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Jodo Pagco

| . INTRODUCAO

A patologia da cavidade bucal, faringe e laringe, domina grande
parte da consulta e das urgéncias do dia a dia dos Centros de
Sadde e dos Hospitais.

InGmeras sdo as vezes que as mdes t8m de se deslocar ao médico
com os seus filhos queixando-se de febres, odinofagia, mal-estar
geral e que vém de Ia com o diagnéstico de uma amigdalite ou fa-
ringite e tratamento médico para uma semana ou mais.

Muitas sdo as vezes que estes episddios se repetem e se verifica
o0 absentismo dos pais e das criancas.

Por outro lado, podemo-nos perguntar o porqué da razdo de
tantas infecdes a este nivel, isto &, implicando as estruturas do
anel linfético de Waldeyer, que tal como guardids do templo im-
pedem, ao nivel da cavidade bucal e da faringe, que as bacté-
rias e os virus progridam para o interior do nosso organismo.

Algumas s@o as vezes em que existem complicacdes destas
amigdalites com abcessos locais, ou complicagdes a distancia
como o reumatismo articular, as cardites ou as nefropatias.

Também a este nivel, nomeadamente da cavidade bucal, nos
podem surgir algumas lesdes que constituem quebra-cabecas
para os médicos e preocupacdo para os doentes no sentido de
poderem ou ndo ser malignas.

Também é na cavidade bucal que vao “desaguar” os canais de
drenagem das gldndulas salivares, que produzindo a saliva, lu-



m

brificam tanto a cavidade bucal como a faringe, fazendo ainda a
alcaliniza¢do do conteGdo gastrico e podem ser sede de lesdes
tanto benignas como malignas, como ainda sistémicas.

Descendo um pouco encontramos a laringe e a hipofaringe, sede
de processos benignos e malignos, muitos deles associados a ex-
cessos vocais ou a habitos alcodlicos e tabagicos desregrados ou
ao tdo badalado refluxo faringolaringeo e gastroesofégico.

Uma palavra também para algo que & uma doenca da civilizagdo
e da qual muito se tem falado nos Gltimos tempos, refiro-me @ ap-
neia do sono e d roncopatia, d sua clinica, diagnostico e hipoteses
terapéuticas; sdo abordadas num capitulo & parte tanto para o
adulto como para a crianga.

Todas estas maleitas podem, pela rapidez com que ddo sinto-
mas, fazer deslocar os pacientes aos centros de urgéncia e, em
épocas especificas e invernosas, “entupir’ o normal funciona-
mento de um atendimento permanente.

Tem pois todo o sentido uma obra que possa estar presente nas
consultas e nas urgéncias, ajude os nossos alunos, mas tfam-
bém que fosse de consulta facil para internos da especialidade,
otorrinolaringologistas, pediatras e médicos de familia para cui-
dar melhor dos seus doentes.

Um agradecimento especial para a Bial, que possibilitou a rea-
lizacdo desta obra e outro para o Circulo Médico e para o Dr. Vi-
lhena de Mendonca, que realizaram, uma vez mais, uma obra
de pleno brilhantismo.

E, finalmente, um muito obrigado para todos os autores, meus
colegas assistentes da Faculdade de Ciéncias Médicas de Lis-
boa e do Centro de ORL do Hospital Cuf Infante Santo, que tor-
naram possivel esta obra.

A todos, o meu muito obrigado.

JoGo Paco
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II. ATLAS DE ANATOMIA APLICADA

Dr. Fernando Vilhena de Mendonca

Il . ATLAS DE ANATOMIA
APLICADA

cavibADE BucAaL FARINGE E LARINGE

HCWAN Faringe e laringe, aspetos anatdmicos
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Orofaringe

Hipofaringe

HCWVAN Andares anatdomicos da faringe



II. ATLAS DE ANATOMIA APLICADA

HCRRI Adenoides
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Pilares amigdalinos

Amigdala palatina

Amigdala lingual

Amigdalas (perfil)



Il ATLAS DE ANATOMIA APLICADA

Palato

4
/

j Amigdala Amigdala

palatina palatina

Amigdalas
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Sublingual

HCWHAN Glandulas salivares



II'. ATLAS DE ANATOMIA APLICADA

Seios perinasais
Fossas nasais

Cavidade bucal

Faringe

Laringe Cordas vocais

7
(&4 (Y

ACRWAN Estruturas que intervém na fonagdo
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Cartilagem tiroide

HOWRE  Anatomia da laringe - vista anterior



Il ATLAS DE ANATOMIA APLICADA

Cartilagem tiroide

M. cricotiroideu

Cartilagem cricoide

XM Anatomia da laringe - vista anterior
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Membrana tiro-hioideia

Membrana cricotiroideia
M. cricotiroideu

AN Anatomia da laringe - vista lateral



Il ATLAS DE ANATOMIA APLICADA

Cartilagem firoide

Masculo ari-epiglotico

Msculo crico-aritenoideu
posterior

Traqueia

AN Anatomia da laringe - vista posterior




HCAAVA Cordas vocais

Lingua

Epiglote

Cordas
vocais
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Dra. Cristina Caro¢ca

|ll. MICROBIOLOGIA
DAS INFECOES DA BOCA,
FARINGE E LARINGE

CAVIDADE ORAL/ FARINGE/ LARINGE

A cavidade oral, faringe e laringe sdo locais habitualmente ha-
bitat e porta de entrada de mulfiplos microrganismos.

As condi¢des adversas (poluicdo, fumo de tabaco, alergenos,
p6, animais de estimagdo, etc.) a que esta mucosa estd exposta
diariamente leva a que se gere esse processo inflamatério rea-
tivo e por conseguinte uma maior fragilidade da barreira mu-
cosa, com consequente surgimento do processo infeccioso.

O desenvolvimento de patologia infecciosa ao nivel desta loca-
lizagdo anatémica pode ser classificada etiologicamente por
bacteriana, viral e fingica.

A etiologia viral € sem divida a mais frequente. Habitualmente,
a sua forma de evolugdo é autolimitada, adequando-se uma te-
rapéutica de acordo com a sinfomatologia.

Em algumas situagdes podera ser um dos fatores favoraveis ao
aparecimento de sobre-infe¢des bacterianas ou mesmo fingi-
cas.
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As infe¢des de causa fingica, nos dias que correm, estdo a tor-
nar-se cada vez mais frequentes e geralmente associadas a
quadros de imunodeficiéncia. O tratamento passa frequente-
mente pelo tratamento topico ou em situagdes mais exuberan-
tes hd a necessidade de recorrer para além da terapéutica
sintomatica a terapéutica antifongica.

As infe¢des bacterianas, quer como primo-infe¢des ou sobre-infe-
¢des, se ndo tratadas atempadamente poderdo evoluir para com-
plicacdes infecciosas locais ou sistémicas. Algumas das situacoes
podem evoluir de tal forma abruptas, que rapidamente evoluem
para uma complicagdo, como é o caso da angina de Ludwig, nas
infecoes odontogénicas.

Seguem-se alguns dos diagnosticos que podem surgir na pra-
tica clinica:

CAVIDADE ORAL/FARINGE

- Infecdes odontogénicas (angina de Ludwig)

- Estomatite aftosa

- Estomatite (moniliase, candidiase mucocutdnea)
- Herpangina

- Amigdalite aguda/Adenoidite aguda

- Faringite aguda

- Difteria

- Angina de Vincent (gengivoestomatite aguda ulceronecrética)



Il . MICROBIOLOGIA DAS INFECOES DA BOCA, FARINGE E LARINGE

L S o Alternativa ari

Infecbes odon-  Polimicrobiana
togénicas (anaerdébios
(angina > gerobios)
Ludwig)
Estomatite
aftosa
Herpangina  Virus Coxsackie A
Estomatite  Candida albicans
(moniliase,
candidiase
mucocutdnea)
Amigdalite Streptococcus
aguda/Adenoi- pyogenes (gr A);
dite aguda) Streptococcus
viridans;

Staph. aureus;
H. influenzae;
Actinomicose;

Virus (Epstein-barr, (500mg/8h/po)
adenovirus, CMV);

Toxoplasma

Clindamicina Amoxicilina/Ac. Drenagem
(300- clavuldnico cirdrgica
450mg/6h/po  (875+125mg/12h e remogdo
ou 600mg/ ou 500+125/8h de tecido
6-8h/ev) ou 2000+125mg/12h necrotico
pol
ou cefotetan
(29/12h/ev}
100ml Corticoides Distorbio
difenidramida+ topicos autoimune ou
20ml alérgico
dexametasona secundariamente
0,5mg/5ml+ infetado pela flora
60ml nistatina+ oral normal
1500mg
fetraciclina
(das caps.)/
75ml amox./Ac.
clavul@nico 125
(nas criancas)
[1 colher de cha
6x/dial
Nistatina; [HIV - Fluconazol
clotrimazol (100mg/pol;
ltraconazol
(100mg/poll
Cefalexina Clindamicina * colesteatoma
(500mg/12h/po) (300-450mg/6h/po infectado

ou 600mg/6-8h/ev;
10mg/Kg/8h/po);
Amoxicilina/Ac.
clavulanico
(875+125mg/12h ou
500+125/8h ou
2000-+125mg/12h pol
(se for excluida
mononucleose);
Cefuroxime
(250mg/12h/po) ou
cefpodoxime
(100mg/12h/po) ou
cefdinir
(300mg/12h/po) ou
cefditoren
[200mg/12h/po)
todos com ou sem
metronidazol
(500mg/8h/po
ou ev)

ou outra
cefalosporina
de 19 geracdo
com ou sem
metronidazol
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LARINGE

- Epiglotite (croup supraglético)

- Uvulite

- Laringite aguda

- Traqueobronquite aguda/subaguda

- Laringotraqueobronquite (croup subglético)

o e S0 e |

Epiglotite Haemophilus Ceftriaxone Cefuroxime Ter um kitde
(croup influenzaetipo B;  (ig/12h/ev;;  (750-1500g/8h/ev};  traqueotomia
supraglético)  Haemophilus sp; ~ Cefotaxime  Ampicilina/Sulbactan disposicdo
Pneumococcus;  (19/6-8h/ev (1,5-3g/6h/ev;
Staphylococcus; Levofloxacina o
Uvulite Strep.; Pyogenes (500mg/24h/po), S“POCOO menos
(adulto) Gatifloxacinaou  Perigosa podendo
Moxifloxacina ev acompanhar
(se houver historia @ epiglotite; pode
de andfilaxia & ser administrada
penicilina) ferapéutica PO
no caso de uvulite
isolada
Laringite Virus; Terapéutica Azitromicina
aguda M. catarrhalis; de suporte  (500mg/24h/3d/po);
H. influenzae antiviral Doxiciclina
(100g/24h/po);
levo- ou gati- ou
moxifloxacina
Traqueobron- Viral; para além de  Terapéutica Eritromicina base
quite 2 sem — My- de suporte (500mg/6h/po) ou
aguda/sub- coplasma antiviral Claritromicina
aguda pnheumoniae; (250mg/12h/po) ou
Chlamydia Azitromicina
pneumoniae; B. (500mg/24h/3d/po)
pertussis ou com ou sem
Legionella sulfamidas; levo- ou
gati- ou moxifloxacina
(400mg/24h/po);
Doxiciclina
(100g/24h/po);
Telitromicina
(800mg/24h/po)
Laringotraque-  Viral; Staph. Estadio viral - Ceftriaxone Estadio viral
obronquite aureus; corticoides (19/12h/ev - profecdo
(croup Streptococcus; Estadio ou cefotaxime via aérea
subglético) H. influenzae bacteriano -  (19/6-8h/ev); levo- ou Estadio bacteriano
Ampicilina/sul- gati- ou moxifloxacina - membranoso
bactam ev(se historia de

(1,5-3g/6h/ev) andfilaxia a penicilina)



Il . MICROBIOLOGIA DAS INFECOES DA BOCA, FARINGE E LARINGE

OUTRAS

- Parotidite/sialoadenite

- Tiroidite supurada aguda

- Linfadenite cervical (aguda, subaguda, crénica)
- Fasceite/celulite necrotizante

- Abcesso cervical

5 [ oo |

Parotidite  Virus da papeira, Corticoides
CMV, virus
coxsackie, virus
epstein-barr

Sialoadenite  Staph. aureus; Amoxicilina/Ac. Clindamicina
S. pneumoniae; clavulanico (300-450mg/6h/po
E. coli; (875+125mg/12hou  ou 600mg/6-

H. influenzae; 500+125/8h ou  8h/e); Cefalospo-
anaerébios 2000+125mg/12h  rina 1°G; com ou
po); Ampicilina/sul- sem metronidazol
bactam (500mg/8h/po ou
(1,5-3g/6h/ev;  ew; Cefalosporina
Nafcilina (500- 29 G com ou sem
2000mg/4-6h/ev; metronidazol
Dicloxacilina (500mg/8h/po ou
(500mg/8h/po)  ev); Vancomicina

(500mg/6h/ev ou
19/12h/ev +
metronidazol
(500mg/8h/po ou
ey
Tiroidite Staph. aureus; Clindamicina Ampicilina/sulbac-
supurada  Strep. pyogenes; (300-450mg/6h/po tam (1,5-3g/6h/ev
aguda Pneumoniae;  ou 600mg/6-8h/eV ou Amoxicilina/Ac.
Streptococcus sp;  ou penicilina G clavulanico
E. coli (4 milhoes U/4h/eV) (875+125mg/12h ou

+ metronidazol 500+125/8h ou
(500mg/8h/poou  2000+125mg/12h
ev) pol;

Piperacilina/tazoba
ctam (3,3759/4-
6h/evou
4,59/8h/e)
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L S o Alternativa i

Abcesso Inf mistas: Clindamicina  Ampicilina/sulbac-
cervical Strep. viridans e (300- tam (1,5-3g/6h/eV
pyogenes; Staph. 450mg/6h/po ou ou amoxicilina/ac.
aureus; 600mg/6-8h/ev clavulanico
Pneumococcus;  ou penicilina G (875+125mg/12h ou
H. influenzae; (4 milhes 500+125/8h ou
H. parainfluenzae; ~ U/4h/ev) + 2000+125mg/12h
E. coli; Klebsiella; ~ metronidazol po);
anaerébios  (500mg/8h/po ou Piperacilina/tazoba
ey ctam (3,3759/4-
6h/evou
4,5g/8h/ev)
Linfadenite  Strep. pyogenes;
cervical aguda  Staph. aureus;
Peptococcus;
Fusobacterium sp;
Corynobacterivm
diphtheria
Linfadenite  Virus; Barfonella
cervical henselae;
subaguda Toxoplas_{na G
gondi — pun¢do-aspirativa
Linfadenite  Mycobacterium
cervical atypical sp;
cronica Mycobacterium
tuberculosis;
Actinomyces sp
Fasceite/ Aerdbios e Clindamicina Ampicilina/ Infe¢Go do
celulite anaerdbios  (600mg/6-8h/ev sulbactam espaco subcutdneo
necrotizante ou (1,5-3g/6h/ev) e fascial de origem
penicilina G ou vancomicina dentaria ou oral
(4 milhes (500mg/6h/ev
U/4h/ev) + ou 1g/12h/ev) +
metronidazol metronidazol
(500mg/8h/poou  (500mg/8h/po
eV [se polimicro- ou ey ou
biana associar cefriaxone
gentamicina (19/12h/ev) +
(Img/Kg/8h/en metronidazol
ou ceftazidime (500mg/8h/po
(2g/8h/ev ou ey
ou imi-
(500mg/6h/ev)

0OU meropenem
(1g/8h/evi]
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Dr. Gabriel Branco; Dr. Orlando Martins;
Dra. Luisa Menano; Dr. Pedro Soares

V. IMAGIOLOGIA
DA CAVIDADE BUCAL,
FARINGE, LARINGE
E PESCOCO

Anatomia radiolégica da faringe

Anatomia da faringe

Nesta sec¢do descreve-se a anatomia geral da faringe, tomando
como base imagens de exames normais. Uma percecdo ana-
témica correta permite identificar com maior acuidade a origem
das lesdes regionais, como neoplasias e infe¢des, restringindo
o leque do diagnéstico diferencial. Sdo diversas as classificacdes
dos setores cervicais, por vezes sobrepostas, mas uma inter-
pretacdo racional ndo se reveste de complexidade transcen-
dente.

Na figura 1indicam-se os principais acidentes de referéncia da
faringe por imagem, incluindo a divisdo clédssica em naso, oro e
hipofaringe. O limite inferior da faringe - ou seja o plano de tran-
sicdo faringoesofagico - € o menos bem definido, adotando-se
aqui a convencdo que reconhece o bordo inferior da cartilagem
cricoideia como o final da hipofaringe. A hipofaringe distal cor-
responde geralmente ao nivel das vértebras C5 ou Cé, podendo
elevar-se até C4 durante a degluti¢do
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TC, plano sagital

1. Linha que passa pela face inferior do corpo do esfenoide e que marca o limite
superior da nasofaringe.

2. Linha que passa pela base da Gvula e por C1 ou C2, marcando a transi¢cdo entre
a naso e a orofaringe.

3. Plano que passa pelo osso hioide, habitualmente aceite como o limite entre a oro
e a hipofaringe.

4. Linha que inferseta o bordo inferior da cartilagem cricoideia, assinalando a tran-
si¢do faringoesofdagica.

Cv: cavum faringeo; VP: véu do paladar; Uv: Gvula; DL: dorso lingual; Ep: epiglote;

Va: valécula; MI: misculo milo-hioideu (pavimento bucal); 1A: eminéncia interari-

tenoideia; Gl: espaco glético; Hd: hipofaringe distal (retrolaringeal; Es: esdfago.

A seta laranja aponta para o inicio da hipofaringe retrolaringea, cujo lume se en-

contra colapsado.

Salientam-se dois pontos em que os esquemas anatdmicos, so-

bretudo baseados na dissec¢do cadavérica, divergem um pouco

das observagdes imagiolégicas, podendo confundir desnecessa-

riamente o estudante quando confrontado com as imagens in vivo:

a) A laringe postero-superior ndo termina numa extremidade afi-
lada e vertical; em vez disso hd um macico constituido pelas
partes moles inferaritenoideias que faz uma saliéncia ante-
rior nitida na via aérea (fig.1-1A).
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b) A hipofaringe inferior retrolaringea encontra-se colapsada em
repouso, sem ar endoluminal ou apenas com vestigios de ar
(fig.1,2), essencialmente a partir do “macico interaritenoideu”.

Assim, por imagem, podemos distinguir na hipofaringe dois seg-

mentos muito distintos, o superior ou infra-hioideu (amplo) e o in-

ferior ou retrolaringeo (essencialmente colapsado).

O hioide assinala o limite entre o pescoco supra-hioideu (PSH) e

o pescoco infra-hioideu (PIH), designagdes frequentemente

adoptadas para o estudo da patologia cervical em geral.

Os abcessos e tumores mais extensos apresentam expressdo

supra e infra-hioideia, em continuidade, pelo que esta referén-

cia servird sobretudo para marcar o fim da orofaringe e o limite
inferior do espaco parafaringeo (EPF).

W ®A Imagem 3D da via aérea superior, perfil

Cv: cavum faringeo; FT: fosseta tubdria; CA: ar nas criptas profundas da amigdala
faringea; VP: véu do paladar; LV: espago aéreo entre a lingua e o véu do paladar;
VA: valécula; Ep: impressdo da epiglote; SP: seios piriformes; VL: ventriculo laringeo;
Cr: impressdo das cordas vocais; Hs: hipofaringe superior, patente; Seta laranja:
indica a zona onde a hipofaringe superior colapsa e comega a hipofaringe retro-
laringea (ndo contém ar).
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Anatomia da Laringe

O aparelho laringeo divide-se em trés andares, um andar su-
perior ou supraglético, um andar médio ou glético (ventricular) e
um andar inferior ou infraglético.

As cartilagens laringeas vdo ossificando com a idade, incluindo
zonas de diferenciacdo em cortex e medular/ diploe muito claras
por TC. Particularmente, a ossificacdo das cartilagens aritenoi-
deias é geralmente completa. Isto implica que a progressdo e
caracterizagdo das lesdes locais possa apresentar implicagdes
idénticas as de qualquer lesdo dssea.

Na figura 3 exemplifica-se o aspeto global do esqueleto larin-
geo em reformatacdo 3D, em que os segmentos cartilagineos
puros ndo sdo visiveis, como as regides anterior e posterior da
cartilagem cricoideia. Os setores cartilagineos visiveis incluem ja
depésitos significativos de cdlcio. As aritenoideias encontram-se
totalmente ossificadas.

FeR%N Cartilagens da Laringe, reformatagdo 3D

P: incidéncia de perfil; F: incidéncia de frente; He: corpo do osso hioide; Hg: grande
corno do hioide; Hp: pequeno corno do hioide; Tc: cartilagem tiroideia; To: por¢do
ossificada da cartilagem tiroideia; Cr: cartilagem cricoideia, em que apenas a parte
ossificada é visivel; A: aritenoide; At: primeiros anéis traqueais.
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E importante lembrar que entre o bordo inferior do hioide e o
bordo superior da cartilagem tiroideia se encontra a membrana
tiro-hioideia, barreira importante para a progressao de diversas
lesdes.

¥y | aringe superior, planos transversais

Plano 1 - H: osso hioide; Ep: epiglote; Fe: prega faringoepiglética; VI: valécula (fos-
seta glossoepiglética); Th: mUsculo tiro-hioideu; Cf: revestimento mucoso e mis-
culos constritores da faringe; SM: gldndula submaxilar; Lp: mUsculo longo do
pescoco; Ci: cardtida interna; Ce: carétida externa; Ji: veia jugular interna; Vt: ar-
téria vertebral.

Plano 2, contém ainda - Ti: cartilagem tiroideia; Cs: corno superior da cartilagem
tiroideia; EPG: espaco paraglético; Ae: prega ariepiglotica (aritnoepigldtica); Gl: es-
paco supraglético; Pm: platisma; Em: esternocleidomastoideu.
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A figura 4 corresponde ao inicio do PIH. O espaco supraglético
(Gl) & por vezes designado como ‘glote’, por oposi¢do ao andar
ventricular. De facto, o espacgo adiposo periférico, para dentro
dos mUsculos tiro-hioideus e bordo superior da cartilagem la-
ringea, & designado como o espacgo paraglético, importante
para definir as lesdes infiltrativas, que podem fer origem mu-
coepitelial.

XY Laringe média, planos transversais

Ti: cartilagem tiroideia; Ti‘: regido ossificada no bordo posterior; Cv: bordo livre da
corda vocal; Ta: mUsculo tiroaritenoideu; Ca: comissura anterior; Ar: aritenoideia;
Cr: porcdo ossificada da cartilagem cricoideia; Lp: msculo longo do pescogo; Cp:
cardtida primitiva; Ji: veia jugular interna; Em: esternocleidomastoideu.

No bordo livre da corda vocal (fig.5-Cv) passa o ligamento vocal ou
tiroaritenoideu. A maior parte da espessura da corda vocal me-
dial & formada pelos feixes internos do mUsculo tiroaritenoideu
(Ta).

No plano transversal que passa pelas articulacoes cricoaritenoi-
deias, as cartilagens aritenoideias ocupam uma posicdo lateral.
Para trés dos tecidos interaritenoideus e cricoideia encontra-se a
hipofaringe.
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eXXY Laringe, reformatacdo coronal

Ti: cartilagem tiroideia; TA: mUsculo tiroaritenoideu; V: ventriculo laringeo; BV:
banda vocal; TH: mUsculo tiro-hioideu; Cr: cartilagem cricoideia ossificada; CT:
mosculo cricotiroideu; Ep: raiz da epiglote; GE: prega glossoepiglética sagital; H:
grande corno do hioide; L: lingua; SM: glandula submaxilar; SG: andar supraglé-
tico; V: andar ventricular ou glético; I1G: andar infraglético; Tr: traqueia superior;
EPG: espaco paraglético. Pequena seta: bordo livre da corda vocal onde estd o li-
gamento vocal.

Anatomia fascial faringolaringea

O pescoco é dividido em setores de acordo com as aponevroses
cervivais superficial e profunda.

A aponevrose cervical superficial corresponde sobretudo ao pla-
tisma, e a sua relagdo com a faringe é remota. Na regido ante-
rior do PIH pode haver fusdo do platisma com o folheto
superficial da aponevrose cervical profunda, cobrindo os mus-
culos laringeos regionais.

A aponevrose cervical profunda e seus folhetos dividem os teci-
dos cervicais em compartimentos ou espacos, que & importante
conhecer. Neste trabalho sdo abordados de forma simplificada,
ndo dispensando o estudo mais aprofundado, tal como desen-
volvido nos trabalhos de anatomia.
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Recentemente, a literatura imagiolégica tem enfatizado a im-
portdncia dos espacos fasciais profundos, o que se revelou ser
extremamente 0til na compreensdo de algumas apresentacdes
patolégicas, como as acumulagdes fluidas ou purulentas no es-
paco retrofaringeo. Contudo, as fascias ndo sdo diretamente vi-
siveis na imagem, pelo que hd um componente especulativo
nesta abordagem, até porque ndo & possivel incorporar no ra-
ciocinio diagnostico as inUmeras variacdes anatdémicas que
podem ocorrer: deiscéncias parciais ou mesmo auséncia de
uma aponevrose bem diferenciada, ndo sdo raridades. A varia-
bilidade anatémica é tal, que alguns autores contestam mesmo
a existéncia de alguns dos folhetos classicamente descritos.
A aponevrose cervical profunda é constituida por trés folhetos,
superficial, médio e profundo.
Insistimos que a Anatomia serve para tornar simples e claras as
descricdes morfolégicas, logo a fim de evitar que as designa-
¢oes se tornem demasiadamente longas e potencialmente con-
fusas; preferimos usar o nome de cada fascia, em vez da sua
designacdo completa, assim:

» Fascia superficial da aponevrose cervical profunda: envolvente;

» Fascia média da aponevrose cervical profunda: bucofarin-

gea ou visceral;
» Fascia profunda da aponevrose cervical profunda: pré-ver-

Aponevrose Cervical Profunda

Fascia Envolvente

F. Bucofaringea (PSH)

F. Visceral (PIH)

F. Prevertebral

divisao Alar )

Legenda 1: Representacdo esquematica dos folhetos da Aponevrose
Cervical Profunda
PSH: pescogo supra-hioideu; PIH: pescoco infra-hioideu.
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tebral.
Estes padrdes permitem identificar diretamente os planos fas-
ciais nas figuras seguintes.
A fascia envolvente (investing, na literatura anglo-saxoénica) in-
sere-se no bordo mandibular inferior e apresenta duas subdivi-
sdes principais, delimitando da frente para trds: o espaco
mastigador (EM) e a loca parotidea (EP). Inferiormente envolve
as glandulas submaxilares.
O EM é dividido pela mandibula num setor interno, que engloba
os mUsculos pterigoideus interno e externo; num setor externo,
gue envolve o masséter e num setor superior ou suprazigoma-
tico, que cobre o musculo temporal.
O folheto médio da aponevrose cervical profunda é designado
como membrana bucofaringea no PSH e como fascia visceral
no PIH.
A fascia bucofaringea envolve posteriormente, e por fora, os
mUsculos constritores da faringe, sendo aberta anteriormente,
pelo que ndo existe englobamento completo das regides bucal
e laringea. Esta abertura anterior favorece a extensdo das infe-
¢des com origem nas arcadas dentdrias para as partes moles
da faringe.
A fascia visceral & o prolongamento inferior da membrana bu-
cofaringeq, que envolve a faringe e a laringe, estendendo-se an-
teriormente num trajeto que se sobrepde, em parte, ao da fascia
envolvente, com a qual se pode portanto fundir. Termina a nivel
+ superior continuando-se com o pericardio.
A fascia prevertebral cobre anteriormente os misculos longos
do pescoco e lateralmente insere-se nas apofises transversas
cervicais, antes de se prolongar para tras sobre os musculos
profundos da nuca.
O segmento anterior, na verdade, é constituido por dois folhetos,
sendo que o anterior (secunddrio) & designado como a divisdo
alar (da fascia prevertebral).
Na figura 7 apresenta-se um esquema possivel da inser¢do fas-
cial na base do crdnio, com base numa imagem real.
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HCRWA Insercdo fascial na base do cranio, sobre reformatacdo 3D
por TC

Os espagos cervicais sdo circunscritos pelo prolongamento in-
ferior destas inser¢des, @ medida que estas se adaptam ds es-
fruturas cervicais.

Na base do crénio, o ramo makxilar inferior do trigémeo entra di-
retamente no espaco mastigador através do buraco oval (BO)
enquanto a partir do buraco grande redondo o ramo maxilar su-
perior (V2) vai passar na regido superior do espaco bucal [loca-
lizado logo atrds da apéfise piramidal do maxilar superior, a nivel
retroantral (fig.8)].

As fascias delimitam espagos cervicais, constituindo - quando
integras - barreiras de resisténcia & expansdo dos abcessos.
Na figura 8 indicam-se os limites dos espacos cervicais no PSH.
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O espaco parafaringeo (EPF) merece particular destaque, pois
ocupa uma posicdo chave em posicdo laterofaringea, podendo
ajudar a localizar a origem das massas patolégicas de acordo
com o seu tipo de desvio. O EPF corresponde exclusivamente do
PSH, uma vez que a inser¢do da fascia bucofaringea, no grande
corno do 0sso hioide, vai constituir um fundo-de-saco que en-
cerra este espaco inferiormente.

Note-se que os espacos EPF e carotideo (C) ndo sdo envolvidos
por bainhas confinuas, mas sim limitados pelo contacto ou con-
fluéncia de varias fascias. Para alguns autores, o espaco carofi-
deo (C) faz parte do EPF, que & assim dividido em EPF anterior, ou
pré-estiloideu, e EPF posterior, ou compartimento retroestiloideu.
Preferimos a primeira forma, mais simples, até porque aceita-
mos que a existéncia destes espacos €, em parte, convencional.

HCWR:A Planos fasciais na rinofaringe (PSH) plano transversal TC

EMF: espaco mucofaringeo; ERF: espaco retrofaringeo; EPV: espaco prevertebral;
EPF: espaco parafaringeo; C: espaco carofideo; E: espago mastigador; P: loca pa-
rotideq; B: espaco bucal; T: fosseta tubdria; R: fosseta de Rossenmdiler; PI: mUsculo
pterigoideu interno; PE: misculo pterigoideu externo; Ms: masséter; LP: misculo
longo do pescogo.
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Os Espagos Cervicais na linha media

Epitelio

E. Mucofaringeo (PSH)
E. Visceral (PIH)

E. Retrofaringeo

E. de Perigo

E. Prevertebral

Legenda 2: os espagos cervicais na linha média do pescoco, a nivel
retrofaringeo
PSH: pescoco supra-hioideu; PIH: pescoco infra-hioideu.

Como se pode ver na figura 8, a aponevrose envolvente ndo tem
expressdo sagital no PSH. Logo, na linha média, as fascias que
definem os espacos, incluindo a subdivisdo alar, sGo apenas
trés, correspondendo a quatro espacos. A Legenda 2 esque-
matiza os espacos sagitais a partir da parede posterior da fa-
ringe, tal como definido pelos planos mencionados.

O espaco mucofaringeo do PSH continua diretamente pelo es-
paco visceral no PIH; a grande diferenca & que enquanto o pri-
meiro & aberto anteriormente, o segundo é fechado.

O espaco retrofaringeo prolonga-se pelo PIH até D3-D4, apre-
sentando portanto um segmento tordcico retroesofagico.

Entre a membrana alar e a fascia prevertebral propriamente dita,
situa-se o espaco de perigo. Este espaco & assim chamado por-
que se estende para baixo até ao nivel do diafragma, permi-
tindo teoricamente a extensdo de infecdes diretamente da
regido cervical para o térax inferior. Na pratica ndo é possivel,
por imagem, distinguir os espacos refrofaringeo e de perigo,
pelo que sdo geralmente referidos como uma entidade comum.
Contudo, o espaco de perigo poderd ser evocado na progressdo
de um abcesso retrofaringeo significativamente para baixo do
mediastino superior.
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Repare-se que os espacos retrofaringeos e de perigo sdo es-
sencialmente virtuais, podendo conter apenas alguns ganglios
linfaticos e pequenos vasos. Estes espacos podem tornar-se bas-
tante evidentes em situagdes patoldgicas, dai a necessidade da
sua compreensdo.

RN Planos fasciais na orofaringe (PSH), plano transversal TC,
com contraste

EMF: espaco mucofaringeo; ERF: espaco retrofaringeo; EPV: espaco prevertebral;
EPF: espaco parafaringeo; ECP: espaco cervical posterior; EC: espaco carofideo;
M: espaco mastigador; P: loca parotideal; L: dorso lingual; V: véu do paladar; T:
amigdala palatina; U: Gvula; PE: misculo pterigoideu externo; Ms: masséter; LP:
musculo longo do pescogo; Em: esternocleidomastoideu; Di: digastrico; Ci: artéria
cardtida interna; Ji veia jugular interna.

Na figura 9 mostra-se a regido cervical apds administracdo de
contraste, o que permite uma melhor definicdo das estruturas
vasculares. No espaco parafaringeo estdo contidos ramos da
artéria carétida externa e a veia facial; posteriormente a “bai-
nha” do espago carotideo - que contém o feixe vasculonervoso
do pescoco - da sobretudo passagem & artéria occipital.

Note-se como a mandibula divide ao meio o espago mastigador.
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Planos fasciais no nivel hioideu (PSH-PIH) plano transversal TC

EMF: espaco mucofaringeo; ERF: espaco retrofaringeo/visceral; EPV: espago pre-
vertebral; EPF: espaco parafaringeo; EC: espago carofideo; ECP: espaco cervical
posterior; SM: compartimento submaxilar; Hi: hioide; Pl: platisma; Ep: epiglote e va-
léculas; Ci: artéria cardtida (bifurcacdo); Ji: veia jugular interna; LP: mdsculo longo
do pescogo; Em: esternocleidomastoideu; Tr: trapézio; LN: ligamento da nuca.

Na figura 10 representa-se o fundo-de-saco terminal do EPF
quando a fascia bucofaringea se insere no grande corno do
0sso hioide.

A este nivel j@ ha uma significativa extensdo anterior da fascia
envolvente, que delimita nomeadamente a regido submaxilar,
juntamente com a fascia média.

No PIH, o espaco visceral, o prolongamento inferior do espaco
mucofaringeo, envolve toda a faringe e a laringe.

Ja ndo hé EPF, e o espaco carotideo torna-se relativamente mais
amplo, englobando a artéria carétida primitiva, a veia jugular in-
terna e o nervo vago.
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Planos fasciais na hipofaringe (PIH) plano transversal TC

EVi: espaco visceral; ERF: espaco retrofaringeo; EPV: espaco prevertebral; C: es-
paco carofideo; ECA: espaco cervical anterior; ECP: espaco cervical posterior; H:
hipofaringe; Ti: cartilagem tiroideia; Gl: espaco glético; A: apéfise aritenoideia; iA:
tecidos interaritenoideus; Cp: artéria carétida primitiva; Ji: veia jugular interna; v: ar-
téria vertebral; LP: mUsculo longo do pescogo; Em: esternocleidomastoideu; Oh:
mUsculo omo-hioideu; LN: ligamento da nuca.

Na figura 11 é visivel a hipofaringe retrolaringea, colapsada,
como uma banda transversal de densidade intermédia.

Exemplos de patologia
cervical por imagem

Fleimdo e abcesso

Os abcessos da faringe sdo infe¢cdes piogénicas, com origem
local no tecido linfoide faringeo, na sequéncia de lesdo pene-
trante por corpo estranho; ou com origem nas estruturas adja-
centes como as arcadas dentarias, ouvidos e nariz.

Encontram-se envolvidos Streptococcus, Stafilococcus, Bacteroi-
des, Micrococcus, Neisseria e Candida, entre muitos outros or-
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ganismos patogénicos. Como noutras situagdes infecciosas, a
diabetes e imunodepressdo sdo fatores predisponentes a ter
particularmente em conta.

Podem ser encontradas infe¢des atingindo em particular nos es-
pacos mucofaringeo, parafaringeo, retrofaringeo, visceral e no
espaco cervical posterior.

As complicacdes de tonsilite (fig.12) estdo associadas & maior
parte das infe¢des do espaco mucofaringeo.

HCWAVA Hipertrofia amigdalina simples; TC, reformatacdo coronal

T: amigdala hipertrofiada, saliente para a orofaringe; P: palato mole, por baixo a
Ovula; H: osso hioide; E: epiglote.

As infecdes odontogénicas estendem-se diretamente para os
espacos bucal e mastigador: a patologia infecciosa faringea e,
em particular, os abcessos, ndo podem ser dissociados das cau-
sas dentarias.

0 espaco parafaringeo, de importancia diagnéstica central nos
tumores, funciona no caso das infecdes, sobretudo como uma
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via de progressdo da doenga, nomeadamente permitindo a pas-
sagem dos agentes piogénicos desde as arcadas dentdrias até
aos espacos carotideo e cervical posterior.

Um abcesso passa sempre primeiro por uma fase de celulite (in-
fe¢do ou inflamagdo do tecido celular subcutdneo) que, quando
generalizada se denomina fleim@o. Posteriormente, a necrose
ou fransudacdo constituem uma zona de acumulacdo de detri-
tos, rodeada por uma parede de reacdo inflamatéria celular, in-
cluindo uma populacdo de macréfagos: o abcesso.

Assim, por imagem, o fleimdo pode ser visualizado na TC como
uma zona de hiperdensidade difusa, sobretudo com apaga-
mento da descriminagdo dos planos musculoadiposos (fig.13).
A impregnagdo de contraste é ligeira a moderada, refletindo,
sobretudo, a hipervascularizagdo reativa.

Fleimdo latero-faringeo do PSH

As setas delimitam a area de fleimdo.

L: dorso lingual; v: véu do paladar; u: Gvula; LP: mUsculo longo do pescogo; Di: di-
gastrico; Ci: cardtida interna; Ce: cardtida externa; Ji: veia jugular interna; Ms: mas-
séter; Pr: glandula parétida; EPF: espaco parafaringeo; ECP: espaco cervical
posterior.
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Os abcessos sdo geralmente visiveis como uma zona hipodensa
rodeada por tecidos densificados (fig.14). A administracdo de
contraste permite definir com mais precisGo os contornos e es-
pessura da parede do abcesso, onde se encontram as células
inflamatérias, em particular os macréfagos, que podem lesar os
pequenos vasos e captar o contraste.

Em termos de linguagem imagiolégica, preferimos de facto dis-
tinguir quando possivel entre: impregnacdo de contraste, devido
a mera hipervascularizacdo dos tecidos; e captagdo de con-
traste, que implica um processo biolégico celular mais ativo, mui-
tas vezes com necrose celular, como ocorre nos abcessos e
fumores.

HCRYY Abcesso tonsilar esquerdo

As setas curtas apontam para a parede do abcesso tonsilar.

L: pavimento lingual; T: amigdala palatina direita; LP: msculo longo do pescogo;
Ci: cardtida interna; Ce: cardtida externa; Ji: veia jugular interna; Em: esternoclei-
domastoideu; ERF: espaco retrofaringeo; ECP: espaco cervical posterior.
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A administragdo de contraste, se bem que importante na pato-
logia infecciosa ou vascular, ndo tem sé vantagens: as imagens
sem contraste podem ser essenciais na identificacdo de peque-
nas calcificacdes, e o contraste pode esconder pequenas zonas
hemorrdagicas.

A distingdo entre celulite e abcesso ndo é académica: por exem-
plo, a presenca de um abcesso no espaco carotideo pode be-
neficiar de uma intervencdo cirGrgica urgente - pelo risco de
sépsis e trombose venosa - enquanto que uma intervencdo ci-
rorgica sobre um fleimdo é de utilidade muito questionavel.

HCAE] Abcesso retrofaringeo, plano sagital

Ap: parede do abcesso; Ac: abcesso central liquefeito; LP: mUsculo longo do pes-
coco; Cf: mUsculos constritores da faringe e espago mucofaringeo; Cv: corda vocal;
V: véu do paladar; L: lingua

Na figura 15 & bem evidente a expansdo do espaco retrofaringeo,
para diante dos musculos longos do pescogo. Estes surgem na
imagem apenas como uma estreita faixa que corresponde ape-
nas as fibras mais internas, parassagitais.
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Neoplasias

Tal como os abcessos, as neoplasias tém efeito expansivo, mas
as caracteristicas invasivas sdo mais evidentes e a rutura das
barreiras fasciais mais precoce.

As massas locorregionais sdo lesdes de limites irregulares, pre-
dominantemente sélidas.

Os abcessos, apds a fase de fleimdo tendem para a supuragdo
necrética central, e um fenémeno idéntico sucede no caso das
neoplasias, com constituicdo de zonas necréticas. Contudo, os
abcessos tendem a ser mais regulares e necrosam numa fase
mais precoce. As neoplasias primadrias e as metastases gan-
glionares tendem a apresentar necrose irregular, loculada e sur-
gindo em lesdes de maiores dimensdes.

As metastases a distdncia iniciam-se muitas vezes por adeno-
patias, s6 em seguida invadindo os tecidos periféricos.

A Carcinoma pavimentocelular em expansdo no PIH

MT: massa neopldsica sélida; N: zonas necréticas; PI: platisma; EV: espaco visce-
ral; CP: cardtida primitiva: Ji: veia jugular interna; Ti: cartilagem firoideia; Cr: cricoi-
deia; Hf: hipofaringe; Em: esternocleidomastoideu; Ct: misculo cricotiroideu.
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No exemplo da figura 16 hd uma massa cervical direita que ul-
trapassa a aponevrose cervical superficial e também os limites
das aponevroses envolvente e visceral, parficularmente na re-
gido adjacente @ “cartilagem” cricoideia. Note-se o colapso e
desvio inferno da veia jugular interna direita, mas poderd ndo
haver ainda invasdo do espago carotideo; a aponevrose pre-
vertebral parece constituir posteriormente uma Gltima barreira.
A regido submaxilar e pavimento bucal continuam-se posterior-
mente de forma direta pelo espaco visceral, uma vez que a apo-
nevrose bucofaringea é aberta anteriormente. Assim, as lesdes
do pavimento bucal podem ter uma progressdo posterior ra-
pida.

HCWAVA Adenopatias metastdticas

MT: metdastase ganglionar; N: componentes necréticos; Pl: platisma; Ad: tecido
adiposo submandibular; Ad: adenopatias sélidas; H: corpo do hioide; Ti: cartilagem
firoideia e sua chanfradura sagital; TH: mUsculo firo-hioideu; MH: mUsculo milo-hioi-
deu; L: lingua; Rn: veia ranina; Ms: masséter; Pd: palato duro, e por baixo sua mu-
cosa.
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Paraganglioma carofideo

Os paragangliomas sdo lesdes intrinsecas do espago carofideo,
e a sua localizagdo, conjuntamente com as caracteristicas hi-
pervasculares, sdo a chave do diagnéstico diferencial.

Os paragangliomas tém origem na crista neural e estdo rela-
cionados com células paraganglionares que podem apresentar
atividade endécrina (fumores neuroendécrinos). NGo devem ser
designados como “glomus”; os tumores glomicos sdo também
hipervasculares, mas t&m origem nas terminagdes nervosas, so-
bretudo das extremidades, portanto com origem histolégica to-
talmente distinta.

0 exemplo mostra um paraganglioma localizado na bifurcacdo
carotidea, que afasta as artérias carétidas interna e externa,
constituindo portanto uma lesdo centrada no espago homonimo.

HCWRK] Paraganglioma carotideo; reformatagdo obliqua por TC

Pg: massa tumural; Ci: carétida interna; Ce: cardtida externa; Cp: cardtida primitiva.
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A caracteristica hipervascular é evidenciada pela impregnagdo
de contraste da propria lesdo, apenas ligeiramente inferior & dos
vasos envolventes, mas também por maltiplas veias de drena-
gem que rodeiam a advenficia da prépria artéria carétida pri-
mitiva.

Quisto do canal tireoglosso

As lesdes congénitas cervicais incluem os quistos das fendas
branquiais e os quistos do canal tireoglosso.

Estes Ultimos podem ser encontrados no trajeto do canal em-
briondrio tireoglosso, desde a base da lingua (foramen caecum)
até a loca tiroideia. A localizacdo mais fipica & junto do osso
hioide, cujo corpo é contornado inferiormente pelo canal em-
briondrio, da frente para trds, antes de voltar a tornar-se vertical:
isto explica a ocorréncia de variantes pre e retro-hioideia.

ACRRII Quisto do canal tireoglosso; TC plano sagital

As cabecas de seta delimitam um quisto biloculado.
H: hioide; Ti: cartilagem firoideia; MI: misculo milo-hioideu; Ep: epiglote; GE: prega
glossoepiglotica; PI: platisma; EPG: espago paraglético.
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Estes quistos tornam-se geralmente sinftomaticos por hemorra-
gia interna ou infecdo.

Na figura anexa (fig. 19) observa-se um quisto de parede fina e
regular, com centro hipodenso, atravessado por uma banda ho-
rizontal. Esta banda divide o interior do quisto num setor principal
inferior e num setor superior mais diminuto: quisto biloculado.
Esta & a variante pré-hioideia, em que o quisto se encontra
adiante da membrana tiro-hioideia (superficial).

Hemangioma laringeo

Como exemplo de uma lesdo do espaco visceral laringeo apre-
senta-se um caso de hemangioma.

Wl Hemangioma da laringe; TC plano sagital

H: hemangioma superfial; H’: hemangioma no espaco visceral mais profundo; Ti:
cartilagem tiroideia; Cr: cricoideia; BV: banda vocal.
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WAl Hemangioma da laringe; reformatagdo 3D com
transparéncia; visGo superior

As imagens revelam uma les@o da banda vocal com impregna-
¢do significativa de contraste, podendo corresponder a vasos
sanguineos. H& um componente lesional mais superficial que
se projeta no lume da via aérea (fig.20-H) e um componente no
espaco visceral mais profundo (fig.20-H').

Na reformatacdo 3D é visivel a relacdo dos dois componentes le-
sionais com o esqueleto laringeo em geral.

O método de imagem de primeira linha no estudo dos abcessos
& a Tomografia Computorizada (TC) geralmente com adminis-
tracdo de contraste, salvo quando existam complicagdes (como
alergia e insuficiéncia renal).

A Ressondncia Magnética (RM) pode ser 0til em casos particu-
lares, sobretudo para esclarecer dividas, por permitir visualizar
diretamente as alteracdes estruturais musculares (miosite) e de-
vido @ possibilidade de saturagdo seletiva do tecido adiposo, que
se destina a realcar a captagdo de contraste pelos tecidos com
infecdo e inflamagdo ativas (hipermetabolismo).
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Dr. Alexandre Jodo

V. PATOLOGIA
DA CAVIDADE
BUCAL

RESUMO

A patologia aguda da mucosa da cavidade oral inclui um con-
junto de doengas nem sempre faceis de diagnosticar, exigindo
na maioria das situacdes uma anamnese e observacdo cuida-
das.

Os autores revém o tema, abordando as principais entidades
que se caracterizam por lesdes brancas, eritematosas, pigmen-
tadas e vasculares, ulceracdes, erosdes, vesiculas ou bolhas.

Palavras-chave: mucosa oral, leucoplasia

ABSTRACT

Acute pathology of the oral cavity mucosa includes various di-
seases that are not always easy to diagnose, usually requiring a
good history and observation.

The authors review this topic, studying the main findings caracte-
rized by white, erythematic, pigmented and vascularized lesions,
ulcerations, erosions, vesicles or bullae.

Key-words: oral mucosa, leucoplasia
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Introducdo

Diversas especialidades médicas tém como responsabilidade o
diagnéstico, abordagem e prevencdo da patologia aguda da
mucosa da cavidade oral, embora seja com frequéncia o Otor-
rinolaringologista o primeiro a deparar-se com as suas mani-
festacoes iniciais.

Estas lesdes, independentemente do seu prognéstico, induzem
a inOmeras complicagdes, incluindo dor, ma-nutricdo, infecdo,
dificuldade na fonacgdo, alteragdes da funcdo imune e agrava-
mento de doencas médicas. Importante & também o facto de
muitas condicdes sistémicas terem o seu sinftoma inaugural na
cavidade oral e a sua pronta abordagem contribuir para mini-
mizar a progressdo da doenca'2.

O diagnéstico destas lesdes, nem sempre fdcil, exige um exame
objetivo minucioso, sendo essencial a andlise da lesdo inicial,
procurando distinguir entre lesdo branca, lesdo eritematosa,
lesdo pigmentada e vascular, ulceracdo, erosdo, vesicula e
bolhas.

LESOES BRANCAS

As lesdes brancas ou leucopldsicas sdo as mais prevalentes e in-
cluem um expectro de doencas benignas e malignas:

Leucoplasia

Designa-se por leucoplasia qualquer placa branca que, ndo se
conseguindo remover, ndo pode ser diagnosticada como outra
lesdo branca especifica (fig.1).

Os achados histologicos da leucoplasia variam desde hiper-
queratose e hiperplasia epitelial até displasia epitelial e carci-
noma espinocelular. Apds o diagnéstico histoldgico o termo
leucoplasia deixa de ser apropriado.

O tratamento depende da natureza histolégica da lesdo®.
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HCHAN Leucoplasia da lingua

Queratose friccional

A friccdo cronica numa superficie mucosa pode resultar numa
lesGo branca designada como queratose friccional. A identifica-
¢do e eliminacdo da causa (por exemplo prétese dentaria mal
adaptada) é o procedimento adequado. A persisténcia da lesdo,
ap6s remogdo da aparente causa, obriga a bidpsia.

Mordedura cronica

A mordedura cronica do labio, lingua ou mucosa jugal (linha de
oclusdo jugal) pode originar uma lesdo branca. A sua superficie
surge macerada, com descamacdo superficial.

Estomatite tabdagica

E uma estomatite irritativa provocada pelo fumo do tabaco, que
se manifesta por hiperqueratose do palato duro. Os ductos das
glandulas salivares minor tendem a ficar obstruidos e inflama-
dos, tomando o aspecto de pontos hiperemiados com 1a 2mm
de didmetro no palato duro e mole.

A sua resolucdo ocorre apenas com a cessacdo dos habitos ta-
bagicos.
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Lesdo branca dos mascadores de tabaco

Os mascadores de tabaco podem desenvolver uma lesdo
branca, granulosa, habitualmente na prega bucomucosa, que
correspondem histologicamente a hiperplasia epitelial e hiper-
queratose. A associacdo entre estas lesdes e carcinoma espi-
nocelular tem sido estabelecida, pelo que a persisténcia da
les@o, principalmente se apds a interrupgdo do habito, exige bid-
psia.

Lingua vilosa

A lingua vilosa caracteriza-se pelo alongamento das papilas fi-
liformes na superficie dorsal da lingua, podendo adquirir uma
coloragdo branca, preta ou castanha. A cor preta é atribuida a
bactérias ou fungos cromagénicos e a cor castanha associada
ao fumo de tabaco (fig.2).

A etiologia é desconhecida embora sejam fatores de favoreci-
mento a corticoterapia e antibioterapia sistémicas, a xerostomia
(por exemplo induzida por radioterapia) e banhos bucais com
oxidantes. O tratamento inclui limpeza mecanica da lingua, as-
sociada a antifongicos locais ou a queratoliticos (solugdo de tre-
tinoina a 0,1%).

AW Lingua vilosa
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Queimadura quimica

A aplicagdo topica de causticos (aspirina, acido fricloroacético
ou fenol) na mucosa oral, provoca uma lesdo necrética, com
uma pelicula branca na superficie que facilmente se destaca do
tecido adjacente, originando uma lesdo ulcerada hemorrdgica.

Outras lesoes brancas

A fibrose submucosa & uma condicdo pré-maligna que surge
como uma aparéncia branca generalizada da mucosa oral atri-
buida ao mascar de noz de areca, habito da india e Sudeste
Asidtico.

O nevo branco esponjoso & uma lesdo branca da cavidade oral
com transmissdo autossémica dominante, sendo frequente-
mente diagnosticada pela histéria familiar.

O queratoacantoma e o acantoma escamoso podem ocorrer na
cavidade oral e exigem bidépsia para diagnéstico diferencial com
carcinoma espinocelular.

O liquen plano e a candidiase também podem surgir como lesdo
branca da mucosa oral.

LESOES LEUCOPLASICAS
E/OU ERITEMATOSAS

Displasia e carcinoma espinocelular

A displasia e o carcinoma espinocelular em estadios precoces
surgem habitualmente como lesdes unilaterais assinfomaticas,
brancas e/ou vermelhas, com bordos mal definidos, coloracdo
ndo homogénea e ulceracdo. Independentemente da aparéncia
clinica, qualquer lesdo que persista por mais de 3 semanas é
suspeita, devendo por isso ser biopsada, principalmente se
ocorre em doente com mais de 50 anos, com hdbitos alcodlicos
e tabdgicos acentuados*>®.

Os locais mais frequentemente envolvidos sdo Iabio inferior,
bordo lateral da lingua, orofaringe e pavimento bucal (fig. 3).

O tratamento de lesdes displdsicas envolve a excisdo completa,
reducdo dos fatores de risco e seguimento apertado de recidivas.
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HCRCKY Carcinoma espinocelular do labio inferior

O diagnéstico de carcinoma espinocelular implica estadiamento
para orientagdo do tratamento adequado. Em estédios precoces
(I'e ll) a cirurgia ou radioterapia sdo os tratamentos de escolha.
Em estadios avancados, estd indicada a terapia combinada.

Candidiase oral

A Candida albicans é o fungo comensal responsavel pela can-
didiase oral. A patologia desenvolve-se como resultado de com-
promisso da funcdo imune sistémica ou oral (por exemplo
hipofuncdo salivar, infecdo VIH, diabetes, drogas imunossu-
pressoras) ou tratamentos com antibiéticos de largo expectro’.
Existem quatro formas de apresentacdo da doenca:

1. Candidiase pseudomembranosa manifesta-se por placas
brancas assintomdticas, que facilmente se destacam da mu-
cosa subjacente que surge eritematosa.

2. Candidiase eritematosa pode apresentar-se como eritema ge-
neralizado oral com sensagdo de queimadura (por exemplo
candidiase atréfica secundaria a terapia antibiotica), placa eri-
tematosa bem demarcada relacionada com prétese dentdria
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ou atrofia e eritema na linha média da face dorsal da lingua
(glossite mediana romboide) (fig. 4).

3. Queilite angular, ndo exclusivamente atribuida a candidiase,
manifesta-se como eritema com fissuras e crostas da comis-
sura labial.

4. Candidiase hiperpldsica, forma pouco comum, corresponde
a uma placa espessa branca ndo removivel. Surge em zonas
de friccdo e em fumadores.

O diagnéstico habitualmente & clinico. O exame direto com KOH
positivo ou a resposta favoravel a terapéutica antifingica s@o
também achados favoraveis ao diagnéstico. Raramente, quando
os sinais clinicos sGo menos 6bvios, sdo necessarias bidpsias
coradas com PAS ou culturas para identificar a espécie de Can-
dida responsavel.

O fratamento topico é o indicado com nistatina, solu¢do oral, 4
vezes/dia. Em casos refratdrios sGo necessarios antifingicos sis-
témicos (fluconazol, 200mg no 1° dia e 100mg nos seguintes 7
a 21 dias).

MW Lesoes cronicas atfroficas em doente
com candidiase mucocutanea
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Lingua geografica

A lingua geogrdfica & uma condi¢do inflamatéria muito comum,
envolvendo 2% da populagdo. Manifesta-se como uma lesdo da
face dorsal da lingua, com bordo esbranquicado, anular e irre-
gular que envolve darea eritematosa, com atrofia da mucosa. De
etiologia desconhecida, recorre intermitentemente com cardcter
migratério, podendo associar-se ao aparecimento de fissuras
na lingua. Ndo necessita de tratamento.

Mucosite induzida
por radioterapia e quimioterapia

A mucosite oral e faringea & uma das complicagdes mais co-
muns da radioterapia da cabeca e pescoco e de alguns esque-
mas quimioterapéuticos.

Habitualmente ocorre por lesdo direta da radioterapia ou qui-
mioterapia que resulta em ulceracdo da mucosa, dor e morte
celular epitelial. A hipofuncdo salivar que frequentemente se as-
socia, agrava a fragilidade mucosa?.

A mucosite da radioterapia surge uma a duas semanas apds o
inicio do tratamento, com eritema e edema. As lesdes podem
progredir com o aparecimento de Ulceras e consequente odino-
fagia e disfagia.

As alteragoes induzidas por quimioterapia sdo clinicamente si-
milares. O tratamento consiste em evitar irritacdo mucosa com:
higiene oral cuidada, aplicacdo de lubrificantes, agentes prote-
tores de mucosa (por exemplo sucralfato), agentes anestésicos
topicos, analgésicos, corticoides topicos e por vezes orais. O
aconselhamento dietético pode ser importante para evitar desi-
dratacdo e alteragoes nutricionais.

Liguen plano oral

O liquen plano & uma doenca cutdneo-mucosa imunomediada
comum, que na sua forma oral afeta 1 a 2% dos adultos.

As lesdes afetam mais frequentemente a mucosa jugal, embora
lingua, palato, gengiva e labios possam também ser atingidos
(fig. 5).
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ETelER Liquen plano da mucosa jugal,
com aspeto reticulado caracteristico

Inclui diferentes formas clinicas que refletem o grau de lesGo epi-
telial e a capacidade de repara¢do da mucosa. A forma reticu-
lar de liquen plano, consiste numa rede de estrias brancas e
ocasionalmente manifesta-se por pdpulas e placas. Na forma
erosiva, a qual se associa a dor, particularmente apds ingestdo
de alimentos écidos ou picantes, surgem atrofia, erosdes, ulce-
racdes e raramente bolhas. A bidpsia estabelece o diagnostico®.
As reacdes liquenoides a farmacos, as “dermites de contacto” a
amdlgamas dentdrias e as lesdes orais de doenca do enxerto
versus hospedeiro sdo, por vezes, quase indistinguiveis dos pon-
tos de vista clinico e histolégico.

A associagdo entre liquen plano oral e carcinoma é controversa,
sendo raros os casos de progressdo maligna descritos'.

O tratamento inclui a remocao de eventuais fatores traumaticos
(por exemplo dente agugado) e uma cuidada higiene oral. Nos
individuos com doenca sinfomatica estd indicada a aplicacdo de
imunossupressores topicos (corticoides, tacrolimus formulado
em orobase, ciclosporina) ou corticoides intralesionais™.
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Lesdes pigmentadas e vasculares

Lesdes melanociticas

Pigmentac¢do meldnica - A pigmentacGo meldnica pode ser
observada como variante do normal em individuos mais inten-
samente pigmentados, manifestando-se como coloragdo cas-
tanha ou pigmentacdo mais intensa de qualquer area da
mucosa oral. A hiperpigmentacdo focal pode surgir na mucosa
alveolar de doentes com auséncia de pecas dentdrias, asso-
ciada a inflamacdo ou em fumadores (melanose do fumador),
atingindo neste caso a gengiva alveolar anterior.

Mdacula melanocitica oral - Lesdo de origem desconhecida, casta-
nha, plana e de pequenas dimensdes, que quando localizada no
vermilion se denomina de macula/mancha meldnica do labio. Esta
lesGio em geral escurece com a exposi¢do solar, podendo ser ne-
cessario recorrer a bidpsia para confirmar a sua natureza.

Nevos melanociticos — Embora raros podem ocorrer na mu-
cosa oral nevos melanociticos juncionais, compostos, intramu-
cosos e azuis. A maioria localiza-se no palato ou gengiva. E
necessario proceder a biépsia, para excluir melanomas orais
em estadios iniciais com os quais se podem confundir'?.

Melanoma maligno - £ uma doenca rara nesta localizacéo,
afetando sobretudo doentes nas 6% e 7° décadas de vida. A
maioria ocorre na mucosa do palato duro e gengiva maxilar. O
tratamento consiste na excisdo cirdrgica. O prognostico &€ muito
reservado.

Sindroma de Peutz-Jeghers - Associa-se caracteristicamente a
lesdes semelhantes a efélides, que atingem frequentemente a
drea perioral e ocasionalmente a mucosa oral. As lesdes ndo
escurecem com d exposig¢do solar. Trata-se de um sindroma com
transmissdo autossémica dominante, podendo também ocor-
rer mutacoes de novo. Os restantes componentes do sindroma
incluem polipose hamartomatosa intestinal, tumores do pan-
creas, mama e ovarios e ainda um risco aumentado de carci-
nomas gastrointestinais.



V. PATOLOGIA DA CAVIDADE BUCAL

Lesdes pigmentadas exdgenas

A deposicdo de particulas de amdlgama dentdria pode causar
uma tatuagem.

A toxicidade com bismuto pode levar ao aparecimento de uma
linha acinzentada na margem livre gengival.

LesoOes vasculares

Varizes — As varicosidades orais sdo nédulos multiplos assinto-
maticos, azul purparicos, que sdo encontrados mais frequente-
mente nas faces laterais e ventrais da lingua e labios em
individuos com mais de 45 anos. As varizes da mucosa oral ndo
sdo associadas a doenca sistémica e geralmente ndo requerem
fratamento.

Hemangioma - Os hemangiomas da mucosa oral sdo prolife-
ragdes benignas de vasos sanguineos que surgem como nodu-
los exofiticos vermelho-azulados que podem ser tanto capilares,
como cavernosos (constituidos por vasos de maiores dimen-
soes). Os hemangiomas orais sdo tumores primariamente da
infancia, tendendo a regredir com o tempo. Nos adultos pode
ser necessario recorrer a remogdo cirirgica, laserterapia ou in-
jecdo de agentes esclerosantes.

Sarcoma de Kaposi - O sarcoma de Kaposi oral € uma doenga
rara, exceto quando associado a infe¢do por VIH. Histologica-
mente consiste numa proliferacdo de células endoteliais fusifor-
mes entre espacos vasculares em fenda. As lesdes s@o
avermelhadas, Gnicas ou mdltiplas e planas ou nodulares. As lo-
calizagdes mais comuns sdo a gengiva e o palato duro. Pensa-se
que este tumor resulte da prolifera¢do de células endoteliais infe-
tadas por virus herpes humano tipo 8. A terapéutica refroviral tem
reduzido a incidéncia do sarcoma de Kaposi associado ao VIH. A
cirurgia, a quimioterapia ou a radioterapia podem ter indicagdo
em lesdes volumosas®.
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Diatese hemorragica

Petéquias da mucosa oral, equimoses, hematomas e hemor-
ragia gengival expontdnea - Qualquer uma destas situacoes
pode ocorrer em doentes com discrasia hemorragica, incluindo
trombocitopenia severa e defeitos de coagulacdo. A etiologia in-
clui uma variedade de patologias médicas (anemia hemolitica,
doenca de Von Willebrandl, etc.) e medicagdo (quimioterapia,
anticoagulantes).

Policitemia — A mucosa oral de doentes com policitemia prima-
ria ou secunddria apresenta-se com uma coloragdo de verme-
Iho escuro que se pode confundir com candidiase eritematosa.

Telangectasia hemorragica hereditdria (doenca de Rendu-Osler-
Weber) - Sindroma autossémico dominante que se manifesta por
maltiplas telangectasias mucocutdneas, particularmente localiza-
das no vermilion dos labios, lingua e mucosa oral. Embora seja a
epistaxis que mais frequentemente leva ao diagndstico, as telan-
gectasias da mucosa oral sdo habitualmente o componente mais
reconhecivel do sindroma.

Lesdes ulcerosas,
bolhosas e vesiculares

As lesdes ulcerosas e vesiculobolhosas podem ser subdivididas
em quatro grupos principais: (1) traumdticas, (2) imunomedia-
das, (3) infecciosas e (4) neopldsicas. Habitualmente o fratamento
inicia-se com a remogdo de qualquer possivel causa de trauma
(por exemplo prétese dentdria). Se ndo ocorrer a resolu¢do da
lesdo num periodo de 2 a 3 semanas estéd indicada a realizagdo
de bidpsia.

Estomatite aftosa recorrente

A mais frequente condicdo ulcerativa da mucosa oral imuno-
mediada é a estomatite aftosa recorrente (EAR). Existem trés for-
mas de EAR (minor, major e herpetiforme), e qualquer uma delas
manifesta-se por ulceracdes agudas recorrentes e dolorosas,
geralmente envolvendo a mucosa oral ndo queratinizada.
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A EAR minor tem uma maior prevaléncia em adultos saudaveis
(5 a 25%) e manifesta-se por ulcera¢des com 5 a 10mm de did-
metro, centro necrético e halo eritematoso, em ndmero inferior
a dez. As ulceragdes permanecem por 7 a 10 dias e recorrem
duas a trés vezes por ano.

A EAR major & menos comum e as ulceragdes sdo maiores
(>10 mm de di@metro), mais profundas, duram cerca de 6 se-
manas e curam deixando cicatriz.

A EAR herpetiforme & mais rara e caracteriza-se por pequenas ul-
ceracdes (1 a 3mm de didmetro), maltiplas (>10) e dolorosas, po-
dendo coalescer para formar uma ulceragdo larga e irregular®.

A etiologia da EAR inclui hereditariedade, alergia alimentar, pa-
tologia hematoldgica ou imunolégica, stress emocional e frauma
local. Adicionalmente, a EAR é a forma de manifestacdo oral de
diversas doencas sistémicas, nomeadamente infecdo VIH, sin-
droma de Behcet, sindroma de Reiter, doenca de Cronh, neu-
tropenia ciclica, deficiéncias nutricionais (ferro, dcido félico ou
vitamina B12) e doenca celiaca (fig. 6).

O diagnoéstico é clinico, sendo importante a investigacdo de
doenca sistémica em caso de recorréncias frequentes.

O tratamento na EAR é sintomatico (anestésicos topicos). Pode ser
benéfico a administracdo de corticoides topicos (por exemplo ace-
tonido de fluocinolona ou dexametasona em colutério), associa-

HCRNN Ulceracdo oral em doente com doenca de Behget
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dos a antifongicos e sucralfato, ou intralesionais. A terapéutica
oral (prednisona na dose de 0,5 a Img/kg/dia) estd indicada em
casos refractarios a terapéutica topica ou concomitantes com
doenca sistémica. A utilizagdo de imunossupressores pode per-
mitir a reducdo das doses de prednisona. A terapia sistémica de
segunda linha inclui dapsona, talidomida (particularmente nas le-
soes aftosas relacionadas com infecdo VIH), colchicina e pento-
xifilina.

Eritema multiforme e sindroma

de Stevens-Johnson/necrolise

epidérmica toxica

O eritema multiforme (EM) € uma doenca cutdnea autolimitada
que pode envolver as mucosas. Na sua forma major caracte-
riza-se por sintomas sistémicos e usualmente por lesdes orais
severas, semelhantes as lesdes mucosas do sindroma de Ste-
vens-Johnson/necrolise epidérmica toxica.

O EM ocorre em individuos mais jovens, sobretudo do sexo mas-
culino e & muitas vezes recorrente. Associa-se habitualmente a
infe¢do por herpes simples.

O sindroma de Stevens-Johnson caracteriza-se por uma maior
severidade clinica, ocorre mais frequentemente em doentes com
outras patologias (infecdo VIH, doenca do colagénio, cancro) e
a causa principal sdo os farmacos (antibiéticos, anticonvulsi-
vantes, alopurinol, etc.). Na sua forma mais grave (necrélise epi-
dérmica toxica) € muitas vezes fatal.

As lesdes da mucosa oral podem variar desde um edema dos
labios com erosdes superficiais, até ulceracdes extensas he-
morrdgicas e dolorosas (fig.7). Resolvem habitualmente num pe-
riodo de 14 dias, mas podem ser recidivantes (a forma cronica &
rara).

O tratamento & apenas sinfomatico com anestésicos topicos e
analgésicos, mas pode requerer hospitalizagdo em doente de-
sidratado e com deplecdo nutricional. Nas formas mais severas,
embora o tratamento seja controverso, podem ser utilizados
imunoglobulina endovenosa ou corticoides sistémicos.
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HCRWA Sindroma de Stevens-Johnson

H[CIER:N Lesdes orais de pénfigo vulgar
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Pénfigo vulgar

O pénfigo vulgar € uma doenca mucocutdnea bolhosa autoimune.
Estudos moleculares demostraram que o autoantigénio envolvido
& a desmogleina 3, glicoproteina transmembranar dos des-
mossomas que participa na adesdo intercelular'®.

Afeta ambos os sexos, da 5% & 7°¢ década de vida.

A mucosa oral & habituamente o primeiro local envolvido (fig.8).
0 estudo histopatolégico (presenca de bolha acantolitica intrae-
pidérmica, suprabasal) e a imunoflorescéncia direta (deposi¢do
infraepitelial de IgG e Cg) permitem o diagnéstico.

A doenca requere a utilizagdo de corticoides sistémicos e imu-
nossupressores.

Penfigoide cicatricial

E uma doenca autoimune rara, com apresentacdo semelhante
a do pénfigo vulgar mas em que o descolamento ocorre mais
profundamente, na jungdo dermoepidérmica, deixando cicatriz.
Surge preferencialmente em individuos do sexo feminino, na 6°
década de vida.

As lesdes orais envolvem tecido gengival, lingua, palato, mucosa
bucal e orofaringe. O diagnéstico é baseado na andlise histopa-
toldgica e exame por imunoflorescéncia direta (deposicdo IgG e Cg
na membrana basal).

O tratamento depende da gravidade e extensdo da patologia. A
melhoria da higiene oral e o uso de corticoides tdpicos estdo in-
dicados na doenca ligeira. Corticoterapia sistémica associada
ou ndo, a outros imunossupressores tm demonstrado eficacia
em casos graves.

Vasculite sistémica

As vasculites sistémicas leucocitoclasticas ou linfocitarias podem
provocar lesdes ulceradas na mucosa oral por um mecanismo
imunolégico.

Na granulomatose de Wegener surgem Ulceras Onicas ou mal-
tiplas, de grande di@metro, no palato, mucosa oral, gengiva ou
lingua. O diagnéstico é possivel pela identificagdo de granulo-
mas necrotizantes no exame histopatoldgico.
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Na arterite de células gigantes e na panarterite nodosa podem
surgir ulceragdes, particularmente na lingua.

O tratamento destas entidades é fundamentalmente com corti-
coides orais (1-2mg/kg/dia) e outros imunomodeladores.

Doencas hematologicas

Qualquer patologia que cause leucopenia pode levar ao apare-
cimento de Ulceras orais.

A neutropenia ciclica manifesta-se pelo aparecimento de uma
Ulcera Onica dolorosa, coberta por uma membrana esbranqui-
cada e um halo eritematoso, associada a febre, neutropenia e
adenopatias recorrentes. O diagnéstico é feito com a realizagdo
de um hemograma, sendo a corticoterapia o tratamento indi-
cado.

A agranulocitose, habitualmente secundaria a farmacos ou in-
fecdes, pode manifestar-se pelo aparecimento de maltiplas 0l
ceras orais necroticas, dolorosas de inicio sGbito, cobertas com
uma pseudomembrana, mas sem halo eritematoso, associadas
a febre e mal-estar geral. O hemograma permite o diagnéstico,
e o tfratamento inclui fatores estimuladores de granulécitos e an-
tibioterapia de largo expectro.

Na leucemia e no sindroma mielodispldsico podem surgir ulce-
ragdes orais recorrentes, bem como hemorragia gengival e
perda de pecas dentdrias. O tratamento é dirigido & patologia
subjacente.

Infe¢oes pelo virus herpes simplex

O virus herpes simplex (VHS) é o agente viral que mais frequen-
temente causa ulceracdes orais. A infe¢do primdria pelo VHS
ocorre habitualmente na infancia, de forma subclinica, resul-
tando numa condi¢do latente para toda a vida. Em casos raros
alguns doentes desenvolvem uma gengivoestomatite herpética
primaria, que associa febre, mau estar e adenopatias cervicais
a ulceragdes dolorosas na mucosa oral e gengivas. O diagnds-
tico é clinico.

A reativac@o do VHS ocorre em doentfes de todas as idades e
segue-se habitualmente a fatores desencadeantes (stress, trauma
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local, exposi¢do solar). A forma mais comum de recorréncia ma-
nifesta-se nos labios (herpes labial) com o aparecimento de di-
versas vesiculas que acabam por coalescer, produzindo uma
crosta em 5 a 7 dias.

Em doentes imunocompetentes o tratamento & sinftomatico. O
uso topico de antivirais (por exemplo aciclovir) produz um alivio
limitado, a administracdo de terapéutica antiviral sistémica tem
algum beneficio profilatico em doentes com frequentes recor-
réncias.

Em doentes imunocomprometidos estd indicado o diagndstico
por cultura viral e, dada a importante morbilidade que causa, o
tratamento com elevadas doses de drogas antivirais orais ou
endovenosas.

Infecdes pelo virus varicela zoster

Ainfecdo primaria com o virus varicela zoster (VWWZ) é a Varicela,
que causa lesdes vesiculoulcerosas mucocutdneas.

Ainfe¢do secunddria, o herpes zoster ou zona, representa uma
reativagdo do VVZ e pode envolver o nervo trigémio. Se o ramo

A[CACR°A Enantema viral
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maxilar deste nervo for atingido surgem as ulceracdes do pa-
lato unilaterais. O diagnéstico é clinico.

O tratamento precoce com antivirais minimiza a probabilidade
de desenvolver nevralgia pds-herpética (aciclovir, 800mg, 5
vezes por dia, 7 dias; valaciclovir, 1g, 3 vezes por dia, 7 dias; bri-
vudina 125m/dia, 7 dias; famciclovir 750mg por dia, 7 dias).

Outros agentes virais podem causar ulcera¢do na mucosa oral
incluindo citomegalovirus, virus do sarampo, virus da imunode-
ficiéncia humana e virus coxsackie. Este Ultimo causa herpan-
gina que se manifesta por lesdes vesiculosas dolorosas na
mucosa oral, particularmente véu do paladar e pilares amigda-
linos, associadas a febre elevada com curso autolimitado. E tam-
bém responsavel pela doenca mdos-pés-boca que surge com
pequenas vesiculas em cada um destes locais, sendo a evolu-
¢Go para a cura em uma semana (fig.9)%.

Infe¢bes bacterianas e fungicas profundas

Raramente, infe¢des bacterianas ou fingicas podem causar ul-
ceragdes na mucosa oral em individuos imunocompetentes, a
excecdo das doencas bacterianas sexualmente transmissiveis.
A sifilis, doenca causada pelo Treponema pallidum, pode mani-
festar-se, no primeiro estadio, por ulceracdo na mucosa oral
(cancro duro ou acidente primario) associada a adenopatia re-
gional, indolores. Na sifilis secundéria surgem caracteristica-
mente pequenas ulceragdes orais e na tercidria nédulos
indolores que podem ulcerar (gomas). O diagnéstico inclui a cli-
nica e a serologia. A microscopia de campo escuro ndo & Gtil no
diagnéstico de lesdes orais, devido a presenca de espiroquetas
sapréfitas nesta localizagdo. O tratamento consiste em penici-
lina de acordo com o estadio da doenca.

A gonorreia tem maior predile¢do pela nasofaringe do que pela
mucosa oral.

A tuberculose também se pode manifestar por ulceracdes, ha-
bitualmente dolorosas, na mucosa oral.
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Infecdes fingicas profundas na mucosa oral sGo raras e ocorrem
fundamentalmente em imunocomprometidos (histoplasmose e
criptococose).

Doencas neopldsicas

O carcinoma espinocelular da mucosa oral surge habitualmente
num contexto de habitos tabagicos e alcodlicos pesados e mani-
festa-se macroscopicamente sob vérios aspetos mas, habitual-
mente, a ulceragdo surge numa fase mais precoce ou avancada
da evolugdo. Caracteristicamente & uma lesdo hemorrdgica de
consisténcia dura, associada por vezes a adenopatia satélite, cujo
diagndstico € histologico. Os tumores ndo epiteliais sGo mais raros
(linfoma, sarcoma, etc.).

Outras

A Histiocitose de células de Langerhans oral pode manifestar-se
por ulceragdo mole, ndo inflamatéria, em saca-bocado, que pro-
voca uma alvéolise e mobilidade dentdria. A imagem radiologica
& caracteristica.

A Sialometaplasia Necrotizante & uma doenca inflamatéria be-
nigna das glandulas salivares acessoérias palatinas, de etiologia
desconhecida, surgindo habitualmente em doentes com hdabitos
alcodlicos e tabagicos. Manifesta-se como um nédulo doloroso
no palato duro acabando por formar uma ulceracdo que simula
um carcinoma. O diagnostico € histologico. A evolucdo para a ci-
catrizacdo é expontdnea em 4 a 10 semanas.

Qualquer anestesia local (que provoque vasoconstri¢do intensa
ou isquemia compressiva secunddria a injec¢do de anestésico
entre a mucosa palatina e o peridsteo), traumatismo cirdrgico
ou queimadura elétrica pode resultar em necrose da mucosaq,
conduzindo a ulceracdo.



V. PATOLOGIA DA CAVIDADE BUCAL

BIBLIOGRAFIA

1. Greenberg M, Glick M: Burket’s Oral Medicine: Diagnosis and Treatment, 10" ed.
Hamilton, Ontario, Canada; BC Decker, 2003

2. Ship JA, Phelan J, Kerr AR: Biology and Pathology of the Oral Mucosa. In Freed-
berg IM, Eisen AZ, Wolff K, Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI: Fitzpatrick’s Der-
matology in General Medicine, 6" ed, New York, McGraw-Hill, 1077-1091, 2003

3. Scully C, Porter S: ABC of oral health; Swellings and red, white, and pigmented
lesions. BMJ 321:225-228, 2000

4. Noonan VL, Kabani S: Diagnosis and management of suspicious lesions of the
oral cavity. Ofolaryngol Clin North Am 38:21-35, 2005

5. Golden DP, Hooley JR: Oral mucosal biopsy procedures: excisional and incisio-
nal. Dent Clin North Am 38:279, 1994

6. Silverman SJ: Oral Cancer, 5™ ed. Hamilton, Ontario, Canada, The American Can-
cer Society 2003

7. Farah CS, Ashman RB, Challacombe SJ: Oral candidosis. Clin Dermatol18: 553-
562, 2000

8. Plevova P: Prevention and treatment of chemotherapy- and radiotherapy- indu-
ced oral mucositis: A review. Oral Oncol 35:453-470, 1999

9. Silverman SJ, Bahl S: Oral lichen planus update: Clinical characteristics, treat-
ment responses, and malignant transformation. Ann J Dent10:259-263, 1997

10. Eisen D: The clinical features, malignant potential, and systemic associations of
oral lichen planus: A study of 723 patients. J Am Acad Dermatol 46:287-306,
2002

McCreary CE, McCartan BE: Clinical management of oral lichen planus. BrJ Oral
Maxillofac Surg 37:338-343, 1999

. Hatch CL: Pigmented lesions of the oral cavity. Dent Clin North Am. 49:185-201,
2005

. Eyeson JD, Warnakulasuriya KA, Johnson NW: Prevalence and incidence of oral
lesions — the changing scene. Oral Dis 6: 267-273, 2000

. Porter SR, Hegarty A, Kaliakatsou F, Hodgson TA, Scully C: Recurrent aphthous
stomatitis. Clin Dermatol 18:589-578, 2000

. Stanley JR: Cell adhesion molecules as targets of autoantibodies in pemphigus
and pemphigoid, bullous diseases due to defective epidermal cell adhesion.
Adv Immunol 53:291-325, 1993

. Hairston BR, Bruce AJ, Rogers RS: Viral diseases of the oral mucosa. Dermatol
Clin. 21:17-32, 2003

n

=

1

N

1

w

1

>

1

v

1

o



ISTN T g 0"
-T2 AN 10t 1)




OLNIWVLVAL 3 ODILSONOVIA 3d VIND
VOINITO VOILYad VN FONIIVT 3 IDNIVA IvON4G 3AVAIAVYD VA VIOO10LVd




SIAVAINVS SYINANY1O SVdA VIOOTO1Vd " IA




Dr. Raul Duarte

VI. PATOLOGIA
DAS GLANDULAS
SALIVARES

INTRODUCAO

As gldndulas salivares, como o seu nome indica, sdo especiali-
zadas na producdo de saliva, excretada pelos canais respetivos
na cavidade oral.

As glandulas major sdo estruturas que se localizam na regido da
cabeca e pescoco, em localizacdo cervical, bilateralmente: pa-
rotida, submandibular ou submaxilar e sublingual, nas suas lo-
calizacdes especificas.

A parétida, constituida por unidades secretoras terminais sero-
sas, tem o formato de uma pirdmide invertida, ocupa anatomi-
camente a regidio parotideomassetérica e estd estreitamente
relacionada com o nervo facial. O seu ducto excretor terminal,
denominado canal de Stenon, como ja referido, mede entre 5 e
7cm de comprimento e 3mm de didmetro, terminando na mu-
cosa oral, a altura do segundo molar superior, apos ter atraves-
sado o mUsculo masséter.

A gléndula submaxilar € uma glandula mista, com predomi-
ndncia de unidades secretoras serosas e localizada na regido
submandibular. O seu formato & irregular, semelhante a uma
noz, estando intimamente relacionada com os mdsculos milo-
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hioideu, digastrico, nervos lingual e grande hipoglosso em pro-
fundidade, e artéria e veia faciais. O seu canal excretor mede
cerca de 5 a 6cm de comprimento e 2 a 3mm de diGgmetro e &
denominado canal de Wharton. Termina no pavimento bucal,
junto @ insercdo do freio lingual.

A sublingual, € uma glandula predominantemente mucosa, com
mUltiplas unidades secretoras terminais serosas, diferindo das
duas anteriores por ser considerada um 6rgdo composto, for-
mada por uma massa glandular e por uma serie de glandulas
menores, unidas entre si por tecido conjuntivo. Estd localizada
na mucosa do pavimento da boca, sobre o misculo milohioi-
deu. O canal de Rivinus & o terminal dos varios ductos excreto-
res desta gldndula, junto ao freio lingual e ao canal de Wharton.
Filogeneticamente estas glandulas, ausentes nos peixes e cetd-
ceos, ocorrem regularmente nos anfibios, répteis e vertebrados,
estando muito desenvolvidas nos mamiferos, principalmente nos
ruminantes, em que hé uma producdo salivar diaria de cerca de
50 litros. No homem, a saliva é produzida cerca de meio a um
litro por dia, sendo menor a sua secre¢do durante a noite.

\ (4
o

(e

HCWRN Glandulas salivares major



VI . PATOLOGIA DAS GLANDULAS SALIVARES

As glandulas salivares major, sdo responsaveis pela produgdo
de 85% da saliva, sendo cerca de 70% originadas na subman-
dibular, 25% na parétida e 5% na sublingual.

Em condi¢des basais, a saliva é segregada 0,5ml por minuto,
quase fotalmente mucosa, exceto durante o sono, durante o
qual a secrecdo é diminuta.

A cavidade oral & colonizada por milhdes de bactérias, algumas
das quais patogénicas, que podem provocar doengas nos teci-
dos moles, ou caries dentdrias.

O fluxo da saliva ajuda a remover as bactérias e as particulas
alimentares que lhe servem de substrato metabdlico.

Ha na saliva diversos fatores que destroem as bactérias, entre
0s quais enzimas proteoliticos e o fiocianato, embora atualmente
se admita, que este ndo tem efeito nesta flora.

A saliva em repouso, tem uma composi¢do diferente da saliva
estimulada. O enzima bucal mais importante & a ptialina ou ami-
lase, com agdo sobre os amidos, - secre¢do serosa que ha pa-

Sublingual

WA Glandulas major e respetivos canais
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rotida existe em teor mais elevado que nas outras gléndulas. Da
secrecdo mucosa, faz parte a mucina que é essencial para a lu-
brificagcdo das mucosas.

As glandulas parétidas segregam a saliva serosa, as subman-
dibulares ou submaxilares a saliva mista, e as sublinguais a sa-
liva mucosa.

Em geral e predominantemente, as gldndulas minor, que exis-
tem dispersas em milhares pela cavidade oral, tém secre¢do
mucosa.

Do conteGdo salivar, fazem parte alguns anticorpos proteicos,
com capacidade para destruir algumas bactérias.

As gldndulas salivares sdo formadas por acinos e ductos. A sua
secrecdo, envolve ambos. Os acinos produzem a secre¢do pri-
maria, que tem ptialina e/ou mucina e que representa uma so-
lugdo semelhante ao liquido extracelular. Por sua vez, esta
secrecao flui pelos ductos, onde ocorrem trocas iénicas, havendo
reabsorcdo de sodio e secrecdo de ides potdssio. A reabsor¢do
de sodio é tdo elevada que origina cerca de menos 70mv nos
ductos, o que em si causa a reabsorg¢do passiva dos ides clo-
reto, dando uma baixa concentracdo salivar dos mesmos.

Em geral, as gldndulas salivares sdo controladas por sinais ner-
vosos parassimpdticos, emitidos pelos nicleos salivares, locali-
zados na juncdo do bulbo com a ponte, os quais sdo
estimulados pelo paladar, movimentos tacteis da lingua e ou-
tras areas bucais.

O sabor acido pode produzir oito a vinte vezes a secre¢do basal
e atingir 8ml/min.

A presenca de objetos lisos na cavidade oral, também repre-
senfa um esfimulo para a secre¢Go salivar.

Ha estimulos que atingem os nicleos salivares, que vém envia-
dos do SNS. Esta situacdo pode ocorrer quando o individuo come
ou cheira alimentos favoritos, ou que n&o gosta.

Pode ocorrer salivagdo abundante quando ha reflexo no esto-
mago ou parte alta do intestino, no caso de alimentos irritantes
ou devido a nduseas. Neste caso, a funcdo til da saliva é neu-
tralizar e remover as substancias irritantes.
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Os ides bicarbonato sdo secretados nos ductos; isto acontece
por troca com os ides cloreto, mas também por processo secre-
tor ativo. Como resultado final, em repouso, a concentracdo dos
ides sodio e cloreto na saliva, &€ apenas de 15meq/L, sete a dez
vezes menor que no plasma.

A concentragdo de ides potdssio & de 30meq/L, sete vezes maior
que no plasma. A concentragdo dos ides bicarbonato é de 50 a
70meq/L, duas a trés vezes a concentrag¢do do plasma.
Durante a salivacdo maxima, a concentracdo salivar &€ muito al-
terada devido & velocidade de formacdo da secrecdo primaria.
Em consequéncia, as trocas idnicas a nivel dos ductos sdo me-
nores, com maior concentracdo de sodio e menor de potdssio.
Assim, ap6s ter havido uma perda ndo habitual de saliva para
fora do organismo, em longos periodos, pode desenvolver-se
uma hipocaliemia e paralisia concomitante.

PATOLOGIA

Na patologia das glandulas salivares, podemos considerar as
lesdes reativas, também consideradas obstrutivas, onde inclui-
mos as litidsicas, muito frequentes; ainda as infecciosas, as de
etiologia imunolégica e as neopldsicas, benignas ou malignas.
A dor & um sintona comum, nas infecciosas e obstrutivas.

Nas imunolégicas e neopldsicas, a principal caracteristica & o
aumento de volume, habitualmente indolor.

A maior parte das doencas das gléndulas salivares afetam os
componentes ductais e secretores, tendo a maior parte da pa-
tologia neopldsica origem nos varios tipos de células da arvore
glandular.

LesoOes reativas

Representam respostas a traumatismo direto, ou obstru¢do do
fluxo de saliva.

Mucocelo

Mucocelo, ou quisto de retengdo mucoso, tem geralmente ori-
gem traumdtica, envolve mais frequentemente as glandulas sa-
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livares minor e respetivos ductos.

A seccdo traumatica do ducto salivar, como por exemplo um
traumatismo de mordida dos labios ou bochechas, pode resul-
tar num extravasamento de saliva para os tecidos adjacentes,
assim como obstrugdo parcial por constricdo cicatricial do ducto.
Sdo mais frequentes no labio inferior, podendo também ocorrer
no palato, lingua, regido jugal e pavimento bucal.

Ocorrem em qualquer idade, sem distin¢do de sexo.

Sdo mais predominantes nas primeiras décadas da vida, em
cerca de 85% dos casos. Podem ser profundos ou superficiais,
apresentando-se de aspeto azulado ou translicido. No caso de
maior profundidade, ndo existem alteragdes de cor da mucosa.
A retenc¢do evidencia-se em poucos dias, podendo persistir du-
rante meses. Algumas lesdes regridem periodicamente, po-
dendo mesmo ter remissdo total em tfraumatismos que
provoquem o seu esvaziamento, desde que deixe de persistir a
causa inicial.

Ao nivel do pavimento da boca, o mucocelo toma o nome de ra-
nula, associada & glandula sublingual. Pode ocorrer por blo-
queio, ou mesmo aneurisma do ducto.

HEAKE Mucocelo do labio inferior
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S

Y Imagem de calculo alojado ao canal de Wharton

O tratamento do mucocelo, consiste na excisdo da lesdo. No
caso particular da ranula, também se pode optar por marsu-
pializacdo.
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Sialolitiase

Ocorre quando aparecem concressoes calcarias nos ductos ou
glandulas salivares.

Sdo originadas por deposicdo de sais de cdlcio, envolvendo o
ndcleo central de células epiteliais, descamadas, bactérias, cor-
pos estranhos ou produtos de decomposicdo bacteriana. O
doente queixa-se de dor, antes ou durante as refei¢oes, ou por
estimulagdo psiquica do fluxo salivar, associado a tumefagdo da
glandula, por vezes com celulite, se houver sialadenite infec-
ciosa.

Pode ndo haver sintomas significativos mesmo com a presenca
de cdlculos, consoante o grau de obstrucdo canalar. Os calculos
podem ser maltiplos, palpdveis ou ndo. Em muitos casos s@o
achado radiografico.

Através de uma sialografia, pode estudar-se o sistema de duc-
tos da glandula salivar.

A lifiase pode ocorrer em qualquer idade, sendo mais frequente
em adultos de meia idade.

E mais frequente o seu aparecimento na glandula submandi-
bular, relacionada com a viscosidade da saliva, o curso, com-
primento e irregularidade do canal. Alguns célculos conseguem
ser removidos por simples manipulagdo, sendo na sua maioria,
necessdria a remocdo cirlrgica e, muitas vezes, obrigatéria a
excisdo da glandula.

Sialometaplasia necrosante

E considerada uma doenca obstrutiva das glandulas salivares,
rara, e ocorre como necrose aguda de todos os I6bulos do tecido
salivar minor, por enfarte, por doen¢a tromboembélica ou oclu-
s@o microvascular sistémica. De aparecimento mais comum no
palato, com dois a trés cenfimetros de didmetro, & uma lesGo
benigna que normalmente cura expontaneamente, podendo,
no entanto, confundir-se com uma lesdo de alta malignidade.
Ocorre normalmente no adulto e pode ocorrer apés injecdo
anestésica ao palato. A drea ulcerada cicatriza entre um a trés
meses, habitualmente.
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HCHHN Abcesso cervical por parotidite

InfecOes

As infecdes agudas das glandulas salivares, podem ser de ori-
gem viral ou bacteriana.

As infe¢des bacterianas piogénicas sdo pouco comuns e podem
ser observadas apds grande cirurgia abdominal ou em glandu-
las que tenham estado obstruidas.

Parotidite viral - epidémica
E uma infecdo viral, contagiosa, podendo ser uni ou bilateral,
provocada por um virus do RNA, da familia dos paramixovirus.

As glandulas submaxilar e sublingual, sdo muitas vezes envol-
vidas.
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Por vezes sdo envolvidos 6rgdos internos, em vez das gldndulas
salivares.

Mais predominantes na infancia, podem ocorrer no adulto,
sendo assim mais frequentes, também, as suas complicacdes.
O periodo de incubagdo é de duas a trés semanas, com queixas
de cefaleias, febre, calafrios, vémitos e dor a regidio, com tume-
facdo associada. Tem duracdo de cerca de uma semana.

O virus esta presente na saliva dos pacientes. Pode haver en-
volvimento dos testiculos, ovdrios, pancreas, glandulas mama-
rias, prostata, epididimo e coracdo. A orquite ocorre em cerca de
20% dos casos, podendo dar esterilidade.

Outras complicagdes podem ser a pancreatite aguda, menin-
goencefalite, surdez e mastite.

A vacina é eficaz, ndo protegendo no entanto os individuos a
expostos, ou em fase de incubagdo.

Nd&o ha agentes antivirais eficazes para o tratamento.

A terapéutica é a de suporte, apenas.

Sialadenite bacteriana

Pode ocorrer apos uma grande cirurgia do foro abdominal, e
esta relacionada com a falha tempordria do fluxo salivar, por
administra¢do de atropina na anestesia geral.

Também as glandulas com grandes obstru¢des canaliculares
podem ficar infetadas por organismos piogénicos, no caso dos
stafilo- e estreptococus, dada a estase, com aumento de volume
glandular, dor e exsudado purulento pelo orificio ductal.

A terapéutica antibidtica, apos os testes de cultura e sensibili-
dade, é o que se impde de imediato.

Patologias imunomediadas

Podem envolver varios ou um UOnico 6rgdo. Quando a doenca
afeta as gldndulas salivares, estd normalmente associada a
doenca da glandula lacrimal e poliartrite reumatoide. As glan-
dulas sofrem um aumento de volume bilateralmente, com fun-
cionamento deficiente, podendo levar & xerostomia.
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Lesdo linfoepitelial benigna

Estd em relacdo com um processo inflamatério crénico, autoi-
mune, progressivo, ao nivel das parétidas, em que os acinos sdo
substituidos por infiltragdes linfocitérias 7, e os elementos ductais
residuais sdo estimulados & hiperplasia.

Muitas vezes, esta situacdo € associada a maltiplos quistos sa-
livares, em doentes com HIV.

Quando a sarcoidose envolve as parétidas, também ocorre se-
melhanca no aspeto clinico da LLB.

Doenca de miculicz

Pode ocorrer infiltracdo linfocitaria das gldndulas salivares, com
evidéncia clinica de aumento de volume das parétidas, em lin-
foma do tecido linfoide associado & mucosa e como forma au-
toimune restrita a um 6rgdo independente de sialadenite.

Doenca de inclusdo citomegdlica

Trata-se de uma infe¢do inaparente, sendo no entanto causa de
encefalite fetal, podendo produzir alteracdes irreversiveis do sis-
tema nervoso central.

A maior parte dos pacientes tem menos de dois anos de idade,
embora também tenha sido detetada em adultos.

Alguns lactentes apresentam hepatoesplenomegalia, anemia
hemolitica e tendéncia hemorragica.

Podem coexistir ainda discrasias sanguineas, lesdo hepdtica,
coqueluche, pUrpura e outras doencas.

Cerca de 50% das mulheres em idade fértil sdo seropositivas
para anticorpos fixadores do complemento contra este virus.
Uma pequena percentagem das mulheres gravidas eliminam
este virus pela urina.

Algumas criangas, apesar de ndo terem diagnéstico da doenca,
podem apresentar certo retardamento no desenvolvimento
mental e motor.

E a causa principal de defeitos congénitos, ultrapassando
mesmo a rubéola.
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As caracteristicas constantes sdo as inclusdes intranucleares e
citoplasmaticas nas células das gléndulas salivares.

Ha evidéncia que as alteracdes do metabolismo celular, tais
como as deficiéncias vitaminicas, podem predispor a infe¢do
viral ou ativar uma infe¢do subclinica.

Mais de 80% dos adultos {&m anticorpos no soro contra o virus.
Os pacientes tratados com antimetabdlicos ou com imunossu-
pressores estdo sujeitos a infe¢do oportunista.

Pode manifestar-se como mononucleose por citomegalovirus e
pode associar-se com o sarcoma de kaposi da sida.

Sindrome de Sjégren

Lesdo autoimune que se caracteriza por infiltracdo progressiva
de linfocitos T e a substituicdo do parénquima glandular, o que
leva a xerostomia e xeroftalmia.

Tem maior incidéncia em individuos do sexo feminino, mais de
80%. A artrite reumatoide & a terceira componente deste sin-
drome, embora varidvel. Ndo existindo o seu aparecimento,
chama-se sindrome de Sjégren primario, chamando-se secun-
dario no caso da sua coexisténcia.

O sindrome de Sjégren secundario pode incluir o lpus eritema-
toso, a esclerose sistémica, a dermatomiosite e a doenca do te-
cido conectivo misto.

Clinicamente, este sindrome ocorre em 0,5 a 1% da populacdo,
ndo sendo considerada uma doenca hereditdria.

Outras doencas extrasalivares/lacrimais que ja foram identifica-
das em forma primaria ou secunddria de SS, sGo a doenc¢a de
Raynaud, nefrite infersticial, a pneumonite intersticial, a parpura
e a polimiopatia. Existe ainda, um risco acrescido de desenvol-
vimento de linforma maligno extrasalivar.

No SS secunddrio existem achados laboratoriais especificos,
como velocidade de sedimentagdo elevada, hipergamaglobuli-
nemia e exames sorologicos de fator reumatoide e anticorpos
antinucleares positivos.

E desconhecida a etiologia basica, sendo os sinais e sintomas de
secura e a tumefagdo, o resultado de uma reagdo imunolégica
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que ocorre no parénquima, com consequente infiltracdo linfoci-
taria e perda dos acidos.

Foi sugerida origem viral, ndo se conhecendo muito bem os an-
tigenes que estimulam o mecanismo autoimune desta doenca.
Pensa-se ainda que possa estar envolvido um retrovirus.

Em 45% dos casos, os doentes apresentam aumento de volume
da parétida, com gléndulas firmes mas pastosas, na maior parte
dos casos, bilateralmente.

Coexiste por vezes, envolvimento da glandula submandibular
sendo, porém, as parétidas as gldndulas mais afetadas.

Como auxiliar no diagnéstico, tem-se revelado fiavel a biépsia no
labio inferior, de glandulas salivares minor.

A terapéutica ndo é eficaz, efetuando-se apenas a de suporte
- os antifongicos, para tratamendo de candidiase associada -
substitutos salivares - pilocarpina para estimular a fungdo se-
cretora e imunossupressores em doencas comcomitantes de co-
lagénio associadas.

TUMORES DAS GLANDULAS SALIVARES

Introducdo

Os tumores das glandulas salivares sdo raros, correspondendo
a cerca de 2 a 4% das neoplasias da cabega e pescogo.

De etiologia desconhecida, sabe-se que existem fatores de pre-
disposi¢do, nomeadamente genéticos, dlcool, o fumo do tabaco,
as radiagdes, agentes quimicos e viroses.

Os tumores podem classificar-se em benignos ou malignos. Os
benignos sdo geralmente adenomas e os de natureza maligna
denominam-se adenocarcinomas.

A maior percentagem de tumores das glandulas salivares ocorre
na parétida, sendo na sua maioria benignos.

Os restantes, na submaxilar, sdo menos de 10%, e cerca de 20%
nas gldndulas salivares minor. Estes, apesar de menos atingidos
por neoplasias, cursam mais com a possibilidade de malignizagdo.
Na parétida, 75% dos tumores s@o benignos, enquanto que na
submaxilar 50% sd@o malignos, aumentando nas glandulas
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minor a percentagem de tumores malignos para 80%.
Alocalizagdo regional das glandulas salivares minor, dd enorme
dispersdo para um diagnostico correto, embora nestes casos,
seja o palato a regido de elei¢do.

Na generalidade os tumores das gldndulas salivares sdo mais
comuns no sexo feminino, com maior incidéncia nas terceira e
quarta décadas da vida. Cerca de 80% dos tumores destas glan-
dulas sdo adenomas pleiomorficos, dos quais 70% se manifes-
tam na parétida e 50% na submandibular.

Dos tumores malignos, & o carcinoma epidermoide o mais
comum na gldndula parétida, sendo o adenocarcinoma quistico
o mais frequente, quer nas glandulas minor, quer na submaxilar.

CLASSIFICACAO DOS TUMORES

Os tumores das gldndulas salivares podem ser benignos, ma-
lignos ou raros.

Nos benignos destaca-se o adenoma pleiomérfico, vulgarmente
chamado de tumor misto; adenoma monomorfico, adenomas
de células basais, adenoma canalicular, mioepitelioma e fumo-
res oncociticos (fumor de Warthin e oncocitoma).

Nos malignos, incluem-se o carcinoma mucoepidermoide, o
adenocarcinoma polimérfico de baixo grau, o adenocarcinoma
quistico e o carcinoma de células acinares.

No caso dos tumores raros, o carcinoma dos ductos salivares, o
adenocarcinoma de células basais e o carcinoma de células es-
Camosas.

Tumores benignos

Adenoma monomorfico

E constituido essencialmente por células epiteliais isomérficas.
Diferem do pleiomérfico pela auséncia de diversidade celular,
pela menor probabilidade de recidiva, sendo capsulados e tam-
bém de crescimento lento. Dos adenomas monomoérficos fazem
parte o adenoma de células basais, adenoma canalicular, mioe-
pitelioma, oncocitoma e tumor de Warthin.
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Adenoma de células basais

Constitui T a 2% dos adenomas das glandulas salivares. Cerca
de 70% ocorrem na parétida. Nas gldndulas minor, aparecem
no labio superior, palatomucosa jugal e labio inferior, por ordem
decrescente. Como média de idade de aparecimento os 60
anos, estes tumores sdo mais frequentes na raca negra.
Aparecem como uma massa nodular mével de localizag¢do sub-
mucosa, de crescimento lento, mas expansivo. Faz-se o diag-
nostico diferencial com quistos, lipomas, mucocelos ou mesmo
com o carcinoma de células basais.

Alguns autores defendem a sua possibilidade de malignizagdo
em carcinoma adenoide quistico.

A terapéutica é a excisdo total.

Adenoma canalicular

Este tumor foi referido como uma variante do adenoma de cé-
lulas basais.

E, no entanto, uma entidade separada, reconhecido pela OMS
como pertencendo aos adenomas monomorficos.

E uma les@o benigna das glandulas salivares minor, mais fre-
guente no sexo feminino, em adultos com mais de sessenta
anos, com localizagdo preferencial ao Iabio superior.
Apresenta-se como uma massa submucosa de crescimento
lento, indolor, com cerca de 2 a 3cm, raramente ulcerada.

0 diagnéstico diferencial & feito com o mucocelo, lipoma, quisto
nasolabial, adenoma pleiomérfico, entre outros, incluindo o car-
cinoma adenoide quistico.

Pode ter um aspeto multifocal, sobretudo nos labios. Nestes
casos existe uma maior probabilidade de recidiva, podendo
ocorrer até dez anos, sendo no entanto desconhecida a sua ma-
lignizagdo.

A terapéutica é a excisdo total, com margem de tecido sdo.

Tumor de Warthin (cistadenolinfoma papilar)

Lesdo benigna, com crescimento habitualmente limitado, de
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aparecimento mais frequente na glandula parétida, fazendo
parte de 2 a 10% dos tumores desta glandula.

Pode apresentar-se uni ou bilateral, e ocorre fundamentalmente
no sexo masculino, em 5 para 1 no feminino. Mais frequente na
sexta decada de vida.

Estd associado ao fumo, apesar de benigno.

Habitualmente apresenta-se como uma tumefacdo de 3 a 4cm
de didmetro, retromandibular, no polo inferior da parétida.
Indolor, de evolucdo lenta, encapsulado, de consisténcia dura,
movel a palpacdo, ndo aderente aos planos profundos, possui
fluido no seu interior.
Ocorre na parétida por eleicdo, sendo extremamente raro em
qualquer outra glandula.

A terapéutica consiste na parotidectomia superficial, englo-
bando a lesdo, conservadora do nervo facial.

Oncocitoma

Tumor benigno, que afeta a glandula parétida, embora raro.

E constituido por células normalmente localizadas nos ductos infra-
lobulares, das glandulas salivares, que se denominam oncécitos.
Este tumor tem maior incidéncia no sexo feminino, surgindo habi-
tualmente na oitava década de vida.

Os oncocitomas caracterizam-se pelo seu aspeto sélido e movel,
encapsulados, ovoides e com menos de 5 centimetros de diéme-
fro.

Podem localizar-se bilateralmente, podendo ser, uni ou multino-
dulares.

O tumor manifesta-se, por vezes, no lobo profundo da parétida,
muitas vezes adjacente ao nervo facial.

E um tumor benigno de crescimento lento, que raramente recidiva
no pos-operatorio, se excisado na totalidade.

A terapéutica consiste na parotidectomia superficial, conservadora.
No caso do aparecimento em outra gldndula, o que &€ muito raro,
deve efectuar-se a excisdo cirirgica, com margem de segu-
ranga.
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E muito rara a malignizacdo do oncocitoma.
O seu diagnéstico baseia-se em alteragdes nucleares atipicas,
com padrdo e crescimento invasivo.

Mioepitelioma

E igualmente um tumor benigno das gldndulas salivares, raro,
que se manifesta com maior frequéncia ao nivel da parétida.
Por vezes, embora raramente, pode aparecer ao nivel da gldn-
dula submaxilar e gldndulas salivares minor, podendo assim lo-
calizar-se no palato duro, mole, labios, lingua, mucosa jugal,
pavimento bucal, regido retromolar e mucosa gengival.

Tal como esta lesdo, alguns outros tumores, contém igualmente
maltiplas células mioepiteliais, no caso o adenoma pleiomorfico,
o carcinoma adenoide quistico e o carcinoma dos ductos sali-
vares ou ductal.

Esta lesdo corresponde a uma pequena percentagem dos tu-
mores que afetam as gldndulas salivares, cerca de 1%, afigu-
rando-se como uma massa assintomatica, aumentando de
volume lentamente.

Aparece geralmente entra a terceira e a oitava decadas de vida
e incide igualmente em ambos os sexos. Tem uma aparéncia
lisa externamente e ndo dolorosa & palpagdo.

Em caso de malignidade é infiltrativa, com dreas necréticas e
pleiomorfismo celular.

Dado o adenoma pleiomérfico poder ter na sua constitui¢do ele-
vadas proporcdes de células mioepiteliais, possui também uma
quantidade elevada de ductos. Ao contrario do mioepitelioma,
estes estdo quase fotalmente ausentes.

A terapéutica tem bom prognéstico, apds a excisdo cirirgica.

Ademoma pleiomérfico (tumor misto)

O adenoma pleiomérfico & o tumor benigno mais frequente das
glandulas salivares. Persiste essencialmente na gldndula paré-
tida, em 70 ou 80% dos casos de tfumores que ocorrem nesta
glandula. Seguem-se a glandula submaxilar e as salivares
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HEMWA Parotidectomia total conservadora do nervo facial em
carcinoma mucoepidermoide

minor, afetadas em muito pequena percentagem. Cerca de 8 e
7% respetivamente.

Para além da preferéncia regional parofidea, este tumor varia
em proporcdes, de milimetros a tumores gigantes. E habitual-
mente um tumor mével, firme, doloroso, quase sempre sem ul-
ceragdo, apesar do tamanho que por vezes chega a atingir. Tem
normalmente crescimento lento, indolor na maior parte dos
casos, com superficie lisa e lobolado.

E denominado pleiomérfico, dada a sua constituicdo epitelial e
mesenquimatosa, o que o distingue do adenoma monomorfico,
que tem apenas um tipo celular.

Envolto por uma pseudocdapsula, apresenta ilhas de tecido de re-
vestimento que se estendem para o seu interior, conferindo-lhe
um aspeto lobulado.

E uma lesdo com grande capacidade de recidiva, devido & sua
conformacdo celular.
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A probabilidade de tranformagdo maligna é de cerca de 25%, se
a lesdo ndo é tratada em tempo til. Assim, deve ser diagnosti-
cada o mais precocemente possivel e o seu fratamento efetuado
sem demora.

A terapéutica consiste na excisdo cirdrgica total do tumor, com
margens, habitualmente parotidectomia total, por seguranca,
dadas as recidivas, pela possibilidade de maltiplos flocos glan-
dulares residuais. Impde-se obviamente, sempre, a conserva-
¢do do nervo facial. Em caso de malignizacdo, impde-se a
terapéutica indicada nos tumores malignos de cabeca e pes-
coco. Assim, para além da terapéutica cirdrgica radical, o doente
é sujeito, nalguns casos, a RT complementar, consoante o caso
e a classificacdo da lesdo.

Tumores malignos

O carcinoma mucoepidermoide, & um tumor epitelial produtor
de mucina. O seu aparecimento ocorre na gldndula parétida de
60 a 90% dos casos. E a neoplasia maligna mais frequente du-
rante a infdncia, sendo igualmente o tumor maligno mais
comum das gldndulas salivares: 34% na gldndula parétida, 30%
nas glandulas salivares minor e 20% na submandibular.

Pode ainda aparecer na regido central da mandibula, pela
transformacdo neopldsica de gldndulas mucosas dos quistos
odontogénicos, embora raramente.

A distribuicdo deste tumor & aproximadamente igual em ambos
os sexos, sendo dirigido maioritariamente da terceira & quinta
décadas de vida.

Clinicamente, este tumor manifesta-se consoante o seu grau de
malignidade. Quando de baixo grau, apresenta periodos de
crescimento lento e indolor.

Esta lesdo surge habitualmente no lobo superficial da parétida,
onde se apresenta como nodulos focais relativamente bem de-
finidos, podendo exibir mobilidade, apesar desta caracteristica
ndo ser propriamente das lesdes malignas. Também o envolvi-
mento do nervo facial & pouco frequente, contudo, a paralisia
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facial & j&@ um sinal de elevado grau de agressividade. O carci-
noma mucoepidermoide, no aspeto 6sseo, estd quase sempre
localizado a nivel mandibular, embora j@ se tenham detetado
casos na maxila.

Habitualmente deteta-se clinicamente pelo aumento do volume
do osso, ou quando pela imagem, observa-se uma lesdo radio-
transparente, expansiva, localizada na regido dos dentes pré-mo-
lares e molares.

A terapéutica depende do tipo, localizacdo e grau de maligni-
dade do tumor. Quando localizado nas gléndulas major, existe
maior probabilidade de metastizacdo linfatica regional, sobre-
tudo nas lesdes de alto grau. Estas, sdo muito agressivas, com
uma taxa de recorréncia de aproximadamente 75%.

A taxa de sobrevivéncia ao fim de cinco anos de tratamento &
superior a 70%, sendo no entanto inferior a 50% no final dos 10
anos e aos 15 anos inferior a 33%. Entretanto, a mortalidade é
rara, no caso dos tumores de baixo grau.

O tratamento do tumor maligno primdrio & a cirurgia, tendo em
conta a extens@o da lesdo e sua metastizagdo, e sempre em
associa¢do com a Oncologia Médica, que indica ou ndo tera-
péutica adjuvante, conforme indicado em cada caso. 6

HCHFY Carcinoma pavimentocelular ulcerado da parétida
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H[CRN Carcinoma pavimentocelular ulcerado da parétida, operado,
com esvaziamento ganglionar cervical e retalho bilobulado

HCMAL] Carcinoma avancado da pardtida
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HCHRIN Retalho do grande peitoral para reconstrugdo de carcinoma
da parétida apds excisdo e esvaziamento cervical radical

Adenocarcinoma polimérfico de baixo grau

E um tumor maligno de baixo grau, apresentando baixo risco de
metastizacdo, embora possa ocorrer mais de cinco anos apos o
tratamento. E um tumor originado nos ductos salivares, podendo
os elementos mioepiteliais participar no seu crescimento. A po-
pulacdo celular da lesdo é variada, com mdltiplos padroes de
crescimento, o que lhe da a designagdo de polimérfico.

E 0 segundo tumor mais comum das glandulas salivares, depois
do carcinoma mucoepidermoide, aparecendo na quinta e oitava
décadas de vida com uma idade média de 59 anos, afetando
ambos os sexos. E mais frequente nas glandulas salivares minor,
sendo o palato a sua regido de elei¢do. Surge como pequena tu-
mefacdo nodular, ndo ulcerada, normalmente indolor, de 1a 4cm
de digmetro, aproximadamente. Tem crescimento muito lento.
Tem habitualmente bom prognéstico, embora dependa da ex-
cisdo alargada com margens de seguranca, havendo necessi-
dade, por vezes, de maxilectomia parcial no caso de localizagdo
palatina. E necessario um follow-up prolongado, dada a possi-
bilidade de recorréncia a longo prazo.



VI . PATOLOGIA DAS GLANDULAS SALIVARES

Adenocarcinoma quistico
(carcinoma adenoide quistico)

Este tumor, &€ uma lesdo infiltrante de alto grau de malignidade,
com aspeto cribiforme na histologia e pela existéncia de células
afipicas. Etiologicamente, esta lesGo podera ter origem ao que
se sabe, nas células de reserva do conduto intercalar das glan-
dulas salivares.

E um tumor que representa cerca de 25% das lesdes malignas,
podendo registar-se nas glandulas salivares minorem 50 a 70%
dos casos.

Aparece clinicamente como uma massa unilobular, firme & pal-
pacdo ocasionalmente dolorosa.

Apresenta uma taxa de crescimento reduzida, podendo durante
véarios anos ndo mostrar qualquer sintomatologia.

Por vezes & a pardlisia facial que se manifesta mais precoce-
mente.

Pode haver invasdo 6ssea, sendo mais frequente a metastizagdo
pulmonar.

Se localizado &s gldndulas minore no palato, habitualmente ulcera,
o que faz diagnoéstico diferencial com o adenoma pleiomorfico.
Por ser infiltrante e invasivo e a imagiologia é fundamental para
o diagnéstico, tanto quando localizado aos seios perinasais,
como na orofaringe, em que se estende & base do cranio.

A terapéutica é a cirurgica radical, mostrando-se a radioterapia
com boa eficacia, ao contrario da quimio, que é irrelevante.

O prognostico deve fazer-se muito para além dos 5 anos, em
que a taxa de sobrevivéncia & de 70%, uma vez que aos 15/20
anos esta passa para apenas 10%.

Existe nesta lesdo, enorme possibilidade de recidiva local.

Carcinoma de células acinares

Tumor de origem epitelial, ndo epidermoide, com origem nas
glandulas seromucosas das vias aéreas superiores. E uma lesdo
formada por células com muita semelhanga com as acinares,
que derivam do conduto intercalar.
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A sua incidéncia & maior na glandula parétida, e quando incide
noutras, aparece quase sempre nas glandulas major. Apresenta
grande potencial de malignizagdo.

Clinicamente, coexiste em todas as faixas etdrias, inclusivé na
crianga, embora seja mais frequente na quinta e sexta décadas
de vida.

Regista-se na percentagem de 14% dos tumores da parétida, mais
no polo inferior, podendo ter localizagdes das glandulas minorem
pequena percentagem, sobretudo ao palato ou mucosa jugal.
Corresponde a 9% dos tumores das gldndulas salivares.

O tratamento & cirGrgico. E sempre contemplada, obrigatoria-
mente, a excisdo total com margem de seguran¢a, como em
qualquer outro tumor maligno, sendo certa a necessidade de
articulagdo do Cirurgido com a Oncologia Médica.

Carcinoma de células claras

Tumor raro, maligno, embora de baixo grau, contempla quase
sempre as glandulas minor (80% dos casos).

Geralmente indolor de consisténcia firme, & predominante no
sexo feminino e apresenta baixa probabilidade de recidiva, apos
excisdo total com margens cirdrgicas livres.

Diagndstico precoce

O diagnéstico precoce, em qualquer lesdo, sobretudo com ma-
lignidade, & sempre altamente relevante para um bom prog-
néstico, aumentando muito a taxa de sucesso do tratamento.
Assim, sobretudo com uma anamnese cuidada e os exames
complementares que hoje temos ao nosso dispor, é possivel
cada vez mais atentarmos no despiste destas lesdes, precoce-
mente, passo fundamental para a cura.

Ainda assim, apesar da evolu¢do das técnicas cirlrgicas ao
longo do tempo, deverd sempre articular-se a parceria entre Ci-
rurgides e Oncologistas, de forma a adequar os tratamentos ds
necessidades, com a possibilidade de utilizagdo de técnicas te-
rapéuticas adjuvantes, RT, QT, outras, quando indicado, con-
soante a localizacdo e classificacdo de cada leséo.
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VIl . ANATOMIA DAS AMIGDALAS

Dra. Carla Branco

VIl. ANATOMIA
DAS AMIGDALAS

ANATOMIA DO ANEL LINFATICO
DE WALDEYER

O anel linfatico de Waldeyer, descrito pelo anatomista alemdo
Wilhelm Von Waldeyer, consiste num aglomerado de tecido lin-
foide localizado de forma circular na faringe, local de cruza-
mento das vias aerodigestivas, tendo um importante papel
imunoldgico. Os seus componentes sdo as amigdalas faringeas
(adenoides), amigdalas palatinas, amigdalas linguais e outras
formacdes linfoides minor (corddes faringeos laterais, amigdala
de Gerlach ou da trompa, etc.).

Neste capitulo serd detalhada a anatomia das amigdalas pala-
tinas e faringeas.

ANATOMIA DAS AMIGDALAS PALATINAS

As amigdalas palatinas sdo formagdes linfoides pares e habi-
tualmente simétricas, sendo os elementos mais volumosos do
anel linfatico de Waldeyer. Localizam-se na orofaringe, lateral-
mente, entre o istmo faringobucal e faringonasal e repousam
na 2 superior da loca amigdalina (atras do pilar anterior do véu
do paladar, adiante do pilar posterior e por cima do sulco glos-
soamigdalino) (fig.7-1).
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Pilares amigdalinos

Amigdala palatina

Amigdala lingual

ACWAN Amigdalas palatinas

Classicamente, descreve-se como tendo uma forma de amén-
doa, com eixo maior quase vertical, ligeiramente obliquo para
baixo e para trds. Apresenta macroscopicamente duas faces (in-
terna e externa), dois polos (superior e inferior) e dois bordos (an-
terior e posterior).

A face externa é lisa e corresponde a capsula amigdalina, cons-
tituida por uma rede de fibras eldsticas densas. A face interna é
diretamente acessivel pelo exame obijetivo, sendo irregular, com
depressdes na superficie designadas por criptas.

A dimensdo das amigdalas é variavel, sendo que em média o
didmetro vertical & de 2cm, o dntero-posterior & de 1,5cm e o
transversal & de 1cm.

Aloca amigdalina, onde repousa a amigdala, tem a forma trian-
gular em que se podem distinguir trés paredes (anterior, poste-
rior e externa), um apice e uma base.
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A parede anterior corresponde ao pilar anterior que limita com
o0 seu homélogo o istmo faringobucal e contém o mdsculo pa-
latoglosso. Entre a parte superior da amigdala e o pilar anterior
existe um sulco que corresponde @ zona de fistulizagGo dos ab-
cessos periamigdalinos.

A parede posterior da loca amigdalina corresponde ao pilar pos-
terior que limita com o contralateral o istmo faringonasal e con-
tém o musculo palatofaringeo. Cirurgicamente & importante a
preservacdo deste pilar, ndo sé6 pelas relagdes anatémicas que
estabelece com importantes estruturas vasculares, como pela
possibilidade de ter como sequela uma incompeténcia velofa-
ringea.

O pavimento da loca corresponde ao sulco amigdaloglosso,
constituindo a fosseta subamigdalina. Pode estar preenchida
por tecido linfoide difuso que se continua com a amigdala lin-
gual, podendo dificultar a dissecgdo cirdrgica, sendo um dos
pontos mais hemorrégicos.

O apice da loca amigdalina corresponde a jun¢do dos dois pi-
lares que desenham uma ogiva. E coberto por uma prega mu-
cosa, a prega semilunar de His. Por baixo da prega estd
delimitada a fosseta supra-amigdaling, vestigio da segunda
fenda branquial.

A parede interna da loca amigdalina é constituida por trés pla-
nos: um interno, a aponevrose intrafaringea, um médio, a mus-
culatura faringea, e um externo, a aponevrose perifaringea,
bucofaringea ou faringobasilar.

A musculatura faringea na loca amigdalina é formada de den-
tro para fora pelo constritor superior, constritor médio, estilofa-
ringeo atrds e estiloglosso adiante.

Entre a face externa da amigdala, representada pela capsula
amigdalina e a aponevrose intrafaringea, existe um espago des-
colavel periamigdalino. E particularmente facil de descolar na
crianga mas, sendo local de fusdo das supuragdes periamigda-
linas, acaba por apresentar aderéncias no adulto.
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Relagcdes mediatas das amigdalas palatinas

O bouquet estiloide ou de Riolan & um conjunto musculo-liga-

mentar que divide o espago laterofaringeo num espago poste-

rior, retroestiloide, que contém o eixo jugulocarofideo e um

espaco anterior, pré-estiloide, que contém, atrds e lateralmente,

a loca parofidea e a carétida externa e, adiante, separadas pela

aponevrose interpterigoideia, a regido pterigomaxilar, por fora,

e a regido para-amigdalina, infernamente.

O conteddo da regidio para-amigdalina é:

» O mUsculo estiloglosso

» O nervo glossofaringeo (IX)

% O ramo lingual do sétimo par (ramo inconstante)

¥ A artéria palatina ascendente (fornece a artéria amigdalina
principal e inferior)

» A apdfise estiloide, quando estd anormalmente desenvolvida
pode ocupar esta regido e sentir-se na palpagdo amigdalina
Nd&o obstante a importdincia dos varios elementos vasculares
que se encontram préximos da regido amigdalina, a maioria
estd a uma dist@ncia anatémica relativamente segura para o ci-
rurgido. Habitualmente as carétidas, interna e externa, encon-
tram-se atrds de um plano frontal limitado pelo pilar posterior
do véu do paladar que, por isso, deve ser respeitado. No en-
tanto, determinadas posi¢des da cabe¢a podem modificar o tra-

jeto vascular, particularmente da carétida interna.

Vasculariza¢do da amigdala palatina

A vascularizagdo arterial da amigdala é distinta de individuo
para individuo e, por isso, ndo existe uma uniformizacdo na des-
cricGo anatémica entre os diferentes autores.

A descricdo mais consensual contempla a existéncia de dois pe-
diculos, um inferior, o mais importante, e um superior. Cada um
é alimentado ndo por uma, mas por varias arteriolas de impor-
tancia variavel.
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Assim, o pediculo superior compreende uma artéria amigdalina
superior, ramo da faringea ascendente e uma artéria polar su-
perior, ramo da palatina descendente.
O pediculo inferior, mais volumoso, integra a artéria amigdalina
inferior, ramo da palatina ascendente e a artéria polar inferior,
ramo da dorsal da lingua. No entanto, a carétida externa bem
como a artéria facial, podem dar uma artéria amigdalina direta.
Todas as artérias amigdalinas atravessam o muasculo constritor
superior, que acaba por funcionar como um verdadeiro esfinc-
ter. Estas artérias dividem-se ao nivel da capsula e anastomo-
sam-se entre si num plano intracapsular. A partir destes plexos,
vérias arteriolas seguem para o centro da amigdala por feixes
conjuntivos.
Existem assim duas zonas de condensacdo vascular, uma extra-
capsular, que corresponde aos troncos vasculares, que quando
lesada ocorre uma hemorragia em jacto, e uma outra infracap-
sular, que leva a hemorragias em toalha mais controladas.
A vascularizagdo venosa é também muito varidvel. As veias em
torno dos foliculos e no seio do estroma acabam por se agrupar
num plexo continuo na periferia da amigdala. As veias polares
superiores drenam para o seio cavernoso e plexo pterigoideu. As
veias do hilo superior drenam para a jugular externa e as do pe-
diculo inferior e polo inferior para a jugular interna.

Alguns autores consideram que as veias tém uma disposi¢do

independente das artérias, sendo particularmente desenvolvi-

das na regido poéstero-superior da loca e, segundo eles, sGo a

origem das principais hemorragias poés-operatorias.

Os linfaticos nascem nos espagos interfoliculares e dividem-se

em frés grupos:

» Antero-superior que drenam para os génglios subdigéstricos,
na face externa da veia jugular interna (nivel ).

» Antero-inferior que drenam para os génglios situados na face
externa da veia jugular interna ao nivel do bulbo carotideo
(nivel ).

¥ Posterior que drenam para os gdnglios parotideos posteriores.
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A inervacdo da amigdala é assegurada essencialmente pelo
plexo tonsilar de Andersch que provém do IX par.

O plexo perifaringeo constituido por uma mistura de fibras do
IX, X e simpatico, fornece filetes sensitivos e vegetativos que
acompanham os pediculos arteriais.

Anatomia dos adenoides

As amigdalas faringeas de Luschca ou adenoides sdo tecido lin-
foide e localizam-se na parede postero-superior do cavum, na
espessura da mucosa nasofaringea. Embora seja habitualmente
considerado um érgdo impar, na realidade apresenta simetria
em relagdo a linha média. Em vez de criptas tem invaginacdes
longitudinais, superficiais, designados por sulcos.

O seu crescimento é progressivo na infancia atingindo o maximo
de desenvolvimento entre os 2 e 12 anos de vida, ocorrendo de-
pois uma répida regressdo, sendo rara a sua presenca no
adulto.

-
Adenofees ===

\
\
Z

HCWVA Relacoes anatomicas dos adenoides
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Estabelece relacdes imediatas com as seguintes estruturas: (fig.

7-2)

) Postero-superiormente: osso esfenoide e seio esfenoidal,
sincondrose esfeno-occipital, por¢do basilar e tubérculo
faringeo do osso occipital, orificio lacero, rafe faringea e
mUsculo constritor superior da faringe e fascia faringobasilar.

) Lateralmente: torus tubario, prega salpingo-faringea e
fosseta de Rosenmller, trompa de Eustaquio (por¢do
cartilaginea) e dstio da frompa de Eustaquio, IGmina
pterigoideia interna, mdsculo tensor do véu do paladar,
mUsculo elevador do véu do paladar, misculo constritor
superior da faringe, fascia faringobasilar e artéria faringea
descendente.

» Anteriormente: choanas, septo nasal, cornetos nasais
inferiores e médios.

Relaciona-se ainda, de forma menos proxima com:

¥ Posteriormente: mUsculo longo da cabega, reto anterior da
cabeca, ligamento longitudinal anterior, membrana atlanto-
occipital anterior, atlas e axis e apéfise odontoide.

¥ Lateralmente: misculo pterigoideo interno, ligamento
esfenomandibular, nervo mandibular (V3), nervo lingual,
nervo alveolar inferior, artéria maxilar (com os ramos
meningeo médio e temporal profundo) e misculo
pterigoideo externo.

¥ Latero-posteriormente: carétida interna, jugular interna,
nervo vago, nervo glossofaringeo.

O suprimento arterial é feito por ramos da artéria carétida ex-

terna (artéria maxilar, ramos palatinos, artéria facial, ramos pa-

latinos e artéria faringea ascendente, ramo faringeo), do tronco
tireocervical (artéria cervical ascendente).

A vascularizacdo venosa, sendo varidvel, drena sobretudo para

a veia jugular interna, através da veia facial e retromandibular.

A drenagem linfatica é feita para os gdnglios retrofaringeos e

cervicais superiores profundos (nivel Il).

A inervacdo é assegurada pelos nervos glossofaringeo (IX) e

vago (X).
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VIl . AMIGDALITES

Dr. JoGo Bacelar

VIIl. AMIGDALITES

CLINICA

De acordo com a sua evolucdo clinica as amigdalites podem ser
classificadas em:

» Amigdalites agudas
» Amigdalites de repeti¢do ou recorrentes

» Amigdalites cronicas

AMIGDALITES AGUDAS

Os episodios inflamatérios agudos que afetam as amigdalas
palatinas podem ocorrer como um episddio isolado ou associa-
dos a doengas virais das vias aéreas superiores, em particular
faringites. Em doencas sistémicas, como a mononucleose infec-
ciosa, a apresentacdo clinica pode iniciar-se como uma amig-
dalite exuberante'. Em termos etiologicos, as amigdalites agudas
sdo classificadas em virais ou bacterianas, sendo os virus res-
ponsdveis numa percentagem varidvel de 40 a 80% dos casos,
segundo os diferentes autores?. A etiologia precisa das amig-
dalites permanece um tema controverso. Existe um consenso
de, tanto virus como bactérias, terem um papel importante nos
episodios inflamatérios agudos das amigdalas palatinas, isola-
damente ou em associagdo'. Uma grande variedade de virus e
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de bactérias, tanto aerdébias como anaerdbias, t€m sido impli-
cados, sendo impreciso o seu significado patogénico. Fatores
relacionados com a resposta variavel do sistema imunitario de
cada individuo podem tornd-lo mais suscepfivel aos agentes pa-
togénicos, apesar dos estudos realizados com titulagdo dos ni-
veis de imunoglobulinas serem inconclusivos'. O diagnéstico
etiologico preciso (dificil e impreciso), tem na maior parte dos
casos um interesse académico, sendo em termos praticos pouco
importante no tratamento. Na maior parte dos casos, o diag-
nostico é realizado em bases clinicas, assim como a orientacdo
terapéutica, estando os exames complementares de diagnéstico
reservados para os quadros clinicos de evolu¢do mais arras-
tada’. Relativamente & formula sanguineq, no inicio é dificil dife-
renciar uma amigdalite viral de uma bacteriana, verificando-se
numa fase inicial leucocitose com neutrofilia?. Nas virais, esta
correlagdo inverte-se mais tarde?. Os exames serolégicos tém
importdncia no diagnéstico da mononucleose infecciosa (testes
de aglutinagdo para anticorpos heterofilos e doseamentos de
anticorpos para o virus de Epstein-Barr e citomegalovirus). No
caso de infecdo estreptocécica, o fitulo de antiestreptolisina O
(TASO) eleva-se s6 ao fim de 1 semana, aumentando progressi-
vamente até ds 5 semanas e diminui desde que ndo se verifique
nova infecdo, atingindo valor normal ao fim de 1 ano?®. Outros
anticorpos antiestreptococicos podem ser fitulados: antiestrep-
todornase (anti-Dnases B e anti-NADases), antiestreptoquinases
e antihialuronidase, ndo sendo habitualmente utilizados na pra-
tica clinica®. O TASO, ou outra titulagdo de anticorpo antiestrep-
tococico, ndo tem indicagdo no estudo de uma amigdalite
aguda®. Relativamente aos exames bacterioldgicos, apds co-
Iheita realizada de preferéncia nas locas amigdalinas, evitando
o contacto com a lingua e paredes da cavidade bucal, a positi-
vidade da cultura ndo & uma prova concludente que a bactéria
isolada seja o agente causal®. A positividade de culturas, em
portadores assintomdticos, pode atingir os 40%. As bactérias
podem ser isoladas em amigdalites, sem evidéncia serolégica
de infecdo por estas. Finalmente, existe um atraso de 24 a 48
horas nos resultados das culturas, o que & um fator limitante na
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sua utilizagdo como meio diagndstico de uma patologia de du-
racdo limitada em grande parte dos casos'.

A partir dos anos 80, nos EUA, os testes de diagnostico répido
para o estreptococos B sdo comercializados e muito utilizados,®
ao contrdrio do Reino Unido'. Baseiam-se numa reagdo antigé-
nio-anticorpo que se pode visualizar de varias maneiras (técni-
cas de aglutinagdo, imunoenzimdticas ou imuno-éticas). O
antigénio bacteriano é mais frequentemente um polissacéarido
da parede celular. E um teste rapido com resultado ao fim de al-
guns minutos, com uma sensibilidade, comparativamente com
as culturas de 61 a 95%, segundo os diferentes estudos realiza-
dos e com uma especificidade entre os 88 e os 100%'.

Sinftomatologia

As amigdalites, tendo em conta a sua evolugdo no tempo, clas-
sificam-se em agudas, de repeti¢do ou recorrentes e cronicas.

Amigdalites agudas
Clinicamente as amigalites agudas classificam-se em:

1-Amigdalites eritematosas

2-Amigdalites eritematopultdceas

3-Amigdalites pseudomembranosas

4-Amigdalites ulceronecroticas

5-Amigdalites vesiculosas
O sintoma principal da amigdalite aguda é a dor faringea. Esta
pode variar tanto no modo de instalagdo, progressivo ou subito,
como na intensidade. Frequentemente, verifica-se uma disfagia
dolorosa (odinofagia), podendo alguns pacientes referir apenas
uma sensacdo de constricdo ou queimadura e verificar-se a pre-
senca de otalgia reflexa. Dor cervical, quando presente, resulta
da reagdo ganglionar regional por vezes exuberante. A febre de
intensidade variavel, podendo atingir rapidamente os 40 °C, pode
ser acompanhada de arrepios e de uma sensagdo de mal-estar.
Frequentemente hé halitose. Sobretudo nas criangas, os sintomas
digestivos (nduseas, vomitos, dores abdominais, diarreia) podem
estar presentes. Estes podem ser resultantes de a amigdalite per-
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tencer a um processo ndo apenas localizado @ faringe (como
acontece em certas viroses), podendo verificar-se a presenca de
conjuntivite, sinftomas laringo-traqueo-brénquicos (disfonia, tosse,
expetoracdo), rinossinusais (obstrucdo nasal, rinorreia) além de
cefaleias, anorexia e astenia. Com excecdo da mononucleose in-
fecciosa, ndo existe evidéncia clinica que as amigdalites virais
sejam mais ou menos severas do que as bacterianas ou tenham
uma duragdo maior ou menor'. Para alguns autores, as bacteria-
nas tém um quadro clinico mais exuberante com inicio brusco,
comparativamente com as virais de instalagdo progressiva, sendo
nestas a odinofagia mais moderada, podendo existir associados
outros sinfomas acima referidos?.

O exame clinico centra-se na observagdo da orofaringe e das
amigdalas palatinas ai localizadas. No momento da observa-
¢do, e em cerca de 80 a 90% dos casos, estas podem-se apre-
sentar apenas hiperemiadas mais ou menos edemaciadas -
amigdalites eritematosas, ou com pontos esbranquicados que
rapidamente coalescem formando placas que se podem extrair
com facilidade - amigdalites eritematopultdceas? (fig.1). Os res-
tantes 10 a 20% sdo constituidos pelas amigdalites pseudo-
membranosas, ulcerosas e ulceronecréticas?.

HCAN Amigdalite eritematopultdcea
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Amigdalites agudas pseudomembranosas: Nestas, as amigda-
las estdo cobertas por um exsudado fibrinoso de cor branca-acin-
zentada espesso e aderente que pode fer extensdo aos pilares, &
Gvula e a restante parede faringea. Uma amigdalite pseudo-
membranosa obriga a colocar dois diagndsticos etioldgicos prin-
cipais: a mononucleose infecciosa e a difteria?. Esta Oltima é
provocada pelo bacilo de Klebs-Loeffler, Corynebacterium diphe-
teriae e, ocasionalmente, pelo Corynebacterium ulcerans, atin-
gindo preferencialmente as vias aéreas e por vezes a pele (difteria
cutdnea). A difteria estd atualmente erradicada de Portugal, fruto
da vacinacdo universal e sistemdatica levada a cabo desde 1962.
Face & sua gravidade & um diagnéstico a ter presente num pa-
ciente com contexto epidemiolégico particular (vacinagdo defei-
tuosa/passagem por pais de endemia desta doenca) e que
tenha uma amigdalite pseudomembranosa exuberante®. A dis-
fagia € moderada, de inicio insidioso, com mal-estar geral e
febre, ndo ultrapassando os 38,5 °C. A toxina diftérica é res-
ponsavel pelos sinfomas neurolégicos e cardiacos habitual-
mente inexistentes no inicio da doenca mas de despiste
obrigatorio, assim como os relacionados com o atingimento la-
ringotraqueal (tosse rouca, afonia, dispneia®).

A mononucleose infecciosa corresponde a primo-infe¢do do
virus de Epstein-Barr que pertence a familia dos Herpesvirus
(cerca de 80% dos casos) podendo o Citomegalovirus ser res-
ponséavel numa percentagem limitada de casos'?34. A doenca
pode ser subclinica em muitas criancas, em particular antes dos
5 anos, o que explica a elevada percentagem de adultos com
serologia positiva e desconhecimento de ter tido a doenca. £ a
causa principal de amigdalite pseudomembranosa, e o seu
diagnéstico ndo oferece grande dificuldade nas formas fipicas:
amigdalite pseudomembranosa (fig.2) com mdltiplas adenopa-
tias de varios grupos e cadeias ganglionares (fig.3), hepatoesple-
nomegalia, enantema petequial do palato (fig.4), exantema
associado & administracdo de Amoxiciling, e astenia. Raramente
sinais e sintomas neuroldgicos por compromisso a este nivel —
meningoencefalite. Noutros casos uma mononucleose infecciosa



RN Adenopatias cervicais exuberantes na mononucleose
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pode manifestar-se como uma vulgar amigdalite de evolugdo ar-
rastada, ndo cedendo ds terapéuticas corretamente efetuadas,
permitindo nestes casos os exames analiticos (leucograma com
linforonocitose e células de citoplasma hiperbaséfilo/ células de
Downey presentes, Monoteste/Paul-Bunnell, redlizar o diagnos-
tico e poupar o paciente a terapéuticas antibidticas desnecessa-
rias. Relativamente aos testes de aglutinacdo para anticorpos
heterdfilos, estes podem ser positivos jG na 1¢ semana da doenca
- 40% dos casos, podendo ser necessdria a sua repeticdo. Pe-
rante uma forte suspeita clinica de mononucleose infecciosa num
paciente com testes de aglutinagdo que se mantém negativos,
devera realizar-se doseamentos de anticorpos especificos (IgM e
IgG) para o virus de Epstein-Barre Citomegalovirus, sendo o diag-
nostico por vezes realizado & posteriori.

Amigdalites ulcerosas e ulceronecréticas: Este tipo de amigdali-
tes é caracterizado pela perda de substdncia de dimensdes va-
ridveis localizada & amigdala, podendo ultrapassar os seus
limites interessando os pilares, véu do paladar ou a parede pos-
terior da faringe. A ulceragdo encontra-se revestida por um ma-
terial fibrinoso de cor acinzentada ou amarelada. A amigdala
apresenta-se habitualmente tumefacta com sinais inflamatérios.
A amigdalite de Vincent (fig.5,6) é classicamente considerada a
patognoménica deste grupo, devendo o diagnéstico diferencial
ser feito com outras entidades clinicas que possam originar ul-
ceracdes a este nivel, nomeadamente o cancro sifilitico e o car-
cinoma da amigdala?. No decurso de doencas hematoldgicas
(leucose e agranulocitose agudas) o processo é bilateral e ndo
unilateral como nas anteriormente referidas.

Amigdalite de Vincent & o primeiro diagnéstico a colocar perante
uma amigalite ulceronecrética unilateral, sendo causada por uma
associacdo fusoespiralar (um bacilo fusiforme - Fusobacterium fu-
siforme — e espiroquetas - Treponema vicentij. Verifica-se habi-
tualmente num adulto jovem com deficiente higiene dentaria, com
um quadro febril pouco intenso mas com astenia marcada, quei-
xas dolorosas unilaterais com possivel irradia¢do ao ouvido ho-
molateral, mau sabor na boca e hdlito fétido. A observacéo
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Estomatite gengival - angina de Vincent

HCWA Doenca mdo-pé-boca - lesdes faringe fase Ulceras




HCRRN Doenca mdo-pé-boca - exantema mé&os

HCRA Doenca mdo-pé-boca - exantema méaos
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AU Primo-infecdo herpética - lesdes lingua
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HCAVA Primo-infecdo herpética - lesdes labios

AICNK] Herpes zoster V par
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ALK Sindrome de Ramsay Hunt - paralisia facial periférica



AW Sindrome de Ramsay Hunt - lesdes pavilhdo auricular
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encontramos uma ulceragdo amigdalina profunda de bordos ir-
regulares, com fundo de cor acinzentado, facilmente destacd-
vel, hemorragico ao toque. A palpacdo, a amigdala néo tem
consisténcia aumentada, ao contrario do cancro sffilitico, em que
esta & lenhosa, ndo sendo neste a ulceracdo tdo profunda. A
nivel cervical palpa-se adenopatia satélite, homolateral, que é
dolorosa. O diagnéstico & confirmado pelo exame bacterioldgico
positivo (coloragdo violeta genciano) do exsudado colhido a nivel
da ulceracdo. A amigdalite de Vincent pode complicar-se exce-
cionalmente de tromboflebite jugular com tromboembolismo
séptico, nomeadamente pulmonar - Sindrome de Lemierre.
Amigdalites agudas vesiculosas: Nestas entidades clinicas ha-
bitualmente de origem viral, o termo amigdalite ndo & o de uti-
lizagdo mais correta. Verdadeiramente sdo faringites com
vesiculas que podem atingir a cavidade bucal. Estas sdo ape-
nas visiveis no inicio, maltiplas, disseminadas ou em grupos
rompendo-se rapidamente dando origem a pequenas ulcera-
¢des pouco profundas cobertas de um exsudado esbranquicado
mantendo-se dispersas ou confluentes. Existem vérias entida-
des clinicas que passamos a descrever:

- Herpangina devida a um enterovirus - Coxsackie do grupo A

(varios serotipos). Mais frequente na infancia (1-7 anos), ocasio-

nando pequenas epidemias estivais. Localizagdo preferencial

das vesiculas aos pilares anteriores e bordo livre do paladar, res-
peitando classicamente a cavidade bucal. Da um quadro febril
com temperaturas que podem atingir os 39-40 °C, com dores
faringeas moderadas, sendo a evolu¢do rapidamente favora-
vel. A doenca mdo-pé-boca (hand-foot and mouth disease) &
uma forma particular de infe¢do por um Coxackie, em que além

das lesdes a nivel da faringe existe associado um exantema li-

mitado ds palmas das maos e plantas dos pés (fig.7,8,9) po-

dendo atingir a pele das nadegas e regido genital.

- Primo-infecdo herpética (fig.10,11,12), agente etiopatogénico -
Herpesvirus do grupo 1. Pode manifestar-se por uma faringite,
mas mais frequentemente origina uma gengivoestomatite que
pode atingir os Idbios. Tem um inicio brutal, com febre elevada
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e uma odinofagia intensa, podendo impossibilitar a ingestdo
de alimentos. E mais frequente na infancia (1 aos 4 anos) e no
adulto jovem.

- Zona faringea (fig.14,15,16) - £ uma forma rara de reativacdo
do virus Varicela zoster (VZ). A erup¢do vesiculosa tem uma dis-
tribuicdo unilateral na faringe, podendo associar-se a outras
manifestacoes de reativacdo do virus a nivel do territério de ou-
tros pares cranianos (fig.13,15,17)

AMIGDALITES DE REPETICAO
OU RECORRENTES

Num nOmero significativo de pacientes, os episodios de amig-
dalites agudas apresentam um padrdo de infe¢des recorrentes
com infervalos varidveis de algumas semanas a meses. Esta se-
quéncia de episddios pode gradualmente desaparecer mas ter
uma duragdo de vérios anos em alguns pacientes. As amigda-
lites recorrentes podem ter uma etiologia polimicrobiana, serem
resultantes de infecdes mistas aerdbias e anaerdbias, podendo
estar presentes estirpes resistentes d Penicilina’. Ndo existem,
atualmente, dados epidemiolégicos que permitam prever o grau
de suscetibilidade a infe¢des recorrentes e estabelecer um prog-
nostico para cada paciente'.

AMIGDALITES CRONICAS

O tecido linfoide amigdalino tem um papel ativo em termos imu-
nitarios nos primeiros anos de vida. No adulto tem tendéncia a
sofrer um processo de regressdo, fornando-se o corion mais fi-
broso com dilatacdo possivel das criptas amigdalinas e acumu-
lacdo de material de descamacdo epitelial, queratinico, local
sensivel de elei¢cdo para albergar uma flora mista que pode ori-
ginar infecdes®.

Na crianga, os critérios de amigdalite crénica ndo se encontram
bem definidos. Pode-se considerar existir quando ha persistén-
cia de sinais clinicos com inflamagdo amigdalina com duragdo
superior a 3 meses. Ndo existe evidéncia cientifica que um con-
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junto vasto de perturbagdes na crianga, como dores abdominais
recorrentes, mau estado geral ou peso baixo, sejam causadas
por infecdo cronica amigdalina’. No adulto, um conjunto de sin-
tomas pouco exuberantes afetam a qualidade de vida dos pa-
cientes, sendo as queixas dlgicas ndo muito intensas mas
persistentes, por vezes com predomindncia unilateral, associa-
das frequentemente @ presenca de caseum, material de cor es-
branquicada a amarelada que se acumula nas criptas
amigdalinas. Este é responsavel por desconforto local, por vezes
sensacdo de corpo estranho, além de mau sabor e halitose.
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IX . IMUNOLOGIA DAS AMIGDALAS

Dra. Inés Moreira

IX. IMUNOLOGIA
DAS AMIGDALAS

INTRODUCAO

A localizagdo anatémica das amigdalas palatinas torna-as aces-
siveis para serem estudadas nos individuos saudaveis e doen-
tes, para além de ser um alvo facil para intervencdo cirdrgica.
Desde 3000 a.C que a amigdalectomia era realizada pelos Gre-
gos. Cada vez mais existe uma tendéncia para evitar a amig-
dalectomia, ndo sé porque ndo existe uma base cientifica sélida
sobre a mesma, como também aumentaram os conhecimen-
tos sobre as fungdes imunolégicas das amigdalas.

AS AMIGDALAS

As amigdalas nasofaringeas (adenoides), as amigdalas palati-
nas (designadas de amigdalas, na pratica clinica) e a amigdala
lingual, constituem a maior parte do anel de Waldeyer, sendo
que as amigdalas tubdrias e as amigdalas faringeas laterais sdo
menos proeminentes (fig.1).

Todas as partes do anel de Waldeyer estdo estrategicamente lo-
calizadas de modo a ter uma fun¢do na imunidade regional,
visto que todas os seus componentes estdo expostos a antigé-
nios inalados ou alimentares.
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amigdala nasofaringea (adenoides)
amigdala tubéria

amigdala palatina

amigdala lingual

Amigdalas

As amigdalas sdo 6rgdos linfoides secunddrios que contém agre-
gados de células linfoides, e que se localizam na lamina prépria
da parede faringea. Tal como as placas de Peyere o apéndice, as
amigdalas pertencem ao tecido linfoide associado & mucosa
(MALT: Mucosa Associated Lymphoid Tissue) (Tabela 1).

TABELA 1 - SISTEMA LINFOIDE I

BGRGAOS LINFOIDES MEDULA OSSEA
PRIMARIOS Mo
BACO
6RGAOS LINFOIDES GANGLIOS LINFATICOS
SECUNDARIOS
TECIDO LINFOIDE ASSOCIADO

A MUCOSA (MALT)

As amigdalas sdo constituidas por compartimentos linfoides, for-
mados por numerosos foliculos secundarios (areas de linfocitos
B) rodeados de regides extrafoliculares (areas de linfocitos 7).

As amigdalas possuem varias caracteristicas Onicas: 1- ao con-
trario do baco ou dos nédulos linfaticos, elas ndo sdo totalmente
capsuladas; 2- tal como o bago, mas ao contrdrio dos nédulos
linfaticos, ndo possuem aferentes linfaticos; 3- tal como o bago
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e os nodulos linfaticos, sdo estruturas linforreticulares, mas ao
contrario deles, as amigdalas também sdo 6rgdos linfoepiteliais;
4- o epitélio da amigdala ndo s6 atua como uma superficie de
revestimento protetora, mas também invagina e da origem as
criptas amigdalinas.

CRIPTAS AMIGDALINAS

As criptas amigdalinas sdo diverticulos epiteliais estreitos, que
aumentam consideravelmente a drea de superficie para a esti-
mulacdo antigénica direta. Em média, estima-se que a drea de
superficie das criptas perfaca 295cm?, ao que se juntam os
45cm? do epitélio que cobre a superficie orofaringea da amig-
dala. Portanto, as criptas sdo um componente funcionalmente
importante. Na amigdala lingual, as criptas sdo monocriptas, ao
passo que nos adenoides e nas amigdalas palatinas sdo poli-
criptas, por vezes ramificadas. Nas amigdalas saudaveis, a
abertura das criptas tem o aspeto de uma fissura, e as paredes
do lomen estdo justapostas.

EPITELIO AMIGDALINO

A superficie faringea dos adenoides e das amigdalas tubdrias
estdo cobertas predominantemente por epitélio respiratorio ci-
liado. Por outro lado, o epitélio de revestimento da amigdala pa-
latina e da amigdala lingual & do tipo estratificado pavimentoso
ndo queratinizado ou paraqueratinizado. Estas camadas epite-
liais sdo avasculares, e apenas podemos encontrar aqui uma
pequena quantidade de células ndo epiteliais. A superficie epi-
telial reveste uma banda de tecido conjuntivo espesso que con-
tém muitos vasos, nervos e linfaticos. Pelo contrério, o
revestimento epitelial das criptas ndo é uniforme: contém ilhas
de filamentos reticulados reorganizados com células epiteliais
morfologicamente modificadas.

O grau de reticulagdo e infiltracdo linfoide varia, e &€ mais pro-
nunciado nos adenoides e amigdalas palatinas, do que na
amigdala lingual e amigdalas tubdrias.

Este tipo de “linfoepitélio” especializado tem grande importdn-
cia funcional e é de grande interesse para os imunologistas.
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LINFOEPITELIO

Existem 3 componentes principais de linfoepitélio, também de-
nominado de epitélio reticulado das criptas: 1- células epiteliais,
as quais estdo alteradas na forma e nos conteddos celulares,
mas formam uma rede unida por desmossomas; 2- células in-
filtrativas ndo epiteliais, moveis (ex: linfocitos, macréfagos, célu-
las dendriticas); 3- vasos intraepiteliais. O linfoepitélio pode
recolher antigénios e desloca-los para o tecido linfoide subja-
cente, onde clones apropriados de células B e T podem ser se-
lecionados e amplificados antes da sua migracdo para a
mucosa envolvente. Entre as células epiteliais com os seus deli-
cados prolongamentos citoplasmaticos, existe um espaco inter-
celular vasto e continuo, que estd preenchido com células
“moveis” como as células T (principalmente linfocitos T helper,
CD4+), células B produtoras de IgG-, IgA- e IgM, macrdfagos,
células dendriticas interdigitantes e células de Langerhans. Este
tipo de células estd presente no epitélio das criptas desde as 15
semanas de gestacdo, e é provavel que a reticulagdo continue
ao longo da vida. As células infiltrativas ndo epiteliais sGo con-
sideradas uma caracteristica fisiologica deste epitélio que, logo
apds o nascimento, estdo continuamente expostas a antigénios
inalatérios e alimentares.

Estudos dos adenoides e amigdalas mostraram que o linfoepité-
lio das criptas funciona como um compartimento linfoide adicio-
nal, ao contribuir com a producdo de imundcitos e com a protegdo
da superficie mucosa. Também permite acesso transepitelial direto
dos antigénios. Para ser eficiente, o epitélio reticulado tem de con-
ter ndo s6 células linfoides, mas também células epiteliais sufi-
cientes, algumas das quais conseguem sintetizar o componente
secretorio (também denominado, recetor da Ig polimérica), que
transportam e estabilizam a IgA secretéria na superficie das mu-
COSTS.

O epitélio que cobre as superficies ou delimita cavidades, geral-
mente ndo & penetrado por vasos sanguineos, e apenas poucos
sitios do corpo humano (a Stria vascularis da coclea, por exem-
plo) possuem verdadeiros capilares intraepiteliais. O linfoepité-
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lio das amigdalas possui uma rede de vasos sanguineos in-
traepiteliais. Nas amigdalas e adenoides, os capilares estdo or-
ganizados em ansas orientadas perpendicularmente @
superficie das criptas (fig.2). Este extenso fluxo sanguineo in-
traepitelial fornece os metabolitos necessarios, assim como au-
menta a drea para as interagdes entre as células endoteliais e
os leucocitos e o transporte de imunoglobulinas e outras subs-
tancias através das paredes dos vasos.

FOLICULOS PRIMARIOS E SECUNDARIOS

Os foliculos linfoides primarios estdo presentes nas amigdalas
humanas desde as 16 semanas de gestacdo, e os centros ger-
minativos formam-se pouco depois do nascimento. Os foliculos
linfoides das amigdalas palatinas sdo redondos ou elipticos,
podem ser vistos mesmo por baixo do epitélio, e sdo locais de
intensa maturacdo e diferenciacdo de células B, bem como ati-
vacdo de células T.

Os foliculos linfoides secunddrios contém centros germinativos,
e sdo compostos por uma zona escurd, com inOmeros blastos B
proliferativos (também conhecidos como centroblastos, uma
zona clara, contendo predominantemente centrécitos, e a zona
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do manto, com células B diferenciadas.

Para além dos linfocitos B e T, os foliculos linfoides contém uma
rede de células foliculares dendriticas e um subgrupo especial
de células dendriticas do centro germinativo, que ativam as cé-
lulas T do centro germinativo. As células foliculares dendriticas
sdo capazes de reter grandes quantidades de complexos imu-
nes nas suas membranas plasmaticas, por longos periodos de
tempo. Desse modo, atuam como células apresentadoras de
antigénios, o que oferece o ambiente apropriado para a prolife-
racdo e diferenciacdo das células B dos centros germinativos.
Ultraestruturalmente, distinguem-se nos foliculos linfoides, sete
populacdes diferentes de células foliculares dendriticas, mas
ainda se desconhece se tém funcdes diferentes.

REGIAO EXTRAFOLICULAR

A regido extrafolicular contém células T (principalmente células
T helper, CD4+), células dendriticas interdigitantes, magréfagos,
e vénulas especializadas. Estas vénulas sdo necessarias para a
entrada de células Be Tdo sangue para as amigdalas. Na drea
extrafolicular existe uma mistura especifica de células produto-
ras de citocinas e de produg¢do anticorpos.

IMUNOGLOBULINAS SECRETORIAS

A maioria dos linfécitos do sistema MALT, secretam imunoglo-
bulina A (IgA), a qual atua como “solu¢do antiséptica” da mu-
cosa. A secrecdo de imunoglobulinas pelas amigdalas, difere
do padrdo normal do MALT: as células produtoras de IgG pre-
dominam nas amigdalas palatinas e nos adenoides, sendo que
as células produtoras de IgA representam 30-35%.

Os antigénios inalados ou ingeridos passam o linfoepitélio das
criptas das amigdalas e chegam & regido extrafolicular. Na re-
gido extrafolicular, as células dendriticas interdigitantes e os ma-
créfagos processam os antigénios e apresentam-os aos linfocitos
T helper (CD4+). Isto vai levar & estimulacdo dos linfocitos B foli-
culares, os quais proliferam, e enquanto migram da zona escura
para a zona clara do foliculo linfoide, desenvolvem-se em célu-
las B de meméria e em plasmacitos produtores de anticorpos.
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Os plasmaécitos das amigdalas conseguem produzir as 5 classes
de imunoglobulinas: IgG (~65%), IgA (~30%), IgM, IgD, e IgE.

Os linfocitos ativados também migram para as glandulas (6r-
gaos efetivos) onde se diferenciam em células produtoras de an-
ticorpos (lg). A maior parte destas Ig sGo IgA, as quais existem na
forma dimérica (duas moléculas IgA unidas por uma cadeia J).
A producdo de cadeias J pelas células produtoras de /g, é cru-
cial para o transporte epitelial dos polimeros /g pelo componente
secretorio (ftambém denominado de recetor da Ig polimérica).
Assim, os polimeros de IgA sdo exportados através de células
salivares serosas por um complexo recetor epitelial-IgA (IgA se-
cretéria), o qual a protege da digestdo enzimatica (fig.3). Por-
tanto, a relagdo anatémica proxima entre as amigdalas e as
glandulas salivares tem uma grande importdncia funcional. Ape-
sar da grande quantidade de células produtoras de IgA, ndo
existe producdo de componente secretério nas amigdalas pa-
latinas (s6 nos adenoides). No entanto, a IgA & passivamente
transferida para o l0men das criptas. A IgA combina-se com pa-
togénios ou outras moléculas, impedindo desta forma a sua li-
gacdo ou absorcdo pela mucosa, ou entdo tornando-os
inofensivos, de modo a que sejam transportados como com-
plexos imunes e destruidos pelo sistema reticuloendotelial.

A cadeia Jtambém estd presente na IgM, a qual também pode
ser secretada de forma semelhante & IgA. Nos pacientes com
deficiéncia seletiva de IgA, ndo existe IgA secretoéria (slgA), mas
a sua fungdo pode ser substituida pela IgM. Noutros pacientes
com deficiéncia de IgA, a disfuncdo /g resulta na existéncia de
muitas células a produzirem IgD na mucosa. Contudo, a lgD n&o
pode ser secretada e consequentemente esses individuos s@o
suscefiveis a infe¢des respiratérias recorrentes. A chave para
uma protecdo mucosa eficiente reside na capacidade da IgA se-
cretéria em evitar a aderéncia das bactérias e virus ao epitélio fa-
ringeo. Como os patogénios comuns das vias respiratérias
superiores, como o Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae e Neisseria meningitidis, produzem frequente-
mente proteases IgA1 especificas (a IgAT é o isétipo preferen-
cialmente produzido como IgA secretéria), a imunomodulagdo
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para producdo de IgA2 secretéria poderd ser a solucdo para fu-
tura imunoterapia.

IMUNOPATOLOGIA

A amamentacdo e as amigdalas: A fungdo mais importante das
superficies mucosas em geral, € a fungdo imunolégica: prote¢do
contra microrganismos, proteinas estranhas, agentes quimicos
e tolerdncia imune a muitos antigénios alimentares inofensivos.
Foi postulado que 90% dos microrganismos que infetam o
homem atravessam a mucosa. Isto & particularmente verdade
nas crian¢as com menos de 5 anos que exploram o mundo com
a boca/mados. Durante os primeiros anos de vida, em que o lac-
tente & exposto continuamente a inOmeros microrganismos “des-
conhecidos”, o sistema imunitério sistémico e mucoso ainda se
estd a desenvolver em resposta a esta exposicdo confinua a an-
tigénios. Por isso, o leite materno fornece neste periodo crucial,
uma série de fatores bioativos que suplementam a protec¢do
imune ao nivel da mucosa, bem como fatores imunomodulado-
res e estimulantes do crescimento, que contribuem para o de-
senvolvimento do sistema imunitario e da barreira mucosa do
lactente. A glandula mamadria lactante faz parte do MALT. Os an-
ticorpos e os linfocitos ativados existentes no leite materno, sdo
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o resultado da estimulagdo antigénica do MALT, quer na mucosa do
intestino quer na mucosa do aparelho respiratério, nomeadamente
ao nivel dos adenoides e amigdalas. (fig.4 - COM LOCAIS DE ORI-
GEM DOS LIF E LOCAIS EFETIVOS). A resposta imunitaria da mae, a
qual ativada mais rapidamente & mais eficaz, & capaz de reagir a
microrganismos a que tanto a mde como o bebé estdo expostos,
colocando para isso células ativadas e anticorpos no leite que
podem defender diretamente o bebé. Isto &€ o motivo pelo qual
também, uma mée com infecdo (ex: amigdalite, sinusite, efc.), deve
continuar a amamentar. E parficularmente importante salientar,
que a imunidade mucosa também se desenvolve sobretudo no
periodo pos-natal. Embora quando o bebé nasce, o MALT seja evi-
dente nas placas de Peyer e nas amigdalas, os centros germina-
tivos nos foliculos s6 se desenvolvem algumas semanas depois do
nascimento. O MALT & ativado pela exposicdo pos-natal das mu-
cosas aos multiplos antigénios. Entre as 2 e as 4 semanas de vida,
aumenta a producdo de células produtoras de IgM e IgA. Entre o
primeiro més e o primeiro ano de vida, as células produtoras de IgA
predominam. Neste primeiro ano de vida existe, portanto, uma
imaturidade quer do sistema imunitario sistémico quer do sistema
mucoso. Por outro lado, muitos estudos tém sugerido que o apa-
recimento de alergias no bébé pode estar relacionado com aima-
turidade do sistema IgA. Ndo é por isso surpreendente, que
estudos epidemiolégicos sugiram que o aleitamento materno pro-
teja contra a doenca celiaca e as alergias (especialmente quando
existem antecedentes familiares de alergia).

Deficiéncia de IgA: A deficiéncia imunitaria humoral mais
comum é a deficiéncia seletiva de IgA. Nas criangas, como ja foi
anteriormente explicado, a deficiéncia de IgA é frequentemente
transitéria, havendo uma normalizagdo dos valores até por volta
dos 7 anos de idade. Em alguns pacientes com deficiéncia sele-
tiva de IgA, esta é substituida por IgM secretoria, a qual também
é protetora. Noutros casos, hd uma compensagdo com o au-
mento de producdo de células produtoras de IgD, em toda a
mucosa respiratéria. Esta imunoglobulina ndo atua como um
anticorpo secretorio, por isso estes pacientes tém infe¢des res-
piratorias recorrentes.
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Alergia e as amigdalas: Atualmente pensa-se que os alerge-
nos, especialmente os alergenos respiratorios, podem causar
hipertrofia adenoamigdaling, pelo que tém sido feitos alguns es-
tudos para tentar mostrar esta correlacdo. Todas as classes de
imunoglobulinas sdo sintetizadas nas amigdalas, incluindo por-
tanto a IgE, a qual estd envolvida nas reagdes alérgicas. Marek
et al. estudaram a prevaléncia da hipertrofia dos adenoides nos
pacientes alérgicos e mostraram que a hipertrofia dos adenoi-
des & maior nos pacientes com rinite alérgica do que nos pa-
cientes com outras alergias. Huang et al. mostraram que a
hipertrofia dos adenoides ocorre mais frequentemente nas crian-
¢as com rinite alérgica devido a fungos (mould spores) do que a
outros alergenos. Outro estudo mostrou que a alergia a dcaros
(dust mites) era a alergia mais frequente em pacientes com hi-
pertrofia adenoamigdalina. Sadeghi-Shabestari et al. mostra-
ram que o nivel sérico de IgE é significativamente mais alto nas
criangas com hipertrofia adenoamigdalina, comparando com
criangas sem hipertrofia adenoamigdalina. Este estudo mostrou
também que existe uma correlagdo significativa entre o teste por
picada (prick test) positivo e os niveis séricos elevados de IgE,
nos pacientes com hipertrofia adenoamigdalina, comparando
com outras criangas sem hipertrofia.

Deste modo, o controlo da alergia pode ter um papel na redu-
¢Go de adenoamigdalectomias em criangas com hipertrofia ade-
noamigdalina causada por reagdo alérgica.

Por outro lado, é aceitavel pensar que, alguns episddios de “ade-
noidite/amigdalite” sdo de natureza alérgica, e ndo infecciosa.
Como é sabido, a Oltima fase da reagdo alérgica, envolve infil-
tracdo por células inflamatérias, edema da mucosa e hiperreo-
tividade, que pode durar horas ou semanas apds o contacto
inicial com o alergeno. Assim, os sinftomas da adenoidite/amig-
dalite podem ser causados s6 pela alergia, ou por infe¢do se-
cunddria ao edema e bloqueio da mucosa. Deste modo, o
tratamento da alergia subjacente pode reduzir a frequéncia dos
episodios de “adenoidite/amigdalite”.
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A infecdo cronica e recorrente das amigdalas: Os antigénios
estdo continuamente presentes nas criptas, levando & ativagdo
dos linfocitos e producdo de anticorpos. Alids, as amigdalas
apresentam uma flora saprofita onde se incluem microrganis-
mos como: Streptococcus millieri, Neisseria spp, Stafilococcus
coagulase negativos, Candida spp, Enterococcus, Bacillus spp,
Pseudomonas aeroginosa, Proteus spp. Portanto, & normal a
existéncia de um certo grau de inflamagdo nas amigdalas.
Quando existe inflamacdo croénica ou recorrente, existe uma di-
minui¢do dos linfocitos ativados, que ndo se sabe atualmente
se serd primaria ou uma consequéncia da propria infe¢do. Existe
também um aumento dos linfocitos com recetores IgD, prova-
velmente devido & estimulacdo bacteriana. Embora ocorra ini-
cialmente um aumento do epitélio reticular, mais tarde ird
ocorrer um aumento do epitélio escamoso, o que reduz a esti-
mulag¢do antigénica, por auséncia de células dendriticas (res-
ponsaveis pela apresentagdo de antigénios aos linfocitos).

A infecdo aguda das amigdalas é causada, mais frequente-
mente, por adenovirus, enterovirus, Coxsakie A, Influenza virus,
Parainfluenza virus, virus Epstein-Barr e Streptococcus do Grupo
A. Este Gltimo é geralmente a razdo principal para se iniciar an-
tibioterapia, devido ao risco potencial de desenvolver febre reu-
matica ou glomerolonefrite pds-estreptocécica.

Febre reumatica: Embora a causa exata da febre reumatica seja
desconhecida, geralmente ocorre apés uma infe¢do da garganta
(faringea e/ou amigdalina) causada por um Streptococcus do
Grupo A. A febre reumatica pode ocorrer em qualquer idade,
mas & mais comum em criangas entre os 5 e os 15 anos de idade.
Se uma infe¢Go estreptococica ndo for tratada, existe uma per-
centagem estimada em 3% de se desenvolver febre reumadtica.
Nas outras infe¢des causadas pelo Streptococcus do Grupo A
(por exemplo, o impétigo ou a celulite), ndo existe risco de se de-
senvolver febre reumadtica. Existem duas teorias diferentes sobre
como é que a infe¢do da garganta por Streptococcus do Grupo
A pode degenerar em febre reumatica. Uma das teorias, com
menos suporte cienfifico, sugere que as bactérias produzem uma
toxina, a qual é libertada em circulagdo, atingindo assim certos
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6rgdos. A outra teoria, mais fortemente apoiada pela comunidade
cienfifica, diz que a doenca é causada por anticorpos anti-Strep-
fococcus do Grupo A, que interagem com antigénios das células
do proprio individuo, especialmente do mUsculo cardiaco. De
facto, verificou-se que existem individuos de certas familias em
que a tendéncia para desenvolver febre reumdatica € maior do que
noutras familias. Isto poderéd dever-se ao facto de, nessas familias,
os antigénios celulares serem mais parecidos com os antigénios
do Streptococcus.

Glomerulonefrite pos-estreptocécica: E causada pela infecdo
com estirpes nefritogénicas de Streptococcus do Grupo A (tipo
12 e 49). Pode ocorrer em casos esporddicos ou num surto epi-
démico. A glomerulonefrite pos-estreptocdcica resulta da depo-
sicdo de complexos antigénio-anticorpo-complemento na
membrana basal dos glomérulos rendais. A glomerulonefrite cli-
nica vai desenvolver-se 1-2 semanas apds uma infe¢do amig-
dalina. Ao contrdrio da febre reumatica, uma infecdo cuténea
por Streptococcus (impétigo, celulite) pode causar também glo-
merulonefrite, mas sé 3-4 semanas depois.

As amigdalas como local de entrada do HIV: As amigdalas pa-
recem ter um papel fundamental na replicacdo do HIV-1 e pos-
sivelmente também atuam como via de infecdo, tal como
acontece com o virus Epstein-Barr (Hirao, M. et al, 1996). O virus
HIV-1 estd presente nos adenoides e amigdalas palatinas dos
individuos assintomaticos, e uma das manifestagdes mais pre-
coces da infe¢do por HIV é a apneia obstrutiva do sono causada
pela hipertrofia dos adenoides. Nos estudos pioneiros que Fran-
kel e os seus colaboradores (ref. 68,69) fizeram nos adenoides
e amigdalas de pacientes com infe¢do crénica por HIV-1, mas
sem doenca, fodas as células infetadas por HIV-1 estavam loca-
lizadas no epitélio que reveste as criptas, e ndo no epitélio de
revestimento da superficie dos adenoides e amigdalas. Esta des-
coberta ilustra bem que as caracteristicas morfologicas do epi-
télio reticular das criptas amigdalinas proporcionam um
ambiente funcionalmente dindmico que é muito diferente do epi-
télio da superficie dos adenoides e amigdalas. De facto, se-
gundo os mesmos autores, a replicacdo do HIV-1 & promovida
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pelas células dendriticas e pelos linfocitos 7, sendo que estes
dois tipos de células sdo praticamente inexistentes no epitélio
da superficie dos adenoides e amigdalas, justificando-se assim
a auséncia de células infetadas nesta localizagdo.

Nefropatia a IgA: Os exames imuno-histoquimicos do linfoepi-
télio amigdalino de pacientes com nefropatia IgA, mostraram di-
minuicdo da reticulacdo. Para além do mais, existe uma forte
correlagdo entre a extensdo da ndo reticulacdo e o grau de lesdo
renal, indicando a importdncia funcional do microenvolvimento
amigdalino na patogénese da nefropatia a IgA (Sato, Y., 1996).
Comparando com as amigdalas de pacientes sem nefropatia a
IgA, as amigdalas dos pacientes com nefropatia IgA tm quan-
tidades significativamente maiores de células produtoras de IgA
e um aumento na razdo entre as células produtoras de polimero
de IgA (cadeia J+) e as produtoras de monoémero de IgA. As IgAs
poliméricas depositam-se no mesdngio glomerular dos pacien-
tes e atraem células de origem amigdalina, levando ds compli-
cagdes autoimunes da nefropatia a IgA (Tomino, Y., et al., 1983).
A amigdalectomia nos doentes com nefropatia a IgA, leva a uma
diminui¢do dos imunocomplexos de IgA no cortex renal nos
doentes com amigdalites de repeticdo, mas ndo impede a pro-
gressdo da doenca a longo prazo.

Efeitos imunolégicos da amigdalectomia: Apds a amigdalec-
tomia, hd uma diminui¢do transitéria das IgAs (na saliva e san-
gue), mas ndo existem estudos que documentem um aumento
do nUmero de infecoes (Cantani, A. 1986). Contudo, verifica-se
uma diminui¢do da imunizagdo para a vacina do poliovirus, pelo
que se deve evitar esta vacina nos seis meses que se seguem d
amigdalectomia (Ogra, P., 1971).



1159

BIBLIOGRAFIA

1. Brandtzaeg, PhD, Immunology of tonsils and adenoides: everything the ENT sur-
geon needs to know, Int J Pediatr Otorhinol, 2003;67S1, S69-579

2. Brandtzaeg, PhD, The mucosal immune system and its integration with the mam-
mary glands, J Pediatr156;(2010):58-15

3. Cantani, A. et al. “Serum immunoglobulins and secretory IgA deficiency in ton-
sillectomized children, Ann. Allergy 57 (1986) 413-416

4. Cooper A, Reumatic Fever, http://www.helthline.com/galecontent/rheumatic-
fever Hirao,M. et al,, Acta Oto-laryngol. Suppl.523 (1996), 158-160

5. Huang S.W. et al,, The risk of adenoid hypertrophy in children with allergic rhini-
tis, Ann. Allergy Asthma Immunol. 87;(2001):350-355

6. Marek M. et al,, The incidence of adenoid hypertrophy in allergic disease, Case
Rep.Clin.Pract.Rev.5 (2004)487-491

7. Nave H., et al,, Morphology and immunology of the human palatine tonsil, Anat
Embryol (2001);204:367-373

8. Ogra, P.L., “Effect of tonsillectomy and adenoidectomy on nasopharyngeal anti-
body response to poliovirus.”, N. Engl. J. Med. 284;(1971):59-64.

9. Perry M., Whyte A., Immunollogy of the tonsils, Immunol. Today 19 (1998);414-
412

10. Robert M. Lawrence, Camille A. Pane, Human breast milk: current concepts of
immunology and infectious diseases, Curr Probl Pediatr Adolesc Health Care,
Jan 2007: 7-16

1. Sadeghi-Shabestari et al., Is there any correlation between allergy and adeno-
tonsillar tissue hypertrophy?, Inter J Ped Otorhinol 75;(2011):589-591

12. Sato,Y., Nephron 74 (1996):301-308

13. Scadding G., Immunology of the tonsil: a review, J Royal Society Med 83;
(1990):104-107

14. Tomino, Y., Sakai, H., Endoh, M. et al. Clin. Exp. Immunol.51;(1983):605-610

15. Tsung-Hsueh Hsieh et al.,, “Are empiric antibiotics for acute exudative tonsillitis
needed in children”, Journal of Microb Immun and Infection, Jan2011

16. Zartash et al., Streptococcus Group A Infections, http://emedicine.com/arti-
cle/228936




OLNIWVLVAL 3 ODILSONOVIA 3d VIND
VOINITO VOILYad VN FONIIVT 3 IDNIVA IvON4G 3AVAIAVYD VA VIOO10LVd




SALVASIWY SVA TVIdO1Vd0av1 OJILSONOVIA ™ X




X . DIAGNOSTICO LABORATORIAL DAS AMIGDALITES

Dra. Margarida Albuquerque

X. DIAGNOSTICO
LABORATORIAL
DAS AMIGDALITES

Os agentes infecciosos causadores de amigdalites estdo distri-
buidos pelos habituais grupos: agentes bacterianos aerébios,
anaerobios e virus.

A grande maioria dos episddios de amigdalite & atribuida a
agentes virais como o virus de Epstein-Barr, o Citomegalovirus,
0 virus Herpes simplex bem como a outros virus que, estando
mais habitualmente associados a infecdes respiratérias supe-
riores, tém também um componente inflamatério do tecido
amigdalino: Adenovirus, Rhinovirus, Echovirus, Cocksackie e In-
fluenza.

As amigdalites em criangas de idade inferior a 2 anos sdo ge-
ralmente de etiologia viral, enquanto no grupo etario do 5 aos 15
anos os agentes infecciosos sdo geralmente bacterianos. Neste
grupo, o Streptococcus Grupo A assume particular importancia
ndo so6 pelo risco de complicagdes locais com elevada taxa de
incidéncia de abcessos amigdalinos na adolescéncia e idade
adulta, mas também como causador de complicagdes sistémi-
cas graves como a glomerulonefrite pos-estreptocécica e febre
reumdatica.

Estudos desenvolvidos em pecas operatorias de amigdalites cro-
nicas revelam que a flora envolvida & habitualmente polimicro-
biana, podendo existir entre 5 a 8 agentes patogénicos
envolvidos, sendo uns aerdbios como o Streptococcus Grupo A,
Staphylococcus aureus ou Streptococcus pneumoniae e outros,
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Quadro 1. Agentes infecciosos de amigdalites

Bactérias Aerdbias

» Streptococcus Beta-hemoliticos grupo A
» Staphylococcus aureus

» Streptococcus pneumoniae

» Haemophilus influenzae

» Naesseria gonorrhoeae

» Moraxella catarrhalis

Bactérias Anaerébios

» Bacteroides fragilis

» Arcanobacterium haemolyticum
» Fusobacterium necrophorum

» Prevotella spp

» Porphyromonas malaninogenica
» Corynebacterium diphtheriae

Virus

» Epstein-Barr

» Citomegalovirus
» Herpes simplex
» Virus HH6

> Rhinovirus

» Adenovirus

» Influenzae
» Enterovirus
» Coxsackie
» Echovirus
> HIV

anaerdbios como Bacteroides fragilis, Prevotella species, Porp-
hyromonas species ou Fusobacterium.

O papel de agentes bacterianos como Streptococcus alfa-he-
moliticos e de agentes anaerdbios que propiciem o crescimento
de microrganismos como o Streptococcus Grupo A, vieram de-
monstrar a relevancia das floras polimicrobianas nas amigdali-
tes cronicas.

Do mesmo modo ficou demonstrado que os agentes microbiol6-
gicos envolvidos nas amigdalites cronicas de adultos e criangas
s@o diferentes. Nos adultos ha geralmente um maior nimero de
agentes envolvidos e com maiores resisténcias aos antibidticos
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(selecdo de agentes produtores de beta-lactamases) e com
maior prevaléncia de bactérias anaerdbias. Nas criangas, a flora
patogénica tem menor nOmero de agentes isolados e o agente
bacteriano principal & o Streptococcus grupo A (Streptococcus
pyogenes).

DIAGNOSTICO LABORATORIAL
DAS AMIGDALITES BACTERIANAS

Streptococcus pyogenes

A odinofagia & um dos sintomas mais frequentes da prdtica cli-
nica. A amigdalite de causa bacteriana pelo Streptococcus
Grupo A (Streptococcus pyogenes) & responsavel por cerca de 5
a 15% das amigdalites nos adultos e 20 a 30% nas criangas dos
5 aos 15 anos. A amigdalite estreptocécica causa ndo sé a
doenca aguda mas pode desencadear complicagdes pos-in-
fecciososas locais: abcesso amigdalino e abcesso retrofaringeo,
e sistémicas como a glomerulonefrite pos-estreptocécica e a
febre reumadtica.

A febre reumdatica € uma entidade nosolégica rara nos paises
desenvolvidos, mas continua a ser a causa principal de doenca
cardiaca adquirida em idades pedidtricas.

O diagnéstico baseado exclusivamente em critérios clinicos & in-
certo. Os sinais e sintomas da doenca sdo varidveis, bem como
a severidade da doenga que vai desde uma ligeira odinofagia
ao quadro mais exuberante com febre, prostracdo e amigdalite
exsudativa.

Decidir quem deve ser estudado sob o ponto de vista laborato-
rial num ambiente de gestdo de recursos cada vez mais severo,
sem deixar de identificar e tratar esta patologia, &€ um desafio.
Os sistemas clinicos de scoring como os critérios Centor para o
diagnéstico da odinofagia, integram critérios epidemiolégicos e
clinicos e podem, através de um sistema de pontuacdo, auxiliar
na decisdo em que doentes se deve recorrer ao diagnéstico la-
boratorial. Estes critérios estdo validados quer para criangas quer
para adultos.
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A existéncia de portadores assintomaticos de Streptococcus
Grupo A, ndo implica a realizagdo do teste rapido associado ou
ndo ao exame bacteriologico do exsudado faringeo.

‘ adro 2. Cr

I

Linfadenopatias cervicais anteriores palpaveis 1

Exsudado e hiperemia das amigdalas 1

Score cumulativo Orientagdo laboratorial

Risco & <1%. S6 testar
1 "
se contacto de risco

>4 Tratar sem testar

De um modo geral & recomendado para o diagnéstico labora-
torial:

» Teste antigénico rapido (por exemplo: PHA Direct)

Este teste tem como fundamento a extracdo dcida de um hidrato
de carbono da parede celular do Streptococcus pyogenes e a
sua revelacdo através de um anticorpo especifico. Tem sensibi-
lidades entre 70 e 90% e especificidades superiores a 95%, o
que lhe atribui um elevado valor preditivo positivo se acompa-
nhado de sintomatologia sugestiva. Por isso, a maior parte dos
autores considera ndo ser necessario recorrer ao exame bacte-
riolégico do exsudado faringeo. No entanto, & de referir que,
como sempre em diagnéstico laboratorial, um bom resultado
depende de uma correta técnica de colheita, o que, sobretudo
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na populagdo pediatrica, habitualmente menos colaborante,
pode conduzir a um resultado falso negativo. Se o teste antigé-
nico for negativo e a suspeita clinica for elevada, a maioria das
guidelines para a abordagem laboratorial da amigdalite es-
treptococica aconselha a colheita para exame bacteriolégico do
exsudado faringeo, este sim o gold standard e com sensibili-
dade superior a 95% para a dete¢do do Streptococcus Grupo A.
Do ponto de vista técnico, a colheita de uma boa amostra deve
ser garantida apds uma boa visualizagdo da cavidade oral, com
recurso a espdtula e fonte de luz. A colheita deve ser realizada
por friccdo da zaragatoa na parede posterior da faringe e na
amigdala privilegiando a recolha de exsudados, sem tocar na
lingua, mucosa bucal ou lébios.

» Exame bacteriologico exsudado faringeo

Para a colheita do exsudado faringeo é usual ser solicitado o
jejum, porém em condicdes de urgéncia, pode obedecer-se d
regra da evic¢do alimentar durante aproximadamente 2 horas.
O risco de émese e a contaminagdo do produto com restos ali-
mentares inviabilizam o seu processamento.

O procedimento técnico para a colheita & sobreponivel ao utili-
zado para o teste rapido, a exce¢do de que a zaragatoa deve
ser colocada em meio de transporte de Stuart ou Amies, de
modo a garantir a viabilidade do microrganismo, se a semen-
teira ndo for realizada até 2 horas. As colheitas tém de ser rea-
lizadas obrigatoriamente em material estéril.

A técnica usual &€ a sementeira em meio sélido de gelose com 5%
de sangue e aincubagdo em estufa a 37°C durante 24 a 48 horas.
A observacdo do crescimento na placa de coldnias pequenas, es-
branquicadas, ndo mucoides acompanhadas de beta-hemoélise
completa é sugestiva de Streptococcus pyogenes (fig.1).

Alguns autores preconizam a passagem intermédia pelo meio de
enriquecimento liquido de Todd-Hewit durante 24h e posterior se-
menteira em gelose de sangue, de modo a inibir flora sapréfita e
a aumentar a taxa de recuperagdo de microrganismos patogéni-
cos. A nossa experiéncia diz-nos que & um passo desnecessario,
aumentando o fempo de resposta e com desperdicio de recursos.
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R[N Meio solido de gelose de sangue com coldnias sugestivas
de Streptococcus pyogenes. De realcar o aspeto da
beta-hemolise

Apbs o isolamento sdo realizados testes de identificagdo e de
susceptibilidade aos antimicrobianos.

» Testes serologicos

- Titulo de anticorpos anti-estreptolisina O (TASO)

- Anficorpos anti-desoxiribonuclease
Permitem evidenciar a resposta imunolégica a infe¢des anterio-
res em casos suspeitos de glomerulonefrite pos-estreptocécica
ou febre reumatica. Ndo tém qualquer utilidade no diagnostico
da infecdo aguda, e s6 cerca de 85% dos doentes com febre
reumatica tém fitulos elevados de TASO. No entanto, titulos ele-
vados de TASO e de anticorpos anti-DNA-ase B sdo encontra-
dos em cerca de 90 a 95% de doentes com febre reumatica. Nos
casos em que ha sobretudo envolvimento cutdneo, o TASO ndo
sobe, apenas sobe o titulo de anficorpos anti- DNA-ase B.
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gnostico laboratorial amigdalite estreptocécica

--

Ndo estd indicado
no fim do
fratamento.

Fazer nas
recorréncias.

Teste Em urgéncia, para  Dependente da
antigénico decisdo terapéu- colheita.
tica. Sensibilidade
Se negativo, de 70% a 90%.
acompanhado
de exame

bacteriolégico.

Método: Imunocromatografia suporte sélido

Exame Gold standard Resultados em
bacteriolégico  para diagnéstico 48 horas.
do exsudado de infe¢do estrep-
faringeo focécica.
Colher se teste
antigénico, nega-
tivo. Sensibilidade
de 90 a 95%.

Método: Exame cultural para bactérias aerdbias e TSA

TASO (Titulo Confirma umain-  Ndo fem utili-

anti-estrep- fecdo anteriorem  dade no diag-

tolisina O) doentes com sus-  néstico de
peita clinica de infecdes

complicagdo ndo cutdneas.
supurativa, GNou  Terapéutica

FR. Deve ser usado  com AB diminui
em paralelo com fitulo de anti-
anti-DNA-ase B. corpos.

Método: Nefelometria

Anticorpos Melhor teste nas Terapéutica
anti-DNA-ase B complicagdes com AB
sistémicas. Con- diminui fitulo
firma infecdo de anticorpos.
aguda em casos
de GN ou FR.

Deve ser pedido
em paralelo com
TASO.

Ndo estd indicado
no fim do
fratamento.

Fazer nas
recorréncias.

2 semanas depois
de infe¢do aguda.
Persistem fitulos
elevados até 6
semanas apos
infecdo aguda.

2 semana depois de
infecdo aguda.
Persistem fitulos
elevados até 2a 3
meses apo6s

infecdo aguda.

Legenda: GN=Glomerulonefrite, FR=Febre reumatica, AB=antibioterapia
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Outros agentes etioldgicos
de amigdalites bacterianas

- Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Haemop-
hilus influenzae, Naesseria gonorrhoeae e Moraxella catarr-
halis.

Todos estes agentes sdo identificados por exame bacteriolégico

do exsudado faringeo. As consideragdes técnicas para a colheita

sdo sobreponiveis ds do Streptococcus Grupo A, com excecdo da

Naesseria gonorrhoeae e Haemophilus influenzae que sdo se-

meados em meios seletivos, meio de Thayer Martin modificado

e meio especifico para Haemophilus influenzae, assim como o

tempo de incubagdo que & mais prolongado (48 a 72h) em am-

biente de microaerofilia.

MW Staphylococcus aureus
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ACM(] Sfrepfococcus pneumoniae

FCMORY Naesseria gonorrhoeae



HAEMORY Moraxella catarrhalis
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DIAGNOSTICO LABORATORIAL DE
AMIGDALITES A BACTERIAS ANAEROBIAS

O envolvimento dos agentes anaerdbios em amigdalites é difi-
cil de caracterizar uma vez que estes microrganismos sdo pre-
valentes nas floras da superficie e core da amigdala, da faringe
e nos adenoides, tornando dificil o acesso para colheitas micro-
biolégicas e sua interpretagdo.

A flora anaerobia interfere com o crescimento in vitro do Strep-
fococcus Grupo A assim como de outros agentes patogénicos.

O potencial patogénico dos anaerdbios é evidenciado pela va-
riedade de infecdes localizadas a tecidos préximos d amigdala:
pecas dentarias, abcessos amigdalinos e retrofaringeos, adeni-
tes cervicais, otite média cronica, sinusite e mastoidite.

As bactérias anaerébias isoladas em amigdalites sdo: Prevotella
e Porphyromonas melaninogénicas, Fusobacterium necropho-
rum e Actinomyces spp.

O papel dos anaerébios no processo inflamatério das amigda-
las estda evidenciado em numerosas publica¢des recentes de
que se salientam:

Estudos efetuados com exames microbioldgicos em cores de
amigdalas extraidas por amigdalites crénicas a Streptococcus
Grupo A, quer em criangas quer em adultos, foram sempre iso-
lados agentes anaerdbios. Alguns estudos revelam que em
casos de abcessos amigdalinos ou retrofaringeos, os agentes
anaerdbios eram os Unicos isolamentos. A angina de Vincent &
uma entidade bem conhecida e cursa com o envolvimento ex-
clusivo de 2 agentes anaerdbios. Outros autores documentam
respostas imunitdrias a agentes encapsulados como a Prevo-
fella infermedia ou o Fusobacterium nucleatum em doentes com
amigdalites estreptocdcicas e ndo estreptocdcicas agudas, e até
em casos de mononucleose infecciosa, levantando a questdo
da terapéutica com metronidazol nestas situacoes.

A recolha de material para pesquisa de anaerdbios deve ser
preferencialmente feita por puncdo aspirativa e, enviada ao la-
boratério, a seringa devidamente tapada. A exposi¢do do ma-
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terial & atmosfera inviabiliza o isolamento destes agentes. A co-
Iheita em zaragatoa ndo deve ser utilizada.

Em drenagem de grandes abcessos, pode ser feita a inocula-
¢do direta em meios liquidos para pesquisa de anaerdbios, ob-
viando a questdo da contaminacdo do produto e facilitando
isolamento do agente.

O processamento laboratorial é feito em meios ndo seletivos e
outros seletivos mas sempre com incubacdo em condi¢des de
anaerobiose obrigatéria e por 48 a 72 horas.

ANGINA DE VINCENT

A angina de Vincent & uma infe¢do necrozante da orofaringe
causada pela co-infe¢do de bacilos fusiformes (Fusiformis fusi-
formis) e de espiroquetas (Borrelia vicentii.

A queixa predominante é a odinofagia unilateral com otalgia ir-
radiada com vdérios dias de evolucdo, com a habitual halitose e
eventualmente, a presenca de linfadenopatia submandibular.
Na observacdo ha geralmente uma Glcera bem circunscrita, pro-
funda e unilateral numa das amigdalas. A base da Glcera é acin-
zentada, muito frivel e sangra faciimente quando se pretende
fazer as colheitas para o exame bacteriologico.

O diagnéstico laboratorial é feito mediante observagdo das es-
piroquetas com coloragdes especificas como violeta de genciana
ou com microscopio de contraste de fase.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL
DAS AMIGDALITES VIRAIS

Virus de Epstein-Barr (EBV)

O virus de Epstein-Barr & um virus da familia Herpesviridae.
Como a maior parte dos outros virus desta familia infeta indivi-
duos geralmente até ao inicio da idade adulta, no entanto, cerca
de 50% das criangas até aos 5 anos ja tiveram contacto com
este agente.

O EBV é um virus capaz de se manter em estado latente por va-
rios anos, sendo reativado em estados de imunodepressdo.
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Quadro 4. Virus da familia Herpesviridae que infetam humanos I

Virus Epstein-barr (EBV)
Citomegalovirus (CMV)
Herpes simplex tipo | (HSV-1)
Herpes simplex tipo Il (HSV-2)
Varicela zoster (VZV)
Virus humano herpes 6 (HH6)
Virus humano herpes 8 (HH8)

A primo-infecdo é designada de mononucleose infecciosa, € ge-
ralmente autolimitada e raramente & acompanhada de compli-
cacoes, sobretudo se ocorrer em individuos sauddveis e nos
grupos etarios dos 5 aos 18 anos.

Nos grupos etdrios mais precoces, nos mais idosos e em doen-
tes imunocomprometidos, pode ter um curso mais arrastado
com manifestagdes sistémicas mais graves.

A amigdalite a EBV tem semiologicamente caracteristicas que a
distinguem da amigdalite de causa bacteriana. A amigdalite viral
é geralmente caracterizada por uma hiperemia mais ligeira, com
menor componente exsudativo, no entanto com maior evidéncia
de placas acinzentadas que cobrem a superficie da amigdala e
que sdo facilmente destacaveis sem provocarem hemorragia.

Indicagdo para diagnéstico laboratorial

Na doenca aguda com persisténcia de odinofagia com linfade-
nopatia cervical anterior e teste rapido para amigdalite estrep-
tococica, negativo.

Testes recomendados

HEMOGRAMA

O hemograma, mais especificamente a contagem total e diferen-
cial de leucéocitos, assumem especial relevancia. Cursa geralmente
com leucocitose e inversdo da formula, com predominio de linfo-
citos. Estes linfocitos tém eles préprios caracteristicas que, apesar
de ndo serem especificas para a infe¢do a EBV, tem caracteristi-
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HCM[OWA Linfocitos reativos no esfregaco de sangue periférico MI

cas morfoldgicas suspeitas: sdo geralmente maiores, de contor-
nos irregulares, como que abracando as outras células, tém cito-
plasma amplo e geralmente hiperbaséfilo com acentuagdo do
seu contorno, de nicleo maior, de cromatina difusa e sGo por isso
chamados de afipicos ou reativos. Estas células, pela sua maior
fragilidade sdo, muitas vezes, destruidas na realizagdo do esfre-
gaco de sangue periférico e podem aparecer descritas como som-
bras nucleares de Gumprecht ou Smear cells. Uma contagem
superior a 10% de linfécitos reativos na observacdo de sangue pe-
riférico levanta a suspeita da etiologia viral.

PROTEINA C REATIVA

Como acontece habitualmente em infe¢oes virais sem intercor-
réncias bacterianas, a PCR é geralmente baixa, 1-3 mg/dL.
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TRANSAMINASES ALT E AST

E habitual haver um componente inflamatério hepético, hepa-
tite-like, com elevacoes ligeiras a moderadas das transaminases
hepaticas.

TESTES SEROLOGICOS

Reacdo de Paul Bunnel Davidson

E um teste rapido, baseado na pesquisa de anticorpos heteréfilos,
anticorpos da classe IgM ndo especificos para o EBV, que podem
estar presentes na fase aguda da infe¢do, geralmente a partir do
5° dia de doenca. Este teste, apesar de uma elevada sensibili-
dade, cerca de 80%, &€ um teste de baixa especificidade. Um re-
sultado positivo tem um elevado valor preditivo positivo mas um
baixo valor preditivo negativo, sobretudo se hd uma elevada sus-
peita clinica. Nas criancas com idades inferiores aos 5 anos e em
doentes imunocomprometidos, este teste é frequentemente ne-
gativo, ndo identificando cerca de 50 a 70% dos casos.

Painel serolégico especifico

O diagnéstico da fase aguda depende da demonstragdo sero-
l6gica da reacdo imunoldgica especifica ao virus. No entanto, &
necessario ter em conta que a resposta imunologica na fase
aguda pode ser lenta, sobretudo em idades precoces e em
doentes imunocomprometidos.

Se os testes especificos para EBV forem negativos, devem ser
considerados no diagnéstico diferencial, outras infe¢des virais,
sobretudo o Citomegalovirus (CMV), Virus Herpes 6 humano
(HHV6) e de acordo com o grupo etdrio, o HIV.

Os anticorpos que fazem parte do painel serologico especifico
para o estudo da infe¢do a EBV sdo:

» Anticorpos anti- VCA (Viral Capsid Antigen) IgM e IgG

» Anticorpos anti- EA (Early Antigen)

» Anticorpos anti- EBNA (Epstein Barr-Nuclear Antigen)

Estes anticorpos sdo dirigidos contra componentes da particula
viral do EBV e sdo detetados no soro de individuos infetados de
acordo com padrdes especificos associados as fases da doencga.



1177

ro 5. Resumo de interpretacdo serologia EBV

Clinica Anti Anti Anti- Anti-
heteroﬁlos VCA IgM | VCA IgG EBNA

Fase aguda

Mononucleose

Fase Convalescenca +- - + - +
Infecdo anterior - - + - ++
Reativacdo - o ++ + +-

TECNICAS DE BIOLOGIA MOLECULAR

A pesquisa do EBV por técnica de biologia molecular com quan-
tificacdo da viremia, s6 estd indicada em doentes imunodepri-
midos (p. ex transplantados ou HIV) ou haqueles com tumores
associados a infe¢do por EBV.

Nos transplantados que sofrem reativa¢do ou naqueles com
primo-infe¢do na fase pos-transplante, o doseamento da carga
viral estd indicado para o diagnéstico bem como para a moni-
torizagdo da doenca hepdtica pos-transplante (PTLD).

CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Ainfecdo a CMV é geralmente caracterizada por uma sindrome
mononucleose-like, muitas vezes com febre, odinofagia e he-
patite. Pode também ser assintomatica em individuos imuno-
competentes, no entanto em individuos imunodeprimidos, em
gravidas e no periodo neonatal, tem um elevado potencial de
gravidade.

Do ponto de vista epidemioldgico, estima-se que aproximada-
mente 70% da populagdo adulta seja seropositiva para o CMV.

As principais vias de transmiss@o sdo:

» Transplancentar (infecdo congénita) ou Perinatal (aleitamento
materno e secregdes cervicais)

» Transfusdes sanguineas

» Transplante de érgdos (s6lidos e hematopoiéticos)
» Goficulas aéreas (via mais comum na infancia)

» Transmissdo sexual
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dro 6. Resumo diagnéstico laboratorial para EBV I

Teste _ )

Hemograma Avaliagdo inicial.
com esfregaco

de sangue

periférico

Metodologia: Citometria de fluxo e Microscopia 6tica

Reacdo Paul Avaliagdo inicial Teste negativo
Bunnel Davidson para confirmar Ml é frequente
(Monospot] ou infecdo recente.  em criancas e

imunodeprimidos

Metodologia: Aglutinagdo em latex semi-quantitativa

Anticorpo Confirma Infegdo Exclui outras
VCA IgM aguda a EBV. causas de
linfadenopatia,
por exemplo:
toxoplasmose
e CMV.
Se resultados
equivocos repetir

dentro de 10 a 14
dias.
Metodologia: Quimioluminescéncia quantitativa
Anticorpo Confirma a infe¢do Exclui outras
VCA IgG aguda ou recente a causas de
EBV. linfadenopatia,
por exemplo:
Toxoplasmose
e CMV.
Se resultados equi-
VoCos
repetir dentro
de 10 a 14 dias.
Metodologia: Quimioluminescéncia quantitativa
Anticorpo EA Confirma infe¢do Exclui outras
crénica ativa em causas de
pos-transplantes linfadenopatia,
por doenca por exemplo:
linfoproliferativa toxoplasmose
ou carcinoma e CMV.
nasofaringeo Se resultados
equivocos repetir
dentro de 10 a 14

dias.
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Quadro 6. Resumo diagnéstico laboratorial para EBV (C:

Ll Uso recomendado Limitacoes Monitorizagdo
laboratorial

Metodologia: Imunofluorescéncia

Anticorpo EBNA  Confirma infecdo Exclui outras

19G antiga a EBV. causas de
linfadenopatia,
por exemplo:
toxoplasmose
e CMV.
Se resultados
equivocos repetir
dentro de 10 a 14
dias.

Metodologia: Quimioluminescéncia quantitativa

Pesquisa de EBV Defeta EBV no LCR  Um resultado

por PCR € em soro. negativo ndo
Diagnostica exclui infecGo
sindromes a EBV, pela
relacionados com  presenca de
EBV em doentes substancias

imunodeprimidos ou inibidoras da PCR
com doengas linfo-  na amostra ou

proliferativas. porque o ADN

Nao deve ser usado do EBV estd em

para confirmar concentragdes

diagnéstico de MI.  abaixo do limite
de dete¢do da
técnica.

Metodologia: Polymerase chain Reaction qualitativa

Carga Viraldo  Monitorizagdo da Limite de dete¢do
EBV doenca em doentes  da técnica 2,6 log
imunodeprimidos.  copias/mL (390
Nado deve ser usado copias/mlL).
para confirmar Substdncias
diagnéstico de MI.  inibidoras da PCR
podem dar falsos
negativos.

O diagnéstico laboratorial da infegdo a CMV estd indicado nos
sindromes mononucleose-like em doentes imunocompetentes,
na suspeita de infecdo a CMV como forma de apresentacdo de
imunodepressdo (por exemplo infecdo HIV) e nos sindromes
congénitos com manifestacdes de CMV.
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FASE AGUDA EM DOENTES
MUNOCOMPETENTES

Hemograma com esfregaco de sangue
periférico

A semelhanca da MI, também a infecdo a CMV provoca geral-
mente leucocitose com linfocitose. E frequente encontrar-se na
observagdo do esfregaco de sangue periférico, linfocitos atipi-
cos ou reativos.

Proteina C reativa

A semelhanca da MI, e como acontece habitualmente em infe-
¢des virais sem intercorréncias bacterianas, a PCR é geralmente
baixa, 1-3 mg/dL.

Transaminases ALT e AST

Sendo um sindrome mononucleose-like & habitual haver um
componente inflamatério hepatico, hepatite-like, com elevacdes
ligeiras a moderadas das transaminases hepaticas.

PERFIL SEROLOGICO
NA FASE AGUDA E CONVALESCENCA

A resposta imunolégica d infecdo por CMV é detetavel através do
padrdo serolégico dos anticorpos anti-CMV IgM e IgG. No entanto,
o tipo de testes a usar varia e obedece a critérios especificos de
acordo com o grupo etdrio, situacdo clinica e estado imunitdrio.

Individuo imunocompetente

Anticorpos IgM positivos, evidenciam infe¢do aguda ou reativa-
¢do.

Um aumento superior a 4 vezes com cerca de 2 a 4 semanas de
diferenca é sugestivo de infecdo recente.

Infecdo primaria em gravidas
Doseamento de anticorpos IgM e IgG com realiza¢do de teste

de avidez para as IgG se forem positivas, o que permite distin-
guir entre infecdo primaria e secundaria.
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Também pode ser feito a pesquisa do CMV no liquido amnio-
tico, com maior sensibilidade a partir da 21 semana de gestagdo.

Recém-nascidos

O diagnéstico de infecdo primdria tem de ser feito apos as 3 se-
manas para excluir infecdo perinatal. A pesquisa da antigend-
ria por dete¢do de antigénios excretados na urina do recém-
-nascido é um teste rapido que pode ajudar a orientar o diag-
nostico e instituir terapéutica minimizando as complicagdes, so-
bretudo neurolégicas, da infecdo a CMV.

PESQUISA QUALITATIVA E QUANTITATIVA
DO CMV POR PCR EM SANGUE
OU LIQUIDOS BIOLOGICOS

Imunocomprometidos

Nestes doentes, devido & diminui¢cdo da resposta imunitdria,
pedir testes seroldgicos tem uma aplicacdo reservada. O diag-
nostico das infecdes agudas ou das reativacdes é feito com re-
curso ds técnicas de biologia molecular com a pesquisa e
quantificagcdo da carga viral do CMV por PCR.

DIAGNOSTICQ LABORATORIAL
DE OUTROS VIRUS RESPIRATORIOS

Do ponto de vista laboratorial, o diagnéstico de infe¢des respi-
ratorias altas era feito tradicionalmente com recurso exclusivo a
serologia especifica para cada um dos agentes.

Varias publicagdes recentes demonstram que 0s virus respira-
torios sdo infra-diagnosticados pelos métodos tradicionais como
a imunofluorescéncia direta e o exame em cultura de células,
caracteristicamente laboriosos e com baixa sensibilidade.
Presentemente, com o advento das técnicas de biologia mole-
cular aplicadas a rotina laboratorial, a PCR surge como uma das
metodologias de escolha para o diagnéstico das infe¢des respi-
ratérias de etiologia viral. Deste modo, virus emergentes como
0s meta pneumovirus e os bocavirus com elevada incidéncia na
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dro 7. Resumo diagnéstico laboratorial infe¢do a CMV I

_-

Anticorpos No diagnéstico de Ndo estd
anti-CMV IgM  infecGo em criangas e recomendado nos
elgG gravidas. imunocomprometidos.

Distingue infecoes Pode haver reagoes
agudas e infecdes cruzadas com
anteriores. infecGes virais a
outros virus da familia
herpes, como varicela
z0ster ou herpes
simplex.
As criangas até aos
6 meses podem ter
imunidade materna.

Metodologia: Quimioluminescéncia quantitativa

Teste de avidez Utilizado na gravidez
para IgG para distinguir
infecoes primdrias de
infecoes
anteriores.

Metodologia: ELISA

Pesquisa CMV  Teste rapido para o

por PCR diagnéstico de CMV
em imunodeprimidos
e doentes em
dadores de 6rgdos
sélidos.

Metodologia: PCR qualitativo

Carga viraldo  Diagnéstico da Limite de dete¢do da
CMV infecGo a CMV técnica 2,6 log
em doentes copias/mL (390
imunodeprimidos copias/mlL).
e recém-nascidos. Substdncias inibidoras

Monitorizagdo da da PCR podem dar
doenca em doentes  falsos negativos.
HIV e pos-transplante

de 6rgdos solidos.

Metodologia: PCR quantitativo

Cultura celular  Gold standard para
o diagndstico CMV
em tecidos.
Elevada
sensibilidade e
especificidade.
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populacdo pedidtrica, ndo sdo identificados sendo pelos méto-
dos mais recentes de biologia molecular.

A existéncia de painéis de virus respiratorios, que identificam em
simult@neo 17 virus, permite dar uma resposta em tempo 0fil,
com grande sensibilidade e, sobretudo, com grande especifici-
dade.

A amostra preferencial & o exsudado faringeo com as especifi-
cagdes técnicas de colheita j@ anteriormente descritas para o
exame bacterioldgico, no entanto, a zaragatoa é colocada em
meio de transporte especifico para agentes virais.
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XI . TERAPEUTICA MEDICA DA FARINGOAMIGDALITE

Dra. Inés Cunha

XI. TERAPEUTICA
MEDICA DA
FARINGOAMIGDALITE

INTRODUCAO

Os processos inflamatérios orofaringeos e amigdalinos séo mo-
tivo frequente de consulta no contexto Pedidtrico e da Medicina
Geral e Familiar.

A sua etiologia & multipla e varia em fungdo do contexto epide-
mioldgico do doente, no qual & determinante a idade, a estagdo
do ano e o enquadramento habitacional, social ou profissional, o
que condiciona a variavel abordagem diagnéstica e terapéutica
da faringoamigdalite.

EPIDEMIOLOGIA

Idade

A faringoamigdalite afeta a crianga mais frequentemente do que
o adulto. E rara em criancas de idade inferior a 2 anos. Até aos
5 anos de idade a sua etiologia & preponderantemente viral.
Entre os 5 e os 15 anos de idade a amigdalite aguda bacteriana
tem a sua maior prevaléncia, constituindo aproximadamente 15
a 30% dos casos.

Apenas em 5a 10% das faringoamigdalites do adulto a etiologia
é estreptococica, sendo baixo o risco de primeiro surto de febre
reumatica neste grupo etdrio.
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Aincidéncia de faringoamigdalite recorrente nas criangas é ele-
vada, referindo a bibliografia valores que rondam os 12%.

O abcesso periamigdalino, complicacdo da amigdalite aguda
bacteriana, ocorre com maior frequéncia nos pré-adolescentes
e adultos jovens.

Localizagdo geografica

Zonas de clima temperado.

Estacdo do ano

A associagdo entre a faringoamigdalite aguda e as infe¢des res-
piratorias é frequente, sobretudo nos casos de etiologia viral,
ocorrendo predominantemente na “estagdo respiratéria”, o in-
verno.

A amigdalite bacteriana é mais frequente no inverno e inicio da
primavera.

Contexto habitacional/social/profissional

Os ambientes fechados (escolas, internatos, lares de idosos,
quartéis, prisdes) favorecem a disseminacdo da infecdo estrep-
fococica.

Nucleos familiares em que ocorram episddios infecciosos recor-
rentes ou em que haja antecedentes de febre reumatica ou ou-
tras complicagdes ndo supurativas desta infegdo, tem indicagdo
para abordagem especifica.

ETIOLOGIA

A maioria dos episodios de faringoamigdalite aguda tem etiolo-
gia viral.
O quadro clinico associado pode ser indiciador desta etiologia.
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Rhinovirus
Coronavirus

Adenovirus

Herpes simplex virus
Parainfluenza virus
Coxsachievirus A
Epstein-Barr virus
Cytomegalovirus

HIV

Influenza A e B

Coriza
Coriza

Dificuldade respiratéria aguda e faringocon-
juntivite

Gengivoestomatite

Coriza e croup

Herpangina e doenga mdo-pé-boca
Mononucleose infecciosa
Mononucleose a CMV
Primo-infecdo HIV

Gripe

Em 15 a 30% dos casos de faringoamigdalite a etiologia é bac-

teriana.

O agente mais comum é o Streptoccocus B-hemolitico do grupo

A de Lancefield (GABHS)

As bactérias anaerdbias tém papel importante na infecdo faringea.

Streptococcus Grupo A
Streptococcus Grupo C e G

Anaerdbios mistos
Neisseria gonorrhoeae

Corynebacterium diphtheriae
Arcanobacterium haemolyticum
Yersinia enterocolitica

Yersinia pestis

Francisella tularensis

Amigdalite e escarlatina
Amigdalite e rash escarlatiniforme
Angina de Vincent

Amigdalite em individuos
sexualmente ativos

Difteria

Rash escarlatiniforme
Enterocolite

Peste

Tularemia/Forma oral

oams | o — |

Mycoplasma pneumoniae

Chlamydia

Pneumonia e bronquite

Dificuldade respiratéria aguda/Pneumonia
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Microrganismos como Mycoplasma pneumoniae, Corynebacte-
rium diphtheriae e Chlamydia pneumoniae sdo agentes etiologi-
cos raros desta entidade clinica, sendo nestes casos o diagndstico
sugerido pelo restante quadro clinico.

A Neisseria gonorrhoeae pode provocar amigdalite em doentes
sexualmente ativos.

Na faringoamigdalite recorrente identifica-se geralmente flora
polimicrobiana que inclui aerébios e anaerdbios.

Também nas complicagdes supurativas da faringoamigdalite,
nomeadamente no abcesso periamigdalino, é identificada po-
pulacdo polimicrobiana em que predominam os anaerdbios e
em que os aerdbios dominantes sdo GABHS, S. aureus e H. in-
fluenza.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico da faringoamigdalite & clinico mas a determina-
¢do da sua etiologia viral ou bacteriana pode ser dificil se ba-
seada apenas nestes critérios dada a ampla sobreposi¢cdo
sintomatica e semiologica. Na medida em que o tratamento a
instituir depende da etiologia da infe¢do, um diagnéstico estrito
& mandatorio.

Em termos clinicos, a natureza aguda e sObita da instalagdo do
quadro de odinofagia, associada a febre e exsudado amigda-
lino purulento, coexistindo com adenopatias cervicais anterio-
res, bem como a auséncia de tosse, rinorreia mucosa ou outras
queixas respiratérias, favorecem a etiologia bacteriana.

A referéncia a quebra do estado geral, com marcada astenia e
anorexia, e adenopatias generalizadas, sobretudo em caso de
amigdalite membranosa, sugerem infe¢do por EBV ou CMV, o
que contraindica a medicagdo com amoxicilina ou ampiciling,
tornando mandatéria a realizagdo de hemograma, doseamento
de transaminases, feste de Paul Bunel ou outras serologias virais
nomeadamente para exclusdo de infe¢do por outros virus do
grupo Herpes.

O Gold Standard do diagnéstico da faringoamigdalite & o exame
cultural do exsudado faringeo colhido por esfregaco vigoroso de
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ambas as amigdalas palatinas e mucosa da parede posterior
da orofaringe.

Este teste permite identificar ndo s6 GABHS como eventualmente
outros co-patdégenos da flora polimicrobiana frequente nestes
casos e de que fazem frequentemente parte, sobretudo nos
adultos, microrganismos produtores de B-lactamases. Esses co-
-patégenos, ndo sendo a causa imediata do quadro clinico a
tratar, sdo muitas vezes causa da faléncia terapéutica obser-
vada, por inativarem os antibidticos B-lact@micos adequada-
mente utilizados, e cuja eficécia continua a ser comprovada na
erradicacdo dos GABHS (desde que consigam atingir niveis te-
rapéuticos no tecido amigdalino e mucosa faringea).

O facto de o resultado do exame cultural ndo ser imediato pode
constituir dbice a sua utilizagdo em contexto de urgéncia, na qual
a decisdo terapéutica por vezes tem de ser tomada de imediato.
Nessa medida estd hoje amplamente difundida a utilizagéo de
testes de dete¢Go antigénica rapida (Rapid Antigen Detection
Test- RADT) com sensibilidade igual ou superior a 95%, que iden-
tificam os carbohidratos de superficie dos GABHS, o principal
agente etioldgico que requer antibioterapia nesta situagdo cli-
nica.

A positividade deste teste faz o diagnéstico da faringoamigda-
lite estreptococica. A sua negatividade, perante clinica forte-
mente sugestiva, obriga a realizagdo de exame cultural nos
doentes pedidtricos, grupo em que a incidéncia de infe¢des fa-
ringeas estreptocdcicas &€ maior, e em que a taxa de ocorréncia
de febre reumdtica & mais elevada.

O facto de no adulto a taxa de infe¢do por GABHS e a incidén-
cia de primeiros episodios de febre reumatica serem menos re-
levantes permite assumir que a negatividade do RADT exclui a
infecdo bacteriana, devendo o tratamento ser orientado no sen-
tido da infecdo viral.

Nos casos de RADT negativo a terapéutica antibidtica esta for-
malmente contraindicada, tanto na crianca como no adulto, ex-
ceto nos casos em que a clinica sugira a rara infecdo por
Neisseria, Gonococcus, Chlamydia ou Chorynebacterium, que
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deve ser laboratorialmente confirmada e implica tratamento es-
pecifico.

Os exames imagiolégicos ndo tém indicacdo na faringoamig-
dalite. No entanto, em caso de complicagdes supurativas, como
o abcesso periamigdalino ou retrofaringeo e o adenofleimdo
cervical, a ecografia ou a TC faringea e cervical podem ser rele-
vantes na avaliagdo da extensdo do processo infeccioso e no
estabelecimento de indicagdes cirdrgicas.

TRATAMENTO

FARINGOAMIGDALITE AGUDA

O tratamento da faringoamigdalite aguda & sobretudo sinto-
matico, visando a analgesia e a apirexia, permitindo a manu-
tencdo de boa ingesta hidrica e calérica.

Sendo a maior parte das faringoamigdalites agudas autolimi-
tada, com melhoria sintomdatica 3 a 4 dias ap6s o seu inicio, serd
licito protelar até 7 dias o inicio de eventual terapéutica antibié-
tica, enquanto se aguarda o resultado do exame cultural, sem
comprometer a eficaz prevencdo da febre reumatica ou de ou-
tras complicagdes ndo supurativas da infecdo estreptococica.

Tratamento sintomatico
ANALGESICOS E ANTI-INFLAMATORIOS NAO ESTEROIDES

A utilizacdo de Paracetamol e Anti-inflamatérios nGo esteroides
(AINE) visa a reducdo da dor, da febre e da inflamacdo (e dos si-
nais e sintomas a ela associados: dificuldade respiratéria, disfa-
gia, marcada hipertrofia do tecido linfoide do anel de Waldeyen.

Paracetamol
Crianga: 15mg/kg/toma, 8/8h, PO
Aduto: 500-1000 mg, 8/8h, PO
Ibuprofeno
Crianga: 5 a 10mg/kg/toma, 8/8h, PO
Adulto: 400-800mg, 8/8h, PO
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CORTICOSTEROIDES

Em casos que cursem com marcado edema faringeo ou hiper-
trofia do tecido linfoide adenoamigdalino, com a consequente
obstrucdo da via aérea ou disfagia marcada, a utilizacdo de cor-
ticosteroides orais pode estar indicada. No caso da Mononu-
cleose Infecciosa (MNI) verificou-se diminuigdo do periodo febril
e inflamagdo faringea com terapéutica corticoide.
Dexametasona (efeito rapido, curta duragdo)
0,5-2mg/kg/dia: 4 tomas, EV ou PO

ANTIBIOTERAPIA

A infecdo faringea estreptococica é indicacdo formal para anti-
bioterapia.

Os seus principais obijetivos sGo a prevencdo da febre reumdtica,
a prevengdo de complicagdes supurativas, melhoria sinftomatica
e a diminui¢do da transmissd@o do GABHS aos contactos proxi-
mos.

A Penicilina é o farmaco de primeira linha, pela sua eficacia, es-
treito espectro de acdo e baixo custo.

Um curso de 10 dias de Penicilina oral & o tratamento indicado.
Nos doentes incapazes de cumprir este tratamento, a Penicilina
Benzatinica intramuscular (IM) em toma Unica é a alternativa.
Macrélidos e Clindamicina sdo op¢des terapéuticas, em doentes
alérgicos & Penicilina, bem como as Cefalosporinas de 1° ou 2°
geragdo, em individuos sem antecedentes de hipersensibilidade
imediata aos B-lactémicos.

A Clindamicina tem particular interesse na medida em que a sua
eficacia é sobreponivel na administragdo por via oral e injetavel
e tem 6tima penetracdo tecidular, sendo-lhe reconhecida grande
eficacia na erradicacdo de GABHS faringeos.

Perante suspeita de eventual MNI, a abordagem antibiética deve
excluir farmacos B-lactdmicos, por nesta situacdo predisporem
para rash.
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ANTIBIOTICOS

Penicilina Benzatinica
<27kg: 600.000 U IM, toma Unica
>27kg: 1.200.000 U IM, toma Unica
Amoxicilina
Crianga: 40-90mg/kg/dia: 3 tomas, PO
Adulto: 250-500mg 8/8h, PO ou 500-875mg 12/12h PO

Amoxicilina + acido clavulanico
Doses semelhantes as da Amoxicilina isolada

Claritromicina
Crianga: 15mg/kg/dia: 2 tomas, PO, 10 dias
Adulto: 250-500mg 12/12h, PO, 10 dias

Clindamicina
10-20mg/kg/dia: 3 tomas, PO ou EV, 10 dias
300-450mg 8/8h PO

Metronidazol

Eficaz nas amigdalites em contexto de MNI reduzindo o pe-
riodo febril e volume amigdalino.

Também indicado no tratamento de outras amigdalites agudas
ndo estreptococicas, anaerdbios, entre outros.

Crianga: 30mg/kg/dia, 12/12h, EV ou PO

Adulto: 500mg 12/12h, PO ou EV

FARINGOAMIGDALITE RECORRENTE

Cada episodio infeccioso de etiologia bacteriana documentada
devera ser tratado como os episddios de faringoamigdalite
aguda.

Se a reinfe¢do ocorrer menos de 3 meses apds o Gltimo episo6-
dio de tratamento com Penicilina oral, deverd ser ponderada Pe-
nicilina IM.

A Amoxicilina + acido clavulanico e a Clindamicina tém efeito
comprovado na erradicacdo faringea do GABHS.
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Um curso de 3 a 6 semanas de Amoxicilina + écido clavulanico
pode ajudar a prevenir eventual amigdalectomia.

Nos casos em que, apesar da terapéutica médica maximizada,
persistem os episddios infecciosos (mais de 7 episdédios num ano
ou mais de 5 episddios/ano em 2 anos consecutivos ou mais de
3 episddios/ano em 3 anos consecutivos), a terapéutica cirdr-
gica, nomeadamente a Amigdalectomia, esté indicada.

PORTADORES FARINGEOS DE GABHS

Nos portadores assinftomaticos de GABHS faringeo, a terapéutica
antibidtica estd indicada quando:

» ha historia familiar de febre reumatica

» ha historia individual de glomerulonefrite pés-estreptococica

» ha disseminacdo “ping-pong” da infecdo nos contactos fami-

liares do portador

» ha surto infeccioso em comunidade fechada (escola/prisdo)

» ha surto de febre reumatica
A Amoxicilina + acido clavuldnico e a Clindamicina sdo farmacos
especialmente eficazes neste sentido, usados nas doses indica-
das.
E relevante referir que a ocorréncia de infecdes virais em porta-
dores assintfomaticos de GABHS, e por isso com RADT positivo,
podem ser erradamente interpretadas como faringoamigdalites
bacterianas recorrentes. Nesta situacdo a avaliacdo clinica inicial
e a avalia¢do laboratorial posterior (documentando auséncia da
reagdo imunitaria a infecdo) serdo fundamentais para o escla-
recimento do quadro clinico.
Os portadores assintomaticos de GABHS tém pequena probabi-
lidade de o transmitir ou de sofrerem as complicacdes supura-
tivas ou ndo supurativas da sua infecdo pelo que ndo tém
indicacdo para tratamento antibiotico.
A erradicacdo de GABHS é muais dificil nos portadores do que
em doentes com infe¢do aguda.
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COMPLICACOES SUPURATIVAS
DA FARINGOAMIGDALITE
A celutite periamigdalina pode ser tratada com antibioterapia

oral ou injetavel de acordo com a sua gravidade, estado geral do
doente e existéncia de patologias associadas.

O fleimdo periamigdalino/abcesso periamigdalino requerem ge-
ralmente terapéutica endovenosa, associada a eventual drena-
gem cirrgica.

Os antibiéticos indicados sdo a Penicilina e seus congéneres
(amoxicilina + dacido clavulanico e cefalosporinas), a Clindami-
cina ou Metronidazol, durante 10 dias.

» Penicilina G 4-6 milhdes 6/6h EV

ou

» Amoxicilina + dcido clavuldnico 1-2g £V 8/8h
ou

» Cefalosporina de 2° ou 3° geracdo
associadas a

» Clindamicina 600mg 6/6h EV

ou

» Metronidazol 500mg 8/8h EV ou PO

FARINGOAMIGDALITE AGUDA BACTERIANA
NAO ESTREPTOCOCICA

Corynebacterium diphtariae
» Anfi-toxina diftérica

» Antibioterapia com Penicilina G ou Macrélidos, em ambiente
hospitalar

Neisserria gonorrhoeae
» Ceftriaxone 1g EV/diq, 7 dias
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Indicadores de qualidade no tratamento
da faringoamigdalite aguda

- Perante suspeita de faringoamigdalite estreptocécica, realizar
exame cultural da faringe ou RADT

- Nos doentes com faringite aguda e positividade para GABHS,
prescricdo de um antibiético de primeira linha (Penicilina oral,
Penicilina benzatinica +/- procainica, Eritromicina ou Cefalos-
porinas de primeira geragdo)

- Doentes com testes microbiologicos negativos para GABHS ndo
devem iniciar, ou devem suspender terapéutica antibidtica

- Doentes assintfomaticos que completaram corretamente o tra-
tamento para infecdo documentada ndo t&m indica¢do para
reavaliacdo laboratorial de rotina

- Os familiares assintomaticos de doentes com faringite estrep-
tococica ndo tém indicacdo para testes laboratoriais de rotina

- Bvitar a prescricdo de profilaxia antibiética de longa duracdo
para prevenir episodios recorrentes de faringite aguda
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ABORDAGEM GERAL
DA FARINGOAMIGDALITE

Amigdalite Aguda
e risco de febre
reumatica

Amigdalite Aguda e
sem resposta a 48h de
tratamento sinftomatico

Amigdalite Aguda
Bacteriana

Amigdalite Aguda
associada a disfagia
grave e desidraftagdo

ou dificuldade
respiratoria

Amigdalite recorrente
com SAOS

Amigdalite recorrente

Suspeita de
momonucleose
infecciosa (MNI)

Amigdalite recorrente
com SAOS

Amigdalite complicada
de celulite ou abcesso
periamigdalino

Analgesia RADT/Cultura
Tratamento AB
se teste positivo

RADT ou exame cultural '
Hemograma
Monoteste/Serologias
virais

Abordagem pela
Medicina Familiar

Exclusdo de
complicacdes
supurativas. Eventual
tratamento injetavel ou
em ambiente hospitalar

Penicilina Oral 10 dias
ou Benzilpenicilina IM
ou, nos alérgicos,
Eritromicina/Macrdlido

Referenciacdo
a especialista

Referenciacdo
a especialista

Terapéutica Médica/
CirOrgica

Referenciacdo
a especialista em
caso de persisténcia

Tratamento médico
-4 semanas Penicilina
Oral/Eritromicina

Referenciar a
especialista em caso de
complicacdes
» dificuldade respiratoria
disfagia intensa

Serologia MNI Analgesia
Se hé suspeita de
infecdo bacteriana

administrar B-lact@mico

Referenciagdo a
especialista

Terapéutica Médica
Terapéutica Cirdrgica

Queixas moderadas
- Amoxilina + ac.

clavulanico oral 7-10 dias Referenciar a

. especialista
Queixas severas

- frismus
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XII . INDICAGOES E CONTRA-INDICAGOES PARA A CIRURGIA DAS AMIGDALAS E ADENOIDES

Dr. Diogo Oliveira e Carmo

XII. INDICACOESE
CONTRA-INDICACOES
PARA A CIRURGIA
DAS AMIGDALAS
E ADENOIDES

INDICACOES PARA AMIGDALECTOMIA

- Amigdalites Agudas de repeticdo:
» mais de 6 episddios por ano num ano
» mais de 5 episddios por ano em 2 anos
» mais de 3 episddios por ano em mais de 3 anos
- Amigdalite Aguda recorrente associada:
» Cardiopatia valvular
» Convulsdes febris recorrentes
- Amigdalite Croénica sem resposta & terapéutica médica as-
sociada:
» Halitose
» Dor faringea ou odinofagia
» Adenite cervical persistente
- Amigdalite Crénica sem resposta @ terapéutica num trans-
missor de Estreptococos
- Abcesso Periamigadalino
- Amigdalite associada a Abcesso Cervical
- Mononucleose com obstru¢cdo marcada e sem resposta &
terapéutica médica
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- Hemorragia Amigdala
- Roncopatia com respiracdo persistente de boca aberta
- Apneia de Sono Obstrutiva e outras alteragdes do sono
- Hipertrofia das Amigdalas associada a:
» Cor pulmonale
» Atraso no crescimento
» Disfagia
» Alteracdes na linguagem
» Anomalias do crescimento craniofacial
» Problemas de oclusdo
- Hipertrofia unilateral das Amigdalas com suspeita de Neo-
plasia

CONTRA-INDICACOES
PARA AMIGDALECTOMIA

- Coagulopatia de dificil controle médico
- Risco Anestésico

- Doenca Médica ndo controlada

- Infecdo Aguda

INDICACOES PARA ADENOIDECTOMIA

- Adenoidite Cronica sem resposta d terapéutica médica

- Hipertrofia dos Adenoides associada a:
» Ofite serosa
» Otite média aguda recorrente em crianca com mais de 3 anos
» Otite média crénica com perfuracdo

- Roncopatia com respiracdo persistente de boca aberta
- Apneia de Sono Obstrutiva e outras alteracdes do sono
- Hipertrofia dos Adenoides associada a:

» Cor Pulmonale

» Atraso no crescimento

» Disfagia

» Alteracdes na linguagem

» Anomalias do crescimento craniofacial

» Problemas de oclusdo
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- Suspeita de Neoplasia

- Hipertrofia dos Adenoides associada a:
» Sinusite aguda recorrente
» Sinusite crénica

CONTRA-INDICACOES
PARA ADENOIDECTOMIA

- Coagulopatia de dificil controle médico
- Fenda Palatina

- Fragilidade muscular ou Hipotonia

- Alteracées da Articulacdo Atlanto-Axial

GENERALIDADES

As infe¢des das amigdalas e dos adenoides ocorrem essencial-
mente em criancas entre os 5 e 10 anos de idade e em adultos
jovens entre os 15 e 25 anos de idade, podendo no entanto sur-
gir em qualquer idade.

A preocupagdo, no que diz respeito ao seu diagnéstico e trata-
mento, relaciona-se principalmente com a prevencdo de possi-
veis complicagdes secunddrias d infe¢do pelo Estreptococos
hemolitico do grupo A como a febre reumdtica e a glomerulo-
nefrite. Existem, no entanto, outras complicagdes importantes
como o abcesso periamigdalino e o abcesso cervical.

A incidéncia média de infecdes respiratérias altas nas criangas é
superior a dos adultos e é de cerca de 5-7 episddios por ano e de
apenas uma infecdo por Estreptococos em cada 4 a 5 anos. Este
microrganismo & isolado em 30% a 37% das criangas com Farin-
gite. Cerca de 11% das criangas com menos de 14 anos sdo por-
tadoras assintomaticas de Estreptococos hemolitico do grupo A.
A hipertrofia das amigdalas e dos adenoides determinam fre-
guentemente um espectro de situacdes associadas a obstrucdo
das vias aéreas. Estas estruturas aumentam de dimensdo até
cerca dos 5 anos de idade e sofrem uma involucdo até aos 12-18
anos de idade. O ritmo desta reducdo de tamanho depende de
maltiplos fatores, como a ocorréncia de um terreno alérgico, amig-
dalites de repeticdo ou infecdes respiratorias.
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A hipertrofia das amigdalas e dos adenoides nas criancas é a
principal causa de alteragdes do sono provocadas por obstrugdo
das vias aéreas. 40% das criancas ressonam, sendo 3% o no-
mero de criancas que sofrem de Apneia de Sono Obstrutiva.

A técnica cirbrgica e as indicagdes para amigdalectomia e ade-
noidectomia tém evoluido ao longo dos anos.

Nos Gltimos trinta anos, o nOmero de cirurgias realizadas dimi-
nuiu significativamente, tendo havido também modificacdes sig-
nificativas das indicagdes para cirurgia.

Nas décadas de 1950 e 1960, a principal indica¢do para ade-
noidectomia e amigdalectomia era a infe¢do cronica destas es-
truturas, enquanto que atualmente, a principal indicacdo reside
na obstrucdo das vias aéreas e a apneia de sono obstrutiva.

A diminui¢do no nimero de cirurgias efetuadas nos Gltimos anos
reflete uma maior e mais criteriosa selecdo nas indicacoes ci-
rdrgicas.

Atualmente, na maioria dos casos, as indica¢des para a cirurgia
dos adenoides e das amigdalas estdo relacionadas com situa-
¢des de obstrucdo das vias aéreas superiores em conjugacdo
com hipertrofia dessas estruturas. Esta situagdo manifesta-se na
maioria dos casos por roncopatia e/ou apneia de sono obstru-
fiva.

A amigdalite crénica e a amigdalite aguda recorrente continuam
ainda também a ser indica¢des importantes para cirurgia.

CIRURGIA DAS AMIGDALAS
E DOS ADENOIDES

Obstrucdo das vias aéreas superiores

Doentes com obstrucdo das vias aéreas superiores associada a
hipertrofia das amigdalas e dos adenoides, tipicamente apre-
sentam roncopatia e episédios de apneia de sono.

No caso das criangas, a gravidade destes episodios & normal-
mente presenciada pelos pais. No entanto, a Unica indicagdo de
obstrucdo das vias aéreas pode estar na presenca de roncopa-
tia. Estd demonstrado que doentes que apresentem respiracdo
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ruidosa durante a noite, normalmente apresentam também, nos
estudos do sono por Polissonografia, apneia de sono, embora
este facto normalmente ndo seja testemunhado pelos pais ou
cdnjuge. Doentes com evidente hipertrofia das amigdalas e dos
adenoides, d observacdo no exame objetivo com histéria de ron-
copatia associada a cansaco, hipersonoléncia diurna e alteracdes
do sono, ndo necessitam obrigatoriamente de ser submetidos a
Polissonografia pré-operatéria para comprovar a sua patologia.
No entanto, se as informacdes fornecidas relativamente G seve-
ridade da obstrucdo das vias aéreas ou se a observacdo ou his-
toria clinica ndo forem consistentes, justifica-se a realiza¢do de
Polissonografia para demonstrar o grau de gravidade dessa
obstrucdo.

InfecGo cronica

Nos doentes com Amigdalite Cronica ou Aguda recorrente, a
Amigdalectomia, e possivelmente a Adenoidectomia, poderd re-
velar-se benéfica. As Guidelines da AAOHNS, Academia Ameri-
cana de Otorrinolaringologia, recomendam a cirurgia nos casos
em que haja trés ou mais casos de infecdo por ano, apesar de
terapéutica médica adequada. Outras indicacdes sdo amigda-
lites crénicas sem resposta a terapéutica médica associada a
halitose e amigdalite aguda recorrente por Estreptococos sem
resposta & antibioterapia.

Num estudo clinico efetuado por Paradise e col,, foram avaliadas
187 criancas. Os critérios de inclusdo foram mais de 7 infecoes
num ano, mais de 5 em 2 anos sucessivos ou mais de 3 em 3
anos. Amigdalectomia e Adenoidectomia resultaram em franca
melhoria comparativamente ao grupo de controlo ndo subme-
tido a cirurgia. Existem fatores que devem ser levados em con-
sideracdo na indicagdo para cirurgia como: a gravidade de cada
episodio, eficacia da resposta ao tratamento médico e aspetos
relacionados com a qualidade de vida, como por exemplo o no-
mero de dias de auséncia d escola ou ao trabalho.

A cirurgia das amigdalas e dos adenoides deverd, portanto, ser
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considerada nos casos de amigdalite aguda recorrente assim
como nas situagdes em que a infecdo estd associada a doenca
cardiaca valvular, convulsdes febris, diabetes dificilmente con-
trolavel e shunt peritoneais ventriculares. Infe¢des sistémicas,
nestas condicdes, poderdo pdr em risco a vida.

A amigdalectomia & também o tratamento de elei¢do nos casos
de abcesso periamigdalino recorrente ou nas situacdes que ndo
toleram a aspiracdo e drenagem e finalmente nos casos de ha-
litose crénica associada a patologia das amigdalas.

CIRURGIA ISOLADA DOS ADENOIDES

A hipertrofia dos adenoides e a adenoidite cronica podem ser
também, em algumas circunstancias, indicagdo para adenoi-
dectomia em situagdes em que ndo se verifica qualquer patolo-
gia relevante ao nivel das amigdalas palatinas. SGo exemplo as
situagdes associadas a alteragdes craniofaciais, roncopatia e
outras em que pode haver problemas como hiposmia e dimi-
nuicdo do apetite. A hipertrofia dos adenoides pode ser confir-
mada por nasofaringoscopia ou RX do cavum em perfil.
Doentes com historia de sinusite cronica podem também bene-
ficiar da adenoidectomia em vez de se submeterem, logo de ini-
cio, a cirurgia mais extensa dos seios perinasais. O mesmo
acontece nas situagdes de rinite cronica purulenta associada a
adenoidite cronica sem resposta d terapéutica médica. Foi de-
monstrada, por alguns autores, a presenca significativa de bio-
filmes nos adenoides de doentes com sinusite crénica. Os
biofilmes podem assim constituir um reservatério natural para
bactérias resistentes.

Também, nos casos de obstrucdo nasal associados a rinolalia fe-
chada, a adenoidectomia podera estar indicada.

Em alguns casos, em que obstrucdo nasal &€ marcada e se asso-
cia a hipertrofia dos adenoides, existe também a alternativa do
tratamento médico com corticoides topicos ou mesmo o trata-
mento com anti-histaminicos nas situagdes de cardter alérgico.
Nos doentes com fenda palating, a cirurgia devera estar contra-
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indicada ou devera ser muito conservadora de forma a preser-
var a por¢do mais inferior dos adenoides, evitando desta forma
situagdes de insuficiéncia velopalatina.
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XIII'. FARINGITES

Dra. Ha0la Haider

XIIl. FARINGITES

INTRODUCAO

As infecoes das vias aéreas superiores, onde se incluem as fa-
ringites agudas, sdo uma das principais razdes que motivam o
recurso dos doentes ao Servigo de Urgéncia (200 visitas por cada
1000 habitantes nos EUA), constituindo mais que o dobro da pre-
valéncia de qualquer outra doenca infecciosa.

A dor faringeaq, febre e prostragdo associadas a faringite aguda
s@o muito incapacitantes. Porém, salvo raras excecoes, trata-se
de uma doenca benigna e autolimitada.

A origem poderd ser bacteriana ou viral (Tabela 1), apresen-
tando-se como doencga localizada exclusivamente & faringe ou
como parte de uma doenca mais generalizada.

A estratégia de diagnostico e tratamento deve ser conduzida no
sentido de identificar os doentes que irdo necessitar de medica-
¢do antibidtica, tentando minimizar a utilizacdo desnecessaria
deste tipo de farmacos.

O bom estado de hidrata¢do da mucosa faringea depende da
qualidade e quantidade de secre¢des produzidas pelas glan-
dulas mucosas, as quais por sua vez sofrem influéncias endo-
genas de ordem imunoldgica e neurovegetativa. Daqui se infere
que as alteracdes caracteristicas das faringites crénicas podem
ter etiologias muito diversas e, por outro lado, as consequéncias
de uma lesdio especifica podem também ter manifestacdes muito
diferentes.
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Tabela 1. Causas microbianas de faringite ag I

Agente Sindroma
patogénico ou doenca
Viral )
Rhinovirus (100 tipos e 1 subtipo Coriza comum 2
Coronavirus (> 3 fipos) Coriza comum >5

Febre faringoconjuntival e

Adenovirus (tipos 3,4,7,14 e 21) L 5
doenga respiratéria aguda
Virus Herpes simplex Gengivite, estomatite 4
(tipos I e ll) e faringite
V. Parainfluenza (fipos 1-4) Coriza comum, croup 2
Virus Influenza (tipos A e B) Influenza 2
Coxsakievirus A Hernangina 4
(tipos 2, 4-6, 8  10) pang
Virus Epstein-Barr Mononucleose infecciosa <1
Cytomegalovirus Mononucleose infecciosa <1
HIV tipo | InfegGo primaria por HIV <1
Bacteriano Forinait S
- aringite, amigdalite 3
Estreptococus B-hemolitico e escarlafing 15-30
do grupo A (SGA)
Estreptococus [3-hemolitico i = e 1 5
do grupo C
Neisseria gonorrhoeae Faringite <1
Corynebacterium diphtheriae Difteria <1
Arcanobacterium haemolyticum Forlngltg c il <1
escarlatiniforme
Chlamydia pneumoniae Pneu.mc.mla, LD ?
e faringite
) Pneumonia, bronquite
Mycoplasma pneumoniae <1

e faringite
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Consideragdes Anatomo-Histo-Fisiologicas

A faringe € um conduto musculomembranoso, aberto @ frente,
que se estende da base do cranio (pavimento do esfenoide) até &
abertura do eséfago (ao nivel da sexta vértebra cervical). No adulto
tem 12 a 13cm de comprimento. A sua parede posterior estabelece
fronteira com a coluna cervical através da fascia cervical anterior.
A sua paténcia é assegurada pelas inser¢des musculares 6sseas.
Ha 3 grupos musculares principais: os constritores, que facilitam
a propulsdo dos alimentos; os elevadores (estafilofaringeos e fa-
ringoestdfilinos), que facilitam a penetracdo dos alimentos; e os
mUsculos do véu do palato, que evitam a regurgitagdo nasal dos
alimentos.

A faringe comunica pela sua face anterior com os orificios choa-
nais, orificio bucal e vestibulo faringeo. A faringe pode, assim,
subdividir-se em trés andares, a rinofaringe, a orofaringe e a hi-
pofaringe, responsaveis pelas trés principais funcdes deste
6rgdo: a respiracdo, a degluticdo e a fonacdo. A rinofaringe é
um segmento aéreo que comunica as fossas nasais com os ou-
vidos médios, através das trompas de Eustaquio. Na parede
posterior localizam-se os adenoides. A orofaringe & constituida
por dois segmentos: segmento posterior que inclui as paredes
faringeas posterior e laterais e segmento anterior (zona de fran-
si¢do bucofaringea) que inclui as amigdalas palatinas bem como
as suas locas e a amigdala lingual. A hipofaringe faz parte do
corredor aéreodigestivo, o seu calibre diminui de cima para
baixo, tornando-se virtual ao nivel da abertura do eséfago.

A superficie da faringe é revestida por um epitélio fino, de tipo res-
piratério, cilindrico pseudoestratificado ciliado ao nivel do cavum
e pavimentoso estratificado (malpighiano) mais para baixo. A su-
perficie existem pequenos ilhéus de tecido linfoide. No subepité-
lio existern numerosas gldndulas mucosas, cujo canal excretor se
abre na faringe.

A inervacdo sensitiva da faringe é assegurada pelo plexo glos-
sofaringeo, constituido pelo nervo pneumogdstrico, glossofarin-
geo e o simpdtico.

A vascularizacdo arterial é fornecida pela carétida externa, es-
sencialmente pelo seu ramo artéria faringea ascendente.
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FARINGITES AGUDAS

Faringite estreptocdcica

O estreptococus B-hemolitico do grupo A (SGA) é o agente bacte-
riano mais frequente nas faringites agudas, contribuindo para 15
a 30% dos casos nas criangas e 5 a 10% dos casos nos adultos.
Este & o Unico tipo de faringite em que a antibioterapia esta for-
malmente recomendada, pois reduz o risco de complicacdes
(Abcesso periamigdalino, Bacteriemia, Glomerulonefrite aguda e
a Febre Reumatica) além de encurtar o periodo de duragdo dos
sintomas e impedir a extensdo da doenca.

Manifestacoes clinicas

Esta doenca ocorre predominantemente, mas ndo exclusiva-
mente, em criancas de idade escolar. A incidéncia & mais ele-
vada durante o Inverno e o inicio da Primavera.

Os sinais e sintomas mais tipicos estdo sumarizados na Tabela
2, mas a apresentagdo clinica pode ser variével, nem sempre
incluindo todos os sintomas. Nos doentes amigdalectomizados,
usualmente o quadro clinico & mais ligeiro (fig.1). Nas criangas
abaixo dos 3 anos acompanha-se frequentemente de coriza. A
faringite exsudativa & rara neste grupo etdrio (fig.2).

Faringite num doente amigdalectomizado
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Tabela 2. Sinais e sintomas tipicos da faringite

Tipicos: Tipicos:
- Dor faringea

- Rubor faringoamigdalino
de inicio subito

- Odinofagia - Exsudado faringoamigdalino
- Febre - Petéquias no palato mole
- Cefaleias - Hiperemia edema da Gvula

- Adenopatias cervicais
- Dor abdominal

anteriores
- Nauseas e vomitos - Rash escarlatiniforme
Atipicos: Atipicos:
- Coriza - Conjuntivite
- Rouquiddo - Estomatite anterior
- Tosse - Lesoes ulcerosas discretas

- Diarreia

Faringite aguda
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Diagndstico

A cultura do exsudado faringeo colhido por zaragatoa, quando
executada com técnica correta, constitui ainda o gold standard
para o diagndstico desta patologia, com uma sensibilidade su-
perior a 90%.

Contudo, este teste traz uma série de limitacdes praticas, pois
além de ser relativamente dispendioso, o resultado s6 € obtido
ao fim de 24-48h, causando atraso no inicio do fratamento. Aléem
disso existem falsos positivos nos portadores assinfométicos, que
acabam por ser medicados desnecessariamente.

Tém-se desenvolvido testes de diagnéstico rapidos na dete¢do do
antigénio do estreptococus B-hemolitico do grupo A (baseiam-se
essencialmente em anticorpos monoclonais), alguns com elevada
especificidade (poucos falsos positivos) podem ser muito Uteis na
prevencdo de prescri¢do antibidtica desnecessdria em adultos.
Na realidade, nem a cultura do exsudado faringeo nem os tes-
tes de detecdo rapida do antigénio do estreptococus B-hemoli-
tico do grupo A (SGA) permitem diferenciar a infe¢do aguda por
SGA dos portadores assinfomaticos com uma faringite viral.
Para obviar estas questdes tém-se desenvolvido ultimamente
uma série de Regras de Predicdo Clinica, que permitem distinguir
a faringite estreptocdcica das faringites com outras etiologias. A
mais conceituada delas chama-se Centor score (Tabela 3) e
recomendada pela Academia Americana de Médicos Internistas
e pelos Centros de Controle e Prevencdo das Doencas (CDC). Re-
comenda-se terapéutica com antibidtico apenas quando este-
jam presentes pelo menos 3 dos 4 critérios do score.

Tabela 3. Centor score

Exsudado faringeo 1 0

Adenopatias cervicais

anteriores dolorosas
Auséncia de tosse 1 2

Hx de febre (>38°C) 1 3
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E atribuido 1 ponto pela presenca ou auséncia de sinais ou sin-
tomas, a soma da pontuagdo constitui o score.

A presenca de exsudado faringeo e adenopatias cervicais an-
teriores aumentam a probabilidade de se tratar de uma infecdo
por SGA, enquanto que sdo indicadores de baixo risco a ausén-
cia de febre (sem toma de antipiréticos), a auséncia de eritema
faringeo e a presenca de manifestacdes dbvias de coriza.

Terapéutica

Os obijetivos da terapéutica para a faringite por SGA sdo a pre-
vencdo das complicagdes supurativas (abcesso retrofaringeo ou
periamigdalino, linfadenite cervical, mastoidite, sinusite e otite
média), prevenir a febre reumatica, reduzir a contagiosidade e
encurtar o curso clinico da doenca de modo a que o doente
possa retomar precocemente a sua atividade habitual. S6 & pos-
sivel cumprir este Ultimo obijetivo instituindo precocemente a te-
rapéutica.

Ndo ha evidéncia firme de que o tratamento correto duma pré-
via faringite por SGA possa prevenir o desenvolvimento de uma
glomerulonefrite aguda.

A Penicilina continua a ser o tratamento de elei¢do, pois o agente
(SGA) é sensivel e & um antibiético eficaz, seguro, de espectro
estreito e de baixo custo (Tabela 4).

Se a opgdo for terapéutica oral, deverd cumprir-se 10 dias de tra-
tamento para assegurar uma taxa maxima de erradicagdo bac-
teriana. Estudos recentes sugerem que o tratamento com
amoxicilina em dose Unica didria & sobreponivel ao tratamento
com penicilina oral em doses didrias maltiplas. Com as cefalos-
porinas & possivel obter uma taxa de erradicacdo bacteriana li-
geiramente mais alta, provavelmente devido & superioridade
deste farmaco na eliminacdo do estado de portador.

Nos casos de alergia @ penicilina esta indicada a utilizagdo de
eritromicina. Deve evitar-se a utilizacdo dos macrélidos de nova
geracdo (ex. azitromicina) porque o SGA desenvolve rapida-
mente resisténcia a este farmaco.
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)

250mg 2 ou 3 vezes/dia

— criangas 250mg

4 vezes/dia ou 500mg 10 dias
2 vezes/dia

— adolescentes e adultos

Oral
- Penicilina oral*

Intramuscular
- Penicilina G benzafinica
- Penicilina G benzatinica
associada a
Penicilina Procainica#

600.000 Ul p/ doentes

¢/ peso <27Kg 1.200.000 Ul 1dose
p/ doentes ¢/ peso >27Kg 1dose
1.200.000 UI

20-40mg/Kg/dia,
repartido em 2-4 doses 10 dias
(maximo 1g/dia)

Para doentes alérgicos
a Penicilina - Eritromicina

* Poder-se-a utilizar amoxicilina em suspensdo para as criangas mais pequenas
incapazes de engolir comprimidos.

# Esta combinagdo contém apenas 900.000 Ul de Penicilina G benzafinica e por
isso ndo é recomendada para adolescentes nem adultos

FARINGITE POR ESTREPTOCUCOS
DO GRUPO NAO A

Os estreptococus dos serétipos C e G tém sido responsaveis por
alguns surtos de faringites e raramente glomerulonefrites, com
via de fransmissdo alimentar. Usualmente, o quadro clinico é
menos severo e ndo estd associado a febre reumatica.

Estes agentes geralmente sdio comensais das vias respiratorias
altas e por isso é dificil diferenciar a coloniza¢do da infecdo.

Se necessdaria, a terapéutica & andloga a anteriormente descrita
mas por um periodo mais curto.

Difteria
A faringite diftérica & hoje em dia extremamente rara, devido a

vacinagdo. Mas poderd ocorrer em grupos socioeconémicos
desfavorecidos ou imunodeprimidos.



XIII'. FARINGITES

O achado clinico mais tipico sd@o as pseudomembranas diftéri-
cas, de cor cinzenta-acastanhada, que envolvem toda a faringe
podendo estender-se ds fossas nasais, hipofaringe, laringe e ar-
vore traqueobrdnquica. Neste Gltimo caso pode ser fatal, devido
d obstrugdo das vias respiratérias. Estas falsas membranas sdo
dificeis de destacar deixando uma superficie sangrante. Geral-
mente associam-se mUltiplas adenopatias cervicais dolorosas.
O agente etiolégico, Corynaebacterium diphtheriae, produz uma
toxina muito potente que pode causar toxicidade cardiaca e
neurofoxicidade.

O diagnéstico deve ser confirmado por exame cultural das falsas
membranas.

O tratamento efetua-se com antitoxina diftérica hiperimune,
equinea e penicilina ou eritromicina.

Outras faringites bacterianas

Raramente o Arcanobacterium haemolyticum podera causar fa-
ringites, que ocorrem mais frequentemente em adolescentes e
adultos jovens. Muitas vezes o quadro clinico mimetiza a farin-
gite estreptococica, associando-se por vezes até um rash es-
carlatiniforme. Deve suspeitar-se deste agente quando os testes
de diagnéstico sdo negativos para SGA. O farmaco de elei¢do
para o fratamento é a eritromicina.

A faringite por Neisseria gonorrhoeae surge sobretudo na
doenca disseminada. O tratamento consiste numa dose Unica
de ceftriaxona inframuscular (250mg) ou uma dose Unica de ci-
profloxacina (500mg) oral.

FARINGITES VIRAIS

Mononucleose infecciosa

A Mononucleose infecciosa é causada pelo virus Epsteinn-Barr
(da familia Herpesviridae). Geralmente ocorre em individuos
entre os 15 e 24 anos de idade. Ap6s um periodo de prodromos,
surge a triade classica: dor faringea severa, febre elevada (38 a
40°C) e linfadenopatias generalizadas.
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A observacdo, as amigdalas estdo edemaciadas, a faringe hipe-
remiada e frequentemente coberta por um exsudado espesso,
podendo haver petéquias no palato mole (fig.3). Geralmente existe
hepatoesplenomegalia associada. No hemograma existe uma
linfocitose relativa e absoluta, com 10% de linfécitos afipicos e li-
geira trombocitopenia.

A administra¢do de ampicilina causa um rash maculopapular
pruriginoso.

O tratamento é sintomatico com recomendagdo de repouso.
Os corticosteroides poderdo ser administrados em casos de hi-
pertrofia severa das amigdalas palatinas com compromisso das
vias aéreas, trombocitopenia grave ou anemia hemolitica.

AEMKE] Mononucleose infecciosa

Sindroma retroviral agudo

E a manifestacdo cada vez mais reconhecida da infecdo prima-
ria por HIV. Apds um periodo de incubagdo, que pode variar
entre 6 dias a 5 semanas, surge um quadro de febre, faringite
ndo exsudativa, linfadenopatias e sintomas sistémicos como ar-
tralgias, mialgias e letargia. Em 40 a 80% dos casos surge um
rash maculopapular.
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Apbs confirmacdo do diagndstico deve iniciar-se a administra-
¢do de farmacos antiretrovirais.

Outras viroses

Os adenovirus podem causar febres faringoconjuntivais e sin-
dromas tipo influenza.

Os Coxsackievirus sdo os pricipais agentes da doenca boca-
-mdo-pé e herpangina (fig.4).

A infecdo primaria por herpes tipo | causa geralmente uma fa-
ringite exsudativa.

HCMRRY Lesdes de herpangina no palato de um jovem com dor
faringea severa

Outros agentes infecciosos

Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumoniae raramente
causam faringite isolada, embora possa surgir associadamente
a pneumonia.

Ambos os agentes sdo sensiveis @ tetraciclina ou eritromicina.

Faringites cronicas

Apresentagdes clinicas (Maduro)
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Faringite atrofica

Caracteriza-se por uma mucosa seca de aspeto despolido, ro-
sada ou vermelha. A atrofia afeta todos os compartimentos do
tecido faringeo: epitélio, corion, musculos, gldndulas e foliculos
linfoides (fig.5).

HCMKE] Faringite atrofica

Faringite hipertrofica

Neste caso, a mucosa é espessa, vermelha, hUmida e brilhante.
Os pilares amigdalinos estdo bem evidentes (fig.6). Os foliculos
linfoides estdo hipertrofiados e hiperemiados agrupando-se em
ilhéus ou dispondo-se verticalmente como falsos pilares.

HCMEN Faringite hipertrofica
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Faringite eritematosa

E a mais banal, a faringe fem um aspeto normal, com excecéo
da cor avermelhada (fig.7).

HICMRW Faringite eritematosa

Faringite congestiva

Caracteriza-se por uma mucosa vermelha escarlate, espessada e
acompanhada de secre¢des gomosas aderentes (fig.8).

HCRKR] Faringite congestiva
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Faringite hipersecretora e catarral

E a forma mais frequente nas criancas. A caracteristica predomi-
nante & a presenca de secrecdes transparentes ou opacas mas
ndo aderentes. Ha também hipertrofia dos foliculos linfoides (fig.9).

HCMERY Faringite catarral

Faringite mucopurulenta congestiva e hipertrofica

Na crianga, caracteriza-se pela presenca de secre¢des purulen-
tas e hipertrofia pronunciada das estruturas linfoides (fig.10).

MR Faringite congestiva, hipertrofica e purulenta
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No adulto caracteriza-se pelo edema da Gvula e mucosa de cor
escarlate; as secrecdes sGo mais gomosas, praticamente sem
presenca de foliculos linfoides.

Etiologia das faringites cronicas

A etiologia das faringites crénicas pode subdividir-se em causas
da esfera ORL (Otorrinolaringolégica), causas regionais e cau-
sas gerais (sistémicas).

Etiologia ORL

Dentro deste grupo podemos distinguir dois subgrupos: as fa-
ringites de origem respiratoria e as faringites de origem no trato
digestivo.

Faringites respiratorias
Sdo faringites secunddrias a modificagcdes do ar inspirado ou
devido a patologia nasossinusal.

Faringites secunddrias
a modificagdes do ar inspirado

O clima, a altitude o grau de humidade, a exposi¢do prolongada
a ar condicionado afetam bastante a mucosa faringea.

Em vbos de longo curso, o ar é seco e pressurizado, o que de-
termina aumento da viscosidade das secre¢des nasais e a for-
macdo de crostas. A propria recirculacdo de ar, num espaco
fechado, faz com que haja maior dispersdo de gérmenes.

A poluicdo atmosférica (proveniente da industrializagdo, dos vei-
culos motorizados, pds e fumos...) sdo fatores que potenciam
processos inflamatérios no epitélio respiratorio.

O tabaco é um dos fatores mais frequentemente implicados,
quer por fumo ativo como passivo (por exemplo criancas abaixo
de 3 anos). O tabaco atua como irritante local da mucosa respi-
ratéria e perturba também os mecanismos de defesa do orga-
nismo, pois os niveis séricos de IgG, IgA e IgM sGo mais baixos
no fumador do que nos ndo fumadores ou ex-fumadores. No



1225

fumador, as células macrofégicas perdem uma parte das suas
propriedades de adesdo e fagocitose.

Faringites profissionais

Geralmente envolvem também as fossas nasais e a laringe.

Além da exposicdo a ar climatizado, podem estar implicados

produtos muito variaveis:

- Pigmentagdes associadas a infoxicacdo por prata (muitas
vezes sdo assinfomdticas).

- Certos metais causam faringites agudas de repeticdo, po-
dendo conduzir a uma patologia crénica, como & o exemplo
da inalagdo regular de herbicidas (ex. Paraquat®) pelos agri-
cultores. Nestes casos deve-se despistar um envolvimento
renal.

- Profissionais expostos a pds de ferro, cimento, crémio, algo-
ddo, cloro, acido nitrico, ...

- As faringites por Candida albicans sGo mais frequentes nos pa-
deiros e em funcionarios de fabricas de aerossois com corti-
costeroides.

DistUrbios da ventilagdo no eixo nasofaringeo

A faringe acaba por ser afetada pelas perturbacdes inflamato-
rias/infecciosas nasossinusais, sobretudo devido d obstrucdo
nasal e rinorreia posterior. A obstru¢do nasal pode ser de causa
congénita (atrésia choanal unilateral), por desvio septal, concha
bolhosa ou insuficiéncia da valva nasal.

Poderd haver um envolvimento da mucosa nasossinusal de im-
portdncia varidvel, correspondendo a rinossinusite cronica de
etiologia infecciosa ou alérgica que pode ser essencialmente de
3 tipos: rinossinusite cronica edematosa, localizada na proximi-
dade de um foco infeccioso, por exemplo dentdrio, rinossinusite
generalizada simples ou ainda rinossinusite generalizada poli-
poide.

A disfuncdo vascular primitiva associa-se frequentemente a ri-
norreia, obstru¢do nasal e esternutos. A etiologia pode ser hor-
monal, medicamentosa ou senil.
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A obstrugdo nasal condiciona uma respiracdo predominante-
mente oral, originando secura faringea. A inflamacdo crénica
progride para a rinofaringe e depois para a orofaringe, pela con-
tiguidade do tecido linfoide e também pelo percurso da rinor-
reia posterior.

Na avaliagdo destes casos pode ser Util a tomografia axial com-
putorizada dos seios perinasais, a rinomanometria (antes e apos
vasoconstricdo) que permite avaliar a patologia do tecido ca-
vernoso e desvios septais relevantes, o exame histolégico da
mucosa nasal (para pesquisa de eosindfilos, basofilos e masto-
citos), despiste de perturbagdes do transporte mucociliar, testes
sanguineos imunoalergolégicos e testes cut@ineos vasomotores
e alérgicos.

Patologia rinofaringea

As rinofaringites cronicas geralmente causam sensagdo de ple-
nitude na regido posterior do nariz, irritagdo local persistente e
rinorreia posterior (fig.11).

A forma mais frequente & a mucopurulenta e hipertréfica com
eritema das pregas salpingofaringeas.

As criptolinfoidites do adulto tém origem nos resquiceos de ade-
noides e associam-se a sinais de faringite crénica com abun-
dantes secrecdes purulentas e cefaleias medianas.

A infecdo crénica da bolsa de Tornwaldt acompanha-se da
mesma sintomatologia. Ao exame endoscdpico evidencia-se um
abaulamento da parede postero-superior do cavum, centrada
por um ostium que liberta uma serosidade mucopurulenta.

Faringites do eixo digestivo

A orofaringe estd no seguimento da cavidade bucal, logo é sen-
sivel aos habitos alimentares, ao tabaco, ds afecdes bucoden-
tarias e amigdalinas.

Reacodes faringeas a alimentagdo

O dlcool € o principal irritante local e a sua a¢do é agravada pela
associacdo com o tabaco.
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HCMERIN Quisto faringeo

Geralmente causa rinofaringites eritematosas ou congestivas.
Estes doentes sdo dificeis de observar dado terem um acen-
tuado reflexo de vomito.

As especiarias, os pimentos e os condimentos sdo também res-
ponsdveis por varias irritacoes.

Os maus hdbitos de higiene faringea, sobretudo com a utiliza-
¢do abusiva de sprays, causam faringites eritematosas ou hi-
pertroficas.

Causas bucodentarias

As cdries, piorreias alveolodentérias, bem como as paradontites
estdo presentes em 30% dos casos de faringite crénica. Em mui-
tos destes casos estd associado um consumo stilo-tabédgico exa-
gerado.

As estomatites eritematosas, ulcerosas, vesiculosas, bolhosas
ou aftosas, originam, na maior parte dos casos, faringites.

Alergias alimentares

As alergias alimentares estdo presentes em 10% das faringites
cronicas.

Os alergénios podem ser de origem alimentar ou aditivos dos
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alimentos (ex.: corantes e conservantes), excipientes de medi-
camentos (ex.: sais de ouro, barbitdricos, anestésicos de con-
tacto, etc.), materiais utilizados em tratamentos dentdrios ou na
reconstrucdo maxilofacial, efc.

O sistema linfocitario & o primeiro ao nivel da faringe a captar
os antigénios alimentares. Os fenédmenos ecotdxicos vdo de-
sencadear a sensibilizagdo dos territérios mucosos da faringe
em caso de reagdo imunoldgica digestiva exacerbada.

Amigdalites cronicas

As amigdalites cronicas estdo presentes em 20% dos casos de
faringites cronicas.

O anel de Waldeyertem um papel imunitariamente ativo nos pri-
meiros anos de vida, enquanto que no adulto tende a regredir,
o corion torna-se mais fibroso e as criptas amigdalinas trans-
formam-se em recessos mais ou menos profundos, preenchi-
dos de caseum. E um territério propicio & proliferacdo bacteriana
de gérmenes saprofitas da flora local ou patogénios exteriores.
Os pacientes queixam-se de uma odinofagia frequentemente
unilateral, por vezes com irradia¢do auricular homolateral e ha-
litose.

Alguns autores consideram que poderd ser um foco de infecdes
a distancia.

Faringites cronicas iatrogénicas

Sdo as mais frequentes, sdo precedidas por xerostomia.

Os farmacos mais frequentemente incriminados sdo os psicotro-
picos (fenotiazidas, antidepressivos, butirofenonas, benzodiaze-
pinas), os anticolinérgicos, B-bloqueantes, anti-inflamatoérios
pirazoélicos e os anti-hipertensores centrais.

Faringites secunddrias a causas locorregionais

As causas mais frequentes sdo as digestivas, estdo presentes
em dois tercos das faringites cronicas.
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Refluxo gastroesofagico

Em 7% dos casos, o refluxo pode revelar-se por uma faringite
cronica. A faringite estd presente em 60 a 70% dos casos de re-
fluxo, acompanhando-se frequentemente de gastralgias, pirose
e regurgitacdes ou eructacdes dolorosas. Estas faringites, geral-
mente apresentam-se com dispneias pos-prandiais ou desen-
cadeadas por esforcos posturais, tosse espasmoédica em
decibito e, por vezes, otalgia.

Na laringoscopia, as alteragdes que mais frequentemente se ob-
servam sdo hipertrofia e eritema da mucosa da hipofaringe, que
pode ainda, por vezes, apresentar-se hiperplasica, metapldsica
ou paquidérmica. Ndo é raro existirem ulceracdes localizadas
na comissura posterior ou sobre as aritenoides.

O diagnéstico baseia-se na pHmetria. Também pode ser Util a ci-
nética do transito esofagico.

As faringites crénicas podem acompanhar-se de outras patolo-
gias digestivas: esofagites, gastrites, Ulceras gatroduodenais,
hérnia do hiato, colite, megaesoéfago, disquinesia esofagica e
patologia biliar.

Faringites associadas a causas gerais

A mucosa faringea reflete as doengas gerais, quer sejam meta-
bélicas ou imunitdrias.

Doencas metabdlicas

» Diabetes

- A diabetes acompanha-se frequentemente de faringite cronica.
E secundéria a uma neuropatia que causa uma disfuncdo eso-
fagica e disfagia, assim como atraso no esvaziamento gastrico.

» Dislipidemias

- As dislipidemias, quer sejam hipercolesterolemias ou hipertri-
gliceridemias, estdo frequentemente associadas a faringites
congestivas.

» Hiperuricemia
- As hiperuricemias latentes e a gota representam 20% das fa-
ringites cronicas de etiologia metabdlica.
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Doencas autoimunes

O sindroma de Sjorgen afeta sobretudo mulheres, na década dos
cinquenta anos e caracteriza-se pela degenerescéncia progres-
siva das glandulas exdcrinas e consequente secura das mucosas
e conjuntivas, associadas a outras manifestagdes imunolégicas
(renais, vasculares, arficulares, nervosas ou pulmonares).

As doentes queixam-se de secura bucal, associada a disfagia
alta e tosse persistente agravada pelo frio.

O diagnéstico efetua-se pela bidpsia de gléndulas salivares aces-
sorias, que revela uma infiltracdo por células mononucleadas.
Também é importante um despiste imunolégico mais completo,
incluindo anticorpos antinucleares, anti-Dna e antiantigénios nu-
cleares solOveis.

O sindroma de Plummer-Vinson causa uma disfagia intermi-
tente para sélidos, devido a anéis concéntricos hipofaringeos ou
esofdgicos altos. E frequente haver uma glossite e alteracdes
nas faneras. Os exames complementares revelam uma anemia
ferropénica assim como uma acloridria de origem imunitdria.

Faringites especificas

As faringites especificas sdo raras, com exce¢do da candidiase.
A tuberculose faringea (fig.12) caracteriza-se por uma Ulcera
croénica da faringe, com bordos salientes e irregulares, acom-
panhada, geralmente, de um gdinglio satélite de consisténcia
muito dura em contraste com a zona central da Olcera que é
mole. O diagnéstico faz-se por bidpsia e exame cultural com
pesquisa do bacilo de Koch.

A sifilis pode afetar a faringe durante a fase secunddria, ocorre
8 a 10 semanas apds a contaminacdo, apresentando-se como
les6es da mucosa com alguns milimetros de didmetro e que ten-
dem a confluir. Nesta fase, surgem também lesdes cutdneas e
mUltiplas adenopatias de consisténcia dura. A serologia permite
um diagnéstico rapido.

A faringite herpética cronica caracteriza-se por Glceras na ca-
vidade bucal, faringea e laringea, de fundo cinza-amarelado,
contornos policiclicos e bordos avermelhados. Podem existir
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HCMERM Sinéquia faringea pos-tuberculose

também vesiculas. O diagnéstico faz-se pela bidpsia e serologia.
As micoses faringeas sdo causadas pela Candida albicans que
faz parte da flora sapréfita faringea. O seu crescimento é favore-
cido por uma rutura do equilibrio das floras, por uma imunode-
pressdo ou foma de cortficoides ou antibidticos por periodo
prolongado. Sdo frequentes em criangas com défices imunitarios.

TRATAMENTO

O tratamento das faringites cronicas visa, dentro do possivel, um
conjunto de medidas etioldgicas e preventivas sobre a causa
subjacente.

Tratamento preventivo
Regras higienodietéticas

Poderd correspoder & suspensdo do consumo de tabaco ou dl-
cool, & restricdo do sal e especiarias e adogdo de um regime ali-
mentar visando a reducdo da hiperuricemia e consumo apropriado
de agua.

Deve restringir-se a utiliza¢do abusiva de pastilhas com agdo
anestésica ou antibiética porque podem originar glossites.
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Regras cirdrgicas
As indicagdes cirirgicas (nasofaringeas) devem ser cuidadosa-

mente colocadas, tendo sempre em mente a preservacdo da
funcado.

Tratamento local

Visa a supressdo de focos infecciosos ou de obstrucdo orofarin-
gea (ex. a amigdalectomia) ou nasossinusais (meatotomia) e re-
estabelecimento de uma permeabilidade nasal suficiente
(rinosseptoplastia).

Tratamento regional

Impde-se que se tomem medidas apropriadas em caso de refluxo
gastroesofagico, em caso de necessidade de revisdo do estado
bucodentdrio, de uma cervicartrose que poderd requerer avalia-
¢do reumatolégica, dor causada por uma apdfise estiloide longa.

Tratamento geral

Os sinais e sintomas da faringite poderdo melhorar com a toma
de AINEs, com a prevencdo e tratamento de algum distdrbio me-
tabdlico (dislipidemias, hiperglicemias, hiperuricemia, etc.), com
o tratamento de uma distonia neurovegetativa ou neurose ob-
cessiva. No caso de infe¢des de repeticdio, hd toda a vantagem
em utilizar imunoestimulantes de origem bacteriana (Gteis pela
sua acdo paliativa nos casos de défice de IgA e subclasses da
IgG) ou quimica (eficientes na patologia viral). Nos casos de ato-
pias deve-se recomendar a evicgdo do alergénio responsavel,
eventualmente imunoterapia especifica e tratamento sintoma-
tico com anti-histaminicos e/ou corticosteroides topicos nasais.

CRENOTERAPIA (TERMAS)

Além das técnicas inalatérias e de aerossois hd procedimentos
locais que podem ser benéficos, como os duches e pulveriza-
¢oes faringeos e gargarismos efetuados através da orofaringe,
duches nasais (fossas nasais e cavum) por irrigacdo ou aeros-
solizacdo de agua termal.
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Estas técnicas locais sdo de dificil aplicagdo nas criangas.
Quando as faringites sdo predominantemente infecciosas, ca-
tarrais ou atroficas, deve preferir-se dguas termais sulfurosas.
J& no caso das faringites alérgicas, espasmédicas ou congesti-
vas, estdo mais indicadas as fontes de dgua termal cloro-bicar-
bonatadas.

CONCLUSOES

E importante identificar quais os doentes com faringite aguda
que requerem terapéutica antibidtica, de forma a evitar trata-
mentos desnecessdrios e potencialmente deletérios. A vasta
maioria dos doentes apresentam uma doenca benigna e auto-
limitada, geralmente de origem viral. Na maior parte dos casos
a distin¢do entre estes dois tipos de infe¢do é facilitada se o mé-
dico considerar o contexto epidemioldgico e a anamnese e efe-
tuar uma cuidadosa observacdo clinica, eventualmente aliada
a alguns testes laboratoriais.

Quando a ferapéutica antibidtica for necessaria deve selecionar-
se o farmaco mais indcuo, de espectro de agdio mais estreito e
com relacdo custo-beneficio mais elevada.

Apesar de haver concorddncia acerca destes principios entre os
vérios comités de aconselhamento, as estafisticas revelam que
os antibiéticos continuam a ser prescritos indiscriminadamente
nas unidades de tratamento ambulatério.

O papel da faringe na fisiologia funcional do sistema neurove-
getativo e imunitdario faz com que as manifestagdes patologicas
cronicas, neste territério, devam ser avaliadas num contexto
mais alargado.

O tratamento das faringites crénicas visa, dentro do possivel, um
conjunto de medidas etioldgicas e preventivas orientadas para
a resolucdo da causa subjacente.
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XIV . APNEIA DO SONO

Dra. Maria Manuel Henriques

XIV. APNEIA
DO SONO

PERSPETIVA DO
OTORRINOLARINGOLOGISTA

A apneia obstrutiva do sono (AOS) & uma doenga comum que
afeta pelo menos 2 a 4% da populacdo adulta'. Caracteriza-se
pelo aparecimento, durante o sono, de pausas respiratérias de
duracdo igual ou superior a 10 segundos, por aumento das re-
sisténcias a nivel da via aérea superior (esforco respiratério),
sendo a maior causa de sonoléncia diurna na populacdo adulta.
Este tipo de apneia é diferente da apneia central em que ndo
existe nem fluxo aéreo nem esforco respiratorio.

Os episodios sdo considerados significativos quando ocorrem
com uma frequéncia superior a 5 a 7 vezes por hora, ou quando
sdo superiores a 30 por noite. A apneia com significado clinico
ocorre em cerca de 35% dos ressonadores?.

Nestes pacientes, pode existir uma diminuicdo do fluxo respira-
torio até 50% do normal que se designa de hipopneia, ou em
alternativa uma reducdo do fluxo respiratorio associado a des-
saturacgdo dos niveis de oxigénio sanguineos superior a 4% e
aumento do nOmero de episddios de despertares?.

A soma do nimero de apneias e hipopneias por hora é desig-
nada de Indice de apneia/hipopneia. A presenca de quinze ou
mais episddios por hora, mesmo na auséncia de sintomas, é
suficiente para o diagnéstico de AOS devido ao maior risco de
associacdo a doenca cardiovascular.



1239

A AOS pode classificar-se em:

» Ligeira, se o indice de apneia/hipopneia =5 e 15 eventos
por hora

» Moderada, se =15 e <30 eventos por hora

» Severa, se >30 eventos por hora (Consenso)

DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Indice de = -
m Apneia/Hipopneia Dessaturacao de Oxigénio

GRAUS DE SEVERIDADE I

Ligeira 5-14 86%-90%
Moderada 15-29 70%-85%
Severa >30 “70%

Fisiopatologia

A alteracdo fundamental desta patologia consiste na diminui-
¢do do tonus muscular ao nivel dos misculos dilatadores da fa-
ringe, e como consequéncia uma reducdo do calibre das vias
aéreas superiores com aumento da sua resisténcia, o que é fi-
siolégico dentro de certos limites. Em alguns individuos, este au-
mento provoca vibra¢do da parede faringea que é responsavel
pelo ressonar. Se existir um agravamento destes fatores, apesar
de um maior esforco ventilatério, a ventilagdo diminui até surgir
hipopneia e no extremo, apneia por colapso da via aérea?.

HCMVRl Colapso da via aérea
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Este colapso repetitivo a nivel da via aérea superior leva a frag-
mentacdo do sono, hipoxemia, hipercapnia, variagdes na pres-
sdo infratordcica e aumento da atividade simpdtica’.
Adicionalmente, a hipoxemia crénica noturna leva a conse-
quéncias cardiovasculares que sdo previsiveis. A hipoventilagdo
pode levar a hipertensdo pulmonar com consequente sobre-
carga cardiaca e hipertensdo arterial que nestes casos tem um
risco acrescido de duas a cinco vezes em relagdo a um paciente
sem patologia.

A apneia obstrutiva do sono existe assim num processo continuo
de obesidade @ hipoventilagdo.

CONSEQUENCIAS DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

' Apneia Obstrutiva

do Sono

Doenca o q
2 Insuficiéncia Acidente Vascular
Cofﬂ':iﬁg‘:ar/ Cardiaca Cognitiva Cerebral

Fatores predisponentes

Os fatores que aumentam a probabilidade de um doente fer esta
patologia sdo a obesidade, sobretudo se central, sexo masculino,
alteragdes craniofaciais, como a hipoplasia da mandibula ou o
retrognatismo, obstru¢do nasal, aumento dos tecidos moles a
nivel da faringe, alteracdes endécrinas e historia familiar.

A obesidade & um importante fator de risco, dado que 70% dos
pacientes com AOS sdo obesos sendo este fator reversivel. Con-
sidera-se que um indice de Massa Corporal (IMC) superior a 25
é obesidade de tipo |, sendo um IMC superior a 30 como de risco
acrescido para AOS®. A obesidade central é definida pela rela-
¢do entre a cintura e a anca, sendo importante também a rela-
¢do entre a circunferéncia abdominal e a circunferéncia do
pescogo.
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A circunferéncia abdominal & medida com o paciente em pé ao
nivel do umbigo e no fim da expiracdo. Considera-se obesidade
abdominal quando este valor & superior a 94cm nos homens e
80cm nas mulheres, significando um marcador de risco. Valores
superiores a 102cm nos homens e 88cm nas mulheres signifi-
cam um alto risco para HTA, dislipidemia, diabetes mellitus e
doencas cardiovasculares.

A circunferéncia do pescoco, medida ao nivel da membrana cri-
cofiroideia, superior a 40cm também constitui fator de risco.

Apresentacdo clinica

Além das pausas respiratorias geralmente associadas a roncos,
clinicamente a AOS é definida pela ocorréncia de sonoléncia
diurna ndo explicada por outros fatores com sono ndo reparador,
fragmentagdo do sono com insénias, noctlria, cefaleias matinais,
dificuldade de concentragdo, perda de memoéria, diminuicdo da li-
bido e irritabilidade ou depressao.

Esta privagcdo do sono leva os pacientes a manterem sonoléncia
matinal durante horas, tal como no trabalho ou quando condu-
zem, tendo um risco acrescido para acidentes. Podem ainda
sentir-se sonolentos ou mesmo adormecer, quando tentam ler,
ver televisdo ou durante uma conversacdo.

Os doentes com AQOS, frequentemente, ndo t&m consciéncia dos
episodios obstrutivos. Sdo os conjuges, que observam os sinto-
mas e que trazem o paciente a consulta por vezes contra von-
tade do proprio, ou apds gravacdo dos seus roncos e pausas
respiratorias.

As criangas com apneia obstrutiva do sono sdo respiradores bu-
cais, ressonadores, com facies sonolento, olheiras, cefaleias,
sono agitado, irritabilidade, hiperatividade e comportamentos
antissociais. Estas criangas t&m um risco acrescido para o apa-
recimento de patologia cardiovascular, patologia do desenvolvi-
mento e comportamental, sendo o tratamento mais comum a
realizacdo de adenoamigdalectomia que resolve a situagdo, na
maioria dos casos, se ndo existirem outras patologias associa-
das.
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Diagnadstico

O diagnéstico, além de clinico, &€ baseado na confirmagdo atra-
vés do estudo poligrdafico do sono noturno que regista o tipo, du-
racdo e frequéncia dos distOrbios respiratorios, além do impacto
sobre o0 sono e niveis de oxigénio sanguineo.

Exame obijetivo

15% dos doentes com SAOS tém um indice de massa corporal
(IMC) excessivo; um nomero significativo tem pescoco curto e
com aumento da sua circunferéncia, com excesso de adiposi-
dade a nivel submentoniano e osso hioide deslocado inferior-
mente. A existéncia de redunddncia das pregas da mucosa a
nivel da orofaringe, palato e reflexo do vomito proeminente sGo
também alteracdes comuns.

Existem muitas vezes alteracdes anatémicas a nivel nasal, oro e
hipofaringe, laringe, palato mole e Gvula, sendo fundamental
uma avaliacdo de todas estas estruturas (artigo NET).

Das varias variaveis avaliadas, o indice de massa corporal (re-
lagdo peso/altural), a circunferéncia do pescoco e a presenca de
HTA s@o as que tém maior valor preditivo.

Classificagdo

Podem ser adotadas varias classificagdes para definicdo da
anatomia da faringe e vias aéreas superiores tendo em conta
esta patologia, sendo as mais frequentes a Classificagdo de Fu-
jita, Friedman e Moore.

Classificacdo de Fujita

Esta classificacdo associa as altera¢des da faringe a hipofaringe.

As descricdes anatémicas dividem-se em trés tipos baseadas

no exame fisico e endoscopia.

Tipo I: alteracdes a nivel da orofaringe (palato, Gvula, amigdalas)

Tipo II: obstrugdo a nivel da oro e hipofaringe

Tipo lll: obstrucdo exclusivamente a nivel da hipofaringe por hi-
pertrofia da base da lingua, amigdalas linguais, supra-
glote e hipofaringe
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A maioria dos doentes tem obstru¢do combinada a vdrios niveis.

A correlacdo desta classificagdo com as manifestagdes clinicas
da doenca e sucesso da uvulopalatofaringoplastia é variavel
sendo dificil prever o sucesso cirGrgico. A maioria dos estudos re-
vela que os doentes com obstrucdo por hipertrofia da base da
lingua ou seja, classificados como tipo Il e Il sGo os que tém pior
prognaostico.

Classificagdo de Mallampati

Esta classificacdo é utilizada pelos anestesistas como valor

preditivo em relagdo ao grau de dificuldade de intubagdo, tendo

em conta que os doentes com AOS sdo habitualmente doentes

dificeis de intubar.

Nesta classificacdo, o doente é avaliado sentado e instruido para

abrir a boca e fazer protusdo da lingua.

Na Classificacdo de Friedman (modificacdo para a avaliagdo

ORL), o doente é avaliado sentado mas com a lingua em posicdo

neutra dentro da cavidade oral.

Classificacao de Mallampati modificada:

» Grau |: completa visibilidade das amigdalas, Gvula e palato
mole

» Grau |l visibilidade do palato duro, mole, pdlo superior das
amigdalas e Gvula

» Grau lll: visibilidade do palato duro, mole e base da Ovula

» Grau IV: apenas se observa o palato duro

LA A A

b
Grau il ~ I e v

FIGURA 3 - Graduacao das tonsilas palatinas: Grau | — tonsilas palatinas ocupam até 25% do espago orofaringeo; Grau Il — tonsilas palatinas ocupam entre
25% @ 50% do espago orofaringeo; Grau Il — tonsilas palatines ocupam entra 50% o 75% d  Grau IV — tonsilas pal
do espago orofaringeo.

Classificag@o de Mallampati
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Um Grau elevado (grau IV) corresponde a uma intubagdo dificil
e por sua vez a uma maior incidéncia de apneia do sono.

Classificacdo de Friedman

Esta Classificacdo tenta estabelecer um valor preditivo para a
Uvulopalatofaringoplastia (UPP) como cirurgia para a apneia
obstrutiva do sono. E baseada na posicéo do palato no tamanho
das amigdalas (Classificagdo de Mallampati e indice de massa
corporal (IMC).

Estadio I: inclui pacientes com amigdalas grau Il ou IV, Mallam-
patil ou Il e IMC inferior a 40KG/m?

Estadio lll: inclui pacientes com amigdalas grau | ou Il e Mal-
lampati grau lll ou IV com IMC superior a 40KG/m?

Estadio Il: inclui pacientes entre os dois extremos

Os pacientes no estadio |, t&m uma taxa de sucesso com a UPP
de 70%, o estadio Il 30% e estadio lll 10%.

Classificacao de Friedman para a apneia obstrutiva do sono I

Posicéo do palato Tamanho das o
- (Friedman) amigdalas IMC|{Kg/m)
1 3,4 “40

Estadio |

2 3.4 <40

Estadio Il 12 0,1,2 “40
3,4 3,4 Qualquer
Estadio Il 3 0,1,2 Qualquer
4 0,1,2 Qualquer

Qualquer Qualquer Qualquer
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Aol Palato Position | Clow: ofithe g2
onfire uvuia and tonalls/piiors. uvula but not the tonslls.

Fig 3. Friedman Palate Posiion il aliows visualization of Fig 4. Friedmon Polote Posion IV aliows visuoiization of
he soff palate but not he uvula. he hard palate only.

HACMVX] ClassificacGo de Friedman

ClassificacGio de Moore

A faringe e hipofaringe sdo classificadas baseando-se no es-

tudo cefalométrico em trés tipos, baseado no grau de obstrucdo

a nivel da base da lingua e retroepiglética.

Tipo A: obstru¢do a nivel da parte superior da lingua sem obs-
trucdo a nivel da base da lingua e epiglote

Tipo B: obstru¢do combinada a nivel da parte superior da lin-
gua e epiglote (tipo B 1) ou a nivel da base da lingua e
epiglote (tipo B Il)

Tipo C: obstrucdo a nivel da epiglote
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Exames complementares

Fibroendoscopia

A fibroendoscopia consiste na avaliagdo endoscopica da via aérea
com o obijetivo de identificar obstru¢des que contribuam para a
existéncia de SAOS ou prejudicar a eventual adapatagdo de CPAP
(aplicacdo de pressdo positiva na via aérea). Avalia-se a existén-
cia de fatores que possam provocar obstrucdo a nivel da fossa
nasal e sobretudo a relagdo espacial do palato mole e base da
lingua com a parede posterior da faringe, assim como eventuais
alteragdes anatémicas a este nivel.

Além de fatores anatémicos pode avaliar-se a tendéncia para o
colapso e flacidez dos tecidos moles da faringe, através duma
inspiracdo forcada com oclusdo da boca e narinas, criando uma
pressdo negativa no interior da via aérea superior. Esta manobra
é designada de Manobra de Miller.

No entanto, a detecdo do local de colapso da VAS é muito ines-
pecifica e a sua correla¢do & obstrugdo, durante o sono, tem
sido questionada.

A endoscopia pode também ser realizada sob sedagdo, tendo,
em casos selecionados, um papel na avaliagdo do colapso es-
pontdneo da via aérea.

O grau de colapso pode ser avaliado separadamente ao nivel
retropalatino, paredes laterais da faringe e base da lingua.
Grau 0 — auséncia de colapso

Grau | - 25% de reducdo de area transversal

Grau Il - 50% de reducdo de drea

Grau lll - 75% de reducdo de drea

Grau IV - obstru¢do completa

Estudo Cefalométrico

A cefalometria & uma técnica radioldgica utilizada no diagnés-
tico de deformidades craniofaciais através da qual podemos
obter medidas a nivel da base do crdnio, posi¢do do osso hioide,
configuracdo da mandibula, espaco aéreo retrofaringeo, di-
mensdes da lingua, espessura e comprimento da Ovula, que
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Mueller's maneuver: Fiberoptic endoscope positioned just
above (L) and below (R) oropharyngeal inlet,

HCMP¥Y Manobra de Miller

podem predispor a existéncia de SAOS. O estudo cefalométrico
tem um papel preditivo que pode ser importante em relagdo &
gravidade da doenga na populagdo masculina de idade média,
mas a previsdo do sucesso cirdrgico nestes doentes, & limitada.

Estudo poligrafico do sono

A polissonografia ou estudo poligrafico do sono deve ser realizada
em todos os doentes com suspeita de apneia obstrutiva do sono
com o objetivo de confirmar a presenca da doenca e determinar
a gravidade da mesma.

Neste estudo, que deve ser realizado por um periodo minimo
de seis horas, devem ser avaliados os seguintes pardmetros:
eletroencefalograma (EEG), eletro-oculograma (EOG), eletro-
miograma do mento, Fluxo nasal/oral, movimentos tordcicos e
abdominais, saturagdo de oxigénio, eletrocardiograma (ECG),
eletromiograma dos membros inferiores, roncos e posicdo cor-
poral®.

Conclusodes

A apneia obstrutiva do sono tornou-se um importante problema
de salde publica ndo apenas pela sua incidéncia na populagdo
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em geral, como pelas repercussdes neurocognitivas e multissis-
témicas que esta patologia acarreta®.

Trata-se duma doenca multifatorial, em que a obesidade pode
ter um papel primordial, mas ndo Unico, onde uma avaliagdo
detalhada realizada pelo estudo poligrafico do sono associada
a um exame otorrinolaringolégico e imagioldgico vdo condi-
cionar uma abordagem terapéutica (referida nos capitulos
seguintes) que deverd ser adequada a cada situagdo clinica e
que com elevada frequéncia implica uma abordagem multidis-
ciplinar.
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XIV. APNEIA DO SONO

PERSPETIVA DO NEUROLOGISTA

Historia

O sindrome de apneia do sono constitui a patologia do sono que
tem obtido mais divulgacdo nos Gltimos anos. Este facto advém da
sua enorme prevaléncia e também da atencdo que lhe tem sido
dispensada pelos meios de comunicagdo social. Por isso tem au-
mentado significativamente o nOmero de Laboratérios de estudos
do sono e consultas de patologia do sono em Portugal. Ja no pas-
sado, esta doenca foi relatada primeiro em romance do que pelos
médicos. Em 1836, Charles Dickens, no livro “As aventuras do Se-
nhor Pickwick”, descreve a personagem Joe, obeso, que sofria de
roncopatia e sonoléncia diurna excessiva. Existem muitas descri-
¢Oes historicas desta doenga mas sé em 1965 esta patologia é
descrita com rigor cientfifico por dois grupos de cientistas, em
Franca Gastaut, Tassinari e Duron, na Alemanha Jung e Kuhlo.
Mais tarde, Tassinari junta-se a Lugaresi em Bolonha e nos anos
seguintes prestam um importante contributo ao diagnéstico e
compreensdo do sindrome de apneia do sono.

Introducdo

O sindrome de apneia do sono & uma doenca crénica que se
caracteriza por episodios repetidos de obstru¢do das vias aé-
reas durante o sono. Inclui uma série de sinfomas e sinais que
adiante se descrevem. Devemos pensar nesta patologia sem-
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pre que um individuo ressona e apresenta sonoléncia diurna ou
fadiga. Embora com consequéncias diurnas, trata-se de uma
doenca em que os eventos acontecem durante o sono, e por
isso & pouco referida por quem a tem. Devemos por isso estar
atentos aos seus sintomas durante o dia. E muito importante a
descri¢cdo do parceiro de cama, sendo as queixas deste o que
muitas vezes leva o doente & consulta. E frequente observarmos
doentes com quadros graves que ndo faziam qualquer ideia de
sofrerem desta doenca. Muitas vezes os doente sugerem expli-
cacdes ou desculpas para a sonoléncia diurna, como por exem-
plo o cansaco devido ao excesso de trabalho, ndo pensando
sofrerem de apneias no sono. E ilustrativo o relato de um doente,
professor universitario, que se queixava de ter menos capaci-
dade de trabalho que os seus colegas até iniciar o tratamento
das apneias. Outros doentes relacionam a suas dificuldades
diurnas com o avanco da idade.

A obstrucdo das vias aéreas pode ser total, definindo-se por ap-
neia do sono, ou parcial originando assim hipopneias.

Por vezes, s@o observados individuos com queixas de roncopa-
tia e sonoléncia diurna, nos quais, ao se efetuarem os estudos
do sono ndo se observam apneias ou hipopneias em nimero
suficiente para fazer o diagnéstico de sindrome de apneia do
sono. Em muitos, uma leitura atenta dos registos permite ob-
servar um sono fragmentado e microdespertares apés um pe-
riodo de roncopatia, geralmente associado a um maior esforco
respiratorio. Este quadro é caracteristico do sindrome de au-
mento de resisténcia das vias aéreas superiores. Este sindrome
é habitualmente subdiagnosticado quando n&o se executam as
técnicas de estudo do sono com o cuidado e ateng¢do que elas
exigem.

Existem outros episodios de inferrupcdo respiratéria durante o
sono sem evidéncia de esforco respiratério. Nesta situagdo € o
esfimulo para a respiracdo que esta diminuido levando & para-
gem da ventilacdo. Tratam-se das apneias centrais durante o
sono. Habitualmente nGo estdo relacionadas com roncopatia e
tém fisiopatologia, clinica e consequéncias diferentes, pelo que
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ndo serdo desenvolvidas neste capitulo. Assim trataremos do
sindrome que inclui apneias e hipopneias no sono, com carater
obstrutivo ou misto, que designaremos por sindrome de apneia
e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS).

Demografia

O SAHOS afeta cerca de 24% dos homens entre os 30 e 60 anos
de idade e 9% das mulheres na mesma faixa etdria. A preva-
|éncia aumenta com a idade, podendo atingir 30 a 80% dos
adultos acima dos 70 anos. E menos frequente na mulher antes
da menopausa, aumentando a partir dai.

Laboratério de estudos do sono:
Polissonografia

Na avaliagdo de um doente com queixas de problemas de sono,
a histéria clinica, como noutras doencas, & muito importante. Por
vezes é quase suficiente para fazer o diagnéstico com algum
rigor (ex. sindrome de pernas inquietas, narcolepsia). Contudo,
a descri¢do que o paciente faz do seu sono é habitualmente
pobre. Por isso temos de recorrer quase sempre a medidas ob-
jetivas de diagnéstico como a polissonografia.

As medicdes efetuadas durante o exame podem ser muito va-
ridveis, pelo que & importante que sejam adequadas ao objeto
em estudo. Contudo, existem varios estudos padrdes recomen-
dados que estdo classificados em niveis consoante a sua com-
plexidade.

Esta classificagdo dos estudos do sono no diagndstico do sin-
drome de apneia do sono, embora simplista, permite regular a
variabilidade dos tipos de exames habitualmente executados
nos laboratérios privados ou publicos. E frequente a realizacdo
de estudos do sono, sem que seja explicado previamente ao
doente ou ao médico que solicitou o exame, que tipo de registo
vai ser executado ou o que vai ser avaliado. Esta classificacdo foi
recentemente adotada em Portugal (Didrio da Republica, 1.9 serie
-N.21 -30 de Janeiro de 2009), tentando regular esta pratica.
Contudo, mantém-se algumas inconsisténcias. E, por exemplo,
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Tabela 1- Tipos de exames do so| izados para estudo de SAHOS I

Nivel 1 Nivel 2
Polissonografia |Polissonografia
standard portdtil

Nivel 3
Estudo cardiorrespi-
ratorio

Nivel 4
Estudo continuo
de um ou dois
pardmetros

Pardmetros Minimo de 7 Minimo de 7 Minimo de 4 Minimo de 1 canal
incluindo EEG (C4-  incluindo EEG  incluindo ventilagdo
Ajou C3-Ag, EOG, (C4-Ajou Ca- (pelo menos 2
EMG do mento, A9, EOGEMG  canais de movi-
ECG, fluxo nasal, do mento ECG, mento respiratério
esforco fluxo nasal, ou movimento
respiratorio, esforco respiratorio e fluxo
saturacGo de O,  respiratdrio,  nasal), frequéncia
safuragdo de  cardiaca ou ECG,
0, saturagdo de O,
Posicdo Medida ou Pode ser Pode ser medida N@o medida
corporal objefivamente  objetivamente
documentada medida
Movimento das EMG ou sensor de EMG ou sensor Pode ser registada Ndo medida
pernas movimento de movimento
Técnico Presente Ausente Ausente Ausente
Intervengoes Possivel Impossivel Impossivel Impossivel

dificil perceber como se executam alguns testes propostos, como
os registos de nivel 4 terapéutico (ventilacdo invasiva) ou nivel 4
diagnéstico e terapéutico (split-nighf), que vém referidos naquela
publicacdo. Ndo é possivel efetuar e controlar os efeitos da ven-
tilacdo com exames de um ou dois canais. Atualmente, com o
desenvolvimento informatico que os equipamentos de sono tém
obtido, é facil a realizacdo de estudos completos acima dos ni-
veis minimos exigidos.

A Academia Americana de Medicina do Sono (AASM) criou um
manual de registo e classificacdo de sono (The AASM Manual
for the Scoring of Sleep and Associated Events) que tem sido
largamente adotado em varios paises e constitui um manual de
boas praticas nesta drea. Ai sdo definidos os tipos de sinais
bioldgicos que devem ser registados, bem como os pardmetros
(frequéncias de amostragem, filtros, sensibilidades, etc.) mais
adequados.
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Registo de Eletroencefalograma (EEG)

Esta varidvel, que consiste no registo da atividade elétrica
cerebral, & fundamental para analisar o estadio de consciéncia
do paciente permitindo em conjugagdo com o eletromiograma
(EMG) e o registo dos movimentos oculares fazer o estadiamento
das fases do sono.

Para o registo do EEG devem ser colocados elétrodos em F4, Cy
e O (ou nos elétrodos em espelho & esquerda e que tem uma
numeracdo impar). Podem ser colocados idealmente os 6 elé-
trodos ou no minimo os elétrodos C4 e Oo. Estes elétrodos
devem ter como referéncia os elétrodos contralaterais coloca-
dos no pavilhdo auricular (A) ou mastoide (M).

Sistema 10-20 para colocagdo de elétrodos de EEG
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Eletro-oculograma (EOG)

Os movimentos oculares sdo medidos com a colocacdo de elé-
trodos em ambos os lados dos olhos, ficando um elétrodo ligei-
ramente acima e o outro ligeiramente abaixo do canto do olho.
Assim & possivel o registo de movimentos horizontais e verticais.

A[CMPXY Elétrodos para registo de movimentos oculares (EOG:
eletro-oculograma)

Eletromiograma submentoniano (EMG)

Regista-se colocando dois a trés elétrodos na mandibula. Um é
colocado Tcm acima do limite interior da face anterior do maxi-
lar inferior e os outros dois sobre o mUsculo, 2cm abaixo da
mandibula e 2cm para o lado. O elétrodo de referéncia esté na
face anterior da mandibula e o ativo @ um dos outros, ficando o
restante de reserva.

Elétrodos para registo da atividade elétrica dos misculos
(EMG: Eletromiograma)
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Estadiamento do sono

Estes trés tipos de sinal (EEG, EOG e EMG) constituem o conjunto
minimo para estadiamento das fases do sono. Estas eram ha-
bitualmente convencionadas pelas regras de Rechtschaffen and
Kales. Segundo estas, o sono é constituido por 2 periodos: sono
de ondas lentas e sono paradoxal ou REM. O primeiro & consti-
tuido pelas fases 1, 2, 3 e 4.

A Academia Americana de Medicina do Sono (AASM) redefiniu
esta classificacdo sendo agora classificadas as seguintes fases
N1, N2, N3 e sono REM. A letra N significa o sono Ndo REM. Uma
explicacdo breve das fases do sono pode ser lida na legenda
das figuras 8 a 12.

De um modo geral as correspondéncias sdo as seguintes:
Também neste aspeto, as recomendagdes da Academia tém-se
difundindo na maioria dos paises, sendo a nomenclatura mais
usada atualmente em Portugal.

Quadro 2- Estadiamento do sono I

Fase 1 Fase N1
Fase 2 Fase N2
Fase 3

Fase N3
Fase 4

REM REM
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Apos ser efetuado o estadiamento do sono é elaborado um gra-
fico que representa as fases do sono ao longo da noite. Existem
varios programas que permitem realizar o estadiamento do

1 C4'G2(HVMWMWWMVMWWW{/WWWM

202 G2 (4 st g Attt essd o A0 S 4
3.C3- G2 (1 furmpmunalasgntb by frorberyonnt VAMWWWMMWMWW

401 - G2 (1 Lo ot st I bt il s sy A St

R e AR

6. CHIN+- CkH

7. Aonea/Hvor

HCAMER] Vigilia: Observam-se os ritmos habituais da vigilia no EEG
(ritmo alfa), existem movimentos rapidos dos olhos e o
musculo revela uma tonicidade mantida

1 C4- G2 (Vi Ay g M rsanestinsfmy i grgtond i sasl | I AR il Agtinsissonn

2.02- G2 (1Y s il A0 WA AP MU oA A Mg A A kN s
3 C3-G2 (7 fa Aoyttt i g, AN gl gt
R A e S v
5EOGVR—E(WWMWV/WW

6. CHIN+ - CH

HCMVR) Fase N1: Diminvicdo da atfividade alfa, os movimentos oculares
tornam-se mais lentos e o misculo reduz o seu tonus

‘CA'GZ("VmWAWmWWWMWWWMM
2 02 G2 L pom A s M e VI A NN e Wt A 1)
3C3'G2(“VMMJVNJ\WMMMMWMMWWMWM
401- G2 (1 L v g N A A A prsors bty s o o A b A
5 BOGR - B nn s A AW VI N s VAA M AN AN e N Nl sl e

6. CHIN+ - Ck

HCMER] Fase N2: NGo se observa atividade alfa e surgem fusos do
sono ou complexos K. Ndo ha movimentos rapidos dos
olhos e existe hipotonia muscular
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HCMENI Fase N3: Abundante atividade lenta no EEG (ondas deltal),
movimentos oculares lentos e hipotonia muscular
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Sono REM: Quase desaparece a atividade delta surgindo
uma atividade menos ampla e mais répida no EEG (bandas
alfa e beta) sendo menos sincronizada. Existe atonia
muscular. Observam-se movimentos oculares rapidos

sono de forma automatica. Até hoje, nenhum se revelou sufi-
cientemente eficaz pelo que esse procedimento é desaconse-
lhado. O estadiamento do sono deve ser efetuado de forma
manual pela inspecdo visual do registo.

O hipnograma representa a sucessdo das varias fases ao longo
do exame (fig.13). O sono lento, profundo (N3), predomina ge-
ralmente no inicio da noite tornando-se menos frequente para o
seu final. O sono REM tem habitualmente uma evolucdo oposta.
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w
R
N1
N2
N3
Hipnograma

Nota-se neste hipnograma alguns periodos de vigilia que sur-
gem com frequéncia porque o doente estranha a cama e pela
interferéncia de dormir com o aparelho. A isto chama-se o efeito
de primeira noite.

Na figura 14 observa-se o hipnograma de um doente com ap-
neias do sono. Verifica-se um quase desaparecimento do sono
lento, profundo (fase N3), estando o sono constituido pelas fases
N1 e N2. Também o sono REM estd diminuido.

HCMPRF Hipnograma: Fragmentagdo do sono

Registo dos sinais respiratorios
e classificacao das apneias

Para registo do fluxo nasal utilizam-se habitualmente dois tipos
de sensores: sensor térmico e canulas. O sensor térmico oronasal
mede diferencas de temperatura do ar inspirado e expirado. Deste
modo cria um sinal sinusoidal que corresponde @ respiracdo do
doente. A canula mede diretamente o fluxo nasal e/ou oral. No
sensor térmico sdo habitualmente classificadas as apneias do
sono e na canula devem ser lidas as hipopneias do sono.

O esforco respiratério € medido pelo movimento tordcico e/ou
abdominal. Para isso sdo utilizadas habitualmente bandas de
pletismografia colocadas em redor do térax e abdémen.
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O colapso das vias respiratorias superiores determina a ausén-
cia da passagem do ar para o térax sendo isto classificado como
uma apneia do sono. A reducdo do fluxo de ar dé origem a uma
hipopneia do sono (fig.15). Tem que haver uma reducdo de 30%
do fluxo, acompanhada por uma reducdo de 4% da saturagdo
de O,. Alternativamente também é classificada como hipopneia
uma redugdo superior a 50% do fluxo, se acompanhada por re-
ducdo de 3% da Saturagdo de O, e seguida de um microdes-
pertar. As apneias e hipopneias t&m de ter uma dura¢do minima
de 10 segundos.

Se a apneia se acompanha de esforco respiratério, classifica-se
como obstrutiva (fig.16). Se a apneia ndo & acompanhada por
esforgo respiratério, classifica-se como central (fig.17). Quando
a apneia tem um componente inicial central e final obstrutivo &
nesse caso classificada como mista (fig.18). As apneias obstru-
tivas e mistas fazem parte do quadro de SAHOS. As apneias cen-
trais #&m habitualmente fisiopatologia e tratamento diferentes.
Na andlise dos eventos registados no sono, sdo incluidas quer
as apneias quer as hipopneias. O nome de sindrome de apneia
e hipopneias obstrutivas do sono tem por isso mais relagdo com
a redlidade deste quadro sugerindo-se por isso esta designa-
¢@o ou invés de sindrome de apneia do sono.

e e N e W e e e

1
|

Hiponeia: Reducdo do fluxo de ar superior a 30% e
dessaturacgdo de O, superior a 4%
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= Aprea Obstrucive

H[CMERIY Apneia obstrutiva: Auséncia de fluxo nasal mantendo
movimentos tordcicos e abdominais

HCMERY Apneia central: Ndo existe fluxo nasal nem esforco tordcico
ou abdominal

pnea Certral

74

HCMERL Apneia mista: Apneia com uma primeira fase central e uma
segunda fase obstrutiva

As apneias e hipopneias sdo influenciadas pela posi¢do corpo-
ral durante o sono, podendo em casos extremos acontecer
quase apenas quando o doente estd em decUbito dorsal, como
se verifica na figura 19.
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Relative 100% 0% 74% 25% 1%
Transitions | 42 (5h)

SAHOS posicional. O primeiro quadro mostra o hipnograma
com a fragmentagdo do sono. No segundo quadro
observa-se a densidade de apneias e hipopneias.

O ferceiro quadro permite correlacionar com a posi¢do
de decibito dorsal “supine”

Sintomatologia do sindrome de apneia
e hipopneia obstrutivas do sono

Deve-se suspeitar de sindrome de apneias e hipopneia do sono
sempre que o doente se queixa de roncopatia e sonoléncia ex-
cessiva diurna ou fadiga. Também o testemunho do compa-
nheiro de cama, referindo pausas respiratérias & importante. E
Util observar alteragdes fisicas, que aumentam a probabilidade
desta doenca, como a obesidade, grande circunferéncia do pes-
coco, palato arqueado, diminuicdo da disté@ncia intermolares,
presenca de amigdalas hipertroficas, macroglossia, Gvula
grande, retrognatismo e micrognatismo. A presenca de hiper-
tensdo arterial, nictdria, hiperuricemia, sdo alteracdes frequen-
temente encontradas neste sindrome. Algumas doencas
predispdem a SAHOS, como a acromegalia e o hipotiroidismo.
A presenca de historia familiar positiva € um dado frequente. O
diagnéstico de SAHOS é feito por polissonografia.

Um indice de apneias e hipopneias (IAH) superior a 5 & consi-
derado anormal (quadro 3).
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Quadro 3- Gravidade do SAHOS no adulto

indice de apneia e hipopneia

Gravidade (eventos por hora de sono)

Ligeira

Moderada 16-30
Grave >30
CONSEQUENCIAS DO SAHOS

O SAHOS é uma doenca grave, pois leva a sonoléncia excessiva
diurna que origina uma ma qualidade de vida e um risco signi-
ficativo de acidentes, quer de viacdo quer de trabalho. A legis-
lagdo portuguesa (em consondncia com a europeia) proibe a
atribuicdo de cartas de conducdo profissionais a pessoas com
esta doenca. Apenas podem ser autorizadas a conduzir carros
(grupo 1) particulares e, para isso, devem provar estar a cumprir
o fratamento e apresentarem relatério médico, confirmando a
sua eficacia. Os equipamentos de CPAP permitem ler qual a ade-
sdo ao fratamento e se existem apneias ou hipopneias residuais.
Mas este sindrome tem ainda consequéncias médicas que
levam a uma morbilidade e mortalidade significativas, atingindo
moUltiplos 6rgdos e sistemas (quadro 4).

Na figura 20 podemos verificar o que acontece a saturacdo de
oxigénio e d frequéncia cardiaca durante as apneias. Durante a
apneia (linha 1), existe uma baixa progressiva da saturagdo de
0, (linha 2). A frequéncia cardiaca diminui (linha 3), aumentando
por estimulo simpdatico no final da apneia, para compensar a
queda de O,. Estes aspetos, associados ds variagdes da pressdo
intratordcica durante as apneias, tornam o coragdo um dos prin-
Cipais 6rgdos alvo desta doenca.
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Quadro 4- Morbilidade associada ao SAHOS

Cardiovasculares . _ L
Hipertensdo arterial sistémica
e Cerebrovasculares

Hipertens@o pulmonar e cor pulmonale

Cardiopatia isquémica

Insuficiéncia cardiaca congestiva

Arritmias cardiacas

Acidente vascular cerebral
Gastrointestinais Refluxo gastroesofagico
Urologicas Nictdria

DiminuirGo da libido

Disfungdo erétil

Endécrinas Resisténcia @ insulina
Psiquidtricas Sonoléncia excessiva diurna
Ansiedade
Depress@o
Irritabilidade

Diminui¢do da qualidade de vida

Diminui¢do da aprendizagem e meméria

Existe um aumento da mortalidade com IAH
Mortalidade superior a 20/hora que normaliza com o uso
de CPAP

:[\JLJWWJL—/WWVM*——W@

A frequéncia cardiaca e saturacdo de oxigénio durante o
SAHOS
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SINDROME DE APNEIA E HIPOPNEIA
NA CRIANCA

Na crianga, a roncopatia e o distirbio respiratério do sono s@o
queixas frequentes e fortemente negligenciadas, quer pelos pais
quer pelos médicos que por vezes consideram a roncopatia
como um sintoma quase “normal” dada a sua elevada preva-
[encia.

Nas criancas, o diagnéstico apresenta dificuldades acrescidas,
pois é frequente observarmos no laboratério de sono, criancas
a ressonar e com dificuldade respiratéria, mostrando um estudo
poligrafico quase normal. Ao invés do adulto, as hipopneias sdo
por vezes dificeis de observar e as apneias podem ser menos
frequentes. E frequente observar-se nas criancas um esforco res-
piratério que por vezes & quase confinuo e sem alteragdes nas
trocas de gases. Quando a crianga ressona e ndo se observa
esforco respiratdrio ou outras alteragdes poligréficas, conside-
ramos tratar-se de roncopatia primdria (@ mesma classificagdo
é usada no adulto). O esforgo respiratorio associado a roncopa-
tia, sem alteracdes de gases no sangue e acompanhado de mi-
crodespertares, define o sindrome de aumento de resisténcia
das vias aéreas superiores. Se associadamente se observam a
mudancas no O, ou CO, no sangue, define-se como hipoventi-
lacdo obstrutiva. Quando associado a apneias e hipopneias
temos entdo o sindrome de apneia e hipopneia do sono.

Estas entidades constituem assim um continuum na gravidade
desta doenca. Existem evidéncias recentes de que mesmo a ron-
copatia primaria pode ter consequéncias no desenvolvimento
da crianga. Este facto é explicado porque a presenca de ronco-
patia implica sempre uma obstru¢do a passagem de ar, o que
ndo permite um arejamento correto dos seios perinasais. Isto di-
ficulta o desenvolvimento do terco médio da face. Por isso, va-
rios autores colocam indicagdo cirdrgica na roncopatia primaria
na crianca, considerando a remocdo das amigdalas e adenoi-
des uma terapéutica eficaz e talvez a Gnica ocasido em que se
conseguird alterar um pouco a histéria natural desta doenca.
Na idade pedidtrica, 10-20% das criangas ressonam, e 1-3% do
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total da populagdo pedidatrica apresenta mesmo sindrome de
apneias e hipopneia do sono.

Considerando que esta doenca tem cardter genético, seria im-
portante nas consultas de ORL ou de patologia do sono, quando
em presenca de uma roncopatia, perguntar se os seus filhos
ressonam também.

Na crianga, os critérios de diagnéstico das apneias diferem dos
adultos, sendo apenas necessario que tenham duragdo superior
a 2 ciclos respiratérios (ndo os 10 segundos, como no adulto) e
basta a presenca de microdespertar ou dessaturacdo superior
ou igual a 3% para ser classificada uma hipopneia.

Também os critérios de gravidade da doenca sdo mais restritos
que no adulto (quadro 5).

rios de gravidade do SAHOS na crianca.
(TST = Total Sleep Time).

Diagndstico IALS Sat PCO, PCO,>50
g (n°/hora) (%) O, min (pico) (%TST)
<1 >92 <53 <10

Roncopatia 1°

fé;;g‘:c’;f < >92 <53 <10
SAHOS ligeiro 14 8691 >53 10-24
SAHOS moderado 5-10 76-85 >60 25-49
SAHOS grave >10 >75 >65 >50

CLINICA DO SAHOS NA CRIANCA

Na idade pediatrica, o SAHOS pode passar despercebido sendo
confundido com quadros de hiperatividade ou défice de aten-
¢Go. Também as dificuldades de aprendizagem podem ter como
causa esta patologia. Criangas com sonoléncia excessiva devem
ser investigadas (quadro 6). Em todas estas situagdes & impor-
tante despistar a presenga da roncopatia, pois o seu tratamento
leva com frequéncia ao desaparecimento dos sintomas. Existem
aspetos fisicos que devem ser observados por serem conse-
quéncia ou causa de SAHOS (quadro 7). Também o atraso de
crescimento pode ser devido ao SAHOS sendo importante o seu
despiste (quadro 8).
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Quadro 6- Alteracdes cognitivas associadas ao SAHOS na crianca I

Alteracdes cognitivas n: a com SAHOS

» Sonoléncia diurna

» Hiperatividade, défice de atencdo e agressividade (ADHD)
» Depressao

» Enurese noturna

» Diminui¢do de sucesso na escola

Quadro 7- Sinais de SAHOS I

Sinais de SAOS na crianca

» Obesidade

» Cabega
- Face adenoideu (olheiras, face alongada, respiragdo pela bocal)

» Hipertrofia das amigdalas

» Palato alfo e arqueado

» Macroglossia

» Hipoplasia 1/3 médio da face
» Retrognatismo, Micrognatismo

Quadro 8- Atraso do crescimento devido a SAHOS I

Causas do atraso de crescimento da crianca com SAOS

» Diminuicdo do apetite por reducdo do olfato/paladar devido a hipertrofia dos
adenoides

» Disfagia por hipertrofia das amigdalas
» Diminui¢do da segregacdo da hormona do crescimento

» Aumento consumo metabélico por aumento do esforgo respiratério durante
0 s0No

TRATAMENTO

O tratamento do SAHOS pode ser classificado em 4 niveis de
intervencdo:

» Tratamento médico

» Tratamento com dispositivos orais

» Tratamento dos dispositivos de ventilagdo (CPAP)

» Tratamento cirdrgico
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Tratamento médico

Tém sido tentados varios medicamentos na terapéutica do
SAHOS com o objetivo de diminuir o sono REM (onde as apneias
sdo mais frequentes) e aumentar o ténus muscular da faringe
mas ndo se tem verificado sucesso no uso destas terapéuticas.
A dieta para perder peso, constitui o tratamento médico mais
importante e contribui para a reducdo das apneias, hipopneias
e roncopatia, podendo mesmo levar ao seu desaparecimento.
O uso de corticosteroides nasais pode ser 0til se houver retinite
associada.

O modadfinil esté indicado no tratamento de sintomas de sono-
|éncia diurna residual em doentes tratados com CPAP.

Devem ser evitados medicamentos que deprimam o centro res-
piratério ou reduzam o tonus muscular, como é o caso das ben-
zodiazepinas.

A mudanca de posicdo do doente durante o sono, evitando o de-
cObito dorsal, pode contribuir, em casos selecionados, para uma
redu¢do marcada das apneias. Para isso costuma recomendar-se
a colocagdo de uma bola de ténis nas costas do pijama.

Tratamento com dispositivos orais
Os dispositivos orais podem ser de dois tipos:
Reposicionamento da mandibula: Estes sdo os mais usados.

Sdo aparelhos geralmente em silicone em que o doente morde,
colocando durante o sono a mandibula em posi¢do avangada e

Dispositivos orais para tratamento de SAHOS
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diminuindo também a queda posterior da lingua (fig.21). Tém
como efeito acessorio a possibilidade de causarem disfungdo
nas articulagdes temporomandibulares, devendo o seu uso ser
cuidadosamente monitorizado.

Dispositivo de retracdo da lingua: Estes apresentam um fixador
na parte anterior da mandibula que segura a ponta da lingua
numa posi¢do anterior; sdo menos utilizados, e a elasticidade
dos tecidos moles faz com que percam a sua eficacia ao longo
do tempo.

Os dispositivos orais requerem a realiza¢do prévia de polisso-
nografia para verificar a gravidade do quadro e, também pos-
terior & sua aplicagdo, para demonstrar a sua eficacia.

Podem ser usados em doentes com roncopatia primdria ou
doentes com SAHOS que ndo conseguem fazer CPAP e ndo sdo
candidatos a cirurgia.

Ventilagdo ndo invasiva

Existem varios aparelhos habitualmente utilizados no trata-

mento de SAHOS:

» CPAP (“continuos positive airway pressure”) — aparelho de pres-
sdo positiva continua

» BiPAP (“Bi-level continuos positive airway pressure”) — aparelho
de pressdo de ar positiva continua com regulagdo da presséo
inspiratoria e expiratoria

» Auto-CPAP ("Auto-titrating positive airway pressure”) — aparelho
de pressdo de ar positiva confinua com pressdo variavel, deter-
minada por sensores e algoritmos especificos das marcas

Estes aparelhos possuem uma madscara nasal ou facial (envol-

vendo neste caso o nariz e a boca) ligada por um tubo (fraqueia)

a um ventilador ndo invasivo (fig.22).

A ventilacdo ndo invasiva deve ser utilizada no SAHOS do sono

moderada e grave (indice de apneias e hipopneias acima de
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HCMrV¥ Aparelhos de ventilagdo ndo invasiva

15/hora). No SAHOS ligeira (indices entre 5 e 15 por hora) o seu
uso & opcional podendo estar indicado, se houver sintomas ou
sinais associados, a doenga como sonoléncia diurna, hiperten-
sdo, arritmias, cardiopatia isquémica, etc.

Habitualmente utiliza-se o CPAP para o tratamento do SAHOS
com grande eficAcia. O BiPAP permite regular separadamente a
pressdo inspiratéria (IPAP) e expiratoria (EPAP), o que pode aju-
dar o fratamento em doentes que requerem pressdes muito
altas, doentes com doenga pulmonar restritiva ou com sindro-
mes de hipoventilagdo com hipercapnia diurna.

A pressdo de fratamento ideal para cada doente varia ao longo
da noite com as mudancas de posi¢do do doente e ao longo
dos dias com aumento ou diminui¢do do peso, caracteristicas
das refeicoes, ingestdo de dlcool ou medicamentos miorrela-
xantes. Por isso, tém sido desenvolvidos aparelhos mais dind-
micos, que detetam a roncopatia, a resisténcia ao fluxo e
possuem algoritmos que regulam a pressdo em cada momento
dentro de valores pré-programados. Estes aparelhos denomi-
nados Auto-CPAP sdo muito utilizados hoje em dia. Ndo devem
ser considerados fiaveis para diagnéstico, e sempre que se pre-
tender fazer uma reavalia¢do da doenca, devem ser suspensos
alguns dias antes da realizagdo da polissonografia.
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Cirurgia para tratamento do SAHOS

O tratamento cirGrgico do SAHOS é descrito noutro capitulo deste
livro.

Estd indicado no doente adulto que ndo tolera a ventilagdo n&o
invasiva, que deseja tentar a terapéutica cirlrgica e ndo possua
contra-indica¢do a cirurgia. Pode ser particularmente Gtil em
doentes com malformacdes da face, aumento de dimensdes do
palato e Gvula e hipertrofia das amigdalas.

Mesmo quando o objetivo ndo é a cura cirGrgica das apneias,
por vezes é 0fil a cirurgia em doentes que apresentam obstru-
¢do nasal marcada, dificultando o uso do CPAP.

Nas criangas, a cirurgia reveste importdncia especial, sendo o
tratamento de primeira linha. Havendo praticamente unanimi-
dade em relagdo a cirurgia no SAHOS na crianga, discute-se a
sua indica¢do no tratamento da roncopatia primaria nesta
idade. Pelas razdes que se descreveram antes, e visto que a ron-
copatia pode interferir com o desenvolvimento crianga, € opinido
de muitos autores que a roncopatia priméria tem nesta idade
indicacdo suficiente para amigdaloadenoidectomia.
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XV . PATOLOGIA DA LARINGE

Dra. Maria Cagador; Dr. Hugo Veiga Estibeiro

XV. PATOLOGIA DA LARINGE

ANATOMIA BASICA

A laringe & um érgdo neuromuscular complexo suportado por
um esqueleto cartilagineo, revestido por mucosa e suspenso
entre 0 0sso hioide e a traqueia. E responsavel pelas funcdes de
respiracdo, de protecdo das vias aéreas inferiores (funcionando

{ERERl Anatomia da laringe - vista anterior
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como um esfincter que encerra a via aérea durante a degluti-
¢Go) e de fonagdo.

0 esqueleto cartilagineo laringeo é formado por trés cartilagens
impares (epiglote, cricoide, tiroide) e trés cartilagens pares (ari-
tenoides, corniculadas e cuneiformes) ligadas entre si por liga-
mentos, membranas e mdsculos.

Epigloft
Hioid

Cartilagem firoide

M. cricofiroideu

Cartilagem cricoide

Chabe

HMEW] Anatomia da laringe - vista anterior

Todas as cartilagens laringeas iniciam um processo de calcifica-
¢Go a partir dos 20 anos de idade, estando o processo de ossi-
ficagdo completo por volta dos 65 anos; s a epiglote ndo sofre
calcificagdo ao longo do tempo.

A articulagdo cricotiroideia & uma articulagdo sinovial que per-
mite o movimento de bascula da tiroide sobre a cricoide, impor-
tante no controlo da tensdo das cordas vocais.

As cartilagens aritenoides articulam-se com a face superior da
lamina posterior da cartilagem cricoideia, permitindo um movi-
mento de bascula e deslizamento responsaveis pelo movimento
de aducdo e abducdo das cordas vocais.
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Membrana tiro-hioideia

Membrana cricotiroideia
M. cricotiroideu

Epiglote

Cartilagem tiroide

Musculo ari-epiglético

Msculo crico-aritenoideu
posterior

Traqueia

{EMER] Anatomia da laringe - vista posterior
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Os musculos da laringe dividem-se em musculos extrinsecos e
musculos intrinsecos.

Os mUsculos extrinsecos sdo compostos por dois grupos mus-
culares com agdes opostas: os musculos supra hioideus, eleva-
dores da laringe e os misculos infra-hioideus, que deslocam a
laringe no sentido caudal.

Os musculos intrinsecos inserem-se entre as cartilagens da la-
ringe permitindo movimentos entre elas controlando assim a po-
si¢do, a tensdo e o comprimento das cordas vocais.

Os mUsculos cricoaritenoideu lateral, tireoaritenoideu superior,
tireoaritenodeu inferior e interaritenoideu sdo adutores das cor-
das vocais; o muisculo cricoaritenoideu posterior & responsavel
pela abducdo da corda vocal.

O musculo cricotiroideu é o tensor das cordas vocais.

Alaringe & inervada pelo nervo laringeo superior e pelo nervo re-
corrente (ramos do X par craniano).

O nervo laringeo superior é responsdvel pela sensibilidade da
mucosa da supraglote (nervo laringeo interno) e pela inervagdo
motora do mUsculo cricotiroideu (nervo laringeo externo). O
nervo recorrente assegura a inervagdo motora dos restantes
mUsculos intrinsecos da laringe e a sensibilidade da mucosa da
regido subglética.

A irrigacdo arterial da laringe é assegurada pela artéria larin-
gea superior e pela artéria laringea inferior, ramos da artéria ti-
roideia superior.

A supra e a subglote sdo duas regides ricas em linfaticos, dre-
nando bilateralmente para as cadeias cervicais, enquanto a
glote é praticamente desprovida de linfaticos.
Histologicamente, as cordas vocais sdo formadas por cinco ca-
madas tecidulares distintas.

Da profundidade para a superficie identifica-se o misculo ti-
reoaritenoideu, a lamina propria (camada profunda, camada in-
termédia e camada superficial) e o epitélio.

A camada profunda e intermédia da lamina propria sdo pratica-
mente indisfintas entre si e formam o ligamento vocal; a camada su-
perficial da lamina prépria & também chamada espago de Reinke.
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O epitélio das cordas vocais € de tipo estratificado pavimentoso,
muito fino e desprovido de glandulas ou cilios, especializado
para a fungdo de vibragdo.

FISIOLOGIA DO APARELHO FONATORIO

Qualquer som produzido na natureza resulta de uma vibragdo.
Para ocorrer vibracdo é necessario uma estrutura vibratil e uma
fonte de energia que a faca vibrar. No corpo humano, o princi-
pal 6rgdo envolvido na produgdo de voz é a laringe. O pulmdo,
a fonte de energia, envia o ar expirado contra as cordas vocais
encerradas, fazendo vibrar o seu epitélio como uma onda, pro-
duzindo um som gutural — o som laringeo. Esse som vai percor-
rer um longo trajeto pela faringe, cavidade oral, fossas nasais,
seios perinasais, onde vai sofrendo alteragdes acUsticas (resso-
ndncia), levando ao aparecimento do som que conhecemos
como voz humana, individual para cada ser humano.

Seios perinasais
Fossas nasais
Cavidade bucal

Faringe

Laringe Cordas vocais

H[CMER] Estruturas envolvidas na voz humana
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Com o crescimento e envelhecimento, a voz vai sofrendo altera-
¢oes ao longo da vida.

Do nascimento até & adolescéncia, a laringe muda a sua posi-
¢do a nivel cervical, as cartilagens laringeas crescem e adqui-
rem mais resisténcia, e as cordas vocais vdo adquirindo a
estrutura histolégica em cinco camadas caracteristicas do
adulto. As vegetagdes adenoides e as amigdalas palatinas in-
voluem, a faringe aumenta de didmetro e todas as estruturas
da face e do térax vao sendo alteradas. Estas alteracdes sdo
acompanhadas de altera¢des na vibragdo das cordas vocais e
na frequéncia fundamental da voz; no momento do nascimento,
o primeiro choro corresponde a cerca de 500 Hz e por volta dos
8 anos a frequéncia fundamental média é de cerca de 275 Hz
em ambos os sexos.

A voz é influenciada pelas hormonas hipofisdrias, tiroideias e
pancredticas, mas sdo sem divida as hormonas sexuais res-
ponsdveis pelo maior nUmero de alteragdes vocais. Na puber-
dade, por acdo da testosterona, a voz muda radicalmente no
sexo masculino. Entre outras alteracoes forma-se a “macd-de-
Addo”, por alteragdo da angulagdo da regido anterior da carti-
lagem ftiroideia, e ha uma descida da frequéncia fundamental
em cerca de uma oitava. Estas alteracdes acontecem a um ritmo
lento mas imprevisivel, sendo responsaveis por falhas e dificul-
dades de controlo vocal na adolescéncia.

No sexo feminino, a voz sofre também grandes altera¢des na
puberdade, mudando ao longo da vida em cada ciclo mens-
trual, durante a gravidez e na menopausa.

Durante o envelhecimento, todo o aparelho fonatério sofre, de
novo, alteracdes que se tornam particularmente significativas
nos profissionais de voz. As cartilagens laringeas ossificam, os
mUsculos intrinsecos da laringe atrofiam, as articulagdes sofrem
erosdo e o epitélio das cordas vocais aumenta de espessura.
Estas e outras alteragdes das vias aéreas superiores e inferiores
levam a alteragdes vocais — presbifonia.
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DIAGNOSTICO

O diagnéstico da patologia da laringe assenta essencialmente
na observacdo morfolégica.

Na laringoscopia indireta, utiliza-se espelhos laringeos, endosco-
pios rigidos e nasofaringolaringofibroscopios flexiveis. A laringos-
copia rigida permite uma observa¢do com grande ampliagdo e
uma melhor caracterizagdo da mucosa. A nasofaringolaringofi-
broscopia flexivel permite avaliar, de uma forma mais fisiologica,
a laringe, pois ndo necessita de retra¢do da lingua para a execu-
¢do da técnica.

A videoestrobolaringoscopia digital & essencial no diagnéstico
de patologia vocal pois permite a observagdo em “cdmara-lenta”
da vibragdo das cordas vocais, gravacdo das imagens para pos-
terior revisdo e comparacdo com exames feitos em diferentes
fempos.

Por vezes é necessaria a observacdo mais detalhada sob visdo
microscopica — laringoscopia direta. Este exame, realizado sob
anestesia geral, permite a palpagdo da lesdo e das diferentes
estruturas laringeas, a observacdo de dreas inacessiveis a ou-
tras técnicas e a colheita de tecidos (bidpsia) para diagndstico
anatomopatoldgico.

As TC e a RMN sdo as técnicas imagiolégicas mais importantes
na caracterizagdo e avaliagdo da laringe.

Nos Gltimos anos, a forma de abordagem da patologia vocal so-
freu uma alteracdo radical. Uma avaliagdo vocal completa deve
ser realizada de forma multidisciplinar, incluindo uma caracteri-
zagdo detalhada da anatomia das estruturas envolvidas na pro-
ducdo de voz, uma avaliagdo pormenorizada da vibragdo vocal
por videoestroboscopia e uma avaliacdo subjetiva e objetiva das
caracteristicas acisticas da voz. E consensual que esta avaliacdo
deve preferencialmente ser realizada em centros vocacionados
para o estudo da voz, facto que assume particular importéncia
nos profissionais de voz, ndo s6 com o intuito curativo, em si-
tuagdes de patologia, mas também com a intengdo de preven-
¢do de lesoes, alteracdes das caracteristicas vocais ou treino da
voz de profissionais.
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PATOLOGIA

A laringe, pela localizagdo no cruzamento da via aerodigestiva,
e pela sua complexidade, pode ser alvo de maltiplas agressoes
e sede de inOmeras patologias. De um modo sumario podemos
referir a existéncia de doencas infecciosas e inflamatérias, mal-
formagdes congénitas, patologia neuroldgica, patologia funcio-
nal e patologia tumoral (benigna e maligna).

Referem-se algumas das entidades mais frequentes.

LARINGITE

Laringite € um processo inflamatério da laringe que pode ser de
causa infecciosa, traumatica, ou quimica (refluxo).

As laringites infecciosas agudas podem ser causadas por mal-
tiplos agentes. As laringites de etiologia viral, a bacteriana, sur-
gem habitualmente num contexto de infe¢do respiratoria alta.
Apresentam clinica e gravidade distinta dependendo do local
mais afetado (laringite, epiglotite, sindrome de Croup).

A laringite traumatica & das patologias mais frequentes em can-
tores, resultando de esforco vocal intenso, manifestando-se por
fadiga vocal precoce e quebras vocais.

O refluxo faringolaringeo consiste na passagem de contetdo do
estdmago (acido, comida, gas, etfc.) para o eséfago (refluxo gas-
troesofagico), atingindo a laringe e as vias aéreas superiores.
Ao contrdrio do refluxo gastroesofdgico, que clinicamente se ma-
nifesta por azia e pirose, no refluxo faringolaringeo os doentes
referem principalmente disfonia, pigarro, sensagdo de corpo es-
tranho na orofaringe, dor durante a fonagdo, odinofagia matinal
ou durante a fonacdo, tosse cronica, halitose, aftas, etc.

A técnica fonatéria de suporte abdominal (aumento da pressdo
abdominal e rapida diminui¢do da pressdo supraglétical), refei-
¢oes tardias e abundantes e stress de palco (hiper acidez e al-
teragdes da motilidade), sdo algumas das causas responsaveis
pelo facto de 80% dos cantores e profissionais da voz apresen-
tarem refluxo faringolaringeo.
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A terapéutica do refluxo faringolaringeo é feita com inibidores
da bomba de protdes, numa dose mais alta e durante um pe-
riodo de tempo mais prolongado do que no refluxo gastroeso-
fagico, associado a medidas antirrefluxo.

Nodulos

Os nddulos sdo lesdes epiteliais geralmente bilaterais, simétri-
cas, localizadas no terco médio da por¢do membranosa das
cordas vocais. Sdo geralmente causados por trauma vocal, po-
dendo fatores como o refluxo faringolaringeo estar envolvidos.
O diagnéstico definitivo s6 & possivel por videoestroboscopia.
A terapéutica é preferencialmente feita por terapia da fala, re-
servando-se a cirurgia para lesdes residuais que perturbam a
qualidade vocal significativamente.

Quisto submucoso

Les@o geralmente unilateral localizada no ter¢o médio das cor-
das vocais, podendo condicionar uma lesdo de contacto na
corda vocal contralateral.

A existéncia destas lesdes impedem a vibragdo das cordas vo-
cais e o completo encerramento da glote, estando geralmente
associadas a edema e a alteracdes vasculares.

O diagnostico é feito por videoestroboscopia e a terapéutica é ci-
rargica com realiza¢do de terapia da fala pré e pos-operatoria.

Polipos

Os polipos sdo lesdes da mucosa, unilaterais, pediculados ou
sésseis, mais frequentes no sexo masculino, geralmente causa-
das por trauma vocal ou refluxo, causando uma vibragdo assi-
métrica das cordas vocais. O tratamento é cirdrgico.

EDEMA DE REINKE

O edema do espago de Reinke é causado geralmente por habi-
tos tabagicos, esforco vocal e refluxo faringolaringeo.
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O diagnéstico é clinico (videoestroboscopia) e a terapéutica re-
quer eviccdo tabdgica, terapia da fala ou, em casos de edema
exuberante, cirurgia.

VARIZES/HEMORRAGIA DA CORDA
VOCAL

Varizes sdo lesdes dos vasos da margem do epitélio vocal de-
vido a microtrauma.

Surgem frequentemente associados a esforco vocal, o que em
situacdes extremas pode levar a hemorragia da corda vocal.

A hemorragia da corda vocal deve ser tratada com repouso
vocal absoluto e terapéutica médica na tentativa de evitar rigi-
dez/cicatriz do epitélio vibratdrio, com alteracdes irreversiveis da
vibracdo e do timbre vocal.

PAPILOMAS/PAPILOMATOSE

No adulto, a infe¢do HPV manifesta-se por lesdes exofiticas de
coloracdo branca com potencial oncogénico.

A papilomatose laringea é causada pelo virus do papiloma hu-
mano (transmissdo frequente da mde & crian¢ca no momento do
parto) manifestando-se por disfonia/dispneia de intensidade va-
riavel, dependendo da dimensdo das lesdes.

A terapéutica é cirOrgica, com remogdo das lesdes com laser
CO9 e injecdo de agentes retrovirais.

Estas lesdes tm uma taxa de recorréncia muito alta, podendo
disseminar-se ao longo de toda a via aérea.

GRANULOMAS

Localizam-se geralmente na porcdo cartilaginosa das cordas vo-
cais (ferco posterior), sendo geralmente causadas por frauma
(intubacdo prolongadal e refluxo faringolaringeo.

O diagnéstico é clinico por laringoscopia, e a terapéutica é pre-
ferencialmente médica.
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{CAEX Granulomas de reparagdo

PARALISIAS DAS CORDAS VOCAIS

As alteracdes da inervacdo das cordas vocais podem compro-
meter as trés fun¢des da laringe com manifestagdes clinicas de-
pendentes da uni ou bilateralidade da paralisia, do grau de
paralisia, da posi¢do das cordas vocais imobilizadas e da exis-
téncia, ou ndo, de alteracdes da sensibilidade da mucosa larin-
gea.

Etiologicamente podem resultar de lesdes centrais (patologia
congénita, traumatica, infecciosa, neopldsica, vascular, etc.) ou
lesdes periféricas, ao longo do trajeto do nervo vago (X par cra-
niano), do nervo recorrente e do nervo laringeo superior (pato-
logia neopldsica, iatrogénica, traumatica, etfc.)

O diagnéstico é clinico por videoestrobolaringoscopia, e a rea-
bilitacdo implica terapéutica médica, terapia da fala e, em al-
guns casos, cirurgia.
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PARALISIA DO X PAR CRANIANO

Mais frequentemente causadas por lesdes centrais ou por le-
soes localizadas na base do crénio, geralmente unilateral, ma-
nifesta-se por paralisia de todos os ramos do vago, com um
grau variavel de insuficiéncia velofaringea (rinoldlia aberta, re-
gurgitacdo nasal de alimentos), alteracdes da sensibilidade da
laringe (engasgamento), auséncia de tensdo da corda vocal (pa-
ralisia nervolaringeo superior) e paralisia da corda vocal em po-
sicdo paramediana (nervo recorrente).

PARALISIA DO NERVO RECORRENTE

Paralisia do nervo recorrente bilateral em aducao

O quadro clinico & dominado por dispneia intensa, podendo
levar & necessidade de traqueotomia.

Devido ao encerramento glotico completo, ndo ha nem disfonia
nem engasgamento.

Paralisia do nervo recorrente bilateral em abdugéo

A glote encontra-se permanentemente aberta. O escape glético
explica uma disfonia severa (voz soprada e de fraca intensidade)
e episodios de engasgamento com aspiragdo.

Paralisia nervo recorrente unilateral em aducdo

A posi¢do mediana da corda vocal justifica que a disfonia ndo
seja muito severa e que a compensacdo, espontdnea ou por fe-
rapia da fala, seja geralmente suficiente para a reabilitagdo. N&o
ha geralmente episddios de engasgamento ou dispneia.
Paralisia do nervo recorrente unilateral em abducdo
Manifesta-se clinicamente por disfonia intensa, sobretudo se o
quadro se instalar subitamente, e episddios de engasgamento,
especialmente para liquidos.

Paralisia nervolaringeo superior

Geralmente unilateral, manifesta-se clinicamente por disfonia li-
geira, caracterizada sobretudo por diminuicdo da amplitude de
frequéncias e dificuldade em aumentar a intensidade vocal e
por compromisso da sensibilidade da supraglote, por haver
algum grau de engasgamento.
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LESAO PRE-MALIGNA
E MALIGNA DA LARINGE

Lesdes pré-malignas

A transformagdo maligna de um epitélio processa-se habitual-
mente de um modo continuo e progressivo, sendo possivel iden-
tificar diversos estadios histolégicos nessa transformagao.
Desde 1923 (Jackson) aceita-se o conceito de lesdes pré-malig-
nas, habitualmente descritas pelo seu aspeto na laringoscopia
em lesdes vermelhas (eritroplasia), lesées brancas (leucoplasia,
lesdes queratdsicas), e “laringite crénica hiperplasica”.

Esta descri¢do é considerada muito grosseira na medida em que
o aspeto morfolégico das lesdes ndo permite o diagndstico do
grau da lesdo epitelial pré-maligna ou de carcinoma.

Do mesmo modo, histologicamente ndo é possivel conseguir
identificar “a les@o histolégica mais precoce” que defina o ponto
de irreversibilidade de malignizagdo ou definir subgrupos histo-
l6gicos a que correspondam comportamentos biolégicos distin-
fos.

Assim sendo, todas as lesdes suspeitas, em doentes com hdbi-
tos de risco, deverdo ser excisadas na totalidade e enviadas
para exame anatomopatoldgico.

Devem ser adotadas medidas terapéuticas “agressivas” nas dis-
plasias graves ou carcinomas “in Situ”.

E fundamental a modificacdo de comportamentos (habitos ta-
bagicos e alcodlicos) e controlo de patologia coexistente (ex: re-
fluxo faringolaringeo) para a prevenc¢do do reaparecimento de
novas lesoes.

LesGes malignas

Os tumores malignos da laringe representam 1% de todos os
novos tumores diagnosticados nos EUA, sendo o segundo tumor
maligno mais frequente das vias aéreas superiores, s6 prece-
dido pelos tumores da cavidade oral.



1287

T. face da banda ventricular

T. face laringea da epiglote

{MEN] Tumores laringeos e vias de invasdo

Mais frequente no sexo masculino, entre os 50-60 anos de
idade, estd ligado essencialmente a habitos de consumo de ta-
baco e dlcool.

O tabaco é fator etiolégico principal, existindo uma relagdo direta
entre a dose consumida e o risco de desenvolvimento de tumor.
O dlcool parece ter um efeito sinergistico com o tabaco.

Outros fatores de risco incluem exposicdo a radiagdo, a abestos,
inalacdo de fumos de gasolina/gaséleo ou & existéncia de le-
sdes prévias, causadas por refluxo faringolaringeo ou HPV.
95% de todos os tumores malignos da laringe tém origem no
epitélio da mucosa de revestimento, sendo essencialmente car-
cinomas pavimentocelulares. Os restantes 5% tém origem nas
glandulas salivares minor, em tecidos neuroepiteliais, nos teci-
dos moles e raramente no esqueleto cartilagineo.
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O comportamento bioldgico destes tumores & determinado pelo
seu tipo histologico, pelo local de origem da lesdo, e pela dife-
rente riqueza e padrdo dos linfaticos de cada regido laringea.
As lesdes gléticas, devido a presenca de diversas barreiras para
a progressdo tumoral e a pobreza em linfaticos, tendem a ndo
apresentar disseminagdo regional ou & distdncia na altura do
diagnéstico. As lesdes com origem na supraglote e na subglote
tém uma clinica inicial, apresentando metastiza¢do ganglionar
precoce.

Os sintomas clinicos mais frequentes dos tumores da laringe sdo
disfonia, parestesias faringeas, dispneia e disfagia.

Os tumores gléticos causam essencialmente disfonia persistente
e progressiva.

A presenca destes sinfomas, mais de 3 semanas, exige obser-
vagdo em consulta ORL, especialmente se em individuos com
habitos de risco.

Os tumores supragléticos manifestam-se geralmente por sen-
sacdo de corpo estranho e disfagia progressiva. Na altura do
diagnéstico, frequentemente ja existe massa cervical (adenopa-
tia metastatica).

A progressdo para a hipofaringe ou base da lingua é geral-
mente associada a odinofagia e otalgia reflexa. Em fases mais
avanc¢adas da doenca podera verificar-se por dispneia e he-
moptizes.

Nao existindo sinftomas ou sinais patognoménicos, o diagnédstico
clinico assenta essencialmente na presenca destes sinfomas/si-
nais em doentes de risco com hdbitos tabagicos e alcodlicos.
O diagnéstico definitivo é feito por visualizagdo da lesdo (larin-
goscopia) e sua caracterizagdo histolégica ([exame anatomopa-
tologico).

E importante o registo inicial da localizacdo topografica e o ponto
de partida do tumor.

Alaringoscopia direta (sob anestesia geral) permite uma obser-
vagdo mais rigorosa, incluindo zonas de dificil acesso (pavimento
do ventriculo de Morgagni, comissura anterior, subglote, fundo
do seio piriforme), palpacdo de dreas suspeitas e a realizacdo de
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bidpsias em profundidade.

A maioria dos autores defende a realizagdo simultdnea de bron-
coscopia e esofagoscopia para exclusdo de tumores sincronos
das vias aerodigestivas superiores.

E fundamental, para o estadiamento tumoral, a avaliacdo da ex-
tensdo em profundidade e de eventual metastiza¢do ganglio-
nar cervical e/ou a distancia.

Os exames imagiolégicos (TC e RMN) sdo importantes no esta-
diamento tumoral, pois permitem a avaliacdo da extensdo em
profundidade e eventual erosdo das cartilagens do esqueleto
laringeo, extensdo a estruturas vizinhas (ex: base da lingua ) e
a avaliagdo de metastizagdo ganglionar cervical.

Na avaliagdo de metastases a distdncia, podera estar indicada
a realizacdo Rx, TC pulmonar, ecografia-TC abdominal e/ou cin-
tigrafia- PET.

Os tumores laringeos/hipofaringe t&m um comportamento muito
agressivo e fatal sem tratamento.

Se for feito um diagnostico precoce, apresentam, contudo, taxas
de cura bastante satisfatorias.

O objetivo da terapéutica visa eliminar totalmente as células neo-
plasicas (do tumor original e das eventuais metéstases), se pos-
sivel, preservando a fungdo laringea e causando o minimo de
efeitos secundarios.

As principais armas terapéuticas continuam a ser a cirurgia, a
radioterapia com a introdu¢do nos esquemas terapéuticos dos
Gltimos anos de quimioterapia.

A escolha da terapéutica vai depender das caracteristicas do
tumor, (tipo histolégico, localizagdo, tamanho, presenca de me-
tastases ganglionares cervicais ou & distancia), das condi¢des
fisicas do doente, das consequéncias previsiveis do tratamento
e das condicdes de apoio familiar/social.

A cirurgia continua a ser uma op¢do fundamental no tratamento
destes tumores. Se o tamanho e a localiza¢do do tumor o per-
mitir, deve-se tentar efetuar a ressec¢do, oncologicamente se-
gura, da lesdo com preservacdo das fungdes laringeas
(laringectomia parcial). Essa resseccdo poderd ser conseguida
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por via endoscopica (usando /aser ou instrumentos “frios”) ou
por via externa. Em tumores avangados, recidivas ou nas com-
plicacdes de outras formas de tratamento, a laringectomia total
continua a ser a terapéutica de eleicdo.

A remocdo total da laringe obriga & separacdo da via aérea da
via digestiva com a criagdo de um traqueostoma definitivo.

A reabilitagdo vocal nesta situacdo podera ser conseguida atra-
vés da aquisi¢do de voz esofagica ou através da criacdo de uma
fistula traqueoesofagica com colocacdo de uma proétese fona-
toria.

A radioterapia tem uma eficacia, em termos de seguranca on-
colégica, muito semelhante a da cirurgia para lesdes em esta-
dio precoce. E ainda utilizada como terapéutica adjuvante a
cirurgia em casos sem indicagdo operatéria ou como terapéutica
paliativa.

Nos Ultimos anos, a quimioterapia associada d radioterapia tem
sido usada em situagdes com indicagdo para laringectomia total
com a finalidade de se preservar a laringe. Os resultados onco-
l6gicos sdo promissores, mas o objetivo da preservagdo das fun-
¢des laringeas a longo prazo ainda estd por esclarecer.

O tratamento ganglionar cervical deverd sempre ser efetuado
se existir evidéncia de adenopatias metastaticas ou na probabi-
lidade estatistica importante de existirem j&@ micro metastases
(tratamento profilatico).

O follow-up destes doentes & essencial para a dete¢do precoce
de recidiva local ou regional e controlar os efeitos secundarios
das terapéuticas, para reabilitar fungdes (fala, degluticdo, olfato)
e para vigiar o aparecimento de segundos tumores nas vias
aerodigestivas superiores.
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XVI. MASSAS CERVICAIS

Dr. Luis Correia Oliveira

XVI. MASSAS CERVICAIS

QUAL A ATITUDE DO MEDICO DE FAMILIA

As tumefagdes cervicais, pela sua relativa frequéncia, obrigam a
um conhecimento profundo da anatomia e dos procedimentos
diagnésticos e terapéuticos por parte dos médicos generalistas,
de forma a optimizar o tratamento e o prognéstico destas le-
soes.

No contexto das tumefagdes cervicais, as adenopatias serdo as
mais prevalentes na atividade clinica didria. Na sua maioria
serdo inflamatérias, mas as adenopatias metastaticas, apesar
de menos frequentes, assumem uma relevdncia especial pela
sua gravidade e prognéstico. Assim, adenopatias cervicais as-
simétricas, em um doente adulto, deverdo ser consideradas e
investigadas como metastaticas até prova em contrdrio.

O diagnéstico e tratamento de adenopatias cervicais metastéti-
cas deverdo ser realizadas por Otorrinolaringologistas, sem pre-
juizo de o médico de familia poder iniciar a investigacdo com
testes seroldgicos, imagioldgicos e sobretudo citologia aspirativa.
O que ndo se deve fazer é orientar o doente para bidpsias a céu
aberto, sob pena de comprometer o prognoéstico do doente.

Se durante a investigacdo se vier a tornar necessario a bidpsia
a céu aberto, o Otorrinolaringologista devera reunir as condi-
¢Oes para dispor de exame extempordneo anatomopatologico
e poder prosseguir a cirurgia para esvaziamento ganglionar cer-
vical.
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Apesar de o pescoco ser um dos locais anatémicos mais com-
plexos é fundamental ter algumas no¢des da sua anatomia e
subdivisoes.

O musculo esterno-cleido-hioideu divide o pesco¢o em dois
compartimentos major: anterior e lateral.

A regido anterior do pescoco é definida pelo bordo inferior da
mandibula, bordo anterior do esterno-cleido-hioideu, clavicula
e uma linha vertical que se estende da sinfise mentoniana d re-
gido supraesternal.

As estruturas compreendidas nesta rigido do pescoco incluem a
laringe, traqueia, es6fago, gldndulas tiroide e paratiroides, feixe
vasculonervoso do pescoco e mUsculos supra e infra-hioideus.
A regido anterior do pescoco pode ser subdividida em dreas
triangulares.

O trigngulo submaxilar & delimitado pela mandibula e pelos
mUsculos digastricos, estilo-hioideus e milo-hioideus; contém a
glandula submandibular e o ramo marginal do nervo facial.

O trigngulo submentoniano é definido pelo osso hioide e pelo
par dos ventres anteriores do digdstrico e misculos milo-hioi-
deus.

O ventre superior do mUsculo omo-hioideu divide ainda a regido
anterior do pescogo em um tridingulo carotideo superior e um
triangulo muscular inferior.

A regido lateral do pescoco, conhecida como tridngulo poste-
rior, & definida pelo mUsculo esterno-cleido-hioideu, o trapézio e
a clavicula. Contém tecido celuloganglionar, o nervo espinhal e
o plexo cervical.

ANAMNESE DO DOENTE
COM TUMEFACAO CERVICAL

As tumefacdes cervicais podem ter uma etiologia congénita, in-
flamatéria ou neopldsica.

Uma histéria clinica completa e um exame objetivo exaustivo
sdo o primeiro passo fundamental para a avaliagdo destes
doentes.
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O elemento mais importante na historia clinica é a idade do
doente. Na populacdo pedidtrica, a maioria das tumefagdes cer-
vicais sdo inflamatérias ou congénitas, em contrapartida uma
tumefacdo cervical num doente com mais de 40 anos deve ser
considerada neopldsica, até prova em contrario. A probabilidade
de uma doenca benigna nestas idades é baixa, particularmente
num contfexto de hdabitos tabagicos e alcodlicos.

A cronologia da les@o, aparecimento brusco ou progressivo, re-
lagdo temporal com processos agudos ORL (rinofaringite, amig-
dalite, etfc.), reducdo do volume com terapéutica antibiética,
sinais inflamatérios da pele adjacente, presenca de fistula cuta-
neaq, presenca ou auséncia de dor, sdo elementos importantes
para o diagndstico.

A localizacdo da tumefacdo cervical também pode ser orienta-
dora para o diagnéstico. Assim, uma lesdo mediana, a nivel do
0ss0 hioide terd como diagnéstico mais provavel quisto do canal
tireoglosso. Em contrapartida uma tumefacdo laterocervical
pode ser uma adenopatia da cadeia jugular ou um quisto bran-
quial.

Em tumefacdes laterocervicais ha que averiguar a possibilidade de
se tratar de um processo neopldsico das vias aerodigestivas su-
periores, orientando o interrogatério para a presenca de sinftomas
regionais (obstru¢do nasal, epistaxis, odinofagia, disfagia, disfonia
ou dispneia) e gerais como febre, astenia, emagrecimento, suda-
¢do noturna, etc.

Quando a tumefagdo tem localizagdo supraclavicular, devemos
suspeitar de tumor gastrointestinal, pulmonar, genitourinario ou
da mama. Se a tumefacdo esta situada baixa, na linha média
dever-se-d investigar a tiroide.

Relativamente aos antecedentes pessoais & importante para o
diagnéstico apurarmos se o doente foi submetido a radioterapia,
se tem cirurgias prévias, se tem habitos alcodlicos/tabagicos, se
esteve em contacto com doentes de HIV/BK, se trabalha no
campo e tem contacto com animais.
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EXAME FISICO

O exame objetivo devera incluir uma investigagdo sistematica
de todas as dreas mucosas e submucosas da cabeca e pes-
€ogo.

A palpagdo cervical deve ser sistemdtica e incluir as cadeias
ganglionares submentonianas, submaxilares, jugulares, cervi-
cais transversas e espinhais, permitindo conhecer a consisténcia
da tumefacdo, presenca de flutuacdo, limites precisos ou im-
precisos, aderéncia aos planos profundos, presenca de sinais
inflamatérios ou se é ou ndo dolorosa.

A auscultacdo pode ajudar em alguns casos, sobretudo tume-
facdes laterocervicais em relagdo com o eixo jugulocarotideo. A
presenca de um sopro pode orientar-nos para um aneurisma,
malformacdes arteriovenosas ou tumor vascular (glomus jugu-
locarotideo).

O exame do pescoco deve completar-se com um exame geral,
sobretudo na presenca de ganglios em outros territorios.

EXAMES COMPLEMENTARES

Imagiolégicos
A tomografia computorizada e a ressondncia magnética
podem:

» Diferenciar entre uma massa sélida, quistica ou vascular

» Localizar a massa e suas relagdes com estruturas vitais

» Identificar possivel origem na cabeca e pescogo para a tu-

mefagdo cervical

A ecografia cervical pode ser Util para distinguir massas soélidas
quisticas, principalmente se ha suspeita de lesdo tiroideia ou de
lesGo congénita.
O RX de tordx pode ser 0til, sobretudo se hé suspeita de doenca
granulomatosa como a sarcoidose ou tuberculose pulmonar e
também para despistar possiveis metéstases pulmonares de
tumor primario ORL.
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Seroldgicos

Testes sanguineos podem ser Uteis no despiste de doencas sisté-
micas como o sindrome de Sjégren ou linfomas, bem como para
diagnéstico de muitas doengas infecciosas como tuberculose, mi-
cobactérias afipicas, monucleose, toxoplasmose e doenca da ar-
ranhadura do gato.

PAAF

A puncdo aspirativa com agulha fina ou citologia aspirativa cons-
titui-se como um passo critico no diagnédstico de tumefacdes cer-
vicais. Fornece-nos informagdes acerca da histologia das lesdes,
sendo um método fidvel e bem tolerado, podendo distinguir
entre uma massa quistica ou inflamatéria e entre tecido benigno
ou maligno. Permite ainda diferenciar linfomas de carcinomas.
Como ja foi referido, se houver suspeita de malignidade nunca
se devera utilizar outra técnica de bidpsia que ndo seja a PAAF,
jd que se corre o risco de produzir disseminagdo tumoral na fe-
rida cirdrgica e altera¢des na drenagem linfatica das lesdes, com
aumento da morbilidade e mortalidade dos doentes.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

LesGes congénitas cervicais

Quistos branquiais

Os quistos branquiais t&m origem numa falha de encerramento
dos ductos faringobranquiais durante o desenvolvimento fetal
enfre a 4° e 7° semana.

Mais comummente aparecem na infancia tardia ou em adultos
jovens quando o quisto se torna infetado, habitualmente no de-
curso de uma infecdo do trato respiratério superior.

Aparecem como uma tumefagdo inflamatéria, tensa, localizada
no bordo anterior do esternocleidomastoideu.

ANOMALIAS DA 1° FENDA BRANQUIAL

Constituem menos de 5% das anomalias branquiogénicas e
usualmente aparecem como fistulas pré-auriculares. Ndo ne-
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cessitam tratamento, a ndo ser que produzam transtornos im-
portantes.

Outras vezes podem ter localizagdo retroauricular com orificio
externo no conduto auditivo externo ou no pescogo.

Estdo sempre em relacdo estreita com o nervo facial que tem
que se identificar e conservar aquando da excisdo cirdrgica.

ANOMALIAS DA 2° FENDA BRANQUIAL

Sao as mais comuns e manifestam-se como tumefacdes arre-
dondadas, eldsticas e tensas abaixo do dngulo da mandibula a
nivel do bordo anterior do esternocleidomastoideu. Abrem na
loca amigdalina e o seu trajeto fistuloso passa quase sempre
entre os dois ramos da carétida.

As agudizacdes tratam-se com antibidticos e a resolucdo defi-
nitiva & sempre cirdrgica.

ANOMALIAS DA 3¢ FENDA BRANQUIAL

Localizam-se a nivel do bordo anterior do esternocleidomastoi-
deu, mas baixo, a nivel da laringe. O seu trajeto fistuloso passa
por tras dos dois ramos da carétida e por cima do nervo hipo-
glosso terminando na hipofaringe.

O tratamento & também cirdrgico apds arrefecimento do pro-
cesso inflamatério com antibiéticos.

Quistos do canal tireoglosso

Tém origem no trato formado pela migra¢do da gldndula tiroi-
deia do foramen caecum para a sua localiza¢do definitiva.
Podem ser assintomdticos e s6 se manifestarem no decurso de
uma infecdo respiratéria superior.

Constituem 1/3 de todas as massas cervicais congénitas, sdo
mais frequentes na 1* década de vida, embora se encontrem
também em adultos, e manifestam-se como tumefacoes me-
dianas ou discretamente lateralizadas, a nivel do osso hioide.
Um sinal patognoménico & o seu movimento vertical com a de-
gluticdo e a protusdo da lingua.

Como estudos complementares utilizam-se a PAAF, a gamagra-
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fia tiroideia para excluir a existéncia de uma gldndula tiroideia
ectopica e tomografia computorizada para avaliar as relagdes
anatémicas com o o0sso hioide e os misculos da base da lingua.
O fratamento é cirOrgico, através da operagdo de Sistrunk, que
inclui a resseccdo da parte mediana do osso hioide.

Laringocelos

Consistem em dilatacdes anormais ou hérnias do ventriculo la-
ringeo.

Sdo de trés tipos: internos, externos e mistos. Denominam-se in-
ternos quando estdo contidos nos limites da cartilagem tiroideia.
Se se estendem para Ia deste limite e fazem protusdo através da
membrana tiro-hioideia produzindo uma tumefagdo laterocervi-
cal, classificam-se como externos.

Podem manifestar-se por disfonia, tosse, disfagia, dispneia ou
sensacdo de corpo estranho.

A laringoscopia pode revelar tumefagdo a nivel da banda ven-
tricular ou prega ariepiglética.

ATAC é Util para confirmar o diagnéstico e delimitar a extensdo.
O tratamento deve ser considerado quando produzem sintomas,
e pode consistir em descompressdo por microcirurgia laringea
para pequenas lesdes, ou excisdo cirlrgica por via externa para
lesdes de maiores dimensdes.

Ranulas
Sdo mucocelos ou quistos de reten¢do do pavimento da boca
(glandulas sublinguais).

Apresentam-se habitualmente como tumefacdes submentonia-
nas de crescimento lento.

O tratamento consiste na excisdo da massa em continuidade
com a glandula sublingual.

Linfangiomas

Sdo malformagdes congénitas dos canais linfaticos, benignas e
ndo capsuladas.
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Cerca de metade existem ao nascer e 80 a 90% diagnosticam-se
antes dos 2 anos de idade.

Sdo de dois fipos:

Linfangioma capilar — quando sdo compostos por pequenos
canais linfaticos, aparecendo no pescoco como lesdes ligeira-
mente sobre-elevadas com 1 ou 2cm de didmetro.
Linfangioma cavernoso ou higroma quistico — quando sdo for-
mados por espagos quisticos muito dilatados, separados por es-
casso tecido conjuntivo. Manifestam-se como massas cervicais
indolores, pouco tensas, depressiveis e de crescimento pro-
gressivo.

Localizam-se mais frequentemente no tricingulo cervical poste-
rior.

O diagnéstico pré e pos-natal pode realizar-se por ecografia, no
entanto a TAC e a RMN sdo superiores para definir a extensdo
das lesdes.

O tratamento é cirdrgico. Devido & natureza infiltrativa destas le-
sdes, a ressecgdo cirdrgica completa pode ser impossivel sem
lesar estruturas vitais. Nestes casos, o debulking da lesGo é
apropriado com vista d obten¢do de uma melhoria cosmética e
sinfomatica.

Hemangiomas

Sdo malformagdes de tecido vascular. Habitualmente presentes
nos primeiros meses de vida, crescendo rapidamente no 1° ano
e involuindo lentamente até aos 18-24 meses de idade, sem ne-
cessitar de qualquer terapia.

Apresentam-se como tumefagdes pouco tensas, coloragdo ver-
melho azulada, por vezes com sopros na auscultagdo.

A TAC e a RMN sdo 0Oteis no diagnéstico e na avaliagdo da ex-
tensdo das lesoes.

Dado que involuem espontaneamente s6 se justifica interven-
¢Go terapéutica se provocarem sinftomas como compressdo da
via aéreq, disfagia, ulceracdo da pele, frombocitopenia ou insu-
ficiéncia cardiaca. Nestes casos estdo indicados corticoterapia
sistémica ou excisdo cirGrgica com laser.
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Teratomas

Nesta localizagdo representam 3,5% de todos os teratomas.

Apresentam-se como uma tumefacdo cervical dura notada ao
nascer ou durante o 1° ano de vida.

Quando de grandes dimensdes, podem ocasionar compromisso
respiratorio por compressdo traqueal ou disfagia secundaria a
compressdo esofdgica.

Na TAC e/ou RMN tém aparéncia heterogénea por vezes com
calcificacoes.

O fratamento consiste na excisdo cirdrgica.

Quistos Dermoides

Sdo quistos derivados de defeitos da unido dos arcos branquiais.

Apresentam-se tipicamente como uma tumefagdo cervical na
linha média, mais frequentemente submentoniana, mével mas
sem se mover com a protusdo da lingua ou a degluti¢do.

O fratamento é a excisdo cirdrgica.

Quistos Timicos
0 3° saco branquial da origem ao timo durante a 6° semana de
vida, descendo pela faringe até ao mediastino.

Os quistos timicos surgem neste trajeto descendente, apresen-
tando-se como tumefacdes cervicais assinfomaticas de cresci-
mento lento, podendo ser dolorosas se infetarem. Raramente
podem crescer rapidamente e causar dispneia ou disfagia.

A TAC e RMN sdo Uteis no diagnéstico.
O fratamento consiste na excisdo cirdrgica.

TUMEFACOES CERVICAIS INFLAMATORIAS

Doencas inflamatérias infecciosas

LINFADENOPATIA REATIVA VIRAL

E a causa mais comum de adenopatias cervicais em criancas,
habitualmente associadas a infe¢des das vias respiratorias su-
periores.
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Os agentes mais comuns sdo adenovirus, rinovirus ou enterovi-
rus.

Habitualmente regridem em 3 semanas. Se as adenopatias persis-
tem mais de 4 a 6 semanas ou aumentam de volume, dever-se-G
realizar uma PAAF para despiste de outras causas como infe¢do
fongica, granulomatose ou processos neoplésicos.

A mononucleose apresenta-se habitualmente com um quadro de
linfadenopatias associadas ao envolvimento de outros tecidos lin-
foides como as amigdalas e adenoides. As adenopatias associa-
das a mononucleose persistem em regra 4 a 6 semanas. O
tratamento € sintomatico.

DOENGAS INFLAMATORIAS ASSOCIADAS AO HIV

Adenopatias cervicais estdo associadas em 12 a 45% dos doen-
tes com HIV.

Na fase aguda da infe¢do pode aparecer um sindrome com-
posto por adenopatias, febre e artralgias. Posteriormente podem
aparecer adenopatias palpdaveis e ndo dolorosas em duas ou
mais regides ganglionares.

O tratamento consiste na terapéutica da doenca de base.

LINFADENOPATIAS BACTERIANAS

A- Linfadenopatias supurativas

Habitualmente causadas por estafilococus ou estreptococus do
grupo B, localizam-se preferencialmente na regido submandi-
bular ou jugulodigdstrica, e sdo acompanhadas frequentemente
por dor faringeq, lesdes cutdneas ou infecdo respiratdria supe-
rior.

O tratamento é feito com antibioterapia empirica contra anaé-
robios e gérmenes gram-positivos.

B- Toxoplasmose

Causada pelo toxoplasma gondii, & transmitida pelo consumo
de carne mal cozinhada ou ingest&o de legumes contaminados
com odcitos excretados nas fezes dos gatos.

O quadro clinico manifesta-se por febre, mal-estar, dor faringea
e mialgias.
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O diagnéstico é feito por testes serologicos, e o tratamento ba-
seado na administracdo de sulfonamidas ou pirimetamina.

C- Tularemia

Causada pela Francisella tularensis, é transmitida por coelhos,
carragas ou dguas contaminadas.

Os doentes apresentam-se com amigdalite, adenopatias dolo-
rosas, febre, cefaleias e fadiga.

O diagnéstico é feito por serologia e cultura. O tratamento con-
siste na administracdo de estreptomicina.

D- Brucelose

E causada pela brucella, sendo transmitida pelo consumo de
produtos lacteos ndo pasteurizados.

O quadro clinico é caracterizado por adenopatias generaliza-
das, febre, fadiga e mal-estar.

O diagnéstico é feito por serologia, e o tratamento baseado na
administracdo de cotrimoxazol ou tetraciclinas.

DOENCAS GRANULOMATOSAS

A- Doenca da arranhadura do gato

Causada pelo Bacterium rochalimaea henselae, & mais comum
nas duas primeiras décadas de vida.

O quadro clinico € composto por linfadenopatias, febre e mal-estar.
As linfadenopatias sdo tipicamente pré-auriculares e submandi-
bulares.

O diagnéstico é serolégico e a doenca é habitualmente autoli-
mitada.

B- Actinomicose

Causada por um bacilo gram-positivo e intimamente relacio-
nada com a ma higiene oral e os abcessos dentarios.
Manifesta-se por uma tumefacdo subcuténea firme, localizada
tipicamente na regido submaxilar, podendo haver uma ou mais
fistulas cut@neas.

O tratamento é feito com penicilina ou cefalosporinas e eventual
drenagem de colecdes purulentas e ressec¢do de tecidos ne-
crosados.



1305

C- Micobactérias afipicas

Estas infe¢des, caracteristicamente surgem na idade pedidtrica
como uma massa cervical unilateral, localizada no triangulo an-
terior do pescoco ou na regido parofidea.

O diagnéstico é feito por cultura e testes cutdineos ou eventual
exame histoloégico do gdnglio.

A excisdo cirGrgica constitui o tratamento definitivo.

D- Tuberculose

A forma ganglionar é tipica do adulto. As adenopatias tendem
a ser mais difusas e bilaterais.

O diagnéstico é feito por cultura e testes cutéineos ou eventual
exame histolégico dos gdnglios.

O tratamento & assegurado pela administra¢do de tuberculos-
taticos.

E- Sarcoidose

Manifesta-se mais comummente na segunda década de vida
por adenopatias, fadiga e emagrecimento. O Rx de térax mos-
tra a presenca de adenopatias hilares.

O diagnéstico é confirmado por bidpsia e o tratamento baseado
na corticoterapia.

INFECOES FUNGICAS

Os doentes imunocomprometidos sdo particularmente suscefi-
veis.

Os fungos mais frequentemente envolvidos sdo a cdindida, his-
toplasma e o aspergillus.

A serologia e a cultura para fungos sdo imperativas para o diag-
nostico.

A terapéutica deve ser agressiva e baseada na administragdo de
antifingicos sistémicos como a anfotericina B.

Doencas inflamatérias ndo infecciosas

DOENCA DE ROSAI DORFMAN

Ocorre tipicamente em criangas com linfadenopatias cervicais
macicas, febre e nédulos cutdneos.
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O diagnéstico é histolégico, tendo uma evolugcdo benigna, auto-
limitada.

DOENCA DE KAWASAKI

Vasculite multissistémica tipica das criangas, tem um quadro cli-
nico composto por adenopatias cervicais, eritema, edema e des-
camacgdo das mdos e pés, exantema polimérfico, inje¢cdo
conjuntival e eritema dos Idbios e cavidade oral.

O diagnéstico é clinico e o fratamento urgente é baseado na ad-
ministracdo de aspirina e gamaglobulina de forma a evitar com-
plicacdes cardiacas.

DOENCA DE CASTLEMAN

Doenca linfoepitelial rara, benigna, com potencial desenvolvi-
mento de sarcomas de kaposi e linfomas.

Ocorre em qualquer sexo e em qualquer idade com pico de in-
cidéncia entre a segunda e a quarta décadas de vida.

E mais frequente nos ganglios linfaticos toracicos e mais rara na
cabeca e pescoco.

O diagnéstico é histologico por bidpsia. Pode ser assintomatica
(90% dos casos) ou associada a febre, fadiga, artralgias, ane-
mia, hipogamaglobulinemia e tfrombocitose.

As formas isoladas sdo tratadas com excis@o cirrgica com ex-
celente prognéstico. As formas multicéntricas sdo tratadas com
quimioterapia e f&m um progndstico mais reservado.

DOENCAS NEOPLASICAS

Metastases de carcinomas epidermoides

Num adulto com habitos toxicos, a presen¢a de adenopatia cer-
vical deve ser presumida como maligna até prova em contrdrio.
Tendem a apresentar-se como tumefagdes cervicais assinftoma-
ticas. Os sinfomas associados estdo frequentemente relaciona-
dos com o tumor primario.

O diagnéstico é feito por PAAF, complementado por tomografia
computorizada e ressondncia magnética nuclear.
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A pesquisa do tumor primario deve incidir inicialmente nas dreas
mucosas e submucosas da cabeca e pescoco, gldndula tiroide
e pele da cabeca e pescoco. Se o tumor primario ndo for en-
contrado, dever-se-a realizar uma PET-scan, endoscopia diges-
tiva alta e broncoscopia. Se continuar a ndo ser identificado o
tumor primitivo, deverdo ser efetuadas bidpsias cegas nos lo-
cais mais suscetiveis de conterem a lesdo primaria, nomeada-
mente a nasofaringe, amigdalas e base da lingua.

O tratamento depende do estadiamento, local da metastase e
extensdo do tumor priméario, passando por cirurgia, radioterapia
e em cerfos casos quimiorradioterapia.

Massas tiroideias

Um tumor primario da firoideia apresenta-se frequentemente
como uma tumefacdo cervical anterior, mediana baixa.

O diagnéstico é feito por PAAF, ecografia, tomografia computo-
rizada e/ou ressondncia magnética nuclear.

O tratamento deve ser multidisciplinar, envolvendo Endocrinolo-
gistas e Otorrinolaringologistas.

Linfomas

Podem ocorrer em qualquer grupo etério, mas sdo mais fre-
guentes em criancas e adultos jovens.

Deve-se suspeitar de linfoma quando estamos na presenca de
um doente jovem com febre, calafrios e linfadenopatias gene-
ralizadas.

A PAAF é sugestiva da doenca mas ndo é suficiente para o diag-
nostico histolégico preciso, pelo que nestes casos dever-se-a
efetuar bidpsia incisional.

O estadiamento e tratamento deverdo ficar a cargo de Hema-
tologistas.

Neoplasias das gldndulas salivares

Os tumores parotideos podem manifestar-se na regido pré-au-
ricular ou a nivel do @ngulo da mandibula e sdo maioritaria-
mente benignos. Os tumores da glandula submaxilar
localizam-se no triGngulo submandibular.
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As lesdes benignas apresentam-se tipicamente como tumefa-
¢Oes assintomadticas. A presenca de dor, envolvimento dos pares
cranianos, crescimento rapido e/ou envolvimento cutéineo deve
levantar a suspeita de malignidade.

O diagnostico é feito por PAAF, tomografia computorizada e res-
sondncia magnética nuclear.

O tratamento deve ser assegurado por Otorrinolaringologistas.

Paragangliomas

Sdo tumores originados a partir de derivados celulares da crista
neural, localizando-se no pescoco a nivel do corpo carotideo ou
do gdnglio nodoso do nervo vago.

Apresentam-se como tumefacdes laterocervicais, moveis late-
ralmente mas ndo verticalmente. Por vezes ausculta-se sopro.
10% dos doentes tém histéria familiar positiva. 10 a 20% apre-
sentam moltiplos paragangliomas. 5 a 10% de todos os para-
gangliomas sdo malignos.

O diagnéstico é feito por angiografia digital ou mais recente-
mente por angioressondncia magnética.

O tratamento € a excisdo cirdrgica. A radioterapia externa pode
parar o crescimento da lesdo e estd reservada para doentes idosos
com alto risco cirdrgico ou doentes com multiplos paragangliomas.

Lipomas

E mais frequente o seu aparecimento em doentes com mais de
35 anos.

Manifestam-se como tumefacdes cervicais moles, em varias lo-
calizacoes.

O diagnéstico é feito por tomografia computorizada ou resso-
ndncia magnética nuclear (ponderagdo T1). O tratamento & ci-
rargico.

ANOMALIAS VASCULARES

Variagdes anatdmicas ndo patolégicas dos vasos do pescoco
podem confundir-se com tumefacdes cervicais. A mais comum
é a assimetria das veias jugulares internas.
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A flebectasia de uma veia grande pode manifestar-se como
uma tumefacdo cervical que aparece em decUbito e desapa-
rece em posicdo ortostatica.

A trombose da veia jugular interna & uma complicacdo rara
das infecdes cervicais, sendo causada mais frequentemente por
complicacdes de cateterismo venoso central e abuso de drogas
EV. Manifesta-se como uma tumefacdo dolorosa por dentro do
esternocleido mastoideu, seguindo o eixo jugulocarofideo.

Diagnostica-se por TAC e/ou ecografia. O tratamento & médico
com antibiéticos e anti-inflamatérios, sendo por vezes necessa-
rio laquear a jugular interna.

O bulbo carofideo pode confundir-se com uma tumefacdo late-
rocervical, sobretudo em doentes idosos muito emagrecidos.
Trata-se de uma tumefacdo pulsatil, assintomatica e de facil
diagnéstico com a palpagdo cervical.

Os aneurismas arteriais cervicais podem confundir-se com tu-
mefagdes cervicais. Distinguem-se porque sdo pulsateis e se
mobilizam lateralmente mas ndo verticalmente. O diagnéstico
serd feito por TAC, angioressondncia magnética nuclear e even-
tual arteriografia.

BIBLIOGRAFIA

1- Bailey; Johnson: Head and neck surgery-otolaryngology. Fourth edition. Lippin-
cott Williams & Wilkins 2006

2- Janfaza; Nadal; Gallo; Fabian; Montgomery: Surgical Anatomy of the Head
and Neck. Lippincott Williams & Wilkins 2001

3- Mosby: Head and Neck Surgery & Oncology. Third edition 2003

4- William W. Shockley; Harotd C. Pillsbury Ill: The Neck: Diagnosis and Surgery.
Mosby 1994

5- Michael M. Paparella; Donald A. Shumrick: Otolaryngology. Third edition. . B.
Saunders Company 1991


















PATOLOGIA DA GUIA :
CAVIDADE BUCAL, DE DIAGNOSTICO

FARINGE E TRATAMENTO
E LARINGE

NA PRATICA
CLINICA

AMOXICILINA + ACIDO CLAVULANICO 600/42.9 mg





