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Prezados colegas e amigos,

A ABORLCCF vem desenvolvendo um trabalho intenso em todas as suas areas de atuagao.
Na parte de atualizagao e ensino criamos a comissao de educagao médica (CEM) continuada, com
0 objetivo de desenvolver projetos que possibilitem ao médico uma reciclagem com material de
excelente qualidade e com um contetido de ponta.

Dentre os varios projetos da CEM esta o desenvolvimento de um guia prético das infecgoes
das vias aéreas superiores.

Vocé esta recebendo o resultado deste projeto, um guia facil de ler, com vérias ilustragoes
e tabelas, e, a0 mesmo tempo, atual e embasado em literatura de ponta.

Nao poderia deixar de cumprimentar toda a CEM pelo trabalho excepcional que vem
desenvolvendo!

Boa leitura!

Richard Voegels
Presidente ABORLCCF
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EXAME OTORRINOLARINGOLOGICO COMPLETO

I - NARIZ E SEIOS PARANASAIS

Inspegao

 vestibulo nasal (observar a presenga de desvios septais anteriores, celulites, eczemas e
foliculites).

 desvios do dorso nasal.

 proptose unilateral (de evolugdo rdpida, acompanhada de sinais inflamatorios, pode-se estar
diante de uma rinossinusite complicada; de evolugao mais lenta, considerar a presenga de um
tumor ou mucocele nasossinusal).

Rinoscopia anterior
» Material: espéculo nasal/espéculo de ouvido em criangas e material para iluminagao (espelho
frontal + foco de luz, fotéforo ou otoscopio).

» Técnica: paciente sentado, tem a asa do nariz afastada pelo espéculo e assim a fossa nasal
exposta internamente.



» Estruturas avaliadas septo nasal, conchas inferiores, meato inferior, concha média e meato
médio.

» Achados do exame: desvios septais, hipertrofia de conchas inferiores, presenga de polipos,
secregoes, corpo estranho, massas tumorais e vasos dilatados ou crostas hematicas em septo
anterior.

» Palpacéo: através do uso de estiletes, com objetivo de avaliar a consisténcia das massas
nasais.

Rinoscopia posterior

» Material: espelho e material para iluminagao.

» Técnica: avaliacao da porgao posterior das fossas nasais com a utilizagdo de um espelho
colocado na orofaringe.

* Estruturas avaliadas: porgdo posterior do septo, rinofaringe, presenga de polipos (antrocoanais).

Endoscopia nasal

A endoscopia nasal é indicada para todos 0s pacientes com queixa nasossinusal.

» Material: pode ser realizada com endoscadpios rigidos ou flexiveis. Os endoscopios rigidos sao
formados por prismas 0ticos e fornecem imagens de 6tima qualidade. Os flexiveis (fibroscopios)
sdo constituidos por fibras opticas, podendo conter canais para biopsia e para aspiragao .
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Considerados pelos pacientes mais confortaveis, possibilitam a avaliagéo da orofaringe e
laringe no mesmao procedimento, porém perdem em luminosidade.

» Técnica do exame — 0 paciente em posi¢do confortavel, em decubito dorsal horizontal ou
sentado, tem sua mucosa nasal anestesiada . Em criangas pode ser realizado sob anestesia
geral. O exame é realizado em trés etapas: inicialmente inspecionamos o vestibulo, 0 meato e
a concha inferior até a nasofaringe; a seguir, 0 recesso esfenoetmoidal e 0 meato superior e
finalizando com 0 meato médio.
0s achados do exame endoscopico, associados a historia clinica, podem direcionar o0 médico

para o diagnostico da doenga. Por exemplo, em recém-nascidos, com historia de insuficiéncia
respiratoria ao nascimento, dificuldade para mamar e exame endoscopico evidenciando fossas
nasais em fundo cego, hé a confirmacgao diagndstica de atresia de coanas bilateral. Pacientes com
historia de rinorréia amarelada ha poucos dias, algia maxilar e obstrucéo nasal apresentando no
exame endoscopico secregao purulenta se exteriorizando pelo meato médio confirmalM o diagndstico
de rinossinusite aguda.

Radiografia simples de nariz e seios paranasais
0 diagnostico das sinusopatias agudas é baseado na histdria clinica e nos achados de exame fisico
(rinoscopia anterior e nasofibrolaringoscopia). A radiografia pode ser utilizada no diagnostico dos



processos infecciosos agudos, evidenciando a presenga de nivel hidroaéreo ou velamento total do

seio. Ao interpretar o exame: observar a qualidade, se desenvolvimento do seio paranasal é compativel

com a idade e ndo utiliza-lo como parametro de melhora ou cura. Um exame normal deve ser

interpretado com cautela, pois em um estudo realizado na disciplina de ORL da USP, em 43% dos

pacientes com diagnostico de rinossinusite aguda atendidos no PS , o raio X encontrava-se normal.
As incidéncias realizadas sao:

Incidéncia Seio paranasal avaliado

Mentonaso ou de Waters Seios maxilares (opacificado, espessamento,
hipoplasico ou
com erosao de suas paredes)

Frontonaso ou de Caldwell Seios frontais e etmoidais anteriores

Submentovértex ou posigdo axial de Hirtz ~ Seios etmoidais posteriores e esfenoidais

Radiografia de cavum
Avalia 0 tamanho das adenoides e a permeabilidade aérea da rinofaringe. Indicado em criangas que
apresentam roncos, obstrugdo nasal, apnéia obstrutiva do sono e sialorréia noturna. Realizada em
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perfil com a boca fechada. Em casos duvidosos, a avaliagdo do tamanho da adendide pode ser
complementada com a nasofibroscopia (considerada por muitos autores o melhor exame).

Radiografia do osso nasal
Indicado na suspeita de fratura nasal. Realizado em perfil com baixa penetragao, para avaliagao do
0SS0 proprio do nariz.

Tomografia de nariz e seios paranasais

No estudo tomografico dos seios paranasais sao adquiridas imagens no plano coronal e axial com
cortes finos, emtorno de 3 mm de espessura . As imagens sao documentadas com janelas adequadas
para visualizagao das estruturas 0sseas e dos tecidos moles. A administracéo de contraste
endovenoso fica a critério do radiologista, utilizado na suspeita de tumores, anormalidades vasculares
e nas complicagoes das sinusopatias (abscessos ou tromboses).



Indicagdes para realizagao de tomografia computadorizada de nariz e seios paranasais

* Sinusopatias de repeticao

* Rinossinusite cronica

 Polipose nasal / Pdlipos nasais

» Suspeita de complicagoes de sinusopatias (orbitdrias ou intracranianas)
e Tumores / Mucoceles / Meningoceles

» Trauma nasal ou de face

* Anormalidades vasculares

o (Cefaléia

e Atresia de coanas

Il - BOCA E OROFARINGE

 Material: material para iluminagao e abaixador de lingua posicionado no tergo anterior da lingua,
evitando-se assim o reflexo nauseoso.

» Amigdalas: observar tamanho, superficie (criptas alargadas), presenga de exsudatos, caseum,
inflamagao, ulceracoes (tumores, amigdalites).
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* Parede posterior da orofaringe: avaliar superficie, presenga de pequenas granulagoes linfoides,
dilatagGes vasculares, secregoes, abaulamentos, ulceragdes, massas com origem nasal.

 Palato mole e duro: presenga de fissura palatina, fissura submucosa, eroséo do palato ou
abaulamento e distrbios de mobilidade.

» Mucosajugal, gengivas, dentes: presenca de aftas, nodulos, estado de conservagao dos dentes
(foco para abscesso cervical).

* Lingua: avaliar todas as superficies, distribuicdo das papilas linguais, presenca de tumores,
aftas, saburra, lingua geografica, mobilidade e sensibilidade gustativa.

 Assoalho da boca: solicita-se que 0 paciente encoste a ponta da lingua no palato duro, avalia-se
o orificio do ducto submandibular e as caracteristicas da saliva liberada.

* Avaliagao do orificio dos ductos parotideos: com dois abaixadores procede-se a visualizagdo e
a compressao da glandula.

Il - HIPOFARINGE E LARINGE

Laringoscopia indireta
 Exame pratico, ambulatorial e de baixo custo, nao necessita de equipamentos sofisticados para
sua realizagdo. Faz parte do exame otorrinolaringoldgico.



» Técnica: paciente sentado, promove a abertura da boca e 0 examinador apreende sua lingua com
uma das maos. Com a outra mao o examinador segura o espelho, iluminado pelo espelho frontal
ou fotoforo e na orofaringe do paciente o posiciona para que as seguintes estruturas sejam
avaliadas: base da lingua, valécula, epiglote, pregas vestibulares, pregas vocais (superficie,
coloragao, presenca de nodulos, cistos, polipos, tumores), seios piriformes.

* Dificuldades: falta de cooperagao do paciente para realizagdo do exame, alteragoes anatomicas
e a impossibilidade de registrar o exame em fotos ou filmes.

Telescopia faringolaringea

Exame realizado com um aparelho rigido de 15 cm de comprimento, formado por prismas 6ticos
denominado de telescopio de laringe (possui angulagao de 70° ou 90°). Apresenta a vantagem de
fornecer imagens de excelente qualidade, porém é um procedimento realizado com a apreensao da
lingua do paciente pelo examinador, dificultando a avaliagédo dos fendmenos da degluticao e da
articulagéo de palavras.

Nasofibrolaringoscopia flexivel

0 fibroscopio € introduzido pelas fossas nasais, permitindo a avaliagao do sistema faringolaringeo
proximo de suas atividades funcionais (andlise da degluticao, fonagao e respiracao). Considerado o
principal exame no diagnostico diferencial de estridor laringeo em criangas.
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Estroboscopia

E a avaliagdo da vibragdo das pregas vocais, com a emissao de flashes, incidindo em fases
sucessivas do ciclo das pregas vocais, resultando em um efeito de cdmera lenta. Indicada nos
casos onde as caracteristicas anormais da voz sao incompativeis com 0s achados da telescopia
laringea.

Microscopia laringea

Realizada com o paciente sob anestesia geral, consiste na analise da regido faringolaringea, por
meio da laringoscopia de suspensao e do microscopio dtico. Como vantagens fornece imagem
magnificada, permite a palpagao das estruturas com estiletes rombos e possibilita a associagao da
microcirurgia de laringe quando essa se fizer necessaria.

Radiografia das partes moles do pescogo (em perfil)
Pode ser realizada nos pacientes com suspeita de epiglotite, revelando aumento da epiglote
(denominado de sinal do polegar).



Tomografia computadorizada ou ressonancia magnética. Indicagoes:
« Cistos saculares ou laringoceles
e Trauma laringeo

* Hemangiomas e Paragangliomas

 Paralisia de pregas vocais (investigacao radiologica da base do cranio até o mediastino
superior com o objetivo de identificar a causa da paralisia)

» Tumores laringeos/hipofaringe (avaliar a extensao da lesao)

e Abscessos cervicais a TC com contraste é o exame de escolha, utilizado para localizar
0S espacos acometidos pela infecgao e para diferenciar abscesso de celulite

IV - ORELHA

Inspegao

* Pavilhdo auricular (hematomas, pericondrites, malformagGes); meato acustico externo (edema,
estenose, agenesia, polipos, cerume, corpo estranho); regido retroauricular (edema, abaulamento).

 Face: paralisia facial.
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Palpacao

* Damastoide: dolorosa nas mastoidites.

* Do pavilhdo: dolorosa nas otites externas.

 Linfonodos periauriculares: na presenca de infecgoes da orelha média e externa.
 Palpagdao da articulagao temporomandibular: diagnostico diferencial de otalgia.

Otoscopia

» Material: espéculo auricular acoplado a um otoscépio ou espelho frontal + fonte de luz ou
microscopio.

 Técnica: apos a colocagéo do espéculo, o pavilhdo auricular é tracionado para cima e para tras,
com afinalidade de retificar as sinuosidades do conduto auditivo externo. Em criangas (lactentes)
essa tragao é feita para baixo.

» Conduto auditivo externo: rolha de cerume, descamacgao, corpo estranho (animados ou
inanimados), edema e secre¢ao (otite externa), estenoses, osteoma, tumores.



Clinica Otoscopia; membrana timpanica (MT)

Exame normal Coloragao perolacea, integra, presenga do triangulo
luminoso de Politzer, impressao do cabo do martelo
e auséncia de secregdo na caixa do timpano.

Otite média aguda * hiperemiada, abaulada, perfuracao puntiforme com
saida de secregao purulenta

QOtite média cronica * perfuracao de tamanho variavel, seca ou com
secregao

Otite média cronica colesteatomatosa e perfuragao com lamelas (descamacao epitelial),
secregao com odor fétido

Otite média secretora » coloragdo amarelada ou avermelhada, presenca
de secrecdo e bolhas de ar na cavidade timpénica
retraida

Otite externa MT - nl, presenca de secrecao e edema no conduto
auditivo externo

Cerume Massa de colorag&o marrom ou amarelada, em forma de
rolha que pode impossibilitar a visualizagao da MT
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Avaliacao da audicao

Indicada para todos os pacientes com queixa de perda de audigao, alteragao no aprendizado escolar,
alteragao na fala, em portadores de zumbido e tontura, pacientes em programacgéo de cirurgia
otologica, como parte do exame admissional e como triagem auditiva neonatal.

Acumetria

Método rapido e de baixo custo, avalia a audigdo de forma subjetiva, através de testes com diapaséo
(instrumento de aco ou aluminio em forma de Y que emite um tom puro quando percutido). Deve
fazer parte do exame otorrinolaringolégico do paciente com queixa de perda auditiva. Os diapasoes
mais utilizados séo os de freqiiéncias de 512 e 1024 Hz.

Os testes mais utilizados séo:

Teste de Weber: o diapasao apos ser estimulado é colocado na linha média da fronte, da calota
craniana ou dos dentes do paciente com queixa de perda auditiva. Se o som for ouvido igualmente
em ambos os ouvidos, a audigao é normal ou a perda auditiva é similar bilateralmente. Se 0 som se
lateralizar para o ouvido de melhor audigao, a perda do lado afetado é neurossensorial; se 0 som se
lateralizar para o ouvido comprometido, a perda é condutiva nessa orelha.

Teste de Rinne: o diapasao é colocado sobre a mastoide até que o paciente refira que nao esta
mais escutando o0 som, momento este em que o diapasao é colocado proximo ao conduto auditivo



externo (CAE). O Rinne é considerado positivo quando o som ainda é escutado por via aérea
(proximo ao CAE) ap0s ndo ser mais percebido por via 6ssea (mastoide). Isto ocorre na audigao
normal e nas perdas sensorio-neurais. O Rinne é negativo quando 0 som nao é escutado por via
aérea, apos nao ser mais escutado por via dssea, presente em perdas condutivas.

Teste de Schwabach: o diapasdo € colocado alternadamente na mastoide do paciente e do
examinador considerado ouvinte normal. Se o paciente ouvir por mais tempo que o0 examinador,
sugere perda condutiva. Se o paciente ouvir por menos tempo, sugere perda neurossensorial. E se
0 paciente ouvir por tempo igual, sugere audigdo normal.

Audiometria tonal

E a pesquisa dos limiares auditivos por via aérea (fones) e por via ssea (vibradores). Utilizamos o
conceito de limiar auditivo: nivel minimo de pressao sonora ou forga vibratil capaz de ser corretamente
detectado por uma pessoa em 50% das vezes que esse estimulo Ihe for fornecido.

Pesquisa via aérea: ¢ realizada por meio de fones de ouvido em cabine acustica. O exame tem
inicio pela orelha que o paciente refere escutar melhor. Pesquisam-se as freqtiéncias de 1.000,
2.000, 4000, 6.000, 8.000, 500 € 250 Hz. Inicialmente o tom puro € apresentado a 40 dB NA, apds a
resposta do paciente ou nao, essa intensidade é diminuida ou aumentada até a obtencao do limiar
(50% de resposta em cada freqiiéncia). O limiar auditivo obtido em cada freqliéncia é anotado no
audiograma: orelha direita “I” em vermelho e orelha esquerda “X” em azul.
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Pesquisa via 6ssea: o tom puro é apresentado ao paciente por meio de um vibrador 6sseo
colocado na mastdide. A intensidade maxima do vibrador é de 70 dB NA. Obtidas as respostas nas
freqliéncias de 500, 1.000, 2.000, 3.000, 4.000 Hz essas sao registradas no audiograma: orelha
direita “<*“ em vermelho e orelha esquerda “>" em azul.

Interpretagdo do exame: *as perdas auditivas podem ser condutivas (apresenta curva 0ssea
normal e curva aérea rebaixada com o aparecimento do chamado gap aéreo-0sseo), mistas (curvas
aérea e 0ssea rebaixadas com a existéncia de gap entre elas) ou neurossensoriais (curvas aérea e
0ssea rebaixadas sem gap entre elas).

*Classificacao: audicao normal (até 25 dB); perda leve (26 a 40 dB); perda moderada (41 a 55
dB); perda moderada severa (56 a 70 dB); perda severa (71 a 90 dB); perda profunda (> 90 dB).

Audiometria vocal
Avalia a habilidade do individuo de perceber e reconhecer os sons da fala. A avaliagao audioldgica
basica inclui:

Limiar de Reconhecimento da Fala (SRT): corresponde a menor intensidade com a qual o paciente
é capaz de repetir 50% das palavras (dissilabos para adultos e ordens simples para criangas) que
lhe sao fornecidas. O SRT deve corresponder a média dos limiares tonais por via aérea nas freqiiéncias
de 500, 1.000 e 2000 Hz; podendo ser obtido nas intensidades de 5 -10 dB acima desta média.



Limiar de Detecgdo de Fala (SDT): menor intensidade com a qual o paciente consegue detectar
apresenca da fala.

Indice Percentual de Reconhecimento da Fala (IPRF): mede a habilidade do paciente em repetir
as palavras (lista de 25 monossilabos ou dissilabos foneticamente balanceados) que lhe sao
fornecidas em uma intensidade de 40 dB acima do SRT. Cada acerto corresponde a 4%. Em individuos
normais, a discriminacao pode variar de 88% a 100%. Entre 60 e 88% pode sugerir lesao coclear e
discriminagao menor que 60%, lesao retrococlear.

Imitanciometria
Aimitanciometria fornece informagoes sobre a integridade funcional do conjunto timpano-ossicular
e permite a pesquisa objetiva do fendmeno do recrutamento.

Timpanometria: consiste em verificar as condigoes de funcionamento da unidade timpano-
ossicular, provocando variagdes graduais de presséo no ouvido externo e medindo-se a energia
sonora refletida. Quando o sistema da orelha média esta endurecido, maior quantidade de energia
sera refletida e quando estiver amolecido, maior quantidade de energia sera absorvida. A oliva do
impedancidémetro deve estar perfeitamente adaptada ao CAE do paciente. Ela contém: um microfone
(capta o som refletido), um plug (envia um som de 226 Hz a 90 dB NS) e um mandmetro (modifica
apressao no CAE). Os dados obtidos sao utilizados para a confecgao do timpanograma, que pode
ser dos seguintes tipos:
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* Tipo A - considerado normal. Ao modificarmos a pressao no CAE, encontramos um pico de
complacéncia igual ao que se encontra a nivel de zero. A curva deve ter os pontos de complacéncia
minima em + 200 e - 200 mm H,0.

* Tipo As ou Ar - apresenta complacéncia diminuida, significando rigidez da cadeia ossicular.
Sugestiva de otosclerose.

* Tipo Ad - ndo se obtém um pico de complacéncia apesar de haver aumento da mobilidade
durante a realizagao do exame, tanto com pressoes positivas como negativas. Observada em
pacientes com suspeita de desarticulacéo de cadeia ossicular ou portadores de areas de neotimpano
mais flacidas.

*Tipo B - ndo ha ponto de complacéncia maxima e nao ha simetria ao se testar as pressoes positivas
e negativas. E observada em pacientes com liquido na cavidade timpanica (otite média secretora).

* Tipo G - 0 pico de complacéncia se da em pressoes negativas (menores que 100 mm de H,0)
demonstrando a existéncia de pressoes negativas na orelha média. E sugestiva de disfungao tubana

Pesquisa do reflexo do musculo estapédio: é o reflexo responsavel pela protecao da coclea na
presenga de um som de intensidade muito elevada (em individuos normais aparece quando a
intensidade é de 70 a 90 dB acima do limiar). Quando o reflexo é ativado, 0 musculo contrai,
enrijecendo a cadeia ossicular e determinando uma mudanga na imitancia. O reflexo é medido nas
frequiéncias de 500, 1.000, 2.000 e 4.000 Hz.



* Recrutamento de Metz - quando o reflexo do estapédio se revela com estimulo de intensidade
menor que 70 dB acima do limiar, observamos a presenca de recrutamento. Se em um paciente com
limiar auditivo de 40 dB, o reflexo estapédico se apresentar com um estimulo de intensidade de 90
dB (90 - 40 = 50, menor que 70 dB) o recrutamento esta presente.

Audiometria de tronco cerebral (BERA, ABR)

E o registro da atividade eletrofisiologica do sistema auditivo (do nervo coclear ao tronco encefalico).
Identificam-se sete ondas, sendo suas provaveis origens: | - Nervo coclear distal, Il - Nervo coclear
proximal, Il - Nucleo coclear, IV - Nacleo do complexo olivar superior, V - Nicleos do leminisco
lateral e do coliculo inferior, VI e VII - Nucleos da radiagao taldmica.

0 paciente é posicionado de forma confortavel, em dectbito dorsal. Sao utilizados trés eletrodos:
positivo (vértix do cranio ou fronte alta), negativo (mastoide ou lobulo ipsilateral) e neutro
(mastoide, l6bulo contralateral ou regido frontal). Em criangas, o exame pode ser realizado durante
0s0n0, sob sedagao com hidrato de cloral ou sob anestesia geral. Sao utilizados estimulos entre
2.000¢4.000 Hz.

0Os parametros utilizados para interpretagdo do exame sao presenca das ondas |, lll e V,
replicabilidade da laténcia de cada componente, laténcia absoluta das ondas |, Ill e IV, laténcia
interpicos I- lll, -V e l1-V, diferenca interaural do intervalo |-V ou da laténcia da onda V, amplitude da
onda V em relacao a amplitude da onda I.
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Aplicagbes clinicas: estimativa do limiar auditivo em pacientes que nao podem ou ndo querem
colaborar nos testes audiologicos convencionais (recém-nascidos, neuropatas, simuladores);
topodiagndstico das deficiéncias auditivas sensorio-neurais; diagnostico de esclerose multipla;
evolugéo de coma; monitoragdo cirdrgica; detec¢éo do neuroma do acustico.

Exame otoneuroldgico
A avaliagdo de um paciente com vertigem inclui uma anamnese e exame fisico detalhados, uma
avaliagdo audioldgica, avaliagao dos pares cranianos, a eletronistagmografia, exames laboratoriais
e Se necessario exames radiologicos. Tem como objetivo: identificar algum distarbio nos sistemas
relacionados ao equilibrio, diferenciar patologias centrais de periféricas e identificar a etiologia.

A eletronistagmografia permite a andlise dos nistagmos espontaneos e provocados, atraves do
registro dos movimentos oculares (baseado na diferenga de potencial entre a retina e a cornea).

Exames laboratoriais: hemograma completo, glicemia de jejum, dosagem de triglicérides,
colesterol total e fragoes, sorologia para sifilis, dosagem de T,, T, e TSH
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Tomografia computadorizada de ossos temporais
A evolugao da tomografia computadorizada de 0ssos temporais trouxe enorme contribuigao para o
diagnostico das afecgoes da orelha. Realizada em cortes coronais e axiais de 1,5 a 2 mm de espessura.

Indicagoes:

* Suspeita de malformag0es congénitas: orelha externa - estenose ou agenesia de conduto
auditivo externo; orelha média - malformagoes da cadeia ossicular; orelha interna - malformacgéo de
Mondini, aqueduto vestibular alargado.

* Osteodistrofias: displasia fibrosa, otosclerose.

* Infecciosas (solicitar nos pacientes que apresentaram evolugao insatisfatoria ou na suspeita
de complicagoes)

* otite externa: evidéncia de erosao 6ssea na tomografia suspeitar de otite externa maligna (idosos,
diabéticos, com quadro de otalgia intensa), colesteatoma ou neoplasia.

 otomastoidites: as células da mastoide encontram-se veladas sem sinais de destruicao 0ssea.
Podem evoluir para mastoidite coalescente, com a destruicéo dos septos intercelulares.

» complicagGes intracranianas: associar a tomografia de créanio.

* Colesteatomas: o diagnostico da otite média cronica colesteatomatosa é baseado na historia
clinica e na otoscopia. A tomografia deve ser solicitada para avaliar a extensao (eroséo dos canais
semicirculares) da doenga e para a analise dos pardmetros anatomicos utilizados na mastoidectomia
(presenca dos ossiculos, nervo facial deiscente).
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* Trauma de 0sso temporal: pode resultar em fraturas longitudinais, transversais, mistas ou complexas.
* Tumores: paragangliomas; osteomas; schwanoma vestibular.

Ressonancia magnética
Indicada na suspeita de complicagoes intracranianas das otites, nos tumores de &ngulo ponto
cerebelar (schwanomas, meningiomas) e nos paragangliomas (imagem em “sal e pimenta”).

0 schwanoma vestibular representa 80 a 90% dos tumores localizados no angulo ponto cerebelar.
A ressonancia magnética com gadolinio é considerada o método de escolha para o seu diagnostico.
Deve ser solicitada para 0s pacientes que apresentam perdas auditivas e/ou zumbido unilaterais e
sindromes deficitarias no exame otoneuroldgico. Apresentam na RM as seguintes caracteristicas:
sinal isointenso em T, hiperintenso em T, e realce intenso e homogéneo pelo contraste.
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GRIPES x RESFRIADOS

INTRODUGAO
As infecges virais das vias aéreas superiores (IVAS) sao a doenga mais comum que afeta os seres
humanos. Enquanto a populagéo adulta desenvolve 2 a 5 episodios no ano, as criangas em idade
escolar desenvolvem de 7 a 10 episodios no decorrer do ano.
Sabe-se que 0,5 a 2% das IVAS evoluem para uma rinossinusite bacteriana, e aproximadamente
90% das rinossinusites bacterianas sao precedidas por um episodio viral. O resfriado comum ou
uma gripe podem ainda evoluir para otite, faringoamigdalite, laringite e pneumonia. As taxas de
internagdo por complicagoes associadas a gripe para cada 1.000.000 de habitantes acima de 65
anos variam de 200 a 1.000 internages por ano, enquanto em individuos na faixa etaria de 45 a 64
anos, esta taxa cai para 20 a 40 internagdes por ano.

A extensao da infeccao viral ¢ modulada pela idade, estado fisiologico e imunologico do paciente.
A depender desses fatores, a infeccao pode apresentar-se assintomatica ou levar o paciente ao
Obito, sendo mais comumente associada com uma sintomatologia autolimitada.

As IVAS incidem principalmente do inicio do outono ao inicio da primavera.

Diferengas na apresentacao clinica sao Uteis nao somente em identificar o agente causal como



em melhorar a acurécia do diagnostico clinico de infecgdes virais emergentes, como a pandemia de
influenza e a sindrome respiratdria aguda severa a fim de introduzir terapia antiviral especifica e
iniciar medidas de sadde publica na comunidade (como o isolamento de casos infectados).

MICROBIOLOGIA
Mais de 200 sorotipos diferentes de virus sao responsaveis pelo resfriado comum. O rinovirus é o
mais prevalente, sendo responsavel por cerca de 30-50% das infecgdes, enquanto o coronavirus €
0 segundo mais prevalente, responsavel por 10-15% dos quadros. Outros virus citados séo o
parainfluenza, virus sincicial respiratorio, adenovirus e enterovirus. O virus sincicial respiratorio é
responsavel por muitos sintomas que se assemelham a um quadro gripal.

A gripe, no entanto, é causada exclusivamente pelos virus infuenza, que sao responsaveis por 5-
15% das IVAS.

DEFINIGAQ

0 resfriado comum e a gripe sao infecgoes virais agudas do trato respiratorio superior que podem

ser agrupadas numa sindrome com sinais e sintomas semelhantes, e duragao menor que 10 dias.
Dentre as rinossinusites infecciosas, a gripe e o resfriado comum estao agrupados nas

rinossinusites virais, e segundo 0 European position paper on rhinosinusitis and nasal polyps, as

rinossinusites virais sao definidas como a presenca de sintomas nasossinusais por menos de 10 dias.
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DIAGNOSTICO (quadro 1)
0 diagnostico das IVAS é clinico, baseado em sinais e sintomas.

Na sindrome do resfriado comum, geralmente a sintomatologia é mais discreta, com sintomas
iniciais de cefaléia, espirros, calafrios e dor de garganta e sintomas tardios de coriza, obstrucao
nasal, tosse e mal-estar. Geralmente a severidade dos sintomas aumenta rapidamente em 2-3 dias
apos a infecgao, com uma duragdo média de 7-10 dias. Alguns sintomas, no entanto, podem
persistir por mais de 3 semanas.

Na sindrome da gripe, tipicamente o inicio dos sintomas é stbito, caracterizado por febre alta,
cefaléia intensa, tosse, dor de garganta, mialgia, congestdo nasal, cansacgo, fraqueza e falta de
apetite, apresentando, de uma forma geral, sintomas mais intensos do que no resfriado comum. A
associagao da tosse e da febre no mesmo paciente apresenta um valor preditivo positivo de cerca
de 80% em diferenciar a infeccao pelo virus influenza dos outros quadros de infeccéo viral.

0Os sintomas das IVAS podem persistir por mais de 15 dias aproximadamente em 7% da populagao
(especialmente em criangas de 1 a 3 anos com cuidados em casa), em até 13% (em criangas de 2
a 3 anos com cuidados didrios fora de casa). Criangas com cuidados dirios fora de casa tém maior
probabilidade de evoluirem com maior prostragao.

Qutros sintomas que podem acompanhar o quadro de IVAS sdo hiposmia, anosmia, pressao
facial e rinorréia posterior. Diferentemente da crenga popular, a alteragao de cor da secregao nasal



ndo é um sinal especifico de infecgao bacteriana. A secregdo mucopurulenta pode ocorrer pela
degradacao neutrofilica.

Quadro 1. Caracteristicas clinicas das gripes e resfriados

Resfriados Gripes

Inicio dos sintomas gradual subito

Severidade dos sintomas discreto intenso

Sintomas principais cefaléia febre alta, tosse
espirros cefaléia intensa, dor de garganta,
calafrios mialgia, congestao nasal,
dor de garganta cansaco, fraqueza e
coriza falta de apetite

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

0 diagnostico especifico de infeccoes virais tem sido realizado através do isolamento do virus por
cultura. No entanto, a cultura do rinovirus, por exemplo, pode demorar alguns dias e, portanto, o
resultado nao é obtido na fase aguda da infeccdo. A cultura do influenza através de lavado de
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rinofaringe e swab pode ser obtida em 48 h, mas a identificacao especifica pode demorar de 3
a 6 dias.

Testes soroldgicos sao impraticaveis, dada a grande variedade de sorotipos do rinovirus.

A PCR viral apresenta alta sensibilidade e especificidade, variando entre 60-95% e 52-99%,
respectivamente, para a detecgao do influenza virus.

DIAGNOSTICO POR IMAGEM
Exames de imagem nao fazem parte da rotina diagnostica das IVAS.

FISIOPATOGENIA
Enquanto o rinovirus e o coronavirus nao causam lesdo epitelial nas células nasossinusais, 0
influenza e o adenovirus geram uma lesao significante no epitélio nasal.

0 rinovirus, por exemplo, entra via nasal ou ducto nasolacrimal e ataca os receptores ICAM-1
nas células epiteliais na rinofaringe, levando a uma up-regulagdo da producao de histamina,
bradicinina e outras citocinas (incluindo a interleucina (IL) 1, IL-6, IL-8, fator de necrose tumoral a e
leucotrienos C4).

0Os virus também podem suprimir as fungées dos neutrofilos, macrofagos e linfocitos. Dessa
forma, favorecem o crescimento de patdgenos presentes na rinofaringe, como S. pneumoniae e H.



influenzae, favorecendo a infecgdo secundaria. Alguns virus do resfriado comum rompem 0S
microtdbulos das células ciliadas, levando a um aumento da viscosidade do muco e dificultando o
transporte mucociliar.

0 influenza virus, por sua vez, penetra nas células epiteliais do trato respiratorio superior e
se replica. As células danificadas destacam-se da membrana basal. As células epiteliais
afetadas tornam-se entao alvos para a infecgao bacteriana. O trato respiratorio é mais suscetivel
as infecgOes bacterianas, uma vez que ocorre perda de células ciliadas, prejudicando o clearance
mucociliar. 0 mecanismo pelo qual ocorre esta descamagao, no entanto, é incerto.

Segundo Eccles, os sintomas das IVAS sdo desencadeados em resposta a infecgao viral no
trato superior e a resposta imune a infecgao, e nao somente pela lesdo celular. Apds a invasao
viral, ha um aumento do nimero de macrofagos e estes estimulam a fase aguda da resposta
inflamatoria. Na superficie dos macrofagos existe um receptor “toll-like” que se combina com
componentes virais ou bacterianos e estimulam a produgdo de citocinas. As citocinas agem
recrutando outras células do sistema imune, desencadeiam a inflamacdo e geram sintomas
sistémicos como a febre. Assim, um complexo misto de citocinas e mediadores proinflamatdrios
geram os sintomas das IVAS. Enquanto a bradicinina é a responsavel pelos sintomas locais
das IVAS (como dor de garganta e congestdo nasal), as citocinas sao responsaveis pelos
sintomas sistémicos como a febre. (Figura 1)
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Figura 1. Fisiopatogenia da Infecgao pelo Influenza virus
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PREVENGAO: VACINA DA GRIPE

A vacina tem sua composi¢ao atualizada anualmente com base em dados epidemiologicos acerca
da circulagao de diferentes tipos e subtipos de virus influenza no mundo, atendendo a Organizacéo
Mundial da Saude.

No Brasil, a protegdo da vacina da gripe é dada por cepas de virus influenza inativos que
compdem a vacina ou cepas que apresentam relagao antigénica proxima. O grau de protecao pela
imunizagéo pode ser parcial ou insuficiente para prevenir manifestagao da doenca se a exposicao
a0 agente infeccioso for intensa ou se as cepas responsaveis pela infecgéo ndo forem antigenicamente
relacionadas com aquelas utilizadas na produgao da vacina. O efeito de protegdo teminicio 10a 15
dias apos a aplicagao e estende-se por 1 ano.

Os titulos maximos de anticorpos sao obtidos 1 a 2 meses ap0s a imunizagao, e declinam
gradativamente. E recomendado que a vacina seja anual, particularmente nos meses de outono,
objetivando-se assim que 0s niveis maximos de anticorpos sejam coincidentes com 0s meses de
inverno, onde a doenga € mais incidente em conseqiéncia da maior circulagao viral.

Esta indicada em individuos com risco de desenvolver as complicagoes da gripe (quadro 2).
Considerando que as vacinas disponiveis ndo estao liberadas para uso em criangas abaixo de 6 meses,
que s&o um grupo de risco para complicagoes, recomenda-se a vacinagdo das pessoas que cuidam
dessas criangas. Sao também elegiveis para a vacinagao preferencial as pessoas que convivem com
individuos pertencentes ao grupo de risco, os profissionais da salde, funcionarios de creches e escolas,
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Quadro 2. Individuos de risco para a infecgao pelo influenza

Maiores de 65 anos

Mulheres que estarao gravidas na época de ocorréncia do influenza

Criangas entre 6 e 23 meses

Portadores de doengas pulmonares ou cardiopulmonares (inclusive asma)

Portadores de imunodeficiéncias (incluindo HIV, neoplasias)

Individuos com comprometimento da fungéo respiratoria (neuropatas, lesados medulares)
Moradores de asilos, albergues, hospitais de retaguarda para doentes cronicos

principalmente quando envolvidos no cuidado a criangas entre 0 € 5
meses de idade.
N&o deve ser usada nos individuos que apresentaram Guilain-

Quadro 3. Efeitos colaterais

Sistémicos Locais

Barré até 6 semanas ap0s outra vacinagao; em desordens | Febre Dor
neuroldgicas em atividade e em doencas febris agudas. Cansaco Eritema
Considerando que a vacina ¢ composta de virus inativos, ¢ | Mialgia Induracao

impossivel que venha causar a doenca. Sao citados efeitos | Calafrios
colaterais (quadro 3) sistémicos, mais comuns nas criangas, Lastenia




ocorrendo em cerca de 1% dos vacinados (principalmente na primeira vez que recebem o produto);
e reagoes locais que sao mais freqilentes e ocorrem em 15% dos vacinados. Geralmente os efeitos
adversos desaparecem em 1 a 2 dias.

TRATAMENTO CLINICO (quadro 4)

0s medicamentos que agem nos sintomas da gripe e dos resfriados sdo fundamentais. Formulas
que contenham paracetamol ou dipirona geram alivio das dores de cabega ou mialgias; formulas
que apresentam descongestionantes sistémicos como a pseudo-efedrina sao importantes na melhora
da congestao nasal, uma vez que sao agonistas a-adrenérgicos e reduzem a vascularizagao no leito
das conchas nasais, reduzindo o edema. Qs antiinflamatdrios ndo-hormonais e os anti-histaminicos
podem aliviar os sintomas das IVAS, mas nao reduzem o tempo da doenga.

A lavagem nasal com solugao fisiologica ou hipertonica é de grande valia. Agem aumentando
a freqiiéncia do batimento ciliar e reduzindo o edema da mucosa nasal, diminuindo, assim, a
obstrugao nasal. In vivo, a solucéo hipertdnica é comprovadamente mais eficaz que a solugao salina
fisioldgica isotonica nesta fungao.

Outras medicagoes incluem os vasoconstritores topicos (devendo ser usados no maximo por
cinco dias para diminuir o risco de efeito rebote). Os mucocinéticos modificam a consisténcia das
secrecoes do aparelho respiratorio, facilitando seu transporte e eliminagdo. Seus efeitos benéficos
ndo chegam a superar as vantagens do uso de uma hidratagéo adequada.
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Dentre os fitoterapicos, o Extrato EPs 7630, das raizes de Pelargonium sidoides apresenta
atividade imunomoduladora ou imunorestauradora, atuando na resposta imune nao especifica.
Apresenta, ainda, uma atividade antimicrobiana discreta sobre diferentes bactérias Gram positivas
e Gram negativas. Além disso, o extrato exerce uma agao protetora contra lesoes do tecido, dentro
do contexto de defesa contra infeccos, tendo portanto uma possivel influéncia positiva no processo
de cura. Apds o desaparecimento dos sintomas, recomenda-se a continuagao do tratamento por
mais alguns dias, para evitar
recorréncia da doenca. Em

geral, o medicamento 6 Quadr . Tratamento clinico do resfriado comum e/ou gripe
utilizado durante um total de Analgesicos
5a7 dias. Descongestionantes sistémicos + analgésicos
0 tratamento antiviral tem Descongestionantes sistémicos + anti-histaminico
como objetivo reduzir o Anti-histaminico
impacto da doenca. Os Antiinflamatérios ndo-hormonais

bloqueadores de canal de ion
M2 ou amantadanos
(amantadina e rimantadina)
sao inibidores especificos da

Vasoconstritores topicos
Mucocinéticos
Lavagem nasal




replicagao viral do influenza A, enquanto os inibidores de neuraminidase (zanamivir e oseltamivir) séo
ativos contra o influenza A e B. Os resultados de analise de custo-beneficio e efetividade sao variados.
Alguns 6rgaos de Salde na Alemanha e Inglaterra recomendam o uso de neuraminidase em individuos
de alto risco.
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AMIGDALITES AGUDAS

AMIGDALITES AGUDAS

1- CLASSIFICAGAO DAS FARINGOTONSILITES

Amigdalite aguda: dor de garganta, febre, disfagia e adenomegalia cervical Ao exame: hiperemia
de amigdalas com ou sem exsudatos purulentos

Amigdalite cronica: dor de garganta cronica, halitose, eliminagdo de caseum, edema
periamigdaliano e adenopatia cervical persistente

Hiperplasia amigdaliana: roncos, apnéia obstrutiva do sono, disfagia e voz hipernasal. Na
presenca de quadro agudo associado, pode evoluir com insuficiéncia respiratoria aguda

Anginas eritematosas ou eritematopultaceas

As anginas eritematosas sao as mais freqiientes, correspondendo a 90% dos casos, de origem viral
ou bacteriana. Ao exame observa-se a mucosa orofaringea arroxeada, as amigdalas edemaciadas
e aumentadas de volume.

As anginas eritematopultaceas apresentam, além das caracteristicas inflamatorias

presentes nas anginas eritematosas, exsudato esbranquicado puntiforme ou confluente, que se
desprende facilmente da mucosa ao ser manipulado com o abaixador de lingua.



As amigdalites de origem viral correspondem a 75% das faringoamigdalites agudas,
preponderantes nos primeiros anos de vida (2 e 3) e menos freqlientes na adolescéncia.

Agentes etiologicos: rinovirus, coronavirus, adenovirus, herpes simples, influenza,
parainfluenza, coxsackie e outros

Quadro clinico: dor de garganta, disfagia, mialgia, febre baixa, tosse, coriza hialina e espirros
Exame fisico: hiperemia e edema da mucosa faringea e das amigdalas, com presencga de
exsudato (raramente). Auséncia de adenopatia

Tratamento: medidas de suporte, analgésicos e antiinflamatorios

As faringoamigdalites bacterianas correspondem a 20 a 40% dos casos. O agente etioldgico mais
comum € o estreptococo beta-hemolitico do grupo A. Sua importancia em Saude Pablica decorre
nao apenas da sua alta freqliéncia, mas também das suas complicacoes, como febre reumdtica e
glomerulonefrite difusa aguda.

Quadro clinico: Usualmente afeta criangas a partir dos 3 anos, com pico de incidéncia entre 5 e
10 anos, podendo acometer qualquer idade. Manifesta-se com dor de garganta intensa, disfagia,
otalgia reflexa, febre de intensidade variavel, que pode ser acompanhada de queda do estado geral.
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0 exame fisico revela hiperemia, aumento de tonsilas e exsudato purulento, além de adenomegalia
em cadeia jugulodigastrica, observada em 60% dos casos. No hemograma observamos leucocitose
com desvio a esquerda.

Diagnostico: Apesar do diagnostico da faringoamigdalite aguda bacteriana ser basicamente
clinico, é possivel a utilizagdo de métodos diagndsticos para a confirmagdo da etiologia
estreptococica.

A cultura de orofaringe é considerada o padrao ouro, mas apresenta como desvantagem o tempo
prolongado (18 a 48 horas) para obtengao do resultado do exame e com isso a espera para a
introducéo da medicagao adequada.

Outros testes para detecgao do estreptococo, como ELISA, imunoensaios 0pticos ou sondas de
DNA, apresentam a vantagem do diagnostico rapido, cerca de 15 minutos. Essas provas se
apresentam na forma de kits e podem ser realizadas no consultério. Quando comparados a cultura
de orofaringe, apresentam sensibilidade de 30 a 90% e especificidade de 95%, tendo, portanto, um
valor elevado de falsos-negativos. Na prética clinica, a solicitagdo da dosagem dos anticorpos
antiestreptolisina O, anti-hialuronidase, anti-DNAse e a antiestreptoquinase é de pouca utilidade,
pois seus titulos so se elevam 2 ou 3 semanas apos a fase aguda.

Tratamento: Analgésicos, antiinflamatorios, corticosteroides e antibioticoterapia.



Penicilinas e derivados - primeira escolha em amigdalites ndo complicadas

- Penicilina G benzatina 600.000UIa1.200.000 IM Dose tnica
- Amoxicilina 40-50 mg/kg/dia - 7 a 10 dias
- Amoxicilina + acido clavulanico 40-50 mg/kg/dia - 7 a 10 dias

Macrolideos - pacientes alérgicos a penicilina
Cefalosporinas / Clindamicina

Complicacdes das faringoamigdalites

» Febre reumatica: os sinais e sintomas aparecem de 2 a 3 semanas apds a faringoamigdalite
estreptocacica, acometem criangas entre 0s 5 e 15 anos. Para o diagnostico utilizamos o critério
de Jones modificado, sendo confirmado na presenca de 2 critérios maiores ou 1 critério maior
e 2 menores, associados a evidéncia de infecgdo estreptocacica recente.

Critérios maiores Critérios menores Evidéncias de infec¢ao
Cardite / Valvulite (mitral) ~ Febre Escarlatina recente
Eritema marginado Artralgia Presenca dos anticorpos
Coréia Aumento de VHS Cultura positiva

Nodulos subcutaneos Aumento de proteina C- reativa

Aumento do intervalo PR
Antecedente de febre reumatica
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» Escarlatina: decorrente da ac&o de endotoxinas, apresenta-se com rash cutaneopapular e
eritematoso, deixando a pele aspera, linfonodomegalia, vomitos, febre e eritema de orofaringe.
Pode manifestar os sinais de Filatov (palidez perioral) e Pastia (presenga de petéquias e
hiperpigmentacéo em linhas de flexéo.

* Glomerulonefrite: ocorre apos infecgao faringea ou de pele. Acomete 24% dos pacientes expostos
a cepas nefritogénicas (correspondem a 1% do total). O paciente evolui com sindrome nefritica
de 1 ou 2 semanas apos a infecgao

»  Sindrome do choque tdxico: pode ocorrer apos infeccao ou colonizagao estreptococica de qualquer
sitio (faringe, pele). O paciente apresenta hipotensao associada a pelo menos dois dos seguintes
fatores: insuficiéncia renal, coagulopatia, alteragdes na fungao hepatica, sindrome da angustia
respiratoria do adulto, necrose tecidual e rash eritematomacular.

* ComplicagGes supurativas

a) abscesso periamigdaliano: a teoria mais aceita para explicar sua formagao seria a extenséo da
infeccao localizada na amigdala para estruturas do espago periamigdaliano, inicialmente como
celulite evoluindo para a formagao do abscesso. Geralmente causado por flora mista composta por
germes aerobios e anaerdbios, sendo o Streptococcus pyogenes o mais comumente isolado. O



paciente no curso da amigdalite aguda apresenta alteragao no quadro, evoluindo com odinofagia
acentuada e unilateral, piora da disfagia e da halitose, salivagdo, alteragao no timbre da voz e
trismo. Ao exame observa-se edema dos tecidos localizados superiormente e lateralmente & amigdala
envolvida e deslocamento da Givula. Tratamento com antibioticoterapia (penicilina cristalina + metronidazol;
amoxicilina + clavulanato, clindamicina) associada a antiinflamatorios e pungao para coleta de material
para cultura e drenagem. Nao é recomendada a realizagdo de amigdalectomia (“a quente”) durante o
processo infeccioso.

b) abscesso parafaringeo: 0 acometimento desse espago ocorre por meio da disseminagao bacteriana
a partir das infecgOes amigdalianas e faringeas. Apresenta-se com edema no angulo da mandibula,
disfagia e dor de garganta.

c) infecgdes do espaco retrofaringeo

Mononucleose infecciosa
Doenca sistémica que acomete principalmente adolescentes e adultos jovens. Causada pelo virus
Epstein-Barr (EBV), transmitida pelo contato direto com goticulas salivares.

A clinica da mononucleose ¢é constituida por febre acompanhada de astenia, angina,
poliadenopatia, hepatomegalia em 10% dos casos e esplenomegalia em 50% dos pacientes. A
angina pode ser eritematosa, eritematoexsudativa ou pseudomembranosa. Essa etiologia deve ser
considerada quando o paciente nao apresenta melhora com o uso de antibioticos.
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0 diagnostico é realizado pelo quadro clinico associado aos resultados dos exames laboratoriais.

- Inespecificos, hemograma: linfocitose com 10% ou mais de atipia linfocitaria e aumento de
transaminases.

- Sorologias: *Paul-Bunnel-Davidson: positiva apos 10 a 20 dias de doenga, com sensibilidade
de 90% e especificidade de 98%.

* Pesquisa de Ac IgM ou IgG contra antigenos do capsideo viral: detecgao de Ac IgM desde o
inicio do quadro, atingindo seu pico entre 4 e 6 semanas.

A evolugéo do quadro costuma ser favoravel, com resolugao esponténea ap6s semanas ou
meses. O tratamento é baseado em medidas de suporte, como hidratacao e analgésicos, evitando-
se 0 uso de ampicilina, pelo risco de provocar o aparecimento de rash cutaneo morbiliforme. O uso
de corticosteroides permanece controverso.

Como diagnostico diferencial lembrar que outros agentes etiologicos podem simular um quadro
de mononucleose infecciosa. “Sindrome mononucleose like”, como citomegalovirus, o virus da
rubéola, Toxoplasma gondii, HIV, entre outros.

Difteria
Acomete principalmente criangas entre o primeiro e sétimo ano de vida. Vai-se tornando cada vez
menos freqiiente, devido ao uso difundido da vacinacao antidiftérica.



Causada pelo Corynebcterium diphteriae, um bacilo Gram-positivo produtor de endotoxinas e
exotoxinas, responsaveis pelos fendmenos locais e sistémicos da doenga.

Apresenta-se de forma insidiosa, com periodo de incubagéo variando de 2 a 4 dias, febre, queda
do estado geral, pulso rapido, linfonodomegalia cervical, palidez, hipotenséo, adinamia e albumindria.
Ao exame observa-se pseudomembranas branco-acinzentadas, aderidas a mucosa, resistentes ao
descolamento com espatulas, deixando o leito sangrante quando removidas, localizadas sobre as
amigdalas, pilares amigdalianos, uvula e podendo se estender até ocupar todo o trato aerodigestivo,
resultando em obstrugao das vias aéreas.

A exotoxina diftérica pode levar a arritmia cardiaca, hipotensao, dores abdominais e acometer
pares cranianos, podendo causar diplopia e paralisia do véu palatino.

0 diagndstico sugerido pelo quadro clinico é confirmado: pelo exame bacterioscopico direto e pela
cultura de exsudatos faringeos ou de fragmentos de pseudomembrana em meios de Klebs-Loeffler.

Na suspeita de difteria, 0 paciente devera ser internado e iniciar soro antidiftérico 50.000 a
100.000 unidades, por via intramuscular ou subcutanea o mais precocemente possivel. A penicilina
deve ser utilizada para a erradicagao do foco infeccioso.

Os contactantes de um caso de difteria nao vacinados, ou inadequadamente vacinados ou
vacinados ha mais de 5 anos, deverdo receber a vacina antidiftérica e submetidos a coleta de
material de orofaringe para cultura. No caso da cultura mostrar-se positiva para o bacilo, esta
indicada a quimioprofilaxia com eritromicina.
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Angina de Plaut-Vincent

Causada pela simbiose entre o0 bacilo fusiforme Fusobacterium plautvincenti e o espirilo Spirochaeta
dentuim, saprofitos normais da cavidade bucal, que adquirem poder patogénico quando associados.
A ma higiene bucal e o mal estado dos dentes e gengivas facilitam tal associagao.

Adulto jovem ou adolescente mais freqlientemente, apresentando disfagia e odinofagia unilateral,
geralmente sem elevagéo de temperatura e queda do estado geral. Ao exame evidencia-se ulceracao
na amigdala, recoberta por pseudomembrana, facilmente desprendida e fridvel acompanhada de
eliminagao de odor fétido.

0 diagnostico é sugerido pela unilateralidade das lesoes e pela presenca de lesoes gengivais conco-
mitantes préximas ao terceiro molar superior e confirmado pelo achado bacterioscopico fusoespiralar.

0 tratamento consiste em antibioticoterapia (penicilina via parenteral ou metronidazol), gargarejos
com solugoes anti-sépticas, sintomaticos e tratamento dentario.

Na presenca de lesao ulcerosa unilateral nas amigdalas devemos considerar como diagnostico
diferencial: cancro sifilitico e tumor de amigdalas.

Anginas vesiculosas

De origem viral, caracterizam-se pelo acometimento da faringe e mucosa oral por vesiculas, podendo
ser mltiplas e disseminadas, que rompem com facilidade, dando lugar a ulceragoes superficiais
recobertas por exsudato esbranquigado.



* Virus herpes simples tipos 1e 2
A infecgao primaria é geralmente uma gengivoestomatite, mas pode se manifestar como uma
faringite aguda. Ocorre entre 0s 10 meses e 3 anos de idade. A transmissao viral se da por perdigotos
e contato com as lesdes ativas. Apos o periodo de incubagao, que varia de 2 a 12 dias, surgem as
lesdes vesiculosas acompanhadas de linfonodomegalia cervical e submental. Apos a regressao do
quadro, o virus pode ficar latente em ganglios nervosos por longos periodos, e manifestar-se em
situages de queda de imunidade.
Diagnastico: clinico, microbioldgico (cultura viral), microscopia eletronica e imunoldgico (ELISA).
0 tratamento se baseia em sintomaticos. O aciclovir pode ser utilizado nos casos mais severos, na
dose de 200 mg, 5 vezes ao dia, de 7 a 10 dias.

- Herpangina

Tem como agentes etioldgicos os virus Coxsackie A, Coxsackie B e Echovirus. Caracteriza-se por
uma angina eritematosa com pequenas vesiculas em palato mole, uvula e pilares amigdalianos,
que ao se romperem deixam ulceragOes esbranquigadas circundadas por halo eritematoso
espalhadas portoda orofaringe, poupando a regido jugal. Fregiiente em criangas, principalmente no
verao, acompanhada de febre, cefaléia, micropoliadenopatia cervical, disfagia e vomitos. Resolugao
espontanea entre 5 a 10 dias. Tratamento com sintomaticos e medidas de suporte.
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2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DAS AMIGDALITES AGUDAS

Leucemia aguda: a angina é comumente acompanhada de estomatite, com tendéncia a
sangramento e fendmenos necroticos .Linfonodomegalia, febre, anorexia, dores 6sseas sao
freqiientemente associadas. Hemograma e mielograma sao necessarios para confirmagao
diagnostica.

Agranulocitose: a angina varia de um simples eritema a ulceracao e necrose da mucosa orofaringea.
Hemograma apresenta acentuada leucocitopenia.
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DOENCA CRONICA DE AMIGDALAS E ADENOIDES
- QUANDO OPERAR?

INTRODUGAO

0 aumento de volume das tonsilas palatinas e faringeas € um dos distarbios mais freqtientes no
consultorio do otorrinolaringologista. E a causa mais comum de apnéia do sono na faixa pediatrica,
emtorno de 70-75% dos casos, sendo a remogdo cirurgica (adenoamigdalectomia) o tratamento de
escolha.

Nos EUA, no inicio da década de 1970, eram realizadas mais de um milhdao de
adenoamigdalectomias e adenoidectomias por ano; ja em 1994, foram realizadas cerca de 426.000,
uma redugao de aproximadamente 50%. Atualmente esse numero é ainda menor devido a
compreensao do papel dessas estruturas, tanto na imunidade local como na sistémica e pelo
reconhecimento da etiologia bacteriana envolvida e utilizagao de terapia medicamentosa adequada.

INDICAGOES DE ADENOAMIGDALECTOMIA
1)0bstrugdo das vias aéreas superiores
A hipertrofia das tonsilas faringeas e palatinas pode causar respiragao oral, déficit no crescimento



ponderoestatural, roncos noturnos, sonoléncia diurna e distdrbios do sono, incluindo apnéia obstrutiva
do sono. A crianga pode apresentar facies adenoidiana, cujas caracteristicas sao boca permanen-
temente aberta, protrusdo do maxilar e conseqiiente hipotonia do labio inferior e palato em ogiva.

Os disturbios do sono podem ser classificados em trés categorias, de acordo com sua severidade:

*Ronco primario: condicéo benigna que ocorre em 7 a 10% das criangas, ndo apresenta alteragoes
na oxigenacao sangiiinea e na arquitetura do sono. Parece envolver uma incapacidade do centro
respiratorio em gerar tonus muscular adequado na faringe, levando a um estreitamento a
passagem do ar durante o sono.

« Sindrome da resisténcia de vias aéreas superiores: caracteriza-se por roncos, acompanhados
de despertares breves e fragmentagao do sono. Usualmente na polissonografia ndo apresenta
diminuicao do fluxo de oxigénio, dessaturacGes ou apnéias.

« Sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono: prevaléncia estimada em torno de 2%.
Ocorre por obstrugao parcial ou total das vias aéreas, associada ao aumento do esforgo
respiratorio. Os familiares descrevem o quadro como uma crianga que ronca, dorme com a
boca aberta, apresenta um sono agitado, com pausas respiratorias e que durante o dia pode
apresentar respiragao oral, rinorréia cronica, voz anasalada, fadiga, baixo rendimento escolar e
até alteragoes de comportamento.
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Diagndstico - Historia: narrada pelos pais que com freqiiéncia apresentam-se ansiosos e exaustos,
por passarem a noite ao lado da crianga, com receio da pausa respiratoria.

* Exame fisico: facies adenoidiana, podem apresentar hipertrofia de conchas inferiores (rinites),
rinorréia aquosa, mucopurulenta ou esverdeada (acumulo de secre¢ao nas fossas nasais, pois
a drenagem para rinofaringe estd prejudicada); ja na orofaringe observamos o aumento das
tonsilas, que classificamos de 1 a4 de acordo com o grau de hipertrofia e obstrugao da orofaringe.

0 diagndstico de hipertrofia de tonsila faringea pode ser realizado pela palpagao da rinofaringe
com o paciente anestesiado, no momento da cirurgia, pela rinoscopia posterior (em desuso),
nasofibroscopia rigida ou flexivel e pela radiografia do cavum. Este método, considerado barato e
inocuo, apresenta limitagoes. O paciente deve estar corretamente posicionado (perfil na inspiragéo);
caso contrario, 0 exame podera ser interpretado erroneamente.

* Polissonografia: considerada padrao ouro para o diagnostico dos disturbios do sono. Indicagoes
para realizagdo em criangas:



Diagnastico diferencial entre ronco primario e SAHOS

Criangas com alterages no sono, hipersonoléncia diurna, cor pulmonale, déficit de atengéo
ou policitemia de origem indeterminada

Disparidade entre os sintomas relatados pelos pais e o exame fisico (sem alteragoes
significativas)

Criangas com laringomalacia cujos sintomas sao piores durante a noite

Criangas com diagnastico prévio de SAHOS que mantenham os sintomas apos 1 -2 meses
de pos-operatorio

Criangas com anemia falciforme e SAHOS
Criangas com doengas neuromusculares que cursem com SAHOS

Avaliagdo de criangas que necessitam de cuidados intensivos no pds- operatorio (alteragoes
craniofaciais, criangas com saturagao média de oxiemoglobina menor que 70%)
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Tratamento

Clinico - tratamento da rinite, perda de peso, uso do CPAP e aparelhos orais.

Cirargico - sempre que possivel deve ser indicado, tem como objetivo a remogao dos tecidos que
causam esta obstrugdo; neste caso, adendides e amigdalas, com associagdo com outros
procedimentos, como cauterizagao de conchas inferiores e turbinectomia inferior.

Di Francesco e col. observaram num estudo prospectivo, realizado com criangas submetidas a
adenoamigdalectomia por hipertrofia adenoamigdaliana melhora na qualidade de vida e recuperacao
do desenvolvimento ponderoestatural no pds-operatorio.

2) Disfagia e alteragao da fala
Tonsilas aumentadas podem interferir na fase faringea da deglutigéo, pela obstrugdo mecénica ou
pela incoordenacao entre a respiragdo e a degluticdo. Podem diminuir o fluxo nasal e gerar voz
hiponasal ou abafada.

Disfagia associada a déficit de crescimento e voz ininteligivel relacionados a hipertrofia
adenoamigdaliana sao indicacoes cirdrgicas para adenoamigdalectomia.

3) Crescimento facial anormal e alteragdes dentarias
A obstrugao nasal cronica devido as tonsilas aumentadas pode predispor a alteragoes dentofaciais.



Nestas criangas, o crescimento diminuido da mandibula e o reposicionamento da lingua podem
compensar a diminui¢cao do fluxo nasal criando uma cavidade oral maior e alterag6es no
posicionamento dos dentes.

INDICAGOES DE AMIGDALECTOMIAS

1) Amigdalites de repetigao

Ndo ha consenso sobre a indicagao de amigdalectomia por infecgoes recorrentes. Paradise et al.
sugeriram 0s seguintes critérios, que sao amplamente utilizados:

Freqiiéncia # 7 ou mais episddios em 1 ano ou
# 5 ou mais episodios por ano, em 2 anos consecutivos ou
# 3 ou mais episodios por ano, em 3 anos consecutivos

Cada episodio deve apresentar pelo menos uma das seguintes caracteristicas:

* Temperatura oral maior ou igual a 38,3°C.

« Linfadenomegalia cervical maior que 2 cm

* Exsudato amigdaliano

» Cultura de secregao faringea positiva para estreptococo beta-hemolitico do grupo A
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« Tratamento com antibi6tico com cobertura para estreptococos

Além da freqliéncia, deve-se analisar a gravidade de cada episodio, como a intensidade da
odinofagia, a repercussao no estado geral da crianga, duragao do processo infeccioso e
conseqtientemente as faltas escolares e no trabalho e a necessidade de internagao.

2) Abscesso periamigdaliano

Bastante controversa, para muitos € indicagao formal de amigdalectomia pelo alto indice de
recorréncia (10-15%). Por outro lado, diante de um paciente no primeiro episodio de abscesso sem
histdria pregressa de amigdalites de repetigéo, a conduta expectante pode ser adotada.

3) Profilaxia para febre reumatica

A realizacéo de amigdalectomia para a profilaxia de febre reumatica ainda gera muitas discussoes.
Cummings recomenda que se realize a cirurgia em pacientes que nao conseguem realizar a profilaxia
medicamentosa corretamente. Ja para outros colegas, a indicagdo nesses casos é formal.

4) Aumento de volume unilateral ou suspeita de malignidade
Processos malignos envolvendo as amigdalas séo geralmente secundarios a linfomas em criangas
e carcinomas epidermoides em adultos.



5) Amigdalite cronica / Halitose
Considerar a severidade e o0 grau de alteragdo na qualidade de vida do paciente, para a indicacao
cirdrgica.

6) Portador cronico do Streptococcus pyogenes

0 tratamento cirtrgico deve ser considerado quando na familia houver casos de febre reumatica,
infeccoes de repetigao e paciente com historia de glomerulonefrite. Nestes casos, o tratamento com
antibioticos deve ser sempre a primeira opgao no tratamento do portador cronico.

INDICAGOES DE ADENOIDECTOMIA

1) Rinossinusites / Adenoidites

Considerar a cirurgia em pacientes que apresentam obstrugéo nasal moderada ou severa devido ao
aumento da tonsila faringea, pois melhoraria o fluxo aéreo nasal e a drenagem de secregoes. Deve-
se sempre investigar a presenca de rinopatia alérgica e irritativa, para que o tratamento seja
otimizado.

2) Obstrugao respiratoria
Decorrente de hipertrofia adenoideana isolada.
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3) Otite média secretora
A adenoidectomia é um procedimento que tem comprovada eficacia no tratamento da otite secretora
associada se necessaria a miringotomia para colocagéo ou n&o de tubo de ventilagéo.

4) Suspeita de neoplasia (linfomas)

5) Aids
Pacientes portadores do virus HIV podem cursar com hipertrofia da tonsila faringea. Primeiramente,
0 tratamento especifico para a doenga é tentado.

CONTRA-INDICAGOES

1)Fenda palatina

A presenca de fenda palatina submucosa indica uma maior probabilidade do paciente apresentar
insuficiéncia velofaringea apos a cirurgia, constituindo-se uma contra-indicagao relativa.

2) Anemia
Evitar adenoamigdalectomia em pacientes que apresentem dosagem de hemoglobina inferior a 10
g/100 ml ou nivel de hematdcrito menor que 30%.



3) Infecgao aguda

A presenca de infecgao aguda de amigdalas ou de vias aéreas pode aumentar o sangramento intra-
operatorio. Recomenda-se aguardar um periodo de 2 a 3 semanas.

Impetigo periorificial em face é contra-indicagao para a realizagao da cirurgia.

4) Vacinagéo contra poliomielite
Aconselha-se aguardar um periodo de 15 dias a 6 semanas apos a Gitima dose para a realizacao da
cirurgia

5) Discrasias sangtiineas nao corrigidas

6) Cardiopatias, pneumopatias, diabetes e hepatopatias descompensadas que colocariam a vida do

paciente em risco

Observacao: pacientes portadores de sindrome de Down devem ser submetidos a uma avaliagao

ortopédica antes da cirurgia para avaliar a possibilidade de subluxagdes da primeira e segunda

vértebras cervicais. Nestes pacientes, deve-se evitar a hiperextenséo da cabega no ato cirlrgico.
Pacientes com doenga de Von Willebrand e hemofilia requerem um preparo especial no periodo

perioperatorio.



Guideline IVAS “DOENCA-CRONICA DE AMIGDALAS

BIBLIOGRAFIA

1.
2.

3.

Bailey. Head & Neck Surgery - Otolaryngology.

Capper R, Canter R. Is there agreement among general practitioners, paediatricians and otolaryngologists about
the management of children with recurrent tonsilits? Laryngoscope 2002; 112(8S2);32-34.

Cervera EJ, Del Castilho MF, Gomez CJA e col. Indications for tonsillectomy and adenoidectomy: Consensus
document by the Spanish Society of ORL and the Spanish Society of Pediatrics. Acta Otorrinolaringol Esp 2006;
57(2):59-65.

Cummings. Head and Neck Surgery Otolaryngology, 1992.

Di Francesco RC, Junqueira PA, Frizzarini R, Zerati FE. Crescimento ponderoestatural de criancas ap6s
amigdalectomia. Rev Bras Otorrinolaringol 2003; 69:193-196.

Di Francesco RC, Fortes FSG, Komatsu CL. Melhora da qualidade de vida em criancas ap6s adenoamigdalectomia.
Rev Bras Otorrinolaringol 2004; 70: 748-751.

Il Manual of Pediatric Otorhinolaryngology - IAPO / IPOS 2001.

Otolaryngology Clinics of North America 2000 February; 33(1).

Tratado de Otorrinolaringologia da Sociedade Brasileira de ORL 2003, volume 3.






Guideline VASCEY— ———— LARINGITES

Laringite é todo processo infamatorio da laringe.

A queixa mais comum §é a disfonia, independente da causa, que pode ser de duragdo e severidade
varidveis. Também podem ocorrer odinofagia tosse, estridor, afonia e dispnéia. A doenca pode
se instalar de forma aguda ou cronica. Doengas agudas da laringe séo, com freqiiéncia,
precedidas por infecgao no trato respiratorio superior.

Nas criangas, devido ao tamanho reduzido da via aérea e da cartilagem aritenoide, grau de
edema de mucosa e exsudato formado, a evolugao da doenga costuma ser bem mais répida.
Doengas agudas da laringe séo, com freqiiéncia, precedidas por infecgdo no trato respiratorio
superior. Na avaliacao de pacientes com afec¢ao laringea, é obrigatorio um exame detalhado
das estruturas da cabega e pescogo, incluindo visualizagéo da laringe e ausculta pulmonar.
Laringoscopia indireta e se possivel fibroscopia devem ser realizadas para melhor avaliagao da
paténcia da via aérea, mobilidade das cordas vocais, presenca de edema e eritema laringeos,
granulomas e estenose laringea. A tomografia computadorizada permite avaliagéo de edema de
tecidos moles, destruicéo cartilaginosa e adenopatia cervical. A ressonancia magnética pode
acrescentar informagoes de partes moles néo possiveis de serem visualizadas pela CT.



Agudas: As infecgOes agudas geralmente ocorrem durante um periodo de até sete dias, com febre
e comprometimento das vias aéreas, sendo mais prevalente na infancia. A infecgao bacteriana
aguda ocorre geralmente por invasao direta ou por contigliidade de processos infecciosos da faringe,
sendo raro 0 acometimento laringeo isolado. Nos quadros agudos é fundamental diferenciar a
laringite viral decorrente de um processo gripal simples da epiglotite e crupe.

Introducao: A epiglotite aguda ou supraglotite € uma inflamagéo aguda das estruturas
supraglaticas que pode levar a obstrucao respiratoria rapidamente progressiva e potencialmente
fatal e, portanto, ser fatal. Embora a epiglote represente as principais alteragoes, também ha
acometimento das pregas ariepigloticas, das falsas pregas vocais e da aritendide (foto 1).
Ocorre em adultos, jovens e criangas, sendo a faixa etaria mais acometida entre 2 e 6 anos de
idade (tabela 1). Suaimportancia se da pela alta mortalidade se o diagnostico correto nao é feito
prontamente. Uma incidéncia maior acontece na primavera e inverno, embora possa ocorrer em
qualquer época do ano.

Etiologia: Em criancas, o agente causal mais comum é o Haemophilus influenzae B (epiglotite),
ocorrendo mais fregiientemente na faixa etaria de 2 a 6 anos, nos meses de inverno e primavera.
Fisiopatologia: Trata-se de uma celulite bacteriana acometendo todas as estruturas da supraglote
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(n@o apenas a epiglote) que pode obstruir completamente a via aérea superior (VAS). Com o
aumento do edema supraglotico, a epiglote se curva postero-inferiormente como resultado da
infiltragao inflamatoria difusa da face lingual da epiglote. Com a VA parcialmente ocluida, o
muco e secregoes podem facilmente obstruir completamente a VA.

Quadro clinico: Os trés sinais mais comuns de epiglotite sdo febre, dispnéia e irritabilidade. O
prodromo dura poucas horas (2 a 6 horas) e logo a crianga apresenta-se toxemiada, com
evidéncias clinicas de obstrugao respiratoria alta. Respiracao lenta, estridor inspiratério,
carnagem e salivagao. Apresenta dor de garganta severa e disfagia. A linguagem é limitada
devido a dor, e a voz pode estar “abafada”. Tosse ou rouquidao geralmente ndo estao presentes.
Estridor inspiratorio ocorre mais tardiamente quando a obstrucao é quase completa. A
movimentagao é minima, e geralmente o paciente se mantém sentado com o corpo tendendo
para frente, apoiado sobre 0s bragos, com a boca aberta, protrusao de mandibula, com salivagao
e cabega estendida para maximizar a entrada de ar. A odinofagia que ocorre devido ao processo
inflamatorio supraglético ajuda no diferencial com a crupe, que geralmente ocorre ap4s um
periodo de prodromo de varios dias, estridor progressivo e tosse seca caracteristica.
Diagnéstico: O pronto reconhecimento desta emergéncia é essencial para prevenir a obstrugao
da VAS. A radiografia lateral cervical revela espessamento de tecidos moles (sinal do “polegar”
= epiglote edemaciada) (foto 2), mas os exames subsidiarios nao devem retardar o inicio da



terapéutica. Tentativas de se visualizar a epiglote no consultorio ou na sala de emergéncia sem
habilidade ou material adequado para manter a permeabilidade da VAS sdo desencorajadas.
Tratamento: Criangas com suspeita de supraglotite devem ser levadas diretamente para a sala
de emergéncia, pois evoluem com maior freqiiéncia para obstrugao respiratoria que os adultos.
0 tratamento consiste em manter a via aérea pérvia e antibioticoterapia (ceftriaxona 50 mg/kg 1
vez ao dia). Para manter as vias aéreas pérvias, em muitos casos necessita-se de intubagao
orotraqueal ou nasotraqueal, que é mantida por 48 a 72 horas. Outra op¢ao é a traqueostomia, a
qual leva um maior tempo de canulagao e hospitalizagdo, portanto sendo mais raramente
utilizada. Alguns autores recomendam que a crianga suspeita seja levada diretamente ao centro
cirargico, anestesiada, visualizada a epiglote para confirmagao diagndstica, e procedida a
intubacgao (tabela 3 e esquema 1).

Diagnostico diferencial: Laringotraqueite, além de corpo estranho da porgao respiratoria alta,
asma e uma simples faringite. O diagndstico errdneo € uma das principais causas de mortalidade.
Vale lembrar que, com a introdugao da vacina contra o H. influenzae tipo B, houve uma grande
queda dos casos de supraglotite em criangas (tabela 2).

Definigao: A laringotraqueite aguda (crupe) pode ser definida como uma infecgao viral subaguda
de vias aéreas altas. E considerada a causa mais comum de estridor agudo na crianga, enquanto
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Foto 1. Foto de nasofibrolaringoscopia de  Foto 2. Foto de radiografia lateral cervical revelando
paciente com epiglotite aguda. Observe a  espessamento de tecidos moles (sinal do “polegar” =
intensidade do edema de pregas ariepigloticase  epiglote edemaciada).

epiglote.



a laringomalacia é a causa mais comum de estridor cronico. Ocorre mais freqlientemente no
outono e inverno, com criangas de 1 a 3 anos, e duragao média de 3 a 7 dias. Pode ser chamada
atipica quando ocorre em menores de 1 ano, duragéo maior que 7 dias, ou quando nao responde
ao tratamento (nestes casos deve-se pensar em corpo estranho, estenose subglotica, traqueite
bacteriana).

Etiologia: Os agentes mais comuns sdo 0s virus parainfluenza 1 e 2, e influenza tipo A.
Quadro clinico: A manifestagao clinica inicial costuma ser tosse tipo “latido de cachorro”, febre
e estridor, congestdo nasal, rinorréia, angina (quadro de IVAS) e alguns dias depois disfonia e
tosse nao produtiva, em “latido”, pior a noite, sendo geralmente autolimitada.

Diagnéstico: E clinico, porém a radiografia cervical pode mostrar o sinal classico da “torre de
igreja”, causado pelo estreitamento subglotico. A radiografia é importante no diagnostico
diferencial com corpo estranho e em casos de crupe recorrente deve-se pensar em estenose
subglotica como fator predisponente associado.

Tratamento: Consiste em umidificacao das vias aéreas, hidratagao para facilitar a expectoragao
de secregao e repouso vocal. Se a dispnéia for severa, pode-se aplicar adrenalina inalatoria ou
corticosterdide (dexametasona) parenteral para regresséo do edema. E importante observar
alteragoes do estado neuroldgico, diminui¢&o da frequéncia respiratoria, aumento nos niveis
€02, para eventual necessidade de intubagao ou traqueostomia. Antibidticos sao indicados
apenas no caso de infecgoes bacterianas secundarias.
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Introdugao: Com uma incidéncia maior em criangas, trata-se de uma infec¢ao pulmonar pediatrica
que, em Seus estagios iniciais, pode ser dificil diferenciar da crupe e cujo principal sintoma
inicial é o estridor.

Quadro clinico: Geralmente acompanha febre alta, leucocitose importante, mas pode apresentar-
Se como uma seqiiela da crupe.

Diagnéstico: Permanéncia de alguns sinais e sintomas apos tratamento medicamentoso para
crupe, como sensagao de secrecdo espessa, estridor, febre alta e leucocitose. Nestes casos,
sugere-se que seja realizada broncoscopia para observar presenca de secregao, com coleta de
material para cultura.

Etiologia: O principal agente é o Staphylococcus aureus e o Estreptococcus alfa-hemolitico.
Tratamento: Baseia-se na aspiragao das secregGes, antibioticoterapia, e eventual intubagéo ou
traqueostomia.

Definicao: A difteria € uma doenca infecciosa causada pela toxina bacteriana, acometendo
criangas maiores que 6 anos de idade; atualmente rara devido a imunizagao. Pode acometer
qualquer 6rgéo do trato aéreo superior.



Etiologia: Causada pela toxina produzida pelo Corynebacterium diphteriae, bacilo aerdbio Gram-
positivo.

Quadro clinico: A pseudomembrana é o achado classico. Raramente apresenta leséo laringea
isolada, e sua toxina pode causar paralisia de prega vocal sem acometimento laringeo direto. Os
sintomas prodrémicos incluem febre baixa, tosse, angina de garganta e disfonia, que evolui para
progressiva obstrugao respiratoria. Ocorrem edema e eritema da mucosa laringea e faringea
com exsudato em placa pseudomembranoso. O exsudato é dificil de descolar e sangra quando
removido. Adenite cervical esta geralmente presente, e sua toxina pode causar miocardite e
paralisia de pares cranianos.

Tratamento: O tratamento consiste em antibioticoterapia com penicilina ou eritromicina, soro
antitoxina diftérica, eventual remocao endoscopica das membranas, e manutengéo das vias
aéreas (intubacéo esta contra-indicada em alguns casos, pois pode descolar a placa e piorar a
obstrucao aérea, sendo a traqueostomia preferivel para manutengao das vias aéreas).

Introdugao: Mais freqiiente em criangas abaixo de 6 meses de idade (pois ndo ocorre passagem
intra-utero de anticorpos maternos e a crianga torna-se imune apenas ap0s vacinagao) e adultos
(aimunidade através da vacinagao dura cerca de 10 a 15 anos).

Etiologia: Causada pela Bordetella pertussis.
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Quadro clinico: A apresentagao pode ser atipica em ambas as populagoes: adultos com tosse
importante, recém-nascidos com estagio catarral, febre e leucocitose (em geral, acima de
20.000 leucocitos), muitas vezes nao apresentando episddios de tosse paroxistica classica. 0
paroxismo caracteriza-se por expiragoes rapidas seguidas por uma inspiragéo forgada, subita e
prolongada, acompanhada de ruido caracteristico: o “guincho”.

Diagnéstico: E basicamente clinico, e o tratamento de suporte.

Tratamento: Embora ndo altere o curso clinico da doenga, a antibioticoterapia com eritromicina
¢ recomendada na dose de 35 a 50 mg/kg/dia, 4 vezes ao dia, por 14 dias A eritromicina
também apresenta efeito profilatico em individuos expostos que ainda nao desenvolveram a
doenga.

As laringites cronicas persistem durante semanas, sendo a dor e a rouquidao 0s sintomas
predominantes. Sao mais freqlientes em adultos e a presenca de doengas sistémicas deve ser
rotineiramente investigada. Nas cronicas, é importante diferenciar malignidade de doengas
infecciosas simples, visto que o quadro pode ser semelhante.

0 edema laringeo difuso e eritema podem ser 0s nicos achados, e deve-se excluir causas nao-
infecciosas, como a doenca do refluxo gastroesofégico (discutido posteriormente).



Introdugao: E uma das principais causas de doenca granulomatosa laringea. A laringite tuberculosa
¢ a manifestagao otorrinolaringoldgica mais comum da tuberculose; presente em aproxi-
madamente 0,5% dos casos de tuberculose pulmonar

Fisiopatologia: Podem apresentar-se também como disseminagéo via hematogénica ou linfatica,
originando-se de sitios primarios distantes (cerca de 20% dos casos). As areas mais acometidas
$d0 a porgao posterior da glote, aritencides, e 0 espago interaritencideo.

Quadro clinico: Os principais sintomas sao: rouquidao, seguida por tosse e dor de garganta.
Com a progressao, afeta caracteristicamente bandas ventriculares e supraglote, causando disfagia
e odinofagia, levando a perda de peso importante. Deve-se suspeitar de tuberculose baseando-
se na historia do doente: tuberculose no passado, historia familiar, e fatores de risco
(imunodepressao, contactantes, tratamento incompleto, diabetes), além de achados radiologicos
pulmonares, presentes em até 80% dos casos. Na laringoscopia, podemos observar tanto uma
lesao exofitica, como area de ulceragao, sendo mais comum ulcera unica.

Diagnéstico: Tuberculose Extrapulmonar: evidéncias clinicas, achados laboratoriais, inclusive
histopatologicos compativeis ou paciente com pelo menos uma cultura positiva de material
proveniente de uma localizagao extrapulmonar.
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Tratamento: E utilizado o esquema triplice, com rifampicina, isoniazida e pirazinamida, por no
minimo seis meses. Apds o tratamento pode existir progressao para fibrose e estenose laringea.
Em lesGes que possam no processo de cicatrizagdo provocar sinéquias, deve-se usar
corticoterapia concomitante.

Introdugao: Conhecida também como lues. O cancro laringeo é raro, sendo mais comum o
acometimento laringeo em sua forma secundaria, geralmente associado ao acometimento da
orofaringe e a linfadenopatia cervical.

Etiologia: Causada por uma espiroqueta denominada Treponema pallidum.

Quadro clinico: Dor e a rouquidao sdo os sintomas predominantes. Lesdes sao nodulares ou
ulceradas, podendo estar associadas com pericondrite, fibrose e deformidades cicatriciais,
levando a obstrucao das vias aéreas. Na sifilis secundaria, sdo encontradas lesoes eritematosas
ou acinzentadas difusas e Ulceras superficiais nao dolorosas na mucosa laringea. Sao geralmente
supragldticas e freqlientemente apresentam linfoadenopatia cervical. Desaparecem em
semanas, mesmo sem tratamento. Na sifilis terciaria, ocorrem Ulceras, infiltragdo gomatosa,
condrite e fibrose. 0 aspecto macroscopico pode ser confundido com carcinoma, e a estenose
cicatricial pode ser seqiiela de qualquer um dos estagios.



Diagndstico: A identificacdo do treponema confirma o diagndstico (realizada através de
microscopia de fundo escuro). O diagnostico soroldgico baseia-se nas reagoes de VDRL e
FTAabs.

Tratamento: O tratamento de escolha é a penicilina benzatina. Na fase secundaria, 2.400.000 UI,
que devem ser repetidas ap0s 5 dias; na tercidria, 3 doses de 2.400.000 Ul em intervalos de 5
dias. Os pacientes devem ser observados com VDRL a cada 6-12 meses para detectar possivel
recidiva.

Introducao: Apresenta um espectro clinico amplo, dependendo do comportamento imunologico
do individuo, podendo variar desde a forma tuberculoide, autolimitada, até a forma Wirchowiana,
disseminada. A forma Wirchowiana é a mais debilitante, e mais comum na laringe.

Etiologia: Causada pelo bacilo de Hansen (Mycobacterium leprae).

Quadro clinico: A voz mostra-se inicialmente abafada, podendo ocorrer disfonia com a evolugao
da doenga (acometimento da glote). A porta de entrada é a mucosa nasal. Inicialmente ha os
“hansenomas”, lesdes pouco elevadas, brilhantes e de coloragao avermelhada, que podem
evoluir para ulceragdo nasal com perfuragao septal. Rinite atrofica também é comum. Apds o
nariz e o I6bulo da orelha, a laringe é o sitio mais freqiientemente envolvido na cabeca e
pescogo. Pode haver cicatrizes retrateis que alteram a fonagao e a respiragdo. O exame da
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laringe por laringoscopia direta revela lesoes nodulares ou ulceragao, que se ndo tratadas
podem evoluir para estenose laringea.

Diagnostico: Deve haver presenca de pelo menos um dos seguintes itens: lesao de pele com
alteragdo de sensibilidade; espessamento neural acompanhado de alteragdo na sensibilidade
ou baciloscopia positiva. 0 exame histoldgico da lesao revela edema inflamatorio cronico e, as
vezes, histiocitos contendo os bacilos de Hansen. Néo é possivel isolar o agente na cultura, e a
pesquisa do bacilo no esfregago nasal pode ser (til, assim como a aspiragdo de linfonodo
cervical. O teste de Mitsuda tem importancia na identificacao da forma da doenga (Tubercultide
ou Wirchowiana), bem como da evolugao da doenga.

Tratamento: A dapsona deve ser associada a outras drogas, como a rifampicina, ja que a
resisténcia bacteriana é freqiiente. A dapsona deve ser empregada na dose de 100 mg/dia e a
rifampicina, 600 mg/dia. O tratamento deve ser mantido por 6 meses a 3 anos nas formas
paucibacilares e por, no minimo, 2 anos nas formas multibacilares, onde pode ser mantido por
toda a vida. Os efeitos colaterais mais comuns sdo metaemoglobinemia, anemia e leucopenia
para a dapsona e hepatite para a rifampicina.

Ocorrem mais freqiientemente em individuos imunossuprimidos e em pacientes submetidos a



multiplos agentes antimicrobianos. Na maioria dos casos, as infecgoes laringeas séo extensoes de
um processo primario no trato respiratorio alto ou de doengas sistémicas.

Introdugao: A infeccéo inicial, também chamada de forma pulmonar aguda, é caracterizada por
tosse e dor toracica, e que geralmente evolui para cura. Em pacientes predispostos, como
imunossuprimidos, extremos de idade (idosos, recém-nascidos). E importante pesquisar
antecedentes pessoais de visita a cavernas, ambientes imidos, escuros, e com fezes de morcego.
Etiologia: A histoplasmose é uma infecgao sistémica causada pelo Histoplasma capsulatum,
um fungo dimorfico que reside no solo e atinge o0 hospedeiro por via inalatoria.

Quadro clinico: Como dito acima, nos pacientes predispostos, ocorre disseminagao hematogénica
com aparecimento de doenca sistémica: febre, mal-estar, cefaléia e mialgias. Ocasionalmente,
nesta fase de disseminagao pode ocorrer envolvimento oral (com maior freqiiéncia na lingua)
ou laringeo, com formacgao de granulomas que podem ulcerar e se tornar dolorosos. A epiglote,
pregas ariepigloticas e as pregas vocais falsas e verdadeiras sao os locais mais freqiientemente
atingidos na laringe.

Diagnéstico: E dificil e ¢ feito através do isolamento do agente em cultura de tecido obtido por
biopsia. Os testes cutdneos apenas indicam exposicao presente ou passada ao organismo e
muitos pacientes com doenga ativa sao anérgicos.
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Tratamento: E feito com cetoconazol em individuos imunocompetentes e com anfotericina B nos
imunossuprimidos ou com envolvimento do sistema nervoso central. Em caso de estenose
laringea desenvolvida por extensas ulceragoes que levam a condrite, podem ser necessarias
resseccao a laser, aritenoidectomia ou traqueostomia.

Introdugao: A paracoccidioidomicose é uma infeccao flingica sistémica, de distribuicéo restrita
ao continente americano. Mais comum em homens (14:1), provenientes da zona rural. Acredita-
se que seja adquirida por via inalatoria, sendo os pulmoes 0s 6rgaos mais freqiientemente
envolvidos. Os sintomas pulmonares sao caracterizados por tosse produtiva, dispnéia e febre.
A doenca disseminada pode envolver a laringe e a arvore traqueobrénquica. Essa forma é mais
comum em criancas e adultos jovens.

Quadro clinico: Apresenta-se com ulceras orofaringeas, adenopatia cervical e granulomatosa
presente tanto em laringe como arvore traqueobronquica.

Etiologia: Causada pelo Paracoccidioides brasiliensis.

Diagnéstico: E feito através da visualizagao do fungo birrefringente com aspecto de “roda de
leme” na pesquisa direta de lesoes supuradas ou escarro, ou no isolamento do agente em
cultura.



Tratamento: Esta fundamentado no uso de derivados imidazdlicos (cetoconazol) por 1 a 6 meses.
Anfotericina B e sulfonamidas podem ser usadas. A anfotericina deve ser reservada para casos
graves e deve-se iniciar com doses baixas seguidas por sulfonamidas por longo periodo
(aproximadamente um ano apos cura clinica). O cetoconazol ndo deve ser associado a isoniazida
ou a rifampicina, pois aumenta a hepatotoxicidade. Em caso de lesées com iminéncia de sinéquias,
deve-se fazer uso concomitante de corticosterdides.

Introducao: A candidiase laringea normalmente surge como conseqiiéncia de infecgao pulmonar
ou faringea, porém pode ser um achado isolado. Na grande maioria das vezes a infecgao é de
origem enddgena.

Etiologia: Causada por espécies de Candida (albicans, tropicalis), que habitam normalmente as
superficies mucocutaneas, porém se tornam invasivas em caso de alteragao da imunidade do
hospedeiro.

Quadro clinico-: O sintoma inicial mais freqliente é a disfonia, porém a sintomatologia pode
variar de acordo com a localizagao da leséo.

Diagnostico: O tipo de lesdo pode variar: enantema, placas esbranqui¢adas ou vegetante. A
biopsia é fundamental para confirmar o diagnostico, afastar outras patologias (ex.: neoplasia) e
identificar a forma invasiva da doenga (maior grau de invasao do epitélio).



LARINGITES

Guidaline IVA

Tratamento: As formas superficiais podem responder a tratamento topico, enquanto as invasivas
necessitam de tratamento sistémico: 1) itraconazol, 2) fluconazol, 3) anfotericina.

Introducao: Doenca infecciosa cronica resultante do parasitismo dos macrofagos por um
protozoario, inoculado no organismo humano pela picada de um flebdtomo. A leishmaniose
tegumentar americana (LTA) pode ocasionar comprometimento de pele, mucosas ou visceras.
Endémica na América do Sul e Central. A forma mucocutanea é a mais comum, atingindo
secundariamente a mucosa das vias aéreas superiores. Geralmente aparece nas fossas nasais
e posteriormente mucosa da cavidade oral, orofaringe e laringe.

Etiologia: Causada pela Leishmania brasiliensis, transmitida por um artropode (mosquito-palha).
Seu ciclo vital compreende duas formas: amastigota, encontrada no interior de macrofagos de
animais vertebrados e o promastigoto, forma extracelular encontrada no inseto vetor da doenga.
Quadro clinico: Os principais sintomas incluem disfonia, tosse, disfagia e dispnéia, e geraimente
apresenta porta de entrada cutanea em atividade ou cicatricial (Glcera de Bauru). As lesdes sao
ulcerogranulomatosas, mais comumente supragloticas, podendo acometer também glote e
subglote, levando & obstrugéo das vias aéreas.



Diagnostico: Baseado nos achados clinicos (dados clinicos e epidemiologicos, historia de
lesdo cutanea e nasal) associados a reagao de Montenegro, no achado do agente via exame
histopatoldgico e sorologia (imunofluorescéncia indireta positiva). Os exames diretos (esfregaco
ou anatomopatologico) sao 0s mais positivos. No entanto, por ser um método muito demorado,
nao tem interesse clinico. O teste de hipersensibilidade tardia de Montenegro é importante para
0 controle de evolugao da doenga, pois reflete, em parte, o0 estado imunologico do paciente. A
reacao pode ser negativa até 1 ou 2 meses apds o inicio da doenga, em imunodeprimidos, na
leishmaniose tegumentar difusa e na visceral. Entre as técnicas mais usadas para pesquisa de
anticorpos estao as reagoes de imunofluorescéncia indireta e das cipitinas em gel. A reagédo de
imunofluorescéncia indireta é positiva em 75% dos casos, embora apresente reagao cruzada
com T. cruzi. Atualmente, tem sido usada a reagdo imunoenzimatica.

Diagndstico diferencial: Deve ser diferenciada de outras granulomatoses, como
paracoccidiodomicose e tuberculose, além de carcinomas.

Tratamento: O tratamento de escolha sao os antimoniais pentavalentes (glucantina). As aplicagées
sdo feitas em séries de 10 dias, com intervalos equivalentes sem medicagao até a cicatrizagao
das lesoes. A anfotericina B surge como segunda opgao de tratamento, ficando reservada para
pacientes que nao responderam aos antimoniais.
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Introducéo: Também chamado falso crupe, € uma forma nao-infecciosa de inflamacao laringea.
Acomete criangas de 1 a 4 anos. Pode estar associada com infecgao de trato respiratorio.
Etiologia: Relacionada com alergia ou refluxo gastroesofagico.

Quadro clinico: A crianga acorda & noite com tosse, estridor e dispnéia moderada de inicio
subito. Tosse paroxistica pode ser seguida de vomitos. Estes episodios podem ser isolados, ou
repetirem-se por duas a trés noites, sendo a crianga geralmente assintomatica durante o dia. Ao
exame, a mucosa laringea esta eritematosa, com edema em subglote.

Tratamento: Umidificagao é atil para aliviar os sintomas. Oxigenagao e antibioticos sao
desnecessarios.

Diagnéstico diferencial: Laringite infecciosa aguda, corpo estranho, epiglotite ou crupe, cistos
laringeos e hemangiomas, estenose subglotica, traqueite bacteriana, abscesso retrofaringeo e
refluxo gastroesofagico. O tratamento € a corticoterapia. Edema angioneurético pode provocar
edema e eritema laringeo agudo, mas ndo apresenta febre ou sintomas sindrémicos e é
acompanhado de edema oral, faringeo e cervical.



Introducao: Angioedema é uma reagao inflamatoria mediada por histamina que cursa com
dilatagdo venular, capilar e aumento da permeabilidade vascular. 0 angioedema hereditario é
uma heranga autossémica dominante caracterizada por ataques recorrentes de edema
mucocutaneo.

Etiologia: Decorre de reacdo a determinadas substéncias, como alimentos, picadas de insetos,
transfusao sangiiinea e drogas (inibidores da enzima de conversao da angiotensina, aspirina, penicilina
e antiinflamatorios nao-hormonais). Quando a laringe esta envolvida existe risco de vida potencial.
Diagnéstico: E baseado primariamente na historia. O paciente apresenta edema que pode
envolver a face, cavidade oral, orofaringe ou laringe. Quando ha acometimento laringeo, a
disfonia é comum.

Tratamento: Deve ser agressivo, com adrenalina, corticosteroides, anti-histaminicos e
aminofilina endovenosa. Em caso de progressdo da obstrugdo respiratoria, intubagao ou
traqueostomia podem ser necessarias.
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Ainda que extremamente raras na faixa pediatrica, podemos citar outras raras doencas sistémicas
que podem apresentar laringites. Dentre estas raras causas podemos citar granulomatose de
Wegener, lipus eritematoso sistémico, pénfigo vulgar, amiloidose, etc. A laringite por refluxo
gastroesofagico é muito comum entre adultos. No entanto, 0 mesmo nao ocorre na faixa pediatrica.
A doenca do refluxo gastroesofagico na infancia tem seu tratamento ja bem definido, que foge ao
tema deste capitulo. Pode haver um grande processo inflamatorio concomitante a doenga do refluxo
gastroesofagico. Todavia, a entidade laringite por refluxo gastroesofagico na infancia ainda nao esta
bem aceita ou bem estabelecida na literatura.



Tabela 1. Diferencas na apresentacao clinica da epiglotite em criancas e adultos

Grupo Etario
Criangas

Adultos

Sinais e Sintomas

Inicio subito de febre alta, dispnéia, odinofagia, estridor, acimulo
de secrecdo, disfagia intensa e sialorréia. A voz normalmente é
abafada. Apresentam-se agitadas, preferindo uma posigao sentada,
inclinada para frente, com a boca aberta e o pescogo estendido.

Pode apresentar-se de forma insidiosa com odinofagia e disfagia

progressivas, com exame laringoscopico
desproporcional a intensa queixa. A voz se conserva normal.
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Tabela 2. Diagndstico diferencial da epiglotite

Epiglotite Laringotraqueite  Crupe Crupe Crupe Corpo Abscesso
aguda (Crupe Viral) Espasmoédico Pseudomembranoso Diftérico Estranho retrofaringeo
Idade mais 2 -6 anos 3meses a 3mesesa  Maiores que Todas 1a4 Todas
comum 3anos 3anos 3anos anos
Inicio Répido Variavel de Repentino  Progressivo de Lento por Normalmente Progressivo de
4 -12 horas 12-48h anoite 12ha7 dias 2 -3 dias repentino 12ha7 dias
Febre 39,5°C 37,8-40,5°C Néo 37,8-40,5°C 37,8-385°C  Nao,excetose = 37,8-40,5°C
houver infeccao
secundaria
Rouquidao Nao Sim Sim Sim Sim Freqiientemente  Pode
outosse nao apresentar
ladrante
Disfagia  Grave Nao Nao Nao Sim Freqiientemente ~ Sim
sim
Estridor  Moderadoa  Sim: minimo Moderado  Intenso Minimo a Variavel Sim: minimo
intenso aintenso intenso aintenso
Toxemia  Grave Normalmente Nao Moderada a Normalmente ~ Néo Moderada
minima grave nao agrave
Cavidade Faringite e Faringite Normal Faringite Faringite Normal Abaulamento da
Oral salivacao minima minima Membranosa parede posterior

excessiva



Epiglote

Radiografia

Leucdcitos

Bacterio-
logia

Curso
Clinico

Tratamento

Edemaciada e
avermelhada

Lateral cervical
com epiglote
edemaciada
(sinal do
polegar)
Aumentados
com desvio
aesquerda

Haemophilus
tipo B na
hemocultura

Répido,
progressivo,
PCR obstrugéo
de VAS

em horas

Priorizar a VA
e cloranfenicol
(cefalosporina
de 32 geragdo)

Normal

PA cervical com
estreitamento

Pouco aumentados
com predominio
de PMN

Ausente

Variavel, na
maioria nao
requer VA
artificial

Nebulizagéo,
dexametasona,
inalagéo com
adrenalina, VA

Normal

Normal

Sem utilidade PA cervical com

Normal

Ausente

Sintomas de

curta duragéo
com ataques
repetidos

Nebulizagao
com solugao
salina

estreitamento

Aumentados com
desvio a esquerda

Cultura + para

S. aureus, S pyogenes,
pneumococo,
hemofilos

Grau de obstrugéo
grave por 3-5 dias
VA artificial

Priorizar VA artificial
e oxacilina e
cloranfenicol
(Cefalosporina de
32geracao)

Normal
(pode conter
membranas)

Sem utilidade

Aumentados
com desvio
aesquerda

Cultura das
membranas +
para

C. diphtheriae

Lento,
progressivo
com obstrugéo
deVA

Toxina
anti-diftérica e
penicilina

Normal

Pode revelar
corpo estranho

Normal

Ausente

Variavel, depende
dalocalizagéo, do
tamanho e das
caracteristicas
do CE

Broncoscopia
com retirada
deCE

Frequentemente
estd normal

Cervical lateral:
abaulamento da
regiao
retrofaringea

Aumentados
com desvio
aesquerda

Gram + e
anaerobios

Variavel,
pode requerer
VA artificial

Drenagem
cirurgicae
antibioticoterapia
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Tabela 3. Tratamento da epiglotite

Tratamento Periodo
Intubagéo naso ou Canula com um niimero menor Geralmente por 12248 h,
orotraqueal que o indicado para a idade dependendo do edema
supraglético

Antibioticoterapia Cloranfenicol (100 mg/kg/dia)ou

Cefalosporina de 32 geracéo ou 7 210 dias

Clindamicina (25 a 40 mg/kg/dia)
Corticoterapia Hidrocortisona 1 a5 mg/kg/dialv. 3 dias
Quimioprofilaxia Rifampicina 20 mg/kg/dia 4 dias
(contactantes menores
que 4 anos)

Esquema 1. Guideline sugerido para tratamento de epiglotite.
Obs: Traqueostomia é realizada raramente, com em caso de intubagéo orotraqueal 10T
dificil.



Quadro

clinico

sugestivo de epiglotite

Desconforto Respiratorio
Moderado a Intenso

Remogao para centro cirdrgico e
Intubagdo Orotraqueal (I0T)

Cloranfenicol ou Cefalosporina
3% geragao e Corticoterapia
IOT por 48 a 72 h

Em caso de 10T
imposibilitada,
traqueostomia com
tempo maior de canulagao
e hospitalizacdo.

Desconforto Respiratério
Leve

Nasofibrolaringoscopia ou
RX Lateral Cervical
Observagdo cuidadosa das
fungdes vitais (oximetro de pulso, ECG)

Antibioticoterapia + Corticoterapia +
inalagdo de adrenalina
Observagdo em Ambiente Hospitalar

Se melhora:
P Observagao cuidadosa
Centsrg F(Jlli(i[]éirgico das fungoes vitais
Intubagao Alta apos remissdo dos

Antibioticoterapia SIS B71 3 G

+ Corticoterapia
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DOENCAS DAS CORDAS VOCAIS
E OUTRAS CAUSAS DE DISFONIA DA INFANCIA

. INTRODUGAO

Podemos dividir as doengas das cordas vocais em congénitas e em lesoes benignas da laringe.
Algumas disfonias congénitas ndo sdo exclusivamente das cordas vocais, com as
laringomalacias, mas sdo causas importantes de disfonia na infancia. As laringites, discutidas
em outro capitulo, também podem levar a disfonia e doengas de cordas vocais. Neste capitulo,
abordaremos as disfonias congénitas, doengas benignas das cordas vocais e distirbios da
muda vocal.

I1. DISFONIAS CONGENITAS
1. Atresia laringea e membranas laringeas (“webs”)

Introducao: Atresia laringea representa uma falha completa da recanalizagao do lumen da laringe,
representando uma situagao muito grave e de alta mortalidade logo apds o nascimento. Algumas



formas de atresia podem estar associadas a outras malformagoes congénitas, como atresia
esofagica, fistulas traqueoesofagicas, anormalidade no trato urindrio.

As membranas laringeas (“webs”) podem ser divididas em supragléticas, gléticas e subglaticas,
sendo as gloticas as mais freqiientes. Representam uma falha na recanalizagéo do lumen da laringe
com abertura, com uma abertura posterior que permite a respiragao.

Quadro clinico: Na maioria dos casos, esta relacionado com desconforto respiratorio logo ap6s o
nascimento.

Diagndstico: Nos casos em que o desconforto respiratorio é leve, pode-se langar mao de
laringoscopia e/ou broncoscopia.

Tratamento: E cirlrgico e, na maioria dos casos, estd apoiado na utilizagao de microcirurgia com
uso de laser, permitindo ressecg6es mais precisas e com menos sangramento.

2. Laringomalacia

Introducéo: E caracterizada por uma flacidez exagerada do arcabougo laringeo, com fragilidade das
estruturas ligamentares e cartilaginosas.

Quadro clinico: Desconforto respiratorio com disfonia e estridor inspiratorio podem surgir algumas
semanas apds o nascimento.

Diagnoéstico: Além de uma historia sugestiva, nasofibrolaringoscopia fecha o diagndstico de
laringomalacia com visibilizagdo de pregas ariepigléticas encurtadas e epiglote com curvatura
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bastante acentuada (epiglote em forma de 6mega)
(foto 1). )

Tratamento: E geralmente conservador, pois a
grande maioria dos casos apresenta melhora
espontanea apos 6 meses a 1 ano de vida, com
crescimento e enrijecimento do arcabougo laringeo.
A cirurgia fica reservada para poucos casos em
que ndo ocorre melhora, onde pode ser realizada
seccao das pregas ariepigloticas na tentativa de
aumentar a luz da supraglote.

3. Laringocele

Introducao: Séo dilatagoes do saculo do ventriculo
da laringe que sao preenchidas por ar gqig 1. Foio de nasofibrolaringoscopia de paciente
(laringoceles) ou liquido (cistos saculares). com laringomalacia. Note a presenca de pregas
Podem ser divididas em internas e externas. As  ariepigldticas encurtadas e epiglote com curvatura
internas sdo abaulamentos na regido do bastante acentuada (epiglote em forma de 6mega).
ventriculo de Morgani, pregas ventriculares e




ariepigloticas. As externas sao representadas por massas cervicais que se exteriorizam pela
membrana tireoididea.

Quadro clinico: Sensacao de corpo estranho, rouquidao e dispnéia em casos graves.
Diagnéstico: Realizado com auxilio de laringoscopia e métodos de imagem, como tomografia
computadorizada.

Tratamento: E cirtrgico, podendo ser por meio de ressecges a laser com microcirurgia de laringe
ou ressecgoes externas por meio de cervicotomias.

4. Paralisia de pregas vocais

Introdugao: E a auséncia de movimentos da prega vocal em decorréncia da disfungao de sua
inervagdo motora. Podem ser congénitas ou adquiridas, bilaterais ou unilaterais. E a causa mais
freqiiente de estridor em criangas.

Quadro clinico: Além do estridor, a paralisia de pregas vocais pode se apresentar com rouquidao,
cianose, tosse, choro fraco e aspiragao.

Etiologia: Cerca de 30 a 50% dos casos de paralisia congénita sao idiopaticos, ocorrendo regressao
espontanea em grande parte. A causa neurologica mais freqiiente de paralisia de abdugédo é a
sindrome de Arnold-Chiari. Ela é caracterizada por uma herniagao do cerebelo e de tronco cerebral
através do forame magno, em decorréncia de reduzidas dimensoes da fossa posterior. Essas
alteragdes levariam a uma compressao das raizes nervosas do X par craniano.
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Diagnéstico: Através da nasofibrolaringoscopia, podemos avaliar a mobilidade das pregas vocais.
Uma vez feito o diagnostico inicial, o paciente deve ser submetido a exames mais detalhados, como
broncoscopia sob anestesia, tomografia computadorizada e/ou ressonancia nuclear magnética da
regiao craniana e cervicotoracica.

Tratamento: O tratamento em criangas deve ser 0 mais conservador possivel, uma vez que ocorre
regressao esponténea em grande parte. O indice de recuperagao gira em torno de 71% no periodo de
6 meses a 1 ano. Em alguns casos, 0s pacientes podem se beneficiar do tratamento cirdrgico para
melhora do padrao vocal, como a tireoplastia, por exemplo.



Tabela 1. Resumo esquematico sobre definigéo, diagnéstico e tratamento das principais doencas

congénitas que levam a disfonia
Doengas Congénitas: Definicao: Diagnéstico: Tratamento:

Atresia/”web” laringeo Falha na recanalizagao Clinico. Emcasosde  Cirirgico
de ldmen da laringe  dispnéia leve:

total ou parcial Laringoscopia e/ou
broncoscopia
Laringocele Dilatagdo do saculo do Exame fisico, Cirargico
ventriculo. laringoscopia e
Podem ser internas ou tomografia
externas computadorizada
Paralisia de pregas vocais Auséncia de Nasofibrolaringoscopia Expectante na

movimentos da prega Complementagdo com maioria dos
vocal em decorréncia  TC/RNM de cranioe  casos. Girurgia
dadisfungdo desua  regido cervicotoracica. apenas em casos

inervagao motora reservados.
Laringomalacia Flacidez de arcabougo Historia clinica e Expectante na
laringeo nasofibrolaringoscopia maioria dos casos
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IIl. DOENGAS BENIGNAS DAS PREGAS VOCAIS

1. Nédulos

Introducao: Nodulos vocais sdo protuberdncias bilaterais quase
sempre simétricas que se localizam na extremidade livre e superficie
inferior proximo ao ponto médio da porgdo membranosa das pregas
vocais. Podem se apresentar de tamanhos diferentes em decorréncia
de assimetrias anatdbmicas e/ou vibratorias entre as pregas vocais.
Lesdo comumente encontrada em criangas, podendo apresentar-se
volumosos e de aspecto edematoso. Podem se apresentar de forma
pontiaguda ou ainda espraiada, sendo denominados nesta Gltima de
espessamento nodular (foto 2).

Fisiopatologia: Os nddulos resultam de trauma vocal continuo sobre
amucosa das pregas vocais decorrente principalmente do abuso ou
uso incorreto da voz. Sao lesoes encontradas em criangas que falam
alto. As forgas traumaticas que atuam na cobertura das pregas vocais
concentram-se no ponto de amplitude maxima do movimento
mucoondulatorio: a borda da regido central da porgao membranosa da

Foto 2. Foto de laringoscopia
em paciente com nddulos
vocais. Note a presencga de
protuberancias bilaterais,
simétricas, localizadas em
tergo médio de pregas vocais.



prega vocal. Acredita-se que o processo se inicia com vasodilatagao e congestao vascular induzidas
por trauma, resultando em acimulo de liquido na camada superficial no espago de Reinke. O
processo evolui com hialinizagéo, proliferacao de fibroblastos, organizagao e fibrose do tecido
conjuntivo.

Histologicamente identificam-se por alteragoes epiteliais que se caracterizam por queratose,
disqueratose, hiperqueratose e espessamento da membrana basal. As jungoes intercelulares estao
lesadas e ha deposito de colageno na submucosa. As técnicas imunoistoquimicas para identificagao
protéica na l[Amina propria mostraram intensa deposicao de fibronectina na camada superficial da
lamina propria.

Fatores anatdbmicos parecem contribuir para formagao de nddulos. Criangas e mulheres adultas
apresentam nodulos vocais com mais fregiiéncia.

Define-se indice de proporgao glotica (PG) como a relagao entre o tamanho da porgao fonatoria
(anterior) e 0 tamanho da porgao respiratoria (posterior) da glote. Mulheres apresentam valor médio
de PG igual ou semelhante a 01 (um); homens em torno de 1,3 e criangas ao redor de 0,8. Baixos
indices de PG, observados em criangas e em mulheres, sdo freqiientemente acompanhados de
fechamento glotico incompleto, com formagao de fenda triangular médio-posterior. E é nesta regiao
das pregas vocais (médio-posterior) que ocorrem mais comumente 0s nddulos, uma vez que a
amplitude da vibragdo da mucosa é maxima.

Quadro clinico: A causa de nodulos vocais esta usualmente associada ao uso excessivo e/ou
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incorreto da voz. Geralmente, pacientes com nddulos vocais tém intensidade de voz alta. Caracteriza-
se por disfonia persistente ou recorrente e aguda acompanhada de historia de abuso vocal.
Fregiientemente o paciente associa o inicio da disfonia apos episadio de IVAS, fazendo o paciente
negligenciar outros aspectos comportamentais também associados. A voz pode ser rouca, Soprosa,
rouco-soprosa ou rouco-aspera. Devido a alteragGes biomecénicas da laringe, ocorre
desenvolvimento de mecanismos compensatorios. O paciente pode apresentar dor e fadiga vocal.
Exame fisico: A laringoscopia indireta observam-se lesdes brancas e brilhantes, com base alargada,
simétricas, indistinguiveis da mucosa normal, situadas na jungao dos ter¢os anterior e médio das
pregas vocais. Podem variar em tamanho, cor, simetria e contornos dependendo do tempo de
historia, uso da voz e fatores individuais.
Tratamento: A primeira conduta é identificar e corrigir os fatores predisponentes para o
desenvolvimento de nodulos, tais como: comportamento vocal incorreto, alergia de vias aéreas
superiores, infecgoes recorrentes, refluxo gastroesofagico, hidratagao insuficiente.
Inicialmente, o tratamento é eminentemente clinico com fonoterapia e repouso vocal. A fonoterapia
tem como objetivo propiciar uma coaptagdo das pregas vocais adequada as caracteristicas
biomecanicas da laringe.

Nos casos em que o tratamento fonoterapico nao apresentou resultados favoraveis apds 3 a 6
meses, 0 tratamento cirdrgico esta indicado.



0 tratamento cirdrgico pode ser realizado por técnica “fria” ou com laser. O tratamento por
técnica fria vem sendo utilizado com maior freqiiéncia e com 6timos resultados. Apesar da precisao
do laser e do pouco sangramento da técnica, ha risco de lesao pelo calor e 0 exame anatomopatoldgico
ndo pode ser realizado. Repouso vocal um dia antes da cirurgia e hidratagao sao recomendados.
Diagnostico diferencial: Nodulos unilaterais ou assimétricos sao geralmente cistos intracordais.
Podem ser confundidos com os nodulos devido ao aspecto da prega vocal contralateral com lesao
irritativa ou fibrosa por contato com o cisto. Outro diagnostico diferencial é a papilomatose recorrente,
principalmente em criangas, quando as lesées sao pequenas.

2. Pélipos

Introdugao: Sao lesoes exofiticas que podem se apresentar de diversas maneiras: lesoes globosas
ou alongadas de tamanho variavel. Nao sao comumente encontradas em criangas. Podem ainda ter
implantagao séssil ou pediculada, sendo possivel neste Gltimo a presenga de movimentos pendulares
da lesao durante a respiragéo.

Pdlipos vocais apresentam grande variabilidade quanto a forma, tamanho e coloragao. Localizam-
se predominantemente na borda livre da metade anterior da porgao membranosa da prega vocal.
Sao quase sempre unilaterais e quando bilaterais, podem ser assimétricos. Podemos dividir os
polipos em dois tipos: pélipos mucosos (gelatinosos ou fibrosos) e pélipos angiomatosos (foto 3).
Fisiopatologia: Acredita-se que o desenvolvimento de polipos vocais esteja relacionado com trauma
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da vascularizagao da regido do espaco de Reinke. Ocorreria
lesdo vascular e extravasamento de liquidos. Desta forma,
0s polipos se localizam mais comumente na regiao anterior
das pregas vocais, pois € nesta localizagao que as forgas
de avulsao sobre a vascularizacao da lamina propria sao
mais intensas. Muitos pacientes com diagnostico de pdlipo
relatam inicio do quadro ap0ds trauma vocal intenso e agudo
(como grito ou demanda vocal episddica e intensa).

Diferentemente dos nddulos vocais, nao se observa intima
relacao entre coaptagao glotica (tipos de fendas glaticas) e
génese de polipos. Entretanto, nao raramente observa-se
associagao entre polipos vocais com outras lesoes benignas
na prega contralateral que ndo foram diagnosticadas ao
exame de videolaringoestroboscopia e que sao visualizadas
apenas na laringoscopia direta com exploragao cirdrgica.

Foto 3. Foto de laringoscopia de paciente
com palipo vocal angiomatoso. Note que
alesdo é geralmente unilateral e localizada

Sulcos, sulcos-bolsas, pontes mucosas e cistos sao alguns exemplos de lesoes associadas. Acredita-
Se que tais lesoes estejam relacionadas ao desenvolvimento de pdlipos vocais por alterarem as
propriedades viscoelasticas e aerodindmicas locais. Histologicamente observa-se membrana basal



normal, estroma com abundante vascularizagao, deposito de fibrina e pouca reposicao de colageno.
0 espessamento da membrana basal e alta concentragao de fibronectina, caracteristicos de nddulos,
estao ausentes nos polipos.

Quadro clinico: Apesar de os polipos ocorrerem em qualquer idade ou sexo, observa-se
predominancia em adultos do sexo masculino entre 30 e 45 anos de idade, sendo duas vezes mais
freqiientes em homens que em mulheres. Geralmente o paciente refere um quadro de disfonia
persistente associado a periodos de afonia aguda. A disfonia é variavel, podendo se apresentar
€omo rouca, soprosa, e dificuldade na variagao de intensidade. Pdlipos pediculados e moveis,
quando deslocados para cima, interferem menos na aproximagao das pregas vocais, €
conseqientemente, na qualidade vocal. Sensagao de corpo estranho e desconforto na garganta
podem estar presentes.

Tratamento: O tratamento do polipo vocal é essencialmente cirdrgico. A complexidade e organizagao
histologica nao favorecem sua regressao com tratamentos conservadores. Fonoterapia apos o
tratamento cirtrgico € importante na identificagdo, reconhecimento e remocéo de habitos vocais
indesejaveis, além de eliminar mecanismos compensatorios previamente adquiridos.

3. Granulomas

Introducéo: Os granulomas estao freqiientemente relacionados a intubagao orotraqueal (I0T)
prolongada, refluxo gastroesofagico, tosse cronica ou trauma laringeo prévio. Granulomas ocorrem
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geralmente na regiao posterior da laringe, mais comumente no processo vocal e no corpo da
cartilagem aritendide. Sao mais comuns em mulheres e criangas devido a menor dimensao da
laringe.

Fisiopatologia: Além de origem traumatica, o granuloma também esta associado ao abuso vocal,
sendo um importante fator de risco. Relata-se na literatura incidéncia de até 44% de granulomas em
individuos submetidos a 10T por mais de 3 dias. Além disso, a intubagao e extubagao traumaticas,
tamanho, flexibilidade e posicionamento da canula de 10T e duragao da IOT sao fatores a serem
considerados na formagao de granulomas. O processo inicia-se com trauma da regiao posterior da
laringe. Ocorre o desenvolvimento de pericondrite devido a uma leséo abrasiva ou necrose do
processo vocal que expoe a cartilagem. A resposta da area traumatizada é ulceragéo ou producao
de granuloma. A este estagio segue-se a formagao de um pdlipo inflamatdrio pela proliferagéo de
tecido central e epitelizagdo da periferia. Usualmente sao unilaterais, com area de irritagdo por
contato no processo vocal oposto. Granulomas de intubagao também podem ser subgléticos.
Quadro clinico: O sintoma mais comum € a rouquidao, sensagao de pigarro na garganta com tosse
freqliente para limpa-Ia; sensagao de corpo estranho e dor de garganta podem ocorrer, dependendo
da localizagao do granuloma. Dependendo do tamanho, pode provocar tosse e dispnéia, porém a
obstrucao aérea é rara e ocorre com lesdes grandes, especialmente subgléticas, provenientes de
I0T traumatica ou 10T prolongada.



A videolaringoscopia observa-se eritema local em areas ulcerada ou granulosa. Os granulomas

secundarios a I0T costumam ser massas sésseis de base alargada com aspecto polipoide entre as
aritendides e, com o0 evoluir do processo, tornam-se pediculados.
Tratamento: Remover o fator precipitante da irritagdo cronica. O ideal seria a prevengao da lesao
evitando as I0T traumaticas e prolongadas. Usar canulas pequenas e flexiveis com lubrificantes,
fixar a cabeca do paciente durante a cirurgia para ndo se movimentar em excesso, extubar 0
paciente antes do retorno completo dos reflexos laringeos.

Uma vez ja instalado o processo, a fonoterapia, principalmente para granulomas provocados por
fala hipercinética, ¢ uma boa opgao com prognostico bem favoravel.

Tratamento para RGE, mesmo sem evidéncias clinicas, deve ser feito.

Antibioticoterapia por curto periodo (até 3 semanas), inalagao oral e/ou injecao local de esterodides
na base da lesao também podem ser utilizadas Alguns autores defendem o uso de toxina botulinica
para evitar o contato e trauma entre pregas vocais e cartilagem aritendide.

0 tratamento cirdrgico €é indicado para alivio dos sintomas quando houver falha no tratamento
clinico. A recorréncia pos-operatoria é comum.

4. Papilomatose Laringea

Introducéo: E mais comum em criancas e adultos até 30 anos de idade, porém pode acometer
qualquer faixa etaria. A papilomatose respiratoria recorrente (PRR) afeta a membrana mucosa do
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trato respiratorio, caracterizando-se por papilomas
escamosos mdltiplos e recorrentes. A laringe é o sitio
mais comum de papilomatose, sendo as pregas vocais
e a subglote os locais mais acometidos (foto 4). A
nasofaringe e o epitélio traqueobrénquico também
podem estar envolvidos. A invasdo do parénquima
pulmonar por epitélio escamoso, colunar ou transicional
pode ocorrer na forma agressiva da doenga, que invade
localmente sem metastases a distancia, referida como
papilomatose invasiva ou agressiva.

Fisiopatologia: Acredita-se que as lesGes sejam de
etiologia viral, atribuidas ao virus do papiloma humano
(HPV), sendo a causa mais comum de tumores laringeos

Foto 4. Foto de nasofibrolaringoscopia de
paciente com papilomatose laringea. Na

benignos. Propdem-se que em criangas a transmissao do HPV seja vertical, ocorrendo no canal de
parto com incidéncia de 1:80 a 1:500 ou por infecc@o pos-natal por contato com individuos infectados
(mais raro). Alguns estudos mostram associacoes de HPV tipos 18 e 31 com displasia, 16 com
cancere 11 no geral. De uma forma geral, os mais comuns sdo HPV-6 e HPV-11. A malignizagéo para
carcinoma espinocelular é rara, mas pode ocorrer principalmente nas formas altamente recidivantes.



Histologia: Em cortes histologicos sao lesoes com projegOes papilares e tecido conectivo
hipervascularizado, cobertas por epitélio escamoso hiperplasico. E comum atipia celular, podendo
ocorrer erro diagnostico com carcinoma “in situ” ou carcinoma de célula escamosa invasivo.
Acredita-se que a presenca de atipia esta relacionada a transformagéo maligna do papiloma. Subtipos
especificos do HPV-6 e 11 tém sido relacionados a expansdo e severidade da doenga, bem como o
acometimento da traquéia e pulmaes.
Quadro clinico: Existem as formas juvenil e adulto. A juvenil é comumente designada como
papilomatose devido ao comprometimento difuso da laringe em criangas, com rouquidao e estridor.
E freqiientemente muito agressiva e resistente ao tratamento. Uma minoria tem regressao esponténea
na puberdade. A disfonia é o sintoma inicial mais comum, seguido de obstrucéo da via aérea e
dificuldade respiratoria. A subglote e as pregas vocais sdo os sitios laringeos mais comuns.
Nasofaringe, subglote, traquéia e bronquios podem ser resultado de contaminagéo a partir de lesoes
papilomatosas gloticas e supragloticas. A contaminagao de vias aéreas baixas é vista mais
comumente ap06s traqueostomia, que deve ser evitada tanto quanto possivel. Estas devem ser
evitadas particularmente em criangas também para permitir o desenvolvimento de boa fonagao,
além de preservar a estrutura e fungao das pregas vocais.

Alaringoscopia observa-se tecido exuberante, em “cachos de uvas”, com aspecto multinodular,
séssil ou exofitico, principalmente na porgdo anterior das pregas vocais, bandas ventriculares e
epiglote. Pode obstruir completamente a laringe.
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Papilomatose pulmonar é rara, mas pode cursar com hemorragia e formagao de abscesso.

No adulto geralmente é lesao Gnica ou a0 menos mais localizada. Tem um comportamento

menos agressivo, e as vezes uma remogéo é suficiente para cura. Porém, pode ocorrer forma
papilomatosa mais agressiva em adultos. Durante a gravidez pode ocorrer aumento importante do
granuloma com perda da paténcia das vias aéreas devido a alteragoes hormonais. A degeneracao
maligna é rara, e associa-se a RT e tabagismo.
Tratamento: O tratamento é eminentemente cirurgico. O laser de CO2 é o tratamento mais aceito
para leses na laringe, faringe e traquéia superior. Parece ser o mais efetivo principalmente na
forma juvenil, aumentando os intervalos cirirgicos das recidivas. O laser vaporiza a lesao com
pouco sangramento e baixos riscos de danos as pregas vocais. E imperativo realizar biopsia em
todos 0s casos antes da exérese a laser.

Papilomas pedunculados devem ser removidos com pingas frias e técnica conservadora.

Em criangas, a excisao deve ser realizada sempre que houver recidivas para evitar obstrugéo
respiratoria e permitir o desenvolvimento adequado da fonacao, evitando-se traqueostomia para
preservar a estrutura e fungdo das pregas vocais.

0 tratamento da papilomatose recorrente deve priorizar a preservagao da via aérea, uma voz
adaptada e, quando possivel, erradicar a lesao.



Diferentes modalidades terapéuticas tém sido aplicadas, como vacinas, interferon, fotodindmica,

hormonios, criocirurgia, porém a comparagao dos resultados é dificil devido a caracteristica variavel
da doenga.
Em alguns servicos vem sendo empregado o uso intralesional de cidofovir. Cidofovir é um analogo
da citosina, que se incorpora no genoma do DNA virus. Ocorre entdo a morte celular programada
das células epiteliais infectadas pelo papilomavirus. Dessa forma, n&o hd erradicagdo do DNA virus
das células infectadas. O cidofovir endovenoso ja é aceito pelo FDA (Federal Drug Administration)
no combate a retinite por CMV em pacientes HIV positivos. Muitos autores defendem a retirada do
papiloma por uso de laser ou pingas frias e cidofovir na concentragao de 2,5 mg/mlintralesional no
mesmo tempo cirurgico.

5. Alteragdes estruturais minimas

A expressao alteragoes estruturais minimas da laringe refere-se a pequenas alteragoes da
configuragao laringea que podem ou nao estar associadas aalteragoes vocais. Esses autores
sugerem classifica-las em: assimetria laringea, fusao posteriorincompleta, desvios de desproporgao
glotica e alteragbes estruturais minimas de cobertura das pregas vocais. Dentre as alteragtes de
cobertura de pregas vocais, o cisto epidermaide é o que pode ser diagnosticado em criangas.
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Cisto epidermoide

Introdugao: A lesao cistica é definida como cavidade
fechada delimitada por uma cdapsula revestida por tecido
epitelial. O cisto epidermoide caracteriza-se por apresentar
um epitélio de revestimento malpighiano, pluriestratificado,
tendo em seu interior acimulo de produto de descamacgao
epitelial, como queratina e cristais de colesterol. Nas
pregas vocais, essa lesao costuma se localizar no plano
subepitelial ou submucoso (entre o epitélio e o ligamento/
musculo vocal) (foto 5).

Etiologia: Acredita-se que se originam de fonotrauma "
repetido causando microfissuras e, posteriormente, Foto 5. Foto de laringoscopia de paciente
favorecendo a invaginagao do epitélio para o interior das  com cisto epidermoide.

pregas vocais. Outra possibilidade é de que seja congénito,

em que um nucleo de inclusao epidermoide andmalo sofreria processo de evolugdo cistica. No
entanto, Emano et al. afirmam que o cisto pode estar localizado exclusivamente na espessura do
espaco de Reinke, ou parcialmente infiltrado no ligamento vocal. O cisto pode ainda estar rompido,
formando uma abertura em forma de fistula puntiforme (cisto aberto) ou em sulco (sulco-bolsa).




Quadro clinico: A voz do paciente com cisto apresenta dificuldade para regular a intensidade,
tenséo, aspereza, soprosidade e instabilidade vocal mediante demanda vocal. A lesao tipica do
cisto vocal é descrita como uma esfera de coloragéo amarela esbranquigada localizada em plano
submucoso, provocando abaulamento na borda da prega vocal, que pode ser visualizada por
transparéncia do epitélio mucoso. No entanto, a grande maioria dos cistos epidermoides se apresenta
como um pequeno espessamento inflamatorio da prega vocal, acompanhado de hiperemia de
mucosas adjacentes e ectasia vascular. Essas caracteristicas, que tornam a maioria dos cistos
epidermaides pouco evidentes sob laringoscopia indireta ou fibrolaringoscopia convencional, fazem
com que o diagnostico seja dificil ambulatoriaimente. A videoestroboscopia é (til no diagnostico
ambulatorial do cisto intracordal, embora em alguns casos o diagndstico s seja feito durante a
laringoscopia de suspensao e cordotomia exploradora.

Tratamento: O tratamento adequado da disfonia decorrente do cisto vocal depende de diversos
fatores, como tamanho da leséo, grau da disfonia, demanda vocal e expectativa do paciente. Em
criangas, a fonoterapia é opgéo plausivel quando a lesao é pequena o suficiente para ndo comprometer
o fechamento glotico ou deformar a borda livre da prega vocal. Nestes casos, a diminuicao do
trauma local reduziria o processo inflamatdrio ao redor do cisto e, portanto, uma melhora da voz do
paciente. Além disso, diminui o0 edema ao redor do cisto. Em criangas, quando houver falha do
tratamento fonoterapico e/ou cistos volumosos, o tratamento cirirgico se faz necessario. A
intervengao visa a retirada completa do cisto com agressao minima & mucosa sadia. A fonoterapia
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no pos-operatorio é importante. Inicia-se 20 dias apds a cirurgia com exercicios vibratorios de
lingua e labios.

Fonoterapia

A terapia vocal pré-operatoria é essencial em quase todos 0s casos e sua duragao dependera da
lesdo. Para aqueles em que o tratamento é cirdrgico, uma ou duas sessoes sdo suficientes, como
em polipos ou cistos volumosos. Para pacientes com lesdes de tratamento puramente fonoterapico,
como nédulos, no minimo 6 sessoes para um paciente colaborativo sao suficientes.

A terapia vocal trabalha a respiragao, o relaxamento muscular, a fonagdo, a ressonancia, a
entonacao e ritmo e a psicodindmica. A fonoterapia é encerrada quando se consegue uma qualidade
vocal adequada, com eliminagao dos sintomas tais como fadiga, dor, pigarro, etc., ou quando nao
houve melhora apds cerca de 2 meses de fonoterapia (nesse caso, o tratamento cirtrgico deve ser
avaliado).

IV. DISTURBIOS DA MUDA VOCAL

Introdugéo: Na puberdade, as mudangas fisicas e psicologicas sao acompanhadas por alteragéo no
padrao vocal com redugdo da freqiiéncia, em razéo do crescimento da laringe. Essas alteragoes tém
inicio aos 13 anos e se completam por volta dos 17 anos.



Classificacéo: As principais alteracoes durante esse processo sao irregularidades de intensidade
vocal, com flutuagdo do “loudness” e da freqiiéncia. As alteragoes da muda vocal podem ser
divididas em trés formas clinicas: 7) muda retardada: atraso na muadanga vocal, 2) muda prolongada:
instabilidade vocal permanece por longo periodo até que a muda completa ocorra; 3) muaa incompleta:
persistem algumas caracteristicas infantis.

Tratamento: Fonoterapia é fundamental para melhora do quadro. No entanto, causas organicas,
como alteragdes hormonais, devem ser excluidas.
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Tabela 2. Resumo sobre definigao, diagndstico e tratamento das doengas benignas das

cordas vocais

Lesdes benignas Definigao Diagnéstico Tratamento

das cordas vocais

Nodulos vocais Protuberancias bilaterais quase Nasofibro Fonoterapia
sempre simétricas, localizadas no Cirurgia em raros casos
terco médio das pregas vocais

Pélipos Lesoes exofiticas, unilaterais de Nasofibro Cirargico
tamanho e consisténcia variaveis

Granuloma Relacionados a trauma, principalmente Nasofibro Clinico e expectante
por |0T e localizados na regiao Cirdrgico em raros casos
posterior da laringe

Papiloma Lesoes localizadas difusamente na Nasofibro Cirargico

laringe, com etiologia viral (HPV) e
com carater recidivante
Cisto intracordal Geralmente unilaterais, de aspecto Nasofibro Se pequeno, tentar

cistico, localizadas no plano subepitelial fonoterapia antes.
ou submucoso Se volumoso, cirdrgico
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RINITES

INTRODUGAO
Rinite € uma reagao inflamatoria que ocorre na mucosa nasal conseqtiente a fatores alérgicos ou
nao. Clinicamente é definida como a somatdria dos sintomas: rinorréia, obstrugao nasal, prurido e/
0OU espirros.

De uma forma geral, independente da etiologia, representa algumas das afecgoes mais freqlientes
na espécie humana, e pode apresentar grande impacto na qualidade de vida do paciente, perturbando-
lhe 0 sono, a capacidade de concentragao e o desempenho nas atividades didrias.

CLASSIFICAGAO DAS RINITES

Dentre as varias classificagoes propostas, a separagao das rinites em “alérgicas” e “nao-alérgicas”
e dessas, “infecciosas” e “nao-infecciosas” (figura 1) é uma das mais utilizadas. Somam-se as
rinites nao-infecciosas as rinites relacionadas com determinadas afecgoes, como polipose nasal,
discinesia ciliar, fibrose cistica, granulomatose de Wegener, linfoma nasal de linha média e tumores.
Excetuando-se as infecciosas virais, a rinite alérgica corresponde ao maior grupo.



Figura 1. Classificagao das rinites

( Rinite )

| Alérgicas | | Nao-Alérgicas |

Infecciosas N&o-infecciosas

Viral Idiopatica
Bacteriana [rritativa
Fungica RENA
Sensibilidade a aspirina
Ocupacional
Hormonal/gestacional
Medicamentosa
Gustativa
RENA: rinite eosinofilica ndo-alérgica Idoso
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RINITE ALERGICA

Definicao

A rinite alérgica é uma inflamagéao eosinofilica da mucosa do nariz e dos seios paranasais, de
carater cronico, resultante de uma reacao mediada por IgE (reagéo do tipo 1 segundo a classificagao
de Gell e Coombs).

Classificagao
Pode ser classificada de acordo com a severidade e 0 tempo dos sintomas em dois grupos principais
(figura 2):

Quando os sintomas ocorrem menos de 4 vezes na semana e por menos de 4 semanas, é
denominada de “intermitente”; e quando os sintomas estao presentes por mais de 4 vezes na
semana ou por mais de 4 semanas, é denominada “persistente”.

Quanto a severidade dos sintomas, é definida como “leve” quando 0s sintomas néo prejudicam
0sono e as atividades diarias do paciente; e “moderada-severa” quando ha interferéncia no cotidiano
do individuo.



Figura 2. Classificagao da rinite alérgica
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Fisiopatologia (figura 3):

0 antigeno depositado na mucosa nasal é processado pela célula de Langerhans e outras células
apresentadoras de antigenos e € entdo ligado a receptores denominados moléculas de complexos
de histocompatibilidade principal classe Il (MHCII).

Em determinado momento, este antigeno é apresentado ao linfocito T auxiliar (THO). Apds
ligarem-se a receptores especificos e, por mediadores, os linfocitos THO se diferenciam em TH2
(linfocito auxiliar tipo 2) e liberam citocinas proprias como a interleucina (IL) 3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10,
IL-13, GM-CSF (fator de estimulagao de colonias de macréfago e granulocito), deixando o ambiente
com caracteristicas atopicas.

Os linfocitos B diferenciam-se em plasmocitos, apos estimulagao da IL-4 e IL-13, e produzem
IgE que se ligam aos receptores dos mastdcitos. Neste momento, 0s mastocitos estéo sensibilizados.

Num segundo momento de contato com o mesmo antigeno, ha degranulagéo dos mastocitos e
liberagao de mediadores inflamatarios, como histamina, bradicinina, leucotrienos, entre outros, e
0s primeiros sintomas de prurido, espirro, rinorréia e obstrugao nasal aparecem. Esta fase imediata
dura aproximadamente 30 minutos e, entdo, 0s sintomas cessam.

Algumas horas depois ocorre a fase tardia, que corresponde a um novo aumento nos niveis dos
mediadores, especialmente a histamina, acimulo de eosindfilos e ativagao dos linfocitos T, com
exacerbacao da sintomatologia.



Figura 3. Fisiopatologia da rinite alérgica
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Com o estimulo dos mediadores, ha expressao de P-selectina e E-selectina nas células endoteliais,
relacionadas a degranulacao de mastocitos e macrofagos; assim como expressao de moléculas de
adesao ICAM-1 e VCAM-1 (especifica para eosindfilo). O ICAM-1 também é o receptor de cerca de
90% dos rinovirus. Os eosindfilos aderem-se ao endotélio e fazem sua diapedese. Estimulados pela
IL-8 e RANTES, assim como pelos mastocitos, ocorre a migragao e acumulo de eosindfilos na
mucosa nasal. 0s eosindfilos, por sua vez, liberam a proteina basica principal, proteina cationica
eosinofilica e a peroxidase, que sao toxicas para a mucosa nasal e lesam os tecidos.

Simultaneamente com esses fendmenos alérgicos, ocorre um envolvimento neural. Além da
regulacdo autonémica de secrecao glandular e tonus vascular nasal, existe uma regulagao nao-
colinérgica e nao-adrenérgica nas vias aéreas nasais. Irritantes e mediadores liberados localmente
levam a uma estimulagao de neuropeptideos (substancia P neurocinina A e peptideo ligado ao gene
da calcitonina), promovendo uma vasodilatagdo com posterior aumento da saida de liquido pela
microvasculatura.

Diagnostico (figura 4)

0 diagnostico da rinite alérgica é essencialmente clinico, baseado na presenca de sintomas tipicos
(prurido, espirros, coriza e obstrucao nasal), na histéria familiar (estima-se que a chance de um
casal sem historia de alergia ter um filho alérgico é de 15%. Se um dos pais for alérgico, esse



Figura 4. Diagndstico da rinite alérgica
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percentual passa para 30-50%. Se ambos os pais forem alérgicos, tal cifra sobe para 50-70%). As
caracteristicas do ambiente de trabalho e da residéncia também devem ser analisadas.

Os testes alérgicos confirmam a hip6tese diagndstica. Sao separados em testes in vivo e testes
in vitro.

0 teste cutaneo é um teste in vivo, feito com a estimulagao direta do antigeno sobre a pele.
Quando o antigeno € aplicado intracuténeo (ou intradérmico), apresenta a vantagem de ser mais
sensivel, e a desvantagem de ser mais doloroso, com maior possibilidade de efeito colateral. A
aplicagdo do antigeno epicutaneo é denominada de “prick test”, e é realizada através da escarificacao
da pele. A vantagem do prick test é de ser de facil realizag&o, com baixo indice de efeitos colaterais,
menor indice de dor, além de ter seu resultado em cerca de 20 a 30 minutos.

0 RAST (Radio Allergon Sorbent test) & um teste in vitro que corresponde a dosagem da presenga
de IgE especifica ao antigeno estudado. Este teste ndo traz nenhuma informagdo adicional ao teste
cutaneo, devendo ser indicado nos casos em que o prick test estd contra-indicado (risco de reacao
grave ao teste cutaneo, patologias cuténeas, impedimento de parar a medicacao para realizagdo do
exame).

Outros exames que podem auxiliar no diagndstico sao:

1. Provocagao nasal: aplicagao topica de substancias capazes de desencadear sintomas nasais e
analise da fisiologia nasal pos-provocagao. Sao utilizados principalmente em ensaios clinicos.



2. Citologico nasal: a andlise das células na secrecao nasal pode auxiliar na diferenciagao entre
rinopatias inflamatorias e infecciosas. Apesar de ser de facil realizac&o, apresenta pouca
especificidade. Na rinite alérgica, assim como na rinite eosinofilica nao-alérgica, observa-se um
aumento dos eosinofilos (maior que 2%). Os basofilos e neutréfilos também podem ser vistos na
rinite alérgica.

3. Dosagem de imunoglobulinas (IgA, IgE, IgM, IgG): indicada nos casos de rinites infecciosas
recorrentes a fim de detectar algum fator predisponente. E importante salientar que a detecgéo do
aumento de IgE é um método bastante sensivel, mas pouco especifico para o diagnostico de
doengas alérgicas. Pode estar aumentada em tabagistas e nos pacientes com parasitoses
intestinais, e variar com o0 sexo e a idade.

4. Hemograma: o0 aumento dos niveis de eosinofilos (mais de 5% dos leucdcitos) pode ser indicativo
de doenca alérgica. No entanto, as parasitoses intestinais, a escabiose, doengas linfoproliferativas,
dermatite vesicobolhosa e sarcoidose também podem cursar com eosinofilia.

Os exames de imagem, em geral, ndo sao necessarios.
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Tratamento
0 tratamento é baseado em quatro pontos principais:

1. Prevencgao do alérgeno

0 controle do ambiente de convivio do paciente é essencial e, muitas vezes, suficiente para o controle
dos sintomas. Dentre os alérgenos de ambiente fechado mais comum no Brasil, encontramos o0 acaro
como principal fator causal. Para tanto, evitar objetos que acumulem poeira, assim como evitar
ambientes muito timidos é de grande valia. Alguns cuidados podem ser observados no quadro 1.

2. Farmacoterapia

A medicagao é administrada conforme o tempo e severidade dos sintomas (figura 5). Podem ser
prescritas medicagoes preventivas, como o cromoglicato dissodico e o corticosteroide topico, ou
medicagoes sintomdticas como os anti-histaminicos e descongestionantes. No quadro 2 podem ser
observadas as possiveis medicagGes recomendadas com base em evidéncias.

3. Imunoterapia

Aimunoterapia esta indicada nos pacientes que necessitam de medicagao preventiva a longo prazo,
ou em altas doses. Este tratamento é capaz de reduzir os receptores celulares para IgE, aumentar 0s
anticorpos bloqueadores e retornar o equilibrio da resposta TH1 x TH2.



1. colchao: forrar, expor ao sol, evitar colchao de pena
2. travesseiro: forrar, evitar s de pena ou ervas, lavar a cada 15 dias

3. roupas de cama: lavar com agua quente (>70°C), cobrir com colcha, evitar cobertor, usar
edredon

4. cama: evitar beliche

5. evitar objetos que acumulem po: evitar bichos de pelucia, livros e muitos brinquedos; minimizar
mobilia

6. carpetes: aspirar regularmente com filtro HEPA*, usar acaricidas, preferir pisos de ceramica,
vinil ou madeira

7. cortinas: evitar ou lava-las a cada 15 dias

8. outros: proibir presenga de animais, usar filtros ou desumidificador de ar (se necessario),
evitar fumo no ambiente

HEPA: High Efficiency Particulate Air (filtros de ar)
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Figura 5. Fluxograma sugerido para o tratamento medicamentoso

( Diagndstico de rinite alérgica )

Higiene ambiental

 Sintomas intermitentes | [ Sintomas persistentes |

| moderado leve | moderado
SEVero SeVero

leve

|
CE intranasal
|

Anti-histaminico H1 oral Anti-histaminico H1 oral )
ou Ant-ihistaminico H1 nasal ou Anti-histaminico H1 nasal rever o paciente em 2-4 semanas
e/ou descongestionante g/ou descongestionante I I 1
CE intranasal meII|10ra piora
I J ol
Na rinite persistente, rever Continuar Rever diagndstico

| 0 paciente em 2-4 semanas
Se falhar: suspender
Se melhorar: continuar por 1 més

por 1 més Rever corlnpliance

-CE nlasal Pruridol/espirros: Obstrugélo nasal:
Adiciona Descongestionante
Anti-histaminico  ou CE oral

CE: corticosterdide



Quadro 2. Medicagoes recomendadas baseadas em evidéncias

Intervengao crianga adulto crianga
Anti-histaminicos H1 orais A A A A
Anti-histaminicos H1 nasais A A A A
Corticosterdides nasais A A A A
Cromoglicato nasal A A A

Antileucotrienos A

ITE subcutanea A A A A

ITE sublingual A A A

ITE nasal A A A

Higiene ambiental D D D D

ITE: imunoterapia especifica
A: recomendagdo baseada em ensaios clinicos randomizados e controlados por placebo
D: recomendagdo baseada em experiéncia clinica de especialistas
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Deve-se utiliza-la apenas em pacientes com rinite do tipo alérgica, com identificagao precisa do
alérgeno. Geralmente o tempo de tratamento € prolongado, para que seus efeitos sejam duradouros.
Os melhores resultados sao obtidos com antigenos inalaveis, como o &caro, nao devendo ser
indicada para alergia aos alimentos.

Pode ser realizada em todas as faixas etarias, sendo contra-indicada em doengas imunologicas,
cardiacas, psicologica grave e neoplasias.

4. Cirurgia
A cirurgia esta indicada quando o paciente mantém queixa de obstrugao nasal apesar do tratamento
clinico, ou no uso crénico dependente da medicagao.

RINITES NAO-ALERGICAS

Definicao

Este grupo compreende todas as rinites cuja origem ndo seja a reacao tipo 1 de Gell e Coombs, ou
Seja, que ndo tenha siso detectado um antigeno especifico, responsavel pelos sintomas. Excluindo-
Se as rinites alérgicas, as rinites infecciosas virais nao-alérgicas séo as mais fregiientes, sendo
conhecidas como gripes ou resfriados. Na rinite infecciosa bacteriana ocorre infec¢éo da mucosa



do nariz e dos seios paranasais, causando as rinossinusites bacterianas. As rinites infecciosas nao-
alérgicas serao discutidas em capitulos a parte. Dentre 0s varios tipos de rinite nao-alérgica e nao-
infecciosa, os quadros principais s&o: rinite eosinofilica nao-alérgica (RENA), idiopatica, ocupacional,
do idoso, gestacional, do esporte, gustativa, medicamentosa e por farmacos.

Diagnéstico

Trata-se de um diagnostico de exclusdo. Apds confirmar a auséncia de atopia, conclui-se que se
trata de um caso de rinite nao-alérgica. Baseando-se em dados de histdria e exame fisico, assim
como auxiliado por exames complementares, tenta-se definir a etiologia da rinite ndo-alérgica, nao-
infecciosa.

Quadro clinico

0Os sintomas sao comuns a todas as rinites. Sao eles: prurido, espirros, rinorréia e obstrugao nasal.
Outros sintomas podem ser associados, como 0s roncos e a hiposmia e a perda de paladar, nos
casos cronicos. A intensidade de cada sintoma, no entanto, pode variar.

Exame fisico

As conchas nasais podem aparecer com uma coloragao résea (normal), avermelhada, pélida ou
ciandtica.
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Podem apresentar-se normotréficas ou edemaciadas, com bloqueio nasal discreto, com
comprometimento parcial da respiragdo em uma ou ambas as fossas nasais ou, ainda, impedindo
a respiracao uni ou bilateral.

Quanto as secregoes encontradas, estas podem estar ausentes, a mucosa pode apresentar-se
umida, a secrecao pode estar visivel em conchas ou assoalho da fossa nasal, e pode ser profusa,
com drenagem abundante.

A oroscopia pode apresentar-se sem alterages, com discreta hiperemia em orofaringe, com hiperemia
associada a foliculos linfoides aparentes, ou com muco visivel na parede posterior da orofaringe.

Exames complementares

1. Testes cutaneos in vivo e/ou in vitro devem ser negativos.

2. Citologico nasal: Pode auxiliar no diagndstico diferencial entre as varias rinites nao-alérgicas.
Tem como vantagem ser de facil realizagao e a desvantagem de apresentar baixa especificidade.
Existem varios métodos de coleta da secregao nasal para realizagao do exame citologico. Um
método de fécil realizagao € a utilizagao de cotonetes para a coleta de material (geralmente sao
obtidas células da camada epitelial e secregoes aderidas @ mucosa). Apos o preparo adequado
do material, é feita a contagem quantitativa e qualitativa das células encontradas. No quadro 3
podemos observar as diferengas encontradas nas diversas rinites.



Quadro 3. Diferencas encontradas no citoldgico nasal nas diferentes rinites

Individuos normais Numerosas células epiteliais (colunares ciliadas e nao
ciliadas, globosas e basdfilas). Alguns neutrdfilos e poucas
bactérias podem ser vistos

Alérgica ativa Aumento de eosindfilos.Presenca de basdfilos e neutrofilos
Nao-alérgica, ndo-eosinofilica Auséncia de eosinofilos, basofilos e células plasmaticas
Nao-alérgica eosinofilica (RENA)  Aumento de eosindfilos nas crises e na presenga dos

sintomas
Irritativa Auséncia de alterag0es significantes
Rinite infecciosa bacteriana Reducao do numero de células ciliadas ou presenca de

células com conformagoes anormais Aumento de células
inflamatorias (linfocitos, plasmacitos, neutrofilos,
mastocitos)Presenca de bactérias

Rinite infecciosa viral O citoldgico nasal pode mostrar células epiteliais com
destruigao estrutural (rinites virais)




Tipo de rinite

rinite eosinofilica
nao-alérgica
(RENA)

idiopatica

ocupacional.

Principais caracteristicas

hiper-reatividade nasal

Eosinofilia no citologico nasal>20%

Teste alérgico cutaneo e RAST negativos
Associagdo com asma, polipose nasal e intolerancia
aaspirina

Rinite ndo-alérgica persistente, que dura >9 meses
no ano

Causa desconhecida, “antiga vasomotora”
Hiper-reatividade nasal a irritantes ambientais,
poluicdo, mudancas climaticas e emocionais
Citoldgico nasal: auséncia de eosindfilos

1. Pode ser alérgica a proteinas de plantas ou animais,
a farinha e &caros de estocagem (rinite do padeiro)
e latex.

2. Pode ser ndo-alérgica, geralmente em fabricas com
emissdes de gases por combustao de 6leos ou na
formagdo de produtos quimicos. Trata-se de hiper-
reatividade da mucosa nasal

Tratamento

Corticosteroide (CE)
topico e sistémico

RINITES

Descongestionantes
sistémicos

Corticosterdides tpicos

e sistémicos

Obs: CE topicos nao sao tao
eficazes quanto na RENA

Alérgica: preventivo
(méscaras, luvas de

outro material)

Prote¢éo do ambiente com
aspiradores, telas de
protecao, filtros de ar,
mascaras




do idoso

gestacional

gustativa

medicamentosa

Rinite atrofica por atrofia da mucosa nasal.
NAO ocorre rinite alérgica no idoso
Hiper-reatividade nasal

Sintomas ao ingerir alimentos quentes e ao
deitar-se a noite

Congestao nasal nas Gltimas 6 semanas ou mais
de gravidez, sem outros sinais alérgicos ou
infecciosos, que desaparece completamente

2 semanas apos o parto.

30-40% das gestantes

Geralmente associada a rinite idiopatica

Sintomas desencadeados por alteragoes de
temperatura dos alimentos, comida condimentada
ou quente

Hiper-reatividade nasal gerada pelo uso crénico de
descongestionantes topicos. Pode ocorrer
vasodilatagao e extravazamentoOutras medicagoes
comoanti-hipertensivos vasodilatadores, reserpina,
antidepressivos, contraceptivos orais, estrogenos
também podem ser responsaveis pelos sintomas nasais

Anticolinérgicos topicos
Descongestionantes
orais (atengao as
contra-indicagoes no
idoso)

Higiene ambiental
Lavagem nasal

Atengao as medicag0es
por risco de teratogénese
e/ou prejuizo da circulagéo
materno-fetal
Anticolinérgicos topicos
Descongestionantes orais
antes da alimentagao

Suspender medicagao
topica
Descongestionante
oralCE topico ou oral
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As principais caracteristicas e o tratamento das rinites ndo-alérgicas, nao-infecciosas, podem
ser vistos no quadro 4. Os principais sintomas podem ser observados no quadro 5.

Quadro 5. Principais sintomas nas rinites nao-alérgicas, nao-infecciosas

Tipo de rinite
RENA
idiopatica

ocupacional.

doidoso
gestacional
gustativa

medicamentosa

Principais sintomas presentes
espirros, rinorréia e prurido. Obstrugdo nasal rara

Apresenta 2 ou + dos sintomas: secregao nasal, obstrucao, espirros e
secregao retronasal

1. alérgica: prurido, espirros, obstrugao nasal2. nao-alérgica: obstrugdo
e queimacao nasal e rinorréia abundante

Secrecao nasal e retronasal
Congestao nasal
Rinorréia aquosa abundante

Obstrugdo nasal




Tratamento

De uma forma geral, respeitando as medicag6es mais efetivas para cada caso em particular, o
tratamento das rinites nao-alérgicas e nao-infecciosas também depende do tempo de aparecimento
dos sintomas e da severidade dos mesmos, e deve ser realizado com base na figura 5.
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RINOSSINUSITES

1. INTRODUCAO E DEFINIGOES

Sinusite é todo processo inflamatorio da mucosa de revestimento da cavidade paranasal. Atualmente,
0 termo rinossinusite tem sido mais aceito, pois rinite (sintomas originarios na cavidade nasal) e
sinusite (sintomas originarios dos seios paranasais) séo doengas em continuidade. A rinite existe
isoladamente, mas a sinusite sem rinite é de ocorréncia rara.

A rinossinusite ocorre geralmente ap6s uma infecgao das vias aéreas superiores (IVAS) viral
(causa predisponente de 80% das rinossinusites bacterianas) ou ap6s uma inflamagao alérgica
(causa predisponente de 20% das rinossinusites bacterianas). Estima-se que 0,5 a 2% das IVAS
apresentam evolugao para rinossinusite bacteriana. )

A rinossinusite é classificada principalmente de acordo com sua duragdo. E controversa a
estipulagao de limites precisos, sendo qualquer classificagdo arbitraria. Desta forma, as
classificagoes devem ser consideradas apenas como dado complementar para nortear a conduta.
Atabela 1 resume a classificagao das rinossinusites segundo Bailey:



Tabela 1. Classificacé@o das rinossinusites

Aguda Durac&o menor que 4 semanas. Os sintomas resolvem completamente.
Subaguda Duracao de 4 semanas a 3 meses. 0s sintomas resolvem completamente.
Cronica Sintomas por mais de 3 meses, com ocorréncia de sintomas persistentes

residuais como tosse, rinorréia e obstrugéo nasal.

Agudarecorrente  Sao infecgoes que duram menos de 30 dias cada, com remissao completa
nos intervalos por, no minimo, 10 dias. Caracterizada por 3 episodios em 6
meses ou 4 episodios em 12 meses.

Cronica agudizada Os pacientes tém sintomas respiratorios residuais e sofrem agudizagoes,
havendo remissao dos sintomas de agudizagao e permanéncia dos sintomas
residuais apos tratamento antimicrobiano.

2. ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A patogénese da rinossinusite & multifatorial e envolve uma complexa interagao entre mecanismo de

defesa do hospedeiro e 0 organismo infectante. Existem trés fatores fundamentais para a fisiologia normal

dos seios paranasais: a paténcia dos stios, a funcao ciliar e a qualidade das secreges nasais.
Enquanto a obstrugéo do 0stio do seio na rinossinusite aguda é mais freqiiente devido ao edema

de mucosa, na rinossinusite cronica alguma anormalidade anatémica que interfere na drenagem

através do ostio esta freqiientemente presente.
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Obstrugao do ostio sinusal, parcial ou completa, resulta em estagnagao de secregoes, queda do
pH e da tenséo de oxigénio dentro do seio. Estas alteragoes favorecem o crescimento bacteriano. A
tenséo de oxigénio dentro do seio pode chegar a zero, promovendo crescimento anaerobio e de
bactérias facultativas, que tém importante implicagao na rinossinusite cronica.

[Obstrugao do ostio sinusalj

Reducao da
tenséo de 02

[ | |
| Vasodilatagao | [ Disfungdo Ciliar | (Diminuicdo da produgao de muco |

( Transuldagéo ) ( Estagrllagao ) [ Fluido \1iscoso )

|
| Retengao de Secregao Espessa |

Figura 1. Qbstrucéo do 0stio de drenagem leva a hipoxia, disfungao ciliar e retencdo de secregao
espessa. Fonte: Bailey 1998




Ainterrupgao do transporte mucociliar nos seios paranasais é outro fatorimportante na patogénese
darinossinusite. O batimento ciliar normal freqiientemente é maior que 700 batimentos por minuto.
Entretanto, durante rinossinusite, o batimento ciliar decai para menos que 300.

A qualidade e o carater da secrecao sinusal também mudam durante a rinossinusite. 0 muco
espesso, que ndo pode ser efetivamente removido do seio, torna-se um meio de cultura para
crescimento bacteriano. Tal secregao espessa obstrui o 0stio sinusal podendo perpetuar o problema,
causando o ciclo nasal. Este & um particular problema em pacientes com fibrose cistica, onde ha
falha da fungao das gléandulas exdcrinas.

Resumindo, a completa compreensdo dos mecanismos que levam a rinossinusite requer
identificacao de diversos fatores predisponentes de origem local e sistémica (tabela 2).

Tabela 2. Fatores predisponentes para a rinossinusite

Fatores locorregionais:

1. Obstrugao mecénica do Complexo Ostiomeatal (C.0.M.), regido de drenagem dos seios
etmoidais anteriores, maxilares e frontal

 edema de mucosa (IVAS/rinite alérgica/barotrauma)

« desvio de septo/trauma alterando a anatomia local

* polipos/corpo estranho/tampéo nasal/tumor nasal
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Tabela 2. (continuagao)

2. Acometimento da fungéo ciliar pela inspiracao de ar frio ou seco, ou pelo uso de drogas
(cocaina) e medicamentos (descongestionantes topicos), ou pela exposicao a fumaga de
cigarro

3. Atresia coanal que interfere na drenagem nasal
4. Infeccao dentéria (seio maxilar)

Fatores sistémicos:

1. CondigOes debilitantes como desnutricao, uso prolongado de esteroides, diabetes mellitus
descompensado, quimioterapia, transplantados com imunossupressao

2. Imunodeficiéncias: deficiéncia de IgG ou IgA, Aids (80% tém sintomas de rinossinusite)
3. Alteragdo das secregoes exocrinas (mucoviscidose) e doenga dos cilios imoveis
4. Vasculites (raras na faixa pedidtrica)




0 padrao de infecgao de vias aéreas superiores, incluindo rinossinusites, envolve varias fases.
Geralmente, o primeiro estagio é uma rinossinusite viral, que em geral dura até 10 dias, havendo
recuperagao completa na maioria dos individuos sem antibioticoterapia. Rinovirus, influenza,
adenovirus e parainfluenza sao os virus mais comumente encontrados. Em uma pequena parcela de
individuos com rinossinusite viral (estimativa de 0,5% a 2%), uma infecgdo bacteriana secundaria
pode acontecer. Tal infecgao geralmente é causada por bactérias aerobias facultativas (Streptococus
pneumoniae, Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis). Se ndo houver resolugao do processo,
bactérias anaerdbias da flora oral podem predominar com o decorrer do tempo.

2.1 ETIOLOGIA DA RINOSSINUSITE AGUDA BACTERIANA

Em sua grande maioria os casos sao causados por S. pneumoniae, H. influenzae e M catarrhalis.
Uma minoria significante de infecgoes agudas, aproximadamente 7% (6% a 10%), é causada por
bactérias anaerobias. Dentre elas estdo 0s Peptostreptococcus, Bacterioides e Fusobacterium, e
sdo geralmente associadas com infecgoes dentarias.

0 Staphylococcus aureus é um agente incomum de rinossinusite aguda, mas é importante por causa de
sua viruléncia e resisténcia a terapéutica atual. Sabe-se que em grande parte dos pacientes com rinos-
sinusite esfenoidal ha crescimento de S. aureus (29%). Portanto, nestes casos, um antibiotico apropriado
devera ser usado. O S. aureus esta também presente em rinossinusites em pacientes imunodeprimidos,
como transplantados recentes, em vigéncia de quimioterapia, com doengas linfoproliferativas, etc.
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Na rinossinusite nosocomial predominam as bactérias Gram-negativas. Varios estudos mostram
que a Pseudomonas aeruginosa é a mais comum, seguida por Klebsiella pneumoniae, Enterobacter
species, Proteus mirabilis e Escherichia coli. Ocasionalmente podem ser encontrados Actinomyces
ou Nocardia.

2.2 ETIOLOGIA DA RINOSSINUSITE CRONICA

Anaerobios tm um papel significante na rinossinusite cronica, tanto em adultos como criangas.
Predominam Prevotella, Peptostreptococus e Fusobacterium ssp. Quando ocorrem infecgOes mistas
(aerabios e anaerobios), Streptococcus sp e Staphylococcus aureus sao 0s aerobios predominantes. Em
pacientes com algum grau de imunodeficiéncia o Staphylococcus aureus é mais comumente encontrado.

3. ACHADOS CLINICOS
0 diagnastico geralmente € clinico, sendo auxiliado pelos exames subsidiarios em casos selecionados.

3.1 RINOSSINUSITE AGUDA

A rinossinusite aguda raramente é limitada a um so seio, pois a doenga envolve primariamente o
Complexo Ostiomeatal (90% segundo Stammberger). Qs aspectos clinicos da rinossinusite aguda
em adultos sao dificeis de distinguir de um resfriado comum ou ainda de rinite alérgica.



Em ordem de importancia, os sintoma mais freqiientes sao:

* Dor: Pode ser nasal, facial ou ainda manifestar-se como cefaléia. Em geral, a intensidade é pior
pela manha, diminuindo ao longo do dia, aparecendo geralmente na regiao do seio acometido. A
rinossinusite do seio etmoidal apresenta-se com dor na parte medial do nariz e na area
retrorbitaria. A rinossinusite esfenoidal pode se manifestar por dor no vértex, bitemporal,
retrorbitaria e pode ser irradiada para pescogo e ombros. Na rinossinusite maxilar aguda pode
haver queixa de odontalgia.

* Febre: Esta presente em 50% dos adultos com rinossinusite aguda.

= Obstrugao nasal e rinorréia: A secrecdo é geralmente verde-amarelada, podendo ser uni ou
bilateral. O significado da cor e aspecto da secregao é controverso, pois secre¢ao amarelada ou
esverdeada ndo necessariamente implica infecgdo bacteriana.

 Qutros: halitose, anosmia e rinorréia posterior com tosse.

Havendo histdria prévia de IVAS, o quadro é mais comumente bilateral e associado a sintomas
sistémicos (febre, astenia, letargia).
0Os achados do exame fisico incluem:
= Secrecao purulenta: Naregido do meato médio, que pode ser secundaria a rinossinusite maxilar,
etmoidal ou frontal. Pus na regido do meato superior implica rinossinusite etmoidal posterior ou
esfenoidal. Além disso, a mucosa esta difusamente congesta.
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 Dor a palpagao: Os seios paranasais podem ser sensiveis a palpacao. Em caso de infecgao
dentaria envolvendo secundariamente o seio maxilar, 0s dentes acometidos sao usualmente
sensiveis a percussao.

E dificil distinguir as rinossinusites virais de rinussinusites bacterianas através da apresentagao
clinica. De modo geral, quanto mais prolongados forem os sintomas, maior a chance de se tratar
de uma rinossinusite bacteriana. No curso de uma infecgdo viral de vias aéreas superiores, devemos
suspeitar de uma infecgdo bacteriana sinusal quando a sintomatologia de um resfriado comum
persistir por mais de sete a dez dias sem evidéncia de melhora, ou quando houver piora dos
sintomas apos o quinto dia, caracterizada por rinorréia purulenta abundante e obstrugéo nasal de
inicio subito, podendo haver associagao com edema periorbitario ou dor facial. A tabela 3 lista 0s
principais fatores preditivos de sinusite bacteriana.

3.2 RINOSSINUSITE CRONICA

Arinossinusite cronica (RSC) resulta essencialmente de rinossinusite aguda que foi inadequadamente
ou nao tratada (Bailey). Pode manifestar-se por rinossinusites agudas recorrentes, com intervalos
intercrises assintomaticos, porém curtos (Cummings). Diferentemente da sinusite aguda, os sintomas
sistémicos podem ser pouco evidentes.



Tabela 3. Fatores preditivos de rinossinusite aguda: Fonte: Tratado de ORL da SBORL

Tosse Cefaléia

Febre Halitose

Dor/pressao facial Dor em arcada dentdria
Secrecao nasal/retronasal purulenta Otalgia ou pressao em ouvidos

Hiposmia/anosmia

Secregao nasal ao exame fisico

Seu quadro clinico é caracterizado por:

Rinorréia mucopurulenta

Obstrugéo nasal

Sensacao de ‘pressao” na face ou periorbitaria

Tosse e dor de garganta secundaria a irritagao cronica das secregoes pode ser referida
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4. EXAMES COMPLEMENTARES:

4.1 ENDOSCOPIA NASAL: permite ampliagao dos dados obtidos com a rinoscopia, embora
geralmente nao seja necessaria em casos nao complicados. Pode ser realizada com endoscopio
rigido ou flexivel.

4.2 RADIOGRAFIA DE SEIOS DA FACE: (posigao de
Waters, Caldwell, axial de Hirtz, perfil): as alteracoes
radiologicas que podem estar presentes na
rinossinusite aguda sao: espessamento de mucosa,
nivel liquido ou opacificagao completa do seio. De
um modo geral, a radiografia é um exame de baixa
sensibilidade e especificidade, nao sendo geralmente
indicada nas rinossinusites agudas ou cronicas.
Exemplificando, um paciente com quadro clinico de
rinossinusite aguda com radiografia de seios da face
normal terd indicagao de tratamento da mesma

Figura 2. Foto de endoscopia nasal de fossa
dai ot ; ; nasal direita com secrecao purulenta
maneira, visto que o exame é pouco sensivel. Desta  abundante em meato médio.



forma, a radiografia sera atil em poucos casos, e
somente se analisada conjuntamente com o quadro
clinico e outros achados.

4.3 TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA:
A CT permite uma avaliagao mais precisa da anatomia
e anormalidades do Complexo Ostiomeatal, bem como
da extensao do acometimento sinusal. E um exame
muito atil na avaliagao das rinossinusites, sendo
indicado nas rinossinusites agudas ou cronicas que
nao melhoraram apds tratamento clinico adequado.
E também indicada quando se suspeita de
complicacoes das rinossinusites, como § '
acomg tm)en_to orbitario m.' |n~tracran_|ano,_sen.do Figura 3. Foto de tomografia computadorizada
também _mdlcada na avaliagao de rinussinusite 4.'c.i ¢ paranasais, corte coronal, janela ossea,
nosocomial. mostrando velamento de seios maxilares e
etmoidais. Nota-se presenca de concha média
bilateral obstruindo a drenagem do complexo
ostiomeatal.
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5. TRATAMENTO

5.1 MEDIDAS GERAIS

Desobstruir o seio e restabelecer a drenagem é tao importante quanto erradicar o agente etiologico.

Algumas medidas que podem ser (teis na desobstrugéo do seio:

» Medidas gerais: hidratagao adequada, umidificagao do ambiente e evitar exposigao a agentes
que causem alergia. )

» Lavagem nasal com solugao salina. E importante para todos os pacientes. Pode ser usada
solugao salina fisiologica ou hipertonica (tabela 4). Para fazer uma lavagem efetiva, colocar a
solugdo na mao e aspirar pela narina até a solucéo atingir a cavidade oral, uma narina de cada
vez. Repetir 0 procedimento varias vezes ao dia.

» Descongestionantes:

Descongestionantes topicos podem ser usados por um curto periodo de tempo (no maximo 3 dias)

por causa do efeito rebote e desenvolvimento de rinite medicamentosa com o uso crénico. Exemplos

de descongestionantes topicos incluem: cloridrato de oximetazolina (ex:: Afrin®, Aturgyl®) e nitrato
de nafazolina (ex.: Naridrin®, Sorine®).

Descongestionantes orais (ex.: cloridrato de fenilefrina) também podem ser utilizados, sendo
geralmente disponiveis em apresentagoes que associam anti-histaminicos orais, pois estes ajudam



a diminuir a tosse associada ao quadro gripal. Sao disponiveis também diversas apresentagoes
comerciais de anti-histaminicos de segunda geragao (menos sedativos) associados a
descongestionantes orais (ex.: Claritin D®, Allegra D® e Zyrtec D®).

« Fitototerapicos: também pode ser extremamente Gtil em rinossinusites virais. Um fitoterapico
que vem tendo grande destaque para o tratamento de rnossinusites virais e demais infecgoes
virais de vias aéreas superiores e 0 Pelargonium sidoides Extrato EPs 7630., Kaloba ®. Trata-se
de um extrato da raiz Pelargonium sidoides, um fitomedicamento consttiuido por diversos
componenetes, sendo as cumarinas e o0s polifenois (taninos) os principios ativos mais impor-
tantes. Estes parecem ser também 0s principais responsaveis pelos efeitos terapéuticos do
fitomedicamento. Apos o desaparecimento dos sintomas, recomenda-se a continuagao do tra-
tamento por mais alguns dias, para evitar recorréncia da deonca. Em geral , 0 medicamento e
utilizado durante um total de 5 a 7 dias

- Sprays nasais com corticosteroides: Segundo o FDA, a partir dos 2 anos de idade a mometasona
(Nanosnex®) ja pode ser administrada, desde que de forma cautelosa. No caso da
beclometasona (ex.: Clenil®), alguns estudos apontam evidéncias de insuficiéncia adrenal
apos 30 anos de uso. A budesonida (Budecort agua® e Busonide®) triancinolona (ex.:
Nasacort®), fluticasona (ex.: flixonase). carecem de estudos que digam uma idade minima
para prescricao destas drogas. No entanto, a partir dos seis anos de idade ja podem ser
receitados com relativa seguranga. Podem ser usados quando se suspeita de rinite alérgica
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como predisponente para rinussinusite crénica ou aguda recorrente sendo, nestes casos,
indicados de forma continua. Diferentemente dos descongestionantes, sao pouco Uteis quando
se deseja descongestionar agudamente 0s seios, pois tém efeito moderado somente apos a
segunda semana de uso. Esteroides orais podem ser usados com critério, dependendo da
gravidade das manifestagGes alérgicas.

Mucoliticos como a N-acetilcisteina (ex.: fluimucil) geralmente nao séo indicados, mas podem
ser usados para diminuir a viscosidade da secregao, favorecendo o clearance mucociliar.
Estabilizadores de membrana de mastdcitos: Esse grupo de medicamentos pode ser usado em
rinites alérgicas e irritativas. Sao os que apresentam menor indice de efeitos colaterais. No
entanto, também sdo os que oferecem menor eficacia no tratamento de rinites.
Antileucotrienos: Ainda de alto custo, sdo drogas relativamente seguras que vém apresentando
bons resultados em pacientes com hiper-reatividade brénquica de base.



Tabela 4. Preparo de solugao salina isotonica e hipertonica

Solucdes Salinas

Formulagao isotdnica Formulagao hipertdnica
Agua fervida/filtrada 300 ml Agua fervida/filtrada 300 ml
Sal marinho ou grosso Sal marinho ou grosso
1 colher de cha rasa 2 colheres de cha rasa
Bicarbonato de sddio Bicarbonato de sddio
1 colher de cha rasa 1 colher de cha rasa

5.2 ANTIBIOTICOTERAPIA

Feito o diagnostico de rinossinusite bacteriana aguda, a escolha do antibidtico deve refletir a
prevaléncia de organismos produtores de B-lactamase. Amoxicilina é adequada onde a presenga
destes microrganismos é baixa, que é o caso do Brasil.
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Se nao houver melhora do quadro clinico em 4 a 5 dias, recomenda-se 0 uso de outros antibidticos
de segunda opgao, como amoxicilina com clavulanato de potassio, cefuroxima axetil ou cefprozil.
Em pacientes que usaram antibigticos no ultimo més, que apresentem complicagoes da rinussinusite
ou que tenham rinussinusite frontal ou esfenoidal, pode-se iniciar diretamente com os antibidticos
de segunda opgao.

Em pacientes com alergia a penicilina e/ou cefalosporinas, pode-se utilizar claritromicina,
clindamicina, gatifioxacina ou moxifloxacina.

E recomendado o uso de antibidticos por 10 a 15 dias, porém se a resposta clinica for baixa, a
continuacao da terapia por uma semana depois da resolu¢ao dos sintomas pode ser a melhor
escolha.

Ja as rinossinusites cronicas devem ser tratadas por 3 a 4 semanas com cobertura para
anaerdbios. Exemplos de antibidticos que podem ser utilizados sdo amoxicilina com clavulanato de
potassio, cefuroxima axetil, cefprozil ou clindamicina.



Tabela 5. Recomendacoes de antibiticos nas rinussinusites bacterianas

Rinussinusite aguda » Amoxicilina (ex.: Amoxil® ou genérico)
(antibiotico de primeira opgao)

Rinussinusite aguda » Amoxicilina com clavulanato de potassio
(antibicticos de segunda opgao) (ex.: Clavulin®, Novamox® ou genérico)
* Cefuroxima axetil (ex.: Zinnat® ou genérico)
* Cefprozil (Cefzil®)

Rinussinusite aguda, e Claritromicina (ex.: Klaricid® ou genérico)
paciente alérgico a penicilina * Clindamicina (ex.: Dalacin® ou genérico)
e/ou cefalosporina * Gatifloxacina (Tequin®)

* Moxifloxacina (Avalox®)

Rinussinusite cronica ¢ Amoxicilina com clavulanato de potassio
(ex.: Clavulin®, Novamox® ou genérico)
* Cefuroxima axetil (ex.: Zinnat® ou genérico)
* Cefprozil (Cefzil®)
» Clindamicina (ex.: Dalacin® ou genérico)
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5.3 TRATAMENTO CIRURGICO

A cirurgia endoscopica funcional dos seios (FESS) é indicada em pacientes com rinossinusite
cronica recorrente que nao responderam ao tratamento clinico maximizado, em pacientes com
complicag0es de rinossinusites agudas ou cronicas e em alguns casos selecionados de pacientes
com rinossinusite aguda recorrente. A cirurgia podera ser indicada se houver um defeito anatbmico
corrigivel cirurgicamente, como, por exemplo, obstrugao do complexo ostiomeatal.

6. RINUSSINUSITE FUNGICA

As rinossinusites fiingicas sao muito mais raras do que as rinussinusites bacterianas ou virais,
mas € importante lembra-las como diagnéstico diferencial. Sao divididas clinicamente em formas
invasivas e nao-invasivas, classificagao que leva em conta o estado imunoldgico do paciente. A
tabela 6 indica os tipos de apresentagao clinica das rinossinusites fngicas.



Tabela 6. Apresentacao clinica das rinossinusites fungicas

Rinossinusite flingica Imunidade

Invasivas

Aguda comprometida
Cronica comprometida ou nao
Nao-invasivas

Bola fungica ndo comprometida
Infestagao saprofita nao comprometida
Alérgica atopia

A forma mais comum de rinossinusite fiingica é a forma alérgica (RSFA). Geralmente é comum
em pacientes adultos imunocompetentes, com polipose nasal. 0 diagnostico geralmente se da
pela combinacao de polipose nasal, rinossinusite crénica e culturas resultando em fungos,
principalmente Aspergillus, Curvularia, Alternaria, Bipolaris, Rhizomuco ou Helminthosporium.
Esta associada a asma em 50% dos casos e a polipose em quase 100% dos casos.
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0 tratamento da rinossinusite fingica alérgica (RSFA) se baseia em cirurgia, corticoterapia
prolongada e, eventualmente, imunoterapia. A cirurgia é conservadora e preserva a mucosa para
proteger as estruturas subjacentes e evitar a semeadura do fungo.

Nas formas invasivas de rinossinusites ha invasao vascular fingica. Nestes casos, ha uma
presenca de necrose tecidual intensa com grande potencial de propagacao sistémica. A forma
aguda, também conhecida como mucormicose, € mais comum em diabéticos na forma fulminante
e em pacientes em vigéncia de quimioterapia, na forma indolente, apresenta altissima mortalidade.
0 tratamento da mucormicose é eminentemente cirdrgico, com debridamento de todo material
necrotico. A cirurgia deve ser realizada o mais precocemente possivel para que se minimizem as
chances de propagacao da infecgao, que é extremamente grave. Juntamente com o tratamento
cirargico deve ser realizada antibioticoterapia com anfotericina B (1 mg/kg EV 24/24 h).

7. COMPLICAGOES DE RINOSSINUSITES
As rinossinusopatias sao afecgoes bastante freqiientes. Apesar de suas complicagoes se
apresentarem em queda devido ao desenvolvimento de novos antibidticos, a alta morbidade e
mortalidade das mesmas justificam a importancia do diagnostico e tratamento precoces.

Tais complicagoes podem ser orbitarias, intracranianas ou dsseas.



7.1 COMPLICAGOES ORBITARIAS

Devemos desconfiar de complicagao orbitaria
quando o paciente apresenta, além de queixas
nasossinusais, sinais de celulite periorbitaria
(edema bipalpebral, quemose periorbitaria,
diminuigao da motricidade ocular, diminuigéo da
acuidade visual), devendo-se sempre indicar
tomografia nesta situacao. Para as complicagoes
orbitarias, temos a Classificagao de Mortmore,
publicada em 1997. Segundo essa classificagao,
as complicagoes estao agrupadas em grupo |, Il,
ll. Essa classificagao leva em consideragao
achados tomograficos da propagagdo da
infeccao. A infecg@o pode estar instalada na forma
de celulite ou abscesso na regiao pré-septal
(grupo 1), celulite ou abscesso na regiao pos-

3 i - s
Foto 3. Foto de uma paciente com complicagdo orbitéria
decorrente de rinossinusite aguda a esquerda. Sua correta
classificagao s6 pode ser dada pela andlise da tomografia
computadorizada de seios paranasais.

septal, mas fora do cone orbitario, no espaco subperiosteal (grupo Il) e/ou celulite e abscesso

envolvendo o cone orbitario (grupo Ill).
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Para pacientes do grupo |, o tratamento é inicialmente clinico, com antibioticoterapia endovenosa.
Para pacientes do grupo Il, quando houver sinais de abscesso na tomografia, o tratamento é cirlrgico,
com descompressao da lamina papiracea e drenagem da colegao, geralmente por via endoscopica.
Para os pacientes do grupo Ill, o tratamento é sempre cirdrgico em conjunto com oftalmologista.

7.2 COMPLICAGOES INTRACRANIANAS
As complicagoes intracranianas, mesmo atualmente, mantém uma alta taxa de mortalidade (cerca
de 11%). O seio mais relacionado a complicagées intracranianas é o frontal. Dentre elas podemos
citar: meningites, abscesso extradural, abscesso subdural, abscesso cerebral e trombose de seio
sigmoide. Devemos desconfiar de complicagoes quando o paciente apresentar, além de queixas
nasossinusais, cefaléia de intensidade exagerada, sinais meningeos, convulsdes e rebaixamento
do nivel de consciéncia.

Existem fatores que favorecem o surgimento de complicagoes. Diabetes é a afeccao mais
freqlientemente associada a complicagoes de rinossinusites. Pacientes imunodeprimidos, como
transplantados ou com Aids também sao mais suscetiveis a complicacoes de rinossinusites.

8. CONCLUSOES

*  (Grande parte das rinossinusites pode ser identificada através da historia e exame fisico. (tabelas 2 e 3)

»  Devemos sempre tentar classificar as rinossinusites em aguda, subaguda, cronica, aguda recorrente,
cronica agudizada. Tais classificagoes influenciam diretamente o tratamento adequado da rinossinusite.



Nas rinossinusites agudas, o antibidtico de escolha € a amoxicilina. Se nao houver melhora, deve-se
langar mao de antibiéticos de segunda escolha, como amoxicilina/clavulanato, cefuroxima ou cefprozil.

» Nas rinossinusites crénicas, devemos iniciar o tratamento com amoxicilina/clavulanato,
clindamicina, ou cefuroxima, uma vez que devemos dar maior atengao aos anaerobios.

 Deve-se pedir tomografia computadorizada em casos de complicagoes de rinossinusites, nas
rinossinusites agudas ou cronicas que nao melhoraram com tratamento clinico e na suspeita de
rinussinusite nosocomial.

 Qualquer paciente com queixas de rinossinusite e sinais de complicagcao orbitaria, como edema
periorbitario, quemose, proptose, alteracao da acuidade visual ou alteragdo da motricidade
ocular extrinseca deve ser submetido a tomografia computadorizada de seios paranasais com
e sem contraste.

» Todos os pacientes com suspeita de complicagao intracraniana devem ser submetidos a
tomografia computadorizada de seios paranasais e de cranio.

* As indicagoes de cirurgia endoscopica endonasal sdo: rinossinusite aguda recorrente,
rinossinusite cronica de repeticdo, complicag6es de rinossinusites agudas ou cronicas,
rinossinusite flngica alérgica, bola fungica e rinossinusite fungica invasiva aguda ou cronica.

* Devemos sempre lembrar das rinossinusites fingicas como diagnostico diferencial.
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ALGORITMO 1 - MANEJO DO PACIENTE COM RINOSSINUSITE

( Historia e Exame Fisico (Tabelas 2,3) |

( Rinossinusite Aguda | [ Rinossinusite Cronica | [Se sinais de Complicagao Orbitéria]

( Tratamento (Tabela5) | [ Tratamento (Tabela5) |
[ [

|
[Falha no tratamento clinico ou]

I
( TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA }

I

[ Cirurgia endoscopica endonasal conforme os achados da TC ]
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OTITE MEDIA

INTRODUGAO

A otite média é definida como um processo de natureza inflamatoria, infecciosa ou nao que ocupa
focal ou generalizadamente a fenda auditiva. O osso temporal apresenta espagos pneumatizados
contiguos e, portanto, a inflamagao da orelha média pode envolver também a mastoide, o apice
petroso e as células perilabirinticas.

Estima-se que aproximadamente 2/3 de todas as criangas apresentarao pelo menos 1 episodio de
ofite média aguda (OMA) com 1 ano de vida, e aproximadamente 90% até os 7 anos; 75% terao apresentado
3 ou mais episodios em 7 anos. Sabe-se ainda que a incidéncia de otite média durante 0 ano acompanha
a de infecgao viral das vias aéreas superiores (IVAS), ou seja, & maior nos meses de inverno.

0 principal pico de incidéncia de OMA € entre 6 e 11 meses de idade; com um segundo pico
entre 4 e 5 anos de idade. Até 2 anos de idade, tanto OMA guanto otite média secretora (OMS) sé@o
bilaterais em sua maioria. Apds 0s 2 anos, a maioria dos episddios de OMA e OMS é unilateral. No
quadro 1 observamos alguns fatores de risco para o desenvolvimento das otites médias. Dentre 0s
fatores de protec@o encontramos o aleitamento materno, rico em imunoglobulinas, diminuindo do
risco de OMA no primeiro ano de vida.



Quadro 1. Fatores de risco para o desenvolvimento das otites médias

* Baixo nivel socioeconémico

* conglomerados populacionais

* sistema de salde precario

» Criangas institucionalizadas

* Exposicao a poluentes ambientais (fumaga de cigarro)
* Doenga do refluxo gastroesofagico

* Disfungdes da tuba auditiva

Fisiopatologia
Para a melhor compreensdo do desenvolvimento das otites médias, é importante o conhecimento
anatémico e funcional da tuba auditiva.

Atuba auditiva (TA) é um ducto osteocartilaginoso que comunica a orelha média e a rinofaringe.
Apresenta trés funcoes principais em relagéo a orelha média (quadro 2).
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Quadro 2. Fungées da tuba auditiva

1. Protecao (contra secregao e gradiente de pressao da nasofaringe);

2. Drenagem (de secregao da orelha média para a nasofaringe);

3. Ventilagao (equalizar pressao da orelha média com a pressdo atmosférica).

Uma tuba auditiva fisiologicamente ideal deve apresentar abertura ativa e intermitente devido
apenas a contragao do musculo tensor do véu palatino durante a degluticéo e bocejo, mantendo a
pressao da orelha média proxima a do ambiente. A TA apresenta-se de diferentes maneiras na
crianga e no adulto, o que facilita a infeccao da orelna média nas criangas (quadro 3). O
desenvolvimento do tecido glandular diminui acentuadamente com o crescimento da TA, enquanto
0 desenvolvimento da musculatura palatina aumenta com a idade, otimizando o mecanismo de
abertura tubaria no adulto. Outro fator importante é a posicao supina adotada pela crianga para
alimentacéo, que aumenta a possibilidade de refluxo e dessa forma a incidéncia de otite média.
Além do funcionamento adequado da TA, outros fatores podem interferir na fisiopatologia das otites
médias agudas (quadro 4).



Quadro 3. Caracteristicas anatémicas da tuba auditiva na crianca

horizontalizada

menor extensao de sua porgao istmica (mais propicia ao refluxo nasal)

Tem em média 18 mm (no adulto possui de 31 a 38 mm)

Forma um angulo com o plano horizontal de 10° (no adulto, o &ngulo é de 45°)

Quadro 4. Principais fatores envolvidos na fisiopatologia das otites médias agudas
Disfungao da tuba auditiva (obstrutiva ou paténcia anormal)

Fatores imunoldgicos (deficiéncias imunes ou hiper-reatividade)

Alergias (leite de vaca, alérgenos respiratorios)

Alteragoes nasossinusais obstrutivas (IVAS, rinites, poliposes, desvios septais)
Intubacéo nasotraqueal ou sondagem nasogastrica prolongadas

Fissura palatina

Anomalias craniofaciais

Disfuncoes ciliares
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A OMA inicia-se com edema, engurgitamento capilar e infiltrado polimorfonuclear na lamina
propria da mucosa da orelha média formando um exsudato purulento. Ulceracéo epitelial pode
ocorrer, resultando em proliferagao de tecido de granulagao, que pode manter a infecgao, obstruir a
drenagem e a ventilagdo da orelna média e levar a destruigdo 0ssea através da acao de enzimas.
Com a evolugao da inflamagéo, o edema é substituido por fibrose e as células inflamatorias
inicialmente polimorfonucleares serdo suplantadas pelos linfocitos.

Na evolugao de uma OMA, podemos encontrar a OMS e, se houver perfuragao cronica da
membrana timpanica, a apresentacao sera de uma otite média cronica (OMC) (figura 1).

Figura 1. Classificagao das otites médias

— Simples
| MT perfurada Supurativa
> 2 meses Colesteatomatosa
. . Tuberculosa
Otite média Ofoscopa | _ .
MT integra Com Efusao Aguda
ou perfurada Supurada
| <2meses | . Recorrente |




1. OTITE MEDIA AGUDA

Os agentes mais freqiientes da OMA podem ser vistos no quadro 5. Em criangas menores que 6
semanas de idade, S. aureus e bacilos Gram-negativos tém importancia notavel, causando 20% dos
casos de OMA. Mesmo assim, 0s germes mais freqiientes sao 0S mesmos que em outras faixas
etarias. Vale ressaltar que bacteremia na vigéncia de OMA esta fregiientemente associada a
estreptococos do grupo B.

Quadro 5. Agentes mais fregiientes da OMA

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenza

Moraxella catarrhalis

Estreptococos do grupo A*

Staphylococcus aureus™

Bacilos Gram-negativos* (Escherichia coli, Klebsiella sp e Pseudomonas aeruginosa)

*menor freqiiéncia



Guideline IVAS OTITE MEDIA

A resisténcia aos antimicrobianos tem sido relatada com maior incidéncia, sendo atribuida aos
agentes produtores de B-lactamase (H. influenza, M. catarrhalis e S. aureus). Recentemente, S.
pneumoniae tem desenvolvido resisténcia a penicilina, ainda com baixa incidéncia, através de
alteracOes na proteina ligadora de penicilina. A porcentagem de bactérias produtoras de B-lactamase
entre 0s principais agentes da OMA ¢ de 20%.

Quadro clinico (quadro 6)

Comumente, o paciente relata historia de otalgia subita apds estado gripal. A otalgia piora com a
degluticao ou 0 assoar do nariz, podendo ocorrer também hipoacusia, sensagéo de plenitude auricular
e ruidos subijetivos e, ainda, pulsagGes auriculares sincrénicas com os batimentos cardiacos (sinal
de Scheibe) e equivale a um empiema da caixa do timpano. Algumas vezes acompanha-se de
microperfuragdo pulsatil e a dor diminui 8 medida que se diminui a pressao na orelha média apos
perfuragado da membrana timpénica.



Quadro 6. Quadro clinico e tratamento das otites médias agudas, aguda supurada, agudas

recorrentes e serosa

Quadro 6 Quadro Clinico

OMA Otalgia precedida de
IVAS, febre

OMA Otorréia precedida de

supurada otalgia e IVAS, com
melhora da otalgia
apos saida de secrecao

OMA 3 ou mais episddios de

recorrente OMA em 6 meses ou 4

(OMAR) ou mais episodios em
1 ano

Otoscopia/Exame Fisico

MT integra, hiperemiada em
torno do cabo do martelo ou
de toda membrana.

MT abaulada e espessada

MT perfurada, otorréia fluida
amarelo-clara, MT espessada.
Algumas vezes ha otite
externa associada

MT integra, hiperemiada em
torno do cabo do martelo ou
de toda membrana.

MT abaulada e espessada

Tratamento

Antibiético sistémico com
cobertura para H. influenza,
M. catharralis, S. pneumoniae,
analgésico

Antibictico sistémico com
cobertura para H. influenza,
M. catharralis, S. pneumoniae,
analgésico, orientagoes

(evitar entrar agua na orelha).
Gotas otoldgicas quando houver
otite externa

Tratamento especifico para OMA,
procurar e tratar condigoes
associadas e predisponentes
(hipertrofia de adendide, alergia,
imunodeficiéncias, discinesias
ciliares, etc.)

Adenoidectomia, colocagao de
tubo de ventilagao, vacinas




Guideline IVAS OTITE MEDIA

Quadro 6. Quadro clinico e tratamento das otites médias agudas, aguda supurada, agudas
recorrentes e serosa (continuagao)

Quadro 6 Quadro Clinico Otoscopia/Exame Fisico Tratamento
oMS Geralmente é evolugao MT integra, espessada, com Se ocorrer apds um episddio
de OMA ou OMAR. aumento de vascularizagao, isolado de OMA, o mesmo resolve
Paciente assintomatico as vezes COM Secrecao espontaneamente apos 40-60
ou se queixa de hipoacusia amarelada atras da MT, com dias. A partir de 2 meses, deve
e leve otalgia bolhas de ar em orelna média,  ser instituido tratamento com
pode haver retragdo de MT antibidtico sistémico (semelhante

a OMA) e corticoides. Sempre
procurar e tratar condigoes
associadas como o aumento de
adendides. Caso nao haja melhora
com tratamento clinico, indicar
tubo de ventilagao




Tratamento (Quadro 6)

Antibioticoterapia

A primeira opgao é a amoxicilina via oral por 10 dias. Espera-se melhora clinica e remissao da febre
apos 48 a 72 horas do uso da medicagao. Se nao houver, pode-se utilizar outros antibioticos como
amoxicilina-acido clavulénico, cloranfenicol, cefaclor e outras cefalosporinas de segunda geragao.
Atualmente, segundo a “American Academy of Pediatrics and American Academy of Family
Physicians” pode-se optar por uma conduta expectante em alguns casos, contanto que seja feito um
seguimento e que a terapia antibidtica possa ser iniciada prontamente se 0s sintomas persistirem
ou piorarem, de acordo com o quadro 7. Os critérios de nao-severidade sao otalgia discreta com febre
< 39°C nas litimas 24 h e os de severidade incluem uma otalgia moderada a severa com febre > 39°C.

Quadro 7. Critérios para introducao de antibioticoterapia em pacientes com OMA

Idade Diagnéstico de Certeza Diagnéstico Incerto
< 6 meses Antibioticoterapia Antibioticoterapia
6 meses — 2 anos Antibioticoterapia Antibioticoterapia se doenga severa;
conduta expectante se nao severa
> 2 anos Antibioticoterapia se doenga severa; Conduta expectante
conduta expectante se nao severa
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A antibioticoterapia intravenosa deve ser introduzida nos casos de complicagoes de OMA e em
criangas com diarréia e vomitos, sendo a ceftriaxona uma opgao.

No recém-nascido deve ser introduzida amoxicilina associada a um aminoglicosideo
(gentamicina), devido a possibilidade de infecgdo no canal do parto.

Sintomaticos

Sempre devem ser utilizados (analgésicos, antitérmicos e antiinflamatoérios ndo-hormonais).
Dentre os fitoterapicos, o Extrato EPs 7630, das raizes de Pelargonium sidoides apresenta atividade

imunomoduladora ou imunorestauradora, atuando na resposta imune nao especifica, assim como

uma atividade antimicrobiana discreta sobre diferentes bactérias Gram positivas e Gram negativas.

Além disso, o extrato exerce uma agao protetora contra lesoes do tecido, dentro do contexto de defesa

contra infecgds, tendo portanto uma possivel influéncia positiva no processo de cura.

Timpanocentese e/ou Meringotomia
A perfuragdo da membrana timpanica, quando realizada, deve ser sempre no quadrante antero-
inferior da MT para evitar lesao da cadeia ossicular ou da janela redonda. Sempre que possivel,
enviar a amostra da efusao para exame bacterioscopico e cultura. As indicagoes de timpanocentese
podem ser visualizadas no quadro 8.



Quadro 8. Indicagdes de timpanocentese
« otalgia severa * resposta insatisfatoria ao tratamento antimicrobiano
* toxemia severa * presenca de complicagoes de OMA

Muitos pacientes com OMA tratada adequadamente persistem com efusao na orelha média que
vai se resolver espontaneamente em até 3 meses (tempo médio é de 40 dias). Na tentativa de
abreviar este periodo pode-se usar: novo tratamento com antibiético diferente, novo tratamento com
0 mesmo antibiotico por mais tempo, descongestionantes sistémicos ou topicos, corticdide sistémico
e observagao. Nao ha comprovagao experimental de que o tratamento medicamentoso é melhor que
a observagao. Caso a secregao se torne cronica, o paciente deve ser encarado como portador de OMS.

Na otite média aguda supurada (quadro 6), a membrana timpénica do paciente com OMA
sofre uma perfuragdo com extravasamento de secre¢cao mucopurulenta acompanhada de alivio
da dor. Se for constatada a presenca de otite externa associada, deve-se introduzir gotas
otoldgicas topicas. Caso contrario, deve-se manter o tratamento com antibictico oral e proteger
a orelha da entrada de agua.

OTITE MEDIA AGUDA RECORRENTE (quadro 6)
A otite média aguda recorrente (OMAR) é definida como 3 ou mais episddios de OMA em 6 meses
ou 4 ou mais episodios de OMA em 1 ano.



Guideline IVAS OTITE MEDIA

A prevengao de futuras crises deve ser levada em conta, tratando-se as possiveis causas locais
como: hipertrofia adenoidiana, quadros alérgicos nasais, sinusites, déficits imunologicos, fatores
ambientais higiénico-dietéticos e antibioticoterapia inadequada.

Tratamento
Criangas que nao apresentam secregao no periodo intercritico podem ser tratadas como se segue.
Criangas que mantiverem secrecdo devem ser abordadas como pacientes com OMS.

1) quimioprofilaxia com antibidticos: em desuso por sua baixa eficacia e por induzir resisténcia
bacteriana (aumenta a possibilidade de colonizagao de S. pneumoniae resistente)

2) miringotomia e colocagéo de tubo de ventilagéo (TV): eficaz enquanto o tubo estiver funcionando
e se forem tomados cuidados locais para evitar entrada de agua na orelha média.

3) adenoidectomia: para pacientes com obstrugao tubdria, associada a miringotomia e TV.

4) vacinas: antipneumocacica e antiinfluenza (virus).

A analise do tratamento clinico prévio e dos sintomas pode ajudar a definir o patégeno nos
pacientes com OMA recorrente cujas culturas nao sao disponiveis, conforme mostrado no
quadro 9.



Quadro 9. Caracteristicas sugestivas de infeccao pelo S. pneumoniae e H. influenzae

Sinais Sugestivos Sinais Contrarios

S. pneumoniae  Otalgia importante, febre e perfuragéo Sintomas de persisténcia de
espontanea.S. pneumoniae resistente: OMA apos terapia realizada
se em menos de um més teve com altas doses de
tratamento clinico com trimetoprima- amoxicilina

sulfametoxazol, azitromicina,
ampicilina, eritromicina,

ou antibioticoterapia
H. influenzae Associacao otite-conjutivite.H. influenzae  OMA resistente apos
resistente a beta-lactamicos: terapia cefalosporina de 32 geragao

antecessora com amoxicilina

OTITE MEDIA SECRETORA (OMS) (quadro 6)

Definida como a presenca de liquido na cavidade da orelha média, sem evidéncias de infecgéo,
estando a membrana timpanica integra. Também denominada de otite média efusional (OME), otite
média serosa, otite média mucaide, entre outros. Os diferentes nomes da mesma doenca tentam
expressar as variagoes nas caracteristicas do liquido encontrado na fenda auditiva.
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0 papel das bactérias na patogénese da OMS é controverso. Enquanto alguns autores relatam a
presenga dos microorganismos em 20 a 60 % dos casos, outros autores encontram valores menores
ou nao identificam bactérias viaveis. Persiste 0 questionamento sobre qual 0 exato momento da
OMS esses microorganismos sao ativos e qual seria sua influéncia sobre a doenga. Os agentes
mais encontrados em OMS sao também os mais encontrados em OMA.

Recentemente, a resposta inflamatoria vem sendo estudada como fator etiolégico da OMS, com
0 encontro de varios mediadores inflamatorios como as citocinas.

Quadro clinico
Em criangas, o quadro pode ser assintomatico. Pode haver perda auditiva condutiva, normalmente
percebida pelos pais ou professores, podendo ser o tnico sintoma. Pode haver otalgia, historia de
IVAS recorrentes ou OMAR.

Em adultos, a queixa normalmente é de hipoacusia e plenitude auricular. Pode haver autofonia e
zumbido. O paciente geralmente relaciona o inicio da doenga com um quadro de IVAS.

EXAME FiSICO
Otoscopia:
Na avaliagdo da membrana timpénica devemos observar a posicéo (retragoes e abaulamentos),



mobilidade e cor. Uma membrana anormal freqlientemente esta opaca e pode parecer amarela ou
azul (indicando efusao na orelha média). Podem ser vistas, em alguns casos, bolhas de ar na orelha
média, que Se movem com a manobra de Valsalva, ou mesmo nivel hidroaéreo. Mobilidade apenas
com pressao negativa sugere disfungao tubdria, enquanto movimentos pequenos com pressao
negativa e positiva sugerem a presenca de liquido na orelha média, e a imobilidade da MT a
pressao, sugere perfuragao timpanica.

Bolsas de retragéo podem ser observadas em qualquer ponto na MT, representando uma area de
atelectasia, cicatriz de tubo de ventilagao, sitio de perfuragao ou o efeito da pressao negativa.

Nasofibroscopia:
Devem ser excluidas tumoragoes (vegetagoes adendides, neoplasias) em rinofaringe que porventura
estejam obstruindo a tuba auditiva. A presenca de alteragdes nasossinusais deve ser investigada.

EXAMES COMPLEMENTARES

Audiometria

Em geral, observa-se uma hipoacusia condutiva com gap de 25 a 40 dB.

Em criangas maiores de 5 anos pode-se fazer uma audiometria convencional. Nos casos em que se
identifica uma perda auditiva persistente, de elevado grau (>55 dB) ou sugestiva de componente
neurossensorial, é recomendado um BERA para confirmagdo diagnostica ou planejamento terapéutico.
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Impedanciometria

A otite média com efusao pode ser associada a um declinio ou auséncia de mobilidade da membrana
timpanica, caracterizando uma curva tipo B. O reflexo estapediano esta abolido quando existe efusao
na orelha média.

Tratamento
A OMS pode se desenvolver apos um quadro de IVAS, durar de 1 a 2 meses e Se resolver
espontaneamente. Logo, o tratamento nesses casos nao se faz necessario. O tratamento da OMS
deve ser considerado em criangas com secrecao na orelha média por 2 meses ou mais.
A decisao de quando iniciar um tratamento ou somente observar o paciente dependera de :
 hipoacusia prejudicando o desenvolvimento da fala e linguagem. Perda condutiva em paciente
que ja apresenta algum grau de perda neurossensorial deve ser tratada mais agressivamente;
 desconforto (acordar a noite, irritabilidade, cogar as orelhas ou a cabega);
 episadios freqlientes de OMS que, somados, representam varios meses em 1 ano;
* vertigens ou instabilidade;
* alteragOes da MT (atelectasia ou bolsas de retracéo);
* patologia da orelha média (otite adesiva ou acometimento ossicular);
 doenca respiratoria alta associada (sinusite, adenoidite ou amigdalite).



0 objetivo do tratamento da OMS é reverter o grau de perda auditiva e prevenir a perpetuagao
das alteragOes na orelha média, que podem levar ao desenvolvimento da OMC.

Tratamento clinico
As opcoes clinicas estéo voltadas ao processo infeccioso, com investimentos na prevengao e
tratamento (vacinas, antibidticos e antivirais), na terapia antiinflamatoria (estercides e nao esterdides)
e na ventilagéo da orelha média via tuba auditiva (insuflagoes).

Varios trabalhos tem demonstrado pouca resposta aos diferentes tratamentos com antibioticos,
descongestionantes, anti-histaminicos, corticoesteroides e antiinflamatorios nao hormonais.

As manobras de insuflagao (Valsalva) podem ser benéficas por acelerar a cura em alguns casos,
quanto ser nocivas por facilitarem a disseminagao de germes da rinofaringe para a orelha média.

0 tratamento da causa nasossinusal deve ser instituido.

Tratamento cirargico
Na presenca de secrecao da orelha média, @ miringotomia com colocagao de tubo de ventilagao
(TV) deve sempre ser preferida em relag&o a miringotomia isolada, visto que esta Gltima apresenta
indice muito maior de recidiva. )

Ainsergao do TV cria uma rota alternativa de aerag&o da orelha média. E realizada sob anestesia
geral em criangas, podendo ser feita sob anestesia local em adultos. A miringotomia é
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preferencialmente feita nos quadrantes anteriores: evitando-se principalmente o quadrante postero-
superior, pelo risco de lesao da cadeia ossicular. Em seguida, aspira-se a secregao e insere-se o TV
na membrana. O local que permite maior permanéncia do TV na membrana é sua inser¢ao no
quadrante antero-superior, imediatamente & frente do cabo do martelo, uma vez que a migracao
epitelial que ocorre na MT ocorre em diregao posterior.

A escolha do TV depende do maior ou menor tempo necessario de sua permanéncia na MT e
também da viscosidade da secregao. Secregao fluida requer TV de curta permanéncia (de 4 a 6
meses), sendo indicado 0 modelo Sheppard. Ja em casos de secregdo mais viscosa, alteragoes de
MT ou OME recidivante, esta indicado TV de maior permanéncia, modelo Paparella (12 a 18 meses)
ou o modelo em “T” (definitivo).

A remogao da causa obstrutiva da tuba auditiva deve ser realizada no mesmo tempo cirdrgico.
Em criangas, a adenoidectomia € freqiientemente associada.
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