65 e 90 mm Hg.
Punto 5a. Se PVC < 8 mmHg vengono somministrati ulteriori 500 ml ogni
30 minuti sino ad ottenere PVC tra 8 e 12 mmHg.

Punto 5b. Se ScvO2 <70% trasfondere globuli rossi sino ad ematocrito>
30%. Se ancora ScvO2< 70%, somministrare come inotropo la dobutamina.
| punti da 4b a 5b fanno parte del protocollo di Rivers e coll. ampiamente
noto come Early Goal Directed Therapy (EGDT). La EGDT comprende
anche la cateterizzazione vescicale e, all’occorrenza, la ventilazione mec-
canica con sedazione per ridurre ulteriormente il consumo di ossigeno.
Tra i motivi di rilievo di questo protocollo vanno segnalati i seguenti:

- la definizione della EGDT rappresenta il singolo studio clinico che
maggiormente ha contribuito alla riduzione di mortalita da SG/SS
(NNT=6, ovvero 6 casi da trattare per evitare un decesso al con-
fronto con altre terapie standard di ripristino dell’emodinamica);

- con la EGDT e stato dimostrato che uno dei parametri determinanti
la guida alla terapia della “resuscitazione” iniziale del paziente ¢ la
Scv02, mentre NON sono sufficienti i soli parametri di pressione
arteriosa, venosa o I'output urinario, poiché il primum movens della
SG/SS é l'ipossia.

Partendo dal fatto che oltre la meta di casi di SG/SS proviene dal Pronto
Soccorso, la EGDT € esplicitamente intesa per poter essere eseguita inte-
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ramente in PS, da personale di PS, prima di un eventuale trasferimento
in ICU. Come ben si comprende questa “performance” & difficilmente
replicabile in larga scala nella realta italiana e non solo. Negli ospedali
dove non e disponibile un’area critica attrezzata in PS con personale
specificamente addestrato, I'implementazione del resuscitation bundle
puo essere raggiunta con diverse modalita (9). Un modello organizzativo
pud essere quello del “sepsi team mobile” costituito da un medico ed
un infermiere specificamente addestrati € pronti ad intervenire h24 per
prendere in carico un paziente in SG/SS sino a quando non sia libero il
posto in ICU. Un secondo modello, peraltro simile, prevede, ove sia gia
attivo un Sistema di Risposta Rapida (SRR) per i pazienti ricoverati che
presentino segni di aggravamento acuto, la possibilita dell’ intervento del
team anche in PS.

La sepsi (non grave)

Sinora si & parlato solo di SG/SS poiché il problema della mortalita da
sepsi riguarda essenzialmente questi stadi.

Di per sé la semplice condizione di sepsi non rappresenta un pericolo
nell’limmediato. Qualsiasi infezione acuta, anche di modesta entita, come
una tonsillite, pud dare luogo ad una sepsi. Di fatto, cido che ha valore,
e che il clinico conosca la definizione di sepsi e sia in grado di cogliere
gli elementi di sospetto passaggio alla forma grave che, come si & visto,
rappresenta la vera emergenza ed in tal caso iniziare il resuscitation bun-
dle e chiedere la consulenza rianimatoria (SRR, Sepsi Team...).

La prevenzione

In ambito ospedaliero parlare di prevenzione delle sepsi o delle infezioni
e equivalente. Si tratta in sostanza di applicare tutte quelle norme di pre-
venzione delle “infezioni correlate a pratiche assistenziali” (per le quali esi-
stono linee guida continuamente aggiornate) come quelle per le infezioni
urinarie da cateteri, quelle polmonari da dispositivi di ventilazione, quelle
ematiche da cateterismi venosi e arteriosi e quelle del sito chirurgico.

La terapia

La terapia delle sepsi non complicate ovviamente ed essenzialmente
consta di un trattamento antibiotico adeguato al tipo di agente infettivo
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piu probabilmente in causa. Il clinico deve pero ricordare che & sempre
opportuno eseguire prelievi utili per la microbiologia prima di iniziare la
terapia e tenere sotto stretta osservazione il paziente per escludere segni
di aggravamento. A questo proposito tra le raccomandazioni standardiz-
zate dal progetto LaSER rientrano: I'esecuzione sistematica in tutti i casi
di sepsi ospedalizzati di emocolture (oltre ad eventuali prelievi colturali
mirati); tra gli esami da richiedere in prima battuta inserire sempre la lat-
tacidemia; ricontrollare ogni dodici ore gli esami ematochimici e ogni sei
ore |'obiettivita clinica per escludere il viraggio verso la sepsi grave.

Conclusioni

Il medico ORL si trova spesso a dover affrontare infezioni acute di sua
competenza, piu spesso con ricoveri direttamente dal PS, altre volte
per complicanze di pazienti gia ricoverati in ORL, ad es. in caso di infe-
zioni postoperatorie. Lo specialista deve valutare la situazione LOCALE,
variabile di volta in volta; in particolare la sede di partenza dell’infezione,
la localizzazione di eventuali raccolte purulente, la presenza o meno di
disfagia e/o dispnea o di altre complicanze, come quelle intracraniche od
orbitarie. Variabili saranno sia gli esami di diagnostica per immagini come
pure i provvedimenti medici e chirurgici e la loro tempistica. Non bisogna
perd dimenticare che il paziente necessita anche di una valutazione di
ordine GENERALE per stabilire la reale compromissione sistemica cau-
sata dall’infezione in corso. Questa valutazione & agevole secondo la
scala della sepsi (0 sepsis score), secondo la quale, con pochi segni cli-
nici e di laboratorio, € sempre possibile inserire il caso clinico in una delle
categorie “infezione localizzata” sepsi — sepsi grave”. Questo permette
I’adozione di provvedimenti diagnostici e terapeutici in certa misura stan-
dardizzati e la richiesta in tempi rapidi e corretti della consulenza del
rianimatore se necessario. Per la specificita dei distretti anatomici di sua
competenza I’otoiatra deve tenere in grande considerazione i sintomi
“disfagia” e “dispnea”.

Un’anamnesi di severa disfagia da giorni & frequentissima in occasione
di ricovero in ORL dopo consulenza da PS per ascessi/flemmoni cervico-
facciali; il medico deve sospettare che tale disfagia possa aver contribu-
ito con la disidratazione all’induzione di uno stato di sepsi grave.

Il pericolo dispnea da ostruzione delle vie aeree superiori &€ sempre tenuto
in grande considerazione dallo specialista ORL; in questo ambito ci sem-
bra opportuno sottolineare come un “tirage” possa precipitare in modo
inaspettatamente rapido I'insufficienza respiratoria se a questa contribu-
isce l'ipossia e/o I’ acidosi latente dovuta alla sepsi.
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MICROBIOLOGIA DELLE RACCOLTE ASCESSUALI
F. Arena, G.M. Rossolini

Introduzione

Gli ascessi del distretto cervicale originano, in genere, dal passaggio di
batteri presenti a livello delle mucosa orale o delle alte vie respiratorie
all’interno di siti sterili circostanti e sono frequentemente di natura poli-
microbica. Tale passaggio pud avvenire per estensione diretta di infe-
zioni a primaria sede mucosale (es. faringotonsillite, rinosinusite, otite
media) oppure in seguito a lacerazioni o perforazioni di origine traumatica
o iatrogenica.

La complessita del microbiota commensale presente a livello della
mucosa orale e delle alte vie respiratorie e la diversita dei patogeni bat-
terici responsabili di infezioni mucosali del distretto cervicale che pos-
sono evolvere in complicanze ascessuali rendono conto della diversita
di batteri che possono essere coinvolti nella patogenesi delle raccolte
ascessuali del distretto cervicale. Nei vari casi, tuttavia, la storia clinica
e la sede della raccolta permettono di prevedere le specie batteriche piu
probabilmente coinvolte.

[l microbiota commensale del cavo orale varia in relazione all’eta dell’in-
dividuo. Durante i primi mesi di vita si ha una predominanza di strep-
tococchi viridanti (prevalentemente Streptococcus salivarus) associati ad
altri generi quali Neisseria, Veillonella e Lactobacillus. Altri streptococchi
viridanti quali Streptococcus sanguis e Streptococcus mutans compa-
iono dopo I'eruzione dei denti. Con la formazione del solco gengivale e
della placca dentaria si instaura una predominanza di batteri anaerobi che
perdurera per tutta la vita. Tra i batteri anaerobi piu rappresentati ritro-
viamo quelli appartenenti ai generi Bacteroides, Prevotella, Fusobacte-
rium, Treponema, Clostridium, Peptostreptococcus, Propionibacterium
e Veillonella. A livello del nasofaringe la composizione del microbiota &
simile a quella del cavo orale, ma in questa sede possono trovarsi come
commensali anche specie patogene come Streptococchi beta-emolitici,
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Neisseria meningi-
tidis. La porzione piu esterna delle narici € colonizzata da un microbiota
maggiormente assimilabile a quello cutaneo, con prevalenza di stafilococ-
chi coagulasi-negativi e di Coynebacterium spp. In circa il 30% degli indi-
vidui sani si ritrova inoltre, come commensale, Staphylococcus aureus'?.
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In questo capitolo viene sinteticamente presentata la microbiologia delle
raccolte ascessuali del distretto cervicale, e sono discussi i principi di
diagnostica di laboratorio e i principali problemi di antibiotico-resistenza
incontrati con i piu frequenti patogeni batterici.

Patogeni batterici negli ascessi del distretto cervicale

A) ASCESSI PERITONSILLARI E PARAFARINGEI

Le raccolte ascessuali in regione peritonsillare e parafaringea originano
generalmente dal cavo orofaringeo. Gli streptococchi beta-emolitici,
S. pyogenes in particolare, sono una causa frequente, specialmente nelle
forme che insorgono come complicanza di una faringotonsillite strepto-
coccica. Altri batteri isolati dagli ascessi peritonsillari e parafaringei inclu-
dono gli streptococchi dello Streptococcus milleri group (S. anginosus,
S. constellatus e S. intermedius), gli streptococchi viridanti, H. influen-
zae e batteri anaerobi tipici del microbiota orale quali Bacteroides spp.,
Fusobacterium necrophorum e nucleatum, Prevotella melaninogenica e
Porphyromonas spp. Mentre le infezioni da streptococchi beta-emolitici
possono essere monomicrobiche, quelle che vedono coinvolti gli anae-
robi e gli altri streptococchi sono generalmente polimicrobiche (numero
medio di 5 specie isolate)®“.

B) ASCESSI RETROFARINGEI

Gli ascessi retrofaringei prendono piu frequentemente origine dal naso-
faringe; per questo motivo dai campioni prelevati da tali infezioni si ha un
magagior riscontro di isolati di S. aureus, H. influenzae, e di streptococ-
chi beta-emoilitici. Gli anaerobi sono isolati in circa il 70% dei campioni,
generalmente in situazioni polimicrobiche. Le specie predominanti sono
rappresentate da Prevotella spp., Porphyromonas spp., Peptostrepto-
coccus spp. e Fusobacterium spp.-.

C) ASCESSI A PARTENZA ODONTOGENA

Da queste raccolte I'isolamento di una singola specie microbica € un
evento infrequente. Un complesso mix di anaerobi obbligati e facoltativi
e responsabile della maggior parte delle infezioni (59-75%). Gli isolati
predominanti sono rappresentati da streptococchi viridanti, Streptococ-
cus milleri group, F. nucleatum, Prevotella spp., Porphyromonas spp.,
Peptostreptococcus spp. e Actinomyces spp.>®. L'utilizzo di tecniche di
biologia molecolare ha consentito, recentemente, di rivalutare il ruolo di
alcune specie difficilmente coltivabili quali gli anaerobi appartenenti al
genere Treponema’.
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D) ASCESSI INTRACRANICI E ASCESSI EPIDURALI

Gli ascessi intracranici ed epidurali costituiscono le piu frequenti com-
plicanze suppurative di una otite media e possono complicare patologie
infettive sinusali. Dal materiale prelevato da queste raccolte € frequente
I'isolamento in coltura pura degli stessi patogeni piu spesso responsabili
di otite media acuta, quali S. pneumoniae ed H. influenzae, ma anche di
S. pyogenes e S. aureus.

S. pneumoniae rappresenta I'isolato piu frequente soprattutto nell’eta
infantile. Gli anaerobi, soprattutto Bacteroides fragilis, P. melanino-
genica e Peptostreptococcus spp., sono responsabili di tali infezioni
in una percentuale che varia dal 7 al 18% in base alla popolazione in
esame ed alle tecniche diagnostiche utilizzate®®. Negli ascessi intra-
cranici a partenza sinusale, recenti studi hanno dimostrato una netta
corrispondenza tra gli isolati dalle cavita sinusali e dalla cavita asces-
suale con una presenza predominante di Fusobacterium spp., Prevo-
tella spp. e Peptostreptococcus spp., mentre piu rari sono gli isolamenti
di S. aureus e H. influenzae™.

E) ASCESSI PERIORBITARI

Sono una rara complicanza di rinosinusite ed originano soprattutto dai
seni frontali ed etmoidali. Negli ascessi periorbitari & frequente I'isola-
mento di una singola specie in coltura pura. | patogeni piu comuni sono
S. pneumoniae, S. pyogenes, H. influenzae e S. aureus. Non mancano
comunque i casi di infezioni polimicrobiche con presenza di anaerobi®.

F) PAROTIDITI E SCIALOADENITI SUPPURATIVE

L'agente eziologico piu frequente delle parotiditi e delle scialoadeniti
suppurative € S. aureus; tuttavia non e infrequente il riscontro di una
eziologia polimicrobica con l'isolamento di streptococchi (compreso
S. pneumoniae), bacilli aerobi gram-negativi (incluso Escherichia coli) e
bacilli anaerobi gram-negativi.

Diagnosi di laboratorio

La diagnosi eziologica delle raccolte ascessuali del distretto cervicale &
basata sull’esame colturale del materiale purulento prelevato dalla rac-
colta. La diversita degli agenti batterici coinvolti, il fatto che molti di que-
sti facciano parte del microbiota commensale del cavo orale e delle alte
vie respiratorie, e la facilita con cui si possono verificare contaminazioni
del campione al momento del prelievo, rendono spesso complessa I'in-
terpretazione del risultato.
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In linea di principio, trattandosi di campioni da siti sterili, qualsiasi micror-
ganismo isolato &€ da considerarsi come potenziale agente eziologico
dell’affezione in atto. Tuttavia, mentre I'isolamento in coltura pura di specie
patogene quali streptococchi beta-emolitici, S. pneumoniae, S. aureus,
ed H. influenzae riveste un chiaro significato eziologico, nel caso di colture
polimicrobiche con presenza di componenti del microbiota commensale
€ maggiore la difficolta di distinguere tra veri patogeni e contaminanti.

Al fine di ridurre al minimo le contaminazioni da parte del microbiota
commensale € preferibile raccogliere i campioni tramite drenaggio diretto
della raccolta ascessuale. | campioni di pus ottenuti tramite drenaggio
sono quindi preferibili rispetto ai tamponi. Quando eseguiti, i tamponi
dovrebbero essere raccolti dalla parte piu profonda della lesione, cer-
cando di evitare il contatto con zone contaminate.

Come qualunque prelievo microbiologico, il prelievo dovrebbe essere
eseguito prima dell’inizio di qualsiasi terapia antibiotica. Se questo non
e possibile (spesso le patologie ascessuali rappresentano una compli-
canza di infezioni mucosali che hanno richiesto un trattamento antibio-
tico) la terapia effettuata dovrebbe essere segnalata al laboratorio.

Per la raccolta e il trasporto del campione devono essere utilizzati con-
tenitori sterili prestando particolare attenzione ad evitare le manovre che
potrebbero favorirne la contaminazione. La particolare rilevanza dei bat-
teri anaerobi obbligati in questo tipo di infezioni rende critiche le fasi di
raccolta e trasporto del campione. Tutti i tipi di campione dovrebbero
essere trasportati al laboratorio nel minore tempo possibile. E preferibile
raccogliere una quantita di materiale purulento superiore ad 1 ml dato
che volumi maggiori garantiscono una piu prolungata sopravvivenza dei
microorganismi esigenti durante il trasporto. | tamponi devono essere
trasportati in terreno di Amies con carbone vegetale. Il ritrovamento di
microrganismi anaerobi € compromesso per tempi di conservazione
superiori alle 2 ore. Nel caso in cui il campione non possa essere proces-
sato entro tale periodo & preferibile conservarlo a temperatura ambiente
per un massimo di 24h''.

In caso di sospetta eziologia tubercolare o da micobatteri atipici € consi-
gliabile eseguire anche una ricerca microscopica, molecolare e colturale
per bacillo di Koch e micobatteri a crescita rapida.

Problemi di antibiotico-resistenza
negli ascessi del distretto cervicale

Molti dei patogeni batterici coinvolti nella patogenesi degli ascessi del
distretto cervicale possono presentare problemi di resistenza acquisita
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nei confronti degli antibiotici normalmente efficaci. La conoscenza di tali
problemi € importante nel momento in cui si debba impostare la terapia
antibiotica empiricamente, prima di avere informazioni dall’esame coltu-
rale o in mancanza di tali risultati, cosa che spesso accade nella pratica
clinica. | principali problemi di resistenza acquisita riguardano attual-
mente i cocchi Gram-positivi (streptococchi, S. aureus), H. influenzae e,
seppure in misura piu limitata, i batteri anaerobi.

Gli streptococchi beta-emolitici restano uniformemente sensibili alla
penicillina e agli altri antibiotici beta-lattamici, mentre presentano pro-
blemi di resistenza acquisita a macrolidi, lincosamidi e tetracicline™.
Analoghi problemi di resistenza acquisita si riscontrano anche con
S. pneumoniae. Inoltre, a partire dagli anni ’80 si € verificata una diffu-
sione a livello mondiale di ceppi di S. pneumoniae con ridotta sensibilita
alla penicillina, mediata da modificazioni a livello del bersaglio (le peni-
cillin-binding proteins - PBP), che ha determinato numerose proble-
matiche, soprattutto nel trattamento delle infezioni meningee'®. L'entita
del fenomeno € estremamente variabile, con fluttuazioni sia temporali
che geografiche. In Italia la resistenza alla penicillina in S. pneumoniae
si & sempre mantenuta su valori moderati, oscillando tra il 10% e il
15%, mentre la resistenza ai macrolidi ha raggiunto valori del 30%,
uno dei dati piu elevati in Europa'. Lisolamento da raccolte asces-
suali del distretto cervicale di S.pneumoniae con ridotta sensibilita alla
penicillina non & un evento raro, soprattutto se si tratta di pazienti con
storia di pregressa antibiosi. Infatti, i pochi studi disponibili riportano
percentuali di isolati non sensibili che possono raggiungere il 60%?°. |
ceppi di S. pneumoniae con ridotta sensibilita alla penicillina restano
in genere sensibili alle cefalosporine di terza (e. g. ceftriaxone, cefota-
xime) e quarta generazione (e. g. cefepime) e ai carbapenemi, e la resi-
stenza nei confronti di questi farmaci resta un evento raro'. | problemi
di resistenza acquisita rimangono molto contenuti anche nei confronti
dei fluorochinoloni ad elevata attivita anti-pneumococcica (levofloxa-
cina, prulifloxacina e moxifloxacina), che hanno assunto un ruolo di
primaria importanza nella terapia delle affezioni delle alte e basse vie
aeree. Studi recenti riportano, per I'ltalia, percentuali di resistenza degli
pneumococchi a tali farmaci generalmente inferiori al 5%°.

Di tutti i patogeni potenzialmente coinvolti nella patogenesi degli
ascessi del distretto cervicale, S. aureus & certamente la specie che
pone maggiori problemi di antibiotico-resistenza acquisita. La penicil-
lina G, inizialmente attiva, ha mantenuto la propria attivita solo per una
ristretta minoranza di ceppi di S. aureus, a causa della diffusione di
ceppi produttori di penicillinasi, che nel nostro paese superano oggi
I’85%1. Dagli anni '60 &€ emersa anche la resistenza ai beta-lattamici
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resistenti alla penicillinasi (meticillina, oxacillina, cefalosporine) per la
diffusione dei ceppi di S. aureus meticillino-resistenti (MRSA). In que-
sti ceppi la resistenza si estende a tutti i beta-lattamici disponibili per
uso clinico ed € mediata dalla produzione di una nuova PBP, deno-
minata PBP2a, che presenta una scarsa affinita per i beta-lattamici
ed & in grado di vicariare efficacemente le funzioni delle altre PBP. |
ceppi MRSA sono attualmente molto diffusi, con percentuali che, in
alcuni Paesi, superano il 40-50% degli isolati'®. | dati piu recenti del
sistema di sorvaglianza EARS-NET documentano, comunque, un trend
stabile o in decremento nella maggior parte dei Paesi Europei (Anti-
microbial resistance surveillance in Europe 2009. Annual report of the
European Antimicrobial Resistance Surveillance Network. EARS-Net
http://www.ecdc.europa.eu/en/activities/surveillance/EARS-Net),
compresa I’'ltalia dove la prevalenza riportata nel 2009 era pari al 37,4%.
La resistenza ai beta-lattamici mediata dalla presenza della PBP2a viene
superata da alcune nuove molecole appartenenti alle classi delle cefa-
losporine (ceftarolina) e dei carbapenemi (razupenem) che sono attual-
mente in avanzata fase di sperimentazione clinica'®. | ceppi MRSA sono
spesso resistenti anche ad altri antibiotici (macrolidi, fluorochinoloni,
aminoglicosidi), mentre mantengono una variabile sensibilita a rifampi-
cina, cotrimossazolo e tetraciclina. | glicopeptidi (vancomicina e teico-
planina) hanno rappresentato per molti anni la principale opzione tera-
peutica nelle infezioni gravi da MRSA, e la sensibilita di MRSA a questi
farmaci resta elevata, anche se recentemente sono emersi ceppi resi-
stenti. Attualmente si conoscono due tipi di resistenza ai glicopeptidi in
S. aureus: il primo mediato da un aumento di spessore della parete cel-
lulare, che determina una resistenza di basso livello; il secondo dovuto
alla acquisizione di geni del tipo van che causano la produzione di pre-
cursori modificati del peptidoglicano, che determina una resistenza di
alto livello. Mentre il primo meccanismo appare piu diffuso, il secondo
si € mantenuto limitato ad un numero estremamente ridotto di isolati
clonalmente non correlati'®. Molto rara resta, al momento attuale, la
resistenza ai nuovi farmaci anti-stafilococcici (Daptomicina, Linezolid e
Tigeciclina) in S. aureus. Mentre non esistono dati italiani riguardanti la
frequenza di isolati di MRSA da ascessi del distretto cervicale, recenti
statistiche statunitensi riportano, nell’ultimo decennio, un costante
incremento di isolati di MRSA da queste infezioni, soprattutto a carico
delle eta estreme della vita'’-'8,

H. influenzae mantiene una elevata sensibilita a molti degli antibiotici
comunemente usati nella pratica clinica come i fluorochinoloni, le com-
binazioni di beta-lattamici con inibitori delle beta-lattamasi, le cefalospo-
rine a spettro esteso e i carbapenemi. | principali problemi di resistenza
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acquisita riguardano I’ampicillina e, in misura piu limitata, le cefalospo-
rine a spettro ristretto, per la diffusione di ceppi produttori di beta-latta-
masi. La percentuale di tali ceppi varia dal 6% al 43% nei vari studi di
sorveglianza'®, con una media italiana del 10-15%"5; tali valori rendono
sconsigliabile 'uso dell’ampicillina per una terapia antibiotica empirica
delle infezioni in cui si sospetti la presenza di H. influenzae. Una tematica
di dibattito tuttora aperta € rappresentata dalla sensibilita di H. influenzae
agli antibiotici della classe dei macrolidi. La correlazione tra valori di MIC
(Concentrazione Minima Inibente) ed outcome clinico € infatti scarsa per
tali molecole™.

| batteri anaerobi, specialmente B. fragilis e le specie correlate, sono con-
siderati intrinsecamente resistenti a vari antibiotici compresi gli amino-
glicosidi, i chinoloni di prima e seconda generazione ed anche alcuni
beta-lattamici (a causa della produzione di beta-lattamasi cromosomi-
che capaci di degradarli). | farmaci che presentano maggiore attivita nei
confronti dei batteri anaerobi includono il metronidazolo, alcuni beta-lat-
tamici (carbapenemi, piperacillina, combinazioni penicillina piu inibitore
delle beta-lattamasi), alcuni flurochinoloni (moxifloxacina) e la clindami-
cina?. Sin dagli anni ’70, tuttavia, sono stati riscontrati fenomeni di resi-
stenza acquisita ai farmaci anti-anaerobi. La specie che pone maggiori
problemi & rappresentata da B. fragilis ma anche altre specie conside-
rate in genere altamente sensibili ai chemioterapici, possono mostrare
problemi di antibiotico-resistenza. La resistenza ad amoxicillina-clavula-
nico in isolati del genere Bacteroides € aumentata dal 1% al 10% negli
ultimi venti anni in Europa, mentre la resistenza ai carbapenemi in isolati
appartenenti a questo genere resta inferiore all’1% nella maggior parte
dei Paesi europei. La resistenza alla clindamicina varia dal 10% al 40%
nei vari programmi di sorveglianza, con picchi del 52% nei paesi dell’Eu-
ropa mediterranea. Anche la resistenza alla moxifloxacina, il principale
fluorochinolone ad attivita anti-anaerobica, € riportata in incremento, con
percentuali che raggiungono il 15% in recenti studi europei. Il metronida-
zolo rimane, invece, un farmaco estremamente attivo, con percentuali di
resistenza inferiori al 2%2°.
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EPIDEMIOLOGIA E CLINICA DELLE COMPLICANZE ASCESSUALI
DEL DISTRETTO CERVICO FACCIALE
R. Grassia, F. Mosca, C.A. Leone

Le complicanze ascessuali del distretto cervico-facciale, hanno subito
negli ultimi decenni, un decremento dell’incidenza, della morbilita e della
mortalita, grazie all’avvento dell’antibioticoterapia ed ad una diagnosi
sempre piu precoce, consentita dall’impiego di tecniche di imaging ad
elevata risoluzione.

Tuttavia I'inevitabile incremento del fenomeno dell’antibiotico-resistenza
e I'aumento dei casi di immunosoppressione, ha profondamente modi-
ficato il decorso clinico di queste patologie. Alla classica presentazione
clinica dell’ascesso caratterizzata da dolore, febbre, segni di tossicita
sistemica, si sostituiscono segni e sintomi ad andamento subacuto, sub-
dolo, responsabili spesso del ritardo della diagnosi e del trattamento.

Le sedi possibili di ascesso sono molteplici: regione tonsillare, parete
faringea, ghiandole salivari, cute, linfonodi, laringe, mastoide, denti, paro-
donto, vertebre cervicali. Da tali sedi il processo infettivo puo diffondersi
agli spazi virtuali del collo, identificabili come zone anatomiche delimitate
dai tre strati della fascia cervicale profonda.

La pericolosita degli ascessi cervico-facciali sta nel possibile e grave
coinvolgimento delle strutture comprese negli spazi cervicali stessi
(es.: erosione o rottura dei grossi vasi del collo), nella possibile diffu-
sione del processo per contiguita o continuita al mediastino anteriore e
posteriore in basso, alle strutture endocraniche in alto e nel determinarsi
di complicanze settiche generali (es: Sindrome dello shock tossico da
stafilococco aureus).

E difficile valutare la reale incidenza delle complicanze ascessuali del
distretto cervico-facciale, tuttavia in letteratura I'incidenza di tali pro-
cessi suppurativi & stimata, in eta pediatrica, intorno al 14%. L'incidenza
nel bambino e pertanto massima entro i primi 6 anni, con eta media di
4,1 anni; cid si correla all'immaturita del sistema immunitario ed alla pre-
senza dei linfonodi retrofaringei, che regrediscono dopo i 5 anni'.

Nei pazienti adulti, invece, I'eta media di presentazione delle infezioni
degli spazi profondi del collo si pone tra i 40 ed i 50 anni?3.

Nel 20-30% dei casi sono identificabili fattori predisponesti quali: pre-
maturita, traumi recenti testa-collo, terapie immunosoppressive, rico-
veri in TIN, patologie malformative e tutte le condizioni patologiche in
grado di compromettere i meccanismi di fagocitosi, quali la malattia

63



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

diabetica, le patologie onco-ematologiche, le terapie immunosoppres-
sive e quelle radianti.
| segni ed i sintomi sono condizionati dall’eta del paziente e dalla sede
della raccolta.
In eta pediatrica il quadro clinico tende ad avere una presentazione piu
subdola ed insidiosa anche per la difficolta di verbalizzazione della sintoma-
tologia, per la scarsa cooperazione e per la difficolta nell’obiettivita. In genere
I’esordio € d’ambleg; solo nel 30-40% dei casi € preceduto da infezioni loco
regionali*. Alla presentazione sono sempre presenti: compromissione dello
stato generale, febbre, agitazione, letargia, leucocitosi. Il bambino & soffe-
rente, non si alimenta, vi € scialorrea, odinofagia, torcicollo doloroso, trisma.
Obiettivamente si riscontra una tumefazione cervicale nel 70-90% dei
casi e linfoadenopatie nel 68%. All’esordio il distress respiratorio & pre-
sente solo nel 55% dei casi, lo stridore nel 2%; tuttavia se la patologia
non ¢ trattata adeguatamente, il quadro clinico evolve rapidamente verso
uno stato settico con ostruzione respiratoria critica®.
La distribuzione per sede ¢ la seguente®:

- 43% spazio retrofaringeo

- 32% regione latero-cervicale

- 25% regione sottomandibolare-sottomentoniera

- 1% parotide.

L’ascesso retrofaringeo € pertanto un quadro clinico pressoché esclusivo
dell’eta pediatrica.
I linfonodi retrofaringei si atrofizzano dopo i 5 anni di eta; lo spazio in
cui sono compresi, limitato tra la fascia buccofaringea anteriormente e
dalla fascia prevertebrale posteriormente, € in continuita dalla base cra-
nica al mediastino. In eta pediatrica & rara I’estensione al mediastino,
mentre non € infrequente la rottura dell’ascesso con problemi inalatori.
L’eta maggiormente interessata € tra uno e sei anni, € in genere pre-
ceduto da infezioni minori del distretto come faringite, otite, tonsillite
(47%) o maggiori come trauma da intubazione, perforazione faringea
da corpi estranei (37 %)’.
La sintomatologia di esordio & caratterizzata da:

- febbre (100%),

- tumefazione parete posteriore faringe (80%)

- rigidita nucale

- anoressia (58%).

Sopra I’anno di eta compare anche:

- odinofagia (84%),
- scialorrea.
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L'evoluzione, nei casi non trattati, € verso un quadro di flemmone parafa-
ringeo con aggravamento delle condizioni generali.

Le complicanze incidono nel 10-35% dei casi € sono in ordine di fre-
quenza: ostruzione respiratoria, per edema sovraglottico acuto (la tra-
cheotomia é richiesta nel 12-37% dei casi), reinfezione o persistenza nel
7-40%, polmonite da aspirazione in caso di rottura dell’ascesso?. In caso
di propagazione del processo infettivo verso il basso, trombosi della
vena giugulare, aneurisma carotideo, mediastinite, sepsi. Un’altra possi-
bile complicanza ¢ la perforazione dello strato alare della fascia cervicale
profonda, con invasione dello spazio che si estende dal mediastino al
diaframma, detto dagli anglossassoni “Danger Space”.

Nell’adulto invece, I'ascesso retrofaringeo, raro, pud essere conse-
guenza dell’inalazione di corpi estranei, di traumatismi della parete
posteriore del faringe, della colliquazione anteriore di una spondilodiscite
o ad una tubercolosi vertebrale (m. di Pott)®1°,

La sintomatologia degli altri processi suppurativi cervicali nell’eta adulta,
varia soprattutto in rapporto alle sedi interessate, pertanto possiamo
distinguere:

Regione sottomandibolare

Regione retrofaringea

Regione parafaringea anteriore e posteriore

Regione cervicale al di sotto dell’osso ioide.

Nella regione sottomandibolare I'incidenza della patologia flogistica
e di circa il 25% rispetto al totale dei processi suppurativi cervicali''.
L'origine & in genere orodentale (secondi-terzi molari inferiori)2. Altre
cause sono fratture mandibolari e lacerazioni traumatiche del pavi-
mento buccale.
Il quadro clinico che si configura € quello dell’angina di Ludwig.
L’angina di Ludwig € un processo cellulitico gangrenoso, spesso asso-
ciato a tasche diraccolta suppurativa, a rapida insorgenza ed evoluzione,
che puo coinvolgere entrambi gli spazi sottomandibolari, sottolinguali e
sottomentale.
Nel caso in cui il processo suppurativo non superi I'inserzione del
muscolo miloioideo, allora I'ascesso rimarra contenuto nel piano del
pavimento orale, a livello dello spazio sublinguale; se invece I'infezione
si propaga al di sotto di tale piano, allora verra coinvolto anche lo spa-
zio sottomandibolare.
Nel caso di interessamento dello spazio sottolinguale si avra:

- edema progressivo, con un sollevamento del pavimento orale e

spostamento posteriore della lingua
- pavimento orale dolente, eritematoso ed indurito a “tavoletta”
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- propensione alla estensione del collo, per migliorare la pervieta
dell’orofaringe

- trisma (non costantemente presente)

- disfagia

- febbre

- voce velata tipo “hot potato” per ipomotilita della lingua

- dispnea per ostruzione della via respiratoria a livello sovraglottico (il
15-20% dei pazienti con ascesso cervicale richiede una tracheoto-
mia, il 70-75% presenta angina di Ludwig)*.

In caso di coinvolgimento dello spazio sottomandibolare si potra riscon-
trare in aggiunta al precedente quadro clinico:
- Tumefazione cervicale dolente sopraioidea e sottomentoniera
- Crepitio alla palpazione, per il gas prodotto dagli anaerobi o per
comunicazione con vie respiratorie.

Il processo suppurativo se non trattato pud propagarsi allo spazio para-
faringeo e/o retrofaringeo e tragicamente al mediastino.
La regione parafaringea € un vasto compartimento triangolare, dispo-
sto lateralmente alla faringe, costituito prevalentemente da tessuto adi-
poso, pertanto le lesioni flogistiche primitive sono rarissime, piu frequen-
temente i processi suppurativi, che interessano tale distretto, possono
giungere dagli spazi adiacenti, quali lo spazio mucoso faringeo nel caso
di faringiti, adenoiditi, tonsilliti; dallo spazio parotideo nel caso di scia-
loadeniti acute litiasiche; dallo spazio masticatorio nel caso di infezioni
odontogene e dalla base cranio. L’evenienza piu frequente ¢ il processo
infammatorio a partenza dalle tonsille palatine.
L’ascesso peritonsillare € un processo suppurativo, che si sviluppa tra
capsula tonsillare da un lato e piano muscolare e fascia faringo-basilare
dall’altro, come complicanza di una tonsillite acuta purulenta, specie se
recidivante.
L'incidenza degli ascessi peritonsillari € di circa 30 casi ogni 100.000
persone all’anno'.
Le condizioni predisponenti sono cripte tonsillari profonde, recesso
sovratonsillare con ritenzione di materiale settico e/0 sede di un ammasso
linforeticolare isolato (seno di Tourtoral).
Il quadro clinico & caratterizzato da:

- febbre

- odinofagia ed otalgia

- trisma, nell’ascesso anteriore per contrattura del muscolo pterigoi-

deo interno
- rinolia aperta, per ipomotilita antalgica del velo
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- scialorrea

- dislocamento della tonsilla, in avanti negli ascessi posteriori, in die-
tro negli anteriori

- linfoadenopatie laterocervicali omolaterali.

L'infezione pud poi progredire attraverso la capsula fibrosa della tonsilla,
verso i muscoli costrittori del faringe lateralmente, e da questi diretta-
mente nello spazio parafaringeo. Tale spazio & suddiviso dall’aponeurosi
stilofaringea (mazzetto bianco del Riolano: legamenti stiloioideo e sti-
lomandibolare, e mazzetto rosso del Riolano: muscoli stiloioideo, stilo-
glosso, stilofaringeo) in due parti, anteriore e posteriore.
Il primo & occupato da adipe, muscoli e linfonodi; il secondo dall’asse
giugulo carotideo e dai nervi cranici VI, IX, X, XI, XII.
Pertanto in caso di interessamento prevalente del compartimento ante-
riore avremo:
- dolore (intensificato dalla rotazione cervicale controlaterale, per
tensione del muscolo sternocleidomastoideo)
- disfagia, trisma
- dislocamento della parete faringea laterale e della tonsilla omola-
terale
- tumefazione latero-cervicale ballottante e dolente
- edema laringeo sovraglottico con dispnea.

Nel caso di interessamento dello spazio faringeo posteriore, ai segni e
sintomi sopra descritti se ne possono aggiungere altri di tipo vascolare,
legati alla presenza della carotide esterna e della giugulare interna:

- tromboflebite settica della giugulare

- erosione/rottura della carotide esterna

e di tipo neurologico, per il coinvolgimento dei nervi cranici, che decor-
rono in tale spazio:
- sindrome di Horner (enoftalmo, ptosi palpebrale, dolore)
- paralisi del IX n. c. (difficolta deglutitorie, caduta del palato dal lato
affetto)
- paralisi del X n. c. (paralisi cordale con disfonia)
- paralisi del XI n. c. (spalla cadente, riduzione della forza dello SCM)
- paralisi del XIl n. c. (disturbi della deglutizione, della fonazione;
laterodeviazione della lingua verso il lato affetto, nella protusione
linguale).

Lo spazio parafaringeo € in una posizione critica perché € in comunica-
zione con lo spazio retrofaringeo, in alto con quello temporale e con gli
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spazi fasciali profondi e quindi con il mediastino, pertanto un ascesso
non trattato pud diffondere tragicamente nei distretti sopradescritti.
Regione cervicale al di sotto dell’osso ioide: le suppurazioni cervicali
in questa sede sono causate da corpi estranei esofagei, da traumatismi
endoscopici, da processi infiammatori suppurativi di una cisti del dotto
tireoglosso o di una plunning ranula”™#'5-'¢ Le infezioni in questa sede si
propagano con facilita verso il mediastino anteriore.

Le linfadeniti suppurative cervicali

La linfadenite cervicale & I'infiammazione di uno o piu linfonodi del collo.
Le forme ad insorgenza acuta, sono dovute, generalmente, a germi pio-
geni ed hanno massima incidenza in eta infantile.
Il processo infettivo € generalmente limitato ad un solo linfonodo nel ter-
ritorio di drenaggio del focolaio d’ingresso dell’agente batterico, che nel
40% dei casi ¢ a livello cutaneo, faringeo nel 39%, dentario nel 21%". |
germi piu comunemente implicati sono lo staphilococco aureo e lo strep-
tococco beta emolitico di gruppo A (80% dei casi)'®®.
In base all’evoluzione clinica, potremo avere, un quadro clinico caratte-
rizzato da:

- linfoadenopatia voluminosa, dolente, dura, mobile

0 un quadro gia in fase di suppurazione:
- adenopatia fissa ai piani profondi, edema locale importante e vivo
dolore e fluttuazione alla palpazione.

In caso di diffusione del processo infettivo oltre la capsula linfonodale, si
realizzera il quadro clinico dell’adenoflemmone: massa mal delimitabile,
intensamente dolente, che pud estendersi agli spazi cervicali.

La diffusione agli adiacenti spazi del collo & evenienza rara; ma descritta
in letteratura, specie a carico dello spazio parafaringeo.

Le linfadeniti laterocervicali a decorso torpido devono fare sospettare
un’eziologia da Micobatteri.

La linfadenite infatti, € la piu comune forma di TBC a livello testa-collo,
nelle varie casistiche rappresenta dall’1 al 10% di tutte le forme tuberco-
lariz-21_ || linfonodo interessato & quello satellite del primitivo focolaio di
inoculazione, a livello del cavo orale (I livello), orofarigeo (lI-1ll-V livello),
polmonare (IV livello).

La distribuzione per sesso evidenzia un rapporto uguale ad uno nella
prima decade, con un progressivo incremento del sesso femminile nelle
decadi successive, per quanto attiene alla distribuzione per eta, nelle
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infezioni primarie, il picco massimo si raggiunge tra i 20-30 anni?'?2.
Il quadro clinico & caratterizzato da:

- adenite a sede laterocervicale o sottomandibolare

- esordio acuto/subacuto

- frequente localizzazione bilaterale

- talora febbricola

- I'adenopatia generalizzata nel 10-20% dei casi

- reazione di Mantoux positiva (reazione infiltrativa >0 = 15mm)

- nel 70% dei casi I'adenite va incontro a necrosi colliquativa con

tumefazione, iperemia, rialzo termico e dolore nella zona interessata.

Le linfadeniti da micobatteri non tubercolari rappresentano una patologia
emergente negli ultimi anni, piu frequente nell’eta pediatrica, fra 1 e 5
anni, con un incidenza di gran lunga maggiore (oltre dieci volte) di quella
tubercolare; il sesso piu colpito & quello femminile*'.

Il quadro clinico & caratterizzato da:

- linfoadenopatia unilaterale

- sottomandibolare (61-75%), iugulodigastrica (11-13%), periaurico-
lare (12-15%) o sottomentoniera?

- esordio subacuto

- sintomi generali assenti

- linfoadenopatia generalizzata assente

- reazione di Mantoux negativa o debolmente positiva (reazione infil-
trativa <10 mm)

- tumefazione di consistenza teso-elastica, con cute inizialmente nor-
male ad andamento subacuto o cronico con tendenza, nel 35-40%
dei casi, alla suppurazione?. La tumefazione diviene quindi molle,
fluttuante, ricoperta da cute iperemica, fino a divenire pergame-
nacea e fissa ai piani profondi. La suppurazione spontanea causa
fistolizzazione cutanea con drenaggio di materiale caseoso.

Le complicanze delle patologie flogistico-suppurative del collo, seb-
bene oggi rarissime, possono comunque verificarsi: sia in seguito alla
penetrazione in circolo di germi con meningite, CID, Sindrome da di
stress respiratorio, shock settico; sia per estensione diretta del processo
infettivo a strutture adiacenti con tromboflebiti e mediastiniti.

Le tromboflebiti suppurative possono riguardare il seno cavernoso, a
seguito di processi infettivi odontogeni del seno mascellare ed osteomie-
liti adiacenti, o a seguito di foruncolosi dell’ala del naso, con conseguenti
meningo-encefaliti suppurative, o la giugulare interna (S. di Lemierre), a
seguito di estensioni allo spazio parafaringeo di faringo tonsilliti, parotiti,
ascessi degli spazi masticatori.
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Le mediastiniti in era antibiotica, si manifestano nel 4-5% delle infezioni
degli spazi del collo*2°. L’estensione del processo infettivo pud coinvol-
gere I'esofago, le vie aeree, il rachide dorsale, giungendo rapidamente
fino al diaframma. In particolare la mediastinite necrotizzante o fascite
necrotizzante & un’infezione polimicrobica potenzialmente letale dei tes-
suti molli, caratterizzata da necrosi estesa dal piano cutaneo ai tessuti
sottocutanei ed alle fasce che li sepimentano.
L’'incidenza € bassa al giorno d’oggi, circa 0.4 per ogni 100000 abitanti?®;
con relativa maggiore frequenza nei pazienti immunocompromessi. Pre-
dilige I'eta adulta ed il sesso maschile?’.
A livello cervico facciale il focolaio di infezione & rappresentato nella mag-
gior parte dei casi, da una infezione odontogena, ed in misura minore da
una infezione tonsillare, delle ghiandole salivari o della tonsilla linguale,
sono stati descritti casi in eta pediatrica, che hanno complicato un ade-
nopatia suppurata o rari casi a partenza mastoidea?8-29-30-31-32,
La fascite necrotizzante si presenta inizialmente come una cellulite, con
edema che nel giro di poche ore puo raggiungere proporzioni massive. Il
quadro clinico € caratterizzato da:

- tumefazione cervicale dolente

- crepitio alla palpazione per I’enfisema sottocutaneo

- eritema della cute sovrastante

- parestesie, ulcerazioni (per progressivo interessamento delle termi-

nazioni sensitive)
- viraggio del colore cutaneo verso il blu scuro (per la progressiva
trombosi dei vasi cutanei tributari)

- febbre

- tachicardia e tachipnea

- sepsi.

La sepsi puo diffondersi nel giro di poche ore, lo shock che ne deriva pud
portare all’insufficienza multiorgano ed alla morte. La mortalita in caso
di fascite necrotizzante € in genere superiore al 30%, ed € influenzata
negativamente dal ritardo nella diagnosi e nel trattamento infatti pud rag-
giungere il 70% quando vi sia sepsi sistemica®.

Complicanze intracraniche
delle patologie flogistiche cervico-facciali
Tra le complicanze ascessuali del distretto cervico-facciale vanno anno-

verate anche quelle intracraniche, che possono presentarsi nel corso
od inseguito ad una otite media. Queste affezioni hanno un’incidenza
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compresa tra lo 0,13% e I'1,97% 343%. L’eta maggiormente interessata e
rappresentata dalla prima e dalla seconda decade di vita®=¢, il 66% dei
pazienti & piu giovane di 66 anni, con una lieve prevalenza per il sesso
maschile®**7-%_ e complicanze intracraniche sono correlate maggior-
mente a forme croniche di otite media, ed in particolare nel 78% dei casi
ad otite media cronica colesteatomatosa, nel 3% a forme croniche non
colesteatomatose e nel 19% dei casi a forme acute®***. La presenza del
colesteatoma & un importante fattore predisponente, con un riscontro
variabile dal 78% al 100% dei casi di otite media complicata®-. La lisi
ossea € probabilmente responsabile dell’estenzione del processo infet-
tivo alle cavita intracraniche. Le complicanze intracraniche di piu fre-
quente riscontro sono I'ascesso cerebrale (26% dei casi), la meningite
(21%), la trombosi del seno cavernoso 9%.
L’ascesso cerebrale, oltre ad essere piu frequente, & piu spesso caratte-
rizzato da esito infausto e/o da sequele neurologiche. E in genere localiz-
zato a livello del lobo temporale®-. Il quadro clinico € caratterizzato da:

- febbre persistente

- cefalea

- otorrea purulenta

L'incidenza della mortalita & rilevante, secondo dati della letteratura piu
recente dal 7% al 18% dei casi.
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IL RUOLO DELL’ENDOSCOPIA
M.L. Fiorella, P. Petrone, D. Petrone, R. Fiorella

L’avvento dell’endoscopia mediante fibre ottiche ha notevolmente miglio-
rato la capacita di diagnosi nelle patologie delle VADS, soprattutto in
quelle condizioni di urgenza quale & la patologia ascessuale del collo.
In questi casi ¢ infatti frequente la comparsa di edema e tumefazione
dei tessuti molli delle alte vie aeree con conseguente manifestazione di
una dispnea acuta che richiede un intervento urgente non procrastinabile
con I’esecuzione di indagini radiologiche. Il primo laringoscopio flessibile
a fibre ottiche & stato descritto nel 1968 da Sawashima' ma solo nel
1973 tale strumento diventd commercialmente disponibile. Questo aveva
un ampio diametro esterno (6,25 mm) ed era utilizzato dagli anestesi-
sti durante le intubazioni difficili, poiché la dimensione non permetteva
I'introduzione della fibra ottica attraverso la cavita nasale. Nel 1975 Sil-
berman?- descrisse un rinofaringolaringoscopio con un diametro esterno
di 3,9 mm, permettendo cosi una facile introduzione dello strumento
attraverso la cavita nasale €, con il trascorrere degli anni, si & assistito a
una riduzione graduale del diametro esterno della fibra ottica. L'impiego
dell’endoscopia appare di fondamentale importanza nei casi di patologie
infettive ascessuali a carico delle strutture del distretto cervico-cefalico
poiché esse, come si & detto, sono spesso causa di ostruzione delle
alte vie respiratorie. Il processo suppurativo € infatti responsabile di una
condizione di edema dei tessuti molli a cui si pud associare una ulteriore
riduzione del lume della via aerea per la presenza di raccolte ascessuali.
L'ausilio del’endoscopia € legato alla possibilita di ben evidenziare la
sede in cui si & creato il restringimento del lume aereo e programmare
per tempo la messa in sicurezza della via respiratoria, per evitare di dover
affrontare una tracheotomia d’urgenza (Fig. 1-2).

Il cambiamento del quadro clinico e I'entita del’edema dei tessuti molli
puo infatti subire variazioni anche nell’arco di poche ore, peggiorando in
maniera critica la condizione respiratoria del paziente. Inoltre il fibrosco-
pio flessibile € un valido supporto nell’intubazione oro o naso tracheale
proprio nelle condizioni di restringimento delle vie aeree superiori.
Nonostante I'ampio spettro di antibiotici a disposizione per trattare preco-
cemente le infezioni del distretto cervico-facciale, la comparsa di ascessi
negli spazi profondi del collo € negli ultimi tempi aumentata. Tali infezioni si
infiltrano lungo i piani fasciali cervicali che creano degli spazi potenziali per la
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Fig. 1: visione endoscopica di ascesso re-  Fig. 2: dispnea da edema delle aritenoidi in
trofaringeo (dispnea da tumefazione della paziente con ascesso retrofaringeo (casi-
parete posteriore del faringe) (casistica stica personale degli Autori).

personale degli Autori).

raccolta di essudato. Il successo del trattamento di queste infezioni dipende
oltre che dalla appropriata cognizione della batteriologia piu frequentemente
in causa e delle potenziali complicanze che possono verificarsi, anche dalla
adeguata conoscenza dei piani fasciali e degli spazi anatomici.

Le sedi che piu frequentemente sono interessate dalla localizzazione
ascessuale sono rappresentate dallo spazio parafaringeo e da quello
retrofaringeo. La loro complessa anatomia spiega il perché della peri-
colosita di tali infezioni. Lo spazio parafaringeo contenente tessuto
fibro-adiposo, ha forma piramidale con la base a livello del cranio e
I’apice in corrispondenza del gran corno dell’osso ioide. La sua faccia
mediale & costituita dal muscolo costrittore del faringe e dalla loggia
tonsillare; quella laterale, dall’avanti all’indietro, dal muscolo pterigoi-
deo interno, dalla faccia interna della branca montante della mandibola,
dal lobo parotideo profondo, e dal ventre posteriore del muscolo diga-
strico. La parete posteriore € infine rappresentata dal rachide cervicale
e dai muscoli prevetrebrali. Lo spazio latero faringeo € diviso in due
logge: prestiloidea e retrostiloidea. Lo spazio prestiloideo ha il suo limite
superiore costituito dalla base del cranio a livello della grande ala dello
sfenoide e del processo pterigoideo. Il limite mediale & costituito dalla
parete muscolo-aponeurotica della faringe e quello laterale dal muscolo
pterigoideo interno e dal ramo della mandibola. Il limite anteriore & for-
mato dal piano dei muscoli pterigoidei, mentre quello posteriore dal pro-
cesso stiloioideo con i suoi muscoli. Il limite superiore dello spazio retro-
stiloideo € rappresentato dalla base cranica a livello della rocca petrosa
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e dell’osso occipitale. Il limite laterale & costituito dal ventre posteriore
del muscolo digastrico e dal muscolo sternocleidomastoideo. Il limite
mediale & delimitato da un setto sagittale che lo divide dallo spazio
retrofaringeo. Esso € compreso tra la fascia prevertebrale e il muscolo
costrittore del faringe. Sui lati tale spazio & delimitato dalle lacinie fibrose
della fascia perifaringea che lo separano dal fascio vascolo-nervoso del
collo. Il limite superiore & rappresentato dalla base del cranio (osso occi-
pitale) mentre in basso si continua con le logge retroviscerali del collo
e del mediastino®. Rimandiamo all’apposito capitolo la descrizione piu
dettagliata dell’anatomia.

L’esame fibroscopico trova una indicazione nelle infezioni degli spazi
latero-faringei, in quanto permette di evidenziare la sede di insorgenza
del processo suppurativo e la componente di edema dei tessuti molli
conseguente all’'infezione (Fig. 3-4).

| segni clinici che rappresentano I'interessamento del comparto anteriore
dello spazio parafaringeo sono rappresentati soprattutto dal trisma e dalla
tumefazione della parete postero laterale del faringe e della regione ton-
sillare®. Le infezioni del compartimento posteriore si manifestano invece
con una deviazione del pilastro tonsillare posteriore ed una tumefazione
retrofaringea. L'estensione infraioidea di tali ascessi € solitamente legata
alla sede retrofaringea della raccolta, ma pud anche essere conseguenza
di un interessamento mediale dello spazio latero-faringeo che, circon-
dando la fascia viscerale, invade i tessuti perilaringei ed ipofaringei. In
questi casi 'esame endoscopico mostrera anche un edema che inte-
ressa la mucosa dell’ipofaringe e della laringe® (Fig. 5).

Fig. 3: edema della parete posterolaterale Fig. 4: ascesso latero-faringeo con tume-
sinistra del laringe da ascesso latero-fa- fazione della parete laterale del faringe (ca-
ringeo (casistica personale degli Autori). sistica personale degli Autori).
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Fig. 5: marcato edema latero-faringeo da  Fig. 6: stesso caso della fig. precedente

ascesso peritonsillare (casistica personale in cui € ben evidente la tumefazione della

degli Autori). regione tonsillare e I’edema dell’'ugula (ca-
sistica personale degli Autori).

Tra le cause eziologiche degli ascessi parafaringei, quella piu frequente
e l'infezione tonsillare o I'ascesso peritonsillare (Fig. 6). Quest’ultima
evenienza, facilmente diagnosticabile all’orofaringoscopia, necessita
comunque di un approfondimento clinico endoscopico poiché la sua
discesa caudale pud essere responsabile di un massivo edema con inte-
ressamento delle strutture fino al piano della glottide come riportato da
Kazumi” in 4 soggetti adulti tracheotomizzati per dispnea acuta conse-
guente ad un ascesso peritonsillare (Fig. 7-8). Shapiro® ha indicato nume-
rose complicanze che possono verificarsi in conseguenza di un’infezione
degli spazi parafaringei e tra queste I'angina di Ludwig. Tale patologia
e caratterizzata da una cellulite gangrenosa rapida e progressiva dei
tessuti molli degli spazi sottomentoniero, sottomandibolare e sottolin-
guale. Essa si manifesta con una tumefazione dei tessuti della regione
sovraioidea bilateralmente ed una elevazione con spostamento poste-
riore della lingua. Tale ostruzione orofaringea & conseguente all’effetto
massa, alla distorsione del quadro anatomico, al sanguinamento di un
tessuto inflammatorio friabile, alla raccolta purulenta, ed & responsabile
della dispnea acuta. La sede primitiva di infezione ¢ la regione sottoman-
dibolare, spesso come conseguenza di infezioni odontogene a partenza
dal secondo e terzo molare. La diagnosi € clinica, per la presenza in
oltre il 95% dei casi di una tumefazione sottomandibolare e della protru-
sione linguale posteriore. L’'esame endoscopico ha lo scopo di superare
I’ostacolo dell’ostruzione alta e permette di visualizzare il limite inferiore
dell’edema dei tessuti molli che spesso raggiunge l'ipofaringe. Essa inol-
tre diviene uno strumento utile nella messa in sicurezza delle vie aeree.
Sebbene non vi siano delle linee guida, la necessita della tracheotomia &
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Fig. 7-8: stesso paziente delle Figg. 5-6 sottoposto ad intubazione (Fig. 7) e succes-
sivamente a tracheotomia (Fig. 8) per insufficienza respiratoria relativa all’edema ed
alla tumefazione orofarigo-laringea visualizzata endoscopicamente (casistica personale
degli Autori).

ormai consolidata, data la progressiva e rapida dispnea a cui il paziente
va incontro. L'impiego delle fibre ottiche flessibili ha permesso perd in
numerosi casi di soprassedere alla necessita di una tracheotomia d’ur-
genza, permettendo invece di eseguire una intubazione naso tracheale
guidata in cui il fibroscopio consente di visualizzare e superare il piano
cordale, facilitando I'introduzione del tubo®.

Gli ascessi retrofaringei sono piu comuni in eta pediatrica, nel 95% dei
casi si manifestano sotto i sei anni di eta, come conseguenza di processi
infettivi virali a partenza dalle alte vie respiratorie, dal faringe e dall’orec-
chio medio. Tali flogosi determinano un interessamento dei linfonodi retro-
faringei che possono essere sede di processi suppurativi. La fisiologica
involuzione di tali linfonodi intorno ai 5 anni ne spiega la minore incidenza
in eta adulta™. Queste raccolte ascessuali possono pero essere anche
conseguenza di traumi della mucosa da corpo estraneo o da cause iatro-
gene quali: manovre chirurgiche, intubazione nasotracheale e sondino
naso-gastrico. L’esame endoscopico, che spesso si impone in questi
pazienti per la presenza di trisma, rivela una tumefazione della parete
posteriore del faringe fluttuante alla palpazione, sebbene quest’ultima
manovra, spesso ostacolata dal trisma, sia comunque da sconsigliare
per la possibilita di rompere I’'ascesso e determinare un’aspirazione della
raccolta purulenta anche durante I'’endoscopia stessa. Inoltre € da consi-
derare che il rilievo endoscopico della tumefazione faringea avviene solo
in una parte di questi pazienti', pertanto il riscontro di un quadro anato-
mico normale non puo escludere la presenza di una raccolta retrofarin-
gea. Talvolta la fibroscopia puo rilevare un edema dei tessuti molli che
lungo la parete faringea posteriore si spinge sino al piano della laringe,
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come riportato da Koshino in un uomo di 55 anni con dispnea insorta
in seguito ad un ascesso con edema che dal rinofaringe raggiungeva il
vestibolo laringeo interessando sia la regione aritenoidea che I'epiglot-
tide™. Oltre al ruolo dell’endoscopia nella fase diagnostica della patolo-
gia ascessuale retrofaringea, da diversi Autori € descritta anche una sua
funzione operativa preferibilmente con endoscopi rigidi. Yuh'® riferisce il
caso di un paziente, con una sinusite complicata da una raccolta puru-
lenta che dall’epifaringe raggiungeva lo spazio retrostiloideo, il quale per
le sue scadenti condizioni generali € stato drenato mediante un’apertura
dello spazio retrostiloideo per via transnasale endoscopica. Sebbene la
metodica abbia portato in questo caso ad una completa risoluzione del
processo suppurativo, ’Autore comunque non consiglia tale procedura
come prima scelta chirurgica a causa del rischio di effettuare un drenag-
gio incompleto e di possibili danni vascolari. Nicolai descrive 2 casi di
ascessi retronasali, come complicanza di una otite media cronica ed una
otite esterna maligna, trattati per via endoscopica nasale e ribadisce la
possibilita di utilizzare I'approccio endoscopico solo in casi selezionati e
con particolare attenzione per I’elevato rischio di recidiva'*. Sethi e Stan-
ley riferiscono anch’essi I'utilizzo dell’approccio transnasale endosco-
pico in otto pazienti con infezioni degli spazi profondi del collo, ma senza
ben specificare le indicazioni e la tecnica chirurgica applicata'®.

In passato si riteneva che, in caso di ascesso para o retro faringeo, fosse
sempre necessaria I’esecuzione della tracheotomia in anestesia locale per
mettere in sicurezza la via respiratoria, prima di procedere al drenaggio
dell’ascesso. Il tentativo di intubazione oro tracheale in questi pazienti
puo risultare infatti estremamente problematico a causa della difficolta nel
visualizzare la laringe e le corde vocali come conseguenza del notevole
ingombro del cavo orale conseguente all’elevazione della lingua, alle pareti
faringee edematose ed al disallineamento dell’asse laringo-tracheale'.
Nella review di Har-El su 110 casi di infezioni degli spazi profondi del collo,
in cui i pazienti sono stati suddivisi in 4 gruppi secondo gli spazi anatomici
coinvolti, € emerso infatti, che la maggiore complicanza ostruttiva delle vie
aeree si € verificata nei 15 casi con interessamento dello spazio retrofarin-
geo o di angina di Ludwig'. Attualmente I’ausilio dell’intubazione nasale
guidata per via endoscopica ha permesso di mantenere la pervieta della via
aerea senza la necessita di ricorrere sempre alla tracheotomia d’urgenza.
La prima descrizione dell'impiego della fibroscopia durante la manovra
di intubazione risale al 1967, poi nel 1974 viene pubblicato il caso di
un giovane con angina di Ludwig conseguente ad un’infezione di origine
odontogena in cui Schwartz'® pone in evidenza I’efficacia del fibrolaringo-
scopio nel facilitare I'intubazione in caso di pazienti che in conseguenza
dell’ascesso possono presentare trisma serrato o ingombro del cavo
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orale. Negli anni questa metodica & stata standardizzata con un successo
di intubazioni in condizioni di emergenza dell’85-87%. E proprio in questi
casi, infatti, che la visione diretta della via aerea facilita I'introduzione del
tubo anestesiologico senza creare traumatismi alla mucosa?®. La necessita
di utilizzare la guida endoscopica per I'intubazione € stata riportata anche
da Heinde?' che descrive un caso di ascesso dello spazio masticatorio
destro esteso alla regione sottomandibolare in una donna di 35 anni ed un
caso di ascesso parafaringeo con latero-deviazione dell’asse tracheale.
In questo lavoro I’Autore ribadisce la necessita di eseguire I'intubazione
sotto guida endoscopica, al fine di evitare la rottura dell’ascesso con con-
seguente aspirazione di materiale purulento. Egli pone pero I'attenzione
su di un limite dello stesso sistema a fibre ottiche, caratterizzato dalla
mancata percezione della profondita e dal fenomeno della magnificazione
che distorce la reale distanza dall’oggetto, e che pud pertanto portare ad
una rottura dell’ascesso. Le stesse conclusioni sono riportate da Gidley
nella sua casistica di 24 ascessi di cui 10 parafaringei e 7 retrofaringei, per i
quali € stata effettuata I'intubazione mediante broncoscopio a fibre ottiche
nei casi di trisma serrato, ma I'ausilio endoscopico & stato abbandonato
a favore della tracheotomia nei casi di imponenti ascessi che alteravano
lo spazio respiratorio sia per il sovvertimento delle strutture anatomiche
che per I’elevato rischio di rottura dell’ascesso durante I’esecuzione della
manovra??. Anche Patterson?? in uno studio condotto su 20 pazienti affetti
da ascessi della regione sottomandibolare e sottomentoniera, riferisce di
aver utilizzato la fiboroendoscopia per I'intubazione di 3 pazienti affetti da
ascesso parafaringeo, ma solo in 1 caso la metodica ha permesso di pro-
teggere le vie aeree. Egli pero riporta anche 2 casi in cui il mancato ausilio
del’endoscopia ha determinato durante 'intubazione un peggioramento
dell’ostruzione della via aerea con necessita di eseguire una tracheotomia
d’urgenza. L’Autore conclude sulla opportunita di eseguire sempre I'intu-
bazione sotto guida endoscopica, ma rimarca la necessita di personale
competente e qualificato e di un paziente collaborante per evitare ulteriori
danni provocati dall’introduzione dello strumento stesso, quale il peggio-
ramento dell’edema per traumatismo sulle mucose. Secondo Wolfe?, la
presenza di abbondanti secrezioni, materiale purulento o sanguinamento,
pud comunque inficiare il risultato dell’intubazione anche con I'ausilio delle
fibre ottiche. L'autore infatti riporta un caso di fallimento dell’intubazione
con fibre ottiche in cui é stato adoperato un video laringoscopio (Glide-
scope). Lo strumento € dotato di una telecamera collegata ad un monitor
ed un’angolazione di 60° rispetto alla laringe che ne permette una migliore
visualizzazione senza allineamento dell’asse orofaringolaringeo, il suo uti-
lizzo richiede comunque una certa manualita e dimestichezza affinché i
tempi di intubazione non si allunghino con grave danno per il paziente.
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In conclusione I'impiego dell’endoscopia € necessario in tutti i casi di
processi ascessuali degli spazi del collo, al fine di verificare la sede di
partenza dell’infezione e lo stato di ostruzione delle alte vie respiratorie
conseguente all’edema dei tessuti molli e alla presenza di raccolte puru-
lente. Bisogna tuttavia considerare che il quadro clinico endoscopico non
e in grado di distinguere se il processo infettivo sia in fase flemmonosa
0 ascessuale, né delimitare adeguatamente I'estensione dell’infezione,
pertanto I’esame é da considerarsi parte di un protocollo diagnostico che
preveda anche una diagnostica per immagini che non va eseguita solo
nei casi con grave dispnea in atto. Infine I'ausilio delle fibre ottiche € da
ritenersi utile nella messa in sicurezza delle vie aeree ostruite, evitando
quando possibile I'apertura della via respiratoria mediante tracheotomia
d’urgenza.
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DIAGNOSTICA PER IMMAGINI
A.P. Garribba, G.C. Ettorre

La Diagnostica per Immagini nella patologia infiammatoria del collo e
delle sue complicanze ha tre principali obiettivi:
- identificazione della patologia clinicamente evidenziata
- tipizzazione della stessa come infiammatoria e della possibile
causa che la determina
- bilancio spaziale loco-regionale, molto importante a fini terapeutici
di tipo chirurgico.

A tale scopo le metodiche disponibili sono:
- la Ecotomografia
- la Tomografia Computerizzata
- la Risonanza Magnetica.

La Ecotomografia (ECT) rappresenta I'indagine di prima istanza, di uti-
lizzo immediato e semplice, non invasiva, facilmente fruibile e ripetibile e
ben tollerata dal paziente.
Essa si basa sull’utilizzo sull’effetto Doppler di onde ultrasonore emesse
da una sorgente di cristalli con effetto piezoelettrico (sonde dette trasdut-
tori) con I’'analisi computerizzata dall’eco di ritorno decodificato (da cui la
metodica prende il nome), prodotto a livello delle interfaccia tra tessuti e
strutture biologiche a differente impedenza acustica.
L'imaging che ne consegue consente, con relativa precisione, di identi-
ficare la struttura solida, liquida o mista delle lesioni e quindi di definirne
la natura neoformativa, cistica semplice, ascessuale o necrotica, i suoi
contorni ed i rapporti con i tessuti contigui.
Le immagini prodotte vanno distinte in:
- iperecogene in presenza di strutture iper-riflettenti come I'aria o le
calcificazioni, rappresentate con gradazioni chiare
- ipoecogene in presenza di strutture poco riflettenti come |l
tessuto muscolare, rappresentate con tonalita di grigio inter-
medie
- iperecogne in presenza di strutture prive di echi come 'acqua
rappresentate da un corrispettivo grigio scuro
- ad ecogenicita mista in presenza di strutture sia ecoprive che
ecoriflettenti.
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La semeiotica ecotomografica delle flogosi del collo si basa sulle caratte-
ristiche transoniche della patologia di tipo fluido che pud essere attraver-
sata dalla onde ultrasonore che quindi non emettono segnale di ritorno
ma solo echi riflessi relativi alla eventuale presenza di parete; nelle rac-
colte ascessuali I’'assenza di parete e il contenuto corpuscolato e quindi
solido della raccolta stessa produce immagini ad ecogenicita mista in
parte assente per la componente fluida ed in parte presente per la com-
ponente corpuscolata contestuale.

La caratterizzazione del tessuto puo essere quindi immediata e, se asso-
ciata alla clinica, immediatamente diagnostica.

L'indagine pud essere integrata con I’Eco-Color-Doppler (ECD) che uti-
lizzando un codice a colori consente di valutare la eventuale vascola-
rizzazione della lesione identificata, assente nelle forme ascessuali se
non perifericamente, aumentando cosi la sensibilita e la specificita della
metodica (Fig. 1).

Fig 1: Ecotomografia ed Eco-Color-Doppler di raccolta ascessuale sotto-interfasciale del
collo. (A-B) Scansioni assiali: raccolta fluida ipoecogena con numerosi spot iperecogeni
contestuali di tipo gassoso. (C-D) Scansioni longitudinali della stessa raccolta.

86



Diagnostica per immagini

Anche se di recente sono stati immessi in commercio mezzi di contrasto
ecotomografici, il loro utilizzo come agenti ecoamplificatori nella patolo-
gia di cui si sta trattando non & ancora codificato.

A fronte della semplicita ed immediatezza diagnostica che la contraddi-
stingue, I'Ecotomografia ha dei limiti ben precisi rappresentati soprattutto
dalla scarsa panoramicita, cosi importante nel definire i limiti anatomici e
la estensione delle raccolte ascessuali.

Con la ECT sono di facile esplorazione gli organi piu superficiali del collo
come le ghiandole salivari, i tessuti perilesionali e le strutture vascolari
del collo che con le lesioni stesse hanno o possono avere rapporti di
contiguita ed esserne interessati, ma essa non & in grado di esplorare le
strutture profonde del collo viscerale (Tab. 1), per cui risulta parzialmente
diagnostica e va necessariamente integrata con ulteriori indagini di dia-
gnostica strumentale di piu elevata obiettivita e panoramicita e che sono
in grado oltre che di identificare e tipizzare la patologia flogistica compli-
cata, anche di stabilirne la causa.

La Tomografia Computerizzata (TC), considerata il gold standard dell’ima-
ging per la maggior parte delle patologie del collo, lo &€ sicuramente anche
nella patologia inflammatoria del collo e delle sue complicanze.

Essa €& una tecnica di formazione di immagini che utilizza come energia
le radiazioni X ed ha la caratteristiche di essere una metodica panesplo-
rante, in grado cioé di fornire con un unico esame informazioni su piu
organi ed apparati e consente quindi di superare i limiti della ECT sudde-
scritti perché possiede oltre che una ottimale definizione della struttura
della raccolta anche una valutazione del contesto nel quale essa si svi-
luppa nella regione del collo a partire dalla base cranica fino allo stretto
toracico superiore (inlet toraco-mediastinico).

ECOTOMOGRAFIA

INDAGINE DI PRIMO LIVELLO

FACILMENTE FRUIBILE
NO M.D.C.

OPERATORE DIPENDENTE
PRIVA DI SUFFICIENTE PANORAMICITA
INCOMPLETAMENTE DIAGNOSTICA
(masse superficiali ad origine profonda dal collo viscerale)

Tab. 1
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L'imaging TC si basa sulla analisi computerizzata dei valori di attenua-
zione-assorbimento dopo I'attraversamento delle strutture biologiche
da parte di un fascio fotonico emesso da un tubo radiogeno che ruota
attorno al paziente posizionato su un lettino all’interno di un Gan-
try; poiché la attenuazione-assorbimento delle radiazioni X dipende
in forma direttamente proporzionale dalla densita atomica dei tessuti
attraversati, il valore di attenuazione viene anche detto “valore densi-
tometrico”.
E possibile quindi stabilire la struttura liquida, solida o mista delle
lesioni sulla base di indici densitometrici obiettivi e facilmente quan-
tizzabili con valori numerici della scala di Hounsfiled espressi in Unita
Hounsfield (HU) e rappresentati in 2001 differenti tonalita di grigio; i
valori densitometrici sono caratteristici per alcune strutture (ad esem-
pio i valori di attenuazione del tessuto adiposo sono negativi, quelli
dei liquidi positivi ma bassi, quelli delle strutture ad elevato contenuto
calcico molto elevati).
In condizioni normali e patologiche si parla di organi, strutture o for-
mazioni

- iperdense con valore densitometrico superiore a quello del’acqua

- ipodense con valore densitometrico inferiore a quello dell’acqua

- isodense con valore densitometrico simile a quello del contesto

circostante.

Esiste inoltre un altro parametro di immagine che & rappresentato dalla
omogeneita o meno della densitometria per cui alcune lesioni possono
definirsi ad esempio omogeneamente ipo-iperdense o disomogenea-
mente ipo-iperdense.

La somministrazione di mezzi di contrasto organo-iodati pud modificare
i valori densitometrici di organi e strutture normali e patologiche in rap-
porto alla loro vascolarizzazione.

La semeiotica delle lesioni inflammatorie del collo e delle loro compli-
canze € basata sulla loro caratteristica relativa ipodensita e disomoge-
neita rispetto ad alcuni tessuti normali (ad esempio i muscoli) e dalla
assenza di evidente incremento densitometrico dopo somministrazione
di m.d.c. (contrast enhancement) che invece é tipico comportamento
delle lesioni solide o miste.

La metodica ha inoltre, come & stato gia detto, una ottimale panoramicita
perché permette la valutazione contemporanea delle strutture contigue
alla lesione esaminata (vasi arteriosi e venosi, tiroide, ghiandole salivari,
orofaringe, rinofaringe, laringe) e di esplorare altri distretti in particolar
modo gli organi del collo viscerale in possibile relazione con la patologia
sia inflammatoria che di carattere ascessuale, stabilendo cosi sia la even-
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tuale sede di insorgenza del processo patologico che il coinvolgimeno di
organi e strutture come la base cranica, I’encefalo, gli spazi mediastinici
anteriore, medio e posteriore, il parenchima polmonare (bilancio spaziale,
Fig. 2 e 5), quest’ultimo difficilmente esplorabile in maniera ottimale con
altre metodiche.

L’avvento della tecnologia multistrato (TC MS) ha reso la indagine TC
estremamente veloce e quindi piu accettabile da parte del paziente con
I'ulteriore vantaggio della ottimizzazione dell’utilizzo dei mezzi di contra-
sto organoiodati nei tempi e quindi nelle dosi necessarie a fini diagnostici;
la velocita di esecuzione della indagine TC MS consente di esaminare
anche pazienti in condizioni spesso drammatiche, dispnoici, disfagici, in
iperpiressia, trachestomizzati senza particolari artefatti relativi al movi-
mento o agli atti respiratori.

La possibilita di acquisizioni volumetriche isotropiche anche abba-
stanza estese di organi e distretti corporei anche abbastanza estesi
che la TC MS consente e la messa a punto di particolari softwares di
ricostruzione delle immagini, ha permesso la effettuazione in post-pro-
cessing (i.e. ad esame ultimato) di immagini multiplanari (MPR — mul-
tiplanar reconstruction) e volumetriche tridimensionali (Volume Ren-
dering — VR) assolutamente suggestive ed orientabili, grazie alla
isotropicita del volume acquisito, in tutti i piani dello spazio; queste
caratteristiche permettono la esecuzione di immagini angiografiche
(angioTC con accesso venoso) del tutto sovrapponibili alla Angiogra-
fia Digitale Sottrattiva (DSA), eseguita con metodica tradizionale con
accesso arterioso diretto piu cruento.

Va inoltre ricordato che in questo tipo di pazienti la indagine TC del collo
va estesa al mediastino per il frequente interessamento discendente
della flogosi e che il mezzo di contrasto organoiodato non ionico va sem-
pre somministrato, a meno di controindicazioni assolute, come la intol-
leranza o I’allergia specifica, perché consente una piu accurata identifi-
cazione dei limiti anatomici delle raccolte. La necessita dell’utilizzo dei
mezzi di contrasto e I'impiego di radiazioni ionizzanti, entrambi potenzial-
mente biologicamente dannosi, rappresentano comunque i possibili limiti
della metodica, ma il rapporto rischi/benefici va decisamente a favore di
quest’ultima.

La Risonanza Magnetica (RM) viene universalmente riconosciuta come
metodica ancillare alla precedente, non gia per il suo minor potere dia-
gnostico o di panoramicita rispetto alla TC ma per la maggiore indagino-
sita ed ai lunghi tempi di esecuzione e quindi difficilmente eseguibile sia
in elezione che in urgenza in questo tipo di pazienti; altri svantaggi sono
rappresentati dagli alti costi della metodica e dalla minore diffusione di
macchine sul territorio rispetto alla TC (Tab. 2).
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Fig. 2: TC MS del collo e del torace. Ispessimento di tipo flogistico ascessualizzato (pre-
senza di area gassosa contestuale) della plica glosso-epiglottica di sinistra (A) con asso-
ciate raccolte ascessualizzate nel “danger space”, nel compartimento viscerale cel collo,
negli spazi parafaringei bilateralmente ed in corrispondenza dei tessuti sottocutanei retro
e peritiroidei (B). La raccolta arriva in basso ad interessare I'intlet toracico ed il media-
stino anteriore ed alla pleura anteriore dove € presente raccolta ascessuale saccata che
raggiunge lo sfondato pleuro-diaframmatico (mediastino superiore, medio ed inferiore);
coesiste versamento pleurico libero (C e D).
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TOMOGRAFIA COMPUTERIZZATA

FACILE E RAPIDA ESECUZIONE (TC MS)

IMAGING MPR - 3D POST PROCESSING
AMPIA DISPONIBILITA -
OMOGENEITA DI MACCHINE

M.D.C. NECESSARIO
RADIAZIONI IONIZZANTI

RISONANZA MAGNETICA

INDAGINI DI SECONDO LIVELLO COMPLEMENTARI

ESECUZIONE LENTA (multiparametricita)
CLAUSTROFOBIA
IMAGING MULTIPLANARE DIRETTO
SCARSA DISPONIBILITA -
DISOMOGENEITA DI MACCHINE

M.D.C. NON SEMPRE NECESSARIO
NO RADIAZIONI IONIZZANTI

PANORAMICITA

SOSTANZIALE EQUIVALENZA DIAGNOSTICA

Tab. 2

Il suo impiego si basa sul rilievo di una mappa computerizzata di
segnali, rilevabile dalle molecole delle strutture biologiche normali e
patologiche che, immerse in un campo magnetico di intensita varia-
bile e sottoposte a differenti e multiple sequenze di impulsi di radio-
frequenza, emessi da bobine rice-trasmittenti dedicate ai vari distretti
corporei, variano il loro stato di polarizzazione magnetica e impiegano
tempi di “rilassamento” (T1-T2) per ritornare allo stato precedente, dif-
ferenti in relazione alla diversa composizione tissutale ed all’ambiente
molecolare in cui si trovano.
L'azione del campo magnetico si esplica sui protoni dell’elemento piu
rappresentato nell’organismo e cioe i nuclei di idrogeno dell’acqua; la
Risonanza Magnetica permette quindi lo studio ed il rilievo della den-
sita protonica (DP) dei tessuti in esame fornendo cosi informazioni sulla
esatta costituzione.
In base ai tempi di rilassamento T1 e T2 o in base alla Densita Protonica
ogni molecola normale o patologica emette un segnale specifico, ricono-
scibile e trasformabile in immagine digitale.
In condizioni normali e patologiche si parla di organi, strutture e formazioni:

- ipointensi se il segnale emesso e rilevato & basso

- iperintensi se il segnale emesso e rilevato € elevato

- isointensi se il segnale emesso € simile a quello del contesto cir-

costante.
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[l termine di ipointensita ed iperintensita e relazionato quindi alla intensita
di segnale nota di alcuni tessuti normali (ad esempio i tessuti muscolari);
non esiste un parametro di misura di riferimento numerico come per le
unita HU della TC.

Le raccolte ascessuali, di qualsiasi origine esse siano, per il loro
elevato contenuto proteico hanno un elevato segnale iperintenso

Fig 3: RM COLLO-TORACE dello stesso paziente. Esatta corrispondenza dei reperti TC
espressa con maggiore spazialita dalla RM. Sequenze fortemente pesate in T2: piani di
scansione coronale a livello del collo (A) e sagittale a livello cervico-toracico (B) che con-
sente di evidenziare la raccolta cervico-mediastinica nella sua intera estensione.

93



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

Fig. 4: TC MS DEL COLLO con m.d.c. Diffusione di un ascesso della tonsilla sinistra (A).
La raccolta ascessuale si estende allo spazio prevertebrale raggiungendo i muscoli para-
spinali omolaterali (m. multifido, semispinale e splenius capitis) ed interessando il triangolo
posteriore del collo (B). La TC MS consente ricostruzioni tridimensionali volumetriche con
rappresentazione della superficie cutanea con immagini similcliniche (C).
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(T1 - T2 breve) nelle varie sequenze e quindi possono essere immedia-
tamente tipizzabili in tempi rapidi, mai comunque confrontabili con i
tempi di esecuzione della TC.

Le raccolte fluide semplici non ascessualizzate invece hanno un tempo
di rilassamento T1 lungo e T2 breve ed appaiono ipointense in T1 ed
iperintense in T2.

Uno dei potenziali vantaggi della RM & rappresentato dalla possibilita
di produrre immagini multiplanari dirette (Fig. 3), molto utili per definire
la spazialita delle raccolte ascessuali (bilancio spaziale), che comunque
possono allungare notevolmente i tempi di esame, vantaggio parzial-
mente superato dalle possibilita di imaging multiplanare indiretto post-
processing delle TC MS.

La Risonanza Magnetica e caratteristicamente dotata di alto potere
di risoluzione di contrasto intrinseco, cioé di una elevata capacita di
distinguere due strutture a differente composizione biologica e di relati-
vamente basso potere di risoluzione spaziale cioe di una scarsa capa-
cita di distinguere due punti o strutture vicine esattamente al contrario
della TC il cui potere di risoluzione spaziale € elevato ma quello di riso-
luzione di contrasto necessita quasi sempre di una enfatizzazione con
mezzo di contrasto.

E ormai comunque sempre piu frequente anche in RM ['utilizzo di mezzi
di contrasto costituiti da composti di terre rare (Gadolinio - DTPA) il cui
effetto biologico € pressoché inesistente, a meno di una sensibilita spe-
cifica o di gravi alterazioni della funzionalita renale (va ricordata a questo
proposito la fibrosi sistemica nefrogenica indotta da alcuni chelati del
gadolinio) e quindi esso risulta piu maneggevole dei mezzi di contrasto
organoiodati anche perché iniettato per via venosa in dosi che general-
mente non superano gli 0.2 mi/kg.

Il mezzo di contrasto utilizzato in Risonanza Magnetica, cosi come il
mezzo i contrasto utilizzato per la Tomografia Computerizzata, consente
di meglio definire la avascolarita delle formazioni ascessuali, i limiti ana-
tomici delle stesse e la eventuale presenza di una parete.

A favore della TC gioca la possibilita che questa metodica ha, ad esem-
pio, dirilevare la presenza di formazioni calcolotiche delle ghiandole sali-
vari maggiori, causa, quando ostruenti, di formazione di ascessi intra-
ghiandolari possibile fonte di raccolte ascessuali piu estese (Fig. 6 e 7),
condizioni che la ECT & perfettamente in grado di rilevare.

La RM, perfettamente adeguata allo studio del mediastino, non lo &
affatto allo studio del parenchima polmonare per il relativamente basso
suo potere di risoluzione spaziale.

In realta nella pratica clinica I'efficacia diagnostica della RM nella pato-
logia infiammatoria del collo e delle sue complicanze € sovrapponibile
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Diagnostica per immagini

Fig. 5: TC MS del collo e del torace. Raccolta ascessuale della plica glosso-epiglottica
di destra estesa allo spazio parafaringeo e retromandibolare omolaterale, aperta e dre-
nante nel lume aereo (A) tanto da richiedere tracheostomia (B). Drenaggio completo della
raccolta sostituita da gas con enfisema sottocutaneo (C). Complicanza infettiva parenchi-
male (tipo ab ingestis) polmonare bilaterale (D).

a quella della TC anche se questa e preferibile per la semplicita esecu-
tiva (Tab. 2); sara quindi compito del Radiologo scegliere la metodica piu
adeguata allo studio delle singole situazioni cliniche anche in base alla
confidenza diagnostica con le metodiche stesse ed al tipo di macchine
in dotazione.

Da ricordare che la clinica &€ sempre sovrana e che i segni clinici locali e
generali delle malattie infiammatorie spesso orientano il radiologo verso
la diagnosi.
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Fig. 6: TC MS del collo. Aumento volumetrico della ghiandola sottomandibolare di si-
nistra, sede di raccolta flogistica ascessualizzata per la presenza di grossolana forma-
zione calcolotica radio-opaca che ostruisce il dotto escretore principale. La raccolta si
estende agli spazi sottomandibolare e parafaringeo omolaterali con ispessimento della
plica glosso-epiglottica che protrude nel lume orofaringeo riducendolo in ampiezza.
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Diagnostica per immagini

Fig. 7: Controllo TC post-operatorio. Dopo asportazione della ghiandola sottomandi-
bolare sinistra, riduzione delle raccolte asessuali descritte con ripristino della pervieta
del lume orofaringeo e presenza di raccolta fluida residua che si estende in basso in
sede sottofasciale.
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LE COMPLICANZE SUPPURATIVE DELLOTITE
N. Quaranta, P. Mochi, D. Cuda

Introduzione

Nonostante gli antibiotici abbiano decisamente migliorato la prognosi
delle infezioni batteriche dell’orecchio medio, le otiti possono compor-
tare sequele e complicanze anche gravi'®. Esse si verificano quando il
fatto infettivo si estende dall’orecchio medio alle strutture circostanti,
generalmente da esso separate da tessuto osseo. Mentre in epoca pre-
antibiotica le complicanze si osservavano piu frequentemente dopo otite
media acuta (OMA) oggi si registra un’inversione di tendenza, risultando
piu comuni nel’ambito dell’otite media cronica (OMC), specie in eta
pediatrica’.

Le complicanze suppurative dell’otite media sono in genere espressione
dell’aumentata resistenza alla terapia antibiotica da parte dei principali
ceppi batterici coinvolti nel processo infettivo come Haemophilus influen-
tiae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis®. Il riscontro di
tali resistenze ha comportato la rivalutazione dell’approccio terapeutico
sia nel caso di otite non complicata che nelle complicanze suppurative
della stessa’?°.

Il presente capitolo rivisita le principali caratteristiche cliniche delle temi-
bili complicanze dell’otite. E opinione comune infatti che la severita delle
sequele derivi anche dalla limitata consuetudine del medico con quadri
clinici ormai rari ma un tempo comuni.

Vie di diffusione dell’infezione e fattori predisponenti

’estensione dell’infezione dall’orecchio medio alle strutture circostanti si
verifica di norma attraverso zone di minor resistenza:

- tessuto osseo demineralizzato a seguito di infezioni acute o che
abbia subito fenomeni di riassorbimento od osteite da fatti infiam-
matori cronici;

- a seguito di episodi tromboflebitici a carico del sistema vascolare
Haversiano del tessuto osseo, apparentemente intatto, estenden-
tisi alla dura ed ai seni venosi laterale e petroso superiore e quindi
alle strutture intracraniche;
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- attraverso strutture anatomiche normali: le finestre ovale e rotonda
e quindi il condotto uditivo interno, gli acquedotti vestibolare e
cocleare, deiscenze o assottigliamenti presenti a carico del tessuto
osseo che ricopre il bulbo della giugulare, deiscenze del tegmen
timpani, linee di sutura deiscenti dell’osso temporale;

- attraverso gli spazi periarteriolari di Virchow-Robin, direttamente
alla sostanza bianca cerebrale;

- attraverso linee di continuita prodotte nell’osso temporale da fatti
traumatici: accidentali, chirurgici, neoplastici;

- attraverso normali esiti di trattamento chirurgico (es. stapedopla-
stica).

Alcuni fattori legati al paziente come eta, stato immunitario, patologie
intercorrenti (es. diabete) possono favorire I'evoluzione delle compli-
canze sebbene esse siano generalmente determinate da fattori legati alla
flora batterica (virulenza, suscettibilita al trattamento farmacologico'” ed
all’efficacia del trattamento farmacologico attuato.

Principali quadri clinici

Le complicanze dell’otite media vengono generalmente suddivise in intra-
craniche ed extracraniche (v. Tab. I). La diffusione endocranica dell’infe-
zione € oggi di occasionale riscontro mentre in epoca preantibiotica si
osservava nel 2.5% dei casi. Immutata invece € la proporzione relativa fra
le patologie di base. Ancora oggi, infatti, solo un caso su tre di diffusione
endocranica consegue all’OMA mentre negli altri & implicato un processo
flogistico cronico.

MASTOIDITE ACUTA

In epoca preantibiotica la mastoidite acuta era la piu frequente compli-
canza extracranica dellOMA presentandosi nel 20% circa dei casi; suc-
cessivamente all’'uso sistematico degli antibiotici la prevalenza & scesa
al 2.8% presentandosi, nella popolazione di Europa, Australia, Canada e
Stati Uniti, in 1.2-3.8 nuovi casi per anno ogni 100.000 abitanti®’-3,

Essa € piu comune nei pazienti di eta pediatrica e, in questi, in quelli
di eta inferiore ai 4 anni'>. Per mastoidite acuta si intende il riassorbi-
mento delle trabecole ossee che delimitano le cellule mastoidee, in
concomitanza di un’OMA. Si ritiene che la sequenza degli eventi sia
innescata dall’edema mucoso dell’aditus ad antrum che blocca il dre-
naggio mastoideo nella cassa timpanica. Il conseguente empiema pud
comportare diffusione della flogosi al tessuto osseo con riassorbimento
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Complicanze extracraniche

mastoidite acuta

ascesso di Luc

ascesso sub periosteo

mastoidite temporo-zigomatica
mastoidite di Von Bezold

mastoidite pseudo-Bezold
mastoidite jugo-digastrica di Mouret
petrosite

paralisi del nervo facciale

labirintite

Complicanze intracraniche

meningite
tromboflebite del seno laterale
idrocefalo otitico
lesioni encefaliche:
« encefalite
« ascesso cerebrale o cerebellare

Tab I: Classificazione delle complicanze dell’otite media.

dello stesso e colliquazione dei setti intercellulari sino alla distruzione del
sistema cellulare mastoideo. La persistenza di un’'OMA oltre le 2 setti-
mane o la ricorrenza dei sintomi 2 o 3 settimane dopo I'episodio acuto
sono suggestivi di mastoidite. La diagnosi € clinica. La sintomatologia si
caratterizza per otodinia continua od intermittente e dolore retroaurico-
lare. Vi & otorrea purulenta continua od a poussées e pud manifestarsi
compromissione dello stato generale con febbre. Obiettivamente pos-
sono rilevarsi estroflessione della membrana timpanica o perforazione
della stessa con secrezione purulenta nel condotto uditivo esterno (CUE)
e talora “caduta” della parete postero-superiore del CUE in conseguenza
della periostite o di un ascesso subperiosteo. La TAC ad alta risoluzione
evidenzia il riassorbimento dei setti intercellulari nonché eventuali livelli
idroaerei nel sistema cellulare. Se la membrana timpanica non € perforata
si dovrebbe eseguire una miringocentesi con prelievo di essudato per
I’esame colturale. In caso di mancato miglioramento del quadro clinico
entro 48 ore dall’instaurazione della terapia antibiotica & indicato il tratta-
mento chirurgico' .
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ASCESSO DI LUC

Rara complicanza del’OMA®, ’'ascesso di Luc si caratterizza per un rac-
colta purulenta al di sotto del muscolo temporale. Si suppone che la
flogosi si diffonda dalla sottomucosa, attraverso I'incisura di Rivino, ai
rami dell’arteria auricolare profonda sino allo spazio sub periosteo del
CUE. La raccolta diffonderebbe quindi al disotto del muscolo tempo-
rale. La sua insorgenza sarebbe dovuta a peculiarita anatomiche che ne
favoriscono la genesi svincolata da una concomitante patologia mastoi-
dea e dalla virulenza dell’infezione. La sintomatologia & caratterizzata da
otorrea intermittente, fluttuazione locale, febbre, leucocitosi, aumento
degli indici di flogosi aspecifica; scarsi o nulli sono i segni di interessa-
mento sistemico. La diagnosi viene completata con indagini radiologi-
che (TC). L'evoluzione dell’ascesso di Luc &€ generalmente favorevole.
Il trattamento € di tipo conservativo'32, richiedendo terapia antibiotica
sistemica e drenaggio chirurgico locale, sotto la guida delle immagini TC,
associato a miringotomia e drenaggio transtimpanico; non € necessaria
I’esecuzione della mastoidectomia.

ASCESSO SUBPERIOSTEO

La mastoidite pud evolvere in un ascesso sub-periosteo per esterioriz-
zazione della flogosi dalle cellule periantrali superficiali allo spazio fra
corticale esterna e periostio. Si tratta della complicanza piu comune nei
bambini.

Obiettivamente si osserva appiattimento del solco retroauricolare e
spostamento anteroinferiore del padiglione auricolare. Nella regione
retroauricolare si osserva una tumefazione inizialmente dura e succes-
sivamente fluttuante. La diagnosi viene completata con indagini radio-
logiche (TC).

Il trattamento consiste nella somministrazione per via parenterale di anti-
biotici, nell’esecuzione di una miringocentesi con drenaggio transtimpa-
nico, utile anche per ottenere materiale per I’esame colturale, e nell’ese-
cuzione di una mastoidectomia.

MASTOIDITE TEMPORO-ZIGOMATICA

E una rara complicanza dellOMA conseguente alla diffusione della flo-
gosi alle cellule della radice zigomatica.

| pazienti lamentano la comparsa di una tumefazione progressivamente
colliquata a livello della regione temporale. Per la diagnosi si rende neces-
saria I’esecuzione di una TAC. Il trattamento include la somministrazione
di antibiotici e il drenaggio della raccolta purulenta; la mastoidectomia &
spesso indicata, sebbene alcuni pazienti possano rispondere alla sola
terapia conservativa'427-3,
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MASTOIDITE DI VON BEZOLD

E conseguente all’esteriorizzazione inferiore di un empiema mastoideo,
attraverso la faccia mediale della punta della mastoide, in corrispon-
denza dell’incisura digastrica. Un elevato tasso di pneumatizzazione e
la sottigliezza delle pareti ossee della mastoide sono considerati fattori
predisponenti nei confronti di tale complicanza che, per tali ragioni, &
raramente descritto nell’eta pediatrica. Nella mastoidite di von Bezold,
la raccolta purulenta si esteriorizza nello spazio delimitato lateralmente
dal muscolo sternocleidomastoideo e medialmente dal ventre posteriore
del muscolo digastrico. L'infezione pud quindi estendersi inferiormente
in varie direzioni come lungo i grossi vasi del collo (per raggiungere la
laringe od il mediastino) o lungo la colonna vertebrale a raggiungere lo
spazio retrofaringeo, od infine seguendo I'arteria succlavia a raggiungere
il triangolo posteriore del collo o 'ascella, lo spazio soprasternale ed
eventualmente la sede laterocervicale controlaterale.

Il paziente lamenta febbre, otalgia, otorrea e torcicollo doloroso con fles-
sione del capo verso il lato malato. Si apprezza una tumefazione dura al
di sotto del margine anteriore del muscolo sternocleidomastoideo non-
che limitazione nei movimenti del collo.

La TAC identifica I'ascesso cervicale profondo unitamente all’interessa-
mento mastoideo, permettendo al chirurgo la pianificazione dell’approc-
cio terapeutico.

Il trattamento antibiotico per via parenterale sara associato al drenaggio
chirurgico della raccolta purulenta sia a livello cervicale che mastoideo3-22,

MASTOIDITE PSEUDO-BEZOLD

E conseguente all’esteriorizzazione di un empiema mastoideo, attraverso
la faccia laterale della punta della mastoide. In questo caso la raccolta
rimane localizzata all’interno della fascia del muscolo sternocleidoma-
stoideo con conseguente flemmone a carico del muscolo stesso, tume-
fazione da miosite e conseguente torcicollo.

MASTOIDITE JUGO-DIGASTRICA DI MOURET

E conseguente all’esteriorizzazione di un empiema mastoideo, attraverso
la punta della mastoide allo spazio tra il ventre posteriore del muscolo
digastrico e la vena giugulare interna, nello spazio retrostiloideo.
Clinicamente & caratterizzato dalla comparsa di una tumefazione tra
muscolo sternocleidomastoideo e branca montante della mandibola.

PETROSITE

Per petrosite si intende I'estensione della flogosi mastoidea all’apice
della rocca petrosa. In considerazione del piu stretto rapporto fra le cel-

105



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

lule aeree dell’apice petroso ed il midollo osseo la flogosi suppurativa
di questa sede si caratterizza per il rischio di evoluzione osteomielitica
oltre che per la possibile estensione intracranica dell’infezione®. Una delle
principali cause favorenti la petrosite & data dalla ricca pneumatizzazione
dell’apice mastoideo®.

Algie persistenti a livello orbitario costituiscono il sintomo piu comune.
In caso di estensione alla dura madre possono comparire segni di irrita-
zione neurale. In caso di interessamento del nervo vidiano si potra mani-
festare la cosiddetta sindrome di Vail (rinite vasomotoria, dolore nucale
e retro auricolare). In caso di interessamento dell’abducente e del trige-
mino potra manifestarsi invece la sindrome di Gradenigo che associa
alla diplopia paralitica le algie nel territorio di V1 e V2 e I'otorrea omo-
laterale® 3. Ai fini diagnostici € imperativa I'esecuzione di esami radio-
logici (TC e RMN) che dimostrano I'interessamento dell’osso temporale
e I’eventuale diffusione meningea. Il trattamento, inizialmente condotto
con terapia antibiotica, puo richiedere I’atto chirurgico con esecuzione di
una petrosectomia subtotale o totale.

PARALISI DEL NERVO FACCIALE

Pur essendo generalmente associata al colesteatoma, questa rara com-
plicazione intratemporale pu0 talvolta insorgere in bambini con OMA20-42,
Generalmente il nervo facciale viene interessato nella sua porzione tim-
panica, in prossimita dell’eminenza piramidale, dove il canale di Fallopio
pud essere deiscente®>*'. | meccanismi che determinano danno neu-
rale in corso di OMA sono molteplici, come eventi tossici, congestione
venosa, edema. La compressione e la possibile interruzione del tronco
nervoso sono invece generalmente associati al colesteatoma3*2°. L’in-
sorgenza della paralisi pud essere acuta o graduale. La TC ad alta risolu-
zione dell’orecchio medio, puo essere dirimente per la diagnosi.

In caso di OMA il trattamento ottimale consiste nella somministrazione
di antibiotici e steroidei per via parenterale e nell’esecuzione di una
miringotomia; in caso di sfavorevole evoluzione si ricorrera alla bonifica
chirurgica timpano-mastoidea senza apertura del canale di Fallopio. In
caso di colesteatoma si potra invece ricorrere se necessario alla decom-
pressione del nervo facciale. L’eventuale interruzione del tronco nervoso
richiede I'anastomosi termino-terminale dei monconi (previo rerouting) o
I’innesto nervoso (nervo grande auricolare o surale).

LABIRINTITE

La labirintite & una temibile complicanza del’lOMA sebbene essa si
osservi pit comunemente nelle otiti croniche®. Dall’orecchio medio il
processo inflammatorio si diffonde al labirinto. Classicamente si osser-
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vano sintomi di otite media in presenza di ridotta o assente funzionalita
cocleare o vestibolare.
Si possono distinguere quattro principali varieta di labirintite:

- labirintite acuta sierosa: & la conseguenza della filtrazione di tos-
sina batterica attraverso le finestre ovale o rotonda od attraverso
una fistola congenita o acquisita in concomitanza di OMA o di otite
cronica. Nella maggior parte dei casi la contaminazione € asinto-
matica. Talora invece si manifesta un quadro clinico non severo e vi
€ recupero funzionale totale o parziale.

- labirintite acuta suppurativa: si verifica per invasione batterica del
labirinto. Il quadro clinico & severo e si caratterizza per I'improvvisa
comparsa di vertigini ed ipoacusia. | danni funzionali a carico della
coclea e del labirinto posteriore sono solitamente irreversibili.

- labirintite cronica: € determinata dallo sviluppo di una fistola della
capsula otica che permette I'ingresso di tessuto molle (granula-
zioni, colesteatoma, fibrosi) nel labirinto, con progressiva perdita
delle funzioni cocleari e vestibolari.

- sclerosi labirintica: in questo caso tessuto fibroso od osseo rim-
piazzano parzialmente o completamente il labirinto con conse-
guente lenta e progressiva scomparsa delle funzioni labirintiche e
cocleari®'.

La diagnosi € basata sull’evoluzione, sull’obiettivita (segni di otite media
acuta o colesteatomatosa; segni di deficit labirintico), sugli esami stru-
mentali (esame audiometrico) e sull’esecuzione di esami radiologici (TC
ad alta risoluzione).

Antibiotici e steroidi costituiscono il trattamento principale mentre la
bonifica chirurgica viene riservata ai casi di otite cronica.

MENINGITE

E la complicanza piu seria dell’otite media e probabilmente ancora la
piu frequente tra le complicanze intracraniche'. Una meningite puo svi-
lupparsi entro poche ore dall’insorgenza di OMA. La via di diffusione
dell’infezione pud essere rappresentata da processi erosivi o necrotici a
carico del tessuto osseo. In caso di labirintite acuta suppurativa gli spazi
cerebrospinali sono raggiunti attraverso il condotto uditivo interno e gli
acquedotti cocleare e vestibolare. Raramente la meningite pud essere
prodotta dalla rottura di un ascesso cerebrale negli spazi sub aracnoidei.
Le specie microbiche pit comunemente coinvolte sono I’Haemophilus
influentiae e lo Streptococco pneumoniae. | sintomi piu comuni sono cefa-
lea, dolori nucali, nausea, vomito, irritabilita, letargia, disorientamento. La
diagnosi di certezza richiede la positivita dell’esame colturale del liquor
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mentre la TC permette di escludere altre complicanze intracraniche. Alla
terapia antibiotica parenterale potra essere associata la mastoidectomia.

TROMBOFLEBITE DEL SENO LATERALE

Com’é noto vi € uno stretto rapporto anatomico fra sistema cellulare
periantrale mastoideo e seno sigmoide. La diffusione del processo sup-
purativo a questa struttura venosa & causa di flebite che pud ulterior-
mente complicarsi con la formazione di un trombo settico intrasinusale.
Le conseguenze possono essere la parziale o totale occlusione del lume
del seno stesso, lo sviluppo di un ascesso intraluminale od il rilascio di
emboli settici.

Il paziente accusa cefalea, irritabilita, letargia, eventuale papilledema
ed incremento della pressione intracranica, consistenza teso elastica
a livello del decorso della vena giugulare interna, ipertermia, otorrea.
L’emocoltura permette di evidenziare il germe interessato. Lo studio del
liquor ottenuto con puntura lombare permette di evidenziare I'eventuale
estensione del fatto infettivo al sistema nervoso centrale. La TC senza
e con mezzo di contrasto permette di valutare lo stato della mastoide
e del seno laterale. L’angio-RM infine documenta I’ostruzione del seno
sigmoide. |l trattamento consiste nella somministrazione parenterale di
antibiotici e nella bonifica mastoidea. La chirurgia consiste nella mastoi-
dectomia, asportazione del tessuto inflammatorioe decompressione del
seno con eventuale agoaspirazione del seno stesso per valutarne la per-
vieta. La terapia medica con anticoagulanti (eparina a basso peso mole-
colare) non é strettamente necessaria tranne nei casi in cui sia coinvolto
il seno cavernoso. La apertura del seno con rimozione del trombo e/o la
legatura della vena giugulare interna sono raramente eseguite e comun-
que riservate nei rari casi di mancata risposta al trattamento antibiotico
e chirurgico iniziale®.

IDROCEFALO OTITICO

E caratterizzato da un aumento della pressione intracranica che insorge
in concomitanza o successivamente ad un’OMA, colpendo piu frequen-
temente bambini ed adolescenti. L’eziologia & ignota ma viene general-
mente posta in relazione con la trombosi del seno laterale: si suppone
che l'ostruzione del seno, estendendosi al seno sagittale superiore,
impedisca il riassorbimento del liquor da parte dei corpi del Pacchioni®.
Generalmente I'idrocefalo otitico si risolve senza sequele. | sintomi piu
frequenti sono rappresentati da cefalea, nausea, vomito, sonnolenza,
visione sfocata, talvolta diplopia. Obiettivamente si possono evidenziare
papilledema, paralisi del muscolo retto laterale legata a interessamento
del sesto nervo cranico. L’anamnesi indica una storia di OMA recente,
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anche risolta, o di otite media cronica. La diagnosi differenziale va posta
con tutte le altre cause che possono determinare incremento della pres-
sione intracranica, in particolare con I'ascesso cerebrale. La RMN e
I’esame che permettere di escludere tale patologia. Il trattamento oltre a
risolvere il fatto infettivo & mirato alla riduzione della pressione intracra-
nica mediante steroidi, diuretici dell’ansa e diuretici osmotici.

ASCESSO CEREBRALE O CEREBELLARE

| rari casi di ascesso encefalico si sviluppano di norma nel lobo tem-
porale o nel cervelletto dallo stesso lato del processo otitico. Si ritiene
che la suppurazione diffonda dall’orecchio medio attraverso una dei-
scenza osteitica del tegmen timpani a formare una raccolta ascessuale
extra durale a livello della fossa cranica media. La conseguente pachi-
meningite circoscritta puo essere seguita da tromboflebite dei vasi della
corteccia cerebrale del lobo temporale o dall’estensione dell’infezione
attraverso gli spazi periarteriolari di Virchow-Robin. Lesito finale & la
formazione dell’ascesso intraparenchimale. L'ascesso pu0 stabilizzarsi
oppure presentare ulteriori evoluzioni. Ad esempio possono formarsi rac-
colte ascessuali secondarie in continuita oppure separate dall’ascesso
primitivo che puo, talora, rompersi nel sistema ventricolare o nello spa-
zio sub aracnoideo innescando una meningite. Gli ascessi cerebellari
sono frequentemente associati a tromboflebite del seno laterale. La flora
batterica generalmente interessata € costituita da germi aerobi ed ana-
erobi. Lo Streptococco anaerobio € il piu comune, cosi come lo Stafi-
lococco piogene e lo Stafilococco pneumoniae?®'. Generalmente lo svi-
luppo e I'estensione di un ascesso sono delimitati dalla formazione di
una capsula prodotta dalla reazione al processo infiammatorio; la for-
mazione di questa capsula richiede circa 2-3 settimane ed € associata
ad un processo di liquefazione del suo contenuto. L’ascesso cerebrale
e circondato da un’area di edema cerebrale e di encefalite. In tale situa-
zione i sintomi dominanti sono quelli legati al’occupazione di spazio da
parte della lesione ascessuale con conseguente aumento della pressione
intracranica (cefalea, letargia, febbre, vomito, coma) e danno neurologico
focale (afasia, difetti visivi, paralisi motoria, atassia, nistagmo di tipo cen-
trale). La TC e la RMN sono i piu importanti mezzi di indagine. La puntura
lombare, particolarmente importante per la valutazione del liquor, deve
essere eseguita con particolare attenzione, causa il rischio di incarcera-
mento delle tonsille cerebellari a seguito dell’ ipertensione endocranica.

Il trattamento dell’ascesso cerebrale o cerebellare, richiede 'uso di anti-
biotici per via sistemica, somministrati per 3-4 settimane, di cortisonici od
antiedemigeni al fine di ridurre I'ipertensione endocranica e nel drenag-
gio neurochirurgico o nell’asportazione completa dell’ascesso stesso. La
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necessaria bonifica otochirurgica sara eseguita a situazione neurologica
stabilizzata. Una sindrome comiziale rappresenta spesso I’'esito perma-
nente di un ascesso del lobo temporale peraltro ben trattato.

Complicanze dell’otite esterna

Le complicanze dell’otite acuta esterna, rare, colpiscono prevalente-
mente individui affetti da malattie sistemiche quali diabete o immunode-
ficienze congenite o acquisite.
| fattori predisponenti sono rappresentati dalla rottura meccanica o da
alterazioni delle proprieta chimico-fisiche dello strato epiteliale cutaneo
del condotto uditivo esterno (CUE), da alterazioni del grado di umidita e
della temperatura all’interno del CUE ed infine dalla configurazione del
condotto stesso.
Le principali complicanze dell’otite acuta esterna sono rappresentate da:

- otite esterna diffusa

- cellulite del padiglione auricolare

- pericondrite del padiglione auricolare

- otite esterna maligna.

OTITE ESTERNA DIFFUSA

E caratterizzata da edema della cute del condotto uditivo, dolore accen-
tuato dalla palpazione del meato acustico, tumefazione dei tessuti circo-
stanti, iperemia della cute del padiglione auricolare e della regione retro
auricolare ed adenopatie satelliti.

L'eziologia pud essere virale o batterica; in caso di infezione da Strepto-
cocco € presente erisipela.

La diagnosi differenziale, soprattutto nell’eta pediatrica, va posta con
la mastoidite acuta. La terapia € basata sull’'uso di antibiotici sistemici,
guidato dall’identificazione del germe interessato e dall’antibiogramma,
da steroidi e dall’instillazione locale di soluzioni acidificanti. Nel caso di
sviluppo di un ascesso periauricolare, € indicato il drenaggio chirurgico,
seguito da lavaggi con soluzione antibiotica.

CELLULITE DEL PADIGLIONE AURICOLARE

E caratterizzata da coinvolgimento del derma e del tessuto cellulare sot-
tocutaneo. Essa pud presentarsi in concomitanza con otite esterna dif-
fusa oppure secondariamente a chirurgia od a traumatismo dell’orecchio.
La sintomatologia locale comprende tumefazione, arrossamento ed
aumento della temperatura della cute del padiglione auricolare; a questi
possono associarsi sintomi sistemici. | germi piu frequentemente coin-
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volti sono lo Stafilococco Aureo e lo Streptococco Beta Emolitico di
gruppo A.

La diagnosi differenziale viene posta con I’erisipela in cui, peraltro, i bordi
sono sopraelevati e nitidi. Il trattamento € basato sull’'uso di antibiotici
sistemici ed antinflammatori non steroidei.

PERICONDRITE DEL PADIGLIONE AURICOLARE

E un’infammazione subacuta del pericondrio e della cartilagine del padi-
glione auricolare conseguente ad un’effusione sottopericondrale che
ostacola I'apporto di nutrienti alla cartilagine sottostante.

| germi isolati piu comunemente sono Pseudomonas Aeruginosa e Stafi-
lococco Aureo, Streptococco sp, Proteus sp e Colibacilli sp, sono meno
frequentemente interessati. Nelle pericondriti post chirurgiche o post
traumatiche, & frequente I'interessamento di germi Gram negativi.
Questa complicanza pu® presentarsi a seguito di chirurgia otologica,
traumatismi del padiglione auricolare, ustioni, infezioni del condotto udi-
tivo e/o del padiglione auricolare ed otite esterna maligna. Le prime mani-
festazioni compaiono dopo circa 3-4 settimane dalla lesione causale.

Il padiglione auricolare si presenta inflammato, edematoso, spesso in
associazione ad iperpiressia. L’evoluzione spontanea & quella della fisto-
lizzazione delle raccolte e la necrosi estesa della cartilagine. Il trattamento
€ antibiotico, associato a drenaggio delle raccolte ascessuali.

OTITE ESTERNA MALIGNA

E un’infezione a partenza dalla cute del condotto uditivo esterno che,
estendendosi attraverso le fissure di Duvernay e Santorini, coinvolge il
tessuto connettivo ed osteocartilagineo adiacente, determinando foci
osteolitici ed alterazioni neurovascolari.

Colpisce prevalentemente pazienti anziani diabetici, generalmente
insulino-dipendenti con scarso controllo metabolico, pazienti immuno-
depressi, leucemici, in trattamento con cortisonici ad alto dosaggio e
soggetti sottoposti a chemioterapia; raramente I'otite esterna maligna si
osserva in individui sani.

Il germe quasi esclusivamente interessato € la Pseudomonas Aeruginosa
che, avendo una particolare affinita per i vasi, invade le pareti di arteriole
e venule inducendo fenomeni di necrosi coagulativa con trombosi ed
ischemia distale dei tessuti. Inoltre la Pseudomonas, liberando tossine ed
enzimi proteolitici, induce necrosi tissutale ed attivazione a cascata del
sistema del complemento.

Sono tuttavia descritti anche casi di infezione da Stafilococcus Aureus,
Stafilococco Epidermidis, Proteus sp, Propinobacterium Granulosum,
Escherichia Coli, Candida Albicans, Aspergillus Niger e A. Flavus.
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Criteri obbligatori Criteri occasionali

Dolore Pazienti con diabete mellito

Essudato Positivita per Pseudomonas Aeruginosa
Granulazioni Coinvolgimento dei nervi cranici
Presenza di microascessi Diagnostica per immagini positiva
Assenza di risposta al trattamento Eta avanzata

medico dopo 1-3 settimane Patologie debilitanti

Tab. IlI: Criteri diagnostici per I'otite esterna maligna.

Si possono distinguere tre stadi clinici:

il primo stadio corrispondente all’interessamento dei tessuti molli
della porzione cartilaginea del condotto uditivo. Esso e caratteriz-
zato da otalgia, otorrea, ipoacusia e sensazione di ovattamento
auricolare. Al’esame obiettivo si riscontra la presenza di granula-
zioni ed ulcerazioni sul pavimento del condotto e puo essere pre-
sente paralisi del nervo facciale;

il secondo stadio & caratterizzato dalla progressione verso una rea-
zione cellulitica, condritica ed osteitica. L'infiltrato infiammatorio
penetra nel derma, coinvolgendo la porzione ossea del condotto
uditivo attraverso le scissure del Santorini e ’asse vascolare costi-
tuito dalle arterie temporali posteriori profonde potendo raggiun-
gere la parotide, il tessuto cellulare lasso del collo e la base cra-
nica. In questa fase si assiste all’interessamento dei nervi cranici a
livello dell’osso temporale (VII-VIII), del forame giugulare (IX-X-XI),
del forame dell’ipoglosso (XIl), e dell’apice petroso (V-VI);

nel terzo stadio il processo infettivo raggiunge la base cranica per
propagazione della flogosi attraverso i canali Haversiani, determi-
nando la comparsa dell’osteomielite. Il tessuto osseo compatto
viene sostituito da tessuto di granulazione e si instaura un pro-
cesso attivo di riassorbimento osseo di tipo osteoblastico ed oste-
oclastico, con formazione di ascessi multipli. L'infezione diffonde
alle meningi ed al parenchima cerebrale.

Per agevolare il corretto inquadramento diagnostico sono stati proposti
criteri diagnostici obbligatori ed occasionali® che vengono elencati nella
tabella Il.

In caso di sospetta otite esterna maligna € necessario eseguire un tam-
pone auricolare ed una biopsia del tessuto di granulazione al fine di
escludere un carcinoma.
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La TC evidenzia I'osteolisi dell’osso timpanico e della base cranica per-
mettendo di definire sede ed estensione della patologia mentre la RM
permette di riconoscere precocemente le lesioni del midollo osseo e dei
tessuti molli (dura, parenchima cerebrale, nervi cranici)>=.

La scintigrafia con tecnezio® viene considerato I’esame per eccellenza
nella diagnosi dell’otite esterna maligna in quanto il mezzo di contrasto
si fissa nelle zone di attivita osteogenica in corrispondenza delle aree di
distruzione ossea. L'indagine con il tecnezio® tuttavia non ha alcun ruolo
nel follow-up in quanto mostra reperti patologici sino a nove mesi dalla
risoluzione della malattia a differenza della scintigrafia con Gallio?¢-10-23
che risulta maggiormente sensibile alla guarigione del processo.
L'evoluzione della patologia € lenta. La mortalita € in rapporto allo stadio
clinico e va dal 20%, quando non vi € interessamento dei nervi cranici, al
50% in presenza di paralisi facciale, fino al 60-70% quando vi sia interes-
samento di altri nervi cranici®. Le recidive sono possibili e le paralisi dei
nervi cranici sono generalmente definitive.

Il trattamento consiste in una prolungata terapia antibiotica, eventual-
mente associata a selettive detersioni chirurgiche. Gli antibiotici piu uti-
lizzati sono i fluorchinolonici di seconda generazione, la rifampicina, le
penicilline e cefalosporine anti Pseudomonas e gli amino glucosidi. La
durata della terapia € di almeno otto settimane e dovra essere sospesa
solo una volta constatata la normalizzazione della mensile scintigrafia
con Gallio. La terapia iperbarica, complementare, € indicata quando non
vi sia una buona risposta alla terapia antibiotica e nei soggetti in stadio
Il e llIE'%-26, || paziente pud considerarsi guarito a fronte della assenza di
sintomi e della normalizzazione degli esami radiologici solo 12 mesi dopo
il termine del trattamento.
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LE COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE RINOSINUSITI
D. Tomenzoli, A. Bizzoni, P. Nicolai

Nell’era preantibiotica le complicanze ascessuali delle rinosinusiti (CORS)
erano un evento tutt’altro che raro e spesso comportavano per il paziente
sequele neurologiche di rilievo come cecita permanente, paraplegie,
convulsioni, o conducevano, seppure infrequentemente, all’exitus. Negli
ultimi 40 anni lo sviluppo di nuovi antibiotici ha ridotto drasticamente
I'incidenza di tali complicanze e forse anche I'attenzione da parte del
Medico sulla comparsa di sintomi premonitori di un evento che anche ai
nostri giorni pud comportare sequele invalidanti o mortali’.

Le CORS sono di piu frequente riscontro in eta pediatrica se € vero che |l
50% colpisce pazienti con eta inferiore ai 6 anni. | fattori che favoriscono
questa maggiore incidenza sono di ordine clinico e anatomico. Come &
noto, in eta pediatrica il numero di infezioni delle alte vie respiratorie &
di circa 8-10 episodi all’anno, contro i 3 in eta adulta. Inoltre, in eta pre-
pubere le suture ossee delle strutture sinusali presentano una maggiore
lassita e I'osso che costituisce i seni paranasali € prevalentemente di tipo
diploico e quindi abbondantemente vascolarizzato e che quindi com-
porta una maggiore suscettibilita rispetto all’osso compatto ad essere
soggetto a fenomeni tromboflebitici in presenza di una infezione batte-
rica nasosinusale.

Le vie di diffusione della infezione rinosinusitica alle strutture extrasi-
nusali sono le suture delle limitanti ossee dei seni paranasali, i forami
vascolari sulle pareti sinusali (come ad esempio il punto di entrata delle
arterie etmoidali sulla lamina papiracea) e le vene diploiche di Brechet
che sono sprovviste di strutture valvolari. In queste vene, I'aumento di
pressione causato dall'instaurarsi di una flogosi acuta sinusale, pud por-
tare a una inversione del flusso ematico venoso (che fisiologicamente
avviene dall’esterno verso l'interno del seno) e che € in grado di favorire
la disseminazione di emboli batterici, in un primo tempo nello spessore
dell’osso diploico, € poi alle strutture extrasinusali.

Le complicanze ascessuali della rinosinusite acuta si possono sud-
dividere, in base alla loro frequenza decrescente di localizzazione, in
orbitarie, intracraniche ed ossee. Localizzazioni aneddotiche sono la
presenza di una complicanza ascessuale localizzata esclusivamente al
setto nasale™, al sacco lacrimale'®, alla fossa pterigopalatina e infra-
temporale™.
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Complicanze orbitarie

In accordo con la classificazione di Chandler* le complicanze orbitarie
sono, in ordine progressivo di gravita, la cellulite periorbitaria (edema
presettale), la cellulite orbitaria, I’ascesso sub-periosteo, I’ascesso orbi-
tario intraconale (il cono & costituito dai muscoli estrinseci dell’occhio)
e la trombosi del seno cavernoso. Tra i sintomi e i segni tipici delle due
forme ascessuali possiamo annoverare la proptosi, la diplopia, I’epifora,
le algie orbitarie, 'edema e I’eritema palpebrale, la riduzione dell’acuita
visiva sino alla amaurosi monolaterale.

L’ascesso sub-periosteo si sviluppa tra la parete ossea orbitaria e |l
periostio che la ricopre nel suo versante infraorbitario (Fig. 1). Si loca-
lizza prevalentemente sulla parete mediale dell’orbita, mentre sono
meno frequenti le localizzazioni sulla parete superiore o laterale, soli-
tamente secondarie a una flogosi acuta del seno frontale. Al contrario
I’ascesso intraorbitario intraconale si sviluppa nei tessuti molli conte-
nuti all’interno dello spazio delimitato dai muscoli estrinseci dell’occhio
(cono), e di solito & I’evoluzione di un ascesso sub-periosteo non dia-
gnosticato o trattato in modo non adeguato (Fig. 2). Le flogosi acute
nasosinusali che piu frequentemente possono causare complicanze
orbitarie sono quelle che originano dal seno etmoidale e frontale. Infre-
quenti sono quelle che originano da una sinusopatia acuta sfenoidale,
mentre quelle mascellari assumono importanza quasi esclusivamente
in eta pediatrica.

Per un corretto inquadramento diagnostico & di estrema utilita I'ese-
cuzione di uno studio per immagini con TC con mezzo di contrasto

Fig. 1: Quadro clinico (A) e radiologico (RM assiale T1 pesata) (B) con evidenza di ascesso
subperiosteo (asterischi) localizzato a livello della parete mediale dell’orbita. Si noti la di-
slocazione in senso antero-laterale del bulbo oculare.
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oppure, ove possibile, con RMN del massiccio facciale. Tali metodiche
ci permettono di valutare I'esatta localizzazione dell’ascesso, la even-
tuale compromissione del tessuto intraorbitario e la flogosi acuta dei
seni paranasali. Di non secondaria importanza ¢ la capacita dell’ima-
ging di evidenziare la presenza di varianti anatomiche sinusali, dato
estremamente utile nel caso si decida di sottoporre il paziente ad inter-
vento chirurgico®.

La terapia di un ascesso sub-periosteo prevede in prima istanza un trat-
tamento endovenoso con antibiotici a largo spettro e corticosteroidi,
associato a un costante monitoraggio dei sintomi e dei segni oculari
che devono regredire nelle prime 48 ore di trattamento farmacologico.
In caso contrario, o se il paziente riferisce un calo della acuita visiva, si
deve procedere immediatamente al drenaggio chirurgico dell’ascesso.
Tale urgenza e dettata dal fatto che una compromissione della funzione
del nervo ottico diventa irreversibile dopo circa tre ore di ischemizzazione
data da fenomeni diretti di compressione sull’epinervio o di diffusione

.y

Fig. 2: Quadro clinico (A) e radiologico (TC assiale) (B) con evidenza di ascesso intraco-
nale (frecce). Si noti I'edema dei tessuti molli posti anteriormente all’orbita e la disloca-
zione in senso antero-laterale del bulbo oculare.
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della infezione alle fibre nervose. Per contro, in presenza di un ascesso
intraconale, in cui il calo del visus & una costante, I’atto chirurgico diventa
il trattamento di elezione®.

Lo sviluppo delle tecniche chirurgiche endoscopiche ha reso ormai
obsoleti gli approcci transfacciali ai seni paranasali e tali tecniche si
sono dimostrate in grado di dominare anche le complicanze ascessuali
orbitarie. In presenza di un ascesso sub-periosteo, di norma localizzato
sulla parete mediale dell’orbita, I'atto chirurgico endoscopico prevede
una etmoidectomia anteriore e posteriore, associato a una sinusotomia
frontale, con lo scopo di esporre tutta la lamina papiracea. L'utilizzo
di una fresa diamantata permette di ridurre lo spessore della parete
mediale dell’orbita e facilita a sua successiva rimozione riducendo il
rischio di ledere la periorbita. E consigliabile preservare anteriormente
(posteriormente al canale osseo del dotto naso-lacrimale) alcuni milli-
metri di lamina papiracea per evitare di lesionare la troclea del muscolo
trocleare, mentre posteriormente la dissezione deve raggiungere una
linea immaginaria che corrisponde al recesso sfeno-etmoidale.

Per I’ascesso intraorbitario intraconale i tempi chirurgici sono identici a
quelli dell’ascesso sub-periosteo fino alla esposizione della periorbita.
A questo punto si rende necessaria una incisione della periorbita per
favorire il drenaggio della secrezione purulenta contenuta nell’orbita.
L’incisione & di solito orizzontale e segue una linea immaginaria posta
tra il terzo inferiore e il terzo medio della periorbita con I'intento di man-
tenersi in un piano di sicurezza posto al disotto del margine inferiore
del muscolo retto mediale. A tale proposito € importante ricordare che
tale muscolo si avvicina alla parete mediale seguendo una direzione
antero-posteriore, con un maggiore rischio di lesione quando si seziona
la periorbita a livello dell’etmoide posteriore. A questo punto si pro-
cede a divaricare il tessuto adiposo intraconale per garantire il mas-
simo drenaggio della raccolta ascessuale con diminuzione immediata
della pressione intraorbitaria e quindi sul nervo ottico. In entrambe gli
interventi non vi & la necessita di ricostruire la parete mediale dell’orbita
perche in circa 15 giorni viene sostituita da uno spesso tessuto cicatri-
ziale. E infine da evitare un tamponamento nasale serrato per il rischio
di sanguinamento intraorbitario che causerebbe un aumento della pres-
sione all’interno dell’orbita.

Complicanze intracraniche

Le complicanze ascessuali intracraniche in corso di sinusite, includono
I’ascesso subdurale, epidurale e intraparenchimale. | seni paranasali da
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cui possono originare queste complicanze sono, in ordine decrescente
di frequenza, il frontale, I’etmoide e lo sfenoide’®. Sebbene I'incidenza
di complicanze ascessuali intracraniche sia inferiore a quelle intraorbi-
tarie, la loro comparsa costituisce I'instaurarsi di un quadro clinico a
volte drammatico. In presenza di un processo ascessuale intracranico i
sintomi nasosinusali sono spesso di modesta entita o vengono all’inizio
sottostimati in rapporto a quelli piu eclatanti dovuti a una compromis-
sione infettiva intracranica, come importante cefalea migrante, irrita-
zione meningea, alterazione dello stato di coscienza, a volte accompa-
gnati da segni di aumentata pressione intracranica e deficit neurologici
focali2.

Anche in questo caso I'imaging & dirimente nel definire la diagnosi e
permettere un corretto approccio terapeutico.

Poiché il trattamento delle forme ascessuali intracraniche € di solito di
pertinenza Neurochirurgica ci soffermeremo a sottolineare alcuni aspetti
che possono essere di interesse per I’Otorinolaringoiatra. Il drenaggio di
un seno paranasale sede di flogosi acuta in paziente con complicanza
ascessuale intracranica & fortemente raccomandato, sebbene non vi
siano studi prospettici randomizzati in doppio cieco che dimostrino che
I’evacuazione sinusale favorisca la risoluzione dell’ascesso o contribu-
isca a ridurre le probabilita di una sua recidiva.

Tuttavia sono descritte in letteratura esperienze cliniche che sosten-
gono che nei casi in cui si & dovuto procedere a una craniotomia di revi-
sione non era stato effettuato un drenaggio chirurgico dei seni parana-
sali. Allo stesso modo sono presenti nella giurisprudenza alcuni casi di
condanna dello Specialista Otorinolaringoiatra per non avere eseguito |l
drenaggio chirurgico sinusale.

A differenza delle complicanze ascessuali orbitarie in cui la chirurgia
endoscopica gioca un ruolo di rilievo nella cura del paziente, in quelle
intracraniche si limita a ristabilire un drenaggio e ventilazione fisiologici
dei seni paranasali interessati secondo le abituali € ormai consolidate
tecniche di chirurgia endoscopica di senotomia frontale, etmoidecto-
mia e sfenoidotomia.

Tuttavia devono ancora appartenere allo Specialista Otorinolaringoiatra
le tecniche di approccio trans-facciale che seppure in rari casi devono
essere utilizzate da sole o in combinazione con quelle endoscopiche,
come, ad esempio, nella flogosi acuta del seno frontale.

Ad esempio, in presenza di un mucopiocele frontale in un seno frontale
ampio “a clessidra” associato a una complicanza intracranica, la sola
chirurgia endoscopica pud non essere sufficiente da sola a garantire
un completo drenaggio della infezione del seno frontale. In questo caso
si pud eseguire una piccola perforazione con trapano chirurgico della
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parete anteriore del seno frontale, sovrastante il mucopiocele, che per-
metta sia il drenaggio della secrezione purulenta che il posizionamento
di un piccolo drenaggio temporaneo intrasinusale per eseguire lavaggi
con soluzione antibiotica per alcuni giorni dopo I'intervento chirurgico.
Tuttavia questa tecnica, seppure microinvasiva e di rapida attuazione,
non & in grado di risolvere la stenosi della “clessidra” sinusale cosi come
il rischio di una ripresa della infezione sinusale complicata. Maggiori
garanzie di successo si ottengono con I'allestimento di un lembo oste-
oplastico frontale. L’incisione coronale del cuoio capelluto viene mante-
nuta circa 2 cm dietro la linea di attaccatura dei capelli portentosi bilate-
ralmente sino alla radice del processo zigomatico, 1 cm al davanti della
radice dell’elice. Viene quindi allestito un lembo cutaneo procedendo
con lo scollamento nel piano compreso tra la galea capitis e il pericra-
nio fino alla sutura fronto-nasale sulla linea mediana e sino alla arcata
sovraorbitaria lateralmente (Fig. 3A). Previa incisione e scollamento per

Fig. 3: Approccio per via coronale: scollamento del lembo (A), preparazione del template
(B), esecuzione delle osteotomie (C), rimozione della patologia (D).
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circa 1 cm del periostio si identifica con blu di metilene o sega oscillante
il profilo del seno frontale mediante un “template” radiografico del seno
frontale del paziente ottenuto in proiezione occipito-frontale (distanza
testa-apparecchiatura radiologica di circa 2 m) (Fig. 3B). Si procede
quindi alla creazione di un lembo osteo-periosteo a cerniera inferiore
che permette una adeguata esposizione dell’interno del seno frontale
(Fig. 3C). Dopo avere rimosso la patologia (Fig. 3D) e calibrato gli ostii
sinusali, che permetteranno un controllo endoscopico nel periodo suc-
cessivo all’intervento, si riposizionano il lembo osteo-periosteo e del
cuoio capelluto.

In alternativa alla incisione coronale puo essere eseguita l'incisione cosid-
detta “a farfalla” che decorre sulla regione sovra orbitaria bilateralmente
ma che comporta una anestesia post-operatoria della cute frontale cau-
sata dalla sezione dei nervi sensitivi sovra-orbitari.

Complicanze ossee

Ancora piu raro € lo sviluppo di quadri di osteomielite sinusale. La
localizzazione piu frequente & quella delle pareti anteriore e posteriore
del seno frontale e, in eta pediatrica, della parete anteriore del seno
mascellare. La patogenesi di queste forme & secondaria a una embo-
lizzazione e trombizzazione settica dei canali haversiani dell’osso con
conseguente necrosi della diploe. L'interessamento della parete ante-
riore del seno frontale si manifesta con il quadro definito “Pott’s puffy
tumor” (Fig. 4) (edema molle della cute situata anteriormente all’osso
frontale)®®, mentre un interessamento della parete posteriore favorisce
I'insorgenza di complicanze ascessuali intracraniche. Un trattamento
esclusivamente medico non produce alcun risultato in quanto I'oc-
clusione settica dei vasi diploici impedisce I'arrivo in sede dei farmaci
somministrati. L'intervento chirurgico & quindi I'unica soluzione. In caso
di interessamento della parete anteriore del seno frontale si utilizza un
approccio esterno mediante un approccio coronale (gia descritto in
precedenza) e si asporta in toto I’0sso necrotico. Quando la parete inte-
ressata & quella posteriore I'intervento pud variare dalla asportazione
dell’area necrotica fino alla cranializzazione del frontale che prevede
la asportazione completa della parete posteriore del seno. In questo
caso, per garantire una completa sterilizzazione della cavita chirurgica
si provvede ad occludere gli ostii fisiologici del seno frontale con fram-
menti di muscolo e fascia temporale fissati con colla di fibrina, e si pro-
cede ad una completa demucosizzazione delle restanti limitanti ossee
del seno.
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Fig. 4: Quadro radiologico (TC in scansione sagittale (A) e assiale (B) di Paziente affetto
da mucopiocele frontale destro (asterischi) complicato da edema della cute (frecce) posta
anteriormente allo stesso (Pott’s puffy tumor).
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COMPLICANZE ASCESSUALI PERITONSILLARI
M. Barbara, F. Cariti, R. Grasso

Cenni di anatomia

Le tonsille palatine, componenti del sistema linfatico delle alte vie aeree
facenti parte dall’anello del Waldayer, sono situate sulla parete laterale
dell’orofaringe, tra i due pilastri palatini, dalla cui parete laterale (fascia
faringobasilare e mm. costrittori superiori del faringe) sono separate da
una propria capsula fibrosa e tessuto connettivo lasso piu lateralmente.

Nello spazio sovratonsillare del palato molle, inoltre, sono presenti delle
ghiandole salivari mucose, dette ghiandole di Weber; presenti in numero
di 20-25, collegate alla superficie tonsillare da un condotto salivare, utili
a ripulirne la superficie dai detriti alimentari®3°.

Generalmente € proprio nel tessuto lasso suddetto che si creano le
raccolte purulente che danno origine a flemmoni ed ascessi periton-
sillari (PTA).

Eziologia

Il PTA rappresenta la piu comune causa di suppurazione degli spazi peri-
faringei sia negli adulti che nei bambini, confermato da studi americani
in cui si é riscontrato un’incidenza di circa 30 casi su 100.000 abitanti
all’anno, senza sostanziali differenze di sesso e razza®.

Dal punto di vista eziologico, il PTA risulta assere determinato nella
maggior parte dei casi da una flora batterica mista. Infatti, a livello oro-
faringeo risiede una flora batterica costituita da batteri gram -, gram +,
aerobi ed anaerobi che, a seguito di situazioni che portano ad alte-
razioni della normale barriera mucosa (processi flogistici, traumatici,
ecc.), puo penetrare negli spazi peritonsillari dando origine a fenomeni
suppurativi.

Studi condotti da Repanos e da Brook®?* sottolineano che negli adulti si
riscontra piu frequentemente una flora batterica mista, rappresentata da
germi anaerobi (fusobacterium spp, bacteroides spp, peptostreptococ-
cus spp, micrococcus spp.) ed aerobi (streptococchi, stafilococchi ed
Haemofilus 1.) nel 76% dei casi, mentre i soli anaerobi si riscontrano nel
18% e gli aerobi nel 6%.
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In eta pediatrica si osserva, invece, una prevalenza di PTA da Strepto-
coccus spp, seguita da forme determinate da anaerobi o da stafilococ-
cus aureus®.

Patogenesi

L'evoluzione ascessuale peritonsillare viene attualmente considerata
come il punto finale di un continuum, il quale prevede una prima fase di
tonsillite acuta, in cui il processo flogistico risulta localizzato nel tessuto
tonsillare o faringotonsillare con presenza o meno di essudato visibile in
superficie, una seconda fase definita come cellulite peritonsillare, carat-
terizzata da flogosi ed edema dei tessuti molli peritonsillari, in assenza
di fenomeni suppurativi ed infine una terza fase quando ormai iniziano i
fenomeni di colliquazione cellulare, dovuti alla liberazione di degli enzimi
leucocitari con conseguente formazione del flemmone o della raccolta
asessuale peritonsillare.

Una recente revisione della letteratura, come si evince dagli studi con-
dotti da Passy V., Johnson RF. e Nicholas J., indica un ruolo importante,
nella formazione dell’ascesso peritonsillare, delle ghiandole di Weber.
Infatti, nello spazio sovratonsillare del palato molle sono presenti delle
ghiandole salivari mucose, dette ghiandole di Weber, presenti in numero
di 20-25, collegate alla superficie tonsillare da un condotto salivare, utili a
ripulirne la superficie dai detriti alimentari. In corso di flogosi orofaringee
od ostruzioni del dotto da parte da parte di detriti alimentari, si puo avere
I'interessamento delle suddette ghiandole con conseguente cellulite e
successivo ascesso peritonsillare. Ipotesi supportata dai rari casi di dire-
cidiva di PTA nei pz gia sottoposti a tonsillectomia?3°.

Clinica

Dal punto di vista obiettivo e soggettivo caratteristica € la monolatera-
lita, insorta piu 0 meno rapidamente e talora (11-56% dei casi) come
aggravamento di un corteo sintomatologico bilaterale e diffuso di farin-
gotonsillite acuta essudativa®?°. Saranno presenti, quindi, diversi sintomi
quali faringodinia, odino- disfagia, trisma, stomatolalia, otalgia. Obietti-
vamente si riscontrano edema e tumefazione del palato molle, dell’'ugola,
del pilastro palatino anteriore e/o posteriore, dislocazione e medializza-
zione della tonsilla, ricoperta talora da essudato purulento ed adenopatie
laterocervicali (Il e Il livello) dolenti e dolorabili, tutti segni e sintomi utili
alla distinzione di un PTA da una semplice cellulite peritonsillare*®.
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Importante, a questo proposito, € la sede del PTA che pud dare un qua-
dro obiettivo orofaringeo variabile. Infatti la localizzazione ascessuale
puo essere:

- antero-superiore (80% dei casi), in cui la raccolta purulenta risulta loca-
lizzata tra tonsilla e pilastro palatino anteriore con pilastro tumefatto e
iperemico e tonsilla spinta posteriormente, medialmente e in basso;

- postero-superiore (15% dei casi), in cui la raccolta purulenta si
localizza tra pilastro palatino posteriore e tonsilla che appare spo-
stata in avanti in basso;

- inferiore (4% dei casi), con raccolta localizzata lateralmente al polo
inferiore della tonsilla che appare spostata in alto;

- esterno (1% dei casi), con raccolta localizzata tra tonsilla e parete
muscolare del faringe con tonsilla dislocata medialmente.

Diagnostica

Dal punto di vista laboratoristico le indagini evidenziano una una classica
leucocitosi neutrofila, a conferma dell’evento flogistico di natura batterica.
Il monotest generalmente risulta negativo, come si evince da uno studio
condotto da Ryan, il quale in 151 pz con PTA ha riscontrato un monotest
positivo solo nel 6% dei casi'. Lesame colturale non sembra essere utile
routinariamente, visto il frequente riscontro di una flora batterica mista nel
PTA, come si evince da studi ospedalieri condotti in Ingilterra dal 1995
al 2005 e descritti da Repanos, in cui su 119 pz dai quali € stato pre-
levato materiale purulento peritonsillare, 'associazione di antibiotici ad
ampio spetro d’emblé, ha permesso di trattare con successo il 99% circa
dei casi®. Il tampone tonsillare o materiale purulento, prelevato eventual-
mente mediante agoaspirato dalla sede della raccolta ascessuale, pud
essere utile quindi solo in casi selezionati (per as. pazienti immunode-
pressi, pazienti resistenti alle terapie antibiotiche in corso, ecc.).

La diagnostica per immagine (eco-collo e/o TAC collo con m.d.c.) per-
mettono una migliore definizione del PTA distinguendo, infatti, un quadro
di cellulite peritonsillare da una raccolta di tipo asessuale, nettamente
distinguibile per la parete neoformata ipercaptante, orientando di conse-
guenza il tipo di trattamento da seguire.

Terapia

In tutti casi di ascesso conclamato € necessario iniziare una terapia
medica tempestiva rappresentata da antibiotici ad ampio spettro, vedi
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penicillina protetta o cefalosporine, associate eventualmente, in caso di
persistenza della sintomatologia nelle 24 ore successive, a metronidazolo
vista la frequente natura polimicrobica dell’ascesso®'23, Qualora fosse
stato eseguito un esame colturale, come ad esempio nei casi selezionati
suddetti, il risultato potrebbe guidare I'indirizzo terapeutico.

L'utilizzo del cortisone endovena, a tutt’oggi, risulta ancora controverso.
La sua efficacia, comunque, nel migliorare la sintomatologia algica, il tri-
sma ed il quadro obbiettivo locale nelle ore immediatamente succes-
sive alla somministrazione & stata descritta in vari studi. Ozbek, infatti,
descrive uno studio prospettico condotto su 62 pz affeti da PTA, sud-
divisi in modo casuale in due gruppi, dei quali uno trattato con terapia
antibiotica e singola dose elevata di cortisone mentre I’altro gruppo con
antibiotico e singola dose di placebo. | risultati hanno dimostrato una
differenza statisticamente significativa nella risposta clinica tra i due
gruppi, confermando I’efficacia della somministrazione in monosommi-
nistrazione ad alte dosi e.v. di cortisone associato alla terapia antibiotica
rispetto al trattamento antibiotico esclusivo™ .

Alla terapia medica si associa la necessita di una contemporanea terapia
chirurgica. Le diverse modalita di approccio sono oggetto di discussione.
Taluni autori'>'7?2 consigliano I'esecuzione di un agoaspirato del PTA
ai fini sia diagnostici che terapeutici ed in caso di esito positivo si pud
eseguire un secondo agoaspirato oppure l'incisione e il drenaggio, che,
secondo alcuni autori', dovrebbe essere effettuato direttamente qualora
il quadro clinico e radiologico siano patognomonici di raccolta asessuale,
con eventuale riapertura della breccia a 12, 24 e 36 ore successive per
drenare eventuali nuove raccolte formatesi.

Prognosi

In genere la degenza ospedaliera varia in media tra i 2 ed i 4 giorni, a
seconda del quadro clinico d’ingresso e della risposta alla terapia ese-
guita. Alla dimissione viene prescritta una terapia antibiotica ad ampio
spettro d’azione che il paziente eseguira a domicilio. La possibilita di
recidiva dell’ascesso si aggira intorno al 10% circa®.

Il riscontro di un episodio di ascesso peritonsillare, soprattutto se recidi-
vante o in pz con faringotonsilliti ricorrenti, rientra nelle indicazioni della
tonsillectomia che in genere si preferisce eseguire a freddo per ridurre la
possibilita di sanguinamento intra e post-operatorio.

A tale proposito, secondo alcuni autori'®'®8, |e differenze tonsillectomia
a caldo - tonsillectomia a freddo non sono significative. Infatti in uno stu-
dio retrospettivo condotto da Windfuhr su circa sei mila pz, I'incidenza di
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emorragia post-tonsillectomia a caldo vs quella a freddo risulta presso-
ché sovrapponibile (2,8% vs 2,9%), mentre secondo altri?®?! I'incidenza
di emorragia post tonsillectomia a caldo risulta maggiore, potendosi veri-
ficare, sec. Giger, nel 13% circa dei casi.

Complicanze

Esistono condizioni particolari, dipendenti da vari fattori, quali il ritardo
diagnostico, nonché le condizioni generali del paziente (diabete, con-
dizioni sociali e igieniche scadenti, condizioni di immunosoppressione
o immunodepressione) in cui si pud avere una evoluzione verso quadri
clinico-patologici piu gravi.

Di questi, alcuni possono avere evoluzione clinica alquanto rapida che,
se non trattati adegutamente con terapia medica e/o chirurgica possono
portare ad exitus del paziente. Infatti i quadri evolutivi possono interes-
sare gli spazi parafaringei (o faringei laterali), lo spazio retrofaringeo, con
complicanze adenitiche, vascolari, celluliti cervicali diffuse a partenza
faringea, estensioni toraco-mediastiniche e forme settiche generalizzate.
Per via linfatica si pu® avere I'interessamento delle stazioni linfonodali cer-
vicali profonde dando origine ad adenoflemmoni con associata reazione
periadenitica. Lo spazio retrofaringeo pud essere sede di tali adenoflem-
moni in eta infantile, generalmente nei primi 5 aa di vita?’, in quanto suc-
cessivamente, i linfonodi localizzati in tale spazio, in eta adolescenziale
vanno incontro ad atrofia. Si avra in questo caso rigidita cervicale, con
tumefazione della parete posteriore del faringe piu 0 meno localizzata. La
pericolosita, oltre che nella possibile estensione mediastinca, sta anche
nell’apertura spontanea o iatrogena (es. esami endoscopici) dell’ascesso
con inondazione delle vie aeree.

Subdolo nonché pericoloso € I'interessamento della loggia prestiloidea,
in seguito ad estensione del processo suppurativo nello spazio esterno
al costrittore faringeo che porta a tumefazione della regione retroango-
lomandibolare, con minori segni orofaringei, anche se il trisma € sempre
presente per interessamento dei mm. pterigoidei. Di particolare impor-
tanza € anche I’estensione alla loggia retrosiloidea che porta a peggio-
ramento dell’otalgia ed insorgenza di torcicollo doloroso per contrattura
dello sternocleidomastoideo, mentre risulta assente il trisma. Questa
forma risulta piu pericolosa, in quanto l'interessamento di tale spazio
comporta la possibilita che si verifichino complicanze vascolari, media-
stiniche oltre alle complicanze settiche generali.

Per contiguita il processo suppurativo pud dar luogo a complicanze
vascolari importanti quali la tromboflebite della vena giugulare interna
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(Sdr. Di Lemierre)?52¢ con possibilita che si formino emboli settici polmo-
nari, tromboflebite del seno cavernoso a partenza dalle vene del plesso
pterigoideo che, come € noto, drenano la regione tonsillare. Inoltre, in
rari casi, si puo avere la rottura della carotide con conseguenti emorragie
buccali imponenti, mentre in caso di rottura di vasi di piccolo calibro,
possono verificarsi emorragie faringee minori (intraluminali e/o intramu-
rarie) con possibilita di giungere a veri e propri ematomi cervicali, anche
voluminosi, che possono portare a situazioni di shock in poco tempo.
Infine un cenno ad una complicanza rara ma grave, la fascite necro-
tizzante, caratterizzata dall’estensione del processo flogistico al cellu-
lare adiposo delle strutture fasciali del collo a cui seguono fenomeni di
necrosi gangrenosa che diffonde alle strutture muscolo-aponeurotiche
del collo, con possibilita di evoluzione, se non adeguatamente e pre-
cocemente diagnosticata e trattata, in uno stato settico generale e dif-
fusione del processo flogistico-necrotico verso in mediastino con inte-
ressamento pleuro-pericardico, polmonare, con possibile exitus del pz
stimato intorno al 40% dei casi”'5%,

In uno studio retrospettivo eseguito presso il nostro reparto nel
periodo gennaio 2008 — settembre 2010 sono stati presi in esame 45
casi di PTA, di cui 31 maschi (9-75 aa, media di 32 anni) e 14 femmine
(17-68 aa, media di 34 anni) con rapporto M/F di circa 2 a 1.

Solo il 40% aveva dichiarato episodi ricorrenti di faringotonsilliti. Il 60%
aveva usato penicilline come trattamento iniziale domiciliare. Quattro
pazienti, con quadro clinico sospetto, sono stati sottoposti ad agoa-
spirato risultato negativo e quindi esclusi dallo studio, mentre per tutti i
pazienti considerati, per il quadro clinico presentato, € stato impostato
un trattamento farmacologico immediato con una cefalosporina di terza
generazione e cortisonica e.v., associato ad incisione e drenaggio in A.L.,
con fuoriuscita di essudato purulento in quantita variabile, lavaggio della
cavita chirurgica con H,0, e conseguente rapido miglioramento della
sintomatologia nell’arco di 1-2 ore. Riapertura della breccia chirurgica e
lavaggio con H,0, a 12, 24, 36 ore. In nessun caso ¢ stato necessario un
cambio della terapia in corso. La dimissione & avvenuta in terza/quarta
giornata con consiglio di tonsillectomia a distanza di 4-5 settimane. La
recidiva € stata pari al 9%.

Conclusioni
IL PTA a tutt’oggi risulta una patologia importante, vista la sua incidenza

e soprattutto le possibili complicanze se non diagnosticato e trattato cor-
rettamente. Tra i fattori favorenti sicuramente un ruolo importante svolge
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I’'uso sconsiderato (prescrizione — automedicazione) degli antibiotici che
porta inevitabilmente al progressivo aumento delle resitenze batteriche.
Il trattamento risulta ancora controverso. La terapia medica, da impostare
immediatamente, vista la possibilita polimicrobica (compresa flora ana-
erobica) puo essere effettuata con penicilline o cefalosporine ad ampio
spettro associate a metronidazolo ed a cortisone e.v., mentre oggetto di
discussione € ancora la modalita di drenaggio. L’agoaspirato risulta utile
nei casi dubbi, comunque ben documentabili con indagine radiologica,
mentre i pazienti con sintomatologia eclatante possono essere incisi e
drenati direttamente. La tonsillectomia € consigliabile a freddo per ridurre
il rischio emorragico.
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COMPLICANZE ASCESSUALI ODONTOGENE
L. Presutti, F. Mattioli, A. Grammatica

Con il termine di infezione odontogena si intende I'insieme dei processi
infettivi che hanno origine dalle strutture dentali e paraodontali e da que-
ste possono diffondersi alle strutture ossee, ai tessuti molli o ai tessuti
cutanei del distretto cervico-facciale.

Nella maggior parte dei casi le infezioni odontogene presentano un
quadro facilmente controllabile dopo la rimozione della causa primaria
dell’infezione, il drenaggio del materiale purulento e ovviamente la tera-
pia antibiotica. Esse perd non devono essere sottovalutate poiché se
trattate in modo inadeguato possono evolvere rapidamente in quadri cli-
nici gravi che richiedono I'ospedalizzazione del paziente.

L’ascesso dentale € un processo suppurativo che si sviluppa intorno al
dente e a secondo della localizzazione si distingue in ascesso periapicale
ed ascesso parodontale.

L’ascesso periapicale o periodontite apicale acuta, € una patologia del
cavo orale che si verifica come conseguenza di una necrosi settica del
tessuto pulpare che si estende fino ai tessuti intorno all’apice del dente
con conseguente osteite periapicale.

La carie rappresenta la causa principale, infatti il suo andamento cavi-
tario, nella maggior parte dei casi, procede dalla superficie esterna del
dente verso la polpa dentaria piu profonda della radice, generando
come esito finale la formazione di ascessi. La carie dentale erode i livelli
di protezione del dente (smalto e dentina) e permette ai batteri di inva-
dere la polpa, producendo una pulpite. La pulpite pud progredire fino
alla necrosi, con I'invasione batterica dell’osso alveolare, causando un
ascesso.

La raccolta di pus che si forma inizialmente intorno all’apice radicolare,
tende a propagarsi ai tessuti circostanti e ad esteriorizzare attraverso la
gengiva e le parti molli. | materiali settici, contenuti nel canale radicolare,
germi e tossine, possono migrare verso i tessuti periapicali attraverso il
canale radicolare e determinare la reazione infammatoria.

L’ascesso parodontale coinvolge invece le strutture di sostegno dei denti
(legamenti parodontali, osso alveolare) ed €& rappresentato da una rac-
colta di pus all’interno dei tessuti parodontali. Il processo infettivo pud
raggiungere il parodonto attraverso il margine gengivale in conseguenza
di irritazioni per presenza di tartaro o per lesioni delle papille interdentali
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oppure in seguito a processi suppurativi che si sviluppano nella profon-
dita di tasche parodontali ed ancora nel corso dell’eruzione del terzo
molare (dente del giudizio).

La diffusione del processo infettivo a partire dalla zona periapicale di
un dente nei tessuti circostanti avviene con modalita determinate prin-
cipalmente da fattori anatomici locali. La posizione dell’apice radicolare
rispetto alle corticali ossee (vestibolare, palatale e linguale) condiziona la
diffusione dell’infezione. Dopo il superamento della corticale e del perio-
stio Iulteriore diffusione avverra secondo i piani anatomici, seguendo la
via di minore resistenza.

Le complicanze secondarie agli ascessi odontogeni si possono suddivi-
dere in sistemiche e locali a seconda che occorrano per disseminazione
ematogena o per estensione locale diretta. Bisogna rilevare perd come
una batteriemia transitoria sia abbastanza comune in patologie parodon-
tali causa di ascessi sebbene una disseminazione sistemica da una infe-
zione odontogena sia molto rara in un paziente immunocompetente’.
D’interesse rilevante per I'otorinolaringoiatra sono le complicanze locali
che si possono suddividere nelle seguenti entita patologiche:

. Infezione degli spazi profondi del collo e mediastinici,

2. Angina di Ludwig,

3. Sindrome di Lemierre,

4. Fascite necrotizzante,

5. Sinusiti e ascessi periorbitari.

—

1. Infezione degli spazi profondi del collo e mediastinici

Le infezioni degli spazi profondi del collo che possono complicarsi in
mediastiniti sono potenziali complicanze degli ascessi odontogeni,
anche se oggigiorno sono meno frequenti rispetto all’era preantibiotica?.
Sebbene attualmente le tonsilliti rimangono la prima causa per frequenza
nella popolazione pediatrica, gli ascessi odontogeni secondari a paro-
dontopatia risultano la causa primaria nell’adulto®. La prevalenza di que-
sta patologia € alta nei maschi giovani o di eta media con picco tra i
25-33 anni®. Queste infezioni generalmente originano dai molari inferiori e
si diffondono per gravita agli spazi cervicali; pertanto lo spazio sottoman-
dibolare ¢ il piu frequentemente coinvolto seguito da quello orale e para-
faringeo. Ricordiamo come i piani cervicali possono essere suddivisi in
superficiale e profondo e quest’ultimo a sua volta sia suddiviso in super-
ficiale medio e profondo che genera gli spazi cervicali. | limiti dello spa-
zio sottomandibolare sono il muscolo digastrico e il muscolo miloioideo
cranialmente e la fascia cervicale cudalmente, mentre la parte dorsale
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dello spazio sottomandibolare € in comunicazione con il compartimento
sottolinguale e agli spazi parafaringei®. Questi spazi rappresentano la via
di maggiore propagazione verso il mediastino. | criteri diagnostici propo-
sti nel 1983 da Estera et al.# per la mediastinite discendente sono:
a. manifestazione clinica di infezione severa;
b. I'esistenza di caratteristiche radiologiche peculiari;
c. la documentazione di infezione mediastinica intraoperatoria o post-
mortem;
d. relazione certa tra infezione orofaringea e sviluppo del processo
patologico mediastinico.

La ragione dell’alto tasso di mortalita per questo tipo di complicanza ¢ la
difficolta nel porre una diagnosi precoce; i segni piu eclatanti di coinvol-
gimento mediastinico sono: iperpiressia, odinofagia e disfagia, aumento
di consistenza dei tessuti molli cervicali, dolore toracico, dispnea e insuf-
ficienza respiratoria.

L’esame radiologico cardine & la TAC; Ungkanont et al.® hanno riportato
un alto tasso di sensibilita (91%) per la differenziazione tra ascesso e
cellulite/adenopatie, sebbene la specificita sia del 60%. | segni radiolo-
gici tipici riportati da Exarhos et al.® sono una diminuzione significativa
del grasso mediastinico (100%), versamento mediastinico organizzato
(55%), aria libera in mediastino (57,5%), adenopatie mediastiniche (35%)
versamento pleurico (85%), infiltrati polmonari (35%).

Dal punto di vista ezio-patogenetico i patogeni coinvolti maggiormente
sono lo Streptoccocco e lo Staphilococco cosi come gran parte dei
batteri anaerobi; Comunque gli Streptococci alfa-emolitici, gli Strepto-
cocci viridans rimangono gli aerobi di piu frequente riscontro e i Bacte-
roidaceae sono gli anaerobi piu frequenti. La terapia antibiotica mirata
per il patogeno isolato risulta la prima scelta di trattamento e solo in
seconda battuta la chirurgia viene selezionata come scelta terapeutica.
Quest’ultima € selezionata con I'obiettivo di assicurare un effettivo dre-
naggio ascessuale per prevenire la tossicita sistemica e I'insufficienza
multi organo; anche se procedure chirurgiche invasive possono essere
associate con una prognosi peggiore e percid deve essere valutata
per singolo paziente. Alcuni Autori condividono la scelta del drenaggio
chirurgico precoce nella maggior parte dei casi e soprattutto per i casi
non rispondenti alla terapia antibiotica entro le 48 ore o qualora ci sia
comprovato coinvolgimento mediastinico®*. L’accesso chirurgico cer-
vicale ha piu basso rischio anestesiologico rispetto alla toracotomia e
limita la contaminazione pleurica, mentre I’accesso toracico risulta piu
invasivo ed associato a rischio di complicanze respiratorie compro-
mettendo la prognosi soprattutto in quei pazienti in condizioni generali
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scadenti. Wheatley et al. raccomanda il drenaggio mediastinico trans
toracico di routine per tutti i pazienti con mediastinite’. Altra questione
fondamentale € I’assicurazione di una via aerea di sicurezza mediante
tracheotomia sebbene siano presenti in letteratuta controargomenta-
zioni quali
a. il rischio di contaminazione degli spazi pretracheali con possibile
disseminazione al mediastino,
b. una difficolta da parte del paziente di mantenere la posizione prona
per garantire una ventilazione adeguata di tutti i campi polmonari®.

In ogni caso una tracheotomia precoce € fondamentale qualora le vie
aeree siano gia compromesse o quando ci sia la possibilita di una intuba-
zione difficile o se I’estubazione entro i 2 giorni postoperatori sia impossi-
bilitata da un aumento dell’edema dei tessuti parafaringei®.

In ogni caso i tassi di mortalita degli ascessi cervicali secondari a infe-
zioni odontogene e complicati da mediastinite variano dal 9 al 50%'%4.

2. Angina di Ludwig

L’angina di Ludwig, descritta per la prima volta nel 1836 & una cellulite
gangrenosa progressiva dei tessuti molli del collo e del pavimento orbita-
rio; origina nella regione della ghiandola sottomandibolare causando un
importante sollevamento e dislocamento della lingua'! (Saifeldeen).

La flogosi tende a invadere e a propagarsi per contiguita attraverso gl
spazi cervicali piuttosto che per via linfatica. Il tasso di mortalita, dovuto
alla rapida compromissione delle vie respiratorie, supera il 50%'"'. La
maggior parte ha come causa quella odontogena'? anche se come cause
secondarie sono riportati ascessi parafaringei o peritonsillari, fratture
mandibolari, ferite del cavo orale, malattie sistemiche compromettenti il
sistema immunitario (diabete, AIDS, ecc.)'®'. Nei pazienti pediatrici pud
manifestarsi de novo senza una causa apparente’®.
Sintomatologicamente si manifesta con dolore e edema dei tessuti cervi-
cali soprattutto sottomentonieri e sottomandibolari, odontalgia, disfagia,
dispnea, febbre.

Tumefazione del collo con sollevamento della lingua mobile sono segni
patognomonici di angina di Ludwig'. Lo stridore respiratorio, trisma,
cianosi propende per una ostruzione respiratoria; edema, e aumento di
consistenza dei tessuti cervicali anteriori associati a cellulite pud essere
presente nei casi piu avanzati (Fig. 1)'".

Il trattamento delle vie respiratorie € mandatorio in questo tipo di pato-
logia essendo I’ostruzione respiratoria la principale causa di morte; lo
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stadio della patologia, le coomobidita del paziente associate all’espe-
rienza dell’operatore, le risorse disponibili e alle competenze del per-
sonale paramedico, sono fattori cruciali per la scelta terapeutica'®. La
tracheotomia e la cricotiroidectomia possono essere in casi particolari
associate a fallimenti e complicanze'” cosi come I'intubazione endotra-
cheale € associato ad un alto tasso di fallimento con compromissione
respiratoria acuta tanto da richiedere una tracheotomia d’emergenza.
Sicuramente la tracheotomia in elezione con paziente sveglio € una
metodica piu sicura®.

Osservazioni cliniche hanno evidenziato che 'uso di desametasone
intravenoso (con dose iniziale di 10 mg, seguito da 4 mg ogni 6 ore
per 48 h) e adrenalina nebulizzata (1 ml di 1:1000 diluita con 5 ml di
soluzione salina allo 0.9%) aiuta I'intubazione, riducendo pertanto la
necessita di dover ricorrere alla tracheotomia o tracheotomia intercri-
cotiroidea'.

| patogeni responsabili sono sia aerobi che anaerobi includendo patogeni
dell’orofaringe come streptocci e stafilococci generalmente ben respon-
sivi ad alte dosi di Penicillina G con metronidazolo o clindamicina come
terapia di prima linea'.

Fig. 1: angina di Ludwig, si pud notare il classico edema dei tessuti cervicali soprattutto
sottomentonieri e sottomandibolari.
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3. Sindrome di Lemierre

La sindrome di Lemierre & una complicanza rara ma potenzialmente letale
di un infezione odontogena caratterizzata da una tromboflebite suppura-
tiva della vena giugulare interna e successivamente da disseminazione
per via ematogena; nella maggior parte dei casi I'infezione primaria e
localizzata nell’orofaringe e specificatamente da infezioni odontogeniche
primarie quali gengiviti, parodontopatia e carie'®. Il Fusobacterium necro-
phorum ¢ il patogeno responsabile nel 70-80% dei casi, sebbene altri
patogeni siano stati riportati in letteratura (S. Epidermidis, Bacteroides
fragilis e Enterococcus sp)'® (Rosado). |l virus di Epstein-Barr € associato
nell’11,9% dei casi e sembrerebbe essere un fattore predisponente alle
infezioni invasive'®.

Sebbene la RMN sia stata utilizzata in passato per porre diagnosi, attual-
mente la diagnosi € eseguita mediante ECO color Doppler e TAC ad alta
risoluzione che permettono di evidenziare la trombosi della vena giugu-
lare interna e metastasi infettive a livello polmonare?®.

In epoca pre-antibiotica la mortalita di tale sindrome raggiungeva I’83%
dei casi e gli unici trattamenti accettati erano la legatura della giugulare
interna al fine di prevenire la metastatizzazione a distanza®; attualmente
e la terapia antibiotica e.v. il gold standard e consiste in alte dosi di peni-
cillina/inibitori delle beta lattamasi e metronidazolo o monoterapia con
Clindamicina e.v. Successivamente la terapia pud essere convertita per
os dopo un periodo tra le 2 e le 6 settimane dopo aver evidenziato una
stabilizzazione clinica del paziente. Solo qualora la terapia antibiotica non
risulti efficace & indicata la terapia chirurgica di legatura della giugulare.
L'uso di agenti anticoagulanti come eparina e agenti contro la vitamina K
e controverso's.

4. Fascite necrotizzante

La fascite necrotizzante € un’infezione polimicrobica (sostenuta da Strep-
tococco, Stafilococco e Bacterioides) del distretto testa collo partico-
larmente severa, che generalmente si diffonde attraverso i piani fasciali
e coinvolge i piani sottocutanei, cutanei e muscolari?'. La sua origine &
generalmente odontogena anche se sono stati riconosciuti fattori con-
catenati che possono adiuvare il suo manifestarsi come ad esempio:
diabete mellito, malattie renali e cardiovascolari, patologie del distretto
vascolare periferico, HIV, cirrosi e obesita??. Spesso viene confusa con
cellulite o erisipela; Il paziente affetto si presenta con storia di dolore in
sede cervicale da alcune settimane con rapida esacerbazione sintomato-
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logica come disfagia, odinofagia, dolore ingravescente, trisma, pareste-
sia e occasionalmente dispnea. La cute si presenta calda, liscia e tesa,
umida ed edematosa e dolorabilita senza una chiara demarcazione tra la
cute normale e affetta®.

| secondi o terzi molari mandibolari sono generalmente la fonte dell’infe-
zione odontogena che poi € la causa della fascite; infatti gli apici dentari
di questi ultimi si estendono al di sotto dell’inserzione del miloioideo al di
sopra dell’inserzione linguale della mandibola e percio i processi infettivi
di questi elementi dentari si propagano facilmente nello spazio sotto-
mandibolare??. Se non adeguatamente trattata la diffusione & attraverso i
vicini spazi sottolinguale, sottomentoniero e parafaringeo.

La diagnosi si esegue con studi radiologici accurati al fine di valutare
I’esatta estensione del processo e la compromissione delle vie aeree. Que-
sti studi includono radiografie standard e TAC. Becker et al. hanno dimo-
strato come la TAC sia la piu sensibile al fine di discriminare vari quadri
patologici tra cui: cellulite, fascite, miosite e versamento multiplo?4. Saiag
et al. hanno dimostrato come 'uso della RMN ha evidenziato la presenza,
nei pazienti affetti da questa patologia, di numerose formazioni cupoliformi
ben delimitate nell’ipoderma, con segnale iperintenso nelle pesate in T225.
[l trattamento primario € chirurgico. Whitesides ha dimostrato che i pazienti
sottoposti a fasciotomia e toilette chirurgica entro le 24 ore abbiano una
maggiore sopravvivenza e ridotta morbidita post-operatoria.

La gestione delle vie aeree & fondamentale in quanto I’edema provocato
da tale infezione spesso pud compromettere I'intubazione.

La toilette chirurgica deve essere eseguita con cura al fine di non dan-
neggiare i vasi di maggiore calibro; copiosa irrigazione del campo chirur-
gico con soluzione antibiotica (bacitracina e acqua ossigenata) € adope-
rata al fine di eseguire lavaggi dei tessuti necrotici. Campioni tissutali e
dell’essudato possono essere inviati per esame colturale microbiologico.
La ferita deve rimanere aperta e medicata e tamponata con garze imbe-
vute di antibiotico.

La causa odontogena deve essere rimossa®®.

Recentemente la terapia iperbarica ha guadagnato spazio come tratta-
mento aggiuntivo e di supporto; studi recenti hanno infatti dimostrato
una riduzione del 50% della mortalita quando usata in combinazione con
la terapia chirurgica?.

5. Sinusiti e ascessi periorbitari

Le sinusiti di origine odontogena ammontano a circa 1/10 di tutti i casi
di sinusiti del mascellare?®. Questo tipo di sinusopatie differiscono per
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quanto riguarda la fisiopatologia, microbiologia e trattamento da quelle
causate da altri fattori; generalmente avvengono quando la membrana
Schneideriana € interrotta da determinate condizioni (es. infezioni) che
originano da elementi dentari dell’arcata superiore, traumi dentali o
cause iatrogene (estrazioni dentarie, osteotomie mascellari e posizio-
namento di impianti)?. Infatti il pavimento dei molari e premolari supe-
riori & situato a stretto contatto con il pavimento del seno mascellare
(distanza media 1.97 mm) ed in particolare il secondo premolare ¢ il
piu vicino al pavimento seguito dal primo e secondo molare, primo e
secondo premolare e infine il canino; questo spiega la facile estensione
di un processo infettivo da questi elementi dentari al seno mascel-
lare. Questa stretta vicinanza puo lasciare la membrana Schneideriana
(muco periostio) come limite di separazione tra la cavita del seno e
I’apice dentario®®. La carie dentaria che porta a infiammazione della
polpa dentaria e conseguentemente ad ascesso € la causa principale
seguita a sua volta da cause iatrogene quali ricanalizzazioni radicolari
o estrazioni che possono portare alla formazione di cisti periapicali o
granulomi o infezioni periapicali che a loro volta erodono I'osso cir-
costante creando la formazione di fistole oro-antrali e dislocamento
dentario.

Dal punto di vista microbiologico lo S. Pneumoniae, H. Influenzae e
M. Chatarralis sono i patogeni piu diffusi nella sinusite acuta®’, mentre
gli anaerobi sono isolati in piu di 1/3 dei pazienti affetti da sinusiti croni-
che; comunque gli anaerobi sono stati isolati dal 5 al 10% dei casi con
sinusiti acute e in particolare da quelli che sviluppano sinusiti mascellari
secondarie a processi infiammatori odontogeni®®. Gli anaerobi piu rap-
presentati sono i gram negativi, Peptostreptococchi, e Fusobatteri. Tut-
tavia come sottolineato da vari lavori®'®2 le infezioni dentarie sono gene-
ralmente polimicrobiche aerobie e anaerobie con prevalenza della flora
anaerobia favorita dallo scarso drenaggio e dalla pressione mascellare
aumentata che si sviluppa durante la flogosi®.

La sintomatologia & caratterizzata da algie dentali, emicrania, edema
ed edema soffice dei tessuti molli premascellari sono presenti in combi-
nazione con sintomi tipici delle sinusiti quali congestione nasale, rinor-
rea, con flogosi rinofaringea. La sintomatologia dentaria varia da dolore
acuto per I’esposizione di radici nervose a dolorabilita mal definita per
I’estensione dell’infezione al tessuto mascellare?®.

La diagnosi & essenzialmente clinica e radiologica e consiste nell’'ispe-
zione del cavo orale e del vestibolo per la ricerca di edema, tumefazione
o eritema dei tessuti mucosi. La palpazione della cute premascellare
pud scatenare dolore mal definito cosi come la pressione di elementi
dentari premolari e molari superiori, del lato affetto. La rinoscopia, endo-
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scopia naso-sinisale e aspirazione di essudato dal seno macellare per
esame microbiologico risultano procedure diagnostiche fondamentali.
La diagnosi di certezza é fatta mediante utilizzo di TAC e radiografie
panoramiche?.

La terapia € sia medica che chirurgica e consiste nell’eliminazione della
fonte dell’infezione al fine di prevenire la recidiva. Qualora ci sia il dislo-
camento di un dente nel seno, € indicata la sua rimozione attraverso la
comunicazione oro-antrale; qualora invece non vi sia perforazione della
membrana Scheneideriana e il frammento radicolare non risulti infetto e
di dimensioni inferiori a 3 mm, la rimozione non & indicata®.

L'utilizzo dell’endoscopia nasale, sviluppata negli anni passati, ha per-
messo di evitare la creazione di una finestra di comunicazione tra la
bocca e seno mascellare, mantenendo gli stessi tassi di guarigione di
un approccio esterno®*. Per quanto riguarda il trattamento delle fistole
oro-antrali, un difetto inferiore a 5 mm guarisce spontaneamente; men-
tre nei difetti di maggiori dimensioni & necessario ricorrere alla chirurgia.
L'interessamento orbitario di una sinusite mascellare &€ una compli-
canza relativamente rara ed inusuale. Il picco di incidenza & intorno
al 15° anno di vita e la sua eziologia & polimicrobica (S. Pneumoniae,
S. Pyogenes, S. Constellatus, H. Influenzae) soprattutto nei pazienti di
eta avanzata. La sintomatologia consiste in perdita parziale o totale del
visus, edema palpebrale associata a proptosi, deficit di motilita oculare
e algie oculari®®.

La maggior parte delle infezioni orbitarie sono trattate con terapia medica,
specialmente nel bambino di eta inferiore ai 9 anni, mentre generalmente
il drenaggio chirurgico € indicato nei pazienti piu anziani poiche € in
questo gruppo di pazienti che € maggiore I'incidenza di interessamento
sinusale da parte di batteri anaerobi resistenti a terapia antibiotica®.

ne

Fig. 2: Sinusite mascellare con interessamento orbitario.
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La terapia medica consiste nella somministrazione di antibiotici quali
clindamicina, cefoxitina e imipemem in associazione con penicillina/inibi-
tori delle beta-lattamasi. Il metronidazolo € somministrato contro i batteri
aerobi o streptococci facoltativi®®.
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SCIALOADENITI SUPPURATIVE
A. Camaioni, C. Viti, V. Damiani, I. Sinopoli, M. Simone

Le scialoadeniti sono un gruppo eterogeneo di affezioni ad eziologia
quanto mai varia (Tab. 1).

Possono essere definite come stati inflammatori che interessano le
ghiandole salivari (sia maggiori che minori) e classicamente divise, come
tutte le malattie flogistiche, in acute e croniche.

Le scialoadeniti acute prevedono I'insorgenza improvvisa di tumefazione
ghiandolare (mono o bilaterale), a margini mal definiti, associata a dolore
€ spesso iperemia della regione ed a secrezione purulenta dalla papilla
del dotto escretore della ghiandola. Quelle croniche, al contrario, insor-
gono molto piu lentamente con tumefazione poco o per nulla dolorosa
della ghiandola e con scarse e spesso assenti secrezioni muco-puru-
lente. Le forme croniche sono spesso associate anche a ridotta secre-
zione salivare.

PRINCIPALI EZIOLOGIE DELLE SCIALOADENITI

) o ) Virali
Scialoadeniti infettive )
Batteriche
) » TBC
Scialoadeniti granulomatose . .
Actinomicosi
Scialolitiasi
Scialoadeniti ostruttive Cisti da ritenzione

Fibrosi cistica
Malattie autoimmunitarie
Sarcoidosi
Amiloidosi
Scialoadeniti da malattie metaboliche
Da accumulo di sostanze tossiche 1-131
Da radiazioni ionizzanti

Scialoadeniti da malattie ormonali

Idiopatiche

Tab. 1
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Le scialoadeniti sono una condizione quasi esclusiva delle ghiandole
salivari maggiori e, ad eccezione di quelle su base litiasica, tutte le forme
di scialoadeniti di qualsiasi natura colpiscono con maggior frequenza la
ghiandola parotide.

In questo capitolo tratteremo esclusivamente le scialoadeniti suppura-
tive focalizzandoci, quindi, sulle infettive; ricordiamo, comunque, che
qualsiasi infiammazione delle ghiandole salivari pud divenire suppurativa
qualora si verifichi una sovrainfezione batterica, assumendo caratteri cli-
nici e sintomatologici praticamente sovrapponibili alla scialoadenite sup-
purata ab initio.

Scialoadeniti infettive

Le scialoadeniti infettive riconoscono sostanzialmente un’eziologia virale
o batterica.

Sebbene anche le scialoadeniti virali comportino tumefazione dolorosa
della ghiandola con rialzo termico ed iperemia, concentreremo la nostra
trattazione soprattutto sulle scialoadeniti ad eziologia batterica poiché
sono le uniche che possono presentarsi con suppurazione franca e
spesso anche ascessualizzata.

Le scialoadeniti infettive batteriche rappresentano la maggior parte della
patologia flogistica delle ghiandole salivari, con picco durante la 5°-6°
decade di vita e distribuzione senza prevalenza di sesso.

La ghiandola parotide risulta la piu colpita (circa 80% dei casi), seguita
dalla sottomandibolare e solo molto raramente dalla sottolinguale. Que-
sto puo essere spiegato dalla posizione dello sbocco del dotto di Stenone
(al livello del 3 molare superiore) che &€ un’area ad alta concentrazione
microbica e dal fatto che la saliva prodotta dalla parotide (ghiandola a
secrezione quasi esclusivamente sierosa) € povera di mucina, composto
ad alto potere antibatterico’2.

Tradizionalmente i batteri maggiormente interessati sono Stafilococco
aureo, Streptococco spp ed Hemophilus influenzae. Recentemente pero,
in uno studio del 2002 (Brook), & stata stabilita I'importanza anche di spe-
cie anaerobiche ed in particolar modo della Peptostreptococcus spp e
della Propionebacterium spp?®. In questo studio specie anaerobiche sono
state isolate in circa il 65% dei campioni di essudato prelevato da scialo-
adeniti suppurate, sia come unico patogeno che in concomitanza di altri
aerobi/anaerobi facoltativi.

La patogenesi della affezione suppurativa delle ghiandole salivari trova il
primum movens sempre in una ridotta secrezione salivare che comporta
un circolo vizioso in cui si ha infezione ascendente della ghiandola da
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Riduzione della produzione di saliva

Stasi, aumento della densita
invasione batterica ascendente
Flora orale piogeni
(opportunista) (stafilococchi)
scialolitiasi

Scialoadenite cronica scialoadenite
(scialectasia, ectasia suppurativa acuta
Duttale, distruzione di acini)

Riduzione della produzione di saliva

Fig. 1

parte della flora commensale o patologica orale con conseguente stato
flogistico e diminuzione della produzione di saliva (Fig. 1). In dipendenza
dalla virulenza e dal tipo di batterio coinvolto sara piu o meno frequente
la suppurazione/ascessualizzazione o la cronicizzazione dell’infezione.
Sono molteplici i motivi che possono portare ad una riduzione della
secrezione salivare (iposcialia):

1. Presenza di calcoli (scialolitiasi)

2. Particolari farmaci (anticolinergici, diuretici ed antidepressivi in par-

ticolare)
3. Interventi chirurgici impegnativi (in particolare addominali)
4. Condizioni generali.

SCIALOLITIASI

E considerata la patologia piu frequente delle ghiandole salivari dopo il
morbillo. In una ampia casistica (circa 660 pz) del 1999 Zenk J, Iro H et
al hanno riportato una frequenza di calcolosi della sottomandibolare del
78.9% ed una frequenza di calcolosi parotidea del 21.1% non riportando
mai calcoli delle ghiandole salivari minori o della sottolinguale. Inoltre gli
autori non hanno notato differenze fra i due sessi, mentre hanno descritto
la predominanza della patologia tra la 3° e la 6° decade di vita (solo il 6%
dei pazienti aveva meno di 20 anni)*.

151



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

Secondo Harrison JD (2009) anche in condizioni di normale attivita
secretoria ghiandolare vi & la possibilita che si formino micro calcoli
nei dotti salivari piu piccoli, ostruendoli. Questo favorirebbe le infezioni
ascendenti della ghiandola con reazione infiammatoria cronica e reliquati
(fibrosi, stenosi dei dotti maggiori, scialectasia, etc.) i quali, a loro volta,
porterebbero ristagno di saliva e formazione di nuovi calcoli in un pro-
cesso auto-mantenuto®.
| calcoli generalmente sono costituiti da un insieme di fosfati di calcio
(in massima parte idrossi-apatite e carbonato-apatite) e di una matrice
inorganica che funge da collante.
Fondamentalmente si puo ricondurre a due principali cause eziologiche il
momento della formazione del calcolo:
a. la ritenzione salivare ad opera di alterazioni anatomo-funzionali
della ghiandola e dei suoi dotti (stenosi, ectasie, diverticoli, etc.);
b. la composizione della saliva stessa (supersaturazione calcica,
aumentata viscosita per disidratazione o alterata secrezione di
acqua, etc.).

Il principale trattamento di questa patologia rimane ancora I’exeresi della
ghiandola in toto o interventi minori sui dotti (qualora il calcolo fosse
bloccato al livello di un dotto maggiore), ma recentemente, dagli inizi
degli anni ’90, sono stati sperimentati con successo altri trattamenti ed in
particolare: la litotrissia extracorporea e la scialoendoscopia®’.

FARMACI

Esistono molteplici farmaci in grado di causare una iposalivazione/xero-
stomia, anche di comune impiego (Tab. 2; i farmaci riportati in tabella sono
quelli per cui € dimostrato questo effetto in almeno il 10% dei pazienti).
Tra i maggiori ricordiamo gli agenti anticolinergici, gli antidepressivi e gl
antipsicotici, i diuretici, ACE inibitori ed i sedativi/ansiolitici.

Non esistono studi che consentano di valutare la reale frequenza di que-
sto effetto collaterale, sebbene si sappia che esso dipenda principal-
mente dalla dose del farmaco, dalla patologia che viene trattata e dalla
contemporanea assunzione di piu farmaci ad effetto sinergico.

Questo tipo di sintomo, per ovvi motivi, ha come principale bersaglio il
paziente anziano che assume spesso molti dei farmaci presenti in tabella
e che per eta o patologia ha gia una distrofia ghiandolare sottostante con
iposalivazione.

Il trattamento primario risulta naturalmente, ove possibile, la sostituzione
del farmaco associando norme igienico-dietetiche (es. non assumere
bevande alcoliche, usare un umidificatore notturno, utilizzare stimolanti
del flusso salivare come la gomma da masticare, etc.). Se questo non
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FARMACI ASSOCIATI CON
IPOSCIALIA/XEROSTOMIA

Atropina
Belladonna
Anticolinergici Scopolamina
Oxibutina
SSRI
Antidepressivi triciclici ed eterociclici
Inibitori delle MAO
Tiazidici

Antidepressivi ed Antipsicotici

Diuretici .
Furosemide

ACE Inibitori
Clonidina
Benzodiazepine
Sedativi ed Ipnotici Codeina

Anti-ipertensivi

Metadone
Tramadolo
L Ibuprofene
Analgesici
Naproxene
Piroxicam
Loratadina
Antistaminici Clorfeniramina
Carbodopa/lLevodopa
Ipratropium
Nicotina

Altri

Tab. 2

risultasse fattibile esistono in commercio preparati di sostituzione della
saliva (sebbene il loro utilizzo sia scomodo in quanto I'effetto € molto limi-
tato nel tempo costringendo di fatto il paziente a continue somministra-
zioni). In extrema ratio si puo ricorrere a farmaci ad azione colinergica (es.
Pilocarpina) che, sebbene ottengano buoni risultati, sono dotati anche di
notevoli effetti collaterali che spesso ne limitano I'utilizzo®.

INTERVENTI CHIRURGICI IMPEGNATIVI

La xerostomia dopo interventi chirurgici maggiori € una diretta conse-
guenza sia della perdita di liquidi durante la chirurgia, sia della immo-
bilizzazione e del digiuno prolungato. Questo comporta, naturalmente,
una ridotta secrezione salivare che, unita alla cattiva igiene orale (molto
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comune nei pazienti dopo chirurgia maggiore), pud portare ad un’infe-
zione ascendente delle ghiandole salivari (maggiormente parotide) da
parte di patogeni orali.

Quest’ultima viene definita come Acute Postsurgical Parotitis ed era
molto frequente in epoca preantibiotica. Al momento I'incidenza si atte-
sta intorno allo 0.02-0.04% di tutti i pazienti sottoposti a chirurgia mag-
giore nei primi 15 giorni post-operatori con picco tra il 5° ed il 7° giorno®.
Il trattamento raccomandato &, naturalmente, I'utilizzo di antibiotici ad
ampio spettro.

CONDIZIONI GENERALI

Tutte le condizioni di disidratazione (Tab. 3) determinano iposcialia e in
una fase successiva scialoadenosi croniche, con diminuzione delle capa-
cita difensive sia generali (soprattutto salivari) che specifiche (anticor-
pali) della ghiandola salivare ed aumento della frequenza di scialoadeniti
acute ascendenti.

Esistono anche molte altre cause locali di iposcialia quali scialoadeniti
croniche da radioterapia (sia classica roentgen-terapia che con I-131),
scialoadenosi autoimmuni (soprattutto associate a LES ed artrite reuma-
toide), sindrome di Sjégren, malattia da reazione contro I'ospite (GVHD).
Per ultimo bisogna considerare I'eta come fattore causale. Infatti col
tempo vi € inevitabilmente un fisiologico decadimento delle ghiandole
salivari, con involuzione istologica adipocitaria, oncocitaria e sclerosi (si
ricorda che mentre nei soggetti maschi sani, i deficit salivari sono piu di
tipo qualitativo come riduzione delle IgA secretorie, abbassamento del
pH, diminuzione della ptialina, etc., nei soggetti di sesso femminile, il calo

PRINCIPALI CAUSE DI DISIDRATAZIONE

malattie degenerative centrali

Ridotto apporto di acqua (Alzheimer, demenza senile, etc)

attraverso la cute
vomito
Aumentata perdita idrica diarrea
emorragie

poliuria (es. diabetica)

Forme legate ad alterazioni anoressia
nutrizionali globali bulimia

Tab. 3
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climaterico dell’apporto estro-progestinico pud favorire la comparsa di
una vera iposcialia)'®". Tutto questo rende conto anche della maggiore
frequenza di infezioni delle ghiandole salivari in eta avanzata; eta in cui,
oltre alle alterazioni quali/quantitative della secrezione salivare sono piu
frequenti altre concause capaci di indurre iposcialia (es. la disidratazione
0, nelle donne, la malattia di Sjégren, I'utilizzo di farmaci con effetti sulla
secrezione salivare, etc.)213,

La diagnosi si basa essenzialmente su un’attenta anamnesi ed esame
obiettivo. Caratteristicamente le scialoadeniti suppurative si presentano
con tumefazione dolente e dolorabile della ghiandola, febbre e secre-
zione purulenta spontanea od alla spremitura della ghiandola dallo
sbocco principale del dotto. Qualora si organizzi una raccolta ascessuale
si evidenziano i segni classici della tumefazione fluttuante, molto dolente
e con cute sovrastante iperemica e spesso edematosa. Gli esami ematici
di routine mostrano un cospicuo innalzamento dei globuli bianchi (soprat-
tutto in caso di ascesso), in particolare dei neutrofili con innalzamento/
diminuzione delle proteine della fase acuta (VES, PCR, fibrinogeno, fer-
ritina, aptoglobina, C3, C4, transferrina e, recentemente, procalcitonina,
molto piu sensibile e specifica per le infezioni batteriche).

Fra le indagini strumentali vale la pena di ricordare quelle diimaging ed in
particolare I’Ecografia, che ben si presta per la non-invasivita, la rapidita
di esecuzione e la posizione superficiale delle ghiandole salivari allo stu-
dio delle patologie della regione; in casi particolari potrebbe essere utile
anche una indagine TC delle ghiandole salivari e del collo, soprattutto se
si sospetta un ascesso complicato (es. uno sconfinamento dell’ascesso
lungo i piani fasciali del collo).

Trattamento

Il trattamento per le scialoadeniti purulente, sia acute che croniche riacu-
tizzate, si avvale dell’antibiotico, di anti-infammatori (FANS per i casi piu
lievi e corticosteroidei per quelli piu gravi) ed analgesici.

Per la terapia antibiotica, premettendo che I'optimum sarebbe il tratta-
mento mirato sulla base di un esame colturale, la scelta deve ricadere,
quando questo non e disponibile o non e possibile effettuarlo, su mole-
cole ad ampio spettro e che coprano batteri sia aerobi che anaerobi. In
questo senso, oltre alla sempre valida associazione penicillina sintetica +
inibitore delle beta-lattamasi (il classico amoxicillina + ac. clavulanico) o
una cefalosporina, bisognerebbe aggiungere il metronidazolo o la clin-
damicina o I'imipenem per ottenere una copertura soddisfacente anche
degli anaerobi®.
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Nei cari rari in cui la patologia non receda o insorgano complicanze
(es. raccolte ascessuali) il trattamento deve essere chirurgico. Questo
si basa, essenzialmente, sul drenaggio dell’eventuale raccolta purulenta
effettuando anche lavaggi con soluzioni antibiotiche della cavita e sulla
scialectomia totale, in particolare nel caso in cui compaiano complicanze
a carico del VIl n.c. o diffusione ai piani fasciali.

Nostra esperienza

Nella nostra Unita Operativa, dal 2003 al 2010, sono stati diagnosticati
45 casi di scialoadeniti suppurative, per la gran parte (40/45, circa 89%)
interessanti la ghiandola parotide.

| pazienti avevano un’eta media di 50 anni (range 24-75 anni) e vi era una
leggera prevalenza femminile (25 casi donne VS 20 uomini); inoltre, come
confermato anche da dati di letteratura, la maggior parte dei pazienti
avevano oltre 40 anni (35/45; 78%).

All’ingresso tutti i pazienti presentavano tumefazione della regione ghian-
dolare interessata, sempre monolaterale e con fuoriuscita di pus dal dotto
(spontaneamente o dopo spremitura); in 24 pazienti (53%) era presente
anche febbre all’esordio. Circa il 30% (14/45) risultava diabetico.

Un esame colturale e stato effettuato in 41 casi (circa 90%) (Tab. 4) ed in
tutti, all’ingresso in ospedale, & stata impostata una terapia empirica ad
ampia copertura (associazione di penicillina protetta o cefalosporina +

RISULTATI DELLESAME COLTURALE

Batteri Aerobi/Anaerobi facoltativi

Staphylococcus Aureus 46% (19/41)
Streptococcus Pyogenes 10% (4/41)
Streptococcus Pneumoniae 17% (7/41)
Haemophilus influenzae 14% (6/41)
Escherichia coli 7% (3/41)
Batteri Anaerobi
Propionobacterium Acnes 12% (5/41)
Peptostreptococcus spp 27% (11/41)
Altri anaerobi 19% (8/41)

N.B. La somma percentuale &€ numerica non corrisponde al 100% (41 pazienti) poiché
alcuni casi avevano una flora mista e quindi sono conteggiati piu volte.

Tab. 4
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metronidazolo oppure I'utilizzo di antibiotici a piu largo spettro come la
teicoplanina) aggiustando la stessa, se necessario, sulla base del risul-
tato dell’antibiogramma.

Circa il 47% (21/45) dei pazienti presentava all’esordio o ha sviluppato in
seguito una reazione ascessuale della ghiandola che é stata sottoposta a
drenaggio chirurgico con disinfezione della cavita mediante lavaggi con
antisettici senza complicanze.

Tutti i pazienti hanno ottenuto una completa remissione della sintomatologia.

Parotite giovanile ricorrente

Un cenno a parte merita la parotite giovanile ricorrente (Juvenile Recur-
rent Parotitis, JRP); questa & una condizione clinica definita come infiam-
mazione ricorrente della ghiandola parotide normalmente associata ad
una scialectasia ghiandolare non ostruttiva™.

E caratterizzata da episodi ricorrenti di inflammazione della ghiandola
parotide con dolore, febbre, malessere generale e secrezione muco-puru-
lenta dal dotto di Stenone, soprattutto alla compressione ghiandolare. E
una condizione normalmente monolaterale (in letteratura sono descritti
comunque rari casi di bilateralita), con prevalenza nel sesso maschile
(anche se alcuni studi mostrano una prevalenza nelle donne) e che ha
caratteristicamente un picco di incidenza dicotico, tra 3 e 6 anni e tra 12
e 16, con sintomi che normalmente scompaiono dopo la puberta.

Sono state proposte numerose teorie patogenetiche che includono mal-
formazioni duttali congenite, fattori genetici ereditari, infezioni virali e bat-
teriche, manifestazioni locali di malattie autoimmuni ed allergia. Quest’ul-
tima teoria non e stata validata da uno studio di Ericson et al del 19917
E stata proposta anche una correlazione con il deficit selettivo di IgA
(Fazekas et al)'®. La teoria piu accreditata € comunque quella di Chitre
e Premchandra (1997) che propongono come fattore scatenante le infe-
zioni ascendenti dovute ad anomalie congenite dei dotti salivari'.

La severita della patologia € valutata sulla base della frequenza delle reci-
dive, come proposto da Galili e Marmary (1986)"". La diagnosi & affidata
ancora alla sialografia, ma recentemente & stata proposta I'ecografia
della parotide come mezzo diagnostico non-invasivo con ottimi risultati
(perlomeno sovrapponibili alla sialografia)'®.

In generale il trattamento € medico (antibiotici ed antinfiammatori) e mira
a contenere le crisi acute prevenendo il danneggiamento del parenchima
ghiandolare e, di conseguenza, la predisposizione a nuove infezioni. Piu
recentemente € stato proposto il trattamento mediante scialoendoscopia
con buoni risultati’®2°,
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FASCITI NECROTIZZANTI DEL DISTRETTO
CERVICO MEDIASTINICO: STUDIO POLICENTRICO
P. Petrone, M.L. Fiorella, R. Fiorella,

D. Petrone, A. Campanini, C. Vicini

Introduzione

Il termine di “fascite necrotizzante” fu introdotto da Wilson' nel 1952 per
intendere un processo flogistico dei tessuti molli che, determinando una
necrosi fasciale, permette una facile ed ampia diffusione dell’infezione
lungo le fasce laterocervicali in basso sino al mediastino, attraverso
quelle che possono essere considerate vie di minore resistenza.

In realta se esiste una netta distinzione anatomo-patologica tra flemmone
e fascite, non altrettanto pud dirsi per la terminologia usata in letteratura
dato che spesso i due termini vengono utilizzati come sinonimi, tanto che
la dizione flemmone sembra prevalere nei paesi dell’Est Europa mentre
quella di fascite necrotizzante & senz’altro piu utilizzata nella terminologia
delle scuole anglosassoni. Tuttavia la maggior parte degli anatomopa-
tologi riservano il termine flemmone ad un processo purulento in cui la
componente essudativa € preminente sulla componente necrotizzante
tissutale, mentre sono soliti riservare il termine di fascite necrotizzante ai
quadri patologici in cui prevale la componente necrotica tissutale?.
L'incidenza della fascite necrotizzante dai dati presenti in letteratura
risulta essere piuttosto bassa: diversi Autori infatti riportano casi isolati
pervenuti all’osservazione®'™°, mentre gli Autori che riportano una casi-
stica pil numerosa si limitano comunque a descriverne una decina''-"°,
Nessuna fascia di eta risulta essere esente con maggior incidenza negli
individui tra i 30 e i 50 anni'4&:14.16-22,

La maggior parte degli Autori descrive come sede di insorgenza piu fre-
quente quella odontostomatologica*5®11.13142324 ' meno frequenti sono le
altre sedi (peritonsillare, retrofaringea® *4, a seguito di traumi della regione
cervicofacciale®, da ascesso parotideo* o a seguito di interventi di chi-
rurgia maggiore del distretto cervico-facciale®® 15162627 Accanto a queste
sedi di partenza ben identificate esistono tuttavia casi di fasciti di origine
ignota® con percentuali variabili dal 20 all’85%'82¢ in cui non & possibile
riconoscere il punto di partenza dell’infezione.

Discussa ¢ la validita del’esame microbatteriologico dell’essudato ese-
guito su materiale proveniente dalla cavita ascessuale o dalla regione
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sede dei fenomeni di necrosi gangrenosa. La maggior parte degli Autori,
pur eseguendo tali indagini, non le ritiene fondamentali dato che frequen-
temente il risultato € negativo''82°30 altre volte fornisce risultati dubbi
0 ad eziologia multipla®810.13152431-34 " gltre volte ancora permette il rico-
noscimento di germi ritenuti simbionti o saprofiti e pertanto di nessuna
utilita nella indicazione del programma terapeutico da intraprendere. E
probabile che la compartecipazione polimicrobica di gram positivi (strep-
tococco, stafilococco, micrococco), gram negativi (bacteroide, neisseria,
proteus, pseudomonas) e anaerobi (enterobacter, propionobacter, pepto-
streptococco) descritta in Letteratura®10.1315242933-35 determini una mutua
protezione degli agenti esogeni nei confronti dei processi fagocitari, del
“killing” intracellulare e dell’antibioticoterapia tali da favorire I’evoluzione
della patologia fino ad estenderne la componente necrotizzante tissutale
e rendendo pertanto impossibile il successivo isolamento e I'identifica-
zione delle specie batteriche coinvolte.

L'indagine tuttavia risulta di notevole utilitd quando riesce a dimostrare
la presenza di un determinato ceppo batterico e/o di miceti nel foco-
laio d’infezione, dato che consente di orientare selettivamente il tratta-
mento antibatterico. Il trattamento empirico & eseguito associando un
farmaco, notoriamente attivo nei confronti di germi gram positivi, ad uno
specifico nei confronti dei gram negativi e riservando I'associazione anti-
micotica ai casi con dimostrata presenza di miceti nella cavita asces-
SuaIeS,1 1,17,18,27,29,36-41 .

Qualunque sia la sede di partenza e la sintomatologia iniziale d’esordio
della malattia, patognomonica dell’evoluzione necrotizzante dell’infezione
e della sua diffusione alle strutture fasciali &, accanto alla tumefazione
del distretto®':3%42-45 |g presenza di bolle d’aria rilevate dall’esame clinico
mediante crepitio alla palpazione lungo le strutture fasciali del collo™ 3543,
Questo reperto clinico, unitamente alla conferma TC dell’evoluzione gas-
sosa della patologia, rappresenta un dato inconfutabile della malattia.

La TAC ¢ l'indagine necessaria per la diagnosi, & I’elemento utile a fini
decisionali per il trattamento chirurgico ed ha un ruolo anche nel monito-
rare I’evoluzione clinica della malattia'216:27:34:36.45,

La “routine diagnostica” oltre all’imaging prevede gli esami ematochimici
e puo essere considerata indispensabile nel monitoraggio della malat-
tia anche se talvolta non pud considerarsi definitiva. Infatti la malattia
spesso € evolutiva e nuove raccolte purulente cosi come nuovi processi
di raccolta gangrenosa possono svilupparsi nei momenti e nei giorni
immediatamente successivi all’intervento.

Per tale motivo il controllo TC & da eseguirsi in accordo all’evoluzione
clinica della malattia e soprattutto in quei casi che non evidenziano chiari
segni di miglioramento del processo flogistico.
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E unanimemente riconosciuto68-1013.16.242527.2833.34424451 che | processo
flogistico nello stato di fascite necessita di trattamento chirurgico, eseguito
il piu rapidamente possibile. Le procedure chirurgiche vanno sempre e
comunque eseguite entro le prime 12-24 ore dall’osservazione conforme-
mente all’estensione dell’infezione. Infatti sempre sulla scorta delle imma-
gini TC la cervicotomia pud essere limitata ad un determinato distretto
(almeno nelle forme molto iniziali) 0 estesa il piu possibile ad altre sedi. Il piu
delle volte tuttavia &€ necessaria un’ampia cervicotomia che in alcuni casi
pud comprendere altri distretti (pettorale, nucale e mediastinico-toracico).
Nelle diffusioni mediastiniche si rende necessaria una toracotomia
accompagnata da una pleuroscopia e dal posizionamento di drenaggi in
aspirazione a questo livello.

| pazienti sottoposti a questo tipo di trattamento combinato necessitano
di una contestuale tracheotomia utile, oltre che per I'assistenza ventila-
toria immediata, anche per quella conseguente al ricovero in ambiente
rianimatorio. Va inoltre precisato che se alcuni Autori'34647:52 ritengono
che tale intervento sia indispensabile per garantire la pervieta delle vie
aeree e l'assistenza ventilatoria e favorire al tempo stesso il drenaggio
della raccolta ascessuale dalla regione peritracheale, altri Autori?®44:4548
ritengono invece che la tracheotomia possa favorire la diffusione del pro-
cesso flogistico alle strutture toraciche.

Discussa € invece la necessita di associare una terapia iperbarica. In
questo tipo di patologia I'attivita dell’ossigeno iperbarico® si espliche-
rebbe mediante una diretta azione battericida e batteriostatica espli-
cata dai radicali liberi sui lipidi e sulle proteine di membrana dei batteri
e mediante un’azione diretta sul focolaio d’infezione. Le recenti ricerche
dimostrerebbero la particolare sensibilita al’OTI sia dei germi anaerobi
per la loro dimostrata incapacita a disattivare i radicali essendo sprov-
visti degli enzimi necessari, sia dei germi aerobi, incapaci di metabo-
lizzare una grande quantita di radicali liberi®*%. Accanto a questa fun-
zione diretta sugli agenti eziologici, 'OTI sarebbe in grado di produrre
una diretta stimolazione del sistema immunocompetente ed in partico-
lare di quello dei polimorfonucleati (PMN) per la produzione di sostanze
battericide come il perossido d’idrogeno, I'ipoclorito, lo ione idrossile, le
cloramine, attraverso I'attivazione della NADPH ossidasi e delle mielo-
perossidasi presenti nei vacuoli®’. L'OTI agirebbe inoltre direttamente sul
focolaio dell’infezione determinando la proteolisi del tessuto necrotico, la
trombolisi, la proliferazione dei fibroblasti, del collagene e dei capillari, la
migrazione di cellule epiteliali neoformati, la neoangiogenesi nella fase di
rigenerazione tissutale®.

Sicuramente dal punto di vista prognostico, cosi come uniformemente
ritenuto in Letteratura, accanto alle complicanze legate alla necrosi tis-
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sutale propria delle strutture interessate sia di tipo cutaneo che di tipo
vascolare, la complicanza piu temibile di una fascite necrotizzante del
collo ¢ la diffusione del processo settico e gangrenoso al mediastino ed
agli organi toracici: pleura, polmoni e pericardio, che ne aumenta note-
volmente la mortalita (44% vs 7%)514151829.33:44-4650 " Altri fattori condizio-
nanti la prognosi sono il ritardo diagnostico®9'14445 |le condizioni generali
del paziente e I’esistenza di condizioni dismetaboliche, in primo luogo il
diabete mellito®%447, I'ipertensione, I'esistenza di vasculopatie e la con-
comitanza di patologie di base come insufficienza renale, epatopatie e
disordini cardiovascolari'*. Anche condizioni di immunodepressione,
spontanee*? o indotte farmacologicamente®, cosi come il fumo e I'abuso
di alcool, o I'esistenza di precarie condizioni sociali e conseguentemente
igieniche, possono avere un ruolo importante, oltre che nel determini-
smo, anche nella evoluzione della malattia*.

Diverse sono le controversie presenti in letteratura circa la percentuale di
decessi, variabile dall’8% al 74%% con maggiore prevalenza di valori che
si attestano attorno al 30-40%3-5811.14.1518225508061 ' mg |g causa di decesso
e direttamente proporzionale allo stato di gravita dell’infezione e di even-
tuali elementi prognostici sfavorevoli.

Materiali e metodi

Nel periodo trail gennaio 1981 e I'ottobre 2010 sono giunti all’osservazione
degli Autori di questo capitolo 86 casi di fascite necrotizzante del collo, 33
donne (38,5%) e 53 uomini (61,5%), di eta compresa trai 4 e gli 85 anni.
Nella maggior parte dei pazienti la sintomatologia a 72h dall’esordio appa-
riva sottovalutata: 8/86 (9,5%) non avevano iniziato alcuna terapia antibio-
tica, 78/86 (90,5%) avevano iniziato una terapia antibiotica con macrolidi
o con cefalosporine di terza generazione nei giorni precedenti il ricovero.
La tabella 1 mostra che 16/86 casi (18,5%) erano in terapia antibiotica
per auto prescrizione, 33/86 per prescrizione del Medico curante (38,5%),
soli 5/86 (5,5%) su consiglio dello Specialista otorinolaringoiatra.

Infine 24/86 pazienti (28%) erano ricoverati ed in antibioticoterapia entro le
72 ore, di cui 7 gia sottoposti a drenaggio della raccolta ascessuale: 5 in
sede sottomascellare (6%), 1 laterocervicale (1%) e 1 sovraioidea (1%).

Al momento della nostra osservazione (vedi Tab. 2), in 36/86 casi (42%)
la tumefazione si estendeva oltre la regione cervicale fino a raggiungere
la regione mediastinica, di cui 20/86 (23,5%) presentavano la sola flo-
gosi mediastinica, 3/86 (3,5%) con estensione anche prevertebrale, 8/86
(9,5%) con interessamento pleurico, 4/86 (4,5%) coinvolgimento del
parenchima polmonare ed 1/86 (1%) interessamento del pericardio.
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NUM. CASI (%) TERAPIA A 72h DALLESORDIO DEI SINTOMI
8 (9,5%) NESSUNA TERAPIA

16 (18,5%) TERAPIA ANTIBIOTICA DA AUTOMEDICAZIONE
33 (38,5%) TERAPIA ANTIBIOTICA DA MEDICO CURANTE
16 (18,5%) TERAPIA ANTIBIOTICA IN REPARTI NON ORL

Tab. 1: tipo di terapia praticata all’esordio della malattia.

NUM. PAZIENTI (%) ESTENSIONE

3 (3,5%) PREVERTEBRALE

8 (9,5%) PLEURA

4 (4,5%) PARENCHIMA POLMONARE
1 (1%) PERICARDIO

Tab. 2: estensione del processo flogistico.

La tabella 3 dettaglia I'obiettivita cutanea: in tutti i casi era presente una
tumefazione modicamente dolente, ricoperta da cute calda ed iperemica,
in 21/86 casi (24,5%) tendente alla colorazione brunastra ed in 13/86 (15%)
con associati segni di colliquazione e di enfisema sottocutaneo (Fig. 1, 2, 3).
La tabella 4 evidenzia la distribuzione della temperatura corporea: 52/86
pazienti (60,5%) presentavano una condizione di iperpiressia intermit-
tente con puntate sino 40°C, 23/86 (26,5%) lamentavano febbricola entro
i 37,5° e i restanti risultavano apiretici (13%).

NUM. CASI (%) TUMEFAZIONE

65 (75,5%) CUTE IPEREMICA

8 (9,5%) CUTE IPEREMICA BRUNASTRA
13 (15%) CREPITIO ALLA PALPAZIONE

Tab. 3: obiettivita cutanea.

52 (60,5%) 39°-40° C
23 (26,5%) 37°-37,5°C
11 (13%) ASSENZA DI FEBBRE

Tab. 4: temperatura corporea.
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Fig. 2: obiettivita cutanea di fascite della regione anteriore del collo e della regione retro-
faringea (casistica personale degli Autori).

Riferivano pregressa odontalgia o cure odontoiatriche 38/86 pazienti
(44%), 6/86 (7%) avevano avuto un recente ascesso peritonsillare, uno
aveva asportato una neoformazione cutanea del collo quindici giorni

166



Fasciti necrotizzanti del distretto cervico mediastinico

Fig. 3: A, B: tumefazione “a collare”; B: con fenomeni evidenti di tromboflebite (casistica
personale degli Autori).

prima, uno riferiva un recente microtrauma facciale da arbusto, uno pre-
sentava una fascite esordita in sede di catetere venoso centrale durante
ospedalizzazione per recente intervento di chirurgia addominale, in circa
la meta (39/86) la causa € rimasta ignota (Tab. 5).

Attenendoci alla classificazione proposta dalla Consensus Conference
della “Society of Critical Care Medicine” del 199252, abbiamo suddiviso
i casi giunti alla nostra osservazione in base alla gravita dell’infezione
(vedi Fig. 4).

1. Infezione (invasione di tessuti normalmente sterili): nessun
caso;

2. SIRS (“Sindrome della risposta inflammatoria sistemica” carat-
terizzata da temperatura compresa tra 36°C e 38°C, frequenza
cardiaca superiore a 90 bpm, frequenza respiratoria mag-
giore di 20 atti a minuto, globuli bianchi compresi tra 4.000 e
12.000/ mL, neutrofili immaturi superiori al 10%): nessun caso;

3. Sepsi (infezione con 2 o piu criteri di SIRS): 34 soggetti su 86

(39,5%);
NUM. CASI (%) SEDE INFEZIONE PRIMITIVA
6 (7%) ASCESSO PERITONSILLARE
1 (1%) MICROTRAUMA DEL VOLTO
1 (1%) ASPORTAZIONE NEOFORMAZIONE CUTANEA
1 (1%) COMPLICANZA DA CVC

Tab. 5: sede di partenza del processo flogistico.
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Fig. 4: gravita della sepsi.

MODS

4. Sepsi grave (sepsi associata a disfunzione di organi: cardiova-
scolare, renale, respiratorio, epatico, emostasi, SNC, acidosi
metabolica inspiegabile): 32 soggetti su 86 (37,25%);
. Shock settico (sepsi grave e ipotensione malgrado ripristino
dei volumi): 15 soggetti su 86 (17,5%);
. MODS (“Sindrome da disfunzione di piu organi” con funzione
alterata degli organi in un soggetto gravemente ammalato, in

cui 'omeostasi non pud essere mantenuta senza intervenire):
5 soggetti su 86 (5,75%).

Risultati

Al momento del ricovero tutti i pazienti sono stati sottoposti alle consuete
indagini diagnostiche ematochimiche di urgenza che mostravano in tutti
i casi un incremento dei globuli bianchi con spiccata neutrofilia e conte-
stuale riduzione dei linfociti, un aumento della VES e della PCR. Erano
presenti inoltre I'allungamento dei tempi di PT e PTT in dieci casi con
tendenza alla piastrinopenia.

Ventisette pazienti presentavano ipoalbuminemia, moderato aumento degli
enzimi epatici, aumento della creatinina, contrazione della diuresi renale;
erano tachipnoici con PaO, <70 mmHg e Sa02 <90% all’emogasanalisi.
In 25 pazienti (29%) era presente una iperglicemia che tuttavia non supe-
rava i 200 mg/dl, in cinque di essi era superiore a 200 mg/dl, anche se
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questi soggetti non riferivano altre patologie concomitanti. Sette pazienti
erano affetti solo da ipertensione (8%). Tredici gli individui con diabete e
ipertensione al momento del ricovero (15%). Una sola paziente (1%) era
invece affetta da fibrillazione atriale cronica con cardiomiopatia dilatativa
e ipertensione arteriosa. Tre erano affetti da cardiopatia e ipertensione
arteriosa concomitante (3,5%) e un solo soggetto in anamnesi presen-
tava cardiopatia, diabete e ipertensione (1%).

In una fase successiva la routine ematica mostrava la costante riduzione
dei globuli rossi, dell’Hct e dell’Hb, mentre I'indagine elettroforetica evi-
denziava una riduzione dell’albumina e delle proteine totali ed un incre-
mento delle a2. | prelievi ematici, urinari, tissutali e del bronco aspirato
per la ricerca batteriologica non evidenziavano flora batterica patogena
in ben 66 casi (77%). In un solo paziente (1%) veniva identificato nell’es-
sudato prelevato in sede orofaringea e dentaria la presenza dell’Acineto-
bacter Baumanii Haemolyticus, in un caso (1%) lo Stafilococcus Aureus,
in un caso (1%) lo Stafilococcus Hominis, in un altro caso (1%) lo Sta-
filococcus Coag. Neg., in tre casi (4%) il solo Staphilococcus Epider-
midis, in un caso (1%) il solo Streptococcus Milleri Group, in un caso
(1%) lo Streptococcus Viridans, in un caso lo Streptococcus Pyogenes
(1%), in un caso (1%) lo Stenotrophomonas, in un caso (1%) Klebsiella
Pneumoniae, tutti ritenuti patogeni opportunisti e di dubbia responsabi-
lita nell’evoluzione dell’infezione, mentre in otto casi (10%) & stata rico-
nosciuta una compartecipazione polimicrobica.

Anche la ricerca dei miceti si e rivelata inefficace: solo in un caso (1%) e
stata dimostrata la presenza di funghi del genere Aspergillus nella fase
di esordio della malattia, mentre in sei casi (7%) veniva dimostrata la
presenza di Candida Albicans nella fase di malattia conclamata. Nega-
tiva anche la ricerca dei markers per HIV. Nessuna documentazione di
pregresso o attuale deficit immunologico.

La TC sempre eseguita in tutti i pazienti gia al momento del ricovero ha
consentito di verificare la diagnosi, I’estensione della infezione e la gravita
della malattia che, a seconda del grado di necrosi tissutale, era distribuita
ai soli piani fasciali cervicali in 53 casi (61,5%) o interessante anche i tes-
suti muscolari (mionecrosi) e gli spazi periviscerali nei restanti casi. Tren-
tasei pazienti (42%) presentavano al ricovero accanto alla fascite cervi-
cale una estensione della flogosi necrotica in via discendente al cellulare
mediastinico (venti casi pari al 23,5% del totale), al piano prevertebrale
(tre casi, il 3,5%), alla pleura (otto casi: 9,5%), al pericardio (un caso: 1%)
e quattro di questi anche al parenchima polmonare (4,5%).

Le TC eseguite all’ingresso mostravano in tutti i casi la presenza di bolle
d’aria a livello sottocutaneo, a confermare il reperto clinico rilevato palpato-
riamente, unitamente alla presenza di raccolte saccate di essudato (Fig. 5).
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Fig. 5: TAC collo. A: raccolta laterofaringea con presenza di bolle aeree. B: grossa rac-
colta retrofaringea (casistica personale degli Autori).
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La diagnostica per immagini ha accompagnato quasi quotidianamente
il monitoraggio dell’infezione anche nei giorni successivi al primo tratta-
mento chirurgico ed & stata a nostro avviso I'indagine piu affidabile cui far
riferimento nel giudizio di evoluzione della malattia. Sulla scorta dei rilievi
TC é stato possibile infatti decidere se, e quando, effettuare il primo inter-
vento chirurgico, in quali sedi estendere la cervicotomia, quando proce-
dere ad una revisione della breccia chirurgica, quando astenersi da essa
perché sarebbe stato possibile procedere in maniere piu semplice ed in
condizioni di minor rischio per il paziente eseguendo una semplice pun-
tura evacuativa ecoguidata della raccolta ascessuale neoformata.

La malattia diabetica ha condizionato sempre I’evoluzione della malattia,
sia facilitandone la diffusione alle regioni cervicali contigue e verso gli
spazi mediastinici, sia influenzando lo stato settico generale e lo scom-
penso metabolico successivo. Infatti nei dieci pazienti diabetici e ipertesi
si € assistito sempre ad una grave precoce compromissione dello stato
generale sin dai primi giorni di malattia e le revisioni chirurgiche effettuate
per la rimozione delle nuove raccolte ascessuali quasi mai hanno portato
ad arginare I'infezione che in quattro di essi € stata alla fine responsa-
bile del decesso, sopraggiunto per le complicanze cardiorespiratorie €/0
renali. In un solo caso & stato invece descritto il decesso del paziente
prima di giungere al tavolo operatorio.

Le vie di diffusione microbica verso il mediastino, procedevano, a nostro
awviso, nei casi a partenza dalla regione retro e peritonsillare alla loggia
prestiloidea e retrostiloidea dello spazio mandibolo-vertebrofaringeo per
diffondersi in basso verso il mediastino attraverso la via definita “Lincoln
Highway”® ossia lungo lo spazio retrofaringeo che, inferiormente, si con-
tinua nello spazio mediastinico retroesofageo (Fig. 6). Negli altri casi la

Fig. 6: vie di diffusione dell’infezione.
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diffusione al mediastino avveniva lungo gli spazi peritracheali unitamente
allo scollamento dei piani cutanei della regione pettorale.

Tutti i pazienti giunti alla nostra osservazione sono stati sottoposti a
terapia chirurgica d’urgenza e comunque attuata entro le ventiquat-
tr’ore dal momento del ricovero. L’intervento € consistito quasi sempre
in una cervicotomia unilaterale guidata dalla indagine TC dimostrante la
presenza delle raccolte purulente da drenare; quando le raccolte erano
presenti da ambedue i lati la cervicotomia era di necessita eseguita
bilateralmente previa preparazione di un lembo ad U secondo Durante
(vedi Tab. 6).

Alla cervicotomia si & accompagnato il trattamento del focolaio infettivo
primario, consistito nello sbrigliamento dei muscoli interessati dal pro-
cesso infiltrativo, nel drenaggio della raccolta ascessuale, nella conte-
stuale estrazione dentaria nei pazienti in cui si era individuata I’origine
odontogena dell’infezione.

Le incisioni cutanee ad U hanno consentito un agevole accesso a tutti i
livelli fasciali del collo. Sono stati ispezionati lo spazio sottomandibolare,
quasi sempre primo distretto ad essere coinvolto nel caso di focolaio
odontogeno o a partenza dal pavimento buccale, quindi si € proceduto
ad isolare il muscolo sternocleidomastoideo e ad ispezionare le strutture
vascolonervose del collo, gli spazi retrofaringei e talvolta la regione prela-

10 (12%) ANTERIORE

56 (65%) MONOLATERALE
19 (22%) BILATERALE

* 1 decesso prima dell’atto chirurgico

Tab. 6: tipo di trattamento.

Fig. 7: differenti aspetti della raccolta ascessuale e della necrosi tissutale (casistica per-
sonale degli Autori).
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Fig. 8: evidenti aspetti di necrosi tissutale con imponenti fenomeni di tromboflebite dei
vasi del collo (casistica personale degli Autori).

ringea e pretracheale. La regione retrospinale & stata ispezionata solo nel
caso di fascite ad estrinsecazione anteroposteriore.

Non e stato mai necessario sacrificare i vasi del fascio vascolonervoso
che in teoria possono essere interessati da processi di trombizzazione o
da erosione delle loro pareti dato che in nessun caso ci siamo trovati di
fronte a tale evenienza.

Lo spazio retrofaringeo € stato ispezionato dopo isolamento e visua-
lizzazione del fascio vascolonervoso, mentre la dissezione dello spazio
pretracheale ¢ stata effettuata solo nei casi con diffusione mediastinica
e quando si doveva procedere alla contemporanea tracheotomia. La
Tabella 7 evidenzia come a questa procedura sono stati sottoposti ben
46/85 pazienti (53,5%), in alcuni per la dispnea presente gia all’esordio
della malattia, in altri per I'estensione mediastinica dell’infezione che
inevitabilmente avrebbe richiesto I'assistenza ventilatoria successiva in
ambiente rianimatorio.

Il ricorso alla tracheotomia € stato condizionato dalla gravita del quadro
generale, infatti & stata effettuata in 14 dei 15 pazienti con shock settico
ed in 4 dei 5 affetti da MODS. E stata invece necessaria in soli 6 pazienti
dei 31 affetti da sepsi e in 22 dei 29 affetti da sepsi grave.

In accordo con gli Autori®?%4 che raccomandano di non suturare mai la
ferita chirurgica anche noi ci siamo astenuti dal farlo al termine dell’in-
tervento, al fine di poter osservare meglio 'andamento dell’infezione nei

NUM. CASI” (%) TRACHEOTOMIA
46 (53,5%) SI

39 (45,5%) NO

* 1 decesso prima dell’atto chirurgico

Tab. 7: percentuale di pazienti tracheotomizzati.
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giorni successivi ed anche per poter eseguire delle opportune detersioni
con soluzione disinfettante e lavaggio con antibiotico della cavita piu
volte durante la giornata.

Solo quando la breccia chirurgica era molto ampia sono stati posizionati
dei punti di avvicinamento tra i lembi cutanei allo scopo di mantenere tra
loro un certo grado di tensione e favorire il tempo ricostruttivo.

Come presentato in tabella 8, tutti i pazienti con diffusione della flogosi a
livello mediastinico sono stati contemporaneamente sottoposti a toracoto-
mia anterolaterale monolaterale (undici casi, pari al 13% dei casi), oppure
anterolaterale bilaterale (un caso, 1% dei casi), associata in otto casi a
drenaggio pleurico (9,5%) ed uno a drenaggio pleurico e pericardico.

La toracotomia bilaterale secondo Ris ed incisione a clamshell con rela-
tivo posizionamento di drenaggi pleurici offre notoriamente una eccel-
lente esposizione per la decorticazione e lo sbrigliamento dell’intero
mediastino e consente una eventuale pericardiectomia con rimozione
delle zone di necrosi tissutale. In nessun paziente e stato praticato un
accesso mediastinico transcervicale o subxifoideo. | drenaggi pleurici,
quando posizionati, sono stati rimossi dai cinque agli otto giorni dopo il
trattamento chirurgico.

In sedici pazienti (18,5%) & stata eseguita una revisione chirurgica della
cervicotomia per il drenaggio di nuove raccolte ascessuali formatesi nelle
24-48 ore successive al primo intervento. In un solo caso & stato pos-

NUM. CASI* (%) | TORACOTOMIA SEESQ%?I EERFEIT)I,\A%%IICI
11 (13%) MONOLATERALE | IN 8 PZ. NO

1 (1%) BILATERALE Sl Sl

* 1 decesso prima dell’atto chirurgico

Tab. 8: pazienti sottoposti a torocotomia.

Fig. 9: TAC collo e torace con evidenza di raccolte saccate in sede laterocervicale, pleu-
rica, pericardica e mediastinica (casistica personale degli Autori).
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Fig. 10: reperto intraoperatorio alla toracotomia con evidente presenza di essudato puru-
lento (casistica personale degli Autori).

sibile evitare il reintervento grazie al drenaggio per aspirazione di una
nuova raccolta saccata formatasi dopo alcuni giorni in sede sottoparo-
tidea diagnosticata mediante indagine TC e raggiunta mediante guida
ecografica. Tutti i pazienti, posti in isolamento ed in ambiente protetto,
sono stati accuratamente sottoposti a nursing postoperatorio accurato,
ossia medicazione plurigiornaliera (tre-quattro volte al giorno) della ferita
chirurgica con curettage continuo della cavita ascessuale e rimozione dei
prodotti di necrosi tissutale.

Non appena la ferita chirurgica mostrava segni di detersione, si provve-
deva a migliorare il pretensionamento dei lembi cutanei, quando non suf-
ficiente, sempre allo scopo di impedire o quanto meno ridurre il grado di
retrazione tissutale che inevitabilmente accompagnava il decorso clinico
della malattia e la guarigione della ferita.

Questa € avvenuta sempre per seconda intenzione e la riparazione
dei lembi cutanei € stata eseguita in media dopo 35 giorni dal primo
intervento, con un minimo di tre settimane ed un massimo di due mesi,
seguendo il criterio del giusto compromesso tra detersione certa della
ferita e possibilita di ricostruzione della regione con esiti funzionali ed
estetici il meno invalidanti possibili. La ricostruzione dei piani cutanei &
stata eseguita sempre per affrontamento diretto dei lembi cutanei otte-
nuta in un unico intervento ricostruttivo in ottantadue pazienti (95%), in
due o piu tempi nei rimanenti (Fig. 11).

In due casi & stato utilizzato un lembo: in uno regionale di rotazione, in un
altro regionale peduncolato (Fig. 12).

Nei casi sottoposti a tracheotomia si & proceduto in un tempo succes-
sivo, e dopo essere stati certi della ripresa della capacita respiratoria per
le vie naturali, alla rimozione della cannula tracheotomica e alla chiusura
chirurgica della fistola tracheocutanea quando non realizzatasi sponta-
neamente.
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Fig. 11: ricostruzione di ampia perdita di sostanza (casistica personale degli Autori).

Fig. 12: differenti tipi di lembi utilizzati nella fase ricostruttiva (casistica personale degli
Autori).
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Per venti pazienti (23,25%) si € reso necessario il ricovero in ambiente
rianimatorio dove veniva garantita ’assistenza rianimatoria e il continuo
monitoraggio dei parametri vitali. Il ricovero presso questo ambiente &
durato in media 30 giorni con punte di nhovanta giorni in un caso.

Tutti sono stati poi nuovamente trasferiti presso la nostra U.O. quando
si era certi del’autonoma ripresa della respirazione e dell’assenza di
complicanze dismetaboliche conseguenti allo stato di malattia ed allo
shock settico.

La terapia medica praticata € consistita nella somministrazione di peni-
cillina 60.000.000 U.l./die iv in aggiunta a 500 mg iv per due vv./die di
imipenem-cilastina sodica e teicoplanina 400 mg/die iv, in aggiunta a
metronidazolo 500 mg per 3 vv./die iv. Nei casi di dimostrata sovrappo-
sizione fungina si € proceduto con somministrazione di adeguata terapia
con amfotericina B o voriconazolo.

Nei pazienti con dimostrata compromissione della funzionalita cardio-
circolatoria si € proceduto ad adeguata terapia di supporto come da
consulenze cardiologiche (Ca?*-antagonisti, nitroglicerina, beta-bloc-
canti, antiaggreganti, diuretici), procedendo ad un adeguato riequilibrio
idroelettrolitico con soluzioni specifiche e con la reinfusione di albumina
(caratteristicamente soggetta a deplezione nella maggior parte dei nostri
pazienti) che consentivano di equilibrare la condizione di instabilita emo-
dinamica ed elettrolitica sviluppatasi in seguito alla grave sepsi ed allo
shock settico.

Una terapia nutrizionale enterale ipercalorica con 2500 Kcal/die garantiva
la nutrizione giornaliera, e ad essa si combinava adeguata terapia con
I’'utilizzo di farmaci per I'equilibrio glicemico (statine e insuline) negli indi-
vidui soggetti a scompenso diabetico.

Tra tutti i soggetti, 20 sono stati selezionati preventivamente per ese-
guire sedute di terapia iperbarica a 2,8 atm. per 90 minuti per 10 giorni.
Tuttavia, tra di essi solo 12 (pari al 60% del gruppo campione) sono
stati quotidianamente sottoposti ad OTI, poiché in tre pazienti vi erano
controindicazioni pneumologiche rilevate alla visita di ammissione, in
quattro controindicazioni cardio-circolatorie ed un paziente lamentava
claustrofobia.

Conclusioni
In conclusione, la fascite necrotizzante € una grave patologia infettiva
del distretto cervico cefalico, di raro riscontro nella pratica clinica ma a

rapida diffusione ed a interessamento multi distrettuale, che puo interes-
sare qualunque eta della vita.

177



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

L'origine odontogena dell’infezione & la piu accreditata, ma non sono
infrequenti fasciti insorte come complicanza di flogosi del distretto orofa-
ringeo e da qualunque altra patologia infettiva del collo non opportuna-
mente o precocemente diagnosticata e trattata. Lo streptococco beta-
emolitico sembra essere il germe piu frequentemente in causa, almeno
nelle fasi iniziali dell’infezione. Quando poi la flogosi evolve e si diffonde,
a questo germe si possono associare sia aerobi che anaerobi, questi
ultimi diretti responsabili della produzione di gas e della necrosi gangre-
nosa. Il tessuto cellulare lasso delle fasce cervicali € il primo a risen-
tirne, vengono poi interessate le strutture aponeurotiche e muscolari e
quindi la flogosi per continuita e per effetto degli atti inspiratori procede
rapidamente lungo la regione pre- e retrotracheale sino al mediastino
dove determina necrosi cellulare, versamento pleurico e pericardico, dif-
fusione flogistica al parenchima polmonare. Le strutture vascolonervose
sembrano resistere a questa progressione di malattia, anche se in un
secondo momento possono essere interessate da fenomeni di trombo-
flebite o rottura vascolare.

La sintomatologia d’esordio trova nell’organo di partenza dell’infezione i
primi segni clinici. Accanto ad essi la febbre di tipo settico accompagna
sempre I'infezione, anche se spesso la discrepanza tra processo flogi-
stico e stato generale del paziente porta il piu delle volte a sottovalutare
la gravita dell’infezione.

La diagnosi oltre che sui dati clinici di tumefazione pastosa del collo,
talvolta con la presenza di crepitio alla palpazione, dovuto alla presenza
di bolle aeree nel contesto di zone di colliquazione purulenta, deve avva-
lersi di un’indagine TC, la sola capace di documentare lo stato di malat-
tia e la progressione dell’infezione. La TC € anche utile nel monitorare
I’evoluzione della malattia, dato che non € infrequente la possibilita che
altri focolai di necrosi compaiano dopo un primo intervento di drenag-
gio. Questo deve essere eseguito il piu precocemente possibile quando
si documenti la presenza delle raccolte, al massimo entro 24 ore dalla
diagnosi, dato che I’evoluzione della malattia € in senso discendente e
quindi diretta ad interessare rapidamente il mediastino e gli organi in esso
contenuti.

La cervicotomia ¢ il trattamento da effettuarsi e pud essere limitata ad un
unico distretto se la fascite € colta in fase iniziale, deve invece interes-
sare tutti i livelli del collo, ed anche oltre, quando la flogosi € estesa o si
diffonde alla regione nucale o pettorale. La tracheotomia deve accom-
pagnare la cervicotomia quando € presente una condizione di dispnea o
quando lo stato di malattia lascia prevedere rendersi a breve necessaria
la sua esecuzione, sia per la diffusione mediastinica dell’infezione, sia
quando si necessiti di una opportuna assistenza ventilatoria.
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| lembi cutanei della cervicotomia devono essere lasciati liberi o al mas-
simo affrontati con punti di avvicinamento, mentre nella cavita chirurgica
vanno inseriti numerosi drenaggi. Questo per permettere il controllo a
vista, per impedire I’eventuale progressione dell’infezione e per garan-
tire la sua continua detersione con medicazioni plurigiornaliere. Al tempo
stesso la ferita esposta favorisce I’azione della terapia iperbarica (quando
applicata), notoriamente capace di favorire I'attivita battericida antibio-
tica sui germi anaerobi ed al tempo stesso accelerare la detersione dei
prodotti di necrosi gangrenosa, favorendo la rigenerazione tissutale.
Solo quando si & certi della guarigione della malattia si deve procedere a
ricostruzione dei piani cutanei, ma non troppo tardivamente per poter al
meglio sfruttare, mediante plastica ricostruttiva, I'ancora presente elasticita
tissutale e dei lembi cutanei. E possibile dilazionare I'atto ricostruttivo in piu
tempi fino a quando si raggiunge la completa ricostruzione dei piani cutanei.
L’atto chirurgico deve essere accompagnato da un’opportuna terapia
antibiotica il piu delle volte da praticarsi in maniera empirica dato che
raramente si riesce ad individuare il germe responsabile dell’infezione ed
e altrettanto raro che il fattore etiologico iniziale di partenza resti I'unico
nel determinismo della flogosi gangrenosa. Pertanto € indispensabile, piu
che I'utilizzo di un solo farmaco, I’'associazione farmacologica di farmaci
aventi spettro elettivo verso i germi Gram positivi con quelli diretti a trat-
tare infezioni da germi Gram negativi ed anche anaerobi. Da non dimen-
ticare la possibilita di infezioni micotiche associate, talvolta ad esordio
immediato, talora a comparsa tardiva probabilmente favorite dal sog-
giorno del paziente in ambiente rianimatorio. Un trattamento in tal senso
deve quindi essere sempre considerato anche in via preventiva.

Un discorso a parte merita il trattamento in ambiente iperbarico che se
in via teorica € un’arma a disposizione di notevole aiuto in casi di fascite
necrotizzante, da un punto di vista pratico non sempre costituisce una
possibilita pratica di attuazione. Infatti non tutti i pazienti sono reclutabili
per motivi vari al trattamento e non tutti quelli ritenuti idonei sono dispo-
sti ad effettuarlo, dato che basta una semplice motivazione psicologica
(claustrofobia) per impedirne I'attuazione. Questa terapia € quindi da rite-
nersi utile quando & possibile effettuarla ma non pud considerarsi “salva
vita”, né & capace di sostituire i trattamenti precitati.

Un’ultima considerazione merita a nostro avviso I’attento “nursing” a cui
questi pazienti devono essere sottoposti in qualunque momento del loro
soggiorno in ambiente ospedaliero, dato che un tal genere di pazienti, a
forte rischio di complicanze e di possibili evoluzioni in senso peggiorativo
della malattia, necessitano sempre di un attento controllo e “dedizione”
da parte di personale medico e paramedico adeguatamente preparato e
fortemente motivato.
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COMPLICANZE RETROFARINGEE
D. Petrone, F. Mangiatordi
L. Santandrea, M. Raguso, G. Campobasso

Introduzione

Tra le infezioni degli spazi profondi del collo I'ascesso retrofaringeo (AR),
rappresenta I'evenienza meno frequente, gravata tuttora, nonostante lo
sviluppo della moderna terapia antibiotica, di una significativa morbi-
dita e mortalita, in particolar modo quando si associno compromissioni
dello stato immunitario?'46, Quasi esclusivamente appannaggio dell’eta
infantile36921:43.56.9298.106 & da considerarsi un evento eccezionale in eta
adulta10,14,25,27,53,69,78_

La conoscenza del’anatomia degli spazi delineati dalla fascia cervi-
cale, sia dal suo strato superficiale sia dai tre strati della fascia cervicale
profonda (superficiale, medio e profondo), € determinante per la com-
prensione delle possibili complicanze e delle vie di diffusione di un’in-
fezione dello spazio retrofaringeo (SRF). Schematicamente lo SRF &
localizzato tra il muscolo faringeo costrittore e la fascia prevertebrale.
Lateralmente entra in rapporto con i grossi vasi del collo mentre, vertical-
mente, si estende dalla base cranica fino al livello di C7/T2. Inferiormente
lo SRF entra in stretto rapporto di contiguita con il mediastino poste-
riore® (Fig. 1). La descrizione che segue, tuttavia, al di la del dettaglio
anatomico, € fondamentale per meglio comprendere la potenziale peri-
colosita di tale patologia e rappresenta quindi un passaggio imprescin-
dibile. La fascia cervicale superficiale riveste il muscolo platysma ed &
separato dallo strato superficiale della fascia cervicale profonda. Come
detto la fascia cervicale profonda consta di tre strati: lo strato super-
ficiale origina lungo la linea nucale dai processi cervicali spinosi e cir-
conda completamente il collo rivestendo i muscoli trapezio e sternoclei-
domastoideo; lo strato medio avvolge i visceri del collo mentre lo strato
profondo avvolge i muscoli paraspinali e le vertebre. Quest’ultimo strato
e ulteriormente diviso in uno prevertebrale che riveste anteriormente i
corpi delle vertebre dalla base cranica al coccige ed in uno strato deno-
minato “alare” posizionato tra lo strato prevertebrale e lo strato medio
della fascia cervicale profonda. Alla luce di questa suddivisione, lo SRF
€ posizionato anteriormente allo strato alare della fascia cervicale pro-
fonda, posteriormente allo strato medio e si estende dalla base cranica
al mediastino superiore a livello circa della settima vertebra cervicale o
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SPAZIO
RETROFARINGEO

Fig. 1: rappresentazione schematica dello spazio retrofaringeo da Harnsberger R. e coll.
“Diagnostic and Surgical Imaging Anatomy” ed. Amirsys.
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della prima vertebra toracica dove la fascia alare si fonde con lo strato
medio-viscerale. Tra la fascia alare e lo strato prevertebrale si trova il
cosiddetto “danger space” la cui pericolosita consiste nel rapporto di
continuita tra la base cranica in alto e il mediastino posteriore in basso
fino al diaframma® (Fig. 14').

Rimandiamo all’apposito capitolo la descrizione piu dettagliata dei rap-
porti anatomici di questa regione. In virtu di tali rapporti ’AR necessita
pertanto di particolare attenzione per le possibili complicanze severe,
anche fatali, in cui puo evolvere. Di primaria importanza € il dominio delle
vie aeree la cui ostruzione puo avvenire sia per il restringimento ad opera
della tumefazione della parete posteriore del faringe sia per la rottura
dell’ascesso con fuoriuscita del materiale purulento e conseguente aspi-
razione fatale®°. Attraverso la diffusione tra i piani fasciali I’AR pud com-
plicarsi con mediastinite®-'°%° e pericardite?’. Per contiguita I’AR pud
causare: discite, osteomielite cervicale, ascesso epidurale, mielopatia
acuta trasversa*®4% meningite®. L'AR pu0 coinvolgere i grossi vasi del
collo sia per erosione della parete vasale®®% sia per fenomeni trombotici
(Sindrome di Lemierre)™. Il mancato controllo terapeutico del’AR puo
evolvere in sepsi.

Epidemiologia

L’epidemiologia dell’AR é caratterizzata da un possibile interessamento di
tutte le eta, con maggiore frequenza di bambini di 3-4 anni69.24.98,92:3,43,25,81,52
ma anche neonati, con incidenza in aumento proprio in eta pediatrica®®se,
L’AR sembra riscontrarsi con maggiore incidenza nelle aree tropicali®®. La
maggiore frequenza dell’AR in eta pediatrica, anche neonatale, ¢ stata
correlata alla presenza nello spazio retrofaringeo, tra la parete faringea
posteriore e la fascia prevertebrale, di linfonodi responsabili del drenag-
gio linfatico proveniente da naso, seni paranasali, rinofaringe, faringe,
orecchio medio, tuba di Eustachio e che tendono a regredire dopo i primi
4-5 anni di vita. Il coinvolgimento ascessuale retrofaringeo nell’adulto
sarebbe, invece, addebitabile alla diffusione dell’infezione per via linfatica
a linfonodi retrofaringei persistenti in questo spazio.

Etiologia
Le cause dell’AR tendono a differenziarsi tra bambini e adulti pur essendo

le infezioni delle vie aeree superiori il principale fattore predisponente
dell’AR in tutte le etad4. Nei bambini I’AR, consegue ad infezioni rino-oro-
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faringee, sinusali e otogene. Gli ascessi mastoidei infatti, possono diffon-
dersi allo SRF attraverso la parte petrosa dell’osso temporale e la fossa
di Rosenmuller®. E stata anche osservata una maggiore incidenza di AR
in bambini precedentemente sottoposti ad adenotonsillectomia per un
probabile indebolimento delle capacita immunitarie dell’anello linfatico di
Waldeyer?6>74, Negli adulti, invece, ’AR & causato piu frequentemente
da ascessi odontogeni®®72¢° traumi chiusi del collo®, ferite da arma da
fuoco?, ingestione di corpi estranei*®’®. In quest’ultima evenienza, molti
Autori sottolineano I'importanza di un controllo a distanza anche dopo la
rimozione del corpo estraneo e specie in caso di persistenza della sin-
tomatologia odinofagica®??34# (caso 4). AR va annoverato anche tra le
tante manifestazioni cliniche della tubercolosi e, vista la recrudescenza
della TBC per i mutati flussi migratori, la spondilite tubercolare delle ver-
tebre cervicali con ascessualizzazione retrofaringea, va tenuta in consi-
derazione in sede di diagnosi differenziale®356451€ |’ AR pu0 avere anche
una causa iatrogena in conseguenza di intubazioni orotracheali’®328°,
introduzione di sondini naso gastrici®?5104442 manovre di inserzione di
protesi fonatorie®, trattamenti analgesici gangliari per nevralgie trigemi-
nali®®, procedure endoscopiche*. Infine, in Letteratura I'uso di cocaina®’
cosi come i trattamenti radioterapici per il carcinoma del rinofaringe ven-
gono annoverati tra i possibili fattori favorenti®®,

L'analisi batteriologica delle raccolte ascessuali conferma I'eziologia
polimicrobica dell’AR, risultando in causa germi aerobi (Streptococco,
Stafilococco, Haemophilus Influenzae, Klebsiella Pneumoniae), anae-
robi (Prevotella, Porphyromonas, Fusobacterium) e anche miceti'”:20.12,
La presenza di inclusi gassosi agli esami radiologici e il riscontro di
necrosi tissutale con secrezioni fetide, rappresentano elementi suggestivi
per I'origine anaerobica dell’infezione. Un possibile ruolo nell’eziologia
dell’AR ¢ stato attribuito anche al’EBV®. Per la trattazione di questa pro-
blematica si rinvia al capitolo dedicato della presente monografia.

Clinica

La clinica dell’AR pud avere un carattere acuto con sintomatologia sub-
dola anche in presenza di complicanze potenzialmente fatali. Le manife-
stazioni cliniche dell’AR, simili tra adulti e bambini, presentano in questi
ultimi delle peculiarita. Nei piu piccoli, pud comparire tosse, febbre (non
sempre), rifiuto del cibo, calo ponderale e irritabilita*®, distress respira-
torio, stridore, torcicollo, secrezione nasale, tumefazione della parete
posteriore faringea, limitazione dei movimenti del collo, tumefazioni del
collo®?', russamento. A questo proposito, nei bambini, la comparsa di
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severa sindrome delle apnee ostruttive dopo un episodio flogistico delle
alte vie aeree dovrebbe far pensare ad un AR ad andamento cronico™:,
Anche nell’adulto ’'andamento clinico dell’AR puo essere subdolo, anche
nei casi avanzati. Il coinvolgimento degli spazi profondi del collo si mani-
festa con difficolta nel gestire le secrezioni, odinofagia, disfagia, stoma-
tolalia, febbre (non sempre), compromissione della via aerea®, ridotta
motilita cervicale e torcicollo®. In pazienti con AR, la presenza di torci-
collo, oltre che ad un processo irritativo dei muscoli cervicali, dovrebbe
anche far pensare alla possibile concomitanza di ascesso epidurale e
di spondilite infetta. D’altro canto la presenza di dolore cervicale oltre
che fonte di ritardo diagnostico puo erroneamente indirizzare il paziente
verso trattamenti fisiatrici (caso 2)°°'8. In corso di AR, nell’adulto rispetto
al bambino, la comparsa di tumefazioni laterocervicali sono meno fre-
quenti sia perche la sede profonda della raccolta ascessuale retrofarin-
gea puod non dare segni di sé all’esterno, sia perché non sempre sono
presenti linfoadenopatie cervicali reattive. In Letteratura esistono casi
atipici di manifestazione clinica del’AR con Sindrome di Horner’ e con
ipoacusia trasmissiva'??%,

Diagnosi

Sebbene la diagnosi precoce dell’AR sia fondamentale per scongiurare
le possibili complicanze, spesso e soprattutto nei bambini, la diagnosi
avviene tardivamente. Per la diagnosi dell’AR, oltre che una moderna
valutazione endoscopica otoiatrica, &€ necessaria una precoce diagno-
stica radiologica. L'esame endoscopico delle vie aeree puo rivelare il
rigonfiamento della parete faringea posteriore tipico della localizzazione
retrofaringea dell’ascesso. La presenza di un rigonfiamento della parete
posteriore della trachea pud indirizzare verso un’evoluzione media-
stinica dell’ascesso come evidenziato nella nostra esperienza clinica
(caso 2 e caso 4). Lo sviluppo della diagnostica radiologica ha senza
dubbio facilitato sia la diagnosi dell’AR sia il follow-up del paziente per
il controllo dell’efficacia del trattamento’. La semplice radiografia late-
rale del collo, pur essendo stata ampiamente soppiantata dalla superio-
rita tecnica della TC pud ancora avere un ruolo, in quanto esame poco
costoso, in quei casi di AR poco sintomatici, insorti per la ritenzione
di corpi estranei®’. La formazione dell’ascesso ¢ il risultato di una pro-
gressione da cellulite a flemmone con successivamente maturazione in
ascesso. La moderna radiologia consente di valutare questa progres-
sione agevolando le scelte terapeutiche. Uno studio TC convenzionale
puo gia distinguere I’AR dal flemmone e dalla cellulite, anche se spesso
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la conferma & solo chirurgica'®®*''. La TC con mdc oltre a localizzare
la raccolta ascessuale consente di delimitarne le pareti®® 181454861192
L'indagine TC va estesa anche al torace per escludere I'eventuale
estensione mediastinica. La TC € determinante anche per la diagnosi
differenziale di patologie che simulando clinicamente un AR possono
rendere vano e pericoloso il trattamento chirurgico’”*"4%7 con rischi di
danno iatrogeno a carico della spina dorsale cervicale, del midollo spi-
nale, dell’arteria carotide interna e del cervello. E il caso per esempio,
degli aneurismi della arteria carotide interna®® e della tendinite calcifica
acuta prevertebrale 58 in cui la presenza di calcificazioni del tendine
del muscolo lungo del collo in sede retrofaringea, consente di esclu-
dere un AR. Le possibili e anche fatali complicanze in cui puod evolvere
I’AR, giustificano il ricorso anche ripetuto alla TC, sebbene alcuni Autori
attribuiscano all’ecografia’ la possibilita di diagnosticare I’AR in fase
iniziale (quando I'’edema tissutale &€ ancora minimo) riducendo I’esposi-
zione radiologica'™. L’analisi della Letteratura evidenzia che la RM non
€ un esame comunemente utilizzato nella diagnosi dell’AR per la lun-
ghezza dell’esame che potrebbe pregiudicare casi gravi con dispnea
e per la minore diffusione rispetto alla TC. La RM pu0 essere utilizzata
nel follow-up di pazienti trattati per AR al fine di ridurre I’'esposizione a
radiazioni ionizzanti®*. Nel capitolo dedicato al’imaging sono ampia-
mente esposti i vantaggi delle diverse metodiche.

Terapia

Cardini della terapia del’AR sono rappresentati dalla terapia antibio-
tica endovenosa ad ampio spettro associata al drenaggio chirurgico. La
terapia antibiotica in caso di AR va istaurata precocemente riservando
ad un momento successivo eventuali aggiustamenti guidati dall’analisi
microbiologica®. Le associazioni di antibiotici utilizzate empiricamente
devono rispecchiare I’'eziologia polimicrobica che spesso sottende I'AR.
Si rimanda allo specifico capitolo della terapia per ulteriori precisazioni.

Il buon esito del trattamento dell’AR non pud prescindere dal drenag-
gio delle secrezioni con interventi chirurgici anche ripetuti. Vengono
descritti vari approcci chirurgici. Il drenaggio dell’AR per via transorale
con incisione della parete posteriore faringea ed il drenaggio per via
cervicotomica antero-laterale rappresentano sicuramente gli approcci
chirurgici piu utilizzati anche contemporaneamente. Secondo vari Autori
I’approccio esterno con cervicotomia anterolaterale costituisce I'ap-
proccio migliore per il drenaggio dell’AR3®. In Letteratura viene descritto
anche un approccio di ispirazione neurochirurgica con accesso cervi-
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cale posteriore per il drenaggio di un AR con concomitante ascesso
epidurale'®. In caso di AR con prevalente estensione nasofaringea &
stato descritto un accesso endoscopico nasale per il drenaggio chi-
rurgico che in casi selezionati di AR puo rappresentare un’alternativa a
quello esterno®,

Nostra esperienza

La nostra esperienza € relativa a quattro pazienti pervenuti alla nostra
osservazione nell’arco di tempo di 5 anni e ricoverati presso la nostra
U.O. per AR con esordio clinico e sintomatologico differente.

CASO 1

C.R. 33 anni. Non patologie pregresse degne di nota. Giunto alla nostra
osservazione dopo venti giorni di riferita odinofagia con febbricola
serale. Non beneficio dalla terapia antibiotica effettuata per os. Com-
parsa nell’ultima settimana di tumefazione nucale laterocervicale sini-
stra aumentata progressivamente di volume e dolente. Negli ultimi due
giorni riferita eliminazione dalla bocca di essudato purulento misto a
saliva. Incisione e drenaggio (per via trans-orale) di AR in anestesia
generale. Degenza: 9 giorni (Fig. 2,3).

CASO 2
V. M. 60 anni, diabete mellito. Giunta alla nostra osservazione dopo venti
giorni di cervicoalgia e toracoalgia senza giovamento dalla terapia ese-

Fig. 22 CASO 1: a) Lieve tumefazione laterocervicale sinistra; b) essudato purulento in
orofaringe (casistica personale degli Autori).
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Fig. 3: CASO 1: a) riscontro TC della raccolta retro faringea — freccia rossa; b) drenaggio
chirurgico dell’essudato denso e fibroso dopo apertura della parete posteriore orofarin-
gea (casistica personale degli Autori).

guita (FANS/miorilassanti) con successiva comparsa di disfonia e disfa-
gia. La TC ha consentito di evidenziare la raccolta retro faringea estesa
dalla base cranica al mediastino (freccia rossa).

Cervicotomia mediana con prolungamento laterocervicale sinistro. Dre-
naggio mediastinico per via cervicotomica. Degenza: 25 giorni (Fig. 4,5)
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Data esame: 06/05/2009 Provenienza: PRONTO SOCCORSO d

TAC COLLO e TORACE SENZA e CON CONTRASTO:

Estesa raccolta a contenuto di densita fra sovraidrica ed ematica che non si modifica
dopo MdC, circondata da parete abbastanza regolare e continua e positiva al CE. La
formazione si estende dalla base del cranio nello spazio prerachideo a livello del collo e
nel mediastino posteriore fino allo spazio sovracarenale, rimanendo leggermente verso
sinistra in sede: cervicale e verso destra a livello toracico, dove occupa la loggia del
Barety e lo spazio laterotracheale destro. In alcuni punti i contorni appaiono polilobati
e/o policiclici, con emissione di estroflessioni pseudodiverticolari, segnatamente
all’estremo craniale e caudale ed in sede posterolaterale a livello cervicale basso;
ma non si evidenzia interruzione della parete. Sempre a livello cervicale, si segnalano
alcune bollicine gassose al suo interno. Le dimensioni complessive sono di quasi cm 22
in senso craniocaudale, quasi 6 in senso laterolaterale a livello cervicale, oltre 7 a livello
toracico, circa 3,5 in senso anteroposteriore. Disloca tutte le formazioni circostanti,
rispetto alle quali sembra clivabile, ma entra in stretto contatto con la tiroide, la laringe,
la faringe, I'esofago, la trachea, il rachide cervico-dorsale, I'aorta ed i vasi epiaortici.
Come di norma, a parte le dislocazioni, le ghiandole salivari maggiori, la laringe e la
tiroide: a livello di quest’ultima si segnala una piccola formazione ovalare ipodensa
nel lobo destro in sede craniale (mm 5). Numerosi piccoli linfonodi laterocervicali e
sovraclaveari bilaterali, i piu grossi, uno per parte, pericentimetrici, ed uno allungato
sovracentimetrico alla base del collo a destra. Linfonodi leggermente piu grossi
in sede satellite del fascio vascolonervoso del collo bilateralmente, fino a quasi
15 mm in entrambi i lati, ambedue allungati. Piccoli linfonodi retronucali a sinistra,
sottomentonieri e sottomandibolari bilaterali.

Non si evidenziano lesioni focali od infiltrative in entrambi i parenchimi polmonari.
Non segni di versamento pleurico o pericardico. Linfonodo sovracentimetrico del
Barety, anteriormente alla raccolta. Linfonodi ascellari bilaterali di diametro non
superiore al cm.

Come di norma i surreni.

Non si evidenziano lesioni ossee focali.

Monopoli, 06/05/2009

Fig. 4: CASO 2: a, b, c) TC della raccolta retro faringea — freccia rossa; d) descrizione
referto (casistica personale degli Autori).
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Fig. 5: CASO 2: a) Impronta della raccolta ascessuale sulla parete posteriore della tra-
chea; b) Fase del drenaggio chirurgico della raccolta; c) paziente nel postoperatorio con
drenaggio mediastinico; d) Paziente alla dimissione (casistica personale degli Autori).

CASO 3

L. V. 65 anni, IRC in dialisi da 6 anni, allergia penicillina, epatite cronica C.
Giunto alla nostra osservazione da UO cardiochirurgica di altro PO. per
dispnea insorta un mese dopo bypass aorto-coronarico complicato da dei-
scenza meccanica della sternotomia. Tracheotomia per insufficienza respi-
ratoria. Cervicotomia laterale sinistra e drenaggio di ascesso retrofaringo-
tracheale. Reintervento per evacuazione di nuova sacca retrotracheale e
mediastinica (Fig. 6). Non emergendo alternative terapeutiche dopo con-
sulto cardiochirurgico e chirurgico toracico, data la persistenza di residuo
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Fig. 6: CASO 3: a) Completa chiusura della via aerea; il paziente e stato sottoposto a tra-
cheotomia; b) drenaggio in silicone nella regione retrotracheale e mediastinica attraverso
il quale sono stati effettuali lavaggi con antibiotico; c—d) riscontro TC della raccolta retro
tracheale con la presenza di inclusi gassosi (la freccia indica la raccolta); €) quadro TC alla
risoluzione clinica (casistica personale degli Autori).
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di raccolta peritracheale confermata da TC collo-torace, si & proceduto
al posizionamento di un drenaggio in silicone nella regione retrotracheale
e mediastinica, mantenuto in sede per 17 gg, con lavaggi di antibiotico.
Degenza: 35 gg. Il paziente & stato poi dimesso e sottoposto a plastica di
fistola tracheo-cutanea residuata a distanza dal decannulamento.

CASO 4

D. G. 73 anni, cardiopatia aritmica, diabetico, malattia di Alzheimer, iper-
tensione, BPCO.

Giunto all’ osservazione del Pronto Soccorso del nostro P.O. per I'insor-
genza di dispnea improvvisa, non febbre. La ventilazione e stata garantita
con l'intubazione mantenuta per 4 gg con successiva esecuzione di tra-
cheotomia. La TC ha evidenziato la presenza di raccolta a livello di plica
glosso-epiglottica di sinistra con estensione nel contesto della parete
posteriore dell’orofaringe. |l controllo endoscopico delle vie aeree oltre
ad evidenziare il marcato edema laringeo responsabile della dispnea, ha
evidenziato la marcata tumefazione della parete posteriore della trachea
(Fig. 7). La TC eseguita a quadro clinico notevolmente migliorato ha con-
sentito di evidenziare la presenza di un corpo estraneo (freccia rossa).
Una precoce terapia antibiotica impostata su base empirica (Piperacil-
linaTazobactam 4 gr x 4/die, linezolid 1 f x2/die e Levofloxacina 500x2)
e la rimozione del corpo estraneo ha consentito di risolvere il quadro.
Degenza:15 gg.

Conclusioni

A nostro avviso la gestione del paziente con ascesso RF dovrebbe ispi-
rarsi ai seguenti principi:

QUALI INDAGINI ESEGUIRE?

La TC e I’esame da preferire per la breve durata del’esame e per la
diffusione della TC nelle strutture ospedaliere. La durata della RM non
indica il suo utilizzo soprattutto nei casi di emergenza con dispnea men-
tre potrebbe essere utilizzata nel follow-up per limitare I’esposizione alle
radiazioni ionizzanti. Infine, ’ecografia gioca un ruolo minore per la diffi-
colta di penetranza in profondita nello SRF soprattutto in caso di infarci-
mento edematoso dei tessuti.

QUALE TERAPIA MEDICA ADOTTARE?

La terapia antibiotica deve essere istaurata precocemente, per via endo-
venosa, ad ampio spettro e su base empirica in attesa di eventuali aggiu-
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Foto 7: a) Marcato edema aritenoideo responsabile della dispnea; b,c) Tumefazione della
parete posteriore della trachea; d) immagine TC della raccolta retrofaringea; e,f) dettaglio
TC del corpo estraneo (indicato dalla freccia) (casistica personale degli Autori).
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stamenti dettati dal’esame batteriologico delle secrezioni ascessuali.
Considerato che spesso i pazienti con AR sono immunodepressi dovreb-
bero essere messe in atto terapie di sostegno (idratazione, miglioramento
dello stato nutrizionale ecc.). In uno stadio precoce di formazione del’AR
la terapia medica puo essere risolutiva, ma in stadi piu avanzati la terapia
chirurgica € fondamentale.

QUANDO OPERARE E CON QUALE APPROCCIO?

Il tempo ideale per la chirurgia va valutato sul singolo caso clinico?. lI
drenaggio chirurgico andrebbe preso in considerazione non prima che
sia stato eseguito uno studio TC e comunque al piu presto dopo una
adeguata terapia antibiotica senza risultati?®. Inoltre, il drenaggio chirur-
gico, anche a piu tappe, va preso in considerazione in caso di riscontro
radiologico di raccolte ascessuali di dimensioni maggiori a 2 cm:2883,
L’approccio chirurgico transorale € il piu utilizzato> per ascessi che non
superano un piano passante per C5-C6. Nei casi in cui 'estensione late-
rale dell’ascesso € diretto verso i grossi vasi € necessario un accesso cer-
vicotomico®. Rimandiamo all’apposito capitolo la possibilita di accesso
pre o retro muscolare rispetto al muscolo sternocleidomastoideo. Nella
nostra esperienza (caso 2 e caso 3) I’'approccio cervicotomico allargato
ci ha consentito anche di dominare la complicanza mediastinica, cosi
come descritto da altri Autori®.

COME GARANTIRE LE VIE AEREE:

INTUBAZIONE O TRACHEOTOMIA?7®

Il possibile impegno delle vie aeree da parte della tumefazione ascessuale
e del suo contenuto, rappresenta una delle fatali complicanze dell’AR. La
pervieta delle vie aeree rappresenta pertanto una priorita in caso di AR, da
perseguire 0 mediante I'intubazione o mediante tracheotomia. Nonostante
questa priorita in Letteratura sono pochi gli articoli che valutano I’efficienza
dell’intubazione rispetto alla tracheotomia nel controllo della via aerea di
pazienti con infezione degli spazi profondi del collo. Per quanto riguarda
I'intubazione a fronte della velocita di esecuzione e della mancata necessita
di procedura chirurgica, si contrappone la difficolta di esecuzione in caso di
edema, la possibile rottura dell’AR con aspirazione fatale delle secrezioni,
la necessita di sedazione e di ventilazione assistita con ricovero in Unita di
Terapia Intensiva. La possibilita di estubazione incontrollata rende poi par-
ticolarmente difficoltosa la procedura di reintubazione. A volte la riuscita
dell’intubazione dipende dalla visualizzazione della via aerea con strumenti
endoscopici la cui utilizzazione pud non essere di comune diffusione.
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Al contrario la tracheotomia garantisce sicurezza del controllo della via
aerea con precoce possibilita di mobilizzazione del paziente che non
necessitando di sedazione e di ventilazione assistita puo essere ricove-
rato in reparto non intensivo. D’altro canto la possibile evenienza di una
estubazione incontrollata con la conseguente necessita di dover rigua-
dagnare la via aerea in condizione di emergenza porta a far preferire il
piu delle volte la tracheotomia®. In caso di AR la tracheotomia in genere
non presenta grosse difficolta di esecuzione, a differenza delle compli-
canze ascessuali cervicali anteriori ed anterolaterali. In queste sedi infatti
I’edema dei tessuti anteriori del collo e della regione peritracheale pud
porre seri problemi di riconoscimento delle strutture anatomiche. Al con-
trario in caso di AR la raccolta ascessuale posteriore e '’edema dei tes-
suti circostanti non modifica i rapporti anatomici anteriori, anzi in taluni
casi spingendo in avanti I’asse laringo-tracheale puo esporre la trachea,
con l'interposizione unicamente della ghiandola tiroide o del suo istmo,
oltre ovviamente al piano cutaneo?®*. Per concludere la decisione se ese-
guire una tracheotomia piuttosto che l'intubazione in caso di infezione
degli spazi profondi del collo debba essere presa caso per caso sulla
base della localizzazione dell’infezione, sulla disponibilita di strumentario
fibroscopio e in presenza di personale in grado di utilizzarlo, ma comun-
que a nostro avviso & da preferire la prima alla seconda.
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TIROIDITI ACUTE SUPPURATIVE
E COMPLICANZE ASCESSUALI
A. Tagliabue, V. Fornaro, M.I. Notaro, A. Parlangeli

Introduzione

Le tiroiditi acute suppurative (AST) e gli ascessi tiroidei sono eventi pato-
logici rari.

La rarita delle patologie ascessuali &€ conseguente ad una serie di mecca-
nismi protettivi della ghiandola per il ricco apporto ematico, il drenaggio
linfatico alquanto sviluppato, I’alto livello di jodio e la capsula che I'av-
volge completamente.

Tutti questi fattori possono inibire la colonizzazione e la crescita batterica.
Diversa ¢ I'etiologia quando la flogosi suppurativa si realizza in eta adulta
piuttosto che in eta pediatrica.

Nell’adulto la tiroide & generalmente coinvolta per via ematogena da
focolai flogistici anche distanti o addirittura misconosciuti. | germi che
causano flogosi dentarie o del tratto respiratorio superiore possono colo-
nizzare secondariamente la tiroide e da questa evolvere in flogosi discen-
denti necrotizzanti che possono raggiungere il mediastino provocando
un’evoluzione a volte fatale (Adeyemo').

Nell’eta infantile invece le AST sono prevalentemente secondarie ad
anomalie di ordine embriologico quali la persistenza della terza-quarta
fessura branchiale con presenza di tramite fistoloso cervico (a volte non
presente) ipofaringeo (seno piriforme).

Cause di flogosi nell’adulto

a.Fnab

b.Tiroidite di de Quervain

c.Esordio ascessuale di K piu o meno differenziato
d.Radioterapia

e.Corpi estranei in ipofaringe

f. Sindrome da virus di immunodeficienza umana

g.Suppurazione del dotto tireoglosso

Tab. 1
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Cenni embriologici

Soffermeremo la nostra attenzione sulle AST dell’eta infantile. E fonda-
mentale quindi rammentare alcune nozioni embriologiche che possono
chiarire i meccanismi patogenetici delle flogosi ascessuali.

Fra la quarta e la quinta settimana I’embrione sviluppa una serie di archi
branchiali. Esternamente questi sono separati da fessure o solchi, men-
tre all’interno da tasche. Il seno faringeo risulta dalla incompleta oblite-
razione di una delle tasche (Bavetta®). | seni stessi, derivati dalla terza
e dalla quarta tasca, comunicano con il seno piriforme (Verret); la dia-
gnosi differenziale puo essere fatta solo dopo I’esplorazione chirurgica in
quanto se il seno passa sotto il nervo laringeo superiore € suggestivo per
essere di origine dalla quarta tasca branchiale; se invece decorre supe-
riormente al nervo € piu probabile I'origine dalla terza.

L’esame istologico dello specimen operatorio non dirime il dubbio sull’ori-
gine dei seni, in quanto la presenza di tessuto paratiroideo e di timo sug-
gerirebbe I'origine dalla terza tasca, perché la paratiroide inferiore ed il
timo da questa originano. Ma tessuto paratiroideo della paratiroide supe-
riore ed a volte il timo originano anche dalla quarta tasca.
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Fig. 1: Rappresentazione schematica dello sviluppo dei solchi e delle tasche branchiali
(1980, Langman).
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Tiroiditi acute suppurative e complicanze ascessuali

L’associazione fra seno congenito ed AST o ascesso del collo € stata
descritta per la prima volta in letteratura giapponese.

Nel 1973 Tucher e Skolnick descrivono un paziente con frequenti ascessi
del collo a sinistra nel quale € presente un tramite fistoloso fra la regione
latero-cervicale e I'apice del seno piriforme. Le lesioni ascessuali della
parte sinistra della regione cervicale sono piu frequenti probabilmente in
relazione all’asimmetria della rete vascolare cervico-mediastinica (Ver-
ret?); alcuni Autori ne riportano un’incidenza del 94% a sinistra (Keyvan®).

Sintomatologia e diagnosi

| pazienti si presentano generalmente con un quadro caratterizzato da
una tumefazione cervicale fluttuante piu frequente a sinistra con cute
tesa, dolente, a limiti sfumati, associata a febbre; pud essere presente
I’orifizio esterno cutaneo della fistola; ¢c’€ una compromissione dello stato
generale; sono presenti aumento della VES e leucocitosi; nei neonati la
tumefazione del collo pud essere causa di dispnea per compressione
della massa sull’asse laringo-tracheale.

E indicata a scopo diagnostico e terapeutico un’aspirazione della tumefa-
zione che presenta generalmente una colliquazione interna. L'esame col-
turale solitamente evidenzia stafilo-streptococchi, Klebsiella o germi rari
che necessitano di un trattamento antibiotico mirato su antibiogramma.
Alcuni Autori non consigliano l'incisione della tumefazione ascessuale
in quanto potrebbe rendere difficoltosa la successiva asportazione del
tratto fistoloso.

Fig. 2: Tumefazione anteriore da raccolta ascessuale in fistola congenita cervico-laringea
(Verret et al¥).
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La diagnosi per immagini € fondamentale nella fase diagnostica prelimi-
nare; si avvale di una metodica tradizionale quale I’'Rx in antero-posteriore
del collo che pud evidenziare una dislocazione della trachea solitamente
a destra. La TC con contrasto evidenzia una riduzione di captazione del
lobo tiroideo interessato ed un’area di estensione del processo infiam-
matorio agli spazi cervicali.

In uno studio radiologico di Sun — Won Park del 2000 viene evidenziata
la superiorita delle immagini TC rispetto alla RMN sia nello svelare la pre-
senza di densita aerea del tramite fistoloso e del seno, che nelle piu alte
risoluzioni delle immagini.

La RMN mostra un’alterazione d’intensita del segnale che corrisponde
alla zona di colliquazione infiammatoria; I'imaging potenziata con satura-
zione del grasso permette di evidenziare una captazione diffusa di con-
trasto della regione sede di flogosi.

Alcuni Autori non includono nell’algoritmo diagnostico la scintigrafia
tiroidea perché aspecifica e di scarso beneficio, mentre pud essere utile
eseguire un dosaggio degli ormoni tiroidei solitamente nei limiti, salvo
qualche raro caso di lieve tireotossicosi con riduzione del TSH.

Fig. 3: Sopra: TC con raccolta asessuale nei tessuti peritiroidei come da freccia. Sotto:
Studio ipofaringoscopico che rivela I'apertura della fistola a livello del seno piriforme
(freccia) Sun-Won Park et al'.
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Tiroiditi acute suppurative e complicanze ascessuali

In questa fase il dosaggio degli Ab anti TBG e TPO rientrano nei limiti,
salvo aumentare nei controlli seguenti in corso di follow-up.

L'ecografia del collo di solito & I'indagine di prima istanza in questi casi
e mostra un’assenza di clivaggio fra tiroide e massa colliquata che pre-
senta caratteristiche ipoecogene.

Per evidenziare il tramite fistoloso del seno piriforme I’esofagogramma
con bario € la prova di elezione (Molina). Tale indagine € opportuna
sia effettuata in una fase di raffreddamento del processo acuto; infatti
I’edema reattivo della mucosa dell’orifizio ipofaringeo pud mascherare la
presenza della fistola.

Una procedura che riveste prerogative diagnostico-terapeutiche & la
MLS in anestesia generale con “laringoscopio di Lindholm”; individuato
I’orifizio del tramite fistoloso viene dilatato con un catetere tipo “Foley”
cui fa seguito I'introduzione di un cauterio a forma di pallina e I’eroga-
zione di energie per determinare una retrazione cicatriziale e I'occlusione

della fistola.
-

Fig. 4: TC con raccolta ascessuale in corrispondenza della regione peritiroidea. Sotto
ipofaringoscopia con solfato di bario che evidenzia un tratto fistoloso a partenza dal
seno piriforme con sbocco superiormente alla regione sovraclaveare di sinistra (Sun-
Won Park et al').
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Fig. 5: Materiale purulento con drenaggio dal seno piriforme di sinistra in fistola congenita
(Verret et al’).

Fig. 6: Tecnica di cauterizzazione del tragitto fistoloso a partenza dal seno piriforme me-
diante catetere di Fogarty e cauterio (Verret et al).
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Terapia

Della terapia farmacologica antibiotica su antibiogramma & gia stato
detto, come pure del drenaggioincisionale della raccolta ascessuale.

Le complicanze delle AST e delle forme ascessuali si possono riassu-
mere nella tabella seguente:

a.Distruzione della tiroide
b.Distruzione delle paratiroidi
c. Tromboflebiti della vena giugulare interna

d.Emboli settici locali o a distanza

e.Rottura dell’ascesso in esofago e/o trachea, mediastiniti

Tab. 2

L’efficacia del trattamento si evince dai tassi di recidiva delle AST tratte
da Keyvan Nicoucar (Journal of pediatric Surgery, July 20099).
Tassi di recidiva:

- Incisione e drenaggio: 89%

- Chirurgia aperta ed asportazione del tramite fistoloso: 15%

- Cauterizzazione endoscopica: 15%

- Chirurgia aperta con emitiroidectomia: 8%.

Fig. 7: Fistola con origine dal seno piriforme. Il tragitto fistoloso origina dall’apice del seno
piriforme, passa attraverso la ghiandola tiroide e forma un ascesso nei tessuti peritiroidei.
(Sun-Won Parch’).
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Dai risultati sopraddetti si evince come la chirurgia radicale con emitiroi-
dectomia sia da preferirsi € vada effettuata in fase di quiescenza della
malattia. Un trattamento piu conservativo pud essere preferito nei bam-
bini al di sotto degli 8 anni mediante MLS e cauterizzazione, riservando
la chirurgia piu invasiva nel corso degli anni successivi.

La tecnica chirurgica puo essere integrata dall’uso di ausili ottici quali
I'introduzione di fibre ottiche sottili nel tramite fistoloso che fungono da
guida durante la dissezione.
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COMPLICANZE ASCESSUALI POST-CHIRURGICHE
M. Nardone, G. Danesi

Introduzione

L’infezione della ferita chirurgica con le conseguenti complicanze
infettive e/o ascessuali € una frequente causa di morbidita ed ospe-
dalizzazione prolungata’. Nella chirurgia testa-collo ci sono molte pro-
cedure chirurgiche pulite-contaminate, ed il grado di contaminazione
risulta spesso importante. Significativi sforzi sono stati fatti nel pre-
venire I'infezione della ferita nel post-operatorio con I'avvento della
profilassi antibiotica; i tassi di infezione dal 30%-80% si sono ridotti
al 3%-20%?2. Nonostante I’utilizzo appropriato della profilassi antibio-
tica, I'infezione puo presentarsi nel 10%-20% delle procedure chirur-
giche pulite-contaminate testa-collo?2. In tempi di notevole pressione
per il contenimento dei costi sanitari, risulta imperativo limitare lo svi-
luppo dell’infezione post-operatoria che pud far raddoppiare il tempo
di degenza®. Ci sono inoltre costi intangibili in termini di sofferenza,
ritardo di trattamenti adiuvanti e riduzione della qualita di vita. E molto
riduttivo e semplicistico pensare che I'infezione post-operatoria inter-
venga come risultato della radioterapia pre-operatoria, diabete mel-
lito o stato di malnutrizione. Il chirurgo, comunque, deve esaminare
attentamente tutti i passaggi potenzialmente a rischio per I’infezione
della ferita, come la manipolazione atraumatica dei tessuti, fare atten-
zione alla tecnica ed al programma operatorio e provvedere ad eli-
minare eventuali spazi morti della cavita chirurgica durante la chiu-
sura®. La prevenzione della complicanze della ferita chirurgica deve
essere un obiettivo da inseguire fin dalla prima visita del paziente.
La gestione delle ferite chirurgiche & basata sulla precoce diagnosi
e I'appropriato intervento che consiste nell’eliminazione del tessuto
devitalizzato, nel drenaggio, nella protezione di strutture vitali esposte
(ad esempio I’arteria carotide), nell’idonea disinfezione della ferita ed
eventuali tentativi secondari di ricostruzione®. Diversi sono gli aspetti
e gli obiettivi che ci proponiamo di seguire: definire il paziente ad
alto rischio attraverso una sua attenta valutazione pre-operatoria;
definire un approccio razionale all’utilizzo della profilassi antibiotica;
definire pre-operatoriamente un programma di approccio chirurgico
che riduca la possibilita di infezione della ferita chirurgica; descrivere
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utili strategie e tecniche chirurgiche intraoperatorie; discutere tecni-
che per la gestione della ferita infetta; discutere casi speciali come la
gestione della ferita post-radioterapia, o del paziente immuno-com-
promesso, I'impatto dell’infezione della ferita sulla recidiva di malattia
nei pazienti oncologici e casi relativi alla chirurgia funzionale testa-
collo.

Classificazione della ferita chirurgica

Le ferite chirurgiche sono classificate secondo il rischio di infezione con-
seguente a chirurgia e questo rischio € basato sul grado di contami-
nazione presente al momento dell’intervento. Questa classificazione &
stabilita secondo le norme dell’American National Academy of Sciences
and the National Research Council:

1. ferita pulita: cavita chirurgica che non presenta alcuna conta-
minazione se inizialmente non sono presenti infezioni o alcun
errore viene commesso nel mantenimento della sterilita chirur-
gica (ad es. tiroidectomia, scialectomia, svuotamento laterocer-
vicale etc);

2. ferita pulita-contaminata: inizialmente sterile e successivamente
contaminata allorquando la barriera mucosa viene interrotta (ad es.
laringectomia, resezione orofaringea etc);

3. ferita contaminata: ¢ il risultato di una mancata sterilita chirurgica o
di una esposizione a flogosi acuta non purulenta (ad es ferite trau-
matiche fresche);

4. ferita sporca: € una ferita infetta o traumatica contaminata da bat-
teri o detriti esterni.

Prevenzione dell’infezione della ferita

Meakins’ chiaramente defini che ci sono tre fattori determinanti nello
sviluppo dell’'infezione della ferita chirurgica: I'organismo infettante,
I’ambiente in cui I'infezione ha avuto luogo (risposta locale), le difese
dell’ospite (immunita). Inoltre egli ritenne che poche sono le infezioni chi-
rurgiche causate dall’aberrazione di uno solo di questi fattori. |l chirurgo
testa-collo deve riconoscere i fattori relativi al paziente, alla patologia
e trattamento chirurgico che possono condurre alle infezioni della ferita
cosi come i potenziali organismi infettanti. Lo sviluppo di un protocollo
di prevenzione dell’infezione della ferita & imperativo nel determinare un
buon esito della guarigione chirurgica.
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Fattori relativi al paziente

Due sono i principali fattori da considerare nel paziente pre-operatoria-
mente: lo stato nutrizionale e le co-morbidita. Lo stato di malnutrizione,
presente in piu del 20% nei pazienti oncologici®, indubbiamente ritarda
la guarigione della ferita in seguito alla ridotta produzione di proteine e
alla risposta immunitaria dell’ospite. Inoltre, alcuni micronutrienti (selenio,
zinco), acidi grassi omega-3 e specifici aminoacidi (arginina, glutamina)
possono giocare un ruolo importante nella risposta dell’ospite all’infe-
zione. Sebbene sia difficile determinare I'impatto dello stato nutrizionale
sulla guarigione e sulla possibilita di infezione chirurgica, un’accurata
definizione della presenza e grado di malnutrizione deve essere consi-
derato. La storia alimentare e I’esame fisico del paziente sono utili stru-
menti nel valutare la malnutrizione nel pre-operatorio. La determinazione
della percentuale di perdita di peso del paziente pre-operatoriamente da
un definito livello di base & un parametro non trascurabile. Pazienti con
perdita di peso maggiore del 20% hanno un’incidenza raddoppiata di
infezione peri-operatoria. Il limite di questa valutazione rimane che la
determinazione della perdita di peso risulta spesso soggettiva come i
segni fisici quali turgore della cute o ipotrofia del temporale. Le misure
antropometriche richiedono tecniche specialistiche non routinariamente
disponibili e risultano non sempre ben interpretabili®®. Indici di laborato-
rio di malnutrizione, inclusi quelli di riserva proteica (albumina, transfer-
rina, proteina legante il retinolo) o di ritardata ipersensibilita (ad es., test
cutanei, conta linfocitaria) non determinano un’assoluta valutazione dello
stato di malnutrizione ma identificano il paziente ad alto rischio di infe-
zione chirurgica e bisognevole di una vigorosa terapia nutrizionale. Tra
questi I’'albumina sierica € il parametro piu semplice della riserva proteica
del paziente ed un suo valore sotto i 3,5 g/dl & stato associato in alcuni
studi ad un aumentato rischio di infezione®®. Il limite di questo parametro
risulta che in circa il 50% dei pazienti con malnutrizione sub-clinica & di
fatto normale, in quanto ha una emi-vita di circa 120 gg. La transferrina
puo essere considerato un’indice di riserva proteica a breve termine per
la sua ridotta emi-vita, ma & un agente proteico della fase acuta, per cui
in fase di flogosi o infezione risulta elevata nonostante lo stato di mal-
nutrizione®. E stato elaborato anche un indice prognostico nutrizionale
(PNI), basato su misure antropometriche e livelli sierici di albumina e tran-
sferrina, con una significativa predizione del possibile stato di infezione
chirurgica, il cui limite rimane la difficile applicazione alla routine clinica®®.
Le metodiche di valutazione della ritardata risposta immune, come i test
cutanei alla tubercolina, o muffe, si correlano anche essi ad un significa-
tivo rischio di infezione, ma sono gravati da un elevato tempo di valuta-
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zione, richiedono tecniche precise e riproducibili e I'utilizzo di antigeni
multipli per una migliore precisione. La co-morbidita concretamente
influenza la guarigione della ferita ed i tassi di complicanza®®™. Sei sono
le variabili potenzialmente coesistenti, piu studiate, che possono identifi-
care il paziente a rischio: diabete mellito, aterosclerosi, abuso di tabacco
ed alcool, uso di corticosteroidi, immunodeficienza. Il diabete mellito &
ben conosciuto per 'aumento di incidenza di infezione peri-operatoria
presumibilmente dovuta alla microangiopatia, ridotta ossigenazione e
ritardato apporto di nutrienti alla ferita nonché alla ridotta funzione leuco-
citaria. Se da una parte molti studi non ritengono questo fattore decisivo
nella genesi di infezione chirurgica, € appurato che i pazienti diabetici
tendono a guarire piu tardivamente e possono sviluppare sequele molto
serie®®1%, Cole dimostrd come I'abuso di alcool e fumo correlato ad una
co-morbidita quale diabete o aterosclerosi aumentava il rischio di sepsi
della ferita chirurgica'™.

Fattori correlati alla patologia

La patologia oncologica € quella piu direttamente correlata al rischio
potenziale di complicazioni della ferita. Pazienti con tumori estesi ten-
dono a presentare uno scadente stato nutrizionale, un’alterata funzione
immune, un’ampia cavita chirurgica e richiedono tempi operatori piu lun-
ghi; ciascuno di questi fattori pud aumentare il rischio di infezioni della
ferita®®°. Brown et al® cosi come Cole et al'® hanno osservato che uno
stadio avanzato comprendente la sede iniziale del tumore e la presenza di
metastasi laterocervicali aumentano significativamente il rischio di compli-
canze infettive. Nella patologia funzionale testa collo, quando non si mani-
festa infezione prima dell’intervento la possibilita di complicanza infettiva
soprattutto nella chirurgia pulita-non contaminata (ad es. chirurgia delle
ghiandole salivari, tiroidectomia etc.) risulta essere significativamente
ridotta e non richiede un regime di profilassi antibiotica prolungata.

Fattori correlati al trattamento

Quattro sono i principali fattori di trattamento che incidono sulla guarigione
ed infezione chirurgica: la radioterapia post-operatoria, la chemioterapia
per-operatoria, una revisione chirurgica ed il tempo operatorio. La radiote-
rapia provoca danni alle cellule epiteliali ed endoteliali favorendo una fibrosi
perivascolare. Alcuni autori hanno osservato nei pazienti con pregressa
radioterapia non solo un aumento del rischio di infezione fino al 20%-26%
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dei casi ma un aumento delle complicanze generali nel 60%-74% dei
casi'2'3, Altri studi hanno invece dimostrato come la radioterapia pre-ope-
ratoria non incida sul rischio di complicanze, anche se quando si presen-
tano risultano piu severe e con maggiore morbidita?®1°, La chemioterapia
pre-operatoria, diversamente, & stata considerata in modo quasi unanime
come fattore poco influente sulla sepsi della ferita post-operatoria'®. Una
revisione chirurgica o un preesistente intervento sul distretto testa-collo
implicano un aumentato rischio di infezione (I'esistenza ad esempio di una
tracheotomia pre-operatoria puo determinare la colonizzazione delle secre-
zioni e quindi 'infezione) anche se in modo non significativo® %14 L'utilizzo
di un regime di profilassi antibiotica prolungata non previene lo sviluppo
di infezioni post-operatorie delle vie respiratorie. La durata e complessita
dell’atto chirurgico si correla con un’alta possibilita di infezione della ferita
soprattutto nella chirurgia pulita-contaminata, in quanto determinata dalla
prolungata contaminazione della ferita dalla saliva o da una inadeguata
chiusura durante I'intervento o ischemia dei tessuti®®.

Antibioticoterapia perioperatoria

Nella chirurgia testa-collo di tipo pulita-contaminata, un fattore di non
secondaria importanza risulta essere I'attuazione di un protocollo di
profilassi antibiotica. Prima dell’utilizzo di una profilassi antibiotica nella
chirurgia testa collo per interventi che violavano il tratto aereo-digestivo
superiore, I'incidenza di sepsi post-operatoria era del 28%-87% dei
casi?. Successivamente la somministrazione di antibiotici nel periopera-
torio ha ridotto questa evenienza al 6%-20%2¢. Numerosi fattori sono
stati presi in considerazione per instaurare un corretto approccio di profi-
lassi includendo lo spettro di copertura batterica, la durata della terapia,
la complessita della ricostruzione o di situazioni particolari®. Rimane con-
troverso lo spettro di copertura antibiotica anche se alcuni principi sono
ben stabiliti. La prima e piu importante considerazione € che le infezioni
della ferita testa-collo sono polimicrobiche (96%)'®. Secondo, i batteri
anaerobi sono importanti patogeni in queste infezioni. Regimi di profilassi
antibiotica rivolti anche verso gli anaerobi si sono dimostrati superiori
rispetto a quelli solo per aerobi'®'”. La presenza di miceti, specialmente
Candida, nel 45%-48% delle infezioni delle ferite testa collo & ritenuta
solo una colonizzazione in quanto tutte queste infezioni si risolvono senza
I'utilizzo di specifiche terapie anti-micotiche'. La necessita di copertura
per i batteri gram- & tuttora controversa. Bartzoka et al'® ritengono che i
gram- siano importanti patogeni nelle infezioni testa collo che possono
arrivare attraverso una via gastro-orale lungo il sondino naso-gastrico.
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Studi prospettici negli stati Uniti non hanno mai dimostrato un vantaggio
nell’utilizzo di antibiotici per gram negativi in termini di riduzione di infe-
zione post-operatoria in quanto rappresentano spesso una colonizza-
zione's. In due circostanze i gram- possono giocare un ruolo importante
nella patogenesi delle infezioni chirurgiche: i pazienti ospedalizzati con
tracheotomia, virtualmente tutti colonizzati da specie di Pseudomonas, e
pazienti con pregressa radioterapia, che hanno una maggiore preponde-
ranza di gram- nella loro flora orale. Un importante ruolo sta assumendo
I'aumento delle infezioni chirurgiche da batteri producenti beta-latta-
masi: in uno studio Brook et al'® la percentuale di queste infezioni & stata
osservata nel 71% dei casi; inoltre in queste infezioni polimicrobiche sia
i gram- che gram+ possono produrre beta-lattamasi. La virulenza di tali
infezioni si manifesta nella formazione di ascessi con rapida estensione
ai tessuti circostanti associata a complicazioni suppurative sistemiche.

Durata della profilassi antibiotica

La maggior parte degli studi clinici randomizzati ha mostrato che la
copertura antibiotica nelle 24 ore peri-operatorie € ugualmente efficace
rispetto a periodi piu prolungati'’?°. Nonostante questa evidenza clinica,
gli antibiotici peri-operatori appaiono essere meno efficaci nei complessi
casi chirurgici testa collo dove vengono impiegati lembi mio-cutanei di
ricostruzione: la causa potrebbe essere legata ai tempi di durata della
tecnica chirurgica e dell’ischemia tissutale maggiori rispetto a quelli della
profilassi nonché all’accumulo di essudato e cataboliti, dovuti anche al
subentrante stato generale deficitario del paziente, favorenti I'infezione.
Jones et al?? hanno osservato come I'impiego consensuale di antibio-
tici in formulazione di collutorio nel pre-operatorio sia efficace nel ridurre
I'incidenza di infezione post-operatoria nella chirurgia oncologica testa-
collo. Nella chirurgia testa collo pulita, nessun beneficio € stato osservato
nell’aggiunta di antibiotici nel post-operatorio®® cosi come nelle fratture
facciali I'utilizzo solo profilattico dell’antibiotico unito ad un intervento
precoce ed alla stabilita della riduzione della frattura riducono notevol-
mente il rischio di infezione o contaminazione della ferita®.

Tecniche chirurgiche intraoperatorie
Nella prevenzione dell’infezione post-operatoria € di fondamentale impor-

tanza il rispetto dei piani chirurgici di resezione, un programma di rico-
struzione ed una tecnica meticolosa®%8. Brown et al® osservavano come il
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59% dei pazienti con infezione chirurgica testa collo erano dovuti a proba-
bili errori nella tecnica chirurgica o nell’errata conduzione dell’intervento:
il possedere un preciso piano terapeutico per la corretta estensione della
resezione ed un appropriato programma di ricostruzione € indispensabile.
La sottostima dell’estensione della resezione e I'applicazione di metodi
di ricostruzione non idonei, spesso sotto tensione, & un fattore favorente
certe complicazioni della ferita. Il disegno dell’incisione € un importante
fattore nel prevenire complicazioni della ferita o renderla meno severa.
Incisioni con meno linee di scarico possibile, ad esempio arciformi o cur-
vilinee, dovrebbero essere preferite. Quando & necessario uno svuota-
mento laterocervicale bilaterale, un unico lembo di cute ad ampia base
di impianto & preferibile senza inserire incisioni aggiuntive, soprattutto
verticali. Se ad esempio viene utilizzata un’incisione triforcata, ogni tenta-
tivo deve essere fatto per evitare angoli acuti (preferibilmente tutti di circa
120°) e per posizionare la linea verticale dell’incisione posteriormente al
muscolo sternocleidomastoideo. Il rispetto dei principi del disegno dell’in-
cisione favorisce lembi di buona vascolarita e protezione per la carotide se
interviene I'infezione?. L'utilizzo di una tecnica meticolosa e I'attenzione
ai dettagli sono essenziali per il successo delle procedure chirurgiche su
testa e collo. L’abilita nel trattare in modo atraumatico i tessuti & indispen-
sabile. La protezione del lembo di cute o dei tessuti profondi da un’ecces-
siva secchezza, la valutazione della vitalita dei tessuti, e I'utilizzo di una
sutura senza tensione sono principi basilari da rispettare. In situazioni in
cui sono utilizzati lembi di ricostruzione, questi devono essere collocati
in modo da mantenere una posizione fissa € non avere deiscenze per
sutura non accurata o ischemia dei tessuti circostanti. Lemostasi deve
essere meticolosa: la formazione di un ematoma pud compromettere la
vitalita del lembo o I'innesto cutaneo e promuove l'infezione della ferita
e la formazione della fistola. Nella chirurgia oncologica del cavo orale
con ricostruzione mediante lembi micro vascolari si possono determinare
ampi spazi morti o rottura delle suture: gli organi orali si muovono costan-
temente in associazione con la deglutizione, masticazione ed il riflesso
della tosse, rendendo difficile il mantenimento di una posizione fissa del
lembo?®. In situazioni in cui sono eseguite osteotomie per I'esposizione
chirurgica, una corretta riduzione, fissazione rigida, ed immobilizzazione
deve essere ottenuta nella chiusura, in quanto un eventuale fallimento
provocherebbe un movimento del sito dell’osteotomia, la perdita dello
scheletro osseo di sostegno, la possibilita di infezione con ulteriore per-
dita ossea®8%. L'utilizzo di tecniche composite di resezione con il ricorso
a lembi di ricostruzione nella chirurgia orale o faringea cosi come il ricorso
alla completa asportazione di un organo quale la laringe rispetto a tec-
niche piu conservative (laringectomie parziali) aumenta il rischio di infe-
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zione chirurgica?’. La potenziale compromissione immune da trasfusioni
perioperatorie con I'aumentato rischio di infezione post-operatoria € stata
smentita da uno studio su 174 pazienti sottoposti a chirurgia oncologica
della laringe?. Il mantenimento di un’adeguata ossigenazione dei tessuti
intra- e post-operatoriamente & un altro importante requisito nella ridu-
zione del rischio infettivo, che richiede la cooperazione tra chirurgo ed
anestesista. Uno stato emodinamico precario o di shock aumenta I'inci-
denza di sepsi della ferita non solo nell’immediato per i suoi avversi effetti
sulla perfusione locale dei tessuti ma anche in un periodo prolungato per
la riduzione della risposta immune dell’ospite’. Nella fase di chiusura, il
posizionamento di drenaggi chiusi auto aspiranti rispetto a quelli aperti a
caduta ¢ utile nell’eliminare lo spazio morto residuo, nell’evacuare sangue
e siero e non implica I'utilizzo di medicazioni compressive ed occlusive.
Nelle ricostruzioni complesse I'utilizzo di medicazioni compressive pro-
muove il sostegno dei tessuti circostanti il lembo di ricostruzione e aiuta
nell'immobilizzazione e guarigione®.

Sorveglianza postoperatoria

Il controllo della guarigione della ferita unito a quello della funzionalita del
drenaggio in una precoce fase postoperatoria deve essere assicurata in
modo da promuovere I'adesione dei lembi di cute ai tessuti sottostanti e
la guarigione per prima intenzione. Il mantenimento della perfusione ed
ossigenazione tissutale & importante al pari del controllo delle condizioni
metaboliche del paziente, come ad esempio I'iperglicemia che altera la
funzione leucocitaria e la difesa dell’ospite all’infezione. Il supporto nutri-
zionale, preferibilmente per via enterale, in questa fase assume un valore
ancora piu importante che nel preoperatorio in quanto deve garantire un
apporto di calorie maggiore con un incremento di circa 35 kcal/Kg/die,
che in caso di complicanze infettive o di pazienti malnutriti pud essere
ancora incrementato®. L'apporto proteico in questi casi puo essere addi-
rittura raddoppiato (da 1,5 a 3 g/Kg/die) e il supplemento con vitamine,
micronutrienti o aminoacidi a catena ramificata quali I'arginina e glutamina
favorisce la resistenza all'infezione migliorando la funzionalita leucocitaria’.

Classificazione e diagnosi della ferita infetta
La valutazione dell’infezione della ferita chirurgica & correlata alla cor-

retta definizione e grado dell’infezione in essere. La presenza di una ferita
eritematosa o indurita € frequentemente presente nella chirurgia testa-
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collo e spesso € senza sequele?. Nell'intento di definire le infezioni della
ferita chirurgica testa-collo con maggiore uniformita per trials prospettici
sull’uso di antibiotici, Johnson et al'” hanno stabilito una classificazione
su una scala di 6 gradi: grado 0, guarigione normale; grado 1, eritema
intorno alla sutura entro un diametro di 1 cm; grado 2, eritema o indu-
rimento entro la linea di sutura tra 1 e 5 cm; grado 3, eritema o induri-
mento esteso oltre i 5 cm; grado 4, secrezione purulenta spontanea o da
drenaggio chirurgico, o raccolta purulenta evidente all’ispezione clinica o
radiologica; grado 5, fistola oro cutanea. La presenza di una infezione cli-
nica significativa & rappresentata da un grado 4-5". |l periodo intercorso
dall’intervento nel quale viene per la prima volta notata una infezione
della ferita fornisce alcuni indizi sulla possibile etiologia dell’infezione
stessa. Lo sviluppo di infezione della ferita nell'immediato postoperato-
rio (nei primi 5 giorni) induce a pensare ad una deiscenza delle superfici
mucose, che favorisce la formazione di fistole o la presenza di saliva nel
drenaggio. L'infezione oltre il quinto giorno postoperatorio & raramente
dovuta ad un fallimento della profilassi antibiotica ma & verosimilmente
secondaria ad una deiscenza della sutura con contaminazione salivare
dei tessuti molli del collo?®'. 'analisi del materiale drenato a volte pud
essere utile nel determinare se esista un’infezione qualora i segni clinici
sono equivoci''. L'aumento della concentrazione di amilasi nel liquido
drenato € un forte predittore di formazione di fistola®. Tentativi di corre-
lare la quantita di colture batteriche dalle secrezioni del drenaggio con lo
sviluppo di una conseguente sepsi della ferita & discutibile. Uno studio
di Becker®® condotto sull’analisi del liquido di drenaggio in pazienti sot-
toposti a chirurgia oncologica testa-collo ha evidenziato che nonostante
in circa il 100% dei casi siano stati evidenziati batteri aerobi — anaerobi
nell’8% — solo il 13% di questi pazienti ha sviluppato un’infezione della
ferita. Moses et al®*' nel valutare I'utilita di un cine-faringo-esofagogramma
nei casi sospetti di fistola dopo laringectomia totale, ritenevano che in
assenza di persistente drenaggio dal collo, febbre, o altri segni e sintomi
flogistici, 'uso di questa procedura non fosse necessaria. Il semplice uti-
lizzo di bevande colorate puo evidenziare dalla ferita o dal drenaggio la
presenza di fistola®.

Gestione della ferita infetta
Quando cominciano ad evidenziarsi i segni di infezione della ferita, la
prima linea di trattamento si basa sui seguenti provvedimenti terapeu-

tici. Il drenaggio chirurgico € la prima misura da attuare o da mante-
nere. Se sono osservati saliva o materiale ingerito nei drenaggi, questi
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devono essere mantenuti e si deve interrompere la nutrizione per via
orale del paziente. La secrezione purulenta dovrebbe essere raccolta
per la coltura batterica ed antibiogramma; se € presente uno stato
settico (febbre, leucocitosi, tachicardia etc) € utile I’'emocoltura ed il
paziente dovrebbe iniziare una terapia antibiotica parenterale ad ampio
spettro sia per aerobi, gram+ che per anaerobi, successivamente modi-
ficata secondo i risultati degli antibiogrammi®®2%, Le vie aeree devono
essere sempre preservate, proteggendo dal materiale infetto I'albero
tracheo-bronchiale attraverso la tracheotomia o lo stoma tracheale.
Occasionalmente, la tracheotomia pud essere ripristinata o si riposi-
ziona una cannula cuffiata al posto di una non-cuffiata. L’aspirazione
del materiale purulento o fistoloso € una misura per evitare broncor-
rea o polmoniti?®. Un consensuale trattamento nutrizionale potenziato &
importante per sostenere la guarigione e creare un adeguato substrato
per modificare lo stato di immunosoppressione causato dalla malnu-
trizione”®25, La gestione successiva della ferita focalizza la sua atten-
zione sulla scelta di appropriati materiali medicamentosi e antimicrobici
topici, sulla protezione e copertura della carotide e sull’eventualita di
un intervento chirurgico. Le medicazioni umettate con soluzioni topiche
antibatteriche (ad es. soluzione di ac acetico o euclorina allo 0,25%)
sono da preferire alla garza asciutta o ad agenti citotossici che seccano
come le soluzioni di iodio-povidone. Le piccole ferite aperte che non
espongono la carotide o placche metalliche di impianto possono essere
gestite spesso solo con cambi di medicazione, asportazione locale di
tessuto poco vitale e di materiale estraneo, € con guarigione per II°
intenzione®®. Ampie ferite aperte, lembi o innesti totalmente devita-
lizzati, e 'esposizione della carotide sono situazioni che richiedono un
intervento chirurgico. L'esposizione della carotide € la situazione che
richiede un trattamento chirurgico rapido ed efficace. In particolare in
presenza di una fistola, I’esposizione della carotide favorisce un essic-
camento del vaso, un insulto batterico ed enzimatico, e conseguente
indebolimento delle sue pareti, che pud condurre a rottura del vaso
con stroke e morte del paziente. Una volta identificato il problema, la
carotide esposta deve essere ricoperta da tessuto molle ben vascola-
rizzato, ed il flusso salivare deve essere ricostituito o deviato dalla caro-
tide in modo controllato®%25, Diverse opzioni sono disponibili inclusi i
lembi regionali come il mio-cutaneo di pettorale o trapezio, o in casi in
cui questi lembi non siano utilizzabili I’utilizzo di lembi micro vascolari.
Misure preventive possono essere adottate durante I'intervento iniziale
per evitare I’esposizione della carotide come la scelta di un disegno
di incisione appropriato o la copertura consensuale della carotide in
pazienti ad alto rischio di fallimento con innesti cutanei o tessuto molle
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vascolarizzato®%2. In generale, la copertura chirurgica delle ferite infette
testa-collo dovrebbe essere utilizzata in caso di

esposizione della carotide,

significativa compromissione o necrosi del lembo di cute,

ferite aperte ampie e radio trattate,

ferite aperte cosi ampie che richiederebbero un tempo indefinito di
guarigione per II° intenzione e potenzialmente ritardanti un ulteriore
trattamento adiuvante (piu di 6 settimane)>62°,

o=

I lembi regionali peduncolati o micro vascolari possono essere impiegati
secondo le necessita del caso in base alla posizione e dimensione del
difetto, alla co-morbidita del paziente, alla morbidita potenziale del sito
donatore, e all’esperienza e dimestichezza del chirurgo.

Considerazioni speciali

LA FERITA IRRADIATA

Precedentemente € stato assunto che I'irradiazione preoperatoria non
aumenta I'incidenza di infezioni postoperatorie ma impatta in modo signi-
ficativo la severita della sepsi della ferita testa-collo®%'22%, La radiotera-
pia determina la trombosi e occlusione di vasi di calibro medio-piccolo
con fibrosi perivascolare compromettendo la capacita di guarigione della
ferita soprattutto se sotto tensione o con pabulum infettivo. La terapia
iperbarica puo essere utile nel permettere la guarigione®. Spesso la ferita
irradiata non guarisce per |1° intenzione ed é richiesta la ricostruzione con
tessuti vascolarizzati. Inoltre, in uno studio condotto su pazienti radiotrat-
tati Kiener ha mostrato che il successo dell’anastomosi micro-vascolare
non sembra essere compromesso se eseguito su un campo precedente-
mente irradiato®.

IL PAZIENTE IMMUNOCOMPROMESSO

Solitamente, i pazienti con cancro testa-collo presentano una immu-
nodepressione secondaria a fattori nutrizionali e correlati al tumore”®. |
pazienti con immunodepressione congenita 0 acquisita sono predispo-
sti ad infezioni piu frequenti e severe. Il paziente immucompromesso
non presenta una maggiore incidenza di infezioni della ferita ma ci pud
essere un ritardo nella presentazione dell’infezione cosi come un piu alto
tasso di sepsi e mortalita’. La gestione di questi pazienti prevede oltre le
opzioni terapeutiche gia discusse, una coltura microbiologica e un anti-
biogramma piu specifici della raccolta purulenta, una copertura antibio-
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tica a piu ampio spettro, la valutazione di complicazioni settiche o di altri
siti remoti di infezione e, quando possibile, la contemporanea gestione
del deficit immunologico’.

INFLUENZA DELL'INFEZIONE DELLA FERITA

SULLA RECIDIVA DEI TUMORI TESTA-COLLO

Nonostante articoli nella letteratura di chirurgia generale abbiano mostrato
un effetto positivo dell’infezione della ferita sulla sopravvivenza, diverse
analisi multivariate nella popolazione oncologica testa-collo hanno dimo-
strato un aumento del tasso di recidiva in pazienti che hanno svilup-
pato una sepsi postoperatoria della ferita. Uno studio ha evidenziato un
aumento di 3,2 volte del tasso di recidiva e di 2,4 volte di mortalita dovuta
a malattia nei pazienti con pregressa infezione della ferita'. Si pensa che
il deficit immunologico del paziente possa predisporre sia all’infezione
della ferita che alla progressione della malattia. E certamente discutibile
che sia proprio la sepsi della ferita a facilitare la crescita delle cellule
neoplastiche.

LE COMPLICANZE INFETTIVE ENDOCRANICHE

NELLA CHIRURGIA TESTA-COLLO

L’ascesso cerebrale non € una comune infezione ed € piu frequentemente
associata a complicanze dell’otite media cronica o suppurativa (20-40%)
o0 malattie dei seni paranasali (15-25%) e solo raramente associata ad
interventi di sfera neurochirurgica®. In uno studio sulle complicanze
infettive di 1143 pazienti sottoposti ad intervento neurochirurgico solo
il 7% ha sviluppato un problema infettivo soprattutto a carico del lembo
osseo®4. La meningite batterica postoperatoria & stata riscontrata piu fre-
quentemente negli approcci sub-occipitale e trans-labirintico®+%. Tutti
gli interventi che prevedono una mastoidectomia sono potenzialmente
a rischio, seppur molto ridotto, di sviluppare complicanze come ascessi
cerebrali o tromboflebite del seno sigmoide. Il meccanismo responsabile
per lo sviluppo di queste complicanze &€ multifattoriale. L'infezione pud
diffondersi attraverso I'orecchio medio e la mastoide a causa dell’ero-
sione ossea, della tromboflebite, da una via di ingresso precostituita
(pregressa chirurgia o trauma) o disseminazione ematica. Nei pazienti
con processi cronici dell’orecchio, la mastoidite e I'infezione intracranica
possono essere concomitanti al tempo della mastoidectomia. Durante
la mastoidectomia I'apertura dei canali diploici e la conseguente trom-
boflebite possono condurre alla diffusione intracranica dell’infezione
con ulteriore progressione alla formazione ascessuale®. L’evoluzione
infettiva verso una forma ascessuale pud essere tardiva rispetto all’in-
tervento e la sua presentazione dipende dalla sede dell’ascesso: lesioni
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del lobo temporale si presentano con cefalea unilaterale, afasia ed emia-
nopsia omonima del quadrante superiore; lesioni cerebellari con atas-
sia, vomito, dismetria e nistagmo. La presentazione di nuovi sintomi o
il cambio dei sintomi nel postoperatorio spesso preannunciano allo svi-
luppo di una forma ascessuale. |l trattamento dell’ascesso pud essere
condotto mediante ago-aspirazione per via stereotassica e consensuale
terapia antibiotica parenterale per almeno 4-6 settimane®. Il drenaggio
chirurgico € preso in considerazione quando i sintomi non migliorano
o progrediscono. Infezioni conseguenti ad interventi funzionali di setto-
rinoplastica e dei seni paranasali sono rare, probabilmente dovuto alla
ricca vascolarizzazione del naso ed al fatto che la maggior parte di questi
pazienti & a basso rischio di colonizzazione di Staphilococchi meticil-
lino-resistenti o Streptococchi, batteri commensali che colonizzano le
narici o le mucose delle alte vie aereo-digestive, essendo giovani adulti o
senza precedente ospedalizzazione. Le complicanze associate a chirur-
gia del distretto nasale causate dai batteri suddetti hanno un’alta morbi-
dita dovuta allo sviluppo di osteomielite, ascessi orbitali ed endocranici,
meningite e tromboflebite del seno cavernoso®.

Conclusioni

Il principale fattore che determina la riduzione delle complicanze infet-
tive postoperatorie € la prevenzione, cioé la valutazione preoperatoria
del paziente: condizioni generali del paziente, accurato programma tera-
peutico, tecnica chirurgica meticolosa, appropriata applicazione della
profilassi antibiotica, supporto nutrizionale intensivo e mantenimento
del’omeostasi del paziente. Una volta che la complicanza infettiva si
determina, la gestione deve essere rapida e attiva: il drenaggio deve
essere instaurato o mantenuto e le vie aeree protette dalle secrezioni
drenate dalla ferita. La causa dell’infezione € spesso di origine multifat-
toriale. La continua rivalutazione e le misure di controllo di qualita per
determinare I'incidenza e I'etiologia delle infezioni della ferita nella pra-
tica chirurgica sono mezzi efficaci per I'ulteriore riduzione della morbidita
postoperatoria.
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LE SUPPURAZIONI LINFONODALI
F. Curatoli, V. Laurendi, D. Petrone, P. Petrone, M.L. Fiorella

Introduzione

Le adeniti infettive acute e croniche costituiscono una parte importante
della patologia dei linfonodi laterocervicali e delle tumefazioni laterocer-
vicali in generale. La localizzazione laterocervicale pud essere espres-
sione di una patologia sistemica o loco-regionale, pud essere favorita da
patologie dismetaboliche, necessita di una diagnosi differenziale con le
adenopatie di origine ematologica o metastatica e con le tumefazioni di
origine extranodale.

La raccolta del’anamnesi, I’esame clinico, gli esami ematochimici, la
diagnostica per immagini e I'agospirato consentono di definire la dia-
gnosi rendendo oggi la cervicotomia esplorativa I'ultima risorsa a cui
ricorrere. Purtroppo non sono poche, nonostante tutto, le condizioni in
cui il trattamento chirurgico é I'unica possibilita diagnostica ed insieme
terapeutica.

Adenopatie infettive acute

INFEZIONI VIRALI

La reazione linfonodale in corso di flogosi ricorrenti rinofaringee ¢ tipica
dell’eta pediatrica, il tempo trascorso tra I'insorgenza dei sintomi e la com-
parsa dell’adenopatia & breve (1-5 gg.) e consiste in una adenite reattiva
senza sovvertimento strutturale del linfonodo. Effettuando un’ecografia
la presenza dell’ilo, la forma ovalare ed il rapporto tra gli assi => di 2 ne
sono la conferma.

Costante e l'interessamento linfonodale in corso di rosolia (prevalente-
mente nucale) e di mononucleosi infettiva. In quest’ultima i linfonodi sono
interessati bilateralmente, sono dolenti e talvolta di notevoli dimensioni,
associati ad angina, astenia, splenomegalia, talvolta esantema, accen-
tuato dall’uso dell’ampicillina, e piu raramente epatomegalia ed ittero.
L'infezione da citomegalovirus si manifesta con linfonodi piccoli, sempre
bilaterali ma non dolenti, soprattutto in caso di stati diimmunodeficienza.
Nella malattia di Kawasaki si osservano uno o piu linfonodi aumentati di
volume, duri e dolenti e solitamente unilaterali.
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Scarsa ed incostante € la reazione linfonodale in corso di morbillo e di
infezioni erpetiche.

Ad eccezione della malattia di Kawasaki la cui eziologia non & nota (si
sospetta un retrovirus) negli altri casi le sierodiagnosi consentono di pre-
cisare I'eziologia.

INFEZIONI BATTERICHE

L’'adenopatia acuta infiammatoria in corso di infezione batterica & soli-
tamente distrettuale ed € localizzata a livello della stazione di drenaggio
della porta d’ingresso dell’infezione che va sempre ricercata. | germi piu
frequentemente isolati sono lo stafilococco aureo, nelle infezioni cutanee
e lo streptococco 3 emolitico nelle localizzazioni faringotonsillari che rap-
presentano circa I’80% dei casi. Piu raramente possono isolarsi anaerobi
che hanno la loro porta d’ingresso a livello oro-dentale, I’'Haemophilus
influentiae tipo 1b, il piocianeo o altri streptococchi.

Il linfonodo coinvolto appare duro, dolente alla palpazione con un diame-
tro anche di diversi centimetri ma senza segni di flogosi locale. L’ ecografia
puo evidenziare nel contesto del linfonodo una zona di suppurazione che
puo essere drenata con un agoaspirato. Il trattamento antibiotico tempe-
stivo e adeguato solitamente porta a risoluzione il quadro. Un ritardo dia-
gnostico, una terapia inadeguata, una particolare aggressivita dell’agente
infettante, condizioni di immunodeficienza, patologie dismetaboliche
(diabete) possono favorire I’evoluzione verso un’adenopatia suppurata.
Compaiono iperemia della cute sovrastante I’adenopatia, febbre elevata,
ulteriore aumento di volume, fissita ai piani profondi, notevole dolore e in
fase piu avanzata alla palpazione il linfonodo appare fluttuante.

Anche I’'adenopatia suppurata & un quadro che si osserva piu frequen-
temente nell’eta pediatrica ma possibile in qualsiasi fascia di eta. Si
accompagna a leucocitosi e ad un aumento della PCR. La percentuale
di risoluzione con la sola terapia antibiotica parenterale senza drenaggio
chirurgico, varia a seconda delle casistiche dal 24%?2 al 69%?3. Fattori
associati ad un maggiore rischio di incisione sono I’eta inferiore ad 1
anno ed il coinvolgimento linfonodale da oltre 48 ore*. Secondo alcuni
Autori & possibile con I'agoaspirazione ripetuta anche sino a 3 volte, evi-
tare I’incisione nella quasi totalita dei casi®.

Se l'infezione diffonde al di fuori del linfonodo, la tumefazione perde i
limiti netti e si realizza il quadro dell’adenoflemmone. Il dolore e la feb-
bre aumentano, compaiono torcicollo, tumefazione della parete laterale
dell’orofaringe e del faringe con disfagia, possibile fistolizzazione interna
o cutanea. In caso di infezione da anaerobi 'infezione pud diffondersi
rapidamente con fenomeni di necrosi, crepitio alla palpazione per il for-
marsi di gas con suppurazione lungo le fasce cervicali fino al mediastino.
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Adenopatie infettive subacute o croniche

La comparsa delle adenopatie ed il loro accrescimento sono piu lenti
che nelle forme acute e la loro persistenza pud durare mesi. La diagnosi
e spesso difficile. Molto accurata deve essere la ricerca in anamnesi di
particolari abitudini di vita, contatti con animali o loro graffi o morsi, sog-
giorni all’estero o contatti con persone provenienti da aree endemiche
per tubercolosi. Talvolta la diagnosi differenziale con le forme neoplasti-
che, metastatiche o linfatiche, € piu difficile. La radiografia del torace,
I’emocromo, la Ves, gli esami sierologici, I'intradermoreazione e I’'agoa-
spirato orientano la diagnosi.

TUBERCOLOSI

La tubercolosi linfonodale laterocervicale € la piu frequente fra le ade-
nopatie tubercolari. Molto frequentemente resta localizzata ad uno o piu
linfonodi di una sola catena, piu spesso sottomandibolare, meno fre-
quentemente giugulo-carotidei ed ancora meno frequentemente spinali e
sovraclaveari. Raramente I’adenopatia €& satellite di un’ulcera orofaringea
che peraltro evolve rapidamente in guarigione ed € pertanto difficilmente
identificabile. La comparsa di una adenopatia pud essere 'unico segno di
una manifestazione secondaria e pertanto anche in assenza di altre mani-
festazioni specifiche vanno sempre effettuate le indagini sierodiagnostiche.
| linfonodi sono di consistenza parenchimatosa, aumentano lentamente di
volume, sono indolori e nel tempo possono diventare duri ed aderenti ai
piani circostanti, dando un aspetto pseudo-tumorale o diventare fluttuanti
e fistolizzzarsi a livello cutaneo (10-20%) (Fig. 1-2). | segni sistemici, febbri-
cola o febbre, sudorazione notturna e astenia sono incostanti.

L’anamnesi puo evidenziare il contatto con persone provenienti da zone
di endemia o viaggi in queste zone o una condizione di immunodefi-
cienza acquisita (la tubercolosi € la piu frequente manifestazione d’inizio

Fig. 1: adenopatia tubercolare.
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Fig. 2: fistolizzazione da infezione specifica.

nella sindrome da HIV). Possibile &€ una precedente localizzazione in altra
sede, soprattutto polmonare. La radiografia polmonare, I'intradermore-
azione alla tubercolina e I'agospirato con esame citologico e colturale
orientano la diagnosi mentre all’istologia la presenza di necrosi caseosa,
il granuloma gigantocellulare e I'isolamento di germi alcol-acido resistenti
la rendono certa. L'identificazione in coltura si ottiene dopo tre settimane
per il Mycobacterium tubercolosis e sei settimane per il M. Bovis e Afri-
canum.

La cervicotomia e I’adenectomia estese ai tessuti perilinfonodali e/o alla
cute sono necessarie quando I’'agoaspirato non consente la diagnosi. Da
evitare € la biopsia per il rischio elevato di fistolizzazione.

La terapia € medica ed il trattamento chirurgico € riservato alle forme
localizzate non responders.

MICOBATTERI ATIPICI

I micobatteri atipici sono ubiquitari. L'infezione da M. Avium ¢ tipica di
soggetti immunodeficienti, gli altri (m. Kansasii) sono meno frequenti. I
quadro clinico & simile a quello della tubercolosi (Fig. 3). | linfonodi late-

|||'J'|r

Fig. 3: adenopatia da micobatteri atipici.
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Fig. 4: lesione cutanea da graffio di gatto con voluminosa adenite reattiva.

rocervicali interessati sono unilaterali, spesso multipli, indolori e la feb-
bricola & frequentemente 'unico segno associato. Se non diagnosticata
la malattia evolve spontaneamente in 9-15 mesi ed i linfonodi possono
fistolizzarsi. La diagnosi e difficile, ’'esame batteriologico di un agoa-
spirato pud consentire I'isolamento del germe. Piu frequente € I'osser-
vazione dei germi in coltura ma dopo anche sei settimane di crescita.
L’esame istologico non mostra mai la presenza di necrosi caseosa e di
ammassi gigantocellulari come nella tubercolosi ma ammassi istiocitari e
granulomi simili a quelli che si osservano nella lebbra.

La terapia antibiotica € scarsamente efficace e I'asportazione chirur-
gica mediante cervicotomia nelle forme localizzate ¢é il trattamento piu
adeguato.

MALATTIA DA GRAFFIO DI GATTO

E una patologia spesso benigna dovuta alla Rochalimaea hensalae,
gram negativo, di cui sono portatori alcuni animali (gatti, uccelli) che
determinano il contagio tramite leccatura o morso. Dopo la comparsa
di una pustola nella sede di inoculo si sviluppano adenopatie satelliti
dure, dolenti che possono evolvere verso la suppurazione e la fistoliz-
zazione (Fig. 4).

L’evoluzione € spontanea verso la guarigione con tempi lunghi (2 mesi) in
caso di suppurazione. L’agoaspirato pud consentire di identificare il bat-
terio. La positivita della sierodiagnosi per la ricerca di anticorpi specifici
da certezza diagnostica. Controverso € I'uso di antibiotici.

TULAREMIA E PASTURELLOSI

Sono entrambe infezioni determinate da germi gram-negativi e dal con-
tatto con animali portatori.

La lepre & solitamente il serbatoio della francisella tularensis. |l contatto
con I’'animale o I'ingestione di carni crude possono determinare il conta-
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gio. Una sindrome similinfluenzale segue il contagio e precede la com-
parsa di un’ulcerazione nella sede di contatto e di adenopatie satelliti.
Se non trattata con streptomicina e aminoglicosidi I’adenite infiammato-
ria evolve verso la suppurazione.

La Pasteurella multocida € veicolata da cani, gatti e talora uccelli. Il con-
tatto con I’'animale vettore € traumatico e nella sede del morso dopo
poche ore si manifestano segni di flogosi ed essudazione seguite dalla
comparsa di adenopatie. La terapia antibiotica prevede I'uso di tetraci-
cline e amoxicillina.

ADENOPATIE LATEROCERVICALI

IN CORSO DI INFEZIONE DA HIV

Le adenopatie laterocervicali in corso di infezione da HIV sono piccole,
multiple bilaterali e indolori. La comparsa di una o piu adenopatie unila-
terali di maggiori dimensioni deve far sospettare un’evoluzione maligna
o un’infezione da opportunisti. La tubercolosi ed i micobatteri atipici ne
sono la causa principale. Al contrario di quanto accade nei pazienti non
immunodepressi, la tubercolosi in soggetti affetti da HIV si associa nel
90% ad una concomitante localizzazione polmonare.

ACTINOMICOSI

A seguito di traumatismi del cavo orale o cure dentarie un batterio gram-
positivo filamentoso solitamente ospite saprofita della cavita orale deter-
mina un quadro caratterizzato da una adenopatia quasi sempre sotto-
mandibolare dolente con cute notevolmente iperemica e fistolizzazione
con fuoriuscita di essudato purulento granuloso da cui si pud isolare il
germe. Le penicilline per un tempo prolungato costituiscono il tratta-
mento di scelta (Fig. 5).

Fig. 5: adenite sottomandibolare.
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MALATTIA DI KIKUCHI-FUJIMOTO

Quadro raro di origine sconosciuta probabilmente determinato da un
iperstimolazione immunitaria locale che segue un’infezione virale batte-
rica o parassitaria. Determina, sopratutto nelle donne tra i 20 e i 40 anni,
una poliadenopatia cronica monolaterale dolente e poco mobile a sede
sovraclaveare e giugulo carotidea, associata o meno a sintomi generali
(febbre e rush cutaneo). La diagnosi & solo istologica e I'evoluzione &
spontaneamente favorevole in 2-6 mesi.

Diagnosi

La diagnosi delle adeniti parte dalla raccolta del’anamnesi e dall’esame
obiettivo ed endoscopico e prosegue con gli esami ematochimici, la dia-
gnostica per immagini, ’'agoaspirato.

ANAMNESI
| dati anamnestici rilevanti devono considerare:

- familiarita: anamnesi positiva per precedenti patologie infettive;

- l’eta: nei bambini la patologia linfonodale piu frequente € quella
infettiva, nei giovani adulti bisogna sospettare una patologia
neoplastica del cavo rinofaringeo o una patologia ematologica
e negli adulti oltre i 50 aa. sono piu frequenti le forme metasta-
tiche;

- attivita lavorativa e abitudini personali, patologie sistemiche: con-
tatto con animali, viaggi in aree depresse o contatto con persone
di provenienza da queste aree, intossicazione alcolica o tabagica,
diabete sono dati che possono orientare la diagnosi verso patolo-
gie infettive meno frequenti o verso forme neoplastiche o giustifi-
care un’evoluzione particolarmente rapida e drammatica di flogosi
inizialmente localizzate;

- le modalita di insorgenza dell’adenopatia: una flogosi acuta si mani-
festa ed evolve nel giro di pochi giorni, accompagnata da dolore e
sintomi sistemici mentre una forma cronica ha un’evoluzione piu
lenta anche se pud essere complicata da una evoluzione flogistica
rapida mentre una forma neoplastica evolve lentamente ed il dolore
compare tardivamente;

- | segni associati: la disfonia, la disfagia, I'ostruzione nasale,
I'ipoacusia consentono di identificare il distretto delle prime vie
aeree sede di partenza, le lesioni cutanee del volto o del cuoio
capelluto possono essere la porta d’ingresso di vari agenti
infettivi.
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ESAME OBIETTIVO
L’esaminatore posto alle spalle del paziente deve studiare:
- la sede, il numero, I'uni o bilateralita delle adenopatie al fine di
orientarsi per una patologia loco-regionale o sistemica;
- la dolorabilita alla palpazione che pud essere intensa, sfumata o
assente;
- la consistenza dura, parenchimatosa, tesa o molle;
- i limiti netti o indefiniti e la confluenza in pacchetti;
- la mobilita rispetto ai piani superficiali e profondi;
- [l'aspetto della cute se normale, iperemica o edematosa;
- la presenza di crepitio al tatto.

La palpazione del collo va completata con I'esame delle altre stazioni
linfonodali, del fegato e della milza, I'ispezione della cute cervicocefalica,
I’esame delle ghiandole salivari maggiori e della tiroide.

ENDOSCOPIA

La panendoscopia delle vie aerodigestive superiori (VADS) costituisce
un momento essenziale nell’individuazione della sede di partenza di una
patologia loco-regionale o sistemica ad esordio in questo distretto. Si
rimanda al capitolo dedicato.

ESAMI DIAGNOSTICI

L’emocromo, la VES, la PCR, il fibrinogeno possono orientare la diagnosi,
I'intradermoreazione alla tubercolina ed i test sierologici possono essere
richiesti a seconda del sospetto diagnostico.

DIAGNOSTICA PER IMMAGINI

L'aspetto ecografico dei linfonodi fornisce importanti informazioni sulla
loro natura. Un linfonodo benigno possiede l'ilo, visualizzabile nel 92%
dei casi, deve avere una forma ovalare con un rapporto tra asse mag-
giore e minore pari o superiore a 2. Un linfonodo tondeggiante e con
un rapporto inferiore ad 1,5 € invece da considerarsi maligno. L’aspetto
solido o liquido della tumefazione e la sua ecogenicita forniscono ulteriori
informazioni: la suppurazione infettiva o la necrosi neoplastica modifi-
cano la struttura del linfonodo.

Le immagini TAC e RMN consentono di definire i piani anatomici, I’evo-
luzione di un’adenopatia suppurata in adenoflemmone con il coinvolgi-
mento delle strutture adiacenti o la trasformazione, per la presenza di
anaerobi, in una fascite con diffusione agli spazi cervicali ed al mediastino.
La radiografia del torace puo evidenziare una lesione calcifica nel sospetto
di una forma tubercolare o una neoformazione.
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Fig. 6: voluminosa adenopatia da cui si aspirano circa 50 cc. di essudato puruloide.

AGOASPIRATO

La puntura di un linfonodo, eseguita con un ago da 16 sino a 20 G (Fig. 6)
€ una metodica semplice, innocua, rapida e ripetibile. Consente di effet-
tuare le indagini citologiche, immunoistochimiche e soprattutto nel caso
di flogosi la ricerca di virus, batteri, miceti e parassiti.

Diagnosi differenziale

Le tumefazioni anteriori del collo non sono quasi mai nodali. Ne sono
solitamente responsabili le cisti del dotto tireoglosso in alto e i noduli
tiroidei in basso.

Le cisti suppurate della Il fessura e le sialoadeniti sottomandibolari sono
le cause piu frequenti di tumefazione flogistica laterocervicale ad insor-
genza acuta di origine extranodale.

Le cisti suppurate hanno una sede laterocervicale anterolaterale alta,
appaiono come una tumefazione unica tesa, ovoidale e fluttuante men-
tre la patologia infettiva della ghiandola sottomandibolare & solitamente
preceduta da una storia di coliche salivari. La palpazione bimanuale con-
sente in questo caso, di apprezzare 'aumento di volume della ghiandola,
la presenza di uno o piu calcoli e la compressione della ghiandola deter-
mina in fase acuta vivo dolore e la fuoriuscita di essudato dal dotto di
Wharton.

In entrambi i casi I'ecografia consente agevolmente la diagnosi differen-
ziale con le adeniti suppurate.

Sebbene la diagnosi differenziale con le adenopatie metastatiche riguardi
la patologia infettiva cronica, alcuni Autori® hanno raccolto una casistica
di adenopatie maligne con T oro o ipofaringeo che hanno dato come
primo segno di malattia una suppurazione laterocervicale con I'eviden-
ziazione di malignita all’istologia.
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Le tumefazioni croniche uniche possono essere determinate dai tumori
neurovascolari (pulsanti) e dai tumori delle strutture nervose. L'evoluzione
lenta, la panendoscopia negativa, I'assenza di flogosi e I'imaging con-
sentono la diagnosi.

Le adenopatie metastatiche dei carcinomi squamosi o indifferenziati delle
VADS hanno solitamente una crescita progressiva ma lenta, solitamente
unilaterali in fase iniziale e senza segni di flogosi, sono dolenti solo in
fase avanzata quando I'estensione extranodale puo interessare la cute
sovrastante e determinare fissita profonda.

| linfomi di Hodgkin (LH) (Fig. 7) sono tipici dei giovani adulti anche se
hanno un secondo picco dopo i 50 anni, eta tipica invece dei linfomi non
Hodgkin (LNH). | linfonodi sono di solito bilaterali, spesso asimmetrici e
possono confluire in pacchetti multilinfonodali (LNH).

Mancano i segni locali di flogosi e sono presenti sintomi sistemici: febbri-
cola e sudorazione notturna, prurito, dimagramento.

Adenopatie cervicali sono presenti anche nelle leucemie linfoidi croniche,
tipiche degli adulti sopra i 60 aa., e nelle leucemie linfoblastiche acute
che si sviluppano nei bambini nell’80% dei casi.

Per la definizione della diagnosi vanno ricercate localizzazioni in altre
stazioni linfonodali e la presenza di epato e splenomegalia. La panendo-
scopia & fondamentale per evidenziare la sede del T o la localizzazione
nell’anello di Waldeyer dei carcinomi indifferenziati o dei LNH. L’assenza
di segni di flogosi, come gia detto, le sierodiagnosi negative, le alterazioni
dell’emocromo nelle leucemie, 'agoaspirato e la cervicotomia con pre-
lievo linfonodale ed es. istologico consentono di definire il quadro. L'ima-
ging oltre a definire I’estensione loco-regionale e le strategie terapeutiche
nei tumori epiteliali, serve alla stadiazione delle forme ematologiche.

Le adenopatie infettive vanno infine differenziate dalle forme reattive
come la sarcoidosi: I'esame istologico definisce la malattia.

Fig. 7: linfoma di Hodgkin.
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Casistica

Nel periodo 2005-2010 gli Autori hanno osservato 89 casi di adenopatie
flogistiche.

Di questi, 54 (di eta compresa tra 12 e 71 aa.) sono stati osservati allo
stadio di adenopatia infiammatoria. In 12 casi (pazienti piu giovani) la
porta d’ingresso era a livello dell’orofaringe, in 17 casi era a livello denta-
rio, in 4 casi a livello cutaneo e nei restanti 21 casi non e stato possibile
individuare la porta d’ingresso dell’infezione.

L’ecografia cui sono stati sottoposti ha evidenziato un rapporto tra gli
assi linfonodali nella norma e in 14 casi (3 diabetici) segni di iniziale sup-
purazione. Tra questi 9 pazienti sono stati sottoposti ad aspirazione.
Tutti sono stati trattati con terapia antibiotica parenterale per un totale di
10-15 gg. e, una volta dimessi, sono stati seguiti ambulatorialmente con
scomparsa dell’infezione sia nella sede di partenza che a livello linfono-
dale. L'esame batteriologico € risultato negativo in 5 casi, in 4 casi ha
evidenziato la presenza di streptococco ed in 1 caso di anaerobi.

| restanti 35 casi, di eta compresa tra 26 e 77 aa., sono stati sottoposti
a cervicotomia e drenaggio chirurgico al momento dell’osservazione o
dopo iniziale aspirazione e terapia medica. Tutti i pazienti sono arrivati
alla nostra osservazione dopo un tempo medio dalla comparsa della
tumefazione compreso tra 5 e 13 gg., alcuni per trascuratezza e altri
dopo almeno 7 gg. di terapia antibiotica prescritta dal curante con risul-
tati non soddisfacenti. In 20 casi la panendoscopia € risultata negativa e
non abbiamo potuto dimostrare la porta d’ingresso né obiettivamente né
anamnesticamente, negli altri 15 casi si trattava di adenopatie suppurate
a partenza odontogena. Tra tutti i pazienti, 17 sono stati osservati in fase
di suppurazione e 16 allo stadio di adenoflemmone, 12 erano diabetici.

Porta d’ingresso Orofaringe Denti Cute Non identificata
12 17 4 21
Ecografia | Afjenopatie} Inizialg
nfiammatoria suppurazione

40 14
Diabete 3
Aspirazione No Si

45 9
Batteriologia Positiva Negativa

5 5

Tab. 1: 54 casi non sottoposti a chirurgia.

243



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

Fig. 10: asportazione di adenopatia suppurata.
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In 2 casi era presente con fistolizzazione cutanea. Tutti sono stati sotto-
posti ad ecografia e/o TC. Dei 19 casi osservati in fase di suppurazione,
14 sono stati sottoposti ad agoaspirazione e terapia antibiotica e suc-
cessivo drenaggio chirurgico, 5 sono stati sottoposti subito a drenaggio
chirurgico e terapia antibiotica mentre tutti gli adenoflemmoni sono stati
drenati chirurgicamente e sottoposti a terapia antibiotica (Fig. 8).

| linfonodi fistolizzati sono stati asportati chirurgicamente unitamente ai
tessuti perilinfonodali ed all’area cutanea quando interessata (Fig. 9-10).
L’esame batteriologico e colturale € risultato negativo in 22 casi e nei
restanti 13 abbiamo osservato 5 positivita per stafilococco e 8 per mix di
anaerobi. Nei casi con fistolizzazione I'’esame istologico e risultato posi-
tivo per tubercolosi. Tutti i pazienti sono stati trattati con associazione di
antibiotici per via parenterale: Teicoplanina+Imipenem o in caso di es.
colturale e/o imaging positivi per anaerobi, Teicoplanina+Imipenem+
Metronidazolo o Piperacillina+Tazobactam+ Linezolid+Levofloxacina.
| due pazienti affetti da tubercolosi sono stati inviati in un centro spe-
cializzato.

Di tutti i casi osservati solo un paziente diabetico di 73 aa. con una sto-
ria di ascesso odontogeno ha avuto complicazioni. Trattato dal curante
per alcuni giorni con Amoxicillina clavulanata, & stato successivamente
ricoverato in un reparto internistico ed € giunto alla nostra osservazione
13 giorni dopo I'inizio della sintomatologia. Sottoposto immediatamente
a TC, drenaggio chirurgico (batteriologia negativa) e terapia antibiotica
Teicoplanina+Imipenem+Metronidazolo, ha contratto una polmonite da
opportunisti (Legionella) (Fig. 11-12). E stato trattato con Piperacillina-
Tazobctam+Linezolid+Levofloxacina ma € deceduto dopo 16 giorni dal
drenaggio chirurgico.

La nostra esperienza conferma che la terapia antibiotica precocemente
ed adeguatamente instaurata € risolutiva nei casi di adenite infiam-
matoria e in alcuni casi di suppurazione. L'eta avanzata, il diabete, il
ritardo diagnostico e terapeutico, I'infezione da anaerobi e I’estensione
dell’infezione ai tessuti molli perilinfonodali sono fattori che, specie se

Clinica e Imaging A;i%g%?::;a Adenoflemmone Fistolizzazione
17 16 2
Diabete 3 9
Agospirazione 35
Batteriologia Stafilococco Mix anaerobi Negativa
5 8 22

Tab. 2: 35 casi sottoposti a chirurgia.
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Fig. 12: stesso paziente. La tracheotomia ¢ stata eseguita per la concomitanza di pro-
cesso broncopneumonico con insufficienza funzionale.

associati, rendono inevitabile il drenaggio chirurgico e possono favorire
I'insorgenza di complicanze gravi. Contrariamente ai dati della Lette-
ratura nei casi da noi osservati 'aspirazione e la terapia antibiotica in
associazione non sono stati mai risolutivi quando il linfonodo si & pre-
sentato in fase di suppurazione. Va inoltre evidenziato che I’aspirazione
pud non solo non risultare risolutiva sul piano del trattamento, ma puo
essere addirittura potenzialmente dannosa, in quanto capace di deter-
minare la diffusione del processo infettivo nei tessuti perilinfonodali,
trasformando il processo flogistico ancora localizzato nel linfonodo, in
una patologia distrettuale.
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MALFORMAZIONI CONGENITE SUPPURATE
R. Piantanida, S. Valentini

Introduzione

La comparsa di una tumefazione nel collo & un riscontro clinico abba-
stanza comune che si presenta in pazienti di qualsiasi eta; la diagnosi
differenziale pud essere abbastanza complessa, sebbene i connotati di
flogosi acuta restringano le possibilita.

La conoscenza del complesso sviluppo embriologico del collo & fonda-
mentale per arrivare alla diagnosi e per impostare un trattamento efficace.

Embriologia

La faringe occupa la maggior parte dell’intestino nel corso delle prime
settimane di sviluppo.
L'apparato branchiale & costituito da una serie di ispessimenti mesoder-
mici trasversali che appaiono sulla regione cervico-facciale dell’embrione
a partire dalla fine della quarta settimana di vita intrauterina: gli archi
branchiali™.
Gli archi sono separati e delimitati I’'uno dall’altro da invaginazioni ecto-
dermiche all’esterno, i solchi (o fessure) branchiali ai quali corrispondono
all’interno evaginazioni entodermiche dette tasche branchiali?*. Il secondo
arco branchiale ha uno sviluppo preponderante rispetto agli altri piu cau-
dali; tale fenomeno e favorito dall’accentuarsi della curvatura nucale.
Alla fine della quinta settimana il secondo arco si ipertrofizza tanto da
ricoprire interamente il terzo e il quarto, come ulteriore conseguenza il Il
solco branchiale si approfonda considerevolmente e forma una cavita di
durata provvisoria detta seno cervicale.
Sia dagli archi, sia dalle tasche e dai solchi branchiali originano organi,
alcuni dei quali (lingua, tonsille, timo) migreranno in seguito nelle strutture
contigue.
Le anomalie dello sviluppo degli archi branchiali possono essere ridotte
a due tipi di difetti:

- prematura saldatura di un arco branchiale (con conseguente forma-

zione di una cisti dermoide se rimarra inclusa una piega ectodermica
o di una cisti mucoide se rimarra inclusa una piega entodermica).
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SUPERFICIE
DORSALE

SUPERFICIE
VENTRALE

LINEA MEDIANA
DELLA FARINGE

| ARCO
Arteria mascellare
esterna
V nervo cranico

corpo dell’incudine
testa del martello
padiglione
auricolare

- cartilagine del
Meckel
- martello

« corpo della lingua

VIl ed VIII nervo
cranico

del corpo e picco-
le corna)

I SOLCO - canale uditivo
esterno
| TASCA « tuba di Eustachio
- cavita dell’orec-
chio medio
« cellule mastoidee
I ARCO . staffa « processo stiloideo |« radice della lingua
Arteria Stapediale « 0SSO joide (parte |+ forame cieco

- tiroide (porzione
mediana)

Carotide interna
IX nervo cranico

Il TASCA - tonsille palatine
. fossa
sopratonsillare
Il ARCO « 0SS0 joide (parte

del corpo e grandi
corna)

X nervo cranico

I TASCA - paratiroidi inferiori |« timo
. fossa piriforme
IV ARCO . cartilagine tiroidea
Arco aortico (S) . cartilagine
Parte dell’a. cuneiforme
succlavia (D) . parte

dell’epiglottide

(ricorrente)

IV TASCA « paratiroidi superiori |« timo (non costante)
(porzioni laterali
della tiroide)
V ARCO
V TASCA - porzioni laterali
della tiroide
VI ARCO . cricoide
Arteria Polmonare « aritenoide
Dotto Arterioso . cartilagine
X nervo corniculata

Tab. 1: Elementi ad origine dagli archi, solchi e tasche branchiali.
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- difetto di saldatura di un arco branchiale (con formazione di una
fistola, tra cute e faringe, o di un seno, quasi sempre aperto ester-
namente in sede latero-cervicale).

Per una trattazione piu semplificata, soprattutto ai fini della gestione tera-
peutica € opportuno distinguere tra TUMEFAZIONI MEDIANE e TUME-
FAZIONI LATERALI del collo.

1. Tumefazioni mediane del collo

1.1 Noduli tiroidei

1.2 Cisti del dotto tireo-glosso
1.3 Anomalie di sviluppo del timo
1.4 Plunging ranula

1.1 NODULI TIROIDEI

| noduli tiroidei sono molto comuni. Vengono riscontrati nel 4-7% della
popolazione adulta e circa 1 su 20 contiene una lesione neoplastica. La
maggior parte sono tuttavia noduli colloidali, adenomi o cisti tiroidee e
molto raramente la loro comparsa si accompagna ad una condizione
infammatoria acuta di tipo suppurativo, per cui non fanno parte della
materia qui trattata.

1.2 CISTI DEL DOTTO TIREO-GLOSSO

Altra tumefazione mediana del collo & la cisti del dotto tireo-glosso
(7% della popolazione, solo una minoranza sintomatica); deriva dalla
mancata involuzione di qualsiasi porzione del dotto stesso durante la
migrazione del tessuto tiroideo nel periodo embrionale.

La maggior parte di queste lesioni si presenta nell’infanzia o nell’adole-
scenza come una massa mediana asintomatica, parajoidea, che si ele-
vano alla protrusione della lingua; si possono infettare e dare origine a
fistole (Fig. 1).

E generalmente buona la risposta alla terapia antibiotica anche se la reci-
diva & la norma e I’escissione chirurgica € I'unica soluzione definitiva. Gli
accertamenti pre-operatori, sono stati a lungo fonte di controversia; sono
consigliabili, prima di procedere all’intervento, un’ecografia del collo (che
definisca non solo la natura della cisti, ma anche la presenza della tiroide
in sede) e lo studio della funzionalita tiroidea.

La possibilita di riscontro di un carcinoma insorto all'interno della cisti &
rara (1% dei casi) e difficilmente prevedibile con I’'esame citologico da ago-
aspirato, che risulta consigliato, pertanto, solo in caso di ecografia incerta.
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Fig. 1: Fistolizzazione cutanea da cisti del dotto tireo-glosso suppurata ed incisa. A.M.,
anni 7.

La sola escissione della cisti comporta un rischio di recidiva attorno al 50%
e va pertanto bandita; la procedura corretta € quella nota con il termine di
“intervento sec. Sistrunk” dall’Autore che la descrisse per primo (Fig. 2).
Si tratta di rimuovere in monoblocco la porzione centrale dell’osso joide
€, se necessario di procedere con la dissezione sino alla base della lingua
(tasso di recidiva del 4-6%).

Il rischio di recidiva aumenta se in anamnesi vi sono episodi infettivi
ricorrenti, con fistolizzazione persistente o precedenti incisioni e dre-
naggi; in questi casi si ritiene opportuno asportare anche parte dei
muscoli sottojoidei.

1.3 ANOMALIE DI SVILUPPO DEL TIMO

Tessuto timico (38° arco branchiale) ectopico pud derivare dalla mancata
discesa di uno o di entrambi i lobi del timo e la mancata involuzione dei
dotti timo-faringei puo persistere come una cisti timica.

Si tratta di masse dure, mobili, solitamente riscontrate nella porzione
inferiore del collo che normalmente si presentano nella prima decade di
vita, in quanto il timo va incontro a regressione dopo la puberta. La dia-
gnosi € legata all’ecografia supportata dalla TAC; difficilmente si verifica
una manifestazione suppurativa ed il trattamento & I'exeresi chirugica.

1.4 PLUNGING RANULA

La ranula origina da una cisti mucosa da ritenzione o da uno stravaso
mucoso pseudocistico in una ghiandola sottolinguale ostruita. Una ranula
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Fig. 2: Pezzo operatorio comprendente I'area cutanea, il tramite fistoloso, la cisti e la
porzione centrale dell’osso joide (stesso caso della figura precedente).

semplice & confinata alla cavita orale, come una massa cistica unilaterale
nel pavimento della bocca, mentre la plunging ranula pud attraversare
il muscolo milo-joideo e si presenta come una massa laterale o para-
mediana del collo, accompagnata, ma non costantemente dalla lesione
endorale.

La diagnosi differenziale si pone con le cisti dermoidi e con i linfangiomi.
Il liquido aspirato dimostra un ricco contenuto in proteine ed amilasi sali-
vari; la TAC (o RMN) conferma la diagnosi, con la definizione di una cisti
singola.

La semplice marsupializzazione comporta un alto tasso di recidiva, per
cui si raccomanda I'exeresi chirurgica completa in continuita con la
ghiandola sottolinguale, procedura tutt’altro che semplice se necessaria
nella prima infanzia.

2. Tumefazioni laterali del collo

2.1 Cisti del 1° arco branchiale (tipo | e Il sec. Work)

2.2 Cisti del 2° arco branchiale (tipo I, II, lll e IV sec. Bailey)
2.3 Cisti del 3° e 4° arco branchiale

2.4 Laringocele (interno, esterno e misto)

Le cisti laterali, in genere in stretta associazione col bordo dello ster-
nocleidomastoideo al suo terzo superiore, possono essere raramente
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soprajoidee ed allora derivano da inclusioni del primo solco branchiale
oppure sottojoidee, derivate dal seno cervicale o dalla seconda tasca
branchiale ed eccezionalmente dalla terza.

Si caratterizzano per la presenza di contenuto liquido, la forma rotondeg-
giante, pareti lisce, frequentemente fluttuanti, talvolta transillumunabili,
prive di riducibilita (ci pud essere un’erronea sensazione di riducibilita
perché la cisti, compressa, si appiattisce e si sposta verso le parti interne),
prive di aumento con sforzo o tosse (a differenza degli emangiomi o dei
linfangiomi) e di espansibilita ritmica (a differenza degli aneurismi).

2.1 CISTI DEL PRIMO ARCO BRANCHIALE

Si sviluppano a partire dal canale uditivo esterno, attraverso la ghiandola
parotide fino al triangolo sottomandibolare; sono prevalentemente dia-
gnosticate in donne di mezza eta, ma interessano anche I'eta pediatrica.
Generalmente si manifestano con fenomeni infiammatori o ascessi ricor-
renti in prossimita dell’orecchio o dell’angolo della mandibola; tipica-
mente il paziente presenta otorrea o una storia di ascessi parotidei ricor-
renti che non migliorano né con la terapia antibiotica né con il drenaggio.
La cisti ha vario volume, da una nocciola ad un mandarino, & molle, ela-
stica, indolente, coperta da cute normale, € mobile in senso laterale e si
innalza ad ogni deglutizione per un peduncolo che la unisce all’osso joide.
Queste malformazioni spesso mimano le caratteristiche cliniche delle neo-
plasie parotidee e possono anche associarsi a paralisi del nervo faciale.
Sulla base di criteri embriologici Work ha diviso le cisti del primo arco in
due tipi.

La cisti di | tipo sec. Work deriva da ectoderma e rappresenta un’anoma-
lia di duplicazione del canale uditivo esterno membranoso che origina dal
primo solco branchiale.

Di solito si trova medialmente alla conca dell’orecchio su una linea paral-
lela al canale uditivo esterno ma si puo repertare anche nell’area retro-
auricolare.

E rivestita da epitelio squamoso che produce cheratina. Non sono pre-
senti annessi cutanei. Di solito si presenta in tarda eta.

Lacistidill tipo sec. Work origina dal primo arco e dal primo solco branchiale
con un possibile contributo da parte del secondo arco. Esse,pertanto, deri-
vano sia da ectoderma che da mesoderma. Interessano sia il canale udi-
tivo esterno sia la cartilagine del padiglione auricolare. Anche queste cisti
sono rivestite da epitelio squamoso che produce cheratina, ma la presenza
di annessi cutanei (follicoli piliferi, ghiandole sudoripare e sebacee) nel suo
contesto permette la diagnosi differenziale tra i due tipi di Work (Fig. 3).
Alla TAC una cisti del primo arco branchiale appare come una massa
cistica superficiale o profonda all’interno della parotide.
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Fig. 3: Posizione delle cisti del primo arco branchiale.

255



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

Lo spessore delle pareti & variabile ed aumenta col ricorrere delle infezioni.
Nella maggior parte dei casi, né la TC né la RM forniscono immagini
abbastanza caratteristiche da poter differenziare la cisti del primo arco
branchiale da qualsiasi altra massa cistica della parotide.

Cosi come un’altra qualsiasi lesione del margine profondo della parotide,
puo estendersi nell’adiacente spazio parafaringeo e sostituire il tessuto
adiposo in esso normalmente contenuto; € facilmente comprensibile
come una chirurgia in questi casi sia particolarmente laboriosa e difficile,
sia per la tecnica in sé stessa (parotidectomia subtotale con conserva-
zione del nervo faciale) sia per i precedenti episodi infammatori acuti
recidivanti.

2.2 CISTI DEL SECONDO ARCO BRANCHIALE

La stragrande maggioranza (90-95%) delle malformazioni branchiali
deriva dal secondo arco. Almeno % di queste anomalie sono cisti,
che tipicamente si presentano tra i 10 ed i 40 anni di eta, al contrario
delle fistole e dei seni, che si manifestano piu comunemente durante
la prima decade di vita. Spesso, se & presente una fistola, il suo ostio
€ visibile gia al momento della nascita e si apre in sede sopraclaveare,
nella porzione anteriore del collo. Non & riportata nessuna predilezione
di sesso.

Bailey ha classificato le cisti del secondo arco in quattro tipi.

1. La cisti di | tipo sec. Bailey € la piu superficiale e giace sul mar-
gine anteriore dello sternocleidomastoideo, appena sotto il pla-
tisma.

2. Lacisti di Il tipo sec. Bailey € la piu comune ed & repertabile nella
localizzazione “classica”: lungo il margine anteriore dello sterno-
cleidomastoideo, lateralmente allo spazio carotideo e posterior-
mente alla ghiandola sottomandibolare.

3. Lacisti di lll tipo sec. Bailey si estende medialmente tra la biforca-
zione carotidea e la parete laterale della faringe.

4. Lacisti di IV tipo sec. Bailey giace nello spazio mucoso faringeo ed
e rivestita da epitelio colonnare.

Molte cisti del secondo arco sono localizzate nello spazio sottomandibo-
lare. Comunque, dato il rapporto anatomico tra I'apparato del secondo
arco ed il seno cervicale, queste cisti possono trovarsi ovunque lungo
una linea che parte dalla regione sopraclaveare ed arriva alla mucosa
dell’orofaringe (Fig. 4).

Appaiono come masse molli, indolenti, ricoperte da cute normale, mobili
in senso laterale, dal bordo anteromediale dello sternocleidomastoideo
all’angolo mandibolare.
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Fig. 4: Posizione di una cisti del Il arco branchiale.

Si innalzano ad ogni deglutizione per un peduncolo che le unisce all’osso
joide.

Si accrescono lentamente e possono infettarsi divenendo sintomatiche
con alta probabilita di fistolizzare.

Nel paziente giovane, una storia di inflammazioni ricorrenti nella regione
angolo-mandibolare € fortemente suggestivo di una cisti del secondo
arco; ha dimensione variabile dal cm a 10 cm. Solitamente contengono
un liquido torbido, giallo-citrino, vischioso con cristalli di colesterina nel
sedimento. Le loro pareti sono sottili e rivestite di epitelio squamoso stra-
tificato non corneificato che ricopre tessuto linfoide. Occasionalmente si
puo ritrovare epitelio cilindrico vibratile respiratorio.

Al’esame ecografico appaiono come delle masse anecogene netta-
mente delimitate, di forma rotonda od ovale, con una sottile parete che
sostituisce i tessuti lassi circostanti, sono comprimibili e mostrano acu-
stic enhancement.

Alla TAC queste cisti risultano tipicamente ben circoscritte ed omogene-
amente ipodense, circondante da una parete sottile. Lo spessore della
parete pud aumentare a seguito di un’infezione. L'RM evidenzia meglio
I’estensione in profondita della cisti e permette un accurato studio pre-
operatorio.
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2.3 CISTI DEL TERZO E QUARTO ARCO BRANCHIALE

Le cisti che originano dal terzo e quarto arco branchiale sono estrema-
mente rare.

Sono state descritte nei bambini e nei giovani. Nonostante la loro rarita,
le cisti del terzo arco costituiscono la seconda pit comune lesione con-
genita dello spazio cervicale posteriore dopo I'igroma cistico.

Di solito le anomalie del quarto arco si manifestano con un seno piuttosto
che con una cisti od una fistola e la localizzazione piu frequente interessa
il lato sinistro del collo.

Per definizione, una cisti del terzo arco branchiale si deve trovare poste-
riormente alla carotide comune o alla carotide interna, sopra il nervo ipo-
glosso e sotto il glossofaringeo.

Se la lesione & una fistola completa, essa perforera la membrana tirojoi-
dea sulla sua rotta verso il seno piriforme. La maggior parte di esse &
localizzata nello spazio cervicale posteriore, al di dietro del muscolo ster-
nocleidomastoideo (Fig. 5).

Un seno del quarto arco branchiale origina dal seno piriforme, perfora la
membrana tirojoidea e comincia a scendere nel mediastino seguendo il
percorso del solco tracheoesofageo. Se il seno € abbastanza lungo, una
lesione sinistra potrebbe anche passare sotto I’arco aortico (o, nel caso
raro di lesione destra, sotto I'arteria succlavia) prima di salire nel collo
lungo la superficie ventrale della carotide comune.

Per la maggior parte queste lesioni sono corte.

Presumibilmente a causa della sua lunghezza, una fistola completa del
quarto arco branchiale non &€ mai stata osservata.

Distinguere le anomalie del terzo da quelle del quarto arco pud risultare
difficile visto che entrambe sono in rapporto col seno piriforme.

La differenza tra le due lesioni sta nei loro rapporti con il nervo larin-
geo superiore: quelle che stanno al di sopra di questa struttura originano
dal terzo mentre le lesioni localizzate al di sotto del nervo originano dal
quarto arco branchiale.

Una paratiroide ectopica o non discesa pud essere associata ad entrambe
le lesioni, dato che queste ghiandole provengono sia dalla terza che dalla
quarta tasca branchiale.

Non & sorprendente che si siano registrati adenomi paratiroidei associati
a cisti branchiali.

Nei bambini anche la cisti del terzo arco branchiale si manifesta come
una massa mobile, non dolente localizzata nel triangolo cervicale poste-
riore. Talvolta, perd, puod causare anche sindrome da distress respiratorio
e, non di rado, questa si associa ad infezioni ripetute delle alte vie respi-
ratorie, faringiti dolorose e episodi di dolore e dolorabilita della tiroide con
0 senza suppurazione della ghiandola.

258



Malformazioni congenite suppurate

Eaimrnad ooaddaey

Thyind piifrmarnilres M gt T

M iy fuba
Phugapmijiund I

porath | p
Bronchial graoes | _
{Fyomans bului| i

Lirss o

Prlzsaap hnial dgagurd

ol ol ol Therred

phonngeol powch 1
Crrvunl umn
_“_I—PI—_-

Pujs irerre] 10 -

Farmoityrosd

Frcszmncbir]

Thyrrees W " et

[rmtigeali |
Pt i b B Lty I

Pesnmhgresd Bl

Famaman cecuw

| Ay b
y Tivymsss Hi

- Nl Iympans cowdy
o) x"h,& £ esh 1]

1 Smminnuizr fozn

'._ il o e Azl
'-'1:'.5 \ 4 (pareth 3
T a
|
Trt pd
Phrcaloiaiil gl . -‘_;: .\._,..l'_'|_ Lorprs
f; I' | Poush d
Proyred § — Poroilyeesd ghordy
Pawsbrancsan] body ! Peerch 3

Ipoasi & or 3

Tharrid [peisadh 3

Fig. 5: Posizione di una cisti del Il arco branchiale.

Similmente all’igroma cistico, in caso di infezione virale alle alte vie respi-
ratorie, la massa si puo ingrossare. Anche la raucedine & un sintomo
frequente. La deglutizione € spesso dolorosa, e la testa viene tenuta pre-

feribilmente in estensione.
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Alla TC ed alla RM la cisti del terzo arco appare di solito come una massa
cistica unilobata centrata nello spazio cervicale posteriore.

2.4 LARINGOCELE

Il laringocele € piu frequentemente osservato nella popolazione adulta,
ma pud comparire come una massa laterale del collo anche nella popo-
lazione pediatrica.

Si ritiene derivi dall’ingrandimento del sacculo laringeo, con la disten-
sione ed il trapping di aria nel proprio interno.

Vengono classificati come interni, esterni e misti.

Il laringocele interno si presenta tipicamente con disfonia e, talvolta
dispnea, senza evidenza di tumefazioni nel collo; & confinato alla laringe,
per la distensione del sacculo, della falsa corda e della plica ari-epiglottica.
Il laringocele esterno, si fa spazio attraverso la membrana tiro-joidea, in
corrispondenza dell’ingresso del nervo laringeo superiore, si presenta nel
collo come massa laterale soffice, distendibile, che aumenta di volume
con la manovra di Valsalva.

Il laringocele misto ha caratteristiche comuni ai due tipi precedenti (Fig. 6).
La TAC conferma la diagnosi clinica.

Un laringocele asintomatico nell’infanzia non richiede trattamento, men-
tre se tale da dare disturbi o infetto (laringopiocele) necessita di terapia
chirurgica che puo essere endoscopica per un laringocele interno men-

Fig. 6: Laringocele misto.
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tre gli esterni ed i misti richiedono una cervicotomia, 'identificazione del
nervo laringeo superiore e, se voluminosi, una tirotomia laterale per I'ade-
guata esposizione.

Nell’adulto, in una percentuale piccola ma significativa, € riferita I'inci-
denza di una neoplasia all’interno del laringocele, per cui una microlarin-
gosocpia diretta € necessaria prima della procedura exeretica.

Oggetto di tale trattazione ¢ il laringopiocele; la sintomatologia associata
e quella delle cisti latero-cevicali infette con dolore locale, odinofagia,
calore locale, tensione e iperemia della cute sovrastante la lesione. Prima
della terapia chirurgica € consigliabile “raffreddare” la lesione con terapia
antibiotica a largo spettro per agevolarne I’exeresi.

3. Altre tumefazioni congenite

3.1 Cisti dermoidi e teratoidi
3.2 Tumori vascolari (emangiomi, malformazioni vascolari e linfangiomi)

3.1 CISTI DERMOIDI E TERATOIDI

| teratoidi e le cisti dermoidi sono rare cause di tumefazioni cervicali.

Si tratta di anomalie di sviluppo composte di strati di differenti tipi cellulari.
Si ritiene che possano originare dall’isolamento di cellule staminali nel
corso della loro migrazione, con il risultato di una crescita anarchica o,
in alternativa dal blocco di strati delle stesse cellule in corrispondenza di
mancate fusioni lineari.

Le lesioni sono classificate in base alla loro composizione.

Le cisti dermoidi sono composte di mesoderma ed ectoderma e possono
contenere follicoli piliferi, ghiandole sebacee e sudoripare; sono spesso
mediane o paramediane, indolenti e non si muovono alla protrusione
linguale. Se in posizione mediana vengono spesso scambiate con cisti
del dotto tireoglosso, anche durante 'intervento chirurgico, in quanto
spesso adese all’osso joide; in questi casi la procedura sec. Sistrunk non
€ necessaria, anche se la diagnosi intraoperatoria non e facile, sia micro-
scopicamente che con manovre aspirative.

Le cisti teratoidi ed i teratomi contengono tutti e tre gli strati germinali.
Si presentano abitualmente nel corso del primo anno di vita ed hanno
sede analoga ma dimensioni maggiori delle cisti dermoidi. | teratomi si
distinguono in quanto la differenziazione cellulare e stata tale da consen-
tite il riconoscimento di di strutture e/o organi; inoltre, le dimensioni sono
tali da determinare, talvolta, disturbi da compressione delle vie respirato-
rie, anche in fase pre-natale, con la necessita di procedere con urgenza
all’exeresi.
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3.2 TUMORI VASCOLARI

Emangiomi e Malformazioni Vascolari
Sulla base del comportamento biologico, Mulliken e Glowacki nel 1982
hanno diviso le anomalie vascolari della testa e del collo in due gruppi
maggiori: gli emangiomi (E.) e le malformazioni vascolari (M.V.). Queste
ultime sono successivamente state divise ulteriormente in base all’istolo-
gia ed al flusso ematico.
Ci sono determinate caratteristiche che distinguono un E. da una M.V.:
queste sono presenti alla nascita e crescono proporzionalmente nell’in-
fanzia. Di contro un E. & di solito poco apparente nei primi giorni di
vita ma successivamente va incontro a rapida crescita seguita da una
regressione.
Nei confronti delle strutture adiacenti I'E. non causa alterazioni ossee
o cartilaginee; viceversa le M.V. a lento flusso ematico possono deter-
minare significative alterazioni cranio-faciali da ipertrofia ossea, mentre
quelle ad alto flusso causano erosione e talvolta distruzione ossea.
Dal punto di vista della complicanza infettiva, questa riguarda, peral-
tro in percentuale contenuta solo le M.V., che come gia precisato, non
vanno incontro a regressione spontanea e che possono andare incontro
ad espansione rapida a seguito di traumi, fatti emorragici, modificazioni
ormonali ed, appunto, episodi settici.
In tal caso la scelta del trattamento segue la logica delle patologie gia elen-
cate, con prevalente eziologia batterica dai piu comuni patogeni cutanei.

Linfangiomi

Le malformazioni di natura linfatica vanno considerate come poco comuni
alla nascita, sebbene il distretto cervico-facciale rappresenti la sede piu
comune.

L'igroma cistico, rappresenta I’esempio piu tipico, con la struttura istolo-
gica rappresentata da canali dilatati multipli ricoperti da un singolo strato
di epitelio. Sono state descritte diverse classificazioni dei linfangiomi; ai
fini della trattazione in corso si ritiene di dover distinguere un I. di tipo |
(Fig. 7) che ha sede al di sotto del muscolo milo-joideo ed un tipo Il che
si sviluppa la di sopra dello stesso. Queste ultime sono piu insidiose sia
come disposizione anatomica che come conseguente approccio chirur-
gico, qualora indicato, esistendo una valida alternativa di trattamento,
ormai riconosciuta, nella terapia sclerosante con OK-432.

Anche in questo caso la possibilita di infezione sovrapposta costituisce
spesso il motivo di identificazione della patologia, prima di allora misco-
nosciuta. L'origine del processo settico € praticamente sempre batte-
rica, con stafilococcus aureus e streptococcus piogenes a rappresentare
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Fig. 7: Linfangioma tipo .

i germi piu frequentemente in causa. Prima di una approccio terapeutico
diretto sulla lesione, va naturalmente risolto il problema flogistico, con
terapia antibiotica ed antinfiammatoria adeguata.

Principi di trattamento

L’obiettivo del trattamento di tutte le lesioni congenite del collo (seni, cisti
o fistole) € I'escissione completa in elezione. Seppure ci ritrovi spesso a
doverlo eseguire in pazienti giovani, questo intervento e praticabile con
successo a qualsiasi eta.

Se la cisti € infetta, evenienza peraltro abbastanza frequente, I'opera-
zione deve essere rinviata ad altra data poiché intervenire su una zona
inflammata o infetta aumenterebbe il rischio di danno nervoso, di rese-
zione incompleta e di recidiva.

Il iconoscimento pre-operatorio delle cisti di tipo branchiale si fa in base
al reperto di una formazione ben capsulata, contigua allo sterno-cleido-
mastoideo, a contenuto in genere denso, grumoso (talvolta con peli per
le formazioni dermoidi); questa formazione & facilmente enucleabile a
eccezione che in direzione dello joide al quale € legata dal peduncolo
che va isolato e asportato interamente.

Salvo i casi particolari in cui sussistano condizioni quali dolori locali o
disturbi funzionali severi con possibilita di compromissione acuta delle
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vie respiratorie tali da far ritenere ingiustificato ogni ulteriore differimento
dell’operazione radicale, I'infiammazione deve essere curata con terapia
antibiotica e steroidea, con dosaggi appropriati in relazione all’eta ed al
peso del paziente.

Tuttavia, a titolo di esposizione schematica, conviene precisare che nel
caso di infezioni a carico di malformazioni congenite che non hanno
contatti con le prime vie aero-digestive, data la verosimile eziologia da
comuni agenti patogeni cutanei (stafilococchi, streptococchi ecc.) si
ritiene appropriata la scelta in prima battuta di amoxicillina-ac. clavula-
nico, di una cefalosporina o di un fluorchinolonico.

Se viceversa la presenza di una fistola o di un seno pu0 far sospettare
una componente batterica mista o la presenza di anaerobi, nonché in
caso di manifestazione acuta e poco responsiva al trattamento di primo
livello intrapreso, € opportuno ricorrere ad antibiotici piu impegnativi,
congiuntamente al ricovero per la somministrazione endovena ed il moni-
toraggio dell’evoluzione locale, nonché della funzionalita epato-renale in
caso di pazienti in condizioni particolari (bambini, anziani, immunocom-
promessi). In questo caso risulta particolarmente efficace I’associazione
di piperacillina-tazobactam o teicoplanina con il metronidazolo, efficace
nei confronti dei germi anaerobi.

Puod risultare utile I'agoaspirazione per esame colturale ed antibio-
gramma.

Non é viceversa raccomandabile, salvo casi di estrema gravita, il ricorso
all’incisione per il drenaggio, in quanto ritarda la guarigione locale e com-
plica il successivo atto chirurgico e predispone alla recidiva della patolo-
gia congenita.

ESCISSIONE DI UNA CISTI BRANCHIALE CERVICALE

Si pratica una incisione in senso longitudinale o trasversale, si supera il
muscolo platisma e la fascia superficiale cervicale e si mette in evidenza
il muscolo sterno-cleido-mastoideo, che, caricato con un uncino, deve
essere spostato all’indietro.

Questa manovra consente di prendere visione della cisti e di realizzare un
completo scollamento e liberazione sia della sua superficie esterna sia di
quella piu profonda che corrisponde alla guaina vasale della carotide e
della giugulare con cui la cisti & in rapporto aderenziale.

Con cautela, si procede alla separazione della formazione cistica dai
grossi vasi e dal nervo vago facendo anche attenzione al nervo ipoglosso
che puo0 giacere o sulla superficie esterna o su quella profonda.

In questo modo la cisti pud essere completamente enucleata, compreso
I’annesso cordoniforme situato in sede piu profonda, in direzione cra-
niale, per lo piu compreso nella biforcazione della carotide.
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Nei limiti del possibile &€ opportuno evitare I'apertura della cisti ed il con-
seguente deflusso del contenuto, il che renderebbe meno agevole il suo
isolamento dalle strutture circostanti (Fig. 8).

Le lesioni di dimensioni maggiori possono essere eventualmente svuotate
anche parzialmente con puntura ed aspirazione in sede intraoperatoria.

ESCISSIONE DI UN SENO BRANCHIALE CERVICALE

Si incide la cute a livello dell’orifizio del seno lungo una linea ellittica che
lo circonda.

Si incidono platisma e fascia cervicale profonda lungo il margine ante-
riore dello sternocleidomastoideo cosi da repertare il tratto del seno che
viene cosi dissecato.

Il tratto penetra medialmente al livello del margine superiore della car-
tilagine tiroidea. A questo livello la fascia profonda viene liberata dalla
carotide e dal ventre posteriore del digastrico. Si pud agevolare la disse-
zione piu profonda del tratto inserendo un dito nella bocca e spingendo
lateralmente la fossa tonsillare relativa. |l seno pud cosi essere comple-
tamente rimosso.

ESCISSIONE DELLA FISTOLA DEL SENO PIRIFORME

Nonomura e collaboratori?? eseguono un’incisione orizzontale sull’ala
della cartilagine tiroidea. Dissecano il piano muscolare ed effettuano
una retrazione dell’ala della cartilagine suddetta. Altri autori preferiscono

Fig. 8: Cisti branchiale del Il arco dopo isolamento chirurgico (stesso caso della figura 4).
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esporre la tiroide in prossimita del suo lobo superiore ed eseguire una
dissezione superiormente oppure identificare la fistola lungo il margine
della cartilagine cricoide dopo aver inciso la cute al di sopra di essa,
spostato lateralmente la ghiandola ed esposto i muscoli cricotiroideo e
cricofaringeo.

Nelle anomalie del quarto arco, il tratto del seno pud discendere, a sini-
stra, profondamente alla clavicola probabilmente per andare ad aggan-
ciarsi sotto I'arco aortico.

E sconsigliato il tentativo estremamente aggressivo di rimuovere il tratto
mediastinico?®. Fino ad ora la dissezione dei seni del quarto arco che si
spingono in profondita sono stati operati mediante un approccio cervi-
cale evitando di esporre I'aorta. Nonostante questo, non si sono verificati
casi di recidive.
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LE COMPLICANZE ASCESSUALI DEL COLLO
IN ETA PEDIATRICA
P. Cassano, M. Cassano, L. Russo

Introduzione

Le infezioni suppurative profonde del distretto cervicale, meglio
definite come ascessi parafaringei, costituiscono in eta pediatrica
un’evenienza non frequente ma sicuramente piu complessa ed insi-
diosa rispetto all’adulto, in particolare per le difficolta di diagnosi e
di trattamento e per le gravi complicanze che talvolta conseguono.
Infatti, queste patologie, tendenzialmente molto aggressive, richiede-
rebbero una diagnosi precoce, che perdo nel bambino e difficilmente
realizzabile perché il quadro clinico & spesso poco chiaro e I'indagine
obiettiva non semplice da effettuare. Sono inoltre gravate da un alto
tasso di morbidita e mortalita, come conseguenza di molteplici com-
plicanze, quali ostruzione delle vie respiratorie, rotture dell’ascesso
in faringe o in trachea, empiema, mediastinite, coinvolgimento dei
grossi vasi del collo di tipo erosivo o tromboflebitico. Controversa &
anche la tempistica del trattamento, riguardo soprattutto alle deci-
sioni chirurgiche.

Gli ascessi parafaringei si distinguono nel bambino in laterofaringei
e retrofaringei in relazione alla localizzazione nei due omonimi spazi,
approssimativamente separati dal fascio di muscoli stiloidei.
Particolarmente importanti nel bambino sono i processi suppura-
tivi localizzati nello spazio retrofaringeo, invece molto rari nell’adulto.
Questo spazio, situato postero-medialmente ai grossi vasi del collo, si
estende dalla base del cranio all’osso ioide, € delimitato anteriormente
dalla fascia bucco-faringea che la separa dal settore aero-digestivo e
posteriormente dalla fascia prevertebrale; inferiormente & in rapporto
con il mediastino.

Nello spazio retrofaringeo sono presenti nel bambino linfonodi, distri-
buiti in due catene ai lati della linea mediana, che vanno incontro ad
una graduale involuzione, in genere completa verso i 5 anni di eta’2.
La loro presenza giustifica processi infiammatori e complicanze
ascessuali in quest’area soprattutto nella prima infanzia e persino nel
periodo neonatale®**. Gli ascessi retrofaringei, per la particolare inci-
denza in eta pediatrica, costituiranno la parte preminente di questo
capitolo.
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Epidemiologia

Recenti studi hanno evidenziato che I'incidenza delle infezioni retrofra-
ringee, in progressiva diminuizione sino agli anni 90 per I'uso sempre piu
mirato della terapia antibiotica e il miglioramento delle condizioni sani-
tarie anche in aree geografiche “difficili” registra attualmente un netto
incremento come probabile conseguenza del’aumentata virulenza o
resistenza agli antibiotici degli agenti infettanti®®.

Particolarmente predisposti a questa patologia sono i soggetti piu pic-
coli: I'80% si verifica infatti in eta inferiore a 5 anni, anche se gia da
tempo é stato segnalato un lieve slittamento verso bambini piu grandi e
giovani adulti®'. Confermata nel tempo I'opinione che la malattia incide
soprattutto sul sesso maschile, per ragioni non ancora chiarite®”'317,

Etiopatogenesi

Le infezioni dei piani fasciali parafaringei conseguono di solito a patologie
rino- ed orofaringee che si diffondono agli spazi adiacenti per continuita
o, piu frequentemente, per via linfatica, attraverso gli stadi di cellulite,
flemmone e ascesso. Per questa via si propagano agli spazi parafarin-
gei anche processi infettivi localizzati in organi piu distanti, quali orec-
chio, gruppo posteriore dei seni paranasali, apparato dentario, parotide.
Cause meno frequenti nel bambino sono le infezioni conseguenti a traumi
delle pareti faringee di tipo accidentale (introduzione di corpi estranei,
alimenti, ecc.) o iatrogeno (esiti di interventi chirurgici, in particolare ton-
sillectomie o adenoidectomie).

BATTERIOLOGIA

Il problema degli agenti patogeni responsabili degli ascessi parafarin-
gei dell’eta pediatrica, e in particolare delle forme retrofaringee, & stato
ampiamente dibattuto in Letteratura. | vari studi concordano sul carattere
polimicrobico della patologia, essendo stati identificati ceppi batterici
aerobi ed anaerobi, gram+ e gram-.

| germi piu frequentemente implicati sono stati indubbiamente i gram+
rappresentati soprattutto dallo Stafilococco aureo e dallo Streptococco
B-emolitico di gruppo A (SBEGA), con diversa prevalenza dell’'uno o
dell’altro nei diversi lavori®'®', Abdel-Haq attribuisce un ruolo eziolo-
gico dirilievo allo SBEGA, ritenuto peraltro responsabile dell’incremento
verificato negli ultimi anni sia di ascessi retrofaringei, sia di altre gravi
infezioni invasive, quali la fascite necrotizzante e la sindrome da shock
tossico. La gravita di tali infezioni e attribuita a ceppi di SBEGA partico-
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larmente virulenti (Sierotipi M1 ed M3 e ceppi che producono esotossina
piogenica A e B)?*2. Di piu raro riscontro tra i gram + lo Stafilococco
coagulasi negativo, il micrococco e la Moraxella Catarrhalis. Talvolta in
percentuali rilevanti sono emersi anche saprofiti dell’orofaringe, quali gl
Streptococchi viridans (o e y emolitico). Tra i bacilli gram- i piu importanti
sono rappresentati dall’Haemophlus influentiae e parainfluentiae e dalla
Klebsiella pnemoniae.

Un ruolo non trascurabile € attribuito ai germi anaerobi, agenti abituali
delle complicanze ascessuali, identificati soprattutto in cocci, Pepto-
streptococco in particolare, bacilli gram+ (Eubacterium lentum, Propio-
nibacterium acnes, Clostridium) e gram-, (Fusobatteri e Bacteriodes)®.
Studi clinici sperimentali hanno sottolineato I'importanza dell’associa-
zione di germi aerobi ed anaerobi con sinergico effetto infettivo; se inocu-
lati isolatamente spesso risultano relativamente innocui, mentre associati
manifestano un aumento esponenziale della virulenza per effetto di una
maggiore protezione verso la fagocitosi, di un notevole aumento dei fat-
tori di crescita, di un abbassamento dei potenziali di ossido-riduzione nel
tessuto ospite?*. Questi fenomeni sono molto piu accentuati in eta pedia-
trica per effetto delllimmaturita del sistema immunitario; ne consegue
quindi il carattere particolarmente aggressivo delle infezioni suppurative.
Inoltre, dalle ricerche di Abdel-Haq emerge la presenza di organismi pro-
duttori di p-lattamasi in un’alta percentuale (7%) di ascessi retrofarin-
gei dell’eta pediatrica. Questi microrganismi non solo sopravvivono alla
terapia con farmaci f-lattamaci, ma proteggono anche altri batteri peni-
cillino-sensibili dalla penicillina e derivati attraverso il rilascio di enzimi
liberi nella cavita ascessuale?'. | risvolti negativi di questa situazione sulla
terapia sono facilmente comprensibili.

Infine, € interessante rilevare che in eta pediatrica inspiegabilmente sono
state riportate da alcuni Autori colture di ascessi retrofaringei assoluta-
mente sterili, probabilmente per il trattamento antibiotico effettuato nel
periodo precedente I'osservazione®?.

Clinica

Il quadro clinico degli ascessi parafaringei presenta nel bambino aspetti
spesso differenti rispetto all’adulto. Se gia i sintomi generali dell’infezione
suppurativa hanno in questi soggetti caratteri peculiari, € per i segni locali
che si evidenziano le maggiori differenze, considerando la localizzazione
preferenziale degli ascessi nello spazio retrofaringeo entro i 5 anni.

Ma nella stessa eta pediatrica la sintomatologia & differente se si consi-
derano i diversi periodi. In un approfondito studio di Coticchia sulla dif-
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ferenze eta-specifiche del quadro clinico degli ascessi profondi del collo,
questo aspetto & stato ampiamente analizzato. Nelle prime fasi dell’in-
fanzia (<4aa) prevalgono agitazione, tosse, scialorrea, sonnolenza, tal-
volta tanto marcata da simulare la letargia, distress respiratorio con segni
di tirage e cornage e rinorrea, mentre meno frequenti sono il trisma ed i
segni obiettivi oro ed ipofaringei, evidenti invece nei bambini piu grandi?®.
Questi dati indicano che gli ascessi profondi nelle prime eta hanno spesso
caratteri sovrapponibili a quelli delle infezioni acute del tratto respiratorio
superiore e possono quindi non essere riconosciuti; spiegano inoltre la
diagnosi talvolta tardiva, soprattutto nella pratica ambulatoriale, di una
patologia ad evoluzione spesso rapida e grave. E importante sottolineare
che quadri di grave ostruzione delle vie respiratorie sono diventati nell’ul-
timo periodo piu rari, probabilmente per il miglioramento della diagno-
stica che consente di individuare la malattia in fase precoce.

Sintomi comuni in tutte le eta sono la febbre, quasi sempre presente gia
prima della complicanza ascessuale in relazione alla patologia distret-
tuale di partenza (soprattutto oro e rinofaringea), difficolta di alimenta-
zione, scialorrea, odinofagia, torcicollo. La maggior parte dei pazienti
evidenzia difficolta di movimento della testa, notevole dolore nell’esten-
sione e si serve solo del movimento degli occhi per osservare 'ambiente
circostante. Questi segni possono indurre all’errata diagnosi di menin-
gite; non mancano esperienze in Letteratura che riferiscono di procedure
diagnostiche inizialmente mirate in tal senso (puntura lombare) in caso di
ascessi parafaringei caratterizzati prevalentemente da intensa sintoma-
tologia febbrile e rigidita del collo.

Differenze nelle diverse eta riguardano anche lo spazio temporale tra
I’esordio dei sintomi e il riconoscimento di un evento suppurativo; nella
prima infanzia il processo che porta alla formazione di un ascesso &
spesso molto rapido e, talvolta, fulminante?®.

| segni obiettivi variano naturalmente in relazione alla localizzazione. Negli
ascessi latero-faringei endoscopicamente si rileva tumefazione faringea
laterale, in genere sottotonsillare, talvolta con medializzazione della ton-
silla, mentre negli ascessi retrofaringei il bulging € prevalentemente loca-
lizzato in posizione paramediana. L’esame esterno del collo evidenzia in
tutte le formazioni ascessuali numerosi linfonodi aumentati di volume e
dolenti alla palpazione. Il rilievo all’ispezione esterna o alla palpazione di
una formazione ascessuale € invece piu difficile, trattandosi di patologie
localizzate profondamente nel collo; naturalmente nessun segno esterno
sul collo si osserva nelle forme retrofaringee, se si eccettua la rigidita
muscolare con notevole limitazione dei movimenti del collo5812,
Riassumendo, I'ascesso retrofaringeo dal punto di vista sintomatologico
si caratterizza principalmente per incidenza nelle prime eta di vita, per
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sintomatologia inizialmente piu subdola rispetto alle forme ascessuali
dell’adulto ma rapidamente ingravescente, da grave astenia e sonno-
lenza sino alla letargia, da limitazione dei movimenti del collo con dolore
o vero torcicollo, da tumefazione della parete posteriore del faringe; non
rilievo di raccolte ascessuali latero-cervicali ma solo diffuse linfoadeno-
patie, di solito gia presenti in forme meno evidenti nella fase preasces-
suale in relazione al processo inflammatorio di partenza.

Complicanze

Nel bambino I'immaturita immunologica, i ritardi diagnostici, la facilita
con cui le infezioni si diffondono in tessuti dalla consistenza piu lassa,
giustificano le complicanze gravi che si verificano soprattutto nel periodo
neonatale e nella prima infanzia.

Le complicanze sono legate al’laumento di volume o alla rottura
dell’ascesso e possono manifestarsi con gravi infezioni loco-regionali o
sepsi diffuse, con lesioni vascolari o con ostruzione delle vie respirato-
rie. Le prime sono essenzialmente dovute alla rottura dell’ascesso con
invasione degli spazi laterali, e quindi coinvolgimento dei vasi del collo,
o inferiori con gravi quadri di mediastinite*®442, Quest’ultima compli-
canza € senz’altro meno frequente nel bambino rispetto all’adulto per-
ché il processo suppurativo € spesso confinato nelle formazioni lin-
fonodali®*. Talvolta 'ascesso pud determinare erosione e rottura della
parete ipofaringea o esofagea con ingestione o inalazione di materiale
purulento, con gravi fenomeni ab-ingestis o infezioni delle basse vie
respiratorie®.

Le complicanze vascolari si concretizzano essenzialmente in trombosi
della vena giugulare interna complicata da diffusione settica o con aneu-
risma micotico della carotide comune con possibili, fatali rotture della
stessa'*,

Ovviamente gravi le complicanze respiratorie dovute ad ascessi volumi-
nosi ostruenti il cavo faringeo, soprattutto se localizzati a livello del seno
piriforme. Nel bambino € riportata un’incidenza di ostruzione respiratoria
variabile nei vari studi dal 22% al 56%?3'%244, Nelle forme torpide questo
puo essere il primo segno di una raccolta ascessuale e, purtroppo, viene
confuso con altre patologie flogistico-edematose dell’infanzia, con peri-
colosi ritardi di diagnosi. L’insorgere immotivato di una dispnea grave,
con i segni obiettivi dello stridore e del tirage, anche in assenza di segni
acuti di flogosi, devono dunque indurre sempre ad un accurato esame
obiettivo del cavo oro ed ipofaringeo per escludere una raccolta asces-
suale profonda del collp®10:12:3844-47
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Le suddette complicanze possono determinare un esito fatale, valutato in
letteratura dal 9% al 21%; particolarmente a rischio i bambini piu piccoli
sia per le complicanze respiratorie, sia per la maggiore predisposizione
all’evoluzione settica della malattia3+37:48-52,

Caso clinico

Dei non rari ascessi parafaringei osservati in eta pediatrica negli ultimi
8 anni (11 casi; range eta: 2 mesi-14 anni), in sintesi riferiamo di uno
dal decorso clinico sicuramente non comune ma patognomonico delle
insidie e della gravita che questa patologia spesso presenta nelle eta piu
piccole.

Bambino di 2 mesi, di peso normale e in allattamento artificiale. Dopo
un brevissimo periodo di flogosi faringea con lieve ipertermia, il piccolo
aveva presentato fenomeni di vomito non controllato dalle comuni tera-
pie, attribuito inizialmente a intolleranza al latte. Tale situazione aveva
indotto al ricovero in 2 diversi nosocomi. Dalle indagini di laboratorio era
emerso un importante stato anemico (Hb = 8), attribuito dal pediatra alle
carenze di alimentazione correlate soprattutto al vomito, ed una leuco-
citosi neutrofila (GB = 15300), mentre il quadro clinico era caratterizzato
da un accentuato pallore, progressiva astenia e marcata sonnolenza; non
segni di rigidita dei muscoli del collo.

Dopo circa 10 giorni veniva richiesta consulenza ORL che evidenziava
tumefazione della regione paramediana dell’ipofaringe, piu precisamente
sottotonsillare sn, di cui non si riusciva ad individuare il limite inferiore.
Lo specialista decideva pertanto di effettuare una fibroscopia in sala ope-
ratoria per la precisa valutazione della tumefazione, per definirne in par-
ticolare i caratteri (colorito, presenza di pulsazioni, ecc.), le dimensioni e
I’eventuale ingombro della via respiratoria, in previsione di una eventuale
intubazione per 'esame TAC o per il trattamento chirurgico. L'anestesista
decideva di iniettare endovena qualche goccia di anestetico per facili-
tare 'esame, considerando che il piccolo, malgrado lo stato soporoso,
mostrava segni di sofferenza durante I’esecuzione dell’esame (notevole
pianto e movimenti convulsi della testa). La fibrofaringoscopia stabiliva
il limite inferiore in corrispondenza del seno piriforme di sn, ma senza
ostruzione dell’aditus laringeo.

Nel breve periodo (15 min. circa) necessario per organizzare con il settore
radiologico I'es. TAC, subentrava una progressiva insufficienza respirato-
ria polmonare che induceva alla ventilazione assistita con maschera, pro-
tratta per diversi minuti ma senza successo: alla interruzione della venti-
lazione il piccolo mostrava, infatti, importanti fenomeni di desaturazione.
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Gli anestesisti decidevano di procedere quindi all’intubazione, eseguita
rapidamente e senza difficolta, ed al trasferimento in Rianimazione, dove
pero il piccolo decedeva dopo 30 min circa per arresto cardiorespira-
torio. La drammatica evoluzione del quadro clinico veniva attribuita al
grave stato settico subentrato nei giorni precedenti.

All’esame autoptico venivarilevato ascesso retrofaringeo, esattamente in
posizione paramediana sinistra, di considerevole volume con ostruzione
di grado elevato della via digestiva in corrispondenza dello sfintere eso-
fageo superiore.

Il caso, 'unico nella nostra casistica conclusosi in exitus, evidenzia dun-
que I'anomalo decorso, la rapida progressione e la pessima prognosi
della patologia ascessuale nelle primissime eta, anche in assenza di un
importante focolaio flogistico di partenza e di evidenti segni clinici acuti
di processo suppurativo. Come gia rilevato, lo stato astenico, la son-
nolenza che diventa talvolta letargia, il vomito e la presenza di parame-
tri ematologici di flogosi, conseguenti ad un episodio flogistico anche
banale delle VADS, devono sempre indurre al sospetto di una compli-
canza ascessuale parafaringea.

Diagnosi

Come gia detto, I’'accertamento clinico di un processo suppurativo pro-
fondo del collo offre nel bambino grandi difficolta per I’'aspecificita dei
primi sintomi e segni obiettivi che spesso si confondono con le comuni
flogosi delle VADS o delle regioni adiacenti, per le difficolta di raccogliere
dati anamnestici sicuri e sufficienti, soprattutto nelle prime eta, e per il
decorso atipico di alcune forme?”. Infatti, se in molti casi la presenza di
sintomi acuti patognomonici, quali la febbre alta di tipo suppurativo, la
disfagia con scialorrea, la rigidita e le manifestazioni dolorose del collo,
la marcata sonnolenza e la presenza di tumefazione nella parete laterale
o mediana dell’oro o ipofaringe indirizza facilmente alla diagnosi, non
rare sono le forme torpide, poco sintomatiche, purtroppo ad evoluzione
altrettanto grave®?®. Le stesse manovre palpatorie sul collo o nel cavo
faringeo, per la verifica di raccolta ascessuali, sono sconsigliate o almeno
praticate con massima prudenza per il pericolo di rottura dell’ascesso
con diffusione nei piani fasciali circostanti o nel mediastino®.

Pertanto, la certezza della malattia va ricercata con esami strumentali,
avvalendosi soprattutto della diagnostica per immagini. L'ultrasonogra-
fia, auspicabile per I'innocuita, per la facilita di indagine e per la buona
capacita di differenziare i processi inflammatori meno avanzati (linfadeniti
e flemmoni) delle vere raccolte ascessuali?®2°%, non € perd in grado di
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individuare gli ascessi profondi, in quanto utilizza sonde di superficie. Ha
percid scarsa applicazione clinica: da un’indagine di Lalakea risulta che
il 15% degli Otorinolaringoiatri la pratica occasionalmente e solo il 7% di
routine3'2,

Molto usata in passato, ed ancora oggi ritenuta un buon mezzo di inda-
gine, € I'Rx in laterale del collo, per obiettivare I'ispessimento patologico
dei tessuti molli retrofaringei. Anche i piu convinti sostenitori di questa
tecnica sottolineano pero le difficolta di una corretta esecuzione: infatti
€ richiesta una iperestensione ed una ferma posizione laterale del capo,
un’inspirazione profonda per evitare false immagini di ispessimento
retrofaringeo; ovviamente queste accortezze sono spesso irrealizzabili
nei bambini piu piccoli, con conseguente ricorso alla sedazione® 132733,
Attualmente I’esame piu praticato & la TC (gia nel 1999 un’indagine mul-
ticentrica sul’argomento realizzata da Plaza Mayor stabiliva che alla
TC con contrasto ricorreva il 72% degli Otorinolaringoiatri pediatrici)®.
L'esame, & sempre stato considerato strumento essenziale per I'esatta
localizzazione del processo ascessuale, per I'individuazione della patolo-
gia di partenza, se flogistica o traumatica e, soprattutto, per la diagnosi
differenziale tra cellulite-flemmone (ampi focolai ipodensi senza un’evi-
dente delimitazione periferica e assenza di contenuto liquido o gassoso)
e raccolta ascessuale (lesione eterogenea ipodensa con eventuale pre-
senza di aria)®*363738, Ma proprio su questo punto nell’ultimo decennio
sono stati avanzati diversi dubbi, per cui, soprattutto in eta pediatrica, la
TC non € piu univocamente ritenuta il “gold standard” nella diagnosi di
ascesso profondo del collo. Nel bambino, infatti, ’'edema inflammatorio
€ piu rilevante a causa della maggiore lassita dei tessuti, € pud simu-
lare talvolta una raccolta ascessuale inesistente'. L'affidabilita della TC
€ valutata nei vari lavori in percentuali variabili dal 63% al 95%; viene
riportata un’incidenza mediamente del 10%-20% di falsi positivi (dia-
gnosi di ascesso non confermata dai reperti chirurgici) o di falso negativi
(non rilievo di ascessi effettivamente esistenti)®*3'%. Piu precisamente,
all’esame viene attribuita una sensibilita di circa 90%, una specificita
spesso inferiore al 60%; pertanto qualche autore € dell’opinione che la
diagnosi differenziale tra cellulite e ascesso retrofaringeo non puo essere
affidata solo alla TC. Malgrado questi dubbi, rimane comunque ancora
I’esame piu praticato, anche perché & spesso fondamentale per eviden-
ziare i segni di progressione dell’ascesso verso le complicanze (per es.
le dentellature delle pareti ascessuali, che preludono alla rottura della
sacca)®.

Un ruolo meno importante & stato assegnato negli anni passati alla RMN,
i cui limiti sono la lunghezza dell’esame, in qualche caso non compatibile
con la gravita della patologia che spesso impone un tempestivo tratta-
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mento, e la necessita di ricorrere alla sedazione®. Pertanto & indicato solo
nel follow-up della malattia per evitare il ricorso alla TAC, con eccessiva e
pericolosa esposizione del bambino ad agenti radianti®®. Ultimamente la
RMN e stata decisamente rivalutata: in un recente lavoro di Grisau-Soen
e senz’altro raccomandata come indagine piu affidabile della TC per lo
studio dei tessuti molli interessati dal processo suppurativo®.

E infine da rilevare che nel bambino i problemi di diagnosi differenziale
sono indubbiamente piu importanti rispetto all’adulto, soprattutto per la
difficolta di distinguere nelle prime fasi una infezione suppurativa dalla
patologia di origine (tonsillite, rinoadenoidite, ascesso dentario, ecc). In
particolare, I'intensa sintomatologia algica riferita nelle suppurazioni retro-
faringee particolarmente acute e la presenza di dispnea per ostruzione
delle vie respiratorie possono simulare un’epiglottite acuta. La patologia
ascessuale retrofaringea € appunto definita da qualche Autore “I’epiglot-
tite del nuovo millennio”, mentre la classica epiglottite & diventata rara
in seguito al ricorso quasi routinario alla vacinazione per I’'Haemophilus
influentiae®3°, Nel caso invece di voluminose raccolte ascessuali retro-
faringee non associate a sintomi acuti dell’infezione, ma con i segni della
dispnea laringea (tirage e cornage), si puo essere indotti alla diagnosi di
latingite o edema ipoglottico™.

E stato in precedenza sottolineato che la rigidita del collo, posizione
antalgica, e le manifestazioni settiche (febbre, malessere, letargia, ecc.)
pongono spesso problemi di diagnosi differenziale con processi menin-
gitici acuti. E invece opportuno, in caso di torcicollo, algie cervicali e
febbre, anche in assenza di difficolta respiratorie sospettare un ascesso
profondo del collo e avviare le indagini diagnostiche in tal senso.

Terapia

Nel bambino, la complessita etiopatogenetica, clinica e diagnostica delle
flogosi suppurative profonde del collo si riflette ovviamente anche nel
trattamento. In letteratura un ampio dibattito si protrae da decenni sulla
scelta di una terapia medica chirurgica, sulla selezione dell’antibiotico
piu efficace nel primo caso, sulla tecnica piu idonea nel secondo, sulla
condotta terapeutica postchirurgica, sul trattamento della reale o poten-
ziale ostruzione respiratoria.

Riguardo al primo punto, & opinione comune che stadi di malattia pre-
coci, limitati cioé a cellulite o flemmone, controindichino qualsiasi tratta-
mento invasivo, mentre & mandatario il ricorso al trattamento antibiotico
intensivo, fondamentalmente endovena (EV); per contro, raccolte asces-
suali importanti, diffuse o con complicanze, richiedono assolutamente
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il drenaggio chirurgico. Il problema di scelta dell’uno o dell’altro tratta-
mento si pone nei casi di evidente dubbio diagnostico sullo stadio della
malattia o negli ascessi in fase iniziale e di piccole dimensioni.
Ovviamente un momento fondamentale per la scelta terapeutica € la
corretta esecuzione e interpretazione della TAC, che consente di diffe-
renziare le fasi della malattia e di valutare le dimensioni dell’ascesso®®.
Sono state pero in precedenza sottolineate sia le difficolta di una corretta
esecuzione dell’esame, che nelle prime eta ¢ effettuata quasi sempre in
anestesia generale, sia le incertezze nell’interpretazione dei reperti radio-
logici.

Riguardo al trattamento di iniziali e non voluminosi ascessi, nel 1999
un’indagine di Lalakea stabiliva che 2/3 circa di ORL pediatrici riteneva il
trattamento antibiotico da solo sufficiente a risolvere la patologia, mentre
per un esclusivo intervento chirurgico era favorevole il 22% degli inter-
vistati®2. Una piu recente indagine policentrica di Dos Santos ha rilevato
percentuali di successo del trattamento medico sugli ascessi variabili
(dal 31,5% al 75%)*°; non pochi studi documentano la validita di questa
terapia nella quasi totalita dei casi'2323854-57,

| sostenitori del trattamento chirurgico sottolineano invece che la terapia
antibiotica presenta molti punti di debolezza: in particolare sono richiesti
tempi di trattamento molto lunghi, sia in regime di ricovero che domi-
ciliare, e c’e la possibilita che I'ascesso non trattato tempestivamente
possa evolvere in modo incontrollato verso la rottura della capsula con
conseguenti gravi complicanze o morte*”1281_ E stato inoltre ipotizzato
che il drenaggio chirurgico dell’ascesso riduce i tempi di ospedalizza-
zione*; questo rilievo & stato recentemente perd confutato®.

Tra le 2 opposte opzioni terapeutiche, sempre in caso di ascessi meno
importanti, non complicati e in assenza di compromissione dello stato
generale, sembra prudente la condotta suggerita da Galia Grisaru-Sohen:
la terapia da instituire immediatamente € quella antibiotica endovena,
effettuando perd uno stretto follow-up, sia clinico che radiologico, che
dettera la successiva condotta terapeutica®?'.

TERAPIA MEDICA

Vi & unanime consenso in letteratura che la patologia ascessuale vada
affrontata con trattamento antibiotico esclusivamente EV.

La scelta dell’antibiotico dovrebbe tener conto della batteriologia degli
ascessi parafaringei che nel bambino ha caratteri di polimicrobismo, con
prevalenza di anaerobi e microrganismi produttori di -lattamasi, quindi
particolarmente resistenti ai comuni antibiotici p-lattamici®'81944 Nelle
terapie monofarmaco la Clindamicina, antibiotico con alto potere inibente
sulle proteine, prevale nelle preferenze della maggior parte degli otori-
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nolaringoiatri®':2¢; altri preferiscono Ampicillina-sulbactam?'; come terza
opzione le Cefalosporine di 2° 0 3° generazione eventualmente associate
ad antibiotici per gli anaerobi®®. All’'associazione di farmaci per la coper-
tura di un piu ampio spettro batterico si ricorre sempre piu frequente-
mente: Clindamicina e Cefalosporine (talvolta associate anche a Metroni-
dazolo), Clindamicina e Aminoglicosidi, Cefalosporine di 3° generazione
e Metronidazolo, Amoxicillina e Amikacina'%2'.26:3239 || recente incremento
di infezioni da Streptococco -emolitico di gruppo A ha portato da parte
di qualche autore a rivalutare antibiotici di uso non piu comune, quali
Tetracicline ed Eritromicina®®.

| tempi di trattamento sono ovviamente variabili, in relazione allo stadio e
alla gravita della malattia, con un range di 7-25 gg nei vari studi. Recen-
temente € stato riferito di trattamenti intensivi EV per un breve periodo
(5 g9), sequiti poi da terapia orale'.

Il trattamento medico € ovviamente indicato anche in caso di opzione
chirurgica, nelle fasi sia pre che post-operatoria sino alla completa nor-
malizzazione del quadro clinico e radiologico.

Molto discusso € invece il ruolo della terapia cortisonica, peraltro auspi-
cabile per I'alto potere antinflammatorio che induce sollievo sul dolore e
sulla disfagia. Il ricorso al cortisone & abbastanza raro (solo nel 20% dei
casi secondo Gianoli)®2%8; in particolare nei bambini, & consigliata molta
prudenza nell’uso del farmaco che pud indurre un aumento della morbi-
dita e I'evoluzione verso complicanze fatali per I'effetto depressivo sul
sistema immunitario che ne consegue®.

TERAPIA CHIRURGICA

Puo essere effettuata per via intraorale o per via esterna. Negli ascessi
retrofaringei del bambino obiettivamente ben evidenti & preferita la prima;
condizione essenziale per un sicuro approccio intraorale e che il processo
sia localizzato medialmente al piano dei grossi vasi e che sia confinato
(evenienza abbastanza frequente nel bambino, in cui I’'ascesso & spesso
quasi sempre contenuto nel guscio linfonodale, quindi senza pus libero
negli spazi fasciali)'®27:31.5%80 | 'approccio esterno al collo viene riservato
agli ascessi molto profondi o a quelli situati negli spazi fasciali laterali®“°.
Un accenno infine al drenaggio per agoaspirazione, che viene di solito
utilizzata a scopo diagnostico (accertamento di una raccolta ascessuale
ed esame batteriologico), ma che nell’esperienza di qualche autore &
risultata addirittura risolutiva della patologia. Nell’esperienza di Wynne,
infatti, la procedura, effettuata sotto controllo ecografico, ha consentito il
completo drenaggio di sacche ascessuali anche di notevoli dimensioni,
evitando il ricorso ad interventi piu invasivi?®. Tale tecnica di drenaggio &
comunque poco condivisa.
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TRATTAMENTO DELLE VIE RESPIRATORIE

L'ostruzione grave delle vie respiratorie, tra le piu temibili complicanze
degli ascessi profondi soprattutto retrofaringei (I’incidenza varia in un
range di 22%-56%), richiede il ricorso all’intubazione o alla tracheoto-
mia®'. La prima & senz’altro rischiosa per il potenziale pericolo di rot-
tura dell’ascesso, ma viene comunque praticata nelle prime 24-48 ore,
eventualmente seguita da tracheotomia; € inoltre indispensabile sia nella
fase diagnostica (per effettuare TAC o RMN), sia nella induzione ane-
stesiologica per l'intervento di drenaggio dell’ascesso. Per tali motivi
€ opportuno eseguirla con estrema precauzione sotto stretto controllo
endoscopico. | potenziali rischi dell’intubazione inducono qualche AA a
consigliare la tracheotomia in anestesia locale come intervento di prima
istanza, quando il trattamento medico non da risultati immediati, anche
in caso di iniziali segni di ostruzione respiratoria.

La letteratura indica che, per tutti i gruppi di eta, il ricorso alla tracheo-
tomia varia in un range di 0%-38%°53"%24461 Nel bambino teoricamente
dovrebbe esserci una maggiore indicazione all’intervento considerando il
minor calibro delle vie aeree; dai vari studi si rileva invece che la trache-
otomia in eta pediatrica non supera il 5%-8%. Anche il ricorso all’intuba-
zione € abbastanza raro; viene infatti effettuata in percentuali non supe-
riori al 5%%. Secondo I’opinione corrente quindi una tempestiva terapia
medica, o meglio un pronto intervento di drenaggio, puo evitare nella
maggior parte dei casi il ricorso ad un intervento sulle vie respiratorie, sia
di intubazione che di tracheotomia.

Quest’ultima ¢ talvolta praticata dopo I'intervento chirurgico di drenag-
gio per ovviare all’ostruzione temporanea da edema post operatorio o
per evitare, in caso di intervento per via intraorale, I'inalazione di residuo
essudato purulento proveniente dalla sacca ascessuale.

280



10.
11.

12.

13.

14.

15.
16.
17.

18.

19.

20.

21.

Le complicanze ascessuali del collo in eta pediatrica

Bibliografia

Frank |. Retropharingeal abscess. JAMA 1921;77:517-522.

Grodinsky M. Retropharingeal and lateral pharyngeal abscesses: an anatomic and
clinical study. Ann Surg 1939;110:117-199.

Grisaru-Soen G et al. Retropharyngeal and parapharyngeal abscess in chil-
dren Epidemiology, clinical features and treatment. Int J Pediatric Otolaringol,
2010;74:1016-1020.

Seid AB, Dunber JS, Cotton RT. Retropharyngeal abscess in children revisided.
Laryngoscope 1979;89: 1717-1724.

Barrat GE, Koopman CF, Coulthard SW. Retropharyngeal abscess: a ten year experi-
ence. Laryngoscope 1984;94:455-463.

Pontell J, Har- El G, Lucente FE. Retropharyngeal abscess:clinical revue. Ear Nose
Throat 1995;74:701-704.

Kirse DJ, Robertson DW. Clinical management of retropharyngeal space infections
in children. Laryngoscope 2001;111:1413-1422.

Page N C et al. Clinical features and treatment of retropharyngeal abscess in chil-
dren. Otolaryngol - Head and neck surgerly 2008;138:300-306.

Morrison JE, Pasmley NR. Retrolaryngeal abscess in children: a 10-year review.
Pediatr. Emerg Care 1988;4:9-11.

Coulthard M, Isaacs D. Retropharyngeal abscess. Arch Dis Child 1991;66:1227-1230.

Amehea EA. Acute retropharyngeal abscess in children. Ann Trop Paediatr
1999;19:109-112.

Craig FW, Schunk JE. Retropharyngeal abscess in children: Clinical presentation,
utility of imaging and current management. Pediatrics 2003;111:1394-1398.

Daya H et al. Retropharyngeal and parapharyngeal infections in children: the Toronto
experience. Int. J Pediatr Otorhinolaryngol 2005;69:81-86.

Sharma HS, Kurl DN, Hamazah M. Retropharyngeal abscess: recent trends. Auris
Nasus Larynx 1998;25:403-406.

Guthrie D. Acute retropharyngeal abscess in childhood. BMJ 1926;2:1174-1178.
Richards L. Retropharyngeal abscess. New England J Med 1936;215:1120-1130.

Al-Sabah B et al. Retropharyngeal abscess in children: 10-year study. The Journal of
Otolaryngology 2004;33:352-356.

Brook | et al. Microbiology of Retropharyngeal Abscess in Children. American J Dis
Child 1987; 141:202-204.

Asmar Bl et al. Bacteriology of retrofaringeal abscess in children. Pediatr Infect Dis
J 1999; 9:595-597.

Wald ER et al. Expanded role of group A streptococci in children with upper respira-
tory infections. Pediatr Infect Dis J 1999; 18:742-749.

Abdel-Hag N.M.-Harahsheh A, Asmar BI. Retropharingeal abscess in Children: the
emerging role of group A beta hemolytic streptococcus. Southern Medical Journal
2006; 99:921-931.

281



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.
41.

Zervas SJ, Zemel LS, Romress MJ. Streptococcus piogenes pyomyositis. Pediatr
Infect Dis J 2002; 21:166-168.

Kaplan EL et al. Docent epidemiology of group A streptococcal infections in North
America and abroad: an overviewPediatrics, 1996 97:948-948.

Brook |, Hunter V, Walker RT. Synergistic effects of anaerobic cocci, Bacteroides,
Clostridia, Fusobacteria, and aerobic bacteria on mouse and induction of substan-
ces abscess. J Infect Dis, 1984 149:924-928.

Wynne DM et al. Acute paediatric neck abscesses. Scottish Medical Journal
2008;53:17-20.

Coticchia JM et al. Age-, Site-, and time specific differences in pediatric deep neck
abscesses. Arch Otolaryngol Head neck surgery 2004;130:201-207.

Seid AB, Dunbar JS, Cotton RT. Retropharyngeal abscess in children revisited.
Laryngoscope 1979;89:1717-1724.

Glasier CM et al. CT and Ultrasound imaging of retropharyngeal abscess in children.
Am J Neuroradial 1992;13:1191-1195.

Qurahishi MS, O’ Halpin DR, Blayney AW. Ultrasonography in the evolution of neck
abscesses in children. J. Otolaryngol Allied Sci 1997;22:30-33.

Dos Santos PM et al. Parapharyngeal abscess in children — fuve year retrospective
study. Braz J Otorhinolaryngol 2009;75:826-830.

Ungkanont k et al. Head and neck space infections in infants and children. Otolarin-
gol Head Neck Surg 1995;112:375-382.

Lalakea ML, Messner AH. Retropharingeal abscess management in children current
practices. Otolaryngol Head Neck Surg 1999;121:398-405.

Haug RH, Wible RT, Lieberman J. Measurement standars for the prevertebral
region in the lateral soft-tissue radiograph of the neck. J Oral Maxillofac Surg
1991;49:1149-1151.

Plaza Mayor G, Martinez-San Millan J, Martinez-Vidal A. Is conservative treat-
ment of deep neck space infections appropriate? Head and Neck 2001;12:126-
133.

Holt GR et al. Computed tomography in the diagnosis of deep . Neck infections
1982;108:693-696.

Lazor JB et al. Comparison of computed tomography and surgical findings in deep
neck infections. Otolaringol Head Neck Surg 1994;111:746-750.

Gidley PW, Ghorayeb BY, Stiernberg CM. Contemporary management of deep neck
space infections. Otolaryngol Head Neck Surg 1997;116:16-27.

Lee SS, Schwartz RH, Bahadori RS. Retropharyngeal abscess: Epiglottitis of the
new millennium. J Pediatr 2001;138:435-437.

Zahara, JN, Al-Boukai AA. Acute retropharyngeal and parapharyngeal abscesses in
children. Sendi Med J 2002;23:899-903.

Babbit JA. Retropharyngeal abscess. Laryngoscope 1924; 34: 37-45.

Greenwald HM, Messeloff CR. Retropharyngeal abscess in infants and children. Am
J Med Sci 1929; 177: 767-773.

282



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

Le complicanze ascessuali del collo in eta pediatrica

Mikami K, Izumi H, Masuda S, Yamamoto S, Hosoda Y. [Descending necrotizing
mediastinitis secondary to retropharyngeal abscess — a case report]. Nippon Kyobu
Geka Gakkai Zasshi. 1997;45(8):1096-101.

Lueg EA, Awerbuck D, Forte V. Ligation of the common carotid artery for the manage-
ment of a mycotic pseudoaneurysm of an extracranial internal carotid artery. A case
report and review of the literature. Int J Pediatr Otorhinolaryngol. 1995;33(1):67- 74.
Review.

Thompson JW, Cohen SR, Reddix P. Retropharyngeal abscess in children: a retro-
spective and historical analysis. Laryngoscope. 1988 Jun;98(6 Pt 1):589-92.

Knapp JF, Tarantino CA, Foster J, Marble RD. Case 03-1993: a 20- mounth old boy.
Pediatr Emerg Care. 1993;9(5):251-5.

Gaglani MJ, Edwards MS. Clinical indicators of childhood retropharyngeal abscess.
Am J Emerg Med. 1995; 13(3):333-6. Review.

Fleisher GR. Retropharyngeal and lateral abscess. In Fleisher GR, Ludwig S eds
Textbook of Pediatrics Emergency medicine. 4th ed Philadelphia 2000: 744.

Sethi DS, Stanley RE. Parapharyngeal abscesses. J Laryngol Otol. 1991
Dec;105(12):1025-30.

Sethi DS, Stanley RE. Deep neck abscesses — changing trends. J Laryngol Otol.
1994;108(2):138-43.

Nagy M, Pizzuto M, Backstrom J, Brodsky L. Deep neck infections in children: a new
approach to diagnosis and treatment. Laryngoscope. 1997;107(12 Pt 1):1627-34.
Wetmore RF, Mahboubi S, Soyupak SK. Computed tomography in the evaluation of
pediatric neck infections. Otolaryngol Head Neck Surg. 1998;119(6):624-7.

Chen MK, Wen YS, Chang CC, Huang MT, Hsiao HC. Predisposing factors of life-
threatening deep neck infection: logistic regression analysis of 214 cases. J Otola-
ryngol. 1998;27(3):141-4.

Courtney MJ, Mahadevan M, Miteff A. Management of paediatric retropharyngeal
infections: non-surgical versus surgical. ANZ J Surg. 2007;77(11):985-7.

1: Broughton RA. Nonsurgical management of deep neck infections in children.
Pediatr Infect Dis J. 1992;11(1):14-8.

laza Mayor G, Martinez-San Millan J, Martinez-Vidal A. Is conservative treatment of
deep neck space infections appropriate? Head Neck. 2001;23(2):126-33.

Sichel JY, Dano |, Hocwald E, Biron A, Eliashar R. Nonsurgical management
of parapharyngeal space infections: a prospective study. Laryngoscope.
2002;112(5):906-10.

McClay JE, Murray AD, Booth T. Intravenous antibiotic therapy for deep neck
abscesses defined by computed tomography. Arch Otolaryngol Head Neck Surg.
2003;129(11):1207-12.

Gianoli GJ, Espinola TE, Guarisco JL, Miller RH. Retropharyngeal space infection:
changing trends. Otolaryngol Head Neck Surg. 1991 Jul;105(1):92-100.

Dodds B, Maniglia AJ. Peritonsillar and neck abscesses in the pediatric age group.
Laryngoscope. 1988 Sep;98(9):956-9.

283



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

60.

61.

62.

Goldenberg D, Golz A, Joachims HZ. Retropharyngeal abscess: a clinical review.
J Laryngol Otol. 1997 Jun;111(6):546-50.

Potter JK, Herford AS, Ellis E 3rd. Tracheotomy versus endotracheal intubation
for airway management in deep neck space infections. J Oral Maxillofac Surg.
2002;60(4):349-54; discussion 354-5. Review.

Pontell J, Har-El G, Lucente FE. Retropharyngeal abscess: clinical review. Ear Nose
Throat J. 1995;74(10):701-4.

284



COMPLICANZE ASCESSUALI NELL’ANZIANO
A. Procaccini, F. Carducci

Introduzione

Gli ascessi ed i processi cellulitici acuti, che si sviluppano nei tessuti
lassi compresi all’interno degli spazi virtuali e lungo i piani fasciali della
regione cervicale, costituiscono le cosiddette infezioni degli spazi pro-
fondi del collo che, se non sottoposte a trattamento adeguato, pos-
sono, mediante meccanismi di rapida diffusione lungo le linee di minore
resistenza o per fenomeni compressivi sulle strutture circostanti, dar
luogo a complicanze potenzialmente fatali. Pertanto questi processi flo-
gistico-suppurativi dei tessuti lassi e delle fasce del collo ancora oggi
continuano a costituire una importante sfida terapeutica per lo specia-
lista otorinolaringoiatra.

La produzione scientifica attuale relativa alle infezioni degli spazi pro-
fondi del collo sembra quasi attestare una battuta di arresto del pro-
cesso di progressiva riduzione della incidenza degli ascessi del collo,
cui si e assistito in seguito all’introduzione della terapia antibiotica ed
al miglioramento delle condizioni di igiene orale della popolazione. La
responsabilita di questo fenomeno viene attribuita a diversi fattori quali il
raffinarsi dei meccanismi di resistenza batterica agli antibiotici, i crescenti
flussi migratori contemporanei, spesso a partenza da regioni del mondo
con livelli di nutrizione ed igiene ridotti rispetto allo standard occidentale
e il frequente riscontro nella societa attuale di una serie di condizioni di
rischio per la risposta immunitaria, quali I'’eta sempre piu avanzata della
popolazione e la concomitanza di problematiche, tra cui il diabete mellito,
la malnutrizione, le malattie ematologiche e oncologiche nonché terapie
antiblastiche e immunosoppressive, che compromettono i meccanismi
di fagocitosi.

In letteratura esistono diverse decine di casistiche relative alle infezioni
degli spazi profondi del collo, in cui non sempre vengono inclusi gl
ascessi peritonsillari, le infezioni superficiali, quelle delle ferite cervicali
di genesi traumatica o chirurgica, nonché quelle associate a neopla-
sie del distretto cervico-cefalico. Da queste casistiche, che in genere
riguardano pazienti di tutte le fasce di eta, quindi tra i primi anni di vita
e I’eta geriatrica avanzata, emerge che, pur essendo la loro incidenza
massima generalmente trai 40 e i 50 anni di eta, una percentuale impor-
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tante dei soggetti affetti (anche fino a un 1/3 delle casistiche medesime)
risulta essere di eta superiore ai 65 anni. In generale I’eta avanzata della
popolazione viene considerata in letteratura un fattore di rischio per i
processi infettivi dell’albero respiratorio, delle vie urinarie, di cute e tes-
suti molli nonché delle loro complicanze, non solo a causa delle even-
tuali patologie concomitanti piu frequenti nel paziente anziano, quali ad
esempio il diabete mellito, le malattie cardio-vascolari, polmonari, epa-
tiche e renali, le neoplasie, le malattie ematologiche ed autoimmuni, ma
anche e soprattutto per il cosiddetto processo di immunosenescenza,
cioé un complesso rimodellamento, e non un inesorabile e progres-
sivo declino del sistema immunitario, in cui alcune sue funzioni si ridu-
cono mentre altre rimangono inalterate o aumentano, cui si associa uno
stato pro-infiammatorio cronico. Infatti nell’anziano il sistema immuni-
tario innato appare meglio preservato rispetto a quello adattativo, o
cellulo-mediato, che invece presenta profonde modificazioni. Dati di
laboratorio dimostrano che il soggetto anziano presenta un progressivo
accumulo di linfociti T di memoria CD28-, che normalmente esprimono
marcatori citotossici e rappresentano effettori armati contro aggressioni
esterne o interne, con fenomeni di senescenza cellulare (limitata capa-
cita replicativa, ridotta lunghezza dei telomeri) € una concomitante pro-
gressiva riduzione di linfociti T vergini CD95-, in particolare delle sot-
topopolazioni CD4+ e soprattutto CD8+, che peraltro possono anche
scomparire quasi totalmente nei pazienti centenari. Nell’anziano sono
state identificate inoltre modificazioni eta-dipendenti della sottopopola-
zione di linfociti T Natural Killer, i quali hanno anche un ruolo nell’immu-
nita antitumorale. Una ipotesi etiopatogenetica prevede che stimola-
zioni antigeniche virali croniche possano essere alla base del fenomeno
delllimmunosenescenza a causa della osservazione comune che la
persistenza del CMV nell’anziano conduce a modificazioni delle sot-
topopolazioni linfocitarie ed &€ anche responsabile di espansioni clonali
di effettori CD8+ a fenotipo di memoria (CD28-CD57+CCR7-) antigene
virale-specifiche. Il secondo aspetto tipico del fenomeno della immuno-
senescenza € il progressivo accentuarsi di uno stato pro-infiammatorio
cronico, evidenziato da un aumento sierico delle citochine inflamma-
torie (IL1, IL6) e degli indici di flogosi (PCR), i quali assumono anche
un valore predittivo di morbilita e di mortalita. Peraltro si ritiene che
anche questa condizione pro-infiammatoria possa dipendere dal carico
antigenico (batteri, funghi, virus, tossine) che stimola in continuazione
il sistema immunitario naturale (monociti-macrofagi) e possa finire col
favorire I'insorgenza delle tipiche malattie eta-correlate (arteriosclerosi,
demenza, osteoporosi, neoplasie), per le quali sia fattori immunitari che
autoimmunitari sembrano giocare un ruolo determinante.
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Etiopatogenesi

Le infezioni degli spazi profondi del collo riconoscono una ampia serie
di momenti patogenetici, quali processi infettivi a carico di faringe, ton-
sille, denti e parodonto, ghiandole salivari, epiglottide, linfonodi, cisti e
fistole congenite del collo, nonché traumi faringei, mandibolari e cervi-
cali, iniezioni contaminate, in seguito a chirurgia del distretto testa-collo,
corpi estranei, neoplasie del distretto testa-collo ed in corso di radioche-
mioterapia. In era pre-antibiotica circa il 70% delle infezioni degli spazi
profondi del collo derivava da flogosi faringo-tonsillari e coinvolgeva
piu di frequente lo spazio parafaringeo. Attualmente invece la causa piu
comune delle raccolte ascessuali del collo nella popolazione & rappresen-
tata da infezioni dentarie e parodontali, con un piu frequente interessa-
mento dello spazio sottomandibolare. Invece in eta geriatrica le infezioni
cervicali profonde sembrano aver origine piu frequentemente da affe-
zioni flogistico-suppurative delle ghiandole salivari maggiori. Alla base
di quest’ultimo fenomeno si ipotizzano, oltre la piu frequente edentulia
dell’eta avanzata, fattori funzionali e morfologici precipui delle ghiandole
salivari del paziente anziano, quali la xerostomia secondaria a disidrata-
zione, ad assunzione di farmaci o a modificazioni senili del parenchima
ghiandolare, nonché il ristagno di saliva all’interno dei dotti salivari, talora
anomali a causa della presenza, relativamente comune nell’anziano, di
dilatazioni sacciformi, anche con aspetto a grappolo, e talora per una
calcolosi salivare, tutte condizioni che finiscono col favorire le scialoade-
niti purulente. E da precisare peraltro che in circa 20-40% delle infezioni
degli spazi profondi del collo la patogenesi delle stesse rimane ignota.

L'eziologia degli ascessi rappresenta un problema di fondamentale
importanza, anche perché generalmente in attesa dei risultati batteriolo-
gici, per I'antibioticoterapia si segue un criterio di scelta empirico basato
sulla localizzazione dell’infezione, correlata solitamente a peculiari asso-
ciazioni batteriche ed alla eventuale presenza di concomitanti fattori di
immunodepressione. Le infezioni odontogene (responsabili di circa 25%
degli ascessi) con tendenza a diffusione negli spazi sottomandibolare
(in assoluto il piu frequentemente coinvolto), sublinguale, masticatorio
e retro- e parafaringeo sono tipicamente polimicrobiche per la frequente
coesistenza di anaerobi obbligati e microaerofili (Peptostreptococcus,
Veloinella, Fusobacterium, Prevotella, Actinomyces), Streptococchi viri-
danti (S. mutans, sanguinis, mitis, salivarius) e Corynebacterium; se coe-
siste poi un deficit dell’immunita umorale e della fagocitosi, comune in
caso di diabete e di neoplasie locali, a questa flora si associano anche
Enterobatteri Gram - (E. coli, Klebsiella, ecc.) e Stafilococchi. Nel caso
invece di ascessi a partenza da una sinusite mascellare odontogena, alla
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flora di comune riscontro nelle forme odontogene si associano i germi
colonizzanti le vie aeree, quali lo Streptococcus pneumoniae, ’'Haemo-
philus influenzae e la Moraxella catarrhalis. Le faringo-tonsilliti batteri-
che e gli ascessi peritonsillari (alla base di circa 5-10% delle infezioni
degli spazi profondi del collo), con tendenza all’estensione nello spa-
zio parafaringeo e quindi al comparto vascolare posteriore, allo spazio
retrofaringeo e al mediastino, sono spesso sostenuti da Streptococchi
beta-emolitici di gruppo A (S. piogene) o da associazioni di germi anae-
robi e microaerofili, cui possono aggiungersi nei soggetti defedati anche
Enterobatteri Gram -. Le infezioni del cavo orale, alla base di circa 10%
degli ascessi, sono in genere rappresentate da importanti gengivo-sto-
matiti necrotizzanti in soggetti defedati, diabetici, uremici, neutropenici
gravi, ecc. Queste presentano tendenza all’estensione negli spazi para-
faringei, sublinguale e sottomandibolare e sono fortemente a rischio di
batteriemia. Invece le infezioni naso-sinusali e rinofaringee sono general-
mente dovute a Pneumococchi, Haemophilus e Moraxella, mentre quelle
conseguenti a flogosi suppurative delle ghiandole salivari maggiori sono
solitamente dovute a Stafilococchi aurei e Streptococchi viridanti. Infine
nella chirurgia pulito-contaminata del distretto testa-collo con accesso
faringotomico, in cui il tasso di incidenza delle infezioni post-chirurgiche
puo raggiungere il 30-40%, queste flogosi sono generalmente dovute
alla flora batterica residente, in genere piu ricca in presenza di neoplasie
locali, quasi costantemente rappresentata da Streptococchi, Anaerobi,
Enterobatteri (E.coli, Klebsiella, ecc.) e talora da Stafilococchi cutanei e
meticillino-resistenti, particolarmente frequenti in ambito ospedaliero.

Clinica

Il decorso clinico delle infezioni degli spazi profondi del collo in tutte le
fasce di eta, e quindi anche per i pazienti geriatrici, & generalmente molto
rapido, doloroso e caratterizzato da una serie estremamente varia di sin-
tomi e segni pit 0 meno associati fra loro. Tra i sintomi piu frequentemente
(ca. 50% dei casi) riferiti dai pazienti di tutti i gruppi di eta ricordiamo
il dolore cervicale, la odinofagia e la disfagia, perd, mentre I'incidenza
di dolore cervicale e odinofagia risulta pressoché analoga anche per i
pazienti anziani, la disfagia viene invece riferita solo da circa un terzo di
questi ultimi. Tra gli altri sintomi meno frequenti degli ascessi del collo
ricordiamo poi la dispnea, |'otalgia, la disfonia, la scialorrea e i rari dolori
al baselingua e al torace. Il segno in assoluto piu frequente in tutte le
fasce di eta (ca. 75% dei pazienti) risulta essere la tumefazione del collo,
la febbre & presente invece in circa la meta dei pazienti giovani adulti e
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in circa un terzo di quegli anziani. Il trisma e la tumefazione della parete
laterale del faringe risultano relativamente piu frequenti tra i giovani adulti
mentre la tumefazione del volto e cavo orale € piu rappresentata, anche
se in maniera non significativa, tra gli anziani. L'incidenza di tumefazione
di gengive, faringe, laringe, baselingua e palato, di fistolizzazione cuta-
nea, di edema dell’'ugola ¢ infine analoga tra i due gruppi.

Insieme agli ascessi con decorso drammatico, esistono peraltro anche
infezioni degli spazi profondi del collo, generalmente a partenza da una
linfadenite o da focolai infiammatori dei tessuti molli, con un andamento
subacuto o cronico, che si sviluppano quindi nel corso di alcune setti-
mane, € sono caratterizzati da una sintomatologia inizialmente sfumata.
Degne di nota sono la cosiddetta malattia da graffio del gatto o linfore-
ticulosi benigna (provocata dalla Bartonella Henselae, un germe gram -,
caratterizzata in circa 25% dei casi da una linfadenite suppurativa con
fistolizzazione cutanea), la tularemia (provocata dalla Francisella tularen-
sis, un germe gram -, caratterizzata da una voluminosa linfadenite sup-
purata con fistolizzazione cutanea), I'actinomicosi (provocata in genere
dall’Actinomyces israelii, batterio gram + commensale abituale del cavo
orale, caratterizzata da una lesione sottocutanea dura, generalmente
localizzata all’angolo della mandibola, che fistolizza alla cute) e gli ascessi
cervicali da micobatteri (bacilli pleomorfi gram +, asporigeni, aerobi obbli-
gati, immobili). La linfadenite tubercolare cervicale pud essere una mani-
festazione di una malattia sistemica, oppure di una localizzata nel collo,
che coinvolge la stazione linfonodale satellite del focolaio primitivo di
inoculazione. Caratteristica dal punto di vista isto-patologico € una serie
di quadri con andamento generalmente evolutivo, cioé il granuloma, che
pud andare incontro a necrosi, che a sua volta, se non va incontro a pro-
cessi di riparazione di tipo fibrotico, evolve verso la caseosi con tendenza
alla fistolizzazione cutanea. Le linfadeniti cervicali provocate dai numerosi
micobatteri atipici, che sono invece piu comuni in eta pediatrica (tra i 7
mesi e i 12 anni di vita) e tra i pazienti immunodepressi, vanno incontro nel
35-40% dei casi a suppurazione e nel 5-10% a fistolizzazione cutanea.

Diagnosi

L’esame clinico del paziente deve sempre prevedere un’ispezione del
cavo orale ed un esame fibroscopico del distretto rino-faringo-laringeo,
utili anche ad identificare, oltre che I’eventuale sede di origine e le carat-
teristiche dell’ascesso, anche un’eventuale compromissione iniziale delle
vie aeree alte, il cui trattamento immediato rientra tra le manovre da adot-
tare urgentemente per la salvaguardia del paziente.
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Nella diagnostica degli ascessi del collo assumono importanza anche le
modificazioni di alcuni parametri di laboratorio, quali una spiccata leu-
cocitosi neutrofila (in corso di sepsi avanzata & invece comune una leu-
copenia), un’importante alterazione degli indici di flogosi (p.e. VES, PCR,
procalcitonina) e una iperfibrinogenemia. In casi complicati pud anche
risultare positiva una emocoltura. Marioni e co. hanno riportato peraltro
una normalita del’emocromo in circa il 44% di un gruppo di 63 pazienti
ultrasessantacinquenni. Fondamentale appare poi I'apporto nelle infezioni
degli spazi profondi del collo della diagnostica per immagini, il cui gold
standard & rappresentato dalla TC con mezzo di contrasto, che permette
di distinguere I'ascesso, una lesione eterogenea ipodensa incapsulata
con aree centrali ipodense ed eventuale presenza di aria, dal flemmone,
un’ampia area ipodensa senza capsula o contenuto purulento o gas, ed
inoltre aiuta ad identificare complicanze respiratorie in agguato. L'ecogra-
fia richiede invece un operatore esperto, che non sempre riesce ad identi-
ficare piccoli ascessi e a fornire indicazioni anatomiche fondamentali per la
pianificazione chirurgica. La risonanza magnetica € molto piu costosa della
TC e la sua esecuzione richiede molto piu tempo, tanto da poter richie-
dere un’assistenza anestesiologica per i bambini e i pazienti critici. Grazie
all’impiego della Rx ortopantomografia si € assistito negli ultimi anni ad un
incremento dell’identificazione della sede di origine degli ascessi del collo,
perché essa permette di riconoscere eventuali flogosi dentarie e del paro-
donto responsabili degli ascessi cervicali, che altrimenti potrebbero anche
sfuggire. Per questo motivo sempre piu autori negli ultimi anni consigliano
di associare alla TC anche la Rx ortopantomografia.

Complicanze

In caso di mancato miglioramento dei sintomi e dei segni clinici prece-
dentemente descritti (Qquali ad esempio febbre, dolore cervicale, disfa-
gia e dispnea) nonostante la terapia medica e chirurgica ed insorgenza
di altri, quali estensione del dolore a livello toracico associato a turgore
dello stretto cervico-toracico con frequente crepitazione e ipofonesi tora-
cica, marcata ipotensione arteriosa, emorragie spontanee, va sospettata
I'insorgenza di una delle complicanze delle infezioni degli spazi profondi
del collo, che in letteratura si attestano attorno fino al 12,5% dei casi.
Non esistono differenze significative di incidenza delle complicanze tra
pazienti anziani e giovani adulti, anche se & stata osservata una tendenza
ad una maggiore incidenza di mediastinite in pazienti anziani con patolo-
gie sistemiche associate. La mediastinite acuta, in genere provocata da
anaerobi obbligati, quali Streptococchi e Corynebacteria, e talora anche
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da Pseudomonas, Stafilococchi e Enterobacteriacee, si sviluppa in circa
5,4% dei pazienti affetti da infezioni degli spazi profondi del collo ed inte-
ressa in genere il mediastino posteriore, potendo presentare un tasso di
mortalita del 40%. Si attesta fortunatamente a valori ancor piu bassi I'inci-
denza delle altre complicanze, tra cui 3,2% per I'insufficienza respiratoria,
1,9% per lo shock settico e al di sotto dell’1% per la trombosi della vena
giugulare interna con embolia venosa settica (S. di Lemierre), lo pseudo-
aneurisma e la rottura della arteria carotide, ’empiema pleurico, il versa-
mento pericardico, la fistola aorto-polmonare, I'insufficienza renale acuta,
I’'ascesso epidurale e la coagulazione intravasale disseminata.

Terapia

Il nostro approccio terapeutico in caso di infezioni flemmonose o di pic-
cole raccolte ascessuali prevede, previa puntura evacuativa, I'uso empi-
rico, in attesa dei risultati del’esame colturale e dell’antibiogramma, di
antibiotici che coprano la maggior parte dei patogeni aerobi e anaerobi

Valutazione clinica
J

Controllo dello
spazio respiratorio
N

Terapia antibiotica,
esami colturali

N
Imaging diagnostico
K N N
No ascesso Piccolo ascesso Grande ascesso
N2
N2 Agoaspirazione
N N2
Osservazione < No Complicange o Si
per 24-48 h mancato miglioramento
N N
Miglioramento clinico? No - > IL?:TJar;ggto

Siv
Continua terapia antibiotica

Fig.1: Flow-chart decisionale del trattamento delle infezioni degli spazi profondi del collo
(da: Biglino A., Pisani P. Patologie flogistico-suppurative degli spazi del collo. In: Pisani P::
Terapia medica in Otorinolaringoiatria. 2010; 115-23. Torgraf Ed, Lecce).
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gram + e gram — potenzialmente coinvolti nelle infezioni degli spazi pro-
fondi del collo, anche in considerazione delle sempre piu frequenti infe-
zioni polimicrobiche. Associamo poi una terapia corticosteroidea endo-
vena in caso di edema severo, dolore, disfagia e trisma.

Prevediamo invece un approccio chirurgico immediato in presenza di
una importante raccolta ascessuale del collo o di fronte alle sue com-
plicanze potenzialmente fatali, oppure dilazionato in caso di mancato
miglioramento del quadro clinico dopo un periodo di osservazione di
24-48 ore con terapia antibiotica ed eventualmente cortisonica. Il trat-
tamento chirurgico della raccolta ascessuale e delle sue complicanze
pud essere preceduto, in caso di una dispnea importante caratterizzata
da tirage e cornage, da una eventuale tracheotomia d’urgenza, even-
tualmente preceduta da una tracheotomia intercricotiroidea nei casi piu
drammatici, per la stabilizzazione delle vie aeree. |l trattamento chirurgico,

INFEZIONE

CAUSE PIU PROBABILI

TERAPIA SUGGERITA

Infezioni odontogene
oro-facciali

(inclusa angina di
Ludwig)

Streptococchi viridanti;
Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.)

Ampicillina-Sulbactam 2 g ev
ogni 4 h + Metronidazolo 0,5 g ev
ogni 6-8 h

oppure: Clindamicina 600 mg ev
ogni6 h

oppure: Cefotetan 2 g ev ogni
12 h

Infezioni odontogene
dei seni paranasali

Sterptococcus pneumoniae;
Haemophilus influenzae;
Moraxella catarrhalis;
Streptococchi viridanti;
Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.)

Levofloxacina 500 mg ev ogni
12-24 h + Metronidazolo 0,5 g ev
ogni 6-8 h

oppure: Moxifloxacina 400 mg ev
ogni 24 h

oppure: Ampicillina-Sulbactam 2
g ev ogni 4 h + Metronidazolo 0,5
gevogni6-8h

Osteomielite
mandibolare

Streptococchi viridanti;
Actinomyces israelii;
Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.)

Ampicillina-Sulbactam 2 g ev
ogni 4 h + Metronidazolo 0,5 g ev
ogni 6-8 h

oppure: Moxifloxacina 400 mg ev
ogni 24 h

Infezioni odontogene
parafaringee
o retro faringee

Streptococchi viridanti;
Staphylococcus aureus;
Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.)

Come infezioni odontogene;
Considerare associazione con
Vancomicina 2 g/die ev o Linezo-
lid 600 mg x 2 ev

Infezioni odontogene
in immunodepressi

Streptococchi viridanti;
Enterobatteri Gram -;
Staphylococcus aureus;
Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.)

Come infezioni odontogene;
Considerare associazione con un
Fluorochinolone
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Faringo-tonsilliti
batteriche e ascessi
peritonsillari

Streptococcus pyogenes;
Streptococchi viridanti;
Enterobatteri Gram -; Ana-
erobi (Peptostreptococcus
spp., Bacteroides spp.)

Ampicillina-Sulbactam 2 g ev
ogni 4 h + Metronidazolo 0,5 g ev
ogni 6-8 h

In immunocompromessi consi-
derare: Carbapenemi (Merope-
nem 3-6 g ev) o Fluorochinoloni
(Levofloxacina 400 mg ev) + Me-
tronidazolo 0,5 g ev ogni 6-8 h

Infezioni di cavo ora-
le in pazienti defedati

Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.);
Spirochete

Carbapenemi (Imipenem 3 g o
Meropenem 3-6 g/die ev) oppure
Piperacillina-Tazobactam 12-16
g/die ev

oppure Cefalosporina di lll gene-
razione + Amikacina associati a
Vancomicina 2 g/die, Teicoplani-
na 400 mg/die o Linezolid

Infezioni dei seni pa-
ranasali/ rinofaringe

Sterptococcus pneumoniae;
Haemophilus influenzae;
Moraxella catarrhalis

Ampicillina-Sulbactam 2 g ev
ogni 4 h + Levofloxacina 500 mg
ev ogni 12-24 h oppure Moxiflo-
xacina 400 mg ev ogni 24 h

Infezioni otogene
cervico-facciali

Come infezioni originanti
nel rinofaringe; considerare
anche Actinomyces israelii,
Actinobacillus, Arachnia

Come infezioni del rinofaringe

Scialoadeniti /
Parotite suppurativa

Staphylococcus aureus;
Streptococchi viridanti;
Anaerobi (Peptostreptococ-
cus spp., Bacteroides spp.)

Clindamicina 600 mg ev ogni 6 h
oppure in caso di MRSA: Van-
comicina 2 g/die o Teicoplanina
400 mg/die + Metronidazolo 0,5
g ev ogni 6-8 h

Spondilite con esten-
sione prevertebrale /
mediastinica

Staphylococcus aureus;
Enterobatteri Gram - facol-
tativi

Vancomicina 2 g/die + Tobrami-
cina o Ciprofloxacina

Infezioni
post-chirurgiche

Streptococchi viridanti;
Enterobatteri Gram -;
Staphylococcus aureus
(evt. MRSA); Anaerobi
(Peptostreptococcus spp.,
Bacteroides spp.)

Ampicillina-Sulbactam 2 g ev
ogni 4 h + Metronidazolo 0,5 g ev
ogni 6-8 h

Considerare in associazione
Vancomicina 2 g/die, Teicoplani-
na 400 mg/die o Linezolid

Mediastinite
discendente;
Tromboflebite
suppurativa giugulare
(S. di Lemierre);
tromboflebite del
Seno cavernoso

Come per infezioni di ori-
gine odontogena o rino-
faringea; Fusobacterium
necrophorum

Piperacillina/Tazobactam 12-16
g/die ev +

Clindamicina 600 mg ev ogni 6 h
o Metronidazolo 0,5 g ev ogni
6-8 h considerare in alternativa
un Carbapenemico (Imipenem

3 g o Meropenem 3-6 g/die ev)

Tab. 1: Terapia antibiotica empirica suggerita nelle fasi iniziali del trattamento delle in-
fezioni degli spazi profondi testa-collo. Da: Mandell E., Bennett J.E., Dolin R.: Mandell,
Douglas and Bennett’s Principles and Practice of Infectious Diseases. Elsevier, 2005,
p.797 (parzialmente modificata da Biglino A. e dagli Autori).
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finalizzato alla creazione di una via di drenaggio, areazione e detersione
delle sacche di raccolta, va comunque anche indirizzato a correggere la
flogosi responsabile dell’ascesso e puo talvolta richiedere esplorazioni e
drenaggi ripetuti prima della risoluzione definitiva del quadro clinico.

A seconda della sede della raccolta ascessuale, il drenaggio pud preve-
dere un approccio transorale o cervicotomico esterno, eventualmente
associato a toracotomia. In caso di approccio esterno appare fondamen-
tale I'utilizzo di drenaggi a caduta di grosso calibro, attraverso i quali si
eseguono nel periodo post-operatorio lavaggi della cavita ascessuale.
In caso di trombosi della vena giugulare interna & prevista, dopo il falli-
mento della terapia anticoagulante per os, la legatura e la sezione della
vena stessa al fine di impedire il passaggio di emboli settici o gassosi
nel circolo venoso sistemico. La rottura dell’arteria carotide prevede
un approccio chirurgico in emergenza. In caso di fascite necrotizzante
vanno evacuate, anche piu volte, le raccolte suppurate, rimosso il tes-
suto necrotico ed ossigenate le sacche di anaerobiosi al fine di limitare
I'infezione. Infine in caso di mediastinite discendente una ampia cervi-
cotomia € in genere sufficiente se la suppurazione non supera la carena
tracheale, in caso contrario a seconda della estensione dell’ascesso
verranno effettuati insieme al chirurgo toracico approcci che prevedono
piu accessi, tra cui la toracotomia postero-laterale, la toracotomia ante-
riore, la sterno-toracotomia bilaterale, la mediastinotomia subxifoidea, la
mediastinotomia anteriore e la mediastinotomia posteriore.

Descrizione di un caso clinico

M.C., donna di 86 anni in condizioni generali precarie con febbricola,
astenia, inappetenza, modesta disidratazione, perdita di peso nelle ultime
settimane con anamnesi positiva per diabete mellito di tipo Il, epatite cro-
nica attiva di tipo C, ipertensione arteriosa, diverticolosi intestinale ed esiti
di isterectomia per utero fibromatoso, € giunta alla nostra osservazione
per una tumefazione fluttuante della fossa sovraclaveare del diametro
di ca. 7 cm, fissa sui piani profondi, moderatamente dolorabile alla pal-
pazione, ricoperta da cute assottigliata e lievemente iperemica, insorta
alcune settimane prima e caratterizzata da un lento e costante accresci-
mento. Il restante esame obiettivo ORL ha permesso di evidenziare solo
una lieve tumefazione della parete laterale dell’ipofaringe. Dal punto di
vista laboratoristico, la paziente ha mostrato una leucocitosi (16.700 glo-
buli bianchi/mma3) con 80.4% di neutrofili, una proteinemia totale di 7.3 g/
dl caratterizzata da una ipoalbuminemia (37.68 %) con aumento delle glo-
buline alfa 1 (6.29%), alfa 2 (14.54%), gamma (29.36%) e ratio albumine/
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globuline di 0.60. Un’ecografia della regione cervicale ha mostrato “una
grossolana formazione disomogeneamente ipoecogena delle dimensioni
di circa 7 cm, apparentemente clivabile dalle strutture vascolari latero-
cervicali e sovraclaveari, contenuta all’interno del muscolo sternoclei-
domastoideo, che non appare piu riconoscibile. Il lobo tiroideo destro
appare dislocato e compresso dalla lesione precedentemente descritta,
ma privo di focalita. Concomitanza di alcuni linfonodi centimetrici in sede
sovraclaveare sinistra”. La paziente € stata quindi sottoposta a TC del
collo e torace con mezzo di contrasto, che ha evidenziato “la presenza
in corrispondenza della base del collo di grossolana raccolta a contorni
polilobulati ed irregolari, a densita sovrafluida, circoscritta da cercine
iperdenso, che coinvolge a tutto spessore i tessuti molli latero-cervicali

Fig. 2: Serie di immagini TC in proiezione assiale di collo e torace con mezzo di contrasto
iodato della paziente M.C. (vedi descrizione nel testo).
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e giunge a contatto con le strutture vascolari carotideo-giugulari, esten-
dendosi fino al piano passante per la vena succlavia. Multipli linfonodi
con aspetto colliquato si evidenziano in corrispondenza del mediastino
superiore, in sede retrosternale, lungo I'aorta trasversa ed in corrispon-
denza della finestra aortopolmonare con diametro massimo di circa 2.4
cm. Multipli noduli polmonari medio-basali in entrambi gli ambiti con dia-
metro massimo di circa 5 mm.

Dopo una puntura esplorativa della tumefazione sovraclaveare, mediante
la quale sono stati aspirati con difficolta alcuni cc di essudato cremoso
francamente purulento di colorito giallastro, la paziente & stata sottopo-
sta in anestesia locale, a causa di un rischio anestesiologico aumentato,
ad un intervento di incisione dell’ascesso e drenaggio di abbondante
materiale purulento necrotico. L'esame microscopico dell’essudato ha
permesso I'identificazione del bacillo di Koch, confermata dalla PCR
(polymerase chain reaction), peraltro in presenza di una intradermorea-
zione di Mantoux negativa.

Seguita dai colleghi infettivologi locali, la paziente ha iniziato un tratta-
mento multi-farmaco (rifampicina, isoniazide, pirazinamide ed etambu-
tolo). A distanza di circa due mesi dalla diagnosi, la signora M.C. presenta
una pressoché totale scomparsa della tumefazione sovraclavicolare e un
notevole miglioramento delle sue condizioni generali.

Fig. 3: Micobatteri alcool-acido resistenti, colorazione in fluorescenza.
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LE MEDIASTINITI DA ASCESSI CERVICALI
P. Sardelli, S. Quitadamo

Introduzione

Le mediastiniti rappresentano un gruppo di patologie, acute e croni-
che, che determinano una grave infezione del tessuto connettivo lasso
che avvolge lo spazio compreso tra le due pleure e gli organi presenti in
questo spazio. Le cause piu comuni di mediastinite sono rappresentate
dalle perforazioni esofagee e dalle infezioni post-operatorie in particolare
dopo interventi chirurgici per via sternotomica. Una forma di mediastinite
subdola e letale & rappresentata dalla cosiddetta “mediastinite discen-
dente necrotizzante” (DNM - descending necrotizing mediastinitis) che si
verifica come complicanza di infezioni derivanti da ascessi odontogeni o
dello spazio cervico fasciale. Una volta diffusasi a livello dei piani fasciali
cervicali I'infezione scende nel mediastino, negli spazi pleurici, nel peri-
cardio e nel’addome, attraverso gli spazi profondi contigui del collo cau-
sando necrosi, formazione di ascessi e sepsi.

Cenni di anatomia

La conoscenza dei piani fasciali cervicali € essenziale per compren-
dere la diffusione dell’infezione, i sintomi e le complicanze delle infezioni
cervicali. La fascia cervicale profonda si divide in tre strati: superficiale
pretracheale, viscerale e prevertebrale. Questi strati suddividono il collo
profondo in tre spazi: pretracheale, perivascolare e retroviscerale o pre-
vertebrale (Fig. 1). Lo spazio pretracheale € compreso tra la fascia pre-
tracheale anteriormente e la trachea posteriormente; superiormente &
delimitato dalla cartilagine tiroidea, mentre inferiormente dal pericardio.
Lo spazio perivascolare, delimitato dagli strati piu spessi della fascia cer-
vicale, comprende I’arteria carotide, la vena giugulare interna ed il nervo
vago. Lo spazio retroviscerale & costituito dallo spazio retrofaringeo e dal
cosiddetto “danger space” separati dalla fascia alare, che ¢ lo strato piu
interno della fascia cervicale profonda. Lo spazio retrofaringeo € delimi-
tato anteriormente dallo strato intermedio della fascia cervicale profonda
e posteriormente dalla fascia alare. Pertanto I'infezione puo raggiungere
dal collo la porzione anteriore e posteriore del mediastino superiore.
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{

Fig. 1: | tre spazi profondi del collo e le loro comunicazioni con il torace (da R.K. Freeman
et al., J Thoracic and Cardiovascular Surgery, 2000;119:260-267).

“danger space”, che si trova fra la fascia alare e la fascia prevertebrale,
viene cosi chiamato perché estendendosi dalla base del cranio fino al
diaframma permette la diffusione della infezione al mediastino poste-
riore. Infine esiste una continuita tra gli spazi del collo e gli spazi fac-
ciali localizzati al di sopra dell’osso ioide: sottomandibolare, masticatore,
parotideo, carotideo e retrofaringeo’. Ascessi dei molari inferiori possono
propagarsi, attraverso lo spazio sottomandibolare, al mediastino poste-
riore cosi come le ghiandole parotidi possono essere compromesse in
corso di mediastinite necrotizzante', poiché lo spazio parotideo comu-
nica direttamente con lo spazio laterale faringeo.

Etiologia

La causa piu frequente di DNM € rappresentata dalle infezioni odon-
togene o da ascessi peritonsillari (angina di Ludwig), retrofaringei, dai
traumi del collo, epiglottiditi, sinusiti, parotiti, linfoadeniti del collo o I'uso
endovenoso di sostanze stupefacenti. Il germe che maggiormente risulta
responsabile di queste infezioni & lo Streptococco. Altri patogeni sono
rappresentati fra gli anaerobi dai Bacterioides e dai Fusobatteri, mentre
tra gli aerobi dallo Staffilococco e dallo Pseudomonas aeruginosa. L’in-
terazione che talora si pu0 verificare tra germi aerobi e germi anaerobi ne
incrementa la virulenza creando una maggiore diffusione della infezione

300



Le mediastiniti da ascessi cervicali

e la comparsa di quadri clinici fulminanti'. La diffusione dell’infezione si
verifica in senso cranio-caudale per varie cause, tra cui la forza di gravita,
gli atti del respiro e le conseguenti variazioni di pressione all’interno della
cavita toracica??3. Altri Autori ritengono che la spiegazione della rapida dif-
fusione della DNM sia da attribuire alla scarsita di cellule di difesa immu-
nitaria, all’ipossia dei tessuti derivante da multiple trombosi vascolari ed
alla produzione, da parte di germi anaerobi, di enzimi che determinano la
distruzione del collagene e delle fasce favorendo I’edema associato alla
infezione stessa?. Inoltre la particolare anatomia degli spazi del collo rap-
presenta un terreno favorevole per la proliferazione dei germi anaerobi. In
letteratura viene riportato che in piu del 70% dei casi di DNM la diffusione
della sepsi si verifica attraverso lo spazio retroviscerale (danger space),
nell’8% I’infezione origina nel collo e si diffonde nel mediastino attraverso
lo spazio pretracheale, mentre nei casi rimanenti viene utilizzato lo spazio
perivascolare dove la presenza di vasi arteriosi e venosi puo favorire la
comparsa di gravi quadri clinici, determinati dalla trombosi della vena
giugulare o dalla erosione dell’arteria carotide®.

Sintomatologia e diagnosi

La DNM e una emergenza chirurgica che, fino agli anni ‘90 circa, era
gravata da un’alta percentuale di mortalita compresa tra il 25-40%°.
Con la moderna terapia antibiotica, I’accurata diagnostica radiologica e
soprattutto I’aggressivita chirurgica nel trattamento di questa patologia,
la percentuale di mortalita si & ridotta a meno del 20%’. Il ritardo nella
diagnosi € una delle prime cause dell’elevata mortalita per questa pato-
logia®. Da qui si evince I'importanza della conoscenza della storia clinica
del paziente e di un accurato esame obiettivo: la diagnosi precoce puo
essere sospettata sulla base di questi due elementi e indurre alla richie-
sta di esami strumentali specifici®. E pur vero che la diagnosi di un’infe-
zione del collo o del cavo orale, specialmente se vi & febbre associata a
crepitio sottocutaneo in regione cervicale (da produzione di gas da parte
di germi anaerobi), & facile perché clinicamente evidente' mentre la dia-
gnosi precoce della mediastinite risulta spesso difficoltosa a causa della
sintomatologia inizialmente vaga del coinvolgimento mediastinico®. | cri-
teri necessari per definire la DNM sono stati indicati da Estrera et A€ e
sono rappresentati da:

1. manifestazioni cliniche di una grave infezione orofaringea,

2. dimostrazione di segni radiologici caratteristici della mediastinite,

3. relazione tra infezioni orofaringee o cervicali e sviluppo del pro-

cesso mediastinico necrotizzante.
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| sintomi maggiormente presenti sono iperpiressia, dolore toracico, enfi-
sema sottocutaneo, dispnea, stato confusionale ed ipotensione. Anche
il deficit funzionale di alcuni dei nervi cranici puo essere presente (cfr. tri-
sma e stridore)®*®. Possono, inoltre, verificarsi erosioni a livello dell’ipofa-
ringe, dell’esofago, delle strutture vascolari, perforazioni a carico dell’al-
bero tracheo-bronchiale e quadri di distress syndrome, tamponamento
cardiaco ed empiema®*®’. La radiografia del collo e del torace pud met-
tere in evidenza alcuni elementi come I’allargamento dello spazio retrovi-
scerale, il dislocamento anteriore della colonna aerea tracheale, enfisema
mediastinico e allargamento dell’ombra mediastinica superiore®. La Tac
del collo e del torace con mezzo di contrasto resta la metodica diagno-
stica di scelta per quei Pazienti nei quali si sospetta una mediastinite, for-
nendo informazioni sull’estensione del processo infettivo-necrotizzante
e sul tipo di approccio chirurgico. Inoltre € necessaria per il monitorag-
gio post-operatorio e per evidenziare eventuali recidive che necessitano
di reintervento'®. La Tac mostra, inizialmente, un aumento della densita
del tessuto adiposo mediastinico e, successivamente con |’evoluzione
dell’infezione, I’organizzazione di piu raccolte saccate liquide, spesso
associate a bollicine di gas® (Fig. 2, 3).

Fig. 2: Mediastinite necrotizzante discendente: da veleno antitarlo iniettato a scopo
suicida.
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Fig. 3: Mediastinite necrotizzante discendente: da ascesso della regione cervicale (da
Archivio foto — S.C. Chirurgia Toracica Ospedale San Paolo Bari).

Terapia

Il ritardo nella diagnosi e nel trattamento adeguato della cavita media-
stinica rappresentano le cause piu importanti dell’alta mortalita legata a
questa patologia®. La sola terapia medica senza un adeguato drenaggio
chirurgico degli spazi del collo o del mediastino & destinata all’insuc-
cesso’. Il trattamento di questa patologia, pertanto, € rappresentato dalla
combinazione di adeguata terapia medica (copertura per Gram positivi,
Gram negativi, anaerobi e attenzione particolare anche ai germi della
flora microbica faringea — Candida ed Aspergillus)® e soprattutto chi-
rurgica mirata all’evacuazione tempestiva delle raccolte purulente. Vi &
ampio consenso in Letteratura che il drenaggio chirurgico del collo e del
mediastino deve essere considerato il trattamento standard per questi
Pazienti®. Infatti il solo drenaggio cervicale risulta insufficiente nell’80%
dei casi'®® e in una metanalisi di Coresten et Al.'", nel confronto fra cervi-
cotomia da sola e cervicotomia con toracotomia, si evidenzia rispettiva-
mente una mortalita pari al 47% (nel primo caso) contro il 19% nei casi
sottoposti a duplice approccio chirurgico?.

Endo et al.’> hanno proposto uno schema classificativo per facilitare il
trattamento della DNM, basato sulla estensione della infezione docu-
mentata alla Tac: TIPO | (o localizzata), definita come un’infezione nel
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mediastino superiore al di sopra della biforcazione tracheale, che pud
essere adeguatamente trattata con il drenaggio mediastinico mediante
approccio transcervicale senza apertura della cavita toracica. TIPO I
(o diffusa), suddivisa a sua volta in TIPO IIA, quando I'infezione coin-
volge il mediastino antero-inferiore e TIPO IIB se risulta coinvolto sia il
mediastino anteriore che quello posteriore. Nel primo caso (TIPO lIA)
una cervicotomia ed una incisione sottoxifoidea offrono una adeguata
esposizione per effettuare lo sbrigliamento e la toilette dei tessuti, men-
tre nel secondo caso (TIPO IIB) vi & ampio consenso in letteratura per
I’approccio cervicotomico e toracotomico con evacuazione e sbriglia-
mento di tutto il tessuto infetto e necrotico?. Sebbene sia stata utilizzata
e pubblicata una varieta di approcci chirurgici (transcervicale, sottoxifoi-
deo, transtoracico e transternale) nessun singolo accesso & stato ampia-
mente accettato come la forma migliore di drenaggio mediastinico. D’al-
tra parte ciascuno di essi presenta vantaggi e svantaggi'®. Non tutti sono
concordi sull’efficacia di un approccio chirurgico limitato ad una media-
stinotomia anteriore o ad un accesso sottoxifoideo® preferendo altre vie
di aggressione chirurgica — toracotomia postero-laterale, sternotomia
ed incisione di Clamshell — che offrono un adeguato accesso a tutti i
compartimenti del mediastino. Tuttavia, in base alla nostra esperienza,
dal momento che si tratta di Pazienti fortemente defedati dalla tossi-
cita della malattia, riteniamo che sia preferibile un accesso mini-invasivo
purché sia garantita la completa evacuazione delle raccolte purulente
con ripetuti lavaggi intra-operatori.

Le varie forme di toracotomia standard consentono di drenare tutti i com-
partimenti del mediastino, lo spazio prevertebrale e paraesofageo, il cavo
pleurico ed il pericardio. La toracotomia postero-laterale, in particolare,
viene considerata da molti Autori 'accesso chirurgico standard nel tratta-
mento delle mediastiniti, soprattutto di quelle a prevalente sviluppo poste-
riore (Fig. 4). La sternotomia mediana e I'incisione di Clamshell (ftoracotomia
anteriore bilaterale e sternotomia trasversa) — preferite da alcuni Autori che
riportano esperienze positive nel trattamento della DNM attraverso questi
approcci chirurgici (Izumoto et. al 1996, Narimatsu M et al 2000, Ris HB
et al 1996) — consentono una ottima esposizione delle strutture coinvolte
dalla necrosi ma sono gravate da una serie di complicanze quali: osteo-
mieliti, deiscenze delle suture chirurgiche, paralisi del nervo frenico. Inoltre
I’accesso ai comparti postero-basali del torace, soprattutto a sinistra, pud
risultare difficile con la sternotomia, mentre la toracotomia bilaterale asso-
ciata alla sternotomia trasversa puo risultare eccessiva e particolarmente
invasiva in pazienti che sono gia in condizioni critiche per lo stato settico®.
Il posizionamento al termine dell’intervento di uno o due tubi di drenaggio
completa il trattamento chirurgico.
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LE

Fig. 4: Mediastinite necrotizzante discendente: toracotomia postero-laterale.

In tempi recenti alcuni Autori propongono il ricorso alla chirurgia toraco-
scopica videoassistita (VATS) (Fig. 5), in pazienti selezionati, come valida
alternativa per il trattamento delle mediastiniti o anche 'uso di un dre-
naggio percutaneo Tac guidato®®. Resta, tuttavia, controverso se I'uso
delle tecniche toracoscopiche chiuse possa ottenere un adeguato dre-
naggio nei casi piu severi di mediastinite. Un punto molto importante che
vale la pena di sottolineare € che, il coinvolgimento settico degli spazi
sottomandibolari e pterigomandibolari, dal quale pud derivare un qua-
dro di DNM, determina un’alterazione dei meccanismi di deglutizione ed
un severo grado di inflammazione del faringe che possono predisporre i
Pazienti a episodi di ab-ingestis®. Per tale motivo, secondo alcuni Autori,
la tracheostomia potrebbe essere considerata parte integrante del tratta-
mento di questi particolari casi clinici®#813,

Per finire, particolare attenzione deve essere rivolta, per le motivazioni
anatomiche piu sopra descritte, alla eventuale comparsa di sintomi
addominali, indice di estensione del processo infettivo al retroperito-
neo®. Un cenno va fatto ad una metodica presentata in Letteratura da
Gorlitzer et al, 2007 nel trattamento delle mediastiniti: il V.A.C. system
(vacuum assisted wound closure). E un sistema non invasivo che favo-
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Fig. 5: Mediastinite necrotizzante discendente: accesso combinato: incisione sottoxi-
foidea e toracoscopia videoassistita ad unico accesso (da Archivio foto — S.C. Chirurgia
Toracica Ospedaliera — Foggia).

risce la cicatrizzazione delle ferite che non rispondono ai normali trat-
tamenti. Esso si basa sull’applicazione di una pressione negativa, cre-
ata da una aspirazione controllata, posta sulla superficie della ferita
chirurgica da trattare. Introdotto nella pratica clinica nel 1996, questo
sistema favorisce I'accostamento dei margini della ferita e stimola la
formazione del tessuto di granulazione. Sebbene, come gia detto, la
sternotomia mediana non rappresenta la via di accesso favorita per il
trattamento della DNM, tuttavia, i su citati Autori, documentano i buoni
risultati ottenuti sui 4 pazienti trattati per via sternotomica con applica-
zione del V.A.C. system. Basata, infine, sulla ipotesi degli effetti dell’au-
mento della tensione di ossigeno sulla crescita dei germi anaerobi, la
terapia iperbarica € stata proposta come potenziale trattamento della
DNM. Sebbene vi siano numerosi casi aneddotici di DNM trattati con
ossigenoterapia iperbarica in aggiunta ai trattamenti standard, tuttavia
vi & scarsita di evidenza clinica attendibile per supportare I'efficacia di
tale terapia®. Nonostante i progressi nel campo delle metodiche dia-
gnostiche e I'introduzione di moderne terapie antibiotiche la DNM resta
ancora una patologia seria gravata da un’alta mortalita che pud essere
tuttavia sensibilmente ridotta con una diagnosi tempestiva e soprattutto
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Deep space neck infection
Suspected DNM

|

Multidisciplinary surgical evaluation
Broad spectrum intravenous antibiotics

L

Cervicothoracic CT
Cervical and

mediastinal/thoracic infection

! L

Neck drainage and Neck and thoracic drainage and
debridement debridement

\ / A

Cervicothoracic CT
- 48 to 72 hours after each operation
or
- with clinical signs of deterioration

/\

Isolated cervical infection

No evidence of undrained infection Evidence of undrained infection
Resolution of fever/leukocytosis or progression of necrotizing
Resolution of organ dysfunction process

Fig. 6: Treatment algorithm for patients with descending necrotizing mediastinitis (DNM).
CT, Computed tomography — da R.K. Freeman et al., J Thoracic and Cardiovascular Sur-
gery, 2000;119:260.

con un precoce drenaggio delle raccolte cervicali e di quelle mediastini-
che attraverso vie di aggressione quanto meno invasive possibili, salva-
guardando i criteri di una radicale toilette chirurgica® (Fig. 6).
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VIE D’ACCESSO ALLE COMPLICANZE ASCESSUALI
DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO CERVICALE
G. Succo, E. Crosetti, V. Carbonaro

La gestione delle infezioni degli spazi profondi del collo consiste nello
stabilire un’adeguata via di drenaggio del distretto interessato, areare e
detergere ogni possibile "sacca di infezione”, associando la sommini-
strazione per via sistemica e locale di antibiotici ad elevato dosaggio.
Inoltre, I'intervento chirurgico pud essere necessario per proteggere le
vie aeree, prevenendo I'aspirazione di materiale purulento o, in caso di
ingestione di corpo estraneo, per la sua rimozione.
Dal punto di vista classificativo, le patologie flogistico-suppurative del
collo sono distinte in:

- ascessi e flemmoni faringolaringei

- ascessi e flemmoni perifaringei.

Questa distinzione non sussiste sul piano nosologico, ma si giustifica dal
punto di vista pratico, poiché i primi necessitano di un approccio cervi-
cotomico esterno, mentre le flogosi perifaringee possono anche essere
drenate per via endorale.

Ascessi e flemmoni perifaringei

Le raccolte suppurate perifaringee sono distinte anatomicamente in tre
gruppi:

- intratonsillari: si tratta di veri e propri ascessi della tonsilla, solita-
mente di piccole dimensioni, a sede sottomucosa;

- peritonsillari (o intrafaringei): di frequente riscontro. Si sviluppano
nello spazio cellulare extracapsulare della tonsilla, nel piano di cli-
vaggio esistente fra la capsula tonsillare e I'aponevrosi intrafarin-
gea. Vengono distinti in:

» antero-superiori, pil comuni;
o postero-superiori, piu rari, localizzati posteriormente ed al di
sopra del polo tonsillare superiore;

- perifaringei, con sede laterale rispetto all’aponevrosi perifaringea.
Vengono a loro volta distinti in:

» retrofaringei, con sede nello spazio retrofaringeo (area situata
dietro la faringe e la porzione superiore dell’esofago, con esten-
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sione dalla base cranica fino a livello di T1-T2, ove la fascia cer-
vicale media e profonda si fondono);

» laterofaringei esterni, localizzati nello spazio sottoparotideo
anteriore o paratonsillare prestilieno;

» laterofaringei interni, situati nello spazio sottoparotideo poste-
riore o retrostilieno.

Il trattamento delle flogosi suppurate perifaringee prevede il drenaggio
per via transorale. Con un abbassalingua ed un apribocca, si esegue
un’incisione verticale della mucosa; la soluzione di continuo viene poi
aperta ed ampliata con una pinza di Howard-Kelly ed il contenuto puru-
lento aspirato (Fig. 1). Il materiale purulento prelevato deve essere inviato
in laboratorio per esame colturale ed antibiogramma.

Durante tale manovra & essenziale disporre di una buona illuminazione
ed operare con aspiratore per evitare inalazione del pus. Per tali motivi il
paziente viene mantenuto con il capo iperesteso.

Il drenaggio per via transorale dovrebbe essere sempre preceduto da
una puntura esplorativa della raccolta purulenta. Qualora, infatti, la pun-

Fig. 1: Incisione verticale della mucosa, apertura della soluzione di continuo con una
pinza di Howard-Kelly ed aspirazione del contenuto purulento (Da: Portmann M, Guer-
rier Y., Chirurgie d’urgence du cou, In: Traité de technique chirurgicale ORL et cervico-
faciale, Masson, 1980).
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tura abbia esito negativo o si aspiri materiale purulento misto a sangue
si dovra sospettare una possibile fissurazione dei grossi vasi del collo e
pertanto optare per un approccio cervicotomico.

Nel caso in cui, invece, si aspiri solo sangue sara necessario eseguire
un’arteriografia per il sospetto diagnostico di un aneurisma arterioso od
arterovenoso.

Nell’adulto la metodica descritta pud essere eseguita in anestesia locale
0 generale. Nel bambino solo in anestesia generale. E importante che
I’Anestesista abbia cura, nelle fasi di induzione e di intubazione, di evitare
la rottura dell’ascesso. Qualora si sospetti un’importante reazione ede-
matosa faringolaringea si dovra procedere ad intubazione sotto controllo
fibroscopico.

Nel caso di verifichi un’imponente compromissione edematosa delle
VADS sara opportuno eseguire una tracheostomia di copertura, in ane-
stesia locale.

Qualora si rendesse necessario eseguire una cervicotomia esterna, si
potra scegliere tra un approccio anteriore o posteriore, rispetto al bordo
libero del muscolo sternocleidomastoideo.

Nel primo caso si esegue un’incisione lungo il margine anteriore del
muscolo sternocleidomastoideo, di lunghezza tale da permettere un
accesso sicuro ed adeguato (Fig. 2).

Retraendo lateralmente lo sternocleidomastoideo con l'asse vascolo-
nervoso del collo e medialmente la ghiandola tiroide ed il peduncolo
tiroideo superiore, si giunge ad esporre I'ascesso a livello perifaringeo.
Per ampliare 'accesso puo risultare utile sezionare il muscolo omoio-
ideo, legare e sezionare la vena tiroidea media, I'arteria e la vena tiroi-
dea superiore. La raccolta viene aperta con una pinza smussa. L’aper-
tura puo essere poi ampliata ed estesa quanto necessario con un dito
(Fig. 3,4,5,6,7).

La dissezione digitale pud essere impiegata anche in basso, a livello ster-
nale; tuttavia quando la raccolta purulenta si estende al di sotto della
clavicola potra essere necessario eseguire una toracotomia.

Nel caso, invece, si adotti un approccio posteriore, si esegue un’incisione
lungo il margine posteriore del muscolo sternocleidomastoideo (Fig. 8).
Questa via consente di evitare I'incontro dei rami collaterali dell’arteria
carotide esterna e della vena giugulare interna. Scollando, si identifica
la fascia cervicale profonda, posteriormente al muscolo sternocleido-
mastoideo e si estende la dissezione posteriormente al fascio vascolo-
nervoso del collo.

Una volta drenata la raccolta ascessuale, si posizionano piu drenaggi a
caduta, di grosso calibro, orientati sia verso I’estremo cervicale che cau-
dale. Attraverso di essi, nel post-operatorio, si effettueranno lavaggi della
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Fig. 2: Incisione lungo il margine anteriore del muscolo sternocleidomastoideo.
(Da: Graham J, Cox e Bippon C., Infezione degli spazi profondi del collo, In: Chirurgia
Otorinolaringoaitrica — Beach N, Milford C, Van Hasselt A., Antonio Delfino Ed. 2002).

Fig. 3 Fig. 4
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Fig. 7

Fig. 3, 4, 5, 6, 7: Retrazione laterale dello sternocleidomastoideo con ’asse vascolo-
nervoso del collo e mediale della ghiandola tiroide e del peduncolo tiroideo superiore. Se-
zionare del muscolo omoioideo, legatura e sezione della vena tiroidea media, dell’arteria
e della vena tiroidea superiore (Da: Portmann M, Guerrier Y., Chirurgie d’urgence du cou,
In: Traité de technique chirurgicale ORL et cervico-faciale, Masson, 1980).
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Fig. 8: Incisione lungo il margine posteriore dello sternocleidomastoideo (Da: Graham J,
Cox e Bippon C., Infezione degli spazi profondi del collo, In: Chirurgia Otorinolaringoai-
trica — Beach N, Milford C, Van Hasselt A., Antonio Delfino Ed. 2002).

cavita ascessuale, i denaggi devono essere rimossi quando clinicamente
opportuno, generalmente in 7°-8° giornata post-operatoria.

La ferita viene inizialmente suturata in modo lasso, con punti staccati,
non riassorbibili, onde permettere eventuali riesplorazioni, detersioni e
lavaggi.

Ascessi e flemmoni faringolaringei (o parafaringei)

Gli ascessi ed i flemmoni faringolaringei si localizzano a livello dello spa-
zio parafaringeo, regione a forma di cono rovesciato, con base a livello
della base cranica ed apice a livello dell’osso ioide. Tale spazio & suddi-
viso in due parti dal processo stiloideo, dai muscoli e dai legamenti che
ad esso si inseriscono (muscoli stilofaringeo, stiloglosso e stiloioideo e
legamenti stilofaringeo, stilomascellare e stiloioideo) (Fig. 9):
- parte anteriore, detta spazio prestilieno o faringomascellare, stret-
tamente in rapporto con la loggia tonsillare medialmente e con il
muscolo pterigoideo interno lateralmente;

314



Vie d’accesso alle complicanze ascessuali

Fig. 9: Anatomia dello spazio parafaringeo (Da: Portmann M, Guerrier Y., Chirurgie d’ur-
gence du cou, In: Traité de technique chirurgicale ORL et cervico-faciale, Masson, 1980).

- parte posteriore, detta spazio retrostilieno, contenente I’arteria
carotide interna e gli ultimi quattro nervi cranici.

In regione mediana, gli spazi pre e retrostilieno confluiscono nello spa-
zio sottomascellare, a definire la cosiddetta “zona angolo-mascellare”
(Fig. 10).

Il trattamento delle suppurazioni parafaringee prevede un approccio cer-
vicotomico esterno, da eseguirsi sempre in anestesia generale.
L'incisione cutanea deve consentire un’adeguata esposizione per iden-
tificare i reperi anatomici e le strutture nobili del collo €, nel contempo,
dominare completamente la cavita ascessuale.

Pertanto € spesso necessario allestire un Apron flap di dimensioni tali da
consentire una dissezione sicura e I'identificazione di tutti i reperi anato-
mici (Fig. 11).

L’imbibizione e I’edema delle fasce e dei tessuti molli, associato in alcuni
casi a fenomeni di colliquazione massiva, spesso modifica I'anatomia.
Fondamentale risulta quindi identificare le strutture ossee e cartilaginee
(la cartilagine cricoide sulla linea mediana, il grande corno dell’osso ioide
lateralmente ed il processo stiloideo superiormente), e quelle muscolari
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Fig. 10: Zona “angolo-mascellare” (Da: Portmann M, Guerrier Y., Chirurgie d’urgence du
cou, In: Traité de technique chirurgicale ORL et cervico-faciale, Masson, 1980.
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Fig. 11: Apron flap.
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(margine anteriore del muscolo sternocleidomastoideo, ventri anteriore e
posteriore del muscolo digastrico).

Una volta individuata I’estremita del grande corno dell’osso ioide, si
esegue a questo livello un’incisione lungo una piega cutanea traversa,
evitando di lesionare il nervo marginalis mandibulae, abbinata ad un’in-
cisione verticale lungo il margine anteriore del muscolo sternocleidoma-
stoideo (incisione di Roux-Berger), al fine di esplorare la guaina carotidea
(Fig. 12). Mediante dissezione smussa, si identifica I’estremita del grande
corno dell’osso ioide, repere anatomico dell’arteria carotide esterna. Si
procede quindi con I'identificazione del ventre posteriore del muscolo
digastrico e del muscolo stiloioideo, raggiungendo il processo stiloideo,
all’interno dello spazio parafaringeo. In basso, seguendo la fascia caro-
tidea, si espone completamente la regione e si aspira il materiale puru-
lento. Si posizionano infine uno o piu drenaggi in aspirazione ed, analo-
gamente a quanto sopra descritto, si sutura inizialmente la ferita in modo
lasso, con punti staccati non riassorbibili.

Qualora la raccolta ascessuale interessi la pelvi orale, sara piu oppor-
tuno eseguire un’incisione cutanea cervicale mediana trasversa sotto-
mandibolare, a livello del margine superiore dell’osso ioide. Una volta
individuata la superficie anteriore della ghiandola sottomascellare, si
procedera a sezionare il muscolo miloioideo lungo il rafe mediano, circa

Fig. 12: Incisione di Roux-Berger (Da: Portmann M, Guerrier Y., Chirurgie d’urgence du
cou, In: Traité de technique chirurgicale ORL et cervico-faciale, Masson, 1980).
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2 centimetri al di sopra dell’osso ioide per evitare di lesionare I’arteria
linguale ed il nervo ipoglosso, e quindi ad aspirare il materiale purulento
(Fig. 13).

Nel caso in cui siano presenti briglie aderenziali (flemmone diffuso, tipo
angina di Ludwig), puo essere utile impiegare una pinza di Howard-Kelly.
Si termina, infine, posizionando un drenaggio tipo Penrose (Fig. 14).
Talora puo essere necessario eseguire, in combinazione, delle incisioni di
scarico a livello della pelvi orale anteriore (Fig. 15).

Nei casi, piu rari, di raccolta flemmonosa della zona cosiddetta “angolo-
mascellare”, localizzata al davanti del diaframma stilieno ed al di dietro
del polo posteriore della ghiandola sottomascellare, € sufficiente ese-
guire un’unica incisione arciforme a livello dell’angolo mandibolare e pro-
cedere, identificando il grande corno dell’osso ioide ed il polo posteriore
della ghiandola sottomascellare, al di sotto del quale si cela la raccolta
asessuale (Fig. 16).

Qualora il processo purulento interessasse massivamente il collo sarebbe
necessario ripetere in modo speculare la procedura sull’emicollo contro-
laterale, dissecando minuziosamente tutte le fasce al fine di evitare la
persistenza di sacche di anaerobiosi.

Un paragrafo a parte merita la tracheostomia, ovvero se e quando ese-
guirla in presenza di flogosi suppurate degli spazi del collo.

Fig. 13: Incisione cutanea cervicale mediana trasversa sottomandibolare (Da: Portmann
M, Guerrier Y., Chirurgie d’urgence du cou, In: Traiteé de technique chirurgicale ORL et
cervico-faciale, Masson, 1980).
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Fig. 14: Apertura con una pinza di Howard-  Fig. 15: Incisioni di scarico a livello della
Kelly e posizionamento di un drenaggio pelvi orale anteriore (Da: Portmann M,
tipo Penrose (Da: Portmann M, Guerrier Guerrier Y., Chirurgie d’urgence du cou,
Y., Chirurgie d’urgence du cou, In: Traité In: Traité de technique chirurgicale ORL et

de technique chirurgicale ORL et cervico- cervico-faciale, Masson, 1980).
faciale, Masson, 1980).

Fig. 16: Incisione arciforme a livello dell’angolo mandibolare (Da: Portmann M, Guerrier
Y., Chirurgie d’urgence du cou, In: Traité de technique chirurgicale ORL et cervico-faciale,
Masson, 1980).
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IL RUOLO DELLA TRACHEOTOMIA
P. Petrone, M.L. Fiorella, R. Fiorella, D. Petrone

Introduzione

Nell’ambito delle complicanze ascessuali delle flogosi del distretto cervi-
cale, la compromissione delle vie respiratorie rappresenta I’evenienza piu
pericolosa, piu rapida e talvolta infausta della patologia. L'avvento della
terapia antibiotica e il perfezionamento delle tecniche chirurgiche fanno si
che oggi il decesso per shock settico rappresenti I'esito meno comune
della malattia. Lo stesso non si puo affermare in merito all’ostruzione delle
vie aeree che rappresenta tuttora la causa piu frequentemente responsabile
dei decessi'. Questo sottolinea I'importanza del controllo delle vie aeree nei
pazienti con infezioni degli spazi profondi del collo e rappresenta la prima
ed imperativa indicazione da seguire per garantirne la sopravvivenza.
| protocolli descritti in Letteratura per il management delle vie respiratorie
sSono:

1. 'osservazione,

2. l'intubazione endotracheale,

3. la tracheotomia.

Come ¢ noto, il tessuto cellulare lasso delle fasce cervicali risente per
primo dell’estensione del processo infettivo, solo successivamente sono
interessate le strutture aponeurotiche e muscolari: la flogosi, per con-
tinuita e per effetto degli atti inspiratori, procede rapidamente lungo la
regione pre e retrotracheale sino al mediastino dove determina necrosi
cellulare, versamento pleurico e pericardico, diffusione flogistica al
parenchima polmonare.

L’osservazione eseguita mediante esame endoscopico permette una
corretta identificazione dei limiti di estensione della patologia a livello
endorale, ipofaringeo e laringeo e consente cosi una piu corretta pianifi-
cazione dei tempi di gestione della pervieta delle vie aeree.

Tuttavia l'osservazione deve essere associata alla diagnostica per
immagini, I'unica in grado di documentare i limiti profondi della malat-
tia e I'eventuale progressione dell’infezione al fine della programmazione
dell’atto chirurgico.

L’intubazione endotracheale rappresenta il gold-standard per garan-
tire la sopravvivenza in questi pazienti quando vi € un’ostruzione delle
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VADS, poiché & la metodica piu veloce per il controllo delle vie respi-
ratorie e costituisce una procedura non chirurgica che puo essere ese-
guita anche al di fuori di una sala operatoria. Tuttavia, nei casi in cui vi
sia un marcato edema dei tessuti molli cervicali, essa costituisce una
procedura di esecuzione non semplice, in quanto richiede Iintervento
di personale addestrato ad eseguire intubazioni difficili. Inoltre questa
procedura, poco tollerata dal paziente, necessita di differenti livelli di
sedazione e rilassamento muscolare’, che possono peggiorare i livelli
di ossigenazione.

Al contrario la tracheotomia, pud essere eseguita in anestesia locale, con
modica sedazione e ventilazione assistita. Tuttavia, poiché pu® essere
eseguita in condizioni di urgenza non € esente da complicanze: emor-
ragia, lesioni alle strutture anatomiche contigue, comparsa di pneumo-
torace, enfisema sottocutaneo e mediastinico, fino a turbe del ritmo ed
arresto cardiorespiratorio™.

La comparazione delle due metodiche per quanto concerne i costi di
ospedalizzazione ha dimostrato come il costo derivante dall’intubazione
endotracheale e il successivo trasferimento in ambiente rianimatorio sia
cinque volte piu elevato rispetto all’ausilio della tecnica tracheotomica
con ricovero in ambiente otorinolaringoiatrico’.

Queste considerazioni devono essere attentamente valutate nel caso di
un paziente che & affetto da fascite necrotizzante, poiché la presenza di
edema derivato da tale patologia pu0 costituire un fattore sfavorevole per
I’esecuzione delle manovre di intubazione.

Da una rivisitazione della Letteratura si pud osservare come la scelta
tra intubazione endotracheale e tracheotomia risulti differente a seconda
della specialita chirurgica dell’operatore. Mentre lo specialista maxillo-
facciale tende a preferire I'intubazione endotracheale, i chirurghi otorino-
laringoiatri ricorrono piu di frequente alla tracheotomia, a seconda della
familiarita dell’operatore con la tecnica in oggetto’, il che sottolinea nuo-
vamente quanto siano decisive le abilita specifiche presenti all’interno
dell’equipe che deve gestire il paziente: dal rianimatore al chirurgo.

Nella disputa tra intubazione endotracheale e tracheotomia, alcuni
Autori®® sostengono piu genericamente che la tracheotomia debba
essere preferita nel caso di edema resistente a terapia medica, in tutti quei
pazienti che si presentino con ostruzione severa delle vie aeree e in tutti
quei soggetti da sottoporre ad anestesia generale per il drenaggio chirur-
gico dell’'ascesso. Invece altri Autori'' si rifanno piu specificatamente a
criteri anatomici di localizzazione della patologia. La tracheotomia infatti,
secondo costoro, deve essere eseguita in elezione in tutti i casi di esten-
sione retrofaringea e nei casi di angina di Ludwig. Il ricorso a questa tec-
nica chirurgica garantisce, infatti, la pervieta delle vie aeree e favorisce il
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drenaggio della raccolta ascessuale dalla regione peritracheale. Questi
ultimi sottolineano che, di contro, i soggetti con estensione retrofaringea
e con angina di Ludwig inizialmente non selezionati per la tracheotomia
in regime di elezione sono stati sottoposti successivamente ad essa in
regime di urgenza, rivelando pertanto la necessita di questo trattamento
chirurgico.

Altri Autori invece', di estrazione maxillo-facciale, riferiscono la loro
esperienza positiva in tema di intubazione ricorrendo solo in minima parte
all’ausilio della tracheotomia, qualora la presenza di edema costituisca
un fattore di rischio per la gestione delle vie aeree. Molti di essi'1415:16,
infatti, diffidano dall’uso della stessa perché ritengono che la tracheoto-
mia favorisca la diffusione del processo flogistico nelle strutture toraciche
e pertanto consigliano, finché e possibile, di astenersi da tale procedura.
E noto infatti che questa tecnica chirurgica permette la comunicazione
dalla regione cervicale, potenzialmente asettica, con 'ambiente esterno
che invece possiede una carica batterica. L'introduzione in ambienti ria-
nimatori non asettici, il gia precario stato generale di questi pazienti, I’uti-
lizzo di ventilatori meccanici, basterebbe secondo alcuni'”® a permet-
tere un’importante via di diffusione degli agenti esogeni verso la regione
mediastinica in seguito all’aspirazione di secrezioni infette®+°.

Tuttavia, alcuni Autori®® sottolineano che in condizioni normali questo
intervento chirurgico non si accompagna ad altri processi infettivi di
rilievo clinico. Il tessuto cellulare lasso € infatti in grado di riorganizzarsi
e compattarsi a distanza di poche ore/giorni attorno alla breccia trache-
ale e cutanea, impedendo la creazione di vie di fuga per la diffusione di
eventuali processi infettivi. Gli stessi Autori sottolineano I'importanza di
un’adeguata tecnica chirurgica: un’infezione significativa puo derivare da
una inadeguata breccia tracheale o da un trauma continuo da malpo-
sizionamento della cannula. Anche in questi casi I'abilita e I’esperienza
del chirurgo costituiscono un imperativo per la prevenzione di evoluzioni
infauste nel trattamento del paziente.

Il rischio di infezioni ha recentemente posto in risalto il ruolo delle tra-
cheotomie dilatative. Secondo alcuni?!, infatti, queste tecniche riducono il
contatto tra ambiente esterno e tessuto cellulare lasso e sono particolar-
mente indicate nei pazienti in grave stato settico, ove la creazione di nuove
fonti di infezione potrebbe costituire un ulteriore pericolo per lo stato del
paziente. Sebbene alcuni Autori* riferiscano piu in generale percentuali
di morbidita maggiori nella tracheotomia chirurgica rispetto a quella per-
cutanea, in realta non vi sono in letteratura studi che prendano in precisa
considerazione I'effetto dell’'una o dell’altra tecnica in relazione ai casi
di infezioni profonde del collo. Tuttavia € corretto sostenere che mentre
alcuni studi* dimostrano che la tracheotomia chirurgica presenti compli-
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canze post-operatorie piu elevate, in realta le complicanze peri-operatorie
sono piu basse in quest’ultima rispetto alla tecnica percutanea. E mentre
diversi Autori* sono concordi nel ritenere che la tecnica percutanea riduca
I’incidenza di infezioni della ferita o dello stoma, altri* enfatizzano le dif-
ficolta nel cambio della cannula tracheale nei primi giorni post-operatori
nella tecnica percutanea. Cid € dovuto al collasso dei tessuti pretracheali
che pud comportare il rischio di chiusura della breccia tracheotomica con
conseguente impossibilita di reintubazione del paziente.

La tecnica percutanea dovrebbe pertanto essere valutata come alterna-
tiva solo nei pazienti a basso rischio e assolutamente non nei pazienti
affetti da infezione degli spazi profondi del collo.

Materiali e metodi

Nel periodo tra il gennaio 1981 ed il marzo 2010 sono giunti all’osserva-
zione degli Autori del presente capitolo 80 casi di fascite necrotizzante
del collo, 32 donne (40%) e 48 uomini (60%), di eta compresatrai4 e gli
85 anni.

Attenendoci alla classificazione proposta dalla Consensus Conference
della “Society of Critical Care Medicine” del 199222, abbiamo suddiviso i
casi giunti alla nostra osservazione in base alla gravita dell’infezione.

1. Infezione (invasione di tessuti normalmente sterili): nessun
caso;

2. SIRS (“Sindrome della risposta infiammatoria sistemica” carat-
terizzata da temperatura compresa tra 36°C e 38°C, frequenza
cardiaca superiore a 90 bpm, frequenza respiratoria mag-
giore di 20 atti a minuto, globuli bianchi compresi tra 4.000 e
12.000/ mL, neutrofili immaturi superiori al 10%): nessun caso;

3. Sepsi (infezione con 2 o piu criteri di SIRS): 31 soggetti (38,75%);

4. Sepsi grave (sepsi associata a disfunzione di organi: cardiova-
scolare, renale, respiratorio, epatico, emostasi, SNC, acidosi
metabolica inspiegabile): 29 soggetti (36,25%);

5. Shock settico (sepsi grave e ipotensione malgrado ripristino
dei volumi): 15 soggetti (18,75%);

6. MODS (“Sindrome da disfunzione di piu organi” con funzione
alterata degli organi in un soggetto gravemente ammalato, in
cui Pomeostasi non puo essere mantenuta senza intervenire):
5 soggetti (6,25%).

Tutti i pazienti giunti alla nostra osservazione sono stati sottoposti a tera-
pia chirurgica d’urgenza e comunque attuata entro le ventiquattr’ore dal
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momento del ricovero. L’intervento € consistito quasi sempre in una cer-
vicotomia unilaterale guidata dalla indagine TC dimostrante la presenza
delle raccolte purulente da drenare; quando le raccolte erano presenti da
ambedue i lati la cervicotomia era di necessita eseguita bilateralmente
previa preparazione di un lembo ad U sec. Durante.

Alla cervicotomia si & accompagnato il trattamento del focolaio infettivo
primario, consistito nello sbrigliamento dei muscoli interessati dal pro-
cesso infiltrativo, nel drenaggio della raccolta ascessuale, nella conte-
stuale estrazione dentaria nei pazienti in cui si era individuata I’origine
odontogena dell’infezione.

Nella nostra casistica il ricorso all’intervento di tracheotomia & stato sem-
pre eseguito nei pazienti che presentavano dispnea al momento del rico-
vero e in quei soggetti le cui condizioni di base necessitavano un succes-
sivo trasferimento in ambiente rianimatorio. Inoltre, cosi come sostenuto
in letteratura, & stato necessario ricorrere a questa tecnica in tutti quei
casi che presentavano, anche in fase perioperatoria, un’eventuale esten-
sione della raccolta ascessuale in sede peritracheale. In particolare, la
tracheotomia & stata eseguita in 43 dei 80 pazienti sottoposti a tratta-
mento chirurgico.

Risultati

Dei 31 pazienti in condizione di sepsi: 6 sono stati sottoposti a trache-
otomia (19,5%) e solo uno di essi € deceduto (76,5%); dei 29 soggetti
con sepsi grave: 19 sono stati sottoposti a tracheotomia (65,5%) con
due decessi (10,5%); dei 15 pazienti con shock settico: 14 sono stati
sottoposti a trachetomia (93,5%) con due decessi (14%); dei 5 pazienti
con MODS: 4 sono stati sottoposti a tracheotomia (80%) con 4 decessi
(700%) (Fig. 1).

Da un confronto tra la mortalita registrata nel gruppo di pazienti sottopo-
sti e non sottoposti a tracheotomia, si evince che in tutti i primi gradi di
evoluzione del processo infettivo (sepsi, sepsi grave e shock settico) la
tracheotomia contribuisce al peggioramento della prognosi con percen-
tuale pressoché eguale (tra il 10,5% e il 16,5%) (Fig. 2).

Di contro, invece, cosi come sostenuto da diversi Autori®'°, non € pos-
sibile considerare la tracheotomia elemento peggiorativo esclusivo
della prognosi gia critica dei pazienti con grave compromissione siste-
mica (MODS) cui essa ¢é stata applicata. Essa si € rivelata altresi indi-
spensabile e di fondamentale ausilio per il prosieguo dell’iter diagno-
stico-terapeutico nel management della patologia in atto nell’ambiente
rianimatorio.
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Fig. 1: percentuale di pazienti tracheotomizzati in rapporto allo stato settico.
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Fig. 2: percentuale di mortalita.
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Fig. 3: paziente tracheotomizzata per imponente edema postflogistico delle VAS (casi-
stica personale degli Autori).

Fig. 4: paziente tracheotomizzato e sottoposto a cervicotomia e toracotomia (casistica
personale degli Autori).

Considerazioni e conclusioni

Sulla base della nostra esperienza la tracheotomia va riservata solo a quei
casi di provata necessita, in condizione di dispnea e allorquando la diffu-
sione mediastinica del processo infettivo ne rende indispensabile I'ese-
cuzione. In tutti gli altri casi un attento monitoraggio delle condizioni ven-
tilatorie del paziente pu0 evitare tale procedura. Nella nostra esperienza
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infatti anche quando la patologia era localizzata a livello delle strutture
ipofaringolaringee, purché in fase iniziale ed in assenza di dispnea e/o di
localizzazione mediastinica dell’infezione € stato possibile evitare la tra-
cheotomia nella certezza della completa evacuazione della raccolta puru-
lenta e della bonifica dei focolai di necrosi. Cio presuppone evidentemente
una diagnosi precoce di malattia ed una documentazione endoscopica e
di imaging che escluda in modo inequivocabile il coinvolgimento delle vie
aeree e che dimostri la sua esclusiva localizzazione cervicale.

La nostra esperienza concorda dunque con quegli studi retrospettivi pre-
senti in Letteratura''' nel dimostrare che la tracheotomia costituisce la
tecnica piu efficace e piu sicura per il controllo delle vie aeree nei pazienti
con infezioni degli spazi profondi del collo. L’incidenza delle complicanze
€ molto bassa (3%) ed e correlata principalmente al fatto che frequen-
temente essa viene mantenuta per un periodo di tempo molto breve,
impedendo evoluzioni infettive infauste.

Al contrario I'intubazione endotracheale, benché meno invasiva della
tracheotomia, non garantisce la stessa sicurezza di quest’ultima. Una
imprevista estubazione del paziente in fase pre- o peri-operatoria puo
infatti rivelarsi molto pericolosa e porre il chirurgo nelle condizioni di pro-
cedere con una tracheotomia in regime di estrema urgenza ed in certi
casi estremi puo essere responsabile dell’exitus del paziente. Né bisognha
dimenticare che tale evenienza puo verificarsi non solo in caso di estuba-
zione imprevista ma anche durante una estubazione pianificata’ in fase
post-operatoria che pud essere seguita da una ostruzione progressiva
misconosciuta per edema laringeo tale da rendere impossibile la reintu-
bazione del paziente.

Inoltre qualora in ambiente rianimatorio si scelga di mantenere il tubo endo-
tracheale nella fase post-operatoria, va ricordato che possono crearsi trau-
matismi e flogosi a carico dei tessuti con depositi batterici sottoglottici che
possono passare cosi piu facilmente in trachea?*2%. |l tubo endotracheale &
inoltre responsabile della creazione di un biofilm su cui possono adagiarsi
secrezioni, costituendo una via di disseminazione di agenti esogeni, spinti
dall’attivita del ventilatore meccanico?”-*°. Il rischio di comparsa di polmo-
nite nosocomiale da ventilazione (VAP) € infatti considerato estremamente
alto nei pazienti intubati con punte stimate tra il 5-50% e mortalita com-
presa tra 13-55% a seconda dell’agente batterico responsabile®’3°37. Per
tali motivi molti Autori sostengono che il passaggio dall’intubazione endo-
tracheale alla tracheotomia contribuisca a diminuire I'incidenza di infezioni
a carico delle vie respiratorie. Il ricorso all’intervento di tracheotomia con-
sente infine la riduzione della sedazione facilitando lo svezzamento venti-
latorio, e permette anche una minore esposizione ad agenti esogeni che
potrebbero essere responsabili della comparsa di una VAP5'-57,
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I LEMBI RICOSTRUTTIVI NELLE PERDITE DI SOSTANZA
M. Benazzo, M. Tagliabue, G. Bertino,
A. Occhini, N. Mevio, F. Mura, D. Scelsi

Importanti perdite di sostanza nel collo possono essere causate da dif-
fuse infezioni batteriche, infezioni degli spazi profondi di difficile controllo
con la terapia medica e da fistole salivari, complicanze locali di un primi-
tivo intervento chirurgico demolitivo.

Il collo pud essere sede di numerose patologie flogistiche primitive o secon-
darie: ascessi, celluliti cervicali, infezioni di grave entita degli spazi profondi
del collo, fascite necrotizzante e complicanze di interventi maggiori.
Queste patologie possono determinare importanti perdite di tessuto e di
funzionalita d’organo. Se la patologia che ha interessato il collo deter-
mina una perdita di sostanza importante, o scorrimento dei tessuti vicini
non € piu sufficiente per chiudere e riparare la perdita stessa per cui
si rende necessario colmare il difetto ricorrendo all’apporto di tessuto
prelevato da altri distretti. La tipologia della ricostruzione non dipende
soltanto dall’entita della perdita e dalla tecnica chirurgica, ma anche
dall’eventuale trazione esercitata dai margini della ferita, dalla causa della
perdita, dall’eta del paziente, dalla regione del collo da ricostruire e dalle
condizioni generali del paziente stesso'°.

Il progetto ricostruttivo ha come scopo il ripristino della continuita anato-
mica ed il recupero funzionale e la protezione di organi vitali quali il fascio
vascolo-nervoso?.

Nelle perdite di sostanza causate da flogosi, i batteri che piu frequente-
mente sono associati alle infezioni superficiali e profonde del collo sono
I’abituale flora batterica locale che diviene patogena per alterazioni del
sistema immunitario del paziente o per alterazioni dell’equilibrio locale,
quando le normali difese divengono inefficaci. Cid puo verificarsi anche
in seguito ad importanti interventi chirurgici demolitivi e ricostruttivi in
ambito oncologico.

Questi agenti patogeni sono: Streptococcus viridans, Streptococcus
milleri, Streptococco B-haemolitico, Neisseria, Peptostreptococcus,
coagulasi-negativo, Staphylococci e Bacteroides; anche se meno
comuni vanno ricordati la Bartonella henseale, il Micobattere della
tubercolosi e gli anaerobi quali Prevotella, la specie dei Porphyromo-
nas, la specie degli Actinomyces , la specie dei Bacteroides, Propiono-
bacterium, Hemophilus, Eikenella e nei pazienti diabetici va ricordata la
Klebsiella pneumoniag®4-¢-1,
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Una caratteristica peculiare delle infezioni che coinvolgono la regione
cervicale € relativo all’estensione diretta alle regioni anatomiche adiacenti
attraverso I’estensione della patologia nei piani fasciali inferiormente
verso il mediastino, I’'ascella o verso lo spazio chiamato “danger space”:
spazio compreso tra la fascia alare e prevertebrale che si estende dalla
base cranica al diaframma®.

Nonostante il precoce uso di moderni antibiotici le infezioni profonde
del collo, qualsiasi ne sia la causa, possono creare importanti compli-
canze sia locali che sistemiche. A livello locale le piu frequente sono
la la compromissione delle vie aeree, la trombosi della vena guigulare
interna, vasculiti dei vasi arteriosi e perdita di sostanza cutanea.

A livello generale si annoverano le mediastiniti, infezioni delle basse
vie aeree, pericarditi, patologia intra ed extracraniche (paralisi dei nervi
cranici)®.

L'infezione piu grave di questo distretto risulta la fascite necrotizzante &
una delle infezioni piu gravi di questo distretto e lascia, insieme alle fistole
salivari, il maggior danno dal punto di vista della funzionalita e della per-
dita di sostanza locale.

La ricostruzione di queste aree non pud essere presa in considerazione
se non dopo un periodo sufficiente alla risoluzione del processo flogistico
ed alla stabilizzazione del letto operatorio con la comparsa del tessuto di
granulazione per cui si rende necessario I'asportazione di tutto il tessuto
necrotico (Fig. 1).

Da un punto di vista generale, prima di intraprendere qualsiasi tipo di chi-
rurgia ricostruttiva & necessario che il paziente si sia stabilizzato e che lo
stato ipercatabolico conseguente a sepsi, malnutrizione e riduzione della
risposta immunitaria, si sia risolto®.

Fig. 1: fascite necrotizzante (Benazzo 2008).
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Fig. 2: Le fasce e gli spazi del collo (Netter anatomy illustration collection. Elsevier).
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Le problematiche ricostruttive potrebbero coinvolgere le alte vie aeree, la
funzionalita motoria e sensoriale muscolo-cutanea, |'estetica e la conti-
nenza delle secrezioni®.
La sfida ricostruttiva in queste patologie flogistiche & similare a quella
messa in campo per gli interventi di oncologia: estese perdite di tessuto
possono richiedere I'utilizzo di lembi liberi composti (cute, sottocute,
fascia e muscolo).
Lo scopo ¢ ottenere il massimo del recupero funzionale con la miglior
forma estetica; per ottenere tali risultati il chirurgo deve comprendere ed
analizzare vantaggi e svantaggi di ogni momento della fase ricostruttiva.
Estese perdite di sostanza, soprattutto nella fascite necrotizzante, pos-
sono richiedere importanti ricostruzioni a piu passaggi.
| differenti lembi che possiamo considerare per la ricostruzione del collo
si dividono in:

- Lembi locali di rotazione

- | lembi regionali di rotazione o peduncolati

- |lembi liberi o rivascolarizzati

- Innesti cutanei.

| Lembi locali di rotazione sono lembi costituiti da tessuti del collo o dalle
aree circostanti (es. volto) che vengono ruotati per favorire la riparazione
di modeste aree, che non coinvolgono rimaneggiamenti vascolari.

I lembi locali di ricostruzione possono avere una utilita limitata in questo
tipo di problematiche per i modesti volumi di tessuto che puo venir uti-
lizzato per la ricostruzione di aree che invece potrebbero essere ampie.
La limitata versatilita in difetti multipli, la modesta vascolarizzazione
locale, I'impossibilita di trapianti ossei e muscolari, I'impossibilita di una
ricostruzione multi stage (es. lembi tubolizzati) rendono questa tipologia
di lembi non di prima scelta.

I lembi regionali di rotazione o peduncolati (es. lembo di muscolo petto-
rale) sono lembi adiacenti all’area da ricostruire che vengono irrorati ed
innervati da un proprio asse vascolo-nervoso cio€ un’unita tridimensio-
nale costituita da un apporto arterioso, venoso e nervoso detto angio-
soma'’-"2,

Questi lembi sono maggiormente versatili rispetto ai precedenti: possie-
dono una buona componente vascolare ed un’adeguata quantita di tes-
suti molli che permettono un buon riempimento di volumi.

La presenza del peduncolo vascolare ne limita perd la possibilita di rota-
zione e quindi la possibilita di mobilizzazione. Inoltre, non va dimenticato
che la funzionalita del sito donatore viene ridotta.

| lembi liberi o rivascolarizzati sono tessuti in cui I’irrorazione avviene
mediante un’arteria diretta per cui esiste la possibilita di recidere il pedun-
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colo vascolare per reinnestare il lembo con tecnica microchirurgica nella
sede prescelta (es. lembo anterolaterale di coscia, gran dorsale) (Fig. 3).
| vantaggi dei lembi liberi sono i seguenti: poter prelevare a distanza il
tessuto necessario alla ricostruzione grazie al mantenimento del pedun-
colo vascolare, la possibilita di ricostituire ampie perdite di sostanza in
una singola seduta operatoria e scegliere il materiale piu adatto per il tipo
di ricostruzione che si deve operare (cute, sottocute, fascia, muscolo).
Tali lembi possono essere meglio modellati per coprire diversi tipi di
difetto ed il peduncolo vascolare pud essere piu lungo e meglio orienta-
bile rispetto ai lembi peduncolati di rotazione.

La ricostruzione con lembi liberi in territori esposti a precedenti infezioni
puo perd risultare difficoltosa per altri motivi: spesso i vasi del collo che
dovrebbero essere utilizzati per le microanastomosi vascolari (arteria

Fig. 3: ricostruzione con lembo chimerico di gran dorsale (Benazzo 2008).
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linguale-facciale, vena giugulare) possono essere stati lesionati dal pro-
cesso flogistico od asportati chirurgicamente con lo scopo di controllare
la diffusione della patologia stessa.

Anche la presenza di comorbidita sistemiche come il diabete, I'insuffi-
cienza vascolare e la presenza di placche ateromasiche possono con-
troindicare il ricorso ad una chirurgia con lembi liberi™.

Poiché la fascite necrotizzante pud determinare una perdita di tessuto
cutaneo ampia, maggiore rispetto alla possibilita di ricostruzione di un
lembo regionale o libero, i difetti possono essere risolti anche con innesti
multipli di cute, come avviene per il paziente ustionato grave.

Le possibilita ricostruttive di questo distretto risultano quindi essere mol-
teplici ma non equivalenti.

In ogni paziente si rende necessario uno studio accurato attraverso
un’approfondita valutazione delle perdite di sostanza dei tessuti molli e
funzionali, delle condizioni cliniche generali del paziente e la valutazione
dei possibili distretti donatori. Tutti questi parametri sono necessari per
trovare il miglior approccio strategico a queste difficili problematiche’.
Questo tipo di chirurgia risulta estremamente pericolosa e di difficile ese-
cuzione per cui deve essere eseguita solo da mani esperte.

Il principio che ispira comunque la ricostruzione cervicale & quello di un
trattamento personalizzato e ritagliato per ogni paziente.
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TERAPIA MEDICA
M. De Benedetto, G. Caruso,
S. Mazzone, FE.M. Passali, D. Passali

In una societa come quella in cui viviamo, altamente tecnologica e carat-
terizzata dalla scoperta di sempre nuovi antimicrobici, &€ davvero singo-
lare come sia ancora assolutamente attuale, al punto da costituire una
terapia cruciale per ogni tipo di ascesso, il vecchio motto di Aulus Corne-
lius Celsus: “Ubi pus, ibi evacua”. |l drenaggio chirurgico di una raccolta
ascessuale importante rappresenta infatti ancor oggi il primo e fonda-
mentale passo terapeutico. L’incisione chirurgica va in ogni caso sempre
associata ad una adeguata terapia antibiotica.

Gli ascessi cerebrali, in particolare, rientrano ancora oggi, nonostante i
progressi della diagnostica per immagini e delle tecniche chirurgiche, nel
gruppo di patologie con possibilita di prognosi sfavorevole da annove-
rarsi tra le emergenze mediche e chirurgiche e poiché rappresentano una
minaccia per la vita del paziente, devono considerarsi meritevoli di una
particolare attenzione sia diagnostica che terapeutica'?2.

L'ascesso cerebrale € una vera e propria encefalite suppurata circoscritta:
nella sua genesi puo individuarsi una prima fase, definita “cerebrite”, in
cui si assiste ad una infiltrazione linfomonocitaria e polimorfonucleata
attorno ad un’area necrotica; successivamente la porzione piu esterna
del nucleo inflammatorio subisce un processo riorganizzativo, portando
alla formazione di una vera e propria capsula che separa il focolaio necro-
tico-infettivo dal restante parenchima cerebrale*®.

| processi otomastoiditici cronici, sinusitici localizzati e pansinusitici sono, in
ordine difrequenza, la seconda causa di formazione degli ascessi cerebrali sia
in eta pediatrica che adulta. La causa in assoluto piu frequente & rappresen-
tata dalla embolizzazione settica da endocardite su valvulopatie congenite.
La sintomatologia d’esordio & quasi sempre insidiosa ed aspecifica
essendo caratterizzata da:

cefalea, solitamente gravativa, ma modesta e saltuaria;

nausea e vomito;

ipertermia con T>38,5°C nel 30-50% dei casi;

crisi epilettiche focali e generalizzate nel 16-50% dei casi;

deficit neurologici focali nel 40-60% dei casi.

el A

In sintesi, la classica triade sintomatologica rappresentata da cefalea,
febbre e deficit neurologici focali, € riscontrabile soltanto nel 15-30% dei
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pazienti. Tra i dati ematochimici risultano alterati la conta leucocitaria, il
dosaggio della PCR e la VES: tali alterazioni, pur non raggiungendo la
significativita in fase diagnostica, risultano estremamente utili nel moni-
toraggio della risposta alla terapia®.
Il trattamento prevede un approccio sia medico che chirurgico. La scelta
terapeutica & dettata dalla natura dell’ascesso, dalla localizzazione ana-
tomica, dalla presenza di ascessi multipli e dalle loro dimensioni, dall’eta
e dallo stato clinico neurologico del paziente, valutata con la scala di
Karnofsky e/o la Glasgow Coma Scale. In generale, 'approccio combi-
nato medico-chirurgico rappresenta il gold standard, mentre I’approccio
esclusivamente medico viene considerato una valida alternativa quando:
1. le lesioni sono multiple;
2. lalesione e singola, ma di diametro inferiore a 1,5 cm;
3. la lesione ¢ localizzata in sedi difficilmente aggredibili chirurgica-
mente;
4. le condizioni cliniche del paziente non permettono I’esecuzione
dell’intervento chirurgico;
5. la lesione si trova in fase cerebritica e I'involucro capsulare non &
ancora completamente formato;
6. i sintomi durano da meno di due settimane;
7. la condizione clinica del paziente migliora gia nella prima settimana
di trattamento”8210.11,

Nella scelta dell’antibiotico & opportuno, qualora le condizioni cliniche
del paziente lo permettano, I'isolamento del patogeno prima di comin-
ciare una terapia empirica. E importante tuttavia ricordare che i risultati
colturali possono evidenziare, nel 15-30% dei casi, una sterilita della rac-
colta ascessuale, qualora trattamenti antibiotici antecedenti abbiano ini-
bito lo sviluppo della coltura'.

Ascessi cerebrali di origine sinusitica

Le complicanze intracraniche delle sinusiti sono rappresentate dall’em-
piema subdurale (35%), dall’ascesso cerebrale (31%) e dalla meningite
(25%). Sono piu frequenti nella seconda e terza decade di vita e nel
sesso maschile (M/F 3,3); negli ultimi anni, tuttavia e stato registrato un
loro aumento nella popolazione pediatrica. Piu in particolare, il 14-34%
degli ascessi cerebrali € di origine sinusale, nella maggior parte dei casi
a partenza frontale o sfenoidale e con localizzazione prevalentemente
frontale'®, raramente parietale. In tali formazioni ascessuali viene comu-
nemente isolata una flora mista, aerobia ed anaerobia, e specificamente
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S. Aureus, Streptococci spp. (in particolare Str. milleri), Pseudomonas,
Fusobacterium, Enterobacteriaceae, Bacteroides, Haemophilus spp.
Nella scelta della terapia medica e opportuno prendere in considerazione
i seguenti antibiotici:

- Penicilline: con una buona capacita di penetrazione all’interno della
cavita ascessuale e una buona attivita nei confronti di organismi
aerobi e anaerobi non produttori di beta lattamasi;

- Cloramfenicolo e Metronidazolo: con una buona capacita di pene-
trazione della barriera emato-encefalica, e una buona attivita su
Haemophilus, anaerobi obbligati e anaerobi semplici;

- Cefalosporine di terza generazione (Cefotaxima e Ceftriaxone): con
attivita su gram negativi e streptococchi.

Il trattamento antibiotico, secondo alcune linee guida nazionali e interna-
zionali'*'®, prevede la somministrazione associata di una cefalosporina
di terza generazione quali la Cefotaxima o il Ceftriaxone e di un imida-
zolico (metronidazolo) in associazione con Flucoxacillina. A questi € poi
necessario associare altri antibiotici sulla base dell’eventuale isolamento
colturale e dell’antibiogramma.

In alcuni studi'®'”'® eseguiti su popolazione pediatrica la terapia con Cef-
triaxone e Metronidazolo in associazione a Clindamicina o Vancomicina
ha dimostrato un buon outcome.

Non esiste consenso riguardo alla durata del trattamento: € considerata
sufficiente una somministrazione antibiotica per 4-8 settimane per via
parenterale seguita da almeno altre due settimane di antibiotici per os.
Alcuni Autori ritengono parametro utile per la valutazione della durata del
trattamento la stabilizzazione della PCR e degli altri valori ematochimici'®.
Anche il ruolo dei farmaci corticosteroidei risulta controverso. Secondo
alcuni studi infatti, gli steroidi, e in particolare il Desametasone, ritardereb-
bero la formazione della capsula ascessuale, aumenterebbero la necrosi
intraascessuale, diminuirebbero la diffusione dell’antibiotico nel core
dell’ascesso e altererebbero I'enhancement del mezzo di contrasto alla
TC?0%21, Tuttavia, altri studi considerano utile il trattamento corticosteroi-
deo per brevi periodi e a basso dosaggio, soprattutto nel caso di impor-
tante edema periascessuale e di aumento della pressione intracranica?.

Ascessi cerebrali di origine otomastoiditica
I 6-10% degli ascessi cerebrali origina come complicanza di otiti medie

purulente croniche e di mastoiditi. Anche per tali complicanze I'incidenza
si & notevolmente ridotta grazie all’impiego della terapia antibiotica nel
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trattamento precoce della patologia di base come dimostrato dal tasso di
mortalita, pari a circa il 30% trenta anni fa, attualmente & inferiore al 10%
nei Paesi occidentali?®. Gli ascessi cerebrali restano tuttavia situazioni
di urgenza da trattare in maniera adeguata con terapia medica, chirur-
gica o combinata. Possono avere localizzazione extradurale, subdurale
e intracerebrale, con esclusiva localizzazione a livello del lobo temporale
e del cervelletto, per passaggio diretto attraverso il tegmen tympani o la
capsula labirintica.

La flora batterica isolata € generalmente mista ed & rappresentata da
Streptococci spp. aerobi ed anaerobi, Staphylococci spp., Pseudomo-
nas, Enterobacteriaceae, Provetella, Bacteroides spp.,Protei spp.

La terapia medica prevede la somministrazione per via parenterale per
almeno quattro settimane di un’associazioni di antibiotici costituita da:

- Penicilline, in particolare ampicillina;

- Vancomicina, glicopeptide attivo contro la maggior parte degli sta-
filocchi produttori di p-lattamasi e resistenti alla meticillina e alla
nafcillina;

- Cefalosporine di terza generazione (cefotaxime o ceftriaxone);

- Metronidazolo.

Questi antibiotici hanno una buona capacita di attraversare la barriera
emato-encefalica, di mantenere adeguate concentrazioni a livello del sito
ascessuale e di essere attivi nei confronti della maggior parte dei micror-
ganismi responsabili. Nei casi in cui ci sia la possibilita di isolamento del
patogeno, la terapia deve essere modificata sulla base dei dati colturali
e dell’antibiogramma. Alla terapia parenterale fa seguito la somministra-
zione per os per almeno altre due settimane, fino alla stabilizzazione dei
parametri ematochimici (VES, PCR, conta leucocitaria).

Ci sembra interessante riportare in conclusione un case report?, in cui
I’esame colturale di un ascesso cerebellare ha consentito I'isolamento di
Shewanella putrefaciens e Klebsiella pneumoniae, risultata sensibile ad
aminoglicosidi, carbapenem, trimetoprim-sulfametossazolo, e chinoloni
e resistente alle penicilline. L’ascesso ¢ stato trattato con successo con
meropenem, 2gx3 al giorno, per 10 giorni e successivamente drenato
chirurgicamente. Oggetto di controversia, anche in questo caso, come in
analoghe situazioni, I'impiego della terapia corticosteroidea.

Ascesso peritonsillare, parafaringeo e retrofaringeo

L’ascesso peritonsillare & tradizionalmente considerato una compli-
canza suppurativa di una tonsillite acuta. In realta circa 2/3 dei pazienti
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con ascesso peritonsillare possono non presentare, prima della dia-
gnosi, alcuna sintomatologia faringo-tonsillare?® e la terapia antibiotica
non sembra essere in grado di prevenire lo sviluppo di un ascesso?.
Dal punto di vista batteriologico, oltre ai comuni cocci Gram-positivi
(principalmente Streptococcus viridans e Streptococcus -emolitico di
Gruppo A) e stato recentemente documentato un aumento dell’ inci-
denza di batteri aerobi Gram-negativi®. Lo studio condotto da Marom
et al’” ha rivelato come |'ascesso peritonsillare presenti caratteristiche
particolari nei soggetti di eta>40 anni, fumatori e con morbilita asso-
ciate: in questi casi era riscontrata una piu alta incidenza di cocci
Gram-positivi e bacilli Gram-negativi. L’antibiogramma pud dimostrare
variazioni nei patterns di sensibilita con resistenza alla penicillina. La
terapia usualmente utilizzata prevede la somministrazione i.v. di una
penicillina protetta quale amoxicillina-acido clavulanico o ampicillina/
sulbactam o di cefalosporine (cefuroxima, ceftriaxone), ma dovrebbe
essere considerata come appropriata anche I’associazione con antibio-
tici con spettro d’azione verso i Gram-negativi (chinolonici o fluorochi-
nolonici). L’associazione della terapia antibiotica a quella steroidea i.v.
si e rivelata maggiormente efficace rispetto alla sola terapia antibiotica
nel ridurre la sintomatologia®.

L’ascesso parafaringeo costituisce per incidenza il secondo piu comune
ascesso profondo del collo dopo quello peritonsillare®. L’'esame batte-
riologico, in piu dei 2/3 degli ascessi, ha documentato la presenza di
batteri produttori di f-lattamasi®', a volte & stato riscontrato lo Staphylo-
coccus aureus meticillino-resistente. Numerosi lavori®? hanno confer-
mato che nelle forme non complicate la prima linea di trattamento deve
prevedere la somministrazione i.v. di antibiotico. L’antibiotico di prima
scelta dovrebbe essere I'amoxicillina-acido clavulanico al dosaggio di
2gx3 al giorno o di 150 mg/Kg per bambini sotto i 15 anni per un periodo
variabile dai 3 ai 10 gg, in relazione alla severita dell’ascesso e alle sue
complicanze. E opportuno associare una terapia steroidea (metilpredni-
solone 1 mg/kg al giorno per un periodo variabile da 3 ai 5 gg). Sembra
che la somministrazione i.v. di steroidi per un breve periodo sia utile
nel migliorare rapidamente i sintomi orali, specialmente dolore e tri-
sma. Successivamente I'antibiotico pud essere assunto per via orale.
In alternativa all’amoxicillina-clavulanato pud essere somministrata una
cefalosporina (ceftriaxone) o la clindamicina (nei soggetti allergici ai
derivati della penicillina e nei casi in cui si sospetti la presenza di germi
anaerobi) al dosaggio di 600 mg i.v ogni 6 h. Altri Autori®*®* suggeriscono
I’associazione di amoxicillina/acido clavulanico e un aminoglicoside
(gentamicina).

Il trattamento medico dell’ascesso retrofaringeo € sovrapponibile.
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Ascesso linguale

Rappresenta una patologia non frequente in grado di determinare una
macroglossia acuta. Nella gran parte dei casi, gli ascessi linguali interes-
sano i 2/3 anteriori della lingua e rappresentano situazioni cliniche non
severe e di facile diagnosi a differenza di quelli del 1/3 posteriore che
possono causare ostruzione delle vie aeree superiori e costituire diffi-
colta diagnostiche. Raramente una cisti del dotto tireoglosso infetta alla
base linguale puo trasformarsi in ascesso linguale. Gli agenti causali piu
importanti sono costituiti da Stafilococchi e Streptococchi®*. Nei pochi
casi riportati in Letteratura® & utilizzata, come terapia antibiotica, I’asso-
ciazione di cefalosporine (ceftriaxone) e clindamicina.

Ascesso della ghiandola parotide

L’ascesso della ghiandola parotide costituisce una rara complicanza di una
parotite acuta suppurativa, correlata, nell’adulto, a scarsa igiene orale, a
malattie disabilitanti, a riduzione del flusso salivare da grave disidratazione
conseguente a interventi chirurgici importanti. Queste due entita cliniche non
presenterebbero differenze significative né ci sarebbero fattori predominanti
a diversificarle®. Dal punto di vista batteriologico, i batteri piu frequente-
mente isolati sono lo Staphylococcus aureus e batteri anaerobi trai qualiil piu
comune ¢ il Bacteroides. Sono stati dimostrati anche Cocchi Gram-negativi,
I’Haemophilus influenzae e lo Streptococcus pneumoniae. La terapia medica
prevede una adeguata idratazione e I'impiego di antibiotici per via i.v. quali
cefalosporine (cefuroxime) associate a metronidazolo (500 mg ogni 8 h). In
rari casi I'ascesso parotideo pud essere sostenuto da Candida albicans® o
dal Mycobacterium tuberculosis. Nel primo caso la terapia si avvale di fluco-
nazolo inizialmente somministrato per via i.v, quindi per via orale per com-
plessive 4 settimane. L'ascesso tubercolare richiede naturalmente I'impiego
di un trattamento specifico®. In Letteratura & stato descritto un caso di Gra-
nulomatosi di Wegener che si € presentato all’esordio clinico con un ascesso
parotideo®. La terapia medica si basa sull’utilizzo di farmaci immunosop-
pressori quali la ciclofosfamide e I’azatioprina associata a steroidi.

Infezioni dello spazio sottomandibolare
Tra le infezioni profonde del collo, quelle dello spazio sottomandibolare

rappresentano un problema clinico importante sia per la complessita ana-
tomica che per le potenziali fatali complicanze*. Nella gran parte dei casi,
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I'origine € odontogena, ma anche I'angina di Ludwig (cellulite gangrenosa
che puo evolvere — anche se raramente — in ascesso), le scialoadeniti della
ghiandola sottomandibolare, linfadeniti o interventi chirurgici possono
esserne la causa. Il pattern microbiologico € generalmente polimicrobico
e include germi aerobi (Streptococco Gruppo A, Streptococcus viridans,
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae) ed anaerobi (Prevotella,
Porphyromonas, Fusobacterium, Peptostreptococcus species): oltre i 2/3
dei microrganismi isolati sono produttori di -lattamasi*'. La terapia medica
consiste nella somministrazione i.v. combinata ad alte dosi di amoxicillina/
acido clavulanico o ticarcillina/clavulanato o piperacillina/tazobactam, di
cefalosporine (di 2” o 3/ generazione), carbapenem o lincosamidi (clinda-
micina). Nei soggetti con documentata allergia alla penicillina i ketolidi e il
metronidazolo rappresentano una valida alternativa. In considerazione del
ruolo sempre maggiore di batteri meticillino-resistenti, deve essere valu-
tata I'associazione di antibiotici quali il sulfametossazolo/trimethoprim,
la vancomicina, il rifampicin. L'uso inappropriato di steroidi e FANS pud
mascherare il quadro clinico e portare a un decorso piu lento della malattia
con un ritardo nella guarigione e sviluppo di maggiori complicanze?.

Ascesso dell’epiglottide

E considerata una sequela non comune di un’epiglottite acuta e risulta
piu frequente negli individui adulti, anche dopo I'introduzione della vac-
cinazione contro ’'Haemophilus influenzae tipo B. Nell’adulto I'Haemo-
philus influenzae non costituisce I'unico agente patogeno in quanto sono
stati identificati anche lo Staphylococcus aureus, lo Streptococccus
pneumonite la Klebsiella pneumoniae. Il trattamento conservativo com-
prende la somministrazione di antibiotici per via i.v., di corticosteroidi, di
terapia idratante parenterale, di ossigeno umidificato al 30%. La terapia
antibiotica prevede una cefalosporina di 2~ o 3/ generazione da sola o
in combinazione con il metronidazolo o I"'amoxicillina/clavulanato. Non
sembra ci sia una differenza statisticamente significativa relativamente
alla degenza ospedaliera nei soggetti trattati con o senza terapia corti-
costeroidea* né ci sono dati controllati che dimostrerebbero in maniera
inequivocabile i vantaggi di un trattamento corticosteroideo.

Linfadeniti cervicali ascessualizzate

Lo Staphylococcus aureus € l'agente eziologico piu frequentemente
identificato nelle forme non specifiche*®. Anche lo Streptococcus pneu-
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moniae e lo Streptococco B-emolitico di Gruppo A sono stati isolati, cosi
come possono essere presenti associazioni polimicrobiche di batteri
aerobi e anaerobi produttori di p-lattamasi*t. La terapia antibiotica da
sola non & generalmente sufficiente e la raccolta asessuale deve essere
adeguatamente incisa e drenata. La terapia medica prevede la sommini-
strazione di una cefalosporina di 3~ generazione (cefotaxime) e fosfomi-
cina*® o di amoxicillina/clavulanato. Puo essere valutata I’ associazione
penicillina-metronidazolo®.

Lo Staphylococcus aureus puo rivelarsi meticillino-resistente e questo
comporta il fallimento di terapie con penicilline e cefalosporine. In questi
casi deve essere considerata I’'associazione di sulfametossazolo/trime-
thoprim con B-lattamici o clindamicina“®.

Una linfadenite cervicale colliquata pud presentarsi anche nella c.d.
Malattia da graffio di gatto*’, patologia sostenuta principalmente dalla
Bartonella henselae. Non esiste allo stato attuale una terapia standard,
tuttavia il trattamento antibiotico deve essere preso in considerazione in
pazienti con complicanze o sintomi importanti. Rifampicina, chinolonici
(ciproxin) trimethoprim-sulfametossazolo sono i farmaci utilizzati, mentre
la gentamicina va riservata ai casi piu gravi.

Nelle linfoadeniti cervicali specifiche sostenute da Micobatteri non
tubercolari, il trattamento di scelta é chirurgico poiché i batteri in causa
sono resistenti ai comuni agenti antitubercolari. In realta, anche in que-
sto caso una terapia medica viene generalmente iniziata fino a quando il
microrganismo responsabile dell’infezione non venga identificato come
micobatterio atipico. Successivamente pud essere instaurata una asso-
ciazione di fluorchinoloni (ciprofloxacina e moxifloxacina) e macrolidi
(claritromicina)*®. Nelle forme da Mycobacterium tuberculosis vengono
usualmente somministrati come farmaci di prima linea rifampicina e
isoniazide*® per 6-9 mesi con I’'associazione di pirazinamide nei primi
due mesi.

Cisti branchiali suppurate

Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenes sono i germi
aerobi piu frequentemente isolati, mentre Prevotella pigmentata e
Porphyromonas spp e Peptostreptococcus spp. risultano i piu comuni
tra gli anaerobi. La terapia medica deve pertanto includere antibio-
tici ad ampio spettro che coprano entrambi i diversi gruppi di batteri:
amoxicillina/clavulanato o metronidazolo associato a macrolidi, clin-
damicina, carbapenemi (imipenem), cefalosporina di 2" generazione
(cefoxitin)®e,
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Ascesso tiroideo

La tiroidite acuta suppurativa con formazione di ascesso rappresenta
un’entita clinica non comune. | batteri piu frequentemente responsabili
sono Staphylococci e Streptococci. In rari casi é stata identificata la kleb-
siella pneumoniae®’. La terapia medica consiste nell’impiego di antibiotici
ad ampio spettro per via i.v. quali una cefalosporina di 3" generazione
(ceftriaxone) associata a metronidazolo, efficace sugli anaerobi, della
durata di 14 gg.
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IL RUOLO DELLA TERAPIA IPERBARICA
D. Petrone, M. Cortese, D. Picca, V. Laurendi

Introduzione

L'ossigeno terapia iperbarica (HBO) € “una modalita di trattamento
medico in cui il paziente € all’interno di una camera pressurizzata con
aria e respira ossigeno al 100% a una pressione maggiore di 1 atmosfera
assoluta (ATA)”.

Considerata inizialmente come indispensabile presidio terapeutico di
alcune patologie acute, quali ’embolia gassosa arteriosa, la malattia da
decompressione e le intossicazioni da monossido di carbonio, ha trovato
successivamente impiego in numerose altre affezioni nelle quali riveste
un ruolo determinante per la risoluzione della patologia.

Per primi Brummelkamp e Coll. nel 1961° ipotizzarono il trattamento con
HBO delle gangrene; tuttavia ancora oggi cid & materia di dibattito, nono-
stante siano chiaramente identificati gli effetti terapeutici e molti Autori
ne riportino la reale efficacia clinica. Il problema attuale & la definizione
degli standards nelle procedure. Dalla fine degli anni 80 con la comparsa

epidermide
eresipela
impetigine
follicolite

derma
cellulite

ipoderma
fascite

muscoli

mionecrosi

Fig. 1: infezioni dei tessuti molli: denominazione della flogosi a seconda del differente
strato di tessuto interessato.
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della Evidence Based Medicine (EBM) & stata affrontata una approfondita
revisione medica e tecnologica al riguardo.

Il Gruppo di Studio per la Terapia Iperbarica del Consiglio Superiore di
Sanita Italiano ha ritenuto di estendere il trattamento del’HBO alle infe-
zioni necrosanti progressive, distinte in gangrena batterica progressiva,
fascite necrotizzante e mionecrosi. In tali affezioni, in genere polimicro-
biche, sono coinvolte nell’inflammazione e nella necrosi la cute, i tessuti
sottocutanei, le fasce ed i muscoli; inoltre si realizza la trombizzazione
dei vasi e dei tessuti per I’azione di tossine batteriche capaci di attivare
enzimi come le lipasi e le jaluronidasi.

La Commissione Europea per la Medicina Iperbarica (ECHM), nella
72 Conferenza tenutasi a Lille nel 2004, ne orienta I'uso nelle infezioni dei
tessuti molli al pari dei trattamenti medici e chirurgici4.

Meccanismo d’azione

Il trattamento iperbarico determina notoriamente un aumento dell’ossi-
geno in soluzione nel plasma: infatti 'O, disciolto nel plasma aumenta a
4.4 ml/dl ad una pressione di 2 ATA e a 6,8 mi/dl a 3 ATA (Tab. 1). L’in-
cremento dell’O, disciolto nel plasma & responsabile degli effetti bene-
fici di tale tipo di terapia’ 1120,

e

Fig. 2: fascite con iniziale mionecrosi (casistica personale degli Autori).
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Concentrazioni O: disciolte nel plasma a varle pressioni ATA

Presslone Concentraziond di O plasrmatica (val %)
ATA mmHg Aria respirata Ossigeno al 100%
1 T60 0.32 .08
1.5 1140 0,561 3.26
2 1520 0.81 2.4
25 1900 1.06 562
3 2280 131 '-'H_-.Eﬂ

MNormalmente 100 mi di sangue trasportand circa 20 ml di ossigenc legato all'Hb.
Altra parte di Oz & disciclto nel plasma ad una concentrazione di 0.3 mi per 100 cc
di sangue. La concentrazione di ossigenc nel plasma aumenta durante la terapia
iperbarica.

Tab. 1: modificata da “Recent advances in hyperbaric oxigen therapy” — T. Sahni, 2004.

Il meccanismo d’azione del trattamento iperbarico nei processi infettivi
acuti si esplica pertanto attraverso una migliore ossigenazione dei tessuti
cui consegue la stimolazione dei globuli bianchi nella loro funzione fago-
citaria e la riduzione dell’edema. Inoltre ’'aumento dei livelli di PO, nei tes-
suti previene o inverte la tendenza all’adesione sull’endotelio vasale da
parte dei leucociti, riducendo cosi i danni endoteliali?2. Una volta bloccata
I'infezione, ’'HBO migliora la formazione di collagene™ e stimola I’'angio-
genesi, facilitando la guarigione delle lesioni tissutali’-'3.

L’HBO ha quindi tre modalita d’azione: quella “emoreologica” che rista-
bilisce le normali cariche negative presenti sui globuli rossi che vengono
neutralizzate nella acidosi creata dal metabolismo anaerobio dei batteri;
quella “barometrica” governata dalla legge di Boyle e Mariotte, secondo
cui, a temperatura costante, la pressione di un gas € inversamente pro-
porzionale al suo volume, per cui nel trattamento HBO della gangrena
gassosa si riducono i volumi delle raccolte saccate di gas con conse-
guente miglioramento delle ischemie tissutali; quella “batteriostatica e
battericida”'?', la prima nei confronti di germi aerobi carenti dell’en-
zima superossido-dismutasi (SOD) necessario a proteggersi dall’azione
dei perossidi sui lipidi delle loro membrane, la seconda nei confronti dei
germi anaerobi che possono sopravvivere in ambienti ipossici ove vi &
una depressione delle funzioni fagocitarie.
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Sperimentazione clinica

| primi studi sperimentali condotti nel trattamento delle infezioni da Clo-
stridium da Brummelkamp?®, Holland® e Demello® hanno dimostrato che
i migliori risultati terapeutici derivano dai contemporanei trattamenti di
tipo chirurgico e medico, che vede accanto all’antibioticoterapia I'utilizzo
del’HBO. Hill”, Demello® ed in seguito Him?® ottennero le migliori percen-
tuali di sopravvivenza in sperimentazioni su modelli animali che prevede-
vano I'inoculo di germi anaerobi nei trattamenti integrati di HBO, drenaggi
chirurgici ed antibioticoterapia. Si dimostra che esiste una differenza nei
trattamenti terapeutici: per la sopravvivenza sono essenziali trattamenti
chirurgici ripetuti di drenaggio e sbrigliamento delle sedi infette ma & solo
con l'antibioticoterapia mirata e con I’HBO in associazione che si rag-
giunge un miglioramento in termini sia di sopravvivenza che di rapidita di
guarigione dell’infezione (Tab. 2).

Riportati sul piano clinico, pur non esistendo studi in doppio cieco sull’ef-
ficacia della HBO nelle infezioni dei tessuti molli, sono molte le sperimen-
tazioni che forniscono dati utili, anche se tuttavia le stesse comprendono
condizioni anatomopatologiche e cliniche non uniformi.

Anche il tasso di mortalita relativo ai trattamenti combinati chirurgici e
medici con e senza terapia iperbarica & controverso (Tab. 3). Studi di
Riseman'’, Brown* e Shupak' riportano risultati non omogenei che pos-
sono essere spiegati con la mancata standardizzazione dei protocolli e
stratificazione per fattori prognostici noti, rendendo cosi impossibile il
confronto dei risultati, tanto piu che le casistiche sono ottenute su casi
esigui o comprendono pazienti con diverso grado di gravita delle infe-
zioni. Uno studio clinico multicentrico retrospettivo che ha coinvolto 800
pazienti con infezioni anaerobiche dei tessuti molli e pubblicato da Gou-
lon nel 1980 rileva una differenza nella mortalita a favore di coloro che
hanno ricevuto trattamenti con HBO.

Terapia Sopravvivenza (%)
Chirurgia 0
HBO 0
HBO + chirurgia 0
Terapia antibiotica therapy 50
Terapia antibiotica + chirurgia 70
Terapia antibiotica + chirurgia + HBO 95

Tab. 2: Studio comparativo riguardo la sopravvivenza nei confronti dei differenti tipi di
trattamento (studio sperimentale nei cani). Da Demello. 1973.
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Circail protocollo da utilizzare nel trattamento iperbarico non vi & accordo
sul programma da adottare, né vi sono studi clinici al riguardo. La durata
del trattamento puo variare dai cinque giorni per trattamenti esclusiva-
mente antinfettivi, alle due o tre settimane per trattamenti che tendono a
fornire benefici anche nella guarigione delle ferite. 'HBO é solitamente
somministrata a 2 o 3 ATA per una durata media che varia dai 60 ai 90
minuti. [l numero delle sedute oscillano dalle 5 alle 10 nelle condizioni
di acuzie ma possono divenire piu numerose in trattamenti terapeutici
intensivi come in caso di fasciti necrotizzanti'®.

Anche il quesito riguardante la sequenza ideale delle diverse terapie &
controverso: ’HBO pud essere fornita prima, durante o dopo il tratta-
mento chirurgico. La raccomandazione generale tuttavia € che si debba
iniziare il piu precocemente possibile. Né bisogna dimenticare che tal-
volta, pur iniziando il ciclo di ossigenoterapia, si € costretti ad interrom-
pere temporaneamente le sedute per comparsa di complicanze come un
barotrauma dell’orecchio medio, crisi asmatiche o semplicemente per
I'insorgenza di episodi di claustrofobia.

Autore N. Pazienti Ricoveri (%) Decessi (%)
Chirurgia - antibiotici - HBO

Roding, 1972 130 101 (78) 29 (22)
Hitchcock, 1975 133 100 (75) 33 (25)
Hart, 1983 139 112 (81) 27 (19)
Darke, 1977 66 46 (70) 20 (30)
Holland, 1975 49 36 (73) 13 (27)
Unsworth, 1984 53 46 (87) 7 (13)
Hirm, 1988 32 23 (72) 9 (28)
Gibson, 1986 29 20 (70) 9 (30)
Werry,1986 28 21 (75) 7 (25)
Kofoed, 1983 23 20 (87) 3(13)
Tonjum, 1980 14 12 (86) 2 (14)
Totale 696 537 (78) 159 (22)
Chirurgia - antibiotici

Alterneier, 1971 54 46 (85.2) 8 (14.8)
Hitchcock, 1975 44 24 (55) 20 (45)
Gibson, 1986 17 5(29) 12 (71)
Freischiag, 1985 8 3 (37) 5 (63)
Totale 123 78 (64) 45 (36)

Tab. 3: Risultati degli studi clinici in funzione della terapia utilizzata (dati della Letteratura).
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Circa le controindicazioni, a parte quelle generali per I'arruolamento, di
non secondaria importanza € I'impossibilita a poter trasportare in camera
iperbarica tutti i pazienti, specialmente quelli con malattia in fase concla-
mata, per cui & necessaria frequentemente I’assistenza con respiratore
se sono presenti condizioni generali molto compromesse. Unica con-
troindicazione “assoluta” alla HBO ¢ il pneumotorace non trattato. Con-
troindicazioni “relative” sono le infezioni respiratorie superiori (sinusiti),
le infezioni respiratorie virali in genere, condizioni di iperpiressia, disturbi
epilettici, enfisema con ritegno di CO2, neoplasie maligne, bambini pre-
maturi, pregressi interventi di chirurgia toracica.

Materiali e metodi

Nel periodo tra il 1998 ed il 2006 sono giunti alla nostra osservazione
per essere sottoposti a HBO quindici casi di fascite necrotizzante del
collo, cinque donne e dieci uomini, di eta compresa trai 27 e 76 anni che
lamentavano da alcuni giorni una tumefazione del collo.

Sette pazienti riferivano pregresse cure odontoiatriche, uno aveva aspor-
tato una neoformazione cutanea del collo quindici giorni prima, uno
aveva presentato un ascesso peritonsillare, in sei casi non era possibile
individuare il focolaio di partenza iniziale dell’infezione.

Fig. 3: camera iperbarica in dotazione al PO. S. Paolo di Bari.
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Tre di essi erano stati ricoverati e trattati per la malattia di base presso
altri Centri e quattro di essi erano gia stati sottoposti a drenaggio della
raccolta ascessuale, in sede sottomascellare (tre casi) e laterocervicale
(un caso). In due casi la tumefazione si estendeva oltre la regione cervi-
cale: in un caso alla regione pettorale ed in un caso alla regione nucale.
Attenendoci alla classificazione della Consensus Conference della
“Society of Critical Care Medicine™ (Tab. 4) abbiamo distinto i casi giunti
alla nostra osservazione in base alla gravita dell’infezione: tre di essi sono
stati ritenuti affetti da sepsi semplice, nove da sepsi grave e gli altri tre
presentavano invece grave shock settico (Tab. 5).

La HBO e stata praticata in 10 dei 15 pazienti, in tutti i casi dopo il tratta-
mento chirurgico eseguito in urgenza. Negli altri 5 pazienti la presenza di
specifiche controindicazioni non ne ha reso possibile I'esecuzione.

Il protocollo prevedeva sedute della durata di 90 minuti alla pressione di
2,5-3 ATA, in numero di tre nelle prime 24 ore e due nei giorni succes-
sivi. Alle sedute venivano intervallate pause (air breaks) di durata varia-
bile, lasciate all’esperienza del medico responsabile del trattamento. In
5 pazienti sottoposti a ventilazione meccanica assistita € stato eseguito
drenaggio trans timpanico. Il numero di sedute praticate e stato in media
di 35 trattamenti con un minimo di 20 sedute ed un massimo di 58 per
paziente.

Al momento del ricovero tutti i pazienti sono stati sottoposti alle consuete
indagini diagnostiche ematochimiche di urgenza che in tutti i casi mostra-
vano un incremento dei globuli bianchi con spiccata neutrofilia e conte-
stuale riduzione dei linfociti, un aumento della VES e della PCR. Era inoltre
presente I'allungamento dei tempi di PT e PTT, in sei casi con tendenza
alla piastrinopenia. Otto pazienti presentavano ipoalbuminemia, moderato
aumento degli enzimi epatici, aumento della creatinina, contrazione della
diuresi; erano tachipnoici con PaO, <70 mmHg e SaO, <90% all’emogasa-
nalisi. In cinque casi coesisteva malattia diabetica datante da lungo tempo.
| prelievi ematici, urinari, tissutali e del bronco aspirato inviati al laboratorio
per la ricerca batteriologica non evidenziarono flora batterica patogena in
undici casi. In due pazienti veniva identificata nell’essudato prelevato in
sede orofaringea e dentaria la presenza di uno streptococco B emolitico,
in un caso veniva isolato in sede laterocervicale I’Acinetobacter bauma-
nii haemolyticus ed in un caso lo Stafilococco hominis, entrambi ritenuti
patogeni opportunisti e di dubbia responsabilita nell’evoluzione dell’in-
fezione. La ricerca dei miceti solo in un caso dimostrava la presenza di
funghi del genere Aspergillus nella fase di esordio della malattia, mentre
in quattro casi veniva dimostrata la presenza di Candida Albicans nella
fase di malattia conclamata. Nessuna documentazione di pregresso o
attuale deficit immunologico.
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Le TC eseguite all’ingresso mostravano in tutti i casi la presenza di bolle
d’aria a livello sottocutaneo, a confermare il reperto clinico rilevato pal-
patoriamente, unitamente alla presenza di raccolte saccate di essudato.
In sei casi le raccolte diffondevano oltre la regione cervicale, in cinque a
livello mediastinico, in quattro in sede pleurica, in un caso anche a livello
pericardico.

Definizioni della Consensus Conference ACCP/SCCM

Sindrome della risposta infiammatoria sistemica (SIRS)
. E la risposta inflammatoria sistemica a un’ampia varieta di processi infettivi e non
infettivi.
- Viene definita dalla presenza di almeno 2 delle seguenti condizioni:
- Febbre > 38 °C o ipotermia < 36 °C
- Frequenza cardiaca > 90 bpm
- Frequenza respiratoria > 20 atti respiratori/minuto o iperventilazione con PaCO2
< 32 mmHg
- Leucociti > 12.000 o < 4.000/mm? o > 10% di forme immature.

Sepsi

- Risposta infiammatoria sistemica (SIRS) conseguente a un’infezione in atto.

- La diagnosi di sepsi richiede la presenza di almeno due criteri di SIRS piu una
infezione.

- | segni di infezione comprendono una risposta inflammatoria alla presenza di un
microrganismo o I'invasione documentata di tessuti dell’ospite, normalmente ste-
rili, da parte del microrganismo.

Sepsi grave

. Sepsi associata a disfunzione d’organo (uno o piu), ipotensione arteriosa o ipo-
perfusione.

- Le anomalie della perfusione possono includere acidosi lattica, oliguria, alterazio-
ni acute della coscienza, nonché altri segni e sintomi.

Sindrome da disfunzione d’organo multipla (MODS)

» Presenza di un’alterata funzione d’organo in un paziente critico, in cui 'omeostasi
non puo essere mantenuta senza intervento terapeutico. Le disfunzioni d’organo
possono essere neurologiche, respiratorie, cardiovascolari renali, gastrointesti-
nali, epato-pancreatiche, ematologiche.

Shock settico

- Sepsi con ipotensione arteriosa (pressione arteriosa < 90 mmHg o riduzione di
40 mmHg rispetto al valore di base), nonostante un’adeguata reinfusione di fluidi,
in presenza di alterazioni della perfusione includenti acidosi lattica, oliguria o alte-
razioni dello stato mentale. Lipotensione pud mancare in seguito a trattamento
con agenti inotropi o vasopressori.

Tab. 4: classificazione dello stato settico secondo la Society of Critical Care Medicine
(1992).
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Fig. 4: differenti aspetti della tumefazione in caso di fascite necrotizzante del collo (casi-
stica personale degli Autori).

Fig. 5: fascite necrotizzante con imponenti fenomeni di tromboflebite dei vasi del collo, re-
perto intraoperatorio (a) e dopo detersione della necrosi (b) (casistica personale degli Autori).
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Fig. 6: TAC del collo e del torace. Si evidenziano le bolle aeree e le raccolte saccate a
livello cervicale, pleurico e mediastinico (casistica personale degli Autori).

Risultati

Tutti i pazienti giunti alla nostra osservazione sono stati sottoposti a terapia
chirurgica d’'urgenza e comunque attuata entro le dodici ore dal ricovero.

| dodici pazienti con sepsi grave e shock settico che presentavano al
momento del ricovero accanto alla fascite cervicale una estensione della
flogosi in via discendente al cellulare mediastinico (cinque casi), alla
pleura (quattro casi), al pericardio (un caso) sono stati sottoposti, con-
temporaneamente alla cervicotomia, a toracotomia anterolaterale mono-
laterale (quattro casi), anterolaterale bilaterale (un caso), a drenaggio
pleurico (tre casi), a drenaggio pleurico e pericardico (un caso).

In tre pazienti & stata seguita una revisione chirurgica della cervicotomia
per il drenaggio di nuove raccolte ascessuali formatesi nelle 24-48 ore
successive al primo intervento.

Fig. 7: fascite necrotizzante del collo dopo drenaggio chirurgico ed in fase di detersione
(casistica personale degli Autori)
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Fig. 8: fascite necrotizzante del collo e del torace. Ampio scollamento dei piani cutanei e
drenaggio della raccolta toracica (casistica personale degli Autori).

Tutti i pazienti, posti in isolamento ed in ambiente protetto, sono stati
accuratamente sottoposti a nursing postoperatorio, consistente nella
medicazione plurigiornaliera (tre-quattro volte al giorno) della ferita chi-
rurgica con curettage continuo della cavita ascessuale e rimozione dei
prodotti di necrosi tissutale. Il trattamento in camera iperbarica veniva
effettuato nell’intervallo tra le medicazioni, quando ovviamente non sus-
sistevano controindicazioni specifiche.

Dei 15 casi pervenuti alla nostra osservazione 4 hanno avuto esito
infausto: 3 affetti da sepsi grave ed 1 da shock settico. Di essi 2 ave-
vano praticato anche I’'HBO, interrotte dal peggioramento del quadro
clinico. Gli altri decessi hanno riguardato i pazienti non sottoposti ad

V

Fig. 9: fascite necrotizzante del collo e del torace. Drenaggio della raccolta e fase postchi-
rurgica di detersione (casistica personale degli Autori).
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£l

Fig. 10: stesso caso della figura precedente. Da notare i drenaggi pleuro-mediastinici e i
segni della toracotomia e cervicotomia (casistica personale degli Autori).

HBO. Importante notare che in 3 pazienti deceduti coesisteva malattia
diabetica scompensata (Tab. 5).

Discussione e conclusioni

La HBO, come dimostrato da piu parti, ha la caratteristica di influenzare
la risoluzione di un processo flogistico sia per la migliore ossigenazione
tissutale, sia per I'attivita sinergica con I'antibioticoterapia. Infatti la sua
azione pare agire sui processi di angiogenesi e di attivazione enzimatica.
Tuttavia la sua applicazione non sempre risulta agevole, sia per la man-
canza in molti centri di apparecchiature dedicate, sia perché non tutti i
pazienti possono essere con essa trattati per la presenza di controindica-
zioni specifiche. Quanto I’'HBO possa influenzare la prognosi nelle fasciti
necrotizzanti & difficile dirlo, dato che questa rimane comunque insod-
disfacente con una mortalita globale variabile tra il 20 ed il 50% nelle
varie casistiche riportate in Letteratura. Nella nostra € stata in linea con
quella piu bassa ma certamente migliore rispetto a quella dei pazienti non
trattati. Sulla base della nostra esperienza possiamo pertanto affermare
che quando I’'HBO integra il trattamento medico e chirurgico € senz’altro
capace di influenzare favorevolmente il decorso della malattia, dato che
anche nella nostra esperienza dei dieci casi sottoposti ad HBO I'insuc-
cesso ha riguardato solo due pazienti contro i due su cinque di quelli non
sottoposti per motivi vari a terapia iperbarica.

Purtroppo un confronto statistico significativo e difficile eseguirlo, sia per
I’esiguo numero di casi affetti da un tal genere di patologia, sia perché nel
determinismo dell’infezione, nonché nella sua evoluzione, sono implicati
svariati fattori prognostici: dal ritardo diagnostico alla presenza di malat-
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toracotomia sin

pazienti | eta | /3 | gravita | malattie chirurgia HBO | risultato
P. M. 42 | f | Sepsi - Cervicotomia sin si | sopravvissuta
L. F. 28 | m | Sepsi - Cervicotomia dx No | sopravvissuto
B. M. 27 | f Sepsi - Cervicotomia sin NO | sopravvissuta
sepsi . Tracheotomia + si
F. P. 52 f grave diabete cervicotomia dx deceduta
DiP.G. | 76 | m Sepsi | iapete | racheotomia + si | deceduto
T grave cervicotomia dx
P. M. 54 | f S?;Vs; diabete Ilrears/ir]ceocigomn?;asJirn si | sopravvissuta
Tracheotomia +
LaP.M. | 63 f ;fgvsé diabete fsrglé%?;?nr?;a d; + si | sopravvissuta
drenaggio pleurico
Tracheotomia +
- sepsi _ cervicotomia bilat. si .
Di F. V. 27 | m grave + toracotomia dx + sopravvissuto
drenaggio pleurico
sepsi B Tracheotomia + si .
LaB.P. | 68 | m grave cervicotomia dx sopravvissuto
sepsi _ Tracheotomia + no
bl 64| m grave cervicotomia sin deceduto
sepsi Tracheotomia + si .
. 48 | m grave cervicotomia bilat. sopravvissuto
Tracheotomia +
sepsi _ cervicotomia dx + no .
S.S. 45 | m grave toracotomia sopravvissuto
bilaterale
Tracheotomia +
shock cervicotomia bilat. + R
DeB.V. | 64 | m settico - toracotomia dx + Sl | sopravvissuto
drenaggio
pleuro-pericardico
shock Tracheotomia + .
DeP.P. | 58 | m settico - drenaggi pleurici SI | sopravvissuto
bilat + cervicotomia.
shock Tracheotomia +
T. R. 57 | m settico diabete | cervicotomia sin. + No | deceduto

Tab. 5: tavola sinottica dei casi trattati.
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tie concomitanti quali diabete, nefropatie, broncopatie, trattamenti chi-
rurgici eseguiti, implicazioni mediastiniche, nursing postoperatorio, tutti
capaci di influenzare I’evoluzione della malattia.

Un dato certo € che la difficolta di cogliere la malattia in fase iniziale, il
ritardo diagnostico, la presenza di malattia diabetica ed il rinvio del tratta-
mento o dei trattamenti chirurgici, cosi come I'impossibilita di poter ese-
guire un protocollo terapeutico integrato sono da considerarsi importanti
fattori peggiorativi'.

Pertanto ulteriori progressi nella risoluzione delle gravi infezioni dei tes-
suti molli dipenderanno oltre che dalla precoce diagnosi anche dalla
possibilita di interventi curativi integrati, capaci di poter essere praticati
solo grazie alla disponibilita di centri polispecialistici in cui la presenza di
camere iperbariche possono assicurare un trattamento il piu completo e
razionale possibile in pazienti con flogosi cervicali complicate.
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L'utilizzo esteso di antibiotici ha determinato una riduzione dell’inci-
denza delle infezioni del distretto cervicale'?" soprattutto di quelle com-
plicate, limitandone I'insorgenza in determinate categorie di pazienti, in
particolare: soggetti di eta avanzata con fattori predisponenti come dia-
bete mellito, infezione da HIV o con condizioni di disfunzione immuni-
taria. Piu frequentemente a partenza odontogena?, possono diffondere
negli spazi cervicali, la cui complicata anatomia rende difficile I'esatta
diagnosi nelle fasi precoci del processo ed aumenta la probabilita di un
ritardato trattamento.

Il monitoraggio e la gestione della pervieta delle vie aeree, prima del trat-
tamento chirurgico e medico della lesione, ha carattere prioritario®: d’al-
tra parte per I'elevato rischio di ostruzione improvvisa delle vie aeree, che
costituisce una delle complicanze letali piu frequenti, sarebbe consiglia-
bile la gestione di questi pazienti in area critica, anche dopo I'intervento
chirurgico*.

Esiste accordo unanime sulla necessita di assicurare la pervieta delle vie
aeree prima di procedere all’induzione dell’anestesia generale, e sull’op-
portunita di adeguare la condotta anestesiologica al tipo di paziente € al
tipo di intervento chirurgico al quale dovra essere sottoposto, in accordo
con lo specialista otorinolaringoiatra.

Le tecniche per garantire la sicurezza delle vie aeree sono diverse, ma
la superiorita dell’'una rispetto all’altra dipende da una serie di fattori, tra
cui I'abilita e I'esperienza degli operatori nel gestire vie aeree difficili ed i
device di cui questi dispongono.

La gestione delle vie aeree per questi pazienti & codificata dall’algo-
ritmo per la gestione delle vie aeree difficili del SIAARTI Study Group®
(Fig. 1).

La tracheostomia eseguita in anestesia locale & considerata il “gold
standard” per il management delle vie aeree nei pazienti affetti da infe-
zioni delle regioni cervicali profonde®”® che presentano trisma, edema
della lingua e segni di imminente ostruzione delle vie aeree (stridor,
impegno dei muscoli respiratori accessori, ortopnea), anche se pud
presentare difficolta di esecuzione in quei pazienti in cui il processo
flogistico ha determinato una modificazione delle strutture anatomiche
tale da non rendere riconoscibili i punti di repere chirurgici (Fig. 2).
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La posizione a paziente supino con collo iperesteso, utile all’esecuzione
della procedura, potrebbe non essere tollerata, anzi potrebbe aggravare
la dispnea che spesso caratterizza questi pazienti, con conseguente
ipossia e generare una condizione di emergenza, evenienza per cui sia
anestesista che chirurgo otorinolaringoiatra devono essere preparati ed
esperti nell’esecuzione immediata di una cricotirotomia.

La tracheostomia, come & noto, € una tecnica chirurgica non scevra da
complicanze immediate (sanguinamento, enfisema sottocutaneo e/o
mediastinico, dislocazione della cannula), e tardive (stenosi tracheale),
ma tipicamente in questi pazienti esiste il rischio che I'accesso trache-
ostomico venga coinvolto dall’infezione per contiguita, e che la diffonda
dagli spazi cervicali al mediastino®®°.

L'intubazione nasotracheale, a paziente sveglio, sotto visione fibrosco-
pica da parte di un anestesista esperto nell’esecuzione della tecnica,
consente di ottenere il controllo delle vie aeree nei casi in cui le infezioni
delle regioni cervicali profonde', abbiano determinato marcata distor-
sione anatomica del primo tratto aero-digestivo. In questi pazienti I'uti-
lizzo di un presidio sovraglottico, tipo maschera laringea (LMA), per il
controllo delle vie aeree, potrebbe aumentare il rischio di aspirazione di
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o

Fig. 2: Anesthesia Analgesia 2008, 107:1627-9.

materiale gastrico, a causa del non perfetto isolamento fornito dalla cuf-
fia posizionata in una sede anatomicamente alterata, e potrebbe ridurre
la visibilita operatoria a livello dell’ipofaringe.

Questa tecnica richiede che il paziente sia posto in posizione semiseduta
di fronte all’operatore, sia collaborante durante I’esecuzione dell’ane-
stesia di superficie € durante la manovra stessa, per cui risulta difficil-
mente applicabile nel bambino molto piccolo o nel paziente incapace. Si
procede all’anestesia di superficie sulle mucose faringea, laringea sopra
e sottoglottica, e tracheale tramite la tecnica “spray as you go”, cioé
instillazione diretta dell’anestetico locale durante la manovra, mediante
fibroscopio, attraverso canale operativo sottile o un catetere peridurale
inserito al suo interno, se il calibro lo consente?. L’iniezione di lidocaina
al 2% tramite la membrana cricotiroidea & sconsigliata in urgenza e nei
pazienti ad elevato rischio di inalazione®. Se le condizioni respiratorie del
paziente non sono critiche e non si corre il rischio di comprometterne
ventilabilita e ossigenazione, si pud associare una lieve sedazione moni-
torandone il livello.

La presenza di edema, secrezioni o sangue nelle alte vie aeree puo limi-
tare la visibilita durante la procedura, per quanto il buon esito dipende
dall’abilita e dall’esperienza nel settore da parte dell’operatore?.
L’intubazione orotracheale tramite laringoscopia diretta eseguita dopo
induzione della narcosi, per il controllo delle vie aeree ai fini dell’intervento
chirurgico, pud essere presa in considerazione solo nelle fasi iniziali, se
il processo flogistico-infettivo si presenta delimitato; nelle fasi avanzate
del processo, il rischio maggiore € rappresentato dal collasso delle vie
aeree'®'* che si verifica dopo I'induzione, aggravato dalla presenza della
formazione ascessuale, con subentrante difficolta a ventilare il paziente.
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Inoltre esiste la probabilita che con la laringoscopia si provochi rottura
dell’ascesso con fuoriuscita e successiva aspirazione di materiale puru-
lento e con disseminazione dell’infezione'".

Il controllo delle vie aeree tramite intubazione nasotracheale (BNI,
blind nasal intubation) ha una bassa percentuale di riuscita al primo
tentativo e presenta un alto rischio di traumatismi legati ai ripetuti ten-
tativi, con un’elevata percentuale di insuccessi e ricorso a cricotiro-
tomia d’urgenza''¢é, che va convertita a trachestomia standard entro
24-48 ored.

Data la mancanza di studi clinici randomizzati sul’argomento, che dimo-
strino la superiorita di una tecnica rispetto all’altra, conviene adottare, a
nostro avviso, un comportamento di buonsenso, mutuato dai pochi studi
presenti in letteratura e sintetizzabile come segue:

- Nei pazienti con processo ascessuale ancora delimitato, che non

contrae rapporti di immediata contiguita con le vie aeree superiori,
e possibile tentare I'intubazione orotracheale tramite laringoscopia
diretta eseguita dopo induzione della narcosi.
Tutti casi, non ancora complicati, possono anche evitare il monito-
raggio intensivo postoperatorio ed essere inviati in reparto al ter-
mine dell’intervento, dopo un periodo di osservazione post-chirur-
gica nella recovery room.

- Nei casi in cui il processo ascessuale sia prossimo o contiguo alle
prime vie aeree tale da non determinarne una riduzione di calibro,
ed paziente tolleri la posizione supina, e se i reperi anatomici sono
ancora riconoscibili, € opportuno procedere all’esecuzione di una
tracheotomia.

- Per i pazienti che si presentano dispnoici, in decubito semiortop-
noico obbligato, a causa del coinvolgimento da parte del processo
flogistico-infettivo delle prime vie aeree con riduzione significativa
del loro calibro e con sovvertimento morfologico dell’anatomia
topografica della regione antero-laterale del collo, si procedera ad
intubazione sotto guida fibrobroncoscopica.

- La cricotirotomia va riservata ai casi in cui si verifica improvvisa
chiusura delle vie aeree.

L’estubazione pud rappresentare un altro momento critico, visto I’elevato
rischio cui vanno incontro questi pazienti, di ostruzione secondaria delle
vie aeree da edema laringeo che puo essere anche fatale.

Rispetto ai pazienti sottoposti a tracheotomia prima dell’intervento, si &
visto che i pazienti intubati presentano tempi di degenza piu lunghi, per-
manenza prolungata in terapia intensiva e tasso di mortalita piu elevato a
causa di ostruzione delle vie aeree®.
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| processi ascessuali delle regioni cervicali profonde, al momento della
diagnosi, possono risultare gia in fase avanzata: possono aver interes-
sato i territori contigui determinando una serie di complicanze seconda-
rie che vanno dalla tromboflebite giugulare, all’aneurisma della carotide,
alla fascite cervicale necrotizzante, ascesso polmonare, mediastinite,
pericardite, fino allo shock settico.

| pazienti che arrivano all’osservazione proprio per le complicanze in par-
ticolare per sepsi, per sindrome da distress respiratorio acuto (ARDS),
richiedono il ricovero in terapia intensiva gia prima dell’intervento in
modo che, la gestione in area critica ne ottimizzi, per quanto & possibile,
le condizioni generali ai fini del trattamento chirurgico che in questi casi
diventa multidisciplinare.

| punti cardine alla base del supporto delle funzioni vitali, per questi
pazienti sono codificati dalla Surviving Sepsis Campaign'”.

| pazienti, in analgosedazione continua, dovrebbero essere sottopo-
sti a ventilazione polmonare protettiva, a bassi volumi correnti ed alte
pressioni positive di fine espirazione (PEEP), che come & noto ormai, ha
un impatto positivo sulla sopravvivenza dei pazienti in terapia intensiva
rispetto alle tecniche di ventilazione tradizionale, ad alti volumi correnti e
basse PEEP.

[l monitoraggio emodinamico invasivo consente di ottimizzare la fluidote-
rapia, il dosaggio dei vasopressori e degli inotropi monitorando il rapporto
disponibilita periferica di ossigeno e suo utilizzo, con drastica riduzione
della mortalita nei pazienti che presentano gia uno stato settico' (Fig. 3).
Il trattamento antibiotico tempestivo, ad ampio spettro (Tab. 1) deve
comprendere una copertura aggiuntiva per Pseudomonas Aeruginosa in
terapia intensiva'’, e va quotidianamente valutato e appena possibile,
adattato alle suscettibilita ottenute dal laboratorio.

L'opportunita di terapie farmacologiche accessorie, somministrazione di
cortisonici e di proteina C attivata ricombinante umana (rhAPC), nebuliz-
zazione intratracheale di surfactant, va valutata caso per caso, mentre la
profilassi dell’'ulcera da stress e della trombosi venosa profonda vanno
routinariamente inserite in terapia”.

E fondamentale, inoltre, un adeguato supporto metabolico, con partico-
lare attenzione al controllo glicemico, eventualmente tramite terapia insu-
linica; il mantenimento di un corretto equilibrio acido-base, per cui non
e indicato I'uso di bicarbonato se il pH del sangue arterioso € superiore
a 7,15; il mantenimento di diuresi adeguata e di un corretto equilibrio
idro-salino, per cui sono previsti sia il trattamento dialitico, che tecniche
di sostituzione della funzione renale continue quando il paziente risulti
emodinamicamente instabile, non in grado di sopportare una dialisi inter-
mittente!”.
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Table 1 Initial antibiotic choice for severe potential space infections in the head and neck?

Potential space infection Likely pathogens Therapeutic options®

Retropharyngeal, lateral Oral Gram-positive Extended spectrum penicillin

pharyngeal, danger, and cocciand oral plus p-lactamase inhibitor (i.e.,

submandibular space anaerobes ampicillin/sulbactam, ticarcillin/
(Gram- positive and clavulanic acid, or piperacillin/
negative) tazobactam) [71]

Third-generation cephalospo-
rin (i.e., cefotaxime or ceftria-
xone) + metronizadole

Carbepenem (i.e., imipenem/
cilastatin or meropenem)

Cephamycins (i.e., cefotetan or
cefoxitin)

Quinolone (i.e., ciprofloxacin,
levofloxacin, or moxifloxacin) +

clindamycin
+/- Klebsiella Effective Gram-negative cove-
rage, as above
+/- Staphylococcus Vancomycin for MRSA. Alterna-
aureus (methicillin- tives such as daptomycin, line-

sensitive or -resistant) zolid, quinupristin/dalfopristin,
or tigecycline may be conside-
red. Tigecycline may be appro-
priate as a single agent, althou-
gh further data are needed°

Prevertebral space Aerobic Gram-positive ~ Vancomycin

cocci
+/- aerobic Gram- Third-generation cephalospo-
negative bacilli rin; extended spectrum penicil-

lin plus p-lactamase inhibitor;
carbepenem or quinolone

2@ This table includes suggestions for empiric initial therapy in severe infections: anti-
biotics should be narrowed when causative organisms are identified and the patient
is improving

b Traditionally, penicillin G has been effective but there has been an increase in beta-
lactamase-producing organisms and therefore these must be initially covered in seve-
re infections. Penicillin is stili a prudent choice in infections that are not severe

¢ Vancomycin is not as effective an antibiotic as beta-lactam-based antibiotics such
as cloxacillin (oxacillin, nafcillin) for methicillin-sensitive Staphylococcus aureus and
should be used only for MRSA except for initial broad coverage before the offending
organism is definitively identified

Tab.1: Lung (2009) 187:271-279.
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Una gestione cosi complessa e costosa ha come obiettivo la stabilizza-
zione delle funzioni vitali piu rapida ed efficace possibile, tale da ottimiz-
zare la guarigione e cercare di migliorare I’outcome e ridurre il tempo di
degenza per i pazienti affetti da processi ascessuali della regione cervi-
cale il cui tasso di mortalita risulta ancora elevata®.

CVP Cipndrad Vierous Pressurs
MAP  Mgan Arenal Pressurg

o Sown | Qentral Vienous O Saluration
ocbom |
el

Fig. 3: NEJM 2001, 345 (19):1368-77.
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ASPETTI NUTRIZIONALI NEL PAZIENTE CRITICO
T. Stripoli, R. Pagliarulo, D. Petrone, F. Montagna

Introduzione

La nutrizione artificiale € un complesso di procedure terapeutiche mediante
le quali & possibile soddisfare integralmente i fabbisogni nutrizionali di
pazienti non in grado di alimentarsi sufficientemente per le vie naturali. Nei
pazienti critici la malnutrizione € associata ad un’alterata funzione immu-
nitaria, a compromissione del drive ventilatorio e a debolezza dei muscoli
respiratori che conducono a dipendenza dal ventilatore, aumento della
morbilita e della mortalita soprattutto a causa di complicanze infettive. E
evidente che nelle flogosi complicate del distretto cervicale ed in pazienti in
condizione di sepsi grave I'impossibilita ad alimentarsi impone dei protocolli
nutrizionali necessari a supportare e superare la fase critica della malattia.
Il supporto nutrizionale oltre a nutrire precocemente il paziente al fine di
prevenire e limitare la malnutrizione, deve tendere anche, insieme a tutte
le altre procedure mediche e chirurgiche attuate nei confronti dei pazienti
settici, a correggere le alterazioni metaboliche, limitare I'ipercataboli-
smo, ridurre la morbilita ed il periodo di degenza nell’Unita di Terapia
Intensiva. Al tempo stesso deve consentire la profilassi delle ulcere da
stress, il mantenimento dell’integrita funzionale ed anatomica dell’appa-
rato gastrointestinale, una piu rapida detersione della zona di necrosi e
favorire la guarigione della ferita chirurgica.

La nutrizione artificiale tuttavia non € indicata se la durata di privazione
alimentare prevista & inferiore ai 5 giorni e nei casi in cui il paziente giunga
alla nostra osservazione in condizioni di nutrizione ottimale, sia normoca-
tabolico e il periodo di inadeguato apporto alimentare previsto si preveda
inferiore ai 10 giorni.

Il principale indicatore dello stato nutrizionale, facilmente acquisibile & il
peso corporeo, ma di fondamentale importanza ¢ la valutazione di altri
parametri biochimici: albumina, prealbumina, trasferrina, conta linfocita-
ria, proteina legante il retinolo.

E noto che I'infezione severa (SIRS) e la sepsi grave evocano una risposta
metabolica allo stress acuto mediata da gravi perturbazioni del sistema
immunitario, nervoso ed endocrino, con conseguente accentuato cata-
bolismo proteico, proteolisi muscolare e deplezione di proteine viscerali
e circolanti.
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La perdita giornaliera di azoto a digiuno, definisce I'entita, e quindi la
gravita della reazione catabolica ed € stimabile tramite formule che utiliz-
zano il valore del peso corporeo™ e i livelli di azotemia.

UOMO = 66,473 + 13,752 x Peso (Kg) + 5,003 x Altezza (cm) — 6,755 x eta (anni)

DONNA = 665,096 + 9,563 x Peso (Kg) + 1,850 x Altezza (cm) — 4,676 x eta (anni)

Formula per il calcolo del BEE (Basal Energy Expenditure) da J.A. Harris, F.G. Benedict.

L’accelerato catabolismo comporta un aumento della spesa energetica
dal 10 al 60%; ne consegue un depauperamento delle riserve energe-
tiche, una ridotta tolleranza al glucosio con iperglicemia, un aumentato
catabolismo proteico da proteolisi cellulare, un aumento delle perdite di
azoto e ritenzione idrica.

Queste alterazioni del metabolismo inducono un peggioramento del qua-
dro clinico ed incidono sulla mortalita2. Al contrario un adeguato sup-
porto nutrizionale migliora la sopravvivenza®+%¢7,

Modalita di nutrizione

Posta I'indicazione alla nutrizione artificiale, va definita quale via di som-
ministrazione utilizzare, se enterale o parenterale o entrambe. Sia I'una
che l'altra pur portando ad un comprensibile vantaggio per il paziente
presentano tuttavia degli svantaggi: elevato residuo gastrico, coloniz-
zazione batterica dello stomaco ed aumentato rischio di polmonite da
aspirazione la prima; atrofia della mucosa gastrica, sovralimentazione,
iperglicemia, aumentato rischio di infezione la seconda.

La maggior parte degli Autori tuttavia € concorde nel preferire la via ente-
rale (NE) nei confronti dei pazienti settici®®. Infatti rispetto alla nutrizione
parenterale quella enterale presenta molti vantaggi in termini di mante-
nimento dell’integrita anatomo-funzionale della mucosa intestinale, alla
base della corretta utilizzazione dei substrati nutritivi; inoltre & piu facile e
sicura da somministrare, ed ha un costo inferiore. La tabella 1 riporta un
confronto tra le due vie.

Esistono tuttavia controindicazioni assolute alla nutrizione enterale: in
condizioni di occlusione o subocclusione intestinale cronica, di ischemia
intestinale su base non ipovolemica, di fistole digiunali non by-passabili
dalla sonda nutrizionale, in caso di grave alterazione della funzione inte-
stinale, quando compare grave diarrea secondaria a malassorbimento.
Controindicazioni relative sono determinate da una instabilita emodi-
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NUTRIZIONE ENTERALE NUTRIZIONE PARENTERALE
Basso costo Precocemente adottabile nel
Migliore tolleranza metabolica postoperatorio
Semplicita di esecuzione Piu tollerata inizialmente
Scarsa morbilita Determina un miglior stimolo anabolico

Prevenzione della traslocazione batterica Consente un apporto energetico maggiore

Induzione e raggiungimento della Miglior stimolo per l'insulina endogena
“quota ottimale” a regimi piu lenti

Prevenzione dell’atrofia dell’enterocita

Tab.1: confronto dei vantaggi tra le due modalita di nutrizione.

namica, dalla presenza di fistole del piccolo intestino, dalla presenza
di anastomosi intestinali. C’e€ da considerare inoltre che benché la via
enterale € sempre da preferire non sempre risulta praticabile in pieno
nel paziente settico, a causa della frequente condizione di ipoperfusione
splancnica'" 2,

La via di accesso all’apparato digerente pud essere di due tipi: o tramite
sondino (naso-gastrico, naso-duodenale, naso-digiunale) o tramite sto-
mia (gastrica o digiunale).

A seconda della sede di somministrazione I'infusione pud essere prepi-
lorica (infusione dei nutrienti nello stomaco) o postpilorica (infusione dei
nutrienti nel digiuno). La prima risulta piu fisiologica perché capace di
assicurare una migliore digestione ed una migliore protezione da conta-
minazioni batteriche, grazie all’azione battericida del succo gastrico; la
seconda ¢ indicata in presenza di esofagite da reflusso, pregressi episodi
di “ab ingestis”, gastroparesi, diabete.

La scelta della via d’accesso deve tenere conto della durata prevista
della infusione: se la nutrizione enterale deve essere mantenuta per breve
tempo la si effettua tramite sondino naso gastrico o nasodigiunale, se per
un lungo periodo (oltre due mesi) € preferibile realizzare una gastroente-
rostomia percutanea oppure una digiunostomia.

| pazienti che iniziano un supporto nutrizionale per via enterale dovreb-
bero essere posti con la testa sollevata a 45° per ridurre il rischio di ina-
lazione; & preferibile iniziare con basse velocita di infusione (15-20 ml/h)
da aumentare progressivamente nei giorni successivi. L'utilizzo di una
pompa di infusione consente la programmazione dell’infusione ed il
dosaggio ottimale dei preparati da somministrare.

Qualora ripetuti tentativi con la nutrizione enterale non fossero fruttuosi
si deve porre indicazione alla nutrizione parenterale. Questa pud essere
effettuata in caso di vomito incoercibile, diarrea intrattenibile e/o malas-
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sorbimento intestinale grave per malattie inflammatorie intestinali, muco-
site, esofagite grave, occlusione intestinale meccanica, ileo paralitico
(pazienti acuti gravi). Le controindicazioni alla nutrizione parenterale sono
relative e di solito transitorie come in caso di pazienti emodinamicamente
instabili, pazienti con grave edema polmonare e/o ritenzione di acqua e
sodio, pazienti anurici, in condizioni di grave alterazione metabolica o
dell’equilibrio idro-elettrolitico.

La nutrizione parenterale puo essere condotta attraverso due tipi di
accesso venoso: periferico o centrale. Il primo € indicato quando si pre-
vede I'uso di soluzioni nutritive ipo-isotoniche (<850 mOsm) e per periodi
non molto lunghi (massimo 2 mesi); il secondo quando esiste la necessita
di impiegare soluzioni nutritive ipertoniche o quando si necessiti di una
via stabile per lungo tempo (oltre i 2 mesi).

In casi selezionati pud essere utilizzato un catetere venoso centrale
(CVC) totalmente impiantabile tipo “port”. La somministrazione di nutri-
zione parenterale attraverso una vena centrale andrebbe sempre effet-
tuata tramite nutri-pompa il cui impiego si associa ad un minor rischio di
complicanze metaboliche e settiche.

Esiste la possibilita che la via enterale e quella parenterale si alternino o
che siintegrino, realizzando la cosiddetta nutrizione mista. Scopo di que-
sta metodica & mantenere un minimo “enteral feeding (250-400 ml di ali-
mento nelle 24 ore) con il vantaggio di garantire un minimo di funzionalita
intestinale e ridurre gli effetti collaterali di entrambe le vie, potenziando
I’apporto nutrizionale ed energetico.

La nutrizione parenterale totale dovrebbe essere riservata a casi eccezio-
nali, per un periodo relativamente breve e solo quando non € possibile,
per motivi vari, utilizzare neanche parzialmente la via enterale'4,

Composizione degli alimenti

Considerato che il fabbisogno giornaliero dovrebbe essere soddisfatto
con 25-30 Kcal/Kg & importante considerare per ogni prodotto il conte-
nuto in Kcal/100ml. Esistono infatti in commercio prodotti ipocalorici con
un contenuto di 75/Kcal/100ml, indicati in caso di pazienti abbisognevoli
di un apporto calorico moderato, in caso di compromissione intestinale,
all’inizio del trattamento o in corso di svezzamento da precedente nutri-
zione parenterale e prodotti ipercalorici fino a 160/Kcal/100ml indicati in
pazienti ipercatabolici, con aumentati fabbisogni nutrizionali o con restri-
zioni nell’apporto di liquidi.

Il prodotto da somministrare dovrebbe avere una composizione quali-
quantitativa ben determinata ed equilibrata. | componenti che devono
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farne parte devono essere carboidrati, proteine, lipidi, associati a micronu-
trienti (vitamine e sali minerali) ed acqua ovviamente in proporzione diversa
a seconda del grado calorico che si vuole ottenere. La componente gluci-
dica & sempre la piu abbondante, potendo variare dal 45 al 60% delle Kcal
totali, quella proteica dal 15 al 20%, quella lipidica dal 30 al 40%.
Esistono inoltre prodotti squilibrati nei componenti fondamentali: piu
poveri in carboidrati adatti per i pazienti diabetici, scarsi in proteine per i
casi di malassorbimento intestinale, di lipidi quando devono essere som-
ministrati in pazienti con problematiche epatobiliari e/o pancreatiche.
Indispensabile € la somministrazione di insulina contemporaneamente
all’infusione, a dosaggio tale da permettere il mantenimento della glicemia
intorno ad un livello < 200 mg/dI (preferibilmente intorno ai 150 mg/dl).
Nei pazienti settici considerato I'alto catabolismo che la malattia com-
porta dovrebbero essere preferiti prodotti ad alto contenuto calorico,
magari somministrati nella fase di stabilita o di recupero della malattia,
eventualmente preceduti da un iniziale trattamento nutrizionale con pro-
dotti ipocalorici.

Conclusioni

Nella tabella 2 sono riportate le raccomandazioni pratiche da seguire nei
casi di flogosi acute complicate in pazienti in Unita di Terapia Intensiva.

Prima di iniziare un supporto nutrizionale al paziente settico si deve proce-
dere ad una attenta ed adeguata stabilizzazione delle condizioni respirato-
rie, cardiocircolatorie, metaboliche. Quindi stabilire il grado di ipercatabo-
lismo nelle prime 24 ore mediante la valutazione della escrezione di azoto
urinario a digiuno e valutare lo stato di nutrizione antecedente il ricovero. In

RACCOMANDAZIONI PRATICHE

iniziare con la nutrizione enterale ipocalorica gradualmente (primi 3-4 giorni)
non somministrare troppe calorie

somministrare sia glucidi che lipidi

somministrare oligoelementi

continuare con la nutrizione enterale ipercalorica (giorni successivi)

coprire il fabbisogno vitaminico

monitorare I'azoto urinario

monitorare la glicemia e la glicosuria

monitorare la funzione epato-biliare

monitorare il metabolismo osseo

Tab.2: raccomandazioni pratiche per la nutrizione del paziente settico in UTI.

383



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

relazione allo stato di malattia (sepsi semplice o shock settico) ed alle con-
dizioni di funzionalita di vari organi ed apparati (fegato, cuore, reni) nonché
in funzione dell’eta (ricordare che il paziente anziano ha un catabolismo
maggiore del paziente giovane!) stabilire il supporto energetico da adottare.
Questo dovrebbe essere iniziato per via enterale il piu precocemente pos-
sibile, in modo graduale e progressivo, dapprima a bassa velocita di infu-
sione (10-20 ml/h) ed aumentando la velocita ed il volume dei nutrienti in
modo progressivo fino a raggiungere la quota programmata. E preferibile
adottare un sistema di infusione con sondino naso-duodenale o digiu-
nale, considerando che in condizioni di sepsi I’atonia gastrica pu0 limitare
o rendere intollerante I'assunzione di alimenti per questa via. Qualora ci
sia il dubbio di un residuo gastrico importante, sia perché non adeguata-
mente assorbito, sia perché refluito in questa sede, & opportuno monito-
rarne la quantita al fine di prevenire ed evitare il rischio di inalazione.
Solo quando si € certi della buona tolleranza al prodotto lo si pud inte-
grare con oligoelementi (Se, Zn), vitamine (A, B, C, K, E), elettroliti (Mg, P)
ed aumentarne il volume e il potere calorico. Qualora invece compaiano
segni di intolleranza alla nutrizione enterale & opportuno variare la con-
centrazione o la velocita di infusione, I’'osmolarita, la qualita della miscela
nutritiva o pensare a correggere lo stato funzionale dell’apparato gastro-
enterico prima di pensare alla sua sospensione.

Qualora la nutrizione enterale non € in grado da sola di soddisfare i fab-
bisogni nutrizionali del paziente si puo ricorrere ad una nutrizione mista,
associandola a quella parenterale. Rinunciare alla nutrizione enterale
deve essere solo I'ultimo atto di un tentativo infruttuoso e solo in pazienti
in particolari condizioni critiche (shock settico, scompensati, gravi condi-
zioni dell’apparto gastroenterico).

In ultimo da non trascurare un aspetto particolare del paziente settico
ossia la ridotta tolleranza al glucosio e la frequente esistenza di una con-
dizione di iperglicemia, sia questa primitiva o secondaria all’'uso di corti-
sonici. | livelli di glicemia devono essere mantenuti intorno ai 150 mg/dl
e comunque al disotto dei 200 mg/dl, mediante I'utilizzo di una pompa di
infusione autonoma, capace di garantire una somministrazione costante
ed equilibrata di farmaco.

Dopo I’estubazione la nutrizione enterale deve essere ripresa in maniera
opportuna (entro 2-4 ore dall’estubazione se non controindicato).

La capacita di alimentarsi spontaneamente da parte del paziente deve
essere valutata in tempi brevi possibilmente integrata dalla nutrizione
enterale qualora I'apporto alimentare per le vie naturali sia insufficiente
a soddisfare il fabbisogno energetico. Quando I'apporto orale diventa
sufficiente a fornire piu del 75 % delle richieste energetiche giornaliere la
nutrizione artificiale pud essere sospesa.
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PROFILI DI RESPONSABILITA PROFESSIONALE
NELLA GESTIONE DEI RISCHI DELLE COMPLICANZE ASCESSUALI
DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO CERVICALE CON PARTICOLARE
RIFERIMENTO ALLINFORMAZIONE PER IL CONSENSO
V. Mallardi

Ad una riflessione coerente e ad una ben articolata analisi specialistica
sviluppata e condotta affrontando tutti gli aspetti clinici considerati sotto
tutti i particolari punti di vista, le complicanze ascessuali delle flogosi
del distretto cervicale hanno sempre assunto connotati di notevole inte-
resse specialistico e continueranno a configurare una serie di importanti
e rischiose problematiche.

Infatti il complesso dei problemi relativi a questo tipo di patologia si
caratterizza in diretto rapporto non solo alla particolare modalita di insor-
genza talvolta subdola, legata a numerosi fattori di causalita locale e di
predisponente causabilita generale, ma anche per le gravi conseguenze
collegate alla potenziale pericolosita evolutiva spesso causa di rivendica-
zioni che tendono a richiamare una responsabilita professionale.

Nella pratica clinica non & difficile considerarle come caratterizzate da
quell’insieme, in molti casi inizialmente poco decifrabile, di rischiose con-
dizioni, piu 0 meno gestibili in modo tempestivo ed adeguato, in grado
di provocare ed alimentare non di rado gravi situazioni agli assistiti con
danni sostanziali sia alla salute che in qualche caso alla vita stessa.

Per le attuali consuetudini mediatiche situazioni del genere finiscono
immediatamente per proporsi in un immancabile e negativo giudizio di
condanna sociale del medico e successivamente in un lungo e spesso
intricato contenzioso giudiziario.

Per queste ragioni le complicanze delle flogosi del distretto cervicale,
spesso da considerare come eventi avversi, costituiscono in effetti un
argomento clinico di notevole impegno che richiede una ineccepibile dili-
genza, attenzione e ponderazione professionale.

Non puo essere dimenticato che queste incombenze patologiche sono
cariche di difficolta in ragione e per I’effetto delle modalita, come ¢ stato
accennato, di presentazione e in merito alla impossibilita talvolta di avere
nell’immediato la visione se non completa almeno significativa delle varie
manifestazioni fenomeniche. Infatti, queste condizioni che si distinguono
per caratteristiche particolari implicano il coinvolgimento di numerose
variabili che tendono a condizionare il ragionamento clinico, la capacita
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interpretativa e soprattutto gli spazi comportamentali nonché le opzioni
operative in rapporto non solo alla tipologia patologica e sintomatolo-
gica, ma anche in base ai possibili e subdoli rischi.

E noto che solo il sospetto di rischio e I'ipotesi della loro prevedibilita
deve dar seguito ad una opportuna e giustificata “prevedibilita”, atteg-
giamento questo che racchiude la maggior parte dei principi che fanno
direttamente riferimento alla diligenza e alla responsabilita medica. Ne
consegue che questa in base alla condotta pud essere valutata e con-
siderata in senso positivo oppure, nei casi con esiti sfortunati, avversi e
indesiderati, in senso nettamente negativo.

Nell’affrontare simili situazioni, non dimenticando la necessita di acqui-
sire il piu possibile notizie sullo stato anteriore, € necessario porre una
particolare attenzione sulla natura, sull’estensione e sulla gravita delle
evoluzioni ascessuali delle strutture anatomiche coinvolte tenendo conto
ovviamente della sede d’insorgenza e degli inevitabili rapporti e vie di
propagazione con organi o apparati continui e contigui.

L’analisi deve prevedere I'utile selezione e la corretta valutazione delle
informazioni sintomatologiche soggettive e, in relazione alla loro rilevanza
significativa, quella relativa alle opportune indagini oggettive da eseguire
allo scopo di raggiungere una piu che aderente prospettiva diagnostica
in grado di consentire una attendibile definizione della prognosi e di con-
seguenza permettere I'allestimento di una adeguata e proporzionale con-
dotta terapeutica.

In considerazione dei pericoli che talvolta subdolamente tendono a con-
cretizzare e realizzare e talvolta a nascondere, queste complicanze asces-
suali essendo l'effetto e la diretta conseguenza di piu o0 meno severe
patologie inflammatorie a carico di strutture otorinolaringoiatriche rien-
trano a pieno titolo nella classificazione sistematica di quelle condizioni
cliniche che possono presentarsi come urgenze oppure emergenze, eve-
nienze queste che potrebbero esser meglio e piu adeguatamente definite
con il termine di “condizioni patologiche dal trattamento non differibile e
non dilazionabile”.

Questa sintetica definizione, che in sostanza poggia sul criterio tempo
e, quindi, sul principio della tempestivita dell’azione medica, delineando
i rigidi confini dell'immediatezza piu precisi rispetto alle classificazioni
sinora adottate in ambito di pronto intervento, implica, per i contenuti
che in effetti propone, e in qualche modo impone, una ancor piu diretta
applicazione professionale che se non attuata ovvero realizzata inade-
guatamente tende indubbiamente a sconfinare nella responsabilita com-
portamentale di tipo omissivo e/o0 operativo.

A questo punto, come concetto generale, € necessario sottoline-
are ancora una volta che la responsabilita professionale non sempre e
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comungue non necessariamente, come spesso € dato di riscontrare,
deve essere considerata, come elemento oggettivo di danno alla per-
sona e che viene richiamata in stretta connessione con I'espressione di
responsabilita medico-legale.

Ne deriva che al criterio di responsabilita professionale, nel linguaggio
attuale e nelle convenienti considerazioni degli organi di informazione,
come in parte accennato, viene associato immediatamente il significato di
errore, di colpevolezza o di un incongruo oppure incompetente compor-
tamento da parte del medico nelle varie fasi cliniche non solo quando da
esso derivino danni alla persona, ma spesso e purtroppo anche quando
non si raggiungano gli obiettivi previsti o le aspettative desiderate.

Al negativo significato di responsabilita negativa, tuttavia, si deve sempre
contrapporre con forza un significato “positivo” che va tradotto nell’ap-
plicazione massima di tutti quei principi che si possono riassumere nella
migliore diligenza che, a sua volta, si esplica nell’assumersi tutte quelle
responsabilita che la nostra particolare attivita specialistica in genere
comporta e che alcune singolari situazioni come le complicanze in que-
stione impongono.

Per quanto detto si ricorda che la “responsabilita del medico” intesa
come responsabilita del professionista sanitario obbligato ad eseguire la
prestazione con la diligenza richiesta dall’art. 1176 2° comma del Codice
Civile, & sempre esistita e oggi la norma in questione stabilisce che.
“Nell’adempimento delle obbligazioni inerenti all’esercizio di una attivita
professionale, la diligenza deve valutarsi con riguardo alla natura dell’at-
tivita esercitata”.

Nel momento in cui si realizzi una ipotesi di responsabilita per esito nega-
tivo o indesiderato a fronte di una condotta professionale regolare, cor-
retta ed sostanzialmente irreprensibile, risulta piu che necessario ribadire
tutti quei concetti che tendono ad identificare I'insuccesso come un insi-
dioso e talvolta inevitabile compagno di tutte le attivita mediche che il piu
delle volte viene considerato alla stregua di un errore.

Nasce, pertanto, I'esigenza nell’ambito della piu coscienziosa operativita
di considerare in maniera logica, realistica e ragionevole la possibilita di
ridurre non solo gli insuccessi (compito della ricerca clinica), ma anche gli
errori. Da alcuni anni € in atto un nuovo modo di interpretare il significato
degli errori in campo sanitario che ha portato all’introduzione di nuovi
approcci volti a garantire la migliore sicurezza dell’assistito attraverso
programmi di gestione del rischio clinico volti al miglioramento della qua-
lita dei trattamenti, all’identificazione delle circostanze che mettono il
paziente a rischio di danno e al controllo di queste situazioni.

Se I'auspicabile diminuzione degli errori pud essere attuata attraverso
la profonda analisi e la corretta gestione dei rischi nonché con condotte
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ineccepibili va detto che gli errori stessi seppur in qualche modo ridotti
non saranno mai del tutto eliminabili da un lato per la natura umana degli
operatori che compongono il sistema dall’altro per il concorso, nelle piu
svariate situazioni cliniche, di molteplici elementi bioindividuali e di fattori
negativi subentranti, concorrenti e/o concomitanti dalle caratteristiche di
ardua interpretazione e talvolta dalle ripercussioni e dai risvolti difficil-
mente dominabili.
D’altra parte a tutti & noto come I'arricchimento e I’entita dell’esperienza
clinica deriva dalla somma degli eventi negativi vissuti € piu 0 meno feli-
cemente superati. A tal proposito sembra utile ricordare quanto detto dal
premio Nobel per la letteratura (1913) Rabinandrath Tagore: “Se chiu-
diamo le porte di fronte all’errore come fara la verita ad entrare?”.
In sintesi I'analisi dell’insuccesso, dell’evento avverso e/o dell’errore
piu 0 meno evidente fino a quello inescusabile deve sempre stimolare
la ricerca retrograda dei principali fattori causali e concausali e di quelli
eventualmente concorrenti e/0 concomitanti e scatenanti. Tra l'altro
risulta necessario verificare la modalita dell’estrinsecazione e se & possi-
bile degli effettivi meccanismi partendo dal sistematico studio dei rischi
possibili ed ipotizzabili in ogni fase e circostanza della prestazione pro-
fessionale.
Le problematiche relative ai rischi, che tendono a caratterizzare le flogosi
del distretto cervicale e in particolar modo le loro complicanze asces-
suali, dovrebbero essere affrontate, come d’altra parte in ogni situazione
patologica, con una serie di procedure che in maniera sistematica pos-
sono essere didatticamente distinte in due fasi successive:

1. l'analisi del rischio

2. la gestione del rischio.

Una simile modalita di procedere risulta caratterizzata da passaggi logici
che tendono utilmente a garantire da un lato lo studio approfondito nei
riguardi della presentazione e dell’evoluzione dei vari casi clinici e dall’al-
tro la possibilita di disporre di una maggior quantita di notizie allo scopo
non solo di predisporre la migliore strategia clinica ma anche di favorire
la completa e la piu valida qualita dell’informazione da somministrare “su
misura” all’assistito-creditore per ottenere in modo condiviso il consenso
necessario per avviare il miglior programma concordato.

Nella prima fase, cioé quella dell’analisi, vanno identificati, sia sotto
I’'aspetto diagnostico, prognostico e terapeutico, tutti i possibili rischi
che devono essere definiti ed inquadrati nelle loro caratteristiche, avendo
cura di prendere in considerazione in particolare la probabilita, la gravita,
I’eventuale propagazione e distribuzione del coinvolgimento dannoso a
sistemi anatomo-funzionali continui e contigui, la misura e la succes-
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sione temporanea degli effetti, 'eventuale latenza, la reversibilita ovvero
Iirreversibilita e di conseguenza il consolidamento degli effetti stessi e
degli esiti.

Ovviamente questo tipo di analisi dei rischi deve comportare una ragio-
nevole filtrazione dovuta all’incertezza che ogni condizione e compli-
canza ascessuale puod presentare e comportare.

La seconda fase, e precisamente quella della gestione del rischio nella
logica del governo delle complicanze ascessuali, € caratterizzata da una
procedura tipicamente decisionale, che sulla base delle piu aggiornate
informazioni clinico-scientifiche, di tutti i valori individuali in gioco, del
confronto e la comparazione razionale tra rischi, costi e benefici, conduce
ad una scelta operativa che dovra essere saggia, prudente e impron-
tata alla massima diligenza e immancabilmente vista e considerata nella
liberta del professionista.

Questo schema, tra I’altro, risulta anche dal punto di vista metodologico
utile nella progettazione e nella formulazione delle specifiche linee-guida
che, come € noto, si caratterizzano per un “processo sistematico di ela-
borazione” che in concreto e di fatto consente di differenziarle e di distin-
guerle dai protocolli che sono piu rigidi e finalizzati a condotte ritenute
ottimali e quasi obbligatorie.

Va detto che lo schema suddiviso in due momenti, prima I’analisi e poi
la gestione dei rischi, tende a circoscrivere la prima fase in un processo
analitico di tipo tecnico-scientifico dal quale si attendono quantificazioni
cliniche sulla base di conoscenze ed esperienze, mentre la seconda fase
va considerata come un procedimento in cui intervengono considera-
zioni, interpretazioni, capacita e soprattutto giudizi di valore che possono
avvalersi talvolta di deduzioni puramente soggettive, quello che in epo-
che passate si chiamava “senso clinico”.

A ben vedere la suddivisione in due fasi in tal modo strutturata potrebbe
far pensare che la valutazione dei rischi, in particolar modo nelle com-
plicanze ascessuali delle flogosi del distretto cervicale sia un processo
freddo e sterile con I’assenza di valenze induttive sebbene in presenza
di informazioni strumentali. In piu va detto che risulta obiettivamente
difficile distinguere e separare nettamente i due momenti in quanto
vengono affrontati particolari problemi clinico-assistenziali che pog-
giano e si basano da un lato sulle molteplici condizioni di presenta-
zione dei vari casi e in particolar modo dai livelli di gravita e dall’altro
sul rapporto medico-paziente e spesso e sempre piu anche su quello
paziente-medico.

Lo schema lineare applicato allo studio preventivo dei rischi, compresi
quelli possibili in itinere, dove le due fasi di studio si susseguono andrebbe
sostituito con un modello ed una rappresentazione di tipo circolare nella
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quale la valutazione, la gestione e la necessaria comunicazione tendono
a muoversi, in relazione alle esigenze, nei due sensi e in tutte le direzioni.
Non si puo dimenticare che la diligenza professionale operativa, come
spesso accade ed €& dato di vedere nelle frequenti rivendicazioni, non
riguarda direttamente e solo le scelte e le opzioni finali con le relative ed
eventuali conseguenze. Ne consegue che lo schema cosi configurato
mette in chiara evidenza il fatto che I’'applicazione della diligenza stessa
ha rilevanza completa in tutto I'itinerario clinico-assistenziale dando la
giusta importanza alle caratteristiche del cosi detto “ex ante” spesso
dimenticato dalle considerazioni dei medico-legali abituati, non infre-
quentemente aiutati da incomplete e indecenti cartelle cliniche, a focaliz-
zare solamente il day after e a vedere le conseguenza puntualizzandone
gli esiti indesiderati in un quadro ormai piu 0 meno stabilizzato.

A tal proposito spesso si dimentica il pensiero di Shopenhauer: “L’errore
nasce sempre dalla tendenza dell’'uomo a dedurre la causa dalla conse-
guenza”.

E un dato di fatto che I’analisi dei rischi € la base irrinunciabile per la sua
piu adeguata gestione ed ha notevoli implicazioni per cid che attiene il
coinvolgimento, effettuato in modo chiaro e “su misura” e in piena alle-
anza informativa, con il paziente-creditore in quanto la comunicazione
dei rischi stessi, come si vedra, comporta pesanti coinvolgimenti morali,
etici e professionali nella condotta diligente del medico, considerato a
pieno titolo professionista-debitore secondo le inequivocabili ed attuali
interpretazioni giurisprudenziali. Una simile posizione rende il sanitario
molto debole per cid che riguarda il relativo giudizio in caso di contesta-
zioni, rivendicazioni e contenziosi giudiziari tenendo conto che I'informa-
zione & una parte integrante della prestazione medica.

Negli ultimi anni la valorizzazione dei diritti costituzionali del cittadino, e
soprattutto del diritto alla salute, ha portato ad esaminare il rapporto tra
medico e paziente sotto una nuova prospettiva personalistica, nell’am-
bito della quale prevale I’esigenza di tutelare la dignita del paziente stesso
nonché i suoi diritti inviolabili di liberta e tutela della persona che si tra-
ducono nella facolta di decidere consapevolmente in ordine alle scelte
sanitarie.

E nota la estrema e ormai obbligatoria necessita di comunicare con i
pazienti-creditori, di coinvolgerli informandoli dettagliatamente e di non
sottovalutare e di considerare, per I'autodeterminazione della persona,
le preferenze razionali e possibili da loro espresse ovviamente quando i
rischi sono gestibili e dominabili.

In rapporto a questi la giurisprudenza ha piu volte ribadito che I'ob-
bligo informativo deve comprendere tutti i rischi prevedibili e non anche
quelli anomali e al limite del fortuito. Percid non vanno sottolineate le
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eventuali conseguenze “atipiche” ed “eccezionali” ovvero quei pericoli
che non possono “ragionevolmente” essere previsti. E facile pensare
che in questi casi I'informazione risulterebbe dannosa e tenderebbe
ad aumentare il comprensibile stato d’ansia e d’angoscia dell’assistito,
non dimenticando che il professionista opera in un totale regime di
beneficialita.

Infatti, anche la recente dottrina sostiene che una informazione detta-
gliata puo pregiudicare la stessa salute del paziente a causa di inevitabili
ripercussioni psicologiche, tant’eé che il medico in qualche ben definito
caso potrebbe ometterla in virtu, come si vedra, dell’art. 54 del Codice
Penale che riguarda lo stato di necessita che si potrebbe realizzare nei
casi particolarmente gravi di alcune complicanze ascessuali delle infiam-
mazioni del distretto cervicale.

E bene ricordare che il significato basilare dell’informazione per il con-
senso deve essere etico-deontologico piu che burocratico e legale anche
se quest’ultima condizione di fatto ne impone la sua debita e concordata
registrazione.

In generale, non deve essere dimenticato che gli ambiti delle varie situa-
zioni cliniche, che pongono problematiche comportamentali e strategi-
che, dai risvolti pieni non solo di dubbi ma anche di timori per ’'assenza di
certezze e per 'ambiguita delle normative in atto, non sono omogenei e
presentano, purtroppo, confini ampi e mal disegnabili e, talvolta, dai limiti
poco commensurabili e difficilmente prevedibili.

Infatti, come avremo occasione di vedere piu dettagliatamente in seguito,
in questa ampia e variegata area di evenienze tendono a confluire sia
condizioni di “necessita urgente ed immediata” in cui sussiste e si viene
a configurare il pericolo di vita a brevissimo o a breve termine, sia altre
situazioni che, pur caratterizzate da una necessita di intervento, neces-
sita stimata tale con metodologia e criterio medico, possiedono aspetti
di “necessita con urgenza relativa” con una tasso di rischiosita reale ma
non prevedibile per cid che concerne I'’epoca o il momento della sua
possibile o probabile manifestazione evolutiva.

Si vengono in tal modo a delineare due situazioni: da una parte quella
della necessita medica urgente strettamente connessa con un pericolo
immediato ed attuale e dall’altra quella della necessita medica non imme-
diatamente urgente con un margine teorico di differibilita e di dilaziona-
bilita operativa.

In questo ultimo caso, tuttavia, va ribadito che i rischi non sono preci-
samente calcolabili per cid che riguarda gli aspetti ed i caratteri evolu-
tivi della patologia in questione rimanendo ferma, tuttavia, ’esigenza di
ulteriori ed attente prestazioni o di indagini frequentemente differenti da
quelle inizialmente messe in atto.
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Su questi presupposti — che riteniamo da un lato indispensabili e dall’al-
tro applicabili a tutte quelle possibili situazioni cliniche che si incontrano
nell’attivita professionale ed in particolar modo riferendoci a quelle che
si presentano con i caratteri dell’urgenza o del’emergenza — possiamo
tornare, per quanto riguarda il profilo relativo alla responsabilita medica,
alle problematiche che anche le complicanze ascessuali delle flogosi del
distretto cervicale suscitano, implicano e possono comportare.
Le tipologie e le caratteristiche cliniche di queste complicanze possono
configurare diversi gradi di stato di necessita medica e quindi differenti
condizioni, che vengono elencate di seguito, le quali ovviamente tendono
ad imporre condotte diagnostiche, interpretazioni prognostiche e presidi
terapeutici piu o0 meno tempestivi differentemente opportuni e relativa-
mente adeguati in relazione anche alle fasi evolutive delle complicanze
ascessuali delle flogosi del distretto cervicale:

- Situazioni di relativa necessita

- Situazioni di rischio reale ma non prevedibile quanto al momento

del suo possibile o probabile realizzarsi
- Situazioni di rischio effettivo o di necessita con urgenza relativa
giudicata con criteri internistico-specialistici
- Situazioni di necessita urgente
- Situazioni di necessita immediata con pericolo di vita.

Per tutte questi stadi di necessita medica si apre responsabilmente I'im-
portante problematica delle scelte cliniche che vanno dalla strategia dia-
gnostica alle opzioni terapeutiche in relazione alle varie condizioni clini-
che che si possono, in sintesi, presentare con due possibili evenienze di
base che a loro volta finiscono per condizionare inevitabilmente i relativi
comportamenti e i conseguenti compiti della prestazione, circostanze
che a nostro modo di vedere possono essere suddivise e classificate in:

a. Compiti in condizioni di conflitto

b. compiti in condizioni di dominanza.

a) La prima eventualita si realizza quando la scelta tra le tante alternative
clinico-terapeutiche in rapporto al caso patologico tende a presentare
dei conflitti permettendo, sempre in rapporto al tipo di sintomatologia
di stato locale e generale, la possibilita di differenti atteggiamenti com-
portamentali ed operativi nella maggior parte dei casi suggeriti e det-
tati dall’esperienza, dalla capacita di autovalutazione professionale e da
numerose, sebbene specifiche, motivazioni che non vanno mai dimenti-
cate nel dettagliato colloquio informativo.

Si &, pertanto, di fronte a quelle particolari evenienze, frequentissime
nell’attivita medico-chirurgica, che tendono fortemente a richiamare in
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pieno il presupposto fondamentale del raffinato ragionamento clinico
rappresentato in massima parte da quello che pud essere sinteticamente
definito il “gioco delle priorita”.

Questo concetto tende ovviamente ad emergere ed imporsi in relazione
al tipo di malattia ed alla sua gravita attuale e/o tendenzialmente futura,
alle condizioni locali e generali del paziente tenendo in debito conto non
solo 'impegno prognostico con I'eventuale possibile incidenza degli esiti
sulla qualita della sua vita.

Si ritorna in sintesi all’analisi dei rischi ed alla conseguente e successiva
loro ragionevole gestione sempre tenendo conto della conoscenza, fin-
ché é possibile, dei limiti.

Il “gioco delle priorita”, con tutti i suoi differenti attributi, con le sue piu o
meno nascoste difficolta e con le sue dubbiosita e soprattutto con le sue
valenze, nelle complicanze ascessuali in genere e in particolare in quelle
del distretto cervicale, conduce verso i numerosi risvolti e gradi relativi
alla responsabilita medica e di conseguenza verso i molteplici e vari
aspetti legati alla condotta che in qualche modo finiscono quasi sempre
per configurare la prudenza, la diligenza, la coscienza e soprattutto la
valutazione della propria esperienza intesa direttamente come capacita
professionale e quindi come perizia e in concreto compresa nella propria
€ sempre necessaria autovalutazione.

Il ragionamento clinico con la corrispondente o correlativa via decisio-
nale, per tutte le problematiche che pesantemente affliggono I'attuale
professione sanitaria con le tristi ed opprimenti vicende che caratteriz-
zano la responsabilita medica (vista e considerata ormai, come & stato
accennato, nei soli termini negativi e colposi), pud essere fortemente
condizionato dai quei presupposti che caratterizzano la cosi detta medi-
cina difensiva.

Questa puo essere positiva (nel momento in cui tutto I’iter comportamen-
tale, dettagliatamente previsto e debitamente registrato, si ispira a far tutto
al di la del possibile e anche dell’inutile mettendo in prima attenzione piu il
medico stesso che non il paziente) oppure negativa (quando il professioni-
sta, pur essendo in grado di risolvere le problematiche clinico-assistenziali,
per evitare probabili e fastidiose rivendicazioni adotta deliberatamente una
condotta astensionistica e finalizzata all’invio del paziente ad altro collega
o al trasferimento in altra struttura una volta affrontata inizialmente la situa-
zione per la quale e della quale il paziente viene messo al corrente).

b) La seconda eventualita si configura quando sussistono compiti deci-
sionali in situazioni di dominanza che equivale a dire che la scelta strate-
gica e comportamentale € priva di opzioni e presenta itinerari obbligati e
ineluttabili talvolta improcrastinabili e non differibili in quanto gli elementi
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sintomatologici dominano in assoluto caratterizzando in modo preciso
ed inequivcabile una pericolosa dimensione clinica.

Nella maggior parte dei casi si & di fronte al cosiddetto “stato di neces-
sita” che in alcune vicende puo essere richiamato sebbene I’orientamento
giurisprudenziale tende a circoscriverlo e relegarlo in situazioni estreme
quando & impossibile attuare tutte le procedure per ottenere il consenso.
Consenso che talvolta si potrebbe identificare in quel criterio, ancora
abbastanza nebuloso e vago, definito con il termine di “consenso pre-
sunto” che si configura nel momento in cui il paziente non € in condizioni
di recepire né le debite informazioni né di esercitare ’'assenso consape-
vole, condiviso e concordato alla prestazione per preclusioni legali (come
ad esempio nel minore, ecc.) o per impedimenti legati a condizioni parti-
colari in grado di impedire la sua autodeterminazione decisionale come
nei casi dell’incapacita di intendere e di volere.

Lo stato di necessita, come e stato accennato, € ben rappresentato
nell’art. 54 del Codice Penale: “Non e punibile chi ha commesso il fatto
per esservi stato costretto dalla necessita di salvare sé od altri dal peri-
colo attuale di un danno grave alla persona, pericolo da lui non volonta-
riamente causato, né altrimenti evitabile, sempre che il fatto sia propor-
zionale al pericolo...”.

Indipendentemente dalla indiscussa validita di questa disposizione nelle
circostanze ben precisate, I’articolo in questione sembra poter entrare in
gioco, per insuccessi o presunti errori 0 comportamenti eccepibili, solo
in casi di urgente e rilevante necessita con I’estrema necessita di provve-
dimenti inderogabili, non differibili e obbligatori.

Per quanto disposto, infatti, ’azione del sanitario sarebbe da ritenere
lecita solo nei casi nei quali sussista la effettiva necessita, senza possibi-
lita di deroga, di salvare il soggetto da un “pericolo attuale” e di cercare di
evitare un grave “danno” alla sua persona contingenza evitabile solo con
I'intervento del medico che obbligatoriamente deve ravvisare un “rigo-
roso” rapporto tra il trattamento da attuare e I'entita del rischio derivante
dallo stato del soggetto stesso.

Una attenta analisi consente, infatti, di mettere in evidenza quelle che
sono le rigorose prerogative dettate dall’art. 54 c.p.:

gravita del danno alla persona;

il pericolo attuale;

il pericolo non altrimenti evitabile;

il pericolo sovrastante;

la diretta e valida relazione con I'intervento.

©o0 oW

Questa rigorosita costringe il piu delle volte il medico a non avvalersi
in caso di contenzioso giudiziario dello “stato di necessita” con la con-
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seguenza che nelle stesse situazioni i sanitari tendono ad assumere, in
un quadro sempre piu attuale di medicina difensiva negativa, un atteg-
giamento distorsivo o, come spesso accade, ritardatario o di indugio
soprattutto nei casi in cui il pregiudizio non si presenti di cosi alta gravita
ed evitabilita. Comportamento in effetti e comunque non utile all’inte-
resse della salute del paziente. In sintesi si assiste ad uno spostamento
della salvaguardia del paziente alla tutela del medico.

E agevole comprendere che lo “stato di necessita”, cosi visto e cosi
inquadrato rappresenta un istituto nato per giudicare altre situazioni e
risulta del tutto inopportuno, inadeguato, impreciso ed insufficiente, alla
luce dei suoi rigorosi limiti, per applicarlo su una condotta che soddisfi se
non praticamente almeno concettualmente le esigenze di alcuni singolari
e gravi aspetti della nostra professione.

Va, tra le numerose riserve, precisato che non sempre il criterio tem-
porale, basato sull’imminenza cronologica del danno, pud indicare ed
individuare la corretta determinazione dell’attualita del pericolo che in
medicina assume spesso le caratteristiche della potenzialita futuribile e
dove I'azione anticipata in qualche modo preventiva si giustifica nel fine
di impedire I'aggravamento o l'insorgenza delle possibili complicanze
delle condizioni patologiche in atto e ipotizzabili nelle loro caratteristiche
di pericolosita.

Le necessita bio-mediche, come quelle relative alle complicanze asces-
suali del distretto cervicale, hanno altre caratteristiche, altre esigenze,
altri ambiti operativi e di supporto, altre finalizzazioni, differenti risolu-
zioni, altri aspetti morali e profili etici € non possono essere semplice-
mente ricondotte nei confini cosi ristretti previsti dallo “stato di neces-
sita” soprattutto nei casi urgenti.

Non pu0 essere dimenticato che ogni azione messa in atto in condizioni
di stato di necessita o meglio ancora in caso di intervento medico “obbli-
gatorio”, a sua volta giustificato e legittimato dall’emergenza, non pud
essere assimilata ad un intervento programmato.

Lo “stato di necessita”, quale possibile causa di giustificazione dell’ope-
rato del sanitario senza consenso, il cui confine di legittimazione talvolta
€ molto sottile, dovrebbe essere trasferito nella dizione dai caratteri con-
cettuali specificatamente differenti di “stato di necessita medica”.

Il principio dello “stato di necessita medica”, allargando ma adeguando
i confini delle numerose situazioni patologiche, ripropone in modo piu
ampio il tema della causa di giustificazione del trattamento medico rite-
nuto necessario e ancora non coperto da alcuna codificazione legale
specifica.

Se da un lato qualcuno, come ¢ stato detto richiama lo “stato di neces-
sita”, dall’altro si ritiene che nei casi urgenti e in quelli meno tassativa-
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mente urgenti, la condotta del medico sia comunque esente da ipotesi di
illegittimita e di illiceita in base al “consenso presunto” sulla ragionevole
base della presunzione che il paziente darebbe il suo assenso preferendo
essere curato nei modi piu congrui e nei tempi appropriati nell’assoluto
conseguimento del suo interesse.

D’altra parte e risaputo che il chirurgo che ritiene indispensabile inter-
venire deve adottare tempestivamente, con diligenza, tutti quei provve-
dimenti nell’interesse, in un criterio che é gia stato accennato di “bene-
ficialita”, del paziente ed il suo comportamento viene legittimato dalla
razionale valutazione, basata sull’esperienza, sulla perizia nonché sulla
prudenza e sulla diligenza, tra I’analisi del rischio ed il vantaggioso bene-
ficio che si ritiene di raggiungere dopo opportuna gestione dei rischi.

Lo “stato di necessita medica” rappresenta di fatto una concezione piu
ampia e corrisponde ad una concreta e frequente realta di situazioni cli-
niche che in precedenza erano state suddivise in urgenza assoluta ed
urgenza relativa. Il criterio proposto di “stato di necessita medica” € in
grado di comprendere sia i casi di “stato di necessita” sia quelli che con-
sentirebbero il trattamento in base al consenso presunto. Si & di fronte
alla complementarita tra i due concetti, argomento facile per chi esercita
I’attivita chirurgica, ma di difficile comprensione sia dal versante giuridico
che da quello medico-legale.

Lo “stato di necessita medica” pud consentire la prestazione in assenza
del consenso palese dell’adulto ed in assenza di quello del legale rappre-
sentante per il minore o per I’adulto “incapace”.

| criteri che sono alla base degli stati di necessita sono le tesi abitual-
mente sostenute da medici accusati nei casi di cambiamenti di condotta
nel corso di intervento chirurgico, ma non sembrano godere della recente
giurisprudenza a differenza di alcune sentenza della Corte Suprema.
Infatti queste sono da condividere perché corrispondono alla realta chi-
rurgia che richiede spesso iniziative estemporanee la cui omissione di
converso € imputata non di rado al medico stesso.

Quanto previsto dai contenuti dell’art. 54 c.p. — e in particolar modo siste-
matizzato per cid che riguarda I’attualita del pericolo — tende a realizzarsi
e a concretizzarsi, come ¢é stato detto, in quelle vicende che sono state
definite “situazioni di necessita immediata con pericolo di vita” dove la
prestazione assistenziale non pud essere in alcun modo differita e deve
essere attuata, in via del tutto obbligatoria, con assoluta tempestivita
indipendentemente dal luogo, dai mezzi a disposizione e delle varie con-
dizioni operative. In questi casi il pericolo & grave ed attuale e in modo
evidente sussiste una evidente proporzione tra i rischi e le eventuali sof-
ferenze o conseguenze connessi al trattamento, che deve essere imme-
diato, e gli esiti derivanti dall’evento in atto.
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La doverosita di intervenire in alcune drammatiche circostanze rappre-
senta I'attuazione di quella specifica posizione di garanzia che certa-
mente appartiene alla professione di medico nei confronti della salute del
paziente, capitato piu che a lui affidato alle sue cure. Il medico, pertanto,
non solo & legittimato ad intervenire ma ha la piena potesta e liceita di
curare, evenienza che ha il preciso significato del potere-dovere di curare
per la tutela e la salvaguardia della persona.

A proposito dell’attualita del pericolo, si ricorda che la maggior parte dei
trattamenti medico-chirurgici in genere ed in particolare quelli legati ai
sintomi ed alle evoluzioni che caratterizzano le complicanze ascessuali
delle flogosi del distretto cervicale vengono rivolti alla prevenzione di
ulteriori pericoli futuri spesso altrettanto concreti e gravi talvolta rispetto
a quelli del caso in atto.

Un comportamento omissivo ed inerte del sanitario nel contesto di una
grave ed urgente necessita non potrebbe essere esente da sostanziali
censure di rilevanza penale, in rapporto alla gravita degli effetti che ne
conseguono, sempre che gli esiti si dimostrino in diretta e materiale rela-
zione causale con la sua decisione omissiva.

In qualche caso, e per una Magistratura oltre modo estremamente rigida, la
violazione dell’obbligo di intervenire in situazioni di estrema emergenza ha
comportato perfino il riconoscimento della responsabilita del professioni-
sta per I’evento da essa dipendente ai sensi dell’art. 40 c.p. (“non impedire
un evento che si ha I'obbligo giuridico di impedire equivale a cagionarlo”).
Va detto che i contenuti dell’art. 54 c.p., in rapporto ai suoi limiti interpre-
tativi soprattutto temporali, sono del tutto insufficienti per giustificare da
un lato e comprendere dall’altro tutte le possibili situazioni pato-sintoma-
tologiche che puo presentare il paziente tanto € che la dottrina medico-
legale ha proposto, come ¢ stato detto, il criterio dello “stato di necessita
medica” nella speranza che venga anche se non codificato almeno appli-
cato nelle interpretazioni e negli orientamenti giurisprudenziali.

Questo principio, purtroppo non ancora codificato ma di bisogno attua-
lissimo, presentando confini concettuali, come & stato accennato, piu
ampi e meno rigidi, tende realmente ad aderire e coprire con molta vero-
simiglianza le varie situazioni cliniche dove spesso il pericolo, pur pre-
sente, non & da considerare attuale, come vuole I'art. 54 c.p., ma pud
avere le caratteristiche cliniche che possiamo inserire per le tempistica
nel criterio della sicura “incombenza”.

Per cercare di regolamentare il piu possibile la condotta in queste situa-
zioni molti sperano nell’allestimento di linee-guida, che a nostro parere
come tutte finiscono quasi sempre per essere utilizzate in caso di insuc-
cessi, di eventi avversi o di esiti negativi, per diverse ragioni e per punti
di vista talvolta diametralmente opposti, contro I'operato del sanitario.
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Ecco perché risulta piu che necessario valutare, analizzare, gestire e
soprattutto ben documentare la serie di rischi che pud caratterizzare un
particolare caso clinico allo scopo da un lato di redigere una cartella cli-
nica dove traspare la tracciabilita delle condotte e dall’altro di fornire una
informazione di qualita al paziente stesso.

Siamo sempre dell’opinione che I'obiettivo principale € quello di formare
un reale ed effettivo approccio mentale verso la ricerca della massima
sicurezza, da garantire sia con comportamenti responsabili sia all’interno
delle strutture sanitarie, non dipendente dal semplice dispiegamento di
obblighi formali, quanto alla creazione di un vero codice culturale e com-
portamentale che assuma prima di tutto e sempre piu un valore stabil-
mente etico.

Questo auspicio € la miglior condizione che arricchisce la qualita, difende
e consolida la reputazione della nostra attivita cosi penalizzata dai tempi
e dalle inconcepibili concezioni interpretative di chi rivendicando o aiu-
tando a rivendicare non conosce assolutamente I'ampio spettro delle
reali problematiche cliniche che caratterizzano le complicanze ascessuali
delle flogosi del distretto cervicale.

Un altro aspetto estremamente importante, per quanto riguarda la
responsabilita positiva, & quello rappresentato dalla gestione della docu-
mentazione che € stata succintamente anticipata e che, a nostro modo di
vedere, non dovrebbe solo prevedere in cartella clinica, come accade di
osservare comunemente, solamente I’elenco sterile delle varie situazioni
ma dovrebbe essere concepita, commentata e redatta “per problemi”.
Problemi che vanno dagli aspetti motivazionali di necessita sino alla
ragione, supportata da un logico ragionamento clinico, di certe decisioni
prese ed attuate secondo le piu valide metodologie messe a disposi-
zione dalle piu recenti notizie scientifiche per raggiungere I’obiettivo non-
ché dall’elenco delle informazioni, dei consigli e delle prescrizioni date al
paziente per il presente e per il futuro.

Quanto detto richiama ancora piu gli aspetti essenziali dell’informazione
per il consenso.

Inteso in generale e nel suo doppio ruolo etico e giuridico, il principio del
consenso informato rivolto alla legittimazione ed alla liceita delle azioni
sanitarie, tende, meritando sempre piu una profonda attenzione, a riflet-
tere fondamentalmente il concetto dell’autonomia della persona ed in
sostanza il criterio della autodeterminazione decisionale di chi necessita
e richiede una prestazione medico-chirurgica.

Se da un lato questa formula giuridica ha trovato negli ultimi decenni
uno spazio sempre maggiore ed una valenza ancor piu rilevante nell’ela-
borazione dottrinale, negli orientamenti e nelle interpretazioni giurispru-
denziali, influenzando non poco e molte volte in modo contraddittorio
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I’attivita quotidiana del medico, dall’altro continua ad essere al centro di
continue esplorazioni dirette verso tutte le sue variegate componenti ed
i relativi risvolti analizzati non tanto sotto I’ormai assodato profilo teorico
quanto, invece, sotto I'ambivalente e talvolta ambiguo aspetto pratico,
applicativo e consequenziale.

Nell’'ultimo ventennio non c’¢ stato argomento sul quale e per il quale non
siano stati organizzati centinaia di congressi, non siano state presentate
e dibattute numerose interpretazioni, non siano stati proposti indirizzi ed
una quantita innumerevole di consigli applicativi e difensivi e di obiezioni,
non siano stati prodotti contributi scientifici e non siano state profonda-
mente esaminate e criticate una moltitudine di differenti e, talvolta, non
univoche, decisioni e sentenze giudiziarie.

Tra i suoi importanti, specifici, basilari elementi determinanti, in grado
di sollevare problematiche e sostenere ancor piu ampie problematicita,
si registrano anche non poche e singolari riserve nonché interessanti e
particolari luoghi comuni che sono all’origine di stereotipi culturali e di
convincimenti distorti. L'esperienza, infatti, insegna che non tutti i medici
hanno ancora ben riflettuto sull’importanza del consenso informato
e dimostrano ancora di avere una concezione sfumata del suo intimo
significato, anzi tendono a stupirsi quando si rammenta loro che questa
formula giuridica, divenuta per molti luogo comune, ha un intendimento
del tutto differente e ben lontano da quello che viene dato per ovvio e
scontato.

La giurisprudenza € concorde nel ritenere che il consenso risulta pre-
stato solo quando I'assistito-creditore sia stato, per il suo pieno e diretto
coinvolgimento, preventivamente informato dal medico-debitore sia sulla
natura e sullo stato di pericolosita della sua affezione sia sulle caratteri-
stiche della prestazione ritenuta necessaria nonché sugli eventuali effetti
ed esiti ad essa connessi.

Resta sempre piu isolato quell’orientamento che riduce I'obbligo dell’in-
formazione alla sola natura della prestazione senza contemplarne,
tenendo conto dei benefici raggiungibili, i rischi connessi e gli eventuali
effetti collaterali.

A tal proposito va detto che gli orientamenti giurisprudenziali hanno
messo in evidenza e piu volte ribadito che I'obbligo informativo com-
prende tutti i rischi prevedibili e, come & stato gia accennato, non anche
quelli anomali e al limite del fortuito. In questo caso I'informazione risulte-
rebbe dannosa e controproducente in quanto tenderebbe ad aumentare
il comprensibile stato d’ansia e di angoscia del paziente.

Utile a questo proposito non dimenticare il concetto, gia espresso, della
prevedibilita e quello ad esso direttamente connesso della possibile pre-
vedibilita e quindi della prevenzione.
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La vicenda informativa, in sintesi, si compone di due momenti essenziali:
a. L’enunciazione del programma tanto piu esaustiva quanto piu inva-
sivo e delicato € 'adempimento previsto, necessario e proposto
b. I'enunciazione dei benefici e dei rischi, dopo opportuna analisi € loro
programmatica gestione, considerati e considerati sotto il duplice
versante costituito e rappresentato dalla accettazione (consenso) o
meno (dissenso) della prestazione.

Attraverso una informazione del quadro complessivo, somministrata
tenendo conto del suo grado di comprensione (abbiamo utilizzato
I’espressione “su misura”), il paziente deve rendersi conto, in particolar
modo nelle complicanze ascessuali del distretto cervicale, della sua effet-
tiva affezione, del suo stadio, della sua possibile evoluzione, delle possi-
bilita di guarigione sia in relazione alla natura e allo stato della malattia sia
in rapporto al risultato prevedibile ed auspicabile della prestazione, degli
insuccessi legati alle caratteristiche patologiche e di sede dell’affezione,
delle varie modalita di trattamento e di quella prescelta, nonché dei vari
rischi connessi in ogni passaggio operativo.

In sintesi I'informazione deve contenere tutto cid che I'intervento potra
procurare non dimenticando di segnalare, quando cio sia realmente pos-
sibile, facendo riferimento allo stato di necessita medica, anche la pre-
senza di tecniche e modalita terapeutiche alternative, della esistenza di
strutture considerate autorevoli e della possibilita di accedere a centri
all’avanguardia.

La Cassazione ha individuato la fonte dell’obbligo dell’informazione sia
nella buona fede come momento e presupposto di garanzia sia all’in-
terno dell’ormai consolidato rapporto contrattuale precisando che que-
sto obbligo si concretizza in dovere quando ¢ iniziata I’esecuzione del
contratto d’opera.

In base alle condizioni e allo stato delle complicanze delle flogosi del
distretto cervicale in particolare, la “ratio” dell’informazione &€ connaturata
al divenire ed alla dinamica non solo dell’affezione ma anche del rapporto
tra medico e paziente. Infatti il sanitario, come & stato piu volte ribadito,
deve attendere con cura all’informazione con la coscienza precisa di un
debitore che ha un obbligo-dovere che corrisponde ad un diritto-credito
del suo assistito.

Il magistrato serio non vuol sapere se al paziente € stata presentata anche la
pit remota ipotesi negativa, ma solo se al paziente ¢ stato dedicato il tempo
ritenuto adeguato, € stata riservata un po’ di pazienza, € stata prestata
attenzione ai suoi dubbi, alle sue preoccupazioni ed alle sue indecisioni.
Tuttavia, se da un lato € giustificato pretendere dall’attivita medico-chi-
rurgica risposte sempre piu efficaci — grazie non solo alle maggiori poten-
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zialita offerte dal progredire della disciplina e della tecnologia, ma anche
dall’impegno serio dei professionisti — ampiamente rispondenti ad una
cultura sociale piu moderna che vede nel paziente il proprietario della sua
malattia e della sua salute dall’altro 'operatore sanitario-debitore deve
essere messo e si deve coscientemente mettere in grado di prestare la
sua attivita nelle migliori condizioni perché la legittima richiesta piu o
meno urgente del paziente sia veramente presa in debita considerazione.
In conclusione, e non solo in caso di complicanze ascessuali delle flogosi
del distretto cervico-facciale e delle strutture odontoiatriche, la cartella
clinica orientata e redatta, in modo dettagliato e circostanziato stilata
“per problemi” consente sempre la tracciabilita documentale diagnostica
e prognostica nonché I’esatta cronologia degli eventi, della loro 0 meno
realizzazione strategica e biologica, degli esiti piu 0 meno connessi alle
caratteristiche dell’affezione e dei provvedimenti adottati e quindi dell’in-
tero iter clinico-terapeutico.

Aver in mano una documentazione aderente rappresenta in sostanza e a
tutti gli effetti medico-legali I’elemento difensivo piu efficace e probatorio
in ipotesi di rivendicazioni e contenziosi che riguardano la responsabi-
lita professionale medica, argomento che non si chiudera mai, anzi ogni
tentativo di chiusura tende ad aprire sempre piu nuovi spazi concettuali
e dottrinali.

403



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

Bibliografia

Barni M: “Diritti — Doveri; Responsabilita del medico. Dalla bioetica al biodiritto”, Giuf-
fré Ed., Milano,1999.

Barni M: “Responsabilita medica: di tutto, di piu”. Professione: cultura e pratica del
Medico d’oggi. 10:22-5, 2002.

Bennet P, Calman K. eds: “Risk communication and Public Healt”. London, Oxford Uni-
versity Press, 1999.

Bilancetti M: “La responsabilita penale e civile del medico” CEDAM Il e IV Edizione,
Padova, 1995 e 2001.

Buzzi F, Scavi C: “La cartella clinica: atto pubblico, scrittura privata o tertium genius?”
Riv. It. Med. Leg. 19,1161,1997.

Cazzato G: “Aspetti medico-legali in ORL” Quaderni Monografici di Aggiornamento
A.0.0.l, Ed. TorGraf. Galatina (Le), 2004.

Cenachi V: “ll consenso informato in otorinolaringoiatria”, CLUEB, Bologna, 1998.

Cicognani A, Ingravallo F, Landuzzi F, Limarzi M, Mallardi V: “Metodologia medico-
legale nella valutazione delle disfonie”. In: Casolino D. “Le disfonie: fisiopatologia
clinica ed aspetti medico-legali”. Rel. Uff. al LXXXIX Congr. Naz. S.1.0., 583-590,
2002.

De Campora E. e Coll: “La responsabilita professionale nelle scelte terapeutiche difficili”
in G. Cazzato: “Aspetti medico-legali in ORL” Quaderni Monografici di Aggiorna-
mento A.O.O.l, Ed. TorGraf, Galatina (Le), 167-188, 2004.

Del Poeta G, Mazzufero F, Canepa M: “Il risk management nella logica del governo cli-
nico”. Ed. McGraw-Hill Companies, Milano 2006.

Donati A: “Consenso informato e responsabilita da prestazione medica” Rassegna di
Diritto Civile, 1,6, 2000.

Fiori A: “Medicina legale della responsabilita medica”, Giuffré Ed., Milano,1999, 2009.

FNOMCeO “lI rischio in medicina oggi e la responsabilita professionale”, Giuffre Ed.,
Milano, 2000.

ladecola G: “Aspetti giuridici nel consenso informato al trattamento sanitario” in
Cenacchi V: “Il consenso informato in otorinolaringoiatria”, CLUEB, Bologna,
1998.

Introna F: “Un paradosso: con il progresso della medicina aumentano i processi contro i
medici” Riv. It. Med. Leg., 23, 779, 2001.

Mallardi L, Limarzi M: “Problematiche medico-legali in fonochirurgia”. In Casolino D, Ricci
Maccarini A, “Fonochirurgia endolaringea”. Quaderni monografici di aggiornamento
AQQI, Pisa acini Ed., 201-205,1997.

Mallardi V: “La patologia iatrogenica in ORL: aspetti medico-legali” in Balli “La patologia
iatrogenica in ORL”, Ed. Minerva Medica; Torino,1998.

Mallardi V: “Chirurgia funzionale ed estetica del naso. Riflessioni sulla responsabilita con-
trattuale.” In: La Rosa R, Fibbi A, Staffieri A: Chirurgia funzionale ed estetica del
naso. Planning Congressi Ed. Scientifiche Bologna 467-483,1999.

404



Profili di responsabilita professionale

Mallardi V: “Il futuro nella valutazione del danno biologico in Otorinolaringoiatria”. In Ghir-
landa M. ed. “Le nuove frontiere della medicina e della chirurgia in Otorinolaringoia-
tria. Ed. AIOLP 417-435, 2000.

Mallardi V: “La responsabilita del medico nella prevenzione e nella diagnosi”. In Balli
R. “Patologia ORL da turismo e da migrazioni”. Acta Otorhinolaryngol. Ital. 2002;
22: 347-351.

Mallardi V: “La valutazione della disfonia nell’ambito del D.L. 03/02/2000 N. 38 e del D.M.
12/07/2000 (c.d. danno biologico I.N.A.l.L.): inquadramento ed aspetti critici”. In:
Casolino D. “Le disfonie: fisiopatologia clinica ed aspetti medico-legali”. Rel. Uff. al
LXXXIX Congr. Naz. S.1.0., 653-671, 2002.

Mallardi V, RE M: “La cordectomia: alla ricerca di un confine tra responsabilita medica e
responsabilita legale” Acta Otorhinolaryngol. Ital. 23,396-400, 2003.

Mallardi V: “La responsabilita medica nella day surgery in Otorinolaringoiatria. Acta
Otorhinolaryngol. Ital. 23:120-131, 2003.

Mallardi V: “I disturbi della deglutizione. Problematiche valutative della menomazione. In
Approccio multidisciplinare ai disturbi della deglutizione” a cura dimUrsino F. Ed.
Pisa-Plus University Press. 179-187,2005.

Mallardi V: “Le origini del consenso informato” Acta Otorhinolaryngol. ltal. 25,312-327,
2005.

Mallardi V: “La responsabilita nel trattamento medico-chirurgico dell’epistassi” in Epi-
stassi a cura di C. Vicini, Relaz. Ufficiale al XXX Congresso Naz. AOOI, 413-420,
2006.

Mallardi V: “Profili di responsabilita ed implicazioni medico-legali nelle riniti allergiche e
nella poliposi naso-sinusale” in “Rinite Allergica: tra conferme e nuove evidenze” a
cura di F. Ursino, Ed.Pisa-Plus University Press. 153-165, 2006.

Mallardi V, Re M: “Patologia benigna e maligna della tiroide - profili e considerazioni sulla
responsabilita medica” in S. Conticello “Neoplasie epiteliali benigne e maligne della
tiroide” Rel. Uff. al XCIV Congr. Naz. S.1.0., 485-510, 2007.

Motta G, Salerno G: “Problemi etici nel consenso informato”, in Cenacchi V. Il consenso
informato in otorinolaringoiatria”, CLUEB, Bologna, 1998.

Motta G: “La responsabilita legale dell’otorinolaringoiatra”, Rel. Uff. Congr. Naz. S.I1.O.,
Milano, 1987.

Motta G, Motta S: “La perizia medico-legale in ORL”, Acta Otorhinolaryngol. Ital. 24,239-
249, 2004.

Motta G: “Linee Guida e responsabilita legali” Argomenti di Acta ORL ltalica, 1,74-88,
2007.

Perelli M, Venturini C: “Consenso informato, privacy e previdenza in otorinolaringoiatria”,
Media Ed. Scientifiche, Milano, 1999.

Pirodda E: “I problemi pratici dell’otorinolaringoiatra di fronte agli obblighi derivanti dal
dovere di informazione” in Il consenso informato in Otorinolaringoiatria a cura di
V. Cenacchi, Ed. CLUEB, 63-66, Bologna, 1998.

Poerio M: “Utilizzo delle Linee Guida: profili di responsabilita ed implicazioni medico
legali. Giurisprudenza” Argomenti di Acta ORL ltalica, 3,58-62, 2008.

405



— COMPLICANZE ASCESSUALI DELLE FLOGOSI DEL DISTRETTO TESTA-COLLO —

Tommasini R: “Il consenso informato in eta pediatrica”, Atti del XV Congr. Naz. ORL Ped.,
Taormina, Ottobre,1998.

Umani Ronchi G, Bolino G: “ll consenso informato all’atto medico: riflessioni e spunti
propositivi”. Jura Medica,15,31, 2002.

Umani Ronchi G, Bolino G: “Il consenso e la responsabilita professionale nella pratica
otorinolaringoiatrica” in “Aspetti medico-legali in ORL” a cura di G Cazzato, Qua-
derni monografici di Aggiornamento A.0.0.l., 31-50, 2004.

406






torgrafs

Finito di stampare nel mese di Febbraio 2011
presso lo stabilimento tipolitografico della torgraf
S.P. 362 km. 15,300 - Zona Industriale - 73013 GALATINA (Lecce)
Telefono +39 0836.561417 - Fax +39 0836.569901
e-mail: stampa@torgraf.it



