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Introdução
É comum as crianças com síndrome de Down (SD) apresentarem problemas 

de nariz, ouvido e garganta (Michell 2003, Vernail 2004, Shott 2006a). Esses 
problemas incluem uma incidência elevada de infecções crônicas de orelha 
e perda associada de audição condutiva. A apneia obstrutiva do sono e as 
perturbações respiratórias do sono também são muito comuns e ocorrem em até 
60% das crianças desde os 3-4 anos de idade (Shott 2006b). Essa frequência pode 
chegar até 90%-100% à medida que as crianças crescem (Marcus 1991, Dyken 
2003). As vias aéreas subglóticas e traqueais de crianças com SD são menores do 
que em outras crianças da mesma idade. Isso é particularmente importante se for 
necessária uma cirurgia com anestesia geral e intubação. A traqueomalácia, com 
colapso parcial da traqueia durante a respiração e estridor, não é rara. Devido ao 
retardo de desenvolvimento do sistema imune e à hipoplasia do terço médio da 
face com fossas e cavidades sinusais e fossas nasais menores, as crianças mais 
jovens são mais propensas a infecções do trato respiratório superior e à rinorréia 
(Gershwin 1977, Spina 1981, Strome 1981).
2WLWH�0pGLD�&U{QLFD

As infecções crônicas da orelha são comuns em crianças com SD, 
ocorrendo em até 95% delas (Strome 1981, Shibahara e Sando, 1989, Yamaguchi 
1990, Mitchell 2003, Lee 2007). Os fatores etiológicos incluem hipoplasia 
do terço médio da face com nasofaringe contraída e formato anormal da tuba 
auditiva, maior incidência de infecções do trato respiratório superior devido à 
imaturidade e retardo do sistema imune (Gershwin 1977, Spina 1981), além do 
mau funcionamento do músculo tensor do véu palatino do palato mole, músculo 
responsável pela abertura e fechamento da tuba auditiva (Strome 1981).

Atualmente, não temos dados sobre a duração dessa disfunção persistente 
da tuba auditiva, mas parece que infecções crônicas da orelha prolongam-se para 
uma idade mais avançada em crianças com SD comparadas a crianças normais.

Estudos demonstraram que a abordagem clínica e cirúrgica agressiva da 
otite média crônica resulta em melhores níveis de audição e menos ocorrência de 
perfurações da membrana timpânica e de colesteatomas (Shott 2001, Shott 2003, 
Lee 2007).

As crianças com SD devem fazer uma avaliação audiológica inicial no 
primeiro mês de vida de acordo com as Diretrizes da Universal Newborn 
Screening e da AAP (Academia Americana de Pediatria 2007). Se uma perda 
auditiva for identificada, será necessário consultar um otorrinolaringologista.
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$Wp�����GRV�UHFpP�QDVFLGRV�FRP�6'�WrP�HVWHQRVH�GR�FRQGXWR�DXGLWLYR�
H[WHUQR��&$(��(Strome 1992). Embora os CAE cresçam lentamente durante os 
três primeiros anos de vida, até que seja possível um exame clínico de rotina das 
membranas timpânicas, muitas crianças vão precisar de exame das orelhas sob 
microscópio para remover o cerúmen e descartar adequadamente a otite média 
tanto as infecções agudas como as efusões da orelha média. Sugere-se que para 
crianças com CAE pequenos, esses exames sejam feitos a cada três meses para 
garantir que a criança não passe um longo período com líquido ou infecção 
da orelha média não diagnosticada. A maioria vai precisar ser encaminhada ao 
otorrinolaringologista.

Para crianças com CAE normais, que permitam o exame das membranas 
timpânicas com um otoscópio, as orelhas devem ser monitoradas para otite média 
aguda recidivante e presença ou não de efusão na orelha média. As alterações na 
membrana timpânica com retração e bolsas de retração devem ser monitoradas 
com encaminhamento ao otorrinolaringologista, se a retração não melhorar.

A colocação de tubos de equalização da pressão ou tubos de ventilação (TV) 
deve ser considerada quando a efusão não desaparece em três meses e / ou se a 
criança apresentou três infecções agudas consecutivas da orelha (diretrizes AAFM, 
AAO, AAP 2004). Foi demonstrado que as crianças com SD e com TV colocado 
apresentaram 3,6 vezes mais chance de ter audição normal, quando comparadas 
a audiogramas feitos quando o TV não está instalado (Shott 2003). Também foi 
demonstrado que existe uma incidência elevada de subdiagnóstico e subtratamento 
de infecções de orelha em crianças com SD (Roizen 1994).

Devido à disfunção mais prolongada da tuba auditiva, várias colocações de 
TV podem ser necessárias para uma determinada criança. As orelhas das crianças 
devem continuar sendo monitoradas pelo menos a cada seis meses enquanto a 
retração crônica do tímpano, as efusões da orelha e / ou as infecções recidivantes 
persistirem. Para crianças com problemas menores e audição normal, qualquer 
mudança nos testes de audição previamente normais deve ser avaliada para descartar 
perda temporária de audição causada por líquido da orelha média ou otite. Poderá ser 
necessário o encaminhamento ao otorrinolaringologista para outras avaliações se a 
causa da perda de audição não puder ser determinada ou não responder à abordagem 
clínica. Um estudo recente de Lee et al. demonstrou que, com vigilância médica 
agressiva e tratamento cirúrgico proativo de doença crônica da orelha, a necessidade 
de cirurgia otológica mais extensa pode ser minimizada (Lee 2007). Serão necessários 
exames mais frequentes e monitoração constante enquanto a criança cresce para 
aquelas com problemas crônicos de orelha e perda auditiva, quando comparadas às 
crianças com audição normal e infecções mínimas da orelha.
Teste audiológico

As crianças com SD têm uma incidência três vezes mais alta de doença 
crônica da orelha e perda auditiva secundária a infecções crônicas da orelha 
do que outras crianças com desenvolvimento retardado (Brooks 1972, Dahle 
1986). Blaser et al demonstraram por avaliações tomográficas e por ressonância 
nuclear magnética, várias anomalias da orelha interna em pacientes com SD  
Blaser 2006). Vários estudos mostraram uma relação entre perda auditiva leve 
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e desenvolvimento educacional, de linguagem e emocional (Holm 1969, Brooks 
1972, Balkany 1979a). Mesmo uma perda auditiva leve pode afetar as aptidões de 
articulação de uma criança (Dobie 1979, Bess 1985). Estudos iniciais avaliando 
a prevalência de perda auditiva em crianças com SD observaram altas taxas de 
até 78% (Balkany 1979a, Balkany 1979b). No entanto, com monitoramento mais 
dedicado e abordagens clínicas e cirúrgicas mais agressivas, essa frequência pode 
ser bem menor (Shott 2001, 2003). Portanto, monitorar os níveis de audição e 
fazer exames frequentes da orelha é imperativo para maximizar o estado otológico 
e audiológico da criança. Os testes audiológicos podem ser um instrumento 
importante para identificar perda auditiva reversível, principalmente em crianças 
muito pequenas onde a estenose do canal auditivo tem seu maior efeito e o exame 
físico costuma ser difícil.

As diretrizes atuais de saúde para crianças com SD, conforme a 
UHFRPHQGDomR�GH� ����� SHOR�American Academy of Pediatrics Committee on 
Genetics,�LQGLFDP�WHVWH�DXGLROyJLFR�DR�QDVFHUHP�H�GHSRLV�D�FDGD�VHLV�PHVHV�DWp�
a idade de três anos, com testes anuais após os três anos de idade (American 
Academy of Pediatrics, 2001). Os estudos demonstram que resultados confiáveis 
e específicos não podem ser obtidos por audiometria comportamental em crianças 
com SD abaixo de três anos e meio de idade (Maurizi 1985). Isso também foi 
confirmado por Shott, Heithaus et al. Em seu estudo, apenas 12% das crianças 
com SD com três anos de idade conseguiram fazer testes específicos de audição, 
e com quatro anos, apenas 41% conseguiram obter resultados específicos (Shott 
2005). Os protocolos de teste, portanto, deveriam ser determinados pelos níveis 
de desenvolvimento da criança e não pela idade cronológica. A meta é ter medidas 
específicas da orelha de tons puros e de níveis de conscientização da fala, e 
eventualmente níveis de recepção da fala e uma determinação das habilidades 
de discriminação da fala. Portanto, as avaliações auditivas devem prosseguir a 
cada seis meses até que se consiga um teste específico da orelha. Se a audição 
for normal, testes anuais de acompanhamento serão adequados. As avaliações 
audiológicas mais frequentes são necessárias na presença de perda auditiva.

Deve-se considerar a amplificação sonora com aparelhos auditivos mesmo 
se houver apenas perda auditiva leve, principalmente considerando os dados 
que relacionam perda auditiva leve com retardos educacionais, emocionais e 
no desenvolvimento da linguagem (Holm 1969, Brooks 1972, Balkany et al. 
1979a). Isso é muito importante para crianças com SD onde as aptidões de 
linguagem expressiva são retardadas com relação à capacidade cognitiva. Foram 
demonstradas diferenças estatisticamente significantes nos níveis de cociente 
de inteligência (QI) entre crianças com perda auditiva leve devido a otite média 
e controles correspondentes. Esses estudos, no entanto, foram todos feitos em 
crianças de outra forma normais, com perda auditiva. Segue-se, como uma 
suposição razoável, que os problemas de desenvolvimento associados à perda 
auditiva podem ter um efeito ainda maior em crianças com as deficiências mentais 
e físicas associadas à Síndrome de Down (Balkany et al. 1979).

Devido à incidência mais elevada de disfunção crônica da tuba auditiva e a 
problemas mais duradouros de otite média crônica na SD e à idade mais avançada 
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em que crianças com SD “se livram” de seus problemas auditivos crônicos, os 
testes de audição devem ser mais frequentes se a criança continuar a ter otite 
média crônica, inclusive infecções agudas e disfunção crônica da tuba auditiva 
com efusão crônica da orelha média e / ou retração da membrana timpânica. As 
avaliações audiológicas podem se tornar anuais com a resolução da patologia da 
orelha média e assim que o teste específico da orelha for normal ou estável.
6tQGURPH�GD�$SQHLD�2EVWUXWLYD�GR�6RQR

Estudos relatam XPD�IUHTXrQFLD�GH����������GH�VtQGURPH�GD�DSQHLD�
REVWUXWLYD�GR�VRQR�HP�LQGLYtGXRV�FRP�6'�FRP�DWp�����GDV�FULDQoDV�FRP�6'�
tendo sono anormal com a idade de 3,5-4 anos (Shott 2006b). As evidências 
mostram que esses números aumentam em crianças mais velhas (Marcus 1991, 
Levanon 1999, Dyken 2003). Fitzgerald et al. demonstraram uma prevalência 
de 97% de AOS em crianças com SD que roncavam, com idades entre 0,2 a 19 
anos (média de 4,9 anos) (Fitzgerald 2007). Os fatores predisponentes incluem 
KLSRSODVLD� GR� WHUoR� PpGLR� GD� IDFH�� KLSRSODVLD� PDQGLEXODU�� PDFURJORVVLD�
relativa, tonsilas palatinas deslocadas medialmente, adenóides apoiadas em 
XPD�QDVRIDULQJH� FRQWUDtGD� H�� SRUWDQWR�� FDXVDQGR�PDLV� REVWUXomR�� DOpP�GH�
KLSRWRQLD�GDV�YLDV�DpUHDV� VXSHULRUHV�FRP�FRODSVR�HP�YiULRV�QtYHLV�GDV�YLDV�
DpUHDV�GXUDQWH�R�VRQR��2�DXPHQWR�GH�LQIHFo}HV�GDV�YLDV�DpUHDV�H�GH�VHFUHo}HV�
nasais, a obesidade e a hipotonia contribuem ainda mais para o colapso 
RURIDUtQJHR�H�KLSRIDUtQJHR�H�SDUD�D�REVWUXomR�FRP�R�VRQR��$V�FULDQoDV�FRP�
6'�DSUHVHQWDP�XPD�SUHYDOrQFLD�DOWD�GH�UHIOX[R�JDVWURHVRIiJLFR� �5*(��� �O 
RGE pode causar edema da área faríngea posterior reduzindo o tamanho geral das 
vias aéreas e contribuindo para a apneia do sono.

Infelizmente, a capacidade dos pais de prever anomalias do sono de seus 
filhos com SD não é boa (Shott 2006b, Marcus 1991, Ng 2006). Foi demonstrado 
que a respiração perturbada durante o sono afeta a capacidade cognitiva, o 
comportamento, a taxa de crescimento e consequências mais graves de hipertensão 
pulmonar e cor pulmonale (Rowland 1981, Levine 1982, Southall 1987, Marcus 
1991, Bonnet 1989). Devido à alta frequência de anomalias cardíacas congênitas 
subjacentes em indivíduos com SD, existe maior risco de desenvolvimento de 
complicações mais graves (Jacobs 1997).

O estudo do sono ou polissonografia ainda é o teste padrão ouro para avaliar 
a apneia e a respiração perturbada durante o sono.

Desde o nascimento, os médicos de cuidados primários devem fazer muitas 
perguntas sobre sono inquieto, ronco, pausas ou apneias respiratórias e / ou 
aumento do esforço respiratório durante o sono. As posições para dormir também 
devem ser discutidas, como dormir sentado, dormir com o pescoço hiperestendido, 
ou dormir dobrado para frente na posição sentada. Essas perguntas devem 
prosseguir durante toda a vida do indivíduo. Se houver qualquer dúvida quanto a 
perturbações das vias aéreas durante o sono, o paciente deve ser encaminhado a 
um otorrinolaringologista para determinar se há necessidade de um estudo do sono 
e / ou intervenção cirúrgica. 

Devido à alta taxa de complicações respiratórias após a remoção das 
WRQVLODV� SDODWLQDV� H� DGHQRLGHV� �7	$�� HP� FULDQoDV� FRP� 6'�� UHFRPHQGD�



37    X Manual de OtOrrinOlaringOlOgia Pediátrica da iaPO!

se a observação durante uma noite no hospital após essa cirurgia (Bower 
1995). Embora T&A seja a intervenção cirúrgica inicial mais comum, estudos 
demonstraram que p� SRVVtYHO� KDYHU� REVWUXomR� UHVLGXDO� GDV� YLDV� DpUHDV� DSyV�
essa cirurgia e que outras intervenções, cirúrgicas ou clínicas, podem ser 
necessárias (Merrell 2006, Shott 2006b, Donaldson 1988, Jacobs 1996, Shott e 
Donnelly 2004). Recentemente, foi demonstrado que isso pode ser muito mais 
comum do que se imaginava antigamente em crianças normais com apneia do 
sono pré-operatória. Mitchell em 2007 demonstrou LQFLGrQFLD� GH� ��������
de apneia persistente do sono em um grupo de 79 crianças normais após 
7	$��Tauman et al., usando uma definição bem mais restrita de cura cirúrgica, 
demonstraram normalização completa de todos os componentes avaliados em 
XP�HVWXGR�GR�VRQR�HP�DSHQDV�����da população de teste composta de crianças 
‘normais’ (Tauman 2006). Isso é comparável à taxa total de sucesso de 5% 
encontrada em um estudo de Shott, Amin et al., onde uma definição igualmente 
restrita de “cura” foi usada em um grupo de crianças com SD (Shott 2006b). Se 
‘cura’ for mais semelhante à definição usada no estudo de Mitchell, ��������
GDV�FULDQoDV�FRP�6'�QHVVH�HVWXGR�FRQWLQXDUDP�D�WHU�$26�DSyV�7	$�

As opções cirúrgicas incluem procedimentos para macroglossia e 
glossoptose. Os estudos radiográficos demonstraram que a EDVH�GD� OtQJXD� H� R�
QRYR�FUHVFLPHQWR�GD�DGHQyLGH�Mi�UHPRYLGD�DQWHULRUPHQWH�VmR�RV�VtWLRV�PDLV�
FRPXQV�GH�REVWUXomR�UHVLGXDO�HP�LQGLYtGXRV�FRP�6'�DSHVDU�GH�7	$�SUpYLD�
(Donnelly 2004). As opções clínicas incluem perda de peso, uso de oxigênio 
durante o sono, ou aplicação de pressão positiva contínua através de CPAP 
(continuous positive airway pressure) ou BiPap. A traqueostomia também deve 
ser considerada em casos de apneia grave do sono com hipertensão pulmonar 
associada, hipoxemia grave e / ou complicações cardíacas.

Estudos do sono no pós-operatório ou, no mínimo, um estudo de oximetria 
durante uma noite, devem ser feitos após a intervenção cirúrgica para garantir um 
tratamento adequado e descartar respiração perturbada persistente durante o sono 
porque foi demonstrado que SHOR�PHQRV�����GDV�FULDQoDV�FRP�6'�FRQWLQXDP�D�
WHU�DOJXP�JUDX�GH�REVWUXomR�GH�YLDV�DpUHDV�VXSHULRUHV��DSHVDU�GD�UHPRomR�GDV�
tonsilas palatinas e adenoides (Donaldson 1988, Jacobs 1996, Shott e Donnelly 
2004, Merrel 2007).
$QRPDOLDV�GDV�YLDV�DpUHDV�±�/DUtQJHDV�H�7UDTXHDLV

$OpP�GR�WDPDQKR�UHGX]LGR�GD�RURIDULQJH�H�GD�QDVRIDULQJH��DV�FULDQoDV�
FRP�6'�WrP�YLDV�DpUHDV�VXEJOyWLFDV�H�WUDTXHDLV�PHQRUHV�GR�TXH�DV�FULDQoDV�
normais. A literatura anestésica discute muito a associação entre SD, estridor e 
/ ou estenose subglótica (Sherry 1983). Já foi demonstrado que crianças com 
SD, comparadas a outras crianças comparáveis em idade e gênero, precisam de 
tubos traqueais duas vezes menores quando adequadamente intubadas, de 
forma que existe um extravasamento de ar em torno do tubo (Shott 2000b). 
$�KLSRWRQLD�YLVWD�HP�6'�WDPEpP�DIHWD�D�ODULQJH�H�D�WUDTXpLD��H�QmR�VmR�UDUDV�
laringomalácia e traqueomalácia com estridor associado. As complicações 
pós-operatórias das vias aéreas são mais altas em crianças com SD do que em 
crianças normais, em geral causando problemas nas vias aéreas (Borland 2004, 
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Mitchell 1995, Sherry 1983). $� FRPELQDomR� GH� YLDV� DpUHDV� GH� FDOLEUH� PDLV�
reduzido, com a alta incidência de refluxo gastresofágico e a alta porcentagem 
de procedimentos em crianças com SD feitos sob anestesia geral, colocam 
essas crianças em um risco aumentado para o desenvolvimento de estenose 
subglótica (Boseley 2001).

Embora não haja necessidade de monitoramento constante, os médicos 
de cuidados primários devem conhecer os problemas potenciais das vias aéreas 
quando o paciente é programado para cirurgia, principalmente quando a intubação 
é esperada, e se a criança será operada em um centro não acostumado a cuidar 
de crianças com SD. A laringite estridulosa recidivante deve ser tratada 
agressivamente, principalmente porque é mais provável que a criança esteja 
começando com vias aéreas subglóticas menores do que o normal. O tratamento do 
UHIOX[R�JDVWUHVRIiJLFR��5*(��GHYH�VHU�FRQVLGHUDGR��SULQFLSDOPHQWH�HP�FDVRV�GH�
laringite estridulosa recidivante ou se houver edema importante na orofaringe 
posterior. Mitchell encontrou uma frequência alta de RGE em sua revisão de uma 
coorte de crianças com SD, sendo que o RGE foi relacionado como um fator 
de risco para laringite estridulosa recidivante (Mitchell 2003). Também há uma 
prevalência alta de RGE em crianças com laringomalácia (Halstead 1999). Embora 
os relatórios iniciais apontem para uma taxa de sucesso mais baixa do tratamento 
cirúrgico de estenose subglótica em crianças com SD, estudos mais recentes 
demonstraram taxas de sucesso semelhantes aos de outras crianças (Boseley 2001).

'HYLGR�DR�DOWR�SRWHQFLDO�SDUD�SUREOHPDV�SyV�RSHUDWyULRV�GH�YLDV�DpUHDV�
após anestesia geral, principalmente se houver intubação traqueal, deve-se 
considerar a permanência no hospital por uma noite para crianças com SD 
�0RRV�������0LWFKHOO��������H�LVVR�GHYHUi�VHU�SURPRYLGR�YHHPHQWHPHQWH�DSyV�
DGHQRWRQVLOHFWRPLD��%RZHU�������
5LQLWH�FU{QLFD���VLQXVLWH

A secreção nasal crônica, ou rinite crônica, já foi considerada como 
apenas algo “parte da síndrome de Down” e que melhorava quando a criança 
crescia (Strome 1981). No entanto, a rinite crônica não deve ser aceita como uma 
condição inevitável e intratável e a avaliação e o tratamento de qualquer rinite 
crônica deve ser abordado agressivamente. Os estudos radiográficos demonstraram 
desenvolvimento anormal das cavidades sinusais frontal, maxilar e esfenóide, 
LQFOXVLYH�KLSRSODVLD�RX�IDOWD�GH�SQHXPDWL]DomR�GDV�FDYLGDGHV�VLQXVDLV��0LOOHU�
������� �2�UHWDUGR�QR�GHVHQYROYLPHQWR�GR�VLVWHPD� LPXQH� WDPEpP�FRQWULEXL�
SDUD� SUREOHPDV� FU{QLFRV� GH� ULQLWH� HP� SDFLHQWHV� FRP� 6'� �*HUVKZLQ� ������
Spina 1981). As gotas nasais de soro fisiológico, vaporizadores e irrigações 
com solução salina são usados há tempos para o tratamento da rinite crônica e 
foram recentemente confirmados como tratamentos eficazes em adultos (Pyonnen 
2007). Para crianças com hipoplasia do terço médio da face, e, portanto, fossas 
nasais menores do que as usuais, esse é um tratamento inestimável e eficaz. Outras 
avaliações e tratamentos da sinusite crônica devem seguir caminhos semelhantes 
aos usados para crianças normais.

A educação dos pais também deve incluir discussões sobre a necessidade 
de eliminar qualquer exposição ao fumo, principalmente considerando-se o 



39    X Manual de OtOrrinOlaringOlOgia Pediátrica da iaPO!

retardo do desenvolvimento do sistema imune e a maior incidência de infecções 
do trato respiratório superior em crianças com SD.

Outras causas de obstrução nasal, como hipertrofia adenoideana ou 
aumento das conchas nasais, devem ser consideradas. Estudos demonstraram 
que um novo crescimento das adenóides, apesar do histórico de adenoidectomia 
prévia, não é raro em crianças com SD (Donnelly 2004). O histórico familiar de 
alergias ambientais deve ser discutido e o teste alérgico deve ser considerado. Isso 
deve incluir uma avaliação GR�VLVWHPD� LPXQH�� LQFOXVLYH� ,J*��WDQWR� ,J*�WRWDO�
TXDQWR�QtYHLV�GH�VXEFODVVHV��,J$��,J0��,J(��WtWXORV�SDUD�GLIWHULD��WpWDQR�H�S. 
pneumoniae).

O tratamento clínico da rinite / sinusite inclui o uso de antibióticos, vapori-
zadores com corticoesteróides nasais, vaporizadores nasais de soro fisiológi-
FR��DQWL�KLVWDPtQLFRV�H�GHVFRQJHVWLRQDQWHV��Assim como em crianças normais, 
se a infecção persistir apesar do tratamento clínico, pode haver necessidade de 
encaminhamento a alergistas e / ou otorrinolaringologistas para avaliar a neces-
sidade de outros tratamentos, inclusive imunoterapia e intervenções cirúrgicas.
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