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RESUMO

CARVALHAL, L.H.S.K. Descricdo das Alterag6es Otoldgicas de
Pacientes com Fissura Labiopalatina ou Palatina Isolada. Porto
Alegre, 2003. Dissertagcado (Mestrado) — Programa de Pés- Graduagéao
em Cirurgia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.

Introducgéo: As fissuras orofaciais estdo entre as anomalias congénitas mais
comuns e compreendem uma grande variabilidade de formas clinicas, sendo
as fissuras labiopalatinas as mais comuns. A incidéncia de patologias da
orelha média é elevada em pacientes com fissuras labiopalatinas ou palatina
isolada. Nestes pacientes, pode haver uma insercdo andOmala da
musculatura do véu palatino na tuba auditiva além de alteragbes estruturais
na cartilagem e no lumen da tuba. A disfungéo tubaria persistente ocasiona
pressao intratimpanica negativa a qual leva ao inicio de sucessivas
alteracdes na orelha média, muitas vezes irreversivel.

Objetivo: Descrever as alteragdes otolégicas de 180 pacientes com fissura
labiopalatina ou palatina isolada acompanhados no Hospital de Clinicas de
Porto Alegre.

Métodos: Analisaram-se 180 pacientes que consultaram no Ambulatério de
Otorrinolaringologia e Fissura Palatina no periodo de agosto de 2001 a
outubro de 2002. Além de uma historia detalhada, foi realizada otoscopia
com descricdo detalhada dos achados e otomicroscopia sempre que
possivel. A analise estatistica foi efetivada com o teste t de Student e o Qui-
quadrado, e quando necessario, foi utilizado o teste exato de Fisher.
Resultados: Detectou-se 130 pacientes (72,2%) sem queixas
otorrinolaringolégicas na primeira avaliagao. Observamos que 109 pacientes
(70,3%) apresentavam fenda envolvendo o labio e o palato e 46 pacientes
(29,7%) apresentavam apenas comprometimento isolado do palato. A
prevaléncia geral de alteragdes a otoscopia foi de 77,5%. Efusdo na orelha
média esteve presente em 80 pacientes (46,2%), otite média cronica
colesteatomatosa em 11 (6,4%) e ndo colesteatomatosa em 9 (5,2%).
Retracdo moderada/ severa foi o principal achado em 24 pacientes (13,9%).
Observou-se uma associacgao linear entre a faixa etaria e a presencga dessas
patologias. A medida que aumenta a faixa etaria diminui a ocorréncia de
efusdo na orelha média e aumenta a ocorréncia de patologias mais crbnicas
como retracdo moderada/ severa, otite crébnica com ou sem a presencga de
colesteatoma

A avaliagdo otorrinolaringolégica continuada do paciente com fenda no
palato permite a intervencdo sempre que necessaria € a manutencao da
integridade da orelha média.



SUMMARY

CARVALHAL, L.H.S.K. Otologic Findings in Patients with Labiopalatine
or Palatine Clefts. Porto Alegre, 2003. Dissertation (Mestrado) —

Postgraduate Program in Surgery, Federal University of Rio Grande do
Sul.

Introduction: Orofacial clefts are among the most frequent congenital
anomalies, and encompass a wide variety of clinical presentations, of which
labiopalatine clefts are the most common. The incidence of middle ear
diseases is high in patients with labiopalatine or palatine clefts. In these
patients, there is an anomalous insertion of the musculature of the palatine
veil in the auditory tube, and also structural abnormalities in the cartilage and
lumen of the tube. Persistent tubarian dysfunction causes a negative
intratimpanic pressure which in turn gives rise to a series of sequential and
often irreversible abnormalities in the middle ear.

Objective: To describe otologic findings in 180 patients with labiopalatine
ofrpalatine clefts evaluated and followed at Hospital de Clinicas, Porto
Alegre.

Methods: One hundred and eighty patients followed at the Otolaryngology
and Cleft Palate Clinic from August 2001 and October 2002 were studied.
Patients were evaluated with a detailed history, accurate registration of the
otoscopic findings and, whenever possible, with otomicroscopy. Statistical
analysis was performed with Student’'s t , Chi-square and Fisher's exact
tests.

Results: One-hundred and thirty patients (72.2%) had no otolaryngologic
complaints at the initial evaluation. We observed that 109 patients (70.3%)
had both labial and palatal clefts, while 46 patients (29.7%) had isolated
palatal clefts. The overall incidence of otoscopic abnormalities was 77.5%. In
80 patients (46.2%), there was middle ear effusion, in 11 (6.4%) there was
chronic cholesteatomatous otitis media, and in 9 (5.2%) non-
cholesteatomatous otitis media. In 24 patients (13.9%), moderate to severe
retraction of the timpanic membrane was the main finding. There was a linear
correlation between patient age and the presence of otolaryngologic findings;
middle ear effusions were less frequent with increasing age, whereas the
occurrence of chronic conditions such as moderate/severe retraction and
otitis media with or without cholesteatoma were more common among older
patients. Continued otolaryngological evaluation of the patients with cleft
palate allows for early intervention and for the preservation of the integrity of
the middle ear of these patients.



INTRODUCAO E JUSTIFICATIVA

As fissuras orofaciais estdo entre as anomalias congénitas mais
comuns, sendo as malformagdes mais frequentes dentre os defeitos
congénitos da cabeca e do pescogo. Na verdade, as fissuras orofaciais
compreendem uma grande variedade de formas clinicas. Dentre elas, as
fissuras labiais, associadas ou nao a fenda do palato - fissuras labiopalatinas
- s&0 as mais comuns, perfazendo 70% dos casos (45% com fissura de labio
e palato e 25% com fissura labial isolada); ja as fissuras palatinas isoladas
estao presentes em 30% dos casos (GORLIN et al., 2001).

A incidéncia das fissuras labiopalatinas € variavel de acordo com os
diferentes grupos étnicos. Ha uma incidéncia de 1 caso para cada 1.000
nascimentos em caucasoides, variando de 0,7 a 1,3 (GORLIN et al., 2001);
entre os indios norte-americanos encontra-se a maior incidéncia: 3,6 casos
para cada 1.000 nascimentos (LOWRY & TRIMBLE, 1977). Entre japoneses
e chineses, a incidéncia € 2,1 e 1,4 casos para cada 1.000 nascimentos,
respectivamente (FRASER et al.,, 1961; LOWRY & TRIMBLE, 1977,
NATSUME, 1988; COOPER, 2000). A incidéncia € menor entre negros: 0,3

caso para cada 1.000 nascimentos (IREGBULEM, 1982; SULLIVAN, 1989).



A fissura palatina isolada, no entanto, apresenta uma incidéncia
praticamente constante entre os grupos étnicos, variando de 0,4 a 1,0 caso
para cada 2.000 nascidos vivos (SEIBERT et al., 1998; GORLIN et al.,
2001). Existem poucos estudos sobre a incidéncia das fissuras
labiopalatinas ou das fissuras palatinas isoladas em nosso meio. Um estudo
realizado entre escolares, na cidade de Bauru-SP, mostrou uma incidéncia
de 1,54 caso para cada 1.000 nascimentos (NAGEM, 1968). Em Porto
Alegre - RS, no periodo de 1970- 1974, a incidéncia foi de 0,88 caso para
cada 1.000 nascidos vivos (LOFFREDO et al., 2001). Outro estudo, efetuado
no Hospital de Clinicas de Porto Alegre entre 1983 e 1987, pesquisando
registros do servico de arquivo meédico do hospital, encontrou uma
prevaléncia de fissura labiopalatina de 1 caso para cada 1.231 nascimentos
(PINTO et al., 1990). COLLARES et al. 1995, estudando todos os casos de
fissura labiopalatina de criangas nascidas no Hospital de Clinicas de Porto
Alegre no periodo de fevereiro de 1983 a julho de 1993, registraram uma
prevaléncia de 1 caso para cada 757,5 nascimentos. Dados do Estudo
Colaborativo Latino-Americano de Malformagdes Congénitas (ECLAMC),
abrangendo os anos de 1982 a 2000, revelaram uma incidéncia de fissuras
palatinas de 4,17 e de 3,7 casos para cada 10.000 nascimentos,
respectivamente, no Hospital de Clinicas de Porto Alegre e na América
Latina. Esse mesmo estudo mostrou uma incidéncia de fissura labial de
12,52 e de 11,14 casos para cada 10.000 nascimentos, no Hospital de

Clinicas de Porto Alegre e na América Latina, respectivamente.



A etiologia das fissuras labiopalatinas ou palatinas isoladas é
predominantemente genética, mas fatores ambientais (p.ex., tabaco, alcool,
altitude) e exposicao a teratdégenos (p. ex., fenitoina, acido valpréico e
talidomida) também estado envolvidos (PINTO et al., 1990). Estudos recentes
tém demonstrado uma associagao das fissuras com a presenca de outras
anomalias congénitas em 44% a 64% dos casos (SEIBERT et al., 1998;
GORLIN et al., 2001).

A incidéncia de patologias da orelha média € elevada em pacientes
com fissuras labiopalatinas ou palatinas isoladas (PARADISE et al., 1969;
TASAKA et al., 1990). Nesses pacientes, ocorre uma inser¢gao anémala dos
musculos levantadores e tensores do véu palatino nas margens posteriores
do palato duro; além disso, ha uma hipoplasia muscular, a qual ocasiona
uma disfungao tubaria persistente decorrente do mau funcionamento desses
musculos (FARA & DVORAK, 1970; CALDARELLI, 1978; MOLLER, 1981;
SCHWARTZ et al., 1985; SHPRINTZEN et al., 1985; BLUESTONE, 1999). A
obstrugdo tubaria, quando prolongada, pode ocasionar uma pressao
negativa na cavidade timpanica, com a consequente transudagao de liquido
do compartimento intravascular para o intersticio e dali para a luz da fenda
auditiva (DOYLE, 1984; FALK, 1984). Essa fase configura um dos marcos
iniciais da patogénese da otite média (COSTA, 1991). A partir desse ponto, o
epitélio reage a essas situagbes adversas e iniciam-se as alteracoes
teciduais que, em algum determinado momento, podem tornar-se
irreversiveis dentro da fenda auditiva, e que caracterizardo este processo

patolégico (YOON et al., 1990; COSTA et al., 1994; SADE & AR, 1997).



PARADISE (1969) encontrou uma prevaléncia de 96% de efusdo na
orelha média de criangas com fissuras labiopalatinas ou palatinas. Por sua
vez, BENNETT (1972) avaliou 100 pacientes com palato fendido com idades
entre 14 e 77 anos; destes, 58 apresentavam alteragdes audiométricas e 51,
alteragdes a otoscopia.

Segundo BLUESTONE (1981), virtualmente todas as criangas com
fissuras palatinas sao portadoras de efusées na orelha média. GRANT et al.
(1988) relatam que, dentre 116 orelhas de criangas com fissura de palato
com idade abaixo de 20 meses, 113 (97,4%) apresentavam efusédo na orelha
média. Em outro estudo realizado por MUNTZ (1993), no qual 132 criangas
com fissuras labiopalatinas foram avaliadas, 96,2% eram portadoras de
patologias da orelha média requerendo intervengao cirurgica para colocagao
de tubo de ventilacdo.

FRIA et al. (1987) avaliaram a acuidade auditiva utilizando potencial
evocado auditivo em 23 pacientes com fissuras labiopalatinas ou palatinas
imediatamente antes da palatoplastia associada a miringotomia com
colocagdo de tubo de ventilagdo, tendo verificado que 78% deles
mostravam perdas auditivas de grau leve a moderado. Nesse mesmo
estudo, o potencial evocado auditivo foi repetido apds a colocagao do tubo
de ventilacdo em 23 orelhas, evidenciando-se uma melhora imediata na
audicao em 90% das orelhas retestadas no pds-operatorio.

Os pacientes com fissura labiopalatina ou palatina isolada ja
apresentam um atraso no desenvolvimento da linguagem relacionado ao

palato fendido, o qual pode ser ainda somado as consequiéncias deletérias



da perda de audigdo em uma fase critica do desenvolvimento (ESTES &
MORRIS, 1970; FRIEL- PATTI et al., 1982; VERNON-FEAGANS et al.,
1997). O manejo ideal desses pacientes, além da correcdo dos defeitos
labiopalatinos per se, consiste em proporcionar uma audi¢cdo adequada,
manter a integridade ossicular e permitir uma aeragao eficiente da orelha
meédia, evitando, assim, sequelas relativas a audicdo e ao desenvolvimento
da fala, bem como as complicagdes das otites médias (VERNON-FEAGANS
et al. 1997).

O Hospital de Clinicas de Porto Alegre € um centro de referéncia para
diagnostico e tratamento das fissuras labiopalatinas. A criagdo de um
ambulatério para o acompanhamento otorrinolaringologico desses pacientes,
em funcionamento desde agosto de 2001, tem buscado o desenvolvimento
de novas técnicas na prevengdo, diagnostico e tratamento destas
malformacgdes.

Os objetivos do presente estudo consistem em tracar o perfil
epidemioldgico e descrever o padrao das alteragcbes observadas na orelha
média dos pacientes com fissuras labiopalatinas ou fissuras palatinas
isoladas acompanhados no Ambulatério de Otorrinolaringologia e de Fissura
Palatina do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Desta forma, o estudo da
orelha média de tais pacientes inicia uma nova linha de pesquisa que se
agrega as ja existentes sobre malformagdes craniomaxilofaciais nessa
instituicdo. Os pacientes com malformagdes craniomaxilofaciais,
principalmente os com fissuras palatinas, constituem um 6timo modelo para

o estudo das patologias da orelha média causadas pela disfungédo tubaria



persistente. Assim sendo, o melhor conhecimento das alteragdes otologicas
presentes em tais pacientes pode nao so langar alguma luz sobre o
diagnostico e o tratamento das patologias especificas de pacientes
fissurados, mas também contribuir para o estudo da ampla gama de

patologias otoldgicas associadas a disfungao tubaria.



REVISAO DA LITERATURA

Fissuras Labiopalatinas e Fissuras Palatinas: Aspectos Gerais

Muito tem sido pesquisado sobre a embriologia do labio e do palato,
devido a relativa frequéncia das malformacdes destas estruturas na
populacao (SPRITZ, 2001; MURRAY, 2002) As pesquisas embrioldgicas,
tanto em humanos como em modelos experimentais, mais do que apenas
buscarem estabelecer a organogénese normal das estruturas craniofaciais,
procuram compreender os possiveis fatores etioldgicos das malformacgdes
faciais e descobrir potenciais agdes de carater preventivo (BURDI, 1977;
BROMAN et al. 1998; MURRAY, 2002).

As células da crista neural desempenham um papel fundamental na
morfogénese facial. Na verdade, as células da crista neural formam
essencialmente todos os tecidos esqueléticos e conjuntivos da face: 0ssos,
cartilagens, tecido conjuntivo fibroso e todos os tecidos dentérios, exceto o
esmalte (GORLIN et al., 2001). O endotélio vascular e a musculatura da face

€ que sao estruturas de origem mesodérmica (MOORE, 1984). Pelo final da



terceira semana de gestacao, o ectoderma da regido da placa neural inicia a
dobrar-se para formar o tubo neural. Concomitantemente, células
especializadas da crista neural derivadas do neuroectoderma formam
colunas pares, nas regides dorso-laterais do tubo neural. Apesar de sua
origem ectodérmica, estas células da crista neural contribuem para a
formagdo do mesénquima da cabeca e pescogo, o chamado
ectomesénquima. A migragao e a proliferacdo destas células é fundamental
para a fusdo das proeminéncias faciais que posteriormente formardo as
estruturas do labio e do nariz (KIRSCHNER & LaROSSA, 2000).

Na quarta semana de gestacdo, cinco primordios faciais se
desenvolvem ao redor do estomoédio do embrido: uma proeminéncia
frontonasal mediana formada pelo mesénquima ventral ao cérebro anterior e
proeminéncias pares maxilares e mandibulares derivadas do primeiro arco
branquial (Figura 1). Ao final da quarta semana, ha o desenvolvimento das
placas nasais na porcgao inferior da proeminéncia frontonasal. No final da
quinta semana, as proeminéncias maxilares se unem as proeminéncias
nasais laterais, estabelecendo a continuidade entre o nariz e as makxilas, e
se fundem com as proeminéncias nasais mediais, promovendo a
continuidade com o labio. A falha de uma ou de ambas as proeminéncias
maxilares em se fundirem com as proeminéncias nasais mediais resulta em

uma fenda unilateral ou bilateral do labio (MOORE, 1984).



Proeminéncia Frontonasal

Proeminéncia Nasal Lateral
Proeminéncia Nasal Medial

Proeminéncia Maxilar

Proeminéncia Mandibular

Figura 1. Desenvolvimento embrioldogico da face (modificado de

KIRSCHNER & LaROSSA, 2000)

A formacgao do palato se da mais tardiamente, a partir do final da
quinta semana de gestacdo, prolongando-se até a décima segunda. O
processo palatino mediano, derivado da fusdo dos processos nasais
medianos, constitui o palato primario. Este se tornara o segmento pré-
maxilar da maxila, o qual, no futuro, gerara o segmento do alvéolo maxilar
e uma pequena porcdao do palato duro anterior ao fordmen incisivo
(KIRSCHNER & LaROSSA, 2000). O palato secundario se desenvolve na
fusdo dos processos palatinos laterais (Figura 2). Estas projecoes
mesodérmicas surgem a partir dos aspectos mediais das proeminéncias
maxilares e estdo orientadas verticalmente de cada lado da lingua. A

medida que a mandibula se desenvolve, a lingua se desloca para baixo,



permitindo que os processos palatinos laterais assumam uma posigao
horizontal durante a sétima semana de gestacdo (MOORE, 1984;
KIRSCHNER & LaROSSA, 2000). Os processos palatinos laterais
aproximam-se gradualmente um do outro e se fundem na linha média, no
sentido antero-posterior. A fusdao se completa em torno da décima
segunda semana de gestacdo e resulta na formagdao do palato duro
posterior ao foramen incisivo, do palato mole e da uvula. O palato fendido
decorre de uma falta de fusao parcial ou total dos processos palatinos, por
uma série de razdes possiveis: (a) crescimento defeituoso dos processos
palatinos; (b) falha dos processos palatinos em atingirem uma posi¢cao
horizontal; (c) falta de contato entre os processos palatinos; (d) ruptura

apos a fuséo dos processos palatinos (MOORE, 1984).

Septo Nasal

Processo Palatino
Lateral

Lingua

Figura 2. Formacéo do palato secundario, com a fusdo dos processos

palatinos laterais (modificado de KIRSCHNER & LaROSSA, 2000)



O diagndstico das alteragdes labiais e palatinas no periodo intra-
uterino é possivel, apesar de nem sempre isto ser uma tarefa facil. O labio
fendido pode ser diagnosticado pela ultra-sonografia a partir do segundo
trimestre da gestacdo, quando a posicdo da face do feto encontra-se
corretamente localizada. O diagnéstico do palato fendido no periodo pré-
natal, no entanto, € muito dificil. Um ultra-sonografista experiente pode
observar movimentos atipicos da lingua fetal em incidéncias laterais. No
caso de um palato fendido extenso, a lingua se movimenta na diregdo do
teto da cavidade oral, através da fenda palatina (GORLIN et al., 2001).

Varios esquemas de classificacdo das fissuras orofaciais foram
propostos. VEAU, em 1931 (apud KIRSCHNER & LaROSSA, 2000), criou
quatro classes para caracterizar os pacientes com fissura: fenda do palato
mole isolada, fenda do palato mole e duro, fenda completa do labio e
palato unilateral e fenda completa do labio e palato bilateral. Embora seja
bastante simples, esta classificagdo nao inclui as fendas incompletas e as
fendas labiais isoladas.

SPINA apresentou uma classificagdo que leva em consideracao a
posicdo da fissura de acordo com o foramen incisivo. As fissuras
anteriores a ele — palato primario — comprometem labio e alvéolo; as
posteriores - palato secundario - comprometem palato mole e duro.
Aquelas que comprometem palato primario e secundario sdo denominadas
de fissuras transforamen incisivo (SPINA et al., 1972).

Em 1990, KRIENS criou uma categorizagdo simples que utiliza

letras maiusculas e minusculas na classificacdo dos casos de fenda



completa e incompleta. O esquema de letras LAHSHAL representa os dois
lados do labio (L), alvéolo (A) e palato duro (H — hard) e a letra S
representa o palato mole (soft). A leitura é feita da direita para a esquerda
do paciente. As microformas sao representadas pela colocagdo de um
asterisco no local correspondente a letra. Este modelo permite classificar
as fissuras palatinas isoladas: S (forma completa) e s (forma incompleta).
Quando compromete o palato duro tém-se as formas HSH e hSh, para
designar as completas e incompletas, respectivamente. Nas fissuras
labiopalatinas completas, ha as formas SHAL e LAHS para indicar lado
esquerdo e direito, respectivamente, e, na forma completa bilateral, a
classificagao € LAHSHAL. Em qualquer uma delas, podem-se substituir as
letras maiusculas pelas minusculas nas formas incompletas, como, por
exemplo: fissura labiopalatina bilateral com labio e alvéolo direito
incompletos (laHSHAL). Na Figura 3 estao ilustradas algumas das formas

de fissura.

LAHSHAL LAHS--- --hSh--
Figura 3. Algumas das formas de fissura labiopalatiana e palatina

isolada LAHSHAL - fissura labiopalatina completa bilateral; LAHS--- fissura

labiopalatina completa direita, --hSh-- fissura palatina completa de palato
mole e incompleta de palato duro; s fissura palatina incompleta de palato

mole.

S



Anatomia do Esfincter Velofaringeo

O palato mole ou véu palatino € uma estrutura musculomembranosa
fixada a margem posterior do palato duro.

Essencialmente moével e contratil, o palato mole pode descender ou
elevar-se, sendo capaz de interromper toda a comunicacéo entre a cavidade
bucal e a nasofaringe (MOORE, 1990).

Na parte posterior do palato mole estd a uvula, formada pelos
musculos da uvula, com um papel muito pouco ativo no fechamento
velofaringeo (FINKELSTEIN et al., 1990). Lateralmente, o palato mole é
continuo a lingua e a parede da faringe, através dos arcos palatoglossos e
palatofaringeos, respectivamente. Entre os arcos palatoglossos e
palatofaringeos encontram-se alojadas as tonsilas palatinas (MOORE,
1990).

O palato mole é constituido pela aponeurose palatina, pelos musculos
do palato, pelas mucosas bucal e nasal e por glandulas salivares menores.

A aponeurose palatina € uma folha tendinosa larga, muito resistente,
a qual se continua posteriormente a abdbada palatina 6ssea. E nesta
aponeurose que serao fixados os musculos do véu palatino (VACHER &
PAVY, 2001).

A aponeurose palatina esta inserida anteriormente na borda posterior

do palato 6sseo e na espinha nasal posterior. Lateralmente, a aponeurose



se fixa ao hamulo dos processos pterigdides de cada lado, dos quais parece
irradiar-se, confundindo-se com a parede da faringe.

Sao dez os musculos do véu palatino, cinco de cada lado: os tensores
do véu palatino, os levantadores do véu palatino, os musculos da uvula, os
palatoglossos e os palatofaringeos (Figura 4).

Os tensores e os levantadores se desprendem da base do cranio
muito proximos um do outro, deixando entre si a tuba auditiva. Ao chegarem
ao palato, estes musculos se estendem, formando a cinta encarregada de
tensionar e de elevar o véu palatino (KRIENS, 1969; PROCTOR, 1973).

Os musculos levantadores, pensados como uma unidade, descendem
em forma de “V” desde a base do cranio até a aponeurose palatina. Ao
contrairem-se, levam o palato mole para cima e para tras, até haver contato
com a parede posterior da faringe. Sao antagonistas dos musculos tensores
e dos palatoglossos (PROCTOR, 1973; MOORE, 1990).

Os tensores do véu palatino, desde sua origem na base do cranio, se
dirigem verticalmente para baixo e para frente, seguindo pela parte interna
da apofise pterigdide. Estes musculos se transformam em um tend&o ao
chegar ao hamulo do pterigdide, cruzam por tras deste, alargando-se e
dirigindo-se transversalmente para a linha média. Uma pequena articulagao
sinovial favorece o deslizamento do tenddo no hamulo, o qual consistitui em
uma verdadeira polia (MOORE, 1990). Atuando isoladamente, cada tensor
desvia o palato para o lado ipsilateral; atuando simultaneamente, os

tensores retesam o palato mole de modo que este se converte em uma



estrutura plana e estavel durante os movimentos dos demais musculos

palatinos.

———H-———.-.,n.__—.-._.___—

N

Figura 4. Musculatura do véu palatino: 1. tensor do véu palatino; 2.
levantador do véu palatino; 3. musculos da uvula; 4 musculo

palatoglosso; 5. musculo palatofaringeo.



Deformidades Musculares na Fissura Palatina

No decorrer do desenvolvimento embrionario normal, os musculos
que compdem o esfincter velofaringeo provém da regido posterior do palato
e, unindo-se e misturando-se na linha média, formam uma ampla cinta
muscular. Esta cinta é tracionada fortemente para tras e para cima pelos
musculos elevadores do palato e pelos palatofaringeos. Esta direcédo de
tensdo faz com que a cinta muscular se afaste das laminas dsseas do
palato, propiciando o desenvolvimento da aponeurose palatina (RUDING,
1964; TODD & KRUEGER, 1992).

Na fissura palatina os musculos se desenvolvem normalmente, mas
ndo chegam a linha média, e a cinta muscular ndo se forma. Separados, os
musculos ndo sido capazes de exercer tracdo sobre o véu palatino. Se o véu
palatino ndo tem a longitude normal, ndo € por estar atrofiado, e sim porque,
como néo se formou a cinta muscular, ndo ha tracdo posterior (KRIENS,
1975). A auséncia da aponeurose é consequéncia e ndo causa de o palato
ser curto (DORRANCE, 1930).

Nos individuos portadores de fissura palatina, os musculos do
esfincter velofaringeo encontram-se alterados em sua posi¢cao anatémica e
fungéo (Figura 5). As fibras musculares encontram-se rotadas anteriormente,
prendendo-se ao palato duro ao invés de formar uma cinta paralela a este.

(KRIENS, 1975).



Figura 5. Fissura palatina isolada de palato mole. Nota-se o
afastamento da musculatura do palato

A maioria das fibras dos musculos levantadores, misturadas as fibras
dos musculos palatofaringeos, se perde na mucosa das bordas livres da
fissura, na direcao tanto do osso palatino como da uvula. A identificacdo dos
musculos da uvula é dificil nestes individuos, uma vez que podem ser
isolados devido ao entrecruzamento das fibras dos levantadores e dos
palatofaringeos (RUDING, 1964).

Os musculos tensores do palato se encontram rotados anteriormente
e suas fibras terminam encontrando as bordas ésseas posteriores do palato,
sem alcancar a mucosa das bordas da fissura (ALTMANN, 1997).

Os musculos palatoglossos sao formados por fibras isoladas e
escassas, as quais sdo mais compactas na area mais posterior do véu, onde
os pilares anteriores se destacam da base da uvula (ALTMANN, 1997).

Como nao ha tragao posterior, o véu palatino esta encurtado, e a

aponeurose palatina, hipoplasica (FARA & DVORAK, 1970).



Os musculos do esfincter velofaringeo destes pacientes apresentam-
se hipoplasicos e com suas forgas vetoriais alteradas, levando a
desequilibrios musculares e consequente deformidade éssea (ALTMANN,
1997). A hipoplasia muscular existente € seguramente secundaria a falta de
uso da musculatura, uma vez que, no recém-nascido portador de fissura

palatina, o volume da musculatura € normal (KRIENS, 1975).

Anatomia da Tuba Auditiva

A tuba auditiva é uma estrutura Osseo-cartilaginosa complexa que
comunica a orelha média a nasofaringe. Na realidade, ela representa mais
do que um simples tubo, consistindo de um verdadeiro 6rgado que apresenta
seu lumen revestido por mucosa e apoiado por cartilagem, por musculatura
peritubaria, por tecido conjuntivo peritubario e por um suporte 6sseo. O
conhecimento adequado de sua anatomia e fisiologia nos permite
compreender melhor a patogénese das doengas que acometem a orelha

média (HENTZER et al., 1984; BLUESTONE, 1999).

A tuba auditiva é constituida por uma porcao cartilaginosa em seus
dois tercos anteriores e mediais € por uma por¢cdo 6ssea em seu tergo
posterior e lateral (CONTICELLO et al., 1989). O angulo da tuba com relagéo
a base do cranio € diferente em adultos e em criangcas. Nos primeiros,
encontra-se um angulo de 45 graus com relagdo ao plano horizontal, ao
passo que nos segundos esta inclinagdo € de apenas 10 graus. Além disso,

em criangas a tuba é mais curta e mais larga do que nos adultos. Todos



estes fatores estdo associados a maior frequéncia de otite média em
criangas, pela menor protecdo contra as secregdes contaminadas da

nasofaringe (CHOLE & CHOO, 1998; BLUESTONE & KLEIN, 2001).

A porcao 6ssea da tuba auditiva € um prolongamento direto da parte
anterior da cavidade timpanica, também denominada de protimpano, e
percorre um trajeto de lateral para medial por dentro da porgao petrosa do
osso temporal. Este canal 6sseo, de formato triangular, apresenta
aproximadamente 2 a 3 mm de altura e 3 a 4 mm de largura, e sua abertura
na orelha média dista 4 mm da porcdo mais inferior do hipotimpano
(BLUESTONE & KLEIN, 2001). O comprimento da porgao éssea varia de 11
a 14 mm, sendo que o comprimento total da tuba nos adultos oscila entre 31

e 38 mm (SCHUKNECHT, 1993).

O lumen da porgcao 6ssea se estreita gradualmente até chegar a
juncdo com a porgao cartilaginosa, mede de 2 a 3 mm em sua posigao
vertical e 1 a 1,5 mm de largura.

O teto do protimpano é composto pelo semicanal do musculo tensor
do timpano. A parede medial, por sua vez, faz limite com o canal carotideo.
A parede superior limita-se ao encontrar a porgdo mais anterior do atico. A
regido atical pode se estender até o ligamento maleolar superior, e esta
regido, que se comunica diretamente com a parede superior da tuba, é
denominada de recesso supratubario. A mucosa que reveste a porcdo 0ssea
apresenta um epitélio pseudo-estratificado menos espesso e firmemente
aderido ao peridsteo. A porcdo Ossea da tuba encontra-se sempre aberta

(PROCTOR, 1973).



A porgao cartilaginosa da tuba auditiva tem aproximadamente 20 a 25
mm de comprimento e esta firmemente conectada a por¢ao mais anterior do
protimpano. Superiormente, possui intima relagcdo com a base do cranio,
ocupando o sulco tubario entre a asa menor do esfendide e a porgéo petrosa
do osso temporal, estando suspensa pelo ligamento tubario superior. No
corte transversal, pode-se observar que a cartilagem da tuba & dobrada
sobre si mesma, apresentando o formato da letra J invertida ( q ), sendo a
porcdo menor denominada de lamina lateral, e a porgdo maior, de lamina
medial. O intervalo entre as duas bordas, o qual se encontra na por¢gao mais
externa (lateral), é fechado por uma membrana fibrosa. As laminas lateral e
medial desenvolvem-se no periodo pré-natal. Apds o nascimento, a lamina
medial apresentara maior desenvolvimento do que a lateral (TAKASAKI et
al., 2000).

A estrutura cartilaginosa da tuba auditiva € composta por trés ou
quatro segmentos que se originam em trés ou quatro centros de
condrificacdo. Assim, ha 3 ou 4 articulagdes que permitem que a porgao
faringea deste tubo possa se movimentar com a degluticdo. A parte que esta
ligada a porcao 6ssea é sempre fixa (PROCTOR, 1973).

Um estudo histoldgico realizado por SADE et al. (1985) mostrou que a
por¢ao cartilaginosa préxima a jungcdo com a parte Ossea seria a mais
estreita da tuba. Embora algumas criticas tenham sido feitas pela pouca
confiabilidade da angulagdo do corte histoléogico, SUDO et al. (1997)
mostraram, com a reconstrugdo computadorizada em trés dimensdes da

tuba auditiva, que o segmento mais estreito situa-se na parte cartilaginosa e



ndo na jungdo da porgcdo Ossea com a cartilaginosa, usualmente
denominada istmo. Os autores também observaram que ha a inser¢ao do
musculo tensor do véu palatino nesta porcao mais estreita e que, portanto,
esta regido teria o papel tanto de proteger como de ventilar a orelha média.

A cartilagem da tuba auditiva € essencialmente hialina, com o
componente elastico predominando na jungao entre as laminas lateral e
medial. A mucosa que reveste a porgao cartilaginosa é formada por um
epitélio colunar ciliado pseudo-estratificado, rico em células caliciformes e
com tunica prépria, com graus variados de espessura ao longo da tuba. A
porcao fibrocartilaginosa fica fechada no repouso e se abre na degluticao, no
bocejo ou nas manobras que exercem pressao positiva na nasofaringe,
como a de Valsalva (SPAUWEN et al., 1991; SCHUKNECHT, 1993).

Trés pares de musculos estariam envolvidos com a tuba auditiva: os
tensores do véu palatino, os levantadores do véu palatino e os

salpingofaringeos.

Tensores do véu palatino - Estes musculos sdao compostos por duas
porcdes, separadas por um tecido fibroelastico. A mais lateral tem formato
de um triangulo invertido com origem na fossa escaféide e na parte éssea do
sulco tubario. Ela segue por um trajeto anterior, lateral e inferior, convergindo
num tendao que circula o hamulo pterigéideo e que se insere na borda
posterior do processo palatino, na aponeurose palatina e na porgcao anterior
do palato mole. Esta porcdo mais superficial ndo apresenta relacao direta

com a tuba auditiva (HUANG et al., 1997).



O segmento mais medial da musculatura origina-se na regiao
membranosa entre as duas laminas da tuba auditiva e algumas de suas
fibras também provém da parte anterior da lamina lateral. Esta porcao
profunda do tensor do véu palatino converge num tendao fibroso que se fixa
no hamulo pterigéideo. E o chamado musculo dilatador da tuba, pois,
quando se contrai, desloca a parede lateral desta no sentido lateral e inferior
(HOLBOROW, 1975). Deste modo, obtém-se um aumento no tamanho do

limen da tuba, como pode ser visto na Figura 6 (SPAUWEN et al., 1991).

levantedor do véu palating

Figura 6. Abertura do limen da tuba auditiva pela contracdo do

musculo tensor do véu palatino

Levantadores do véu palatino - Algumas de suas fibras originam-se

na face inferior do apice da parte petrosa do osso temporal, mas sao as



fibras inferiores, originadas na lamina medial da cartilagem da tuba auditiva,
que constituem sua maior porgdo. Sua localizagdo é paralela a tuba
(FINKELSTEIN et al., 1990). Suas fibras musculares inserem-se no palato
mole, na regido que se estende da aponeurose palatina até perto da uvula.
CANTEKIN et al. (1983), em um estudo realizado com macacos, observaram
a funcao da orelha média por um periodo de seis meses antes da secc¢éo do
levantador do véu palatino e cinco meses apds sua secg¢ao. A secgcao do
levantador do véu palatino foi realizada por via transoral sob anestesia. Nao
houve diferenga no aspecto da orelha média ou na pressao intratimpanica
durante o periodo de seguimento apdés o procedimento. Estes achados
trazem evidéncias adicionais de que o tensor do véu palatino € o principal
musculo responsavel pela abertura tubaria. Outros autores afirmam que o
musculo levantador do véu palatino atua sobre a tuba de forma passiva e
que, na sua contragao, ele eleva a lamina medial, aumentando o lumen da
tuba (DICKSON, 1975; KRIENS, 1975; DICKSON, 1976; MAUE-DICKSON,
1977; SPAUWEN et al., 1991). Esta acdo nao se da em toda a extensao da
tuba, mas apenas ao nivel do toro tubario (SPAUWEN et al., 1991). As
Figuras 7 e 8 demonstram as relagbes da tuba auditiva com a musculatura

peritubaria e palato.

Salpingofaringeos — Estes musculos originam-se na parte inferior do
toro tubario e inserem-se mais abaixo, nas paredes laterais da faringe, onde
se juntam as fibras dos fasciculos posteriores dos musculos palatofaringeos.

Algumas vezes estdo ausentes ou aparecem apenas como ligamentos ou



como pregas compostas somente por glandulas e tecido conjuntivo. O
significado funcional destes musculos € muito questionavel, mas, pela sua
localizacdo, sugere-se que possam influir no processo de abertura da tuba

auditiva (PROCTOR, 1973; HUANG et al., 1997).
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Figura 7. Esquema mostrando posi¢cado dos musculos peritubérios
(1. Levantador do véu palatino; 2. Porg&o lateral do tensor do véu
palatino; 3. Por¢cao do tensor do véu palatino que traciona a lamina
lateral; 4. Constritor superior da faringe; 5. Ligamento tubario
superior) (PROCTOR, 1973)
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Figura 8. Esquema mostrando relacdo da tuba auditiva com os
musculos do palato (1. Por¢cao antero- lateral do tensor do véu
palatino, 2. Por¢cao pdéstero-medial do tensor do véu palatino, 3.
Salpingofaringeo, 4. Palatofaringeo, 5. Palatoglosso, 6.
Levantador do véu palatino, 7. Constritor superior da faringe)
(PROCTOR, 1973)

A tuba auditiva participa de trés fungdes fundamentais com relagao a
orelha média: ventilagdo, drenagem e protegao (SCHUKNECCHT, 1993;

TAKASAKI et al., 2000).

Ventilagédo - Estudos indicam que a porg&o superior do lumen da tuba
auditiva esta diretamente relacionada a fungao de ventilagdo (SANDO et al.,
1993). A ventilacdo da orelha média ocorre com a contragdo ativa do
musculo tensor do véu palatino. Em individuos normais, este musculo se

insere na ponta da lamina lateral da cartilagem tubaria e, com sua contracéo,



ha deslocamento inferior e lateral desta lamina. Também em individuos
normais o lumen da tuba apresenta o aspecto da letra “C”, com a parte
cdncava direcionada para a lamina lateral, o que propicia que, com a
abertura do lumen, nesta por¢do mais alta haja maior area para ventilagao

(SANDO et al., 1994).

Drenagem - A drenagem de secre¢des da orelha média decorre da
acao mucociliar através da tuba auditiva (SANDO et al., 1994). Um estudo
realizado por SANDO et al., em 1993, demonstrou que a area de mucosa no
assoalho da tuba é maior do que a encontrada em seu teto. O lumen seria
menor na porg¢ao inferior, porém haveria um aumento na superficie de
transporte mucociliar nesta regido. Em estudo prévio, esses mesmos autores
demonstraram que haveria maior distribuicdo glandular na porcéao inferior do
limen em comparagdo com a parte superior (MATSUNE et al., 19923;
SANDO et al., 1993). A porcao inferior do lumen estaria, assim, associada a

drenagem das secrecgdes.

Protecdo: - A secrecdo de muco pelas glandulas localizadas no
limen da tuba auditiva desempenha fungées na drenagem e na protegao da
orelha média. A mucina, produzida pelas glandulas mucosas, participa da
drenagem de secregdes e da prevengao de seu refluxo para a orelha média.
As glandulas serosas tém a funcdo de produzir agentes antibacterianos
(p.ex., lactoferrina e lisozina). A proporgao entre estas glandulas tem relagéao

direta com a idade do paciente. Na medida em que aumenta a idade, ha



elevacdo proporgdo de glandulas serosas e redugcdo do percentual de
glandulas mucosas. A caréncia de glandulas serosas em criangas pode ser
mais um dos fatores relacionados com a predisposicdo para otites nesta

faixa etaria (ORITA et al., 2002).

Alteracdes da Tuba Auditiva no Paciente com Fissura Palatina

Varios estudos procuram correlacionar alteragcbes anatdbmicas e
histolégicas da tuba auditiva de individuos com fenda palatina com sua
maior suscetibilidade para desenvolver otite média (SHIBAHARA & SANDO,
1988; NAKANO & SATO, 1990; SANDO & TAKAHASHI, 1990). Um estudo,
com o uso de contraste radiopaco, buscou mostrar as fungdes de drenagem
e protecao da tuba auditiva antes e apds a realizagdo da palatoplastia em
pacientes com fissura palatina. Antes da correg¢ao cirurgica, os pacientes
tinham capacidade de drenar o contraste liquido no sentido orelha média -
nasofaringe, mas nao no sentido contrario. Este achado sugere que ha
disfungao funcional da tuba e ndao obstrucdo mecanica (BLUESTONE et al.,
1972).

GUILD, em 1955, ja havia descrito a presencga de elastina na porgao
superior da tuba auditiva, local da unido da lamina lateral com a medial.
Nesta posicao o papel da elastina seria o de restaurar a posi¢cao neutra da
tuba apds sua abertura, para manter a posicao de repouso antes de uma

nova abertura.



MATSUNE et al. (1992b), estudando a distribuicao de elastina na tuba
auditiva de adultos normais, de criancas e de individuos com fissura
palatina,observaram que a densidade de elastina era estatisticamente
diferente nos trés grupos (Figura 9). A concentracao de elastina foi superior
nos adultos em comparagao com o grupo de criangas. O grupo com fissura
palatina apresentou menor quantidade de elastina com relagédo ao grupo de
criangas sem fissura e ao grupo de adultos. A elastina parece ser necessaria
para manter o arcabougo da tuba e do lumen, e sua deficiéncia esta
relacionada ao colabamento do lumen da tuba auditiva. Outra hipotese
discutida seria a de que a pouca elasticidade na porgcdo que liga a lamina
lateral e medial dificultaria o retorno da lamina lateral a sua posicdo de

equilibrio apés uma abertura ativa e efetiva. O nao retorno a posi¢cao neutra

seria outro fator a prejudicar o préximo ciclo de abertura da tuba.

- Y
WA

Figura 9. Corte histolégico com concentracdo de elastina entre lamina
lateral e média da tuba auditiva num individuo adulto A seta

aponta grande concentragcdo de elastina presente no individuo adulto
normal (MATSUNE et al., 1992b)



Como ja comentado, o formato anatémico em “C” da porgao superior
do lumen da tuba auditiva, com a concavidade apontando para a lamina
lateral, auxilia na fungao de ventilagcdo durante o0 momento de abertura da
tuba (SANDO et al.,, 1994). Estudo realizado com cortes histologicos de
ossos temporais de individuos com fenda palatina e de controles normais
mostrou que, entre os com fenda, o lumen da tuba é mais retificado que os
controles sem fissura. Analisando as laminas lateral e a medial, os autores
constataram que individuos com fissura palatina mostravam menor
desenvolvimento da tuba (MATSUNE et al., 1991a).

Ja foi demonstrado que os musculos tensores do véu palatino estao
inseridos nas extremidades das laminas laterais da tuba auditiva, sendo os
principais responsaveis, quando da sua contragao, pela abertura da tuba.
Em individuos com fenda palatina pode haver uma interrupgao da insergéao
da musculatura na lamina lateral pela interposicdo de tecido adiposo ou
conjuntivo. (MATSUNE et al.,1991b).

TAKASAKI et al. mediram o volume da cartilagem da tuba auditiva em
individuos normais e com fenda palatina. Nestes ultimos o volume foi
significantemente menor quando comparado com individuos normais. Os
autores propdem que o desenvolvimento tanto da |amina lateral como da
medial estaria relacionado com a abertura da tuba. Quando ha contragao do
tensor do véu palatino ha um deslocamento inferior e lateral da lamina
lateral. A lamina medial, com sua massa, faria uma forca vetorial para baixo

sem se movimentar, possibilitando a abertura do lumen da tuba. Quando é



pouco desenvolvida e possui um pequeno volume, a lamina medial também
poderia ser tracionada na mesma direcdo da lamina lateral com pouca
abertura do lumen, funcionando como um mecanismo de roldana (Figura 6).
Segundo esses autores o pouco desenvolvimento da lamina medial, por ndo
conseguir cobrir a totalidade do lumen, também facilitaria a contaminagao do
limen com as bactérias da nasofaringe (TAKASAKI et al., 2000).

O Quadro 1 arrola os aspectos principais dos achados patolégicos da
tuba auditiva encontrados em pacientes com fissura palatina, em

comparagao aos observados em controles normais.

Quadrol. Alteracbes histolégicas da tuba auditiva em pacientes com
fissura palatina.

Menor quantidade de elastina entre as laminas lateral e medial Matsune et al., 1992b
Menor curvatura do lumen Matsune et al., 1991a
Menor desenvolvimento da tuba Matsune et al., 1991a

Takasaki et al., 2000

Lamina média pouco desenvolvida expde lumen — contaminagdo  Takasaki et al., 2000
com nasofaringe

Menor inser¢ao do tensor véu palatino na cartilagem Matsune et al., 1991b

Menor Itmen da tuba Shibahara & Sando,
1988




Otite Média: Patogénese

Otite média € um termo geral que descreve qualquer processo
inflamatario localizado na fenda auditiva (JUHN et al. 1977; COSTA 1991). A
classificagado das otites médias € um tema que enseja muita controvérsia.
Em 1976, PAPARELLA propds uma classificacao levando em consideragao
0 aspecto da secregdo na orelha média e as alteragdes teciduais
encontradas. Em 1980, algumas modificagdes foram realizadas pelo Comité
ad hoc que distinguiu trés tipos basicos de efusado: purulenta, serosa e
mucdide. Logo algumas modificagdes surgiram para tentar suprir certas
deficiéncias deste modelo. De qualquer forma, nenhuma classificacdo tem
sido suficientemente completa para contemplar simultaneamente todos os
passos envolvidos no processo inflamatério complexo que acomete a fenda
auditiva. Conhecendo tais dificuldades em classificar uma doenca de limites
imprecisos e dinamica, PAPARELLA et al., em 1970, propuseram a teoria do
continuum para explicar a patogénese da otite média.

Acredita-se que o marco inicial do processo patolégico que acomete a
orelha média tenha inicio com a disfuncao tubaria funcional ou mecéanica
(ODOI et al., 1971; SHIMADA et al., 1990; YAMASHITA et al., 1990; COSTA
et al.,, 1994; TAKAHASHI et al., 1996; KEPPAINEN et al., 1999). O mau
funcionamento prolongado da tuba auditiva promoveria uma pressao
negativa no interior da caixa timpanica. Em uma tentativa de compensar esta

pressdo negativa, o sistema desloca medialmente a membrana timpanica



com consequente ha uma diminuicdo do volume da orelha média, recurso
que, até certo ponto, pode ser suficiente.

Contudo, a persisténcia da pressdao negativa intratimpanica
desencadeia uma reagao uniforme do espaco subepitelial, que se torna
espessado, com ingurgitamento dos capilares e consequente transudacgao
de plasma do meio intravascular para o intersticio e deste para a orelha
média (COSTA et al., 1994; MONSELL & HARLEY, 1996). O acumulo desta
efusdo, com baixo teor protéico, na orelha média, caracteriza a otite média
serosa. A hipdxia prolongada, associada a alteragdes teciduais locais,
provoca uma metaplasia da mucosa. O epitélio, que agora é rico em
glandulas submucosas e em células caliciformes, secreta um liquido
mucoéide com altas taxas de proteinas, que substitui a efusdo serosa. Esta
secrecao, preenchendo a orelha média, caracteriza a otite média secretora.
Em qualquer momento deste processo patolégico podera haver a resolugao
espontanea, desde que os fatores desencadeantes sejam identificados e
solucionados, ou a sua progressao (TOS, 1988a).

A tuba auditiva, como mencionado anteriormente, mantém a
ventilacdo e a pressao intratimpanica. Ja foi demonstrado, em estudos
anteriores, que no interior da fenda auditiva ha pregas de mucosa e
ligamentos suspensores que fazem com que o trajeto do ar que entra pela
tuba seja tortuoso (PROCTOR, 1964). Clinicamente, reconhece-se a
importancia da manutencao da paténcia destes diafragmas que comunicam
0 mesotimpano, epitimpano e mastéide. O espessamento destas pregas de

mucosa ocasionado pelos insultos agudos ou crbnicos pode



compartimentalizar alguma area da fenda auditiva, com conseqliente
manutencdo da pressao negativa neste local. Também nestes casos, a
manutencdo da pressdo negativa em niveis extremos, poderia levar ao
comprometimento do endotélio com extravasamento sanguineo para a fenda
auditiva. O sangue degradado (cristais colesterol), em contato com a
mucosa da fenda auditiva, pode formar uma reacdo de corpo estranho,
originando os granulomas de colesterol. A lesdo do espacgo subepitelial
promove afluxo de células inflamatérias, neoformagao vascular e afluxo de
fibroblastos, configurando o tecido de granulacdo (COSTA et al., 2000). Os
mediadores inflamatorios envolvidos nestes processos podem causar erosao
O0ssea (CHOLE, 1984).

A membrana timpanica, com suas duas porg¢des — pars flaccida e pars
tensa -, também ¢é alvo de agressao por parte deste processo inflamatorio.
Na pars flaccida poderia haver processos de atrofia com a formagao de
retragcdes aticais que inicialmente mantém os mecanismos de autolimpeza.
Com a evolugao do quadro, estas propriedades seriam perdidas, verificando-
se 0 consequente acumulo de queratina no interior da bolsa - colesteatoma
primario. Este mesmo processo pode estar localizado na pars tensa (TOS,
1988Db).

Na pars tensa a atrofia pode ser difusa ou localizada, gerando
retracbes que podem ou ndo se fixar as estruturas da orelha média. A
fixagdo gera erosdo ossicular, com ou sem o acumulo epitelial subsequente
(TOS, 1981; COSTA et al., 2000). Também o processo de retracdo de uma

membrana timpanica atrofica sobreposta a infecgdes secundarias pode levar



a perfuragdes timpanicas centrais ou marginais, podendo haver, nestas
ultimas, deslocamento de epitéilo do conduto auditivo externo para a orelha

média, o que configura o colesteatoma secundario.

Otite média e Fissura Palatina

A otite média € uma das doencas mais diagnosticadas na infancia e
exerce forte impacto na saude publica (BLUESTONE et al., 1983; ELDEN et
al., 1998; NELSON, 1988; DALY & GIEBINK, 2000). Entre 1993 e 1995, a
otite média foi o diagndstico mais freqiente entre criangas de 1 a4 anos € a
segunda causa de consulta em pacientes com menos de 15 anos (DALY &
GIEBINK, 2000). Estima-se que 19% a 62% das criangas tenham pelo
menos um episodio de otite média no primeiro ano de vida e que, aos 3
anos, 50% a 84% das criangas tenham experimentado pelo menos um
quadro agudo de otite (CASSELBRANT & MANDEL, 1999). O custo, no ano
de 1995, com o tratamento desta patologia nos EUA, foi estimado em 3,8
bilhdes de ddélares (DALY & GIEBINK, 2000).

Sua incidéncia entre os diferentes grupos de risco € relatada em
varios estudos clinicos. A idade é€ um dos fatores enddégenos mais
importantes (VARTIAINEN & KARJA, 1986; ENGEL et al., 1999). Lactentes
apresentam um sistema imunolégico imaturo associado a uma anatomia da
tuba auditiva facilitadora e a uma maior frequéncia de infeccbes de vias

aéreas superiores (PORTMANN, 1984; PARADISE et al, 1994,



KEMALOGLU et al., 1999; BLUESTONE & KLEIN, 2001). Sabe-se que ha
um pico bimodal de incidéncia desta patologia, sendo o primeiro entre 6 e 18
meses e o segundo no periodo pré - escolar (PARADISE et al., 1997). A
medida que a crianga cresce, a prevaléncia da doenga diminui
(GOPALAKRISHNA et al.,, 1984; PARADISE, 1988a; NUNN et al., 1995;
BLUESTONE & KLEIN, 2001).

A fissura palatina, associada ou nao a fissura labial, esta relacionada
a um maior risco de otite média (JOUSIMIES-SOMER et al. 1986;
ROBINSON et al., 1992; UHARI et al., 1996). Individuos com fissura labial
isolada, em varios estudos clinicos, ndo apresentaram incidéncia maior de
otite média comparados com controles normais (GRAHAM, 1971; SOUDIJN
& HUFFSTADT, 1975; TOO-CHUNG, 1983).

Segundo alguns autores € quase universal a prevaléncia de otite
média em individuos com fissura palatina. PARADISE et al., em 1969,
avaliaram 50 criangas de até 20 meses com fissura palatina e compararam a
prevaléncia de efusdo na orelha média com a de 100 criangas sem essa
alteracdo. Os autores encontraram prevaléncia de 96% de efusao no grupo
de fissurados e de 19,5% no grupo controle (P < 0,0001). Outro estudo, que
havia realizado miringotomias em 50 orelhas de 25 pacientes de até 1 ano
de idade, encontrou prevaléncia de efusao na orelha média de 94% (STOOL
& RANDALL, 1967).

FREELAND & EVANS (1981) acompanharam dois grupos de criangas
com fissuras palatinas até os 4 anos de idade. Em um grupo havia

intervengao nos casos de efusdo na orelha média e no outro o tratamento foi



conservador. No grupo que recebeu tratamento com miringotomia, 14
pacientes apresentaram miringosclerose, em comparagdo com apenas 1
paciente no grupo controle. O grupo da intervencdo mostrou menor
prevaléncia de efusdo aos 4 anos de idade quando comparado com o grupo
sem intervencado. Nao houve diferenga significativa no desenvolvimento da
linguagem nos dois grupos.

GRANT et al. (1988) realizaram um estudo prospectivo em que foi
feita miringotomia em todos os 55 pacientes com fissura palatina que
acompanhavam na clinica com idade inferior a 21 meses. A prevaléncia de
efusdo na orelha média foi de 97,4%.

ROBINSON et al. (1992) registraram prevaléncia de efusdo de 92%
na miringotomia antes da palatoplastia. Outro estudo relata prevaléncia de
84,8% de efusao na orelha média em pacientes submetidos a miringotomia
(MARTIN et al., 1997).

A otite média com efusdo € causa comum de perda auditiva
principalmente na infancia (SPRIESTERSBACH et al., 1962; PARADISE et
al., 1988b; RIVRON, 1989; TASAKA et al., 1990; ANTEUNIS et al., 1998).
Na maioria dos episodios, a efusdo acumulada na fenda auditiva dissipa-se
em pouco tempo, porém algumas criangas apresentam eventos recorrentes
de otite média em que a efusao acaba persistindo por varios meses. Estima-
se que 30% das criangas tém problemas cronicos pela presencga de efuséo
na orelha média (TEELE et al., 1989).

As repercussbdes da hipoacusia no desenvolvimento da fala e da

linguagem nao estdo bem estabelecidas, mas a magnitude do impacto vai



depender da idade da crianca e do tempo de evolucédo da patologia (FRIA et
al., 1985; RYNNEL-DAGOO, et al., 1992).

FRIA et al. (1987) realizaram potencial evocado auditivo em 23
criangas com menos de 36 meses de idade antes da palatoplastia associada
a miringotomia com colocacdo de tubo de ventilagdo. Os autores
encontraram 18 pacientes (78%) com perda auditiva entre leve a moderada
nas duas orelhas testadas e 4 pacientes com perda auditiva unilateral. Das
40 orelhas com perda auditiva, 39 apresentavam efusdo na orelha média.
Em 23 orelhas foi possivel repetir o potencial evocado auditivo apds a
colocagao do tubo e houve uma melhora nos limiares auditivos em 90% das
orelhas testadas.

Alguns estudos identificaram associagdo entre efusdo na orelha
meédia e baixos resultados em testes de linguagem e vocabulario, porém em
outros tal diferenca nao foi vista (PARADISE et al., 2001). A variabilidade de
resultados sugere que o efeito da otite média € maior em algumas criangas
do que em outras (BLUESTONE & KLEIN, 2001).

A literatura aponta uma ampla frequéncia de hipoacusia condutiva em
pacientes com fissura palatina. YULES (1970) verificou uma prevaléncia de
perda auditiva de 58%. Muitas criangas com fissura palatina terdo problemas
de linguagem associados a insuficiéncia velofaringea, que podem ser
exacerbados com a hipoacusia condutiva (ROBSON et al., 1992). LOEB
(1964) acredita que a insuficiéncia velofaringea esteja associada a
hipoacusia pelo mau funcionamento da musculatura do esfincter

velofaringeo e, consequentemente, da tuba auditiva.



Alguns trabalhos recomendam que todo paciente com fissura palatina
deva ser avaliado pelo otorrinolaringologista pela primeira vez entre 4 e 6
semanas de vida e que a colocacao de tubo de ventilagdo para manter a
aeracao da orelha média deva ser feita em todos os casos de efusao
(PARADISE et al., 1969; FRIA et al., 1987; GRANT et al., 1988; JURY,
1997).

Contudo, ha controvérsia na literatura sobre se a efusdo crénica na
orelha média causada pela disfungdo tubaria, a longo prazo, acarretaria
sequelas na membrana timpanica, na cadeia ossicular e sobre a audicéo e o
desenvolvimento cognitivo (TODD, 1983). Alguns autores consideram que a
intervengao precoce poderia ser a causa de danos sobre a membrana
timpanica e da consequente perda auditiva futura (ROBSON et al. 1992;
GREIG et al., 1999).

ROBSON et al. (1992) realizaram um estudo retrospectivo que avaliou
70 criangas que haviam realizado cirurgia para a fenda palatina. Trinta e oito
delas (54%) ja haviam colocado previamente tubo de ventilagdo em mais de
uma ocasiao. Os autores nao observaram diferenga no desenvolvimento da
linguagem nos dois grupos. No seguimento dos pacientes foram
evidenciadas mais alteragbes otoscopicas (retragdes, timpanosclerose,
perfuragdo) no grupo submetido a miringotomia prévia. Além disso, no grupo
que sofreu intervengdo, a média da via aérea foi de 22dB e, no grupo
controle, de 15dB. Apesar de o estudo ser retrospectivo e de nao parear os

pacientes por gravidade das alteracbes pré-procedimento, € sempre



importante ressaltar que a miringotomia néao € um procedimento isento de
complicagdes.

HUBBARD et al. (1985) compararam a intervencdo precoce
(miringotomia e controle rigoroso) desde os 3 meses em criangas com
fissura palatina com o mesmo procedimento realizado somente aos 30
meses, tendo este ultimo grupo, consequientemente, efusdo na orelha média
por um periodo prolongado. Na reavaliagao aproximadamente aos 9 anos, a
acuidade auditiva e a articulagdo consonantal estiveram menos prejudicadas
nos pacientes que sofreram intervencdes precoces. A avaliacdo das
performances intelectual, social e psicolégica foi normal nos dois grupos
testados.

BENNETT (1972) avaliou 100 pacientes com fenda palatina com
idade entre 14 e 77 anos e evidenciou que 50% mantinham alteracao
otoscopica e problemas auditivos e observou que 46% apresentavam perda
neurossensorial nas altas frequéncias.

AHONEN & McDERMOTT (1984) constataram diferenca
estatisticamente significativa ao comparar os limiares auditivos em pacientes
com e sem fissura palatina, apenas nas frequéncias acima de 9000Hz.
McDERMOTT et al. (1986) compararam perda auditiva em trés grupos de
criangas: com fissura palatina, sem fissura orofacial mas com alta frequéncia
de otite média e sem fissura orofacial e sem histéria de otite média. Os
autores verificaram uma diferenca estatisticamente significativa nas
freqUéncias acima de 8000Hz nos grupos com alta incidéncia de patologia

na orelha média em comparagdo com o grupo controle sem patologia na



orelha média. Tais achados reforcam o que PAPARELLA et al. (1972) ja
haviam descrito, afirmando que as infecgbes recorrentes na fenda auditiva
causam perda auditiva neurossensorial pela passagem de produtos
inflamatodrios através da membrana da janela redonda.

Uma vez que o defeito primario dos pacientes com fissura palatina
sao seus palatos e a musculatura paratubaria, passou-se a observar se os
que haviam realizado cirurgia exibiam melhora da funcédo da tuba auditiva e
da orelha média.

O palato sem reparo cirurgico expde o orificio tubario ao refluxo oro-
nasal de alimentos, o que provoca uma reacgao inflamatdria local seguida de
edema. Este deve ser mais um dos fatores envolvidos na patogénese da
otite (MASTERS, et al., 1960; DESAI, 1983; ROHRICH et al., 1996; CARRIE,
et al., 1999).

YULES (1970) encontrou prevaléncia de perda auditiva de 58% no
pré- operatorio de palatoplastia e de 46% em 1 ano de pdés-operatério (P <
0,005).

DESAI (1983), em uma série de 100 pacientes submetidos a
palatoplastia precoce (cerca de 16 semanas), necessitou realizar
miringotomia para colocacao de tubo de ventilagdo em apenas 11 deles.

FRABLE et al. (1985) acompanharam 36 criangas com fissura
palatina isolada, nas quais foi feito fechamento do palato mole entre 12 e 15
meses e, na mesma ocasidao, miringotomia com colocacdo de tubo de
ventilagdo. Os pacientes foram acompanhados pelo menos até os 5 anos de

idade. Em 7 casos houve falha do primeiro procedimento efetuado (6



necessitaram de nova colocagdo de tubo de ventilagdo e 1 apresentou
retracdo severa da membrana timpanica). A nova incidéncia de otite média
relatada no estudo apds a miringotomia foi de 17%.

WATSON et al., em 1986, compararam dois grupos que diferiam
apenas no tempo de fechamento do palato duro, uma vez que em ambos o
fechamento do palato mole ocorreu na mesma época. Nao foi encontrada
diferenca quanto aos achados da otoscopia. O grupo com fechamento tardio
apresentou perda neurossensorial estatisticamente superior a do grupo com
fechamento precoce.

ROBINSON et al. (1992), em estudo prospectivo multicéntrico,
avaliaram 150 criancas com fissura palatina. Durante o procedimento
cirurgico de correcéao do labio ou do palato era realizada miringotomia,
independentemente dos achados otoscépicos. Caso houvesse efusdo na
orelha média, um tubo de ventilagdo era colocado em uma das orelhas. Nas
orelhas em que nao haviam sido colocados tubos, 70% persistiram com
efusao na orelha média 3 anos apds a palatoplastia.

SMITH et al. (1994) avaliaram retrospectivamente 81 pacientes com
fissura palatina. Palatoplastia foi realizada entre 3 e 60 meses e os pacientes
foram acompanhados por um periodo médio de 5,5 anos. Os autores
encontraram melhor fungado da orelha média observada nos timpanogramas,
porém correlacionaram tal fato ndao s6 com a palatoplastia mas também com
uma intervengao agressiva na efusdo da orelha média. Observaram que ha
uma melhora gradual da fungdo da orelha média até os 12 anos, quando a

prevaléncia de timpanogramas do tipo A é de 79%.



ROHRICH et al. (1996) analisaram dois grupos de pacientes: um
deles realizou palatoplastia precocemente (10,8 meses) e o outro aos 48,6
meses. Com relagdo a avaliagdo otolégica, ndo houve diferengca entre os
grupos no que diz respeito ao numero de tubos de ventilagao colocados, aos

aspectos da otoscopia e a avaliagao auditiva.



CASUISTICA E METODO

O ambulatério de Otorrinolaringologia e Fissura Palatina do Hospital
de Clinicas de Porto Alegre foi criado em agosto de 2001 para atender
exclusivamente aos pacientes encaminhados ao Servico de
Otorrinolaringologia pelo Servigo de Cirurgia Plastica e Craniomaxilofacial. O
ambulatério tem funcionamento as quartas — feiras no turno da manha, na
zona 19 do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, concomitantemente ao
funcionamento do ambulatério de Cirurgia Craniomaxilofacial, na zona 15 do
mesmo hospital. O funcionamento simultdneo dos ambulatérios permite uma
integracdo das duas equipes voltadas ao atendimento do paciente com
fissura labiopalatina e fissura palatina.

Além disso, no final das manhas de quarta-feira, ha uma reuniao
interdisciplinar de todas as especialidades envolvidas no tratamento do
fissurado palatino — cirurgides plasticos, otorrinolaringologistas,
odontologistas, ortodontistas, geneticistas, enfermeiros e fonoaudiélogos —
para integragao e discussao particularizada das necessidades dos pacientes

atendidos e de sua evolucao.



No presente estudo transversal, foram incluidos 180 pacientes com
fissura labiopalatina ou fissura palatina isolada que consultaram no
Ambulatério de Otorrinolaringologia e Fissura Palatina do Hospital de
Clinicas, desde sua inauguragcao em agosto de 2001 até outubro de 2002.
Foram excluidos 5 pacientes avaliados no ambulatério que apresentavam
apenas fissura labial, com palato integro. A totalidade dos assinou o termo
de consentimento livre informado (Anexo B).

Todos o0s pacientes foram examinados pela mesma médica
otorrinolaringologista (autora).

Durante a primeira consulta no ambulatério de Otorrinolaringologia,
era preenchido um protocolo (Anexo C) que incluia:

Dados de identificacdo: compreendia o registro de nome completo,
sexo, data de nascimento, numero do registro no hospital, procedéncia,
idade e telefone para contato.

Queixas principais: o paciente ou o familiar responsavel era
questionado quanto ao motivo da consulta com o otorrinolaringologista.
Foram considerados como encaminhamento de rotina os casos sem queixas
otorrinolaringolégicas e para os quais a consulta fazia parte da rotina do
tratamento. Quando 0s pacientes apresentavam queixas
otorrinolaringolégicas especificas, estas eram registradas como queixas
principais.

Anamnese dirigida: o paciente ou o familiar responsavel era

questionado com relagao a presencga de otorréia, otalgia e perda auditiva.



Primario ou secundario: eram considerados primarios os pacientes
sem cirurgia prévia ou somente operados no Hospital de Clinicas e
secundarios os operados em outras instituicbes antes de serem

encaminhados ao hospital.

Classificacdo da fenda palatina: o sistema utilizado pelo Servigo de
Cirurgia Plastica e Craniomaxilofacial do HCPA foi descrito por KRIENS em
1990. Como ja referido, KRIENS elaborou o sistema LAHSHAL, composto
por sete digitos, e que permite a descrigao das formas de fissuras, inclusive
as microformas, utilizando letras mailusculas para as formas completas e
minusculas para as incompletas. Assim, “L/I" corresponde ao labio, "A/a” diz
respeito ao alvéolo, "H/h" representa o palato duro e "S/s”, o palato mole. As
microformas sao descritas a partir da utilizagdo de asterisco, no local
correspondente a letra. A leitura do sistema é feita da direita para a
esquerda do paciente. Todos os pacientes que puderam ser classificados
quanto ao tipo de fenda por este sistema, tiveram sua classificagcao realizada
pela equipe de cirurgia plastica, e foram considerados como primarios.
Alguns pacientes que foram operados fora do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre antes de consultar no Servigo de Cirurgia Plastica ndo puderam ser
classificados por este sistema e foram considerados secundarios (Figura

10).
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Figura 10. Esquema da classificagdo LAHSHAL L- labio; A- alvéolo; H
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(hard)- palato duro; S (soft)- palato mole

Avaliagcdo genética: no prontuario era revisado se o paciente ja havia
realizado avaliagdo genética e registrada a impressao final do médico
geneticista. Nos casos em que alguma alteracdo genética tivesse sido
identificada, esta era registrada. Pacientes sem avaliagdo genética prévia
eram encaminhados para consulta no Ambulatério de Genética Clinica deste
mesmo hospital, mas estes dados ndo seriam mais captados para este

estudo.

Otoscopia: apds a limpeza adequada do conduto auditivo externo era
efetuada a otoscopia com descricdo detalhada de seus achados. Nos
pacientes que permitiam, era também realizada a otomicroscopia detalhada.
Procedia-se a uma anadlise minuciosa da pars tensa, levando em

consideragao a integridade e a posicado da membrana timpanica (retraida ou



nao, e grau da retracao, leve, moderada ou severa), a presencga de efusao, a
presencga de miringosclerose, perfuragao e acumulo epitelial. As retragdes da
pars tensa foram classificadas em: 0- auséncia de retragéo, 1- retracao leve,
2- retragcdo moderada (tocando a bigorna) e 3- retragéo severa (tocando o
estribo ou o promontoério). Também eram realizadas uma analise e uma
descricdo detalhada da pars flaccida, considerando aspectos como a
presenca de retragdo e sua graduagdo em leve, moderada ou severa, e a
presenga ou nao de acumulo epitelial. As retragbes aticais foram
classificadas em quatro diferentes graus: grau 0 (sem retragédo), grau 1
(leve), grau 2 (moderada — tocando o colo do martelo) e grau 3 (severa —
destruigéo parcial do scutum). (modificado de SADE et al., 1997). O Quadro

2 contém a classificagao das retragbes timpanicas.

Quadro 2. Classificacdo das retracdes timpéanicas

Grau 0 Normal — sem retracao Normal — sem retracao
Grau 1 Retracao leve sem tocar Retracao leve sem tocar a
o colo do martelo cadeia ossicular ou o
promontério
Grau 2 Membrana aderida ao Membrana tocando a
colo do martelo bigorna
Grau 3 Eros&o do scutum Membrana aderida ao

estribo ou promontério




Naqueles pacientes em que era evidenciado acumulo epitelial nas
retracdes, fossem elas aticais, ou no quadrante pdstero-superior da pars
tensa, na descricdo foi considerada a presenca otite média cronica

colesteatomatosa.

Foram consideradas como alteragbes minimas as retragdes leves,
tanto da pars tensa como da regido atical, e as placas de miringosclerose da
membrana timpanica, quando isoladas ou associadas entre si, mas sem

outras alteragdes.

Nos casos que se apresentavam na primeira consulta com tubo de
ventilacdo, era revisada a folha cirdrgica com a descricdo da otoscopia
transoperatéria, sendo considerada esta como a descricdo otoscopica.
Também em pacientes com cirurgia prévia, consideramos a patologia
principal antes do procedimento cirurgico e estes dados foram coletados da

folha de descrigao cirurgica transoperatéria.

Timpanometria: foi solicitada timpanometria para todos os pacientes
que consultaram no ambulatério. O agendamento era realizado numa

agenda especial e 0 exame era realizado num periodo maximo de 15 dias.

A timpanometria avalia a mudanga na complacéncia da membrana
timpanica decorrente da variacdo da pressdo de ar no conduto auditivo
externo. O grafico resultante - timpanograma - foi classificado de acordo com
a complacéncia e a pressao da orelha média em cinco tipos: tipo A (quando
0 pico de maxima complacéncia ndo excedia a pressao de — 100 daPa e

sua complacéncia era superior a 0,3 ml e inferior a 1,6 ml); tipo As (quando o



pico de maxima complacéncia ndo excedia a pressdo de — 100 daPa e com
baixo pico de complacéncia, entre 0,1 e 0,29 ml); tipo Ad (quando o pico de
maxima complacéncia ndo excedia a pressdao de — 100 daPa e com
complacéncia acima de 1,6 ml); tipo B (sem apresentacdo de pico de
maxima complacéncia em qualquer pressao de ar); tipo C (quando o pico de
maxima complacéncia encontra-se deslocado para as pressdes negativas

abaixo de — 100 daPa) (JERGER, 1975).

Pacientes com timpanograma do tipo A foram considerados como
portadores de funcédo da orelha média normal, e os com timpanograma do
tipo B ou C, como possuindo disfungao da tuba auditiva. Os timpanogramas
As e Ad, apesar de apresentarem pico de maxima complacéncia em
pressbes de até -100daPa, sao encontrados, respectivamente, em
pacientes com rigidez do sistema timpano- ossicular ou miringosclerose e

flacidez excessiva da membrana timpéanica.

Todos os exames foram realizados com impedancidmetro AZ 26
Interacoustic e tiveram lugar no Servico de Audiologia do Hospital de

Clinicas de Porto Alegre.

Audiometria: também na primeira consulta era solicitada audiometria
para determinagcdo dos limiares auditivos e do grau recepgédo de
reconhecimento do individuo para a linguagem oral. Dependendo da idade
do paciente e de sua colaboragao, procedia-se a avaliagdo em campo livre
(sem a presengca de fones), audiometria condicionada ludica ou

determinacdo dos limiares tonais por via aérea e por via Ossea. Para a



audiometria tonal, foram avaliadas as freqiéncias de 1000, 2000, 3000,

4000, 6000, 8000, 500 e 250 Hz, testadas nesta ordem.

Para o calculo da média dos limiares de via aérea de cada paciente,
utilizou-se a média das frequéncias 500, 1000 e 2000 Hz da orelha direita e
da esquerda e calculou-se uma média unica. Nos casos em que foi realizada
audiometria de campo aberto, adotou-se a média do limiar das freqiéncias

500, 1000 e 2000 Hz.

O audidbmetro AD 27 Interacoustic foi empregado para a realizagao
dos exames, todos eles levados a efeito no Servico de Audiologia do

Hospital de Clinicas de Porto Alegre.

Cirurgia Prévia: foram coletados dados sobre as cirurgias prévias dos
pacientes — rinolabioplastia, palatoplastia, faringoplastia e enxerto ésseo
alveolar. Também foi anotado se havia ou nao colocagao prévia de tubo de
ventilagao e outras cirurgias, como timpanoplastias e

timpanomastoidectomias.



Andélise Estatistica

O banco de dados foi criado no Statistical Package for Social
Sciences (SPSS)®, da SPSS Inc., versdo 10 para Windows ®. A andlise

estatistica valeu-se do mesmo programa estatistico.

Para verificar a concordancia da descricdo da otoscopia intra-
examinador e para validar as descricdbes com a concordancia entre dois
examinadores, empregou-se o teste de Kappa. Houve concordéancia de

97,1% nas respostas entre examinadores e intra -examinador de 97,8%.

Os dados foram descritos utilizando-se a média e o desvio padrao
(DP) nas variaveis quantitativas e frequéncia ( f ) e percentual nas variaveis

qualitativas.

Foram obtidas tabelas de frequéncias para todas as variaveis de
interesse, seguidas de cruzamento em tabelas de contingéncia com
significancia determinada pelo teste do qui-quadrado (x?). Quando

necessario, foi aplicado o teste exato de Fisher.

Para as comparagdes de variaveis quantitativas, adotou-se o teste t

de Student para amostras independentes.

Foi estabelecido como nivel de significancia (a) o valor de 5%.
Consideraram-se estatisticamente significativos valores de probabilidade

inferiores a a, P <0,05.



RESULTADOS

Resultados gerais

Os resultados da avaliagdo transversal dos 180 pacientes estado

expostos a sequir.

A idade na primeira consulta variou entre 1 més e 58 anos (696
meses). A média de idade foi de 118 meses (9anos e 9 meses), com
mediana de 72 meses (6 anos). Oitenta pacientes eram do sexo feminino

(44,4%) e 100 do sexo masculino (55,6%), conforme mostra a Figura 11.

Distribuicdo por sexo
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MASCULINO FEMININO

Figura 11. Distribuicdo da amostra por sexo



Com relagéo a procedéncia dos pacientes, 179 moravam Rio Grande
do Sul e apenas um era de outro Estado (Santa Catarina). Os pacientes
foram distribuidos de acordo com as microrregides em que € dividido o Rio
Grande do Sul. A maioria deles (64,2%) provinha da regiao metropolitana de
Porto Alegre, que inclui os municipios de Alvorada, Cachoeirinha, Campo
Bom, Canoas, Eldorado do Sul, Estancia Velha, Esteio, Glorinha, Gravatai,
Guaiba, Mariana Pimentel, Nova Hartz, Nova Santa Rita, Novo Hamburgo,
Parobé, Sao Leopoldo, Sapiranga, Sapucaia do Sul, Sertdo Santana e
Viamao. Na Tabela 1 podemos identificar as regides correspondentes na

Figura 12 e o numero de pacientes originario de cada uma delas.

Figura 12. Microrregides do Estado do Rio Grande do Sul




Tabela 1. FreqUéncia de pacientes nas microrregides do Estado do Rio
Grande do Sul

Regides Rio Grande do Sul Frequéncia %
1. Porto Alegre 115 64,2
2. Osorio 12 6,7
3. Montenegro 10 5,6
4. Gramado/ Canela 7 3,9
5. Caxias do Sul 6 3,4
6. Cachoeirado Sul 4 2,2
7. Camaqua 4 2,2
8. Sé&o Jerénimo 4 2,2
9. Vacaria 3 1,7
10. Campanha Ocidental 2 1,1
11. Erechim 2 1,1
12. Guaporé 2 1,1
13. Pelotas 2 1,1
14. Sra. Cruz do Sul 2 1,1
15. Carazinho 1 0,6
16. Campanha Meridional 1 0,6
17. Frederico Westphalen 1 0,6
18. Santa Maria 1 0,6

Total 179 100



Quanto ao motivo do encaminhamento, 130 pacientes (72,2%)
realizaram consulta de rotina, ou seja, ndao apresentavam queixas

otorrinolaringologicas (Figura 13).

Motivo do Encaminhamento
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ROTINA QUEIXA

Figura 13. Motivo do encaminhamento ao ambulatorio

No tocante as queixas apresentadas, hipoacusia foi mais
frequentemente relatada. Trinta pacientes (16,7%) referiram reducédo da
audicao uni ou bilateral, 16 (8,9%) relataram otorréia e 13 (7,2%) queixaram-
se de otalgia. Outras razdes para a consulta no ambulatério foram: atraso de
linguagem, dificuldade na fala, otites de repeticdo, obstrugdo nasal e

epistaxe.

Quando foi realizada uma anamnese dirigida questionando
especificamente a presenca ou ndo de hipoacusia, otorréia e otalgia, pelo
menos 69 pacientes (38,3%) apresentavam uma dessas queixas. Hipoacusia

foi uma queixa referida, manifestada por 51 pacientes (28,3%), otorréia por



19 (10,5%) e otalgia por 24 (13,3%) (Tabela 2). Oito pacientes (4,4%) tinham
queixa de otorréia e hipoacusia, 4 (2,2%) queixavam-se de otalgia e
hipoacusia e 1 (0,5%), de otalgia e otorréia. Seis pacientes (3,3%), quando

questionados, queixavam-se de hipoacusia, otalgia e otorréia.

Cinquenta pacientes (27,7%) relataram apenas uma queixa, sendo
hipoacusia a mais frequente em 33 deles (18,3%); otalgia foi relatada por 23

(7,2%) e otorréia por 4 (2,2%).

Tabela 2. Distribuic&o das principais manifestacdes apresentadas pelos

pacientes na primeira consulta

Manifestacao clinica Queixa Espontanea Anamnese Dirigida

f % f %

Hipoacusia 30 (16,7) 51 (28,3)
Bilateral 20 (11,1) 39 (21,7)
Unilateral 10 (5,6) 12 (6,7)

Otorréia 16 (8,9) 19 (10,5)
Bilateral 4(2,2) 4 (2,2)
Unilateral 12 (6,7) 15 (8,3)

Otalgia 13 (7,2) 24 (13,3)
Bilateral 6 (3,3) 17 (9,4)

Unilateral 7 (3,9) 7 (3,9)



Na amostra avaliada, 111 pacientes (61,7%) nao apresentavam
cirurgia prévia ou foram exclusivamente operados no Hospital de Clinicas de
Porto Alegre, sendo considerados primarios. Os outros 69 pacientes (38,3%)
ja haviam realizado alguma cirurgia prévia antes de iniciar o tratamento no
neste hospital e buscaram acompanhamento para completar as cirurgias

programadas ou para retoque cirurgico, e foram considerados secundarios.

Com relagao ao tipo de fissura, observou-se que, dos 155 pacientes
em que foi possivel utilizar a classificaggo LAHSHAL, 109 (70,3%)
apresentavam fenda envolvendo o labio e o palato e 46 (29,7%) tinham
apenas comprometimento isolado do palato. Entre os 109 pacientes com
fissura labial e palatina, 25 (22,9%) mostravam comprometimento do lado
direito, 39 (35,8%), comprometimento do lado esquerdo e 45 (41,3%), fissura
bilateral. Dos 46 pacientes apenas com o palato fendido, 28 (60,9%)
exibiam somente comprometimento do palato mole e 18 (39,1%) tinham o
palato mole e o duro comprometidos. Todos estes achados estdo reunidos

na Tabela 3.

De acordo com a classificaggo LAHSHAL, as formas mais
freqientemente encontradas foram: fenda completa bilateral (LAHSHAL) em
37 pacientes (20,6%); fenda completa unilateral a esquerda (SHAL) em 31
(17,2%) e fenda completa unilateral a direita (LAHS) em 18 (10%). Nas
formas que comprometem apenas o palato, as mais comuns foram: 10

pacientes (5,6%) com a forma HSH, 7 pacientes (3,9%) com a forma hSh, 4



pacientes (2,2%) com a forma s e 4 pacientes (2,2%) com fenda submucosa.
O Anexo D contém a variedade de classificacbes do sistema LAHSHAL

destes 155 pacientes.

Tabela 3. Frequiéncia das fendas faciais na amostra de 155 pacientes

Tipo de Fenda n pacientes %
Fenda labiopalatina unilateral 64 41,3
Fenda labiopalatina esquerda 39 25,16
Fenda labiopalatina direita 25 16,12
Fenda labiopalatina bilateral 45 41,3
Fenda palatina isolada 46 29,7
Total 155 100,0

Quanto a avaliagdo genética, 72 pacientes (40%) concluiram - na até
outubro de 2002. Destes, 19 (26,4%) apresentavam uma malformagao
associada a fissura confirmada (Tabela 4). Em 53 pacientes (73,6%) a fenda
palatina foi considerada um achado isolado, sem associagdo com outra

anomalia.



Tabela 4. Frequéncia das malformacdes associadas a fissura na

amostra

Malformacdes associadas f %
Sequéncia de Pierre Robin 6 8,3
Sindrome van der Woude 3 4,2
Microssomia hemifacial 3 4,2
Sindrome ectrodactilia, displasia ectodérmica e fenda 2 2,8
palatina
Hidrocefalia e fenda palatina 1 1,4
Sindrome acrocefalopolissindactilia 1 1,4
Sindrome de Turner 1 1,4
Sindrome velocardiofacial 1 1,4
Warfarin fetal (teratogénico) 1 1,4
Sem malformacao identificada 53 73,6
Total 72 100,0

Com relacado aos procedimentos cirurgicos efetuados previamente a
consulta no Ambulatério de Otorrinolaringologia e Fissura Palatina: 98
pacientes (54,4%) haviam realizado rinolabioplastia, 119 (66,1%),

palatoplastia, 14 (7,8%), faringoplastia e 17 (9,4%), enxerto 6sseo alveolar.

Com relagao as cirurgias otoldgicas, 25 pacientes (14,45%) efetuaram

previamente a consulta no ambulatério, miringotomia com colocagéo de tubo



de ventilagdo. Quatro pacientes (2,2%) realizaram previamente a nossa

avaliagao timpanomastoidectomia, e 4 (2,2%), realizaram timpanoplastia.

Avaliacdo otoscoOpica dos pacientes

Para facilitar a apresentacdao dos resultados, foram selecionados
primeiramente os 173 casos em que foi possivel realizar a otoscopia dos
dois lados. Os 7 pacientes com estenose ou atresia do conduto auditivo

externo terdo seus achados otoscopicos apresentados separadamente.

Para poder expor melhor as alteragbes encontradas, os achados
otoscoOpicos da amostra, serdo organizados por pacientes e por orelhas,

sempre que adequado.

Avaliacao dos 173 pacientes

Considerando todos os tipos de alteragdes possiveis na membrana
timpanica (miringosclerose, retracdo leve, moderada ou severa, efusédo e
otite média crbnica), na amostra de 173 pacientes, 39 (22,5%) apresentavam
otoscopia normal bilateralmente, 114 (65,9%), alteracdo bilateral e 20

(11,6%), alteragao unilateral.

Quando excluidas as alteragbes minimas da membrana timpanica
(placas de miringosclerose e retragdes leves) do grupo com alteragdes,

havia 64 pacientes (37%) com otoscopia normal, 86 (49,7%) com alteragao



otoscopica bilateral e 23 (13,3%) com alteracdo unilateral. Estes dados

podem ser conferidos na Tabela 5.

Tabela 5. Alteragfes otoscopicas de 173 pacientes

OTOSCOPIA Incluindo todas Excluindo alteragdes
alteracbes minimas
Alterada 134 (77,5%) 109 (63,0%)
Bilateral 114 (65,9%) 86 (49,7%)
Unilateral 20 (11,6%) 23 (13,3%)
Normal 39(22,2%) 64 (37,0%)
Total 173 (100,0%) 173 (100,0%)

Efusdo esteve presente bilateralmente em 65 pacientes (37,6%) e
unilateralmente em 15, sendo 9 do lado direito (5,2%) e 6 do esquerdo

(3,5%).

Otite média cronica colesteatomatosa foi vista em 11 pacientes
(6,4%): em 2 casos o comprometimento era bilateral (1,2%) e, em 9 casos,

unilateral (5,2%).



Otite média crbnica nédo colesteatomatosa foi observada em 9
pacientes (5,2%): em 2 casos as duas orelhas estavam comprometidas
(1,2%) e, em 7 casos, o comprometimento era unilateral (4%). Estes

achados encontram-se na Tabela 6.

Tabela 6. Prevaléncia dos achados otoscépicos em 173 pacientes.

Pacientes (n=173)

Achado
f %
Efusédo 80 46,2
Bilateral 65 37,6
Unilateral 15 8,7
Otite média cronica coleteatomatosa 11 6,4
Bilateral 2 1,2
Unilateral 9 5,2
Otite média crénica nao colesteatomatosa 9 5,2
Bilateral 2 1,2
Unilateral 7 4.0

Dois ou mais achados otoscépicos podiam estar presentes no mesmo
paciente em orelhas separadas. Quando se considerou o tipo de

anormalidade otoldégica, os pacientes foram divididos em trés grandes



grupos, levando em consideragao a principal alteracao apresentada: efusao,
retracdo moderada e/ou severa e otite média crbnica com ou sem
colesteatoma. Neste caso também foram levadas em conta consideramos as
alteragdes minimas no grupo sem alteragbes. Sessenta e sete pacientes
(38,7%) apresentavam como principal problema efusdo na orelha média, 24
(13,9%), retracdo moderada a severa e 18 (10,4%), otite média crénica com
ou sem colesteatoma. A otite média crbnica colesteatomatosa esteve
presente em 11 pacientes (6,4%) e a néo colesteatomatosa foi o principal

achado em 7 (4%) (Tabela 7).

Tabela 7. Achados otoscoOpicos gerais de 173 pacientes.

Achados n %
Efusdo 67 38,7
Retracdo moderada / severa 24 13,9
Otite cronica uni / bilateral 18 10,4

colesteatomatosa 11 6.4

nao colesteatomatosa 7 4,0
Normal 64 37,0
Total 173 100,0

As mesmas alteragdes, quando observadas por orelhas, estao

listadas descritas na Tabela 8.



Tabela 8. Achados especificos por orelha nos 173 pacientes.

Achados n f %
Efuséo 346 145 41,9
Retracdo moderada / severa 346 55 15,9
Otite média crbnica colesteatomatosa 346 13 3,75
Otite média crénica n&o colesteatomatosa 346 11 3,2

Houve associagdo estatisticamente significativa entre faixa etaria e
ocorréncia de otite média cronica colesteatomatosa. A medida que se elevou
a faixa etaria aumentou a ocorréncia de otite cronica coleteatomatosa (x
tendéncia linear, p = 0,008). A distribuicdo da otite média crbénica nao
colestatomatosa nas diferentes faixas etarias também mostrou uma

associacdo linear. A medida que aumentou a idade foi maior o nimero de

casos de otite crénica sem colesteatoma (p = 0,003).

Também as retragdes timpanicas tiveram uma associacao linear com

o0 aumento da faixa etaria (p <0,001).

A presengca de efusdo na orelha média, do mesmo modo, exibiu
associagao linear com as quatro faixas etarias. Com o aumento da idade
diminuiu a ocorréncia de efusdo (p < 0,001). Na Figura 14 observa-se a
tendéncia linear de distribuicdo das patologias — efusao, retragdo moderada/

severa, otite média crénica colesteatomatosa e ndo colesteatomatosa.
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Na primeira avaliagdo 8 pacientes (4,6%) apresentava tubo de

ventilagdo na orelha direita, e 4 (2,3%), na orelha esquerda.

A timpanometria foi realizada com sucesso em 141 orelhas do lado
direito e em 144 orelhas do lado esquerdo. Os pacientes que nao efetuaram
timpanometria ou ndo compareceram para fazé-la, ou 0 mesmo nao foi
possivel pela presenca de tubo de ventilagdo ou otite crénica. A Tabela 9

contém estes achados.

Tabela 9. Frequéncia dos timpanogramas em 285 orelhas avaliadas

Timpanogramas Orelhas

Tipo n %
A 89 31,2
As 21 7.4
Ad 12 4,2
B 100 35,0
C 63 22,1

Total 285 100,0

Dos 173 pacientes estudados, 151 finalizaram a avaliagéo
audiométrica. Destes, 113 (65,3%) realizaram audiometria tonal para

determinar limiares de via aérea e via Ossea, 28 (16,2%) efetuaram a



audiometria de campo livre e em 10 (5,8%) foi possivel determinar o limiar
de via aérea com a presenga de fones. No primeiro grupo, a média da via
aérea nas frequéncias de 500, 1000 e 2000Hz foi de 18 dB; nos outros dois,

a média da via aérea foi de 37 e 26 dB, respectivamente.

Vinte e cinco pacientes (14,45%) realizaram miringotomia para
colocagao de tubo de ventilagdo previamente a data de entrada no estudo. A
média da via aérea nestes dois grupos de pacientes foi de 18 dB no grupo
que colocou tubo e de 23 dB no grupo que nao o fez. Nao houve diferencga
estatisticamente significativa (p =0,233) na média da via aérea entre o grupo

que colocou e o0 que nao colocou previamente tubo de ventilagao.

Para fins de analise dos resultados, os pacientes foram divididos em
faixas etarias: faixa 1 (1 a 24 meses), faixa 2 (25 a 84 meses), faixa 3 (85 a

144 meses) e faixa 4 (>145 meses).

Na faixa etaria 1, o limiar médio de via aérea foi de 36 dB, na faixa 2,
a média foi de 20,5 dB, na faixa 3 foi de 16,5dB e na faixa 4 foi de 19 dB. A

média encontrada situa-se nos limites de normalidade para as faixas etarias.

Os dados das timpanometrias igualmente foral separados de acordo
com as faixas etarias. Todos estes dados estdo melhor representados na
Tabela 10. Verificou-se associacao linear com a faixa etaria, observando-se

que o grafico do tipo B vai diminuindo a medida que aumenta a idade.



Tabela 10. Timpanogramas de acordo com a faixa etéria.

Tipo Faixa 1 Faixa 2 Faixa 3 Faixa 4
1 a 24 meses 25 a 84 85 a 144 > 145 meses
meses meses

A 3 (4,4%) 36 (32,7%) 22 (47,8%) 28 (45,9%)

B 52 (76,5%) 35 (31,9%) 5(10,8%) 8(13,1%)

C 9 (13,2%) 28 (25,4%) 13 (28,2%) 13 (21,3%)
As 4 (5,9%) 9 (8,2%) 3 (6,5%) 5 (8,2%)
Ad 0 (0%) 2 (1,8%) 3 (6,5%) 7 (11,5%)

155 pacientes com classificacdo do sistema LAHSHAL

Em 155 dos 180 pacientes foi possivel realizar a classificacdo do
sistema LAHSHAL. Dentre eles, 109 (70,3%) exibiam fenda labiopalatina e

46 (29,7%), fenda palatina isolada.

Dos pacientes com fenda labiopalatina, 68 (62,4%) eram do sexo
masculino e 41 (37,6%), do sexo feminino. Em 3 pacientes a otoscopia foi
realizada em apenas um dos lados devido a inexisténcia ou estenose do
conduto auditivo externo. Nestes pacientes o total de orelhas avaliadas foi

de 215.



Quando foram consideradas todas as alteragbes possiveis (retragdes
leves, moderadas e / ou severas, efusao e otite média cronica), constatou-se
que 26 pacientes (23,9%) apresentavam achados otoscépicos normais nas
duas orelhas, 70 (64,2%) tinham alteragéo bilateralmente e 13 pacientes
(11,9%) possuiam alteracdo unilateral. Quando foram levadas em conta as
alteragbes minimas, os resultados mostraram 35 pacientes (32,1%) com
otoscopia normal, 56 (51,4%) com alteragao bilateral e 18 (16,6%) com
alteracdo unilateral. Na Tabela 11 podemos visualizar as alteragdes

otoldgicas nos 109 pacientes com fenda labiopalatina.

Tabela 11. Niamero de pacientes com fissura labiopalatina e alteracéo

otoscopica
OTOSCOPIA Incluindo todas Excluindo
alteracoes alteracdes minimas
Normal 26 (23,9%) 35 (32,1%)
Alteracéao bilateral 70 (64,2%) 56 (51,4%)
Alteracédo unilateral 13 (11,9%) 18 (16,6%)
Total 109 (100,0%) 109 (100,0%)

Efusado foi identificada em 54 pacientes (49,6%), sendo bilateral em
44 (40,4%) bilateral e unilateral em 10 (9,2%). Otite média crénica
colesteatomatosa foi identificada em 6 pacientes (5,5%), sendo que em 1

caso (0,9%) acometia ambas as orelhas e nos demais era unilateral (4,6%).



Otite média crbénica nao colesteatomatosa esteve presente em 5 pacientes

(4,6%), sendo em 1 (0,9%) bilateral e, em 4, unilateral (3,7%).

Ao se comparar a ocorréncia de efusdo na orelha média de acordo
com o tipo de fissura labiopalatina (direita, esquerda ou bilateral), ndo houve
diferenca estatisticamente significativa (p =0,292). Também se comparou a
presenca de retracado timpanica, otite média cronica colesteatomatosa e nao
colesteatomatosa com o tipo de fissura labiopalatina, ndo ocorreu diferenca

estatisticamente significativa.

Nos 46 pacientes com fenda palatina isolada, 23 eram do sexo

masculino (50%) e 23 do feminino (50%).

Em 2 pacientes a otoscopia foi realizada em apenas um dos lados

devido a inexisténcia ou estenose do conduto auditivo externo.

Quando foram incluidas todas as possiveis alteragdes de interesse,
os resultados apontaram: 7 casos (15,2%) com otoscopia normal nas duas
orelhas, 35 com (76,1%) tinham alteragdes bilaterais e 4 (8,6%) com
alteragbes unilaterais. Quando foram excluidos deste grupo os pacientes
exclusivamente com alteragcbes minimas, verificou-se haver 17 pacientes
(37%) com otoscopia normal, 26 (56,5%) com alteragao bilateral e 3 (6,5%)
com alteracao unilateral. Estes dados sdo melhor demonstrados na Tabela

12.



Tabela 12. Numero de pacientes com fenda palatina e alteragdo na

otoscopia
OTOSCOPIA Incluindo todas as Excluindo alteracdes
alteracdes minimas
Normal 7 (15,2%) 17 (37,0%)
Alteracéao bilateral 35 (76,1%) 26 (56,5%)
Alteracédo unilateral 4 (8,6%) 3 (6,5%)
Total 46 (100,0%) 46 (100,0%)

Efusdo estava presente em 24 pacientes, sendo bilateral em 19
(41,3%) e unilateral em 5 (10,8%). Otite média crénica colesteatomatosa
ocorreu em 4 pacientes, sendo bilateral em apenas um deles (2,2%). Otite
cronica nao colesteatomatosa estava presente em 2 pacientes (4,4%), sendo

em 1 deles bilateral (2,2%).

Neste grupo de pacientes com fenda palatina isolada nao foi
detectada diferenga na ocorréncia de efusdao nos grupos de pacientes com
comprometimento do palato mole ou do palato mole e duro. Quanto a
ocorréncia de retracdo timpanica, otite média cronica colesteatomatosa ou
nao colesteatomatosa nestes dois grupos, também n&o se registrou

diferenca significativa.

Quando foram comparadas as 215 orelhas examinadas nos 109

pacientes com fenda labiopalatina com as 90 orelhas dos 46 pacientes com



fissura palatina isolada, nao foi vista encontramos diferenga estatisticamente
significativa nos achados otoscopicos destes dois tipos de fissura (Tabela
13).

Tabela 13. Alteragcbes otolégicas em 109 pacientes com fenda

labiopalatina e em 46 com fenda palatina isolada

Achados Fenda Fenda palatina P

labiopalatina isolada

n = 215 orelhas n= 90 orelhas

Efuséo 98 (45,6%) 43 (47,7%) 0,802
Retracéo moderada/ 33 (15,4%) 13 (14,4%) 0,999
severa

Otite meédia cronica 7 (3,2%) 5 (5,5%) 0,469

colesteatomatosa

Otite média cronica n&o 6 (2,8%) 3 (3,3%) 0,999

colesteatomatosa

Normal 66 (30,7%) 18 (20,0%) 0,149

Cento e trinta pacientes com encaminhamento de rotina

Os achados otoscopicos dos 130 pacientes encaminhados de rotina
foram revisados separadamente. Estes pacientes ndo apresentavam queixas

otorrinolaringolégicas que motivassem o encaminhamento ao Ambulatério de



Otorrinolaringologia. Quatro deles eram portadores de estenose parcial do

conduto auditivo unilateralmente

Quando foram consideradas todas as alteragdes otoscopicas de
interesse, verificou-se que 35 pacientes (26,9%) tinham otoscopia normal e

95 (73,1%) apresentavam alteragao uni ou bilateral.

Quando as alteragdes minimas foram desconsideradas (retragéo leve
ou miringosclerose), observou-se que 55 dos 130 pacientes (42,3%)
apresentavam otoscopia normal, e 75 (57,8%), alteracao uni ou bilateral. A

Tabela 14 demonstra a proporc¢ao de alteracédo otoscopica nestes pacientes.

A média da via aérea neste grupo foi de 20,6 dB. Quando ela foi
comparada com a média da via aérea dos pacientes que apresentavam
queixas otorrinolaringolégicas — média de 26 dB -, a diferenca, embora

pequena, foi estatisticamente significativa (P= 0,031).

Tabela 14. Proporgao de alterac@es otoscoépicas dos 130 pacientes

OTOSCOPIA Incluindo todas as Excluindo alteracdes
alteracbes minimas
Normal 35 (26,9%) 55 (42,3%)
Alteracao bilateral 80 (61,5%) 60 (46,2%)
Alteracédo unilateral 15 (11,6%) 15 (11,6%)

Total 130 (100,0%) 130 (100,0%)



Na avaliacdo da amostra dos 130 pacientes (256 orelhas)
encaminhados de rotina, 114 (44,5%) das orelhas apresentavam efusdo na
orelha média, 34 (13,3%) retragdo moderada ou severa e 4 (1,6%), otite

média crénica. Na tabela 15 estao especificados os achados da otoscopia.

Tabela 15. Achados otoscépicos das 256 orelhas dos 130 pacientes

Achados n f %
Efuséo 256 114 44.5
Retracdo moderada / severa 256 34 13,3
Otite meédia cronica colesteatomatosa 256 2 0,8
Otite meédia cronica nao 256 2 0,8

colesteatomatosa

Sete pacientes com microtia ou atresia conduto auditivo externo

Nesta amostra estudada, 7 dos 180 pacientes (3,9%) apresentavam
atresia do conduto auditivo externo ou microtia e, consequentemente, a
otoscopia foi realizada em apenas uma orelha. Em 2 deles a orelha
contralateral era normal e nos outros 5 havia alteragdes: efusdo em 3
orelhas, otite média crénica colesteatomatosa em 1 e otite média crénica

nao colesteatomatosa em mais 1.



Dezenove pacientes com malformacé&o associada a fissura

Os 19 casos que mostravam algum tipo de malformacao associada a

fissura foram avaliados separadamente.

Nove destes pacientes eram do sexo masculino (47,4%) e 10 do sexo
feminino (52,6%). A média de idade foi de 45 meses, e a mediana, de 32
meses. Com relagdo ao tipo de encaminhamento, observou-se que 13
pacientes (68,4%) apresentavam encaminhamento de rotina e 6 (31,6%)
tinham queixas otorrinolaringolégicas no momento da primeira consulta.
Entre as queixas apresentadas, o paciente ou familiar responsavel referiu
hipoacusia em 4 ocasides (21,1%), otalgia em 2 (10,5%) e 1 paciente

especificamente relatou microtia como motivo do encaminhamento.

As malformacdes diagnosticadas foram: sequéncia de Pierre Robin
em 6 pacientes (8,3%), sindrome de van der Woud em 3 (4,2%), espectro
microssomia hemifacial em 3 (4,2%) e sindrome ectrodactilia- displasia
ectodérmica e fenda palatina em 2 (2,8%). Os demais 5 pacientes
apresentavam sindrome de Turner (1,4%), sindrome Velocardio facial
(1,4%), associagdo de hidrocefalia e fenda palatina (1,4%), sindrome

acrocefalopolissindactilia (1,4%) e embriopatia por warfarin fetal (1,4%).

Dois pacientes mostravam otoscopia normal nas duas orelhas e
outros 2, alteracao unilateral; os outros tinham alteracdo nas duas orelhas. A
Tabela 16 mostra as alteracdes otoscopicas encontradas nos pacientes com
e sem as malformacdes associadas. Nao houve diferenga estatisticamente

significativa entre os dois grupos com relagdo aos achados otoscopicos.



Tabela 16. Alteracdes otoscOpicas em pacientes com e sem
malformacao associada a fissura

Achados Com malformacéao Sem malformacéao
associada associada
35 orelhas 106 orelhas
Efuséo 26 (74,3%) 58 (54,7%)
Retracdo moderada/ severa 2 (5,7%) 18 (17%)
Otite media cronica 0 (0,0%) 2 (1,9%)

colesteatomatosa

Otite média crénica nao 1(2,9%) 1(0,9%)
colesteatomatosa



DISCUSSAO

A associagao entre fissuras orofaciais com envolvimento do palato e
patologias da orelha média encontra-se bem estabelecida (PARADISE et al.,
1969; HUBBARD et al., 1985). Inferéncias epidemiolégicas sao dificeis de
ser obtidas ao se analisar a literatura pertinente: a faixa etaria dos pacientes
€ bastante variavel na maioria dos estudos. STOOL & RANDALL (1967),
PARADISE et al. (1969) e GRANT et al. (1988) estudaram somente criangas
com idades de até 24 meses. MOLLER (1981) selecionou pacientes com até
20 anos, enquanto BENNETT (1972) arrolou pacientes com idades variando
entre 14 e 77 anos. No presente estudo, foram avaliados pacientes com
idades entre um més e 58 anos. Nao houve, porém, nenhuma limitacdo de
idade, uma vez que se tratava de um estudo transversal, e o principal
objetivo foi o de descrever todas as alteragdes otoscédpicas nas diferentes

faixas etarias. Neste sentido, quanto mais ampla for a faixa etaria dos



pacientes, mais fortemente se evidenciardao as alteragbes otoscopicas que

se acentuam com o tempo.

A analise da distribuicdo por sexo das alteragdes otoldégicas em nossa
amostra mostrou concordancia com os dados da literatura; ndo houve
predominio de um sexo sobre o outro, assim como na selegdo de

GOPALAKRISHNA et al. (1984) e GOULD (1990).

Na amostra de 180 pacientes, observamos que 115 (64,2%) eram
provenientes da regidao metropolitana de Porto Alegre. Os restantes
provinham das demais regides do Estado, sendo que apenas um pertencia a
outro Estado. O Hospital de Clinicas de Porto Alegre € um centro de
referéncia para o tratamento de pacientes com malformacgdes
craniomaxilofaciais. A existéncia de poucos centros especializados no
interior do Estado justifica, de certa forma, o numero expressivo de
atendimentos de pacientes oriundos de outras localidades. Acredita-se que o
resultado cirurgico estético e principalmente funcional esta relacionado com
a experiéncia do cirurgido. Certas cirurgias de alta complexidade requerem
do cirurgido uma quantidade razoavelmente constante de casos para que a
técnica cirurgica seja padronizada. Do mesmo modo, os cuidados poés-
operatdrios dependem da atuagcdo de uma equipe multidisciplinar, que
necessita de uma interacdo continuada para que possa progredir em
conhecimento e harmonia. Assim sendo, considera-se ndo s6 aceitavel

como até mesmo desejavel que um numero expressivo de pacientes se



desloque para os centros de referéncia, como o aqui observado: 35,8% dos

casos se originavam de regides fora da grande Porto Alegre.

Com relagédo ao motivo do encaminhamento, 130 pacientes (72,2%)
nao apresentavam queixas otorrinolaringologicas que motivassem a consulta
no ambulatério — sua avaliagao inicial foi realizada como parte de um
protocolo existente na rotina de atendimento do paciente fissurado no
Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Dentre estes 130 pacientes sem
queixas especificas, no entanto, 57,2% apresentavam alteragdes
importantes ao exame otoscopico. Efusdo estava presente em 44,5%,
retracdo moderada ou severa em 13,3% e otite média crébnica em 1,6%.
Estes achados se correlacionam com os de BENNETT que, em 1972, numa
avaliagcao de 45 pacientes com fissura labiopalatina e histéria negativa para

doenca otoldgica, encontrou 23 pacientes (51%) com alteragbes a otoscopia.

A comparagdo entre o pequeno numero de queixas
otorrinolaringolégicas e a alta prevaléncia de alteragdes otoscopicas
encontradas, torna claro que a participacdo do meédico otorrinolaringologista
na equipe multidisciplinar que avalia o paciente com fissura palatina é
fundamental. O encaminhamento para avaliagcdo otorrinolaringoldgica
completa associada aos exames audiolégicos complementares, sempre que
necessarios, deve, portanto, ser adotado por parte da equipe de cirurgia
plastica que muitas vezes recebe o paciente inicialmente. Na realidade, com
relativa frequéncia o acompanhamento mais prolongado do paciente sera

realizado pelo médico otorrinolaringologista. O seguimento com o cirurgido



plastico apds a palatoplastia € anual até seis anos, quando se estabelece o
tempo ideal de realizacdo do enxerto ésseo alveolar. Com o médico
otorrinolaringologista, as avaliagdes devem ser trimestrais, sendo no maximo
semestrais nos casos em que ha uma estabilizagdo da fungao tubaria e dos
achados otoscopicos. Este acompanhamento, por sua vez, se prolongara
por muitos anos. STOOL & RANDALL (1967) e MOLLER (1981) preconizam
a consulta otorrinolaringoldgica a cada quatro meses. Ja PARADISE et al.
(1969) recomendam que a primeira avaliagdo otorrinolaringolégica seja

realizada entre quatro e seis semanas.

No presente estudo hipoacusia foi a queixa otorrinolaringolégica mais
frequente (16,7%), seguida pela otorréia (8,9%) e pela otalgia (7,2%). A
hipoacusia € a principal queixa nos casos de otite média com efuséo
(GOETZINGER et al., 1960; BROEN et al., 1996). Entretanto, estudos como
o de PARADISE et al. (1969) mostram que os pais tém dificuldade em
detectar perdas auditivas em seus filhos. Entre as 49 criangas com efusao
na orelha média, apenas em duas houve desconfianga de perda auditiva por
parte dos pais. A otorréia esta relacionada as situagcbes crbénicas (p.ex.,
bolsa de retracdo com infeccdo sobreposta e otite média crénica). Por sua
vez, a otalgia € um sintoma clinico importante nos casos de otite média
aguda. Neste estudo, nenhum paciente consultou com quadro agudo de otite
meédia. Esta queixa provavelmente esta relacionada a episédios anteriores
de otite média aguda ou a outros quadros inespecificos de otalgia primaria
ou reflexa. A otalgia referida € uma queixa freqiente e pode estar

relacionados a outros aspectos do tratamento craniomaxilofacial ao qual



estes pacientes também estdo sendo submetidos: como os tratamentos

ortoddnticos, as expansdes do tergco médio da face, etc.

Ao agruparem-se os pacientes de acordo com o tipo de fissura,
observou-se que 70,3% apresentavam fissura labiopalatina e que, em
29,7%, a fenda era palatina isolada. Estes dados estdo de acordo com os da
literatura, que mostra que a combinagao de defeitos de labio e de palato é a
apresentagéo clinica mais comum (MOLLER, 1981; GORLIN et al., 2001;
LOFFREDO et al., 2001). Nesta amostra observa-se que, entre os defeitos
que acometiam labio e palato, 58,7% eram unilaterais e 41,3%, bilaterais.
Tais achados vém ao encontro dos registrados na literatura: ha maior
prevaléncia de defeitos unilaterais sobre os bilaterais (BENNETT, 1972;
WATSON et al., 1986). No trabalho ora desenvolvido, ndo se procedeu a
analise das fissuras labiais isoladas, por ndo serem consideradas como um

fator de risco para o desenvolvimento de otite média (TOO-CHUNG, 1983).

Na presente amostra, houve um predominio do sexo masculino dentre
0s pacientes que apresentavam fissura labiopalatina. Estes dados estdo em
consonancia com os da literatura (GORLIN et al., 2001). Dentre os casos
com fissura palatina isolada, ndo houve diferenca na distribuicdo do sexo,
havendo 23 pacientes masculinos para 21 femininos. A literatura relata que a
fissura palatina isolada é mais frequente em mulheres, mas refere que,
quando ha comprometimento isolado do palato mole, a distribuigdo € igual

entre os sexos (GORLIN et al., 2001). Quando foram considerados apenas



os defeitos de palato mole e duro, 9 (56%) dos 16 pacientes desta amostra

eram do sexo feminino.

Poder-se-ia dizer que a amostra de 72 pacientes que realizaram
avaliagao genética é representativa da populagdo de 180 pacientes. Todos
0s pacientes iniciaram avaliados pelo Servico de Genética. Aqueles
pacientes que haviam concluido sua avaliagdo antes da consulta no
Ambulatério de Otorrinolaringologia ingressaram na amostra. Dentre os
avaliados pelo Servigo de Genética, ocorreu uma prevaléncia de 23,61% de
alteragbes genéticas. Este achado esta de acordo ao ja descrito por
SEIBERT et al. (1998) e GORLIN et al. (2001), que descrevem uma
prevaléncia de alteragcdes genéticas variando entre 44% e 64% nos
pacientes com fissura palatina e de 25% nos pacientes com fissura
labiopalatina. A sequéncia de Pierre Robin foi a alteragdo congénita mais
frequentemente identificada nesta amostragem (8,3%). GREIG et al. (1999),
em um estudo retrospectivo com 36 criangas selecionadas, constataram que
5 (13,9%) apresentavam sequéncia de Pierre Robin. No nosso estudo, as
demais malformacdes associadas (sindrome de Van der Woude, espectro
microssomia hemifacial, etc) tiveram prevaléncia inferior a 5%. Estes
pacientes nao diferiram do restante da amostra com relacdo aos achados

otoscopicos.

Devido a grande variabilidade de faixa etaria neste estudo, nem todos
os pacientes haviam completado todas as etapas relativas as cirurgias dos

defeitos anatdbmicos - rinolabioplastia (nas fissuras labiopalatinas),



palatoplastia (todos) e enxerto 6sseo alveolar (defeitos do alvéolo dentario).
Muitos pacientes nao tinham a idade ideal para a realizacdo de

determinados procedimentos no momento da avaliagao otorrinolaringolégica.

Quanto a colocagao prévia de tubo de ventilagdo, os numeros sao
inferiores aos existentes na literatura. Na atual amostra, 14,45% colocaram
em alguma ocasidao tubo de ventilagdo. STOOL & RANDALL (1967),
PARADISE et al. (1969), FRIA et al. (1987) e GRANT et al. (1988) relatam
em seus trabalhos a colocacado de drenos em todos os pacientes com efusao
na orelha média nos primeiros anos de vida, geralmente no momento da
rinolabioplastia. A pequena porcentagem de cirurgias para a colocagao de
tubo de ventilagdo deve-se ao pouco acesso dos pacientes ao Servigo de
Otorrinolaringologia previamente ao inicio desta nova linha de pesquisa e
também por que muitos deles ndo eram acompanhados anteriormente. O
Sistema de Saude Americano € bem estruturado, com equipes
multidisciplinares em varias localidades especializadas e preparadas, no
atendimento ao paciente com fissura labiopalatina. Nosso sistema de saude
ainda carece dessa organizacdo. E necessario que a crianca, logo apds o
nascimento, seja encaminhada para os centros especializados no tratamento
do paciente com fissura palatina. Deveria também haver controle maior da
secretaria da saude sobre os centros que tratam esses pacientes. Uma vez
que, em condi¢des ideais, toda a equipe multidisciplinar deve avaliar e
acompanhar o paciente com fissura. Ndo basta apenas que a correcao do
defeito anatbmico e estético seja realizado, varias outras etapas mais

prolongadas fazem parte do seguimento deste paciente.



Ha uma tentativa de se estabelecer um consenso na literatura sobre a
alta prevaléncia de otite média em pacientes com fissura palatina. No grupo
de pacientes aqui examinados, quando foram excluidas alteracées minimas
da membrana timpanica, retracbes leves e placas de miringosclerose,
verificou-se 63% de anormalidade, sendo de uma maneira geral, bilaterais
(49,7%). Os quadros de efusao da orelha média foram geralmente bilaterais
(37,6%), enquanto as otites médias crbnicas colesteatomatosas (5,2%) e as
ndo colesteatomatosas (4,0%) foram mais frequentes em uma unica orelha,

nesta amostra.

As variagdes na prevaléncia de otite média encontradas na literatura
decorrem principalmente das diferentes idades dos pacientes analisados.
PARADISE et al. (1969) e GRANT et al. (1988) referem prevaléncias de otite
média de 96% e 97,5% respectivamente, porém esses autores avaliaram
exclusivamente pacientes com até 20 meses de idade. Na amostra desta
pesquisa, se selecionarem pacientes com até 2 anos de idade, encontrou-se

uma prevaléncia de 79,5% de otite média com efuséo pela otoscopia.

Quando consideradas as timpanometrias realizadas, percebeu-se
que, na faixa etaria até 2 anos, 76,5% dos timpanogramas eram do tipo B e
89,7%, dos tipos B e C. Tais dados apdéiam os resultados obtidos com o
exame otoscopico. SMITH et al. (1994) encontraram, na primeira avaliagao
de pacientes com até 60 meses de idade, 100% de timpanogramas
compativeis com disfuncédo tubaria — B ou C. MOLLER (1981) encontrou

uma diferenga estatisticamente significativa de timpanogramas do tipo B nos



pacientes fissurados até 5 anos de idade quando comparados com
pacientes com idades acima de 6 anos. Na presente amostra, houve uma
correlacdo linear entre os timpanogramas do tipo A e B e as faixas etarias. A
medida que aumentou a idade foi maior o numero de timpanogramas do tipo
A; quando se elevou a faixa etaria, diminui a ocorréncia de timpanograma B.
No entanto, os timpanogramas tipo C mantiveram-se estaveis apds os 2
anos de idade, assim com os As. Os do tipo Ad apresentaram uma elevagao
com o aumento da faixa etaria. Este achado pode estar relacionado a
presenca de alteragbes crénicas na membrana timpanica, como areas de
neotimpanos. O processo patoldgico prolongado dentro da caixa timpanica
provoca danos estruturais a membrana timpanica. A formacao de areas
atroficas (areas de formacao dimérica) decorre de um processo de retragao
sustentado em que ocorre estiramento e subseqlentemente atrofia das

células da camada média da membrana timpanica (SCHUKNECHT, 1993).

Na pesquisa ora levada a efeito, foi utilizada a associacédo de
otoscopia e timpanometria para o diagnostico das alteragbes da orelha
média. Avaliagdo semelhante foi realizada nos estudos de MOLLER (1981) e
SMITH et al. (1994). A timpanometria é um eficiente adjuvante no
diagnostico das patologias da orelha média (MCCRACKEN, 1988). E, em
geral, menos sensivel, mas mais especifica do que a otoscopia (MOLLER,
1981). Os timpanogramas do tipo B sdo considerados altamente especificos
no diagnostico da efusdo presente na orelha média. A combinagdo da
timpanometria e da otoscopia resulta em um melhor desempenho do que o

de qualquer um dos dois testes isolados. A sensibilidade combinada da



otoscopia e da timpanometria é estimada em 97%, e a especificidade, em

90% (MARGOLIS & HUNTER, 2001).

No que diz respeito ao tipo de fenda labiopalatina ou palatina isolada,
ou sua bilateralidade, e aos achados otoscépicos, ndo houve diferenca entre
os grupos. Resultados semelhantes sao apresentados por PARADISE et al.
(1969), BENNETT (1972) e MOLLER (1981). Esses achados s&o
esperados, uma vez que a anatomia do palato mole faz com que, na
presenca de fissura (mesmo que unilateral), haja o comprometimento da
musculatura dos dois lados. Sabe-se que a gravidade dos defeitos do palato
nao tem relagcéo direta com a gravidade da patologia da orelha média, assim
os defeitos completos e bilaterais (LAHSHAL) ndo comprometem com mais
gravidade as orelhas que defeitos pequenos de palato mole apenas (s), por
exemplo. Também a lateralidade dos defeitos ndo tem relacdo com a
lateralidade das alteragdes otoscopicas. Pacientes com fissuras unilaterais a
direita, por exemplo, devem ter uma avaliagdo minuciosa da membrana
timpanica dos dois lados. O médico otorrinolaringologista que fara a
otoscopia detalhada tem que estar atento a isto, para ndo dar uma maior

atengao apenas ao lado em que o paciente apresenta fissura.

Na amostra estudada, a prevaléncia de otite média com efuséo foi alta
até os 2 anos de idade, quando se inicia uma substituicdo gradual dos
quadros de efusdo pelos de alteracbes mais crénicas na fenda auditiva;
achados semelhantes aos de MOLLER (1981). Houve, também, uma

associacido linear positiva na qual, a medida que aumenta a idade do



paciente, diminuem as efusdes da orelha média, mas se eleva o numero de
alteragbes crbénicas, como retragcdes timpanicas e otites crbénicas
colesteatomatosas e nao colesteatomatosas. Foram registrados 10,4% de
otite média crbnica neste grupo de pacientes, sendo 6,4% dos casos
associados a presenga de colesteatoma. BENNETT (1972) encontrou 14%
de otite crébnica em 100 pacientes avaliados. HARKER & SEVEREID (1982)
descreveram uma incidéncia de otite colesteatomatosa de 9,2%, enquanto
DOMINGUEZ & HARKER (1988) referiram 2,6%. Mais recentemente,
SHEAHAN et al. (2002) descreveram uma prevaléncia de 1,9%. Na
populagcdo em geral encontra-se uma prevaléncia muito inferior, geralmente
em torno de 0,01% (DOMINGUEZ & HARKER, 1988). Observa-se que a
prevaléncia da doenga em fissurados palatinos € elevada com relagéo aos

pacientes sem fissura.

Estes achados seguem o modelo de patogénese para a otite do
continuum. A obstrucao tubaria funcional age como um fator desencadeante
inicial e reversivel (COSTA et al., 1994). Se persistente, a obstrugao tubaria
gera redugao do volume da caixa timpanica, com deslocamento medial da
membrana timpanica. Esta reducdo da pressao intratimpanica, dependendo
da rapidez com que foi estabelecida, pode sofrer pequenas modificacdes
sem prejuizo ao sistema. Mantendo-se a obstrugéo tubaria, tem inicio uma
sucessao de eventos na fenda auditiva, em que fenbmenos fisicos sao
responsaveis pelos achados otoldgicos. Inicialmente, o vacuo promove
ingurgitamento vascular com consequente transudato de liquido para a

orelha média. A mudancga do padrao celular pelo processo de metaplasia em



decorréncia da hipoxia prolongada altera as caracteristicas da efusao
(SALEN et al., 1984). A membrana timpanica, que é a Unica parede
distensivel, também sofreria alteragdes precoces e significativas causadas
pela persisténcia de liquido e pela excessiva pressao negativa. As retracdes
da membrana timpanica, tanto da pars flaccida como da pars tensa, ocorrem
muitas vezes em associagao com os quadros de efusdo na orelha média. Os
quadros de efusdo podem ter remissdo espontanea, permanecendo a
retracdo timpanica. Processos de atrofia, resultantes do processo
inflamatério cronico, localizados ou difusos, podem facilitar o surgimento de
perfuragdes na membrana timpanica ou agravar focal ou difusamente as
retracoes. Retracdes localizadas na regido do quadrante pdstero-superior
podem envolver a cadeia ossicular e fixar-se diretamente nela. Em certo
ponto, mesmo com a melhora da fungao tubaria, as retragcbes da membrana
timpanica e as aderéncias a cadeia ossicular podem néao regredir (PFALTZ,
1988; TOS, 1988; SADE et al., 1997). Retracdes timpanicas com perda do
mecanismo de autolimpeza podem acarretar o acumulo de debris e
queratina na bolsa de retracdo, levando ao desenvolvimento de
colesteatomas (STEINBACH et al., 1988; SATO et al., 1990). Segundo esse
modelo ndo temos entidades patoldgicas fixas com inicio, meio e fim, mas
uma mesma doenca que atravessa sucessivas etapas, muitas vezes
sobrepostas. O andamento entre essas etapas da-se em um ou outro
sentido, dependendo do agente agressor, da orelha agredida e da atuagao

recebida ao longo do tempo.



Em criancas até os 7 anos de idade, as caracteristicas anatémicas da
tuba auditiva, associadas a presenca de disfuncao tubaria relacionada aos
aspectos histoldgicos e anatdmicos da musculatura peritubaria e da propria
cartilagem tubaria, proporcionam o elevado numero de alteragbes otoldgicas
(BUNNE et al., 2000). Com o crescimento facial, ha alteracbes na posicao
anatdbmica da tuba auditiva em relagdo a base do cranio, tornando-a mais
verticalizada. O proprio crescimento e o desenvolvimento tubario agem
positivamente sobre a reducdo dos eventos inflamatérios da orelha média.
Por sua vez, em condigbes nas quais a obstrugcdo tubaria se mantém, o
processo tornar-se-ia irreversivel em diregdo a cronificacdo. Na presente
amostra, ocorreu associagao linear entre a idade e o tipo de alteragao
otoscopica: pacientes com idades mais avangadas tendiam a apresentar
menos efusdo na orelha média enquanto predominavam os achados de otite
média crénica (retragdo moderada ou severa, otite crénica colesteatomatosa

e otite cronica nao colesteatomatosa).

A hipoacusia condutiva é a principal seqtiela da otite média (HELLER
et al., 1970; MAW et al., 1999; PARADISE et al., 2001; ROSENFELD & KAY,
2003). A perda auditiva € mais provavelmente causada pela atenuagao do
sinal auditivo que chega a céclea. Cicatrizes da membrana timpanica ou
adesbes entre os ossiculos, decorrentes de episddios repetidos de otites,
também podem ocasionar também, uma perda auditiva condutiva
(SCHUKNECHT, 1993; BLUESTONE et al., 2002).

A hipoacusia flutuante ou persistente esta presente na maioria dos

pacientes com efusdo na orelha média tanto associada a otite média aguda



como aos quadros cronicos de efusdo. As perdas auditivas, relacionadas a
otite média com efusado crénica, podem ser de grau leve a moderada com
uma perda média de 27dB, podendo chegar a 60dB, com grande potencial
para comprometer o processo de aquisicao de linguagem (BLUESTONE et
al., 2002). Contudo, a perda auditiva encontrada em pacientes com otite
média com efusdo é considerada por muitos como um evento temporario,
com muito pouco efeito residual sobre a fungado auditiva. Segundo MADELL
(1999), apesar de otite média apresentar um quadro clinico transitério, as
sequelas auditivas podem ser persistentes, levando a perda da audigao
durante muitas semanas ou mesmo durante um ou mais anos. Em um
estudo isolado, HSU et al. (1998) relataram que o tempo médio de duragao
da efusdo em sua série de pacientes com otite média foi de 5,5 meses, e
que otites médias recorrentes ja ocorriam, em meédia, 9,3 meses antes do
encaminhamento. Na hipotese de estes dados poderem ser generalizados,
torna-se evidente que a perda auditiva associada a otite média, a despeito
de ser transitéria, freqientemente é prolongada.

Apesar de as otites médias serem eventos comuns na infancia, seus
efeitos quanto as perdas auditivas e do desenvolvimento ndo estdo bem
documentados por estudos prospectivos, uma vez que o tamanho da
amostra de alguns desses trabalhos é muito reduzido para permitir
inferéncias validas. Os estudos retrospectivos sdo ainda mais equivocados,
pois se baseiam fundamentalmente em relatos de familiares da crianca.

O momento do desenvolvimento da crianga no qual ocorrem as

perdas auditivas parece ser de fundamental importancia para a



determinacado de possiveis problemas. Varias pesquisas sobre a privagao
auditiva durante periodos criticos do aprendizado da linguagem sao motivos
de preocupagdo (ROBERTS et al., 1986; FRIEL-PATTI & FINITZO, 1990).
As criancas com desenvolvimento normal sdo capazes de diferenciar a
linguagem falada em seu ambiente de outras linguagens ja durante a 8°
semana apods o nascimento. Aos 6 meses, podem aprender os sons basicos
da linguagem e, aos 7 meses, reconhecer elementos de sintaxe — como, por
exemplo, as pausas. A audicdo € um pré-requisito importante para a
aquisigao da linguagem, e sabe-se que tal aquisicdo é considerada como o
melhor fator progndstico para o nivel de cognicao futuro da crianga. Criangas
com perdas auditivas leves ou unilaterais reconhecidamente estdo mais
predispostas a problemas de comunicagcdo e a dificuldades escolares
(BROEN et al., 1996; WERNER & WARD, 1997).

Apesar de se desconhecer exatamente o impacto da perda transitéria
da audigao associada a otite média em cada momento do desenvolvimento,
ha dados suficientemente convincentes para recomendar a monitorizagao
cuidadosa do desenvolvimento de toda a crianga que apresentar historia
significativa de otites médias ou com fator de risco (VERNON-FEAGANS et
al., 1997). Qualquer crianga com mais de um episoédio de otite durante o
periodo de 3 meses deve ser encaminhada para uma avaliagdo audiolégica
completa. MADELL (1999) sugere que esta deve consistir de testes de
condugao aérea e 0Ossea, testes de reconhecimento da fala e afericdo da

capacidade auditiva em situacdes de audicao dificil.



Um tema que permanece em discussao € a adequacéao de se tratar a
otite média com farmacos ou mesmo cirurgicamente através da utilizacao de
tubos de ventilacdo. BLUESTONE et al. (1983) sugerem que toda otite
média deve ser tratada na fase aguda com antimicrobianos e que toda otite
média com efusao deve ser vista periodicamente, até a resolugao do quadro.
Uma das principais indicagbes de cirurgias otologicas é a miringotomia,
realizada nas otites médias com efusao persistente, a qual comumente se
associa a perda auditiva e, acredita-se, tenha vantagem na prevengao de
sequelas do aprendizado da linguagem e desenvolvimento cognitivo da
crianca (PARADISE et al., 1969; MAW et al., 1999). No entanto, alguns
estudos conflitantes sugerem que nao ha diferencas quanto a colocagao ou
nao do tubo de ventilagdo. Em investigacdo recente de PARADISE et al.
(2001), abordando criangas com menos de 3 anos de idade, ndao houve
vantagem na colocagdo do tubo de ventilagdo quanto aos padrdes de
desenvolvimento aos 3 anos em comparagao ao grupo controle.

Todavia, também permanece a questdo sobre a indicagdo de
tratamento da otite média nos pacientes com fissura palatina. Nao ha
consenso, nos estudos com criangas acompanhadas e avaliadas, sobre a
efetividade da intervengao precoce e agressiva, nos casos de efusdao na
orelha média, em proporcionar melhor desempenho escolar, melhor
aquisicdo de linguagem e melhor rendimento auditivo (FREELAND &
EVANS, 1981; HOGAN et al., 1997; SHEAHAN et al., 2002). Porém, na
casuistica aqui avaliada, achados de 10,4% de otite média crénica e de

13,9% de retracdo timpanica moderada ou severa justificam pelo menos o



acompanhamento cauteloso e rigido deste grupo de pacientes. Os dados da
literatura também nao demonstram quais seriam as sequelas futuras sobre a
orelha média caso esses pacientes nao sofressem intervengdes. Na
presente amostra, observou-se que dos 130 pacientes com
encaminhamento de rotina, 57,8% mostravam alteragbes otoscopicas
significativas. Essas alteragcdbes € que podem ser prevenidas com
monitoramento rigoroso do perfil da orelha média e com manejo agressivo,
sempre que necessario. Com certeza, aos 3 anos de idade ndao esperamos
encontrar as alteragbes mais crbnicas deste continuum.

Desta forma, acredita-se que a avaliagdo otorrinolaringolégica
periddica seja mandatoria nos pacientes com defeito anatémico do palato de
qualquer intensidade. Até os 24 meses de idade, predomina a otite média
com efusdo como achado otoscopico principal. A partir desta idade até 84
meses, a efusdo cronica mantém-se como achado importante, porém
surgem os quadros de retragdes moderadas ou severas da membrana
timpanica e as otites médias crénicas com ou sem a presenca de
colesteatoma. Dos 7 anos em diante, parece ser o momento crucial em que,
ou ha uma melhora na fungéo tubaria, ou o caminho rumo a cronificagao
torna-se irreversivel. Revisbes otorrinolaringolégicas trimestrais sao
recomendadas até os 7 anos de idade. A partir desta idade, revisbes
poderao ser mais espacadas nos casos de evolucao favoravel, ou entdo o
paciente podera vir a necessitar de tratamento cirirgico em casos de ma
evolugdo. Contudo, a intervengao otorrinolaringolégica agressiva pode ser

recomendada em casos selecionados em qualquer instancia, para a



prevencdo de complicagdes potenciais que possam vir a comprometer o

desenvolvimento do paciente.

Alguns outros fatores tém sido relacionados como progndsticos para a
melhora da funcéo da tuba auditiva e, consequentemente, da orelha média,
entre eles a época em que € realizada a palatoplastia (SMITH et al., 1994). A
literatura tenta mostrar uma associagdo positiva entre a realizagao da
palatoplastia e a melhor fungdo da orelha média (DESAI, 1983; HUBBARD
et al., 1985; SMITH et al., 1994). NUNN et al. (1995) acreditam que, além
dos beneficios estéticos, a palatoplastia precoce auxilia na alimentagao do
paciente e na reducdo do refluxo oronasal de alimentos. Esses autores
propdéem a realizacdo da palatoplastia no primeiro més de vida como forma
de prevenir eventos otoldgicos. Nesse estudo a palatoplastia precoce nao
alterou a necessidade de colocagado de tubo de ventilagdo no primeiro ano
de vida. Quando se propde que o fechamento do palato diminui o numero de
eventos otoldgicos, esta-se levando em consideracao a aproximagao dos
musculos tensor e levantador do véu palatino, que, pelo seu posicionamento
anatbmico, funcionariam melhor. No entanto, a grande variabilidade de
tempo entre a correcdo e a melhora da funcdo tubaria sugere que a
palatoplastia ndo € a unica responsavel por esta melhora. Uma combinagao
entre corregao cirurgica, crescimento facial, desenvolvimento imunoldgico e
da tuba auditiva bem como tratamento agressivo das patologias da orelha
média sempre que necessario, esta relacionada com a melhora do aspecto
otoscépico e auditivo. SOUDIJN & HUFFSTADT (1975) encontraram 94%

de efusdo na orelha média em pacientes com fissura palatina submetidos a



miringotomia, 65% nos pacientes 6 meses apos palatoplastia e 30% em
pacientes sem fissura submetidos a miringotomia no momento de outro
procedimento cirurgico (hipospadia). Criangas sem fenda também estdo na
faixa de risco para o desenvolvimento das patologias da orelha média,

porém em menor propor¢ao do que as com deformidade de palato.

Na presente amostra, 119 pacientes haviam realizado palatoplastia,
porém os pacientes que ainda ndo haviam realizado a cirurgia ndo sao
pareados por idade com o grupo que ja sofreu intervencdo, tornando a

comparacgao entre os grupos menos valida.

O surgimento de uma nova linha de pesquisa requer o conhecimento
do campo de trabalho e do perfil das alteragdes existentes nos pacientes,
com suas frequéncias. Os individuos com fissura palatina, por apresentarem
alteragdes estruturais e funcionais da tuba auditiva, as quais determinam
uma disfungcdo tubaria persistente, constituem um modelo “ideal” de
avaliagao das alteragdes da orelha meédia. Espera-se, com este trabalho ter
podido contribuir para a melhor compreensao das alteragdes otologicas
destes pacientes, que tanto necessitam de atendimento multidisciplinar para
que possam, no desenvolvimento de suas vidas prosseguir como individuos

saudaveis, perfeitamente adaptados a familia, a escola e a sociedade.



CONCLUSOES

Os resultados do presente trabalho permitem que se estabeleca as

seguintes conclusoes:

1 O perfil epidemiolégico dos pacientes desta amostra é
semelhante ao da literatura. Ocorreu um predominio das fissuras
labiopalatinas sobre as palatinas isoladas. A prevaléncia de
alteracbes genéticas foi de 23,6% entre os paciente com fissura
labiopalatina. Apesar de a maioria dos pacientes com fissura
labiopalatina ou palatina (72,2%) n&o apresentarem queixas
otorrinolaringoldégicas especificas quando inicialmente avaliados,
alteracdes otoldgicas ja estdo presentes num percentual significativo
(77,5%). Nas faixas etarias mais precoces, predominam as efusdes

da orelha média, enquanto nas faixas mais avangadas passam a ser



freqlentes os processos inflamatérios crénicos (p.ex., otite média
crénica colesteatomatosa e nao colesteatomatosa, além de retragdes

moderadas e severas).

2 A avaliacado otologica dos pacientes com fissura labiopalatina
ou palatina é fundamental para a identificagdo e o tratamento de
patologias da orelha média, que apresentam potencial evolutivo, com
vistas a preservacao das fung¢des auditivas e a manutengao do estado

de saude destes pacientes.



ANEXO A — OTOSCOPIAS

Figura 15. Crianga de 6 anos com classificagdo lahSh sem histéria de otite

prévia e otoscopia normal bilateralmente. Avaliacdo auditiva com limiares

dentro da normalidade.




Figura 16. Menina de 4 anos com classificagdo S. Observa-se retragao
timpanica moderada com efusdo na orelha média, area de neotimpano

central, placa de miringosclerose no quadrante anterior e aumento da

vascularizacao radial.




Figura 17. Menina de 4 anos com retragéo atical moderada na orelha direita
e retragao difusa. Observa-se efusdo na orelha média. Sua classificagéo da

fenda, segundo KRIENS, é hSh.




Figura 18. Menino de 6 anos (LAHSH) com retracao leve e efusdo na orelha

média.




Figura 19. Menina de 7 anos (LAHSH) com retragdo timpéanica severa
localizada principalmente no quadrante posterior. Observa-se que a

membrana timpénica esta aderida a articulagdo incudoestapediana e

pequena placa de miringosclerose anterior.




Figura 20. Rapaz de 14 anos com classificacdo LAHS--* apresenta
importante alteragdo otoscopica. Nesta imagem que privilegia a porgéo

superior, observa-se extensa erosao atical com bolsa de retracdo aderida ao

corpo de martelo e a bigorna.




Figura 21. Paciente de 25 anos (LAHS) com retragéo atical moderada e

retragdo severa no quadrante postero- superior.




Figura 22. Menino de 4 anos e 11 meses com classificagdo S e retragcao

severa tanto da regido atical como difusa. Observa-se efusdo na orelha

média.




Figura 23. Menina de 8 anos (LAHSHAL). Observa-se retragcéo atical e
difusa moderada. No QPS a membrana timpanica adere a articulagcado e ha

efusdo na orelha média.




Figura 24. Paciente feminina de 38 anos (LAHSHAL) com retragao atical

severa. Realizou, em margco de 2000, timpanoplastia com refor¢co de

periosteo na regido atical.




Figura 25. Paciente de 13 anos com fenda submucosa. Sem histéria de

colocagao de tubo de ventilagdo. Evidencia-se placa de miringosclerose e

retragcdo atical leve.




Figura 26. Paciente 13 anos (SHAL) com trés colocagdes prévias de tubo de

ventilagéo.




Figura 27. Paciente 18 anos sem queixas otorrinolaringolégicas, com

retracao difusa severa bilateral e efusdo a esquerda.




Figura 28. Paciente de 20 anos com encaminhamento de rotina e erosao

atical extensa a direita, com retrac&o atical moderada a esquerda.




Figura 29. Paciente de 22 anos com retragao atical bilateral.




Figura 30. Paciente de 43 anos, com retracdo moderada a direita na pars

flaccida e tensa e otite média cronica colesteatomatosa na orelha esquerda.




ANEXO B — TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

Prezados Pais:
As criangas com fissura labiopalatina apresentam uma prevaléncia
aumentada de alteragcdes nos ouvidos. Estas alteragdes podem levar a otites de

repeticdo e diminuigdo da audigao.

Esta sendo criado um ambulatério especifico para atendimento
otorrinolaringolégico de todos os pacientes com fissura labiopalatina. Na rotina
deste ambulatério serdo realizados questionario - padrdo, exame
otorrinolaringolégico, exames de avaliagcdo da audicdo e filmagem dos ouvidos,
sempre que possivel. Todas estas avaliagcbes seguem a rotina normal de
atendimento do Servigo de Otorrinolaringologia do Hospital de Clinicas de Porto

Alegre.

Convidamos seu (sua) filho (a) para fazer parte do estudo sobre Descrigao
das Alteragdes Otolégicas de Pacientes com Fissura Labiopalatina. A participacao
no estudo nao interfere na rotina de avaliagdo, acompanhamento e tratamento do

seu filho (a) neste Servigo.

Os dados coletados nas avaliagdes podem ser usados de forma andnima

em trabalhos cientificos.

O paciente ou responsavel tem a liberdade de retirar seu consentimento em
participar da pesquisa a qualquer momento, sem que isto traga prejuizo a

continuidade da assisténcia recebida.

Declaro que, apds convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter
entendido o que me foi explicado, consinto em participar do presente Protocolo de

Pesquisa.

Assinatura do sujeito da pesquisa ou responsavel legal Assinatura do pesquisador

Carimbo

Telefone para contato (em horario comercial): 3316-8249



ANEXO C — PROTOCOLO DE PRIMEIRA CONSULTA

PROTOCOLO DE PRIMEIRA CONSULTA

Identificacdo N° Procedéncia:
Filmagem ( ) Data:

Nome: Prontuario:

Data nascimento: Audiometria: ( )
Data:

Idade: Tel. contato:

Queixa principal )
Encaminhamento de rotina 1. SIM 2. NAO

Hipoacusia OD 1. SIM 2. NAO Hipoacusia OE 1. SIM 2. NAO
Otorréia OD 1.SIM 2. NAO Otorréia OE 1. SIM 2. NAO
Otalgia OD 1. SIM 2. NAO Otalgia OE 1. SIM 2. NAO
outros

HF de fenda palatina: 1. SIM 2. NAO
HF de surdez: 1. SIM 2. NAO

Anamnese dirigida

Ouvido direito Ouvido esquerdo
Otorréia 1sim 2nédo 1sim 2néo
Otalgia 1sim 2nao 1sim 2ndo
Perda Auditiva 1sim 2nédo 1sim 2nédo

Primario: 1 sim 2 nao

Classificacao da Fenda labiopalatina LAHSHAL

Labio D| AlvéoloD | PalatoD | Palato mole | PalatoE | AlvéoloE | LabioE

*

1. Letra maiuscula 2. minuscula 3 ausente 4 forma incompleta

Avaliacdo genética: 1. SIM 2. NAO
Alteracdo genética definida: 1. SIM 2. NAO Qual? -




Descricdo da Otoscopia:

ORELHA DIREITA

Otoscopia 1Normal ( ) 2Alterado ( )
Efuséo: 1( )sim 2( )nao
Miringosclerose: 1( )sim 2( )n&o

Atical:

Retragao leve:
Retracdo moderada:
Retracéo severa:
Difusa:

Retragao leve:
Retracdo moderada:
Retracéo severa:
QPS:

Retragao leve:
Retracdo moderada:
Retracéo severa:

ORELHA ESQUERDA
Otoscopia 1.Normal ( )

OMCC 1( )sim 2( )n&o

1( ) sim 2( ) ndo
1( )sim2 ( ) néo
1( )sim 2 ( ) nao

1( )sim 2 ( ) nao
1( )sim2 ( ) néo
1( )sim 2 ( ) nao

1( )sim 2 ( ) nao
1( ) sim2( ) ndo
1( )sim 2 ( )nao

2. Alterado ( )

Efuséo: 1( )sim 2( )ndo
Miringosclerose: 1( )sim 2( )néo

Atical:

Retracao leve:
Retracido moderada:
Retracéo severa:
Difusa:

Retracéao leve:
Retracdo moderada:
Retracéo severa:
QPS:

Retracao leve:
Retracdo moderada:
Retracéo severa:

()
()
()
()
()
()

()
()
()

Rinolabioplastia: 1sim 2ndo Data:
Palatoplastia: 1sim 2ndo Data:
Faringoplastia: 1sim 2nado Data:
Enxerto alveolar: 1sim 2ndo Data:
Colocacgao de tubo de ventilagao OD: 1sim
Colocacgéo de tubo de ventilagao OE: 1 sim
Timpanoplastia OD: 1sim
Timpanoplastia OE: 1 sim
Timpanomastoidectomia: 1sim
Complicagdes de otite média: 1 sim

OMCC 1(

2 nao
2 nao
2 nao
2 nao
2 nao
2 nao

sim 2 ( ) nao
sim 2 ( ) ndo
sim 2 ( ) nao

sim 2 ( ) nao
sim 2 ( ) néo
sim 2 ( ) nao

sim 2 ( ) nao
sim 2 ( ) néo
sim 2 ( ) ndo

Data:
Data:
Data:
Data
Data

)sim 2( )nao



ANEXO D - Varlaioes da classmcaiao LAHSHAL

LAHSHAL

hSHAL

-*-al

***SHAL

hShal

L-HS-aL

LAHS--*

LAHS-*L

LahSh

S-*L

Total 100,0
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