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PREFÁCIO


Esta obra tem sido uma ferramenta educativa utilizada por estudantes de medicina, residentes e profissionais de saúde desde a primeira edição, publicada em 1996 por Bruce Jafek e Anne Stark. O Dr. Jafek produziu mais duas edições subsequentes, com o objetivo de compartilhar conhecimentos e a compreensão no campo da otorrinolaringologia. Nossa mais nova edição se destina a atualizar esse conhecimento, bem como introduzir novos conceitos e tecnologias no campo, em constante mudança, da otorrinolaringologia. Tivemos a sorte de ser residentes do Dr. Jafek, que amava ensinar e treinar alunos de todos os tipos. Queremos continuar a tradição com esta nova edição. Isso foi possível com o apoio do corpo docente, de ex-alunos e residentes do Departamento de Otorrinolaringologia da University of Colorado e de outros colaboradores deste livro, a quem somos sinceramente gratos.
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100 MAIORES SEGREDOS


1. A tomografia computadorizada (TC) é melhor para a detecção de fraturas e lesões do osso temporal; a ressonância magnética (RM) (do meato acústico interno com contraste) é o melhor exame para a avaliação de schwannomas vestibulares.


2. A melhor técnica de diagnóstico por imagem para a avaliação de nódulos tireoidianos é a ultrassonografia.


3. A otite externa maligna geralmente ocorre em pessoas imunocomprometidas com uma doença, como o diabetes. O patógeno mais comum é a Pseudomonas aeruginosa.


4. A angina de Ludwig é uma infecção odontogênica dos espaços submentonianos e submandibulares, provocando aumento de volume progressivo do assoalho da boca e obstrução das vias aéreas superiores.


5. O diagnóstico de sinusite fúngica invasiva se baseia em achados histopatológicos de invasão fúngica dos tecidos e vasos submucosos, associada à necrose.


6. As infecções do espaço parafaríngeo, pré-vertebral e retrofaríngeo podem se estender ao “espaço de perigo”, permitindo a disseminação irrestrita da infecção no mediastino.


7. A apresentação clássica do abscesso peritonsilar inclui trismo, desvio da úvula, voz abafada e edema do palato mole.


8. Fatores de risco elevados para a apneia obstrutiva do sono (AOS):


a. Idade superior a 65 anos.


b. Índice de massa corporal (IMC) superior a 30 kg/m2.


c. Mulher pós-menopausa.


d. Etnia afrodescendente ou asiática.


e. Sexo masculino.


f. Circunferência do pescoço superior a 43 cm em homens e 40 cm em mulheres.


9. As espécies Mucor apresentam hifas não septadas e com ramificações em ângulos amplos à histologia, enquanto as espécies de Aspergillus apresentam hifas septadas com ângulos de ramificação de 45 graus.


10. A cefaleia tensional é o tipo mais comum de cefaleia/dor facial.


11. O tratamento de primeira linha da dor facial idiopática persistente é realizado com antidepressivos tricíclicos.


12. Fungiforme, foliado, circunvalado e filiforme são os quatro tipos de papilas da língua. As papilas filiformes não possuem botões gustativos.


13. A segunda fenda branquial é a mais suscetível ao desenvolvimento de anomalias.


14. A profundidade de invasão é o fator prognóstico mais importante no melanoma.


15. Pelo menos uma articulação cricoaritenóidea deve ser preservada na cirurgia laríngea de conservação.


16. O câncer hipofaríngeo é digno de nota pela frequente disseminação submucosa e possui pior prognóstico do que o câncer de laringe.


17. O tumor benigno da glândula salivar mais comum é o adenoma pleomórfico. O tumor maligno mais comum da glândula salivar é o carcinoma mucoepidermoide.


18. O carcinoma papilar é o tumor maligno mais comum da tireoide. Os adenomas foliculares são as neoplasias mais comuns da tireoide.


19. Fatores como local do tumor, estágio, espessura, presença de invasão perineural e angiolinfática e diferenciação neoplásica podem aumentar o risco de acometimento linfático regional.


20. Os tumores do corpo carotídeo são os paragangliomas de cabeça e pescoço mais comuns e se apresentam como uma massa pulsátil no pescoço com achados característicos à TC, à RM ou à angiografia com deslocamento das carótidas externa e interna (sinal de Lyre).


21. Um adolescente do sexo masculino com obstrução nasal unilateral, epistaxe e massa avermelhada preenchendo a cavidade nasal é a apresentação típica de um angiofibroma nasofaríngeo juvenil (JNA).


22. Os achados radiográficos clássicos do JNA são a expansão da fossa pterigopalatina (PPF) à projeção axial (sinal de Holman-Miller), o alargamento dos forames esfenopalatino e vidiano e a destruição óssea do processo pterigoide.


23. O adenocarcinoma dos seios paranasais é associado à exposição à poeira de madeira e couro. O carcinoma espinocelular dos seios paranasais é associado à exposição a cromo, níquel, gás mostarda e aflatoxina.


24. A linha de Ohngren é uma linha imaginária desenhada do canto medial ao ângulo da mandíbula. Os tumores do seio maxilar localizados acima desta linha à apresentação são associados a pior prognóstico.


25. Os nervos cranianos (NCs) III, IV, V1, V2, VI, a artéria carótida interna e os canais venosos estão presentes no seio cavernoso. O NC VI é o nervo mais medial no seio cavernoso e o mais comumente lesionado.


26. A produção de liquor é de aproximadamente 20 mL/h.


27. Os vírus geralmente são responsáveis pelos sintomas da rinossinusite aguda, não as bactérias.


28. Saiba a classificação de Chandler para infecções orbitárias: I, celulite pré-septal; II, celulite orbitária; III, abscesso subperiósteo; IV, abscesso orbitário; V, trombose do seio cavernoso.


29. Os principais mecanismos de suporte da ponta nasal incluem as inserções entre o septo, as cartilagens laterais inferiores e as cartilagens laterais superiores. Os mecanismos menores de suporte da ponta incluem o ligamento interdômico, o septo dorsal, o septo membranoso, o complexo sesamoide, a pele e o tecido subcutâneo da ponta nasal e da espinha maxilar.


30. Como é a anomalia nasal em um paciente com fenda labial/palatina unilateral?
A cartilagem lateral inferior ipsolateral é deslocada inferior, posterior e lateralmente. A ponta nasal, o septo caudal e a columela são deslocados para o lado oposto da fenda. O septo ósseo é desviado em direção ao lado da fenda.


31. A perfuração septal e a deformidade nasal em sela são as complicações mais comuns do hematoma septal não tratado.


32. A síndrome do choque tóxico é uma rara complicação da infecção por Staphylococcus aureus, caracterizada por febre alta, erupção cutânea, hipotensão, vômito, diarreia e falência múltipla de órgãos. O tratamento é composto pela remoção do curativo nasal, administração IV de antibióticos e cuidados de suporte/ressuscitação.


33. Saiba a classificação de Keros da profundidade da fossa olfatória (Classe I: 1 a 3 mm, Classe II: 4 a 7 mm, Classe III: 8 mm ou mais).


34. A lamela lateral do cribriforme é o local mais comum de fístula liquórica iatrogênica durante cirurgia endoscópica funcional dos seios da face (FESS).


35. As fístulas liquóricas espontâneas provavelmente são associadas à hipertensão intracraniana idiopática.


36. A doença ocular tireoidiana é decorrente da inflamação autoimune de músculo e gordura, em que o receptor de TSH é o autoantígeno.


37. A cóclea é tonotópica, ou seja, áreas específicas da cóclea são estimuladas por frequências tonais específicas. As propriedades físicas da membrana basilar coclear (base espessa, rígida e estreita e ápice delgado, flexível e amplo) são responsáveis por suas propriedades tonotópicas.


38. A gravidade das deformidades cocleares depende significativamente da idade gestacional à interrupção ou à alteração do crescimento.


39. Principais causas de perda auditiva condutiva (PAC)


1. Impactação de cerume.


2. Otite média com efusão (causa mais comum em crianças).


3. Perfuração da membrana timpânica.


4. Otosclerose.


40. Principais causas de perda auditiva sensorioneural (PASN)


1. Presbiacusia.


2. Exposição ao ruído.


3. Hereditária.


41. Medicamentos ototóxicos mais comuns


1. Aminoglicosídeos.


2. Cisplatina.


3. Diuréticos de alça.


4. Salicilatos.


42. O achado radiográfico mais comum na PASN pediátrica é o alargamento do aqueduto vestibular.


43. Média de tons puros é o limiar auditivo médio de condução de ar nas frequências associadas à fala (500, 1.000 e 2.000 Hz).


44. Mascaramento é a apresentação simultânea de som na orelha não examinada (para “mascará-la”) durante o exame da outra orelha com estímulo.


45. O nistagmo periférico fica mais rápido e aparente quando o paciente olha na direção da fase rápida: O nistagmo que bate para a direita piora com o olhar à direita, por exemplo. Este fenômeno é chamado Lei de Alexander.


46. A prótese auditiva convencional é composta por quatro principais componentes: microfone, amplificador, receptor e bateria.


47. O feedback acústico ocorre quando o som amplificado sai do receptor e volta ao microfone.


48. Os patógenos bacterianos mais comuns na otite média aguda são Streptococcus pneumoniae (35% a 40%), Haemophilus influenza (30% a 35%) e Moraxella catarrhalis (15% a 25%).


49. A amoxicilina continua a ser a terapia de primeira linha para a otite média aguda, já que aproximadamente 80% dos isolados bacterianos ainda são suscetíveis.


50. Para o diagnóstico de otite média, a efusão da orelha média deve estar presente e ser confirmada por otoscopia pneumática ou timpanometria.


51. A mastoidectomia radical (canal wall down) está indicada na presença de fístula semicircular do canal ou lesão da parede posterior do meato devida a um colesteatoma, presença de mastoide esclerótico que impede a visualização adequada à mastoidectomia conservadora (canal wall up) ou em caso de impossibilidade de acompanhamento ou realização de outras cirurgias para o monitoramento adequado do colesteatoma recorrente.


52. A apresentação mais comum da otosclerose é a perda condutiva progressiva da audição, embora raramente possa haver perda de audição sensorioneural, e muitos pacientes possuem histórico familiar positivo.


53. Os colesteatomas são geralmente classificados em congênitos, adquiridos primários e adquiridos secundários.


54. O fechamento passivo da pálpebra superior pode ocorrer por relaxamento do músculo elevador da pálpebra (inervado pelo nervo oculomotor), de modo que a movimentação da pálpebra superior nem sempre é indicativa de nervo facial intacto.


55. O segmento labiríntico do nervo facial é a parte mais estreita do canal de Falópio, fazendo com que essa área seja mais suscetível à neuropatia por encarceramento durante o aumento de volume do nervo.


56. A deiscência do canal semicircular superior pode mimetizar outras doenças otológicas, já que pode se apresentar com perda auditiva condutiva similar à da otosclerose, plenitude auricular e autofonia similares às da disfunção da tuba auditiva e vertigem similar à da doença de Ménière.


57. O sinal de Hitzelberger é a redução de sensibilidade do meato acústico externo medial, posterior ou superior, causado por um schwannoma vestibular comprimindo o NC VII.


58. As equimoses periorbitárias e mastóideas após fraturas na base do crânio são chamadas “olhos de guaxinim” e “sinal de Battle”, respectivamente.


59. Fístulas liquóricas são comuns em fraturas do osso temporal e geralmente se resolvem em 7 dias.


60. As vias aéreas pediátricas são significativamente menores do que as vias aéreas adultas; processos inflamatórios e o estreitamento das vias aéreas podem ser bem mais significativos clinicamente em um bebê do que graus similares de edema em um adulto.


61. A atresia coanal bilateral classicamente se apresenta com desconforto respiratório e cianose ao nascimento, que melhoram com o choro.


62. A laringomalacia é a causa mais comum de estridor no bebê. A paralisia unilateral de prega vocal na população pediátrica tende a apresentar etiologia iatrogênica e representa a segunda causa mais comum de estridor.


63. A causa mais comum de estenose subglótica é a escoriação iatrogênica relacionada à intubação endotraqueal.


64. Os hemangiomas infantis são os tumores mais comuns da infância. A maioria é encontrada na cabeça e no pescoço.


65. A distribuição “em barba” do hemangioma em uma criança com estridor deve levar à suspeita de hemangioma subglótico.


66. A positividade para GLUT-1 diferencia os hemangiomas das malformações vasculares.


67. O propranolol é o tratamento de primeira linha para o hemangioma infantil.


68. A fenda palatina submucosa é associada à maior incidência de insuficiência velofaríngea (IVF) pós-adenoidectomia.


69. Em caso de suspeita de mononucleose, a administração de amoxicilina deve ser evitada, uma vez que pode levar a uma erupção cutânea de cor salmão.


70. As anomalias da fenda branquial acometem estruturas profundas de seu próprio arco e superficiais do arco subsequente.


71. O diagnóstico diferencial de massas nasais mediais pediátricas inclui glioma, dermoide e encefalocele. Exames de diagnóstico por imagem devem sempre ser realizados antes da excisão para diagnóstico e descarte de extensão intracraniana.


72. As fendas labiais e palatinas tendem a ocorrer em conjunto (50%). A fenda palatina isolada ocorre em 35%, e a fenda labial isolada, em 15%. A fenda labial e palatina unilateral esquerda é a mais comum.


73. A indicação mais comum para tonsilectomia é a alteração da respiração durante o sono, seguida pelas tonsilites recorrentes.


74. A maioria dos músculos da mímica facial apresenta “localização superficial”, e estes recebem inervação do nervo facial a partir da sua superfície profunda.


75. A projeção nasal se refere ao quanto a ponta se projeta da face. A rotação nasal se refere ao movimento da ponta ao longo de um arco a partir do meato acústico externo.


76. O intervalo da válvula nasal é composto pela cartilagem lateral superior, septo nasal e assoalho nasal. A manobra de Cottle ajuda o diagnóstico do colapso da válvula nasal interna.


77. A deformidade em bico de papagaio (pollybeak) é uma complicação da rinoplastia em que a plenitude da ponta superior provoca essa aparência; essa deformidade pode ser causada pela perda do suporte da ponta nasal ou pela formação de tecido cicatricial na porção superior da ponta.


78. As camadas da pálpebra, de anterior a posterior, são pele, músculo orbicular do olho, septo orbitário, gordura pré-aponeurótica, aponeurose do músculo elevador, músculo de Müller e conjuntiva.


79. A profundidade de penetração da fórmula de Baker-Gordon (fenol a 88%, óleo de cróton, septisol e água destilada) é mais dependente da concentração de óleo de cróton do que da concentração de fenol.


80. Os peelings químicos de fenol são associados à toxicidade cardíaca e devem ser aplicados a subunidades faciais individuais em intervalos de 15 minutos.


81. A complicação mais comum da ritidoplastia (lifting facial) é o hematoma, que ocorre em até 10% dos casos e é mais comum em homens.


82. O nervo mais comumente lesionado na ritidoplastia é o nervo auricular magno. O nervo motor mais comumente lesionado na ritidoplastia é o mandibular marginal.


83. A toxina botulínica age na junção neuromuscular pré-sináptica ao impedir a liberação de acetilcolina, provocando paralisia muscular temporária.


84. A utilização de um enxerto cutâneo de espessura total, quando possível, limita a contração do enxerto e geralmente resulta em melhor compatibilidade de textura e cor.


85. Um dos primeiros achados clínicos da lesão do nervo óptico no olho traumatizado é perda da visão para a cor vermelha.


86. O osso facial mais comumente fraturado é o osso nasal.


87. O local mais comum de fratura da mandíbula é o ângulo.


88. O músculo cricoaritenóideo posterior é o único músculo abdutor das pregas vocais verdadeiras.


89. O músculo cricotireóideo é o único músculo intrínseco da laringe não inervado pelo nervo laríngeo recorrente; é inervado pelo nervo laríngeo superior. O músculo interaritenóideo é o único músculo intrínseco da laringe com inervação bilateral.


90. A papilomatose respiratória recorrente (PRR) é causada, principalmente, pelos subtipos 6 e 1 do papilomavírus humano (HPV).


91. O tratamento primário para os nódulos das pregas vocais é a fonoterapia.


92. A eletromiografia (EMG) laríngea é uma ferramenta para medir o recrutamento de unidades motoras. Em caso de perda de inervação do músculo, há potenciais de fibrilação e ondas positivas. À reinervação, observam-se unidades motoras polifásicas.


93. O que fazer em caso de fogo nas vias aéreas?


1. Desligue o fluxo de O2.


2. Apague o fogo com soro fisiológico.


3. Retire o tubo danificado.


4. Reintube da forma mais atraumática possível.


5. Administre corticosteroides e antibióticos por via IV.


6. Faça a broncoscopia antes da saída do centro cirúrgico para remoção de qualquer tecido chamuscado ou outros fragmentos e avalie a extensão da lesão das vias aéreas.


7. Retarde a extubação e repita os exames endoscópicos das vias aéreas.


94. Os pacientes com perda de audição e alargamento do aqueduto vestibular ou displasia de Mondini detectados em técnicas de diagnóstico por imagem devem ser submetidos a exames para detecção de mutações em SLC26A4, que são associadas à síndrome de Pendred.


95. O mais importante no procedimento de Sistrunk não é apenas ressecar a porção central do osso hioide, mas também ressecar a musculatura da língua entre o osso hioide e o forame cego da língua.


96. Os antibióticos associados ao maior risco de desenvolvimento de colite por Clostridium difficile são a clindamicina, as fluoroquinolonas, as cefalosporinas e as carbapenemas. Os macrolídeos, as penicilinas e as sulfonamidas são menos frequentemente associados.


97. Saiba delinear e diferenciar os esvaziamentos cervicais radicais, radicais modificados e seletivos ou funcionais.


98. A doença sinusal pode se disseminar através dos canais vasculares para a cavidade intracraniana e a órbita.


99. O paciente que necessita de tamponamento nasal posterior deve ser hospitalizado e monitorado por telemetria e oximetria contínua de pulso.


100. A maioria das cicatrizes apresenta melhor aparência, sem revisão, 1 a 3 anos após o evento incitante. Os pacientes devem ser aconselhados a esperar pelo menos 6 a 12 meses antes da realização de uma cirurgia de revisão da cicatriz, a não ser que haja características óbvias sem melhora esperada.
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CAPÍTULO 1


ANATOMIA GERAL E EMBRIOLOGIA COM CORRELATOS RADIOLÓGICOS


Cristina Cabrera-Muffly, MD, FACS




PONTOS-CHAVE


1. Oito ramos da artéria carótida externa:


• Tireóidea superior.


• Faríngea ascendente.


• Lingual.


• Facial.


• Occipital.


• Auricular posterior.


• Maxilar.


• Temporal superficial.


2. Camadas de fáscia no pescoço:


• Fáscia cervical superficial.


• Camada superficial da fáscia cervical profunda.


• Camada média da fáscia cervical profunda.


• Camada profunda da fáscia cervical profunda.


3. Características de linfonodos malignos à tomografia computadorizada (TC) do pescoço com contraste:


• Tamanho > 1-1,5 cm.


• Formato arredondado.


• Centro necrótico.


• Margens mal definidas.


• 4. Marcos do nervo facial:


• Trago.


• Linha de sutura timpanomastóidea.


• Inserção do ventre posterior do músculo digástrico na mastoide.


5. Melhor técnica de diagnóstico por imagem por região:


• Ângulo pontocerebelar – RM com contraste.


• Pescoço e glândulas salivares – TC com contraste ou ressonância magnética (RM) com contraste.


• Seios da face – TC sem contraste.


• Osso temporal – TC sem contraste.


• Tireoide – Ultrassonografia.







Pérolas


1. A TC é melhor para a detecção de massas e lesões do osso temporal, mas a RM (do meato acústico interno com contraste) é o melhor exame para a avaliação de schwannomas do VIII par.


2. Em caso de suspeita de uma fratura do osso temporal, o melhor exame é a TC com cortes finos dos ossos temporais sem contraste.


3. Caso as conchas nasais estejam realçadas à RM ponderada em T1, isso significa que o estudo foi realizado com contraste.


4. A RM comumente superestima a doença sinusal. O estudo mais adequado para avaliação de doenças sinusais crônicas é a TC sem contraste (Figura 1-1).


5. A melhor técnica de diagnóstico por imagem para avaliação dos nódulos tireoidianos é a ultrassonografia.








[image: image]



Figura 1-1. Sinusite crônica com polipose nasal à TC.





PERGUNTAS


1. Quando os seios paranasais se desenvolvem?


O seio maxilar é o primeiro a se desenvolver in utero. Após o nascimento, este seio cresce em dois estágios, um aos 3 anos de idade e, então, entre 7 e 12 anos de idade. Os neonatos possuem de três a quatro células etmoides ao nascimento, que se multiplicam para dez a quinze células aos 12 anos de idade. O seio esfenoide começa a se pneumatizar aos 3 anos de idade, enquanto o seio frontal é o último a se desenvolver, aos 5 anos. Os seios esfenoide e frontal não atingem o tamanho adulto até a adolescência.


2. Qual é a diferença entre as células etmoides agger nasi, de Onodi e de Haller?


A célula agger nasi é a mais anterior dentre as células etmoides. Esta célula é encontrada em posição anterior e superior em relação à inserção da concha média na parede lateral. A célula de Onodi é uma célula etmoide que se pneumatiza lateral ou posteriormente à parede anterior do esfenoide. Esta célula pode ser adjacente ao nervo óptico ou à artéria carótida, de modo que é importante reconhecer esta variação durante a cirurgia sinusal. A célula de Haller se forma quando o etmoide se pneumatiza nas paredes orbitais medial e inferior. Se extensa, esta célula pode causar obstrução do óstio maxilar.


3. Nomeie os ramos da artéria carótida interna no pescoço.


Pegadinha! A artéria carótida interna não tem ramos no pescoço.


4. Nomeie os oito ramos da artéria carótida externa no pescoço.


De proximal a distal, os ramos são: artérias tireóidea superior, faríngea ascendente, lingual, facial, occipital, auricular posterior, maxilar e temporal superficial.


5. Nomeie os quatro tipos de papilas da língua. Onde estão localizadas?


Os quatro tipos são papilas circunvaladas, fungiformes, foliadas e filiformes. As papilas circunvaladas estão localizadas na junção, em formato de V, entre os dois terços anteriores e o terço posterior da língua. As papilas fungiformes são encontradas na ponta e nas laterais dos dois terços anteriores da língua. As papilas foliadas são encontradas na base posterolateral da língua. As papilas filiformes são encontradas em toda a língua e não participam do sentido do paladar.


6. Descreva os marcos anatômicos utilizados para se encontrar o nervo facial durante a cirurgia de parótida.


Os marcos anatômicos gerais utilizados para se encontrar o nervo facial durante a cirurgia de parótida são o trago, a linha de sutura timpanomastóidea e o músculo digástrico posterior. O trago se refere à cartilagem do trago, que “indica” a localização do nervo, um centímetro anterior, inferior e sob a cartilagem. Outro método de identificação é seguir a linha de sutura timpanomastóidea inferiormente até o seu ponto mais inferior. De seis a oito milímetros mediais a esse ponto, o nervo facial pode ser encontrado atravessando o forame estilomastóideo. Por fim, o nervo pode ser localizado imediatamente medial à inserção do ventre posterior do digástrico na mastoide.


7. Nomeie cada uma das principais glândulas salivares e descreva os tipos de saliva produzidos por cada uma delas.


Há três pares de glândulas salivares principais: as glândulas parótidas, submandibulares e sublinguais. Cada glândula possui células acinares que produzem uma solução serosa ou mucinosa. As glândulas parótidas produzem, principalmente, saliva serosa. As glândulas sublinguais sintetizam, principalmente, saliva mucinosa, e as glândulas submandibulares produzem uma mistura de ambas.


8. Como as glândulas salivares se desenvolvem embriologicamente?


As glândulas salivares principais se desenvolvem a partir da primeira bolsa faríngea. As glândulas se formam durante a 4a a 9a semana de gestação. As parótidas se formam a partir de uma protuberância ectodérmica no mesênquima adjacente. As glândulas submandibulares e sublinguais se formam a partir do crescimento do endoderma no triângulo submandibular ou no assoalho da boca (sublingual).


9. Descreva a embriologia das glândulas paratireóideas.


As glândulas paratireóideas superiores se desenvolvem a partir da quarta bolsa branquial dorsal, enquanto as glândulas paratireóideas inferiores se desenvolvem a partir da terceira bolsa branquial dorsal. Essa aparente inversão ocorre porque a quarta bolsa branquial não migra durante o desenvolvimento, mas a terceira bolsa branquial desce com o timo, repousando inferiormente à quarta bolsa. Tecidos paratireóideos ectópicos são observados em até 20% dos pacientes.


10. Descreva os planos fasciais do pescoço.


A fáscia do pescoço possui duas camadas principais, a fáscia cervical superficial e profunda. A fáscia cervical superficial envelopa o músculo subcutâneo do pescoço, os músculos de expressão facial e o sistema musculoaponeurótico superficial (SMAS). A fáscia cervical profunda se divide em três partes, as camadas superficial, média e profunda. A camada superficial da fáscia cervical profunda envelopa os músculos trapézio, esternocleidomastóideo e masseter, assim como o as glândulas parótidas e submandibulares. A camada média da fáscia cervical profunda contém os músculos infra-hióideos, assim como a traqueia, o esôfago, a tireoide, a faringe e a laringe. A camada profunda da fáscia cervical profunda envelopa as vértebras cervicais e os músculos paraespinhais. Todas as três camadas da fáscia cervical profunda se juntam para formar a bainha carotídea, envelopando a artéria carótida, a veia jugular e o nervo vago (Figura 1-2).


11. Descreva os níveis dos linfonodos do pescoço usados para o estadiamento do câncer de cabeça e pescoço.


O pescoço é dividido em seis áreas para o estadiamento do câncer de cabeça e pescoço. A localização do tumor primário determina a probabilidade de disseminação a cada área em particular. O nível I inclui os triângulos submandibular e submentoniano. Os níveis II a IV repousam ao longo da bainha carotídea, em direção superior a inferior. O limite entre os níveis II e III é o osso hioide. O limite entre os níveis III e IV é a cartilagem cricoide. O nível V compreende o triângulo posterior, enquanto o nível VI é o compartimento central (Figura 1-3).
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Figura 1-2. Camadas fasciais do pescoço. De Goldstone: Netter’s Surgical Anatomy and Approaches, 389-398 © 2014 by Saunders, ilustração de Elsevier Inc.
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Figura 1-3. Níveis dos linfonodos do pescoço, comumente utilizados durante o estadiamento de cânceres de cabeça e pescoço. De Goldstone: Netter’s Surgical Anatomy and Approaches, 389-398, © 2014 by Saunders, ilustração de Elsevier Inc.





12. Descreva os derivados do arco branquial e sua relação com a orelha.


O primeiro arco branquial participa da formação da cartilagem de Meckel, que inclui a cabeça e o colo do martelo, o corpo e o processo curto da bigorna e o ligamento maleolar anterior. Também participa da formação do tensor do tímpano e da primeira das três protuberâncias de His. O segundo arco branquial participa da formação da cartilagem de Reichert, que inclui o manúbrio do martelo, o processo longo e o processo lenticular da bigorna e grande parte do estribo. Também participa da formação da última das três protuberâncias de His. A primeira bolsa branquial participa da formação da tuba auditiva, das células aéreas da mastoide e da camada interna da membrana timpânica. A primeira fenda branquial participa da formação do meato acústico externo e da camada externa da membrana timpânica.


13. Descreva os derivados do arco branquial e sua relação com a laringe.


O terceiro arco branquial participa da formação do músculo estilofaríngeo, que eleva a laringe. O quarto arco branquial participa da formação da cartilagem tireoide e cuneiforme, do nervo laríngeo superior e do músculo cricotireóideo. O quinto e o sexto arcos branquiais participam da formação das cartilagens cricoide, aritenoide e corniculada, do nervo laríngeo recorrente e de todos os músculos laríngeos intrínsecos (à exceção do cricotireóideo).


14. Nomeie os 12 nervos cranianos e suas funções.


      I: Olfatório – olfato.


     II: Óptico – visão.


   III: Oculomotor – motor para todos os músculos do olho, à exceção dos músculos oblíquo superior e reto lateral; parassimpático para o músculo ciliar (acomodação) e para o esfíncter da pupila (constrição da pupila).


   IV: Troclear – motor para o músculo oblíquo superior.


    V: Trigêmeo – sensibilidade da face; motor para os músculos de mastigação, o tensor do tímpano, o tensor do véu palatino, o miloióideo e os músculos digástricos anteriores.


   VI: Abducente – motor para o músculo reto lateral.


 VII: Facial – motor para os músculos da expressão facial, estapédio, auricular externo, occipitofrontal, estiloióideo e músculos digástricos posteriores; parassimpático para a glândula lacrimal (lacrimejamento) e para as glândulas submandibulares e sublinguais (salivação); paladar nos dois terços anteriores da língua; sensibilidade da concha auricular, pele pós-auricular, parede do meato acústico externo (MAE) e parte da membrana timpânica.


VIII: Vestibulococlear – equilíbrio e audição.


  IX: Glossofaríngeo – paladar; motor para o músculo estilofaríngeo; sensibilidade do terço posterior da língua, da membrana timpânica e do meato acústico externo; sensibilidade visceral do corpo carotídeo; parassimpático para a glândula parótida (salivação).


  X: Vago – motor para os músculos faríngeos (à exceção do estilofaríngeo), elevador do véu palatino, úvula, palatofaríngeo, palatoglosso, salpingofaríngeo, cricotireóideo e constritor faríngeo (através do nervo laríngeo superior) e todos os músculos intrínsecos da laringe (através do nervo laríngeo recorrente), à exceção do cricotireóideo; inervação parassimpática e sensibilidade das vísceras torácicas e abdominais; sensibilidade da mucosa laríngea, pele pós-auricular, meato acústico externo, membrana timpânica e faringe.


  XI: Espinhal acessório – motor para os músculos esternocleidomastóideo e trapézio.


 XII: Hipoglosso – motor para a língua, à exceção do músculo palatoglosso.


15. Qual músculo é o único abdutor da prega vocal?


O músculo cricoaritenóideo posterior é o único abdutor da laringe.


16. Nomeie as camadas da prega vocal, de superficial à profunda.


1. Epitélio escamoso.


2. Lâmina própria (três camadas: superficial, intermediária e profunda).


3. Músculo tireoaritenóideo e músculo vocal (corpo da prega vocal).


17. Quais camadas da prega vocal formam o revestimento? Quais formam o ligamento?


O revestimento é formado pelo epitélio e pela lâmina própria superficial. A lâmina própria intermediária e a lâmina própria profunda formam o ligamento vocal.


18. Qual é o melhor tipo de técnica de diagnóstico por imagem para avaliação do osso temporal?


A TC sem contraste é melhor para a avaliação do osso cortical e das lesões em tecido moles por sua capacidade de mostrar detalhes ósseos.


19. Qual é o melhor tipo de técnica de diagnóstico por imagem para avaliação do ângulo pontocerebelar?


A RM, com sua capacidade superior de mostrar o contraste dos tecidos moles, é melhor para a avaliação de tumores e lesões do ângulo pontocerebelar. A RM dos meatos acústicos internos é geralmente realizada com contraste.


20. Qual é o melhor tipo de técnica de diagnóstico por imagem para avaliação da tireoide?


O melhor tipo de técnica de diagnóstico por imagem para a avaliação inicial da tireoide é a ultrassonografia.


21. Em caso de suspeita de um abscesso peritonsilar, a realização de um exame de diagnóstico por imagem é necessária?


Nenhuma técnica de imagem é necessária para o diagnóstico de um abscesso peritonsilar, já que este diagnóstico geralmente é clínico. Em caso de suspeita de abscesso no espaço retrofaríngeo ou parafaríngeo, uma técnica de diagnóstico por imagem pode ajudar o estabelecimento do diagnóstico.


22. Como funciona a PET (tomografia por emissão de pósitrons)?


Um marcador radioativo, chamado fludesoxiglicose (muito similar à glicose) é injetado por via IV. O paciente, então, espera uma hora para permitir a absorção do marcador. As áreas do corpo que são mais metabolicamente ativas (que incorporam mais a glicose) são detectadas pelo aparelho. Um computador, então, transforma esses dados em uma imagem tridimensional. A PET é frequentemente utilizada para determinar a presença de metástases tumorais. Uma vez que as células tumorais tendem a ser metabolicamente mais ativas do que o tecido normal, essas áreas “acendem” no exame.


23. Quais as alterações na aparência de um linfonodo que levam à suspeita de um tumor maligno em uma TC com contraste?


Os linfonodos com mais de 1 centímetro (1,5 centímetro na área jugulodigástrica), que apresentam centro necrótico, margens mal definidas ou formato arredondado (em vez do formato oval usual), são suspeitos de tumor maligno. Os linfonodos com essas características devem ser submetidos à biópsia com agulha ou excisional, dependendo do restante da história clínica (Figura 1-4).
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Figura 1-4. Linfonodo maligno à TC – note o tamanho grande, o centro necrótico e o formato arredondado. Cortesia de Ted Leem, M.D., Department of Otolaryngology, University of Colorado.
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CAPÍTULO 2


EMERGÊNCIAS EM OTORRINOLARINGOLOGIA


Henry P. Barham, MD ▪ Kenneth T. Bellian, MD, MBA




PONTOS-CHAVE


1. O manejo das vias aéreas é o principal papel do otorrinolaringologista em emergências.


2. A epiglotite é uma emergência pelo alto potencial de obstrução das vias aéreas.


3. O angioedema envolve a derme reticular e as camadas subcutâneas e submucosas de áreas não dependentes.


4. A otite externa maligna tende a afetar pacientes imunocomprometidos ou idosos.


5. O músculo miloióideo é atravessado como limite na angina de Ludwig.







Pérolas


1. Em pacientes com angioedema recorrente, o angioedema hereditário deve ser considerado, além do uso de medicamentos, como os inibidores da enzima conversora de angiotensina (ACE). Em caso de angioedema hereditário, você deve solicitar a avaliação dos níveis de inibidor de C1 esterase e proteínas do sistema complemento (C4).


2. A otite externa maligna geralmente ocorre em uma pessoa imunocomprometida com uma doença como o diabetes. O patógeno mais comum é Pseudomonas aeruginosa.


3. A angina de Ludwig é uma infecção de natureza odontogênica. Surge na área submentoniana e submandibular e provoca aumento de volume do assoalho do boca e subsequente deslocamento posterior da língua. Esta obstrução das vias aéreas superiores pode progredir rapidamente, dificultando ou impossibilitando a intubação.


4. O diagnóstico definitivo da sinusite fúngica invasiva requer análise histopatológica, que confirma a invasão de tecidos submucosos, incluindo vasos, por elementos fúngicos. Também há necrose. Clinicamente, este tecido não tem sensibilidade.


5. A cricotireoidotomia é convertida em traqueotomia formal nas primeiras 24 horas para minimizar o risco de desenvolvimento de estenose subglótica.





PERGUNTAS


1. Quais são o ABCDEs de qualquer emergência médica?


A = Vias aéreas


B = Respiração (Breathing)


C = Circulação


D = Deficiência/Drogas (que o paciente utiliza ou que devem ser fornecidas)


E = Exposição/Controle ambiental


2. O que é epiglotite aguda e por que é uma emergência?


A epiglotite é inflamação da epiglote, geralmente devida a uma etiologia infecciosa, que provoca rápida obstrução das vias aéreas. As taxas de mortalidade podem chegar a 20%, fazendo com que o diagnóstico e o tratamento urgentes sejam essenciais. A incidência caiu rapidamente desde a introdução da vacinação contra Haemophilus influenzae do tipo B. Antigamente uma doença da infância, hoje é mais comum em adultos. As bactérias mais comumente identificadas incluem H. influenzae, Streptococcus beta-hemolíticos , Staphylococcus aureus e Streptococcus pneumoniae. Hoje, acredita-se que George Washington faleceu em decorrência de uma epiglotite bacteriana aguda.


3. Como a apresentação de epiglotite difere em adultos e crianças?


As crianças geralmente apresentam dispneia, sialorreia, estridor ou febre. Os adultos geralmente se queixam de dor de garganta severa, odinofagia e rouquidão. Antigamente, a apresentação era mais aguda, mas hoje a maioria dos pacientes apresenta a doença subaguda. O “sinal do tripé” é classicamente observado à apresentação.


4. Como a epiglotite deve ser diagnosticada e tratada?


O achado radiográfico clássico é o “sinal em impressão do polegar”, descrito como um aumento de volume da epiglote nos tecidos moles laterais à radiografia cervical. Em crianças, a visualização direta via laringoscopia no centro cirúrgico é recomendada. A realização da laringoscopia indireta (laringoscopia nasofaríngea com fibra óptica) pode ser considerada em adultos, se o paciente estiver estável o suficiente para tolerar o procedimento. Após o estabelecimento do diagnóstico, o tratamento deve ser composto pelo manejo das vias aéreas e administração imediata de antibióticos. Os pacientes com desconforto respiratório devem ser intubados. Os pacientes considerados medicamente estáveis do ponto de vista respiratório podem ser observados com cuidado (em unidade de terapia intensiva [UTI]) com tratamento médico, incluindo antibióticos com atividade contra H. influenza (cefalosporina de segunda ou terceira geração), ar umidificado, adrenalina racêmica e administração intravenosa de corticosteroides. É importante lembrar que sempre deve haver equipamentos para intubação e cricotireoidotomia à beira do leito dos pacientes em observação.


5. Descreva o angioedema.


O angioedema é o aparecimento abrupto de edema não depressível e não pruriginoso com acometimento da derme reticular e das camadas subcutâneas e submucosas de áreas não dependentes. Este edema pode afetar os lábios, o palato mole, a laringe e a faringe, provocando obstrução das vias aéreas. A duração geralmente é de 24 a 96 horas. Aproximadamente 25% da população norte-americana apresenta um episódio de urticária e/ou angioedema durante sua vida. O angioedema agudo é arbitrariamente definido pela duração de sintomas inferior a 6 semanas.


6. O que causa o angioedema?


As causas mais comuns de angioedema agudo incluem medicamentos, alimentos, infecções, venenos de insetos, alérgenos de contato (látex) e contrastes radiológicos. A avaliação do angioedema e/ou da urticária crônica pode ser difícil. Na maioria dos casos, a etiologia jamais é descoberta.


7. Quais são os exames diagnósticos para angioedema?


Além de boa anamnese e exame físico, a laringoscopia com fibra óptica pode ser utilizada para determinação do grau de edema laríngeo. Nos pacientes com angioedema que se queixam de dispneia, rouquidão, alterações vocais ou odinofagia, ou que apresentam estridor ao exame físico, provavelmente há acometimento laríngeo. Todos os pacientes com edema laríngeo devem ser internados em UTI.


8. Qual é o tratamento do angioedema?


Nos pacientes com angioedema ou urticária, o tratamento pode incluir adrenalina, anti-histamínicos e corticosteroides. Na maioria destes pacientes, os anti-histamínicos H1 são o pilar da terapia. Embora eficazes, esses medicamentos também podem causar sedação profunda. Por esse motivo, os anti-histamínicos H1 de segunda geração (loratadina, cetirizina, desloratadina e fexofenadina) passaram a ser o tratamento de escolha para o angioedema. Os bloqueadores H2, como a ranitidina, também são necessários para a interrupção completa da cascata da histamina. A administração de corticosteroides é indicada para pacientes com anafilaxia, edema laríngeo e sintomas graves não responsivos aos anti-histamínicos. O angioedema isolado geralmente é causado por medicamentos, mais comumente inibidores da ACE. Os pacientes com episódios recorrentes devem ser avaliados quanto à presença de angioedema hereditário, uma deficiência do inibidor de C1 esterase, com avaliação laboratorial dos níveis de proteína inibidora de C1 e fator C4 do sistema complemento. O danazol tem sido o pilar terapêutico para a profilaxia, embora novas drogas com melhores perfis de efeitos colaterais estejam sendo estudadas em ensaios clínicos. Durante a doença aguda, o plasma fresco congelado pode ser administrado para reposição dos níveis de inibidor de C1.


9. Descreva a otite externa maligna (OEM).


A OEM é uma infecção otorrinolaringológica que pode ser fatal e acomete o meato acústico externo, o osso temporal e as estruturas adjacentes. De modo geral, a OEM apresenta uma progressão agressiva e é associada a uma alta taxa de mortalidade, entre 50% e 80%. A OEM geralmente ocorre em pacientes idosos imunocomprometidos. A comorbidade mais comumente associada à OEM é o diabetes melito (Tipos 1 e 2).


10. Quais são as bactérias comumente associadas à OEM?


A Pseudomonas aeruginosaé o agente causador na maioria dos casos de OEM. Esse microrganismo é particularmente virulento em razão de seu revestimento mucoide, que detém a fagocitose. Além disso, algumas cepas liberam uma neurotoxina que pode vir a causar diversas complicações intracranianas. Os pacientes com tumores malignos e portadores de HIV são mais suscetíveis à infecção por microrganismos menos comuns, incluindo Aspergillus, S. aureus, Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca e espécies de Candida.


11. Qual é a apresentação clínica da OEM?


Os pacientes com OEM apresentam otalgia severa e intratável, cefaleias temporais e otorreia purulenta. O principal achado ao exame físico é a presença de tecido de granulação na porção inferior do meato acústico externo, na junção entre osso e cartilagem. Com a progressão da infecção, os pacientes desenvolvem alterações em nervos cranianos, mais comumente associadas ao sétimo nervo craniano. Após o desenvolvimento dessas alterações em nervos cranianos, o prognóstico é ruim. A mortalidade em pacientes com OEM e alterações nos nervos cranianos chega a 100%.


12. Como é feito o diagnóstico da OEM?


O diagnóstico de OEM é confirmado por estudos de imagem, incluindo tomografia computadorizada (TC), ressonância magnética (RM), escaneamento ósseo com tecnécio e cintilografia com citrato de gálio. A TC do osso temporal é considerada, por muitos, a primeira modalidade de diagnóstico por imagem de escolha para avaliação da destruição óssea. É importante reconhecer que 30% a 50% de osso deve ser destruído antes que os achados sejam evidentes à TC. Nos pacientes com achados normais à TC e alta suspeita de OEM, o escaneamento ósseo e a cintilografia com gálio apresentam alta sensibilidade para detecção da erosão óssea.


13. Descreva o tratamento da OEM.


O tratamento de OEM é centrado na terapia antimicrobiana. Os antibióticos anti-Pseudomonas são as drogas de escolha, e sua administração deve ser instituída imediatamente. As fluoroquinolonas e os aminoglicosídeos são considerados por muitos os antibióticos de escolha, com taxas de cura próximas a 90%. Além da administração sistêmica de antibióticos, os pacientes devem ser submetidos a uma boa higiene auricular, com debridamento do tecido de granulação. Estudos recentes sugeriram um papel adjuvante da oxigenoterapia hiperbárica no tratamento da OEM.


14. O que é sinusite invasiva aguda e por que é considerada uma emergência?


A sinusite fúngica invasiva aguda (AIFS) é uma causa importante de morbidade e mortalidade na população de pacientes imunocomprometidos. É caracterizada por uma infecção angioinvasiva agressiva e geralmente fatal do nariz, dos seios paranasais e das estruturas vizinhas. É cada vez mais diagnosticada em pacientes imunocomprometidos com tumores malignos hematológicos, imunossupressão e diabetes melito mal controlado.


15. Quais são as principais causas de AIFS?


Os microrganismos fúngicos causadores, que geralmente são saprófitos no ambiente, podem se tornar patogênicos para humanos em determinadas circunstâncias. As espécies mais frequentemente responsáveis pelas infecções invasivas nasossinusais são Aspergillus e os zigomicetos (Rhizopus, Mucor, Rhizomucor).


16. Como você diagnostica a AIFS?


O padrão ouro para o diagnóstico é a avaliação histopatológica e a cultura de biópsias nasais. A endoscopia nasal geralmente mostra áreas de isquemia mucosa ou necrose franca, sem sensibilidade. Os estudos radiológicos geralmente mostram achados não específicos de espessamento da mucosa sinusal, reação de tecidos moles e, talvez, destruição óssea. A confirmação histopatológica do diagnóstico requer a presença de elementos fúngicos invasivos nos tecidos e vasos submucosos.


17. Qual é a taxa de sobrevida associada à AIFS?


Apesar da melhora dos tratamentos médicos e cirúrgicos, as taxas de mortalidade continuaram altas e variam entre 20% e 80% na literatura. Os fatores prognósticos negativos incluem a presença de tumor maligno hematológico, a idade avançada e o acometimento intracraniano ou orbitário. O sucesso da sobrevida é determinado pelo diagnóstico precoce, por início imediato da terapia antifúngica orientada pelos resultados da cultura, debridamento cirúrgico e controle da doença subjacente.


18. Descreva a angina de Ludwig.


Descrita por Karl Friedrich Willhelm von Ludwig, é caracterizada por uma celulite rapidamente progressiva dos tecidos moles do pescoço e do assoalho da boca. Com o progressivo aumento de volume dos tecidos moles e a elevação e deslocamento posterior da língua, a obstrução das vias aéreas é a preocupação mais emergencial. Antes do desenvolvimento de antibióticos, a mortalidade da angina de Ludwig era superior a 50%. Com a antibioticoterapia e as melhores modalidades de diagnóstico por imagem e técnicas cirúrgicas, a mortalidade atualmente é, em média, inferior a 10%.


19. O que causa a angina de Ludwig?


A maioria dos casos de angina de Ludwig tem origem odontogênica. O espaço submandibular é o sítio primário de infecção. Este espaço é subdividido pelo músculo miloióideo em espaço sublingual, na porção superior, e espaço submaxilar, inferiormente. Após o desenvolvimento da infecção, pode haver disseminação por contiguidade para o espaço sublingual e também acometimento dos espaços faringomaxilar e retrofaríngeo, envolvendo as vias aéreas. A infecção polimicrobiana ocorre em mais de 50% dos casos. Os microrganismos mais comumente cultivados incluem espécies de Staphylococcus, Streptococcus e Bacteroides.


20. Como você diagnostica a angina de Ludwig?


A maioria dos pacientes relata dor dentária ou histórico de procedimentos odontológicos recentes e aumento de volume cervical. Queixas menos comuns incluem dor cervical, disfonia, disfagia e disartria. Menos de um terço dos adultos apresenta desconforto respiratório com dispneia, taquipneia ou estridor. Ao exame físico, mais de 95% dos pacientes apresentam aumento de volume submandibular bilateral e elevação ou protrusão da língua.


21. Qual é o tratamento da angina de Ludwig?


Qualquer paciente que apresente desconforto respiratório pode precisar de intubação imediata, seja por intubação orotraqueal de rotina ou intubação nasotraqueal com fibra óptica. Em pacientes não intubados com angina de Ludwig, o equipamento para vias aéreas, incluindo os instrumentos para realização de traqueostomia e cricotireoidotomia, deve ser mantido à beira do leito.


A administração de antibióticos deve ser iniciada assim que possível. A princípio, os antibióticos devem ser de amplo espectro, com atividade contra microrganismos Gram-positivos, Gram-negativos e anaeróbios. Combinações de penicilina, clindamicina e metronidazol geralmente são utilizadas. A administração de corticosteroides pode ser feita em alguns casos para evitar a necessidade de manejo das vias aéreas.


Mais de 50% dos pacientes com angina de Ludwig desenvolvem uma coleção fluida supurativa que requer drenagem cirúrgica. O exame físico, isoladamente, é insuficiente para determinar quais pacientes necessitam de um procedimento cirúrgico. A TC com administração intravenosa de contraste é recomendada para a detecção de pacientes que desenvolveram complicações supurativas.


22. O que é uma fístula traqueoinominada (TI)?


A fístula TI é uma complicação rara, mas com risco de morte, em razão da traqueostomia, da ventilação mecânica prolongada, dos tumores cervicais e da cirurgia traqueal. Em pacientes com traqueostomia, a incidência de fístula TI é inferior a 1%, mas a mortalidade chega a 80%. Os pacientes com fístula TI secundária à traqueostomia geralmente a apresentam entre a primeira e a segunda semana após o procedimento. Os fatores de risco para o desenvolvimento de fístula TI incluem infecção traqueal, uso de corticosteroides e anomalia da artéria inominada. O local mais comum de formação da fístula é na altura do cuff endotraqueal. Uma grande porcentagem de pacientes relata um breve episódio de sangramento de coloração vermelha brilhante pelo estoma traqueal, chamado de “sangramento sentinela”.


23. Qual é o tratamento de uma fístula TI?


O tratamento definitivo de uma fístula TI requer a ligadura da artéria inominada, geralmente por meio de uma esternotomia. Uma vez que o local mais comum de hemorragia é na altura do cuff endotraqueal, a primeira manobra é inflar bem o cuff da sonda de traqueostomia, o que ajuda a tamponar o sangramento. Se ainda houver hemorragia, o cuff deve ser posicionado distalmente ao sítio de sangramento, para proteger as vias aéreas. Uma última manobra é simplesmente colocar um dedo nas vias aéreas e comprimir a artéria inominada contra o esterno posterior. Os pacientes com sangramento sentinela precisam ser avaliados com urgência por uma equipe de cirurgia torácica, para realização de broncoscopia e ligadura da artéria inominada.


24. Descreva o tratamento não cirúrgico das vias aéreas.


Elevação do Mento: A mandíbula é elevada, para colocar o mento em posição anterior.


Tração da Mandíbula: A pressão é aplicada bilateralmente atrás do ângulo da mandíbula para deslocá-la em posição anterior. Esta manobra é melhor para pacientes com suspeita de lesão na coluna cervical.


Vias Aéreas Orofaríngeas: A sonda é inserida na orofaringe, utilizando-se um abaixador de língua.


Vias aéreas Nasofaríngeas: São bem toleradas em pacientes conscientes. Ultrapassa a base de língua.


Intubação Orotraqueal: Este é o tipo mais comum de manejo definitivo das vias aéreas. A imobilização da coluna cervical deve ser mantida em caso de suspeita de lesões.


Intubação Nasotraqueal: Utilizada em caso de lesão conhecida da coluna cervical. É contraindicada em pacientes com extenso trauma na região medial da face.


25. Descreva o tratamento cirúrgico emergencial das vias aéreas.


Cricotireoidotomia com Agulha: Um cateter intravenoso calibroso (12 a 14 G) é inserido na membrana cricotireóidea. O alto fluxo de oxigênio ou a insuflação a jato são utilizados para ventilar o paciente. O paciente pode ser adequadamente ventilado por aproximadamente 30 a 45 minutos até a obtenção de vias aéreas mais definitivas (traqueotomia ou intubação).


Cricotireoidotomia Cirúrgica: Uma incisão horizontal é realizada na pele e na membrana cricotireóidea. Esta incisão é, então, dilatada com uma pinça hemostática, e uma sonda endotraqueal ou de traqueostomia é inserida. A cricotireoidotomia deve ser convertida em traqueotomia nas primeiras 24 horas, para impedir o possível desenvolvimento de estenose subglótica. Este procedimento não é recomendado em crianças com menos de 12 anos de idade.
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CAPÍTULO 3


INFECÇÕES CERVICAIS PROFUNDAS


Tendy Chiang, MD ▪ Kavitha K. Prabaker, MD




PONTOS-CHAVE


1. A avaliação inicial de infecções no espaço cervical profundo (DNSI) deve ser direcionada à identificação da agudeza e da estabilidade médica do paciente; a instabilidade hemodinâmica e das vias aéreas pode requerer a intervenção emergencial.


2. Trismo, disfonia, voz “abafada”, estridor e estertor são sinais de comprometimento das vias aéreas e podem exigir a avaliação urgente por meio de laringoscopia com fibra óptica flexível. Taquipneia e dessaturações de oxigênio são manifestações tardias de obstrução das vias aéreas e não devem ser utilizadas para a determinação da estabilidade clínica.


3. O tratamento com antibióticos intravenosos é indicado em pacientes estáveis ainda não submetidos à antibioticoterapia e que não apresentem quaisquer características clínicas ou radiográficas de formação de abscesso.


4. As infecções do espaço parafaríngeo, pré-vertebral e retrofaríngeo podem se estender ao “espaço de perigo”, permitindo a disseminação irrestrita da infecção para o mediastino.







Pérolas


1. As infecções no espaço cervical profundo são mais comumente originadas de fontes odontogênicas em adultos, enquanto a tonsilite e a faringite são as etiologias mais comuns em crianças.


2. Houve um dramático aumento na incidência de infecções por Staphylococcus aureus resistente à meticilina (MRSA) desde o início da década de 2000, particularmente das infecções transmissíveis por MRSA entre crianças, que é, nos dias de hoje, um microrganismo comum observado nas DNSI.


3. A apresentação clássica do abscesso peritonsilar inclui trismo, desvio da úvula, voz abafada e edema do palato mole.





PERGUNTAS


1. Quais são as infecções no espaço cervical profundo?


As infecções no espaço cervical profundo (DNSI) compreendem um amplo espectro de doenças infecciosas do pescoço. As DNSI geralmente são classificadas de acordo com o espaço fascial ocupado pela infecção.


2. Quais são os fatores de risco associados ao desenvolvimento de DNSI?


Os fatores de risco para o desenvolvimento de DNSI incluem o baixo nível de educação, a moradia em local a mais de uma hora de distância de um hospital de grande porte, a presença de tonsilas, as infecções por Streptococcus, o abuso de drogas e a má higiene dentária.


3. Descreva como o pescoço é organizado em termos de planos fasciais.


O pescoço é compartimentalizado em duas divisões principais de fáscia: a fáscia cervical superficial e a fáscia cervical profunda.


A fáscia cervical superficial inclui o tecido subcutâneo e envelopa os músculos da expressão facial. É contínua ao sistema musculoaponeurótico superficial (SMAS) e se estende inferiormente, envolvendo o músculo subcutâneo do pescoço.


A fáscia cervical profunda é dividida em camada superficial, média e profunda.


• A camada superficial reveste a parótida e as glândulas submandibulares, os músculos da mastigação, o trapézio, o esternocleidomastóideo e forma o ligamento estilomandibular.


• A camada média é composta por duas divisões: a divisão visceral reveste a laringe, a faringe, a traqueia, o esôfago, a tireoide e as paratireoides; a divisão muscular reveste os músculos infra-hióideos.


• A camada profunda também é composta por duas divisões: a divisão pré-vertebral envelopa os músculos paraespinhais e as vértebras; a divisão alar repousa acima da camada pré-vertebral e recobre o tronco simpático. A bainha carotídea representa a confluência das camadas profundas da fáscia cervical profunda (Figura 3-1).
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Figura 3-1. Estruturas contidas pela fáscia cervical profunda: corte transversal à altura do NC VII. De Graney DO: Anatomy. In Cummings CW, et al. [eds]: Otolaryngology – Head and Neck Surgery, 3 ed, St. Louis, 1998, Mosby.





4. Identifique os espaços cervicais profundos, assim como os sítios anatômicos que participam de infecções nesses espaços.


Os espaços cervicais profundos podem ser supra-hióideos, infra-hióideos ou abarcar todo o comprimento do pescoço. É importante entender os limites dos espaços cervicais profundos, uma vez que as infecções geralmente acompanham esses limites (ou sua ausência) ao se disseminarem. As DNSI geralmente são decorrentes da supuração dos linfonodos pela infecção em um sítio anatômico primário.


a. Supra-hióideo:


 i. Peritonsilar: tonsila.


ii. Parafaríngeo: tonsila, faringe.


iii. Submandibular: odontogênica, gengiva, glândula submandibular.


iv. Sublingual: odontogênica, gengiva, glândula sublingual.


b. Infra-hióideo: visceral.


c. Abarca todo o comprimento do pescoço


 i. Retrofaríngeo: fossas nasais, seios paranasais, nasofaringe, corpos vertebrais.


ii. Pré-vertebral: disseminação hematógena a partir das vértebras e dos discos intervertebrais.


iii. Espaço de “perigo”: parafaríngeo, infecções do espaço retrofaríngeo.


iv. Bainha carotídea: parafaríngeo, infecções do espaço retrofaríngeo.


5. Quais doenças podem se apresentar de maneira similar às DNSI?


As anomalias congênitas podem mimetizar uma DNSI ou se tornarem clinicamente mais aparentes ao serem infectadas. Cistos do ducto tireoglosso, malformações linfáticas e cistos de fendas branquiais podem rapidamente aumentar em tamanho e causar sinais e sintomas idênticos aos da DNSI. O histórico prévio de uma massa ou plenitude intermitente sugere a presença de uma lesão congênita subjacente.


Os processos neoplásicos podem se apresentar com rápido aumento de volume cervical e também características consistentes com um processo infeccioso. Febre, sudorese noturna e perda de peso podem ser sinais de linfoma. Novas massas cervicais em adultos tendem a ser malignas em comparação com pacientes pediátricos.


6. Qual é o “espaço de perigo”?


O espaço de perigo é limitado pela fáscia alar anteriormente e pela fáscia pré-vertebral posteriormente. Esse espaço se estende da base do crânio até a cavidade torácica, formando uma via irrestrita para a disseminação de infecções no mediastino e provocando mediastinite. As infecções do espaço parafaríngeo, retrofaríngeo e pré-vertebral podem facilmente se estender até essa área.


7. Qual é a complicação grave mais comum da DNSI?


A mediastinite é a complicação grave mais comum da DNSI e geralmente provoca taquicardia, dispneia e dor torácica pleurítica. A radiografia torácica pode mostrar o alargamento mediastinal. Uma melhor avaliação através de TC de tórax com contraste é necessária para identificação de coleções fluidas que necessitem de drenagem. A administração intravenosa de antibióticos de amplo espectro, a consulta precoce com a equipe de cirurgia torácica e a vigilância estrita na unidade de terapia intensiva são recomendadas.


8. Como as infecções do espaço pré-vertebral são diferenciadas de infecções de outros espaços cervicais profundos?


As infecções do espaço pré-vertebral geralmente são decorrentes da disseminação hematogênica ou por contiguidade de infecções associadas a discites ou osteomielites vertebrais. Bactérias Gram-positivas, especialmente Staphylococcus aureus, são os patógenos mais comuns nestas infecções; a presença de anaeróbios é incomum.


9. Quais são as etiologias mais comuns da DNSI?


A etiologia da DNSI varia com a idade. A faringite e a tonsilite bacteriana, com resultante supuração de linfonodos parafaríngeos, retrofaríngeos e jugulodigástricos, são as etiologias mais comuns em crianças. As infecções odontogênicas são a etiologia mais comum em adultos; as bactérias da placa dentária erodem o esmalte dos dentes e formam abscessos periapicais, que podem penetrar na mandíbula ou maxila, acessando os espaços profundos do pescoço. Outras etiologias incluem celulite, trauma, corpo estranho, uso de drogas intravenosas ou lesões congênitas, como cistos do ducto tireoglosso ou anomalias de fendas branquiais.


10. Quais são os agentes patogênicos mais comuns nas infecções no espaço cervical profundo?


Uma vez que a maioria destas infecções tem origem odontogênica, os patógenos geralmente pertencem à flora oral normal. Essas infecções geralmente são polimicrobianas, com participação de um grande número de bactérias anaeróbias, especialmente em caso de disseminação das infecções para os espaços cervicais mais profundos. As bactérias comuns incluem: espécies de Streptococcus, Peptostreptococcus, Actinomyces, Fusobacterium e Prevotella. Staphylococcus aureus (incluindo MRSA), Pseudomonas aeruginosa e outros bastonetes Gram-negativos são mais comuns em hospedeiros imunocomprometidos, diabéticos e nas infecções pós-cirúrgicas.


11. Qual é o papel do Staphylococcus aureus resistente à meticilina (MRSA) nas infecções dos espaços cervicais profundos nos Estados Unidos?


As espécies de Streptococcus, particularmente aquelas do grupo A, ainda são os patógenos mais comumente responsáveis por infecções não purulentas da pele e tecidos moles, como celulite e erisipela. As infecções purulentas de pele e tecidos moles que acometem a cabeça e o pescoço (abscessos, furúnculos, carbúnculos, infecções de ferida), por outro lado, são mais comumente causadas por S. aureus. Houve um dramático aumento na incidência de MRSA desde o início dos anos 2000, particularmente da forma transmissível da doença, entre crianças. Até 70% dos abscessos cervicais pediátricos se devem a MRSA em algumas comunidades. Nos pacientes com menos de 16 meses de idade com abscessos cervicais laterais, é 10 vezes mais provável que a infecção seja causada por S. aureus do que por outro microrganismo.


12. Quais sinais e sintomas são comuns na DNSI?


Os sintomas mais comuns são dor cervical, febre, disfagia, aumento de volume cervical e odinofagia. A dor referida, com otalgia e odinofagia, também é comum.


13. Quais são os principais achados ao exame físico na avaliação de um paciente com DNSI?


O exame completo de cabeça e pescoço é essencial em todos os pacientes com DNSI. A anamnese inicial deve dar atenção a rouquidão, dispneia, estridor, estertor e voz “abafada”. A disfonia deve ser avaliada por laringoscopia com fibra óptica flexível para detecção do possível comprometimento das vias aéreas, caso o paciente esteja estável.


A inspeção e a palpação da cabeça e pescoço devem começar à distância do sítio primário de infecção, deixando esta parte do exame por último. A avaliação da área acometida deve enfocar seu tamanho, a presença de induração, aumento de volume ou flutuação e qualquer alteração de cor ou alteração celulítica da pele sobrejacente. A periferia de qualquer alteração celulítica deve ser marcada para permitir a vigilância precisa. A presença de crepitação sugere a infecção por microrganismos produtores de gás.


As neuropatias cranianas podem sugerir uma disseminação retrógrada da infecção inicial de tecidos moles, fossas nasais ou seios paranasais através do sistema venoso sem válvulas da porção medial da face.


14. O que é trismo e por que é importante?


O trismo se refere à menor capacidade de abrir a boca. Na DNSI, é um sinal de inflamação dos espaços parafaríngeo, massetérico, pterigoide e/ou temporal. Embora comumente observado em infecções odontogênicas, o trismo também é associado a infecções peritonsilares, parafaríngeas e no assoalho de boca. O trismo grave pode dificultar o manejo de secreções e provocar comprometimento das vias aéreas, atrapalhando a intervenção nas vias aéreas, caso necessária.


15. Quais exames diagnósticos devem ser realizados em caso de suspeita de infecções no espaço cervical profundo?


Os principais exames para diagnóstico da DNSI incluem hemograma completo e avaliações radiográficas. As apresentações atípicas (indolores, de crescimento lento, associadas à perda de peso e à sudorese noturna) devem levar à suspeita de tumor maligno. As etiologias infecciosas atípicas devem ser avaliadas por meio de reação ao derivado proteico purificado (PPD) de tuberculina com radiografia torácica, exame para detecção do vírus da imunodeficiência humana (HIV) e títulos de Bartonella henselae.


As radiografias simples em projeção anterior-posterior e lateral do pescoço auxiliam na avaliação do espaço retrofaríngeo (Figura 3-2). A ultrassonografia e a tomografia computadorizada são as modalidades radiográficas mais comumente empregadas na avaliação da DNSI. A ultrassonografia é eficaz na diferenciação da alteração celulítica de uma coleção fluida e pode também ser utilizada para orientação e localização da cavidade do abscesso. A tomografia computadorizada com contraste pode mostrar um abscesso na forma de um foco hipodenso central com contraste da borda periférica.


16. Como as infecções do espaço submandibular podem ser diferenciadas das infecções do espaço sublingual?


As infecções do espaço submandibular envolvem a área inferior ao músculo miloióideo. Essas infecções geralmente são decorrentes de abscessos apicais do segundo ou terceiro molar. As infecções sublinguais, que, por outro lado, envolvem o espaço superior ao músculo miloióideo, geralmente são decorrentes de infecções dos incisivos mandibulares.
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Figura 3-2. Radiografia simples lateral do pescoço de um paciente pediátrico com um abscesso retrofaríngeo e espessamento pré-vertebral significativo.





17. Qual DNSI é associada a maior risco ao conteúdo da bainha carotídea?


Os espaços parafaríngeo e retrofaríngeo são adjacentes à bainha carotídea. As infecções da bainha carotídea podem causar complicações, como a síndrome de Horner (ptose, miose, anidrose por acometimento da cadeia simpática cervical), paralisias de nervos cranianos, ruptura da artéria carótida e flebite séptica da veia jugular. Essas alterações podem provocar plenitude cervical, uma massa cervical pulsátil com equimose e sangramento vermelho brilhante pelo nariz, pela boca ou pelo meato acústico externo.


18. Quais são os sinais clássicos de abscesso peritonsilar?


O abscesso peritonsilar é um diagnóstico clínico e geralmente não requer outros exames, inclusive radiográficos. Os pacientes geralmente apresentam trismo, voz abafada, desvio da úvula e edema do palato mole.


O tratamento do abscesso peritonsilar envolve incisão e drenagem cirúrgica. Este procedimento é geralmente tolerado apenas com anestesia local na clínica ou pronto-socorro em pacientes cooperativos, como adolescentes e adultos. Os pacientes pediátricos geralmente requerem anestesia geral para tratamento.


O abscesso peritonsilar isolado requer a realização de tratamento completo com antibióticos orais após a drenagem. A tonsilectomia é indicada no caso de abscessos peritonsilares recorrentes.


19. Quais são as indicações para a intervenção cirúrgica na DNSI?


As indicações para a intervenção cirúrgica dependem da estabilidade médica do paciente. Os pacientes que ainda não receberam antibióticos, não apresentam qualquer comprometimento das vias aéreas e não têm quaisquer características radiográficas de formação de abscesso podem ser, a princípio, tratados com antibioticoterapia sistêmica. Com quaisquer sinais de comprometimento das vias aéreas, ausência de melhora importante após 24 a 72 horas de antibioticoterapia intravenosa ou sinais clínicos ou radiográficos de formação de abscesso, os pacientes devem ser submetidos a incisão e drenagem.


O objetivo da incisão e da drenagem deve incluir a coleta de amostras para cultura, a dissecção romba da cavidade do abscesso e a eliminação de loculações no interior da cavidade do abscesso, para promover a drenagem. O curativo é colocado e gradualmente removido durante o período pós-cirúrgico para prevenção de novos acúmulos de fluido.


20. O que é síndrome de Lemierre?


A síndrome de Lemierre é a tromboflebite séptica da veia jugular interna, geralmente decorrente da extensão hematogênica através das veias tonsilares. Os sintomas típicos de faringite levam a febre, letargia, dor cervical e aumento de volume. Os êmbolos sépticos podem se disseminar para os pulmões, provocando infiltrados nodulares à radiografia torácica. A TC com contraste do pescoço mostra a oclusão da veia jugular interna. O Fusobacterium necrophorumé o patógeno isolado em mais de 90% das culturas. O metronidazol é o tratamento de escolha.


21. Qual é a principal característica das infecções por Actinomyces israelii com acometimento da cabeça e do pescoço?


As infecções causadas por essas bactérias frequentemente atravessam os planos fasciais, formando tratos sinusais que drenam o material granuloso comumente chamado “grânulo de enxofre”. O Actinomyces é um microrganismo anaeróbio facultativo Gram-positivo e ramificado. Cinquenta por cento dos casos acometem a cabeça e o pescoço. As infecções geralmente são observadas como uma massa insensível, dura e de progressão lenta na área perimandibular (“inchaço maxilar”). O tratamento é feito com a administração prolongada de penicilina ou amoxicilina.


22. O que é angina de Ludwig e qual sua principal complicação?


A angina de Ludwig é uma infecção de disseminação rápida do espaço submandibular e sublingual, geralmente de origem odontogênica. A infecção superior ao músculo miloióideo torna o paciente suscetível ao rápido aumento de volume do assoalho da boca e da língua, provocando obstrução das vias aéreas. Os pacientes geralmente apresentam trismo, febre, sialorreia, disfonia e disfagia. Ao exame, observam-se aumento de volume e tensão no assoalho da boca e protrusão da língua, que podem rapidamente progredir para desconforto respiratório. A intubação pode rapidamente se tornar difícil, se não impossível. A traqueostomia emergencial pode ser indicada, além da administração de antibióticos e drenagem cirúrgica.


23. Quais são os esquemas antibióticos empíricos adequados para o tratamento da DNSI?


Os antibióticos empíricos devem ser administrados por via parenteral e ter atividade contra espécies de Streptococcus e anaeróbios orais. As culturas adequadas devem ser realizadas, se possível, antes do início de qualquer terapia antimicrobiana. A penicilina G associada a metronidazol ou ampicilina-sulbactam são boas escolhas. Nos pacientes alérgicos à penicilina, a clindamicina, a moxifloxacina, a levofloxacina associada a metronidazol ou a ciprofloxacina associada a metronidazol podem ser utilizados.


A duração total da terapia antimicrobiana geralmente é de 10 a 14 dias. Uma sensível melhora clínica deve ser observada antes da conversão da terapia intravenosa para oral.


24. Qual é a causa mais comum de linfoadenopatia regional unilateral crônica em crianças?


A doença da arranhadura do gato (CSD) provoca linfoadenopatia pela infecção por Bartonella henselae, geralmente várias semanas após a inoculação. O histórico de exposição a gatos é observado na maioria dos pacientes. A linfoadenopatia geralmente se resolve em 2 meses, mas pode persistir por até 1 ano. O tratamento precoce (nos primeiros 30 dias) com azitromicina por 5 dias reduziu significativamente o volume do linfonodo, enquanto o tratamento tardio (após 30 dias) não alterou a taxa de resolução. O tratamento cirúrgico é reservado aos casos de desconforto persistente, supuração e para fins diagnósticos.


25. Descreva a apresentação típica da linfadenite cervical causada pela infecção micobacteriana atípica.


As infecções micobacterianas atípicas geralmente provocam linfoadenopatia firme e indolor que tende a não responder à antibioticoterapia. O processo infeccioso se torna mais superficial com o passar do tempo, provocando uma alteração violácea na pele sobrejacente, com exsudação e escoriação. A resolução natural ocorre em um período de meses a anos. O tratamento médico é composto por antibioticoterapia prolongada acompanhada por excisão cirúrgica para prevenção da ruptura cutânea e cicatrização desfavorável.


26. Qual é a manifestação mais comum da tuberculose da cabeça e do pescoço?


A escrófula é a linfadenite tuberculosa da região cervical. De modo geral, se apresenta como uma massa unilateral, indolor e firme, sem febre ou outros sintomas sistêmicos. O diagnóstico é feito por biópsia com cultura. O tratamento inclui a excisão completa do linfonodo, além de administração de drogas antimicobacterianas.


27. Discuta os fatores de risco e a apresentação típica da fascite necrosante.


A fascite necrosante é uma DNSI rapidamente progressiva dos planos fasciais que geralmente ocorre em pacientes imunossuprimidos (com diabetes, doença crônica, submetidos à quimioterapia, desnutridos) e provoca dor desproporcional aos achados do exame físico. As bactérias produtoras de gás podem produzir crepitação, e bolhas podem ser observadas em técnica de diagnóstico por imagem dos tecidos moles. A progressão da doença é rápida; o tratamento médico precoce, com antibióticos de amplo espectro administrados por via IV e debridamento cirúrgico agressivo do tecido infectado, é necessário.
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CAPÍTULO 4


ANTIMICROBIANOS E FARMACOTERAPIA


Taylor M. Washburn, MD




PONTOS-CHAVE


1. O conhecimento dos métodos de ação e dos mecanismos e padrões de resistência microbiana dos antibióticos pode facilitar a escolha da droga adequada.


2. A terapia antimicrobiana mais direcionada é preferida e, para tanto, pode ser necessário obter uma amostra para realização de cultura e antibiograma.


3. Fatores a considerar ao escolher um antibiótico:


• O antibiótico deve ter atividade contra o(s) microrganismo(s).


• Os padrões locais de resistência.


• A localização da infecção e a penetração do antibiótico.


• O mecanismo de ação (bactericida versus bacteriostático).


• Fatores do hospedeiro: idade, alergia a drogas, disfunção renal ou hepática, gestação, condição imunológica, outros fármacos que podem causar interações medicamentosas.


4. As cefalosporinas podem ser utilizadas, caso haja histórico de alergia à penicilina?


• Sim, as cefalosporinas podem ser utilizadas. O teste cutâneo com penicilina, caso disponível, deve ser realizado para verificar a existência de alergia à penicilina. Caso contrário, a natureza da alergia deve ser considerada. Em caso de alergia grave (anafilaxia), a administração de penicilinas deve ser evitada.


5. Antibióticos com excelente absorção oral


• Fluoroquinolonas.


• Clindamicina.


• Trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX).


• Doxiciclina.


• Linezolida.


6. Antibióticos com atividade contra Pseudomonas aeruginosa


• Penicilinas anti-Pseudomonas: piperacilina-tazobactam, ticarcilina-clavulanato.


• Cefalosporinas com atividade anti-Pseudomonas: ceftazidima, cefepima.


• Fluoroquinolonas: levofloxacina, ciprofloxacina.


• Carbapenemas (todas, exceto a ertapenema).


• Aztreonam.


• Aminoglicosídeos.


• Colistina/polimixina B.


7. Antibióticos com atividade contra Staphylococcus aureus resistente à meticilina:


• Vancomicina.


• Daptomicina.


• Linezolida.


• TMP-SMX.


• Clindamicina.


• Tetraciclinas.







Pérolas


1. O ertapenem tem o menor espectro dentre as carbapenemas em razão da ausência de atividade contra Enterococcus sp. e Pseudomonas aeruginosa.


2. A clindamicina tem eficácia contra anaeróbios da cavidade oral e é o antibiótico ideal nas infecções odontogênicas.


3. Os antibióticos associados ao maior risco de desenvolvimento de colite por Clostridium difficile são a clindamicina, as fluoroquinolonas, as cefalosporinas e as carbapenemas. Os macrolídeos, as penicilinas e as sulfonamidas são menos frequentemente associados.


4. As tetraciclinas não devem ser utilizadas em crianças ou gestantes por seu efeito sobre os dentes e ossos em desenvolvimento.


5. A anfotericina B lipossomal é mais comumente utilizada do que a anfotericina B convencional, já que a forma lipossomal da droga apresenta menor nefrotoxicidade.





PERGUNTAS


1. Descreva os principais fatores que influenciam a escolha do antibiótico.


• Um antimicrobiano ativo contra o microrganismo que provoca a infecção deve ser utilizado. Caso o patógeno seja desconhecido, os microrganismos que normalmente provocam a infecção devem ser considerados, e o tratamento deve ser direcionado a tais micróbios.


• O padrão esperado de resistência do microrganismo deve ser considerado. Se o microrganismo tiver sido cultivado, o teste de resistência deve ser realizado. Caso não seja possível a realização do antibiograma, os padrões locais de resistência devem ser levados em consideração durante a escolha dos antibióticos.


• A localização da infecção e a liberação e penetração do antibiótico devem ser consideradas.


• O mecanismo de ação do antibiótico é importante. Caso o sistema imunológico do paciente não esteja intacto, um antibiótico bactericida deve ser preferido a um bacteriostático, se possível.


• Fatores do hospedeiro, como idade, histórico de alergia a drogas, disfunção renal ou hepática, gestação, interações medicamentosas devidas a outros medicamentos tomados pelo paciente e sua condição imunológica, devem ser levados em conta. O ajuste da dose da droga de muitos antibióticos é necessário em caso de disfunção renal ou hepática.


2. Quais fatos o clínico deve considerar ao decidir entre a antibioticoterapia oral e intravenosa?


Gravidade de Infecção: Os antibióticos orais geralmente são utilizados em infecções brandas, enquanto os antibióticos intravenosos (IV) são escolhidos nas infecções moderadas a graves. Antibióticos intravenosos devem ser administrados aos pacientes em choque, já que a absorção oral pode ser errática.


Graus de Absorção Sistêmica: Em caso de administração de um antibiótico oral, sua absorção deve ser considerada. Por exemplo, alguns antibióticos, como os aminoglicosídeos, não são administrados por via oral por sua má absorção. Por outro lado, alguns antibióticos apresentam excelente biodisponibilidade oral e podem ser utilizados de forma quase intercambiável com os antibióticos IV. Exemplos de antibióticos com excelente biodisponibilidade oral são as fluoroquinolonas, a clindamicina e a linezolida.


3. Quais são algumas das vantagens dos antibióticos tópicos?


A excelente liberação local, a capacidade de se obter maiores concentrações, a capacidade de sobrepujar mecanismos de resistência e os menores efeitos colaterais sistêmicos.


4. Descreva o mecanismo de ação e o espectro de atividade da classe de antibióticos da penicilina.


As penicilinas são antibióticos β-lactâmicos e bactericidas. Estas drogas matam bactérias por meio da inibição da síntese de parede celular (Quadro 4-1).


5. Explique o espectro de atividade das diferentes classes de cefalosporinas.


As cefalosporinas de primeira geração (cefazolina intravenosa, cefalexina oral) têm atividade principalmente contra cocos Gram-positivos, como Staphylococcus sp. e Streptococcus sp.


As cefalosporinas de segunda geração (cefuroxima) têm maior atividade contra patógenos respiratórios Gram-negativos, incluindo Haemophilus influenza e Moraxella catarrhalis. No entanto, as cefalosporinas de segunda geração têm atividade limitada contra muitas Enterobacteriaceae. A cefuroxima é ativa contra cepas de Streptococcus pneumoniae sensíveis à penicilina.


[image: image]


As cefalosporinas de terceira geração (ceftriaxona e ceftazidima intravenosas, cefixima e celditorina orais) apresentam maior atividade contra microrganismos Gram-negativos. Algumas das drogas desta classe, como a ceftriaxona, também apresentam atividade contra S. pneumoniae resistente à penicilina.


As cefalosporinas de quarta geração (a cefepima é a única droga desta classe disponível nos Estados Unidos) apresentam atividade mais ampla contra microrganismos Gram-negativos, incluindo P. aeruginosa.


As cefalosporinas de quinta geração ou ativas contra Staphylococcus aureus resistente à meticilina (MRSA) (o único agente aprovado desta classe é a ceftarolina) apresentam excelente atividade contra MRSA e outros microrganismos Gram-positivos, incluindo S. pneumoniae. A atividade Gram-negativa desta droga é similar à da ceftriaxona. Atualmente, a ceftarolina é aprovada pela Food and Drug Administration (FDA) dos Estados Unidos apenas para o tratamento de pneumonia e infecções de pele e tecidos moles, mas provavelmente será aprovada para outras indicações no futuro.


6. Como a classe de antibióticos das penicilinas, as cefalosporinas possuem um anel β-lactâmico. As cefalosporinas podem ser usadas com segurança em pacientes com histórico de alergia à penicilina?


A realização do teste cutâneo com penicilina, se disponível, é recomendada. Muitos pacientes que relatam um histórico de alergia à penicilina (assumida como uma alergia a qualquer antibiótico da classe das penicilinas) apresentam, na verdade, resultados negativos no teste cutâneo com penicilina. Caso esse teste seja negativo, não há maior risco de reatividade cruzada com as cefalosporinas. No entanto, se o resultado do teste cutâneo com penicilina for positivo, o paciente é mais suscetível a apresentar uma reação à cefalosporina, e os antibióticos devem ser administrados através de desafio gradual, dessensibilização rápida ou ser completamente evitados.


O teste cutâneo com penicilina frequentemente não está disponível. Dentre os pacientes com histórico de alergia à penicilina, somente 10% apresentam resultados positivos no teste cutâneo com penicilina, e estudos demonstraram que 3,4% dos pacientes com teste cutâneo positivo apresentam alergia a cefalosporinas. Assim, o risco é baixo, mas ainda existe. Nesse caso, a natureza da alergia à penicilina deve ser considerada. Em caso de reação grave (anafilaxia), as opções são evitar as cefalosporinas ou administrar os antibióticos através de um desafio gradual.


7. Além das penicilinas e das cefalosporinas, as carbapenemas também são antibióticos β-lactâmicos. Qual é sua gama de atividade antimicrobiana?


Há quatro carbapenemas disponíveis para uso nos Estados Unidos – ertapenem, imipenem, doripenem e meropenem. Todos apresentam uma gama de atividade antimicrobiana muito ampla, incluindo microrganismos Gram-positivos, Gram-negativos (incluindo aqueles resistentes a drogas ativas contra Gram-negativos) e anaeróbicos. O ertapenem tem o espectro menos amplo dentre as carbapenemas, já que não é ativo contra Enterococcus sp. e P. aeruginosa.


Quadro 4-2. Atividade Antimicrobiana das Fluoroquinolonas
















	Cobertura comum


	
Bacilos Gram-negativos, incluindo Enterobacteriaceae, e patógenos respiratórios, como Haemophilus influenza


Patógenos respiratórios Gram-positivos, como Neisseria sp. e Moraxella catarrhalis


Patógenos respiratórios atípicos que podem causar pneumonia, como Legionella pneumophilia, Mycoplasma pneumoniae e Chlamydophilia pneumonia








	Ciprofloxacina


	Atividade Gram-negativa mais ampla, incluindo Pseudomonas aeruginosa. Atividade limitada contra Streptococcus sp. (geralmente não utilizada em infecção na cabeça e no pescoço)







	Levofloxacina, moxifloxacina, gatifloxacina


	Melhor atividade contra Streptococcus sp. A levofloxacina também tem atividade contra Pseudomonas aeruginosa










8. Há diferenças na cobertura antimicrobiana entre os diversos agentes da classe de antibióticos das fluoroquinolonas. Descreva o mecanismo de ação das fluoroquinolonas e as diferenças de cobertura entre as drogas desta classe.


As fluoroquinolonas são antibióticos bactericidas que inibem a síntese de DNA bacteriano (Quadro 4-2).


9. Os macrolídeos são frequentemente utilizados nas infecções de cabeça e pescoço. Como agem e qual é sua atividade antimicrobiana?


Há três membros da classe de antibióticos dos macrolídeos – eritromicina, azitromicina e claritromicina. São antibióticos bacteriostáticos que inibem a síntese proteica dependente de RNA. A eritromicina apresenta atividade antimicrobiana bastante ampla, sendo eficaz contra microrganismos Gram-positivos e Gram-negativos. A azitromicina e a claritromicina são os agentes mais novos da classe e foram desenvolvidos com uma gama de atividade antimicrobiana ainda mais ampla. A azitromicina e a claritromicina são absorvidas mais facilmente do que a eritromicina e provocam menos efeitos colaterais gastrointestinais.


10. Descreva o espectro de atividade da clindamicina.


A clindamicina tem boa atividade contra microrganismos Gram-positivos, como Staphylococcus aureus (inclusive MRSA) e Streptococcus sp., incluindo S. pyogenes, S. pneumonia e membros do grupo viridans. A qualidade especial da clindamicina é sua cobertura anaeróbica. Há um adágio sobre o uso da clindamicina em “infecções anaeróbicas acima do diafragma”, já que é ativa contra os anaeróbios encontrados na cavidade oral, incluindo Peptostreptococcus sp. e Veillonella sp.


11. Descreva os sinais e sintomas da colite por Clostridium difficile.


Os pacientes com colite por Clostridium difficile geralmente se queixam de diarreia aquosa difusa, até várias vezes por dia. A leucocitose é uma manifestação muito comum e pode ser observada antes do desenvolvimento dos sintomas de diarreia. Febre, diarreia sanguinolenta e dor abdominal podem ser observadas na doença grave. O uso prévio de antibióticos é o fator de risco primário para o desenvolvimento da doença. Os antibióticos associados a maior risco são a clindamicina, as fluoroquinolonas, as cefalosporinas e as carbapenemas. Os macrolídeos, as penicilinas e as sulfonamidas são menos frequentemente associados.


12. O trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) é um antibiótico bactericida que inibe a produção bacteriana de ácido fólico. Descreva o espectro de ação antimicrobiana da droga e seus principais efeitos colaterais.


O TMP-SMZ é um antibiótico de espectro bastante extenso, com atividade contra uma ampla gama de bactérias aeróbicas Gram-positivas e Gram-negativas. Exemplos incluem Staphylococcus aureus (sensível e resistente à meticilina), S. pneumoniae, M. catarrhalis e H. influenza e bacilos aeróbicos Gram-negativos entéricos.


Os efeitos colaterais mais comuns do TMP-SMX são o desconforto gastrointestinal e as reações dermatológicas, como a erupção cutânea. Reações dermatológicas mais graves podem ocorrer, incluindo a síndrome de Stevens-Johnson e a necrólise epidérmica tóxica. Nefrotoxicidade também pode ser observada.


13. Descreva o mecanismo de ação das tetraciclinas e seu espectro de atividade.


As tetraciclinas (doxiciclina, minociclina, tetraciclina) são antibióticos bacteriostáticos que inibem a síntese proteica bacteriana. As tetraciclinas são ativas contra uma ampla gama de microrganismos Gram-positivos e Gram-negativos, incluindo patógenos respiratórios, como S. pneumonia, H. influenza e Mycoplasma pneumoniae. A tigeciclina, uma nova tetraciclina IV, também tem atividade contra microrganismos Gram-negativos resistentes à droga. As tetraciclinas não devem ser utilizadas em crianças ou gestantes por seu efeito sobre dentes e ossos em desenvolvimento.


14. Nomeie os antibióticos com atividade contra MRSA.


O agente IV mais comumente utilizado é a vancomicina, que é um inibidor da síntese de parede celular bacteriana. Outros agentes intravenosos com atividade contra MRSA incluem a daptomicina, a linezolida e a ceftarolina.


Há também diversos agentes orais com atividade contra MRSA, como o TMP-SMX, a clindamicina, as tetraciclinas e a linezolida oral. As fluoroquinolonas apresentam atividade contra Staphylococcus aureus, incluindo MRSA, mas não devem ser utilizadas como monoterapia nessas infecções, já que o desenvolvimento de resistência pode ser rápido.


15. As infecções fúngicas de cabeça e pescoço são incomuns, mas podem ser devastadoras. Quais são as classes de medicamentos antifúngicos e quais infecções tratam?


Os azólicos são os medicamentos antifúngicos mais comumente usados. Exemplos de medicamentos desta classe são o fluconazol, o itraconazol, o posaconazol e o voriconazol. O fluconazol é comumente utilizado nas infecções causadas por Candida sp., enquanto o voriconazol é a terapia de primeira linha na aspergilose.


A micafungina, a caspofungina e a anidulafungina são equinocandinas. Essas drogas são usadas na candidíase invasiva causada por determinadas espécies de Candida, incluindo Candida krusei e Candida glabrata.


O polieno anfotericina B é geralmente reservado para as infecções fúngicas graves, incluindo a rinossinusite invasiva provocada pela mucormicose. As diferentes formulações do medicamento são a anfotericina B convencional e a anfotericina B lipossomal. A forma lipossomal da droga apresenta menor nefrotoxicidade e, por isso, é mais comumente utilizada.


Quadro 4-3. Resumo das Características dos Antibióticos Utilizados em Infecções de Cabeça e Pescoço


















	CLASSE


	ATIVIDADE


	MECANISMO DE AÇÃO











	Penicilinas


	Bactericida


	Inibem a síntese de parede celular







	Cefalosporinas


	Bactericida


	Interferem com a síntese de parede celular







	Carbapenemas


	Bactericida


	Inibem a síntese de parede celular







	Fluoroquinolonas


	Bactericida


	Inibem a DNA girase







	Macrolídeos


	Bacteriostática


	Inibem a síntese proteica







	Clindamicina


	Bacteriostática


	Inibe a síntese proteica







	Trimetoprim-sulfametoxazol


	Bacteriostática


	Antagonista de folato/inibe a síntese de folato







	Vancomicina


	Bactericida


	Inibe a síntese de parede celular e a síntese de RNA







	Tetraciclinas


	Bacteriostática


	Inibem a síntese proteica







	Aminoglicosídeos


	Bactericida


	Inibem a síntese proteica










16. O vírus do herpes simples (HSV) é uma causa frequente de infecções orolabiais. Quais são os medicamentos antivirais orais utilizados nesta infecção?


O aciclovir é utilizado comumente nas infecções orolabiais por HSV. Outros medicamentos antivirais orais usados no tratamento das infecções por HSV são o valaciclovir e o fanciclovir.
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CAPÍTULO 5


RONCO E APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO


Masayoshi Takashima, MD ▪ Sarah A. Gitomer, MD




PONTOS-CHAVE


1. A anamnese e o exame físico podem ajudar a diferenciar entre o ronco e a apneia do sono. A anamnese e o exame físico meticulosos, as informações do parceiro de cama e a Escala de Sonolência de Epworth podem ajudar a determinar quais pacientes precisam ser submetidos a outros exames diagnósticos, como a polissonografia.


2. A apneia obstrutiva do sono (AOS) é um problema importante nos Estados Unidos, com graves complicações de saúde. Embora haja grande disponibilidade de tratamentos não invasivos, como a pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP), a adesão a essas terapias é altamente variável. Por esse motivo, a cirurgia pode ser uma excelente opção em muitos pacientes com AOS.


3. A identificação do local de obstrução das vias aéreas deve ser feita antes de qualquer tentativa de cirurgia para correção da AOS. A sonoendoscopia com indução por drogas pode ajudar a definir o local de obstrução. Há uma grande variedade de técnicas cirúrgicas utilizadas no tratamento da AOS. A cirurgia deve ser individualizada para cada paciente, com base na presença de variações anatômicas, na gravidade da apneia do sono e na preferência do paciente.







Pérolas


1. Fatores de risco elevado para AOS


a. Idade superior a 65 anos.


b. Índice de massa corporal (IMC) superior a 30 kg/m2.


c. Mulher pós-menopausa.


d. Etnia afrodescendente ou asiática.


e. Sexo masculino.


f. Circunferência do pescoço superior a 43 centímetros em homens e 40 centímetros em mulheres.


2. Embora a gravidade da AOS seja frequentemente associada à obesidade, um paciente magro também pode apresentar AOS grave.


3. Os pacientes com AOS que tendem a responder melhor ao tratamento cirúrgico são aqueles com tonsilas palatinas com volume aumentado que se tocam na linha média (kissing) ou 4+.


4. A traqueotomia continua a ser o padrão ouro no tratamento da AOS. Com a cirurgia, o fluxo de ar é completamente desviado das vias aéreas superiores, e o procedimento é eficaz em quase todos os pacientes, incluindo aqueles com doença grave.


5. Nos pacientes com anomalias craniofaciais, a deformidade esquelética frequentemente deve ser corrigida antes da realização da cirurgia em tecidos moles para tratamento da AOS.





PERGUNTAS


1. Qual é a diferença entre ronco e AOS? O que são os distúrbios respiratórios do sono (SDBs)? O que é a síndrome de resistência das vias aéreas superiores (UARS)?


O ronco é simplesmente a respiração ruidosa durante o sono que ocorre pela vibração do tecido flácido das vias aéreas superiores. Os SDBs são caracterizados pelo ronco e por sintomas sugestivos de AOS, incluindo sonolência diurna e ronco. Os SDBs existem em um contínuo de gravidade. Na UARS, há sintomas de AOS, mas não atendimento aos seus critérios, como o índice de apneia-hipopneia (IAH) e/ou o índice de distúrbio respiratório (IDR). A AOS, a forma mais grave de SDB, afeta a qualidade de vida e pode ser fatal. A AOS é definida por IAH ou IDR acima de 5 durante o sono, verificado à polissonografia. A AOS é causada pelo colapso do tecido das vias aéreas superiores, que provoca obstrução das vias aéreas.


2. Qual é a prevalência do ronco? E da apneia do sono?


O ronco é muito comum na população. Com base em autorrelatos e questionários, 40% dos homens de meia-idade e 28% das mulheres de meia-idade roncam. Esses números aumentam para 84% e 73%, respectivamente, na sétima década de vida. Estima-se que até 3% a 7% dos homens e 2% a 5% das mulheres apresentam AOS. Demonstrou-se que a prevalência é ainda maior em populações obesas, idosos, pós-menopausa e minorias étnicas. O risco de AOS é maior quando a pessoa possui um parente próximo (pais, filhos, irmãos) com AOS.


3. O que causa o ronco? E a AOS?


O ronco é causado por variações no fluxo de ar em porções dinâmicas das vias aéreas superiores, que provocam vibrações dos tecidos moles. Mais comumente, ocorre na área da úvula, do palato mole, dos pilares tonsilares e/ou das paredes faríngeas. Ocasionalmente, também pode ocorrer na base da língua. A AOS é secundária ao colapso nos níveis anatômicos já mencionados, mas também pode ser causada por obstrução pelas tonsilas linguais ou pela epiglote. A obesidade geralmente contribui para o ronco e a apneia em razão de maior peso dos tecidos do pescoço, presença de mais gordura no espaço parafaríngeo, que estreita a faringe, redundância do palato mole e abundância de tecido na base da língua.


4. O que é AOS?


A AOS é um conjunto de doenças e síndromes em que há períodos de apneia, uma interrupção temporária da respiração (definida como a interrupção intermitente do fluxo de ar durante o sono com duração de 10 segundos ou mais), como principais ocorrências. Foi descrita pela primeira vez no início do século XIX. Um dos primeiros relatos foi escrito por Charles Dickens em 1837 e intitulado As Aventuras do Sr. Pickwick. Subsequentemente, William Osler cunhou o termo “pickwickiano” em 1918 para descrever o paciente obeso e hipersonolento. A patogênese e a fisiopatologia da AOS foram extensamente estudadas. Durante o sono, as vias aéreas superiores são ocluídas, provocando um episódio de apneia obstrutiva. Em decorrência disso, o paciente sofre um breve despertar. Com o retorno da respiração, o paciente geralmente volta rapidamente a dormir. Essa sequência se repete inúmeras vezes.


5. Quais são as subclassificações da apneia do sono?


Com o passar dos anos, diversas síndromes de apneia do sono foram descritas e classificadas em três tipos principais: central, obstrutiva e mista. A apneia central do sono se refere à apneia com origem no sistema nervoso central. A apneia obstrutiva do sono se refere à apneia devida principalmente ao colapso das vias aéreas superiores durante o sono. A apneia mista se refere à apneia com características centrais e obstrutivas. Dos três principais tipos de apneia, a AOS é o mais comum e objeto de maior interesse científico e estudo.


6. Quais são os sintomas comuns da AOS?


Ronco, sono inquieto, episódios testemunhados de asfixia ou respiração ofegante durante o sono, sonolência diurna excessiva, cefaleias matinais, nictúria, alterações de humor (depressão, irritabilidade, ansiedade, tendência a agressões), má concentração, perda de memória, sudorese noturna, bruxismo.


7. Quais comorbidades médicas podem predispor à apneia do sono?


• Hipotireoidismo: Parece haver uma associação entre o hipotireoidismo e a AOS, além da presença de uma IMC maior isoladamente. Acredita-se que a deposição de mucoproteína e ácido hialurônico nas vias aéreas superiores pode estar relacionada à maior compressão das vias aéreas. O tratamento do hipotireoidismo subjacente geralmente melhora a apneia do sono, independentemente da alteração do peso ou da função pulmonar.


• Acromegalia: O aumento de volume da língua e as alterações esqueléticas, incluindo o maior tamanho da cabeça, também podem influenciar as vias aéreas e predispor os pacientes ao desenvolvimento de AOS.


• Obesidade: A obesidade é muito comum na população com AOS. Embora a presença de sobrepeso não seja necessária para o desenvolvimento de AOS, a obesidade do tronco predispõe os pacientes à apneia do sono. Em pacientes com diâmetro inicial pequeno das vias aéreas, mesmo um ganho modesto de peso pode causar AOS.


• Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE): A DRGE é comumente associada à AOS. As alterações das pressões intratorácicas e a obesidade predispõem ao refluxo, e foi demonstrado que a inflamação causada pela DRGE não tratada piora a apneia do sono.


• Síndrome do Ovário Policístico (PCOS): A desregulação hormonal da PCOS pode aumentar a frequência de episódios apneicos em mulheres com predisposição anatômica ao colapso faríngeo. As alterações hormonais associadas às mulheres pós-menopausa também elevam a incidência de AOS.


8. Quais complicações médicas podem surgir caso a AOS não seja tratada?


Hipertensão arterial sistêmica, infarto do miocárdio, acidentes vasculares, insuficiência cardíaca congestiva, cor pulmonale, aterosclerose, fibrilação atrial, arritmias ventriculares, hipertensão pulmonar, glaucoma, redução do limiar convulsivo, redução da libido, morte.


9. Quais são as consequências médicas da AOS em crianças?


• Transtorno do déficit de atenção com hiperatividade (TDAH).


• Retardo do crescimento.


• Enurese noturna.


10. O que deve ser pesquisado no exame clínico em consultório em um paciente com ronco e AOS?


Um exame completo de cabeça e pescoço deve ser realizado. O nariz deve ser examinado à procura de sinais de obstrução por desvios de septo, hipertrofia das conchas nasais ou rinite alérgica. De modo geral, a melhora da congestão nasal reduz a intensidade e a frequência do ronco. O exame da cavidade oral pode revelar uma possível obstrução devida ao aumento de volume das tonsilas, redundância do palato mole e da úvula, redundância das paredes faríngeas laterais e/ou abundância de tecido na base da língua. Os pacientes também podem apresentar palato duro alto e arqueado, retrognatia e micrognatia. A classificação do posicionamento da língua de Friedman pode ser utilizada juntamente com o IMC e a avaliação do tamanho das tonsilas para prever a resposta do paciente à uvulopalatofaringoplastia (UPFP) e à tonsilectomia (Figura 5-1). O sistema classifica a visualização da úvula e dos pilares tonsilares quando o paciente abre a boca e mantém a língua em posição neutra. Os graus maiores são associados à melhor resposta à UPFP. A manobra de Müller pode ajudar a confirmar o diagnóstico e o local de obstrução (Figura 5-2).


11. O que é a manobra de Müller?


A manobra de Müller é realizada como parte de um extenso exame físico e envolve a passagem de uma fibra óptica flexível do nariz à hipofaringe para visualização de toda hipofaringe e laringe. O examinador, então, aperta as narinas, fechando-as, e o paciente fecha os lábios enquanto tenta inalar. Em caso de colapso da hipofaringe e/ou da laringe, o resultado do exame é positivo. O exame positivo ajuda a delinear a localização da obstrução anatômica associada à AOS.


12. Como é feito o diagnóstico da AOS?


O padrão ouro para o diagnóstico da AOS é a polissonografia monitorada realizada em laboratório. A anamnese e o exame físico, em conjunto com estudos suplementares, como a Escala de Sonolência de Epworth (ESS), ajudam a identificar os pacientes que seriam beneficiados pelo estudo do sono para diagnóstico da doença. Os estudos do sono medem a atividade cerebral, os movimentos da musculatura dos membros inferiores, o ritmo cardíaco, os movimentos oculares, a saturação de oxigênio, o esforço respiratório e o movimento do ar pelo nariz e pela boca. A polissonografia pode diferenciar o ronco sem AOS, a AOS pura e a apneia central do sono e pode caracterizar a gravidade da apneia. Esse exame requer que o paciente passe uma noite em um laboratório formal do sono. Os dispositivos de monitoramento portátil para estudos domésticos do sono, que não são tão abrangentes quanto os estudos laboratoriais, foram recentemente aprovados pelo Center for Medicare and Medicaid Services (CMS) dos Estados Unidos como adequados para o diagnóstico de AOS.


13. O que define a apneia obstrutiva do sono à polissonografia em adultos? Qual é a diferença entre IAH e IDR?


O critério diagnóstico da AOS é o índice de apneia-hipopneia (IAH) superior a 5 ou o índice de distúrbio respiratório (IDR) superior a 5. O IAH é definido como o número de episódios obstrutivos apneicos ou hipopneicos que um paciente tem por hora. À polissonografia, a apneia obstrutiva é definida como a interrupção do fluxo de ar devida à obstrução anatômica das vias aéreas por 10 segundos e a hipopneia é definida como a redução da ventilação em pelo menos 30% em relação ao valor basal por 10 segundos e associada à dessaturação de oxigênio de, pelo menos, 4%. O IDR é similar ao IAH, mas também inclui as estimulações relacionadas ao esforço respiratório (RERAs). As RERAs não atendem aos critérios de apneia ou hipopneia, mas ainda provocam o despertar do sono. O IAH ou IDR entre 5 e 15 é considerado indicativo de AOS branda, de 16 a 30, AOS moderada, e qualquer número acima de 30 é considerado AOS grave.


14. Os estudos do sono são sempre realizados em crianças?


Estudos formais do sono geralmente não são realizados tão frequentemente em crianças quanto em adultos. Alguns médicos utilizam a oximetria de pulso por 24 horas ou a sonografia, que é o registro dos sons respiratórios noturnos. De modo geral, os achados à anamnese e ao exame físico (como tonsilas palatinas e adenoides de tamanho aumentado) consistentes com a AOS são suficientes para a indicação cirúrgica em uma criança. Outras causas de distúrbio respiratório do sono incluem cistos nasofaríngeos, encefaloceles, atresia coanal, desvios do septo nasal e malformações craniofaciais ou ortodônticas. Em caso de dúvidas, a realização de um estudo formal do sono ainda é indicada.
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Figura 5-1. Posição da língua segundo Friedman. A, I: visualização de toda a úvula e das tonsilas/pilares. B, IIa: visualização de maior parte da úvula, mas as tonsilas/pilares não estão visíveis. C, IIb: visualização de todo o palato mole até a base da úvula. D, III: visualização de parte do palato mole, mas não das estruturas distais. E, IV: visualização apenas do palato duro. Permissão de reimpressão concedida pelo Dr. Michael Friedman.
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Figura 5-2. A, Tonsila de grau 0, após a cirurgia. B, Tonsila de grau 1. C, Tonsila de grau 2. D, Tonsila de grau 3. E, Tonsila de grau 4. Permissão de reimpressão concedida pelo Dr. Michael Friedman.





15. Descreva o padrão clássico do sono observado na AOS.


De modo geral, os pacientes com AOS adormecem rápido e apresentam múltiplas estimulações durante o sono. O paciente tende a apresentar relativamente mais sono nos estágios I e II e menos sono nos estágios III, IV e com movimentos oculares rápidos (REM). Esta ausência de sono profundo leva aos sintomas de privação de sono.


16. A maioria dos eventos obstrutivos ocorre durante qual estágio do sono?


A maioria dos eventos obstrutivos ocorre durante os estágios mais profundos do sono, incluindo os estágios III e IV e o sono REM. Nesses estágios, os músculos estão mais relaxados, e, assim, há maior probabilidade de colapso das vias aéreas superiores. Os pacientes com AOS são, portanto, privados do sono profundo. Isso explica os padrões de sono inquieto e a sonolência diurna. Na verdade, a principal característica da eficácia do tratamento da AOS é a recuperação do sono REM ou seu aumento significativo (aumento clínico dos sonhos) em virtude da correção da prévia privação do sono.


17. Todos os indivíduos que roncam devem ser submetidos a um estudo do sono?


Quando o ronco é acompanhado por sintomas de AOS, como hipersonolência, cefaleia matinal e sono inquieto, o exame meticuloso e o estudo do sono são indicados. Quando o ronco causa problemas sociais, mas não é acompanhado por sintomas de apneia do sono, o quadro não é tão claro.


Infelizmente, mesmo as “apneias” testemunhadas pelos parceiros de cama podem não ser preditivas de AOS. O único método razoavelmente preciso para detecção de AOS continua a ser o estudo formal do sono. Portanto, as atuais recomendações sugerem a realização de um estudo do sono antes de qualquer cirurgia para correção da apneia do sono ou ronco.


18. Quais são alguns dos tratamentos para o ronco?


A perda de peso, a tonsilectomia e a melhora da respiração nasal são os tratamentos mais comuns do ronco, já que reduzem as vibrações do palato mole. O enrijecimento do palato mole também pode ser obtido através de diversas técnicas. A técnica padrão, a UPFP, pode ser realizada com instrumentos frios, Bovie ou coblação. Outro procedimento realizado em consultório, sob anestesia local, é a uvulopalatoplastia a laser (LAUP), que provoca uma escoriação no palato mole e é realizada em múltiplos estágios. Um novo avanço na cirurgia de palato é a ablação da submucosa com radiofrequência, que também pode ser um procedimento estadiado de escoriação/enrijecimento palatino realizado em consultório. A roncoplastia é realizada através da injeção de agentes esclerosantes no palato, o que provoca escoriação e encurtamento, além de enrijecimento palatino. A colocação de implantes de malha de poliéster no pilar do palato mole também pode ser realizada para tratar o ronco.


19. Quais são as opções terapêuticas conservadoras, não cirúrgicas, para o tratamento da AOS?


• A redução ou eliminação do consumo de álcool ou sedativos, que podem causar relaxamento excessivo dos tecidos e exacerbar o colapso dos tecidos moles.


• O tratamento de doenças subjacentes: medicamentos antirrefluxo, reposição de hormônio tireoidiano, terapia de reposição hormonal.


• Foi demonstrado que a perda de peso melhora a gravidade da AOS.


• A CPAP envolve a administração de ar pelo nariz ou pela boca por meio de um dispositivo externo em uma determinada pressão. A pressão do fluxo de ar mantém as vias aéreas abertas, particularmente durante a fase inspiratória, quando a pressão negativa provoca o colapso das paredes faríngeas. A pressão positiva em dois níveis nas vias aéreas (BiPAP) é similar à CPAP, mas esses dispositivos são capazes de gerar um segundo nível, inferior, de pressão durante a expiração, o que melhora o conforto do paciente.


• Há também múltiplos tipos de aparelhos odontológicos que podem ser utilizados para o tratamento do ronco e de distúrbios respiratórios brandos do sono. Esses aparelhos corrigem o avanço mandibular ou o posicionamento da língua.


• A mudança da posição em que os pacientes dormem é outra técnica conservadora que pode melhorar os sintomas brandos, já que muitas pessoas apresentam piora da AOS em posição supina.


20. Quais são os procedimentos minimamente invasivos disponíveis para tratamento da apneia do sono?


• Procedimento com Pilar: Sob anestesia local, um implante de malha de poliéster na linha média e dois implantes laterais são inseridos no músculo do palato mole.


• Suspensão da Base da Língua: Um parafuso de titânio ligado a uma sutura é inserido na porção interna da sínfise mandibular. A sutura, então, passa pela base da língua, suspendendo-a e impedindo seu colapso.


• A Ablação por Radiofrequência (RFA) do Palato e da Base da Língua, para aumentar a rigidez do tecido, pode ser realizada em consultório. Múltiplas sessões podem ser necessárias para a obtenção de uma redução adequada dos tecidos moles.


• A RFA das Conchas Nasais Inferiores pode ser realizada em consultório para melhorar o fluxo nasal de ar e reduzir a resistência nasal. Com a melhora do fluxo de ar pelo nariz e a diminuição da resistência das vias aéreas superiores, o paciente também pode passar a ser mais tolerante ao uso de CPAP, já que também haverá redução das exigências no ajuste de pressão do aparelho.


21. Por que você recomendaria a cirurgia, e não apenas o CPAP?


O CPAP pode ser desconfortável, e sabe-se que há baixa taxa de adesão com o passar do tempo. Alguns pacientes são incapazes de tolerar o CPAP mesmo após a dessensibilização. Essa intolerância pode ser causada por claustrofobia, incapacidade de dormir em posição supina ou remoção inadvertida do CPAP durante o sono. Os pacientes com ponte nasal elevada também sofrem frequentes extravasamentos de ar devidos à vedação inadequada da máscara. A cirurgia nasal para redução da resistência das vias aéreas pode aumentar a tolerância do uso da CPAP nasal por reduzir as pressões necessárias. Os pacientes mais jovens geralmente apresentam menor taxa de adesão ao uso de CPAP do que os adultos mais velhos, especialmente se namoram ou moram com colegas. Os pacientes que frequentemente viajam a países com sistema elétrico menos desenvolvido também podem ser melhores candidatos à cirurgia. As crianças com AOS apresentam altas taxas de cura apenas com a tonsilectomia e adenoidectomia.


22. Se a cirurgia fosse indicada, como você escolheria o procedimento a ser realizado?


A cirurgia é eficaz no tratamento do ronco, mas menos eficiente no tratamento da apneia do sono. O desafio do cirurgião é saber qual parte das vias aéreas superiores está provocando a obstrução do fluxo de ar. Há múltiplos locais possíveis, e os exames convencionais do sono geralmente não identificam a área que deve ser modificada pelo cirurgião. Caso o cirurgião trate a parte errada das vias aéreas ou se houver múltiplos locais de obstrução, é menos provável que a apneia do sono melhore em um grau em que nenhum outro tratamento seja necessário. Em razão dos diversos locais em que é possível haver obstrução das vias aéreas, a endoscopia diagnóstica do sono induzido por drogas, para identificação do local de obstrução enquanto o paciente dorme, pode ajudar. Há diversos tipos de cirurgias atualmente utilizadas para o tratamento da apneia do sono. A mais comum é a UPFP. A taxa de sucesso dessa cirurgia é de aproximadamente 50%. Alguns cirurgiões conseguiram taxas muito altas de sucesso utilizando cirurgias múltiplas e em estágios.


• Nariz: A obstrução nasal pode ser tratada por meio de septoplastia, redução das conchas nasais e cirurgia sinusal, caso adequadas.


• Adenoides: Em crianças, a adenoidectomia geralmente é realizada. Sua eficácia é de 80% a 90%, geralmente em associação com a tonsilectomia, para melhora das vias aéreas nasais, do ronco e da apneia em crianças. Essa cirurgia raramente é necessária em adultos.


• Tonsilas: Tonsilectomia em caso de hipertrofia tonsilar. Em adultos com AOS, a tonsilectomia geralmente é realizada como parte da UPFP.


• Palato: A redução palatina pode ser realizada por meio de roncoplastia (injeção de agentes esclerosantes no palato, provocando escoriação e encurtamento), uvulopalatoplastia a laser (LAUP), uso de dispositivos de radiofrequência na submucosa, eletrocauterização (chamada “uvulopalatoplastia assistida por Bovie” ou BAUP) ou UPFP.


• Base da Língua: Cirurgia robótica transoral, coblação ou redução da base da língua por radiofrequência, uso de parafuso interfragmentário e suspensão da língua e do hioide com sutura, genioplastia de avanço combinada à suspensão do hioide, osteogênese por distração, glossectomia medial parcial e avanço maxilomandibular são utilizados para a redução da obstrução na base da língua.


• A maioria dos especialistas recomenda a repetição do polissonograma 3 meses após a cirurgia.


23. O que é sonoendoscopia com indução por drogas (DISE)?


É difícil prever em quais pacientes o resultado cirúrgico será bom. Parte disso ocorre pela dificuldade associada à identificação precisa do(s) local(is) de obstrução. A sonoendoscopia, uma técnica relativamente nova, ajuda a defini-los melhor. Os pacientes são examinados em um estado de relaxamento induzido por drogas, que é similar ao sono. Uma fibra óptica flexível é introduzida pelo nariz para avaliação das vias aéreas superiores e revelar o local de obstrução. Isso permite que o cirurgião trate adequadamente esses locais, ao mesmo tempo em que preserva as áreas que não são acometidas. Os dados acerca da validade deste procedimento ainda são poucos, embora promissores, e esse procedimento pode não estar disponível em todas as áreas.


24. O que é UPFP? Quais são as complicações associadas a ela?


A uvulopalatofaringoplastia é o procedimento cirúrgico mais comumente realizado para tratamento da AOS. Seus resultados são melhores em pacientes com colapso retrofaríngeo que apresentam apneia do sono branda a moderada. Sob anestesia geral, as tonsilas são removidas, assim como parte dos pilares anteriores e posteriores e do palato mole. Os pilares tonsilares remanescentes são unidos por sutura, e a úvula é encurtada. A cirurgia reduz a extensão do colapso de tecido mole na orofaringe e, assim, é mais eficaz em pacientes com colapso palatino isolado. A eficácia da UPFP isolada na melhoria do IAH com o passar do tempo varia de 40% a 70%, dependendo da escolha do paciente. O sangramento é, de longe, a complicação pós-cirúrgica mais comum, ocasionalmente com necessidade de retorno ao centro cirúrgico para controle. A insuficiência velofaríngea transiente com regurgitação nasal ocorre em 5% a 10% dos pacientes, mas raramente é permanente. A estenose nasofaríngea é uma complicação muito rara, mas devastadora, em que a nasofaringe cicatriza completamente. Os pacientes também podem se queixar de boca seca, rigidez da garganta, maior reflexo faríngeo e/ou alteração do paladar; no entanto, esses sintomas geralmente são transientes.


25. Quais são algumas das novidades na cirurgia para tratamento da AOS?


Os tratamentos farmacológicos para a obesidade foram recentemente aprovados pela Food and Drug Administration (FDA) dos Estados Unidos como medicamentos sob prescrição médica para a perda de peso, e os resultados da cirurgia bariátrica estão sendo explorados. A cirurgia robótica transoral (TORS) está se popularizando como método para a redução da base de língua para o tratamento da AOS. Os benefícios do uso do robô incluem a melhor visualização e o acesso dos instrumentos. No entanto, essa abordagem cirúrgica é limitada a centros que possuem o sistema robótico e continua cara em comparação com a maioria dos procedimentos comuns. Hoje, há apenas um conjunto de dados preliminares acerca dessa técnica, e não houve comparação de seus resultados com os de técnicas padrões. Os estimuladores do nervo hipoglosso são uma nova técnica para aumentar o tônus da língua durante a inspiração, e, embora limitados, os primeiros dados são promissores.


CONTROVÉRSIAS


1. Há dúvidas quanto à utilidade da manobra de Müller, já que esse exame é realizado com o paciente acordado, com bom tônus, e não dormindo, com menor tônus muscular.


2. Atualmente, há duas definições diferentes, mas aceitas, de hipopneia.


a. Recomendada:


  i. Queda da ventilação ≥ 30% em relação ao valor inicial pré-evento.


 ii. A duração da queda ≥ 30% na variação do sinal é ≥ 10 segundos.


iii. Há uma dessaturação de oxigênio ≥ 3% a partir do valor inicial pré-evento e/ou o evento é associado a uma estimulação.


b. Versão alternativa:


  i. Queda da ventilação ≥ 30% em relação ao valor inicial pré-evento.


 ii. A duração da queda ≥ 30% na variação do sinal é ≥ 10 segundos.


iii. Há uma dessaturação de oxigênio ≥ 4% a partir do valor inicial pré-evento.
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CAPÍTULO 6


DOENÇAS GRANULOMATOSAS E AUTOIMUNES DA CABEÇA E DO PESCOÇO


Victor I. Scapa, MD




PONTOS-CHAVE


1. Muitas doenças autoimunes e granulomatosas sistêmicas podem, a princípio, cursar com sintomas nasossinusais. A doença refratária ou grave deve levar à suspeita de uma possível enfermidade granulomatosa.


2. A anamnese detalhada, o exame cuidadoso e o alto índice de suspeita podem dar ao otorrinolaringologista uma oportunidade de diagnóstico de um processo inflamatório sistêmico no início da progressão da doença, permitindo, assim, o início mais rápido do tratamento.


3. A revisão histopatológica cuidadosa, assim como a avaliação laboratorial, pode ajudar no estabelecimento do diagnóstico.


4. O tratamento médico adequado é essencial nos casos de doenças autoimunes e granulomatosas sistêmicas. A intervenção cirúrgica geralmente é reservada a alguns casos/indicações.







Pérolas


1. A sarcoidose é caracterizada por granulomas não caseosos à histologia e pode estar associada à linfoadenopatia hilar e ao nível sérico elevado de enzima conversora de angiotensina (ECA).


2. A granulomatose com poliangite (GPA) é associada à formação de granulomas necróticos e à positividade da coloração do anticorpo anticitoplasma de neutrófilo (c-ANCA). Até 16% dos pacientes podem desenvolver estenose subglótica.


3. A síndrome de Churg-Strauss (CSS) é uma doença vasculítica sistêmica que provoca eosinofilia, asma e doença nasossinusal. A miocardite eosinofílica e a vasculite da artéria coronária são as principais causas de morte entre os pacientes com a síndrome.


4. Dentre as doenças granulomatosas bacterianas do nariz e dos seios da face estão o rinoescleroma, a tuberculose, a lepra, a sífilis e a actinomicose.


5. As espécies de Mucor apresentam hifas ramificadas não septadas e de ângulo amplo à histologia, enquanto as espécies de Aspergillus apresentam hifas septadas em ângulos de 45 graus.





PERGUNTAS


1. O que é sarcoidose?


A sarcoidose é uma doença inflamatória sistêmica que provoca a formação de granulomas não caseosos. Embora as manifestações pulmonares sejam mais comuns, múltiplos órgãos podem ser afetados, incluindo o fígado, a pele, o coração e os olhos. Uma pequena porcentagem dos pacientes pode apresentar acometimento do sistema nervoso central, uma doença conhecida como neurossarcoidose. A doença em cabeça e pescoço ocorre em 10% a 15% dos pacientes. Os sintomas podem incluir formação de crostas nas fossas nasais, hiposmia, gotejamento pós-nasal, epistaxe, infecções sinusais, obstrução nasal, aumento de volume da glândula parótida, xerostomia e uveíte. A sarcoidose também pode afetar a laringe supraglótica, provocando tosse, rouquidão e dispneia. A causa da sarcoidose não é bem compreendida. Os fatores etiológicos podem incluir predisposição genética, agentes infecciosos ou exposição ocupacional. Esta doença afeta mais comumente populações afrodescendentes, e a maioria dos diagnósticos ocorre entre os 20 e 40 anos de idade. A progressão clínica pode variar da resolução espontânea à doença grave e prolongada.
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Figura 6-1. Sarcoidose nasossinusal. A biópsia mostra a formação de granuloma não caseoso. A seta destaca uma célula gigante multinucleada. Coloração de hematoxilina e eosina, aumento original ×10.





2. Quais achados físicos e resultados laboratoriais podem ser sugestivos de sarcoidose?


O exame físico pode revelar a presença de inflamação da mucosa nasossinusal e alterações polipoides. A doença nasossinusal mais avançada pode ser associada a perfurações septais, deformidade nasal em sela ou nódulos perolados na submucosa. O diagnóstico da sarcoidose requer a exclusão de outras possíveis causas de inflamação granulomatosa, incluindo as infecciosas. A biópsia tecidual mostra a formação de granulomas não caseosos com células gigantes multinucleadas (Figura 6-1). A concentração sérica de enzima conversora de angiotensina (ECA) pode estar elevada, assim como os níveis séricos ou urinários de cálcio (pela maior ativação da vitamina D no interior dos granulomas). A linfoadenopatia hilar é um achado comum em radiografias de tórax.


3. Como a sarcoidose é tratada?


A sarcoidose nasossinusal geralmente é tratada com irrigações nasais, administração nasal tópica de corticosteroides e, ocasionalmente, injeções intralesionais de corticosteroide. A realização de cirurgia sinusal endoscópica pode ser considerada em casos de doença refratária ao tratamento medicamentoso em alguns pacientes com sinusite crônica e sarcoidose. A sarcoidose grave pode exigir o tratamento com corticosteroides sistêmicos ou outras drogas imunomoduladoras, como metotrexato, azatioprina ou ciclofosfamida.


4. O que é síndrome de Heerfordt?


A síndrome de Heerfordt é uma forma rara de sarcoidose que provoca aumento de volume da glândula parótida, uveíte, paralisia do nervo facial e febre.


5. Descreva a granulomatose com poliangite.


A granulomatose com poliangite (GPA) é uma doença vasculítica sistêmica, anteriormente conhecida como granulomatose de Wegener. Embora a causa da GPA não seja bem compreendida, acredita-se que a doença seja mediada por mecanismos autoimunes. Muitos pacientes apresentam queixas nasossinusais, incluindo congestão, dor, epistaxe, formação de crostas e secreção de odor desagradável. O exame revela a presença de inflamação e eritema na mucosa, com possível formação de crostas. A perfuração septal é um achado comum, e a deformidade nasal em sela pode ocorrer nos casos mais graves. Outras manifestações da GPA na cabeça e no pescoço incluem hiperplasia gengival, perda auditiva (condutiva ou sensorioneural), obstrução do ducto nasolacrimal e conjuntivite. Até 16% dos pacientes podem desenvolver estenose subglótica. A GPA de aparecimento na infância apresenta maior probabilidade de desenvolvimento de estenose subglótica. O acometimento pulmonar e a glomerulonefrite progressiva podem causar morbidade significativa.


6. Como GPA é diagnosticada e tratada?


O exame histológico das lesões suspeitas revela a presença de granulomas necróticos, células inflamatórias e células gigantes multinucleadas. Os vasos sanguíneos de tamanho pequeno e médio sofrem alterações vasculíticas. A avaliação laboratorial mostra a elevação da concentração de proteína C reativa (PCR) e da velocidade de hemossedimentação (VHS). A presença de c-ANCA é associada à GPA. Mais de 90% dos pacientes diagnosticados com GPA são brancos, e homens e mulheres são igualmente acometidos. O tratamento médico é feito com corticosteroides e outras drogas imunomoduladoras, como ciclofosfamida, azatioprina ou metotrexato. O tratamento cirúrgico da estenose subglótica ou a realização de traqueostomia podem ser necessários em pacientes com comprometimento das vias aéreas.


7. Qual doença granulomatosa nasossinusal é associada à eosinofilia?


A síndrome de Churg-Strauss (CSS) é uma doença vasculítica sistêmica que provoca eosinofilia, asma e doença nasossinusal. Nos estágios iniciais da doença, ocorrem asma e sintomas nasossinusais, incluindo formação de crostas, rinorreia, obstrução nasal e formação de pólipos nasais. Os estágios mais tardios da doença são caracterizados por hipereosinofilia e vasculite. Os sintomas associados à doença avançada podem incluir perda de peso, febre, mal-estar, sudorese noturna e acometimento gastrointestinal. A miocardite eosinofílica e a vasculite da artéria coronária são as principais causas de morte entre os pacientes com a síndrome. A biópsia tecidual revela a presença de vasculite necrótica, que afeta os vasos de tamanho pequeno a médio, assim como granulomas eosinofílicos. A avaliação laboratorial pode revelar o aumento da PCR e da VHS e a ocorrência de eosinofilia. O exame para detecção de anticorpo perinuclear anticitoplasma de neutrófilo (p-ANCA) também pode ser positivo. A doença nasossinusal geralmente é tratada com irrigações nasais e uso tópico nasal de corticosteroides. A cirurgia sinusal endoscópica e a polipectomia nasal podem ser necessárias para alívio sintomático. O tratamento da CSS geralmente inclui a administração de corticosteroides sistêmicos e, talvez, outras drogas imunomoduladoras.


8. Qual doença autoimune é proeminentemente caracterizada por xerostomia, xeroftalmia e xerorrinia?


A síndrome de Sjögren é uma doença autoimune crônica que ataca as glândulas exócrinas, reduzindo a função salivar e lacrimal. Os principais sintomas são aumento de volume da parótida, xerostomia, xeroftalmia e xerorrinia. Os pacientes afetados pela síndrome de Sjögren são mais comumente do sexo feminino do que do masculino e apresentam maior incidência de linfoma não Hodgkin em comparação com a população geral. O exame laboratorial para detecção de anticorpos anti-SS-A/Ro e anti-SS-B/La pode ser positivo. A biópsia da glândula salivar menor é realizada às vezes para estabelecimento do diagnóstico. A confirmação histológica da síndrome de Sjögren requer a presença de, pelo menos, um agregado com mais de 50 linfócitos em uma região de 4 mm2 do tecido da glândula salivar. O tratamento dos sintomas relacionados à cabeça e ao pescoço é sintomático e pode incluir o uso de umidificadores, saliva artificial, sialogogos e irrigações nasais com soro fisiológico. A administração sistêmica de pilocarpina e cevimelina pode ser utilizada no tratamento da xerostomia, mas é associada a muitos efeitos adversos. A sialoendoscopia é uma possível opção terapêutica para os pacientes com parotidite recorrente associada à síndrome de Sjögren.


9. Como o lúpus eritematoso sistêmico afeta a cabeça e o pescoço?


O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença autoimune crônica que pode afetar múltiplos sistemas orgânicos. Os principais sintomas relacionados à cabeça e ao pescoço são ulcerações orais e uma erupção cutânea malar. O acometimento da mucosa nasal é possível, e há alguns relatos de perfuração do septo nasal. Nódulos glóticos em bambu foram identificados em pacientes com LES, assim como outras doenças autoimunes, como artrite reumatoide e síndrome de Sjögren. A maioria dos pacientes acometidos pertence ao sexo feminino, e a progressão clínica é variável, variando de casos brandos à doença grave e fatal. A deposição de imunocomplexos é uma característica proeminente do LES.


10. Qual doença autoimune pode causar aumento de volume auricular e nasal episódico?


A policondrite recorrente é uma rara doença autoimune que tem como alvo os tecidos cartilaginosos das orelhas, do nariz e das vias aéreas. Os sintomas geralmente são de natureza episódica. A condrite auricular é a manifestação mais comum desta doença, com eritema que não acomete os lóbulos e aumento de volume dos pavilhões auriculares. A condrite nasal também é relativamente comum, provocando episódios recorrentes de dor e eritema nasal. Em longo prazo, a doença pode provocar deformidade em nariz de sela e colapso nasal. O acometimento grave das vias aéreas pode requerer a colocação de stent traqueal ou a realização de traqueostomia. O tratamento médico é feito com corticosteroides sistêmicos e, possivelmente, outras drogas imunomoduladoras.


11. O que é síndrome de Behçet?


A síndrome de Behçet é uma doença autoimune vasculítica de pequenos vasos caracterizada por úlceras aftosas orais recorrentes, úlceras genitais e uveíte. A doença mais avançada pode afetar o sistema nervoso central, o trato gastrointestinal, os rins ou as articulações dos membros. Trombose da artéria coronária, assim como aneurismas da artéria pulmonar, também podem ocorrer. Há relatos de casos esporádicos de acometimento da mucosa nasal. A concentração dos marcadores inflamatórios não específicos geralmente está elevada durante a avaliação laboratorial da doença ativa. Os critérios clínicos para o diagnóstico incluem úlceras aftosas orais recorrentes e dois dos seguintes: úlceras genitais, lesões cutâneas, lesões oculares ou teste positivo de patergia (formação de pápula em resposta a uma perfuração com agulha). O tratamento médico pode ser realizado com corticosteroides ou outras drogas imunomoduladoras.


12. Liste os patógenos bacterianos que podem causar infecções granulomatosas.


Klebsiella rhinoscleromatis (rinoescleroma), Mycobacterium tuberculosis (tuberculose), Mycobacterium leprae (lepra), Treponema pallidum (sífilis), espécies de Actinomyces (actinomicose) e Bartonella henselae (doença da arranhadura do gato).


13. Descreva o rinoescleroma.


O rinoescleroma é uma doença granulomatosa crônica que acomete o nariz e, possivelmente, outros locais do trato respiratório superior. A doença é causada por um bacilo encapsulado Gram-negativo chamado Klebsiella rhinoscleromatis. Alguns estudos sugerem que a doença também pode ser causada por uma predisposição genética herdada que leva à inflamação crônica. As regiões endêmicas incluem o leste da África, a América Central e do Sul, a Europa Central e o subcontinente indiano. A doença é subdividida em três estágios: catarral, granulomatoso e esclerótico. O estágio catarral é caracterizado por rinorreia purulenta e de odor desagradável. Massas granulomatosas friáveis são observadas no segundo estágio. Pode haver epistaxe e deformidade nasal devidas à destruição das cartilagens do nariz. No estágio final, há fibrose dos tecidos e maior deformidade. Os achados histológicos incluem a formação de granuloma e células de Mikulicz, grandes histiócitos com bacilos intracelulares. O tratamento é realizado com antibioticoterapia prolongada.


14. Quais estruturas da cabeça e do pescoço podem ser afetadas pelo bacilo álcool-ácido resistente Mycobacterium tuberculosis?


A tuberculose extrapulmonar pode afetar diversas estruturas da cabeça e do pescoço, incluindo os linfonodos cervicais, a laringe, a orelha média e as fossas nasais. Os achados podem incluir linfoadenopatia cervical, formação de tecido de granulação na laringe, otorreia refratária ou hipertrofia nodular da mucosa nasal. O exame histológico dos tecidos acometidos mostra a formação de granulomas caseosos e não caseosos. A coloração positiva para resistência a álcool-ácido e os resultados da cultura são utilizados para confirmar o diagnóstico. O tratamento geralmente envolve a administração prolongada de antibióticos específicos.


15. Qual doença é causada por Mycobacterium leprae ?


A lepra é uma infecção crônica causada pelo bacilo álcool-ácido resistente Mycobacterium leprae. Na maioria dos casos, há o acometimento da mucosa nasal com achado inicial de espessamento nodular. Com a progressão da doença, os granulomas aumentam, e os pacientes podem apresentar obstrução e deformidade nasal. O diagnóstico pode ser confirmado com biópsia tecidual e coloração positiva para a resistência a álcool-ácido. O tratamento é feito por meio da administração prolongada de drogas específicas, como dapsona ou rifampicina.


16. Qual doença granulomatosa é causada por uma espiroqueta sexualmente transmissível?


Sífilis é uma infecção granulomatosa sexualmente transmissível causada pela espiroqueta Treponema pallidum. Múltiplas fases de infecção são descritas: primária, secundária, latente e terciária. Na sífilis primária, há um cancro indolor no local da inoculação inicial. A sífilis secundária ocorre semanas mais tarde e mais frequentemente acomete a pele, as membranas mucosas e os linfonodos. Os pacientes não apresentam sintomas ativos durante a fase latente. Na doença terciária, pode haver a formação de goma desfigurante. Em caso de acometimento do septo nasal, os pacientes podem desenvolver obstrução nasal, perfuração septal ou colapso nasal. A sífilis também pode causar perda auditiva sensorioneural, assim como doença laríngea. O teste sorológico para T. pallidum ou a microscopia em campo escuro podem ser usados para confirmar o diagnóstico. A penicilina continua a ser o tratamento de primeira linha de escolha para a sífilis.


17. Descreva a infecção causada pelo gênero Actinomyces.


Diversas espécies do gênero Actinomyces podem causar infecções granulomatosas na cabeça e no pescoço. Estas bactérias Gram-positivas, principalmente anaeróbicas, são parte da flora oral normal. A actinomicose pode, então, se desenvolver após um tratamento odontológico ou trauma mandibular ou ainda ser decorrente da má higiene oral e doença periodontal. A infecção pode provocar a formação de massa e abscesso. O exame histológico revela a presença de bactérias Gram-positivas filamentosas e ramificadas, além de grânulos sulfurosos. O tratamento médico de escolha é composto pela administração prolongada de penicilina. O debridamento cirúrgico pode ser necessário em alguns casos.


18. Liste as doenças granulomatosas fúngicas que pode ocorrem na cabeça e no pescoço.


Diversas doenças granulomatosas fúngicas podem ocorrer na cabeça e no pescoço, incluindo blastomicose, histoplasmose, coccidioidomicose, mucormicose e aspergilose. Muitas dessas espécies de fungos podem causar doença grave e com risco de morte em hospedeiros imunocomprometidos. Nesses casos, o uso agressivo de medicamentos antifúngicos é indicado.


• Blastomicose: A infecção por Blastomyces dermatitidisé endêmica no leste da América do Norte. O fungo é encontrado no solo e, mais comumente, afeta o pulmão e a pele. O acometimento nasossinusal é relativamente raro. A doença laríngea pode causar rouquidão progressiva ou afonia. A coloração específica para escarro ou tecidos revela a presença de leveduras esféricas, de base ampla e com brotamentos.


• Histoplasmose: A infecção por Histoplasma capsulatumé endêmica na região central dos Estados Unidos, particularmente no vale do rio Ohio. O fungo é encontrado em solo contaminado por excrementos de pássaros ou morcegos, e, a princípio, a infecção provoca sintomas respiratórios não específicos. Na cabeça e no pescoço, as manifestações podem ser decorrentes da doença disseminada. As lesões mucosas do trato aerodigestivo superior podem ser similares às do carcinoma. A coloração de prata metenamina revela a presença de macrófagos contendo, em seu interior, o fungo de formato redondo ou ovalado.


• Coccidioidomicose: Esta doença fúngica é causada por Coccidioides immitis e é ocasionalmente denominada febre do vale San Joaquin. As regiões endêmicas incluem partes do sudoeste dos Estados Unidos, particularmente a Califórnia e o Arizona. A doença pulmonar pode ocorrer, assim como a doença cutânea ou disseminada. O acometimento da cabeça e do pescoço foi relatado. A coloração para escarro ou tecidos com prata metenamina revela a presença de esférulas preenchidas por pequenos endosporos.


• Mucormicose: Esta doença fúngica pode ser causada por espécies dos gêneros Mucor, Absidia ou Rhizopus. Esses microrganismos podem causar doença grave e com risco de morte em hospedeiros imunocomprometidos. Pacientes com diabetes mal controlada também são suscetíveis. A infecção frequentemente acomete o nariz, os seios paranasais, a órbita ou o cérebro. A rinoscopia anterior ou a endoscopia nasal pode revelar a presença de tecidos necróticos de coloração negra. Hifas invasivas, não septadas e ramificadas em ângulos abertos são visíveis à biópsia tecidual. O prognóstico ainda pode ser ruim, apesar das tentativas de reversão do estado de imunocomprometimento, do tratamento médico agressivo e do debridamento cirúrgico dos tecidos afetados.


• Aspergilose: Esta doença fúngica pode ser causada por espécies do gênero Aspergillus. Essas espécies podem causar doença não invasiva (ou seja, bolas fúngicas, também chamadas micetomas, nos seios paranasais) ou doença grave e com risco de morte em hospedeiros imunocomprometidos. A biópsia tecidual releva a presença de hifas septadas com ramos em ângulos de 45 graus.


19. Qual doença infecciosa pode provocar uma massa polipoide friável, similar a um morango?


A rinosporidiose é uma doença granulomatosa causada por infecção de Rhinosporidium seeberi e geralmente provoca a formação de uma massa polipoide friável, similar a um morango. Esta doença pode afetar as membranas mucosas, incluindo o nariz, a nasofaringe, a orofaringe, a laringe ou a conjuntiva. Historicamente classificado como fungo, acredita-se hoje que o R. seeberi seja um protozoário aquático. Embora casos tenham sido relatados em todo o mundo, a maioria dos pacientes acometidos vive no subcontinente indiano. Os sintomas iniciais podem incluir obstrução nasal, epistaxe, rinorreia ou sensação de corpo estranho. A avaliação histológica geralmente releva a presença de estruturas similares a esporângios de paredes espessas, infiltração de células imunológicas, células gigantes multinucleadas e granulomas disseminados. O tratamento inclui a excisão cirúrgica com cauterização do local acometido. O tratamento médico com antimicrobianos (como a dapsona) pode não ser eficaz, e recidivas são comuns.


20. Qual doença granulomatosa parasitária é transmitida pela picada da fêmea do mosquito-palha?


Diversas espécies de protozoários do gênero Leishmania podem causar infecção parasitária e a doença granulomatosa conhecida como leishmaniose. A doença é transmitida principalmente pela picada de uma fêmea infectada de mosquito-palha; a transmissão entre seres humanos é atípica. Os casos são concentrados em países de clima tropical e subtropical. As manifestações incluem a doença cutânea, o acometimento mucocutâneo e a leishmaniose visceral disseminada. Os achados cutâneos podem incluir pápulas vermelhas, placas ou nódulos cutâneos e lesões ulcerativas. A doença mucocutânea pode afetar o septo nasal, com possível perfuração do septo nasal ou colapso nasal. O diagnóstico pode ser clinicamente estabelecido em regiões endêmicas. A biópsia e a cultura podem ajudar a confirmar os casos de leishmaniose. Os achados histológicos incluem a presença de células inflamatórias mononucleares e a visualização de corpos de Leishman-Donovan, pequenos protozoários encapsulados com núcleo periférico e cinetoplasto em formato de bastonete (Figura 6-2). O tratamento médico é utilizado para controlar a doença. Os esquemas geralmente incluem antimônios, anfotericina B ou miltefosina.


21. O que é doença destrutiva idiopática da linha média?


O termo doença destrutiva idiopática da linha média (IMDD) descreve um espectro de doenças neoplásicas e não neoplásicas que podem ser associadas a queixas nasossinusais similares, assim como colapso nasal ou da porção medial da face. As doenças granulomatosas infecciosas e não neoplásicas que podem causar tais sintomas foram descritas anteriormente neste capítulo. O linfoma nasossinusal representa a doença neoplásica mais comum no espectro da IMDD. Granuloma letal da linha média é um termo histórico que descreve esta variante rara e agressiva do linfoma não Hodgkin. Essa variante do linfoma nasossinusal é agora chamada, de forma mais precisa, linfoma extranodal de células natural killer (NK)/T.





[image: image]



Figura 6-2. Leishmaniose mucocutânea/corpúsculos de Leishman-Donovan. A biópsia mostra um pequeno protozoário encapsulado (seta) com núcleos periféricos e um cinetoplasto em formato de haste. Coloração de Giesma, imersão em óleo, aumento original ×100.





22. O abuso de drogas intranasais pode levar à formação de granulomas?


Sim, o abuso intranasal crônico de cocaína ou narcóticos pode levar ao desenvolvimento de inflamação granulomatosa, assim como destruição tecidual local e colapso nasal.
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CAPÍTULO 7


DOR FACIAL E CEFALEIA


Benjamin Milam, MD ▪ Vijay R. Ramakrishnan, MD




PONTOS-CHAVE


1. As cefaleias podem ser classificadas como primárias e/ou secundárias. As cefaleias primárias ocorrem na ausência de outra doença que sabidamente provoca cefaleias (p. ex., tipo tensional ou migrânea). As cefaleias secundárias ocorrem na presença de outra doença que sabidamente provoca cefaleias (p. ex., cefaleia atribuída a rinossinusites).


2. A maioria dos pacientes com “cefaleias sinusais” atende aos critérios da Classificação Internacional de Cefaleias (ICHD) para migrânea.


3. A principal teoria que explica a etiologia da migrânea é a da depressão com disseminação cortical. Uma onda de despolarização de propagação lenta é seguida pela supressão da atividade cerebral, levando à liberação de transmissores neuropeptídicos, como substância P, peptídeo relacionado ao gene da calcitonina e neurocinina A.


4. Os pacientes com doença temporomandibular podem ser divididos em três grupos: aqueles com doença miofascial, deslocamento discoide e artrite/artrose/artralgia.







Pérolas


1. A neuralgia pós-herpética ocorre em cerca de 25% dos pacientes anteriormente diagnosticados com herpes-zóster.


2. A cefaleia tensional é o tipo mais comum de cefaleia/dor facial.


3. O tratamento de primeira linha da dor facial idiopática persistente é realizado com antidepressivos tricíclicos.


4. Os triptanos são a terapia médica abortiva de primeira linha para migrânea.


5. A substância P, um neuropeptídeo que foi associado à sensação de dor durante uma crise de migrânea, é liberado por axônios trigeminocervicais e promove o extravasamento de proteínas plasmáticas.





PERGUNTAS


1. Qual é a diferença entre cefaleia primária e secundária?


A cefaleia é denominada primária quando ocorre na ausência de uma doença conhecida por causar cefaleias. A cefaleia secundária é uma nova cefaleia que ocorre em uma significativa relação temporal com outra doença que sabidamente provoca cefaleia. As cefaleias também podem ser categorizadas pela presença de componentes primários e secundários, como uma cefaleia primária que passa a ser crônica ou cuja intensidade pelo menos dobra em caso de surgimento de outra doença que cause cefaleia.


2. Qual é o diagnóstico diferencial da dor facial?


• Cefaleia primária:


• Cefaleia tensional.


• Migrânea.


• Cefalalgias autonômicas do trigêmeo.


• Cefaleia secundária:


• Neuralgia do trigêmeo.


• Dor facial idiopática persistente.


• Doença temporomandibular.


• Cefaleia atribuída à rinossinusite aguda e/ou crônica.


• Trauma ou lesão em cabeça e/ou pescoço.


• Doença vascular craniana ou cervical.


• Neoplasia.


• Abuso de drogas e/ou abstinência.


• Infecção intracraniana.


• Doença de somatização.


• Cefaleia atribuída à doença oftálmica (glaucoma agudo, erro de refração, heteroforia, heterotropia).


• Doença psicótica.


3. Qual é a prevalência da cefaleia?


A prevalência mundial da cefaleia na população adulta é de 46% para a cefaleia em geral, 42% para a cefaleia tensional, 11% para a migrânea e 3% para a cefaleia diária crônica. Com base nos anos vividos com deficiência, as cefaleias são uma das 10 doenças mais incapacitantes na população geral e uma das cinco mais incapacitantes em mulheres.


4. Como você diagnostica e trata a cefaleia tensional?


As cefaleias de tipo tensional são diagnosticadas durante a anamnese: cefaleia episódica, geralmente bilateral, com sensação de pressão ou tensão, intensidade branda a moderada e duração de minutos a dias. A dor não piora com a atividade física de rotina e não é associada a náusea. Pode ser acompanhada por fotofobia ou fonofobia. O tratamento é composto por aspirina, acetaminofeno ou anti-inflamatórios não hormonais (AINHs) nos casos de cefaleia tensional branda ocasional, enquanto as cefaleias mais graves geralmente exigem a prescrição de um analgésico. A amitriptilina é o medicamento profilático mais eficaz para as cefaleias de tipo tensional.


5. Quais são os critérios diagnósticos para migrânea sem aura em adultos?


Para que uma cefaleia atenda aos critérios de ICHD-III (3a edição da Classificação Internacional de Cefaleias) para migrânea sem aura, a pessoa deve apresentar pelo menos cinco episódios de cefaleia com as seguintes características: (1) duração entre 4 e 72 horas; (2) apresentar pelo menos dois dos seguintes: localização unilateral, qualidade pulsátil, dor de intensidade moderada/grave ou agravamento por atividade física; (3) presença de náusea e/ou vômito ou fotofobia/fonofobia; (4) não atender a outros critérios.


6. O que causa a migrânea?


A depressão com disseminação cortical (CSD)é, atualmente, a etiologia aceita para a migrânea com aura. A CSD é uma excitação transiente de neurônios e células da glia, seguida por uma depressão duradoura e de propagação lenta pelo córtex cerebral e substância cinzenta. Durante a CSD, há alterações significativas nos níveis extracelulares de íons e neurotransmissores (como glutamato, acetilcolina e substância P), levando à ativação de nociceptores da dura-máter e dos neurônios trigeminovasculares centrais da lâmina superficial e profunda do complexo trigeminocervical, contribuindo para as manifestações clínicas da migrânea.


7. Qual é a opção médica de primeira linha para a terapia abortiva da migrânea?


Os triptanos são a principal opção médica de primeira linha para a terapia abortiva das enxaquecas. Esses medicamentos são análogos sintéticos da serotonina que ativam os receptores de serotonina 5-HT1B e 5-HT1D, provocando a constrição dos vasos sanguíneos cranianos e a inibição da liberação de neuropeptídeos pró-inflamatórios.


8. A “cefaleia sinusal” é reconhecida como um tipo de cefaleia?


A ICHD-III lista a “cefaleia sinusal” como um tipo de cefaleia secundária. Especificamente, a cefaleia sinusal é dividida em cefaleia atribuída à rinossinusite aguda ou crônica.


9. Uma técnica de diagnóstico por imagem é necessária para o diagnóstico da cefaleia sinusal?


Embora a realização de uma técnica de diagnóstico por imagem possa ajudar no diagnóstico de uma cefaleia sinusal, não é obrigatória. A ICHD-III declara que a cefaleia atribuída à rinossinusite deve ser demonstrada por evidências clínicas, endoscópicas e/ou de técnicas de diagnóstico por imagem de infecção ou inflamação atual ou passada. Além disso, as evidências de causa da cefaleia são estabelecidas por, pelo menos, dois dos seguintes: (1) presença de relação temporal com a rinossinusite, (2) correlação com os sintomas de rinossinusite, (3) exacerbação por pressão sobre os seios paranasais, (4) localização da cefaleia no lado acometido pela rinossinusite.


10. Qual porcentagem de pacientes com queixas de cefaleia sinusal atende aos critérios da International Headache Society (IHS) para o diagnóstico de síndrome de migrânea?


Muitos pacientes com queixa principal de cefaleia sinusal atendem aos critérios da IHS para o diagnóstico de migrânea. Um grande estudo realizou a triagem de pacientes com um histórico de cefaleia sinusal e descobriu que 88% realmente atendiam aos critérios da IHS para cefaleia do tipo migrânea.


11. Descreva os critérios diagnósticos e o tratamento inicial da neuralgia do trigêmeo.


A neuralgia do trigêmeo é caracterizada por ataques paroxísticos de dor facial severa. O diagnóstico é baseado em cinco características: (1) paroxismo, (2) provocada por toque leve, (3) confinamento à distribuição do trigêmeo, (4) unilateral, (5) resultados normais ao exame clínico sensorial. A farmacoterapia de primeira linha é a carbamazepina.


12. Qual é a divisão do nervo trigêmeo mais comumente afetada pela neuropatia pós-herpética do trigêmeo?


A primeira divisão do nervo trigêmeo é a mais comumente afetada pela neuropatia pós-herpética do trigêmeo. No entanto, a segunda e a terceira divisões também podem ser acometidas. A neuropatia pós-herpética do trigêmeo provoca dor de cabeça e/ou facial unilateral que persiste ou recidiva por, pelo menos, 3 meses na distribuição de um ou mais ramos do nervo trigêmeo, com alterações sensoriais variáveis causadas pelo herpes-zóster. De modo geral, a dor é acompanhada por queimação e pode ser pruriginosa. Os pacientes também podem apresentar anomalias sensoriais e alodinia no território afetado. Cicatrizes pálidas ou de coloração arroxeada clara podem ser observadas como sequelas da erupção herpética. A neuralgia pós-herpética ocorre em cerca de 10% dos pacientes com herpes-zóster oftálmico. O tratamento é difícil e geralmente ineficaz. Antidepressivos tricíclicos, gabapentina, pregabalina, opioides e emplastros de lidocaína são opções médicas com eficácia inconsistente. Antigamente, procedimentos de denervação eram realizados, mas poucas evidências apoiam sua realização, e tais práticas foram, em grande parte, abandonadas.
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