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EXPERIÊNCIAS COM OS IMPLANTES 

MULT1CANAIS INTRACOCLEARES 

por 

J. BOSCH, R. COLOMINA e J. BARROS CORDEIRO 

Servido de Otorrinolaringologia y Cirurgia Funcional dei Oido 

Hospital de La Cruz Roja de Barcelona — Barcelona - Espana 

INTRODUÇÃO 

Os diferentes trabalhos que se vêm realizando, tanto de inves- 

tigação médica como de bio-engenharia electrónica, para a reso- 

lução parcial de determinadas hipoacúsias neuro-sensoriais, por 

meio de implantação de eléctrodos, foi iniciado em nosso serviço 

(Bosch y Frades, 1977) no ser humano em 1977, havendo sido 

aplicada dita técnica, com as modificações que serão expostas, em 

três casos. 

Dos resultados obtidos até o momento se deduz que, se bem 

as dificuldades a vencer são ainda numerosas, um campo sugestivo 

se abre no tratamento do surdo profundo, especialmente nos casos 

de hipoacúsia com destruição do Órgão de Corti, porém com con- 

servação parcial da função do nervo coclear. 

Das primeiras experiências realizadas, em 1880, por Volta, 

logrou que o sujeito experimentasse sensações sonoras com um 

gerador de corrente de '50 volts, até o momento são numerosas as 

experiências realizadas para, mediante estímulos eléctricos adequa- 

dos, conseguir uma sensação sonora útil para a discriminação. 

Em 1939, Stevens deu a conhecer que um estímulo eléctrico, 

através da janela redonda e pela rampa timpânica, desencadearia 
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movimentos perilinfáticos que estimulariam as células ciliadas do 

Órgão de Corti, de maneira similar como actua o estímulo sonoro. 

Posteriormente, mediante a aplicação de eléctrodos, se comprovou 

que a sensação procede da estimulação directa do nervo acústico, 

tal como demonstrou Michelson (1971) na análise de resultados 

com estimulação eléctrica sinusoidal. 

Depois dos trabalhos de Tasaki, em 1954, com o registo de 

fibras individuais do nervo auditivo; de Kiang, em 1972, com o 

estudo da actividade das fibras auditivas mediante estímulo sonoro 

e eléctrico, que concordam com as experiências de Simmons e 

Glattke no trabalho publicado em 1972, e de revisão realizada por 

Torndorf em 1977, se deduz que a estimulação eléctrica pode pro- 

duzir e gerar som e que exerce sua influência por actuação directa 

nas fibras do nervo acúsico. 

Desde a primeira implantação de eléctrodos no ser humano, 

realizado por Djourno e Eyries, em 1957, e as posteriores de Sim- 

mons, em 1964 e do mesmo autor, em 1966, os trabalhos de House 

(1973, 1974, 1976), Michelson (1971, 1973), Merzenich (1973, 

1974, 1977), e os de Mac Leod e Chouard (1974, 1977), contri- 

buíram para o desenvolvimento da técnica de implantação de eléc- 

trodos nas hipoacúsias neurossensoriais. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Vários apartados devem ser considerados nas experiências que 

realizamos com a implantação multicanal intracoclear: 

1. Selecção do paciente 

2. Aspectos técnicos do implante 

3. Técnica cirúrgica 

4. Tolerância 

5. Métodos de estimulação e reabilitação 

SELECÇÃO DO PACIENTE 

Para a primeira experiência, que realizámos em Maio de 1977, 

se seleccionou uma paciente de trinta e cinco anos, com perda total 

de audição no ouvido esquerdo e quase total do ouvido direito, 
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porém com a ajuda de uma prótese convencionai ihe permitia ouvir 

alguns ruídos. A enferma tinha uma aceitável leitura labial e a 

hipoacúsia vinha desde os cinco anos de idade, em consequência de 

um tratamento prolongado com estreptomicina. 

Para a segunda (Abril 1978) e terceira experiência (Abril 

1978) se seleccionaram pacientes de vinte e seis e vinte e oito anos, 

com surdez total de um ouvido e parcial do outro, que lhes permi- 

tia uma inteligibilidade aceitável com prótese de compressão auto- 

mática de volume. A etiologia das mesmas era a estreptomicina. 

Cremos que o período de reabilitação será mais curto e rápido 

nestes pacientes. A selecção de pacientes com uma etiologia de 

surdez por aminoglucósidos se fundamenta em que ficam preser- 

vadas um número mais ou menos importante de fibras, tal como 

há demonstrado Dix (1948), Schucknecht (1974) e Hawkins (1976), 

e a qualidade de reabilitação obtida dependerá, em parte, do nú- 

mero de fibras indemnes que restem. 

Cremos que, dada a exígua experiência que se possui neste tipo 

de implantações, de momento não é aconselhável realizar-se em 

crianças, e é importante que o nível intelectual dos implantados 

seja o mais elevado possível. 

ASPECTOS TÉCNICOS DO IMPLANTE 

As características técnicas dos implantes multicanais intra- 

cocleares usados em nossas três experiências são as seguintes; 

1. Um conector exterior, que para a primeira experiência se 

obteve a partir de uma barra de teflon torneada, pela boa tole- 

rância do dito material e por ser possível a sua esterilização em 

altas temperaturas; entretanto para uma possível dilatação com 

o tempo, modificou-se este material para a segunda e terceira expe- 

riência, o conector foi fabricado a partir de uma mistura de nylon, 

que se esteriliza com formaldeído e que oferece umas earacterísticas 

de resistência superiores ao teflon, sem possibilidade de alteração 

com o tempo. 

2. Cinco pinças de conector, laminadas em ouro, para a to- 

mada exterior dos contactos. 

3. Cinco eléctrodos de platino-irídio com cobertura isolante de 

tef lon, com um diâmetro de 0,17 mm, e em contacto coclear, sem 

o isolante de teflon, com um diâmetro de 0,12 mm. Para a estimu- 
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lação prévia através da janela redonda, para conhecer se o sujeito 

seleccionado pode beneficiar-se da técnica da implantação multi- 

canal, se usou um eléctrodo único de platino-irídio conectado ao 

gerador de funções, com uma voltagem de 0,5 a 1,3 mV e com esti- 

mulações desde 200 a 1500 c/seg. 

iSe observa com a estimulação prévia que a percepção sonora 

se inicia a partir da frequência 600 e desaparece aos 1300, segundo 

a experiência de nossos três anos. 

TÉCNICA CIRÚRGICA 

Três são as regiões nas quais se realizaram experiências de 

implantação de eléctrodos: na cóclea, por Brackmann e House 

(1976), Miehelson (1975), Chouard (1976) e em nosso serviço por 

(Bosch e Brades, em prensa); na via auditiva por Simmons (1975) 

e na área cortical por Dobelle (1973). 

Nossa ideia primitiva, pois tínhamos o modelo experimental 

de implante que havíamos desenhado, era sua inclusão directa na 

via auditiva, seguindo as directrizes de White (1974). 

Entretanto ao não conhecer praticamente a tolerância acha- 

mos oportuno fazer implantações cocleares que nos permitia solu- 

cionar eficazmente os problemas infecciosos ou de outra natureza. 

Belos trabalhos de Bekesy (1960), Gerken (1976) e outros 

autores é conhecida a topografia frequencial coclear, e necessitá- 

vamos uma via de abordagem que nos permitisse a colocação dos 

eléctrodos no lugar idóneo para a estimulação posterior. 

A abordagem transmeatal da cóclea permite a colocação dos 

eléctrodos na zona das frequências 4000, 250, 500 e 1300. 

A intervenção consta de duas fases: Bor via trasmeatal, prévio 

descolamento da pele do conduto e tímpano, se rebaixa a parede 

posterior do conduto, extirpação da bigorna e martelo, conservando 

o estribo, e se pratica com a broca quatro pequenas aberturas 

cocleares nas zonas correspondentes para a implantação dos eléc- 

trodos. 

Bor via retro-auricular se abre um rectângulo para a caixa 

do conector exterior, e uma vez colocado se passam os eléctrodos 

pela parede posterior e se colocam nas aberturas cocleares previa- 
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mente efectuadas. A ponta de cada eléctrodo deve libertar-se de 

sua cubertura de teflon. 

Na primeira experiência eram eléctrodos unipolares, porém 

na segunda e terceira experiências se usou eléctrodos bipolares; 

ou seja foram oito no total os eléctrodos intracocleares com o 

objecto de obter uma melhor discriminação. 

Uma vez colocados os eléctrodos se recobre com fibroespuma, 

histoacril e pericôndrio tragai e se recolocam o tímpano e a pele 

do conduto. 

TOLERÂNCIA 

Aos onze meses da primeira experiência não se observou into- 

lerância de nenhuma espécie, nem do conector exterior nem dos 

eléctrodos implantados. O processo cicatricial foi o que é normal 

nas intervenções de ouvido de similares características, suspen- 

dendo-se o tratamento antibiótico das três intervenções aos oito 

dias de praticarem-se as mesmas. 

MÉTODOS DE ESTIMULAÇÃO E REABILITAÇÃO 

Nos vamos limitar à primeira experiência, já que nas duas 

últimas apenas se há iniciado o processo reabilitador. 

Se iniciou o programa de estimulação e reabilitação da enferma 

implantada com as medidas da impedância entre os eléctrodos, 

usando um multiteste digital, com uma corrente de medida de uns 

poucos juA, já que se chegava a uma corrente de 1 mA, a pa- 

ciente tinha sensação vertiginosa e dor. 

A impedância medida entre cada eléctrodo e o eléctrodo comum 

oscilava entre 300 Ktt e 900 Ktt-, com o positivo de medida sobre o 

eléctrodo, mas quando se invertiam as pontas da prova, a impe- 

dância alcançava uns valores ao redor de 2 Mtt. Este efeito é seme- 

lhante ao obtido com os semicondutores. 

Nos estudos posteriores se detectou que estas impedâncias eram 

totalmente fictícias, já que ao acoplar os impulsos eléctricos aos 

eléctrodos nos actuavam como receptores de baixa impedância. 

Com uma montagem dupla para medir a corrente e a voltagem 

se obteve uma leitura correcta da impedância. 
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O valor de 3,97 K77 contrasta com os 225 K- estáveis que 

havíamos obtido anteriormente. 

Ao fim de um mês da intervenção se efectuou a primeira esti- 

mulação, mediante a aplicação aos eléctrodos de sinais eléctricos 

com tons puros e com diferença de frequências. 

Esta diferença de frequência se estabeleceu entre 200 Hz e 

6000 Hz, devido a dificuldade de comunicação com a paciente, 

já que sua hipoacúsia data dos cinco anos de idade. 

Primeiro se usou um osciloscópio à saída do gerador de fun- 

ções. Ao dar uma certa frequência ao gerador, era lida no frequen- 

címetro e visualizada na tela do osciloscópio, para habituar a pa- 

ciente a ver a diferença entre as distintas frequências. 

Nesta fase inicial, medindo a voltagegm e a corrente para 

cálculos de impedância, se observou que a tensão de estimulação 

tinha muito pouca margem entre o umbral auditivo e o umbral 

vertiginoso e doloroso. Estes valores se calcularam entre os 300 mV 

e 600 mV. 

Se efectuarem pesquisas nas diversas frequências desde a uma 

baixa a outro alta e vice-versa, notando a paciente diferenças, 

entretanto pouco definíveis. 

Se realizarem novas estimulações, mas usando como meio de 

comunicação com a paciente gráficos distintos para denominar as 

frequências. Com este método a paciente tinha uma porção de 

acertos maior de 90 por cento das frequências compreendidas 

entre 200 e 800 Hz, mais a partir desta última frequência os erros 

eram mais frequentes. Ao efectuar-se estimulações baixas de até 

80 Hz, aparece sensação vertiginosa, mas sem dor. 

Destes resultados se deduz que com a visualização no oscilos- 

cópio vemos que forma de onda lhe injectamos, mas não sabemos 

o que realmente ouve a paciente. Portanto a paciente tem que 

aprender um novo idioma. 

Se levantaram tábuas de electroaudiogramas, que a própria 

paciente desenhava, encontrando grandes diferenças entre frequên- 

cias muito próximas. Repetidas as mesmas estimulações, os elec- 

troaudiogramas não eram iguais em sua totalidade, porém muito 

aproximados. 

Depois de efectuar as mesmas provas com cada um dos eléc- 

trodos se chegou à conclusão de que nesta primeira fase não havia 

diferenças apreciáveis entre os quatro canais, pelo que se iniciou 

o trabalho de reabilitação com um estimulador para um só eléc- 
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trodo. A base do estimulador é em bloques. Em sua realização se 

acoplou um amplificador de pouca potência, para não estimular 

em princípio com uma grande quantidade de sons, que seria inde- 

cifrável para a paciente. Em sua realização se usaram circuitos 

electrónicos integrados para reduzir ao máximo o tamanho do 

estimulador. 

Posteriormente se construiu um estimulador, acoplando-se um 

limitador com circuito electrónico integrado, com o que se evitou 

a dor e a sensação vertiginosa com picos de corrente superior aos 

600 mV. 

Isto permitiu estimulações e percepções de frequência supe- 

riores. Toda a unidade vai alimentada por pilhas, o que permite 

ao paciente uma total autonomia. 

Baseando-se nas experiências de Kiang (1973), em seu estudo 

das actividades das fibras do oitavo par com estímulo sonoro e 

eléctrico e aplicando os resultados dos trabalhos de Glattke (1976), 

para decidir a estimulação eléctrica adequada, em comparação com 

a sonora, se iniciou com a unidade autónoma de estimulação e 

aprendizado da linguagem. 

Dita reeducação, iniciada no laboratório de Bioelectromedicina 

e completada no próprio domicílio da paciente, graças à unidade 

autónoma, se iniciou com palavras simples, posteriormente com 

grupos de palavras (de seis elementos), músicas e frases curtas. 

Actualmente está na terceira fase da reabilitação, consiste na 

estimulação conjunta dos quatro eléctrodos implantados, para al- 

cançar uma melhor discriminação. 

Esta fase de aprendizado consiste em frases, em que os dife- 

rentes fonemas estão constituídos por aquelas palavras que melhor 

reconhece das frases anteriores. 

Para esta fase se construiu um microamplificador, que lhe per- 

mitirá levar constantemente o estimulador, o qual se reduziu ao 

tamanho de uma carteira de cigarros. Basicamente consta dos 

mesmos bloques do sistema anterior, porém leva incorporado um 

controlo automático de volume de respostas rápidas que lhe permite 

a estimulação a nível constante, tanto para as estimulações acústi- 

cas fortes como as de pouca intensidade. 

Quando identifique perfeitamente grupos de 25 palavras ini- 

ciará a reeducação com a unidade computadora. Para esta fase 

se há preparado um computador com programa de palavras e 

frases previamente gravadas e seleccionadas por um foniatra, com 
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distintos níveis de dificuldade. 0 computador, uma vez seleccio- 

nado pelo paciente o nível de dificuldades, elege ao azar uma pa- 

lavra ou frase que «disse» ao paciente por meio de estímulos 

eléctricos. Uma vez ouvida pelo paciente, este, mediante o teclado, 

escreve o que crê haver ouvido e o computador responde, impri- 

mindo na tela o que realmente há dito, permitindo assim a auto- 

correcção. 

Uma vez apreendido o novo idioma, se criará uma unidade 

de tradução que nos permita o envio do sinal acústico e da alimen- 

tação para a estimulação através de meios electromagnéticos, sem 

a necessidade do cabo de união entre estimulador e implante. 

RESULTADOS 

Aos onze meses de realizada a implantação os resultados são 

ligeiramente superiores aos que publicamos aos oito meses (Bosch 

e Frades, em prensa). 

Tal como indicávamos, reconhece todos os membros da sua 

família, cinco no total, assim como os companheiros de trabalho e 

aos membros da equipa médica e reabilitador. 

Reconhece com uma margem de erro de 5 por 100 um total de 

270 palavras e dedica parte do tempo de recuperação a audição 

de música, distinguindo perfeitamente os instrumentos básicos. 

Repete frases de seis palavras, que previamente se a mos- 

trado, se bem a margem de erro se eleva a 20 por 100. 

Seu carácter tornou-se optimista e melhorou sua pronúncia. 

A banda de discriminação obtida nesta experiência é de 200 

a 1100, o que obriga a um grau de concentração notável para uma 

real compreensão da palavra. 

Quando tiver terminado a reabilitação em todas as fases pro- 

gramadas se poderá valorar os resultados definitivos da expe- 

riência. 

CONCLUSÕES 

l-a — A aplicação no ser humano com perdida total de audi- 
ção por ototóxicos, de um implante multicanal intracoclear, dá 

lugar a sensações sonoras, que mediante um longo processo de rea- 

bilitação permite uma banda de discriminação aos implantados. 
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2.a — A estimulação eléctrica pode produzir e gerar som e 

exerce sua influuência por actuação directa nas fibras nervosas. 

3.a — A tolerância do implante, aos onze meses do mesmo, não 

há apresentado problemas nem infecciosos nem de outra natureza. 

4." —• Os sistemas de estimulação permite uma progressiva dis- 

criminação e aprendizado do novo idioma. 

5.a — A experiência é altamente positiva, desde o ponto de 

vista psíquico, ao permitir a estes seres uma relação com o mundo 

falante. 

RESUMO 

A experiência na implantação multicanal intracoclear em 

nosso serviço se reduz a um total de três casos. Para todos eles 

se usou a via transmeatal, implantando no primeiro quatro eléctro- 

dos em zonas correspondentes às frequências 4000, 250, 500 e 1300, 

t nos dois últimos casos, quatro eléctrodos bipolares (oito eléctro- 

dos de patino-irídio) para uma melhor discriminação. Os resul- 

tados aos onze meses da primeira implantação sugerem que o citado 

método abre um campo de possibilidades reais de uma recupera- 

ção parcial da hipoacúsia neurossensorial. 

SUMMARY 

Our experience in the intracochiear multicanal implant is redu- 

ced to 3 cases. The transmeatal way has been used. 

In the first one, four electrodes have been implanted in the 

corresponding zones to the frequencies 4000, 250, SOO, and 1300. 

In the other two cases, 4 bipolar electrodes (8 electrodes of pla- 

tinum-iridium) for a better discrimination. 

The results after 11 months of the first implantation suggest 

that this method opens a field of true possibilities of a partia! 

recovery of the neurosensorial hypoacusy. 
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REVISÃO DE TIMPANOPLASTIAS 

por 

ANTÓNIO PAIVA **, HIGINO DA FONSECA ***, ROGÉRIO PAL- 

MEIRO **** e AFONSO DE PAIVA ***** 

Faz-se neste trabalho a revisão de 62 doentes operados de 

Timpanoplastia no Hospital Distrital da Guarda. 

Não pretendem os AA. tirar conclusões significativas, dada a 

escassez da sua casuística. 

Entretanto, pareceu-lhes importante, fornecer os seus dados 

na medida em que se trata de uma cirurgia não muito vulga- 

rizada dentro da nossa especialidade. Num hospital de província 

há carências humanas e infra-estruturas insuficientes, que dificul- 

tam a nossa tarefa. 

Na medida em que representa algum esforço, dedicação e o 

desejo de ser útil ao meio em que se vive, bem assim desmistificar, 

descongestionando hospitais centrais, foi o nosso grande objectivo. 

* Comunicação apresentada na Sociedade Portuguesa de O. R. L. 
** Bolseiro do I. N. I. C. 

*** Interno do 3.° ano da especialidade de O. R. L. 

**** Interno do 2.° ano da especialidade de O. R. L. 

***** Chefe de clínica do Serviço de O R. L. 
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Passamos de imediato à exposição: 

Foram convocados através dos Serviços Administrativos para 

revisão da sua Timpanoplastia, 

62 DOENTES 

Compareceram Faltaram 

48 14 

Distribuição segundo as idades: 

Dos 12 aos 20   15 

Dos 21 aos 30   17 

Dos 31 aos 40   14 

Dos 41 aos 50   11 

Dos 51 aos 60    5 

Total  62 

Distribuição segundo o sexo: 

Sexo feminino   33 

Sexo masculino   29 

Total  62 

Aos doentes que compareceram, estabeleceu-se o seguinte pro- 

tocolo: 

a) Está satisfeito com a operação? 

b) Tem otorreia? 

c) Ouve melhor? 

d) Tem zumbidos? 

e) Tem vertigens? 

Dos 48 que compareceram: 

Satisfeitos   42 

Com melhoria de audição   40 

Insatisfeitos   6 

Com otorreia   4 

Com otorreia interminante  2 

Sem melhoria de audição   8 

Com vertigens paroxísticas  3 

Com zumbidos intermitentes   3 
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Ao exame de O. R. L. encontramos: 

Ouvidos secos   42 

Com otorreia   6 

Perfurações neo-timpânicas  6 

Colesteatomas   2 

E algumas retracções timpânicas. 

Nossas indicações de timpanoplastia: 

a) Sequelas de otite 

b) Otites médias crónicas 

c) Otites traumáticas 

Protocolo pré-operatório: 

Simples 

Colesteatomatosas 

1) Exame O. R. L. Geral 

Schuller 

Chaussé III 

Transorbitária de Guillen 

Seios peri-nasais 

Tórax 

2) Radiografias 

3) Acumetria 

4) Audiometria Tonal 

5) Estudo de Trompa 

6) Exames Laboratoriais de Rotina 

7) E. C. G. 

8) Alergia 

9) Antibiograma 

Técnica operatória: 

a) Anestesia geral; 

1 — Retro-auricular póstero-superior 

2 — Endo-aural Shambaugh 

c) Colheita de faseia temporal para neo-tímpano; 

d) Mastoidectomia com Timpanotomia posterior ou Antro- 

-Adito-Aticotomia (de acordo com cada caso clínico) conser- 

vando sempre que possível, a parede superior do conduto. 

(Técnica fechada); 

e) Exploração da cadeia ossicular; 

/) Reconstrução do sistema se necessário. Colocação do 

Neo-tímpano; 

b) Vias de acesso 

19 



g) Penso operatório com gelfoam e gaze; 

h) Sutura das partes moles com cat-gut e da pele com 

seda. Penso exterior. 

Observação per-operatória da cadeia ossicular: 

Cadeias completas   28 

Cadeias incompletas  26 

Sem ossinhos  8 

Sem platina   2 

Tratamento post-operatório: 

1.° — Antibióticos 

2,° — Anti-inflamatórios 

Complicações post-operatórias precoces: 

Dores pré-auriculares   36 

Zumbidos  40 

Crises vertiginosas   14 

Paralisia facial   1 

10 ligeiras 

4 graves 

Em relação aos 62 doentes operados, concluímos à data da alta: 

Favoráveis   51 casos 

Desfavoráveis   11 casos 

Em relação aos 48 doentes que compareceram à revisão, con- 

cluínos: 

Bons resultados   36 (75 %) 

Razoáveis  6 (12,5%) 

Maus  6 (12,5%) 

Seguem-se 2 Histórias Clínicas. 
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1.° CASO — M. H. M. M., doente do sexo feminino, de 17 anos 

de idade, natural e residente em Pomares — Pinhel. 

Internada em Maio de 1979, por Hipoacusia à direita, relati- 

vamente acentuada, com acufenos de tom grave e otorreia não 

fétida, evoluindo desde há vários meses. 

Exame de O. R. L.: 

Orofaringe-amigdalite crónica. 

Rinoscopia anterior — Normal. 

Rinoscopia posterior — Sem alterações, 

Laringoscopia indirecta — Sem alterações. 

Timpano dt.0 — Perfuração meso-timpânica ocupando os 

quadrantes postero-inferior e dispersas placas de timpano- 

-esclerosa. 

Tímpano esq.0 — Normal. 

T. Direito T. Esquerdo 

Fig. 1 
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Exame audiométrico: 

Ouvido esquerdo — Normal. 

Ouvido direito — Surdez de transmissão (ver fig. 2). 
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Radiografias dos seios da face — Sem alterações signifi- 

cativas. 
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Riografias das mastóides — Ligeira eburnização da mas- 

tóide direita. 

Exames laboratoriais de rotina — Normais, 

Diagnóstico: 

a) Otite média crónica simples à direita; 

b) Amigdalite crónica. 
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Foi feito tratamento médico da sua otorreia, iniciado antes 

do internamento, conseguindo-se secar o ouvido e mantê-lo seco. 

Em Junho de 1979, é submetido a Amigdalectomia total por 

dissecção sob anestesia local por infiltração. 

Em Julho de 1979, é feita a Timpanoplastia ao ouvido direito 

(Cirurgião—^Dr. António Manuel Paiva). 

Via retro-auricular com colheita de faseia temporal para neo- 

-tímpano. Abertura do ático que não apresentava lesões. Irradica- 

ção de todas as placas de timpano-esclerose e libertação de todas 

as aderências que envolviam o martelo e a bigorna. Cadeia ossi- 

cular completa e funcional. Aplicação do neo-tímpano, tendo-se 

deixado o cabo do martelo por fora. 

Pst-operatório sem complicações. Alta ao 8.° dia, encon- 

trando-se bem. 

A doente foi seguida depois pela Consulta Externa, sendo-lhe 

efectuados diversos Audiogramas, praticamente sobreponíveis ao 

último de 30/10/1980, que se representa acima (fig. 3). 
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2.° CASO — A. J. S. R., doente do sexo masculino, de 17 anos 

de idade, raça negra, natural de Angola e residente na Covilhã. 

Internado em Março de 1978, por: 

Otalgias bilaterais. 

Otorreia intermitente, por vezes fétida, e 

Hipoacusia bilateral bastante aceituada. 

Estas queixas são referidas desde a infância. 

Exame de O. R. L. 

Orofaringe — Normal. 

Rinoscopia anterior — Normal. 

Rinoscopia posterior — Sem alterações. 

Laringoscopia indirecta — Sem alterações. 

Otoscopia: 

Ouvido direito — larguíssima perfuração quase não 

existindo tímpano. 

Ouvido esquerdo — perfuração larga restando apenas 

uma parte da membrana de Schrapnell. 

T. Direito T. Esquerdo 

D — 
Fig. 4 — Acumetria   Rinné , Webber 

E — 

Exame audiométrico: 

Em 7 de Setembro de 1977 — curva óssea situada entre 

os 10 e 30 decibéis e curva aérea entre os 40 e 60 decibeis. 

(Ouvido direito) (fig. 5). 
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Radiografias dos seios da face — Não mostram alterações 

significativas. 

Radiografias das mastóides — Bburnização de ambas as 

mastóides. 

Exames laboratoriais de rotina — Sem alterações. 
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Diagnóstico: 

— Sequela de otite? 

—- Otite média crónica colesteatomatosa? 

Timpanoplastia ao ouvido direito em Março de 1978. (Cirur- 

gião— Dr, António Manuel Paiva.) 

Via retro-auricular. Colheita de aponevrose temporal para neo- 

-tímpano. Limpeza da cavidade mastoideia. Foi encontrado e com- 
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pletamente aspirado um enorme colesteatoma que ocupava o ático 

e o antro. Foi feita uma técnica fechada, conservando-se a parede 

postero-superior do conduto. 

Procidência da meninge assim como da segunda porção do 

Falopio. Timpanotomia posterior. Não se encontram ossinhos. Foi 

explorado o jogo das janelas e aplicou-se uma prótese de polietileno 

sobre a janela oval. Foi colocado o Neo-tímpano. 

O post-operatório decorreu sem complicações e o doente teve 

alta ao 10.° dia, encontrando-se bem. 

Posteriormente foi seguido pela Consulta Externa, tendo-lhe 

sido efectuados vários audiogramas, o último dos quais de 20 de 

Setembro de 1980, mostra a via aérea situada entre os 10 e os 

30 decibéis como se pode ver na Fig. 6. 

O doente é desportista e aguarda a intervenção ao ouvido 

esquerdo. Está contente. 

A terminar, apresentamos 3 doentes à consideração dos nossos 

colegas: 

— O Sr. Victor Manuel Pinto Bastos, de 40 anos de 

de idade, era portador de OTITE TRAUMÁTICA. Foi ope- 

rado em 1979. (Operador; Dr. António Paiva.) 

— O Sr. Carlos de Sousa, de 26 anos de idade, era por- 

tador de uma OTITE MéíDIA CRÓNICA, poliposa, não coles- 

teatomatosa. Operado em Novembro de 1979. (Operador: 

Dr. António Paiva.) 

— A Sr,a D. Maria de Luz dos Anjos, de 40 anos de idade, 

era portadora de OTITE MÉDIA CRÓNICA SIMPLES. Ope- 

rada em 1967. (Operador: Dr. Afonso de Paiva.) 

Agradecemos a estes doentes que por gentileza nos acompa- 

nharam à reunião da Sociedade em Viseu, sujeitando-se à obser- 

vação e ao interrogatório dos colegas que o desejassem fazer. 
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. ^ . , , Vincamina 
èutentico oxigenador cerebral 

èíasorregulador metabólico cerebral 

§upera o conceito de vasodilatador clássico 

Comprimidos: Caixa com 50, de 20 mg. — P. V. P. 511$50 
Caixa com 100, de 20 mg. — P. V. P. 920$50 
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TIMPANOSCLEROSE 

CONCEITOS ACTUAIS 

pelo 

DR. F. CENTENO 

Abstraindo-me de repetir os aspectos anatomo-funcionais desta 

entidade nosológica, deter-me-ei na apreciação dos conceitos actuais 

em que esta é incluída no quadro das doenças auto-imunes. Foi a 

partir de 1970 que Musta e Chisiu chamaram a atenção para a res- 

ponsabilidade de imunocompetência celular no processo. Mais tarde 

Maurice Schiff e colaboradores pensaram que na patogenia da tim- 

panosclerose entra um componente imunitário que ocorre na mem- 

brana do tímpano a seguir a uma agressão. Esta pode ser física, 

química, infecciosa, mesmo indelével. Deverá estar em causa a 

influência genética, se compararmos a grande frequência de otites 

nas crianças e a exiguidade das timpanoscleroses. 

FISIOPATOLOGIA 

A agressão, por mais insignificante, é capaz de provocar edema 

do epitélio e da membrana própria. O edema comprime os capila- 

res, daí a circulação comprometida e aumento de permeabilidade 

para os fluidos e elementos figurados no sangue. A membrana 

própria que é a vascular, contém ácido hialurónico muito higros- 

cópico. O edema provoca distenção da componente fibrilhar do te- 

cido conjuntivo quebrando-o. Há portanto material proteico posto 

fora do seu «habitat» que funciona como antigénio. A chegada de 

polimorio-nucleares com fermentos autolíticos leva à destruição da 

membrana própria. 
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Quando se der a cura das lesões há a reabsorção de água, 

levando a uma maior concentração de produtos antigénios. Desen- 

cadeia-se uma série de reacções imunológicas através da imunoglo- 

bulina E, dos mastócitos e dos basófilos, com desgranulação destas 

células, que são activadores do complemento e através deste a mo- 

bilização de polimorfonucleares e de linfócitos B. Numa fase mais 

tardia entra em acção a actividade tissular com o aparecimento de 

macrófagos e linfócitos T. 

Quanto aos fibroblastos, ou segregam substância fundamental, 

ou a resposta imunológica bloqueia o regulador da superactividade, 

aparecendo mucopolissacáridos em maior quantidade. 

Em suma poderemos supor que enzimas, iões, nutrientes, po- 

dem alterar o equilíbrio sol-gel em que coexistem, mucopolissacá- 

ridos, ácido hialurónico, condrointinosulfato A, B e C, elementos 

celulares, como mastócitos, fibroblastos, células endoteliais e fibii- 

Ihas de colagénio, reticulina, e elastina, que pode conduzir a um 

estádio mais organizado de fibrose. 

Estudos efectuados por Chang levaram-no a concluir, após 

análises espectrais e de estudos apropriados de microscopia electró- 

nica, que as mitocondrias são as responsáveis pela mobilização 

selectiva dos iões cálcio. A densidade do material electiónico intia- 

celular é particularmente devida ao cálcio, enquanto que nas placas 

extracelulares há mais fósforo do que cálcio. Isto quer dizer que 

a calcificação da timpanosclerose é microquimicamente diferente 

da calcificação óssea normal. A rarefação dos ossos vizinhos seria 

em grande parte devido à acção microquímica. 

Como foi sublinhado anteriormente, a compressão dos capila- 

res, dificulta a chegada de nutrientes impedindo a reconstrução 

óssea, por outro lado diminui a vitalidade das células epiteliais que 

perdem os cílios, bem como o desaparecimento de células mucosas. 

Perante os factos acima indicados há determinadas circuns- 

tâncias que é necessário ponderar: 

 Grande número de otites têm como agente o Henwp- 

hilus influenza — muito capilarotóxico. 

— A escarlatina é muitas vezes percursora da timpanos- 

clerose. 

   Antigénios microbianos provenientes de necroses tissu- 

lares são capazes de perpetuar a efusão no ouvido médio, sem 

a presença de bactérias. 
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— A otite serosa é uma doença do complexo imunitário. 

— A presença de linfócitos T reconhece essas proteínas 

como corpos estranhos. 

—O epitélio do átrio não é ciliado. A remoção do exudado 

desta zona está dificultada bem como nos interstícios da super- 

fície inferior da janela oval, da porção inferior da palatina, 

debaixo do aqueduto de Falópio entre as pregas da mucosa 

e em volta dos ossinhos. Os exudados viscosos ficam em con- 

tacto mais prolongado propiciando os efeitos descritos em 

acções humorais e tissulares. 

— Presença de osso neoformado pela transformação dos 

fibroblastos em osteoblastos. 

— Possível relação deste mecanismo na génese de otos- 

clerose. 

—• Alterações na degradação do colagénio como na cirrose 

hepática, osteopetrosite e esclerodermia. 

CONCLUSÃO 

A timpanosclerose é um estádio final de resposta de cura anor- 

mal num tecido previamente sensibilizado. Pensa-se que a activi- 

dade prolongada do processo esteja relacionada com um bloqueio 

antigénico de controlo da actividade dos fibroblastos que conduz 

a um excesso de produção ou diminuição da destruição do colagénio 

neoformado. 

A título de complemento quero informar que há cerca de 

25 anos as obstruções tubares, as otites serosas,, as faringites cró- 

nicas, eram tratadas no nosso serviço com a aplicação dum estilete 

contendo na extremidade '30 miligramas de rádio, que se aplicava 

por via nasal junto ao orifício faríngeo da trompa, durante 10 mi- 

nutos que se repetia 15 dias depois. Fizeram-se centos de aplica- 

ções, sem que se tivesse detectado qualquer degenerescência ma- 

ligna. Claro que estes tratamentos foram interrompidos. Nestes 

últimos anos recordo-me de o ter utilizado uma única vez numa 

criança de 10 anos, em que os tratamentos médico, termal e de 

drenagem por tubo de Shepar não resultaram. 

O resultado foi bom e mantém-se há cerca de 10 anos. 

Em estudos muito recentes, autores americanos voltam a de- 
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fender o método por não encontrarem as tão temidas complicações 

incluindo as degenescências malignas tão receadas. 

As radiações actuam nos vários elos da cadeia da génese das 

otites serosas, por modificação da biologia celular que vai desde 

a atrofia das células linfóides, à modificação secretora e enzi- 

mática. 

Estes problemas põem-se à consideração dos Ex.mos Colegas. 
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F A RIN G O PLA STT A POR TRANSPOSIÇÃO 

DOS PILARES POSTERIORES 

AGOSTINHO PEREIRA DA SILVA 

Chefe de Clínica de O. R. L. do Hospital de S. João 

NELSON GAMA E CASTRO 

Médico do Serviço de O. R. L. do Hospital de S. João 

Antes de dar início à nossa comunicação queremos explicar 

o motivo porque nos propusemos trazê-la a este Congresso. 

Problemas familiares e sociais, da doente e do seu agregado 

familiar, levam-na à nossa consulta, na tentativa de recuperação 

da sua qualidade de voz e de deglutição. 

Hesitamos francamente em operar esta doente por reunir 

todas as condições para um insucesso: 

— Sequela de fenda-palatina 

— Adeno-amigdalectomizada 

— 13 anos de idade 

— Insuficiência velar acentuada 

A decisão foi tomada e informados os pais de que possivel- 

mente só as perturbações da deglutição seriam passíveis de me- 

lhoria franca. 

O resultado obtido, aceitável, com uma técnica que utilizamos 

pela primeira vez, a pouca divulgação que pensamos ter entre nós, 

a realização bem mais fácil do que antevíamos e o facto de se 

tratar duma cirurgia de fronteira que nós Ototrrinolaringologistas 

temos esquecido nos últimos anos, levou-nos a pensar ser vantajoso 

trazer até aqui a nossa mais que diminuta experiência. 
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Uma doente de 13 anos de idade, M. E. C. P. C., estudante, 

recorreu à nossa consulta de O. R. L., em Dezembro de 1978, por 

rinolália aberta com voz ininteligível e, por vezes saída de líquidos 

pelo nariz à deglutição, devido a uma insuficiência velofaríngea. 

Referiu a mãe que a menina nasceu com uma fenda palatina, 

motivo porque recorreu à consulta externa dum hospital pediátrico, 

sendo submetida a tratamento da fenda aos quatro anos de idade 

e feito posteriormente reeducação funcional de velofaringe por orto- 

fonia. Não apresentou melhoras da voz após estes tratamentos. 

Aos 7 anos foi submetida a adeno-amigdalectomia. Houve a 

partir desta intervenção agravamento da voz, acompanhada ulti- 

mamente pela saída de líquidos pêlo nariz, à deglutição. 

Antecedentes pessoais: a gestação decorreu normalmente; não 

nasceu com outras malformações congénitas; não refere anteceden- 

tes patológicos, nomeadamente doenças do foro neurológico (e dif- 

teria). 

O exame clínico revelou-nos uma doente deprimida, com pro- 

blemas de adaptação social, dado não ser compreensível a sua voz, 

e, repisemos, a saída de líquidos pelo nariz à deglutição. Na linha 

média da abóbada palatina visualizava-se cicatriz de anterior inter- 

venção cirúrgica. O véu do paladar presentava-se curto, cicatricial, 
com úvula quase inexistente, de consistência mole e na prática sem 

mobilidade à fonação e ao reflexo nauseoso, com insuficiência velo- 

faríngea superior a 1 cm. A mucosa faríngea apresentava caracte- 

lísticas normais. Locas amigdalinas cicatriciais. Paredes do cavum 

sem alterações. Rinoscopia anterior sem alterações. À respiração 

bucal havia grande fuga de ar pelo nariz. A otoscopia, o exame 

acumétrico e audiométrico eram normais. O restante exame de 

O. R. L. e o exame clínico geral sem alterações. 

Exames subsidiários pedidos; 

* Estudo radiográfico da doente em perfil, em repouso 

e fonação, para objectivação da insuficiência velofaríngea. 

Estudo radiográfico contrastado em perfil, para visua- 

lização da regurgitação de líquidos, pelo nariz à deglutição. 

Estudo radiográfico nasosinusal para despiste de pato- 

logia inflamatória e infecciosa. 

Estudo analítico de rotina, normal. 

O estudo radiográfico efectuado não nos forneceu outros ele- 

mentos para além dos que já obtivemos pelo exame clínico. Não 
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revelou a presença de patologia inflamatória e infecciosa naso- 

-sinusai. 

Atendendo aos problemas psicológicos causadas pela rinoiália, 

à «regcrgitação» nasal e ininteligibilidade da palavra, decidimos 

operar a doente, tendo adiado a intervenção cirúrgica para Junho, 

de modo a não interferir com a sua vida escolar, e a intervenção 

decorrer num período afastaddo de epidemias rinofaríngeas. 

Atendendo à sua patologia anterior, aos tratamentos cirúrgicos 

já feitos, às características de insuficiência velofaríngea e do véu 

do paladar, decidimos utilizar a técnica cirúrgica de «FARINGO- 

PLASTIA POR TRANSPOSIÇÃO DOS PILARES POSTERIO- 

RES», descrita por PONCET e PEYNEORE, tendo por ibase o 
princípio de ORTTCOCHEA e MUNDNICH, que dizem ter tido em 
casos semelhantes bons resultados. 

O princípio da técnica cirúrgica baseia-se na criação dum 

esfincter muscular contráctii entre o palato mole e a parede poste- 
rior da faringe, transpondo os pilares posteriores da amígdala para 
a parede posterior da faringe. Com a contracção dos faringoestafi- 

linos à fonação, o esfincter muscular criado, é mais ou menos 

aberto, sendo a fuga de ar para a cavidade nasal controlada, 

A vascularização dos pilares posteriores da amígdala é, como 

sabemos, feita por sistemas arteriais largamente anastomóticos, 

permitindo actos cirúrgicos com poucos riscos de necrose, que são 

a palatina ascendente, ramo da facial, e a faríngea ascendente, 
ramo da carótida externa, e a palatina descendente, ramo da ma- 

xilar interna. 

Fizemos a incisão dos pilares posteriores na loca amigdalina, 

paralela ao bordo livre dos pilares, tendo encontrado facilmente o 

plano da dissecção do faringoestafilino com o constrictor superior 

da faringe. Prosseguimos essas disecções até ao limite inferior do 

pilar posterior, tendo feito a libertação dos pilares posteriores a 

esse nível. Em seguida fizemos uma incisão horizontal da parede 

posterior e lateral da faringe reunindo as extremidades superiores 

da incisão posterior de cada pilar, compreendendo mucosa, apone- 

vrose intrafaríngea, fibras musculares do constrictor superior e 

apcnevrose perifaríngea. Descolamos a parede posterior da faringe 

ao nível dessa incisão, para cima e para baixo, fazendo respectiva- 

mente um retalho superior e um inferior. Fizemos em seguida a 

transposição dos pilares posteriores, suturando o bordo posterior 

do pilar esquerdo, vindo superior ao retalho e o bordo anterior 

do pilar direito, vindo inferior, ao retalho inferior. Em seguida 
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suturamos os bordos livres dos pilares entre si. Ficamos com um 

orifício virtual que fazia comunicar o cavum rinofaríngeo à oro- 

faringe. 

A anestesia utilizada foi geral, corrente para adeno-amigda- 

lectomia. 

Durante a operação não tivemos problemas hemorrágicos fora 

do normal. 

No período post-operatório fizemos: 

— Repouso vocal absoluto durante 2 semanas 

—• Alimentação parentérica durante 7 dias 

— Antibioticoterapia sistémica profiláctica 

No fim de sete dias a doente retomou a alimentação oral, pri- 

meiro líquida e progressivamente geral. 

Não tivemos problemas de necrose, ou de infecção post-opera- 

ria, nem de desgarro das suturas. O único problema post-ope- 

ratório que tivemos foi devido à respiração bucal com secura 

excessiva da boca, que lhe dava por vezes a sensação de falta de ar. 

A audição, bem como a permeabilidade tubária não sofreram 

alterações com a intervenção cirúrgica. A permeabilidade nasal 

manteve-se boa. 

Resultados: 

— Deixou de ter problemas de regorgitação. 

— Melhoria franca da voz à conversação, com inteligibi- 

lidade aceitável, apresentando-se a seguir a gravação feita da 

leitura de um texto pré e post-operatório. Irá fazer tratamento 

ortofónico. 
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ACERCA DE UM CASO 

DE TUBERCULOSE LARÍNGEA 

(Comunicação apresentada na Reunião do Núcleo do Norte 

da Sociedade Portuguesa de Otorrinolaringologia e Bronco- 

-Esofagologia) 

A. SANTOS RODRIGUES 

(Interno do Internato da Especialidade) 

JOAQUIM GUEDES 
(Especialista Hospitalar) 

PORTO, ABRIL 1980 

A tuberculose com localização laríngea, tal como as outras 

localizações da tuberculose, tornou-se, há alguns anos, rara, mas pa- 

rece-nos que há uns tempos para cá, a frequência de aparecimento 

desses casos tem vindo a aumentar progressivamente. 

Vamos iniciar a nossa exposição por apresentar um breve 

resumo da revisão teórica feita por nós sobre a tuberculose la- 

ríngea. 

CONSIDEíRAÇÕES GERAIS 

A tuberculose laríngea é motivada pela localização do bacilo 

de Koch (BK) na laringe de um indivíduo previamente sensibili- 

zado, por contacto anterior, com o Mycobacterium tubérculosis. 

A laringe reage à agressão do BK de acordo com a imunidade 

local e geral do indivíduo. 
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As lesões da tuberculose laríngea aparecem fundamental- 

mente nos períodos imunobiológicos, secundário e terciário. 

Assim, durante o período secundário, de que são caracterís- 

ticas as reacções hiperérgicas agudas, no qual uma causa anergi- 

sante desencadeia a saída dos BK que se encontram silenciosos 

nos gânglios linfáticos, surge uma bacilémia e, por consequência, 

múltiplas localizações do BK em vários departamentos do orga- 

nismo, entre os quais vamos encontrar a laringe. Neste período, 

a intradermo-reacção é intensamente positiva e o exame anatomo- 

-patológico das lesões mostra formas exsudativas, vasodilatação, 

infiltração e edema ou, então, já uma certa destruição, com ulce- 

ração e necrose. 

No período terciário, chamado de alergia imunizante, há uma 

reinfecção exógena e reinoculação ou reactivação de bacilos pré- 

-existentes e que se encontravam silenciosos até esse momento. 

Neste momento preciso é que se desenvolve a infecção da laringe 

pela via natural — bronco-traqueal. Neste período existe tam- 

bém uma cuti-reacção positiva, mas as lesões anatomopatológicas 

são predominantemente produtivas com hiperplasia e fibrose. 

A tuberculose laríngea, com o aparecimento da antibioterapia 

específica, deixou de ser a terrível complicação dolorosa de anti- 

gamente, mas nem por isso deve ser esquecida quando observamos 

um doente com patologia do departamento laríngeo. 

HISTÓRIA 

É já com Ambroise Paré que aparece na literatura médica 

referência a lesões da laringe que parecem ser devidas à tuber- 

culose. Louis é o primeiro investigador a fazer um estudo em 

tuberculosos que permitiu estabelecer relação entre as lesões 

encontradas na laringe e as lesões traqueo-brônquicas. Mais 

tarde, Trousseau e Belloc, descrevem com precisão as lesões tuber- 

culosas, sifilíticas e cancerosas da laringe e distinguem-nas en- 

tre si. 

Com o aparecimento da laringoscopia indirecta, aplicando o 

espelho laríngeo descoberto por Garcia (1854), começaram os 

estudos clínicos por observação das lesões «in vitro» e inicia-se 

um conhecimento circunstancialo da evolução das lesões tuber- 

culosas la laringe. 
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PATOGENIA 

A evidência de um complexo primário tuberculoso, dito «can- 

cio de inoculação», acompanhado da respectiva adenopatia regional 

satélite, nunca foi demonstrado sem deixar margem para dúvidas. 

Por outro lado, também a afirmação da existência de BK apenas 

localizada à laringe, não resiste às críticas de metodologia, pois 

faltam, na maioria das vezes, exames subsidiários fundamentais. 

É um facto clínico e anatomopatológico constatado, que as 

lesões de tuberculose laríngea aparecem na maioria das vezes no 

decurso da evolução duma tuberculose pulmonar. 

Para explicar esta infecção tuberculosa no trato laringo-tra- 

queo-brônquico têm sido propostas, fundamentalmente, três vias 

de caminho para o BK. Assim, teríamos a via camdicular proposta 

por Louis, que defende que o aparecimento de lesões na laringe 

deve-se à progressão do BK na expectoração que, uma vez encon- 

trado um ponto de fragilidade do revestimento mucoso da laringe, 

aí se instalam. Admite-se que o esforço repetido para expectorar, 

assim como a tosse, podem provocar alterações da mucosa que 

facilitariam a entrada do BK nos tecidos laríngeos. 

A via linfática, também proposta por inúmeros autores, e que 

explicaria a homolateralidade de numerosas lesões e o seu para- 

lelismo evolutivo, não goza de aceitação significativa para ser con- 

siderada certa. 

A via hematogénea é invocada com frequência, por explicar 

certas formas de tuberculose laríngea, especialmente a granúlia 

laríngea, e o início profundo de certos tipos de tuberculose larín- 

gea. Esta via seria a mais provável para as afecções decorrentes 

no período secundário da tuberculose, enquanto que as do período 

terciário seriam melhor explicadas pela via eanalicular. 

iMas, nem todos os doentes com tuberculose pulmonar apre- 

sentam tuberculose laríngea. É por este motivo que se acredita 

que existam factores locais, não específicos, individuais que con- 

dicionam a receptividade local para o desenvolvimento da lesão 

tuberculosa. 
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ETIOLOGIA 

A tuberculose laríngea aparece em ambos os sexos, em qual- 

quer idade, mas sendo mais frequente no sexo masculino entre os 

30 e os 40 anos e no sexo feminino entre os 20 e os 30 anos. Na 

mulher a sua frequência de aparecimento é menor, embora nem 

todas as estatísticas o demonstrem claramente. De qualquer modo, 

todas as considerações clássicas acerca da etiologia da tuberculose, 

a hereditariedade, o terreno, o contágio, «sumenage», profissão, 

clima, estações do ano (Primavera e Outono), a sífilis, as lesões 

destrutivas ou supuradas das vias aéreas superiores, alcoolismo, 

diabetes, mau estado geral, etc., podem ser aplicadas à tuberculose 

laríngea. 

Na criança é raro encontrarem-se lesões tuberculosas de loca- 

lização laríngea, mas, por outro lado, é nesta idade que aparecem 

as formas miliares mais graves que, antes da era dos antibióticos, 

eram de péssimo prognóstico. 

Desde que se iniciou a quimioterapia antituberculosa, as per- 

centagens de lesões por KB na laringe de tuberculosos pulmo- 

res regrediu de maneira muito significativa. Assim, enquanto que 

antigamente se apresentavam cifras da ordem dos 10 a 30 por 

cento de localização laríngea, e, presentemente, a maioria dos 

autores apresenta valores de 1 a 3 por cento. 

A tuberculose laríngea crónica é excepcional nas formas 

agudas pneumónicas ou bronco-pneumónicas. iSão também raras 

as formas granúlicas laríngeas e aparecem mais frequentemente, 

como já referimos atrás, na criança e no lactente, e são excep- 

cionalmente graves. 

As lesões pulmonares bacilares que mais vezes dão origem a 

tuberculose laríngea são as tuberculoses crónicas fibro-easeosas, 

com ou sem cavernas, e, dentro destas, as lesões pulmonares 

apicais. 

Estudos necrópsicos levados a cabo em doentes falecidos de 

tuberculose bronconpulmonar revelaram que um número muito 

significativo de doentes (218 em 1000) apresentavam propagação 

directa, pela árvore tráquo-brônquica à laringe, embora a endos- 

copia não nos ofereça valores tão elevados de incidência. 

Para alguns autores, sobretudo antes da era da quimiotera- 

pia, a tuberculose laríngea não era senão uma localização predo- 
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minante e exuberante duma tuberculose das vias aéreas superio- 

res ou digestivas. 

Na etiologia da tuberculose laríngea existem dois factores 

que têm papel importante e que são o mau estado das vias aéreas 

supeiiores e a presença de uma laringite catarral crónica prévia 

que facilitam a colonização pelo BK. 

ANATOMIA PATOLÓGICA 

Macroscopicamente as lesões tuberculosas da laringe podem 

apresentar-se em vários estádios de evolução. 

A fo7'mcL infiltrunte é resultante de um processo de defesa 

dos tecidos a toda a agressão crónica e manifesta-se por um espes- 

samento irregular localizado ie assimétrico da mucosa que se torna 

avermelhada, hipervascularizada e, por vezes, despolida. 

O edema, por vezes importante, pode surgir em qualquer das 

lesões infiltrativas e dar origem a formas infiltrativo-edematosas, 

que atingem mais as aritnóides, as bandas ventriculares e a 

epiglote. 

Devido à confluência de folículos caseifiicados aparecem ulce- 

rações na mucosa durante a evolução da tuberculose laríngea. 

Assim, teríamos uma forma infiltrativo-ulcerosa. As ulcerações 

podem ter vários tamanhos, desde as pequenas e mais superficiais 

até às maiores e mais profundas. 

Podem aparecer também vegetações numa zona infiltrada e 

teremos mais um tipo; a forma infiltrativo-vegetante. 

A fornia tumoral é aquela em que aparece uma massa única, 

arredondada, o tuberculoma, que pode apresentar um aspecto de 

psieudo-pólipo ou pseudopapilomatoso. 

A forma granúlica é aquela em que nos aparecem muitas 

granulações em grão de trigo, por vezes muito numerosas, se- 

meadas pela mucosa da laringe, sobretudo nas aritnóides e na 

epiglote. 

Microscopicamente a estrutura do tubérculo laríngeo não di- 

fere da dos outros sectores do organismo. Predominam as células 

epitelióides, com núcleo intacto e, neste conjunto, aparecem células 

gigantes de Langhans que tanto podem estar no centro como na 

periferia do nódulo. Deste nódulo fazem parte ainda pequenos 

linfócitos disseminados sobretudo à periferia. Por vezes encon- 
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tra-se nas células epitelióides e nas células de Langhans bacilos 

e Koch, intracelulares. 

O centro deste nódulo tuberculoso sofre degenerescência cujo 

produto final é o caseum. 

No início da infecção há uma reacção exsudativa na qual 

predomina a formação de fibrina, a que se segue um período pro- 

liferativo com a presença de células epitelióides. Se há organiza- 

ção do processo sobrevêm o período destrutivo com formação de 

caseum. 

De acordo com o grau de reacção do organismo as lesões 

podem ser classificadas em agudas, subagudas e crónicas. 

A organização de exsudado em tecido fibroso é um bom sinal 

de resistência do organismo ao ataque do BK. 

SINTOMATOLOGIA 

A sintomatologia clínica da tuberculose laríngea, como é ló- 

gico, depende das modificações histopatológicas encontradas e das 

possíveis localizações destas. Desde a forma mais aguda, granú- 

lica, de evolução espectacuiar, até à forma quase silenciosa e lenta 

do lupus, vários aspectos clínico podem apresentar-se. O doente 

pode, praticamente, não apresentar queixas subjectivas e nós 

encontrarmos lesões infiltrativas e até ulceradas como achado de 

exame de rotina, sobretudo ao nível da face laríngea e bordo da 

epiglote. Por tal motivo deve fazer-se a laringoscopia sistemática 

e periódica em todos os doentes portadores de tuberculose pul- 

monar. 

São os sintomas funcionais, quando existem, que chamam a 

atenção para a laringe, A disfonia, como é lógico, é própria das 

lesões gióticas e sobretudo das cordas vocais. Diversos graus de 

disfonia podem surgir: desde a discreta e leve impureza no tom 

da palavra, por fadiga dos tiro-aritnoideus, até à afonia franca 

dias lesões infiltrativas. 

Nas formas pseudotumorais é frequente observar-se uma voz 

lenhosa, característica das neoplasias vestibulo-epiglóticas. Outras 

vezes, como nos pólipos, aparece uma voz em «bandeira» e ainda 

outras surge uma voz bitonal quando há inactivação de uma corda 

vocal. 
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A sensação de parestesia faríngea e secura da mucosa, acom- 

panham, por vezes, a disfonia. 

A tosse, é uma sintoma das formas agudas e é pouco fre- 

quente nas formas crónicas de evolução tórpida. 

A dispneia é de desenvolvimento gradual e encontra-se em 

doentes portadores de lesões inflamatórias, edematosas, vegetan- 

tes, estenosantes ou tumorais importantes ou então por anquilose 

crico-aritnoideia bilateral. Nesta última hipótese a forma unila- 

teral é bastante frequente na clínica, mas a bilateral não o é, 

felizmente. 

Poucas vezes será necessário efectuar uma traqueotomia para 

resolver o problema desta dispneia, a não ser nas formas de la- 

ringite tuberculosa estenosante do cone subglótico. Uma vez que, 

normalmente, o plano muscular é poupado pela invasão tuber- 

culosa, não aparece a paralisia dos abdutores, isto nas lesões 

pouco avançadas. 

A dor expontânea é rara. 

A odinofagia encontra-se mais frequentemente nas lesões 

vestibulares, epiglóticas e da face posterior das aritnóides, sendo 

mais violenta para os líquidos do que para os sólidos. Esta sen- 

sação é, por vezes, quase intolerável para o doente e acompanha-se 

de otalgia reflexa frequente. 

A disfagia é bastante comum, especialmente nos edemas volu- 

mosos e difusos da laringe, que impedem um bom encerramento 

da glote durante a deglutição, surgindo, por vezes, aspiração de 

partículas alimentares ou refluxo de líquidos pelas fossas nasais 

durante a deglutinação. Esta última eventualidade surge quando 

há um espasmo da faringe provocado pelos alimentos em contacto 

com uma zona hipersensível. 

FORMAS CLÍNICAS 

Desde que foi introduzida a quimioterapia tuberculostática 

no esquema terapêutico e, sobretudo, a quimioterapia combinada, 

a maior parte dos doentes que nos chega às mãos não apresentam 

o aspecto que vem referido nos tratados antigos. Assim, as formas 

granúlicas agudas praticamente desapareceram; as formas ulce- 

rosas e vegetativas reduzem-se muitíssimo e, em contrapartida, 

as tuberculosas em fases exsudativas e edematosas são as mais 
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frequentemente encontradas. As formas tumorais e lúpicas man- 

têm-se sem alteração nas estatísticas. 

Na região posterior, onde são mais frequentes as lesões da 

tuberculose laríngea, observam-se com maior frequência formas 

congestivas puras, como, por exemplo, a congestão das aritnóides, 

de um segmento da corda vocal ou da epiglote, por ordem de fre- 

quência. Estas lesões podem aparecer isoladas ou a região encon- 

trar-se toda atingida, tomando um aspecto pseudo-catarral. 

Se existe infiltração e edema das pregas interaritnoideias a 

laringe aparece-nos oom um aspecto descorado, podendo apresen- 

tar uma corda vocal rosada, engrossada e de superfície baça. Nos 

formas mfiltrativas localizadas observa-se, com frequência, o en- 

volvimento de uma aritnóide ou de ambas, que se tornam tume- 

factas devido ao edema. O edema normalmente estende-se às 

pregas ariepiglóticas que tomam um aspecto piriforme. Neste caso 

é frequente a anquilose cricoaritnoideia. 

Um outro aspecto frequente é o aparecimento de franjas 

avermelhadas e brilhantes no ventrículo, que cobrem as cordas 

por eversão da mucosa. 

Menos frequentemente surge edema somente localizado à epi- 

glote, que é mais atingida nas formas difusas. 

Entre as formas localizadas temos ainda as ulcerosas, A ulce- 

ração pode ser de tamanho, forma e localização variáveis. Nor- 

malmente é mais profunda em zonas de maior movimento. Nas 

cordas vocais as ulcerações apresentam um aspecto serreado ou 

de unhada. Na epiglote podem surgir desde ulcerações superficiais 

e pequenas até às de dimensões avultadas e aimente destrutivas, 

profundas, que destroiem a cartilagem. 

Em todas as formas clínicas até aqui descritas a via de con- 

taminação mais frequente é a canalicular. 

As formas difusas que normalmente surgem num período de 

debilitamento geral, por via hematogénea, são icaracterizadas por 

edema, infiltração e necrose e a sua localização é preferencial- 

mente no vestíbulo laríngeo. 

De cor rosa amarelado, nas formas difusas agudas, o vestí- 

bulo laríngeo, com o edema e ulceração da epiglote, aritnóides 

e pregas ariepiglóticas toma o aspecto de «focinho de tença». 

Esta forma clínica difusa pode ser acompanhada de lesões seme- 

lhantes na faringe atingindo as amígdalas, pilares, úvula e parede 

posterior da faringe, constituindo, neste caso, a tuberculose fa- 
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ringolai íngea militar aguda hematogénea, descrita por Isambert. 

Nesta forma aparece disfagia electiva para os líquidos, odino- 

fagia, sialorreia, hipertermia e mau-estado geral. 

No período de estado e no período terciário ou tardio da 

tu bei culose há formas clínicas em que a exsudação e a prolifera- 

ção predominam, apareoendo-nos, assim, por exemplo, a foTma 

pseudo-polÁípóide. Trata-se de um pólipo acinzentado, ruborizado, 

por vezes escuro, de um modo geral pediculado e coberto por 

epitélio. Neste caso o diagnóstico é, na maioria das vezes, feito 

pelo anatomopatologista. O papiloma, em couve-flor, vegetante, 

cinzento rosado, preferentemente localizado na comissura poste- 

rior pode encontrar-se também 'localizado nas cordas ou bandas 

ventriculares. 

O tuberculoma, raro, de aspecto tumoral, mais ou menos arre- 

dondado, vermelho ou cinzento amarelado tem consistência mole 

e é séssil. Aparece, em geral, em doentes com estado geral bom. 

A paquidermia é uma forma clínica pouco frequente, apare- 

cendo, sobretudo, no espaço intraritnoideu, cordas vocais e bandas 

ventriculares, por ordem de frequência. 

A infiltração sub glótica constitui um tipo de laringite tuber- 

culosa estenosante que é pouco frequente. Costuma dar fibrose 

reaccional com estenose e modificações estruturais muito signi- 

ficativos. 

O lúpus é uma forma pouco evoiutiva de tuberculose, pois é 

provocado por um bacilo com a sua virulência muito atenuada, de 

patogenia hematogénea, sendo, por este motivo, muito raro apa- 

recer apenas com localização laríngea. Encontra-se mais na mu- 

lher dos 20 aos 30 anos e localiza-se de preferência na epiglote 

que se encontra espessada, com granulações de diversos tama- 

nhos e úlceras de variados calibres contactando com zonas já 

cicatrizadas. A cura do lúpus deixa sequelas sob a forma de «ra- 

tadelas» profundas devidas à necrose da cartilagem dando um 

aspecto típico à epiglote. 

DIAGNÓSTICO 

Ao otorrinolaringologista podem deparar-se-lhe duas situa- 

ções: ser consultado por um indivíduo que sabe ser portador de 

uma tuberculose pulmonar, ou ser consultado por outro indivíduo 

que desconhece, ou até não suspeita, da existência de tuberculose. 
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iNa primeira hipótese o trabalho encontra-se mais facilitado, 

pois será quase so caracterizar a forma clínica. Logicamente, não 

poderá jamais excluir as neoplasias, blastomicoses sul-ameriioanas, 

sífilis, sarcoidose ou qualquer afecção aguda. 

Na segunda eventualidade terá de se debruçar sobre uma 

história pessoal e social cuidadosa, observar as características 

laringoscópicas da lesão, a sua evolução, o estado geral, a bacilos- 

copia, velocidade de sedimentação, intradermo-reacção de Man- 

toux, radiografias pulmonares e, por último, a biópsia, que será 

definitiva. 

Existe patologia da laringe com a qual teremos de fazer o 

diagnóstico diferencial, quando nos encontramos perante lesões 

como as descritas atrás. 

Deste modo teremos que fazer o diagnóstico diferencial entre 

a laringite aguda e crónica banal, a papilomatose, o pólipo banal, 

a sífilis terciária, o cancro da laringe, as micoses profundas (blas- 

tomicoses suLamericanas) e até a sarcoidose. Não nos alongamos 

neste eapítulo porque levaria a alongar em demasia a exposição 

o que não é o nosso propósito. 

PROiGN óiSTTC O 

O prognóstico das lesões tuberculosas laríngeas modificou-se 

radicalmente após a introdução da quimioterapia antibacilar. 

A terrível complicação da tuberculose pulmonar que era a tuber- 

culose laríngea, praticamente deixou de o ser. 

Apenas as formas lúpicas e tumorais não viram o seu prog- 

nóstico e evolução muito alterados com as modernas terapêuticas 

mas, por outro 'lado, as modernas terapêuticas permitem que 

actuemos cirurgicamente sem que exista perigo de recidiva local, 

o que acontecia anteriormente. 

Podemos dizer que, hoje em dia, raramente corre perigo a 

vida do doente com tuberculose laríngea. 
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TRATAMENTO 

A lesão pulmonar rege a orientação terapêutica a seguir pelo 

que o otorrinolaringologista deve permanecer em colaiboração es- 

treita com o pneumotisiologista. 

No momento presente, é usual, escolherem-se dois fármacos 

antituberculosos de primeira linha © um de segunda linha como, 

por exemplo, a Isoniazida e a Rifampicina, do primeiro grupo e 

o Etambutol, do seguundo. 

A Isoniazida é usada na dose de 300 mg/dia em dose única 

após um período de 15 dias em que se fez 600 mg/dia. 

A Rifampicina é também administrada na dose d© 600 mg/dia 

em dose única, sendo em seguida reduzida para 300 mg/dia quando 

encontramos sinais de lesão do hepatócito. 

O Etambutol inicia-se com uma dose de 25 mg/kg/dia que 

se mantém cerca de dois meses, baixando-se em seguida para 

15 mg/kg/dia. 

Sempre que possível e logo que o aspecto das lesões o per- 

mita a tomada da medicação deve ser espaçada, existindo autores 

que advogam serem suficientes duas tomadas semanais. Nalgumas 

formas exsudativas localizadas estão indiícados os corticóides 

«per os» que actuam eficazmente e aceleram a cura. 

Durante a fase aguda, altamente dolorosa, podemos usar tra- 

tamento local como, por exemplo, aerossóis anestésicos ou inges- 

tão de xilocaína viscosa, antes das refeições, que, por vezes, se 

tornam um suplício para os doentes. 

Há quem defenda o uso de estreptomicina, isoniazida e agen- 

tes mucolíticos em aerossóis, não só porque acreditam no efeito 

terapêutico, mas também, porque exercem um efeito psicológico 

benéfico no doente. 

Anda dentro do tratamento da tuberculose laríngea temos a 

cirurgia endoscópica para ressecção de tumores localizados como, 

por exemplo, pólipos, papilomas e tuberculomas. A traqueotomia 

é, por vezes, necessária devido à instalação de uma obstrução les- 

piratória aguda, assim como a tirotomia e a laringectomia parcial 

o são nas estenoses cicatriciais. 

Vamos agora passar a abordar o nosso Caso Clínico. 
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IDENTIDADE 

F. S. P., de 63 anos de idade, casado, lavrador, natural e resi- 

dente em Sousal — Paços — Marco de Canavezes. 

MOTIVO DE CONSULTA 

Disfagia e dispneia. 

HISTÓRIA 

Doente de contacto difícil, respondendo com dificuldade ao 

interrogatório, que recorreu ao Serviço de Urgência do Hospital 

Geral de Santo António em 31 de Dezembro de 1979 por disfagia 

e dispneia. Foi observado e medicado com antibiótico, anti-infla- 

matório, anti-ácido e um fluidificante brônquico, tendo sido acon- 

selhado a recorrer à consulta externa do nosso Serviço, na qual 

compareceu em 8 de Janeiro de 1980. 

Refere o início da sua sintomatologia subjectiva nos princí- 

pios de Novembro de 1979. Conta-nos que, nessa altura, começou 

a apresentar disfagia para sólidos que, rapidamente, se propagou 

aos líquidos. Cerca de 15 dias após o aparecimento da sintomato- 

logia atrás referida surge-lhe rouquidão acentuada que se tem 

vindo a agravar progressivamente. Fez vários tratamentos, os 

quais o doente não sabia referir, sem auferir quaisquer melhoras, 

pelo contrário, tornando-se a sintomatologia cada vez mais exube- 

rante. Cerca de 4 a 15 dias antes do fim do ano inicia crise de 

dispneia que se acentua a pouco e pouco, motivo pelo qual recorreu 

ao Serviço de Urgência deste Hospital. Refere ter melhorado 'ligei- 

ramente com o tratamento instituído no Serviço de Urgência. 

Não se referia qualquer outra sintomatologia do foro otorrino- 

laringológico. 

Referia ainda astenia e anorexia acentuadas e emagrecimento 

progressivo. 
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ASPECTO GERAL E SINTOMAS GERAIS 

Doente de idade aparente ligeiramente superior à real. Mau 

estado de nutrição. Pele e mucosas de coloração normal. 

Como sintomatologia geral aparesentava disfagia e dispneia. 

EXAME DOS DIVERSOS APARELHOS E SISTEMAS 

Escassa panícula adiposa. 

À auscultação pulmonar notava-se a presença do murmúrio 

vesicular em toda a área pulmonar, notando-se apenas ligeiros 

roncos e sibilos nas bases pulmonares, mais evidentes na base di- 

reita. 

A auscultação cardíaca nada se notava de anormal. 

A tensão arterial era de 120/80 mm de mercúrio. 

O pulso de amplitude média, rítmico e com a frequência de 

72 pulsações por minutuo. 

EXAME O. R. L. 

A observação dos ouvidos, fossas nasais, boca, orofaringe e 

rinofaringe foi normal. 

À laringoscopia indirecta observou-se edema acentuado da 

epiglote que se encontrava extremamente ruborizada, edema que 

se estendia à prega glosso-epiglótica direita e ao lado direito da 

base da língua. As bandas ventriculares encontravam-se edema- 

ciadas e ruborizadas não deixando visualizar as cordas vocais. 

A palpação do pescoço não revelou presença de qualquer adeno- 

patia, a tiróide era impalpável e a mobilidade da laringe encon- 

trava-se conservada. 

Nesta primeira consulta foram-lhe pedidos os seguintes exa- 

mes: Tomografia da laringe, Rx de contraste esofágico, Rx pul- 

monar, BCG, RSS, hemoleucograma, VS, ureia, glicose, proteínas 

totais e electroforese e urina tipo 11. 

Só em 1 de Fevereiro volta à nossa consulta e tomámos conta 

dos exames complementares de diagnóstico, que revelaram o se- 

guinte : 

A tomografia da laringe revelara um aumento de volume da 
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epiglote mas apresentando os seus bordos livres. Notava-se ainda 

uma certa hipertrofia das bandas ventriculares. 

O Rx esofágico de contraste revelou permeabilidade esofágica 

existindo, contudo, uma certa estase à entrada da boca do esófago, 

O Rx pulmonar mostrou uma rede vascular pulmonar bas- 

tante acentuada, com sinais de bronquite difusa. 

Na parte analítica somente encontrámos uma velocidade de 

sedimentação alterada (48 mm na primeira hora). 

O doente foi internado no nosso Serviço nessa data. 

Após o seu internamento, e logo no dia seguinte, a dispneia 

aumentou subitamente e a disfagia tornou-se total. Foi tentada 

a intubação naso-gástrica mas não foi conseguida. 

Em 7 de Fevereiro a dispneia torna-se muito intensa, motivo 

pelo qual o doente é traqueotomizado fazendo-se no mesmo tempo 

laringoscopia directa em suspensão com biópsia. A laringoscopia 

directa revela epiglote intensamente edemaciada e mamilonada na 

sua superfície, aspecto este que se estendia às pregas glosso-epigló- 

ticas e base da língua. As bandas ventriculares apresentavam o 

mesmo aspecto sendo difícil a visualização das cordas vocais. Nesta 

altura foi-lhe feita biópsia em várias localizações. Tentou^se tam- 

bém a intubação naso-gástrica, com esofagoscopia, intubação esta 

que não se conseguiu efectuar visto não ser possível a progressão 

do esofagoscópio. 

No dia seguinte o doente apresenta expectoração abundante 

pela cânula de traqueotomia, tendo-lhe sido feita colheita dessa 

expectoração a qual revelou, alguns dias depois, a presença de BK. 

O exame anatomopatológico revela-nos tratar-se de uma fa- 

ringite tuberculosa. 

Perante este diagnóstico o doente é transferido para o Hospi- 

tal Eduardo Santos Silva para tratamento. 

CONCLUSÕES 

Iratava-se de uma forma infiltrante de tuberculose laríngea e, 

segundo parece, de instalação súbita. 

A dispneia não foi de instalação gradual, mas sim rápida. 

O Rx pulmonar não era concludente de tuberculose pulmonar. 

Devido à tuberculose ser rara nos nossos dias o diagnóstico pro- 
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visório íeito por nós foi o de neoplasia laríng-ea, mesmo após a 

laringoscopia directa. 

Quando tivemos conhecimento do exame da expectoração ti- 

vemos o cuidado de avisar o anatomopatotogista pois, como muito 

bem sabemos, existem formas de tuberculose laríngea que podem 

pôr em dúvida se se trata ou não de tuberculose. 

Fica aqui um alerta para que, neste momento, devemos, cada 

vez mais, pensar na tuberculose, pois esta, está a surgir de novo 

na clínica diária. 
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SÍNDROMA R1NO-S1NUSO-BRÕNQUICO 

VASOO RIBEIRO e MADEIRA DA SILVA 

Comunicação apresentada no VII Congresso Português de Otorrinolaringo- 

logia— Cascais, 8 de Dezembro de 1979 

É uma verdade reconhecida que ignorar uma patologia, na 

maioria das vezes latente, do foro Otorrinolaringológico, em casos 

de afecção pulmonar crónica, é pretender, ignorando as verdadei- 

ras causas, tratar apenas os efeitos. 

O conceito de afecção de sistema deverá fazer com que se pro- 

cure sistematicamente um foco infeccioso primitivo ORL nos casos 

de patologia crónica infecciosa pulmonar, particularmente nas 

formas supurativas. 

Tendo este princípio em mente, as dúvidas surgem no entanto 

quando se procura determinar quais afecções do foro ORL são sus- 

ceptíveis de provocar afecções brônquicas ou pulmonares, excluindo 

claro, determinadas situações agudas repetidamente observadas de 

infecção descendente, mais evidente no caso de determinados ví- 

rus, bactérias nomeadamente o estafilococo, mycoplasma pneumo- 

niae, etc. 

Quanto à eventualidade de intervenções cirúrgicas ORL nessas 

situações as dúvidas não são menores. Para dar um exemplo, no 

caso das amígdalas, e seguindo o «Nelson Textbook of Pediatrics» 

verificamos que se afirma que não há evidência que indique que 

a amigdalectomia seja justificada por infecções das vias aéreas 

inferiores e que não é afectada a incidência de laringites ou de 

infecções pulmonares. 

Já no entanto é geralmente aceite que as situações de sinusite 
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persistente podem coexistir com bronquites de repetição por aspi- 

ração de material infectado—o chamado síndroma sino-bronquí- 

tico, e que para o seu tratamento há que ter em conta as defor- 

mações nasais obstrutivas e a eliminação de adenóides infectadas; 

e o mesmo para outras associações evidentes como o síndroma de 

Kartagener, a mucoviscidose, etc. 

Mas o caso complica-se ainda mais quando se considera a asma 

brônquica. 

Tomando a palavra aos alergologistas e à estatística da con- 

sulta de Alergologia Pediátrica do Hospital de Santa Maria dire- 

mos que o papel da infecção na alergia não é ainda claro nos 

nossos dias, mas é no entanto indiscutível a sua importante inter- 

venção como factor desencadeante ou agravante. Pensa-se que os 

próprios agentes infecciosos possam actuar como alergénicos. 

A verificação da associação Asma-Infecção é uma das carac- 

terísticas peculiares da asma da criança, determinando em muitos 

doentes uma permanente dispneia de base, crises e ataques re- 

petidos. 

Pela história clínica detectam-se factores infecciosos como 

desencadeantes ou aparentemente etiológicos (virais ou bacteria- 

nos) em 59,3 % dos casos, mas no entanto para as bactérias a 

concordância dos testes cutâneos é bastante menor sendo de pouco 

mais de 20 % (o que se deve em parte aos antigénios virais). 

Destas constatações surge o problema do tratamento etiopato- 

génico, nomeadamente as intervenções ORL consideradas como 

absolutamente indicadas tendo em vista a correcção dos factores 

infecciosos, problema este completamente distinto do levantado 

pelo facto demonstrado pela experiência, de que cerca de 50 % das 

crianças com atopia e que foram amigdalectomizadas desencadea- 

ram a sua primeira crise de asma alguns meses após a intervenção. 

Mas, e a este propósito, se nos reportarmos novamente ao 

«Nelson Textbook of Pediatrics» deparamos com o seguinte: Nas 

infecções bacterianas do tracto respiratório não foi demonstrado 

terem estas um papel etiológico na exacerbação da asma, nem a 

hipo-sensibilização com vacinas bacterianas demonstrou ter algum 

valor terapêutico. 

Com tudo isto presente fomos analisar casos de crianças ope- 

radas aos adenóides e/ou às amígdalas e que tinham concomitante- 

mente patologia brônquica e/ou pulmonar. 
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Trataram-se normalmente de crianças enviadas por pediatras 

(no caso dos asmáticos tendo muitos deles realizado testes cutâ- 

neos que eram positivos para factores infecciosos), mas a neces- 

sidade de realização da intervenção cirúrgica foi baseada sempre 

e só em face de uma indicação local, o que significa que não se 

puseram indicações tendo em mente através da intervenção influen- 

ciar a evolução das doenças das vias respiratórias inferiores. 

Fomos no entanto, verificar como se comportaram essas dis- 

tintas patologias após as intervenções. 

Estaria justamente sujeito a críticas pretender tirar conclu- 

sões com um pequeno número de casos observados e tratando-se 

de um trabalho retrospectivo não tendo sido possível a comparação 

com um lote de crianças nas mesmas circunstâncias que não ti- 

vessem sido operadas, mas pensámos ser de qualquer modo inte- 

ressante fornecer os números encontrados: 

Total de casos   176 

Adenoidectomias   132 

Amigdaloadenoidectomias   44 

1 —< Pneumopatias de repetição   5 

Adenoidectomias   5 

2—■ Laringo-traqueo-bronquites agudas de repetição... 14 

Adenoidectomias   12 

Amigdaloadenoidectomias  2 

3 — Traqueodoronquites catarrais crónicas   117 

Adenoidectomias   79 

Amigdaloadenoidectomias  38 

4 — Bronquite asmática   40 

Adenoidectomias   36 

Amigdaloadenoidectomias  4 

Trata-se de crianças dos 2 aos 7 anos de idade, operadas entre 

1972 e 1977, tendo sido todas elas revistas entre um ano e meio e 
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dois anos após o acto cirúrgico. Por patologias, foi a seguinte a 

evolução: 

Curados Melhorados Sem modificação 

Pneumopatias de repetição .... 4 1 — 

Laringo-traq.-bronq. ag. rep. ... 8 5 1 

Traq.-bronq. catar, cron  85 30 2 

Bronquite asmática   26 3 11 
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