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A sindrome do aqueduto vestibular alargado (SAVA) ca-
racteriza-se pelo alargamento do aqueduto vestibular,
anomalia mais comum da orelha interna, associado a perda
auditiva principalmente neurossensorial. O quadro clinico
¢ geralmente muito varidvel. A disacusia pode ser congénita
ou adquirida na infancia, puramente neurossensorial ou
algumas vezes mista. Pode variar de moderada a profunda,
podendo ser flutuante, lentamente progressiva ou stbita,
Sintomas vestibulares podem estar presentes. O objetivo
deste estudo € relatar rés casos de SAVA revisando a
literatura. Dois pacientes eram do sexo feminino ¢ um do
sexo masculino, sendo que aidade variou de 3 a 32 anos.
Vertigem foi relatada ¢m APCenUs um paciente, assim como
a ocorreéncia de malformacao associada da orelha interna.
O mancjo da disacusia neurossensorial que acompanha a
SAVA tem sido frustrante desde a primeira descricao da
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tem sido a base do
tratamento ¢ inclui evitar traumatismo de crinio ou

sindrome. A conduta conservadori

barotrauma ¢ amplificacio sonora se necessario. Porém,
a despeito das medidas conservadoras, uma grande parte
dos pacientes afetados continuam a apresentar perda
auditiva progressiva. O implante coclear tem mostrado
eficacia em melhorar tanto a percepeiio auditiva como a
fala em criangas com surdez congénita ou adquirida por
diversas causas. Todos os trés casos atendidos em nosso
servico, além do tratamento conservador, estao sendo
acompanhados pelo grupo de implante coclear para
procedimento cirdrgico oportuno.

Unitermos: aqueduto vestibular alargado: ouvido
interno; malformacao congénita; disacusia.
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SUMMARY

The large vestibular aqueduct syndrome (LVAS) is
characterized by the presence of a enlarged vestibular
aqueduct, the most common form of inner ear abnormality,
and the association with a sensorineural hearing loss. It
was first named by Valvassori and Clemis in 1978, when
they described radiographic findings in congenitally
malformed inner ears. The clinical picture is usually variable.
Hearing loss ranges from profound to mild, varying from
fluctuating to stepwise progressive or sudden. Vestibular
disturbances may be associated. The purpose of this study
is report three cases of LVAS and review the literature.
Two patients were female and one male. The age varied
form 3 to 32 years. Vertigo was referred in only one patient,
just like the association of inner ear abnormality.
Management of the sensorineural hearing loss that
accompanies the LVAS has been frustrating since the

INTRODUCAO

O alargamento do aqueduto vestibular (AAV) é a
anomalia mais comum da orelha interna'~. Sua associacio
com disacusia neurossensorial (DNS) tem sido reconhecida
hd mais de duas décadas®.

A sindrome do aqueduto vestibular alargado (SAVA)
foi inicialmente denominada por Valvassori ¢ Clemis' em
1978, quando descreveram achados radiologicos de malfor-
macoes congénitas da orelha interna através da avaliacio
politom()grzificzl convencional do osso temporal de 3.700
pacientes com DNS. Eles identificaram 50 pacientes (1,5%)
com alargamento do aqueduto vestibular, isto €, com
diametro antero-posterior maior que 1,5 mm. Observaram
que 60% desses pacientes também apresentavam outras
anomalias da orelha interna, principalmente o alargamento
do canal semicircular lateral. Emmett®, em 1985, realizando
um estudo similar de politomografia em 2.083 pacientes
com queixas auditivas ou vestibulares, encontrou
prevaléncia semelhante (1%).

A primeira descricio sobre a avaliagio do aqueduto
vestibular através de corte axial de tomografia computa-
dorizada foi realizada por Swartz® em 1985, Desde entio,
drios relatos de AAV t@m sido publicados. Em 1995,
Okumura ¢ cols.” avaliaram 327 orelhas de 181 pacientes
com DNS de etiologia desconhecida realizando tomografia
computadorizada de alta resolucio ¢ encontraram 7% de
prevaléncia de AAV. Em 1989, Levinson ¢ cols.” definiram o
AAV como uma entidade distintd em criancas. O estudo
realizado pelos autores consistia de 12 criancas com DNS
progressivaassociada exclusivamente 1o AAV evidenciado
em corte axial de tomografia computadorizada. Eles con-
cluiram que a perda auditiva era adquirida durante a infncia.
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syndrome was first described. Conservative management
has been advocated and includes avoidance of head or
barotrauma and amplification as necessary. However,
despite conservative measures, a large portion of affected
patients continue to experience progressive hearing loss.
Cochlear implantation has proven to be effective in
increasing both auditory perception and speech production
in children with congenital and acquired deafness from
diverse causes. All the three cases reported in our study,
besides the conservative management, have been followed
by the cochlea implantation group of our department for
a opportune surgical procedure.

Uniterms: enlarged vestibular aqueduct; inner ear;
congenital abnormality; hearing loss.

O quadro clinico na SAVA é geralmente muito
variivel. A disacusia pode ser congénita ou adquirida na
infincia, puramente neurossensorial ou algumas vezes
mista. Pode variar de moderada a profunda, podendo ser
flutuante, lentamente progressiva ou subita. Sintomas
vestibulares podem estar presentes em alguns casos *°.

Na avaliaglo da DNS progressiva na infincia, o
diagnostico diferencial deve ser feito com as principais
etiologias envolvidas, que podem ser divididas em causa
hereditiria (sindrémica ou nio sindrémica), do desen-
volvimento, infecciosa, metabélica, téxica, auto-imune,
traumidtica e vascular™. O mesmo deve ser realizado através
da anamnese (histéria familiar detalhada, histéria da
gestagao, condicdes do parto ¢ historia pds-natal), exame
fisico, testes audioldgicos, exames laboratoriais € métodos
de imagem. Contudo, 2 origem do distirbio auditivo muitas
vezes ainda permanece desconhecida®.

Os autores descrevem 3 casos de SAVA, atendidos
na Divisao de Clinica Otorrinolaringolégica do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de
530 Paulo (HC-FMUSP) no periodo de junho de 1998 a
junho de 2000, discutindo a anatomia, patogénese, historia
clinica, resultados audiologicos, achados radiologicos € a
conduta diante desses pacientes.

ReLaTo DE CAsos

Caso 1

M. E. A. F.. 7 anos, sexo feminino, natural ¢
procedente de Sio Paulo - SP, com historia de hipoacusia
flutuante ha 3 anos. sem otalgia. otorréia ou tontura. Sem
antecedentes de surdez na familia. Historia da gestagiao,
do parto ¢ pos-natal sem intercorréncias. Ao exame fisico.
apresentava otoscopia normal. Realizou virias audiometrias
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Figura 1. Caso 1: audiometrias tonais seriadas mostrando a flutuaciio da audicio (A em 21/07/98; B em 10/09/98; C em 03/12/98;
D em 12/08/99).

tonais prospectivas durante o seu acompanhamento que  Caso 2

evidenciaram: 2 esquerda - DNS inicialmente flutuante e M. A. V. M,, 32 anos, sexo feminino, natural e
com um componente misto em freqiiéncias graves (gap de  procedente de Juazeiro - BA, com historia de hipoacusia
10dB em 500 e 1000 Hz), progredindo para uma DNS  bilateral, principalmente a direita, desde a infincia, sem
profunda e constante (Figura 1); a direita - DNS flutuante, otalgia ou otorréia. Cursou com progressao da hipoacusia
que atualmente encontra-se variando de moderada 2 4 esquerda nos udltimos 10 anos. Apresentava também
severa (Figura 1), apresentando também por algumas  zumbido bilateral semelhante a um apito e tontura rota-
vezes um componente misto em freqiiéncias graves (gap  toria esporidica. Sem antecedentes de surdez na familia.
de 10 dB em 500 e 1000 Hz). Ha cerca de 2 meses, apGs Historia da gestacgio, do parto e poés-natal sem intercor-
queda de uma gangorra, cursou com DNS profunda 2 réncias. Ao exame fisico, a otoscopia encontrava-se normal.
direita, a qual nunca tinha apresentado antes, imediata ao A audiometria tonal mostrou uma DNS severa a esquerda
trauma e que durou aproximadamente duas semanas, e profunda a direita, apresentando também um compo-
voltando novamente 3 caracteristica flutuante. Os testes  nente misto bilateral, com gap de 25 dB em 500 Hz (Figura

laboratoriais (sorologias para Citomegalovirus, Mononu-  3). Contudo, a paciente ndo possuia nenhuma.aud‘lo'mctriu
cleose, Rubéola, Sifilis € Toxoplasmose / pesquisa inespe-  prévia, o que dificulta a comprovac¢io .auchm.ncmca de
cifica de auto-imunidade: VHS, complemento total, fracio flutuacio ou do ritmo de progressao da disacusia. {&TC de
C3 e C4 do complemento, fator reumatoide, fatores anti-  ossos temporais evidenciou oS aquedutos vestibulares
nucledres, anti-DNA nativo, anti-SM, anti-RNP. anti-SSA(Ro), alargados (Tabela 1), principalmente 2 esquerda, com
anti-SSB (La), anti-JO1, anti-SCL-70, proteina C reativa, aspecto normal das cocleas e vestibulos (Figura 4).

anticorpo anti-tircoperoxidase ¢ pesquisa de células LE)
foram normais. A tomografia computadorizada (TC) de  Caso 3

0ss0s temporais evidenciou os aquedutos vestibulares G.R.S.. 3anos, sexo masculino, natural ¢ procedente
acentuadamente alargados bilateralmente (Tabela 1), além  de Sao Paulo - SP, com histaria de deterioracio progressiva
do alargamento dos vestibulos (Figura 2). da linguagem falada e distirbio do comportamento hi 6

28 Arq. Fund. Otorrinolaringol., 5 (1), 2001



Figura 2. Caso 1: tomografia de ossos temporiis em corte axial
evidenciando alargamento do aqueduto vestibular ¢ do vestibulo
a esquerda.

meses, deixando de responder gradualmente is solicitacoes
dos familiares. Sem otalgia, otorréia ou antecedentes de
surdez na familia. Historia da gestacio, do parto ¢ pos-
natal sem intercorréncias, Ao exame fisico, apresentava
otoscopia normal. Realizou audiometria de tronco cerebral
que foi compativel com DNS profunda bilateral (Figura 5).
Os testes laboratoriais foram normais. A TC de ossos
temporais evidenciou o alargamento dos aquedutos
vestibulares (Tabela 1) e a presenca de bulbos jugulares
altos, porém nio deiscentes, sem alteracoes das demais
estruturas analisadas (Figura 6).

DiscussAo

O aqueduto vestibular, um canal 6sseo na capsula
Stica, contém o ducto endolinfatico que faz a conexio
entre o saco endolinfitico ¢ o vestibulo. O aqueduto surge
da parede medial do vestibulo e estende-se posteriormente
por aproximadamente 1 em, abrindo-se na poreao posterior
da pirimide petrosa dentro da fossa craniana posterior.
Como a fossa craniana posterior expande-se durante o
desenvolvimento, o aqueduto vestibular ¢ o saco endo-
linfitico nao totalmente desenvolvidos ao nascimento,
expandem-se rapidamente e geralmente alcancam s suas
dimensoes finais por volta dos 4 anos de idade®. Wilbrand
¢ cols. ! descreveram que o didmetro do aqueduto vestibular,
em ossos lemporidis normais, varia de 04 a L0 mm. A
medida do aqueduto vestibular foi obtida no ponto interme-
didrio entre a abertura externa e a cruz comun. Essa téenica
de medicao [oi posteriormente utilizada por Valvassori ¢
Clemis', que definiram o alargamento do aqueduto vestibular
como tendo um diimetro antero-posterior maior do que 1,5
mm. Outro pardmetro também pode ser utilizado: o tamanho
do aqueduto vestibular deve se aproximar ao do- canal

semicircular adjacente’

Arg. Fund. Otorrinolaringol., 5 (1), 2001
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Figura 3. Caso 2: audiometria tonal (junho/99).

A SAVA caracteriza-se pelo alargamento do aque-
duto vestibular, associado a4 perda auditiva principalmen-
te neurossensorial. Levenson e cols.™ propuseram que a
dilatacio anormal do aqueduto vestibular prejudicaria a
homeostasia da circulacio endolinfatica pelo refluxo do
contetdo hiperosmolar do saco endolinfitico através do
ducto endolinfitico extremamente patente. O refluxo
desse conteudo hiperosmolar do saco para dentro do
ducto coclear poderia causar contaminagiao da circulacao
endolinfitica, com subsequente dano ao neuroepitclio
coclear ¢ DNS. Eles tambeém sugerem que mudangas
stibitas no fluido cerebrospinal, como visto no trauma de
crinio. podem comprimir a dura-nuiter ¢ precipitar um
deslocamento do fluido hiperosmolar do saco para dentro
da coclea. Alguns autores sugerem uma possivel fraqueza
congenita das membranas da coclea membranosa que
poderiam romper-se com mudangas subitas de pressao.
resultando em uma mistura de endolinfa com perilinta ¢
conseqliente DNS®. Outra teoria ¢ 2 coexistencia de uma
fistula perilintitica, a qual ¢ comumente vista em orelhas
com malformacoes congénitas®. Belenky ¢ cols. relataram
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Figura4. Cuso 2: tomografia computadorizada de ossos temporais
em corte axial evidenciando alargamento do aqueduto vestibular
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Figura 5. Caso 3: audiometria de tronco cerebral sugestiva de
disacusia neurossensorial profunda bilateral, nao excluindo
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Figura 6. Caso 3: tomografia de ossos temporais evidenciando alargamento dos aquedutos vestibulares bilateralmente.

que o AAV pode estar associado a1 anormalidades da
jancla redonda. podendo predispor o paciente a uma
fistula perilinfatica raumitica ¢/ou espontinea.

A ocorréncia familiar da SAVA foi reportada por
Abe ¢ cols. em 19977 descrevendo uma perda auditiva
recessiva associada ao AAV em 6 gémeos de trés familias
distintas. indicando uma ransmissao aulossOmicit reces-
siva. Emoestudo subsequente. sugeriram que o gene
responsavel pela heranca autossOmica recessivie estaria
localizado na regiao cromossomica 7g317 Usami ¢ cols. !
estudaram 9 individuos de 6 familias com AAV sem
caraciersticas sin-dromicas ¢ demonstraram que duas
mutacoes encontradas sao as mesmas de pacientes com

sindrome de Pendred ccas 200 descritas nesta sindrome).

30

Esta andlise gendtica confirma que mutacoes no- gene
PDS, responsivel pela sindrome de Pendred (SP). podem
levar a um espectro de fendtipos mais amplo do que se
imaginava, variando desde a classica SP(perda auditiva
neurossensorial, hocio palpdvel ¢ teste do perclorato
positivo) at¢ perda auditiva nao sindromica associada o
AAV. De qualquer maneiria, o autor ressalta neste estudo
que as mutacoes no gene PDS de um modo geral levam
aalgum grau de malformagiao de orcelha interna, ao passo
que nem todas as mutacoes levam o doenca da tireoide.
Fm nosso relato, nenhum dos trés casos apresentou
historia familiar sugestiva,

Zazal ¢ cols . em estudo realizado com 15 eriancas
(20 orelhas) com AAV, encontraram que a idade média no
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Sexo Idade Tipo Perda auditiva Diametro do AV (mm) Vertigem  Malformagdes associadas da Ol
CASO | F 7 anos D DNS profunda 2,06 Ausente  Alargamento dos vestibulos
E DNS flutuante 3,20
CASO2 F  32anos D DNS profunda 2,58 Presente  Nenhuma
E DNS severa 4,62
CASO3 M 3anos D DNS profunda 3,10 Ausente Nenhuma
E DNS profunda 4,58

Tabela | - Quadro clinico dos pacientes com a Sindrome do Aqueduto Vestibular Alargado (AV = aqueduto vestibular;

Ol = orelha interna).

momento do diagndstico era de 4,9 anos. Revisando
outros seis trabalhos da literatura, constataram que na
maioria das vezes o diagnéstico era feito na infincia.
Encontraram uma discreta predominiincia feminina (1,1:1)
também vista nas outras séries e observaram que o AAV
bilateral ¢ mais comum do que o unilateral. Em nossa
casuistica, apenas o CASO 02 nido foi diagnosticado
dentro desta faixa etiria e acreditamos que isso foi devido
2 queixa ser principalmente unilateral durante a infincia
e adolescéncia, além da dificuldade de acesso a uma
avaliacio especializada mais precoce. Também encontra-
mos uma predominiincia feminina (2 casos em 3), embora
nossa casuistica seja pequena pela raridade da doenga. O
acometimento foi bilateral em todos os casos (Tabela 1).

O quadro clinico na SAVA é muito variivel em
estudos publicados na literatura. A disacusia pode ser
congénita ou adquirida na infincia, puramente
neurossensorial ou algumas vezes mista. Pode variar de
moderada a profunda, podendo ser flutuante, lentamente
progressiva ou stbita*”. Apesar de todos os estudos
demonstrarem que a DNS é o principal achado na sindrome,
a instalacio ¢ o grau da perda auditiva, a configuracio da
curva audiométrica e a presenga ou auséncia de progressio
na perda auditiva ndo sio constantes®,

Abe e col.¥ observaram a presenga de um compo-
nente condutivo nas freqiiéncias graves em 9 das 10 orelhas
analisadas em seu estudo. Em nosso estudo, apenas no
caso 3 nio foi possivel demonstrar esse componente, jid que
0 paciente so fez a audiometria de tronco cerebral e,
portanto, a avaliacdo das freqiiéncias graves ficou
prejudicada. De acordo com Valvassori'®, como nenhum
achado anormal ¢ encontrado pela exploracio da orelha
média, o componente condutivo ¢ provavelmente causado
por uma diminuicao na mobilidade do estribo devido a
uma eleviagio na pressao perilinfitica ou endolinfitica.

segundo Abe e col.™, um dos achados caracteristicos
da audiometria dos pacientes com AAV seria uma DNS
flutuante principalmente em altas freqiiéneias, ndo se
assemelhando as mudancas nas freqiiéncias graves
caracteristicas da sindrome de Ménicre”. Em nosso relato
de ¢aso, a historia sugestiva de flutuacio foi evidenciada
apenas no caso 1, tendo sido comprovada por audiometrias

seriadas (Figura 1),
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Perda stbita da audicio em pacientes com AAV ji
vem sendo relatada desde 19847, Virias causas tém sido
especuladas como responsiveis por esta queda sibita,
entre elas o refluxo de fluido hiperosmolar do saco
endolinfitico para a orelha interna (como ji descrito
anteriormente) ¢ a ruptura do labirinto membranoso ou
fistula perilinfitica devido 2 transmissdo direta da pressio
intracraniana para a orelha interna através do aqueduto
vestibular alargado™ Os episddios de perda subita da
audicdo sio normalmente acompanhados de fatores
desencadeantes como pequenos traumas cranianos, longa
exposicio 1o sol ou exercicios radicais”. Esses pacientes,
portanto, devem ser orientados a evitar esses fatores para
a profilaxia da perda sdbita da audi¢io e de uma maior
deterioracio da audicio. Em nosso relato, o caso 1
evoluiu com queda stbita da audi¢io 2 direita apds queda
de uma gangorra. A audiometria tonal evidenciou uma
NS profunda, a qual nunca tinha apresentado antes, que
persistiu por aproximadamente duas semanas e voltou 4
caracteristica flutuante anterior.

O bulbo da jugular alto, em contato com o $1co
endolinfitico, pode ser responsivel pela ripida deterio-
racio da audi¢io devido a transmissio de mudangas na
pressio do fluido cercebrospinal para o sistema perilinfitico
pelo AAVY, Em nosso relato, o caso 3 foi o que apresentou
a menor idade no momento do diagndstico e a mais rapida
progressio, sendo que, como achado de TC apresentavi 08
bulbos jugulares altos, embora nio deiscentes (Figura 7).

O tamanho do aqueduto vestibular, assim como a
coexisténcia de hipoplasia coclear ou displasia em grau
leve, parecem nio ter correlacio com a severidade ou a
rapidez da progressio da perda auditiva®. Em nosso
relato, os casos 1 ¢ 2 apresentaram piores niveis auditivos
nas orelhas onde o didmetro do aqueduto vestibular era
o menor (Tabela 1),

Sintomas vestibulares  associados sio raramente
relatados. Contudo, alguns estudos que realizaram testes
vestibulares mesmo em pacientes sem sintomas vestibu-
lares, encontraram alteracoes em muitos casos . Em nosso
relato, sintoma vestibular foi apenas referido no caso 2.
porém nenhum dos pacientes realizou testes vestibulares.

O AAV pode ser um achado ocasional de examwe
radiologico em pacientes com audicio normal. porém estes



Figura 7. Caso 3: tomografia computadorizada de ossos temporais
em corte coronais apresentando bulbo jugular alto, porém nio
deiscente a esquerda.

pacientes sio propensos a desenvolver perda auditiva’.
Emmett’ relatou que apenas 3 em 2500 pessoas analisadas
por TC de ossos temporais tinham audicao normal.

O AAV algumas vezes pode estar associado a outros
tipos de malformacoes da orelha interna. Emmett® encontrou
88% de associacio com outras anomalias, principalmente o
alargamento do vestibulo e canal semicircular lateral (63%)
¢ hipoplasia da caclea (28%). Em nosso relato, apenas o
caso 1 apresentou associagao com outra malformacao que
foi o alargamento dos vestibulos (Figura 8).

Ressonincia magnética (RM) em cortes finos de alta
resolucio pela téenica de sequiéneias rapidas (fast spin-
echo) tem sido considerada como método de imagem
superior quando comparada a TC de ossos temporais ni
avaliacio da SAVA'. A TC ¢é adequada para detectar o
alargamento Gsseo do aqueduto vestibular, porém nio
consegue mostrar o labirinto membranoso. Alguns poucos
casos de resultados falso-positivos e falso-negativos a TC
de ossos temporais jd foram relatados 7 Dahlen e col.'
relataram um caso no qual a TC evidenciou a presenca de
AAV. enquanto a RM mostrou o ducto e saco endolinfatico
de tamanho normal. Porém. como esse paciente
apresentava déficit auditivo, esses autores relataram 2
dificuldade de precisar qual método estava correto. Na
RM. nas imagens ponderadas em T2, o hipersinal do fluido
no labirinto membranoso permite a visualizacao do ducto
¢ suco endolintitico, O alargamento do saco endolinfatico
¢ usualmente facil de ser detectivel em imagens de RM,
mesmo para os observadores menos experientes. Além
disso, reconstrucoes tridimensionais sao sempre uteis nad
visualizacao da anatomia da orelha interna ¢ estruturas
adjacentes. Na presente casuistica, como a TC evidenciou
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Figura 8. Caso 1: tomografia computadorizada de ossos tempo-
rais em corte coronais apresentando alargamento do vestibulo
a direita.

significativo AAV em todos os casos, tornou-se dispensivel
a realizacio de RM.

O mancjo da DNS que acompanha a SAVA tem sido
frustrante desde a primeira descricio da sindrome em 1978
por Valvassori e Clemis'. A conduta conservadora tem sido
a base do tratamento ¢ inclui evitar traumatismo de crinio
(ex.: esportes com contato fisico) ou barotrauma, além de
amplificacao sonora se necessirio. Porém, a despeito das
medidas conservadoras, uma grande parte dos pacientes
afetados continua a apresentar perda auditiva progressiva'®,

O shunt endolinfitico subaracnoideo foi fortemente
desencorajado por Jackler e De La Cruz" quando quatro de
sete pacientes evoluiram com uma severa perda
neurossensorial no pos-operatorio. Em estudo realizado
por Welling”', nenhuma diferenca significativa foi demons-
trada entre a oclusio do ducto endolinfitico via intra-
luminal ou extraluminal. Nenhum dos dois procedimentos
obteve sucesso, sendo que a perda auditiva substancial
associada 2 esses procedimentos levaram os autores g
abandonarem os mesmos.

O implante coclear tem mostrado eficacia em melho-
rar tanto @ percepeiao auditiva como a fala em criancas com
surdez congénita ou adquirida por diversas causas®, Virios
estudos em pacientes tanto com SAVA quanto com
malformacoes cocleares (ex.: displasia de Mondini) mostra-
ram resultados favordveis com o implante coclear! 2,
sugeriram que Criangdas com AAV

Aschendorff ¢ cols.”

teriam evolucao semelhante a outros pacientes submetidos
ao implante coclear ¢ sem alteracoes na orelha interna. Au
¢ Gibson® analisaram retrospectivamente os resultados do
implante coclear em 10 criancas com disacusia profunda ¢
AAV. Além de concluirem que estas criancas podem obter
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beneficio considerivel com o implante coclear, observaram
que a Unica intercorréncia cirdrgica foi a presenga de um
pequeno “gushing” de perilinfa a partir da cocleostomia e
que foi associado com vertigem transitéria no pés-operatdério.
O centro de implante coclear na infincia em Sidney,
Austrilia, considera uma criangca com SAVA como candidata
ao implante coclear se a audicdo deteriorar para uma
discriminagio de sentengas menor que 40% apesar do uso
de aparelho de amplificacio sonora adequado. Se a audi¢io
flutuar e subseqiientemente melhorar, a crianga fica sob
observacgio. Todos os trés casos atendidos em nosso
servico, além do tratamento conservador, estio sendo
acompanhados pelo grupo de implante coclear para
procedimento cirdrgico oportuno.

COMENTARIOS

O otorrinolaringologista é freqlientemente solici-
tado a avaliar criancas com disacusia neurossensorial de
etiologia desconhecida. A sindrome do Aqueduto Vesti-
bular Alargado deve ser lembrada no diagndstico dife-
rencial das disacusias neurossensoriais na infincia, sendo
fundamental a realizacio de uma anamnese detalhada,
exame fisico cuidadoso e métodos de imagem apro-
priados.
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