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PAROXISMIA VESTIBULAR

Estudo clinico e tratamento de oito pacientes

Aline Mizuta Kozoroski Kanashiro', Paula Levatti Alexandre?,
Cristiana Borges Pereira®, Antonio Carlos de Paiva Melo?*, Milberto Scaff®

RESUMO - A paroxismia vestibular € uma sindrome de compressao do VIl nervo craniano e foi denominada
inicialmente por Janetta “vertigem posicional incapacitante”. Esta sindrome é caracterizada por episodios
curtos de vertigem, zumbido, déficit vestibular e auditivo. A RM pode mostrar compressao do VIII nervo
por vasos da fossa posterior, como a artéria basilar, artéria vertebral, artéria cerebelar inferior anterior,
artéria cerebelar inferior posterior. A paroxismia vestibular pode ser tratada com terapia medicamentosa
tais como carbamazepina, fenitoina ou gabapentina, ou com descompressao microvascular do VIII nervo.
Este estudo descreve oito pacientes com paroxismia vestibular. Quatro deles mostraram também sinais
clinicos sugerindo compressdo do V e/ou VIl nervos. Sete pacientes tratados com carbamazepina tiveram
melhora significativa da vertigem e zumbido.
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Vestibular paroxysmia: clinical study and treatment of eight patients

ABSTRACT - Vestibular paroxysmia is a syndrome of cross-compresion of the VIII cranial nerve and was
first described by Jannetta who used the term “disabling positional vertigo”. This syndrome is characterized
by brief attacks of vertigo, tinnitus, vestibular and auditory deficits. MRI may show the VIIl nerve compression
from vessels in the posterior fossa, such as the basilar, vertebral, anterior-inferior cerebellar or the posterior-
inferior cerebellar arteries. Vestibular paroxysmia may be treated either with medical therapy, such as
carbamazepine, phenytoin or gabapentin or with the microvascular decompression of the VIl nerve. This
study describes eight patients with vestibular paroxysmia. Four of them showed also clinical signs suggesting
cross-compresion of the V and/or VIl nerve. Seven patients treated with carbamazepine had significant

improvement of vertigo and tinnitus.

KEY WORDS: vertigo, eighth cranial nerve, diagnosis, treatment

Sindranes vestibulares como a vertigem de po-
sicionamento paroxistica benigna (VPPB), doenca
de Meniére, neurite vestibular, vertigem fébica e
vertigem central sdo as mais freqUentes em am-
bulatério especializado’3. Existem, no entanto, ou-
tras doengas menos freqlentes, mas igualmente
incapacitantes, de facil reconhecimento e boa res-
posta ao tratamento. Entre estas esta a paroxismia
vestibular (PV), denominada inicialmente por Jan-
netta (1984)* e Moller (1986)> vertigem posicional
incapacitante (“disabling positional vertigo”). Ha
evidéncias de que a compressao vascular do VIl
neno craniano seja a causa mais provavel da paro-

xismia vestibular®®, com hiperatividade e progres-
siva perda funcional. Pode ser diagnosticada pela
ocoméncia de episodios curtos de vertigem rotaté-
ria, precipitados ou modulados pela mudanca da
posicdo da cabeca, podendo estar associada a hi-
poacusia e/ou zumbidos’.

E importante diferenciar a paroxismia vestibular
de outras sindromes que cursam com vertigem epi-
sodica de curta duracdo, como VPPB, doenca de
Meniéree neurite vestibular. A vertigem da PV de-
sencadeada por movimentos da cabeca nao é fati-
gavel como nos pacientes com VPPB, e seus sinto-
mas nao sao aliviados com uso de supressores ves-
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tibulares*>. Na PV os pacientes ndo tém a perda
auditiva flutuante caracteristica da doenca de Me-
niére Em relacdo ao tratamento ha tanto propos-
tas de uso de carbamazepina quanto de descom-
pressao microvascular do VIII nervo.

Este estudo teve como objetivos: identificar os
pacientes com PV no ambulatério de vertigem e
observar a resposta ao tratamento com a carbama-
zepina.

METODO

Foram analisados retrespectivamente oito pacientes
(média de idade: 63,5 anos, seis mulheres) atendidos no
Ambulatério de Vertigem, na Divisdao de Clinica Neurolé-
gica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina
da Universidade de Sao Paulo e no Ambulatério de Ver-
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tigem do Servico de Neurologia do Hospital do Servidor
Publico Estadual de Sdo Paulo.

Por meio da anamnese e do exame fisico dirigidos ao
sistema vestibular foram identificados os pacientes com
diagnéstico de PV. O diagnéstico foi estabelecido através
das seguintes caracteristicas: (1) episodios devertigem
rotatéria de duracdo de segundos a minutos; (2) episo6-
dios freqiientemente desencadeados por determinadas
posicoes da cabeca; (3) resposta ao tratamento com car-
bamazepina; (4) exclusdo de uma causa central de verti-
gem’®. Hipoacusia ou zumbidos poderiam ocorrer perma-
nentemente ou durante os ataques de vertigem.

A ressonancia magnética (RM) de encéfalo foi solici-
tada com o propésito de confirmar o diagnéstico de PV
e afastar causas centrais. A tomografia computadorizada
de cranio foi realizada em 2 pacientes: um deles estava
impossibilitado de realizar RM de encéfalo devido a pré-

Tabela 1. Dados dos pacientes atendidos no ambulatdrio de vertigem.

Género/ Queixa Sintomas Caracteristicas  Outros Resposta ao
Paciente  idade principal associados do nistagmo comprometimentos RM/TC tratamento
1 M /63 Episddios curtos Nistagmo TC - ectasia de Boa
de vertigem espontaneo e artéria vertebral E
rotatéria ao de provocacdo
mover a cabeca para D
2 F/65 Episédios curtos Nistagmo RM - normal Boa
de vertigem de provocacdo
rotatéria ao para E
mover a cabega
3 F/61 Vertigem quando Zumbido a E, Nistagmo Hipoacusia RM - dolicobasilar Indeterm.
vira a cabeca desequilibrio de provocacdo neurossensorial E com contato vascular
para o lado e nauseas paraD com VIl e VIII nervos
esquerdo
4 F/72 Episédios curtos Hipoacusia E Nistagmo Hipoacusia TC - normal Boa
de vertigem de provocacdo neurossensorial E
rotatéria ao para D
mover a cabeca
5 F/62 Episodios curtos Nistagmo Espasmo hemifacial E RM - contato vascular Boa
de vertigem de provocagao com Vil nervo a E
rotatéria ao para E
mover a cabeca
6 M /55 Episédios curtos Zumbido a E Nistagmo Espasmo hemifacial E RM-megadolicovertebral E  Boa
de vertigem evocado pelo e aneurisma basilar
oscilatéria ao olhar para D fusiforme
mover a cabeca
7 F/71 Episodios curtos Nistagmo Espasmo hemifacial E RM-megadolicobasilar Parcial
de vertigem de provocacdo
rotatéria ao rotatério para D
mover a cabeca
8 F/60 Episodios curtos Hipoacusia Nistagmo Espasmo hemifacial E, RM-megadolicobasilar Boa
de vertigem e zumbido de provocagdo dor facial no
rotatéria ao aE paraD territorio trigeminal E

mover a cabeca

hipoacusia
neurossensorial E
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Fig 1. RM de encéfalo (caso 3) com

sequiéncia ponderada em T2 mos -
trando ectasia e tortuosidade da

a rtéria basilar com compressdo do

VIl e VIl nervos cranianos a es -
querda.

tese de platina na regido temporal direita, e outro paci-
ente aguardava o exame até a elaborag¢do deste estudo.

Todos os pacientes foram submetidos ao tratamento
com carbamazepina na dose inicial de 200 mg até o ma-
ximo de 600 mg ao dia, e a resposta ao tratamento foi
avaliada no retorno dos pacientes.

RESULTADOS

Os dados referentes aos oito pacientes estdo
distribuidos na Tabela. Estes foram distribuidos
nos seguintes grupos conforme a apresentacdo
clinica: (1) quatro pacientes tinham somente quei-
xas referentes ao VIl nervo; (2) dois apresentavam
também espasmo hemifacial; (3) um tinha espasmo
hemifacial e neuralgia do trigémeo; (4) um tinha
espasmo hemifacial e sinais de comprometimento
de tronco encefalico.

Sdo descritos alguns exemplos para melhor
ilustracao.

Fig 2. RM de encéfalo (caso 8) com sequién -
cia ponderada em T2 evidenciando mega -
dolicobasilar com contato com V, Vil e Vil
nervos cranianos a esquerda.

Caso 3 - A paciente de 61 anos referia episodios
de vertigem de forte intensidade com desequilibrio
e tendéncia a queda para o lado esquerdo desen-
cadeados ao virar a cabeca para a esquerda. Ao
exame neurolégico estavam presentes nistagmo
de provocacao, nistagmo evocado pelo olhar e nis-
tagmo posicional para direita e hipoacusia neuros-
sensorial a esquerda. A prova de Dix-Hallpike foi
negativa e ndo havia sinais de compometimento
de tronco encefalico. A RM mostrou dolicobasilar
com contato vascular com o VIl e VIl nervos crania-
nos a esquerda (Fig 1). A paciente apresentou im-
p o rtante reacdo alérgica a carbamazepina e feni-
toina e foi prescrita gabapentina 600 mg/dia.

Caso 8 — A paciente de 60 anos referia ha qua-
tro anos contragdes involuntarias na hemiface es-
querda e episédios de dor intensa, em choque na
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regido maxilar também a esquerda. Apés alguns
meses comeg¢ou a apresentar episédios de curta
duracao de vertigem rotatéria e zumbido. Procu-
rou assisténcia médica e devido a dor facial foi
iniciado tratamento com carbamazepina. A pacien-
te evoluiu com melhora da dor e concomitante-
mente apresentou diminuicdo na freqiéncia e in-
tensidade dos episédios de vertigem. O exame
neurolégico mostrou espasmo hemifacial a esquer-
da, nistagmo de provocacdo para a direita e hipo-
acusia neurossensorial a esquerda. A RM eviden-
ciou megadolicobasilar com contato vascular com
V, VIl e VIII nervos cranianos a esquerda (Fig 2).

DISCUSSAO

A PV ocorre em uma freqiéncia de 2,0% entre
as sindromes vestibulares em ambulatério de ver-
tigem'. No presente estudo as diferentes apresen-
tagdes clinicas da PV foram: vertigem e sintomas
auditivos isolados ou associados a espasmo hemi-
facial, a espasmo hemifacial e neuralgia do trigé-
meo e a espasmo hemifacial e sinais de comprome-
timento do tronco encefdlico. Estas apresentac¢des
clinicas podem ser explicadas pelo contato vascular
(a. basilar, a. vertebral, a. cerebelar antero-inferior
ou a. cerebelar péstero-inferior) com os respectivos
nervos cranianos - VIII, VI, V - e pela compressao
de tronco encefélico. Conforme os estudos de Ry u®
e de Moller® os sintomas de compressao vascular
do VIl nervo estao relacionados com o sitio onde
ela ocorre. Nos pacientes com sintomas vestibulares
isolados este sitio de compressao provavelmente
envolve a regido ventral e rostral do VIl nervo, in-
dicando que apenas a por¢ao vestibular estd com-
prometida. Naqueles com vertigem e sintomas
auditivos a compressdo ocorre nas por¢des caudal
e ventral do VIII nervo. Nos pacientes com sintomas
vestibulares, com ou sem sintomas auditivos, asso-
ciados a sinais de comprometimento de outros ner-
vos cranianos ha compressao vascular dos nervos
adjacentes na fossa posterior (V e VIl nervos cra-
nianos)®.

O mecanismo fisiopatoldgico ndo esta comple-
tamente esclarecido e ndo é universalmente aceito,
mas se admite que a compressao do VIl nervo pos-
sa ocorrer pelo mesmo mecanismo que afeta ou-
tros nervos cranianos, resultando em uma desmieli-
nizacdo focal do nervo no sitio de compressédo e
consequente facilitacdo da transmissao efatica’®'.
Os nervos cranianos apresentam uma zona de en-
trada da raiz, caracterizada pela juncdo da mielina
de origem central (formada pelos oligodendré-

citos) com a mielina de origem periférica (formada
pelas células de Schwann). De maneira geral, o
estimulo pulsatil nesta regido do nervo craniano
leva a perda da mielina formada pelas células de
Schwann e consequiente formacao de nova mielina,
desta vez produzida pelos oligodendrécitos. Esta
modificacdo leva a hiperatividade? ou seja, a esti-
mulag¢do na zona de entrada da raiz pode resultar
em um sinal amplificado ou aberrante, produzindo
os sintomas'®. Uma particularidade do VIl nervo
reside na extensao de sua zona de entrada da raiz.
Enquanto no V nervo, por exemplo, esta zona se
localiza a aproximadamente 1 cm da ponte, no VIiI
nervo esta juncao se estende por todo seu trajeto
intracraniano, de 2,5 cm*'°,

O diagnéstico diferencial deve ser feito com
vertigem de posicionamento paroxistica benigna,
doenca de Meniere, fistula perilinfatica, neurite
vestibular e sindromes vestibulares centrais. Cada
uma destas sindromes, no entanto, tem suas part i-
cularidades e o uso dos critérios descritos acima
auxilia no diagnéstico de PV. Neste estudo o nistag-
mo de provocagdo, presente em todos os casos,
pode sugerir o diagnéstico de PV. Por outro lado,
esta forma de nistagmo nao pode ser considerada
patognomoénica de PV, por também traduzir um
desbalanco dinamico do ténus vestibular, como na
neurite vestibular parcialmente compensada e em
sindranes vestibulares centrais. Em relacdo a dire-
¢do do nistagmo de provocacao, este sinal é de pou-
co auxilio na identificacdo do lado comprometi-
do™, pois pode resultar de um estimulo excitatério,
batendo para o mesmo lado, ou inibitério, baten-
do para o lado oposto, como ocorria no caso 5.

O tratamento realizado com carbamazepina
mostrou-se eficaz nos pacientes deste estudo, com
excecdo da paciente que apresentou reacdo alér-
gica a medicacdo. O tratamento cirdrgico nao foi
indicado pelas respectivas equipes neurocirurgicas.
Em estudos prévios, os pacientes responderam ade-
quadamente ao tratamento com carbamazepina
mesmo com baixas doses iniciais’. Outras op¢des
medicamentosas sdo a fenitoina e gabapentina’.
Embora alguns autores refiram melhora dos sinto-
mas e sinais somente com o tratamento cirargico
e afirmem néo haver eficacia do tratamento medi-
camentoso, a carbamazepina nao foi utilizada nes-
ses estudos®13,

Pode-se concluir que, embora seja pouco fre-
quente, a PV pode ser facilmente diagnosticada
através dos critérios especificos, e tratada adequa-
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damente com carbamazepina na maioria dos casos.
O tratamento cirurgico proposto por alguns auto-
res nem sempre se faz necessario.
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