REVISTA BRASILEIRA DE

Orgio Cientifico Oficial da Sociedade Brasileira de Otorrinolaringologia 69 (4)
(Departamento de ORL da Associacio Médica Brasileira) Suplemento N 1

Brazilian Journal of Otorbinolaryngology JUL/AG()
E. N. T. Brazilian Society Official Publication 2003

REVISTA BRASILEIRA DE OTORRINOLARINGOLOGIA

Editor Executivo:
Henrique Olival Costa (SP)

Editores Associados:

Agricio N. Crespo Clemente Isnard R. de Almeida Domingos Hiroshi Tsuji
CIR. DE CABECA E PESCOCO OTOLOGIA LARINGOLOGIA E VOZ
Ivo Bussoloti Filho Luiza H. Endo José Antonio A. de Oliveira
FARINGOLOGIA ORL PEDIATRICA CIENCIAS BASICAS
José Eduardo Lutaif Dolci Oswaldo Laércio M. Cruz Richard Voegels
CIR PLASTICA E RECONST. DA FACE CIR. DE BASE DO CRANIO RINOLOGIA

Corpo Editorial:

Agricio N. Crespo (SP), Aldo E.C. Stamm (SP), Alfredo Tabith (SP), André de Campos Duprat (SP), Arnaldo Guilherme (SP), Arthur Guilherme
L.de B.Souza Augusto (SP), Arthur O. Kés (R]), Carlos A. H. de Campos (SP), Carlos Alberto Caropreso (5P), Cirfaco C. Atherino (RJ), Clemente
Isnard R. de Almeida (SP), Décio Lisboa Castro (RS), Domingos Hiroshi Tsuji (SP), Edigar Rezende de Almeida (SP), Elisabeth Aradjo (RS), Eulélia
Sakano (SP), Evaldo Dacheux de Macedo Filho (PR), Everardo A da Costa (SP), Fernando A, Quintanilha Ribeiro (SP), Francisco P. Lima (DF),
Frederico Jued (PE), Gabriel Kuhl (RS), Geraldo Druck SantAnna (RS), Hélio Lessa (BA), Henrique Olival Costa (SP), Humberto Guimaries
(MG), Tliam Cardoso dos Santos (GO), Ivo Bussoloti Filho (SP), Jair Cortez Montovani (SP), Jéferson Sampaio 1D'Avila (SE), Jodo Batista Ferreira
(D), Jodo Ferreira Mello Jr. (SP), Jodio Maniglia (PR), José Alexandre Médicis (SP), José Antonio de Oliveira (SP), José Antonio Patrocinio (MG),
Jose Eduardo Lutaif Dolci (SP), José Faibes Lubianca Neto (RS), José Jarjura Jorge Jr (SP), José Seligman (RS), José Vitor Maniglia (SP), Julio
Antonio Stedile Ribeiro (RS), Lidio Granato (SP), Luc Louis M. Weckx (SP), Luis Lavinsky (RS), Tuiz Carlos Gregorio (SP), Tuiz Ubirajara Sennes
(SP), Luiza Endo (SP), Marcio Abrahido (SP), Marcos Antonio Nemetz (SC), Marcos Mocellin (PR), Marcos Sarvat (R]), Mauricio Gananca (SP),
Moacyr Saffer (RS), Nédio Steffen (RS), Ney de Castro Jr. (SP), Onivaldo Bretan (SP), Onivaldo Cervantes (SP). Orozimbo Alves Filho (SP), Oscar
Antonio Queiroz Maudonnet (SP), Osiris Camponés do Brasil (SP), Ossamu Butugan (SP), Osvaldo Gomes de Souza (MG), Oswaldo Laércio
M.Cruz (8P), Otacilio Lopes Filho (SP), Otdvio Pilicher (RS), Paulo Antonio Monteiro Camargo (PR), Paulo Pontes (SP), Paulo Roberto Lazarine
(SP), Pedro Cavalcanti (RN), Pedro Luiz Mangabeira Albernaz (SP), Reginaldo Fujita (SP). Ricardo Bento (SP), Richard Voegels (SP), Roberio
Alcintara Maia (SP), Roberto Campos Meirelles (R]), Roberto Eustiquio Santos Guimardes (MG), Roberto M. da Rocha (R]), Sady Selaimew da
Costa (RS), Sebastiao D. Pinheiro (CE), Sergio Ramos (ES), Shirley Pignatari (SP), Shiro Tomita (R]), Silvio da Silva Caldas Neto (PE), Tanit Ganz
Sanches (5P), Vinicius Barbosa (MG), Wilma Anselmo Lima (SP), Wilson José Dewes (RS), Yotaka Fukuda (SP).

Consultores Externos:

Daniel Munhoz Eduardo Vellutini Guido Levi Paulo Carneiro Willian Chahade
ETICA NEUROLOGIA INFECTOLOGIA PATOLOGIA CLINICA REUMATOLOGIA

Coordenador Board Internacional:
Eugene Myers (EUA)

Diretor de Publicacdes Publicidade Jornalista Responsavel
Henrique Olival Costa _ S. P. Del Monaco Keiko Danno (MTh 21.764)

Sede da Sociedade Brasileira de Otorrinolaringologia
Avenida Indianépolis, 740 - Moema - 04062-001 Sio Paulo - SP - Brasil
Telefone / Fax (0xx11) 5052-9515

Os artigos nio podem ser transcritos no todo ou em partes. A edigio regular serd de seis nimeros anuais, em fevereiro, abril, junho, agosto, outubro ¢ dezembro.
Indexada na Excerpta Medica - Data Bank Index Medicus Latino Americano Lillacs - Base de Dados ¢ SAiELO - Scientific Electronic Library Online.
Distribuida gratuitamente aos socios da SBORL. Para assinatura, contatar a Secretaria da SBORL. e

Periodicidade: Bimestral Tiragem: 5.500 exemplares Producio Grifica: Winner Graph Editora (5584-5753)




Forum sobre Vertigem

Em 1999, realizamos o "Consenso sobre Vertigem", publicado na edicdo de nov/dez 2000 da nossa Revista Brasileira de oRi.
Naguela oportunidade, foram convidados para participagdo do evento colegas de quase todas as unidades da Federac&o envolvidos no
assunto. No final, apds a discussdo de todos os temas apresentados, chegou-se aum "Consenso sobre Vertigem".

Passados trés anos, por solicitagdo da Diretoria de nossa Sociedade, fomos chamados novamente, agora, para a realizagdo do "Férum
sobre Vertigem", contando nesta oportunidade com a inestimavel e valiosa participacdo dos professores Carlos H. Campos, Luc \X1eckx e
Mauricio M. Gananca para a coordenagéo do mesmo.

O objetivo fundamental deste forum foi o de dirirnir algumas situagdes controversas que foram discutidas no Consenso
e também rediscutir o que ndo foi consenso.

O resultado foi amplamente alcangado e a publicagéo deste "Férum sobre Vertigem"- associada ao consenso anterior - trard paratodos
os colegas otorrinolaringol ogistas, e de outras especialidades, uma visdo atual do que € a nossa otoneurologia e o alto nivel e grau de
conhecimento de todos os participantes que debateram este tema.

Um agradecimento especia atodos os colegas que colaboraram, a Diretoria da Sociedade, a nossaincansavel Euldia
Sakano e atodos os funcionérios da Secretaria da Sociedade Brasileirade ORL.

Dr. Antonio Douglas Menon
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ASPECTOS MEDICO-LEGAIS SOB O PONTO
DE VISTA OTORRINOLARINGOLOGICO

Neste topico sdo discutidas ndo sb as afecgdes de interesse
médico-legal que envolvem o sistema vestibular mas as atividades
do especialista como perito e suas responsabilidades como médico
assistente.

Dentre as ocorréncias mais comuns estdo os traumas
cranianos ou, mais especificamente, os traumas labirinticos. Estes
podem ser por agressdes ou acidentes acontecidos no trabalho, ou
ndo, e podem levar & vertigens agudas, passageiras ou deixar como
seqUelas uma instabilidade corporal crénica.

No caso das agressdes em que houver queixa crime, devera
existir um nexo causal entre sintomas e ateragBes vestibulares
encontradas e o fato. Freglientemente, o juiz solicita ao perito que
faca esta relac8o e cabe muitas vezes a0 especialista estabelecer se
as queixas da vitima sdo relativas ao fato ou se ha uma doenca de
base envolvida no caso. Como exemplo, um individuo que tenha
uma labirintopatia cronica por causas metabdlicas, vasculares,
emacionais ou de outra origem, é eventualmente agredido e passa a
queixar-se de tonturas correlacionando-as a agressdo. Entéo,
baseado na histéria clinica e exames complementares, 0 médico
deve esclarecer, quando possivel, se os sintomas da vitima estdo
relacionados a uma ou outra situagao.

O mesmo acontece em relacdo a acidentes, principa mente
se ocorrem no ambiente de trabalho, quando o trabalhador podera
acionar a empresa pelo ocorrido, no caso de apresentar sintomas
labirinticos. O perito devera dizer se tratar de uma simulagdo ou se
ha uma outra doenca de base envolvida ou, ainda, se realmente os
sintomas apresentados sdo devidos ao acidente ocorrido. Nesse
caso, ndo podemos esquecer do barotrauma que pode acontecer em
profissionais da aviag@o e em mergulhadores.

Ainda em relagdo a doengas profissionais, o especiaista
deve conhecer as substancias cujo contato na indistria podem
causar alteragBes auditivas e/ou vestibulares, como chumbo,
mercdrio, arsénico, tri-cloro-etileno e dissulfeto de carbono. Ele
podera ser consultado se os sintomas de determinado trabalhador
sdo resultado da exposicao a esses elementos ou se ha outra doenca
envolvida no caso, assim como nos acidentes do trabal ho.

Finamente, a responsabilidade do especialista como

médico assistente vai desde o diagndstico até o tratamento.

Como Conseqliéncia de seus atos, pode ocorrer a iatrogenia e,
assim, ele podera ser responsabilizado por "erro" médico. A
indicagdo de uma cirurgia otolégica deve ser extremamente
cuidadosa, como aias qualquer ato médico, principamente o
invasivo, pois as seqUelas, como todos sabemos, podem ocorrer e 0
profissional pode ser posteriormente responsabilizado por elas.
Exige-se do médico todo o cuidado, desde o primeiro contato com o
paciente até o

seu tratamento. O diagnéstico deve ser o mais preciso possivel,
utilizando-se das técnicas disponiveis.

O prontudrio deve ser 0 mais detalhado possivel, bem
escrito e claro, para que ndo ocorra negligéncia, que significa
preguica ou dedeixo. N& se deve deixar de anotar os detalhes
clinicos e, principalmente, de se ter cuidado com a cdigrafia, pois
muitos sdo condenados porque os julgadores ndo entendem o texto.
O prontuario médico pode ser o0 melhor amigo ou o pior inimigo na
hora de uma avaliacdo judicial.

As falhas médicas puniveis podem ser, fundamentalmente,
relativas a0 "dever" humanit&rio e & natureza técnica O
profissional, juridicamente, pode ser enquadrado em 3 modalidades
de culpa: impericia, negligéncia e imprudéncia.

As fahas de natureza humanitaria consistem em néo
socorrer um doente em perigo, abandonar o doente, ndo instruir o
préprio ou afamilia sobre sua doenga ou estado,
salvaguardar segredo sobre a doenca, e redlizar procedimento sem
consentimento. (Cédigo de Etica: artigos 6, 11, 31, 32, 46, 56, 59 e
61.)

Nas falhas técnicas estéo os erros de diagnéstico e erros de
tratamento clinico ou cirdrgico.

Féruns como este, e outros que estdo sendo realizados na
especialidade, sdo fundamentais para que os médicos tenham como
base as técnicas de diagnéstico e tratamento adequado ao momento,
0 que ndo significa que cada profissional ndo tenha a liberdade de
escolher o caminho que para ele e para seu paciente sgja 0 mais
conveniente. Em julgamentos de ato médico ou de "erro" médico é
levada em conta a opinido de especialistas renomados e dados da
literatura local e mundial. Ora, isto € justamente o0 que ocorre nNos
foruns onde os profissionais sdo reunidos para estabelecer as
melhores e mais atuais formas de diagndstico e tratamento 163,161.

No caso de ser responsabilizado judicialmente, o médico
deve estar aderta, embasar-se em sua estatistica e também na da
literatura. Deve-se escrever, anote'lr, nd fugir de sua
responsabilidade e, principalmente, dar assisténcia ao doente e &
familia, explicando suas condutas e possiveis complicagdes, através
de informes consentidos.

ASPECTOS MEDICO-LEGAIS SOB O
PONTO DE VISTA DO DIREITO

As crescentes demandas judiciais, bem como o progressivo
aumento dos processos disciplinares nos Conselhos Regionais de
Medicina, estabelecem uma nova redidade, que deve
objetivamente  ser  abordada, estabelecendo-se  medidas
acauteladoras efetivas. Nesse sentido, nos paises desenvolvidos sdo
adotadas diretrizes, cédigos, padronizacBes e consensos com
objetivos multiplos, sendo que em todos a finalidade prioritaria €
de subsidiar técnica e cientificamente os atos e condutas do
médico.



Na Francga, a "Agence Nationale pour le Développement de
L'Evaluation Médicale" considera que o principal objetivo das
diretrizes é o de auxiliar as decisdes clinicas dos médicos que ndo
tém condi¢do de incorporar, na sua prética didria, as publicacdes
referentes a novas tecnologias e conhecimentos. Afirma, ainda, que
as diretrizes tém crescente aplicacdo ética, legal e sicio-econdmica,
nas politicas de Satide e nos fundos de promogao de Salde.

Ulsenheimer, na Alemanha, afirma que as diretrizes
presentes em todas as especiaidades, com regras cada vez mais
detalhadas, podem acarretar na limitagdo do médico na escolha do
tratamento.

Na Holanda, Gevers considera que os grupos de consenso
ndo tém status e legitimagdo para afixar decisdes, e que os médicos
ndo podem e ndo devem ser eximidos de comi nagdes legais porque
atuam de acordo com as diretrizesl67.

No Brasil, o tema deve ser discutido considerando-se as
normas éticas estabeleci das pelo Conselho Federal de Medicina,
bem como pela legislacdo vigente nos codigos Civil e de Defesa do
Consumidor.

O Codigo de Etica Médica (Resolugdo CFM no. 1.246/ 88)
estabelece que o médico deve aprimorar continuamente seus
conhecimentos e usar o melhor do progresso cientifico em
beneficio do paciente. Estabelece, ainda, que é direito do médico
indicar o procedimento adequado ao paciente,
observadas as préticas reconhecidamente aceitas e respeitando
normas legais vigentes no pais.

Tais dispositivos sdo totalmente aplicaveis quando se
objetiva assumir condutas fundamentadas por protocolos de
consensos. Esses protocolos, estabelecidos sob rigidos critérios
éticos e cientificos, poderiam representar "o melhor do progresso
cientifico", ou ainda constituirem-se em parémetros de "préticas
reconhecidamente aceitas'. Com isso, 0 ato médico estaria, sob o
aspecto técnico cientifico, respaldado em critérios seguros e
reconhecidos pelos seus pares.

O Cddigo de Etica Médica estabelece também que "o
médico ndo pode, em qualquer circunstancia ou sob qualquer
pretexto, renunciar a sua liberdade profissional, devendo evitar que
quaisquer restricdes ou imposi¢des possam prejudicar a eficiciae a
correcdo de seu trabalho"; e que "o médico deve exercer a profissio
com ampla autonomia’ .

Portanto, os protocolos e consensos, quando criados, ndo
devem ser impostos ou ser elementos condicionantes para qual quer
atividade do médico.

Em parecer do Conselho Regional de Medicina de Sdo
Paulo (consulta no. 15.150/98), a respeito da elaboracdo de
protocolos padronizados para o atendimento de pacientes, obselva-
se a exata hatureza das nonnas citadas, pois segundo o parecer:

"Quando um profissional aceita desenvolver sua atividade
seguindo uma padroniza¢&o que se mostrou

adequada (...), nos aspectos éticos e cientificos, ndo ha porque
dlteréla se o paciente foi beneficiado. Por outro lado, se a
padronizagdo ndo preenche os aspectos acima aludidos eou o
paciente ndo obtém melhora com o esquema utilizado, nada mais
justo do que desenvolver conduta diferente, visando sempre o
beneficio do doente”.

Portanto, a leitura da norma e a andlise do parecer
direcionam para o entendimento de que se preservados os
principios de autonomia de atuagcdo do médico, como o de
beneficio irrestrito ao paciente, os protocolos podem ser utilizados,
desde que "(..) tenham sido elaborados dentro de rigorosos
critérios éticos e cientificos'.

A adocdo de protocolos, no entanto, ndo pode ser
instrumento norteador de procedimentos e condutas por pessoal ndo
médico. Segundo o parecer do Conselho Federal de Medicina
(Processo-Consulta 178/98 - CFM 29/98): " Somente 0 médico pode
prescrever medicamentos e solicitar exames complementares’.

Em outra emenda (Processo-Consulta CFM no. 2.354-
30/96), 0 mesmo Conselho Federal de Medicina indica: "Atos que
visem diagnéstico, progndstico ou terapéutica sd6 podem ser
praticados por médicos, ou executados por outros profissionais
quando prescritos e/ou supervisionados por médico. Toda equipe de
Salde deve ser chefiada por médico.”

O artigo 1545 do atual Cdadigo Civil e o artigo 951 do novo
Codigo estabelecem que a responsabilidade médica deve ser
apurada mediante a constatagdo da culpa. Em relagdo a adogdo de
protocolos, os trés elementos da culpa podem ser evitados se tais
protocol os forem ética e cientificamente bem elaborados.

Em relacdo a negligéncia, ela ocorre com a inércia,
displicéncia e descaso do médico que, apesar de ter conhecimento
preciso da conduta a ser tomada, ndo a faz por mera desatencéo e
preguica. Negligente € o médico que desconsidera a queixa de
disacusia unilateral, ndo redizando qualquer tentativa de
investigagdo diagnostica. Ocorre também a negligéncia quando o
médico desconsidera informagBes de anamnese, instituindo
tratamento inadequado, como nos casos de vertigem associada com
trauma de cranio.

Na Itdlia, Disturbios de equilibrio sdo a causa de 20 a 50%
dos questionamentos indenizatorios nos traumas de cranio.

A negligéncia pode ensgjar repercussdes também na esfera
trabalhista. Como exemplo, pode ser discutida a vertigem postelral
paroxistica benigna, que é Freqlientemente encontrada como
Consequéncia otolégica de trauma de crénio, sendo que tal
Distlrbio pode acarretar inabilitacdo para o trabalho, de 2 a 10%
dos casodl.

A imprudéncia ocorre com o abandono das cautelas
normais que deveriam ser observadas. O agente atua com afoitezae
inconsideracdo. |dentifica-se na falta de moderacdo, na utilizagdo
dos recursos terapéuticos, € no uso de técnicas operatérias ndo
consagradas ou ndo usuais.



Em relacdo a impericia, ela se configura com o
descumprimento de regras proprias, a qualquer arte ou oficio; é a
incapacidade gerada pelo desconhecimento técnico da profissio.

E imperito aquele que trata, por varios anos seguidos, o seu
paciente com a droga Flunarizina, apesar das queixas reiteiradas de
tremores, hipertonia e hiponomia.

Em tese, a adogdo de diretrizes pelo médico, apds o
diagndstico preciso da doenga, traria subsidios consistentes de apoio
a sua proposta terapéutica. Também, em tese, a culpa, nas suas trés
modalidades, s6 poderia ser questionada sob outros aspectos,
distintos da conduta prevista nas diretrizes.

No entanto, o erro diagnéstico, as dificuldades de
relacionamento médico-paciente e a inobservancia de principios
éticos do profissional, mantém a condicdo de culpa, mesmo se 0
tratamento for formulado, subsidiado nos preceitos estabelecidos
pelas diretrizes.

DEFINICAO, CONCEITO, FISIOLOGIA DO SISTEMA
VESTIBULAR E CLASSIFICAGAO

Sempre que um paciente se queixa de tonturas, 0S NOSsOS
primeiros esforgos devem ser dirigidos no sentido de certificarmo-
nos se esta queixa representa vertigem verdadeira ou ndo. As mais
variadas sensagdes sdo indistintamente referidas como tonturas,
incluindo-se neste contexto os desequilibrios, delirios, desmaios,
tendéncias a quedas, desvios da marcha e escurecimento da visdo,
dentre inlmeras outras. Por outro lado, a vertigem verdadeira tem
uma definicBo bem mais restrita, correspondendo a uma sensacéo
rotatéria do paciente em relagdo ao meio ambiente ou vice-versa,
normal mente acompanhada de nduseas, vomitos e outros sinais e/ou
sintomas neurovegetativos 1,2,3,4.

Fisiopatologia da crise vertiginosa

A nossa orientacéo espacial é cbda pelainteracdo de trés
sistemas bésicos: sistema estato-cinético, sistema proprioceptivo e
sistemavisual.

O sistema estato-cinético, por sua vez, € composto pelos
Orgaos periféricos (labirintos posteriores), pelas vias labirinticas e
pelos nlcleos vestibulares e suas conexdes.

O ssistema proprioceptivo atua através dos seus
interoceptores (receptores localizados nas articulagbes e fusos
musculares) e exteroceptores (receptores tateis das plantas dos pés,
palmas das méos etc), Ja o sistema visual compreende os globos
oculares, a musculatura péra-ocular (muasculos 6culo-motores) as
fibrase osnucleosdo I, m, IV e VI pares cranianos.

Este sistema de multi-canais opera abaixo do nivel da
consciéncia, captando na periferia e remetendo ao sistema nervoso
central (SNC) um constante fluxo de informagfes, as quais sdo
repidamente integradas em nivel centra, mantendo-nos
subJiminarmente informados de nossa orientagdo espaciap,2,3

Desses trés sistemas, 0 estato-cinético € o mais operacional e
portanto é aquele cujas perturbagdes mais dramati camente
comprometem o equilibrio. Sendo assim, concentraremos nossa
discussdo nafisiologia normal e patolégica do sistema vestibular.

E fundamental que se reconhegam os receptores periféricos
(canais semi-circulares, utriculo e saculo) como estruturas pares e
dindmicas que respondem a aceleracOes lineares e angulares e que
mantém um ritmo basal e continuo de descarga, mesmo no repouso.

Este ritmo el eva-se ou decresce em sincroniacom a
movimentag&o da cabeca.

E importante também salientarmos que o sistema vestibular
€ uma estrutura fi Jogeneticamente antiga e, por estarazéo, com
Indmeras conexdes com outras &reas do sistema nervoso via

formagao reticular.
O lahirinto posterior é constituido pelos canais semi
circulares (superior, posterior e lateral) e pelos 6rgéos otoliticos.

Os canais semicirculares apresentam uma terminagéo
ampulada (onde localiza-se a crista ampular) e uma terminagdo ndo
ampulada, que para 0s canais superior e posterior € comum.

Estdo dispostos de ta maneira que formam trés pares
sinérgicos (lateral D/lateral E; posterior D/superior E; posterior E /
superior D), representando todos os planos espaciais. Assim, a
movimentagdo da cabeca em qualquer diregdo impJica
obrigatoriamente na estimulagdo de, pelo menos, um destes
paress,6.

Os 6rgéos otoliticos sdo em nimero de quatro (o utriculo e o
saculo de cada lado), sendo importantes na percepcéo da cabegcaem
relagdo a gravidade e na orientagdo dos movimentos e acel eractes
lineares,

Ja os canais semi-circul ares sdo fundamentais na percepgao
dos movimentos da cabega nos trés planos espaciais, detectando e
codificando as acel eragdes angul ares,

Parafins préticos, serailustrada afisiologialabirintica
trazendo a consideracdo somente os canais semi-circulares laterais.

Na posi¢do neutra, ambos labirintos descarregam impul sos
com Freqliéncias e intensidades iguais.

Ao anadlisar esta Seqiiéncia de impulsos, 0 SNC conclui que
aigualdade e a polaridade das informagdes que | he sdo apresentadas
resumem-se em simetria, ou seja, a cabega guarda a posicéo
neutras,6.

Quando a cabega é rota da para a direita, hd a formagdo de
uma corrente de endolinfa em direcdo a ampola do cana lateral
direito (corrente ampulipeta), a0 mesmo tempo em que no cana
lateral esquerdo a endolinfa move-se em sentido oposto a
terminacdo ampulada (corrente ampulifuga). Nos canais semi-
circulares laterais correntes, ampulipetas estimulam as cristas
ampulares aumentando a sua Freguiéncia de descarga, a0 mesmo
tempo que no canal contra-lateral sucede-se exatamente



o0 contrério. Estes impulsos sdo, entéo, remetidos ao sistema nervoso
que agora ja ndo mais percebe simetria nas informacgGes que Ihe
chegam. O resultado dessa assimetria é a percepcéo de que a cabega
estd se movimentando paraadireitas.!,.

Estimuladas por esta rotagdo da cabega, as conexfes
vestibulo-oculares  (nGcleos  vestibulares e Gculo-motores)
comandam um movimento dos olhos em direcdo oposta com o
objetivo de que seja mantida a nossa orientagcdo em relacéo ao meio
ambiente. Da mesma forma, conexdes vestibulo-medulares (com os
cornos anteriores da medula) e vestibulo-cerebelares gjustam a
posicéo e o tdnus da musculatura do tronco e dos membros para
uma nova posicdo, que estaremos prestes a assumir. Todo este
processo é fisioldgico, sendo parciamente instintivo e parcialmente
adquirido.

A crise vertiginosa, na maioria das vezes, representa uma
faléncia labirintica unilateral. Assim, o labirinto afetado torna-se
incapaz de manter até mesmo o seu ritmo basal de impulsos. O
labirinto  contra-lateral, entretanto, continua descarregando
normalmente no sistema nervoso central. Desta maneira, 0S
impulsos chegam novamente ao SNC de uma forma assimétrica,
mesmo que neste momento a cabega esteja mantida na posi¢do
neutra. Esta assimetria serd interpretada pelo SNC da Ginica maneira
que ele, ao longo dos anos e de experiéncia passada, aprendeu a
interpretar:  como uma sensacdo rotatéria de movimento.
Obviamente, esta assimetria grosseira também sera enderecada aos
nicleos éculo-motores com o Consequente desvio dos olhos na
direcdo do labirinto afetado a fim de que retenha a orientacdo no
ambiente. Os olhos, todavia, ndo podem desviar-se indefinidamente
em uma determinada diregdo, assim, no momento em que o desvio
ocular iguala o ndmero de motoneurénios disponivels para este
movimento, neurdnios inibitérios da formacdo reticular sdo
acionados cortando o influxo de impulsos provenientes dos niicleos
vestibulares. Ao mesmo tempo, neurdnios reticulares excitatorios
estimulam os nlcleos éculo-motores a rapidamente trazerem 0s
olhos de volta as suas posi¢des originais 5.6

Os neurbnios reticulares excitatérios, uma vez tendo
disparado, entram em um periodo refratério absoluto. Neste
momento, o influxo procedente dos nlicleos vestibulares reassume
sua agdo sobre o0s nucleos 6cul o-motores, reiniciando um novo ciclo
de desvio ocular. A esta movimentagéo ritmada e ciclica dos olhos,
com uma componente lenta de origem vestibular e uma componente
rapida de origem reticular, denominamos nistagmo.

Estas informagdes desencontradas sdo também remetidas a
medula espinhal e ao cerebelo. Sendo assim, a posicdo e o tonus
muscular dos membros e do tronco serdo gjustados para uma nova
posicdo que provavelmente ndo assumiremos, gerando assim
desequilibrio e ataxia. Uma

série de sinais e sintomas neurovegetativos somam-se a vertigem e
ao nistagmo para compor o quadro final e completo da crise. Todos
eles sdo decorrentes as multiplas conexdes vestibulares via
formagdo reticular com o nicleo dorsa do vago (nduseas e
vomitos), do frénico (vomitos), nlcleos salivatorios (sialorréia),
nucleo ambiguo (regurgitacéo), e com a cadeia ganglionar simpética
(palidez e sudorese) 2,5,6

Uma crise vertiginosa ndo pode durar indefinidamente, pois
de outra maneira o paciente enfrentaria sérios DistUrbios sistémicos
como desidratacdo, alteracBes do equilibrio hidroeletralitico,
culminando com coma e até mesmo a morte. Assim, t&o logo acrise
se inicie, algumas medidas sdo colocadas em prética pelo
organismo com o objetivo de tentar compensar o desequilibrio
brutal e incapacitante causado pela faléncia labirintica unilateral.
Estes mecanismos podem ser divididos em mecanismos de acdo em
curto, médio e longo prazos, na dependéncia do momento da sua
atuagdo. Assm, o equilibrio pode ser restabelecido
fundamental mente de trés maneiras:

1) Inibicdo central do nucleo vestibular sadio.
2) Restauragdo do receptor periférico
3) Aparecimento de um neo-ritmo no nuicleo comprometido

Apenas alguns minutos apds o inicio da crise vertiginosa, o
cerebelo impde um bloqueio elétrico sobre o nicleo vestibular
sadio, principalmente sobre o niicleo medial que recebe a maioria
das referéncias da periferia. Este blogueio reconstitui apenas
grosseiramente a simetria entre ambos os lados. Os sintomas,
entretanto, sdo parcialmente aliviados uma vez que nem todas as
fibras provenientes da periferia fazem sinapses neste nucleo.
Algumas delas distribuem-se difusamente pelo tronco cerebral e
cerebel 0 sem mesmo passarem pel os nicleos vestibulares. Assim, o
controle cios sintomas pelo blogueio cerebelar €, em um primeiro
momento, apenas tolerdvel. Qualquer nova estimulagdo cios
labirintos pode levar a0 recrudescimento dos sintomas,
configurando um quadro cléssico de vertigem postural 2,5,6.

Naqueles casos onde h& possibilidade de reconstituicdo
anatomo-fisiol dgica do labirinto comprometido (como na doenca de
Meniere), o bloqueio cerebelar sobre o nicleo vestibular sadio é
prontamente aliviado.

Quando a destruicdo labirintica é completae
irreversivel, o bloqueio cerebelar € mantido, trazendo consigo
alivio parcia dos sintomas. Nessas situagdes, ao final de alguns
dias ou mesmo semanas, uma neo-atividade elétrica pode ser
percebida no niicleo afetado. A medida em que esta atividade vai se
tornando mais intensa, ha melhora clinica correspondente e o
bloqueio cerebelar vai, pouco a pouco, sendo relaxad02

Quando esta atividade €létrica iguala-se a contralateral, o
quadro é revertido quase compl etamente.



As aplicagdes préticas que podemos extrair de tudo o que
foi colocado acima podem ser resumidas em trés topicos
principais:

1) Ascriseslabirinticas sdo sempre rotatorias.
2) O nistagmo esta sempre presente durante a crise.
3) Estas crises sdo auto-limitantes.

Classificacio
De acordo com o sitio de origem da leséo, podemos
classificar as sindromes vertiginosas em cinco grandes grupoS7:

1. Periférica sensorial: alesdo situa-se no labirinto posterior
(cristas ampulares dos canais ou méacula utricular/sacular)

2. Periféricaneurd: lesdo navialabirintica (VIII par craniano)
até o ponto de penetracdo no tronco cerebral.

3. Central: lesfo no tronco cerebral, Nucleos vestibulares e
suas conexdes no SNC.

4. Mista: presenca de lesdes periféricas e centrais concomitante

(por exemplo, um schwannoma vestibular
comprimindo o tronco cerebral).

5. Indeterminada: quando ndo se evidencia lesdo orgénica
periférica, nem central (vertigem psicogénica).

AVALIACAO CLINICA

A vertigem é encontrada em 10% da populagdo mundial e
em 85% dos casos é sintoma decorrente de disfuncdo vestibular B.
Pode ser encontrada em todas as idades, em criangas e adolescentes,
mas é predominante em adultos e idosos. Geralmente, o paciente
tem a sensacdo de que o ambiente esta girando, de desequilibrio,
instabilidade, flutuacdo, sincope, desorientacdo espacial,
cabeca cheia. Tonturas rotatérias e ndo rotatérias podem ocorrer
alternadamente em um mesmo paciente com
disfuncdo vestibular. Além dos sistemas vestibular, visua e

proprioceptivo, outras estruturas do sistema nervoso central participam

do equilibrio corporal9.

Ha quatro tipos principais de vertigem: a esponténea, que é
geralmente intensa e duradoura com intensas rnanifestacoes
neurovegetativas, a recorrente, com crises recidivantes, a
posicional, que aparece em certas posi¢oes da cabega e do corpo;

e a pemunente. Podem haver outros tipos de tonturas associadas a
histéria clinica, como sensagdo de desmaios, "vista escurd’,
desequilibrio (principalmente em idosos)9

A vertigem pode ter Inimeras causas, e muitas doengas ou
Distlrbios a disténcia podem comprometer secunelariamente as
v&rias pates do sistema do equilibrio corporal. Assim,
hiperlipidemias, hipoglicemias, hiperglicemias,
hipoinsulinismo ou hiperinsulinismo podem comprometer
secundariamente o labirint09.10.

As tonturas das doengas periféricas podem ser semelhantes
as das centrais, mas 0s sintomas associados sdo diferentes. Nas
alteraces periféricas observa-se perda da
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audicdo, zumbidos, sensagcdo de desconfOl10 ou pressdo nos
ouvidos. Nas ateracBes centrais podem ou ndo ser observados
sintomas como ataxia, diplopia, paresia ou paralisiafacial, disartria,
disfagia, incoordenacdo de movimentos, Distdrbios de motricidade
e sensibilidade9.

Grande NUumero de afeccles pode comprometer o sistema
auditivo e vestibular. Sintomas como vertigem,
hipoacusia e zumbidos podem, as vezes, preceder cronol ogicamente
0 aparecimento dos sintomas da afec¢gdo causal. Isto se deve a
extrema sensibilidade do labirinto. Nos casos em que a etiologia ndo
€ identificada em uma avaliagdo inicial, o acompanhamento do
paciente com vertigem € essencia pois a causa pode tomar-se
aparente com a evolugao.

Os antecedentes pessoais e familiares podem ser
informativos, revelando hipoacusia, uso de prétese auditiva, otites
médias, traumas Cirlrgicos otologicos, cinetoses, DistUrbios
vasculares (hipertensdo, hipotensdo, arritmias cardiacas, enfane do
miocéardio, isquemia cerebral), epilepsia, traumatismo craniano,
Disturbios psiquicos (ansiedade, depressdo, fobias, sindrome do
panico), Distirbios metabdlicos (hipotiroidismo, hipoglicemia,
diabetes), problemas genéticos no paciente ou em parentes
préximos.

As causas organicas mais comuns das alteragfes do sistema
auditivo e vestibular em adultos so as vasculares e
metabolicas. Determinados tipos de vertigem podem ter origem
exclusivamente psicol 6gica8.9.10.

Na crianca, vertigem e outras tonturas, nauseas e vomitos,
quedas, desequilibrio ou desvio da marcha, cefaéia, ma estar
indefinido, Disturbio visual, cansago excessivo, mudanca Subita de
comportamento, agitacdo, perturbacdo do sono e medo de atura
podem sugerir envolvimento vestibular. Uma avaliagdo
otoneurol dgica deve ser sempre
efetuada em criangas e adolescentes com estes sintomasl|.

Exame Fisico

O exame fisico dos pacientes com vertigem € importante
porque doengas sistémicas c/ou otorrinolaringol 4gicas podem
provocar sintornas otoneurol 6gicos.

Lembramos que hipertensdo arterial, arritmias cardiacas
etc, e assim como rolha de cerUmen, otite média aguda, otite média
secretora, e otite média cronica com colesteatoma ou sem
colesteatoma podem desencadear sintomas otoneurol égicos.
Ponanto, o exame otoneuroldgico deve ser precedido sempre pelo
exame fisico do pacientel2.

Principios da Avaliagdo Clinica do Apareelho Vestibular

A exploragdo clinica do aparelho vestibular inclui o estudo
das funcbes ligadas direta ou indiretamente ao equilibrio. E
importante estudar o equilibrio estdtico através dos testes de
Romberg, Romberg Barré e Fournier, e o equilibrio dindmico pela
prova de Unterberger e da marcha. Os testes da funcdo cerebelar

s80 realizados em virtude da relagdo entre ele e o sistema vestibulo-
oculomotor.



Estudo do equilibrio estatico e dinamico

1. Prova de Romber

O paciente ficaem pé, imével, com os olhos abertos
e posteriormente fechados, e com os pés juntos. A queda ou desvio
para um dos lados pode ocorrer na sindrome vestibular periférica
aguda ou ndo compensada. A queda para frente é quase sempre
central.

2. Prova de Romberg Barré

O paciente coloca um pé diante do outro em linha
reta, diminuindo a base de sustenL1¢80. Ha uma sensibilizagdo a
|atero-pul sdo, mas dificulta a observacdo da antero ou retropul sao.

3. Prova de Fournier
O paciente fica apoiado em um s6 pé, oranum, ora
noutro. Tem o mesmo significado que o anterior.

4. Prova de Unterberger
O paciente executa 0s movimentos da marcha sem
sair do lugar, com os olhos abertos seguidos de olhos fechados.

5. Estudo da fungéo cerebclar

Observa-se a presenca da dismetria, dissinergia,
disdiadococinesia e o tremor intencional. A prova daindicagdo, em
que se solicita a0 paciente que aponte seus indicadores aos do
examinador, sem tocé-los e com os olhos fechados, constitui ao
mesmo tempo um teste cerebelar e da relagdio vestibulo espinhal.
Os desvios de indicagdo sdo significativos, mas carecem de
significado diagnostico isolado.

A incoordenacdo unilateral dos movimentos nos diversos
testes sugere o0 comprometimento do hemisfério cerebelar
homoJateral. A incoordenacgdo bilateral pode ocon.er em afecgbes
do vermis cerebelar.

6. Estudo do nistagmo espontaneo

O nistagmo espontaneo é o encontrado no ol har de
frente, com os olhos abertos ou fechados. Quando presente, € um
sinal otorrinolaringoldgico importante. O nistagmo espontaneo
obselvado no paciente de olhos abertos é sempre significativo de
doenca. Pode ser de origem ocular (quase sempre congénito) ou
vestibuJar, pelifélico ou central.

7. Estudo do nistagmo semi-espontaneo

O nistagmo semi-espontaneo também denominado
nistagmo direcional é o que se observa em uma ou mais posi¢des
cardinais do olhar. O paciente é solicitado a desviar seus olhos para
a direita, para a esquerda, para cima e para baixo, tendo-se o
cuidado de evitar desvio superior a 30° em relagdo ao olhar de
frente, pois além desse limite podem ocorrer nistagmos de
adaptacdo, que sd0 normais. Individuos normais ndo apresentam
nistagmo semi
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esponténeo com os olhos abertos. O nistagmo semiespontaneo do
tipo central aparece em mais de uma direcdo do olhar, com os
olhos abertos (mais raramente com os olhos fechados).

8. Estudo do nistagmo de posi¢ao

O nistagmo da posi¢ao € o nistagmo que aparece
em determinadas posicbes da cabega. Aparece com muita
FreqUéncia em pessoas normais, mas somente com os olhos
fechados. O nistagmo de posi¢do com os olhos abertos significa
sempre doenca vestibular periférica ou central. O nistagmo de
posicdo de origem periférica costuma ter um tempo de laténcia,
aparecendo alguns segundos apds a adogdo da posi¢do, e costuma
ser do tipo paroxistico e fatigavel. O paciente costuma ter uma
sensacdo vertiginosa que acompanha a intensidade do nistagmo.
O nistagmo da posi¢do de origem central geralmente ndo possui
laténcia, é constante por longos periodos, ndo se habitua e ndo
produz vertigem.

PROPEDEUTICA AUDIOLOGICA

A avaliagdo funcional das vias auditivas tem por fim
investigar o limiar de audibilidade, a discriminacdo da fala, o
recrutamento, a adaptacdo, a fungéo da orelha média, a percepgéo
e 0 processamento das informagBes sonoras verbais e ndo verbais
pelo sistema nervoso central, e a integragdo da fungdo auditiva
com outras vias e sistemas.

A avaliag8o audiol dgica é parte integrante da investigagéo
otoneurolégica, devendo ser aplicada ndo s6 aos pacientes com
perda auditiva como também nos que tenham queixas de
vertigens, tonturas, desequilibrio, quedas, zumbidos, plenitude
aural, hipersensibilidade a sons, distor¢do da sensacdo sonora,
dificuldade de entender afala, e Distdrbio da atengéo auditiva.

Os testes audiolégicos devem ser aplicados em uma
Sequéncia personalizada a cada paciente, onde as informagdes
obtidas a histéria clinica e aos testes basicos indiqguem que
exames avangados serdo realizados. Os resultados desta avaliagdo
devem permitir a elaboragéo do diagndstico topogréfico da lesdo,
contribuir para a identificagdo do agente etiolégico, e definir o
prognéstico.

A audiometria tonal e vocal e a imitanciometria sdo o0s
exames basicos. Por meio deles consegue-se avaliar o limiar, a
discriminacdo, o recrutamento, a adaptacdo periestimulatéria e o
grau de mobilidade do sistema timpanoossicular.

Além desses dados, a forma da curva obtida & audiometria
tonal pode fornecer indicios sobre a etiologia da doenca

A avaliagdo do componente predominante da imitancia, a
compliancia, de forma estdtica e em fungdo da variagdo
pressorica, possibilita o diagndstico diferencia das



perdas auditivas condutivas. A pesquisa do reflexo do estapédio
possibilita, quando este reflexo é disparado com intensidades
sonoras menores que as esperadas, a deteccdo do recrutamento
indicativo de lesdo codear. Por outro lado, a fadiga peri-
estimulatéria precoce do reflexo aponta lesdo no nervo auditivo
e/ou tronco encefdlicol 5.

Os testes audiol 6gicos avangados sdo: respostas
auditivas de tronco encefdlico, respostas auditivas de média laténcia,
respostas auditivas de longa laténcia exdgenas e enddgenas,
otoemissdes Acusticas, eletrocodeografia e testes das fungdes
auditivas centrais.

As respostas auditivas de tronco encefélico informam sobre
a integridade do nervo auditivo e das estagdes neuronais da via
auditiva no tronco encefdlico (nucleos cocleares, complexo olivar,
lemnisco lateral e coliculo inferior). Prestam-se a estabelecer o
limiar eletrofisiolégico de forma objetiva em criancas néo
cooperantes e em simuladores| 6.

As respostas auditivas de média laténcia traduzem a
ativagdo da via auditiva situada entre 0 mesencéfalo e o coOrtex
auditivo (tdlamo, cdpsula interna e externa, globo pdido e
putémen)I7.

As respostas auditivas de longa laténcia exdgenas
representam a atividade de regides do cortex auditivo. As
respostas endégenas avaliam a integragdo do estimulo sonoro com
outras atividades cerebrais (cognic&o) e a atencdo auditiva 18.

As otoemissdes Aclsticas informam sobre a atividade das
células auditivas ciliares, podendo ainda pesquisar répida e
objetivamente a integridade da audicdo, o que o transformou em
instrumento para triagem auditiva neonatal.

Pode ser captada em respostas a clicks (transiente evocada)

e em resposta a dois tons puros, de Freqiiéncias diferentes,

aplicados simultaneamente a cddea (produto de distor¢ao).

Este tipo de otoemissdo Acustica permite avaliar topograficamente
as células auditivas externasl9.

A eletrococleografia investiga as variagOes el étricas geradas
no momento da transformacdo da energia sonora em elétrica
(microfonismo codear, potencial de somagéo e potencial de acZo). E
um exame fundamental para o diagnéstico da hidropisia
endolinfatica, segunda labirintopatia mais Freqiiente. A relagdo
percentual entre a amplitude do potencial de somagéo e a amplitude
do primeiro componente do potencial de ag&o tem sensibilidade e
especificidade de 100,0% para o diagnéstico da hidropisia
endolinfatica em pacientes com perdas auditivas menores que 50
decibéis, nivel de audicdo na média aritmética das Freguéncias de
500, 1000, 2000 e 3000 Hertz20,21

Os testes da funcdo auditiva central s80 um conjunto de

provas que visam eliminar as redundancias sonoras para avadiar de
forma subjetiva diversos segmentos da via auditiva central. Devem
ser aplicados em Sequiéncia ao teste de discriminag@o vocal pois
auxiliam na indicagdo dos testes eletrofisiologicos avancgados.
Identificam falhas no

processamento auditivo, possibilitando a construgdo de terapias
personalizadas para os déficits diagnosticados22.

ELETROCOCLEOGRAFIA

Avalia o microfonismo coclear, o potencial de somagéo e o
potencial de acdo, que sdo modificagdes do gradiente elétrico de
repouso codear geradas durante 0 processo de conversdo da energia
sonora em atividade bioel érica

O microfonismo codear € produzido pelas células auditivas
externas, o potencial de somagdo ocorre devido a assimetrias
vibratérias da membrana basilar; e o potencia de agéo origina-se
nas neurofibrilas do nervo auditiv02:\24.

Clinicamente, avalia-se preferencialmente o potencial de somagéo e
0 potencial de agdo,

O registro desta atividade elétrica pode ser feito por meio
de eletrodo que atravessa a membrana timpanica e aloja-se préximo
aespirabasal da codea (transtimpanico).

A insercdo do eletrodo é feita sob visdo microscopicaou
endoscopica apds a anestesia da membrana timpanica com lidocaina
em aerosol. Pode-se também utilizar eletrodo colocado junto a
membrana timpanica (TYMtrode) ou no meato auditivo externo
(TIPtrode), A técnica transtimpanica tem preferéncia pois apesar de
promover pequeno desconforto € bem tolerada e possibilita a

obtencdo de registros mais estaveis e nitidos25,

Os potenciais el étricos endococl eares podem ser

eliciados por meio de dois estimulos Aculsticos: o click e o tone
bllrst de 1000 Hertz. O tone bl rst é utilizado quando

o registro com click ndo permite a observagéo adequada do
potencial de somac&o6.

O gréfico da eletrococl eografia transtimpfni ca evocada por
clicks consta de trés deflexdes negativas. A primeira, que ocorre
imediatamente ap0ds a linha de base, representa o potencial de somagao.
A segunda, maior e prolongamento da primeira, significa o primeiro
componente do potencia de agdo. E aterceira, menor que a segunda, é

a expressao do segundo componente do potencial de agao27.

O parametro de andlise mais estavel e confiavel é arelagdo
percentual entre aamplitude do potencial de agéo e a amplitude do
potencial de somacdo (SP/ AP)28.

E um exame essencid para o diagndstico e o
acompanhamento da evolugdo do tratamento das doencas situadas
na cddea, principalmente da hidropisia endolinfética, a segunda
afecg@o mais Freguente na prética otoneurol 6gica
Sempre deve ser realizada em ambas orel has paraidentificar
precocemente a hidropisia endolinfatica bilateral. E também
utilizada na monitorizacdo intraoperatdria e paraidentificar
com fidelidade a primeira deflexdo das respostas auditivas de
tronco encefélico, que representa a despolarizagdo da por¢ao latera
do nervo auditivo

A especificidade e sensibilidade da eletrococleografia
transtimpanica varia em funcdo do grau da perda auditiva
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Para perdas auditivas menos intensas que 50 decibéis, nivel de
audicdo (dBNA), valores da SP/ AP superiores a 35% possuem
100% de especificidade e sensibilidade para o diagndstico da
hidropisia endolinfética, e vaores inferiores a 30% tém 100% de
especificidade e sensibilidade para afastar o diagndstico de
hidropisia endolinfética. Na tabela 1 observam-se os indices de
especificidade e sensibilidade para valores da SP / AP
compreendidos entre 30% e 35%21. Para perdas auditivas de
intensidade superior a 50elB NA a sensibilidade e a especificidade
sdo0 menores. Nesta situagdo, o equilibrio entre especificidade e
sensibilidade ocorre com o valor de 46%, com sensibilidade de
75% e especificidade de 60%29.

A eletrococleografia transtimpanica evocada por clicRS
associada & histéria clinica e a audiometria tonal e vocal pennite
interpretar com clareza as ateragfes histopatoldgicas produzidas
pela hidropisia endolinfédticaa. Dessa forma, a selegdo de
procedi mentos terapéuticos torna-se personalizada, precisa e eficaz.

Teste do Glicerol
Util, quando no se dispde da eletrococleografia.

RESPOSTAS AUDITIVAS DE
TRONCO ENCEFALICO (ABR)

Descritas em 19715°, sdo conhecidas por diversas siglas.
Apesar da profusdo de denominagdes, o termo internacional mente
aceito é ABR (allditory brainstem response), proposto por
Hallowell Davissl. As expressdes menos adequadas e mais
distantes das suas propriedades sdo as usados correntemente no
Brasl (BEM e audiometria de tronco encefdlico). Esta
nomenclatura correlaciona o exame com audiometria e em hipétese
alguma as ABR podem ser caracterizadas como um teste de
audicdo jaque

Tabela 1. indices de especificidade e sensibilidade para valores
da SP/AP compreendidos entre 30% e 35%.

SP/AP Especificidade Sensibilidade
0,30 1,00 0,85
0,31 1,00 0,92
0,32 0,95 0,95
0,33 0,93 0,98
0,34 0,90 0,98
0,35 0,90 1,00

ndo avaliam corretamente nenhuma das quatro dimensdes
audioldgicas (limiar, discriminacao, recrutamento e adaptagéo).

Permitem medir o tempo decorrido laténcia) entre o
estimulo sonoro e a ativagdo das seguintes estagdes neuronais da
via auditivab2:

I porcdo lateral do nervo auditivo (proximo a céclea).

I1. por¢éo proximal do nervo auditivo (proximo ao tronco
encefalico).

I11. Nucleos cocleares no tronco encefalico.

IV. complexo olivar.

V. fase positiva, o lemnisco lateral.

V. fase negativa, o coliculo inferior.

As respostas sdo captadas por meio de eletrodos colocados
nos |6bulos das orelhas (AIOU A) e no vértex (C). O Numero de
derivagbes a ser usado depende da capacidade do aparelho
registrador. E recomendavel o emprego de pelo menos duas
derivacOes diferentes. A montagem classica é obtida colocando-se o
eletrodo ndo invertido (+) na posicdo Cz e o eletrodo invertido (-)
no lébulo da orelha a ser estimulada. Esta derivacdo ipsibteral ao
som possibilita a andlise global do vetor elétrico de despolarizagdo
das estacOes neuronais. A utilizacdo da montagem contrabteral ao
ouvido estimulado é aconselhdavel para se obter nitidez das
respostas originadas acima da ponte (IV e V). Caso possivel, é
conveniente o registro horizontal (Al - A), que real¢a as respostas
do nervo auditivo, dos Nucleos cocleares e do complexo olivars.'.
O gréfico das respostas consta de cinco deflexdes positivas
Seqiienciais que traduzem a ativacao das regides descritas. Deve-se
repetir a agquisicdo no minimo duas vezes para certificagdo da
fidelidade das respostas. Os parametros utilizados para andlise dos
resultados sdo: a laténcia absoluta das ondas, o intervalo de laténcia
entre as diversas ondas, a comparacao dos tempos obtidos nas duas
orelhas, a relacdo entre o decréscimo da intensidade sonora e o
aumento da laténcia da onda V, e a variagdo das respostas ao
incremento do ritmo de estimulago.'1. E desgjavel que cada centro
desenvolva seu proprio padréo de normalidade.").

Em criangas ndo cooperantes, o exame pode ser realizado
sob sedagdo. Utiliza-se rotineiramente o hidrato de cloral, que ndo
altera os registros56. Quando necessario, emprega-se 0 halotano
sob supervisdo de anestesista. Esta droga modifica discretamente as
respostassy.

Os parametros mudam em funcdo daidade, sexo e
temperatura corpérea. A variacdo em funcdo da idade é utilizada
clinicamente para monitorar a maturacdo do Sistema nervoso
central. Ao nascimento, a crianga apresenta apenas as deflexdes | e
V com laténcias prolongadas. A medida que ocorre a maturagio
centripeta das vias auditivas, as demais deflexdes passam a ser
registradas e as laténcias diminuem. Ao redor dos 12 meses, o
registro é semelhante ao do adulto'B.



Embora sgja um teste essenciamente neurofisioldgico,
permite, também, aferir o limiar eletrofisiolégico da audicdo de
forma objetiva. Essa caracteristica tornou as ABR o exame de
escolha para simuladores, como prova lega do nivel de
comprometimento da audic¢&o, e para criangas ndo cooperantes, sem
restricdo quanto a faixa etéria39.

S&o indicadas para o diagnéstico e para a monitorizagdo da
evolucdo das doengas localizadas na fossa posterior, independente
de suas etiologias. Na Criangca, desde recém-nascida, as
informagdes obtidas com as ABR, a otoemissdo AcuUstica e a
imitanciometlia tornam possivel o diagnostico diferencial entre o
comprometimento neurol 6gico e auditivo.

ELETRONISTAGMOGRAFIA

0 termo eletronistagmografia (ENG) € o registro dos
movimentos oculares utili7~'1ndo a eletrooculografia. Trata-se de
uma metodologia ndo invasiva de registro dos movimentos
oculares, devido a um potencial cérneo retiniano de 50 a 200p
Volts, que é dependente da atividade metabdlica naretina.

O olho possui um potencia positivo detectado na cornea e
um potencial negativo naretina, € 0s movimentos
oculares podem ser registrados com amplificagdes e com filtragGes
de possiveis artefatos indesgjavels.

E um teste usado na identificaco, registro e anédlise dos
reflexos vestibul o-oculomotores, mediante a agdo do sistema
vestibular no sistema oculomotor.

Com esta técnica, sdo registrados os movimentos dos olhos
N30 nistagmicos, tais como o rastreio ocular e movimentos
sacédicos dos olhos.

As vantagens da ENG sobre a simples observacdo direta dos
olhos ou com lentes de Frenzel sdo:

e  medida quantitativa desses movimentos: o valor da velocidade
angular, amplitude, freqUéncia dos batimentos e a duragio
dos nistagmos.

e avaliaghes dos movimentos oculares no escuro com os olhos
abertos, ou com os olhos fechados, permitindo registrar
exatamente as formas especiais de movimentos padres que
podem diagnosticar certas afeccbes vestibulares e néo
vestibulares.

e aobservacdo do sinal elétrico pode detectar ateracdes dos
movimentos ondares, que ndo sdo observados na visdo direta
dos olhos, e em condig¢des ndo acessiveis durante os testes
rotatorios.

e podem ser obtidos registros permanentes desses movimentos
0s quais podem ser revisados e comparados mais tardiamente
durante a evolugdo de um tratamento ou da afeccdo
investigada.

Desvantagens da ENG:

e  podem ser obtidos registros ndo nistagmicos dos movimentos
dos olhos no plano do eletrodo. Movimentos

muito pequeno dos olhos, que s6 podem ser identificados
através de observagdes diretas dos olhos, podem ser mascarados
por oscilagdes estranhas da ENG devido a ruidos el étricos.

Outros métodos de registros para avaliagao dos movimentos
oculares € o méodo da reflexdo de raios infravermelhos,
videonistagmografia, principalmente nas investigagfes dos
movimentos torcionais oculares; a bobina magnética escleral
também é uma técnica adequada de registros para esses tipos de
movimentagBes oculares. Tratase de uma técnica invasiva e 0 seu
tempo de uso é ao redor de 15 segundos, limitando muito a sua
aplicacdo.

O exame eletronistagmogréfico comumente inclui os
seguintes testes:

e Testes para o nistagmo espontaneo.

e Testes para o nistagmo do olhar evocado.
o Testes sacédicos.

o Testesderastreio.

e Teste do nistagmo optocinético.

e Testes posicionais.

o Testes de posicionamento.

o Testescaloricos.

o Testes de provas rotatérias.

De acordo com a Academia Americana de Neurootologia,
nem todo paciente com queixa de vertigem ou desequilibrio requer
a redizacdo de eletronistagmografla. Isto deve ser considerado
guando um dos seguintes diagndsticos estiverem presentes:

e Doencade Meniere.

e Neurite vestibular.

e  Vedtibulopatias recorrentes.

e  Migranias associadas a vertigens.

e Vertigem benigna paroxistica da
crianca. . Isquemialabirintica.

e  Vestibulotoxicidade quimico induzida.

Em casos de lesbes cranianas Sibitas, sem evolugdo para o
coma, a eletronistagmografia pode detectar anormalidades em
contraste com a ressonancia magnética ou tomografia
computadorizada, que podem estar normais.

AVALIAGAO POR IMAGEM

Métodos por imagem sdo utilizados na avaliacdo do
paciente vertiginoso quando a investigacdo anterior (anamnese,
exame fisico geral, exame otorrinolaringolégico, exames
audiolbgicos, exames de nervos cranianos e de funcdo cerebelar, e
a avaliac8o vestibular) sugerir a possibilidade de algum tipo de
comprometimento responsavel pela sintomatologia e exploravel
por tais métodos.

14



Os métodos de avaliagdo por imagem mais utilizados
atualmente sdo as radiografias simples, a tomografia
computadorizada e a ressonancia magnética.

As radiografias simples sdo efetuadas para averiguar
possiveis afecgdes da coluna cervical.

A tomografia computadorizada é vantgjosa quando se
pretende investigar alteracOes dsseas em édreas diminutas, como
fratura labirintica, fistula de canal semicircular lateral por
colesteatoma, doenga de Mondini, estreitamento de meato Acustico
interno etc. Serve, ainda, como uma segunda op¢do na identificacdo
de processos expansivos, ndo sO 0s que provocam erosdo de
estruturas Gsseas, mas também os que atingem exclusivamente as
partes moles onde se encontram as vias vestibulares (nestes casos,
com o emprego do contraste iodado).

A ressonancia magnética, nas suas variadas formas, é o
melhor método quando se procura ateragdes das partes moles,
sgjam inflamatérias, tumorais, vasculares (importante a
angioressonancia), degenerativas etc.

Um método que alia avaliagdo por imagem e por estudo da
fungdo é a ultrassonografia (ecodoppler) das artérias carétidas e
vertebrais, pois aém de mostrar por imagem uma redugdo do
calibre da artéria por uma placa de ateroma, revela qual a
porcentagem da reducdo do fluxo Sangilineo local. Mais
recentemente, a ultrassonografia transcraniana também colabora
paraaavaliacdo circul atoria dessa regido.

SINDROMES VERTIGINOSAS EM
NEUROLOGIA E PSIQUIATRIA

Os sintomas vestibulares, dentre eles a vertigem, na area
neuropsiquidtrica, sio de carater ndo homogéneo. Em um grupo de
pacientes temos sindromes bem definidas, tanto no aspecto
sociolégico como fisiopatol 6gico, que decorrem de disfuncdes ou
lesdes do sistema vestibular e suas conexdes, em um outro
contingente de pacientes temos as pseudovertigens, que se
apresentam como estados de consciéncia anormais no que se refere
a constancia espacial. Os pacientes que exprimem este tipo de
situacdo tém dificuldade em nomealas, pois decorrem de
mecani smos pouco conhecidos 40,41,42,43.

Por isso, torna-se dificil afirmar se o paciente é portador de
uma vertigem ou de uma pseudovertigem, principalmente em casos
cronicos e de pouca sintomatol ogia, tornando-se recomendavel ter o
maximo de prudéncia antes de classificar o caso como de origem
psicogénicad4.

Estes pacientes quando atendidos em servicos de
emergéncia ndo sdo abordados de maneira adequada, o que pode
levar a erros diagndsticos. Cerca de 25% dos quadros vertiginosos
sd0 decorrentes de afeccBes do SNC, acometendo essencialmente
0s Nucleos vestibulares, suas conexdes reciprocas e as conexdes
entre eles, o sistema oculomotor e o cerebel041,45.
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Nos quadros vasculares, o acometimento pode ser misto,
central e periférico, fato ligado a origem comum da irrigagéo do
tronco cerebral e de labirint046.

E dificil saber que porcentagem dos quadros vertiginosos
apresentam etiologia de origem psiquidtrica. Causas organicas e
n&o orgénicas podem associar-se; por exemplo, uma crise de panico
deflagrada por uma labirintopatia.

Acima dos 50 anos, a etiologia vascular é preponderante. O
sistema vestibular é irrigado por artérias de fino calibre com poucas
anastomoses, que podem ser afetadas por ateromatose convencional
e por lipo-hialinose, semelhante ao processo que acomete as
artérias penetrantes da substancia branca em idosos, especialmente
hipertensos e diabéticos. Tais processos estenéticos Seqlienciais sdo
aditivos em suas Conseqiiéncias hemodindmicas e explicam a
Frequéncia dos sintomas vertiginosos em todas as sindromes de
baixo déhito (hipotensdo postural, arritmias cardiacas) ou situacfes
em que ocorrem mudanga seletiva no regime hemodinémico do
sistema vértebro-basilar (rotagéo e extensdo cervicais)46.

A enxaqueca basilar € muito comum nos jovens, onde
apresenta uma gama exuberante de manifestacfes. Algumas pistas
incluem a cefaléia (que pode estar ausente), a historia familiar e a
resposta aos agentes profildticos (como por exemplo, os
betabloqueadores e a amitriptilina).

As doencas desmielizantes, como por exemplo a esclerose
Mdltipla, podem se manifestar como um quadro vestibular agudo,
com caracteristicas periféricas, ou como quadro vertiginoso e
atéxico, tipicamente central42.

Uma forma pouco Freguente de vertigem aparece na
esclerose Mlltipla, com episodios vertiginosos fugazes, repetitivos
e de resposta rapida a carbamazepina.

A epilepsia vertiginosa € rara desde que se restrinja o termo
as crises com vertigem e nistagmo, € ndo meramente as crises
parciais complexas, acompanhadas de perturbagcdes na percepcdo
do espago.

As sindromes vertiginosas que acompanham os transtornos
psiquidtricos apresentam combinagdes de ansiedade (com
Frequéncia de tipo panicdide), sintomas depressivos, fendmenos
fobicos e ruminagtes hipocondriacas. A especificidade ndo esta no
componente vertiginoso mas na sindrome psiquidtrica a €ele
associadad4.

VERTIGEM E CEFALEIA NA INFANCIA E
NA ADOLESCENCIA

As vertigens associadas a cefaléia na infancia e
adolescéncia apresentam sintomatologia distinta do adulto e
merecem investigagcdo multidisciplinar cuidadosa, de acordo com
suas caracteristicasd7. Na maioria elas vezes, estdo associadas a
enxagueca mas podem indicar a presenca de malformagtes
vasculares ou tumores cerebrais localizados na fossa posterior.
Esses tumores podem simular quadro



clinico de enxaqueca e, devido ao seu lisco potencial, devem ser
pesquisados e excluidos com cuidado.

Quando presente na crianga, a sindrome enxaguecosa pode
adquirir diferentes formas clinicas como:

. vertigem paroxistica benigna dainfancia (VPBI);

. otorcicolo paroxistico benigno dainfancia- em criangas
menores que um ano;

. enxaqueca sem cefaléia - tonturas, nauseas e zumbidos
sem cefaléig;

. vOmitos ciclicos - sem outras alteragdes do sistema
digestivo;

. enxagueca basilar - ocorre no territério da artéria basilar e se
manifesta como crises de cefaléia acompanhada de vertigem,
zumbidos, hemianopsia, nauseas, disartria e eventual perda de
consciénciaa. Tem inicio na adolescéncia, geralmente
acometendo o sexo feminino.

Dentre as vestibulopatias relacionadas a enxagueca,
especial atencdo deve ser dedica da a vertigem paroxistica benigna
da infancia (VPBI)"7."S, definida como um processo funcional,
clinicamente caracterizado por crises recorrentes de vertigem
objetiva em criangas neurol ogicamente
saudaveis'9. Recebe ainda os nomes de equivalente enxaquecoso ou
equivalente migranoso

Os antecedentes de enxaqueca familiar estdo presentes em
90% dos casos50. A VPBI pode manifestar-se ainda por sintomas
como vomitos, palidez e cdlicas abdominais, que sdo associados a
cefaléa em aproximadamente 85% dos casos.

Nas vestibulopatias relacionadas a enxagueca, podem
ocorrer ainda outros sintomas em funcdo da faixa etaria'S.50, como
alteracBes de comportamento, Distirbios do sono,
quedas ou dificuldades escolares. A cinetose é queixa comum e esta
presente em 75 a 85% das criancasbi Por suas caracteristicas
especiais, essas queixas podem conduzir a erro diagndstico.

Diagnostico
O diagndstico de anamnese é soberano e prevalece

sobre qualquer outrainformagd050.5].

A investigacdo da dieta deve merecer atencdo especia
quanto a presenca de xantinas (chocolates e achocolawdos) e
tiramina (queijos, embutidos) em sua composi¢do, conhecidos
desencadeantes das crises'9. A associagdo de sintomas como perda
de consciéncia, convulsdes, disartrias e manifestagbes visuais
determinam arealizagéo de
tomografia computadorizada ou ressonancia magnética para
exclusdo de outras causas centraiss2. Os exames cocleovestibulares
serdo realizados de acordo com aidade da
crianca. A prova rotatoria pendular decrescente (PRPD) é a prova
de escolha, apresentando sensibilidade de diagnéstico ao redor de
70%50.. As provas caléricas sO devem ser consideradas nas
criancas a partir daidade pré-escolar.
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Tratamento

O tratamento serd sempre o mais conservador possivelJs5
Na fase aguda, € basicamente sintomético e em sua fase cronica
pode ser dividido em etapas, de acordo com a necessidade e
resposta a terapia instituida.

A. Tratamento geral
a. Dieta: restringir xantinas e tiramina.

. Aumento daingestdo de triptofano (derivados de leite e
s0ja).

. Uso parcimonioso de sal, agUcar, aspartame e glutamato
monossodi co.

b. Exercicio fisico: com enfoque no equiliblio e coordenagéo.
B. Tratamento especifico53,54

a. Reabilitac8o vestibular (primeira escolha).

b. Medicagdo (segunda escolha, se houver sintomas
residuais):

1. Extrato de Ginko Biloba 761 (EGb 761)
2. Blogueadores de canal de célcio
3. Beta bloqueadores

ABORDAGEM BASEADA EM EVIDENCIAS

A vertigem é um sintoma decorrente de uma alteracdo do
aparelho vestibular na sua porcdo periférica, central ou ambas.
Inimeras causas e doengas podem produzi-la, sendo definida como
uma alucinagdo de movimento rotatorio" .

Muitas vezes, torna-se dificil abordar a etiologia e o
tratamento com os métodos propedéuticos atuais, levando o
especiaistaatratar a"tontura’ e a"doenca" de maneira empirica.

A medicina baseada em evidéncias (MBE) contribui
de um modo mais raciona e cientifico, alicercada no tripé&
epidemiologia clinica, bioestatistica e informética médica.

Procura suprir algumas "deficiéncias' que apresenta a medicina
convencional, esta escorada na fisiopatologia, na experiéncia
individual e naintui¢éo 56.57

Em otorrinolaringologia, a literatura que aborda esse
assunto ainda é escassa. Recentemente, foram analisados trabalhos
publicados nas quatro plincipais revistas americanas (LIlyngoscope,
Annals Otolalyngol, Head and Neck SurgelY e Archives of
Otolalyngol), no periodo de 1969-1989. Verificou-se que 72% dos
trabalhos referiam-se a pesquisa clinica, 36% a terapéuticas
médicas, e muito pouco havia dentro dos conceitos da MBESS.

O que se pretende com a MBE é aumentar a capacidade do
otorrinolaringol ogista, enfocando o conhecimento das normas que
regem, paramelhorar a



qualidade na obtencg&o do diagndstico e tratamento realizados com
revisdes sistemdticas e metandlise, proporcionando condutas
clinicas baseadas nas melhores evidéncias encontradass9.

Concluimos que a MBE/ORL deve ser incorporada na
prética do otorrino/neurologista, sendo extremamente Gtil em
Servigos universitarios que tém residéncia médica, contribuindo
para o aprimoramento do ensino e da pesquisa, € dando um novo
enfogue do pensamento e raciocinio do médico, tendo como alvo o
paciente56.

SINDROME VESTIBULAR PERIFERICA E CENTRAL

Uma das principais indicagdes da avaliagdo otoneuroldgica
€ tentar determinar se a afecgdo vestibular presente tem origem
central ou periférica, pois as condutas terapéuticas sgam elas
medicamentosas, cirrgicas ou de reabilitagdo, dependerdo dessas
informacdes. Anatomicamente, denominamos lesdes periféricas
aquelas que acometem a orelha interna e/ou o VIII par até a sua
entrada no tronco encefdlico. Dizemos que existe um
comprometimento central, quando este se localiza a partir dos
nucleos vestibulares, no soalho do IV ventriculo, cerebelo, ou vias
de interligagdo com tronco ato (mesencéfalo) ou tronco baixo
(bulbo).

As doencas de origem centra tém como principais
responsaveis as alteracles vasculares, degenerativas ou tumorais.

As doencas periféricas podem originar-se por distirbios
metabdlicos, cardiocirculatérios, hormonais, afeccbes da coluna
cervical, ototoxicidades, infecgBes virais ou bacterianas, hidropisia
labirintica, tumores do VIII par, traumas labirinticos etc. Doengas
reuméticas/ imunomediadas também poderdo afetar o aparelho
vestibular periférico, bem como as alteragles emaocionais, via
sistema limbico.

Sinais e Sintomas

Os pacientes com transtornos vestibulares periféricos,
durante as crises, apresentam grande instabilidade postural,
vertigem, nausea, vomitos, nistagmo espontaneo de olhos abertos e
nistagmo semi-espontaneo unidirecional. A eetronistagmografia
n3o existem sinais patognom®dni cos de lesdo periférica.

Os pacientes com localizacdo central ela lesdo vestibular
tém, em sua maioria, clinica insidiosa com cerLc"1 instabilidade ao
deambular e muitas vezes apresentam nistagmo direcional tipo
bidirecional ou miiltiplo. A eletronistagmografia podemos encontrar
sinais tipicos de localizag8o central, tais como a

auséncia de efeito inibidor ela fixaclO ocular, calibracdo inegular,
optocinético assmétrico, rastreio tipo 1V (anarquico) e nistagmo
invertido a prova calérica.

Condutas
Os pacientes que apresentam suspeita ou comprometimento
de fossa posterior devem ser encaminhados ao
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neurologista para uma investigagdo mais detalhada quanto a sua
etiologia e conduta.

Em relacdo aos pacientes com sindrome vestibular
periférica, deve-se investigar as provéveis etiologias por meio de
anamnese acurada e de exames complementares como: curva
glicémica de cinco horas com curva insulinémica, dosagem de
colesterol, triglicérides, uréia e creatinina, Tl, e TSH etc. Em
mulheres, uma avaliacdo dos hormdnios ovarianos e da prolactina,
sempre que possivel, deve ser solicitada. Existem casos onde a
ressonancia magnética ou a tomografia computadorizada podem
ajudar a esclarecer a afecg@o. Nos casos em que se optar por uma
conduta clinica, inicia-se um processo de reeducacdo alimentar. A
terapia medicamentosa deve ser utilizada pelo menor tempo
possivel e, quando necessario, pode ser indicada a resbilitagdo
vestibular.

ENXAQUECA E VERTIGEM

A enxagueca, uma afeccdo tipicamente neurolégica, esta
associada freqlientemente a alteragcfes cocleovestibulares. A
enxagueca e a disfungdo vestibular concomitantes provocaram uma
série de teorias para explicar a sua fisiopatologia. Admite-se que
nas crises de migrénea, na fase de vasoconstri¢do, possam ocorrer
lesBes permanentes isquémicas com infartos em areas do sistema
nervoso. A aura da migranea cléssica pode ser decorrente de
vasoespasmos das artérias e capilares que irrigam o tronco
encefdlico e cortex 62. A cefaléia é atribuida a vasodilatagdo de
artérias extra-cerebrais precedida de isquemia local, inflamagéo
estéril. das paredes dos vasos e liberagdo de aminas vasoativas.

A cefaléia e avertigem estdo freqlientemente
associadas nos pacientes com doenca de Meniere de origem
metabdlica. Os pacientes melhoram a qualidade de vida e ficam
assintomédticos na maioria das vezes, quando o objetivo do
tratamento tem sido a homeostasia do metabolismo glicose-
insulina63.6l,.65.

DOENCAS METABOLICAS E VERTIGEM

A orelha interna depende de um perfeito equilibrio
metabdlico em suas estruturas e em toda a fisiologia organica. Os
elementos principais no diagnéstico das doencas vestibulares se
resumem no raciocinio cientifico e na histéria clinica

As principais causas metabdlicas e hormonais das
alteragdes do equilibrio corporal sfo os disturbios do metabolismo
dos carboidratos, a hiperlipoproteinemia, o hipotireocidismo
congénito ou adquirido, as afecgdes da suprarena e ainsuficiéncia
rena crénica. Outros fatores importantes que repercutem no
metabolismo sistémico sdo as causas vasculares determinadas por
fatores ndo hematoldgicos (pressdo de perfusio tecidual, didmetro
do vaso sangtiineo)



e aquelas por fatores hematoldgicos (viscosidade sangliinea e/ou

rigidez das hemécias).
1. DISTURBIOS DO METABOLISMO DOS CARBOIDRATOS

a) Alteragdes da glicemia e da curva glico-insulinémica
As alteragdes do metabolismo dos carboidratos
representam as causas mais Frequientes dos Disturbios do
equilibrio, em que o metabolismo bésico dainsulina e dos
Acucares estd comprometido ou em que o principio béasico
€ a deficiéncia das dissacaridases. As flutuagdes nos niveis
de glicose e insulina no sangue causariam os Distirbios da
orelhainterna e o tratamento desses individuos deveria ser
etiol 6gico e sintométic063,64,66,67,68,69,70,71,72 .

As manifestacdes clinicas sdo 0s sintomas de flutuacso,
pressdo nos ouvidos, crises vertiginosas, disacusia ou
zumbido, e nos interval os inter-crises uma sensagéo de
flutuagéo.

Os exames complementares consistem em uma
audiometria que pode se apresentar com um perfil de
curvaem "u" invertido e audi¢do normal e, em longo
prazo, uma deterioracdo da audi¢do com uma perda
auditiva sensorio-neural horizontal. A hiper-reflexia
labirintica pode ser considerada como um dos elementos
de suspeita de labirintopatia metabdlica quando ndo
estiver associada a sinai's de comprometimento do sistema

Nervoso central.
Para se avaliar os pequenos Disturbios do metabolismo
dos carboidratos usa-se a curva glico-insulinémica de cinco
horas, considerando-se também a descida rapida do Acucar
Nno sangue, que normalmente deve ser menor que 1mg por rninuto.
O tratamento € baseado em uma dieta nutricional
com restricdo dos hidratos de carbono e do dcoal, e a
realizagdo das refeicdes com interval os aproximados de trés
horas65.73.

Padrao de Normalidade das Curvas Glicémicas e Insulinémicas

. Curva Glicémica (National Diabetes Data Group-1979)
jeium valores ndo superiores a 110 mg/dl

30 valores menores que 200 mg/dl
60" valores menores que 200 mg/dl
120 valores menores que 140 mg/dl

. Vaor Critico para Hipoglicemia, (Felig-1980)
55 mg/dl

. Velocidade de Descida da Glicemia
> 1 mg/m
> 60 mg/h

Valores da glicose plasmatica (mg/dl) para o diagnostico de diabetes mellitus e seus estagios pré-clinicos, segundo o

consenso da Sociedade Brasileira de Diabetes (2000)

Jejum* 2 hs apds 759 de glicose Casual**
Diabetes > 126 > 200 > 200 (com polis)
Glicemiade |41 o995 < 140
jejum alterada
Tolerancia a <12%e > 140 e < 200
glicose diminuida

* Jgjum sem ingestéo alimentar de no minimo 8 horas. *' Casual _

glicemia em qualquer horério do dia, sem relagéo com alimentagéo.
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- Curvalnsulinémica, (KRAFT-1975)

TIPO | -NORMAL

1. Vaor emjegum: de O a 25 pUl/ml

2. Pico entre 30' e 60 (n&o importa o valor)

3. Valor aos 120" até 50 pUl/ml

4. Soma dos valores de 120" e 180" até 60 pUl/ml
5. Valores de 240' e 300" nafaixado jejum

TIPO Il -PICO NORMAL, RETORNO LENTO

111 - Pico 30/60"; soma 120" e 180" > 60 < 100 pUl/ml
112 - Somados valores de 120" e 180" > 100 pUl/ml
TIPO Illa- Pico aos 120'

TIPO I1lb - Pico aos 180'

TIPO IV - vaor em jejum> 50 pUl/ml

TIPOV - curvainsulinopénica (valores < 50 pUl/dl)

b) Deficiéncia das dissacaridases

Os carboidratos sdo hidrolisados em monossacarideos na
luz do intestino delgado por enzimas especificas e so absorvidos
para 0 meio interno pelos enterécitos na borda estriaela. A auséncia
ou a reducdo da atividade destas enzimas sdp as causas da
intolerancia aos dissacarideos, com conseqiiente ma absor¢ao, e se
manifestam clinicamente com sintomas de dor e distensdo
abdominal, flatuléncia, ndusea e diarréia osmaéticar4.75.

O tratamento consiste na exclusdo elietética do
clissacarideo respectivo, mantendo--se as orientagbes ela diel 'l
basica.

2. Hiperlipoproteinemia

Tem sido apontada como causadora de distdrbios da
audicdo e do equilibrio, mas 0 seu mecanismo ndo esta ainela bem
definido. Os achados sdo incidentais e ndo ha uma relagdo de
comprovagdo segura. O diagnostico é feito pela avaliagdo ela
concentragdo do colesterol e dos triglicerideos no soro, e tem
importancia clinica pela sua associagdo com a arteriosclerose76.77.
O tratamento se baseia na mudanca do estilo de viela (clieta,
exercicio fisico, abstencdo do fumo, perela de peso) e no uso de
drogas hipolipidémicas.

3. DistURbios da tiredide

O hipotirecidismo e o hipertireoidismo podem causar
distirbios do equilibrio, mas a etiopatogenia ndo esta bem
esclarecida78. O tratamento é a reposicdo hormonal no primeiro
caso e a remogdo da glandula ou o uso de iodo radioativo no
segundo caso.

4. Doencas da Supra-Renal

Goldman relaciona o hipoadrenocoll.icismo com a
Doenca de Meniere e usa 0 termo "Doenca de Adclison subclinica’
na descricéo deste grupo de pacientes79.80. O tratamento ela causa
bésica deve ser orientado por um clinico experiente.

LIPIDIOS VALORES CATEGORIA
<200 Otimo
Colesterol
200 - 239 Limitrofe
<100 Otimo
100 - 129 Desejavel
LDL - Colesterol 130 - 159 Limitrofe
160 - 189 Alto
>=190 Muito Alto
<40 Baixo
HDL - Colesterol
> 60 Alto
<150 Otimo
TG 150 - 200 Limitrofe
200 - 499 Alto
> 500 Muito Alto

Valores de referéncia dos lipidios para individuos> 20 anos de idade IIl Diretrizes Brasileiras

sobre Dislipidemias - | Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2001.
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5. Insuficiéncia Renal Cronica

O que mais se encontra é a audicao flutuante bastante
evidente ap6s a hemodidlise, atribuido as mudancas metabdlicas que
0 proprio tratamento produziria na composicdo eletrolitica da
endolinfa81.82.

6. Causas Vasculares
Admitindo-se que as doengas si stémicas possam ser

fatores etioldgicos de Disturbios vestibulares e considerando-se a
vascularizagdo da orelha interna por artérias de pequeno calibre,
pode-se acreditar que as causas vasculares ndo hematol dgicas, como
alteragbes da perfusdo tecidua e o diminuto didmetro vascular, e
aquelas causas hematoldgicas em razdo da viscosidade Sangliinea
el/ou rigidez das heméacias causem precocemente alteragdes no érgéo
estatOacUstic083.84.85.

OTOTOXICIDADE

As ototoxicoses sdo af ecgdes i atrogénicas provocadas
por drogas medicamentosas que ateram a orelha interna (labirinto).
Podem afetar sistema coclear ou sistema vestibular, ou ambos,
alterando a audi¢do e o equilibrio.
Ocorre ototoxicose quando ha perda auditiva sensdrio-
neural de mais de 25 dB em uma ou mais Frequéncias de 250 a
8.000 Hz e/ou manifestagBes vestibulares como vertigem
ou desequilibrio.
Entre os autores nacionais, aincidéncia de ototoxicidade
variade 3,49% a 17,24%86.87.88.89, e entre os internacionais, de
6 a16% e 3 a 15% para o sistema vestibular.

Agentes Etioldgicos: Medicamentos Ototdxicos

E importante conhecer os diferentes tipos de drogas
gue podem provocar ototoxicidade para a sua prevencgao.

Entre e€las, temos o0 grupo dos antibidticos
aminoglicosideos, como a estreptomicina, diidrostreptomicina,
neomicina, kanamicina A e B, paramomicina, aminosidina,
gentamicina, amicacina, tobramicina, netilmicina. Deste grupo,
estreptomicina, tobramicina, gentamicina sdo mais vestibul otoxicos
gue cocJeotOxicos; 0s outros sao mais cocJeotoxicos. Alguns
antibi 6ticos ndo aminoglicosideos tém sido citados na litera
tura como ototdxicos. Sdo eles: a eritromicina, com efeitos
reversiveis; o cJoranfenicol, principal mente por agéo topica;
ampicilina; minocilina, com agéo vestibul otdxica; cefa osporina,

com poucas referéncias; viomicina; capreomicina, maior

toxicidade de vestibular; polimixina B e E; colistina; actinomicina
framicetina; lincomicina; &cido nalidixico;  vancomicing;
espectiomicina. Desinfetantes como a cJorhexidina, benzeténio e
benzalconio, antissépticos como iodo, iodine, iodophor, e alcobis
como etanol e propileno glicol podem causar ototoxicidade local.
Betabloqueadores, como practolol e propanolol, sdo pouco citados
como causa de ateracfes cocleares com perda auditiva. Diuréticos
como o &cido etacrinico, furosemida, bumetanida, piretamina,

indapamida sd0 cocleot6xicos mas as alteragdes auditivas sdo
reversiveis. Estas drogas podem potencidizar a agdo dos
antibiéticos aminoglicosideos. Drogas antiinflamatérias como os
salicilatos, aspirina, quinino, ibuprofeno, monofenilbutazona
e indometacina podem provocar alteragdes auditivas, sendo
a cocleotoxicidade dos salicilatos e da aspirinareversivel.
Antineopl&sicos podem ser ototdxicos, como € o caso da
cisplastina. Esta cocleotoxicidade pode ser reversivel. Os
contraceptivos orais podem provocar, em alguns casos, per
das auditivas uni ou bilaterais progressivas e irreversiveisg9.90.

Quadro Clinico das Ototoxicoses
O quadro clinico é o de umalabirintopatia periférica
e 0 paciente pode apresentar sintomas e sinais relacionados com
lesdo coclear, com hipoacusia uni ou bilateral, zumbidos de alta
Freqliéncia, sensagbes de pressdo no ouvido, ou ouvido cheio. A
perda auditiva pode ser rapida ou progressiva e seu grau depende da
concentracdo de ototdxicos utilizada, da duracdo do tratamento, e da
associacdo deste com 0 uso de outras drogas ototdxicas. Os sintomas
e sinais relacionados com a funcéo vestibular sdo especialmente
vertigens, desequilibrios, nistagmo, manifestagdes neurovegetativas,
oscilopsia, perda do reflexo vestibulo-ocular, alargamento
da base de sustentagdo, marcha atll Xica, dificuldade de andar no escuro,
inabilidade paratolerar rotacdo da cabega. Aateracdo auditivamais
comum € a bilateral, bem como adisfungéo vestibular9l .
Quando ocorre lesdo coclear, ha destruicéo das células
ciliadas do 6rgéo de Corti e a perda auditiva éirreversivel,
ndo havendo tratamento. Nesses casos, dependendo do grau
de hipoacusia, 0 paciente devera ser submetido a reabilil'l¢cdo
auditiva, com aparelho de ampliagdo sonoraindividual, e da
linguagem. Considerando a crianga, devemos lembrar que
uma perda auditivairreversivel iatrogénica deste tipo pode
dificultar sua comunicagdo parao resto davida. A
ototoxicidade provocada pela gentamicina, amicacinae
tobramicina é semelhante, sendo baixa a ototoxicidade da
netilmicina. A ototoxicidade induz a danos estruturais
permanentes com relagdo ao sistema coclear e vestibular92.93.
Atuamente sdo usados por vias sistémicas. gentamicina,
amicacina, tobramicina, netilmicina, e por viatépica
gentamicina, tobramicina e neomicina

Avaliacdo Diagnostica da Funcéo Coclear e

Vestibular
Os testes audiométricos que devem ser realizados consistem

em uma audiomeuia de tons puros por via aérea e 6ssea e audiometlia
dafalaseacriancativer quatro anos de idade ou
mais, ou se U'atar de adulto. Com idades menores podem ser utilizadas:
audiometria de observagcdo comportamental (respostas reflexas, de
orientacdo em relacdo a fonte sonora e condicionais ludicas) e
impedanciometria9l, audiometria de respostas evocadas auditivas,
otoemissdes Acusticas. Na audiometria de tons puros, o paciente
apresentara hipoacusia neurossensorial,
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com maior perda auditiva nas Freqliéncias agudas, podendo ser uni
ou bilateral. Esta hipoacusia podera ser irreversivel e de graus
variados, como no caso de aminoglicosideos, ou reversivel, exem-
plo no caso dos sdlicilatos, aspirina, ou diuréticos, como o &cido
etacrinico, furosemida e outros. Com a audiometria e testes de
discriminagdo da fala avalia-se a capacidade de discriminagdo do
paciente, possibilitando estudar a validade de indicagdo de um
aparelho de amplificagdo SONOGL1, se possivel. A discriminagdo é
proporcional a queda do limiar tonal. Com a impedanciometria,
deve-se detectar a presenca do reflexo estapediano, dando a
possibilidade de se confirmar a presenca de recrutamento de Metz,
pois a lesdo é coclear; ndo se observa fadiga. A timpanomeuia é
normal.

Para avaliagdo da audicdo, especiamente em criancas de
pouca idade, a audiometria do tronco cerebral para deteccdo dos
limiares eletrofisiol 6gicos é o teste mais importante. Com ela pode-
se avdiar o grau de perda auditiva9:1,91. A audiometria de
respostas auditivas evoca das do tronco cerebral € um método
objetivo importante na avaliagdo das criangas de poucaidade.

A vestibulotoxicidade pode aparecer isolada ou junto a
toxicidade auditiva. O quadro &, as vezes, intenso, com vertigens e
desequilibrio; entretanto, o prognodstico é favoravel devido a
compensagdo central. A avaliacdo do sistema vestibular € realizada
com a eletronistagmografia, com estimulagdo caldrica e rotatéria
para detectar a ateragdo da funcéo vestibular em criangas maiores e
adultos. Em criangas menores, devem ser realizados testes posturais
e de marcha, se possivel, para avaliagéo do equilibrio.

Oloprotecéo

Alguns tipos de substanciais tém demonstrado efeitos
otoprotetores contra as drogas ototOxicas em modelos animais:
deferoxaming,  diidroxibenzoato, sdlicitado, acido lipdico,
gluta.diona, ginkgo biloba (que tem ag&o anti-radicais livres), fator
neurotréfico derivado do cérebro, neurotrofina, fator epidérmico do
crescimento, fator transformante do crescimento afa (fatores
neurotréficos de crescimento), antagonistas do neurotransmissor
glutamato, o préprio ototéxico administrado em doses ndo
ototdxicas (autodefesa), pantotenato de célcio.

Prevencdo das Ototoxicoses por Aminoglicosideos

Como as alteragOes da coclea, como a perda auditiva
neurossensorial, so irreversiveis, a Unica possibilidade de defesa
contra a ototoxicidade causada por aminoglicosideos é a
prevencdo. Assim, é importante monitorizar adultos e criangas que
apresentem os seguintes fatores de risco:

Adultos

Altos picos de nivel da droga no soro; hipoacusiae
zumbido prévio; tratamentos prolongados e com altas doses;
combinagdes de drogas, idade avangada; combinacdo de
aminoglicosideos com ruido; insuficiéncia renal; mal estado geral;
desnutri¢do; otites médias.

Criangas

Apnéia, hipdxia, hiperbilirrubinemia, desequilibrio
eletrolitico, hipotensdo, meningite, septicemia, incubadora, terapia
diurética, insuficiéncia renal 95.

A monitorizag8o pode ser feita com emissdes otoacusticas,
audiometria de alta Freqiiéncia ou respostas evoca das de tronco
cerebral.

Prevenir a ototoxicidade sistémica evitando a administragdo
da droga nas seguintes situagdes:

- Exposi¢do aruido intenso.

- Associagdo com diurético.

- Em pacientes de risco.

- Em pacientes com problemas hepéticos e renais.

- Em pacientes muito jovem ou com idade avangada.
-Nagravidez.

A prevencdo deve ser feita:

- Administrando a droga ototOxica em doses apropriadas,
se necessaria. - Escolhendo a droga menos toxica.

- Realizando a monitorizag&o auditiva; audiometriade alta
Frequéncia, respostas auditivas de tronco cerebral,
emissoes otoaclisticas.

- Administrando a dose mais baixa, por tempo mais curto.

- Usando drogas néo ototdxicas, como quinolonas.

Prevenir a ototoxicidade local:

- Aplicando dose segura por tempo curto.

- Interrompendo a aplicagéo quando a otite melhorar e a
membrana da janela redonda recuperar sua per
mesabilidade normal.

- Evitando o uso de antibidticos tépicos (por ordem de toxicidade
decrescente:  gentamicina e  polimixinas, neomicina,
eloranfenicol, tobramicina) nas perfuragGes u-aumaticas. No
tratamento local, utilizar antibidticos efetivos e ndo toxicos
como o ciprofloxacino e ofloxacing'J6.97.98.

DOENCAS INFECCIOSAS, AUTO-IMUNES E VERTIGEM

Uma grande variedade de processos inflamatdrios,
infecciosos ou auto-imunes pode comprometer o sistema vestibular.
A histéria e as caracteristicas (topografia e evolugdo) do
acometimento vestibular, bem como a concomitancia de sinais de
comprometimento de outros sistemas, s80 sugestivas da etiologia
inflamatéria, mas muitas vezes esbharramos em dificuldades na
confirmag@o etioldgica. Descreveremos 0s sinais e sintomas, a
fisiopatologia, o diagndstico e tratamento destas alteracGes
inflamat6rias nos diferentes acometimentos do sistema vestibular:
labirintites (6rgdo periférico), neurite vestibular (nervo vestibular
superior e inferior) e sindrome vestibular central (sistema nervoso
central).
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1. Labirintites

Os quadros infecciosos que acometem o labirinto sdo
sempre dramdticos. Ocorrem na vigéncia ou ndo de infecgdes
sistémicas exuberantes, atingindo o labirinto por Contiglidade
(timpanogénica), por via hematogénica, ou em decorréncia de
quadro de infecgéo do sistema nervoso central (meningogénica). Os
sintomas labirinticos sdo intensos nestes casos, com quadros
vertiginosos  periféricos agudos e deficiéncia auditiva
neurossensorial, que na maioria dos casos € irreversivel. As lesbes
s80 devidas tanto a agdo direta dos microorganismos como a
resposta imunoJdgica pas-infecciosa.

A infecc8o compromete primariamente o espaco
perilinfatico, se estendendo ao endolinfético como progressdo da
doenca. S80 descritos quatro estégios de evolucdo das infecgles
bacterianas do labirinto membranoso: seroso (exudato serofibrinoso
rico em imunoglobulinas e toxinas bacterianas), supurativo
(proliferaco intra e extracelular de bactérias e numerosos
leucocitos), fibroso (fase latente ou de cicatrizagdo, com
proliferagdo de fibroblastos), e 6sseo (fase cicatricial, se instala de
meses até anos apods a resolucdo do quadro infeccioso). As bactérias
envolvidas nestes quadros sdo aquelas responsaveis por OMA e
OMC (pneumococo, hemdfilo, pseudomonas e estafilococo) e por
meningite (pneumococo, meningococo e hemdfilo). O diagndstico
destas complicagBes deve ser acompanhado de exames de imagem
para o osso temporal (por CT) e encéfalo (RNM)99.

Infecgdes virais sistémicas pelo virus do sarampo, caxumba,
varicela e influenza, bem como infec¢Bes congénitas por rubéola e
citomegalovirus podem acometer o labirinto. O diagndstico
depende da demonstracdo soroldgica da infeccdo. Os sintomas
vestibulares sdo transitorios e a deficiéncia auditiva € permanente.
Os tratamentos com corti coesterdides podem diminuir alesdo
cocleo-vestibular, ao passo que medicagbes antivirais ndo tém se
demonstrado efetivas 100, a ndo ser nos casos de CMV congénito
com isolamento do virus.

O comprometimento labirintico pode ocorrer tanto na sifilis
congénita quanto na adquirida. A forma meningoneuro-labirintite
acontece nos quadros congénitos precoces e nos adquiridos
secundérios e terciarios. A forma de osteite sifilitica ocorre nos
quadros congénitos tardios e nos adquiridos terciarios. O
diagnéstico é sorolégico. A vertigem, quadro clinico de Meniere,
desaparece com a antibioticoterapia, mas a deficiéncia auditiva é
definitiva

Em 25% dos quadros latentes iniciais, 50% dos quadros

secundérios e 90% dos tercidrios pode se observar a reagdo
dejarisch-Herxheimer (exacerbagdo de quadro febril, toxémico e
inflamatério tecidual) ao se iniciar a antibioticoterapia. A
patogénese desta reacdo ainda € controversa, apesar de raramente se
associar & progressdo aguda das lesdes organicas irreversiveis, e
pode ser prevenido pela instalagdo concomitante de medicamentos
antiinflamatérios honnonais9'").10.

Ainda ndo foi demonstrada a proliferagdo de protozoérios
no Jabirinto, mesmo nagueles casos de toxoplasmose congénita que
cursam com déficit cocleo-vestibular.

As micoses agressivas como muconnicose, blastomicose,
criptococose e candidiase, observadas em  pacientes
imunodeprimidos, podem comprometer o labirinto pelastrés vias de
contaminagdo. O tratamento com drogas antifUngicas deve ser
agressivo99.

O comprometimento auto-imune do labirinto pode ser
decorrente do reconhecimento de antigenos labirinticos ou como
Conseqiiéncia do acometimento sistémico. Os sintomas cocleo-
vestibulares podem ser as primeiras manifestacbes de doenca
sistémica ou manifestagdes de doenga avangada.

Nas formas localizadas, o comprometimento de outros
6rgaos e tecidos pode ser determinante no diagnéstico diferencial.
Nestes casos, se observa uma reagdo inflamatéria tecidual e
postula-se que estes casos apresentariam a maior positividade de
anticorpos anti 68-70 kD do que os casos de doenca sistémica
102.103.104.

Na sindrome de Cogan observa-se comprometimento

cocleo-vestibular semelhante a uma sindrome de Meniere,
associado a ceratite intersticial adquirida ou uveite idiopética.
Os individuos acometidos sdo adultos jovens que também podem
apresentar vasculites, neuropatias periféricas e comprometimento
viscera mdltiplo (digestivo, cardiovascular e viscera). A
tergpéutica imunossupressora € eficiente podendo impedir a
evolucdo da deficiéncia auditival 05.106.

A sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada é muito parecida
com a de Cogan exceto pelo comprometimento ocular bastante
especifico: uveite com comprometimento auto-imune dos
pigmentos visuais 100.

As doencas auto-imunes sistémicas que podem cursar com
comprometimento labirintico se manifestam também como uma
sindrome de Meniere. O reconhecimento de sinais e sintomas
associados é determinante para a confirmacdo diagnéstica. As mais
comumente associadas sdo: poliarterite nodosa (PAN), artrite
reumatdide (AR), IUpus eritematoso (LES) e sindrome de Sibegren
(SS). O diagnostico destes quadros é feito através do quadro clinico
e do perfil imunoJogico: FAN e ANCA-p (PAN); FR (AR); FAN,
anti DNA; SM, Ac-anticardiolipina e Anticoagulante |Upico
(LES)I00.104.

Nestes casos, 0 comprometimento cécleo-vestibular ndo é
decorrente de agressdo direta nos tecidos labirinticos, mas sim
decorrente de vasculites, ateragbes na viscosidade Sangiinea,
tromboses e comprometimento do sistema nervoso central. Outros
exames Uteis na deteccdo de processos auto-imunes sio: VHS
(muito sensivel mas pouco especifico), proteina C reativa,
imunoglobulinas séricas, imunocomplexos circulantes e fragdes do
complemento.

Encontramos evidéncia clinica e laboratorial de
comprometimento auto-imune em sindrome de Meniere bilateral
em aproximadamente 30% dos casos, enquanto a
positividade do Ac anti hsp-70 nédo chega a 10% (pouco sensivel e

de especificidade duvidosa)105.107.
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Mesmo sem a confirmag&o laboratorial da etiologiaimuno-
mediada, podemos instituir a corticoterapia como prova terapéutica
desde que ndo haja contra-indicacdes para este tratamento. A dose
preconizada é de 1 mg/kg/dia de prednisona, por 15 dias,
diminuindo-se a dose progressivamente até a menor dose capaz de
controlar os sintomas. A tergpéutica imunossupressora com
metrotexate também tem se mostrado efetiva. No entanto, os efeitos
colaterais de hepatoxicidade e mielossupressdo podem ser
exuberantes e limitar sua utilizag&o.

2. Neurite vestibular

As neurites bacterianas s&0 comuns nos quadros de meningite
bacteriana. A brucel ose pode provocar

meningoneurite e cursar com deficiéncia auditivae
hiporreflexiavestibular.

A etiologiaviral (HSV-1, EI3Ve Influenza) dos quadros de
neurite vestibular (ou neuronite vestibular) vem sendo demonstrada
por diversos autores, tanto em estudos pésmortem108 quanto em
estudos do liquor dos pacientes acometidodi5. Nas criangas, a
associacdo neurite vestibular com IV AS é muito maior que nos
adultos, chegando até 50% dos casos, e 0 progndéstico é melhorl O7.

A avaliacdo por RNM s é Util nagueles casos de
comprometimento severo e nos casos de polineurites (sindrome
acustico-facial por VZV) que apresentam pior prognosticol09,l1o.
N&o ha descricao de beneficio do uso de drogas antivirais, a ndo ser
nos quadros de infeccdo por VZV, mas o tratamento com
corticoesterdides parece realmente diminuir o tempo de evolugéo da
doenga, a severidade dos sintomas e a possibilidade de evolugdo em
hiporreflexia permanente, principa mente em criangasl 03,111.

O comprometimento auto-imune do nervo vestibular é
observado nas doengas auto-imunes sistémicas que evoluem com
polineuritesl O.\104,105.

3. Sindrome vestibular central

Um grande NUmero de pacientes com doengas neurol égicas,
infecciosas e auto-imunes, apresenta sindrome vestibular central.

Os quadros infecciosos que cursam com me
ningoencefalites e polirradicul oneurites podem apresentar sintomas
vertiginosos centrais no inicio ou na evolugcdo da doenca. O
reconhecimento dos sinais neurolégicos associados pode ser
determinante no diagndstico destes quadros.

Quadros de febre entérica (tif6ide)112 e coqueluchel13
podem evoluir com degeneracdo cerebelar de inicio Shbito na
vigéncia ou logo ap6s a infecgdo, provavelmente por auto-
anticorpos e toxinas neurotropicas.

O comprometimento auto-imune do sistema vestibular
central é observado em doengas auto-imunes sistémicas avancadas,
por vasculites e em sindromes paraneoplasicas, marcadamente na
encefalomielite paraneoplésica (PEIvI) e na degeneragao cerebelar
paraneoplésica (PCD). Apesar da
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raridade destes quadros, seu reconhecimento é fundamental para o
diagnéstico precoce de uma série de tumores, entre eles: carcinoma
de pulmdo, adenocarcinoma de mama e de ovario, e carcinomas
neuroendécrinos. Além dos sinais de comprometimento vestibular
central, estes pacientes apresentam alteragBes liquoricas, como
aumento de proteinas e imunoglobulinas. Alguns anticorpos ja
foram identificados como especificas nestes quadros, entre eles:
anti-Hu, antiYo, anti-Ri, anti 40kD e CA-125. O quadro
neurolégico pode preceder o diagndstico do tumor em meses ou
anos, de forma que estes pacientes devem ser periodicamente
reavaliadosl 14.

VERTIGEM DE POSICAO

A mudanca de posi¢do da cabega pode provocar vertigens
por varias causas. Algumas vezes, essas vertigens s80
acompanhadas de perda Subita e transitéria da consciéncia e sdo
denominadas sincopes. Como exemplo, temos as sindromes
vasovagal, do seio carotideo e a insuficiéncia vértebro-basilar. As
duas Ultimas irrompem quando o paciente roda ou estende a
cabeca e, a primeira, quando passa da posi¢do sentada ou deitada
para a de pé. Estas sindromes vasculares, sob varios aspectos,
confundem-se com a vertigem de posi¢&o paroxistica benigna.

Vertigem de posicao paroxistica benigna

E, na verdade, uma sindrome e nd uma doenca. Foi
descrita pela primeiravez por Barany (927)115 e definida por Dix e
Hallpikel2 como sendo uma vertigem rotatéria objetiva, de curta
duragdo, que aparece repentinamente com a mudanca de posi¢éo da
cabega no espago.

A etiologia mais comum € a idiopética, no entanto, varias
causas sdo relacionadas; trauma craniano, cirurgias otoldgicas,
neuronite viral, vascular, auto-imune etd2,116, 117,118, 119,120

O exato mecanismo fisiopatoldgico ndo € conhecido, mas
duas teoriasl 2 tentam explica-la. As duas admitem que
ha uma fragmentacéo dos otolitos da mécula do utriculo e que esses
fragmentos dirigem-se principal mente para o canal semicircular
posterior, indo provocar deflexdo da Clpula. A
teoria de Schucknecht & Ruby admite que os fragmentos prendem-
se a Cupula e a de Hal sugere que os residuos formam uma
corrente hidrodindmica que arrastam a crista. A teoria de Hall
parece explicar melhor a curta durag&o do nistagmo, pois cessado o
movimento da corrente hidrodindmica, a crista volta a posi¢do de
repouso. Ja pela teoria de Schucknecht, a aderéncia das particulas
na crista provoca uma deflexdo mais duradoura e, pOIl1.c'lnto, o
nisL'1gmo ndo se extinguiria tdo rapidamente.

Quadro Clinico: vertigem que é desencadeada com a
mudanca de posi¢do da cabega, acompanhada de nduseas, as vezes
vomitos, sudorese e palidez. A vertigem aparece de 7 a 8 segundos
ap0s assumir 0 paciente a posi¢éo que a desencadeia, e dura de :30
a 60 segundos. Ocorre mais pela



manhé quando o doente se levanta ou movimenta lateralmente a
cabeca. N&o existem sintomas cocleares.

Um nistagmo horizonto-rotat6lio aparece na Clisel 16,117.121.

A idade de maior incidéncia é entre 0s 40 e 50 anosl 2.

Diagndstico: a sindrome é confirmada pela manobra de
Dix_Hallpikel17.120.121, O rest.'1nte do exame otoneurol 6gico €
normal.

Tratamento: a maioria dos autores propde como tratamento
principal as manobras de reposicdo ou liberagdo que tentam
remover por gravidade os fragmentos calcéreos e devolvé-los ao
utriculo. Essas manobras acancam cerca de 80 a 90% de éxito | |
6.122. J2:1 .

As drogas supressoras também podem ser usadas. No caso de
insucesso com esses tratamentos, a cirurgia de obliteracdo do canal
semicircular posterior é proposta por alguns autores, com
sucessol24.

Diagndstico diferencial: a vertigem de posi¢cdo paroxistica
benigna pode confundir-se, facilmente, com a insuficiéncia
vértebro-basilar (IVB), pois ambas ocorrem em idades proximas e
s80 desencadeadas com os movimentos de rotagdo e mudancas de
posicdo da cabeca. No entanto, em alguns aspectos elas diferem,
tais como vertigem, auséncia de sintomas cocleares e visuais que
caracterizam a VPPB. Na
IVB, as tonturas podem ser rotatdrias, mas um desequilibrio cronico
e sintomas visuais sdo bem Freguentes, constituindo-se em fortes
pistas para o diagnostico dessa af eccdo.

Alguns autores sugerem que a fragmentacdo dos otdlitos
na VPPB seria causada por uma isguemia transitéria da mécula do
utriculo, portanto uma insuficiéncia vértebrobasilar fugaz1l8, e que
tanto o vestibulo como a coclea sofrem

com a queda de fluxo Sangliineo, provocando quedas, vertigens e

prejuizos na audicéo125.

Um diagndstico seguro éimpollante pois dele dependera
aterapéutica. O diagnostico de VPPB é feito pela manobra de

Hallpike e depende da experiéncia do exarninador.

SINDROME CERVICAL

Sob a denorninagdo de sindrome cervical agrupamos vérias
sindromes que provocam sinais e sintomas cefélicos
e que tém como causas Disturbios no segmento cervical e
natransicdo cranio-vertebral.

A relagdo entre segmento cervical e nistagmo ou desequilibrio
€ conhecida desde a primeira metade do século XIX, quando Longet
e Aschiff126 observaram que a sec¢do das partes moles da nuca de
animais provocava desequilibrio. Baranyl IS, no inicio do século
XX, demonstrou a relagdo entre regido cervical e vertigem, inclusive
afirmando que o nistagmo de torgo cervical é fisiolégico no recém-
nascido.

Apbs os trabalhos de Baranyl1l5, Barré e Liéou, Biemond127,
Denny-Brownl 26, inUmeros trabalhos tém sido escritos, ndo sO
evidenciando a sindrome como também questionando a sua

existéncia.

Fisiopatologia

Para a maioria dos autoresl28 , sdo trés 0os mecanismos

fisiopatoldgicos que participam na geragdo dos sintomas. o
simpético celvical posterior, a insuficiéncia vértebro-basilar OVB)
e a disfuncdo proprioceptiva. Entretanto, como a agdo do simpético
€ vascular, isto é, ele provoca uma reducdo do Ouxo no territorio
vértebro-basilar e, portanto, uma VB, podemos considerar apenas
dois como os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos: a IVB e a
disfuncéo proprioceptiva. A insuficiéncia vértebro-basilar ocasiona
uma queda de fluxo nos territérios irrigados por essas artérias.
Esses locais sdo: labilinto, cerebelo e, principalmente, tronco
cerebral, ou sgja, estruturas responsaveis pelo equilibrio. Vérios
experimentos e argumentos hemodinamicos elucidam os efeitos da
reducéo do fluxo levando a hipoperfusdo dessas éreas.

No caso da disfuncdo proprioceptiva, sabemos que os
proprioceptores sdo receptores que se localizam nos Mdusculos,
tenddes e capsulas articulares. A fungdo deles é a de informar, de
maneira consciente, todos 0os movimentos do pescoco em relagcdo a
cabeca.

Os egtimulos recolhidos por esses receptores vao
diretamente aos Nucleos vestibulares, cerebelo, tadlamo e cortex
cerebral. A atividade desses receptores aumenta em casos de lesdo
vestibuJar e, portanto, podemos inferir que eles se comportam como
um labirinto secundario.

No caso desses receptores receberem estimulos
andmalos por lesdo de fibrose, por exemplo, esses estimulos véo
aos Nucleos vestibulares e provocam informagdes errdneas
arespeito da posicio do pescogo em relagio a cabega. E o
gue acontece na sensacdo de desequilibrio percebida por
um individuo com a sindrome da chicotada (whiplash) .

Sindromes.

As seguintes sindromes utiJizam-se de um ou mais
dos mecanismos acima descritos:

1. Sindrome do simpaético celvical posterior ou Barré-Liéou. 2.
Sindrome do roubo da subclavia.

3. Sindrome dos escalenos.

4. MalformacGes da cavidade occipto-celvical.

5. Compressdo extrinseca.

6. Sindrome de Grisdl.

7. Traumas celvicais ou chicotada

8. Sindrome de Kimerli-Saratini.

9. Insuficiéncia vértebro-basilar.

Essas sindromes tém em comum sintomas semelhantes
relacionados com a movimentagdo da cabeca, 0 mesmo loca de
origem, isto &, aregido celvical ou transi¢do cranio vellebral, e os
mesmos mecanismos fisiopatolégicos, ou sga, a dish111Céo
proprioceptiva e ainsuficiéncia vértebro-basilar.

Para as sindromes de Grisel e da chicotada 129,1:"" o mecanismo
mais aceito é o proprioceptivo. Para as outras, é a insuficiéncia
véJlebro-basilar.
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Etiologias

Sindrome de Barré-Liéou - a causa responsavel sdo as
lesBes de cervicoartrose que estimulam o simpético e provocam
vasoconstriccdo da artéria vertebral e de seus ramos.

Sindrome do roubo da subclavial28 - uma obstrucdo
dessa artéria antes dela dar no ramo vertebral determina que o
suprimento Sangiiineo desta Ultima sgja feito por uma corrente
Sanguiinea vinda do poligono de Willis.

Sindrome dos escalenos126 - € provocada por lesdes
musculares que provocam um estreitamento da artéria vertebral que
passa por esses Musculos.

Sindromes de Arnold-Chiari, Klippel-Feil e
Platibasia - s80 causadas por ateracdes dsseas, tanto no foramem-
magno como da coluna cervical. Essas alterages comprimem
estruturas cerebrais, como medulares e vasculares, ocasionando 0s

sintomas. Um nistagmo que bate para baixo caracteriza essas
afeccles.

Compressdes extrinsecas - sd0 causadas por tumores grandes

e sdo raras, pois o diagnostico e o tratamento sdo feitos antes dos
sintomas aparecerem.

Sindrome de Grisel - a origem dos sintomas é de um
flegmédo retrofaringeo que provoca uma contratura reflexa dos
mUsculos pré-vertebrais e subocciptais. Esta contratura roda e
traciona o atlas para baixo.

Sindrome da chicotada - provocada por hiperflexdo e
hiperextensdo da cabega em acidentes de automével. Pode provocar
seccdo da medula resultando em morte ou quadriplegia. Quando as
lesBes comprometem a musculatura e vasos, ha edema, derrame e
fibrose dessa regido, provocando estimul os andmal os, apos semanas
OU Meses, Nos receptores cervicais.

Sindrome de Kimerli-Saratini - o atlas e 0 axis so unidos
por um ligamento por onde passa a artéria vertebral . Esse ligamento
pode sofrer uma calcificagdo que determina um estreitamento da
artéria vertebral.

Insuficiéncia vértebro-basilar - deve ser entendida néo s6
como um mecanismo fisiopatolégico, mas também como uma
sindrome isolada quando obedece algumas caracteristicas26:
individuo com mais de 50 anos, antecedentes cardiovasculares,
hipertenso, arterosclerético, arritmias cardiacas, multimedicacéo.
Pode apresentar os seguintes sintomas. tonturas rotatorias com 0s
movimentos da cabega, instabilidade, alteragdes visuais que vao de
diplopias a perdas transitérias da vis;\o, queda ao rodar o pescoco
sem perder os sentidos (drop-attack), e outros
sintomas como zumbidos e hipoacusia.

Na avaliacdo otoneurolégica, encontramos pistas im-
portantes para o diagnéstico como: nistagmo de torcdo celvical1:",
que sugere alteracBes proprioceptivas; nistagmo de privag\o
vértebro-basilar128, indicativo de comprometimento vascular;
alteracBes qualitativas nas provas caloricas
erotatorias, como a peguena escritura e auséncia de com
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ponente rdpida do nistagmo;
envolvimento do tronco cerebral.

O doppler nos da elementos importantes para o diagnostico
de comprometimento vascular, embora a sua precisdo para
afeccdo, isto & LV.B., parece ser menos sensivel que o do nistagmo
de privacao vértebro-basilar136.

O diagndstico de certezade LV.B. é feito pela arteriografia
classicaou digital (maior precisio) e a angiorressonancia.

O SPECH, ou tomografia computadorizada por emissdo de
prétons, € mais importante que aR.N.M., Doppler e CT1:'7.

modificagbes suspeitas de

NEURITE VESTIBULAR

A neurite vestibular, ou neuronite vestibular, ou paralisia
vestibular aguda unilateral idiopética, s\o 0os nomes dados para
uma mesma afeccdo. Ela foi descrita pela primeira vez em 1949

por HalJpikel2 e caracteriza-se por apresentar vertigens sem
sintomas cocleares.

Etiologia

As causas ou a causa da neurite vestibular ainda ndo estéo
esclareci das. A maioria dos pesquisadores acreditam que 0s
responsaveis sejam inflamages virais ou bacterianas e distdrbios
vasculares 12.116, 138.139

Segundo Petrone et al, existem pesquisas experimentais
gue mostram lesBes periféricas e centrais provocadas pelo virus do
herpes.

Gacek & Gacek140 sugerem que a reativacdo por estresse de
um virus latente pode ser responsavel por poliganglionites,
comprometendo, assim, o ganglio vestibular.

Hirata et a, em exames sorolégicos de pacientes com
vertigens, verificaram titulos altos de anticorpos de varios virus,
tais como: citomegalovirus, E.B.Y ., rubéola, influenza e outros.
Filsiopatologia

A lesdo principa da neurite , entretanto, parece ser mesmo

no ganglio de Scarpa, em ramificagdes do nervo vestibular e nos
Nucleos vestibulares| 16.110.111.

Quadro Clinico

vertigem Slbita, seguida de nduseas, vOmitos e sem
sintomas auditivos. As Crises podem dl1l:u alguns dias ou semanas
e, dificilmente, passam de um més. No inicio, as crises s,\o intensas
rnas diminuem com o passar dos dias. Ap0s 0s primeiros episodios
de vertigem, ela se transfol 111a em sensacdo de flutuagdo.

N&o h& diferenca quanto ao sexo, e a média de idade das
pessoas acometidas é de 46,3 anos

Diagnostico
E feito pela histdria clinica e exame otoneurol 6gico. No
relato do paciente, quase sempre encontramos

referéncia a um episodio de infecg&o bacteriana ou viral, dez ou
quinze dias antes do surto vertiginoso.



O exame otoneurolégico, na fase aguda, mostra um
nistagmo espontaneo. Os testes de equilibrio estdo aterados e nas
provas caldricas detecta-se uma hipo ou arreflexia unilateral. Os
testes audiométricos sdo normais.

Tratamento

Pode ser medicamentoso ou por exercicios de reabilitagéo
do equilibrio. Este Ultimo, todavia, tem sido o de escolha pela
maioria dos autores.

Os exercicios de reabilitagdo do equilibrio, as estimulagdes
elétricas e mesmo a acupuntura sdo maneiras de se estimular os
receptores cervicais. Esses receptores ficam nos Musculos, tendfes
e capsulas articulares e informam de maneira consciente todos os
movimentos, direcBes, velocidades e posicdo da cabeca em relacéo
ao corpo. Os estimulos ai gerados véo pelos feixes da regido dorsal
da medula para os Nucleos vestibulares, cerebelo, tdlamo e cortex.
A estimulag8o dessas vias pelos Exercicios facilita a passagem dos
estimulos por alterages ou modificacfes dos terminais
pré-sindpticos, fendmeno esse chamado de plasticidade sindptica e
que depende da entrada de célcio no terminal
sinaptico. Dessa maneira, as fungdes de orientagdo que o labirinto
lesado deixa de dar podem ser enviados pelos receptores cervicais
aos Nucleos vestibulares. Desenvolve-se, assm, na regido cervical,
um "labirinto secundério”. Desse modo, a compensacéo central é
feita mais rapidamente. A neuronite vestibular tem uma evolugéo
benigna que é alcangada por uma combinacdo de fatores, apesar de,
as vezes, ter-se uma recuperacdo LabirinticaincompletallG.

Além dos exercicios, pode-se

antivertiginosas.

usar drogas ou

SINDROME E DOENGA DE MENIERE

Pode acometer Individuos idosos e criangas mas é

prevalente em adultos jovens113.

Sintomas Caracteristicos: evolugdo em crises. Nas crises:
piora ou melhora da audi¢&o, zumbido, vertigem,
sensacdo de plenitude naorelha e sinais vagais114.115

Sinais Caracteristicos:

Lateralidade: Pode ser uni ou bilateral.

Formas: por definig&o é uma doenga coclear e
vestibular, porém admite-se que numafaseinicial possa ser
isoladamente coclear ou vestibular.

EXAME FiSICO NAS CEISES: nistagmo espontaneo tipo
periférico, desvio da marcha, dos indices e Eomberg positivo, todos
harmdnicos em relacéo ao nistagmo.

EXAME DA AUDICAO: perda sensorial em agudos, ou
horizontal na fase intercrise. Perdas graves durante a crise. O
recrutamento é a Caracteristica principal .

ELETEOCOCLEOGRAFIA: principal Caracteristica é a
relacdo entre 3 m3gnitude do potencia de ag;10 e ado potencia de
som3¢do (ver Capitulo especifico).
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PROVA DO "GLICEROL": desidratacdo do labirinto provoca

da peladroga. E caracteristica a mudanca da resposta coclear a0
som, que pode ser constatada por exames Seqlienciais de
audiometria. Tratando-se de um exame desagradével para o paciente,
possuidor de reagOes adversas e de POUC3 sensibilidade, foi
ab3ndonado em muitos centros.

ELETEONISTAGMOGRAFIA: na crise, shais de
Sindrome periférica aguda, e nos Periodos de inter-crise, Sindrome
periférica cronica

ETIOLOGIA E TAXONOMIA: numerosas etiologias
foram aventadas para a hidropsia Labirintica. Entre elas estéo:
autoimune, Sifilis, Distirbio tireoideano, outros Distlrbios
hormomis, aergia alimentar e dislipemia. Quando se consegue
estabelecer um3 causa, denomina-se Sindrome de Meniere, ficando
reservado o termo doenca de Meniere para 0s casos idiopéticos.

EXAMES LABORATORIAIS: tém 3 finalidade de fazer
o diagnéstico diferencial entre as etiol 6gicos acima citadas.

TRATAMENTO ETIOLOGICO: quando localizada uma
causa, cujo controle € capaz de neutralizar os sinais e sintomas, seu
tratamento deve ser estabelecido.

TRATAMENTO SINTOMATICO: pode ser Clinico,
quimio-cirdrgico e cirargico. O tratamento sintomético Clinico
pode ser por dieta, fisioterdpico e farmacoldgico. O dietético
consiste em dieta hipossddica, hipocadrica, evitando Cafeina,
acooal, chocolates e alimentos aos quais o0 paciente sgja alérgico. A
reabilitagdo vestibular pode ajudar os pacientes nas intercrises.

Tratamentos farmacol 6gicos variados foram propos
tos. Os diuréticos podem gjudar n3S crises e como tratamento de
manutengdo. Os sedativos vestibulares, como ciclorizing,
I1unorizina e clorazepan, e vasodilatadores, como a betaistin3, que
agem sobre o labirinto e o sistema nervoso central, diminuindo os
sintom3S e sin3is das crises, também sdo Uteis.

Os tratamentos  quimio-cirdrgicos constam  da
labirintectomi3 Quimica por aminoglicosideo via sistémica, ou por
administracdo local, que é o preferido pela grande maioria dos
autores.

A administracdo intratimpanica de drogas pode ser
feita por injecOes, por lavagem continua por cateter colocado na
janela redonda, ou por cilindro de material poroso tipo "Merocell”,
gue atravessando a membrana fica encostado na janela redonda,
conduzindo até 14 o farmaco.

Em relacdo ao tratamento Cirlrgico, o conservador
continua sendo a descompressdo do saco endolinfético, com seus
variantes!51. Entre o0s destrutivos, temos a neurectomia
vestibular!52, nos casos em que a vertigem é incontrolavel e a
audicdo esta conselv3da.

A cocleosaculotomia fistuliza as rampas da cocle3, e na
metade dos casos leva a perda da audicdo, e esta indicada em
pacientes idosos ou com mau estado geral.

Quando a audicdo ja é Indtil,
|abitintectomia transcanal, ou a
retroauricular acompanhada

pode ser feita a
libirintectomia por via



ou ndo de neurectomia. A labirintectomia seletiva, preservando a
coclea para possivel utilizacdo de implante coclear, foi tentada por essa
Via, com sucesso em alguns casos.

TRAUMA LABIRINTICO

Inimeros pacientes com traumatismos do |abirinto apresentam
também |esdes neurol bgicas sérias, sendo tratados pel os neurol ogistas e
neurocirurgides, dando as estatisticas otorrinolaringoldgicas a falsa
impressdo de que esses incidentes ndo sdo tao Frequentes.

Os traumas corres ponderam a 2,84% dos pacientes com
queixas de tonturas que procuraram um determinado servico de
otoneurologia . Os traumas foram duas vezes mais freqlentes nos
homens, sendo que a tontura esta presente em todos os casos, enquanto
0s zumbidos aparecem somente em 40%, em outro servigo".

O quadro clinico pode apresentar pequenas variages de acordo
com o fator etiologico, localizagdo e intensidade do trauma, mas, de
modo geral, os sintomas e achados otoneurol6gicos apresentam certa
semel hangal5s.

Tonturas - quadro agudo de tonturas rotatérias que duram de 3
a 5 dias, agravando-se pela movimentacdo da cabecga, sobretudo
guando o paciente apoia o lado lesado na cama. ApOs esse periodo,
pode persistir certo desequilibrio e sobrevém a vertigem a
movimentagéo brusca da cabeca.

Sintomas neurovegetativos - presentes e intensos na fase
aguda, reduzindo-se rapidamente até o desaparecimento, apés 3 a 5
dias.

Hipoacusia - geralmente sensorial, de grande intensidade, mas
dependendo da origem do trauma pode ser condutiva ou mista. Nas
sensoriais, a reversdo do sintoma é dificil. Nas condutivas, pode
ocorrer espontaneamente.

Zumbido - presente em grande NUmero de casos, seu
desaparecimento depende muito da intensidade e da localizagdo da
lesdo e ainda do perfil psicoldgico do paciente.

Sinais espontaneos pacientes apresentam uma sindrome
harménica completa, desvios segmentares para o lado lesado e
nistagmo esponténeo para o lado oposto. Na maioria dos casos, esses
sinais desaparecem em poucos dias. O nistagmo de posicdo pode
aparecer imediatamente ap6s o trauma ou alguns dias depois.

Provas oculogréficas - as provas caléricas podem revelar uma
intensa reducdo, ou mesmo auséncia das respostas do lado lesado que
qualificam uma sindrome deficitéria. As provas rotatérias podem
mostrar uma preponderancia direcional do nistagmo. As provas
caldricas realizadas durante 0 acompanhamento do paciente poderdo
conflmlar, revelando um quadro deficitério; as rotatdrias tendem a ter
respostas simétricas, @ medida que ocone o fendmeno de compensaggo.

Etiologia
Existem Inimeras causas para o trauma labirintico,
mas, as mais Freqlientes sdo
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Agentes penetrantes - como um projétil de arma de fogo,
muito comum em tentativas de suicidio. O quadro varia segundo as
estruturas ofendidas, podendo aparecer lesdo timpanica, paraisa
facial, hipoacusia condutiva ou sensoria importante, nistagmo
esponténeo batendo para o lado normal, desvios segmentares para o
lado da lesdo, nistagmo de posicdo, arreflexia labirintica do lado
lesado. O tratamento Cirdrgico deve ser considerado.

Traumas de cranio - muito comum nos acidentes de
transito. As tonturas de origem periférica sdo geralmente rotatérias
€ com sintomas neurovegetativos, enquanto as centrais geralmente
sdo do tipo desequilibrio e sem sintomas neurovegetativos. A
presenca de voémitos sem tonturas indicalesdo central. Nos casos de
lesfo vestibular ap6s um trauma de crénio, pode-se encontrar uma
simples comog&o labirintica ou uma lesdo por uma fratura de
rochedo. No caso da comogdo, o tratamento clinico tem bom
prognostico. As fraturas de rochedo podem ser transversais,
longitudinais (mais Freqlentes) ou mistas. Podem ser
diagnosticadas pelos achados clinicos, dependendo dos locais que
comprometem: orelha média, interna ou meato Acustico interno. As
transversais produzem tonturas rotatorias, sintomas
neurovegetativos, paralisa facial em 50% dos casos, e
hemotimpano, enquanto as longitudinais determinam o
aparecimento de otorragia, laceragdo timpénica, hipoacusia
condutiva ou mistal56.

A pardlisia facial congtitui um achado relativamente
Frequiente e pode aparecer imediatamente apds o trauma, indicando
uma acdo direta da fratura sobre o nervo, ou 24 a 48 horas ap6s o
incidente, sugerindo um edema. No primeiro caso, uma cirurgia se
impde o0 mais breve possivel. No segundo, um tratamento clinico
antes de uma agéo Cirargica é aconselhavel.

Traumas cirdargicos - os traumatismos podem ocorrer
também nas cirurgias de orelha média, sobretudo nos casos de
colesteatoma e de otosclerose. A presenca de tonturas no pds
operatorio e de nistagmo esponténeo confirma o trauma. Esse
nistagmo pode ser de dois tipos: batendo para o lado lesionado
(irritativo) e revelando lesdo discreta e, portanto, com bom
prognéstico; ou batendo para o lado oposto (deficitéaio ou
destrutivo) e indicando comprometimento sério e com progndéstico
mais reservado.

Hastes flexiveis - aparece durante a penetragdo brusca e
acidental de um "cotonete’ na orelha média. Além da perfuragéo
timpénica, pode ocorrer luxagdo ou fratura do estribo com o
aparecimento de fistulanajanelaoval.

Barotraumas - o trauma mais conhecido é o Conseguente
a um trauma na orelha, mas pode, também, ocorrer no mar, pelo
impacto de uma onda: nos mergulhadores, nos sinos de pesquisa de
petréleo, nos voos de avido e, mais recentemente, pelo uso de
camaras hiperbéaricas. Em todos esses casos, além da dor
tradicional, podem aparecer tonturas devido a uma comogdo
labirintica ou até mesmo afistula perilinfatica.



Trauma acustico - quando submetidos a intensos ruidos,
como o0 estampido de um tiro ou de uma bomba. Além das perdas
auditivas, alguns podem apresentar um quadro tipico de comogédo
labirintica com tonturas, nistagmo espontaneo e, excepciona mente,
pode ocorrer uma fistula perilinfatica.

SITUAGOES ESPECIAIS

Além da hipoacusia ou anacusia e da sindrome vestibular
deficitaria, alguns pacientes podem apresentar outras alteragdes
importantes:

Fistula pds-traumética - por exemplo, uma comunicagdo
andmala entre a orelha interna e média, geramente localizada na
janelaredonda ou platina do estribo, por onde sai a perilinfa

Vertigem postural paroxistica - aguns pacientes
apresentam nistagmo de posicdo logo apds o trauma labidintico,
enguanto em outros, €le somente aparece algurnas hOI~IS apds. No
primeiro caso, fala-se em comog&o labirintica, microhemorragias e
edemal55, e no segundo, em deslocamento de otdlitos do utriculo
para um canal semicircular, caracterizando uma cupulalitiase ou
uma canalicul Olitiasel 56. Em muitos casos,
além ela lesdo periférica, pode ocorrer uma central e 0 médico deve
estar atento a este fato.

Tratamento

O tratamento varia segundo a etiologia e os locais afetados,
porém a comocgdo labirintica, comum a todos os casos, deve ser
tratada com drogas antivertiginosas. O uso de corticosteréides
também pode ser Util na reducdo do edema labirintico. Os exercicios
de reabilitagdo labirintica devem ser considerados se ap6s 15 a 20
dias do trauma as tonturas ainda persistirem e as provas vestibulares
mostrarem falha na compensagdo vestibular. Nos casos de
cupulolitiase ou candliculolitiase, as manobras de reposicdo tém
indicacdo fonnal. Quando houver hipoacusia condutiva ou leso
facia
logo apds o trauma, aindicagdo cirdrgica é soberana.

FISTUIA LABIRINTICA

Fistula lahbirintica € uma comunicagdo anormal entre dutos
perilinfético e endolinfatico ou entre a orelhainterna e a média. Ela
pode surgir por traumas cranianos, manobras de Vasava, apos
grande esforco fisico, cirurgia da otosclerose, barotrauma,
processos inflamatorios e erosivos da orelha média (col esteatomas,
sifilis), mal formagGes como Mondini, duto coclear aumentado etc.

Seus principais sintomas s80: tonturas rotatérias ao
girar acabega, ao se deiL 1r sobre o lado afetado (posicionais),
amanobra de Valsava, aos exercicios fisicos, ou ainda, a exposi¢éo
a ruidos intensos (fendmeno de Tulio); tonturas tipo desequilibrio
ou flutuagdo a deambulagdo; surdez flutuante com piora
progressiva da audi¢do e zumbidos159 Os exames podem revelar
uma disacusia de intensidade variada, sendo em aguns casos
recrutante. A eletro

oculografia pode revelar uma sindrome deficitéria do lado suspeito
e um nistagmo posicional. Este, em muitas vezes, pode ser
confundido com uma vertigem postural paroxistica benigna. As
provas especificas para fistula, que promovem variacdo de pressdo
na orelha externa com utilizacdo do espéculo pneumatico (Siegle)
pelaimitanciometria, sdo inconclusivas, na maioria dos casos 60.

A fistula pode fechar-se espontaneamentel 61, com repouso
na cama, com a cabega elevada. A indicagdo cirdrgica deve se
restringir aos casos de fistula quando os sintomas de tonturas e
surdez ndo melhoram espontaneamente num periodo de cerca de 10
dias ou evoluam para pior ap6s ainstalagéo.

SUPRESSORES VESTIBULARES, VASODILATADORES E
SUBSTANCIAS VASOATIVAS, ANSIOLITICOS E
ANTIDEPRESSIVOS NA VERTIGEM

V arios medicamentos podem ajudar a abreviar aintensidade
e a duragdo das tonturas, do desequilibrio e dos sintomas
Frequentemente associados, como néuseas, vOmitos, sudorese,
palidez, taquicardia, pré-sincopes e sincopesl7O. A medicagdo
pode ser necessdria por alguns meses ou, excepcionalmente, por
periodos mais prolongados.

Os possiveis eventos adversos, as limitagbes e contra
indicacOes de cada medicagdo devem ser sempre
considerados. A selegdo do remédio, a posologia e o tempo de
medicacdo dependem do quadro clinico e dos achados a avaliagdo
otoneurol égical 71.

O efeito sintomético dos medicamentos sobre a vertigem
pode ser explicado por agdo sobre neurotransrnissores dos sistemas
histaminérgico, gabaminérgico, adrenérgico, colinérgico ou
dopaminérgicol 72 Os medicamentos antivertiginosos podem ser
benéficos ou ndo, dependendo da dose empregada e do tempo de
tratamento. Medicacdo em doses altas ou excessivamente
prolongada pode retardar a compensag&o vestibular.

Os principais medicamentos que podem influir
favoravelmente no tratamento da vertigem sd0 0s supressores
vestibulares, os vasodilatadores ou substancias vasoativas e 0s
ansioliticos e antidepressivosl173.174.175,176.

SUPRESSORES VESTIBULARES

S30 substancias que podem atenuar ou eliminar as tonturas
por inibir a funcdo vestibular, diminuindo a excitabilidade dos
neurdnios nos nucleos vestibulares.

Entre os supressores vestibulares estéo incluidos:

1. alprazolam, benzodiazepinico agonista de GABA, dose inicial
de 0,25 mg, 0,5 mg ou 1,0 mg duas a trés vezes ao dia, por
viaora;

2. cinarizina, antagonista de célcio, dose inicia de 75,0 mg uma
vez ao dia, 25,0 mg trés vezes ao dia, ou 12,5 mg trés vezes
a0 dia, por via oral; apds umaou trés
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semanas de uso, as doses mais altas devem ser reduzidas de forma
gradativa;
3. clonazepam, benzodiazepinico agonista de GABA,

dose de 0,5 mg uma a duas vezes ao dia, por viaora;
4. cloxazolam, benzodiazepinico agonista de GABA, dose

de 1,0 mg uma a duas vezes ao dia, por viaoral;
5. diazepam, benzodiazepinico agonista de GABA, pode
ser indicado na vertigem aguda, 10,0 mg por via intramuscular ou
intravenosa, a cada 8 ou 12 horas;
6. difenidol, bloqueador de receptores muscarinicos e H], inibe a
zona quimioreceptora bulbar do vémito e pode ser usado em
adultos na dose de 25,0 mg, ou 1,0 mg/kg de peso para criangas
com mais de seis anos de idade, por viaoral, a cada4 horas.
7. dimenidrinato, antihistaminico antagonista de receptor HJ pode
ser indicado na vertigem aguda, 50,0 mg associados a 50,0 mg de
piridoxina, por viaintramuscular, a cada 8 ou 12 horas; na vertigem
cronica, 50 mg a 100mg a cada 4 horas, até 400mg/dia para adultos
e 5mg/kg de peso/dia em criancas, dividida em quatro vezes, até
300mg/dia, por viaoral;
8. droperidol, neuroléptico antidopaminérgico, dose de 2,5 mg por
viaintravenosa, na vertigem aguda.
9. flunarizina, antagonista de célcio, dose diéria Ginica de cinco mg
a10,0 mg por viaoral.
10. lorazepam, benzodiazepinico agonista de GABA, dose de 0,5
mg, 1,0 mg ou 2,0 mg, duas atrés vezes ao dia, por viaoral.

O vasodilatador betaistina também pode ser considerado
como supressor vestibular, devido ao seu efeito inibidor sobre os
neurdnios dos nucleos vestibul ares.

Para o0 controle das nauses e vémitos que acompanham a
vertigem aguda e cronica, antieméticos podem ser administrados
conjuntamente com o supressor vestibular.

A domperidona, agente antidopaminérgico, pode ser empregada
em adultos na dose de 10,0 a 20,0 mg, e para criangas, de 0,25 a0,5
mg/kg, trés ou quatro vezes ao dia.

O ondansetron, antagonista dos receptores 5-HT3, pode ser
prescrito na dose de 4,0 ou 8,0 mg a cada 8 horas, por via oral ou
intravenosa.

Na prevencdo da cinetose, em que 0s pacientes tém mal-
estar, nauseas e vomitos ao vigjar em veiculos (automéveis, navios,
avides etc) em movimento, pode ser usada associagdo de cinarizina
e domperidona, trés vezes ao dia, por via oral, prescrita dois dias
antes e durante a viagem; o emprego de discos adesivos com 1,5
mg de escopolamina para aplicagdo dérmica a cada trés dias é outra
aternativa, disponivel apenas no exterior.

VASODILATADORES E SUBSTANCIAS VASOATIVAS

Entre as substéncias vasodilatadoras ou vasoativas que
podem ser Uteis no tratamento da vertigem, estio
incluidasl17,,17!>;
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1. betaistina, agonista dos receptores H! e antagonista dos
heteroreceptores H, no sistema histaminérgico, libera histamina,
que produz vasodilatagao, diminui a excitabilidade dos
neurdnios nos nucleos vestibulares, aumenta o estado de alerta,
favorece a cognicdo e acelera a compensagdo vestibular;
prescricéo inicial de 48 mg didrios, divididos em duas ou trés
doses.

2. extrato de Ginkgo biloba EGb 761, associacdo de glicosideos
ginkgoflavontides,  ginkgolideos e hilobalideos, com
propriedades vasoativas, antioxidantes e antiisquémicas,
favorece o fluxo Sanguiineo na microcirculagdo labirintica e no
sistema nervoso central, diminui a agregagao plaguetéria e a
deformagdo das hemécias e aumenta a incorporagéo de oxigénio
e da glicose pelas células sensoriais; dose de 40,0 mg ou 80,0
mg trés vezes ao dia ou 120,0 mg duas vezes ao dia.

3. nicergolina, bloqueador alfa-adrenérgico, vasodilatador, na dose
de 10,0 mg trés vezes ao dia ou 30 mg duas vezes ao dia.

4. pentoxifilina, agente hemorreol 6gico que diminui a viscosidade
do sangue, inibindo a agregagdo plaquetéria e melhorando o
fluxo sanguineo; dose de 400 mg trés vezes ao dia ou 600 mg
duas vezes ao dia, por viaoral.

A cinarizina e a flunarizina podem ser consideradas
também como substancias vasoativas, devido ao seu efeito anti-
vasoconstritor.

ANSIOUTICOS E ANTIDEPRESSIVOS NA VERTIGEM

Os ansidliticos alprazolatn, clonazepam, cloxazolam e
lorazepam, nas doses recomendadas anteriormente, e a associagéo
de sulpirida 25,0 mg com bromazepam 1,0 mg (uma ou duas
vezes a0 dia) podem ser Uteis na remissio da ansiedade secundéria
nas vestibulopatias. O clonazepam costuma ser Util também no
panico secundério nas labirintopatias.

Os antidepressivos, como citalopram (20,0 mg em dose
Unica didria, pela manhd), clomipramina 00,0 mg ou 25,0 mg em
dose Gnica diaria) e sertralina (50,0 mg em dose Unica didria, pela
manha), podem ser Uteis na atenuacéo ou erradicacio da depressio
secundéria nos Disturbios vestibulares.

A posologia elevada de ansioliticos e antidepressivos pode
causar ou agravar vertigem e outros tipos de tontura.

A medicacdo antivertiginosa € um componente importante
da terapia otoneurol dgica integrada ao lado do tratamento da causa
quando identificada, dos exercicios personalizados de reabilitagdo
vestibular e do equilibrio corporal, e da reeducacdo alimentar e
modificacdo de hédbitos, que procura atenuar ou eliminar erros
alimentares e vicios que podem ser fatores agravantes ou mesmo
etioldgicos da vertigem e sintomas associados. Recomenda-se ao
paciente,



como regra permanente, fazer uma refeicdo substancial pela

manhd, almocgar bem e jantar leve, ndo ficar mais do que trés horas sem
comer algum alimento no periodo diurno, beber quatro a seis copos de
agua ao dia, restringir AcUcares de absor¢éo rapida como o mel e os
derivados da cana de Aclcar (refinado, mascavo, demerara ou cristal),
café, chocolate, dcool e fumo, aém de evitar o sedentarismo.Um
aconselhamento  psicoldgico

pode também ser eventuamente

necessariol77.
REABILITA(;AO VESTIBUIAR

A Reabilitagdo Vestibular (RV) representa preciosa opgdo para o
tratamento dos disturbios do equilibrio corporal de origem vestibular. A
RV é executada por meio de exercicios ativos de olhos, cabega e corpo, e
manobras fisicas redizadas pelo
pacientel78,179.

terapeuta ou pelo proprio

Os exercicios de RV estimulam o sistema vestibular e visam
potencializar a neuroplasticidade do sistema nervoso central (SNC), com o
intuito de promover a recuperagdo fisiologica do equilibrio corporal

(compensagao vestibular).

A RV objetiva estimular a estabilizagdo visua (nitidez do campo
visual), aprimorar a interagdo visuo-vestibular, promover orientacdo
espacia adequada e reduzir o desconforto durante a movimentagdo da
cabeca, bem como propiciar maior estabilidade da postura corporal, no
repouso € a movimentacdo, principalmente nas situagGes que podem
desencadear maior conflito sensoria]178.

S0 vérios os protocolos disponiveis para a RV, entre eles os
exercicios de Cawthornel80 e Cookseyl181, da Associazione Otologi
Ospedalieri  Italiani, de Norrél82, de Ganangal8\,184, de
Herdman18,,156,187,188 e de Davis & 0O'leary189.

Cada protocolo apresenta caracteristicas especificas, com vantagens e
desvantagens. A escolha do melhor protocolo a ser aplicado depende
fundamentalmente elas queixas e/ou ateracOes apresentadas por cada
paciente a histéria clinica, a0 exame fisico otorrinolaringoldgico e aos
exames complementares.

Os peacientes devem ser avaliados quanto a possibilidade de
alteracOes fisicas, emocionais ou cognitivas (mentais) que possam contra-
indicar arealizacdo da RV ou limitar os ganhos funcionais.

A RV pode ser empregada também por meio de manobras corporais
especificas, que sdo aplicadas pelos terapeutas ou executadas ativamente
pelos préprios pacientes.

Essas manobras atuam como estimulo mecénico nas estruturas do |abirinto,
visando, por exemplo, a reposicdo ou deslocamento dos estatocdnios
inadequadamente localizados nos ductos semicirculares ou nas cristas
ampulares de pacientes com vertigem posicional paroxistica benigna
(VPPB). As principais manobras de tratamento da VVPPB sdo as de Brandt

& Daroff'9", de Semont191, de Epley192 e de Lempert19:\.

A RV pode ser utilizada com sucesso, como principal e mais eficaz
arma terapéutica em determinados casos clinicos, ou ainda como um dos
componentes da terapia otoneurol égica
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integrada, que inclui tratamento do fator causal, administraco

de medicamentos, corregdo de hébitos alimentares prejudiciais,
afastamento de substéncias ou agentes deletérios a0 sistema cocleo-
vestibular, apoio psicologico e procedimentos cirdrgicos, quando
necessarios 78,179.

As principais indicagdes para a RV sdo vertigens posturais,
cinetose, vertigem cronica, oscilopsia, vestibulo patias néo
compensadas, hipofungBes labirinticas uni ou bi laterais,
vestibulopatias em idosos com instabilidade postural ou equilibrio
corporal deficiente (quedas), sintomas vertiginosos no pos-
operatorio de cirurgias otoldgicas/otoneuroldgicas, pacientes
grévidas com tontura de origem vestibular, pacientes inseguros
quanto ao seu equilibrio corporal/orientacdo espacia]178,179,194.

O desempenho da RV pode sofrer influéncia de alguns fatores
como idade do paciente, voluntariedade a pratica dos exercicios, estado
emocional, medicamentos e presenca de doencas do SNC central que
possam comprometer as estruturas rel acionadas a neuropl asticidade do
sistema vestibular|95,196.

Em muitos casos, a medicagdo antivertiginosa €
fundamental para alivio dos sintomas e para o inicio dos exercicios
de RV. Nestes casos, 0os medicamentos que ndo comprometem o
processo de compensacdo vestibular sdo preferidos, devendo-se
evitar os depressores ou supressores vestibulares em doses dtas e
prazos prolongados194.

O esclarecimento do paciente sobre o que é a RV, como é
realizada, quais suas caracteristicas e 0 que se pode esperar desse
meétodo terapéutico é fundamental para a compreensdo e a confianca
do paciente na realizagdo dos exercicios. E importante ressaltar a
importdncia da duragdo e da repeticdo dos exercicios, da
assiduidade do paciente na prética dos mesmos e a possivel
presenca de tontura e outros sintomas vestibulares que tendem a
desaparecer com o progresso da RV 178,179.

O acompanhamento da evolucdo clinica durante a RV é
essencia para a identificagcdo de possiveis dificuldades fisicas,
permitindo reavaliar constantemente a performance do paciente e
possibilitando ainclusdo ou mudanga de exercicios de acordo com a
necessidade individual.

Desaconselha-se a realizag@o de exercicios de reabilitagdo
vestibular de forma indiscriminada e ndo supervisionada, a partir de
"folhetos ilustrativos' distribuidos aos pacientes.

A RV pode ser realizada por equipe multidisciplinar
(médico, fonoaudidlogo e fisioterapeuta) sob a supervisdo do
otorrinolaringologista. O diagndstico da vestibulopatia em questéo e
aindicagdo dos respectivos exercicios e/ou manobras de RV séo da
alcada do otorrinolaringol ogista.

CIRURGIA DA VERTIGEM EM COMPRO-
METIMENTOS VESTIBULARES PERIFERICOS

A cirurgia se torna necess&ria quando a génese do processo
€ persistente, quando se deseja abreviar a cura, ou



quando as sequelas do processo geram informacOes erradas aos
centros cerebrais, mantendo a sintomatologia e exigindo que o
ouvido segja corrigido ou abolido para que o processo, que muita.s
vezes é extremamente incapacitante, seja suprimido.

IndicacGes

A indicagdo de cirurgia é feita quando estamos diante de
uma vertigem incapacitante. Considera-se como tal a ocorréncia de
mais de quatro episddios de vertigem por més, por um periodo
minimo dé trés meses, apesar de tratamentos clinicos adequadosl 97,
a ocorréncia de incapacidade em manter as atividades usuais apesar
dos tratamentos clinicos e reabilitadores. As indicagdes
fundamentais estdo relacionadas com doenga de Meniere, fistulas
perilinféticas, poOs-trauma craniano ou cirdrgico, vertigens
posicionais severas, colesteastomas com fistulas e, mais
recentemente, com loops arteriais. A indicagdo também ocorre em
situagbes mais raras, como casos de doengas infecciosas e
inflamatérias  Clabirintite infecciosa e serosd), e apbs
estapedectomia (granulomas e fistulas).

Técnicas mais Empregadas

As técnicas mais empregadas sd0 a gentamicina
intratimpénica, descompressdo do saco endolinfatico, neurectomia
retrolabirintica e cocleosaculotomia, fechamento de fistulas
perilinfaticas; essas sd0 as mais conservadoras. Entre as destrutivas,
constam a labirintectomia por via da janela ova e por via
tranglabirintica.

Gentamicina Intratimpanica

A gentamicina tem toxicidade preferencia, ao menos
teoricamente, a reducdo da funcdo vestibular ipsilateral sem
comprometimento concomitante da funcdo coclearl98 e com
potencial de preservagdo da fungdo labirintica residual, resultando
em menos instabilidade e oscilopsia pos-tratamento.

Demonstrou-se que a rota preferencial de entrada do
aminoglicosideo na orelha interna é a membrana da janela
redondal 99,2°0.

A técnica consiste na injecdo com agulha longa ou na
realizagdo de miringotomia no quadrante péstero-inferior, com ou
sem colocagdo de tubo de ventilagdo, e administragdo
transtimpanica de gentamicina tampo nada junto ao nicho da janela
redonda

Outras formas de administragdo do aminoglicosideo por via
transtimpanica, todas elas tendo no nicho da janela redonda seu
epicentro para entrega do aminoglicosided49:  cateter
transtimpanic020l, embebimento de gelfoam previamente inserido
junto ajanelaredonda e Miero Wiek@ (micropavio)202.

Descompressdo de Saco Endolinfatico

A vantagem da descompressao do saco endolinfético
consiste em sua natureza ndo destrutiva. E um dos procedimentos
preferidos para o tratamento cirdrgico da
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Doenca de Meniere. A audicdo ainda ndo estd muito comprometida.

Neurectomia Vestibular Retrolabirintica

Indicarse a neurectomia vestibular retrolabirintica para
pacientes portadores de vertigem incapacitante em que falharam os
tratamentos medicamentosos e as cirurgias antes referidas.
Especificamente na Doenca de Meniere, estd indicada quando
ocorre na descompressdo do saco endolinfético.
Apresenta resultados semelhantes aos da fossa média, porém
mel hores na manutencdo da audic¢ao.

insucesso

Secgdo do Nervo Vestibular por Fossa Média

A secgdo do nervo vestibular por fossa média esté indicada
para pacientes portadores de vertigem incapacitante em que
falharam os tratamentos medicamentosos e as cirurgias antes
referidas.

A técnica proporciona a vantagem de viabilizar a sec¢édo do
nervo em um segmento em que ele estd bem individualizado. E
mais recomendada para pacientes jovens, pois no idoso é mais
dificil elevar a meninge, sendo menos toleravel a retracdo do lobo
temporal. Constitui, portanto, uma via que atualmente tem uso
restrito a poucos casos.

Cocleosaculotomia

A cocleosaculotomia € indicada como tratamento dos
pacientes idosos com sintomas incapacitantes, que tém audigédo
pobre mas que revelam boa fungdo vestibular nas provas
el etronistagmograficas.

Trata-se de uma opg¢éo favoravel, pois pode ser realizada
com anestesia local, dispensando importante compensacdo
labirintica, que é dificil em idosos. Como gera ata incidéncia de
hipoacusia neurossensorial no pésoperatério, a cocleosaculotomia é
reservada para pacientes com audic¢éo pobre20s.

Labirintectomia

A labirintectomia tem sido indicada em pacientes com
vertigem e/ou demais perturbacées da funcgdo labirintica de carater
persistente ou recorrente, sem possibilidade de controle clinico e
gue exibam comprometimento auditivo significativo. Este tem sido
definido por um limiar tonal médio superior a 70 dE e uma
discriminagdo igualou inferior a40%.

A exemplo da avaliagdo audiométrica, € indispensavel a
realizagdo pré-operatoria da eletronistagmografia, com fins de
definir a funcdo vestibular contra-lateral. De fato, pacientes com
comprometimento contra-lateral da funcdo vestibular ndo sdo, a
principio, candidatos cirdrgicos ideais, dado o potencia de
desequilibrio persistente, por vezes com oscilopsia, quando do
comprometimento bilateral da funcéo vestibular.

Duas abordagens tém sido utilizadas para redizacdo da
labirintectomia: atranscanal e a transmastdidea206.



CONSIDERAGOES FINAIS

Sindrome e Doenca de Meniere:

Quando falharem todas as tentativas de tratamento clinico,
podem ser utilizadas a gentamicina intratimpanica ou a
descompressdo do saco endolinfatico com ousemshunt. Caso estas
alternativas também falhem, indica-se cocleosaculotomia ou
labirintectomia transcanal em ouvido n&o protetizavel de idoso; no
caso de ouvido ndo protetizavel jovem, a labirintectomia
transmastéidea é indicada. Em ouvido protetizavel, pode ser
indicada a neurectomia vestibular retrolabiontica207 ou via fossa
média. Existem inlimeras outras aternativas. Contudo, estas, antes
referidas, nos parecem adeguadas para a solucéo de praticamente a
totalidade dos casos.

Pés-trauma, pés-labirintites:

Ha casos em que, apesar dos tratamentos clinicos e
reabilitadores, o paciente fica incapacitado pelo quadro,
necessitando cirurgia para ablagdo da funcdo vestibular, ja que este
0rgdo esta enviando informagdes anormais permanentemente ao
sistema nervoso central. Usamos a gentamicina intratimpanica. Se
esta ndo for suficiente, é feita uma neurectomia vestibular
retrolabirintica (se o paciente tiver audicdo de bom nivel) ou uma
labirintectomia (se a audicdo estiver muito comprometida). As
cirurgia nessas circunstancias sdo de raraindicagéo.

Fistulas perilinfaticas:

Em fistulas de cana semicircular lateral por colesteatoma, o
colesteatoma deve ser retirado com cuidado, deixando a matriz
sobre a fistula em caso de mastoidectomia radical ou modificada; e,
para um segundo tempo, quando ja temos um ouvido seco, procede-
sealimpezafinal.

Nas fistulas por barotrauma, se recomenda repouso na
cama. Apés 10 dias, caso ocorrer ainda piora da audicdo e o
desequilibrio persistir, deve-se realizar a exploragéo local .

O procedimento cirdrgico consiste em fazer, com anestesia
local, um acesso ao ouvido médio, por meio de um retalho
timpanomeatal. Apds expor as janelas, escarifica-se a sua periferia.
Finamente, o local é tamponado com gordura ou fascia. O local da
drenagem é usualmente a porc¢do inferior da janela redonda e em
torno do ligamento anular dajanela oval.

CIRURGIA DA VERTIGEM EM OTONEUROCIRURGIA

Cirurgia do Schwannoma do V111 Par

Véarias sdo as vias de acesso para exerese do schwannoma
do VIl PAR, cada uma com sua indicagdo especifica: fossa média,
retrosigmdidea (suboccipital), trandabirintica, transcoclear e
transttica. Os critérios para esta escolha dependem do tamanho do
tumor, a sua localizag8o, o grau de comprometimento da audicdo e
de outros fatores gerais. A ddvidatem sido: quando se deve operar e
se pode esperar.
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Varias e severas sdo as consequiéncias ou complicacfes da
cirurgia do schwannoma. Entre elas podem ser citadas: cofose,
paralisia facia, meningite, fistulas liquoricas, hematomas
epidurais, edellkl. cerebelar e cefaléia pos-cirurgia.

Cirurgia da VPPB (Vertigem Postural Paroxistica Benigna)

A VPPB é uma doenca |abirintica que se resolve muito bem
com o tratamento conservador. Entretanto, em rarissimos casos de
crises vertiginosas posturais sem controle, esta indicado o
tratamento cirdrgico, desde que afastado comprometimento central .

Dais tipos de cirurgia existem: a sec¢do do nervo singular
(nervo ampolar posterior) por via intracana) ou a obliteracdo do
canal semicircular posterior. A primeira cirurgia, devido as
dificuldades técnicas e a alta taxa de surdez como complicagéo, tem
sido abandonada em favorecimento da segunda. Para redlizar o ato
operatorio é necessario saber qual o ouvido a ser operado e qual o
canal semicircular estd comprometido.

Cirurgia da Descompresséo Vascular

A presenca de vasos sangiineos na fossa posterior e meato
acUstico interno pode ser a origem de sintomas como zumbido,
espasmos hemifaciais, neuralgiado I1X e tonturas posturais ou
n&o211 .

O diagndstico é feito através da suspeita clinica, testes
vestibulares, ABR, ressonancia magnética e angioressonancia. O
tratamento cirdrgico, geralmente feito por neurocirurgido, utiliza
via de acesso retrosigmaidea.
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