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RESUMO

Introducéo: Achados recentes sobre a disfonia espasmadica
tém demonstrado a presenca de alteragdes no sistema ner-
voso periférico ou central. Objetivo: Averiguar a existéncia
de alteracdes otoneurolégicas em pacientes portadores
de disfonia espasmddica de adugéo, com e sem tremor da
voz ou de estruturas do trato vocal. Material e Método: Foi
realizado estudo clinico e experimental em dez pacientes
com diagndstico clinico de disfonia espasmddica de adugéo
foram submetidos a avaliagéo nasolaringoscépica, audiome-
tria tonal liminar, limiar de deteccéo de fala, indice de reco-
nhecimento de fala, imitanciometria, respostas auditivas de
tronco encefalico e exame da fungéo vestibular. Os achados
otoneuroldgicos e da nasolaringoscopia foram comparados.
Resultados: Na disfonia espasmddica, tontura foi referida
por 70,0% dos casos e zumbido por 50,0%; exames otoneu-
rolégicos dentro dos padrdes da normalidade foram encon-
trados em 40,0% dos casos; respostas auditivas de tronco
encefalico mostraram-se alteradas em 60,0% dos casos e
alteracdes vestibulares periféricas ocorreram em 30,0% dos
casos; todos os casos com respostas auditivas anormais de
tronco encefélico apresentaram disfuncéo vestibular peri-
férica. Conclusoes: Pacientes com disfonia espasmaddica
de aducdo podem apresentar ao exame otoneuroldgico
conducgao anormal do estimulo pelo nervo coclear e pelas
vias auditivas no tronco encefdlico e disfuncao do sistema
vestibular periférico.

Descritores: disfonia espasméddica de aducdo, exame
otoneurolégico
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ABSTRACT

Introduction: Spasmodic dysphonia presents controversial
differential diagnostic, and etiology. In spite of several authors
crediting it to etiology strictly psychogenic, recent researches
about demonstrated its origin in neurological findings of
peripheral or central nervous system. Aim: To investigate
the neurotological findings in patients diagnosed as having
adductor spasmodic dysphonia. Method: Clinical and experi-
mental study was carried out with ten patients with clinical
diagnosis of adductor spasmodic dysphonia were submitted
to nasolaryngoscopic evaluation, pure tone audiometry, word
recognition scores, speech recognition thresholds, acoustic
immittance measurements, auditory brainstem response
and vestibular system tests. The neurological and fibroscopic
findings were compared. Results: In adductor spasmodic
dysphonia, dizziness were reported by 70.0% of the cases
and tinnitus by 50.0%; neurotological tests within normal
limits were found in 40.0% of the cases; auditory brainstem
response showed delayed latencies of waves Il and V and
increased interwave I-1ll, 11I-V and |-V intervals in 60.0% of
the cases and peripheral vestibular abnormalities occurred in
30.0%; all cases with auditory brainstem response abnormali-
ties presented peripheral vestibular dysfunction. Conclusion:
Patients with adductor spasmodic dysphonia, may present
in the neurotological evaluation abnormal stimuli conduction
in the auditory nerve and auditory pathway in the brainstem,
and peripheral vestibular dysfunction.

Keywords: Aduction spasmodic dysphonia, neurotological
examination
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INTRODUGCAO

A disfonia espasmadica é considerada um dos distur-
bios vocais mais devastadores e enigmaticos da histdria,
pelo grande impacto negativo gerado na vida de quem a
adquire (2. Por ser uma doenca rara, mesmo na atualidade,
sua rotulagéo, diagndstico diferencial, etiologia, tratamento
e progndstico, continuam apresentando controvérsias.

O primeiro relato a respeito da disfonia espasmadica foi
atribuido a Traube 1871, que descreveu um caso de “rou-
quidao nervosa”, associada a manifestagoes de tifo®. Este
relato € o marco da origem das teorias que descrevem a
disfonia espasmaodica como psicogénica.

Em 1875, o laringologista vienense Schnitzler descreveu
dois casos com caibra das pregas vocais e voz forgada,
denominando o disturbio vocal como afonia espastica ou
disfonia espastica e postulando a etiologia como orgénica,
causada por um distdrbio neurolégico®. Esta designacgéo foi
contestada porque espasticidade resultaria de uma doenca
corticospinal (piramidal), implicando em uma forma de rigidez
que se mantém, enquanto que disturbios extrapiramidais,
caracteristicamente, aumentam e diminuem de intensidade
de forma espasmdédica, sendo, portanto, melhor descrita
como disfonia espasmddica®. A disfonia espasmaédica é
atribuida como uma forma de distonia cranial®”, podendo
ser correlacionada ao tremor essencial® 8.

Segundo a literatura, a disfonia espasmddica pode estar
associada a sintomas de comprometimento piramidal®,
do sistema auditivo e vestibular, como tontura, nistagmo
e zumbido®'9, dos nervos cranianos®'", como o nervo
vago!'2'3) ou multifocais do sistema nervoso central(®.

Alguns autores defendem que a disfonia espasmédica
é decorrente de alteragdes psicolégicas®'®. Foi descrito
um caso de disfonia espasmddica de longa durag¢do, em
que os sintomas desapareceram depois de um episédio de
amnésia global®.

A disfonia espasmaddica pode manifestar-se apos infec-
¢Oes virais neurotrépicas!®, resfriado, gripe, laringite ou
infecgdo de vias respiratorias superiores® ou como sintoma
da doenca de Meige (sindrome do blefaroespasmo/distonia
oromandibular)®.

Considera-se a existéncia de dois tipos de disfonia espas-
madica: de adugéo e de abducgdo. Na disfonia espasmddica
de aducéo, tipo mais comum e incapacitante, as pregas
vocais hiperaduzem e interrompem momentaneamente a
corrente aérea exalada. Em adicao a hiperadugéo das pre-
gas vocais, na presenca de tremor vocal essencial severo,
a laringe oscila no plano vertical, mais freqientemente na
direcéo superior, o que pode implicar tanto em comprometi-
mento da musculatura intrinseca, quanto da extrinseca®.

Os sintomas vocais da disfonia espasmaddica sdo: tom
excessivamente baixo!"”, aspereza!'”, tensao!'”, estrangu-
lamento", monotonia” e tremor vocal®''"). Sinais como
hipoacusia®?, zumbido®1'?, vertigem®), instabilidade ao
andar ©, desmaios®, nistagmo espontaneo!'?, entre outros,
foram relatados isoladamente ou em associagéo. Na disfonia
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espasmddica de adugdo os sintomas diminuem durante a
emissao de uma vogal prolongada‘®.

Apesar de inumeras propostas cirurgicas, o tratamento
de escolha para a disfonia espasmddica de aducgédo continua
sendo a aplicacado de injecdo da neurotoxina botulinica, que
propicia a quimodenervagao‘'? e alivia temporariamente os
sintomas.

O objetivo deste estudo é averiguar a existéncia de alte-
racOes otoneuroldgicas em pacientes portadores de disfonia
espasmadica de aducéo, com e sem tremor da voz ou de
estruturas do trato vocal.

METODO

Este estudo foi realizado em dez pacientes com diagnds-
tico clinico de disfonia espasmaddica de adugdo. O critério de
selecéo foi a inclusao de pacientes apresentando espasmos
gldticos de adugcao concomitantes aos espasmos fonatorios
com ou sem tremor vocal ou de estruturas do trato vocal.
Um paciente era do sexo masculino e nove do feminino, com
idades entre 21 e 76 anos e duragdo dos sintomas vocais
variando de oito a 156 meses. Quatro pacientes haviam sido
submetidos a tratamento medicamentoso, sendo que na
ocasiao da avaliagdo néo faziam uso de medicacédo. Apenas
um paciente havia sido submetido a neurectomia do nervo
laringeo recorrente esquerdo, sem sucesso.

O diagnéstico clinico de disfonia espasmaddica de adugéo,
baseado em dados de percep¢édo auditiva da voz durante
fala esponténea, caracterizada por espasmos do tipo adutor,
com paradas fonatdrias intermitentes, foi de consenso de
quatro examinadores com experiéncia no atendimento destes
pacientes, um otorrinolaringologista, dois fonoaudiélogos, e
um neurologista.

Os pacientes foram submetidos a avaliagcao das estruturas
do trato vocal durante a respiragédo e emisséo da vogal /a/ pro-
longada, por meio de laringoscopia indireta por fibra dptica,
utilizando-se o nasolaringoscopio flexivel 3,1 mm da marca
Machida e gravagédo em sistema de video - tape. A vogal /a/
prolongada foi utilizada para avaliar o tremor das estruturas
do trato vocal®. As informagdes quanto aos espasmos e o
tremor vocal foram obtidas da avaliagcao fonoaudiolégica.

Avaliagcéo otoneuroldgica incluiu anamnese, exame otor-
rinolaringoldgico, exame audioldgico, e exame do sistema
vestibular.

O exame audiolégico teve a finalidade de identificar a pre-
senca de alteragcbes da audicdo, disfun¢des da tuba auditiva e
avaliar as vias auditivas ao nivel do tronco encefalico. Foram
utilizados os seguintes testes: audiometria tonal liminar, limiar
de deteccgéo de fala, indice de reconhecimento de fala, imi-
tanciometria e respostas auditivas de tronco encefalico®.

A pesquisa das respostas auditivas de tronco encefélico
foi realizada em sala silenciosa, sem atenuagéo acustica,
utilizando o Audit V Nicolet com um canal de registro. O
estimulo utilizado foi o clique néo filtrado, com duragéo de
100s, rarefeito, na frequéncia de dez cliques por segundo
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e intensidade de 90dB NA, apresentado monoauralmente.
O ouvido contralateral foi mascarado com ruido branco, na
intensidade de 70dB NPS. A resposta elétrica foi gravada em
derivacao fronto-Iébulo auricular ipsilateral, com o eletrodo do
I6bulo contralateral ao estimulo como terra. Por convencao de
polaridade, a positividade na regiao frontal (Fz) foi registrada
para cima. Todas as respostas foram filtradas entre 100 e
3000 Hertz. O tempo de andlise utilizado foi de 10ms.

Cada curva foi resultante da promediacao de 2048 respos-
tas e foi refeita pelo menos uma vez, para assegurar repro-
dutibilidade. As duas curvas sobrepostas foram registradas
de forma permanente em papel por meio de impressora me-
cénica. Foram mensuradas as laténcias absolutas das ondas
positivas I, lll e V e dos intervalos de laténcia entre as ondas
I-V, I-1ll e 1lI-V, e comparadas com dados normativos®" esta-
belecidos para o equipamento utilizado nesta pesquisa.

Os pacientes foram instruidos para que se abstivessem de
ingerir qualquer medicamento, café ou cha, nas 48 horas que
precederam a investigac¢ao funcional do sistema vestibular. A
avaliacdo do sistema vestibular constou das seguintes etapas:
estudo do equilibrio estatico e dindmico, pesquisa de verti-
gem e nistagmo de posicionamento e eletronistagmografia
computadorizada®?.

O estudo do equilibrio estatico foi realizado a prova de
Romberg, Romberg-Barré e Fournier, e do dindmico a prova
de Unterberger, com os olhos abertos e fechados.

As pesquisas de vertigem e nistagmo de posicionamento
foram realizadas sem registro, com os olhos abertos, em
decubito dorsal, lateral direito e lateral esquerdo, cabeca
pendente e sentado.

A eletronistagmografia computadorizada, realizada com
o Nystar Plus (Nicolet Instrument Corporation, Madison,
Wisconsin, USA), incluiu: pesquisa do nistagmo espontaneo,
semi-espontaneo, e optocinético; movimentos sacadicos;
rastreio pendular; prova rotatdria pendular decrescente e
prova calérica com ar.

Os movimentos sacadicos foram avaliados ao acom-
panhamento visual de um alvo que se move com padrao
randomizado. Os parametros de avaliacdo foram laténcia,
velocidade e precisao das sacadas.

O nistagmo espontaneo foi avaliado no olhar frontal, com
os olhos abertos e depois fechados. O nistagmo semi-espon-
taneo foi investigado no desvio do olhar para a direita, para
a esquerda, para cima e para baixo, sem ultrapassar 30° de
desvio da linha média. Na presenca destes fenbmenos, foi
medida a velocidade da componente lenta.

O rastreio pendular foi avaliado por meio do acompa-
nhamento visual do movimento sinusoidal de um ponto
luminoso. Nesta prova foi possivel avaliar o tipo e o ganho
do movimento ocular.

O ganho e a velocidade do nistagmo optocinético foram
medidos durante o acompanhamento visual de um ponto
luminoso em movimento, com direcdo fixa para um lado e
depois para o outro.
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A prova rotatéria pendular decrescente (PRPD) foi rea-
lizada com o paciente sentado, com os olhos fechados e a
cabeca inclinada 30° para diante, na estimulagao dos canais
semicirculares laterais. A cadeira foi deslocada 90° do centro
e liberada, realizando um movimento pendular peridédico de
amplitude decrescente. O nistagmo per-rotatorio desencade-
ado foi avaliado por meio da medida da velocidade de sua
componente lenta.

Na prova caldrica, realizada com o otocalorimetro Berger
OC-114, cada ouvido foi estimulando separadamente com
agua a 30 e 440C, durante 40s. Vertigem, dire¢éo e veloci-
dade da componente lenta do nistagmo pés-caldrico foram
analisadas entre 40 e 90s do inicio de cada irrigacédo, com
os olhos fechados e, depois com os olhos abertos, para
observar a ocorréncia de efeito inibidor da fixacdo ocular
durante 20 segundos. O calculo de preponderancia direcional
e de predominio labirintico foi fornecido automaticamente
pelo computador Nystar Plus. A presenca de nistagmo pré-
caldrico e a sua influéncia nos resultados da prova foram
investigadas.

Os resultados da avaliagéo otoneuroldgica foram conside-
rados anormais em compara¢éo ao padrdo de normalidade
incluido no computador do equipamento utilizado e baseado
nos limites normais dos parametros pré-estabelecidos®'-2?),

Os achados otoneurolégicos em pacientes com diag-
néstico clinico de disfonia espasmddica de adugéo foram
analisados em comparagéo com os resultados da avaliagao
nasolaringoscépica.

RESULTADOS
Os resultados observados foram os seguintes:
Avaliacao Nasolaringoscopica
A ocorréncia de tremor vocal e de estruturas do trato vocal
estdo relacionadas na Tabela 1.

Tabela 1- Ocorréncia de tremor vocal e de estruturas do trato vocal em
pacientes com disfonia espasmaddica de aducéo.

Tremor de estruturas do trato vocal

Pacientes
Tremor Vocal Laringe Véu Faringe

CPA X X X -
EDM - - - -
EES X X X -
EMM - - - -
JG X X X -
LOR - - - -
RM X X X X
RRP - - - -
TA - - - -
TMP - - - -
Total 4 4 4 1

Legenda: X = presente, - = ausente.
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Avaliacao Otoneuroldgica

No exame funcional da audicdo dos dez pacientes com
disfonia espasmadica, encontramos audiometria tonal liminar,
limiar de detecgéo de fala e indice de reconhecimento de
fala dentro dos padrbes da normalidade para a faixa etaria.
A imitanciometria foi dentro dos padrdes da normalidade em
todos os casos. A ocorréncia de sintomas otoneurolégicos
e as anormalidades na pesquisa das respostas auditivas
de tronco encefalico estdo relacionadas nas Tabelas 2 e 3,
respectivamente.

Tabela 2- Ocorréncia de sintomas otoneuroldgicos em pacientes com disfonia
espasmddica de aducgao.

Avaliagéo do equilibrio estatico e dinamico, pesquisa de
vertigem e nistagmo de posicionamento, movimentos saca-
dicos, nistagmo espontaneo, semi-espontaneo, nistagmo
optocinético e prova rotatéria pendular decrescente nao
mostrou anormalidades em nenhum dos dez casos examina-
dos. A prova caldrica mostrou hiporreflexia unilateral em um
caso e hiporreflexia bilateral em outro caso, caracterizando
disfungéo vestibular periférica em dois casos, como pode
ser observado a Tabela 4. O rastreio pendular de um caso
apresentou reducédo de ganho.

Tabela 4- Ocorréncia e tipo de anormalidade do rastreio pendular e prova
caldrica em pacientes com disfonia espasmddica de aducao.

Sintomas otoneurolégicos

Exame Vestibular

Paci Pacientes
acientes Tontura Zumbido Rastreio Pendular Prova Calérica
CPA X X CPA - Hiporreflexia direita
EDM Ganho reduzido -
EDM - - EES R -
EES X X EMM - -
JG - -
EMM - - LOR . )
JG X X RM - Hiporreflexia bilateral
LOR - - RRP - -
TA - -
RM X X
T™MP - -
RRP X - ;
Legenda: - = sem anormalidades.
TA X -
T™P X -
Total - 4 Todos os trés pacientes com alteragdes na eletronis-

Legenda: X = presente, - = ausente.

Tabela 3- Ocorréncia de anormalidades na pesquisa das respostas auditivas
de tronco encefdlico em pacientes com disfonia espasmddica de adugéo.

Respostas auditivas de tronco encefalico

Aumento dos Aumento da laténcia

Pacientes intervalos
I-1 -v -V Ondal Ondalll OndaV

CPA - DeE DeE - - DeE
EDM - DeE DeE - - DeE
EES - - - - - -
EMM - - - - - -

JG - DeE DeE - - DeE
LOR - D D - - D
RM E D DeE - E DeE
RRP - DeE DeE - - DeE
TA - - - - - -
TMP - - - - - -

Legenda: D = Anormalidade presente ao estimulo apresentado a orelha direita, E =
Anormalidade presente ao estimulo apresentado a orelha esquerda, - = Auséncia de
anormalidades.
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tagmografia também mostraram alteracdes na pesquisa de
respostas auditivas de tronco encefalico.

A relacéo de alteracdes do sistema nervoso central aos
exames nasolaringoscépico e otoneuroldgico nos pacien-
tes com disfonia espasmddica de adugao esta descrita na
Tabela 5.

Tabela 5- Ocorréncia de alteragbes do sistema nervoso central aos exames
nasolaringoscdpico e otoneuroldgico nos pacientes com disfonia espasmo-
dica de aducéo.

Resposta auditiva de

Pacientes = Exame Nasolaringoscépico Tronco Encefalico
CPA X X
EDM - X
EES X -
EMM - X
JG X X
LOR - X
RM X X
RRP - -
TA - -
TMP - -
Total 4 6

Legenda: X = presente, - = ausente.
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DISCUSSAO

Foram incluidos nesta pesquisa os pacientes que apresen-
taram disfonia do tipo espasmédica de aducgao, por ser este
o tipo mais freqlente e também o mais incapacitante.

O acesso aos pacientes com disfonia espasmadica é dificil,
por essa ser uma doenca extremamente rara. Sendo assim, a
similaridade de outros autores®), consideramos significativa a
amostragem de dez pacientes utilizada. Quanto a faixa etaria
ampla dessa amostragem nao interferiu em nossos resultados,
a similaridade do que foi encontrado por outros pesquisadores,
que utilizaram os mesmos testes. ¢22),

Apesar de atribuirem a disfonia espasmaddica causas
exclusivamente psicogénicas®'¥, a psicoterapia tem se mos-
trado ineficaz('® e, o tratamento fonoaudioldgico propiciou a
recuperagao vocal completa em alguns casos®).

O conceito de que a disfonia espasmaddica seria o resul-
tado de uma manifestacdo histérica ou psiconeurdtica foi
inicialmente baseado na observacao clinica de fonacao clara
quando estes pacientes cantam ou riem, ou quando estao
distraidos, ocorrendo nitida piora da qualidade vocal durante
situagdes de estresse. No entanto, ndo foram identificados
disturbios psicolégicos importantes nestes pacientes, quando
comparados com pacientes com distUrbios neuroldgicos®. A
relacéo entre a disfonia espasmddica e quadros centrais de
distonia focal, com espasmos tarefa-dependentes, justifica
porque o disturbio vocal ndo se manifesta em todas as situ-
acdes de fala®”.

Foram sugeridas evidéncias do substrato neurolégico®.
A perda ou disturbio na bainha de mielina em alguns casos
de disfonia espasmddica elucidaria a etiologia organica®.
Apesar do relato de que quadros virais poderiam desenca-
dear a disfonia espasmddica, causando disturbios puramente
periféricos(®, ndo acreditamos que esta hipétese seja a
mais correta. Estudos microscépicos identificaram nervos
laringeos recorrentes normais em pacientes com disfonia
espasmadica, o que favoreceria a hipotese de doenca do
sistema nervoso central®®.

A disfonia espasmadica foi referida como um disturbio do
sistema nervoso com sintomas de outros nervos cranianos,
pois além de alteracdes fonatdrias, espasmos, tremor vocal
com movimentos atipicos do trato vocal, foram relatados sin-
tomas de disturbios gastricos e cardiopulmonares, indicando
uma possivel alteragéo visceral vagal". Anormalidades pa-
rassimpaticas, freqientemente referidas por pacientes com
disfonia espasmddica, forneceram respostas observacdes
clinicas relativas a sensacao de sufocacdo e/ou disfagia,
e as dores no peito associadas a espasmos esofagicos e
arritmia cardiaca®.

A identificacé&o de anormalidades em varios 6rgdos, além
das estruturas do trato vocal, sugerem que nucleos ou tratos
nas proximidades das vias fonatdrias podem estar envolvidos
na disfonia espasmaddica.

O tremor vocal, presente na disfonia espasmaddica, é
considerado um indicativo de disturbio do sistema nervoso
central®. Em nossos achados, o tremor vocal, identificado
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perceptivamente e observado ao exame nasolaringoscopico,
foi compativel com o tremor das estruturas do trato vocal
durante a fonacao e a respiracéo silenciosa. Os movimentos
anormais do trato vocal encontrados em quatro dos nossos
pacientes, foram consistentes com o diagnéstico clinico de
tremor essencial e distonia. Estes achados foram compativeis
com os registros das atividades dos musculos laringeos e
extralaringeos¥, identificando atividade muscular anormal
das estruturas do trato vocal.

Baseando-se na hipétese de que a disfonia espasmadi-
ca é uma doenca que envolve multiplos nervos cranianos
e afeta de forma variavel outras estruturas, pacientes com
esta afeccdo podem apresentar sintomas e sinais diferentes,
dependendo do local da disfuncdo, e, em nossa pesquisa,
poderia justificar exames otoneuroldgicos dentro dos padroes
da normalidade em 40,0% dos pacientes avaliados.

O aumento do tempo de contracao média do musculo es-
tapédico identificado em pacientes com disfonia espasmédica
poderia ser interpretado como um sinal de envolvimento do
sistema extrapiramidal™®. Os pacientes do presente estudo
ndo mostraram altera¢cdes no comportamento do reflexo do
estapédio.

As respostas auditivas do tronco encefalico constituem
um instrumento poderoso e nao invasivo de identificacao
de doenga intracraniana‘''?, (til para evidenciar disfungbes
fisiopatoldgicas do tronco encefdlico®2). As medidas dos
intervalos de laténcia das ondas I-lll, lll-V, e |-V permitem esti-
mar a velocidade de conduc¢éo entre os geradores sucessivos
destas ondas ao longo da via auditiva. As alteracoes auditivas
centrais deste estudo, foram identificadas em comparacao
com o padréo de normalidade para o equipamento utilizado
e baseado em limites normais dos parametros adotados .
O comprometimento das respostas auditivas do tronco en-
cefalico, encontrada 60,0% de nossos casos, constitui uma
importante evidéncia laboratorial de anormalidade do sistema
nervoso central, mais especificamente de tronco encefalico
@7 embora ndo possa sugerir uma etiologia especifica. O
prolongamento dos intervalos de laténcia entre as ondas na
pesquisa das respostas auditivas de tronco encefalico ja foi
descrito em 39,0% dos pacientes com disfonia espasmadica;
estes autores sugeriram que este dado indicou a lentificacdo
da conduc¢do nervosa e reforcou a possibilidade de etiologia
organica de disturbio do sistema nervoso central®27,

Incluimos nesta pesquisa a avaliacédo funcional das vias
vestibulares em pacientes com disfonia espasmaddica devido
a alta prevaléncia de queixas de tontura e zumbido nestes
pacientes. Hipoacusia?, zumbido®'? e vertigem® podem
ocorrer isolados ou associados. A tontura ocorreu em 70,0%
dos casos e 0 zumbido em 50,0%. Tontura e/ou zumbido
foram encontrados em trés dos quatro pacientes que apre-
sentaram avaliagdo otoneuroldgica normal; apenas um caso
(10,0%) com avaliagéo otoneuroldgica normal ndo apresentou
sintomas otoneurolégicos. Hiporreflexia uni ou bilateral, sem
outros achados a vestibulometria, indicam vestibulopatia
periférica®’. Em nossos achados, alteragdes periféricas no
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exame da funcao vestibular ocorreram em 20,0% dos casos.
A hiporreflexia vestibular, que poderia ser um achado normal
em individuos idosos, deve ser considerada como achado
anormal quando associada a tontura®), independentemente
da faixa etaria.

Os resultados das respostas auditivas do tronco encefa-
lico e da avaliagé@o vestibulo-ocular foram comparados aos
dados de presenca de tremor de estruturas do trato vocal e
tremor vocal. Em trés casos encontramos coincidéncia entre
as alteragdes auditivas centrais e a presenca de tremor vocal.
Dois pacientes sem tremor vocal e de estruturas apresen-
taram alteragdo na audiometria de tronco encefalico como
unico dado. Quatro pacientes ndo apresentaram nenhuma
anormalidade, além da disfonia espasmaddica. A correlagdo
entre os achados nas respostas auditivas de tronco encefa-
lico, tremor vocal, sinais neuroldgicos e duragéo da doenca
sugeriu o envolvimento de nervos cranianos, incluindo o
nervo auditivo(?).

Um estudo referiu que mais de 80,0% dos pacientes com
disfonia espasmaddica apresentaram comprometimentos
multifocais, estruturais, metabdlicos e eletrofisioldgicos do
sistema nervoso central e/ou de vias auditivas centrais e as
anormalidades nas respostas auditivas do tronco encefalico
raramente ocorreram na auséncia de anormalidades eletrofi-
siologicas do sistema nervoso central, sugerindo a necessida-
de de outros estudos para avaliar as relagdes entre o cortex
e o tronco cerebral nestes pacientes. Estes autores também
consideram que a disfonia espasmadica seria causada pela
interacao entre local, severidade e multiplicidade de lesbes
do sistema nervoso central'®. Estamos de acordo com estes
autores e somos também da opinido de que a auséncia de
achados otoneuroldgicos anormais em alguns dos pacientes
testados nao significa auséncia de lesao do sistema nervoso
central. Acreditamos que alguns casos sem alteragdes nos
testes utilizados possam apresentar comprometimentos em
outras areas do sistema nervoso nao avaliadas, ou, talvez
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possamos apenas supor que a bateria de exames que dis-
pomos nos dias de hoje nao seja suficientemente sensivel
para identificar lesdo em alguns destes pacientes. Temos
a esperanca de que investigacdes futuras possam nos dar
respostas a estas suposicoes.

A alteragéo encontrada nas respostas auditivas do tronco
encefalico transfere o local da doenca para o tronco cerebral,
entretanto, ndo podemos afastar a possibilidade de envol-
vimento de niveis superiores como, por exemplo, lesdes
de cortex cerebral, cujo papel é o de mediar a fungao de
processamento neural de nivel inferior.

A interpretacdo dos sintomas vocais dos pacientes com
disfonia espasmadica, como evidéncia de disfungdo do X par
craniano, os sintomas auditivos e os resultados das respostas
auditivas de tronco cerebral, mostrando claramente disfungéo
na via auditiva, os sintomas e sinais do exame funcional do
sistema vestibular, aliados aos dados de literatura, reforcam
a hipétese de que a disfonia espasmaddica deva ser consi-
derada mais do que um disturbio fonatério isolado. Estamos
também de acordo com a afirmagéo de que, na maioria dos
casos, o fator psicogénico deve ser considerado precipitante
de um disturbio neuroldgico incipiente, mais do que deter-
minante®.

As anormalidades por nés encontradas nas respostas
auditivas do tronco encefalico e na avaliagao funcional das
vias vestibulares periféricas podem indicar o envolvimento
do sistema nervoso central e periférico em pacientes com
disfonia espasmadica de aducao.

CONCLUSAO

Pacientes com disfonia espasmodica de adu¢do com
ou sem tremor de voz e de estruturas do trato vocal podem
apresentar ao exame otoneuroldgico processo anormal de
conducao do estimulo pelo nervo coclear e pelas vias audi-
tivas no tronco encefélico e disfungédo do sistema vestibular
periférico.
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