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Introducao

As alteragBes do equilfbrio corporal podem ter suas origens no mau funci-
onamento dos receptores vestibulares ou ser causadas por lesSes nas diversas

vias vestibulares no sistema nervoso central (Mangabeira Albernaz e cols., 1976,
e Brunés e Marelli, 1977).
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A tontura é um sintoma que indica um possivel distirbio do sistema ves-
tibular, que estd intimamente relacionado e integrado aos sistemas visual e pro-
prioceptivo, podendo ser de origem periférica ou central.

Na semiologia vestibular, o estudo do nistagmo, realizado com a eletronis-
tagmografia (ENG) ou com a vectoeletronistagmografia (VENG) tem se consti-
tufdo como um recurso bastante preciso no topodiagnéstico de varias doengas do
sistema nervoso central, e, nas sindromes otoneurolégicas centrais, tem sido ve-
rificado que os sinais de afecgdo do sistema vestibular central sdo predominantes
nas diversas provas labirinticas, fato que ndo ocorre nas sindromes vestibulares
periféricas (Mangabeira Albernaz e cols., 1983).

Os processos infecciosos e as reagOes inflamatérias do sistema nervoso
central apresentam manifestagdes diversas e seus diagnésticos sdo realizados por
anamnese, exames clinico e neuroldgico e virios exames laboratoriais. Dentre
eles, ressaltamos a pesquisa do liquido cérebro-espinhal, exames de microbiolo-
gia, sorologia e imunologia. N&o devemos esquecer que a observagdo clinica da
evolugdo da doenga € de grande importancia para o seu diagnéstico.

Os processos infecciosos englobam a cerebelite, sindrome de Ramsay-
Hunt, sindrome de Behget, maldria encefdlica e sindrome de Guillain-Barré.

Destaque-se, cada vez mais, a importincia da Fonoaudiologia no auxilio a
Neurologia, no diagnéstico anatdbmico da lesdo.

O objetivo deste estudo € verificar os sinais de comprometimento do sis-
tema vestibular central detectados pela vectoeletronistagmografia (VENG) que
foi realizada em sete pacientes com sindromes do sistema nervoso central (pro-
cessos infecciosos) de diversas etiologias, na disciplina de Otoneurologia, do De-

partamento de Otorrinolaringologia e Distirbios da Comunicagdo Humana da
Unifesp-EPM.
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Literatura

Cerebelite

Foi relatado por Gilbert e Culebras (1972) que a auséncia de pressdo in-
tracraniana, a auséncia de sinais do trato longo ou o envolvimento de pares Cra-
nianos sugerem a presencga de um processo inflamatdrio, mais do que uma lesao
destrutiva nas cerebelites.

Shoji e cols. (1983) relataram que a recorréncia da cerebelite € semelhante
3 doenga desmielinizante, encefalite recorrente por herpes zoster ou encefalite
recorrente por herpes simples. A mononucleose infecciosa e outras viroses cau-
sadas pelo virus Epstein-Barr sdo usualmente mantidas como infecgdes latentes
ou persistentes. A reativagdo do virus pode ocorrer sob certas condigdes do hos-
pedeiro e poderd tornar-se um foco de infec¢do do sistema nervoso central re-
corrente ou doenca desmielinizante.

Segundo Torres e cols. (1989), o cerebelo pode ser afetado diretamente
pelo virus Echo, Coxsackie e outros, apresentando uma sindrome cerebelosa agu-
da acompanhada de vomitos. Em alguns casos, podemos observar um quadro por
dias a semanas, ap6s um processo infeccioso, € sua evolugdo tem sido citada
como de carater benigno.

Os achados a0 exame vestibular em quadro inflamatério do cerebelo se-
gundo Shoji e cols. (1983), Schneider e Salanga (1987) e Yoshimoto e Koyama
(1991) foram nistagmo espontineo de olhos abertos e nistagmo semi-espontaneo
bidirecional.

Segundo Schneider e Salanga (1987) e Yoshimoto e Koyama (1991), os
sintomas observados foram ataxia de tronco, ndusea, vomito, nistagmo, vertigem,
disartria, cefaléia e febre.

De acordo com Torres e cols. (1989), as lesdes do sistema motor em qual-
quer nivel comprometem a coordenag@o e a debilidade motora de qualquer tipo
e diminuem a precisdo dos gestos. Na pritica neuroldgica, o termo ataxia € uti-
lizado exclusivamente para as alteragdes da coordenag¢do motora que ndo sdo
originadas por paresias e transtornos do tonus. As ataxias devem-se, fundamen-
talmente, a uma disfuncio cerebelar (ataxia cerebelar) ou a uma insuficiéncia de
informacdo sensitiva (ataxia sensitiva).
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Sindrome de Ramsay-Hunt

Em 1907, J. Ramsay Hunt apresentou uma descri¢éo e classificagio deta-
lhada dessa sindrome, que consistia de paralisia facial, tontura e disacusia
(Crabtree, 1974).

A hipétese de que o herpes zoster oticus é uma forma de encefalomenin-
gomielite, na qual o virus primeiramente adquire viruléncia no fluido cérebro-es-
pinhal e depois se espalha das meninges para as rafzes dos nervos motores €
sensoriais, foi citada por Heilborn (1950).

Os sinais e os sintomas observados foram paralisia facial, perda auditiva
com sensibilidade maior para sons agudos, desequilibrio que pode variar de uma
instabilidade a uma vertigem incapacitante, ndusea, vomito, erupgdo herpética
cutdnea dentro ou ao redor da auricula, vertigem, zumbido, dor na regifio da
mastéide e alteragdo de um ou mais pares cranianos como o V, VII, VIII, IX e
X, de acordo com Crabtree (1968 e 1974); Santos e Formigoni (1976); Byl e
Adour (1977); Proctor e cols. (1979); Diamante e cols. (1989); Testa e cols.
(1992) e Zeigelboim e cols. (1995).

Tem sido descrito que a avaliag8o neuroldgica deve ser feita para se deter-
minar o nivel da lesdo. Sdo utilizados testes relacionados a gustometria quimica
e elétrica, pesquisa do reflexo do misculo estapédio por imitanciometria e o teste
de Schimmer (lacrimejamento), sendo esse de extrema importincia para determi-
nar o tipo de procedimento cirtirgico a ser realizado, quando necessério. Os tes-
tes de excitabilidade do nervo devem ser realizados tr&s vezes por semana, co-
megando na segunda semana, que € o perfodo mais critico, porque € quando a
degeneragdo nervosa ocorre (Crabtree, 1968 e 1974).

Ramsay Hunt achou que o problema devia acontecer devido a uma infla-
magdo do ginglio geniculado causado pelo virus do herpes (Crabtree, 1974 e
Santos e Formigoni, 1976).

Outros autores, por meio de estudos histopatoiégicos de casos autopsiados
com herpes zoster dticus, demonstraram que, se hd alguma altera¢do ganglionar,
ela € minima, Eles acharam que, durante a fase aguda da doenga, ocorre uma
infiltragdo de linfdcitos significativa no nervo facial. Esses achados estavam pre~
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sentes em diversos casos com paralisia que se recuperaram. Isso pareceu confir-
mar a presenga de um processo inflamatério ascendente ou descendente associa-
do com o virus do herpes (Crabtree, 1974).

Os processos inflamatérios dentro do mervo ocorrem por invasdo de mo-
nonucleares de células redondas que, usualmente, ndo € suficiente por si s6 para
causar a paralisia facial resultante; entretanto, causam o0 edema € 0s acimulos de
metabdlicos dentro de um nervo. Poderia um canal dsseo rigido que, com sua
pressdo, levasse a uma paralisia isquémica, e essa paralisia deveria ser manu-
seada da mesma forma, independente, se a etiologia € conhecida ou nio, como
no caso da paralisia de Bell, ou se causada por uma doenga especifica no caso
do virus do herpes.

O nervo facial é o nervo motor mais comumente envolvido no herpes zos-
ter e os nervos oculares sio os menos envolvidos, isso porque o nervo facial
atravessa 30 mm de canal 6sseo. Esse curso dentro de canais 0sseos aumenta a
possibilidade de aprisionamento do nervo, com suas devidas conseqiiéncias.

O possivel envolvimento dos nervos IX e X pares cranianos no herpes
zoster Gticus ndo foi esclarecido pelo estudo histopatoldgico.

Ramsay Hunt, em sua casuistica, dividiu a sindrome em trés subgrupos
clinicos: 1) herpes auricular simples; 2) herpes auricular com paralisia facial; e
3) herpes auricular com paralisia facial e distiirbio do nervo vestibulococlear
(Santos e Formigoni 1976 e Diamante e cols. 1989).

O agente etiol6gico do herpes zoster Gticus foi descrito como um DNA
virus que ao microscépio eletrdbnico € indistingufvel do virus da varicela
(Chicken pox). Também foram idénticos os testes de fixagdo de complemento,
neutraliza¢io e imunofluorescéncia (Santos e Formigoni, 1976).

Como o processo inflamatério envolve todo o sistema auditivo periférico,
tornou-se possivel correlacionar os dados histoldgicos com os achados audiomé-
tricos. Um padrdo coclear deve apresentar inflamagdo, principalmente no ducto
coclear, enquanto um padrdo retrococlear apresentaria uma alteragdo envolvendo
o nervo coclear (Byl e Adour, 1977).

As infiltragBes linfocitdrias em volta dos pequenos vasos foram caracter{s-
ticas e se assemelham aquelas vistas nas inflamagdes virais do sistema nervoso
central (Proctor e cols., 1979).
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Os processos inflamatérios normalmente desapareceram em um ano; po-
rém, pdde ser notada uma perda dos neur0nios sensitivos ou motores, ou ainda
de outras estruturas sensoriais, além do desenvolvimento do tecido fibroso.

Entretanto, essa doenca deve ser claramente associada com um processo
mais extenso e variado do que o sugerido pelo termo ganglionite geniculada,
com potencial para envolver vérios nervos sensoriais, motores, multiplos gan-
glios sensoriais cranianos e espinhais.

As alteracOes a0 exame vestibular encontradas foram nistagmo posicional,
nistagmo espontaneo de olhos abertos e fechados, nistagmo semi-espontaneo tan-
to unidirecional como multiplo, assimetria do nistagmo optocinético e hiporre-
flexia a prova caldrica unilateral (Santos e Formigoni, 1976; Proctor e cols.,
1979; e Zeigelboim e cols., 1995).

Sindrome de Behget

A sindrome ou doenca de Behget foi primeiramente descrita por Hulusi
Behget, em 1937, e € atualmente reconhecida pelo seu nome (Kawakita e cols.
1967).

A sintomatologia mais observada nessa doencga foi lesdo oral do tipo aftéi-
de (mais comum), tlceras genitais, uveite-vasculite retinal (€ a lesdo ocular mais
tipica dessa doenga, ela é uma das causas principais de cegueira e € a maior
causa de morbidade nessa doenca), lesdes cutineas (eritema nodoso, acneifor-
mes, foliculites e furunculoses), alteragcOes gastrointestinais, complicacdes hepi-
ticas, pulmonares, renais, artrite, miocardite, hemoptise, perda auditiva do tipo
neurossensorial acompanhada ou nfo de zumbido ou vertigem (Kawakita e cols.,
1967; Chajek e Fainaru, 1975; Brama e Fainaru, 1980; Miziara, 1988 e Suzuki
e cols., 1989).

As alterag¢Oes neuroldgicas mais comumente encontradas foram paresias
motoras, disfun¢do do tronco do encéfalo, hipertensdo intracraniana, reflexos hi-
perativos dos tendoes, cefaléia, reflexos alterados, monoplegia, hemiplegia, di-
sartria, incontinéncia urindria, alteragdo de marcha, distirbios sensoriais, tetrapa-
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resia, paralisia facial, diplopia, nistagmo, tremor, convulsdes, estrangulamento do
disco e alteragdes vasculares como aneurismas, tromboflebites e processos obs-
trutivos (Kawakita e cols., 1967).

A sindrome de Behget foi nosologicamente ligada a sindrome de
Stevens-Johnson, doencga de Reiter e outras, que sdo desconhecidas quanto 2 eti-
ologia e dificeis de diferenciar. A sindrome de Vogt-Koyanagi Harada também
pode se assemelhar, por causa das manifestagdes neuroldgicas e oftalmoldgicas
concomitantes.

Brama e Fainaru (1980) relataram que o envolvimento labirintico ocorreu
em pacientes mais idosos, que tinham uma durag8o mais longa da doenga. As-
sim, pareceu que a lesdo da orelha interna foi uma complicag@o tardia na sin-
drome de Behget, com um atraso de quase uma década apés manifestacoes dos
sintomas iniciais. '

A idade média de aparecimento da doenga foi notada por volta dos 20-30
anos; entretanto, pode incidir em qualquer faixa etdria, apesar de muito rara em
criangas. Os jovens acometidos, normalmente, tiveram as formas mais graves de
manifestacdo da doenca; ja os pacientes idosos e de meia idade mostraram uma
manifestagio mais benigna e de controle mais ficil dos sintomas (Miziara,
1988).

A etiologia da sindrome de Behcet ainda € desconhecida. Apesar de vérios
estudos realizados, os fatores etiolégicos mais citados em toda a literatura foram
aqueles que dizem respeito a sua origem viral ou auto-imune. Apesar da incer-
teza, a hipétese mais aceita € uma combinagdo desses dois aspectos. Existiria
uma incorporagdo do virus (principalmente o virus do herpes simples tipo I)
como “self”’, naqueles pacientes predispostos geneticamente, 0s quais produzi-
riam uma resposta andmala, seguida de lesdes teciduais caracteristicas.

Segundo Suzuki e cols. (1989) e Poizot e cols. (1990), os achados vesti-
bulares encontrados nessa doenga foram nistagmo posicional, nistagmo esponta-
neo de olhos fechados e hiporreflexia & prova calérica.

Poizot e cols. (1990) observaram que as altera¢oes vestibulares durante o
curso da sindrome de Behget sao raras.
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Maldria encefdlica

A maldria € uma das doengas parasitirias mais comuns que pode evoluir
atingindo o sistema nervoso central. Foi descoberta por Alphonse Laveron, em
1880 (Chitkara e cols., 1984). Os achados clinicos encontrados foram febre, ca-
lafrios, cefaléia, sudorese, vOmito, diarréia, palidez, esplenomegalia, hepatome-
galia, ictericia e desidratag@o.

No quadro neurolégico, apresentam confusdo mental, sonoléncia, reflexos
patolégicos em especial Babinsky, reflexos osteotendinosos, sinais meningeos,
transtornos de comportamento, comprometimento de pares cranianos, em que
predomina a altera¢@o do oculomotor, seguido dos nervos vestibulococlear e fa-
cial, sindrome extrapiramidal, déficit motor, sinais cerebelares e transtornos da
sensibilidade. Em menor freqiiéncia, ocorrem afasia, tremores e hipotonia. A al-
teragdo de equilibrio e o nistagmo sdo citados de maneira geral, ndo havendo
descricdo dos mesmos (Spitz, 1946; Toro e Roman, 1978, e Franco Agudelo e
cols., 1984).

A maldria encefélica é uma encefalopatia difusa e aguda e, devido 2 sua
freqiiéncia e gravidade, € a complicagdo mais importante das infecgdes por
Plasmodium falciparum (Toro e Romén, 1978).

O diagn6stico clinico em 4reas epidémicas € dificil de ser realizado devido
a ocorréncia de mortalidade em aproximadamente 33% dos casos.

O Plasmodium falciparum € a inica espécie de plasmodio que produz ma-
liria encefélica no homem, e a producdo de complexos antigeno-anticorpo cir-
culantes especificos poderia explicar o envolvimento seletivo dos vasos cere-
brais. Fisiopatologicamente, a enfermidade € considerada uma vasculomielopatia.

A sintomatologia é predominantemente produzida por um bloqueio dos ca-
pilares do cértex encefilico devido a acumulos de glébulos vermelhos parasita-
dos e pela reagdo imunolégica local aos antigenos do parasita.

O aparecimento da maldria encefdlica normalmente ocorre em crise aguda,
e seu sintoma mais comum € uma alteragdo do nivel de consciéncia com répida
progressdo para o coma, de acordo com o grau do edema cerebral. Em criangas
com idade inferior a 4 anos, tem havido uma maior ocorréncia de convulsdes
acompanhadas de hipertermia.
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No sistema nervoso central, podem ser observadas lesoes extensas das cé-
lulas de Purkinje do cerebelo, associadas com hemorragias perivasculares em
forma de anel, principalmente na substincia branca, destruindo-a, acimulos de
microglia ao redor das pequenas veias e edema perivascular (Janota e Doshi,
1979; Franco Agudelo e cols., 1984).

O envolvimento da substincia branca € provavelmente devido a um au-
mento na permeabilidade e necrose da parede do vaso apGs uma queda ou parada
do fluxo sangiiineo (Janota e Doshi, 1979).

Os eritrécitos parasitados nos capilares cerebrais, apesar de ndo haver evi-
déncias de trombos em organizagdo, parecem interferir na circulagdo cerebral de
um modo semelhante aquele encontrado na embolia gordurosa.

Sua complicagio ocorre com surtos repetidos de maldria e pode ocorrer em
qualquer idade (Franco Agudelo e cols., 1984).

O diagnéstico dessa doenga, segundo Chitkara e cols. (1984), € essencial-
mente feito sob o aspecto clinico: a) sintomas cerebelares isolados de apareci-
mento agudo associado com febre; b) presenca de parasitas maldricos no sangue
periférico; c) respostas as drogas antimaléricas.

Os achados encontrados ao exame vestibular foram nistagmo posicional
com caracteristicas centrais (sem laténcia, ndo paroxistico, ndo fatigdvel e sem
vertigem), calibragdo dos movimentos oculares irregular (com sobreposi¢ao do
nistagmo espontaneo), nistagmo espontineo de olhos abertos e fechados do tipo
ciclico, nistagmo semi-espontineo bidirecional e alteragdo do rastreio pendular
(Zeigelboim e cols., 1993).

Stndrome de Guillain-Barré

Em 1859, Landry foi o primeiro a descrever essa sindrome, seguido por
Guillain-Barré, em 1916 (Ricardo e cols., 1978; Andersson e Sidén, 1982).

Segundo esses autores, essa sindrome € o resuitado de um ataque conco-
mitante de processo neurol6gico agudo que afeta multiplas raizes espinhais e

também encefélicas (pares cranianos) de causa desconhecida e de remissao es-
pontanea.
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Os estudos- gréficos da velocidade dos reflexos, sua laténcia e cardter das
contragdes musculares demostram que o sistema neuromuscular inteiro participa
desta sindrome (Osler e Sidell, 1960).

A sindrome de Guillain-Barré causa variantes regional e funcional com
caracteristicas incomuns e deve ser diferenciada de uma radiculite simples, poli-
neurite pura e polimiosite (Osler e Sidell, 1960; Ricardo e cols., 1978; Ropper,
1986).

O quadro clinico, geralmente, comega entre o sétimo e o trigésimo dias
posteriores a um quadro febril agudo e, com maior freqiiéncia, depois de uma
infecg@o das vias aéreas superiores (Osler e Sidell, 1960), seguido por compro-
metimentos gastrointestinais, como diarréia (Ricardo e cols., 1978).

Os sintomas encontrados foram diplegia facial, incontinéncias urindria e
fecal, distdrbios motores, diminui¢do ou perda dos reflexos dos tenddes com
preservagdo dos reflexos cutdneos, parestesia com leve distirbio da sensibilidade
objetiva, pouca altera¢@o da rea¢do elétrica dos nervos, dissociagdo albumino-ci-
tolégica no liquido cérebro-espinhal (patognoménico dessa doenga), diestesia dos
pés ou mios ou em ambos, perda simétrica da forca e formigamento nos mem-
bros inferiores e superiores, opsoclonia, mialgia, febre, atraso no fechamento pal-
pebral (durante o sono e no fechamento voluntdrio para baixo), reflexos abdo-
minais superficiais ausentes, dor, diplopia, insuficiéncia respiratéria, paralisia
facial uni ou bilateral, oftalmoplegia, confusao mental, enfraquecilﬁento faringi-
co e cervical (Osler e Sidell, 1960; Masucci e Kurtzke, 1971; Ricardo e cols.,
1978; Andersson e Sidén, 1982; Ropper, 1986; Neetens e Smet, 1988; Nicolai e
Lazzarino, 1992).

Segundo Masucci e Kurtzke (1971), a recuperacdo funcional total ocorre
na maioria dos casos, mas em alguns pacientes pode ocorrer apds muitos meses
ou anos. Déficits neurolégicos sdo vistos em casos ocasionais. O 6bito pode vir
a acontecer nas trés primeiras semanas, caso haja complicagdes do tipo bronco-
pneumonia, atelectasia, tromboembolismo pulmonar, sepsis do trato urinério,
trombose das veias cerebrais e miocardite.
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Conforme Masucci e Kurtzke (1971), apesar de numerosos relatos publi-
cados a respeito dessa doenca, ainda hd alguns transtornos a respeito das mani-
festagBes clinicas e os critérios diagndsticos. Parece, portanto, que ainda existe
a necessidade de uma melhor definicfo dos limites clinicos dessa sindrome.

De acordo com a literatura pesquisada, ndo foram encontradas alteragdes
a0 exame vestibular.

Essa sindrome, segundo Ricardo e cols. (1978), pode aparecer em qualquer
idade, sendo mais fregiiente entre a segunda e a terceira décadas da vida, € mais
encontrada no sexo masculino. Sua major incidéncia ocorre durante os meses de
inverno, quando coincide com as epidemias gripais.

No estudo do liquido cérebro-espinhal, as alteragBes consistem, em geral,
em uma dissociagdo albumino-citolégica, que apresenta um aumento da gama-
globulina e diminuig¢do da betaglobulina. O hemograma costuma apresentar lin-
focitos atipicos.

A origem dessa doenga n3o € precisa, mas acredita-se em um processo
viral com implicag@es imunolégicas associadas a um processo inflamatorio.

Material e método

Sete pacientes com queixas vestibulococleares encaminhados da Disciplina
de Neurologia para a Disciplina de Otoneurologia do Departamento de Otorri-
nolaringologia e Distirbios da Comunica¢cdo Humana da Universidade Federal
de Sdo Paulo — Escola Paulista de Medicina, foram submetidos 3 VENG e apre-
sentaram sinais de afeccdo do sistema vestibular central. A faixa etéria desses
pacientes variou de dez a 71 anos de idade, sendo dois do sexo feminino e cinco
do sexo masculino.

Os pacientes foram agrupados de acordo com as etiologias das sindromes
do sistema nervoso central diagnosticados pela Disciplina de Neurologia em: ce-
rebelite (dois casos), sindrome de Ramsay-Hunt (um caso), sindrome de Behget
(um caso), maldria Encefélica (um caso) e sindrome de Guillain-Barré (dois ca-
$08).
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Os equipamentos utilizados na avaliagdo vestibular foram vecto-térmico
retilineo modelo VN-316, tambor rotativo de Barany modelo TB-113, cruz de
calibragdo biolégica modelo CB-115 e otocalorimetro a dgua modelo OC-214,

Os métodos utilizados, tanto na avaliagdo auditiva, quanto na avaliagdo
vestibular foram realizados de acordo com os critérios de Mangabeira Albernaz
e Gananga (1976) e Mangabeira Albernaz e cols. (1981).

Restringir-se-d a descri¢do dos achados ao exame vestibular, pois é esse o
prop6sito deste estudo.

Resultados

Os resultados sdo dispostos conforme a distribui¢do metodotégica dos Pro-
cessos Infecciosos do sistema nervoso central e conforme os Quadros de 1a 6.

Quadro 1 - Achados a pesquisa do nistagmo de posi¢io nas sindromes
vestibulares centrais nos sete casos de acordo com os diagnosticos

etioldgicos, sem registro vecto-eletronistagmografico

Diag. . C
Doengas Etiolégico Nistagmo de Posigio
No.| pp | pp | pLE | e | s
Processos
virais/ Cerebelite 1 |Nao realizado por impossibilidade do paciente
infecciosos
2 |- B - R -
Ramsay-Hunt 3 | € € € € €
Sind.de Behget | 4 | LA - 4 8
Maldria
Encefélica 5 |€ > M > Aie
Sind. de . . . . .
Guilhin-Baré 6 |Nio realizado por impossibilidade do paciente
[ [T
Legenda

DD -~ dectibito dorsal; DLD — decibito lateral direito; DLE — deciibito lateral esquerdo;
CP — cabega pendente; S - sentado.
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Quadro 2 — Achados 2 pesquisa da calibracdo dos movimentos oculares,
do nistagmo espontineo de olhos abertos e fechados e do nistagmo
semi-espontineo nas sindromes vestibulares centrais nos sete casos

de acordo com os diagnésticos etioldgicos

Calibr Nist. Espontaneo Nist. Semi-espontédneo
. U Mov.
Doengas Diag. Etioldgico |N. Ocul: v
Ml oa  oF | D] E A
Pro§e§ SOS Cerebelite 1 R - - & | 2> |-
Virais/infecciosos
2 R - &5 |- - - -
o | €3 s
Ramsay Hunt 3 R 22 s 359 € |2 A A
Sind. de Behget 4 R - 3/ | |- £ |k
€12
Maléna 5 I °fs QY | | €& & | €
Encefalica 213 [D30%s | |=> > |2
°/s
Sind Guillain- {5\ g | wzow|€e | |- |e
Barré
7 R - £ 30 s |- - - -
Legenda

AO —olhos abertos; OF — olhos fechados; D — olhar & direita; E — olhar & esquerda;
A — olhar superior; ¥ — olhar inferior; R — regular; I ~ irregular.

Distiirbios da Comunicagdo, Sdo Paulo, 14(1): 27-48, dez, 2002

39




Ari Leon Jurkiewicz, Bianca Simone Zeigelboim e Pedro Luiz Mangabeira Albernaz

Quadro 3 — Achados a pesquisa do rastreio pendular horizontal e
do nistagmo optocinético nas sindromes vestibulares centrais
nos sete casos de acordo com os diagndsticos etiolbgicos

Rastreio Nist. Optocinético
Doengas Diag. Etiol6gico N° |Pendula

r AH H PDN%

Trocesos | Cerebelite 1| m 39/ 3% 0
2 I 4°/s 5°s 11%D
Ramsay Hunt 3 11T 5°s 3°/s 25%E
Sind. de Behget 4 I 4°fs 5°s 11%D

Maldria Encefilca 5 I 0 0 0

Sind. Guillin-Barré | 6 11 6°/s 6°/s 0
7 1 3°s 5°s 25%D

Legenda

AH - sentido anti-horério; H ~ sentido horério; PDN — preponderancia direcional do nistagm.

Quadro 4 - Achados a pesquisa do nistagmo per-rotatério a estimulacao
dos canais semicirculares laterais, posteriores e superiores nas sindromes
vestibulares centrais nos sete casos de acordo com os
diagnosticos etiologicos

. C o Canais laterais | Canais posteriores | Canais superiores
Doengas Diag. Etiolégico | N (freqiiéncia) (freqiiéncia) (freqiiéncia)
AH| H |PDN|{AH| H [PDN| AH [ H | PDN
Processos
virais/infec | Cerebelite 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
ciosos
2 14 | 21 |20%D] 31 { 30 | 2%E | 34 26 | 13%E
Ramsay Hunt 3 3 10 |54%D| 11 | 14 |12%D}| 19 20 | 2%D
Sind. de Behget 4 14 | 22 |22%D| 14 | 27 |32%D] 7 23 {53%D
Maléria . . A
Encefalica 5 Influéncia do nistagmo espontineo
oind Guillain- | ¢ | g | 17 |36%D| 16 | 26 |24%D| 6 | 11 |29%D
0 0 0 0 0 0 0 0 0
Legenda

AH - sentido anti-horario; H - sentido horario; PDN — preponderancia direcional do nistagmo
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Quadro 5 — Achados & pesquisa do nistagmo pds-calérico’e efeito inibidor
da fixacfio ocular nas sindromes vestibulares centrais em sete casos
de acordo com os diagndsticos etiolologicos

Doenca Diag, Etiolégico N° Nistagmo Pés-Cal6rico
N 44°C 30°C 10°
OD | OE | OD | OE | OD | OE | PDN | PL [EIFO
Processos
Virais/infec | Cerebelite 1 0 0 0 0 0 0 -
ci0sos
2 6 6 11 23 - - - |26%E| -
Ramsay Hunt 3 0 0 0 34 4 54 +
Sind. de Behget 4 1231 0 6 26 -
Maldria Encefélica | S 18 | 40 | 27 30 1 39 | 4 - |22%E| +
6 Nio realizado por impossibilidide do paciente
Sind. de Guillain- 7 0 0 0 0 0 0
Barré
Legenda

OD - orelha direita; OE — orelha esquerda; PDN — preponderincia direcional do nistagmo; PL —
predominio labirintico; EIFO ~ efeito inibidor da fixa¢ao ocular

Quadro 6 —~ Achados a pesquisa do nistagmo pds-rotatério e dissociac¢io
nistagmo vertiginosa nas sindromes vestibulares centrais nos sete casos
de acordo com os diagnésticos etiologicos

Doengas gtliaogl‘égico * ProvaRotatéria de Bardny
No. | Horizontal Rotatério Vertical Diss. Nist.
AH |H AH |H AH [H Vertig.
Processos
virais Cerebelite 1 Nao realizado por impossibilidade do paciente
infecciosos
2 € |2 - - A ¥ -
Ramsay-Hunt 3 & |12 - - A ] -
Sind. de Behget | 4 Nio realizado por impossibilidade do paciente
Maléaria
Encefilica s ) ) 0 v )
6 N&o realizado por impossibilidade do paciente
Sind. de 7 e
Guillain-Baré
Legenda

AH - sentido anti-horario; H — sentido horario; Diss. Nist. Vertig. — dissociago nistagmo vertiginosa
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Comentarios

Cerebelite

Alteragdes na pesquisa do nistagmo de posi¢do, calibragdo dos movimen-
tos oculares, nistagmo espontaneo de olhos fechados, nistagmo optocinético, nis-
tagmo pos-rotatério e dissociagdo nistagmo vertiginosa niao foram observados,
tanto em nossa casuistica, como na literatura pesquisada.

O nistagmo espontdneo de olhos abertos, observado por Shoji e cols.
(1983), Schneider e Salanga (1987) € Yoshimoto e Koyama (1991), ndo foi evi-
denciado em nosso trabalho.

Com relagdo ao nistagmo semi-espontaneo, em nosso trabalho observamos
do tipo multiplo; j4 Yoshimoto e Koyama (1991) observaram o tipo bidirecional.

O rastreio pendular tipo III, nistagmo per-rotatério alterado, hiporreflexia
bilateral a prova caldrica e a auséncia do EIFO, observados em nossa casufstica,
ndo foram evidenciados na literatura pesquisada.

Ramsay Hunt

O nistagmo de posi¢do, presente em nossa casuistica com caracteristicas
horizontais, foi referido também na literatura pesquisada por Zeigelboim e cols.
(1995).

A calibrag@o dos movimentos oculares regular observada em nosso traba-
1ho ndo foi referida na literatura pesquisada.

A presenca do nistagmo espontineo de olhos abertos € fechados foram
concordantes com Santos e Formigoni (1976), Proctor e cols. (1979) e
Zeigelboim e cols. (1995).

O nistagmo semi-espontdneo evidenciado em nossa casuistica do tipo mul-
tidirecional foi observado por Proctor e cols. (1979) e Zeigelboim e cols. (1995),
tanto o tipo unidirecional como o multidirecional.

O rastreio pendular tipo III, a assimetria optocinética e per-rotatéria evi-
denciados em nosso trabalho ndo foram considerados alterados devido a influén-
cia do nistagmo espontdneo, tanto de olhos abertos, quanto de othos fechados.

42 Distiirbios da Comunicagdo, Sdo Pawlo, 14(1): 27-48, dez., 2002



Alteragédes vestibulares em processos infecciosos do Sistema Nervoso Central

Com rela¢do 2 prova calorica, observamos uma hiporreflexia bilateral; j
Proctor e cols. (1979) e Zeigelboim e cols. (1995) evidenciaram uma hiporrefle-
xia unilateral. Quanto ao EIFO, esse esteve presente em nosso trabalho e ndo foi
referida alterag@o na literatura pesquisada.

A pesquisa do nistagmo pés-rotatério, ndo foi verificada nenhuma altera-
¢d0 em nossa casufstica e na literatura pesquisada.

Sindrome de Behgel

A presenga do nistagmo posicional ocorreu tanto em nossa casuistica como
observada por Suzuki e cols. (1989).

AlteracOes na calibragdo dos movimentos oculares, na presenca do nistag-
mo espontdneo de olhos abertos, no rastreio pendular, na pesquisa do nistagrno-
optocinético, na pesquisa do nistagmo pés-rotatério e dissociacio nistagmo ver-
tiginosa, ndo foram evidenciadas, tanto em nossa casufstica, quanto na literatura
pesquisada.

O nistagmo espontineo de olhos fechados alterado foi referido por Suzuki
e cols. (1989), mas ndo foi observado em nosso trabalho.

O nistagmo semi-éspontineo multiplo ocorreu apenas em nossa casuistica,
ngo sendo mencionado pela literatura pesquisada. A altera¢@o do nistagmo per-
rotatério ndo foi observada na literatura pesquisada e ndo foi considerada em
nossa casuistica por sofrer influéncia do nistagmo espontaneo de olhos fechados.

A hiporreflexia unilateral € a auséncia do EIFO observadas em nossa ca-
sufstica foram concordantes com Poizot e cols. (1990), exceto a auséncia do
EIFO, que no foi mencionada.

Maldria encefdlica

O nistagmo posicional com caracteristicas centrais, a calibragdo dos movi-
mentos oculares irregular e a presenga do nistagmo espontdneo de olhos abertos
e fechados do tipo ciclico, estiveram presentes em nossa casuistica e observados
por Zeigelboim e cols. (1993).

O nistagmo semi-espontdneo do tipo multiplo foi discordante com
Zeigelboim e cols. (1993), que evidenciaram o tipo bidirecional.
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O rastreio pendular tipo III, observado por Zeigelboim e cols. (1993), nio
foi considerado alterado em nossa pesquisa devido 2 influéncia do nistagmo es-
pontineo de olhos abertos nessa prova.

O nistagmo optocinético abolido, observado em nossa pesquisa, ndo foi
referido na literatura pesquisada.

O nistagmo per-rotatério em nosso trabalho ndo foi considerado, por sofrer
influéncia do nistagmo espontdneo de olhos fechados e ndo foi observado na
literatura pesquisada.

A alteragdo a prova cal6rica, a auséncia do EIFO, a alterag@o na pesquisa
do nistagmo pés-rotatdrio e a dissociag@o nistagmo vertiginosa ndo foram obser-
vadas, tanto em nossa casuistica, quanto na literatura pesquisada.

Sindrome de Guillain-Barré

O nistagmo posicional ndo foi pesquisado em nossa casuistica por impos-
sibilidade do paciente.

As alteragOes encontradas ao exame vestibular em nosso trabatho foram
nistagmo semi-espontdneo muiltiplo, assimetria optocinética, aboli¢do do nistag-
mo per-rotatdrio, hiporreflexia bilateral & prova caldrica e auséncia de resposta
a pesquisa do nistagmo poés-rotatério.

Na calibragdo dos movimentos oculares, no nistagmo espontaneo de olhos
abertos e fechados alterado, no rastreio pendular, no EIFO e na dissociag@o nis-
tagmo vertiginosa, ndo observamos nenhuma alteragdo nessas provas. Esses da-
dos ndo puderam ser confrontados com a literatura pesquisada por ndo terem
sido encontradas altera¢Oes ao exame vestibular.

Conclusoes

Em fungdo dos resultados obtidos a avaliag8o vestibular de sete pacientes
com diagnostico de comprometimento do sistema nervoso central por processo
infeccioso, foi possivel concluir que:

a) os sinais centrais foram muito varidveis de caso para caso;

b) o nistagmo semi-espontineo (unidirecional, bidirecional e multiplo) foi
o sinal central que apresentou maior ocorréncia.
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Resumo

O objetivo deste trabalho foi verificar sinais de afecgdio do sistema vestibular
central decorrente de processos infecciosos por vectoeletronistagmografia em sete
pacientes cuja faixa etdria variou de dez a 71 anos de idade, sendo dois do sexo
feminino e cinco do sexo masculino. O nistagmo Semi-espontineo (unidirecional,
bidirecional e multiplo) foi o sinal mais comumente encontrado, e 0§ Outros Sindis
centrais foram muito varidveis de caso para caso.

Palavras-chave: vectoeletronistagmografia, nistagmo, doengas vestibulares.

Abstract

The aim of this research was to verify the central vestibular system signs that
have occurred at the VENG in 7 patients aged from 10 to 71 years. All the patients,
2 females and 5 males, have had neurological disturbances from different causes.
The unidirectional, bidirectional and multiple gaze nystagmus have been the most
important sign observed among the other central signs that have varied from case
fo case.

Key-words: vectoelectronystagmography; nystagmus: vestibular disease.
Resumen

El objetivo de este trabajo fue el de verificar sintomas de afectacion del
sistema vestibular central provenientes de procesos infecciosos por medio de la
vectoelectronistagmografia en siete pacientes cuya edad oscild entre los diez a
setenta afios, siendo dos del sexo femenino y cinco del sexo masculino. El nistagmo
semiespontdneo ( unidirecional, bidirecional y miltiplo) fue la sefial mds encontra-
do, siendo que las otras seiiales centrales fueron muy variables de caso para caso.

Palabras clave: vectoelectronistagmografia; nistagmo; enfermidades vesti-
bulares.
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