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RESUMO

As manifestagoes otorrinolaringoldgicas nas doengas reumaticas
representam um desafio diagnéstico para o reumatologista, o
otorrinolaringologista ¢ o médico generalista. Comumente,
sintomas otorrinolaringologicos representam um sinal inicial de
uma doenga assintomatica ou uma desordem auto-imune nio
diagnosticada, que freqiientemente exige um imediato e agres-
sivo tratamento imunossupressor. Distarbios auditivos podem
ser vistos em pacientes com lapus eritematoso sistémico (LES),
granulomatose de Wegener (GW), policondrite recidivante (PR),
poliarterite nodosa, sindrome de Cogan, sindrome de Sjogren e
menos freqlientemente na sindrome de Churg-Strauss ¢ doenga
de Behget. O nariz e seios paranasais sao variavelmente afetados
durante o curso da GW, sindrome de Churg-Strauss, PR e sar-
coidose. Ulceragdoes mucosas recorrentes sio comuns no LES e
doenga de Behget. Xerostomia ¢ uma manifestacgio comum da
sindrome de Sjogren primdria e secundaria; aumento da glandula
salivar pode ser visto nesses pacientes, assim como nos pacientes
com sarcoidose. A articulagio cricoaritenéide pode ser envolvida
durante o curso da artrite reumatéide, espondilite anquilosante
¢ gota; alteragdes osteoartriticas também tém sido descritas.
Disfung¢io do nervo trigeminal pode ocorrer em pacientes com
sindrome de Sjogren, esclerose sistémica, LES e doenga mista do
tecido conjuntivo. Paralisia facial periférica tem sido descrita como
complicagdo do curso da sindrome de Sjogren e sarcoidose.

Palavras-chave: distrbios auto-imunes, perda auditiva, sinusite,
rouquidio, Glceras orais.

ABSTRACT

Otorhinolaryngologics manitestations of rheumatologic disorders
represent a diagnostic challenge for the rheumatologist, the
otorhinolaryngologist, and the general practicioner. Not
uncommonly otorhinolaryngologics symptoms represent the
initial sign of an otherwise asymptomatic or even undiagnosed
autoimmune disorder which often calls for prompt and aggressive
immunosuppressive treatment. Hearing disturbances may be
seen in patients with systemic lupus erythematosus, Wegener's
granulomatosis, relapsing polychondritis, polyarteritis nodosa,
Cogan’s syndrome, Sjogren’s syndrome, and less frequently in
Churg-Strauss syndrome and Behget s disease. Nose and paranasal
sinuses are variably aftected during the course of Wegener’s
granulomatosis, Churg-Strauss syndrome, relapsing polychondritis
and sarcoidosis. Recurrent mucosal ulcerations are common in
systemic lupus erythematosus and Behget’s disease. Xerostomia is
a common feature of primary and secondary Sjégren’s syndrome;
salivary gland enlargement may be also seen in these patients, as
well as in patients with sarcoidosis. The cricoarytenoid joint can
be involved during the course of rheumatoid arthritis, ankylosing
spondylitis and gout; osteoarthritic changes have also been
described. Trigeminal nerve dysfunction may occur in patients
with Sjogren’s syndrome, systemic sclerosis, systemic lupus
erythematosus and mixed connective tissue disease. Peripheral
facial nerve palsy has been described to complicate the course of
Sjogren’s syndrome and sarcoidosis.

Keywords: Autoimmune disorders, hearing loss, sinusitis, voice
hoarseness, oral ulcers.
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INTRODUGAO

As manifestagoes otorrinolaringolégicas nas doengas
reumaticas representam um desafio diagnostico para o
reumatologista, o otorrinolaringologista ¢ o médico ge-
neralista. Comumente, sintomas otorrinolaringologicos
representam um sinal inicial de uma doenga assintomatica
ou de uma desordem auto-imune nao diagnosticada, que
freqiientemente exige um imediato e agressivo tratamento
imunossupressor. Neste texto foram revisadas as mais fre-
qlientes manifestagdes otorrinolaringoldgicas das doengas
do tecido conectivo, com énfase em facilitar um diagnéstico
¢ tratamento precoces!!.

DISTURBIOS DA AUDICAO-AUDIOVESTIBULAR

Os danos do ouvido tém sido ocasionalmente relatados
como complicagdo no curso de varias doengas reumatolo-
gicas. Doenga do ouvido interno imunomediada produz
perda auditiva neurossensorial, enquanto outras manifes-
tagoes como vertigens, tinido ¢ uma ocasional sensaciao
de plenitude auricular completam o expectro clinico da
desordem™. Os pacientes podem apresentar uma diminui-
¢do da acuidade auditiva ou diminui¢do na discrimina¢io
do som. Doenga do ouvido interno imunomediada tipi-
camente se desenvolve de forma subaguda ou em curso
de tempo que varia desde poucos dias até varios meses.
Costuma ter envolvimento bilateral (contudo os dois lados
podem ser afetados de forma assimétrica ou ocasionalmente
com um intervalo entre o envolvimento dos dois lados
podendo chegar a um ano em raros casos). Um grupo
de pacientes com doenga limitada ao ouvido interno tem
anticorpos séricos contra um antigeno do ouvido interno
(G8KD)W. Perda auditiva neurossensorial, uni ou bilateral,
predominantemente afetando média ¢ alta freqtiéncias,
tem sido relatada em pacientes com lapus eritematoso
sistémico (LES) e hi evidéncia suficiente para suportar a
forte associagdo entre a perda auditiva neurossensorial e
a presenca de altos titulos de anticorpos anticardiolipina.
A perda auditiva neurossensorial subclinica tem sido des-
crita em mais de 22% dos pacientes com LES por alguns
investigadores. Deficiéncia audiovestibular aguda também
tem sido descrita na sindrome do anticorpo antifosfolipide
primaria®®. Existe uma evidéncia bibliogrifica que sugere
a forte associag¢io entre perda auditiva neurossensorial
¢ insuficiéncia adrtica aguda, uma rara manifestagio do
LES®. Ndo ha correla¢do entre o estado da doenga ou a
presenga do fator antinticleo (FAN) com o aparecimento
da perda auditiva neurossensorial. A administra¢io de
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antiinflamatérios nio-hormonais e antimalaricos, pratica
clinica comum em pacientes com LES, tem sido associada
a perda auditiva neurossensorial®®. A perda auditiva neu-
rossensorial de média e alta freqiiéncias tem sido descrita
em pacientes com esclerose sistémica (ES). A perda auditiva
mista tem sido descrita menos freqiientemente®. A perda
auditiva neurossensorial no curso da sindrome de Sjogren
(SS) é parcialmente atribuida a presenca de altos titulos de
anticorpos anticardiolipina.

Vasculites associadas a mieloperoxidase (anticorpo
anticitoplasma de neutréfilo perinuclear-p-ANCA) tém
sido implicadas na patogénese da perda auditiva em pa-
cientes com poliarterite nodosa e poliangeite microsco-
pica. Comumente, doenga progressiva do ouvido, tanto
neurossensorial como perda auditiva mista, representa a
primeira manifestagio da doenga. Nestes casos, a presenga
de altos titulos de p-ANCA ¢ extremamente util no diag-
noéstico®?).

Um déficit auditivo sabito ou gradual pode ocorrer
em aproximadamente 50% de todos os pacientes com
policondrite recidivante (PR) em algum momento da do-
en¢a . O acometimento pode ocorrer em forma de perda
auditiva condutiva (atribuida a expansio do processo infla-
matério no ouvido médio e tuba auditiva), perda auditiva
neurossensorial (vasculite da artéria auricular) ou déficit
auditivo misto. Na PR o sintoma mais comum ¢ a condrite
auricular, que ¢ caracterizada por inicio stabito de dor e
edema, hiperemia e calor envolvendo a por¢io cartilaginosa
do ouvido externo, poupando o lébulo. PR grave com
acometimento laringo-traqueal tem sido associada com
perfuracdo auditiva. Ataques repetidos dao aparéncia mole
¢ macia a orelha externa?.

O déficit otoldgico mais freqiiente em pacientes com
granulomatose de Wegener (GW) ¢é a perda auditiva
condutiva, resultado do envolvimento nasofaringeo gra-
nulomatoso, disfun¢do secundaria da tuba auditiva e otite
média serosa. A otite média serosa resulta da inflamacdo
e irritagao pela secre¢ao nasal no orificio da tuba auditiva.
Manifesta-se por perda auditiva de condug¢io sem dor ou
sinais de inflama¢do aguda, contudo freqiientemente é
complicada por episddios recorrentes de otite média agu-
da. Sinais clinicos incluem a presenca de timpano concavo
brilhante, com ou sem vasos superficiais ¢ uma aparéncia
amarelada. Alguns pacientes também sofrem de otite média
purulenta, com dor, febre, sensagio de pressio no ouvido,
perda auditiva, timpano saliente e hiperemiado (em fase
aguda) ou perda auditiva sem dor e perfuragio central da
membrana timpanica nas formas cronicas. A perda audi
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tiva neurossensorial ¢ menos freqiiente e quando ocorre é
tipicamente acompanhada de tinido sem vertigem. Padroes
mistos sdo freqiientemente vistos ¢ a a¢do toxica dos pro-
dutos inflamatérios do ouvido médio, ou o envolvimento
granulomatoso direto no ouvido interno, sio considerados
fatores predisponentesV.

A sindrome de Churg-Strauss e sindrome de Behget
raramente tém sido associadas com déficit audio-vestibu-
lar(IZ,IS).

A sindrome de Cogan ¢ caracterizada por inflamagio
ocular (usualmente ceratite) e perda auditiva neurossen-
sorial, que resulta de episddios recorrentes de doenga do
ouvido interno™). A detec¢io precoce da doenga do ouvi-
do interno imunomediada ¢ de extrema importincia para
institui¢do de terapia agressiva com corticdide em tempo
habil, evitando perda auditiva irreversivel .

E de extrema importincia a diferenciacio de perda
auditiva neurossensorial e condutiva para institui¢io do
tratamento adequado (Tabela 1).

TaBera 1
DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS DE PERDA AUDITIVA

Neurossensorial Condutiva

Doenca de Meniére Otite média aguda e cronica

Barotrauma Tumores de ouvido médio

Exposicdo a ruido Perfuracao da membrana timpanica

Presbiacusia Lesdes do ouvido externo

Cocleite viral Osteomas

Carcinomas de células escamosas e
outros tumores

Agentes ototdxicos
(aminoglicosideos e diuréticos)

Meningite Psoriase

Isquemia cerebrovascular Actmulo de cerumen

Quando um tratamento agressivo ¢ administrado a
tempo, a fung¢io auditiva pode ser preservada ou recupe-
rada®™. Um regime de trés meses de prednisona que pode
ser progressivamente reduzida até a retirada, usualmente
controla a doen¢a'”. Se uma melhora significante nio
ocorrer até o fim da segunda semana ou se ocorrer uma
recaida durante a diminuig¢do do corticoide, ciclofostami-
da deve ser adicionada ao tratamento com esterdide. Se
a fungdo auditiva nio estiver sido restaurada até o fim da
122 semana, o dano auditivo ¢ considerado irreversivel ¢ o

120

tratamento ¢ descontinuado™. O uso de metotrexato tem
sido proposto como uma alternativa, no entanto, ¢ menos
efetivo e usado preferivelmente quando o diagnéstico da
doenga do ouvido interno imunomediada n3o tenha sido
seguramente estabelecido e outros diagnésticos como a
sindrome de Meni¢re nio tenha sido descartada. Contudo,
um recente estudo randomizado incluindo 67 pacientes
com perda auditiva neurossensorial bilateral rapidamente
progressiva, mostrou que o metotrexato nio foi benéfico
na manuten¢do da melhora auditiva, alcancada através da
terapia com prednisona®,

NARIZ E SEIOS PARANASAIS

A rinite alérgica estd freqlientemente presente em pa-
cientes com sindrome de Churg-Strauss. Sintomas tipicos
incluem prurido nasal, obstru¢do do fluxo aéreo, que sido
acompanhados de coriza e em casos mais severos por pres-
sdo facial, dor, edema periorbitirio ¢ cianose®. O exame
nasal revela uma mucosa palida e edemaciada, polipose nasal
e subseqiiente distarbio do olfato pode complicar a doenga.
Sinusite recorrente ¢ um achado comum, mas nem a rinite
¢ nem a sinusite mostram o padrio destrutivo visto na GW
¢ na PR, Eosinofilia nasal junto com histéria positiva
de asma, usualmente proeminente durante a fase inicial
e presente em todos os pacientes com doenga totalmente
desenvolvida, apontam para o diagnostico. Granuloma
extravascular ¢ lesdo inflamatéria rica em cosinéfilos sio
os principais achados histopatolégicos da mucosa nasal em
Churg-Strauss. Eosinofilia periférica, infiltragao eosinofilica
de outros tecidos como o trato gastrintestinal e pulmoes,
¢ sintomas vasculiticos sistémicos, infiltrados pulmonares,
acometimentos cutineo, cardiaco, do sistema nervoso
¢ renal, sio todas manifestagdes tardias da doenga”1®),
Anticorpo anticitoplasma de neutréfilo (ANCA) e hiper-
gamaglobulinemia s3o Gteis no diagnoéstico para distinguir
entre uma simples predisposi¢ao atdpica e a presenga de
uma vasculite atival71%),

Na GW, obstru¢do nasal causada por crosta difusa,
abundante secre¢do purulenta e descarga nasal sanguino-
lenta sugerem doenga ativa. Necrose do septo cartilaginoso
antecedida por destrui¢ao vascular da por¢ao anterior do
septo nasal pode levar a perfura¢io do septo, que junto
com a deformidade nariz em sela causada por destrui¢io
maci¢a do tecido nasal, caracteriza mais tarde, contudo
nao necessariamente, doenga ativa. Distrbio do olfato
pode ocorrer devido ao envolvimento extenso da mucosa,
¢ infec¢do cronica por Staphylococcus aureus parcialmente
responsiva a antibiético ¢ tipico da GWUD,
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O envolvimento do seio paranasal ¢ de grande im-
portancia na GW. Durante a fase aguda - onde um curso
bifasico de sintomas recorrentes de rinite, junto com febre
alta, abundante secreg¢do purulenta, cefaléia e seio paranasal
sensivel seguindo o inicio de uma rinite aguda - nio se
pode distinguir entre infec¢do e vasculite ativa. Secre¢do
nasal posterior, tosse cronica, congestio nasal sio todos
sugestivos de sinusite cronica. Friabilidade da mucosa nasal
junto com polipo nasal ou nédulos difusos na submucosa
sdo os mais freqiientes sinais clinicos. Recorréncia ou piora
dos sintomas usualmente leva o clinico a avaliagdo mais ex-
tensa. Pelo tempo, lesdes granulomatosas ou espessamento
difuso da mucosa junto com erosio ou destrui¢io Ossca
do septo, erosiao dos seios etimoidais e oblitera¢io Ossea
completa dos seios maxilar, frontal e esfenoidal podem ser
observados pela tomografia computadorizada™®. A mast6i-
de também ¢ comumente envolvida. Granulomas podem
ser detectados como lesoes de baixo sinal em T1 ¢ T2 em
ressonancia nuclear magnética (RNM) da cavidade nasal
ou seios paranasais. O envolvimento intraorbitario da GW
¢ usualmente acompanhado de doenga do seio paranasal
¢ um hiposinal em T2 na RNM ¢ atil no diagnostico%2).
Obstrugio do ducto nasolacrimal e um aumento das glin-
dulas lacrimais também pode ocorrer. A histologia revela
uma vasculite granulomatosa necrotizante com variados
graus de inflamag¢do cronica®?.

Anormalidades das vias aéreas superiores estio fre-
qlientemente presentes a apresenta¢do, com 92 a 99%
dos pacientes desenvolvendo os sintomas durante todo o
curso da doenga®®. Comumente, pacientes ndo apresentam
envolvimento renal ou pulmonar no estagio inicial, apesar
de 70 a 80% deles finalmente se apresentar com doenga
pulmonar ¢/ou renal®®. Nodulos ¢ infiltrados pulmonares
podem ser assintomaticos ¢ a doenga renal pode progredir
para uremia sem manifesta¢oes clinicas evidentes®®?.

O ¢-ANCA pode ser negativo em uma significante
porcentagem dos casos, particularmente na auséncia de
doenga severa®®. Quando episodios de sinusite persistentes,
recorrentes ou atipicos ocorrem, uma avalia¢do mais exten-
sa incluindo raio X de térax, medida da creatinina sérica,
ANCA, urinilise ¢, finalmente, a bidpsia do sitio envolvido
deve ser considerada®®.

Quadro de GW localizada sem envolvimento pulmonar
ou renal, mas ANCA positivo e com histologia compativel
tem sido reconhecido como um subtipo distinto da doen-
¢a®. Além disso real¢a a predile¢io da GW pela regido da
cabega e pescogo, denotando as manifestagoes freqiientes
de cada paciente quanto ao aspecto otorrinolaringolégico
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e o papel crucial da alta suspeita clinica e confirmag¢io
sorologica para diagnodstico e tratamento precoces®.

Obstrugdo nasal e rinorréia, crostas ¢ epistaxe podem
também ser vistas em paciente com PR. Mais tarde, quan-
do a inflamagdo sustentada ou recorrente da cartilagem se
desenvolve, perfuragiao do septo e/ou deformidade nariz
em sela pode ocorrer. Como na GW, o olfato também pode
ser comprometido. Condrite nasal estd presente em 29%
dos pacientes com PR no inicio da doenga, enquanto 53%
desenvolverd eventualmente a lesio®®. Condrite articular,
nao erosiva, assimétrica, poliartrite migratoria, inflamagio
ocular, condrite do trato respiratério com rouquidio e
infec¢Oes subseqiientes, disfun¢io coclear ou vestibular
e manifestagoes cardiacas freqlientemente coexistem.
Observa-se que o envolvimento das vias aéreas superiores
e inferiores ¢, algumas vezes, assintomatico € o nao reco-
nhecimento até que o aparecimento de infec¢io secundéria
recorrente tenha ocorrido®.

Obstrugio nasal, rinorréia, crosta, necrose de scio ¢
destrui¢io do palato tém sido relatados em pacientes com
sarcoidose, geralmente, antecedendo as outras manifes-
tagdes como linfadenopatia hilar bilateral, envolvimento
pulmonar, hepitico, da pele ¢ sistema nervoso central®.
Perfuragio do septo nasal manifestando-se com obstrugio,
epistaxe, descarga nasal posterior ¢ crosta pode ser vista em
pacientes com LES ou sindrome do anticorpo antifosfolipide
secundaria e ¢ atribuida a isquemia ou inflamag¢do local®”.

Infec¢oes granulomatosas e nao-granulomatosas como
tuberculose e rinosinusite fiingica respectivamente, ¢ linfo-
ma de células T, hanseniase, carcinoma e sarcoma, devem
ser incluidos no diagnéstico diferencial de doenga cronica
do seio paranasal.

INJURIAS ORAL, FARINGEA E LARINGEA

No LES, usualmente, mas nio invariavelmente, tlceras
orais pouco dolorosas, caracteristicamente localizadas no
palato mole e duro, que ocasionalmente desenvolvem uma
depressao central e até perfuragio, representam achado
clinico comum®”.

Ulceragdo oral dolorosa recorrente representa uma
importante manifestagio precoce da doenga de Behget.
Tipicamente extensas e multiplas e envolvidas por eritema.
Elas aparecem geralmente antes de outras manifestagoes da
doenga (ulceragio genital, uveite, lesdes cutineas, artrite,
envolvimento de grande vaso como trombose venosa pro-
funda ¢ aneurisma arterial ).

Ulcera mucosa dolorosa ¢ profunda em lingua, bo-
checha, palato ¢ gengiva associado a “hiperplasia gengival
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em morango”, tem sido descrita em raros casos de GW
complicada. PR, artrite reativa ¢ doenga mista do tecido
conjuntivo também podem se manifestar com ulceragoes
orais®®. Corticosterdides topicos e sistémicos, colchicina e
agentes bioldgicos como o etanercepte tém sido propostos
no controle de tlceras aftosas recorrentes severas??).
Xerostomia ¢ uma invariavel caracteristica da sindrome
de Sjogren, sendo comum em pacientes com a sindrome
primaria e secundaria. Caries dentdrias e candidiase oral s3o
complicagdes sérias, ocorrendo em aproximadamente 65 ¢
50% dos pacientes, respectivamente®),

O aumento da glandula salivar ¢ outra manifestagio
comum da sindrome de Sjogren. As glindulas parétidas
¢/ ou submandibulares sio unilateralmente ou com mais
freqiiéncia bilateralmente afetadas. As glandulas sio firmes,
ndo-sensiveis ¢ difusamente aumentadas no exame fisico
(sialodenite linfoepitelial)*V. Pacientes com sindrome de
Sjogren tém um maior risco de desenvolver um linfoma
de glandula salivar ou extrasalivar ¢ mais freqiientemente
linfoma MALT (mucosal-associated lymphoid tissue). Um
persistente aumento das glandulas parétidas, baixo nivel de
C4 ¢ parpura palpavel sugerem uma potencial evolugio
para linfoma e tem que ser considerada durante a avaliagio
do aumento da glindula par6tida®”. Em andlise de um
aumento unilateral da glindula salivar, uma neoplasia como
adenoma pleomorfico, adenocarcinoma ou outro tumor
primario de glindula salivar também devem ser descartados.
Outras potenciais causas de aumento bilateral de glaindula
salivar incluem infec¢es virais, amiloidose, cisto linfoepite-
lial (HIV+ ou ndo), tuberculose, hanseniase, alcoolismo ou
cirrose, hiperlipidemia, ¢ coexisténcia de outros parametros
clinicos devem ser consideradas antes de atribuir o aumento
da glandula salivar a sindrome de Sjogren.

A sindrome de Heerfordt ¢ definida como uma com-
binag¢do de aumento bilateral das paré6tidas, uveite anterior,
tebre e paralisia facial, e é encontrada em pacientes com
sarcoidose. Contudo, dor isolada e aumento unilateral da
glandula salivar também tém sido descritos como achados
clinicos comuns nesses pacientes9).

Inflamagdo orofaringea ¢ episddios recorrentes de farin-
gite resistente A terapéutica tém sido relatados como uma
importante manifesta¢ao clinica precoce da doenga de Still
do adulto. Em um grande estudo, inflamag¢io orofaringea
estava presente em aproximadamente 92% dos pacientes
que preencheram critério diagnoéstico para doenga de Still
do adulto®?, Em uma revisio de 369 casos de doenga de
Still do adulto na literatura inglesa, 69% dos pacientes se
apresentaram com inflamagio orofaringea persistente como
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manifesta¢do clinica inicial®. Artralgia ou artrite, erup¢do
cor salmio, febre alta e linfadenopatia palpavel podem ou
nao coexistir nesses estagios precoces.

A mucosa seca persistente e secre¢io defeituosa da infla-
magio subaguda que afeta a faringe, traquéia e brénquio,
produzem uma tosse seca irritativa em pacientes com
sindrome de Sjogren. Doenga do refluxo gastroesofagico,
asma, gotejamento nasal posterior cronico, bronquite croni-
ca, bronquiectasia e administra¢do de inibidores da enzima
conversora de angiotensina (IECA) tém sido considerados
na avalia¢do de tosse cronica®d.

A articulagdo cricoaritendide pode ser potencialmente
afetada durante o curso de varias artropatias inflamatorias.
A artrite reumatoide (AR) é complicada por artrite cri-
coaritendide em 30% dos casos. Inflama¢io orofaringea,
rouquidio e estridor inspiratério sao as manifestagoes cli-
nicas mais comuns. Obstrugdo das vias aéreas requerendo
traqueostomia imediata tem sido descrita. A laringoscopia
revela hiperemia e edema, redugio da motilidade da corda
vocal, fechamento incompleto da comissura posterior (que
favorece aspirag¢do) e cartilagem aritendide assimétrica.
Ocasionalmente um significante estreitamento da fissura
glética pode ser notado. Erosdo e luxagdao da articulagdo
cricoaritenéide e um tecido edemaciado ao redor, pode ser
demonstrado em tomografia de alta resolu¢io®®®.

Obstrugdo das vias aéreas superiores devido ao envolvi-
mento laringeo ¢ raro, mas é complica¢io bem documen-
tada do LES, que usualmente ocorre em associagio com
outros sinais e sintomas que indicam doenga ativa. Imobi-
lidade bilateral da corda vocal pode ocorrer. Interessante
observar que a artrite cricoaritenéide do LES ¢ altamente
responsiva a tratamento com esteréide, que ¢ usualmente
inadequado na artrite cricoariten6ide da ARG 34,

Na PR, o envolvimento laringotraqueal devera ser
acompanhado de laringoscopia e tomografia computado-
rizada seriados. A traqueostomia é necessria para tratar os
sintomas de estenose subglotica. Nos casos de envolvimento
difuso da via aérea, causando colapso por flacidez, nio ha
terapia efetiva, e o uso de stent traqueal ¢ de resultado
limitado. A reconstrugao cirtrgica do septo nasal colapsa-
do ndo ¢ recomendado, visto que freqiientemente ocorre
recidiva apos a cirurgia®.

Espondilite anquilosante também pode afetar a articu-
la¢do cricoaritenodide. Fixa¢io da corda vocal unilateral e
mais raramente bilateral com manuten¢ao da posi¢ao em
adugio da corda parece ser manifestagio tardia da doenga
descontrolada®®.

Artrite gotosa laringea com rouquidio, disfonia e
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disfagia pode acompanhar o envolvimento de mdultiplas
articula¢des ou aparecer como uma manifestagio isolada
da gota. Tofo em laringe ou corda vocal causando sintomas
similares raramente tem sido descrito®®).

Ulceragio degenerativa na articulagio cricoaritendide
lembrando osteoartrite (OA) também pode ocorrer. Esta
alteragdo estrutural é comparada com a OA de membros e
pode levar a movimentagio prejudicada da cartilagem arite-
noéide (prejudicar a qualidade da voz e reduzir a atividade
vocal). Em um estudo, 50% das articulagoes laringeas em
pacientes com mais de 40 anos de idade exibiram altera¢oes
degenerativas®”).

Laringite aguda, doenga do refluxo gastroesofagico,
gotejamento nasal posterior cronico, tabagismo, alcool ¢
esfor¢o vocal cronico (potencial causa de laringite cronica),
disfonia espasmodica, hipotireoidismo, polipos e ndédulos
em corda vocal, paralisia laringea (pés-tireoidectomia ou
devido a outras causas), desordens da laringe ¢ cincer
laringeo representam alguns dos fatores etioldgicos de
rouquidio e disfonia, que devem ser excluidos. Estenose
subglotica grave causando dispnéia intensa aguda e reque-
rendo traqueostomia tem sido descrita em pacientes com
GW. Este grupo de pacientes com estenose subglotica
grave, independente da atividade da doencga e tipo de
terapia, costuma ndo responder ao tratamento sistémico
imunossupressor®),

Em paciente com dermatomiosite ou polimiosite,
acalasia cricofaringea devido a atividade prejudicada do
musculo cricofaringeo, pode causar disfagia orofaringea,
manifestando-se com dificuldade para engolir liquidos,
disartria e disfonia. O musculo cricoaritendide posterior
¢ o tinico musculo capaz de manter as cordas vocais em
adugdo e quando ele é comprometido as cordas vocais se
juntam ¢ pode ocorrer obstrugdo das vias aéreas. Disfagia
orofaringea pode favorecer complica¢do por aspiragio do
contetido esofigico para dentro das vias aéreas®).

Estreitamento da abertura oral, rigidez do palato
mole, laringe e mucosa oral, sio responsaveis por disfagia
orofaringea na esclerose eistémica®?). Videoesofagoscopia
¢ a ferramenta diagnostica til para avaliagdo da disfagia
orofaringea.

Sindrome de Sjogren primaria tem sido descrita afe-
tando a contratilidade do ter¢o superior do esofago (evi-
denciado por estudos manométricos), induzindo sintomas
de refluxo esofagolaringeo e disfagia®V.

A sindrome da articula¢do témporo-mandibular (ATM)
manifesta-se com dor, que ¢ usualmente localizada ao redor
da orelha ou regido pré-auricular, pode irradiar-se pela
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orelha, mandibula, dentes ou regido cervical e é exacerbada
pela mastigacido. Cefaléia e raramente tinido sao sintomas
tipicos; crepita¢do durante manobras articulares, motilidade
restrita da mandibula e edema doloroso articular podem
ser evidenciados no exame fisico. Contudo, o desarranjo
interno devido a carga micro ou macrotraumatica represen-
ta a mais freqiiente causa da sindrome da ATM e o clinico
deve ter em mente que a ATM pode ser afetada durante o
curso das artropatias inflamatoérias, como AR, sindrome de
Sjogren, espondiloartropatias soronegativas ¢ OA“%. Bru-
xismo noturno psicogénico ou méa oclusio da mandibula,
anormalidades dentarias ou manipula¢oes, anormalidade
anatomica da ATM e eventualmente desordens linfoprolife-
rativas, neuralgia trigeminal ou glossofaringea e desordens
da glindula par6tida, devem ser consideradas durante a
avalia¢do da sintomatologia da ATM®? .

A mastigagdo ou fala prolongadas levam a claudica¢io
da mandibula em pacientes com arterite de células gigan-
tes. Dor no couro cabeludo, cefaléia, amaurose fugaz ou
neuropatia Optica isquémica ¢ sintomas de polimialgia
reumatica como rigidez e dor em ombros e cintura pélvica,
representam manifestagdes comuns associadas. Claudicagio
da mandibula também tem sido descrita em pacientes com
poliarterite nodosa, sindrome de Churg-Strauss ¢ amiloi-
dose primdria, ¢ a avalia¢do clinica junto com a analise his-
tologica da artéria temporal sio necessarias para confirmar
o diagnostico®4).,

DOENGA FACIAL

Neuropatia trigeminal que poupa a divisio oftilmica
do nervo (preservando o reflexo corneano) e presente com
perda sensitiva bilateral em face ou fraqueza da musculatura
mandibular tem sido descrita em pacientes com sindrome
de Sjogren™). A neuropatia trigeminal também tem sido
demonstrada em pacientes com esclerose sistémica e doenga
mista do tecido conjuntivo“®#7).

A paralisia do nervo facial tem sido mostrada como com-
plicagdo no curso de varias doengas do tecido conjuntivo.
Sindrome de Sjogren e sarcoidose sio as doengas reumato-
logicas mais comumente associadas com a paralisia do nervo
facial. Em pacientes com sarcoidose a paralisia facial periférica
pode ser uni ou bilateral (simultanea ou seqiiencialmente) e
recorrente. Algumas outras causas de paralisia facial aguda
incluem a paralisia de Bell (possivelmente devido ao virus
herpes simples), infec¢do por varicela zoster (sindrome de
Ramsay-Hunt), sindrome de Guillain-Barré, doenga de
Lyme, otite média aguda ou crbnica e colesteatoma em
ouvido médio. Cautela deve ser tomada na avaliagio de
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paralisia facial permanente ou recorrente, visando a presen¢a
de neoplasias como a malignidade da parétida e do osso
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