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RESUMO 

A síndrome de Eagle é uma entidade patológica pouco conhecida entre 

os cirurgiões-dentistas. Devido à grande semelhança dos sintomas com outras 

patologias, seu diagnóstico se torna difícil, ou podendo até mesmo passar 

desapercebido por muitos profissionais. O objetivo dessa revisão de literatura é 

conhecer melhor a síndrome de Eagle através dos sinais, sintomas, diagnósticos 

diferenciais e abordar os exames radiográficos de rotina, que são mais utilizados na 

clínica odontológica, e que ajudam no diagnóstico dessa síndrome. 
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1. INTRODUÇÃO 

A síndrome de Eagle também conhecida como síndrome estilóide pode 

ser definida como um conjunto de sinais e sintomas que incluem limitações dos 

movimentos cervicais, recorrente dor na garganta, sensação de corpo estranho e 

disfagia. Esses sintomas têm como causa a ossificação do ligamento estilohióide ou 

do alongamento do processo estilóide. 

A etiologia é muito discutida, e por isso diversas teorias têm sido 

expostas, pois apesar da ossificação ser radiograficamente visualizada, nem sempre 

os pacientes relatam sintomas. 

Os pacientes que apresentam os sintomas da síndrome de Eagle poderão 

ter esse diagnóstico confirmado através de exames radiográficos. Em alguns casos 

os processos estilóides encontram-se alterados em sua forma e são encontrados em 

exames radiográficos de rotina, podendo ou não, estarem associados aos sintomas 

da síndrome de Eagle. 

O diagnóstico diferencial não deve ser desprezado, pois essa síndrome 

pode ser confundida com uma enorme variedade de doenças dentais, da ATM, e de 

nevralgias faciais e ou orais, já que a maioria dos cirurgiões-dentistas clínicos gerais 

a desconhece. 

Esse trabalho tem como objetivo fazer uma revisão literária sobre esta 

patologia, revisando desde a embriologia do complexo estilohióide até o tratamento 

da síndrome de Eagle, discutindo os diagnósticos clínicos, diferenciais e 

radiológicos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 Embriologia do complexo estilohióide 

O processo estilóide, o ligamento estilohióide e o corpo menor do osso 

hióide originam-se do segundo arco branquial ou arco hióide, mais 

especificadamente da porção proximal da cartilagem do segundo arco branquial, que 

é também chamada de cartilagem de Reichert (JOHNSTON & SULIK, 1989). Essa 

cartilagem é formada por quatro partes: Tímpano-hial, que é base do processo 

estilóide que se une com a porção petrosa do osso temporal (aparece antes do 

nascimento); Estilo-hial, é a porção distal do processo estilóide que se une com a 

porção proximal (aparece após o nascimento); Cerato-hial, que se degenera e se 

transforma em ligamento estilohióide e Hipo-hial, que é o corno menor do osso 

hióide (STAFNE & HOLLINSHEAD, 1962; ETTINGER & HANSON, 1975). Esse arco 

poderá ser visualizado aproximadamente no 25º dia de vida intra-uterina 

(JOHNSTON & SULIK, 1989). 

Segundo GRAY (1988) em um embrião de 80mm de comprimento céfalo-

caudal, o processo estilóide (ainda cartilagem) apresenta-se em desenvolvimento. 

BHASKAR (1989) nesta mesma fase o chamou de apófise estilóide. 

Referente ao processo de ossificação dos ossos do crânio, BHASKAR 

(1989) classifica dois tipos: endocondral; que é a substituição da cartilagem por 

osso, ou por ossificação intramembranosa que é a partir do mesênquima. O osso 

temporal cujo processo estilóide faz parte, se desenvolve através dessas duas 

formas de ossificação. A porção petrosa do temporal onde está presente o processo 

estilóide é originada através do processo de ossificação endocondral. 
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Segundo BHASKAR (1989) as fibras nervosas oriundas do quinto, sétimo, 

nono e décimo nervos cranianos crescem no mesoderma dos quatro primeiros arcos 

branquiais. Estas fibras por sua vez serão os nervos que estarão inervando a região 

do processo estilóide. 

O segundo arco branquial origina os ligamentos estilohióide e 

estilomandibular que se fixam no processo estilóide, o sétimo par craniano (Nervo 

facial) e o músculo estilohióide que é formado através dos mioblastos desse arco 

(AVERY, 2001). 

2.2 Anatomia do complexo estilohióide e estruturas adjacentes 

O processo estilóide é um osso cilíndrico que normalmente se afina 

gradualmente formando uma extremidade pontiaguda (STAFNE & GIBILISCO, 

1982). 

O processo estilóide pertence ao osso temporal. O temporal é um osso 

par, possui simetria, participa da porção calvária e da base do crânio, se localiza nas 

paredes laterais da cabeça, tem ainda união ao processo condilar da mandíbula 

através de estruturas ligamentares permitindo que o côndilo realize movimentos 

através da articulação temporomandibular (FIGÚN & GARINO, 1994). 

O’RAHILLY (1988) dividiu o osso temporal em cinco partes, a parte 

escamosa, a timpânica, a petrosa, a quarta sendo a parte estilóide e a quinta a 

mastóide. 
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Segundo FIGÚN & GARINO (1994) o osso temporal é constituído por três 

peças independentes: a parte escamosa, a timpânica e a petrosa, que se fundem 

depois do nascimento, e atingem desenvolvimento completo após sucessivas 

transformações. 

GRAY (1988) descreveu que o processo estilóide se localizaria emergindo 

por entre as lâminas do processo vaginal da porção timpânica, estendendo-se para 

baixo e para frente, numa distância variável em relação a essa. 

O processo estilóide está compreendido na parte petrosa do temporal 

como um acidente anatômico na face externa do crânio, especificamente na região 

lateral da face póstero-inferior da face externa (FIGÚN & GARINO, 1994). 

Os músculos fixados no processo estilóide são o estilohióide, estiloglosso 

e o estilofaríngeo. O músculo estilohióide se localiza no trígono anterior, está 

incluído no grupo dos músculos suprahióides. Este músculo se origina no processo 

estilóide, se insere no corpo do hióide, é inervado pelo ramo cervical do nervo facial, 

e tem como ação principal elevar e retrair o hióide, alongando dessa forma o 

assoalho da boca. O estiloglosso é um músculo pequeno que surge na margem 

anterior do processo estilóide próximo de sua ponta e do ligamento estilohióide. Para 

se inserir no lado e na face anterior da língua, ele passa ínfero-anteriormente. Suas 

fibras se interdigitam com às do músculo hioglosso. É inervado pelo nervo 

hipoglosso. Tem como ação principal retrair a língua e puxá-la para cima para criar 

uma calha para deglutição. O músculo estilofaríngeo é um músculo longitudinal da 

camada interna da faringe, é também originado no processo estilóide do temporal, 

se insere nas margens posterior e superior da cartilagem tireóidea com o músculo 
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palatofaríngeo, é inervado pelo glossofaríngeo e tem como função elevar a faringe e 

a laringe durante a deglutição e fonação (MOORE & DALLEY II, 2001). 

Existem também dois ligamentos fixados no processo estilóide que são o 

estilohióide e o estilomandibular (FIG. 1). Os autores citados acima dizem que os 

processos estilóides suspendem o osso hióide pelos ligamentos estilohióides, já que 

esse osso não se articula com qualquer tipo de osso. O ligamento estilomandibular, 

considerado um verdadeiro espessamento na cápsula fibrosa da glândula parótida, 

se estende do processo estilóide até o ângulo da mandíbula, na articulação o 

ligamento não tem uma participação muito significativa como reforço (MOORE & 

DALLEY II, 2001). 

 

FIGURA 1 – Ligamentos estilohióide e estilomandibular. 

FONTE: MOORE & DALLEY II (2001), p. 827, 891. 

Complementando a respeito dos ligamentos inseridos no processo 

estilóide GRAY (1988), descreve o ligamento estilohióide como uma corda fibrosa e 
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que quase sempre possui uma pequena cartilagem no seu centro e que, muitas 

vezes está parcialmente ossificado. 

O processo estilóide está situado entre a artéria carótida interna e 

externa. Essas artérias são divisões da artéria carótida comum. A artéria carótida 

comum e a artéria carótida externa são as principais responsáveis pela 

vascularização do trígono anterior do pescoço. Já a artéria carótida interna não tem 

ramificações no pescoço, ela é a principal artéria do cérebro e das estruturas 

orbitais, e entra no crânio através do canal carótido, situado na parte petrosa do 

temporal (MOORE & DALLEY II, 2001). 

É de consenso geral que a região onde se localiza o processo estilóide é 

inervada pelos seguintes pares cranianos: quinto, sétimo, nono e décimo. 

MOORE & DALLEY II (2001) descreveram que o nervo trigêmeo se 

distribui em três divisões: nervo oftálmico, nervo maxilar e nervo mandibular. O nervo 

trigêmeo possui raízes sensitivas para a face (é o principal nervo sensitivo geral para 

a cabeça) e motoras para os músculos da mastigação, o milohióide, o ventre anterior 

do digástrico, o tensor do véu palatino e tensor do tímpano. O nervo facial possui 

raízes motora e sensitiva. Ao contrário do nervo trigêmeo, este nervo não possui 

fibras sensitivas na face. 

Diversos músculos, inclusive o músculo estilohióide, que são derivados do 

mesênquima do segundo arco branquial ou faríngeo, são supridos pela raiz motora 

deste nervo cuja origem embriológica é a mesma. O nervo facial emerge do crânio 

através do forame estilomastóide que se localiza entre os processos mastóide e 

estilóide, entra na glândula parótida formando o plexo parotídeo. Este plexo dará 
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origem a estes seis ramos terminais: auricular posterior do NC VII, temporal do NC 

VII, zigomático do NC VII, da bochecha do NC VII, marginal da mandíbula do NC VII, 

e o cervical do NC VII. O nervo glossofaríngeo emerge da medula oblonga e passa 

ântero-lateralmente deixando o crânio através do forame jugular, segue o músculo 

estilofaríngeo e passa entre os músculos constritores superior e médio da faringe 

para alcançar a parte oral da faringe e língua. É motor para o músculo estilofaringeo, 

o componente parassimpático do NC IX envia fibras secretoras pré-ganglionares 

para o gânglio ótico; fibras pós-ganglionares passam para a glândula parótida, o 

glossofaríngeo fornece também o sentido gustatório para o terço posterior da língua. 

O nervo vago nasce por meio de uma série de radículas provenientes da medula 

oblonga, sai do crânio através do forame jugular, passa pela raiz do pescoço e 

continua pelo tórax e abdome. No pescoço, o NC X dá origem aos ramos: faríngeo, 

laríngeo e cardíaco. Possui funções sensitivas (faringe, língua, órgãos torácicos e 

abdominais), motoras (palato mole, faringe, músculos intrínsecos da laringe, e o 

palatoglosso) e parassimpáticas (vísceras torácicas e abdominais) (MOORE & 

DALLEY II, 2001). 

2.3 Variações anatômicas do processo estilóide 

O processo estilóide pode apresentar diversos comprimentos, larguras e 

formas. O otorrinolaringologista EAGLE (1937) considerou como normal o 

comprimento de aproximadamente 25mm, e qualquer processo estilóide maior que 

isso seria alongado. 

Segundo KAUFMAN et al. (1970) e STAFNE & GIBILISCO (1982) a 

variação de comprimento pode ser de 5 a 80mm. 
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RUSSEL (1977) e KEUR et al. (1986) consideraram o processo alongado 

quando o seu comprimento ultrapassa 30mm. 

MILNER et al. (2003) classificaram os processos estilóides como normais 

(25mm) e anormais; alongados (acima de 25mm), segmentados, e muito alongados. 

Esse comprimento anormal é causado pelo alongamento do processo 

estilóide ou pela ossificação do ligamento estilohióide. A ossificação pode ser 

bilateral ou unilateral. Quando ocorre ossificação bilateral não necessariamente os 

dois processos serão simétricos GUO et al. (1997). 

Eagle em 1937 relatou casos de pacientes pós tonsilectomizados com 

processo estilóide alongado e que com o trauma cirúrgico ocorrido na região 

faríngea, poderia ter estimulado o crescimento do processo estilóide. 

FROMMER (1974), GROSS & FISTER (1978) e PRASAD et al. (2002), 

sugerem a possibilidade de que uma zona de cartilagem (tímpano-hial e estilo-hial) 

embriologicamente persistente retida no processo estilóide, poderia apresentar 

potencial de crescimento e maturação. 

Entre outras supostas causas estariam: alongamento congênito, 

ossificação completa ou parcial do ligamento estilohióide, status pós-trauma faríngeo 

como resultado de uma hiperplasia reativa (ossificação ocorreria na porção terminal 

do ligamento estilohióide) ou de uma metaplasia reativa (ossificação produzindo 

tecido inelástico e endurecido, causada por alterações metaplásicas do ligamento 

estilohióide) e associação à menopausa em sua fase inicial (STEINMANN, 1968; 
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ETTINGER & HANSON, 1975; GOSSMAN & TARSITANO, 1977; BADDOUR et al., 

1978; CAMARDA et al.,1989; CHOUVEL et al., 1996; BALBUENA et al., 1997). 

LANGLAIS et al. (1986 apud WATANABE et al., 1998) referiram-se à 

presença de um padrão de mineralização do processo estilóide alongado. Esse 

processo poderia sofrer uma ossificação por mineralização externa, poderia estar 

completamente mineralizado, nodular ou até homogêneo (Fig. 2). 

 

FIGURA 2 - Padrão de mineralização do processo estilóide alongado. 

FONTE: LANGLAIS  et al.(1986 apud WATANABE  et al., 1998. p. 488) 

Esta ossificação comumente se iniciaria na porção terminal superior dos 

ligamentos e continuaria com o processo estilóide, mas pode também se iniciar na 
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porção inferior do ligamento estilohióide ou menos comumente na porção medial, a 

ossificação nessa porção ocorre mais em idosos. 

Comprovando que essa anormalidade não seja rara, estudos realizados 

por anatomistas, determinaram que 2% a 4% da população geral apresentam o 

processo estilóide alongado ou o ligamento estilohióide ossificado (GOSSMAN & 

TARSITANO, 1977; MILNER et al., 2003). 

Em um estudo realizado por LEITE et al. (1988) foram examinados 501 

crânios com os processos estilóides intactos e em perfeita condição de mensuração. 

O objetivo desse estudo era obter uma prevalência do alongamento do processo 

estilóide em crânios humanos. Desses, 98 (19,56%) apresentavam o processo 

alongado com 30mm ou mais. 

2.4 Síndrome de Eagle 

O processo estilóide alongado ou o ligamento estilohióide ossificado na 

maioria dos casos não causa nenhum sintoma aos seus portadores. Quando essa 

anormalidade é sintomática, é então chamada de síndrome de Eagle. Esta síndrome 

foi descrita pelo otorrinolaringologista EAGLE em 1937, subseqüentemente 

acumulou mais de 200 casos e publicou vários artigos a respeito. 

Algumas diferenças nas causas e nos sintomas do alongamento do 

processo estilóide ou na ossificação do ligamento estilohióide fizeram com que Eagle 

dividisse essa síndrome clinicamente em duas categorias: a síndrome clássica e a 

síndrome da artéria carótida. 
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A síndrome clássica teria como causa principal a tonsilectomia (os 

sintomas seriam atribuídos a um processo de cicatrização pós-cirúrgico) ou também 

por trauma cervical podendo ocorrer em qualquer idade. Os sintomas incluiriam 

sensação de corpo estranho e dor continua na faringe, se tornando pior durante a 

deglutição, associada à otalgia reflexa ipsilateral, aumento da salivação, podendo ter 

ainda trismos, limitação dos movimentos de lateralidade mandibular e dor a palpação 

na região retromandibular e na fossa tonsilar (EAGLE, 1937). 

A dor pode estar relacionada à estimulação dos pares dos nervos 

cranianos V, VII, IX e X, pois todos têm significante relação com o processo estilóide 

alongado. Destacando o nervo glossofaríngeo que durante a sua passagem, pode 

ser comprimido causando dor (STEINMANN, 1968; MESSER & ABRAMSON, 1975; 

GOSSMAN & TARSITANO, 1977; CORRELL & WESCOTT, 1982; SIVERS et al., 

1985; SLAVIN, 2002). 

A síndrome da artéria carótida não está relacionada com efeito traumático 

ou com tonsilectomia, e tem como etiologia, irritações mecânicas e estimulações do 

plexo simpático das paredes das artérias carótidas interna e/ ou externa pela ponta 

do processo estilóide alongado ou do ligamento ossificado gerariam os sintomas. Se 

este envolvimento for com artéria carótida externa, a dor é referida as regiões 

infraorbital, temporal, auricular e occipital; podendo também apresentar dor durante 

o movimento de rotação da cabeça. Se a artéria carótida interna for envolvida 

repentinamente a dor será em toda a cabeça a partir da região oftálmica até a 

occipital (EAGLE, 1937; EAGLE, 1948; SIVERS et al., 1985; CORRELL & 

WESCOTT, 1982; BALBUENA et al., 1997; BARTOLONI & CHARLTON, 2001; 

SLAVIN, 2002). 
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Os pacientes também podem relatar otalgia, tonturas, vertigens e 

zumbidos (EAGLE, 1937; EAGLE, 1948; BALBUENA et al., 1997; DIAMOND et al., 

2001). 

Segundo GUO et al., 1997 os sintomas mais comuns seriam: disfagia 

(80%), sensação de corpo estranho na faringe (50%), otalgia (45%), dor nas regiões 

da distribuição das artérias carótidas (20%), dor na região da juntura 

temporomandibular (10%), neuralgia do glossofaríngeo (10%) e dor facial (10%). 

De acordo com CHOUVEL et al. (1996) a síndrome seria mais freqüente 

em pacientes com idade média de 40 anos. 

BARTOLONI & CHARLTON (2001) e SLAVIN (2002) chamaram a 

síndrome de Eagle, de síndrome estilóide ou estilohióide. E teria como causa uma 

ossificação de algum vestígio de cartilagem no complexo estilohióide, ocorrendo 

durante a infância ou adolescência, pode ou não ter presença de sintomas. É 

detectada clinicamente através da palpação e evidências radiográficas. 

A síndrome pseudoestilohióide seria causada pela redução de 

elasticidade dos tecidos moles durante o crescimento, gerando assim dor devido a 

uma tendinose da junção do ligamento estilohióide com o corno menor do osso 

hióide. Não há presença de área clinica palpável e não há evidências radiográficas 

do ligamento estilohióide ossificado (STEINMANN, 1968; CAMARDA et al., 1989; 

BARTOLONI & CHARLTON, 2001). 

2.4.1 Diagnóstico clínico da síndrome de Eagle 
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O relato de sintomas, associado a dor faríngea após palpação digital da 

fossa tonsilar e da região retromandibular, confirmam clinicamente o diagnóstico 

desta entidade. 

A palpação do processo estilóide alongado, deve ser feita com o paciente 

de boca aberta de modo que o profissional possa inspecionar toda a região da fossa 

tonsilar, tendo o cuidado para não manipular os bordos lateral e dorsal da língua, 

provocando o reflexo “gag”. Durante a palpação o profissional irá identificar o 

processo alongado ou o ligamento ossificado devido a uma resistência firme e 

pontiaguda. Em pessoas normais, o processo não é palpável (EAGLE, 1948; 

GOSSMAN & TARSITANO, 1977; QUERESHY et al., 2001; TIAGO et al., 2002). 

PRASAD et al. (2002), SLAVIN (2002) e TIAGO et al. (2002) citaram que 

em casos de permanência de dúvidas, deve-se fazer uso de bloqueio anestésico 

local na região da fossa tonsilar, se houver o alivio da dor, há possibilidade do 

diagnóstico ser da síndrome. 

2.4.2 Radiodiagnóstico da síndrome de Eagle 

Segundo a revisão de literatura as incidências radiográficas mais 

utilizadas para diagnosticar essa entidade seriam: lateral de crânio, póstero-anterior 

de crânio, obliqua e lateral de mandíbula, panorâmica e a radiografia de Towne 

modificada (EAGLE, 1948, STAFNE & HOLLINSHEAD, 1962). 

A radiografia lateral de crânio é uma projeção que possibilita a 

visualização da calota craniana e do esqueleto facial, tem como indicação casos em 

que uma única visão do crânio seja necessária (WHAITES, 2003). 
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DIAMOND et al. (2001), MURTAGH et al., (2001), QUERESHY et al., 

(2001), TIAGO et al., (2002) relataram em seus estudos a utilização eficiente da 

radiografia lateral de crânio para o diagnóstico da síndrome de Eagle (Fig. 2). 

 

FIGURA 3 - Lateral de crânio 

FONTE: TIAGO  et al., 2004. p. 6. 

As radiografias, lateral de mandíbula e oblíqua de mandíbula também 

foram citadas por diversos autores como exames prováveis de se diagnosticar o 

processo estilóide alongado (STAFNE & HOLLINSHEAD, 1962; DIAMOND et al., 

2001; QUERESHY et al., 2001). 

A projeção de Towne reversa ou modificada possibilita a visualização do 

pescoço do côndilo e do próprio côndilo. Essa radiografia foi utilizada por EAGLE 

(1948) no diagnóstico da síndrome de Eagle e foi também citada nos estudos de 
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QUERESHY et al. (2001) e DIAMOND et al. (2001). A Towne reversa é uma 

projeção póstero–anterior, contrária a de Towne original que é uma projeção antero-

posterior (WHAITES, 2003). 

De acordo com MURTAGH et al. (2001) a radiografia antero-posterior 

pode ser feita para se determinar se existe algum desvio do processo estilóide (Fig. 

4). 

 

FIGURA 4 - Radiografia de Antero-posterior de crânio 

FONTE: TIAGO  et al., 2004. p. 5. 

MONSOUR & MENDOZA, 1991 afirmaram que a radiografia panorâmica 

é adequada e efetiva para uma avaliação da região do complexo estilohióide. Como 

o plano focal panorâmico é desenhado para se ter às imagens dos dentes, maxilares 

e estruturas relacionadas, a visão comum do complexo estilohióide aparece como 

uma imagem obliqua estreitada em direção antero-posterior (Fig. 5). 
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PRASAD et al. (2002) em seus estudos utilizaram o seguinte método para 

definir se o processo estilóide estava alongado na radiografia panorâmica: se o 

processo estilóide fosse maior que um terço do tamanho do ramo da mandíbula, 

esse seria considerado alongado. CHOVEL et al. (1996) também utilizaram um 

método para medição do processo estilóide nas radiografias panorâmicas, para 

evitar falsos diagnósticos. Consideraram como fora do padrão o processo estilóide 

que apresentasse medição superior à 25mm. 

 

FIGURA 5 - Radiografia panorâmica 

FONTE: RX Oral 

Utilizando essa mesma medida, GOSSMAN & TARSITANO (1977) 

examinaram 4200 radiografias panorâmicas de homens com idades variadas entre 

18 e 22 anos e encontraram somente 1,4% com o processo estilóide com mais de 

25mm. CORRELL et al. (1979) examinando 1771 radiografias, encontraram uma 

incidência de 18,2% e aproximadamente 93 dos filmes exibiram alongamento 

bilateral. 
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O’CARROLL (1984) obteve uma incidência de 87,3% a 92% de 

ossificação do processo estilóide quando examinou radiografias panorâmicas de 478 

pacientes, com idade entre 40 a 70 anos, tendo uma incidência maior no sexo 

feminino. 

Devido à aparência variável e ao grau de ossificação do complexo 

estilohióide, LANGLAIS et al. (1986, apud WATANABE et al.,1998) propuseram a 

seguinte classificação radiográfica dos tipos de ossificação (Fig. 6): 

-Tipo I ou alongado; caracterizado por uma contínua e integra mineralização do 

complexo. 

-Tipo II ou pseudo-articulado; aparentemente o processo estilóide se articula 

com os ligamentos estilomandibular e estilohióide, por uma única pseudoarticulação. 

-Tipo III ou segmentado; caracterizado pela falta de contigüidade de 

mineralização do processo ou do ligamento estilohióide. 

 

FIGURA 6 - Classificação dos tipos de processos estilóides alongados. 

FONTE: LANGLAIS et al.(1986 apud WATANABE et al., 1998. p. 488). 
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Atualmente a tomografia computadorizada tem sido muito utilizada com a 

finalidade de complementar o diagnóstico feito por exames radiográficos 

convencionais (FINI et al., 2000; QUERESHY et al., 2001; MURTAGH et al., 2001) 

(Fig. 7). 

 

FIGURA 7 - Tomografia computadorizada de base de crânio 

FONTE: TIAGO et al., 2004. p. 5. 

Segundo WHAITES (2003) os aparelhos de tomografia computadorizada 

produzem imagens de cortes seccionais, como na tomografia convencional através 

de raios X, sendo o filme radiográfico substituído por detectores formados por 

cristais bastante sensíveis ou a gás. Esses detectores medem a intensidade do feixe 

de raios X que emergem do paciente e convertem este sinal em um dado ou sinal 

digital que é armazenado e pode ser manipulado por um computador. Essa 

informação numérica é convertida em uma escala de cinza que representa as 

diferentes densidades dos tecidos, conseqüentemente gerando uma imagem. As 
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informações obtidas pelos cortes axiais podem ser manipuladas pelo computador 

para reconstruir cortes tomográficos nos planos sagital e coronal, ou qualquer outro 

que seja necessário. E também para produzir imagens tridimensionais (Fig. 8). Os 

cortes axiais originais precisam ser bastante finos e contíguos ou justapostos, o que 

resulta em dose de radiação relativamente alta no paciente. 

 

FIGURA 8 - Tomografia computadorizada de base de crânio com 
reconstrução Tridimensional. 

FONTE: TIAGO et al., 2004. p. 3. 

2.4.3 Diagnóstico diferencial 
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Algumas patologias como a disfunção da ATM, dor odontogênica (dentes 

retidos; geralmente terceiros molares e dentes mal-posicionados), disfunção 

esofagiana, otite, neoplasias benignas ou malignas na base da língua e na faringe, 

neuralgias diversas (como a do glossofaríngeo, trigeminal, laríngeo superior e 

gânglio genicular primário), próteses mal adaptadas, artrite temporal, faringotonsilite 

crônica, sialodenite mandibular ou sialolitíase, enxaquecas, síndrome da disfunção 

dolorosa da ATM (Miofascial) e alterações degenerativas da coluna cervical devem 

ser consideradas no diagnóstico diferencial (EAGLE, 1937; CORREL & WESCOTT, 

1982; CHOUVEL et al., 1996; BALBUENA et al., 1997). 

Segundo BAFAQEEH (2000), a neuralgia do glossofaríngeo se manifesta 

geralmente como uma dor em pontada aguda recorrente e de curta duração, 

geralmente desencadeada por estímulos frios e quentes, e algumas vezes por 

movimentação da base da língua. 

MARTINS (1989) e WHAITES (2003) citam que síndrome da disfunção 

dolorosa da ATM (Miofascial) tem como etiologia: a ansiedade ou depressão, má 

oclusão ou espasmos musculares. Os sintomas relatados pelo paciente são dores 

nos músculos temporal, masseter, pterigóideo lateral, medial, esternoclidomastóideo 

e trapézio. Esses sintomas normalmente pioram no inicio do período diurno e no 

período noturno, com ocasionais estalidos e rigidez muscular. 

Segundo MARTINS (1989) a palpação digital da musculatura é utilizada 

como procedimento no diagnóstico. Para diagnosticar a possibilidade de ser otite, 

esse autor recomenda o tracionamento do pavilhão auricular para baixo e para fora, 

o paciente irá sentir dor. 
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2.4.4 Tratamento 

Na literatura são descritas as seguintes formas de tratar a síndrome de 

Eagle: infiltração de corticóide ou anestésico, ruptura manual do processo estilóide 

alongado por meio de manipulação transfaríngea ou o tratamento considerado mais 

efetivo que seria a ressecção cirúrgica do processo estilóide, que pode ser por 

acesso intraoral ou extraoral (EAGLE, 1958; BADDOUR et al., 1978; STRAUSS et 

al., 1985; CHASE et al., 1986; BAFAQEEH, 2000). 

Segundo STEINMANN (1970) e BAUGH & STOCKS (1993) o tratamento 

de pacientes com sintomas mais leves pode ser feito através de anestesia local ou 

uso de corticóide. 

CORRELL & WESCOTT (1982) afirmaram que fratura digital do processo 

estilóide geralmente não aliviaria os sintomas e ainda haveria possibilidade de 

danificar as estruturas adjacentes vitais. 

O tratamento cirúrgico normalmente é indicado para pacientes com 

sintomas mais severos. O acesso transfaríngeo ou intraoral foi indicado e utilizado 

por EAGLE (1958), tem a vantagem de não deixar cicatrizes externas, tempo 

cirúrgico menor, período de recuperação menor e pela anestesia ser local 

(STRAUSS et al., 1985; SMITH & CHERRY, 1988; CAMARDA et al., 1989). Porém 

como desvantagens, há um risco maior de contaminação que se ocorrer pode gerar 

uma profunda infecção cervical após a abertura da faringe, pode também causar 

lesão por trauma nos pares cranianos ou na artéria carótida devido a esse acesso 

ter difícil visualização (SMITH & CHERRY, 1988). 
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O acesso extraoral possui como vantagens à exposição anatômica do 

processo estilóide e de estruturas adjacentes, visualização da bifurcação da artéria 

carótida externa, permitindo o seu controlado manuseio se necessário e por ser uma 

técnica cirúrgica estéril, há uma diminuição do risco de contaminação bacteriana 

(LINDEMAN, 1985; CHOUVEL et al.,1996). As desvantagens seriam a cicatriz 

externa, a necessidade de anestesia geral e entubação endotraqueal e pela 

dissecção ser mais trabalhosa (STRAUSS et al., 1985). 
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3. PROPOSIÇÃO 

O propósito deste estudo é conhecer a Síndrome de Eagle, suas causas e 

saber diagnosticar corretamente essa entidade no meio de tantas outras patologias 

com sintomas semelhantes, através de exame clínico diferencial, e da utilização 

correta de técnicas radiográficas convencionais. 
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4. DISCUSSÃO 

O otorrinolaringologista W.W. Eagle em 1937 descreveu a síndrome de 

Eagle e a dividiu em duas categorias: a síndrome clássica e a síndrome da artéria 

carótida. 

Segundo Eagle (1937) a tonsilectomia seria a causa principal da síndrome 

clássica. E têm como sintomas sensação de corpo estranho, dor continua na faringe, 

que piora durante a deglutição, limitação dos movimentos de lateralidade 

mandibular, dor a palpação da fossa tonsilar. Esses sintomas são causados pelo 

alongamento do processo estilóide ou pela ossificação do ligamento estilohióide. 

É de consenso geral que a partir de 25mm esse processo já é 

considerado alongado (EAGLE, 1937; GOSSMAN & TARSITANO, 1977; CHOVEL et 

al., 1996; MILNER et al., 2003),mas os autores PRASAD et al. (2002) divulgaram 

que também podemos considerar o processo estilóide alongado quando esse é 

maior que um terço do ramo da mandíbula. 

Embora tenha sido normalmente associada a pacientes 

tonsilectomizados, a causa exata desta ossificação ou do alongamento do processo 

estilóide ainda é discutida. 

Depois de Eagle, diversos autores relataram casos da síndrome, alguns 

empregaram outros termos como síndrome estilóide (STEINMAN, 1968; ETTINGER 

& HANSON, 1975; MESSER & ABRAMSON, 1975), síndromes estilohióide e 

estilóide-estilohióide (GOSSMAN & TARSITANO, 1977), mineralização sintomática 

do complexo do ligamento estilohióide-estilomandibular (MSSLC) (CORREL & 
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WESCOTT, 1982), e síndrome pseudoestilohióide (CAMARDA et al., 1989; 

BARTOLONI & CHARLTON, 2001). Essas diferentes nomenclaturas teriam sido 

usadas para diferenciar da síndrome verdadeira, pois as causas do alongamento do 

processo estilóide ou ossificação do ligamento estilohióide não teriam relação com a 

remoção das tonsilas. 

Alguns autores (GOSSMAN & TARSITANO, 1977; MILNER et al., 2003) 

divulgam que aproximadamente de 2% a 4% da população geral pode apresentar o 

processo estilóide alongado ou o ligamento estilohióide ossificado. 

LEITE et al. (1988) em seus estudos não acharam predominância quanto 

ossificação ser bilateral ou unilateral, já que 48 crânios foram localizados 

bilateralmente contra o restante (50 crânios) que foram localizados unilateralmente. 

Ao contrário disso GUO et al. (1997), citaram que a ossificação unilateral é mais 

freqüente, e localiza-se na porção proximal do ligamento. 

Segundo RECHTWEG & WAS (1998) apenas uma pequena porcentagem 

entre 4 a 10,3% deste grupo que apresenta o processo estilóide alongado 

apresentará sintomas referentes à síndrome. 

Diversos estudos foram realizados afins de se descobrir à incidência 

desta síndrome. KAUFMAN et al., (1970) examinaram 68 pacientes com processos 

alongados, encontraram 7 pacientes (10%) com sintomas da síndrome e 12 

pacientes (28%) questionáveis em relação à existência dos sintomas. 

CORRELL et al. (1979) examinaram 103 pacientes com processo estilóide 

alongado, e desses 8 pacientes (8%) apresentaram sintomas da síndrome de Eagle. 
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Em um estudo realizado com pacientes que apresentavam alterações 

radiológicas compatíveis com o processo estilóide alongado, KEUR et al., (1986), 

observaram que 33% eram mulheres e 29% homens, e desses 31% apresentavam 

dor em região cervical e 16% apresentaram dor facial, sendo a maioria atingida do 

sexo feminino. 

GOSSMAN & TARSITANO (1977) relatam que a síndrome normalmente 

atinge pessoas na idade adulta, mas não definiram a preponderância de sexo. 

GLOGOFF et al. (1981); CORRELL & WESCOTT (1982); STRAUSS et al. 

(1985); BARRETT et al. (1993) e NEVILLE et al. (1995) relataram que, pacientes do 

sexo feminino são mais afetadas (85% dos casos) e a faixa etária mais acometida é 

entre a segunda e a terceira década de vida. 

A síndrome de Eagle é diagnosticada pelo exame clínico, exame 

radiográfico e pelos sintomas descritos pelo paciente. Esses três itens têm igualdade 

de valor para a confirmação do diagnóstico, portanto não devem ser 

menosprezados. Em muitos casos devido a infreqüente observação clínica e pelos 

sintomas descritos serem vagos, os profissionais desvalorizam a possibilidade do 

paciente ser portador dessa entidade. Normalmente alguns sintomas relatados pelo 

paciente podem ser facilmente confundidos com outras patologias orais, sendo 

assim o diagnóstico desta condição requer percepção e vigilância (GOSSMAN & 

TARSITANO, 1977; GLOGOFF et al., 1981). 

O processo estilóide em pessoas normais não é palpável, portanto a 

palpação de um processo estilóide alongado, se torna mais um meio de se 

diagnosticar uma possível síndrome. Para localizar com exatidão clínica o local da 
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dor, e confirmar o diagnóstico, pode ser feito um bloqueio anestésico local na região 

da fossa tonsilar. Se o paciente apresentar alivio da dor, o clínico terá um alerta da 

possibilidade do diagnóstico ser da síndrome de Eagle (QUERESHY et al., 2001; 

PRASAD et al., 2002; SLAVIN, 2002; TIAGO et al., 2002). 

O diagnóstico diferencial da síndrome de Eagle inclui um extensivo 

número de condições patológicas que normalmente estão relacionadas a dores na 

região de cabeça e pescoço como dor de dente, disfunção da ATM, neoplasias 

benignas ou malignas, próteses mal adaptadas e neuralgias diversas, justificando 

assim a semelhança de sinais e sintomas. Conhecendo melhor essas patologias, o 

diagnóstico da síndrome se torna mais preciso (EAGLE, 1937; CORREL & 

WESCOTT, 1982; CHOUVEL et al., 1996; BALBUENA et al., 1997). 

A avaliação radiológica é de suma importância, pois com imagens nítidas 

se torna possível verificar a imagem do processo estilóide, bem como o seu provável 

comprimento, auxiliando assim no diagnóstico da síndrome de Eagle. 

Apenas pelos achados radiográficos, se torna difícil determinar se o 

processo estilóide que está alongado ou se é o ligamento estilohióide que está 

ossificado, pois ambos produzem radiodensidades na película radiográfica e 

hiperdensidades na tomografia computadorizada (QUERESHY et al., 2001). 

Algumas variações na posição da cabeça do paciente, do filme e na 

direção dos feixes dos raios X, facilitam o aparecimento de alguns achados 

radiográficos. Essas seriam as maiores diferenças da lateral verdadeira para a 

obliqua (WHAITES, 2003). 
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ALVARES & TAVANO (1998) e WHAITES (2003) definiram a radiografia 

panorâmica como uma técnica radiográfica capaz de visualizar toda a região 

maxilomandibular, afirmam que a técnica é razoavelmente simples e com uma dose 

de radiação baixa. 

A radiografia panorâmica mesmo sendo o exame radiográfico mais 

utilizado no diagnóstico da síndrome de Eagle, MONSOUR & YOUNG (1986) 

salientam as limitações desta técnica como, por exemplo, nos casos em que há uma 

contigüidade de ossificação sem a interrupção ou modificação do processo estilóide 

dificultando sua identificação, afirmam também que a radiografia panorâmica não 

reproduz o tamanho real do processo estilóide ossificado. Concordando com isso, 

BALBUENA et al. (1997) consideram esta técnica pouca imprecisa, devida à 

distorção e alteração nos processos estilóides normais. 

A tomografia computadorizada tem uma importância fundamental na 

avaliação do complexo estilohióide, pois este exame permite a aquisição de imagens 

nos planos axial e coronal (Fig. 9), a realização de reconstruções multiplanares e 

tridimensionais. Demonstra não somente as estruturas ósseas e os componentes 

calcificados, como nos exames radiográficos, mas também a relação destas com as 

demais estruturas anatômicas adjacentes, superando desta forma a radiologia 

convencional. A tomografia computadorizada por ser um exame de custo alto e por 

fornecer uma perfeita visualização do processo estilóide (pois esse exame fornece 

as medidas exatas, a localização correta do processo estilóide e de estruturas 

adjacentes), é mais requerida nos casos onde a cirurgia se torna necessária, pelo 

cirurgião de cabeça e pescoço (FINI et al., 2000; MURTHAGH et al., 2001). 
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FIGURA 9 - Tomografia computadorizada corte coronal 

FONTE: SÁ et al., 2004. p. 4. 

Como as informações colhidas pelos cortes axiais, permitem a 

reconstrução tridimensional e a reconstrução nos planos sagital e coronal através de 

programas de software do computador, o médico-cirurgião pode manipular essas 

imagens, para obter segurança e exatidão durante a cirurgia (Fig. 10). 

A remoção cirúrgica do processo estilóide alongado é indicada, no caso 

do paciente que possui sintomas mais severos. EAGLE (1958), STRAUSS et al. 

(1985), SMITH & CHERRY (1988) e CAMARDA et al. (1989) indicam o acesso intra-

oral porque não deixa cicatrizes externas e pelo tempo cirúrgico e de recuperação 

ser menor. 
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FIGURA 10 - Tomografia computadorizada corte coronal com ampliação 
do processo estilóide alongado 

FONTE: SÁ et al., 2004. p. 4. 

O acesso extra-oral foi indicado por LINDEMAN (1985) e CHOUVEL et al. 

(1996) por permitir melhor visualização do processo e estruturas adjacentes e pelo 

menor risco de contaminação. 

A fratura digital do processo foi contra indicada por CORREL & 

WESCOTT (1982). 

Em pacientes com sintomas mais leves são mais utilizados meios 

conservativos, como anestesia local ou da administração de corticóide. LINDEMAN 

(1985) não obteve eficiência a longo-prazo com este tipo de tratamento. 

STEINMANN (1970) e BAUGH & STOCKS (1993) relataram bons resultados quando 

fizeram uso desses meios. 
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5. CONCLUSÃO 

Baseado na revisão de literatura, conclui-se que pacientes que relatarem 

sintomas como sensação de corpo estranho na garganta, limitação de movimentos 

cervicais e mandibulares, disfagia, otite e dor durante a deglutição, devem ser 

submetidos ao exame clínico diferencial, como a palpação e ao exame radiográfico 

para visualização de possível ossificação anormal do complexo estilohióide. 

A síndrome de Eagle é mais acometida em pessoas adultas (2a e 3a 

décadas de vida) e do sexo feminino. 

Os exames radiográficos de rotina como a lateral, obliqua e lateral de 

mandíbula, Towne modificada ou póstero-anterior permitem a visualização do 

processo estilóide alongado. A radiografia preferencial dentre as técnicas 

convencionais é a panorâmica. 

Em caso de confirmação de diagnóstico e o tratamento escolhido ser o 

cirúrgico, a tomografia computadorizada se torna o exame radiológico de escolha, 

devido a sua exatidão de medida e localização do processo estilóide alongado, 

assim como a visualização de estruturas adjacentes, auxiliando na escolha do 

acesso cirúrgico (intraoral ou extraoral). 

O sucesso do tratamento depende do diagnóstico está correto, da 

habilidade e conhecimento do cirurgião de cabeça e pescoço, e pela escolha correta 

da técnica cirúrgica ou tratamento conservativo. 
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ABSTRACT 

The Eagle’s syndrome is a pathology not very known among dentists. 

Because of the great similarity symptoms with others pathologies, the diagnostic 

sometimes is difficult, or even becomes for granted for many professionals. The aim 

of this literature review is to take a better look over the this syndrome using its signs, 

symptoms, differential diagnoses and approach the routine radiographics exams that 

are more useful at the oral clinics, and that helps in the diagnose this syndrome. 
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