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FOSSAS NASAIS

(Anatomia, Fisiologia e Propedêutica)

RINITES

CAVIDADES PARANASAIS

(Anatomia, Fisiologia e Propedêutica)

SINUSITES
ANATOMIA DAS FOSSAS NASAIS

FOSSAS NASAIS

·  Narinas – abertura anterior

·  Coanas – abertura posterior

·  Vestíbulo Nasal

·  Válvula Nasal
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 Septo Nasal (Cartilagem septal, lâmina perpendicular do etmóide e vômer).

As Fossas Nasais apresentam 4 paredes:
1º) Inferior (Soalho) – osso palatino, processo palatino do esfenóide.
2º) Superior (Teto) – osso frontal, lâmina crivosa do etmóide, parede anterior do corpo do esfenóide.
3º) Interna (Septo Nasal) – Cartilagem - Septal, lâmina perpendicular do etmóide e vômer.
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4º) Externa (Parede Lateral) – cornetos e meatos.
HISTOLOGIA NASAL

1º) Epitélio Respiratório (pseudo estratificado colunar ciliar).
2º) Epitélio Olfatório.
VASCULARIZAÇÃO NASAL

A) Ramos da Carótida Externa
a.1) Artéria Facial
Artéria Angular

Artéria Nasal lateral

Artéria Labial superior

Artéria palatina ascendente
a.2) Artéria Maxilar
 Artéria Septal

 Artéria Nasal lateral posterior

 Artéria Nasopalantina

 Artéria Palatina Descendente

B) Ramos da Carótida Interna

Artéria Oftálmica / - Artéria Etmoidal anterior



/ - Artéria Etmoidal posterior
INERVAÇÃO
1º) Sensitiva – Nervo Trigêmeo
 Ramo oftálmico

 Ramo maxilar superior

2º) Sensibilidade especial – Nervo Olfatório
FISIOLOGIA
1) FILTRAÇÃO
Vibrissas
Função ciliar

Reflexo esternutatório

Ação bactericida do muco nasal

2) UMEDECIMENTO
 Secreção Mucosa

 Transudação


 Secreção Lacrimal
3) AQUECIMENTO
 Lacunas arteriovenosas

 Vascularização intensa

CORRENTES AÉREAS

1) Corrente aérea principal (Meato médio)
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2) Corrente aérea secundária (Meato inferior)
3) Corrente aérea olfativa (Meato superior)

PROPEDÊUTICA NASAL
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1º) Inspeção e Palpação
2º) Rinoscopia anterior 
 Simetria ou assimetria de válvulas.
 Aspecto da mucosa (Cor, Vascularização, espessura).

 Presença ou não de secreção, cheiro cor, aspecto.

 Desvio de septo nasal.
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 Edemas de conchas nasais.

 Presença de vasos dilatados.

 Presença de tumores ulcerações, perfurações, corpos estranhos.
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3º) Rinoscopia posterior

 Torus tubário
 Secreções

 Ulcerações

 Crostas

 Tamanho, forma e simetria das coanas.
 Aspecto da borda caudal do septo nasal e das conchas inferiores.

 Alterações da nasofaringe.

 Pólipos e tumores nasais.

4º) Endoscopia Nasal
 Assimetrias, lesões inflamatórias ou   infecciosas.
 Permeabilidade valvular.

 Cabeça do corneto médio.

 Desvio Septal.

 Ostios dos seios.

 Zona olfativa.
 Torus tubário.

 Adenóides.

 Aderências.
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A) Endoscopia Flexível (Nasofibroscopia).
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B) Endoscopia Rígida.

5º) Métodos Especiais

A) IMAGENS
A1) Rx convencional.

A2) Planigrafias.

A3) Tomografia computadorizada de alta resolução.

A4) Ressonância magnética.

B) Estudo do movimento ciliar
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C) Rinomanometria.
RINITES
CONCEITO:

São alterações inflamatórias que comprometem a estrutura da mucosa nasal e são provenientes de infecções, alergia, trauma químico ou físico e corpos estranhos.
CLASSIFICAÇÃO
A) Agudas
B) Crônicas

C) Específicas
A) RINITES AGUDAS

1) Rinite Aguda Vestibular
2) Rinite Aguda Catarral

3) Rinite Aguda Catarral do lactente

1) RINITE AGUDA VESTIBULAR
· É uma inflamação do vestíbulo nasal.

· Manifesta-se por vermelhidão local, fissuras, exulcerações e ulcerações.

· Podem evoluir para foliculites e furúnculos.

· Causas: Crostas decorrentes de infecções nasosinusais agudas ou crônicas.

· É de evolução benigna

· [image: image12.png]


Quando ocorrer infecção secundária por estreptococo pode ocorrer as seguintes complicações: 
- Erisipela da face





- Flebites graves

- Tromboflebites do seio cavernoso

TRATAMENTO
· Cremes com antibióticos, antiinflamatórios e antimicóticos.
· Antibiótico sistêmico.
· Cirúrgico. Drenagem.

2) RINITE AGUDA CATARRAL

·  Geralmente é decorrente de infecção por vírus.
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2 Estágios
- estágio inicial.





- estágio bacteriano.

1.º) Estágio inicial
· Transudato (eliminar o agressor).

· Aumento da produção de muco.

· Edema e hiperemia da mucosa.

· Melhora com 3 a 4 dias.

· Quadro clínico – febre, tosse calafrios, dores musculares, sensação de cansaço, cefaléia, fraqueza, obst. Nasal, rinorréia aquosa, espirros, hiposmia.

· Rinoscopia – edema e hiperemia da mucosa com abundante secreção aquosa e freqüentemente concomitância de Rinite Vestibular.

2.º) Estágio bacteriano
· Infecção bacteriana secundária

· Sintomas e sinais locais: secreção mucopurulenta, obstrução nasal, facialgias, dor de garganta.

· Rinoscopia: edema e hiperemia de mucosa com secreção mucopurulenta / purulenta.

FATORES PREDISPONENTES

· Ambientais

· Climáticos

· Nutricionais

· Imunológicos

· Familiares

FATORES PREDISPONENTES DAS RINITES CATARRAIS

	Ambientais

	Poluentes ambientais, fábricas, hospitais, creches, berçários, escolas.


	Climáticos

	Mudanças bruscas de temperatura e umidade do ar

Temperaturas muito baixas 


	Nutricionais

	Deficiências nutricionais

Regimes para emagrecer

Abuso de gelados 


	Imunológicos

	Deficiências temporárias de IgA nas crianças

Imunodeficiências

Doenças consumptivas em geral

SIDA

Atopia 


	Loco-regionais

	Infecções crônicas sinusais

Infecções crônicas rinofaríngicas

Desvios septais, hipertrofias de conchas nasais, trauma, corpos estranhos, malformações, tumores, atresias coanais, e hipertrofia de amigdala faríngica.


	Familiares

	Beijos

Uso comum de lenços, etc.



ETIOLOGIA DA RINITE CATARRAL AGUDA

	Etiologia viral

	Agente
	%

	
	Rinovirus

Virus da influenza

Virus da parainfluenza

Virus sincicial respiratório

Adenovírus


	60-90

20-30

3-4

3-4

1-3



	Etiologia bacteriana

	Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus

Outros

	40-50
30-40

15-20

3-10

7-12



TRATAMENTO
1º) Medidas gerais: Decúbito supino, Descongestionante sistêmico e/ou tópico, lavagem nasal com solução salina.
2º) Medidas específicas (combater a infecção)

· Antibióticos – 10 dias.

(Amoxacilina/Amoxacilina + Clavulanato/Cefalosporinas).

3) RINITE AGUDA CATARRAL DO LACTENTE
· Obstrução nasal intensa.

· Compromete a alimentação e a oxigenação.

· Febre.

· Complicações – conjuntivites, otites, traqueobronquites, pneumonias.

· Diagnóstico diferencial com Rinite gonocócica e luética.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

	Rinite aguda do lactente
	Rinite gonocócica
	Rinite luética

	Qualquer idade
	Imediatamente após o parto
	3ª á 4ª semanas

	Conjuntivite após a rinite
	Conjuntivite precede a rinite
	Sem conjuntivite

	Obstrução nasal grave
	Obstrução nasal moderada
	Obstrução nasal moderada

	Secreção inicial aquosa
	Secreção inicial purulenta
	Secreção inicial pio-sanguinolenta

	Sem lesões do vestíbulo
	Com lesões do vestíbulo
	Com lesões do vestíbulo

	Sem odor
	Sem odor
	Com odor fétido


TRATAMENTO

· Aspiração.
· Lavagem nasal.

· Antitérmicos

· Antibióticos

B) RINITES CRÔNICAS

1) Rinite Crônica Catarral

2) [image: image14.png]


Rinite Vasomotora

2.1) Rinite medicamentosa

2.2) Rinite gravídica 

2.3) Rinite endócrina

3) Rinite Alérgica

4) Rinite eosinofílica

5) Rinite Atrófica Simples

6) Rinite Atrófica Ozenosa

1) RINITE CRÔNICA CATARRAL

· Cronificação da rinite aguda catarral.
· Geralmente é decorrente de tratamento nasal mal conduzido da rinite catarral aguda.

· Sinais e sintomas – obst. Nasal, rinorréia seromucosa / mucopurulenta / purulenta.

· Diagnóstico – (Rinoscopia, Endoscopia, Rx das cavidades paranasais).

· Teste de retração dos cornetos.

· Cultura e antibiograma das secreções.

FATORES PREDISPONENTES

1.º) Antihistaminicos.
2.º) Alterações estruturais (desvio septo, hipertrofia de adenóides e corpos estranhos).

3.º) Irritantes ambientais e locais (poeira, tabaco, gases).

4.º) Discinesias ciliares.

5.º) Polipose nasal.

6.º) Mucoviscidose.

7.º) Ausência de passagem de ar pelas fossas nasais (laringectomias, atresia de coanas).

TRATAMENTO
a) Clínico
· Evitar Antihistamicos.

· Lavagem nasal com solução salina.

· Antibióticos e Antiinflamatórios.

b) Cirúrgico

· Infiltrações.

· Turbinoplastias.

· Turbinectomias.

2) RINITE VASOMOTORA
· A rinite vasomotora caracteriza-se por uma hiperreatividade nasal frente a diversos estímulos.

· Sintomas: Obst. Nasal / rinorréia aquosa.

· Rinite em báscula.

· Tratamento: clínico / cirúrgico.

	CAUSAS DA RINITE VASOMOTORA

	Desconhecida

Medicamentos

Endócrinas

Gravidez

Hipotireoídismo

Stress


2.1) Rinite medicamentosa
· Vasoconstrictores tópicos.

· Cocaína.

· Antihipertensivos (Reserpina, Metildopa).

· Simpatomiméticos (Pseudoefredina).

· Anticoncepcionais.

· Vasodilatadores.

· Fenitoína.

· Carbamazepina.

· Ácido acetil salicílico (AAS).

2.2) Rinite gravídica

FATORES IMPORTANTES

1.º) Aumento do volume sangüíneo.
2.º) Progesterona.

3.º) Stress.

4.º) Infecções sinusais.

2.3) Rinite endócrina

· Retenção de líquidos ( aumento do volume sangüíneo ( congestão Nasal

· Síndrome de apnéia obstrutiva do sono.

3) RINITE ALÉRGICA
· Rinite alérgica é um processo inflamatório da mucosa nasal decorrente da reação aumentada ou exagerada para um ou mais alergenos.

· Alergenos mais comuns são: poeira doméstica, ácaros, fungos, pêlos (Cão, gato), Pólen.

FISIOPATOLOGIA

· Predisposição familiar.

· Mediada pele IGE.

· Prevalência 10% a 20% da população.

· Pode desenvolver-se em qualquer idade.

· Não há predomínio de raças.

DIAGNÓSTICO

· História clínica: atopia familiar, obst. Nasal, rinorréia, aquosa, prurido, espirros em salvas.

· Exames laboratoriais: citograma nasal, IGE sérica, IGE especifica, Testes cutâneos, Biópsia.

TRATAMENTO
· Cuidados ambientais.

· Tratamento inespecífico (antialérgicos, corticóide tópico).

· Tratamento específico – imunoterapia (vacinas).

· Tratamento cirúrgico – Infiltrações, cauterizações, turbinoplastias, turbinectomias.

4) RINITE EOSINOFÍLICA

· Clinicamente idêntica à Rinite alérgica.

· Não há história familiar de atopia.

· Testes cutâneos são negativos.

· IGE sérica normal.

· O único achado laboratorial concidente é a grande Eosinofilia nasal.

· Tratamento: corticóide tópico.

5) RINITE ATRÓFICA SIMPLES

· Ocorre apenas atrofia da mucosa e não ocorre atrofia óssea.

· Causas: doenças que produzem vasculites locais como Granulomatoses, sífilis, lepra, tuberculose, sarcoidose, tabaco, fumaças, gases químicos (laboratórios médicos, farmacêuticos e fábricas), cirurgias extensas.

QUADRO CLÍNICO

· Sensação de obstrução nasal.

· Secreção nasal espessa branca ou amarelada.

· Crostas nasais.

· Sensação de deglutir secreção freqüentemente.

TRATAMENTO

· Lavagens nasais.

· Vitamina A e E.

· Vasodilatadores.

· Antibióticos.

· Mucoliticos.

· Corticóide tópico.

6) RINITE ATRÓFICA OZENOSA
· Doença grave – timidez – dificuldades sociais e profissionais.

· Caracteriza-se por atrofia da mucosa nasal e de todos os seus componentes (glândulas, vasos, nervos) e atrofia óssea da parede lateral do nariz.

· Não é contagiosa.

· Maior incidência nos paises subdesenvolvidos, porém excepcional na África e Oceania.

· Excepcional na raça negra, porém freqüente nos mulatos.

· Mais comum nas mulheres (3x1).

QUADRO CLÍNICO – Tríade.

· Fossas nasais amplas.

· Formação de crostas.

· Odor fétido.

TRATAMENTO

Clínico:
· Lavagem nasal c/ soro.

· Vitamina A.

Cirúrgico:

· Inclusão.

· Tamponamento.

C) RINITES ESPECIFICAS

1) Rinite da Tuberculose.

· Sua ocorrência é rara geralmente secundária a tuberculose pulmonar, cuja contaminação ocorre por via hematogênica.

· Agente etiológico: bacilio de Koch

· O diagnóstico é confirmado pela bacterioscopia (bacilo de Koch ou pela biópsia (folículos de Küster)).

2) Rinite Luética.

· O Agente etiológico é o Treponema pallidum.

· O cancro sifilítico (protossifiloma) nasal, conseqüente a uma inoculação digitoungueal, é raro.

· A granulomatose luética nasal é eminentemente terciária, embora excepcional hoje em dia.

· A goma sifilítica localiza-se na porção óssea do septo, acarretando rapidamente ulceração da mucosa, necrose óssea, perfuração septal, queda da pirâmide nasal (nariz em sela).

· Causa fetidez nauseante.

· Diagnóstico: VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) FTA-ABS (Fluorescent Treponema Antibody Absorbed test) 

· Tratamento: penicilina benzatina 1.200.000 unidades 6 frascos intramuscular de 3/3 dias

em caso de alergia tetraciclina 1gr por dia durante 16 dias.

3) Escleroma (Rinoscleroma).

· É causado pela Klebsiela rinoscleromatis (bacilo de Frish)

· Ocorre com maior freqüência na Europa Central e América Central. Aparece esporadicamente no Brasil.

· É comum a instalação rinite mucopurulenta ou rinite atrófica, mas a mucosa em geral não se observa.

· Tratamento: estreptomicina / clorafenicol / oxitetraciclina.

4) Leishmaniose.

· Enfermidade endêmica nos pais tropicais da América do Sul, causada pela Leishmania brasiliensis (cutaneomucosa).

· A lesão cutânea inicial é pruriginosa e se caracteriza pela formação de um nódulo, que termina rompendo-se no ápice, dando origem a uma ulceração (úlcera de Bauru). As lesões mucosas (ulceração e perfuração da cartilagem septal) são sempre secundárias às cutâneas.

· O agente transmissor é um mosquito do gênero flebótomo, freqüente em Minas Gerais, São Paulo e Mato Grosso.

· Diagnóstico: Intradermorreação de Montenegro / Biópsia.

· Tratamento: Glucantime (intramuscular ou endovenoso) / Anfotericin (gota a gota endovenoso).

5) Blastomicose.

· É enfermidade que se localiza nas mucosas, pele e glânglios causada pelo fungo Paracoccidioides brasiliensis.

· A inoculção parece fazer-se através dos vegetais, pelo hábito de mastigar folhas ou palitar os dentes com gravetos.

· As lesões da mucosa nasal são raras e quase sempre secundárias as lesões da pele ou da boca.

· Diagnóstico: Biópsia.

· Tratamento: Sulfa (2 anos) / Cetoconasol.

6) Rinosporidiose

· Causada pelo fungo Rhinosporidium seeberi, que da origem a um pólipo nasal, pequeno ou volumoso, séssil ou pediculado, sobre o septo ou cornetos, apresentando pontilhado amarelado visível, que pode bloquear a fossa nasal e exteriorizar-se pela narina, assim como se estender e apresentar fístulas na região geniana ou pálpebras. Sangram bastante ao toque e até espontaneamente, além de infectar-se secundariamente.

· Diagnóstico: biópsia.

· Tratamento: Cirúrgico ressecção dos pólipos com eletrocoagulação dos pontos de implantação.

7) Hanseníase

· Causada pelo Mycobacterium leprae (bacilo de Hansen).

· As lesões nasais se caracterizam pela presença de infiltrações difusas ou nodulares (lepromas), que se ulceram, provocando hemorragias e destruições mais ou menos do septo nasal (perfuração septal). A pirâmide nasal alarga-se e, comumente, a face apresenta infiltrações nodulosas, adquirindo o clássico aspecto leonino.

· Diagnóstico: manchas anestésicas na pele (nádegas), exame bacteriológico do muco nasal, reação de Mitsuda e Fernandes, biópsia.

· Tratamento: Rifampicina, sulfonas e clofazimina.

8) Gundu

· Enfermidade rara, encontrado na África cujo agente etiológico e desconhecido.

· Caracteriza-se por hiperostoses dos ossos próprios do nariz e apófise frontal do maxilar, que adquirem aspecto de um pequeno corno.

· Causa obstrução nasal irredutível devido a estenose progressiva da fossa nasal, podendo inclusive restringir a visão. A mucosa nasal não se ulcera.

· Tratamento: Exérese cirúrgica das excrecências ósseas. 

9) Miíase Nasal

· Causada por larvas da mosca do gênero Cochlioma macellaria.

· Apresenta-se por lesões extensas e graves: necrose da mucosa nasal e do esqueleto osteocartilagíneo, havendo quase sempre envolvimento das cavidades paranasais, ocasionando edema de partes moles, dores violentas e paroxísticas, rinorréia purulenta e epistaxes freqüentes, o exame rinoscópico evidencia a presença de larvas, dotadas de movimentos irregulares.

· Pode sobrevir morte por meningite secudária.

· [image: image15.png]


Tratamento:  remoção das larvas

pulverizações com calomelano ou iodofórmio

lavagem nasais

oxicianeto de mercúrio (endovenoso)

óleo canforado (subcutâneo).

ANATOMIA DAS CAVIDADES PARANASAIS

· Situadas ao lado das fossas nasais.
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São Simétricas – 4 de cada lado.

· Seios anteriores (frontal, maxilar e etmóide anterior) desembocam ao nível do meato médio.

· Seios posteriores (etmóide posterior e esfenóide) – desembocam na altura do meato superior.

1º) Seio Maxilar
· Já existe desde o nascimento e cresce até puberdade.

· É o maior dos seios paranasais e tem uma capacidade de 15 ml.

· Localiza-se dentro da maxila.

· Apresenta 6 Paredes

1º) Parede inferior (relação com os dentes).
2º) Parede superior (assoalho da órbita).

3º) Parede posterior – separa a fossa pterigopalatina – artéria maxilar.

4º) Parede anterior – forame infra – orbitário e ramos dos nervos dentários inferior e superior.
5º) Parede externa – que separa da fossa infratemporal.

[image: image17.jpg]Trajeto da corrente aérea inspiratéria. 1) Curva
respiratoria principal; 2) curva respiratéria acesséria, ao lon-
go do corneto inferior; 3) curva olfativa, que se dirige a ab6-
bada da fossa nasal (Terracol).
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6º) Parede interna, ou medial comunica-se com a fossa nasal.

2º) Seio Frontal
· É o 2º maior seio da face.

· Capacidade de 4 à 8 ml.

· Localizado no interior do osso frontal.

· Tem forma e tamanho extremamente variado (Deontologia).
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Desenvolve-se à partir dos 3 anos.

· Paredes

1º) Parede anterior (tábua externa).
2º) Parede posterior (Tábua interna).

3º) Parede inferior (Teto da órbita).

4º) Parede medial (Septo intersinusal). 
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3º) Seio Etmoidal
· Já existe desde o nascimento.

· Compõe-se de várias células cujo n.º varia de 3 à 18 de cada lado.

· Capacidade total 2 à 3 ml.

· As células anteriores estão localizadas no processo frontal da maxila, sendo a mais anterior denominadora Agger nasi que faz saliência na fossa nasal. O óstio de drenagem localiza-se no meato médio.

· As células posteriores estão localizadas no osso etmóide. A última célula é a maior e está separada das anteriores pela lâmina basal do etmóide. O óstio de drenagem está localizado no meato superior.

· 4 Paredes
1º) Parede posterior – Separa as células etmoidais da base do crânio (fossa média).
2º) Parede lateral ou externa (Lâmina papiracea) – Separa as células etmoidais da órbita.

3º) Parede superior – separa o seio etmoidal do esfenoidal.
4º) Parede medial ou interna (Fossa Nasal).

4º) Seio Esfenoidal
· É o mais posterior da cavidade nasal.

· Localiza-se no corpo do esfenóide.

· Não está presente ao nascimento e é o último seio à se desenvolver.

· Óstio de drenagem – meato superior.

· 3 Paredes
1º) Parede posterior – superior (Sela Túrsica)
2º) Parede lateral – carótida interna, nervo óptico e seio cavernoso.

3º) [image: image21.jpg]


Parede inferior – separa o seio esfenoidal do teto da nasofaringe. 

FISIOLOGIA DAS CAVIDADES PARANASAIS

· Olfativa.

· Diminuir o peso dos ossos da face e do crânio

· Câmaras suplementares de aquecimento e umidificação do ar inspirado.

· Caixa de ressonância durante a fonação.

PROPEDÊUTICA DAS CAVIDADES PARANASAIS

1º) Inspeção

· Assimetrias

· Abaulamentos

· Fenômenos inflamatórios

2º) Palpação
3º) Imagens
3.1) Radiologia convencional.

a. Waters ou mento – naso.

b. Cadwell ou fronto – naso.

c. Hirtz ou submento – Vértex.

d. Perfil. 

3.2) Planigrafias.
3.3) Tomografia computadorizada.

3.4) Ressonância magnética.

4º) Ultra-som
5º) Endoscopia
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SINUSITES
1º) CONCEITO

É todo processo inflamatório da mucosa de revestimento da cavidade paranasal.
Esta resposta inflamatória é uma reação do organismo a um agente físico, químico ou bacteriano.

2º) ETIOPATOGENIA
Propagação da infecção nasal através do óstio de drenagem para a cavidade sinusal é a principal responsável pela ocorrência da Sinusite.
Diminuição da oxigenação intra-sinusal ( hiperemia da mucosa ( edema de mucosa ( diminuição do movimento ciliar ( acúmulo de secreção na cavidade sinusal ( infecção.

FATORES PREDISPONENTES

A) FATORES GERAIS

· Desequilíbrio vasomotor

· Alergia

· Queda das funções imunológicas

· Hipersensibilidade bacteriana da mucosa sinusal

· Doenças gerais (diabetes, tuberculose, lues, avitaminoses e outras).

B) FATORES LOCAIS

· atresia de coanas

· desvio do septo nasal

· rinite hipertrofica

· rinite atrófica

· hipertrofia de adenóides

· corpos estranhos

· tumores benignos e / ou malignos

· infecções e / ou extrações dentárias

· fissura palatina

· fraturas naso – sinusais
· mucoviscidose

3º) CLASSIFICAÇÃO

A) CRITÉRIO ANATÔMICO

a 1) sinusite maxilar.
a 2) sinusite etmoidal.

a 3) sinusite frontal.

a 4) sinusite esfenoidal.

B) CRITÉRIO CLÍNICO
b 1) Sinusite Aguda
b 2) Sinusite Crônica

C) CRITÉRIO HISTOPATOLÓGICO

c 1) Sinusite Catarral
c 2) Sinusite Purulenta

D) CRITÉRIO ETIOPATOGÊNICO
d.1) Infecciosa

d.2) Alérgica

d.3) Infecto – Alérgica

4º) SINTOMATOLOGIA

· Dor.
· Obstrução Nasal.

· Rinorréia.

· Diminuição do olfato.

· Sensação de fetidez.

· Alteração do estado geral.

5º) DIAGNÓSTICO

· Anamnese

· Exame físico geral

· Exame ORL

· Citologia

· Cultura e antibiograma

· Diafanoscopia

· Radiografia

· Tomografia Computadorizada

· Ressonância magnética

· Punção diameática

· Endoscopia

· Ultra - Sonografia

6 -) TRATAMENTO
6.1) SINUSITE AGUDA
Tratamento Clínico
· Antibióticos

· Antiinflamatórios

· Descongestionantes

· Mucoliticos

· Lavagens Nasais

· Tratar e erradicar os fatores predisponentes

6.2) SINUSITE CRÔNICA
· Tratamento clínico.

· Erradicar e tratar os fatores predisponentes.
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Tratamento Cirúrgico

7º) COMPLICAÇÕES
A) COMPLICAÇÕES ÓRBITO-OCULARES

A.1) Complicações Fluxionárias

1º) Celulite palpebral (superficial)
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2º) Celulite orbitária (profunda)

A. 2) Complicações Supuradas
1º) Abscesso da pálpebra

2º) Abscesso da órbita
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3º) Dacriocistite Supurada

A.3) Complicação do Globo Ocular
1º) Conjuntivites

2º) Ceratites

3º) Irites

4º) Esclerites

5º) Coroidites

6º) Retinites

7º) Uveítes

8º) Corioretinites

A.4) Complicações dos nervos orbitários

· Neurite óptica

B) COMPLICAÇÕES CRANIANAS

B.1) Osteomielite
B.2) Abscesso Extradural

B.3) Abscesso Subdural.

B.4) Abscesso Cerebral.

B.5) Abscesso Cerebelar.

B.6) Meningite

B.7) Tromboflebite do Seio Cavernoso.
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FARINGE (Anatomia, Fisiologia e Propedêutica)

ANGINAS

ADENOAMIGDALECTOMIA (Indicações e Contra Indicações)

ANATOMIA DA FARINGE

A faringe é um canal músculo membranáceo que comunica as cavidades nasal e bucal com a laringe e o esôfago.

O tubo faringeo é formado por um conjunto de músculos constrictores (Superior, Médio e Inferior) e de músculos elevadores da faringe.

Divide-se em 3 porções ou segmentos: Nasal, Bucal e Laringea.

1ª) Faringe Nasal
É usualmente designada como rinofaringe ou nasofaringe, ou cavum. É o segmento que se estende da abóbada faríngea ao nível do véu do paladar.

A parede superior é formada pela abóbada de curvatura variável recoberta por um conglomerado de folículos linfáticos que constituem amígdala faríngea, ou amígdala de Luschka, a qual quando hipertrofiadas nas crianças recebem o nome de vegetações adenóides, que sofrem involução fisiológica por ocasião da puberdade.

A parede anterior corresponde as fossas nasais (coanas).

A parede lateral do cavum se apresenta o orifício faringeo da Tuba Auditiva, que estabelece a comunicação da nasofaringe com a orelha média.

2.ª) Faringe Bucal.
Denominada também orofaringe ou estomatofaringe, se estende do plano do palato ao plano que passa ao nível dos ligamentos glossoepiglóticos laterais.

A parede superior corresponde à parede inferior da nasofaringe. As laterais apresenta uma saliência longitudinal, o cordão faríngeo lateral.

PALATO
É um órgão muscular revestido de mucosa tanto na face bucal como na faríngica, e que separa a nasofaringe da orofaringe.

Insere-se no palato ósseo na sua parte posterior, na linha média há uma estrutura impar, a úvula, da qual partem, de cada lado, dois arcos, denominados arcos palatinos ou pilares do véu, que se estendem até a base da língua. Entre os pilares se localizam as amigdalas palatinas.

AMIGDALAS PALATINAS – TIPOS ANATÔMICOS
A) Amigdalas pediculadas: as que fazem acentuada saliência no istmo da faringe, para fora da loja amígdaliana.

B) Amigdalas encastoadas: as que estão bridadas pelo pilar anterior e por uma prega mucosa triangular (prega de His).

C) Amigdalas intravélicas: as que parecem não existir e só são visíveis nos movimentos de esforço nauseoso ou quando se afasta completamente o pilar anterior.

BASE DA LÍNGUA
Constitui parte da parede anterior da orofaringe. A região da base se inicia no nível das papilas circunvaladas, que se dispõe em forma V (V lingual).

Posteriormente encontramos um bloco de folículos linfóides, a amígdala lingual.

Entre a lingua e a epiglote, lateralmente, há 2 escavações, as valéculas.

3.º) Faringe Laringea.
Estende-se da faringe bucal ao esôfago, e envolve a laringe. Na verdade, ela não possui parede anterior, que é representada pela epiglote.

Encontramos de cada lado um sulco profundo o seio piriforme, através do qual os líquidos atingem o esôfago.

A parede posterior é contínua com a da orofaringe. O nível inferior corresponde ao plano que passa pela borda inferior da cartilagem cricóide.

ANEL LINFÁTICO DE WALDEYER
É o conjunto em forma de circulo formado pelas amigdalas lingual, palatinas, faringeas e tubárias.
IRRIGAÇÃO – Ramos faringeos da carótida externa.
DRENAGEM LINFÁTICA

Nasofaringe – Gânglios retrofaringeos e cadeia jugular alta.

Orofaringe – cadeia jugular média e gânglios subdigastricos.

Hipofaringe – cadeia jugular média e baixa.

INERVAÇÃO

Motora – Glossofaringeo, espinhal e pneumogastrico.

Sensibilidade – pneumogastrico e glossofaringeo

HISTOLOGIA DA FARINGE
 / MUCOSA FARINGEA
Nasofaringe – epitélio cilindrico ciliado vibrátil
Orofaringe – epitélio pavimentoso estratificado

Hipofaringe – metaplasia de adaptação

FISIOLOGIA DA FARINGE
1.ª) Respiratória
2.ª) Fonatória

3.ª) Deglutição

4.ª) Imunológica

PROPEDÊUTICA DA FARINGE
1.º) Orofaringoscopia
2.º) Rinoscopia

3.º) Endoscopia Rígida ou Flexivel

4.º) Laringoscopia indireta ou direta

5.º) Toque digital ou com estilete

6.º) Palpação cervical

7.º) Exame bacteriológico
8.º) Hemograma

9.º) Hemocultura

10.º) Biópsia

11.º) Imagem ( Radiografia, Tomografia Computadorizada, Ressonância Magnética)

ANGINAS
I – CONCEITO:
Angina (do latim angere = sufocar) – é todo processo inflamatório infeccioso, de origem local ou geral, da mucosa faríngea.
II – CLASSIFICAÇÃO:
A) Anginas inespecíficas;
B) Anginas específicas;

C) Anginas com modificações do quadro leucocitário.

A) ANGINAS INESPECÍFICAS
A-1) ETIOLOGIA
Flora microbiana polimorfa (estreptococo, estafilococos, vírus e hemófilos), hóspedes habituais da cavidade faríngea e que, de um momento para outro adquirem exaltação da virulência.
A-2) FATORES PREDISPONENTES

-Mudança bruscas de temperatura atmosférica;
-Ingestão de líquidos gelados;

-Diminuição das condições gerais de defesa;

-Estafa física;

-Má higiene bucodentária;

-Mau estado local das amigdalas palatinas (acúmulo e retenção de exsadatos no interior das criptas).

A-3) ANGINAS INESPECÍFICAS / FORMAS ANATOMOCLÍNICAS
1.ª) Angina Eritematosa;
2.ª) Anginas Difteróides;

3.ª) Angina Gangrenosa;

4.ª) Adenoidite Aguda;

5.ª) Amigdalite Lingual;

6.ª) Uvulite.

1ª) ANGINA ERITEMATOSA.

Congestão difusa da mucosa faríngea e levemente edemaciada, podendo as amigdalas palatinas monstrarem-se recobertas por depósito esbranquiçado, facilmente destacável.
Comum em adolescentes e adultos jovens.

Sintomas: febre alta, calafrios, mal estar, mialgias, artralgias, cefaléia, odinofagia, sensação de constrição e ardência de toda faringe, infarto ganglionar subangulo mandibular.
Secreção pultácea, destaca-se com facilidade e nunca invade os pilares.

2ª) ANGINAS DIFTERÓIDES
Estreptococo, pneumococo.
Formação de pseudomembranas que podem invadir os pilares anteriores do mesmo modo que na difteria.

Quadro clínico: congestão intensa (coloração vermelho-vinhosa) febre alta.

Diagnóstico diferencial — angina diftérica (febre baixa), exame bacteriológico (associação estreptodiftérica).

3ª) ANGINA GANGRENOSA
É rara, encontra-se no decurso de febres eruptivas e em indivíduos debilitados, desidratados e diabéticos.
Quadro clínico: hálito fétido, salivação abundante e sanguinolenta, placas de gangrena (acinzentada), delimitadas na periferia com eliminação de tecidos esfacelados, infartamento linfonodo cervical (pescoço proconsular), agressão toxinfecciosa profunda, morte (colapso cardíaco).

4ª) ADENODITE AGUDA
Processo inflamatório agudo das vegetações adenóides.
Frequente na criança e rara nos adultos.

Quadro clínico: febre alta, obstrução nasal aguda (impossibilita as mamadas), polipnéia, agitação psíquica, crises convulsivas, espasmo de glote, secreção mucocatarral ou purulenta pelas fossas nasais e pela nasofaringe.

De regra envolve um prazo de 8 a 10 dias, podendo durar cerca de 2 ou 4 semanas.
Complicações: otite média aguda supurada, infecções broncopulmonares, abscesso retrofaríngeo, etc.

5ª) AMIGDALITE LINGUAL

Processo inflamatório agudo da amigdala lingual;
Pouco freqüente;

Quadro Clínico: dor a deglutição na altura do osso hióide, irradiada para os ouvidos;

Diagnóstico: laringoscopia indireta, folículos linfóides hipertrofiados e congestos por vezes recobertos de enduto pultáceo.

6ª) UVULITE

Processo inflamatório agudo dá úvula, que se apresenta congesta e acentuadamente edemaciada, adquirindo volume por vezes exagerado, dificultando mecanicamente a deglutição.

A-4) ANGINAS INESPECÍFICAS / TRATAMENTO
1.Antibióticos;
2.Antiinflamatórios;

3.Analgésicos e antitérmicos;

4.Antisépticos.

A-5) ANGINAS INESPECÍFICAS / COMPLICAÇÕES
1.ª) Fleimões da loja amigdaliana;
2.ª) Adenofleimão laterofaríngeo;

3.ª) Adenofleimão retrofaríngeo;

4.ª) Angina de Ludwig.

B) ANGINAS ESPECÍFICAS

B-1) Angina Diftérica
B-2) Angina Fusoespiralar ou Angina de Plaut Vicent

B-3) Anginas das doenças infecciosas (sarampo, escarlatina, febre tifóide, febre reumática – estreptocócica, herpangina, adenovírus, febre aftosa).

B-1) ANGINA DIFTÉRICA
E causada pelo corynebacterium difteriae;
Tem caráter epidemiológico e ocorre com maior freqüência na infância entre o 1º e 7º ano de vida, porém tem-se tomado menos freqüente devido as campanhas de vacinação;

Endotoxina — fenômenos locais;

Exotoxina (corrente sanguínea) sintomas gerais;
Tem início insidioso, com períodos de incubação de 4 dias;

No exame ORL observamos falsas membranas branco-acinzentadas, que envolvem as amigdalas, pilares e úvula aderentes a mucosa e sangram ao se destacarem.

Surge ingurgitamento linfonodal cervical, febre moderada, albuminúria, pulso rápido, hipotensão, palidez, adinamia (quadro toxiinfeccioso).
O diagnóstico é confirmado pela bacteroscopia e cultura das secreções e membranas.

A endotoxina tem tropismo cardíaco (miocárdio), acarretando arritmia, cápsulas supra-renais determinando hipotensão, pelo sistema nervoso, ocasionando paralisia do véu do paladar, dos músculos visuais (acomodação) e dos membros inferiores. Em casos graves, pode haver paralisia dos músculos do palato, faringe e laringe e dos músculos respiratórios, diafragma e intercostais.
O tratamento baseia-se na soroterapia específica, o mais precoce possível, cerca de 50.000 a 100.000 unidades antitóxicas.
B-2) ANGINA FUSOESPIRALAR OU ANGINA DE PLAUT VICENT
Os agentes etiológicos se constituem em uma simbiose entre o bacilo fusiforme e o espirilo, que são saprófitas normais da flora oral, porém associados tomam-se patogênicos;
E mais frequente nos adolescentes e adultos jovens;

Quadro Clínico: disfagia dolorosa unilateral sem febre, ulceração da amigdala, recoberta de pseudomembrana sem tendência a estender-se e presença de necrose com odor fétido;

O diagnóstico baseia-se pela unilateralidade e nas lesões gengivais concomitantes próximas ao dente do siso.
Tratamento: visa romper a simbiose fusoespiralar, para tanto utilizamos antibióticos (penicilina) e gargarejos com solução de peróxido e adequada higiene bucal e dentária.

B-3) ANGINA DAS DOENÇAS INFECCIOSAS

1º) SARAMPO
Decorre de infecção viral pertencente ao grupo Paramixovirus.
Determina angina eritematosa, e sinal de Koplik (pontilhado branco envolvido por halo vermelho em número de 02 a 10, distribuído na mucosa jugal próximo à desembocadura do ducto de Stenon).

2º) ESCARLATINA

Decorre do estreptococo beta-hemolítico que possui toxina eritrogênica responsável pela vasculite sistêmica, com eritema de face interna dos membros e do tronco.
A forma clínica da angina da escarlatina varia desde a forma eritematosa até a forma ulceronecrótica e pseudomembranosa. A língua adquire aspecto escarlate, com papilas ingurgitadas (língua em frambroesa) e temperatura alta.

O tratamento consiste na antibioticoterapia: penicilina G procaína por 10 dias. A penicilina benzatina pode ser usada em dose única, nos casos benignos.
3º) FEBRE TIFÓIDE

É causada pelo B. Eberth (salmonela tiphy).
A angina é do tipo eritematoso, podendo ocorrer pequena ulceração ovalar no pilar anterior, com seu eixo vertical.

4a.) ANGINA DA FEBRE REUMÁTICA / ESTREPTOCÓCICA

Decorre da infecção pelo estreptococo beta-hemolítico tipo A de Lancefield.
Caracteriza-se pela presença de enduto purulento, edema da faringe, odinofagia, linfadenopatia cervical, mal-estar e febre. A cultura do exsudato assinala a presença do estreptococo beta​hemolítico do grupo A.

A dosagem de ASLO é elevada.
Pode apresentar como complicação tardia a febre reumática e a glomerulonefrite difusa aguda.

O tratamento é feito pela antibioticoterapia: penicilina G, sistêmica, por 10 dias ou penicilina V 1.000.000 unidades, divididas em quatro tomadas durante 10 dias.
Como profilaxia da reinfecção estreptocócica e recorrência de febre reumática administra-se penicilina benzatina 1.200.000 unidades mensalmente, durante cinco anos.

5º) HERPANGINA

Decorre da infecção pelo vírus Cocksakie B.
A angina é do tipo eritematoso, com presença de vesículas, que ao se romperem deixam ulcerações circundadas por zonas de eritema espalhadas pelo véu paladar, pilares, parede da faringe, lábios, bochecha e língua.

É comum em crianças, sendo sua incidência aumentada no verão.

Acompanha-se de febre, disfagia, cefaléia e vômitos, e adenopatia cervical.
A evolução se dá em cerca de 05 a 10 dias.

Não há tratamento específico. Pode-se lançar mão de colutórios analgésicos para aliviar a dor e facilitar a alimentação.

6a) ANGINAS POR ADENOVÍRUS
Na orofaringe, as adenoviroses podem desencadear a faringite febril da criança.
São frequentes os adenovírus tipo 1, 2, 3 ou 5. O adenovírus tipo 3 provoca a febre faringoconjuntival.

Causam hiperemia difusa da faringe, linfadenopatia submandibular, disfagia dolorosa, temperatura e mal-estar.

Na febre faringoconjuntival, tais sinais e sintomas são acrescidos de processo inflamatório das conjuntivas.
O tratamento é sintomático, incluindo os analgésicos e antipiréticos.

7a.) FEBRE AFTOSA

Decorre da infecção pelo vírus picornavírus aftae.
É comum nos bovinos. Provoca febre, mal-estar, cefaléia, vômitos, inapetência.

A mucosa bucal e faríngea é hiperemiada, vesiculada, às vezes ulcerada decorrente das rupturas dessas vesículas, dando origem a aftas difusas e reações linfáticas submandibulares.

Diagnóstico: História de contato com animais.
Diagnóstico diferencial: Estomatite aftosa (Herpes Simples).

Evolui em cerca de 10 a 20 dias.

O tratamento é sintomático.

C) ANGINAS COM MODIFICAÇÕES DO QUADRO LEUCOCITÁRIO

C-1) Leucemia aguda;
C-2) Agranulocitose;

C-3) Mononucleose infecciosa – angina monocítica.

C-1) LEUCEMIA AGUDA

A angina que pode ocorrer na leucemia aguda geralmente é acompanhada de estomatite, com tendência a sangramento e fenômenos de necrose da mucosa oral.
Há edema e inflitração dos tecidos amigdalianos e periamgdalianos, simulando verdadeiro flegmão da loja amigdaliana.

Há linfadenopatia generalizada, com esplenomegalia. Ocorrem vômitos, febre, diarréia e anorexia.
É mais frequente nos cinco primeiros anos de vida (leucemia aguda linfática), embora possa ocorrer em qualquer idade.

O diagnóstico é firmado pelo hemograma, que revela hiperleucocitose (acima de 100.000) e pela presença de formas embrionárias e imaturas de leucócitos no sangue periférico.
As vezes pode haver número normal de leucócitos (leucemia leucopênica). Nestes casos, o mielograma ajuda o diagnóstico, revelando proliferação maciça de leucócitos primitivos na medula óssea.

Há anemia e plaquetopenia.

C-2) AGRANULOCITOSE

A angina da agranulocitose é variável. Podemos ter ulcerações e necrose da mucosa bucal ou faríngea.
Não há hemorragia, nem linfadenopatia generalizada, nem esplenomegalia.

Acompanha temperatura, calafrios, astenia e sinais de toxiinfecção. A icterícia é frequente — o hemograma revela leucocitopenia acentuada, ao lado de neutropenia.

A etiologia da angina agranulocítica é desconhecida.
O diagnóstico por vezes só poderá ser firmado pelo mielograma.

As sindromes agranulocíticas secundárias são devidas à ingestão de medicamentos (sulfa, aminopirina, drogas antiteroideanas, fenilbutazona, etc.).

C-3) MONONUCLEOSE INFECCIOSA - ANGINA MONOCÍTICA

Também conhecida como febre ganglionar de Pfeiffer.

Na mononucleose infecciosa pode ocorrer o aparecimento de angina do tipo eritematoso, às vezes com enduto fibrinoso.

É frequente na adolescência.

Surge linfadenopatia cervical, axilar inguinal e, às vezes, esplenomegalia.

Temperatura, astenia, cefaléia e mal-estar são freqüentes.
Sua etiologia é desconhecida, parecendo ser causada pelo vírus Epstein Barr.

O hemograma revela linfocitose, com ou sem monocitose, e linfócitos atípicos, geralmente é acima de 10%.

A evolução é benigna, sobrevindo a cura em cerca de duas a quatro semanas.

Pode-se recorrer à reação de Paul Bunnell-Davidson e pesquisa de anticorpos anticápside viral (EB) para a confirmação diagnóstica. Estes testes tem valor significativo após 10 ou 12 dias da instalação da doença.
•A terapêutica da mononucleose infecciosa é puramente sintomática: antitérmicos, analgésicos, hidratação.

AMIGDALECTOMIA E ADENOIDECTOMIA
INDICAÇÕES E CONTRA - INDICAÇÕES
INDICAÇÕES DE AMIGDALECTOMIA
INDICAÇÕES ABSOLUTAS
· Aumento exagerado de tamanho levando a grande dificuldade de deglutição
· Aumento exagerado de tamanho, levando à obstrução das vias aéreas superiores

· Suspeita de Neoplasia

INDICAÇÕES RELATIVAS

· Amigdalites de repetição
· Abscesso periamigdaliano

· Halitose

· Amigdalite focal

INDICAÇÕES DE AMIGDALECTOMIA
AMIGDALAS / INFECÇÃO FOCAL
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AMIGDALAS / INFECÇÃO FOCAL
1.Pustulose palmo-plantar 
– Rara no Brasil, comum no Japão e alguns países da Europa.

– Os pacientes pústulas estéreis e crônicas.

2.Psoríase vulgaris

3.Nefropatia de Berger / Nefropatia Por IgA

- Foi descrita em 1963.

- Quadro Clínico: Hematuria, Proteinuria e aumento da IgA sérica.

- Ivas e Amigdalites de repetição causam recorrência da hematuria e proteinuria e que melhoram após amigdaletomia.

4. Hiperostose esterno-costo-clavicular
- Pode acometer várias regiões e pode estar associada a pustulose palmoplantar.

5. Artrites reumatóides

INDICAÇÕES DE ADENOIDECTOMIA

· Hipertrofia exagerada, levando a obstrução das vias aéreas superiores.
· Adenoidite crônica ou hipertrofia de adenoídes associadas a surtos de otites médias agudas recidivantes ou otites médias crônicas secretoras.

· Adenoídite crônica associada à otite média crônica supurativa, rinofaringite ou sinusite de repetição.

CONTRA INDICAÇÕES DE AMIGDALECTOMIA / ADENOIDECTOMIA

· Discrasia sanguíneas, coagulopatias
· Fenda palatina total ou submucosa

· Paralisia do véu do paladar

· Insuficiência velopatina

· Palato mole curto com ou sem úvula bífida.

LARINGE (Anatomia, Fisiologia e Propedêutica)
LARINGITES

MALFORMAÇÕES CONGÊNITAS

FENDAS GLÓTICAS

PARALISIAS LARÍNGEAS

BLASTOMAS BENIGNOS DA LARINGE

LARINGOCELE

CÂNCER DA LARINGE

ANATOMIA DA LARINGE

· DIVISÃO ANATÔMICA

1.º) – Supraglote
2.º) – Glote

3.º) – Infraglote

· CARTILAGENS
· 1.º) Tireóide

· 2.º) Cricóide

· 3.º) Aritenóides (são pares)

· 4.º) Epiglote

· MUSCULOS
· 1.º) Tireoaritenoideo

· 2.º) Aritenoideo

· 3.º) Cricoaritenoideo Posterior

· 4.º) Cricoaritenoideo Lateral

· 5.º) Cricotireoideo

· MUSCULOS – AÇÕES:

· 1.º) Adutores – cricoaritenoideos laterais e ariaritenoideos

· 2.º) Abdutores – cricoaritenoideos posteriores

· 3.º) Tensores – tireoaritenoideos e cricotireoideos

· VASCULARIZAÇÃO - Artérias Laringeas (superior, média e inferior).

· INERVAÇÃO

· Motora - Laringeo inferior

- Laringeo superior (cricotiroideo)

· Sensitiva - Laringeo superior

· LINFÁTICOS – distribuição em ampulheta
· MUCOSA LARINGEA.

· Epitélio cilindrico ciliado vibrátil

· Epitélio pavimentoso estratificado – cordas vocais.

FISIOLOGIA DA LARINGE

1º)  – Respiratória
2º)  – Deglutição e esfincteriana

3º)  – Fonatória

PROPEDÊUTICA DA LARINGE

1) Laringoscopia indireta
2) Laringoscopia direta

3) Microlaringoscopia direta

4) Videolaringoscopia

5) Videolaringoestroboscopia

6) Imagens (Raio X, Tomografia Computadorizada, Ressonância Magnética)

LARINGITES

I) INTRODUÇÃO

· A laringe ocupa a parte superior  da traquéia, agindo como um verdadeiro esfíncter, tendo como principal função a proteção das vias aéreas inferiores nos mecanismos de deglutição e tosse, participando ativamente no ser humano da função fonatória.
· É constituída por estruturas cartilaginosas unidas entre si por ligamentos e articulações que formam um verdadeiro esqueleto.
· Seu comprometimento por processos infecciosos dá como sintomas: disfonia, tosse, rouquidão, dispnéia, pigarro constante, sensação de bolo na garganta, disfagia, odinofagia, odinofonia e otalgia.
· Como em todas as especialidades, na laringologia é muito importante uma anamnese detalhada de todos os sintomas.
· O exame físico depende da visualização das pregas vocais e estruturas vizinhas e uma rigorosa palpação cervical. 
· Com o desenvolvimento de modernas técnicas de videoestrobo-laringoscopia se  tornou mais preciso e apurado o diagnóstico das doenças laríngeas.
II) CLASSIFICAÇÃO

A – AGUDAS

1) - Laringite aguda catarral

2) - Laringite estridulosa

3) - Epiglotite aguda

4) - Laringite diftérica

B – CRÔNICAS

1) Laringite crônica

2) Laringites das doenças específicas

3) Papilomatose laríngea 

A - LARINGITES AGUDAS
1. Laringite Aguda Catarral

· Também denominada de laringite aguda viral. 

· Geralmente associado a processos virais de vias aéreas superiores.

· Acomete todas as faixas etárias, principalmente adultos.

· Caracteriza-se clinicamente por tosse, pigarro, rouquidão, dor ou irritação na garganta e em alguns casos a afonia. A laringe se apresenta hiperemiada e edematosa.

Tratamento
· Repouso vocal;

· Afastar-se de eventuais agentes irritantes (fumo).

· Antiinflamatórios ( não hormonais, hormonais).

· Inalações à base de vapor de água para fluidificar as secreções.

· Em casos mais arrastados deve aventar-se a possibilidade de contaminação bacteriana, e para isso se deve entrar com antibiótico (Amoxacilina / Eritromicina / Cefalosporina).

2 - Laringite Estridulosa

· Também denominada de laringite sufocante da criança ou subglótica.

· Surge após processo viral acometendo crianças na idade de um a sete anos com predomínio no sexo masculino.

· O quadro clínico se inicia com dispnéia de início leve, passando a intenso em pouco tempo, geralmente no período noturno, acompanhado de cornagem, tosse rouca (tosse de cachorro), estridor laríngeo e cornagem intercostal, seguidos de cianose intensa que podem levar a depressão respiratória e morte.

· A laringe se  apresenta hiperemiada e congesta com edema importante, principalmente na subglote, achado este somente possível com a nasofibroscopia laríngea.
Tratamento

· Internação (Reposição Hídrica/Correção dos Distúrbios Hidroeletrolíticos)

· Corticoterapia

· Antibioticoterapia

· Nebulização

· Casos Graves: Oxigenioterapia e Intubação Orotraqueal.

3 - Epiglotite Aguda

· Também denominada de supraglotite surge após processo viral de vias aérea superiores, predominando em crianças maiores de três anos de idade.

· Os sintomas iniciais são de uma disfagia intensa, dor faríngica, sialorréia importante, estridor inspiratório, febre, toxemia e cabeça fletida para diante. Com este quadro podemos estar diante de uma epiglote que é de etiologia bacteriana (Haemophilus, Staphylococcus, Streptococcus ou Pneumococcus), de curso extremamente grave levando a óbito aproximadamente 15% dos casos.

· A epiglote se apresenta volumosa, edemaciada e congesta e pode ser visibilizada com simples abaixamento da língua. Deve-se evitar que este procedimento seja repetido várias vezes com o risco de desencadear laringoespasmo.

· O principal diagnóstico diferencial é com corpo estranho de laringe.
Tratamento
· Internação Hospitalar

· Intubação orotraqueal ou uma  traqueotomia, principalmente quando os níveis de pCO2 forem maiores que 60 ou pO2 menor que 50 mmHg.

· Hidratação parenteal. 

· Corticoterapia sistêmica (dexametasona ou flebocortid). 

· Antibioticoterapia.

· Nebulização com oxigênio e soro fisiológico.

4 - Laringite Diftérica

· Merece menção pelos problemas que causou no passado.

· Causada pelo Corynebacterium Diphteriae (bacilo de Klebs-Loeffler).

· Se apresenta com intensa toxemia e quadro clínico típico, havendo formação de membranas que obstruem completamente as vias aéreas superiores, quadro este que leva a necessidade de traqueotomia.

· O tratamento deve ser feito com antibioticoterapia (penicilina) e soroterapia específica. 
B - LARINGITES CRÔNICAS
1 - Laringite Crônica

· Processo inflamatório da laringe decorrente de infecções de repetição da vias aéreas superiores como sinusites, amigdalites ou faringites, refluxo esôfago-gástrico, laringites agudas de repetição, infecções pulmonares e principalmente o fumo e o uso abusivo ou excessivo da voz.

· Clinicamente, observa-se uma rouquidão persistente, tosse seca, pigarro constante e sensação de corpo estranho na laringe.

· A laringoscopia mostra graus variados de hiperemia e edema, com ou sem a presença de secreção catarral. 

· O tratamento básico consiste em afastar os fatores irritantes ou causais, o repouso e a reabilitação vocal; associados ao uso de antiinflamatórios (corticóide de depósito, nimesulide ou diclofenato) e a vitamina A.

2 - Laringite das doenças específicas

· É importante lembrar que pacientes portadores de doenças sistêmicas, como a tuberculose, blastomicose, leishimaniose e lues, podem ter acometimento laríngeo.

· Raramente estas doenças acometem a laringe de maneira isolada e freqüentemente estão associadas com neoplasias malignas (carcinoma espinocelular), sendo que o diagnóstico definitivo é feito por biópsias.

3 - Papilomatose laríngea

· De etiologia viral (papilomavírus humano), decorrente de contaminação no canal do parto.

· Costuma dar sintomas em idade precoce (seis meses), tendo como sintomatologia o choro rouco e a dispnéia que podem levar à obstrução respiratória e ao óbito, dependendo da área comprometida.

· A nasofibroscopia laríngea mostra lesões vegetantes que podem estar em todas a via  aérea superior.

· O tratamento básico é a remoção cirúrgica das lesões, sendo freqüente a recorrência da doença e o seu  desaparecimento repentino com a puberdade.

MALFORMAÇÕES CONGÊNITAS

· As mal formações congênitas da laringe geralmente manifestam por vários grupos de sintomas:

1) Estridor (som estridente a inspiração);

2) dispnéia em grau variável podendo chegar à tiragem, cianose e até asfixia; 

3) distúrbios da fonação, disfonia, rouquidão, choro fraco ou ausente; 

4) disfagia e aspiração de alimentos e secreções.

· Pode haver coexistência de outras anomalias congênitas ao nível das fossas nasais, cavidade bucal ou traquéia. Radiografia do tórax deve ser requisitada.

· A laringoscopia direta é indispensável à confirmação diagnóstica das anomalias congênitas laríngeas do recém-nado e da criança tenra de idade. Vejamos o estudo clínico sumário das principais destas anomalias. 
1) LARINGOMALÁCIA
· Também chamada condromalácia congênita.

· É a mais comum das anomalias laríngeas congênitas.

· É decorrente da deficiência de cálcio nas cartilagens laríngeas, que se apresentam flácidas.

· Durante a inspiração, as cartilagens supraglóticas se aproximam, e a epiglote, que geralmente tem forma de Omega, colapsa sobre o orifício superior da laringe, o que provoca ruído característico durante a inspiração, conhecido por estridor, que já pode estar presente logo após o nascimento ou surgir algumas semana após.

· Crises de dispnéia podem chegar à cianose, seguindo-se retorno a uma respiração normal até que surja nova crise, notadamente quando o bebê está em posição supina ou mamando.

· A dispnéia em geral cessa quando se coloca o bebê em posição ereta.

· A radiografia da laringe e a laringoscopia confirmam o diagnóstico clínico.

· O tratamento consiste na administração de cálcio e vitaminas.

· Há uma tendência natural à cura, que se estabelece com a idade de um a dois anos.

· Na eventualidade de dispnéia intensa ou impossibilidade de mamar, prejudicando o aumento de peso, permite-se traqueostomia, o que é indicação extremamente rara.

2) MEMBRANA CONGÊNITA

· As membranas congênitas se localizam, na quase totalidade dos casos, entre as cordas vocais e na metade anterior destas.

· Raramente se situam entre as faixas ventriculares ou na região subglótica.

· O recém-nado pode apresentar dispnéia em grau de intensidade variável e anormalidade do choro.

· A laringoscopia direta estabelece o diagnóstico.

· A membrana fina pode ser rompida pela extremidade do próprio tubo broncoscópico ou ser incisada, sendo necessário, em dias alternados, passar o broncoscópio pelo espaço glótico até que se complete a cicatrização das margens cruentas, evitando-se, assim, a possibilidade de aderências.

· A membrana espessa, após incisada, necessita da colocação de uma lâmina de aço ou de plástico entre as cordas vocais durante um período de quatro a seis semanas, de modo a evitar sinéquia pós-operatória. A referida lâmina poderá ser devidamente interposta entre as cordas vocais por via endoscópica, sob controle microscópico, e fixada in loco por fios passados de fora para dentro, ou através de laringofissura.

· Traqueostomia transitória  é necessária até a cicatrização completa e retirada da lâmina.

· A membrana pode estar selando todo o espaço glotico, constituindo a atresia congênita, que é incompatível com a vida, exceto quando imediatamente diagnosticada ao nascimento e rompida com o tubo broncoscópio, ou realizada uma traqueostomia.
3) ESTENOSE SUBGLÓTICA
· Caracteriza-se por espessamento acentuado da mucosa ou por desenvolvimento anômalo da cartilagem da parte anterior do anel cricóideo em direção à luz subglótica, que se reduz mais ou menos intensamente, com freqüência acarretando dispnéia, estridor e necessidade de traqueostomia para esperar o desenvolvimento natural da laringe por ocasião da puberdade. Há autores que preferem operar ainda na infância, liberando o paciente do uso da cânula traqueal.

· A cricóide é incisada na linha mediana; as duas metades são afastadas e um fragmento de cartilagem tireóide é interposto, com isto aumentando o diâmetro do arco cricóideo.

4) FÍSTULAS LARÍNGEAS E TRAQUEAIS
· O septo embrionário entre a laringe, a traquéia e o esôfago não se fecha completamente, deixando fístulas ou “fendas” congênitas entre as aritenóides ou no medalhão cricóideo, comunicando a laringe com o esôfago. A mesma fístula pode existir entre a traquéia e o esôfago.

· O diagnóstico é feito precocemente, pois, toda vez que o bebê deglute secreção ou alimentos, desencadeia-se crise de tosse passível de levar à cianose. A radiografia contrastada de trânsito esofagiano mostra a passagem do líquido de contraste para as vias aéreas inferiores. O tratamento é cirúrgico, através de faringotomia lateral. 
5) CISTOS CONGÊNITOS
· Localizam-se na prega aritenoepiglótica e podem provocar estridor inspiratório.

· São de natureza epitelial, contêm glândulas mucíparas na submucosa e aumentam de volume pelo acumulo de secreções no interior.
· Aspirações freqüentes através de punções podem controlar possível obstrução laríngea aguda na criança.

· Por vezes, há indicação para traqueostomia transitória até a exérese, que pode ser realizada através de microlaringoscopia. 
6) HEMANGIOMA
· Está associado a hemangiomas da face e/ou do pescoço.

· Localiza-se na região subglótica e acarreta disfonia e dispnéia, que pode chegar a exigir traqueostomia até que se verifique a regressão espontânea após o primeiro ano de vida.

· Por isso mesmo, cirurgia e radioterapia devem ser contra-indicadas. Alguns autores têm preconizado corticóides (prednisona) em doses elevadas: 20 a 40 mg de prednisona oral, em dias alternados, durante um a três meses. Se necessário, a série poderá ser repetida após intervalo de um mês a um mês e meio. 
7) OUTRAS ANOMALIAS
1º) Laringoptose. A laringe pode chegar ao nível da borda superior do esterno e, por vezes, até mesmo estar alojada parcialmente por detrás do esterno. A laringoptose não interfere com uma vida normal. Em casos de necessidade de traqueostomia, no entanto, pode criar problemas e dificuldades técnicas.
2º) Síndrome do "cri du chat". Decorre de doenças hereditárias, em que há microcefalia, atraso mental, anomalias viscerais, estrabismo etc. O aspecto laringoscópico é idêntico ao da laringomalácia, e a síndrome caracteriza-se pela emissão, por parte do recém-nado, de choro ou gemido semelhante ao do miado de gatinho novo.
3º) Paralisia dos abdutores. A paralisia bilateral dos abdutores pode estar isolada ou associada a outras anomalias congênitas do sistema nervoso central. A paralisia unilateral é menos freqüente que a bilateral e geralmente decorre de trauma obstétrico ou anomalia da aorta ou do coração. A paralisia bilateral pode exigir traqueostomia.
4º) Laringocele congênita. Geralmente é diagnosticada na idade adulta, quando apresenta exteriorização clínica, mas pode manifestar-se ainda na infância.

5º) Epiglote bífida, ausencia de epiglote, papilomatose do recém-nato, “reduplicação” das cordas vocais (corda vocal fendida em todo o seu comprimento) etc.

FENDAS GLÓTICAS
· Cordas vocais normais se coaptam em toda a extensão durante a fonação, de modo que a coluna de ar, impulsíonada de baixo para cima pelos pulmões, desencadeia processo vibratório que se distribui por igual ao longo das cordas vocais.

· Em conseqüência de uso inadequado da voz é freqüente surgir um espaço, de conformação variada, entre as cordas focais - a fenda glótica - responsável pela instalação de disfonia, isto é, alteração na emissão natural da voz. 
1) Fenda Triangular Posterior
· Pode existir em pessoas com voz dentro dos limites dá normalidade, mais freqüente em mulheres (60%).

· A fenda triangular posterior tem por base a região interaritenóidea (comissura posterior) e o vértice se localiza ao nível da extremidade anterior cartilagínea do processo ou apófise vocal de ambos os lados. Esta fenda é geralmente encontrada em laringoscopia indireta de rotina e não requer maiores cuidados.
2) Fenda Triangular Média-posterior
· A base é também representada pela região interaritenóidea e o vértice corresponde ao terço médio das cordas vocais.

· Esta fenda decorre de hipertonia dos músculos intrínsecos da laringe, principalmente dos cricoaritenóideos posteriores, que são os únicos abdutores da glote, dai a formação deste tipo de fenda; a voz é enrouquecida, áspera, soprosa.

· Nesta modalidade de fenda é relativamente freqüente a presença de nódulos, que se formam devido à maior concentração de energia sonora no vértice da fenda, o que por sua vez aumenta a secreção de muco nesta área.

· O tempo de emissão vocal está reduzido, em conseqüência de fadiga vocal concomitante.

· E comum a presença de constrição exagerada do vestíbulo laríngeo, com aproximação das falsas cordas ou pregas ventriculares; há, portanto, predomínio de tensão muscular, que se evidencia por veias intumescidas e salientes ao nível do pescoço, bem como elevação da laringe e hipertonia dos músculos supra-hióideos, além de tensão das sobrancelhas e da face, etc., durante a fala.
· Fonoterapia bem orientada em geral proporciona bons resultados; somente em virtude do insucesso deste tratamento, poder-se-á considerar a possibilidade de exérese de nódulos vocais secundários.
3) Fenda Triangular Ântero-posterior

· Neste tipo encontra-se, ao contrário de hipercinesia como no anterior, uma diminuição da contração muscular; a voz toma-se soprosa, com tempos máximos de fonação encurtados.

· Há indicação para fonoterapia “com as técnicas de modulação de altura e intensidade, execução de escalas musicais e técnicas de empuxo, para propiciar a coaptação das cordas vocais” (Behlau e Pontes).
· Este tipo de fenda é encontrado em pessoas idosas, na myasthenia gravis, na disfonia hipocinéfica do mal de Parkinson, que podem apresentar alteração da voz como sintoma inicial.

4) Fenda Fusiforme Ânterior

· Apresenta-se como um fuso limitado à região anterior da glote; o terço médio e o posterior das cordas vocais mostram-se coaptados durante a fonação.

· Teoricamente decorre de deficiência na atividade dos músculos cricoaritenóideos. A voz é soprosa ou áspera, em grau discreto de alteração.

· Este quadro pode ser confundido, no homem, com muda vocal incompleta. Fonoterapia apropriada pode produzir bons resultados.
5) Fenda Fusiforme Ântero-posterior
· Apresenta forma de um fuso em toda a extensão das cordas vocais.

· Hiperconstrição do vestíbulo laríngeo, como tentativa reflexa de corrigir a fenda, desencadeia formação de nódulos ou pólipos que podem contribuir para o fechamento da fenda e diminuição da disfonía; a remoção cirúrgica destas lesões é, portanto, contra-indicada.

· Pode estar associada a “alterações estruturais mínimas”.

· A voz se apresenta rouca, áspera, soprosa e bitonal; é o único tipo de fenda que apresenta a característica de ser desagradável à audição.

· As melhoras obtidas com fonoterapia são limitadas. 
6) Fenda Fusiforme Posterior

· Corresponde a uma variação da fenda fusiforme ântero-posterior, apenas com menor rigidez na região anterior, onde ocorre primariamente o fechamento glótico.

· As fendas paralelas são relativamente pouco comuns e, do ponto de vista miodinâmico, as menos compreendidas. Podem ser confundidas com as fendas triangulares ântero-posteriores, mas exame mais atento não revela a base triangular posterior. Estas fendas não apresentam nenhuma característica específica.

· As fendas duplas ou fendas em ampulheta apresentam fenda triangular médio-posterior e outra anterior, separadas entre si por lesão mucosa edematosa uni ou bilateral. A voz se apresenta rouca e soprosa,, normalizando rapidamente com fonoterapia.

· As fendas irregulares, finalmente, apresentam espaço glótico irregular, diferente dos outros tipos de fenda. Podem surgir em laringites crônicas, em diferença de tamanho ou atrofia das cordas ou pregas vocais, na presença de placas leucoplásicas e também na presbifonia.
· Quanto maior a rigidez associada, mais áspera será a emissão vocal. Está indicada a fonoterapia que, de modo geral, em caráter imediato ou após uma série de sessões de treinamento vocal, é o método terapêutico que proporciona os melhores resultados no sentido de imprimir uma nova configuração laríngea, especialmente nas fendas triangulares (Behlau e Pontes).
PARALISIAS LARÍNGEAS
A) GENERALIDADES
· Patologia a distância pode manifestar-se com alterações da laringe, devido a sua inervação motora que é realizada pelo nervo laringeo inferior ou recorrente (ramo do nervo vago).
B) CLASSIFICAÇÃO
B1) Hemiplegias
B2) Diplegias

B1) Hemiplegias (Acomete apenas uma prega vocal)

· Sintomatologia:

· Rouquidão ou disfonia permanente de instalação súbita ou progressiva dependendo de sua etiologia

· Alguns pacientes podem referir dispineia principalmente aos esforços.

· Diagnóstico: Laringoscopia

· Etiologia

1- Causas traumáticas (contusões cervicais, lesões por arma branca e projéteis  de arma de fogo).
2- Causas operatórias (Cirurgias da tireóide, da traquéia e torácica)

3- Causas compressivas cervicais (lifonodonopatias, câncer de esôfago, bócio).

4- Causas compressivas torácicas
· Aneurisma da aorta

· Aneurisma do tronco braquiocefálico

· Pericardite adesiva.

· Estenose mitral (dilatação da aurícula  esquerda).

· Afecções pleuropulmonares (paquipleuris do ápice direito, câncer broncopulmonar).

· linfonodopatias do mediastino ( turbeculose, câncer, doença de Hodgkin).

· Tumores do mediastino (primitivos ou secundários, hipertrofia do timo).

5 – Causas não compressivas
· Distúrbios alimentares: avitaminose ( beribéri) / gravidez

· Intoxicações ( chumbo, arsênico, álcool)

· Doenças infecciosas ( viroses, difteria, febre tifóide, sífilis)

· Causas psicogênicas

· Causas indeterminadas (30%)

Tratamento

Clínico
· Tratar a causa
· Corticóide

· Complexo B

· Substâncias regeneradora das células nervosas ( Sinaxial / Cronassial)

Cirúrgico: Injeção de teflon
B2) Diplegias (São as paralisias da laringe que atinge as duas pregas vocais).
· Sintomatologia:

· Dispnéia em repouso (traqueostomia)

· Afônia

· Diagnóstico: Laringoscopia

· Etiologia: são as mesmas causas das hemiplegias só que atingem as duas pregas vocais.

Tratamento

Clínico
· Tratar a causa
· Corticóide

· Complexo B

· Substâncias regeneradora das células nervosas ( Sinaxial / Cronassial)

Cirúrgico:
( Traqueostomia


( Cordectomia



( Aritenopexia ( fixação das aritenóides).

BLASTOMAS BENIGNOS DA LARINGE

1) PÓLIPOS

· É de natureza inflamatória aguda ou crônica, distúrbios vasculares.
· Mais freqüentes no sexo masculino entre os 40 e 60 anos, raramente bilaterais (aproximadamente 20%).

· O aspecto fusiforme, tipo bolha d’água, é chamado de degeneração polipóide das pregas vocais ou também de Edema de Reinke, devido a irritação crônica da mucosa glótica pelo fumo.

· Etiologia:

1º) Uso exagerado inadequado a voz: tagarelas, professores, leiloeiros, cantores, padres, pastores.
2º) Uso de cigarros, bebidas alcoólicas  e geladas.

3º) Surtos sucessivos de laringites agudas sem repouso vocal.

4º) Sustos

· Localização: Normalmente no 1/3 médio da prega vocal (geralmente unilateral).
· Sintomatologia: Disfonia permanente (rouquidão constante).

· Diagnóstico: Laringoscopia (tumoração de superfície lisa e transparente de consistência mole).

· Tratamento: 


Clinico

· Antiinflamatório

· Corticóide

· Antibiótico (Infecção secundária)

· Repouso vocal

· Fonoterapia 


Cirúrgico

· Microcirurgia de laringe

2) NÓDULOS

· Os nódulos são encontrados em profissionais da voz (professores, cantores, locutores, leiloeiros, padres e pastores), em criança e em mulheres, ficando como uma raridade no caso do adulto do sexo masculino.

· Etiologia: sua origem é traumática, devido ao uso incontrolado da voz.

· Sintomatologia: disfonia permanente.

· Diagnóstico: Laringoscopia - tumoração endurecida (consistência fibrosa), simétrica, e localiza-se na união do terço anterior com o terço médio das cordas vocais.

· Tratamento
· Foniátriaco

· Microcirurgia de laringe

3) GRANULOMAS

· São decorrentes de traumatismos endoscópicos (anestesias, pacientes entubados na UTI).

· Sintomatologia: Rouquidão, Dispinéia aos esforços.

· Diagnóstico: Laringoscopia - tumoração localizada no 1/3 posterior das pregas vocais.

· Tratamento: Microcirurgia de laringe

4) OUTROS BLASTOMAS BENIGNOS

· Outros tipos de blastomas benignos da laringe e outras entidades clínicas podem ser encontrados, tais como: fibromas, adenomas, lipomas, mioblastoma, tumor “amilóide” da corda vocal, cisto de retenção da epiglote, nódulos telangiectásicos de Rendu-Osler, angiomas e condromas,

LARINGOCELE
· É um saco aéreo, de volume variável, que geralmente decorre de dilatação da extremidade anterior do ventrículo de Morgagni (espaço entre a corda vocal verdadeira e a falsa corda), em conseqüência de predisposição congênita ou de debilidade local secundária a fatores traumáticos, infecciosos ou neoplásicos.

· A herniação cística é de incidência raríssima e se instala, por vezes, de maneira súbita, à custa da pressão aérea intralaringea aumentada durante a oclusão esfinctérica fisiológica da laringe, observada em diferentes eventualidades: ato de soprar (profissionais de instrumentos de sopro), de assoar, de tossir, de esforço físico exagerado de qualquer natureza. Esses mesmos fatores podem, posteriormente, acarretar aumento transitório de volume da laringocele pela existência de um mecanismo valvular entre a laringe e o interior do saco aéreo.

· A laringocele pode ser interna ou externa. A primeira faz saliência para o interior da laringe, acarretando disfonia e dispnéia mais ou menos acentuadas, por vezes exigindo traqueostomia de urgência.

· A laringocele externa faz saliência em direção à região cervical, geralmente na posição lateral da membrana tíreo-hióidea, produzindo apenas deformidade do pescoço. E redutível e apresenta timpanismo à percussão.

· É mais comum no homem que na mulher.

· Pode complicar-se de infecção secundária (laringopiocele).

· A suspeita clinica é confirmada pela punção do saco aéreo, pela radiografia simples e com manobra de Valsalva, e pela tomografia.

· O tratamento é essencialmente cirúrgico, consistindo em incisão cervical e exérese do saco aéreo, que é dissecado e ligado profundamente à membrana tíreo-hióidea. Devemos lembrar que as laringoceles nos fumantes são sede freqüente de carcinoma laríngeo, de diagnóstico tardio e mau prognóstico. A laringocele interna pode ser também removida por via endoscópica.

CÂNCER DA LARINGE

A) GENERALIDADES
· Anatomicamente, pode-se descrever dois grandes grupos de cânceres da laringe:

1º) Câncer endolaringeo, intrínseco, que se desenvolve na cavidade do órgão.

a) Câncer Glótico

b) Câncer Supraglótico

c) Câncer Subglótico

2º) Câncer do ádito laríngeo, extrínseco, cuja extensão já é faringolaríngea

B) ETIOLOGIA

· Apesar da etiologia do câncer ser ainda mal conhecida podem-se citar fatores predisponentes:

1º) Idade - 40 à 70 anos

2º) Sexo - 90% dos casos no sexo masculino

3º) Álcool

4º) Tabaco

5º) Laringites Crônicas

6º) Uso inadequado e exagerado da voz

7º) Leocoplasias

C) DIAGNÓSTICO
C. 1) Sintomas e sinais

· Rouquidão

· Tosse

· Sensação de desconforto ou de volume da faringe (pigarro, ardência)

· Odinofagia

· Dispnéia

· Adenopatia cervical

C.2) Laringoscopia

C.3) Biópsia

 

· O tipo histológico mais freqüente é o carcinoma epidermóide, mais ou menos diferenciado.
D) TRATAMENTO

D.1) Cirurgias

· Laringectomia parcial/total

· Esvaziamento cervical

 

D.2) Radioterapia

 
D.3) Quimioterapia

D.4) Reabilitação do paciente laringectomizado

SISTEMA AUDITIVO
(ANATOMIA, FISIOLOGIA, PROPEDÊUTICA)
OTITES EXTERNAS
OTITES MÉDIAS
DISACUSIAS
A CRIANÇA SURDA 
IMPLANTE COCLEAR
LABIRINTOPATIAS
DIVISÃO ANÁTOMO-FUNCIONAL

DO APARELHO AUDITIVO
1-APARELHO DE TRANSMISSÃO.


1.1 - Orelha Externa.


1.2 - Orelha Média.

2-APARELHO NEUROSENSORIAL.


2.1 - Orelha Interna.


2.2 - Nervo Acústico.


2.3 - Vias Acústicas Centrais.

EMBRIOLOGIA DO OUVIDO
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ouvido externo - epitélio da orelha, do CAE, MT
• ECTODERMA


ouvido interno -  labirinto membranoso
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ouvido externo -  músculos e cartilagens auriculares

• MESODERME

ouvido médio - ossículos, músculos, elementos mucosos da MT e caixa do tímpano

ouvido interno - labirinto periótico e cápsula ótica

• ENDODERME

ouvido médio - sistema tubo timpânico e células aéreas
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ANATOMIA DO OUVIDO
I) ORELHA EXTERNA

É formada pelo:

1) Pavilhão auricular

2) Conduto Auditivo Externo 2,5 cm


1/3 externo: cartilagineo (glândulas sebáceas, folículos pilosos e glândulas ceruminosas)
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2/3 interno: ósseo 

C.A.E. ( 4 paredes


1º) anterior – A.T.M.


2º) posterior – Mastóide


3º) superior – Fossa cerebral média


4º) inferior – Glândula parótida
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a. auricular posterior

IRRIGAÇÃO
a. temporal superficial
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aurículo temporal

INERVAÇÃO
auricular magno

II) ORELHA MÉDIA

É também conhecida como caixa do tímpano e contém ar no seu interior.

Contêm as seguintes estruturas:

1) Membrana timpânica

2) Ossículos (martelo, bigorna, estribo).

3) Tuba Auditiva (trompa de Eustáquio)

4) Células da Mastóide

Comunica-se com a nasofaringe (cavum) através de um canal denominado tuba auditiva, e com as células da mastóide  através de um outro canal denominado ádito do antro.
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   Criança: curta, larga e mais horizontal 

Tuba auditiva 



   Adulto: Longa, estreita e inclinada

Divide-se em 3 segmentos ou andares:

1) Mesotímpano ou átrio (corresponde a parte tensa da membrana do tímpano).

2) Hipotimpano (abaixo do sulco timpânico)

3) Epitímpano ou ático (logo acima de um plano perpendicular ao processo lateral do martelo, o que corresponde mais ou menos ao nível da proeminência do canal do facial (canal de Falópio)).

MEMBRANA DO TÍMPANO 




A membrana timpânica tem a forma cônica e contém 2 partes distintas: parte flácida (membrana de Shrapnell) que corresponde a 15% da área timpânica, e outra parte tensa que corresponde a 85% da área timpânica total.




• 3 camadas 





Externa: tecido epitelial





Média: tecido fibroso





Interna: tecido mucoso




* A parte flácida (membrana de Shrapnell) não apresenta a camada média (fibrosa).
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• 4 quadrantes



CAVIDADE TIMPÂNICA – LIMITES



- parede externa (lateral) – membrana do tímpano



- parede interna (labiríntica) – promontório



- parede superior (Tegmen tímpani) – fossa cerebral médio



- parede inferior – fossa jugular



- parede anterior – tuba auditiva



- parede posterior (mastoidea)

[image: image40.jpg]Abcesso do
lobo frontal

H

T Encefalite

Meningite

Osteomielite

Abcesso
subdural
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Cavidade timpânica

Antro

IRRIGAÇÃO 
– a. estilomastoidea (R. auricular posterior)


Células mastóideas

Canais semicirculares
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– a. timpânica posterior (R. estilomastoideo)

– a. timpânica anterior (R. maxilar)



a. petrosa superficial (r. meningea média)
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aurículo temporal

INERVAÇÃO

timpânico

ramo auricular do vago

III) ORELHA INTERNA

É formado por um esqueleto ósseo contendo no seu interior o labirinto membranoso.

Se divide em duas partes:

1) Labirinto Anterior (cóclea) que possui duas voltas e meia em torno do seu eixo, e é responsável pela audição.

2) Labirinto Posterior (canais semicirculares lateral, superior e posterior) responsável pelo equilíbrio


 A) LABIRINTO ÓSSEO
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- Columela



1) Cóclea
- Canal espiral da cóclea





- Lâmina espiral
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  - lateral



2) Canais semicirculares
  - superior







  - posterior



3) Vestíbulo ósseo
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B) LABIRINTO MEMBRANOSO


1) Ducto coclear – Órgão de Corti


2) Ductos semicirculares – Crista ampular


3) Vestíbulo membranoso
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Inferior ( Sáculo
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Artéria Labiríntica
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PROPEDÊUTICA DO OUVIDO
1) Inspeção

2) Palpação

3) Otoscopia

4) Exame da tuba auditiva

5) Exame de imagens (Raio X, Planigrafias, Tomografia Computadorizada, Ressonância magnética)

6) Exame pelos diapasões (Provas de Schwabach, Weber, Rinne)

7) Audiometria

8) Audiometria Infantil (Audiometria condicionada)

9) Discriminação Vocal (IRF=Índice de reconhecimento da fala)

10) Logoaudiometria (SRT=Speech reception threshold)

11) Provas Supraliminares

12) Imitânciometria (Impedanciometria)

13) Eletrocócleografia

14) Audiometria de tronco cerebral (Bera)

15) Otoemissões acústicas
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Prova de Weber




Prova de Rinne
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OTITES EXTERNAS

A) CONCEITO

São processos inflamatórios de origens diversas que acometem o pavilhão auricular e/ou conduto auditivo externo.

B) CLASSIFICAÇÃO

1ª) OTITE EXTERNA AGUDA DIFUSA

É um processo inflamatório do pavilhão auricular e/ou de parte ou de toda a pele do conduto auditivo externo (CAE).

Mais freqüente no verão, estando associada à natação e/ou mergulho.

Fatores predisponentes sistêmicos

· Alterações endrócrinas

· Baixa resistência e imunodeprimidos

· Alterações dermatológicas (eczema/dermatite seborréica).

Fatores predisponentes locais:

· Maceração cutânea por manipulação (limpeza)

· Lavar o conduto auditivo externo com sabonete (alteração do ph)

· Alta umidade

· Tempo quente

· Retenção de água no conduto auditivo externo por cerume excessivo

· Otorréia crônica das otites médias crônicas

· Persistência de corpo estranho

· Utilização prolongada de gotas otológicas, etc..

Sintomas e Sinais

· Dor intensa

· Hiperemia difusa e edema de conduto auditivo externo

· Exsudato purulento

· Adenopatia dolorosa e celulite retroauricular.

Etiologia

Os germes mais freqüentes são Pseudomonas Aeruginosa, Staphilococos Aureus, Proteus Mirabilis, Escherichia Coli.

Tratamento

· Calor local

· Analgésicos

· Antiinflamatórios

· Gotas otológicas

· Curativos

· Antibióticos

· Corticóides sistêmicos

Profilaxia

Não limpar, mexer ou coçar o  conduto auditivo externo, secar bem o ouvido após o contato com 

água, uso de protetores.

2ª) OTITE EXTERNA AGUDA LOCALIZADA

Consiste no furúnculo do conduto auditivo externo, com o comprometimento de um ou mais folículos pilosos, localizados no terço externo do conduto auditivo externo, geralmente por staphilococos aureus.

O principal sintoma é a dor de média intensidade que piora com a manipulação da região afetada e com a movimentação do pavilhão auricular.

Tratamento

· Calor local

· Curativos

· Antibióticos

· Corticóides sistêmicos.

3ª) OTOMICOSE

São infecções causadas por fungos no conduto auditivo externo. Pode ser infecção primária do conduto auditivo externo ou infecção superposta à infecção bacteriana do conduto auditivo externo.

São mais freqüentes nos países de clima tropical e subtropical, em conseqüência do calor e umidade. Pode ser causada também pelo uso indiscriminado de gotas otológicas de antibióticos e contato com a água.

Os pacientes de risco incluem os diabéticos, os portadores de imunodeficiência, os que estão fazendo uso de terapia imunosupressora ou de antibióticos de largo espectro.

Os principais agentes são os aspergillus (fumigatus e niger) e cândida albicans.

Sintomas e Sinais

· Prurido auricular

· Dor

· Sensação de ouvido tapado e hipoacusia

· Presença de descamação epitelial e colônias de fungos, de cores variáveis (branco, marrom, preto).

Tratamento

· Limpeza meticulosa do conduto auditivo externo

· Antimicótico

· Antiinflamatório

· Analgésico.

4ª) OTITE EXTERNA ECZEMATOSA.

É reação de hipersensibilidade alérgica da pele do conduto auditivo externo e/ou pavilhão auricular.

É desencadeado por medicamentos tópicos,antibióticos como neomicina e sulfonamidicos, tinturas,  xampus, sabonetes, brincos, alergia alimentar, etc.

Sintomas

· Prurido auricular

· Otorréia

· Otalgia (rara).

Otoscopia

Descamação em grande quantidade, às vezes pele úmida com secreção ou cera. A pele do conduto auditivo externo pode estar hiperemiada, com edema, palidez ou com pequenas fissuras.

Tratamento

· Limpeza e curativos do conduto auditivo externo

· Antibióticos e corticóides tópicos

· Dieta alimentar

· Evitar entrada de água no conduto auditivo externo

· Antihistamínicos

· Corticóides orais e injetáveis

· Antibiótico sistêmico (infecção secundaria).

5ª) OTITE EXTERNA MALIGNA

Caracteriza-se por infecção progressiva, debilitante, eventualmente fatal que acomete o conduto auditivo externo, partes moles adjacentes e base do crânio.

Nos casos graves pode ocorrer osteomielite temporal, paralisia facial e excepcionalmente pode acometer outros nervos crânianos, IX, X, XI, XII pares cranianos e eventualmente meningite.

 

Agente Etiólogico - Pseudonomas aeruginosa.

Fatores Predisponentes

· Diabetes (vasculite)

· Arteriosclerose

· Pacientes imunodeprimidos.

Diagnóstico

· Otoscopia - granulação do conduto auditivo externo.

· Cultura de secreção

· Biópsia

· Tomografia computadorizada

· Ressonância magnética

· Cintigrafia.

Tratamento

· Internação hospitalar para compensação dos fatores sistêmicos com acompanhamento multidisciplinar (otorrino, clinico geral, endocrinologista, neurologista).

· Antibióticos por via parenteral: (carbenicilina, gentamicina, ciprofloxacina) por 3 a 6 semanas.

· Em alguns casos cirurgia para remoção dos tecidos necrosados.

6ª) PERICONDRITE DO PAVILHÃO

É decorrente da exposição do pericôndico e das cartilagens do pavilhão em determinadas intervenções sobre a mastóide e seu subseqüente contato prolongado com as supurações antromastóideas. Pode ser secundárias a Oto-hematoma infectado, queimaduras, ou geladuras do pavilhão, infecções superficiais, etc.

Agente Etiológico

· Estafilococos

· Estreptococos

· Pseudomonas Aeruginosa

Sintomas e Sinais

· Dor intensa que se exacerba ao toque e com irradiação para regiões temporal e cervical.

· Pavilhão auricular aumentado de volume, endurecido, deformado e congesto.

· Supuração amarelada, amarelo-esverdeado e por vezes azul-esverdeada acompanhada de fragmentos de cartilagem necrosada.

Tratamento

· Drenagem cirúrgica com remoção de áreas necrosadas

· Antibiótico

· Antiinflamatório

· Curativos.

7ª ERISIPELA DO PAVILHÃO

É geralmente secundária a uma otite externa aguda.

Agente Etiológico

· Estreptococos.

Sintomas e Sinais

· Otalgia

· Febre alta

· Calafrios

A pele do pavilhão da orelha se edemacia e torna-se congesta e a sua superfície lembra o aspecto áspero de casca de laranja.

Tratamento

· Penicilina injetável.

8ª) OTO-HEMATOMA

É o hematoma traumático do pavilhão auricular, comum nos profissionais de boxe.

Se reabsorvido espontaneamente pode deixar sequelas antiestéticas.

O hematoma pode infectar-se e complicar-se de condrite.

Tratamento

· Drenagem cirúrgica

· Curativo compressivo

· Antibiótico profilático.

9ª) EXOSTOSES

São formações ósseas arredondadas, de consistência ebúrnea, localizada na metade interna do conduto auditivo externo e geralmente são múltiplas e bilaterais.

Parece decorrer da prática prolongada de mergulhos em água fria.

Geralmente são assintomáticos, a não ser quando se tornam muito volumosas, ocasionando surdez.

Tratamento

É cirúrgico nos casos sintomáticos.

10ª) ROLHA EPIDÉRMICA

Acúmulo de descamação epidérmica que bloqueia o conduto auditivo externo (CAE).

Tratamento

· Remoção da rolha

· Curativo.

11ª) ROLHA CERUMINOSA

É o acúmulo de secreção ceruminosa levando a formação de rolha que acarreta surdez súbita e acentuada.

 

Tratamento:

Remoção do trombo ceruminoso, com estilete ou lavagem auricular, que deve ser precedida de instilações auriculares emolientes.

12ª) CORPOS ESTRANHOS

São introduzidos voluntária ou acidentalmente no conduto auditivo externo (CAE).

A introdução voluntária é comum na criança: grãos de feijão, de milho, bolinhas de papel ou de pão, botões, etc.

A introdução acidental é representada por animais vivos, moscas, percevejos, baratas, vaga-lume, etc, ou por corpos inertes, areia, gravetos, bola de algodão, etc.

Tratamento

Remoção em consultório ou hospital.

OTITES MÉDIAS

I – INTRODUÇÃO

A Otite Média é uma moléstia freqüente e de alta morbidade especialmente na população infantil.

Estima-se que cerca de 70% das crianças apresentam pelo menos um episódio de otite média até os três anos de idade e que nos Estados Unidos cerca de ¼ dos antibióticos prescritos ao ano sejam para o tratamento da otite média.

II - EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

Sexo - mais freqüente no sexo masculino

Faixa etária - ao redor dos 2 anos de idade

Anatomia da tuba auditiva

Imunidade ((IgG2)

Crianças que freqüentam precocemente as creches

Posição da criança ao mamar

Alergia respiratória e pais fumantes.

Uso inadequado de antibióticos

Virulência dos microorganismos e alteração da flora microbiana respiratória.

III - CLASSIFICAÇÃO

A) OTITE MEDIA AGUDA

A1) Otite Média Aguda Simples

A2) Otite Média Aguda Supurada

A3) Otite Média Aguda Recorrente

B) OTITE MÉDIA SECRETORA

C) OTITE MÉDIA CRÔNICA

C1) Otite Média Crônica Simples

C2) Otite Média Crônica Supurada não colesteatomatosa

C3) Otite Média Crônica Supurada  colesteatomatosa

A) OTITES MÉDIAS AGUDAS

A1) OTITE MÉDIA AGUDA SIMPLES

Processo inflamatório/infeccioso da orelha média, na maioria das vezes desencadeadas por infecções virais das vias aéreas superiores (VAS) que evoluem com infecção bacteriana.

Agentes Etiológicos

· Streptococcus pneumoniae

· Haemophilus influenzae

· Moraxella catharralis.

Sintomas e Sinais
· Otalgia

· Hipoacusia

· Febre

Otoscopia - desde opacidade com diminuição da mobilidade até hiperemia com abaulamento da membrana timpânica.

Tratamento

· Antibióticos -10 dias

· Antiinflamatórios

· Descongestionantes tópicos e sistêmicos

· Antihistaminicos

· Corticóides

· Paracentese.

A2) OTITE MÉDIA AGUDA SUPURADA

É a evolução de uma otite média simples. Nestes casos ocorre uma ruptura em nível da membrana timpânica, de forma que a secreção mucopurulenta pode ser vista no conduto auditivo externo (CAE), a qual após aspiração permite a visualização da perfuração timpânica.

Etiologia

· Streptococcus pneumoniae

· Haemophilus influenzae

· Moraxella catharralis

Tratamento

· Aspiração das secreções

· Antibióticos

· Antiinflamatórios

· Descongestionantes tópicos/sistêmicos

· Antihistaminicos/ corticóides.

A3) OTITE MÉDIA AGUDA RECORRENTE

É a otite média aguda que se manifesta com pelo menos três episódios nos últimos seis meses ou quatro ou mais episódios nos últimos doze meses.

Etiologia

· Streptococcus pneumoniae

· Haemophilus influenzae

· Moraxella catharralis.

Tratamento

· Afastar e tratar os fatores predisponentes

· Quimioprofilaxia

· Miringotomia com colocação de tubo de ventilação

· Adenoidectomia

· Adenoamigdalectomia

B) OTITE MÉDIA SECRETORA

Caracteriza-se pela presença de líquidos no ouvido médio que, dependendo do tempo de evolução, pode apresentar-se mais ou menos viscoso, com membrana timpânica integra.

Etiologia

Estudos de aspirados de ouvido médio tem conseguido isolar bactérias em 2/3 dos casos, e em 1/3 destes, os patógenos encontrados são os mesmos da otite média aguda e, embora em menor quantidade, com uma porcentagem maior de produtores de beta lactamase. Embora a participação dos germes anaeróbicos não esteja bem definida, de acordo com alguns pesquisadores, eles estão presentes em pelo menos 10% dos casos.

Diagnóstico

No adulto ocorre geralmente na decorrência de um processo gripal e perda auditiva do tipo condutivo.

Na criança pode ser assintomático e muitas vezes os sinais e sintomas são indiretos, principalmente decorrentes da diminuição da audição, e não freqüentemente estas crianças apresentam baixo rendimento escolar e são rotuladas de desatentas.

Otoscopia: opacificação da membrana timpânica com retraçâo e diminuição da mobilidade; podendo ser observadas níveis hidroaéreos e/ou bolhas.

Impedanciometria: curva tipo B com ausência de reflexos.

Tratamento

Clínico

· Antibiótico

· Descongestionantes

· Antihistaminico

· Corticóide

Cirúrgico

· Miringotomia com tubos de ventilação

· Adenoidectomia

· Adenomigdalectomia

C) OTITE MÉDIA CRÔNICA

C1) OTITE MEDIA CRÔNICA SIMPLES

Pode ser considerada uma seqüela de processos infecciosos agudos, sem atividade infecciosa atual.

 

Otoscopia: Perfuração de membrana timpânica seca que esporadicamente pode ocorrer reativação do processo infeccioso, originando secreção no ouvido médio, geralmente por ocasião de processos gripais ou da entrada de água no ouvido.

 

Audiometria: Hipoacusia condutiva leve/moderada

Tratamento

Clínico

· Evitar entrada de água no ouvido

· Curativos

· Antibiótico e corticóide tópico

· Antibiótico sistêmico nos casos de agudização.

Cirúrgico 

· Timpanoplastia. (Enxertos de fáscia temporal, membrana corioaminiótica humana, pericôndrio, veia, etc.).

C2) OTITE MÉDIA CRÔNICA SUPURADA NÃO COLESTEATOMATOSA

É a otite média crônica clinicamente ativa e se caracteriza pela presença constante de exsudatos e hipoacusia.

A dor raramente estar presente num processo crônico de ouvido médio, e sua presença pode indicar complicação do tipo exposição da dura-máter, do seio lateral ou formação de coleção cerebral.

A vertigem pode ser uma indicação de complicações em nível do ouvido interno.

Tratamento

Clínico

· Evitar entrada de água no ouvido

· Curativos

· Antibiótico e corticóide tópico

· Antibiótico sistêmico nos casos de agudização

Cirúrgico

· Timpanoplastia,

· Timpanomastoidectomia.

C3) OTITE MÉDIA CRÔNICA COLESTEATOMATOSA

O colesteatoma é um tumor benigno, de natureza epitelial, composta de lamelas de queratina imbricadas umas sobre as outras como as folhas de um bulbo de cebola, limitado por uma membrana de epitélio pavimentoso estratificado e ceratinizado, corneificado, que se denomina matriz e é responsável pelo crescimento do colesteatoma.

Pode ser:

1º) congênito (meninges).

2º) adquirido


Primário: invaginação e perfuração da região atical (parte flácida da membrana timpânica / membrana de Shrapnell).

 
Secundário: perfuração marginal (destruição do ânulo fibrocartilagíneo) da parte tensa da membrana timpânica (póstero-superior marginal).

Sua presença na orelha media geralmente, ocorre à partir de uma invaginação (primário) ou perfuração (secundário) na membrana timpânica por onde as células epiteliais podem penetrar e implantar-se.

Produtor de enzimas líticas, o colesteatoma é altamente destrutivo.

Diagnóstico

· Otorréia constante e fétida, hipoacusia mista

· Otoscopia - massa esbranquiçada na região atical e/ou orelha média.

Tratamento

· Timpanomastoidectomia

· Mastoidectomia radical

· Meatoplastia

DISACUSIAS

I) INTRODUÇÃO

Conceito: Disacusia significa distúrbio da audição, perda da capacidade auditiva em maior ou menor grau de intensidade, em caráter transitório ou definitivo, estacionário ou progressivo.

O som se propaga por ondas sonoras. As freqüências sonoras são expressas em ciclos/segundos = Hertz (Hz).

A intensidade (altura) sonora é expressa em decibéis (dB).

Existem dois tipos de audição:

1º) Audição Aérea: ocorre a participação do ouvido externo, médio e interno (usamos para falar e se comunicar).
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2º) Óssea ou Craniana: só ocorre a participação do ouvido interno.

O ouvido humano e capaz de captar ondas sonoras compreendidas entre 16 a 20.000 Hz e isto é chamado campo auditivo sonoro.

O campo auditivo humano é dividido em 3 zonas ou áreas:

1º) Área ou zona inferior: é denominada zona grave e compreende de 16 à 512 Hz.

2º) Área ou zona média: fica compreendida entre 512 à 2048 Hz (área da palavra articulada).

3º) Área ou zona superior: é denominada zona aguda e compreende entre 2048 à 20.000 Hz

II) CLASSIFICAÇÃO

A) SEGUNDO A LOCALIZAÇÃO DO FATOR ETIOLÓGICO.

1º) Disacusia de transmissão: orelha externa e orelha média.

2º) Disacusia neurosensorial: órgão de corti (disacusia sensorial) e/ou no nervo acústico (disacusia neural).

3º) Disacusia mista: quando o fator etiológico compromete simultaneamente as orelhas média e interna.

B) SOB O PONTO DE VISTA CLÍNICO

1º) Hipoacusia leve: incapacidade de ouvir conversação normal além de 3 metros. O audiograma tonal puro assinala perda de até 30 dB. O paciente encontra certa dificuldade para ouvir em teatro e cinemas. 

2º) Hipoacusia moderada: dificuldade de ouvir conversação normal a pequenas distâncias, além de 1 metro. O audiograma assinala perda que poderá ir até 60 dB.

3º) Surdez: O paciente não pode ouvir conversação a não ser em voz alta ou com uso de prótese amplificadora. O audiograma revela perda acima de 60 dB.

4º) Anacusia ou surdez total: incapacidade de ouvir voz falada mesmo com amplificação máxima. O audiograma mostra perda acima de 90 dB.

III) CAUSAS

A) DISACUSIAS DE TRANSMISSÃO

A1) ORELHA EXTERNA

1º) Otites externas

2º) Rolha ceruminosa

3º) Otomicose

4º) Corpos estranhos

5º) Malformações congênitas

A2) ORELHA MÉDIA

1º) Otites médias agudas

2º) Otites médias crônicas

3º) Otite média secretora

4º) Otosclerose

5º) Malformações congênitas:

• Doença de Crouzon

• Síndrome de Teatcher Collins

• Síndorme de Pierre Robin.

6º) Glomus jugular.

B) DISACUSIAS NEUROSENSORIAIS

1ª) Presbiacusia

2ª) Trauma sonoro

3ª) Medicamentos ototóxicos

4ª) Doenças de Meniére.

5ª) Surdez súbita

6ª) Parotidite epidêmica

7ª) Síndrome de Alport

8ª) Síndrome rubélica congênita (SRC)

9ª) Síndrome de Ransay Hunt (herpes zostes oticus)

10ª) Encefalite à vírus

11ª) Meningite

12ª) Febre tifóide

13ª) Malformações congênitas

14ª) Icterícia neonatorum

15ª) Neuroma do acústico

16ª) Doenças gerais

· Leucemias

· Agranulocitose

· Doenças cardiovasculares

· Nefropatias

· Diabetes

· Hiper ou Hipotireoidismo

· Sífilis

OTOSCLEROSE

É enfermidade que se caracteriza, sob o ponto de vista anatomopatológico, por osteodistrofia da cápsula óssea labiríntica e subseqüente anquilose da platina do estribo na janela oval.

Foi descrita pela primeira vez, por Toynbee em 1860.

Clinicamente, a otosclerose caracteriza-se pelo aparecimento de hipoacusia progressiva e bilateral, do tipo transmissão (otosclerose estapédica) que, com a evolução através dos anos, termina por associar-se com hipoacusia neurosensorial em maior ou menor grau de intensidade.

8 à 10% dos casos pode ser unilateral.

É mais freqüente no sexo feminino e pode piorar com a gravidez e o uso de anticoncepcionais.

A incidência é mais freqüente na faixa etária dos 20 aos 40 anos, sendo excepcional na criança e rara após os 50 anos.

É raríssima na raça negra e pouco freqüente na raça amarela.

É freqüente a paracusia de Willis, isto é, melhor audibilidade na conversação em ambientes ruidosos.

O zumbido incide em 70% dos casos, e são, por vezes, desesperadores. 

Crises vertiginosas discretas podem surgir, embora raramente.

O psiquismo pode alterar-se em conseqüência da surdez, tornando o paciente tímido e retraído. 

Diagnóstico

Otoscopia: normal, porém em alguns casos pode-se observar por transparência através do quadrante postero-inferior da membrana do tímpano, a mancha rósea de Schwartze.

Audiometria: surdez de condução / surdez mista

Imitânciometria: curva tipo As (curva de rigidez) com ausência de reflexo estapédico.
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Tratamento

· Estapedectomia.

· Estapedotomia.
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DOENÇA DE CROUZON OU DISOSTOSE CRANIOFACIAL
Trata-se de doença por herança dominante autossômica e caracteriza-se por:

· Sinostose das suturas cranianas

· Hiperterolismo (distância inter-ocular anormalmente grande), exoftalmia

· Estrabismo
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Lábio superior curto

· Nariz de papagaio

· Microtia

· Atresia do conduto auditivo externo 

· Malformações da orelha média 

· Hipoacusia

SÍNDROME DE TEATCHER-COLLINS OU DISOSTOSE MANDIBULOFACIAL
É uma doença hereditária de transmissão dominante e caracteriza-se por:

· Hipoplasia dos malares, do rebordo orbitário inferior e da mandíbula

· Ausência de cílios no terço médio da pálpebra inferior
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Microtia

· Atresia do conduto auditivo externo

· Malformações dos ossículos

· Surdez. 

SÍNDROME DE PIERRE-ROBIN

OU HIPOPLASIA DA MANDÍBULA

Associada a glossoptose, que pode estar associada à sindrome de Teatcher-Collins.

GLOMUS JUGULAR

É anastomose arteriovenosa especial, complexa, formada por um glomérulo arterial aferente (oriundo da artéria faringea ascendente), um segmento venoso eferente, que se lança em rico plexo de anastomoses venosas (meningoencefálica e timpanomastoidea) e, finalmente, um segmento intermediário de fibras musculares, células epitelióides nas paredes vasculares e uma rede de fibras nervosas amielínicas, (provenientes do nervo de Jacobson) que se entremeiam em torno da artéria aferente.

Essas fibras nervosas pertencem ao sistema paragânglionar parassimpático, que se encontra ao longo dos pares cranianos IX e X, e compreende os corpúsculos retrocarotídeo, periaórtico, jugular e timpânico.

Caracterizam-se histologicamente, por não fixarem os sais de cromo, daí a denominação, também usual, do glomo jugular de, paraganglioma acromafínico.

Sintomas e Sinais

· Disacusia de transmissão

· Tinitus e/ou sensação de pulso auricular

· A membrana timpânica apresenta-se abaulada nos quadrantes inferiores e de coloração vermelha, em geral dotada de batimentos pulsáteis

· Com a evolução pode perfurar a membrana timpânica e exteriorizar-se no CAE, sob a forma de pólipo duro e sangrante.

Embora de natureza histológica benigna, a evolução tem características de malignidade: o tumor glômico vai se expandindo e termina por invadir a apófise mastóide, o buraco lacerado posterior, os seios venosos da dura-máter, e as fossas cerebrais média e posterior, acarretando paralisias dos nervos cranianos e levando a morte por compressão do tronco cerebral.

Diagnóstico

· É difícil na fase intratimpânica

· Biópsia

· Radiografias simples

· Tomografia computadorizada

· Ressonância magnética.

 Tratamento
· Sempre cirúrgico

PRESBIACUSIA
Significa audição do idoso. É a deficiência auditiva que surge com a idade.

Instala-se hipoacusia bilateral e simétrica, de início insidiosa e lentamente progressivo.

A presbiacusia é influenciada por causas ambientais a que o organismo está exposto, como infecções, intoxicações, traumas de qualquer natureza, além de distúrbios metabólicos e vasculares.

A influência familiar é um fator genético que se faz sentir na presbiacusia. Há famílias em que o processo presbiacústico se instala precocemente em quase todos os descendentes.

MEDICAMENTOS OTOTÓXICOS

· Dihidroestreptomicina

· Sulfato de Estreptomicina

· Canamicina

· Neomicina

· Gentamicina

· Mostarda nitrogenada

· Quinino

· Salicilatos

· Diuréticos (ácido etacrinico, furosemida)

· Anticoncepcionais

· Antiinflamatórios

TRAUMA SONORO

A exposição continua durante seis a oito horas por dia, a ruídos ao nível ou acima de 85 dB, vai acarretar, notadamente em indivíduos predispostos, lesões irreversíveis, em geral bilateral e simétrica do órgão sensorioneural da audição, começando por atingir a freqüência de 4.000 Hz, que é a zona de hipersensibilidade do órgão de corti ao trauma sonoro.

Segue-se a agressão das outras freqüências sonoras do campo auditivo, até a completa deterioração da capacidade auditiva. 

Ocorre perda da discriminação vocal e é comum a presença de zumbidos.

SURDEZ SÚBITA
É uma entidade clínica de etiologia variada e discutida, que se instala subitamente numa pessoa de audição normal, progredindo em horas ou dias. Geralmente é unilateral, podendo ser bilateral em 4% dos casos. 

Principais Causas

· Viroses

· Distúrbios vasculares (vasoespasmos)

· Mudanças de pressão barométrica

· Trauma acústico violento (explosões)

· Trauma craniano

· Cirurgia estapediana

· Neuroma do acústico

· Esforço físico

· Idiopática.

SINDROME DE ALPORT

Caracteriza-se por nefrite hemorrágica de caráter familiar e disacusia sensorial bilateral de mediana intensidade.

As lesões renais surgem na infância e traduzem-se por glomerulonefrite ou pielonefrite, ou ambas simultaneamente, com albuminúria e hematúria.

Em 15% dos casos observam-se também lesões oculares. 

SINDROME RUBÉLICA CONGÊNITA (SRC)

A gestante que contrai a rubéola até o 3º mês de gravidez corre o risco de acarretar lesões do neuroepitélio do órgão de corti do embrião, evitando seu desenvolvimento e provocando surdez congênita. 

Após o terceiro mês de gravidez, época em que o órgão de corti já esta plenamente desenvolvido, o perigo da infecção virótica da rubéola acarretar surdez congênita é mínima.

MALFORMAÇOES CONGÊNITAS

Defeitos genéticos dos pais podem acarretar agenesia ou desenvolvimento incompleto da orelha interna.

1) Tipo Michel: Agenesia de todo o labirinto.

2) Tipo Bing-Siebermiann: desenvolvimento normal do labirinto ósseo e agenesia do labirinto membranoso.

3) Tipo Scheibe: O aparelho vestibular desenvolve-se normalmente, a má formação limita-se ao sáculo e ao ducto coclear.

4) Deformidade de Mondini: Só há desenvolvimento de uma espira e meia do canal coclear, em vez de duas espiras e meia. 

Falta lâmina óssea que separa as espiras apicais da cóclea, há também deformidade dos canais semicirculares. 

Há casos em que a cóclea pode estar totalmente vazia e até haver ausência dos canais semicirculares. Por vezes encontra-se acentuada dilatação do saco endolinfático. 

A criança apresenta surdez flutuante nos primeiros anos de vida seguida de hipoacusia progressiva, que leva anos até atingir surdez total.

5) Síndrome de Waadenburg: caracteriza-se por:

· Heterocromia da iris ( azul de um lado e marron do outro)

· Faixa de cabelo branco no centro da testa

· Prega ou dobra cutânes no canto interno dos olhos ( epicanto). 

· É de caráter familiar.
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Um ou dois dos sinais acima referidos podem faltar e em 25% dos casos, associa-se surdez congênita neurosensorial, decorrente de atrofia do órgão de corti e da estira vascular.

ICTERICIA NEONATORUM

Normalmente, 85% das pessoas possuem fator Rh positivo, enquanto 15% apenas são Rh negativo.

A icterícia neonatorum decorre da incompatibilidade entre o fator Rh negativo da mãe e o positivo do feto, do que resulta formação de anticorpos no organismo materno, os quais atravessam livremente a barreira placentária e vão posteriormente, inter-reagir com o fator Rh positivo (antigênico) do feto, geralmente da segunda gestação em diante. 

Dessa inter-reação antígeno - anticorpo, surge hemólise das hemácias (eritoblastose fetal) com subseqüente liberação de bilirrubina, que se deposita na pele e nos núcleos da base do cérebro (kernicterus). A eritoblastose só se instala após o nascimento do feto, e os núcleos cocleares do bulbo podem ser lesados, daí resultando surdez profunda, principalmente para os sons de alta freqüência. 

Diagnóstico

Teste de Coombs para evidenciar anticorpos sensibilizantes no organismo materno ainda durante a gestação de modo que medidas preventivas podem ser tomadas no sentido de uma transfusão sanguínea total (exsanguineo transfusão), logo após o nascimento do feto.

Tratamento

Vacinação da mãe portadora de Rh negativo.

NEUROMA DO ACÚSTICO
SCHWANNOMA VESTIBULAR (NEURINOMA DO ACÚSTICO)

Relativamente pouco comum, mas deve-se sempre pensar nele diante do risco de sua expansão para o sistema nervoso central, o que torna potencialmente perigoso. 

É o tumor mais comum da região do ângulo pontocerebelar.

O schwannoma vestibular é um tumor benigno da bainha de Schwann do nervo cocleovestibular. O local de origem mais freqüente é o nervo vestibular superior. 

Unilateral na grande maioria dos casos, o seu crescimento pode ser estacionário por muitos anos, lentamente progressivo e de repente rapidamente progressivo, ou rapidamente progressivo desde o início.

Os sintomas iniciais são perda auditiva leve, moderada ou severa, súbita ou progressiva, e/ou zumbido em um dos ouvidos, com ou sem tonturas. Pode ocorrer por compressão ou estiramento do nervo cocleovestibular ou bloqueio da vascularização labiríntica. 

Com a progressão da lesão para o sistema nervoso central, tronco cerebral e cerebelo, diversos nervos cranianos podem ser envolvidos gradualmente, constituindo a chamada síndrome do ângulo pontocerebelar. A hipertensão endocraniana também pode estar presente.

O acompanhamento do crescimento deste tumor é realizado por meio de ressonância nuclear magnética e de audiometria de tronco encefálico.

A evolução da perda auditiva depende da velocidade de crescimento, consistência e localização do tumor no meato acústico interno, plasticidade do nervo, extensão precoce ou não para o ângulo pontocerebelar.

É considerado o principal diagnóstico diferencial das labirintopatias.

O tratamento é cirúrgico na maioria dos casos. Alguns tumores muito pequenos, devem ser acompanhados para decidir se há ou não necessidade de operá-los, pois podem ser estacionários em seu crescimento.

O objetivo da cirurgia é extirpar o tumor, mantendo a integridade física e funcional do nervo facial e das funções neurológicas. 

A seleção da via cirúrgica depende do tamanho do tumor e da opção de preservar ou não a audição remanescente.

A CRIANÇA SURDA

A) GENERALIDADES

A surdez congênita, ou adquirida antes da instalação da fala, em geral acarreta graves repercussões na formação da personalidade do indivíduo. A criança que nasce surda, se não for orientada, o mais precocemente possível, no sentido de ensino especializado com auxílio adequada prótese auditiva, será prejudicada em sua evolução normal em vários aspectos.

A surdez congênita caracteriza-se pela presença de apenas alguns resíduos auditivos para sons graves e geralmente ausência total de audição para sons agudos com discriminação vocal nula, de modo que o simples uso de prótese auditiva amplificadora de som não poderá solucionar o problema do aprendizado da linguagem. A colaboração do professor de surdos é absolutamente indispensável para ensinar a criança a adquirir linguagem, aproveitando ao máximo os resíduos auditivos, bastante freqüentes. Surdez total é rara. 

O conceito de “surdo”, do ponto de vista educacional, é o de incapacidade de ouvir e entender a palavra articulada, mesmo com o uso de prótese. O audiograma assinala resíduo auditivo para sons graves, geralmente acima de 90dB, com ausência de audição para sons agudos.

B) DIAGNÓSTICO:

O ideal seria que a surdez congênita fosse sempre diagnosticada precocemente, sendo aplicada um AASI (aparelho de amplificação sonora individual) aos seis meses de idade, afim de ir criando no bebê uma consciência sonora, que irá facilitar o futuro aprendizado da linguagem. 

Reflexos

1º) reflexo cócleopalpebral reflexo de Moro (1º semestre de vida).

2º) reflexo cefalogiro (2º semestre de vida).

A partir dos 6 meses de idade as vocalizações ou balbucios da criança normal aumentam. O bebê surdo, ao contrário, produz poucos sons, sem timbre ou qualidade, ao mesmo tempo que não demonstra interesse nem vira a cabeça na direção da fonte sonora.

Durante o 2º ano de vida, o vocabulário aumenta e há associação de palavras e frases. Nessa idade é que geralmente os pais descobrem a surdez. Na dúvida toda criança que nessa idade ainda não pronunciou palavras inteligíveis deve ser levada ao especialista.

No 3º ano de idade, a criança normal começa a falar com razoável fluência, e a comparação com a criança surda torna-se evidente.

Testes Audiológicos

· Imitânciometria(Impedanciometria)

· Audiometria condicionada

· Audiometria Tonal Liminar

· Testes eletrofisiológicos (Eletrocócleografia, Audiometria de tronco cerebral).

· Otoemissões acústicas.

C) CLASSIFICAÇÃO (MAWSON)

1- Grau I - criança com deficiência Auditiva que apesar disto, e sem nenhuma adaptação especial, pode obter beneficio educacional numa sala de aula comum. A perda auditiva não ultrapassa a 35dB.

2- Grau II - a disacusia requer cuidados especiais de educação, que vão desde uma colocação própria na sala de aula até a necessidade de uma classe especial ou escola especializada, mas não necessita de métodos educativos usados para criança surda sem linguagem adquirida naturalmente. O audiograma assinala perda entre 35 e 60 dB.

3- Grau III - a surdez é tão acentuada e a fala e linguagem tão pouco desenvolvidas, que há necessidade de métodos educacionais como para criança surda sem fala ou linguagem adquiridas naturalmente. O audiograma assinala perda acima de 60 dB.

D) ETIOLOGIA

1º) Grupo Pré -Natal

a) Genopatias (defeitos genéticos dos pais) ex.: Síndrome Waardenburg, Síndrome de Teatcher-Collins, Síndrome de Alport, Otosclerose.

b) Embriopatias — lesões do embrião por diferentes causas. Ex.: Síndrome Rubélica, medicamentos teratogênicos (talidomida), sífilis congênita, toxemia gravídica (glomerulonefrite da gravidez, acarretando impregnação tóxica dos elementos neurosensoriais cocleares). Etc.

2º) Grupo Perinatal

 

São causas que incidem durante o trabalho de parto, imediatamente antes, no decorrer ou logo depois Ex.: Icterícia neonatorum, trauma de parto, sofrimento fetal por contrações uterinas intensas e prolongadas ou estrangulamento do cordão umbilical. A cóclea é muito sensível a insuficiência de oxigenação (hipóxia ou anóxia).

3º) Grupo Pós-Natal

 

Compreende as causas de surdez que se instalam após o nascimento (surdez adquirida), excetuando-se aqueles que têm origem fatores hereditários em que a surdez surge durante o desenvolvimento da criança ou através da vida. Ex.: meningites, ototoxicidade.

E) TRATAMENTO

· Protetização precoce

· Professores especializados

· Equipe multidisciplinar (otorrino, pediatra, neurologista, psiquiatria, fonoaudiólogo).

· Cirurgias para corrigir malformações congênitas, selar perfurações de membrana timpânica, reconstrução da cadeia ossicular, drenagem de secreções, implante coclear.

A escola de aprendizagem especial não pode, no entanto, proporcionar por sí só o máximo de rendimento sem uma íntima e ativa colaboração dos pais. Além de dispensar-lhe carinho e compreensão, os pais e os familiares no ambiente do lar devem sempre falar com a criança surda como se ela não o fosse, familiarizando-a com os mínimos acontecimentos da vida quotidiana, de modo a ir estruturando lentamente sua linguagem, o que vai facilitar sobremaneira o trabalho do professor e ajudar a criança a raciocinar por conta própria. 

IMPLANTE COCLEAR

O implante coclear visa criar um “campo elétrico” no interior da cóclea, com a finalidade de estimular as neurofibrilas acústicas (que envolvem a base das células ciliadas do órgão de Corti) através de impulsos sonoros transformados em sinais elétricos.

A indicação é reservada aos casos de surdez profunda e bilateral, de natureza congênita ou adquirida, que não se beneficiam com o uso de próteses auditivas.

Os pacientes pré-lingüísticos, isto é, que nunca chegaram a aprender a fala (como na surdez congênita), não obtém tanto proveito com o implante quanto aqueles que já haviam aprendido a falar e vieram a sofrer surdez profunda por qualquer fator etiológico e com o decorrer do tempo esqueceram a linguagem já adquirida. Do mesmo modo, os surdos profundos que nunca se submeteram ao aprendizado da fala com o professor especializado não se beneficiam tanto com o implante quanto os que tiveram este aprendizado prévio.

O implante é constituído por duas unidades: uma externa e outra interna. A unidade externa compreende: um estimulador coclear (constituído por processador de sinais), de volume pouco maior que um maço de cigarros (8x6x4cm), ligado a uma bobina externa de indução; e um microfone, que capta o estímulo sonoro e o conduz ao estimulador coclear. A unidade interna consiste em outra bobina de indução ligada a dois eletródios de platina com 5% de irídio: um ativo, para a cóclea, e outro de conexão terra em contato com a mucosa do ático ou introduzido na tuba auditiva. A bobina externa é adaptada sobre a área correspondente à bobina interna e aí mantida em posição pela ação de um imã. O microfone pode ser adaptado no meato acústico externo ou em qualquer peça do vestuário (bolso, gravata etc.).

Tomografia computadorizada prévia dos ossos temporais é necessária para comprovar se a cóclea apresenta permeabilidade compatível para receber o eletródio do implante, pois sabemos que a meningite meningocócica, por exemplo, pode ossificar completamente a cóclea, inviabilizando a colocação do implante.

Técnica cirúrgica. Segundo a técnica de House, a incisão cutânea é realizada bem afastada do sulco retroauricular, cerca de 6cm, de modo que haja pele íntegra suficiente para recobrir a bobina interna do implante.

Após mastoidectomia simples, pratica-se hipotimpanotomia posterior alargada para perfeito acesso ao nicho da janela redonda, cujo rebordo ósseo é devidamente removido para ampla exposição da membrana desta janela. A seguir, acima e atrás da cavidade mastóidea, o cirurgião prepara um nicho na escama do osso temporal, destinado a alojar a bobina interna do implante.

O eletródio ativo é então introduzido na rampa timpânica da cóclea numa extensão variável, de até 20mm (na dependência da permeabilidade da rampa) após prévia perfuração da membrana da janela redonda. Cerca de 2 meses após a cirurgia, com perfeita cicatrização da incisão cutânea, a bobina externa é adaptada exatamente sobre a bobina interna recoberta pela pele. Destarte os estímulos sonoros captados pela unidade externa do implante são transformados em sinais elétricos transmitidos pela unidade interna às neurofibrilas acústicas no interior da cóclea e daí se dirigem aos centros corticais da audição.
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Unidade de implante coclear: 1) Estimulador coclear; 2) bobina externa de indução; 3) bobina interna; 4) eletródio ativo para a cóclea; 5) eletródio de conexão-terra; 6) microfone.

LABIRINTOPATIAS

A) - CONCEITO

Doença que compromete o labirinto, podendo causar tonturas, zumbidos, cefaléia, hipoacusia, hipersensibilidade a sons, plenitude aural, manifestações neurovegetativas (taquicardia, sudorese, náuseas e vômitos), podendo inclusive estar associada a sintomas de natureza psicológica (ansiedade, depressão e medo).

B) - DIAGNÓSTICO

B.1) HISTORIA


1- Vertigem (início, intensidade, duração,  associação com náuseas e vômitos, sensação de desmaio ou perda de consciência)


2 - Perda auditiva


3 - Tinnitus


4 - Sensação de plenitude auricular


5 - História de otalgia, infecção, cirurgia


6 - Doenças recentes


7 - Medicações em uso

B.2) EXAME


1 - Audição (diapasões)


2 - Otoscopia


3 - Oftalmológico (para incluir movimentos extra-oculares, exame de nistagmo e

retinoscopia)


4 - Pares cranianos, com atenção especial para o III, IV, V (ramo córneo), VI, VII, IX e X.


5 - Exame de pescoço (para detectar distúrbios de carótida)


6 - Pressão arterial (para detectar hipertensão e alterações posturais)


7 - Pulso (para diagnóstico de arritmias)


8 - Neurológico (para excluir patologias neurológicas, principalmente a esclerose múltipla e

acidente vascular cerebral).

B.3) PROVAS LABORATORIAIS

1 - Hemograma completo (para excluir anemia)

2 - Eletrólitos (para detectar qualquer desequilíbrio)

3 - Cálcio (para detectar hipercalcemia).

4 - Tetraiodotironina (para detectar hipotireoidismo)

5 - VDRL e FTA-ABS (para descartar lues terciária)

6 - Colesterol e triglicérides ( para detectar hiperlipoproteinemia)

7 - GTT (curva de tolerância à glicose), para diagnóstico de diabetes mellitus ou hipoglicemia reacional.

8 - Eletrocardiograma (para diagnóstico de patologia cardíaca)

9 - Audiometria e imitânciometria (para avaliar a audição e o tipo de perda auditiva) e BERA (para avaliar perdas auditivas neurossensoriais retrococleares).

10 -
Eletronistagmografia (eng) e vectoeletronistagmografia (para avaliar a função labiríntica). 

Esta prova mede nistagmo de fixação, nistagmo espontâneo, nistagmo posicional e resposta calórica à irrigação. 

Ela é extremamente útil na identificação de patologias labirínticas e também ajuda a localizar lesões no labirinto, nervo acústico ou sistema nervoso central. 

É erro grave tentar tratar um paciente com qualquer tipo de tontura sem antes realizar uma avaliação otoneurológica adequada. 

A avaliação otoneurológica também é imprescindível na orientação terapêutica e no acompanhamento da evolução do paciente em tratamento.

11 - Raios-X da coluna cervical. A coluna cervical se relaciona intimamente com o labirinto via um arco reflexo vestíbulo espinhal. Distúrbios da coluna cervical podem causar vertigem, devendo, portanto, ser avaliada.

12 – Planigrafias, tomografia computadorizada do conduto auditivo interno e ressonância magnética (para avaliar tumores do ângulo ponto-cerebelar, principalmente o neuroma do acústico).

B.4) DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se o médico investigar persistentemente, pode-se chegar a um diagnóstico em mais de 90% dos pacientes vertiginosos.

1 - OUVIDO

a) Otite média aguda

b) Otite média serosa

c) Otite média crônica

d) Fístula perilinfática

· Traumatismo

· Pós-estapedectomia

· Barotrauma (rotura de janela redonda)

e) Labirintite

· Serosa

· Bacteriana

· Viral

· Tóxica

f) Doença de Ménière

g) Neuronite vestibular

h) Vertigem postural paroxística benigna e vertigem paroxística benigna

i) Neuroma do acústico (principal diagnóstico diferencial das labirintopatias) ou outros tumores do ângulo ponto​cerebelar

2- SISTEMA NERVOSO CENTRAL

a) Derrame (acidente vascular cerebral)

b) Isquemias transitórias

c) Esclerose múltipla

d) Neurolues

e) Meningite ou encefalite

f) Enxaqueca

3 - PESCOÇO

a) Artrite cervical

b) Estenose de artéria carótida

c) Insuficiência do sistema arterial vértebro-basilar

d) Síndrome do seqüestro da artéria subclávia

e) Disfunção da articulação têmporo-mandibular

4 - DISTURBIOS METABÓLICOS

a) Hiper ou hipoglicemia

b) Hiper ou hipotiroidismo

c) Desequilíbrio eletrolítico

d) Hipercalcemia

e) Anemia

f) Policitemia

g) Leucemia

h) Alergia

5 - INFECÇÕES

a) Influenza

b) Herpes zoster

c) Sarampo

d) Caxumba

e) Outras patologias virais

6 -  DROGAS

a) Streptomicina

b) Kanamicina

c) Gentamicina

d) Neomicina

e) Antiinflamatórios

f) Anticoncepcionais

g) Quinino

h) Sedativos

i) Opiáceos

j) Álcool

k) Neurolépticos

l) Aspirina

m) Nicotina

n) Cafeína

o) Diurético (ácido etacrinico, furosemida)

p) Mostarda nitrogenada

q) Salicilatos, etc..

7 - PROBLEMAS CARDÍACOS

a) Arritmias

b) Hipertensão

c) Hipotensão

d) Baixo débito cardíaco

C) - PRINCIPAIS PATOLOGIAS

C.1) VERTIGEM POSTURAL PAROXISTICA BENIGNA (VPPB)

É a labirintopatia mais comum em adultos, principalmente em idosos do sexo feminino.

Consta de breves e repentinos episódios de vertigem e/ou enjôo aos movimentos da cabeça (ao deitar, virar na cama, levantar etc.)

O movimento que causa a tontura é variável de indivíduo para indivíduo, em função dá localização da lesão vestibular em cada caso.

A doença pode ser precipitada por traumatismo craniano, disfunção hormonal ovariana, distúrbios metabólicos e/ou cardiovasculares, infecções, pós-cirurgia geral ou otológica, ototoxicidade, lues, otite média, insuficiência vertebrobasilar, doenças psíquicas, senilidade etc. 

A VPPB pode também originar-se de outras doenças labirínticas (doença de Ménière, neurite vestibular, labirintopatias metabólicas ou vasculares etc.). algumas vezes não se descobre uma razão para a sua ocorrência.

Uma teoria sobre a sua origem é a de que cristais de carbonato de cálcio (otólitos) deslocam-se do utrículo para o canal semicircular posterior ou lateral (canaliculolitíase) ou aderem à cúpula (cupulolitíase) destes canais. Este deslocamento anormal de otólitos pode ser gerado por qualquer dos fatores precipitantes acima referidos.

O efeito da ação da gravidade sobre os otólitos anormalmente situados no canal semicircular ou na cúpula desencadeia um estímulo labiríntico, que informa erroneamente ao cérebro que a cabeça está rodando. Ao mesmo tempo, o cérebro recebe informações dos outros sensores de equilíbrio indicando que tanto a pessoa como a sua cabeça não estão em movimento. Este conflito de mensagens gera a vertigem. Num segundo momento, o cérebro consegue resolver este conflito e a vertigem cessa depois de alguns instantes.

O diagnóstico é feito pela história clínica cuidadosa e pela avaliação otoneurológica. O achado fundamental à avaliação é um nistagno (geralmente rotatório) na posição que desencadeia a tontura ou náuseas. Quando se repete a mesma posição, os sintomas são muitos menos intensos ou desaparecem, devido a fadiga do reflexo vestíbulo-ocular.

Um dos pontos importantes no esquema terapêutico da VPPB é a reabilitação por meio de exercícios físicos personalizados repetitivos.

O prognóstico é excelente na maioria dos casos adequadamente tratados.

C.2) - DOENÇA DE MÉNIÈRE

É também muito freqüente, sendo a segunda labirintopatia em prevalência em adultos.

A doença é causada por acúmulo excessivo de endolinfa (hipertensão endolinfática), que interfere na função das células sensoriais labirínticas. 

Diversas etiologias podem ser responsáveis pela origem dessa alteração fisiopatológica, sendo as mais comuns as de natureza metabólica (hipo ou hiperinsulinemia, hipo ou hiperglicemia, hiperlipidemia, etc.)

Caracteriza-se por uma tétrade sintomática: 

1- crises vertiginosas recidivantes

2 - hipoacusia, que geralmente piora durante as crises vertiginosas

3 - zumbido no ouvido, que também costuma se agravar nas crises de tontura 

4 - sensação de pressão ou plenitude no ouvido, pior ou não durante as crises.

Muitos pacientes se queixam de intolerância a sons mais intensos. Em alguns casos ocorre sensação premunitória de que a crise se aproxima (aumento prévio do zumbido, por exemplo).

Nos intervalos entre as crises, os pacientes podem ficar totalmente assintomáticos (o que é relativamente raro) ou apresentar piora progressiva da audição, com ou sem tonturas e zumbido. Alguns pacientes apresentam flutuação da audição ao longo do tempo, independente da ocorrência de crises.

C.3) - LABIRINTOPATIAS VASCULARES

Vertigens (geralmente posturais) e outros tipos de tontura, com ou sem hipoacusia e/ou zumbido.

Muito comuns em adultos e idosos, podem ter várias etiologias: hipo ou hipertensão arterial, hipotensão ortostática, distúrbios do ritmo cardíaco (especialmente taquicardia paroxística), distúrbios da condução (bloqueio AV), arteriosclerose, etc.

C.4) - LABIRINTOPATIAS METABÓLICAS

Muito freqüente. Vertigens e outras tonturas, acompanhadas ou não de perda auditiva e zumbidos.

Aumento de colesterol e/ou triglicérides no sangue, hipo ou hiperglicemia, bipo ou hiperinsulinenia, deficiência intestinal de lactase, sacaridase e/ou maltase, hipo ou hipertireoidísmo, distúrbios supra-renais, hiperuricemia etc. são as causas mais freqüentes.

Diversos tipos de alteração auditiva e vestibular podem ser identificados à avaliação otoneurológica. A curva auditiva horizontal ou em U invertido à audiometria e a hiper-reflexia vestibular à prova calórica são sinais sugestivos de distúrbios do metabolismo.

Alguns exames laboratoriais de sangue (colesterol, triglicérides, TSH, curva glicêmica e insulinêmica de cinco horas etc.) são importantes para o diagnóstico etiológico. Um mesmo paciente vertiginoso pode apresentar diversos tipos de distúrbio metabólico simultaneamente.

Prognóstico usualmente ótimo com tratamento sintomático e etiológico.

C.5) - NEURONITE VESTIBULAR

Comumente precedida por afecção inflamatória ou infecciosa de vias aéreas superiores, o que faz supor uma possível origem viral.

Freqüente, pode ocorrer de duas formas distintas:

1º) Aguda, caracterizada por intensa crise vertiginosa súbita com profusas manifestações neurovegetativas

2º) Crônica, geralmente com tonturas não rotatórias periódicas, sem hipoacusia ou zumbido. 

C.6) - SINDROMES CERVICAIS

Vertigens posturais ou não, com ou sem hipoacusia e/ou zumbido, ao lado de sintomas sugestivos de comprometimento de coluna vertebral cervical (dores na nuca, dificuldade para movimentar o pescoço, parestesias nos membros superiores, otalgia, etc.). Dificuldade de concentração e perturbação da memória.

C.7) - INSUFICIÊNCIA VERTEBROBASILAR

As artérias vertebral e basilar irrigam o ouvido interno, o nervo cocleovestibular e o tronco encefálico. Quando há uma redução do fluxo sanguíneo nestes vasos por qualquer motivo, ocorre uma insuficiência vertebrobasilar, que constitui a causa mais comum de comprometimento vestibular central no indivíduo idoso.

A insuficiência do sistema vertebrobasilar pode ser determinada por arteriosclerose das artérias subclávia, vertebral e basilar. Arterite, policítemia, tromboangeíte, hipercoagulação, espondilose ou osteófitos cervicais e traumatismos são outras possíveis causas.

A vertigem costuma ocorrer subitamente, sem aviso prévio, com náuseas e vômitos. A extensão ou a rotação da cabeça pode gerar as tonturas, por isquemia dos núcleos vestibulares. A tontura pode cessar com o retorno da cabeça à posição anterior.

Perda auditiva, zumbido e sintomas neurológicos como dor de cabeça, alucinações, dificuldades visuais, visão dupla, dificuldade para engolir e falar, instabilidade, quedas, não coordenação dos movimentos, fadiga, confusão mental são outros possíveis sintomas.

A avaliação otoneurológica permite estimar a extensão da lesão vestibular e auditiva (e o seu prognóstico) e ajuda a orientar o tratamento. 

C.8) - VERTIGEM PAROXÍSTICA BENIGNA

É a mais freqüente das labirintopatias infantis. Representa mais de 50% dos casos de crianças com vertigem e outros tipos de tontura.

Consta de crises vertiginosas geralmente fugazes acompanhadas de enjôos e outras manifestações neurovegetativas.

Pode provocar distúrbios de desenvolvimento psíquico e motor, dificuldades de aprendizado, atraso na aquisição da linguagem escrita e falada ou mau rendimento escolar.

Achados diferentes de comprometimento auditivo e vestibular podem ocorrer, na avaliação otoneurológica.

Prognóstico excelente, na maioria dos casos bem tratados.

C.9) - VERTIGEM PSICOSSOMATICA

Diversos tipos de tontura, com ou sem sintomas auditivos, que se originam ou são agravados por estados emocionais de ansiedade e/ou depressão, acompanhados de intensas manifestações distônicas neurovegetativas.

C.10) - SINDROME DE PÂNICO

Ao lado de sintomas vestibulares e eventualmente auditivos, fobias, como medo de sair, de andar, de estar em espaços amplos ou fechados, etc., ansiedade, depressão e manifestações neurovegetativas. Nesses casos, é a insegurança física da labirintopatia crônica que leva ao quadro clínico de pânico.

A história clínica do paciente e os seus antecedentes pessoais e familiares fornecem dados suficientes, na maioria dos casos, para a presunção de hipótese diagnóstica sindrômica, topográfica e etiológica. Mas o exame otoneurológico é indispensável para confirmar as impressões diagnósticas sugeridas pela história clínica.

C.11) - SINDROME HORMONAL DE OHRESSER

É a vertigem pré-menstrual, relativamente freqüente. O quadro sintomático é semelhante ao da doença de Ménière, com acúfenos e sensação de plenitude auricular. Só surge ou se agrava no período pré-menstrual. O hidrops labiríntico seria causado pela liberação de hormônios nesta fase do ciclo menstrual.

C.12) – CINETOSE

Constitui hipersensibilidade constitucional do aparelho vestibular.

O indivíduo apresenta distúrbios vestibulares:

· Vertigens

· Tonturas não rotatórias

· Instabilidade do equilíbrio

· Alterações neurovegetativas (náuseas, vômitos, palidez, sudorese em viagens aéreas, em barcos, carros etc.)

Certos pacientes, portadores de cinetose, recorrem com vantagem ao uso de adesivos com escopolamina atrás da orelha antes de viagens por qualquer meio de transporte. 

C.13) - ENXAQUECA VESTIBULAR

Cefaléia tipo hemicrania, com ou sem sintomas visuais, vertigens, outros tipos de tonturas, náuseas e vômitos, eventualmente hipoacusia flutuante e zumbido.

Pode haver aura (sinal premunitório, geralmente visual).

O envolvimento do sistema vestibular na enxaqueca pode ser tão importante a ponto de sua resolução ser fundamental para o bom prognóstico da evolução da doença.

Os distúrbios da função labiríntica são extremamente comuns nos vários tipos de enxaqueca, em adultos e crianças, com diversas formas de alteração à avaliação otoneurológica. 

C.14) - SINDROMES VESTIBULARES CENTRAIS

Estes são os casos de vertigem em que este sintoma vem acompanhado de sinais de comprometimento central:

· Nistagmo espontâneo múltiplo

· Hipertensão endocrânica

· Distúrbios neurológicos etc.

São casos de alçada do otoneurologista, do neurologista, e do neurocirurgião.

ESCLEROSE MÚLTIPLA

É uma afecção crônica e progressiva de causa desconhecida (auto-imune? Virose lenta?), é a doença desmielinizante do sistema nervoso central mais comum.

Parece haver uma predisposição genética e influencia de fatores ambientais.

Vertigem súbita, com ou sem perda de audição súbita ou não, e/ou zumbido podem ser os sintomas iniciais. Tonturas e desequilíbrio são mais comuns do que a perda auditiva.

Entre os sintomas neurológicos estão visão borrada ou cegueira transitória, fraqueza, desequilíbrio, perda de força, tremores e descordenação de movimentos.

Os sintomas costumam surgir em surtos de duração variável, com intervalos assintomáticos ou não.

A doença é habitualmente progressiva, irreversível e pode levar à incapacitação física.

D) - TRATAMENTO

1 - Tratamento etiológico: tratar a causa

2 - Tratamento clínico:


2.1) crise aguda - pode requerer internação hospitalar


2.2) apoio psicológico


2.3) medicamentos:

a) benzodiazepínicos/ex. Diazepan



b) depressores vestibulares e antieméticos



     (ex. metroclorpramida / dramamina)

c) vasodilatadores (ex. Pentoxifllina)

d) antihistaminico (ex. Cinarizina / flunarizima)



e) anticonvulsivantes (ex. Clonazepan)


2.4) Dieta e hábitos;


2.5) Fisioterapia labiríntica.

3 - Tratamento cirúrgico

Nos casos de vertigem incapacitante e intratabilidade clínica.

Ex. descompressão do saco endolifático, labirintectomia, neurectomia. 
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Nome: ____________________________________________________________________

DIETA ALIMENTAR E HÁBITOS

Café da manhã substancial, almoço leve e jantar ainda mais leve.

Não ficar mais do que 3 horas sem comer, durante o dia.

Coma frutas do tipo banana, laranja, limão, caju, abacaxi, água de côco, à vontade.

Reduzir muito a ingestão de açúcar refinado. Usar adoçante, se necessário.

Evitar massas e alimentos gordurosos.

Não fumar mais do que 10 cigarros por dia.

Não tomar mais do que 2 xícaras de café ao dia.

Restringir uso de álcool.

Movimentar-se bastante. Evitar repouso excessivo.

Praticar ginástica e/ou esportes periodicamente.

____________________________________

MÉDICO

EXERCÍCIOS DE REABILITAÇÃO LABIRÍNTICA
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1. Com a cabeça fixa, movimente os olhos para a direita e para a esquerda; para cima e para baixo, em dez duplos movimentos.
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2. Com o braço estendido, aproximar e afastar o dedo indicador do nariz, acompanhando com o olhar os movimentos. A aproximação deve ser feita até que haja ligeiro desconforto.
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3. com o braço estendido à frente, acompanhar o dedo indicador (dobrado em 90o), em movimento que descreva um grande círculo, no sentido horário e anti-horário.
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4. Movimentar a cabeça alternadamente para a direita e para a esquerda, para cima e para baixo. Os movimentos devem ser realizados progressivamente mais rápidos, próximos do desconforto.
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5. Jogar uma pequena bola, acompanhando os movimentos com o olhar de uma mão para a outra, passando-a acima da cabeça.
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6. Jogar uma pequena bola, acompanhando o movimento com o olhar, para cima, pegando-a com a mesma mão.
	7. Jogar a bola na parede, apanhando-a no retorno.
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8. Repetir os movimentos dos exercícios 5 e 6, agora em pé.


	
9. Colocar 6 objetos no chão formando um semicírculo de 180o ao redor do paciente. Abaixar e levantar o tronco, pegando um objeto por vez, com a mão esquerda, colocando-o na direita, um a um. Recolocar os objetos e repetir com a outra mão.
	
10. Sentar, levantar, sentar,... (10 vezes).

	
11. Andar em linha reta (descalço, sobre superfície macia, do tipo carpete ou tapete) olhando para frente.


	12. Andar em linha reta olhando para os lados, alternadamente.
	13. Aandar em linha reta olhando para cima e para baixo. Andar jogando uma bola de uma mão para outra. Andar em círculos executando os mesmos exercícios de marcha descritos anteriormente.

	
14. Em pé, levantar um os joelhos e passar a bola por baixo da coxa. Repetir do outro lado.
	15. Subir e descer escadas, com os olhos abertos. Repetir posteriormente, com os olhos fechados. (este exercício só deve ser realizado vagarosamente e sempre acompanhado por outra pessoa).


Outras Recomendações:

	Praticar esportes como tênis, natação e hidroginástica.
	Caminhar 30 minutos olhando ao redor.
	Esta série de exercícios deve ser executada dez vezes cada. Duas ou três vezes ao dia, diariamente.



A audição é vital para o nosso bem estar. Consulte seu médico toda vez que notar algum problema que
TRATE SEUS OUVIDOS COM CUIDADO E RESPEITO

Negligência e remédios caseiros são igualmente perigosos. Deixe seu médico tratar seus problemas de ouvido.

Nunca introduza grampos, chaves, ou outros objetos em seus ouvidos.

Somente seu médico está qualificado para remover rolha de cera ou objetos estranhos de seus ouvidos.

Infecções de ouvido como otites do nadador não devem ser menosprezadas. Consulte seu médico.

Evite a exposição a ruídos intensos tanto quanto possível.

Qualquer secreção do ouvido, surdez súbita ou dor em um ou ambos ouvidos, tontura ou vertigem, devem ser avaliadas pelo médico, imediatamente.

A audição é a nossa preocupação
R. Major gama, 1161– Porto – Cuiabá-MT – CEP 78020-170 Fone(65)3624-6807- mario.pe@brturbo.com.br
RELACIONAMENTO MÉDICO / PACIENTE
· O paciente tem medo, sentimento e filosofia que devem ser considerados e interpretados. Aqui reside habilidade e a arte da medicina.
· “Por isso, com remédios é possível, e mesmo provável, que, como todos, tenha eu causado doenças iatrogênicas, mas posso afirmar que nunca as causei pela emissão de palavras ou pela impropriedade delas.”

Professor Silvio Abreu Fialho (Temas Oftalmológicos, Rio de Janeiro, 1964.)

FISIOLOGIA DA AUDIÇÃO





Abscesso da pálpebra





a. Coclear comum


a. vestibular





Abscesso da órbita





Perilinfa (rica em Na+)


Endolinfa (rica em K+)





Celulite orbitária





Celulite palpebral





Seio Esfenoidal





Mácula





Epitélio de amigdalas exposto a germes


(


Alteração da antigenicidade superficial 


(


Estímulo do sistema imunológico


(


Produção de auto-anticorpo


(


Circulação


(


Precipitação na superficie dos tecidos a distância


(


Reação cruzada


(			(


Tipo Arthus		Citotoxidade








Células Etmoidais





Seio Maxilar





Seio Maxilar





OTOMICROSCOPIA





OTOSCOPIA





Prova de Weber





Imitânciometria


(Impedanciometria)





Audiometria





Audiometria Infantil


(Audiometria condicionada)





Estapedotomia





Estapedectomia
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