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“... O verdadeiro médico se preocupa com as pessoas.” 
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Resumo 

 

Introdução: A Vertigem Posicional Paroxística Benigna (VPPB) é uma doença de 

alta prevalência e, apesar de benigna, pode seguir um curso crônico e recidivante, 

impondo prejuízos à qualidade de vida do paciente. O estudo do funcionamento dos 

órgãos otolíticos, por meio do potencial evocado miogênico vestibular (VEMP), pode 

ser a chave para a compreensão dos mecanismos de formação e recorrência na 

VPPB. Objetivos: Determinar se existe diferença estatisticamente significante no 

comportamento do reflexo sáculo-cólico no grupo Controle em relação aos pacientes 

com VPPB e entre as formas recorrente e não recorrente da VPPB. Método: Estudo 

transversal com intervenção diagnóstica por meio do VEMP, onde foram avaliados 

indivíduos distribuídos em grupo Controle e indivíduos com as formas recorrente e 

não recorrente da VPPB. Resultados: A frequência de alterações ao VEMP foi 

significantemente maior nos indivíduos do grupo VPPB do que nos indivíduos do 

grupo Controle (p<0,001). Foram encontradas alterações quanto à ausência de 

resposta, ao índice de assimetria (IA) e às latências de p13 e n23, no entanto 

apenas os parâmetros ausência de respostas (p<0,001) e o índice de assimetria 

(p<0,001) apresentaram diferença estatisticamente significante em relação ao grupo 

Controle. Não houve diferença estatística entre as formas recorrente e não 

recorrente da VPPB em relação ao resultado do VEMP (p=0,09). Conclusões: 

Houve diferença estatisticamente significante no comportamento do reflexo 

sáculo-cólico do grupo com VPPB em relação ao grupo Controle. Não houve 

diferença estatisticamente significante no comportamento do reflexo sáculo-

cólico entre as formas recorrente e não recorrente da VPPB. 
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A vertigem posicional paroxística benigna (VPPB) é considerada a causa mais 

frequente de tontura atribuída a uma disfunção vestibular (Helminski et al., 2005). A 

queixa característica é a vertigem à mudança de posição da cabeça, com duração 

de segundos ou minutos e instabilidade postural à deambulação. Seu diagnóstico é 

baseado na história clínica e confirmado por meio da provocação da vertigem e/ou 

nistagmo característicos, durante os testes de posicionamento (Dix, Hallpike, 1952; 

Schuknecht, 1974). 

A vertigem e os demais sintomas da VPPB são atribuídos ao deslocamento 

anormal das partículas de estatocônios provenientes da mácula do utrículo, que 

excitam a cúpula de um ou mais canais semicirculares (CSCs), transformando-os em 

órgãos sensíveis à gravidade (Schuknecht, 1969; Parnes, McClure, 1992). Esta 

disfunção ocorre de forma idiopática em muitos pacientes, mas pode ser secundária 

ao envelhecimento do sistema vestibular, ao traumatismo da orelha interna, a 

doenças otológicas, à labirintite, à neurite vestibular, à insuficiência circulatória na 

distribuição da artéria vestibular anterior, ao uso de medicamentos ototóxicos, à 

hidropisia endolinfática, à migrânea, entre outras causas (Gross et al., 2000; 

Neuhauser et al., 2001; Perez et al., 2002; Pollak et al., 2002; Amor-Dorado et al., 

2004; Black et al., 2004). 

As teorias da cupulolitíase (Schuknecht, 1974) e da ductolitíase (Hall et al., 

1979) possibilitaram a elaboração de exercícios terapêuticos específicos, 

denominados manobras de reposicionamento de estatocônios (MREs), que 

objetivam limpar a cúpula e o ducto dos CSCs dos fragmentos de estatocônios. Em 

Paris, Semont et al. (1988) e, nos EUA, Epley (1992) descreveram as primeiras 

MREs e, segundo o relato dos próprios autores, a taxa de sucesso, após a 

realização de uma sessão terapêutica, foi de 83,96% para a manobra de Semont e 

97,70% para a manobra de Epley. 

Apesar da grande eficácia das MREs e da possível resolução espontânea da 

VPPB, a elevada taxa de recorrência da doença é um desafio a ser superado. Em 

até 56% dos pacientes a doença pode apresentar recorrências e em até 4% pode se 

tornar persistente (Beynon et al., 2000; Pollak et al., 2002; von Brevern et al., 2007; 

Dorigueto et al., 2009). Investigações clínicas, pós mortem e experimentais, em 

pacientes com sintomas clínicos de VPPB, suportam a teoria na qual fatores 
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otolíticos (Schuknecht, 1974), neurais (Colebatch, Halmagyi, 1992; Gacek, 2003) e 

canaliculares (Horii et al., 2010) possam ser os responsáveis na gênese ou 

manutenção dos seus sintomas.  Neste contexto, o estudo eletrofisiológico do 

reflexo sáculo-cólico, por meio do potencial evocado miogênico vestibular (VEMP – 

Vestibular Evoked Myogenic Potential), mostra-se um método promissor que 

possibilita a avaliação, in vivo, da função otolítica e da via neural, representada, 

respectivamente, pelo sáculo e pelo nervo vestibular inferior. A alta prevalência da 

VPPB e a carência de estudos que avaliam a via otolítica justificaram a realização 

desta pesquisa.  

O VEMP consiste em um método eletrofisiológico, não invasivo e de fácil 

aplicação, para avaliação dos pacientes com distúrbios de origem otolítica 

(Welgampola, Colebatch, 2005). Quando registrado na região cervical e evocado por 

meio de um estímulo sonoro apresentado por via aérea, ele avalia a integridade do 

reflexo sáculo-cólico e depende da integridade funcional da mácula sacular, do 

nervo vestibular inferior, dos núcleos vestibulares, das vias vestíbulo-espinais, do 

nervo acessório e da placa neuromuscular (Rosengren et al., 2010). A ausência do 

reflexo ou uma assimetria de respostas entre os lados podem ser encontradas em 

lesões em qualquer ponto desta via, enquanto que atrasos nas latências são típicos 

de lesões com origem no sistema nervoso central (Colebatch, Halmagyi, 1992; 

Murofushi et al., 2001; Rosengren et al., 2010).  

As primeiras descrições do VEMP em pacientes com VPPB possuem 

resultados conflitantes. Murofushi et al. (1996) e Heide et al. (1999) encontraram 

respostas normais ao VEMP quando estudaram a VPPB, respectivamente, 

secundária à neurite vestibular e durante a crise aguda. Por outro lado, Boleas-

Aguirre et al. (2007) não encontraram respostas ao VEMP em 52% das orelhas 

comprometidas de pacientes com VPPB; Akkuzu et al. (2006) encontraram 

alterações ao VEMP em 30% das orelhas acometidas de pacientes com VPPB; 

enquanto Hong et al. (2008a; 2008b) descreveram-nas em aproximadamente 25% 

dos pacientes.  
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Analisando o reflexo sáculo-cólico, por meio do potencial evocado miogênico 

vestibular, em indivíduos controle e em pacientes com vertigem posicional 

paroxística benigna recorrente e não recorrente este estudo tem como objetivos: 

1. Determinar se existe diferença significante no comportamento do reflexo 

sáculo-cólico no grupo Controle em relação aos pacientes com VPPB. 

2. Determinar se existe diferença significante no comportamento do reflexo 

sáculo-cólico no grupo com VPPB recorrente em relação ao grupo com VPPB 

não recorrente. 
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Esta pesquisa foi realizada na Disciplina de Otologia/Otoneurologia da 

Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP), aprovada pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa desta instituição (Anexo I) e financiada pela Coordenação de 

Aperfeiçoamento de Pessoal de Nível Superior (CAPES). 

Trata-se de um estudo transversal com intervenção diagnóstica, onde foram 

avaliados indivíduos dos gêneros masculino e feminino, entre a faixa etária de 30 a 

60 anos, distribuídos em grupo Controle e grupo de pacientes com VPPB (grupo 

VPPB). Os participantes concordaram e assinaram o Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido, de acordo com as regras estabelecidas pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa (Anexo II).  

O grupo Controle foi composto por indivíduos aparentemente saudáveis, sem 

queixas auditivas e/ou de tontura, que não faziam uso de medicamentos, 

apresentavam exame físico otorrinolaringológico normal e eram portadores de 

limiares tonais iguais ou menores que 25 dBNA nas frequências de 500, 1000 e 

2000 Hz, com índices percentuais de reconhecimento de fala superiores ou iguais a 

96%, curvas timpanométricas do tipo A e reflexos do estapédio ipsilaterais e 

contralaterais presentes e compatíveis com os limiares tonais (Conselhos Federal e 

Regionais de Fonoaudiologia, 2009).  

No grupo VPPB foram incluídos pacientes que apresentaram à prova de Dix, 

Hallpike (1952) ou à manobra de girar a cabeça (Choung et al., 2006) (Figuras 1 e 

2): vertigem de posicionamento e nistagmo de posicionamento típico (com latência, 

duração limitada, direção esperada de acordo com a manobra diagnóstica e 

fatigabilidade à repetição da manobra que provocou o nistagmo). 

Deste grupo foram excluídos os indivíduos que apresentavam:  

1. Vertigem de posicionamento e nistagmo de posicionamento sem as 

características citadas anteriormente; 

2. Outras doenças vestibulares em atividade, como a doença de Menière, 

neurite vestibular, labirintite, entre outras; 

3. Sinais ou sintomas de comprometimento do sistema nervoso central;  

4. Comprometimento auditivo, a menos que considerado compatível com a faixa 

etária na caracterização de presbiacusia;  



 
 

 

5. Doenças da orelha externa e média que pudessem interferir nos resultados

VEMP, como a otosclerose, otites, deformidades da orelha média e externa

entre outras;  

6. Alteração da coluna cervical ou 

VEMP ou das manobra

hipótese diagnóstica de

7. Uso de medicamentos que pudessem influenciar o sistema vestibular e/ou o 

tônus muscular; 

8. Doenças neuromusculares.

 

 

(A) Paciente sentado sobre a maca, com a cabeça rodada 45 graus para o la
avaliado.  

(B) Com a ajuda do examinador o p
dorsal com hiperextensão cervical e cabeça pendente, mantendo a posição da cabeça 
rodada 45 graus para o lado. 

O paciente é novamente sentado e a pesquisa prossegue com a repetição da manobra para 
o lado oposto. Em cada etapa da manobra 
nistagmo de posicionamento.

Figura 1. Etapas da realização da prova de Dix, Hallpike (1952)

A 

Doenças da orelha externa e média que pudessem interferir nos resultados

VEMP, como a otosclerose, otites, deformidades da orelha média e externa

Alteração da coluna cervical ou do pescoço que impedisse

manobras diagnósticas e terapêuticas nos pacientes com 

hipótese diagnóstica de VPPB;  

Uso de medicamentos que pudessem influenciar o sistema vestibular e/ou o 

Doenças neuromusculares. 

Paciente sentado sobre a maca, com a cabeça rodada 45 graus para o la

om a ajuda do examinador o paciente assume rapidamente a posição de decúbito 
dorsal com hiperextensão cervical e cabeça pendente, mantendo a posição da cabeça 
rodada 45 graus para o lado.  

aciente é novamente sentado e a pesquisa prossegue com a repetição da manobra para 
osto. Em cada etapa da manobra observam-se os olhos do paciente à procura do 

nistagmo de posicionamento. 

Etapas da realização da prova de Dix, Hallpike (1952)

B 
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Doenças da orelha externa e média que pudessem interferir nos resultados do 

VEMP, como a otosclerose, otites, deformidades da orelha média e externa, 

do pescoço que impedisse a realização do 

s nos pacientes com 

Uso de medicamentos que pudessem influenciar o sistema vestibular e/ou o 

 

Paciente sentado sobre a maca, com a cabeça rodada 45 graus para o lado a ser 

aciente assume rapidamente a posição de decúbito 
dorsal com hiperextensão cervical e cabeça pendente, mantendo a posição da cabeça 

aciente é novamente sentado e a pesquisa prossegue com a repetição da manobra para 
os olhos do paciente à procura do 

Etapas da realização da prova de Dix, Hallpike (1952) 
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(A) O paciente é posicionado sobre a maca em decúbito dorsal e cabeça em flexão de 30°.  

(B) e (C) O examinador gira a cabeça do paciente, inicialmente, para a direita e, depois, para a 
esquerda.  

Em cada etapa da manobra observam-se os olhos do paciente à procura do nistagmo de 
posicionamento. 

Figura 2. Etapas da realização da manobra de girar a cabeça (head roll maneuver) para o 
diagnóstico da vertigem posicional paroxística benigna de canal semicircular lateral. 
 

 

Todos os participantes foram submetidos a uma avaliação que incluiu 

anamnese, exame otorrinolaringológico, audiometria tonal liminar, testes de 

inteligibilidade e discriminação vocal, imitanciometria e o VEMP. Realizou-se 

vectonistagmografia computadorizada nos componentes do grupo VPPB e, 

ressonância magnética de encéfalo, quando houve necessidade de estabelecer o 

diagnóstico diferencial com comprometimento do sistema nervoso central. Uma ficha 

de registro clínico foi preenchida com as informações principais do estudo (Anexo 

III). 

Para a caracterização da amostra, os pacientes com VPPB foram 

classificados de acordo com o lado, substrato fisiopatológico (ductolitíase ou 

cupulolitíase) e CSC envolvido, indicados pela posição desencadeante do 

nistagmo, sua duração e direção. O quadro 1 apresenta a identificação do lado, 

canal comprometido e substrato fisiopatológico, de acordo com as 

características do nistagmo de posicionamento à prova de Dix, Hallpike (1952) e 

à manobra de girar a cabeça, conforme Dorigueto et al. (no prelo 2010). 

A VPPB foi considerada secundária quando os possíveis mecanismos 

causais foram identificados por meio da história clínica ou dos exames 

complementares. Os pacientes foram distribuídos entre as hipóteses de: 

A B C 
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impacto, quando relataram antecedentes pessoais de colisões, acelerações e 

desacelerações sobre a região cefálica; hidropisia endolinfática, quando havia 

queixa de plenitude aural e flutuação da audição associada à vertigem com 

duração maior que 20 minutos em algum período anterior ao quadro atual; 

neurite vestibular, quando havia referência a um episódio inicial de vertigem 

intensa e prolongada após quadro de infecção das vias aéreas associada à 

hipofunção vestibular do nistagmo pós-calórico e sem queixas auditivas; 

doenças da orelha média, quando havia história prévia de otite média aguda, 

otite média com efusão ou disfunção da tuba auditiva; antecedentes de 

enxaqueca; e outras afecções. Os casos em que não foi possível determinar a 

afecção inicial foram denominados VPPB idiopática.  

 

Quadro 1. Substrato fisiopatológico e canal semicircular acometido, de acordo com as 
características do nistagmo de posicionamento à prova de Dix, Hallpike (1952) e à 
manobra de girar a cabeça em pacientes com vertigem posicional paroxística benigna.  

Características do nistagmo de posicionamento Substrato fisiopatológico e canal acometido 

Vertical para cima e torsional para a direita           
(< 1minuto) ao Dix-Hallpike direito 

Ductolitíase do canal posterior direito 

Vertical para cima e torsional para a esquerda     
(< 1 minuto) ao Dix-Hallpike esquerdo 

Ductolitíase do canal posterior esquerdo 

Vertical para baixo e torsional para a direita          
(< 1minuto) ao Dix-Hallpike direito e/ou esquerdo 

Ductolitíase do canal anterior direito 

Vertical para baixo e torsional para a esquerda     
(< 1minuto) ao Dix-Hallpike direito e/ou esquerdo 

Ductolitíase do canal anterior esquerdo 

Horizontal geotrópico mais intenso com a orelha 
direita para baixo à manobra de girar a cabeça 

Ductolitíase do canal lateral direito 

Horizontal geotrópico mais intenso com a orelha 
esquerda para baixo à manobra de girar a cabeça 

Ductolitíase do canal lateral esquerdo 

Vertical para cima e torsional para a direita           
(> 1minuto) ao Dix-Hallpike direito 

Cupulolitíase do canal posterior direito 

Vertical para cima e torsional para a esquerda      
(> 1 minuto) ao Dix-Hallpike esquerdo 

Cupulolitíase do canal posterior esquerdo 

Vertical para baixo e torsional para a direita         
(> 1minuto) ao Dix-Hallpike direito e/ou esquerdo 

Cupulolitíase do canal anterior direito 

Vertical para baixo e torsional para a esquerda     
(> 1minuto) ao Dix-Hallpike direito e/ou esquerdo 

Cupulolitíase do canal anterior esquerdo 

Horizontal ageotrópico mais intenso com a orelha 
direita para baixo à manobra de girar a cabeça  

Cupulolitíase do canal lateral esquerdo 

Horizontal ageotrópico mais intenso com a orelha 
esquerda para baixo à manobra de girar a cabeça 

Cupulolitíase do canal lateral direito 
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Todos os pacientes do grupo VPPB foram tratados por meio das MREs de 

acordo com o substrato fisiopatológico e o CSC acometido. Para o canal posterior 

utilizou-se a manobra de Epley modificada, sem o uso de vibrador na mastóide e 

sem sedação do paciente como descrita por Parnes e Prince-Jones (1993). Para o 

canal lateral, utilizou-se a manobra de Lempert e Tiel-Wilck (1996). Para o canal 

anterior, utilizou-se também a manobra de Epley (1992), modificada para o canal 

anterior, como descrita por Herdman e Tusa (2007). 

Os pacientes foram alocados em dois grupos, conforme a evolução clínica 

após as MREs e o acompanhamento clínico em 24 meses: 1) VPPB não recorrente; 

2) VPPB recorrente. Assim, considerou-se “VPPB não recorrente” os pacientes que 

não apresentaram recorrência da VPPB ao decorrer deste período. Considerou-se 

“VPPB recorrente” o quadro clínico que apresentou desaparecimento da vertigem e 

nistagmo de posicionamento após a MRE, porém com retorno desses sinais e 

sintomas, verificados pelo otorrinolaringologista ao longo de 24 meses.  

O VEMP foi realizado com o equipamento Navigator® da Bio-logic Systems 

Corporation, com o software AEP versão 6.2.0, instalado em ambiente com 

isolamento acústico. Os estímulos sonoros foram apresentados por meio de fones 

de inserção ER-3A, calibrados conforme a norma da ANSI S1.40-1984 (American 

National Standard Institute, 2001). No grupo VPPB o exame foi realizado após o 

período de acompanhamento de 24 meses, para inclusão dos pacientes entre as 

formas recorrente ou não recorrente da doença. Nos indivíduos do grupo Controle o 

exame foi realizado após a entrevista inicial, exame físico e avaliação da função 

auditiva. 

Eletrodos de superfícies autoadesivas foram posicionados sobre a pele com 

gel condutor hipoalergênico Lectron II®, após limpeza com gaze e pasta esfoliante, 

de modo a garantir uma impedância menor ou igual a 5 Kilohms (KΩ) para cada 

eletrodo, com diferença menor que 2 KΩ entre os mesmos. O eletrodo não invertido 

(positivo) foi posicionado sobre o terço superior do músculo esternocleidomastóideo, 

ipsilateral ao lado da estimulação sonora; o eletrodo invertido (negativo) na porção 

superior do esterno; e o eletrodo terra sobre o terço superior do músculo 

esternocleiodomastóideo, contralateral ao lado da estimulação sonora. 



 
 

 

O indivíduo foi inicialmente

com cabeceira elevada em 20°

musculatura cervical.  Durante a apresentação do estímulo sonoro orientou

examinando a realizar uma flexão de 30° da cabeça em relação ao tronco para que 

a musculatura do esternocleidoma

registro. Desta forma obteve

(Figura 3). 

 

(A) O indivíduo é posicionado sobre a maca em decúbito dorsal e cabeça em flexão de 
20°, apoiada sobre a cabeceira, para relaxamento da 

(B) Durante a apresentação do estímulo sonoro orientou
uma flexão de 30° da cabeça em relação ao tronco para que a 
esternocleidomastóideo permanecesse contraída durante o registro. 

Para a apresentação do estímulo sonoro são utilizados fones de inserção (seta preta). 
Para o registro são utilizados eletrodos auto
superior de cada esternocleidomastó

Figura 3. Etapas da realização do 
 

 

 

A 

 

O indivíduo foi inicialmente posicionado sobre uma maca em decúbito dorsal, 

com cabeceira elevada em 20°, e a cabeça apoiada para relaxamento da 

musculatura cervical.  Durante a apresentação do estímulo sonoro orientou

examinando a realizar uma flexão de 30° da cabeça em relação ao tronco para que 

a musculatura do esternocleidomastóideo permanecesse con

registro. Desta forma obteve-se uma ativação muscular semelhante entre os lados 

posicionado sobre a maca em decúbito dorsal e cabeça em flexão de 
20°, apoiada sobre a cabeceira, para relaxamento da musculatura cervical.

Durante a apresentação do estímulo sonoro orientou-se o examinando a realizar 
uma flexão de 30° da cabeça em relação ao tronco para que a 

ideo permanecesse contraída durante o registro. 

esentação do estímulo sonoro são utilizados fones de inserção (seta preta). 
Para o registro são utilizados eletrodos auto-adesivos sobre a pele, posicionados no terço 

erior de cada esternocleidomastóideo e na região superior do esterno (setas vermelhas)

Etapas da realização do potencial evocado miogênico vestibular (VEMP)

B 
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posicionado sobre uma maca em decúbito dorsal, 

, e a cabeça apoiada para relaxamento da 

musculatura cervical.  Durante a apresentação do estímulo sonoro orientou-se o 

examinando a realizar uma flexão de 30° da cabeça em relação ao tronco para que 

ideo permanecesse contraída durante o 

muscular semelhante entre os lados 

 

posicionado sobre a maca em decúbito dorsal e cabeça em flexão de 
musculatura cervical. 

se o examinando a realizar 
uma flexão de 30° da cabeça em relação ao tronco para que a musculatura do 

ideo permanecesse contraída durante o registro.  

esentação do estímulo sonoro são utilizados fones de inserção (seta preta). 
adesivos sobre a pele, posicionados no terço 

ideo e na região superior do esterno (setas vermelhas). 

potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) 
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Foram promediados 150 estímulos do tipo tone burst 2-2-2 (rise/plateau/fall), 

com polaridade rarefeita, na frequência de 1000 Hz, com intensidade em 100 dBnHL 

e velocidade de apresentação de 4,3 estímulos/segundo. Cada indivíduo foi 

submetido a três séries de estimulações monoaurais em cada aferência, alternando-

se os lados e com repouso de três minutos entre cada captação, para evitar a fadiga 

da musculatura cervical.  

O sinal eletromiográfico foi amplificado mil vezes e utilizou-se filtro passa-alta 

em 10 Hz e passa-baixa em 1500 Hz, com rejeição dos artefatos ajustada para 

respostas maiores que 2375 microvolts (µV). A janela de análise foi graduada para 

53,3 milissegundos (ms). 

Após o registro do VEMP, a marcação das ondas foi validada por dois 

examinadores independentes que desconheciam a composição dos grupos.  

Identificou-se o primeiro complexo bifásico em resposta ao estímulo acústico 

ipsilateral, sendo a primeira deflexão positiva denominada p13 e a primeira 

deflexão negativa denominada n23. O equipamento foi programado para fornecer 

as latências absolutas de p13 e n23 em ms, denominadas respectivamente de 

Lp13 e Ln23; a amplitude absoluta entre os dois picos em µV,  denominada p13-

n23; e a amplitude relativa de p13-n23 entre os lados direito e esquerdo, em 

percentagem, denominada índice de assimetria (IA), calculado de acordo com a 

fórmula: 

 

IA = 100 x (AM-Am) / (AM+Am) 

 

Onde AM e Am significam a maior e a menor amplitude, respectivamente.   

A figura 4 mostra o registro do primeiro complexo de onda bifásica p13-

n23. 
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Legenda:  

µV: microvolts; div: divisão; ms: milissegundos. 

 

Figura 4. Registro do potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) em aferência 
direita, captado em paciente sem transtorno vestibular. A resposta bifásica, 
composta pelos componentes p13 (primeira deflexão positiva) e n23 (primeira 
deflexão negativa), é registrada quando os eletrodos não invertido (positivo) e 
invertido (negativo) são posicionados, respectivamente, sobre o terço 
superior do esternocleidomastóideo e na porção superior do esterno. A 
latência é representada em milissegundos (ms) e a amplitude em microvolts (µV). 

 

  

Os critérios de referência para a interpretação da normalidade de cada 

parâmetro do VEMP foram determinados pelo grupo Controle. Os valores dos 

parâmetros Lp13, Ln23 e do IA maiores que a média + dois desvios-padrão (2DP) 

foram interpretados como respostas alteradas (Murofushi et al., 2001; Akkuzu et 

al., 2006). Assim como Seo et al. (2008) e Ochi et al. (2001) não se considerou o 
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parâmetro da amplitude p13-n23 por existir uma grande variabilidade entre 

pessoas. O VEMP foi considerado alterado quando um ou mais parâmetros 

alterados foram encontrados ou quando não foi possível identificar o potencial 

bifásico composto pelas ondas p13 e n23. 

Os participantes deste estudo foram classificados, qualitativamente, em 

VEMP normal ou alterado, unilateral ou bilateral, de acordo com as respostas 

obtidas no exame.  

Os achados foram submetidos à análise estatística. Inicialmente, realizaram-

se análises descritivas dos dados. As variáveis qualitativas foram apresentadas 

por meio das frequências absolutas (n) e frequências relativas (%) e as 

variáveis quantitativas por medianas, valores mínimos e máximos, médias e 

desvio-padrão (DP). Para a análise comparativa entre os dados demográficos 

dos grupos utilizou-se o teste t de Student e de Qui-quadrado. Na análise de 

associação entre as frequências de amostras categorizadas, como as 

representadas pelos resultados do VEMP nos grupos Controle e VPPB, nos 

grupos VPPB recorrente e não recorrente e para o comparativo entre o lado 

acometido pela VPPB e o lado alterado do VEMP utilizou-se o teste de Qui-

quadrado.  

As análises foram realizadas pelo programa computacional SPSS 10.0 for 

Windows (Statistical Package for Social Sciences, versão 10.0, 1999); o nível de 

significância adotado para os testes estatísticos foi de 5% (α = 0,05).  
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Cento e setenta e dois indivíduos participaram do estudo, dos quais 112 com 

hipótese diagnóstica de VPPB (grupo VPPB) e 60 sem queixas auditivas e/ou de 

tontura (grupo Controle). Todos os participantes do estudo realizaram o VEMP e 

houve concordância entre os examinadores na validação dos resultados. 

A caracterização do grupo VPPB, segundo idade, gênero, fator causal, padrão 

de recorrência, lado da VPPB, substrato fisiopatológico, CSC acometido e resultado 

do VEMP, encontra-se no quadro 2 (Anexo 4). A distribuição dos indivíduos do grupo 

Controle, de acordo com a idade, o gênero e o resultado do VEMP, encontra-se no 

quadro 3 (Anexo 4). 

Oitenta e três pacientes (74,1%) do grupo VPPB eram do gênero feminino e 

29 (25,9%) do masculino, enquanto 41 pacientes (68,3%) do grupo Controle 

pertenciam ao gênero feminino e 19 (31,7%) ao masculino. Não houve diferença 

significante entre o grupo VPPB e Controle quanto à distribuição de gênero 

(p=0,531) (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa do gênero entre os indivíduos 
do grupo Controle e do grupo VPPB 

  
Grupo 

Total 
VPPB Controle 

Gênero 

Masculino 
N 29 19 48 

% 25,9% 31,7% 27,9% 

Feminino 
N 83 41 124 

% 74,1% 68,3% 72,1% 

Total 
N 112 60 172 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna 
Teste: qui-quadrado (p)=0,531 
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Também não houve diferença significante (p=0,837) entre o grupo VPPB e o 

Controle quanto à distribuição da idade, como evidenciado na Tabela 2. 

 

Tabela 2. Variabilidade e análise comparativa da idade entre os indivíduos do grupo Controle e 
do grupo VPPB 

  
Grupo  

VPPB Controle Total 

Média 50,0 49,8 50,0 

Mediana 51,5 51,5 51,5 

Mínimo 30 30 30 

Máximo 60 60 60 

Desvio-padrão 7,6 7,8 7,7 

n 112 60 172 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna 
Teste: t (p)=0,837 
 

 

 

A ductolitíase foi a hipótese fisiopatológica em 105 pacientes (93,8%) com 

VPPB, enquanto a cupulolitíase foi encontrada em 7 pacientes (6,2%). Cento e dois 

pacientes (91,1%) apresentaram envolvimento do CSC posterior e 10 pacientes 

(8,9%) apresentaram envolvimento do CSC lateral. Vinte e seis pacientes (23,2%) 

apresentaram envolvimento bilateral, 45 pacientes (40,2%) apresentaram 

envolvimento do labirinto direito e 41 pacientes (36,6) envolvimento do labirinto 

esquerdo. 

Em 63 pacientes (56,3%) não foi possível identificar fator causal e a VPPB foi 

considerada idiopática. Quando este foi sugerido pela história clínica e/ou por meio 

dos exames complementares, em ordem decrescente de prevalência, encontrou-se 

antecedente de: impacto, em 18 pacientes (16,1%); hidropisia endolinfática, em 16 

pacientes (14,3%); doença da orelha média, em 6 pacientes (5,4%), enxaqueca, em 

5 pacientes (4,5%); e neurite vestibular, em 4 pacientes (3,6%). 
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Os pacientes com VPPB foram classificados de acordo com o padrão de 

recorrência. A forma não recorrente da VPPB ocorreu em 47 pacientes (42,0%) 

enquanto a forma recorrente esteve presente em 65 pacientes (58,0%) (tabela 3). A 

recorrência ocorreu na mesma orelha em 41 pacientes (63,1%), enquanto foi 

bilateral em 16 pacientes (24,6%) e contralateral em 8 pacientes (12,3%) (Tabela 4). 

 

 

Tabela 3. Distribuição dos indivíduos do grupo VPPB entre as formas recorrente e não 
recorrente da doença 

  N % 

Não recorrente 47 42,0 

Recorrente 65 58,0 

Total 112 100,0 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna 

 

 

 

Tabela 4. Distribuição dos indivíduos do grupo VPPB recorrente, em frequências absoluta e 
relativa, de acordo com o lado da recorrência 

  N % 

Ipsilateral 41 63,1 

Contralateral 8 12,3 

Ambos 16 24,6 

Total 65 100,0 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna 
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O VEMP foi realizado em ambas as orelhas em cada controle, totalizando 120 

orelhas. As médias e desvios-padrão das latências de p13 e n23 foram 13,91 + 1,36 

e 22,47 + 1,81, respectivamente. Os valores limites (média + dois desvios – padrão) 

para a Lp13 e Ln23 no grupo Controle foram 16,00 e 25,74ms respectivamente. A 

média e desvio-padrão do IA foi de 11,29% + 9,16% e o valor superior limite foi de 

29,62%.  

A frequência de exames alterados no VEMP foi significantemente maior nos 

pacientes do grupo VPPB que no grupo Controle (p<0,001) (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa dos resultados do potencial 
evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo Controle e do grupo VPPB  

  
Grupo 

Total 
VPPB Controle 

Resultado do VEMP 

Normal 
N 55 52 107 

% 49,1% 86,7% 62,2% 

Alterado 
N 57 8 65 

% 50,9% 13,3% 37,8% 

Total 
N 112 60 172 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; VEMP: potencial evocado miogênico vestibular. 
Teste de qui-quadrado (p)<0,001 * 
 

  

Não houve diferença significante quando se comparou a frequência de 

exames alterados no VEMP em relação à forma recorrente e não recorrente da 

VPPB (p=0,991) (Tabela 6).  
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Tabela 6. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa das alterações verificadas no 
potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo VPPB recorrente 
e do grupo VPPB não recorrente 

      
Forma da VPPB 

Total 
Não recorrente Recorrente 

VEMP 

Normal 
N 28 27 55 

% 59,6% 41,5% 49,1% 

Alterado 
N 19 38 57 

% 40,4% 58,5% 50,9% 

Total 
N 47 65 112 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; VEMP: potencial evocado miogênico 
vestibular. 
Teste de qui-quadrado (p)=0,091 
 
  

Realizou-se uma análise comparativa para verificar se existe associação entre 

o lado comprometido pelo VEMP e o lado afetado do paciente com VPPB. Na 

Tabela 7, os destaques em negrito mostram que há uma relação entre o lado da 

alteração evidenciada pelo VEMP e o lado acometido pela VPPB, com resultado 

estatisticamente significante (p=0,028).  

 

Tabela 7. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa das alterações verificadas no 
potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo VPPB, de acordo 
com o lado comprometido 

  
Lado da VPPB 

Total 
Direito Esquerdo Ambos 

Lado do VEMP alterado 

Direita 
N 13 6 6 25 

% 22,8% 10,5% 10,5% 43,9% 

Esquerda 
N 5 8 1 14 

% 8,8% 14,0% 1,8% 24,6% 

Ambos 
N 5 4 9 18 

% 8,8% 7,0% 15,8% 31,6% 

Total 
N 23 18 16 57 

% 40,4% 31,6% 28,1% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; VEMP: potencial evocado miogênico vestibular. 
Teste de qui-quadrado (p)=0,028* 
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Dos 112 pacientes do grupo VPPB, 28 (25%) apresentaram ausência de 

respostas em pelo menos um dos lados testados. A ausência de resposta ao VEMP 

foi significativamente mais frequente nos pacientes pertencentes ao grupo VPPB do 

que no grupo Controle (p<0,001%) (Tabela 8). 

 

Tabela 8. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa das alterações verificadas no 
potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo VPPB e do grupo 
Controle, de acordo com a presença ou ausência de resposta 

  
Grupo 

Total 
VPPB Controle 

VEMP 

Ausente 
N 28 0 28 

% 25,0% ,0% 16,3% 

Presente 
N 84 60 144 

% 75,0% 100,0% 83,7% 

Total 
N 112 60 172 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; VEMP: potencial evocado miogênico vestibular. 
Teste de qui-quadrado (p)<0,001 * 
  

  

O IA foi calculado em 102 pacientes do grupo VPPB e apresentou-se alterado 

em 39 pacientes. A alteração no parâmetro do IA foi significativamente mais 

frequente nos pacientes pertencentes ao grupo VPPB do que no grupo Controle 

(p<0,001) (Tabela 9). 
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Tabela 9. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa das alterações verificadas no 
potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo VPPB e do grupo 
Controle, de acordo com o índice de assimetria (IA) 

  
Grupo 

Total 
VPPB Controle 

IA 

Aumentado 
N 39 3 42 

% 38,2% 5,0% 25,9% 

Não aumentado 
N 63 57 120 

% 61,8% 95,0% 74,1% 

Total 
N 102 60 162 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; IA: índice de assimetria. 
Teste de qui-quadrado (p)<0,001* 
 
 

Quando o potencial bifásico p13-n23 esteve presente nas duas aferências, 

calculou-se os parâmetros Lp13 e Ln23 para comparação entre os grupos VPPB e 

Controle. Não houve diferença significante entre o grupo VPPB e o grupo Controle 

para este parâmetros (Tabelas 10 e 11). 

 

Tabela 10. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa das alterações verificadas no 
potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo VPPB e do grupo 
Controle, de acordo a latência de P13 (Lp13) 

  
Grupo 

Total 
VPPB Controle 

Lp13 

Aumentada 
N 11 4 15 

% 12,9% 6,7% 10,3% 

Não aumentada 
N 74 56 130 

% 87,1% 93,3% 89,7% 

Total 
N 85 60 145 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; Lp13: latência de p13. 
Teste de qui-quadrado (p)=0,345 
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Tabela 11. Análise comparativa e frequências absoluta e relativa das alterações verificadas no 
potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) entre os indivíduos do grupo VPPB e do grupo 
Controle, de acordo com a latência de n23 (Ln23) 

  
Grupo 

Total 
VPPB Controle 

Ln23 

Aumentada 
N 10 3 13 

% 11,5% 5,0% 8,8% 

Não aumentada 
N 77 57 134 

% 88,5% 95,0% 91,2% 

Total 
N 87 60 147 

% 100,0% 100,0% 100,0% 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; Ln23: latência de n23. 
Teste de qui-quadrado (p)=0,286 
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A VPPB é uma entidade nosológica de alta prevalência e, apesar de rotulada 

como benigna, pode seguir um curso crônico e recidivante, perturbando 

consideravelmente a qualidade de vida do paciente (Parnes et al., 2003).  

O estudo do funcionamento dos órgãos otolíticos pode ser a chave para a 

compreensão dos mecanismos de desenvolvimento e recorrência da doença.  Nesta 

pesquisa, indivíduos saudáveis e pacientes com as formas recorrente e não 

recorrente da VPPB foram submetidos a uma análise comparativa do reflexo sáculo-

cólico por meio do VEMP. 

Townsend e Cody (1971) descreveram pela primeira vez a presença de um 

potencial miogênico evocado por estímulo sonoro. Esta resposta foi registrada com o 

eletrodo não invertido sobre a protuberância occipital (ínion) e o eletrodo invertido 

sobre o lóbulo da orelha. A resposta do ínion, como foi denominada, estava presente 

em pacientes com perda auditiva e função vestibular preservada. Colebatch et al. 

(1994a) descreveram um método de registro do VEMP, posicionando os eletrodos 

de registro sobre o músculo esternocleidomastóideo. Desde então o VEMP se 

tornou um importante instrumento para avaliação funcional do sistema vestibular e, 

diferentemente das técnicas tradicionais, como a eletronistagmografia, analisa os 

órgãos otolíticos e o nervo vestibular inferior. 

O VEMP é um potencial evocado de média latência, geralmente registrado no 

esternocleidomastóideo (Colebatch, Halmagyi, 1992), obtido em resposta a uma 

estimulação dos órgãos otolíticos por meio de som de alta intensidade (Colebatch et 

al., 1994a), vibração (Miyamoto et al., 2006; Singbartl et al., 2006), estimulação 

galvânica (Murofushi et al., 2002) ou mecânica (Halmagyi et al., 1995). A 

estimulação sensorial da via vestíbulo-cólica com som de alta intensidade por via 

aérea reflete, principalmente, o seu funcionamento a partir da mácula do sáculo 

(Colebatch et al., 1994a). Uma resposta bifásica composta pelos componentes p13 e 

n23 é registrada quando o eletrodo não invertido (positivo) é posicionado sobre a 

porção superior do esterno e o eletrodo invertido (negativo) sobre o terço superior do 

esternocleidomastóideo. O presente estudo registrou o VEMP sobre o 

esternocleidomastóideo, com apresentação de sons por via aérea (tone burst) 

oferecidos em cada orelha separadamente, com o paciente em decúbito dorsal e 

flexão da cabeça de 30° sobre o tronco, para a ativação muscular.  
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Encontrou-se na atual pesquisa uma predominância do gênero feminino em 

relação ao masculino no grupo VPPB, em uma proporção de 2,6: 1. Weider et al. 

(1994), Wolf et al. (1999), Gross et al. (2000), Ruckenstein (2001), Manobe et al. 

(2001) e Macias et al. (2000) também encontraram uma maior prevalência do gênero 

feminino entre os pacientes com VPPB. Segundo Guzmán et al. (2000) alterações 

hormonais, mais frequentemente encontradas em mulheres, poderiam favorecer a 

maior ocorrência da VPPB. Com o aumento da idade da mulher e consequente 

diminuição do estrogênio, os estatocônios sofreriam alterações internas, na sua 

interconexão ou na fixação com sua matriz gelatinosa (Vibert et al., 2003). Ochi e 

Ohashi (2003) não observaram diferenças entre os gêneros nos parâmetros de 

latência ou de amplitude do VEMP. A preponderância do gênero feminino no grupo 

VPPB foi compensada na formação do grupo Controle e, portanto, não houve 

diferença significante entre os grupos quanto à distribuição do gênero. 

Na atual pesquisa a idade dos pacientes foi limitada entre 30 e 60 anos 

(média = 50 anos) com a intenção de homogeneizar a amostra e diminuir o impacto 

da variabilidade do VEMP com o envelhecimento do sistema vestibular. Excluímos 

os pacientes com menos de 30 anos, pela menor incidência da VPPB, e os 

indivíduos com mais que 60 anos, pois existem controvérsias a respeito da 

consistência e variabilidade das respostas do VEMP nos pacientes acima desta faixa 

etária. Alguns autores concordam que o envelhecimento pode ter um efeito primário 

na redução das respostas do VEMP, com declínio mais acentuado após a quinta 

década de vida (Su et al., 2004; Hong et al., 2008b), no entanto existem polêmicas 

em relação às latências de p13 e n23. Enquanto Basta et al. (2007) não 

demonstraram diferença nas latências dos componentes do VEMP de acordo com a 

faixa etária, Welgampola e Colebatch (2001) e Zapala e Brey (2004) demonstraram-

na.  

O grupo VPPB foi constituído por uma amostra de 112 pacientes, dos quais 

93,8% apresentaram a hipótese de ductolitíase e 91,1% deles apresentaram 

acometimento do CSC posterior. Desta mesma amostra, 40,2% dos pacientes 

apresentaram envolvimento do labirinto direito, 36,6% envolvimento do labirinto 

esquerdo e 23,2% envolvimento bilateral. Os resultados obtidos nesta pesquisa 

foram semelhantes aos estudos de Macias et al. (2000) e Honrubia et al. (1999), que 
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relataram o comprometimento do CSC posterior, respectivamente, em 93,1% e 

93,49% dos casos; e de Honrubia et al. (1999), que descreveram a ductolitíase 

como substrato fisiopatológico predominante, acometendo 97,9% dos pacientes com 

VPPB. No entanto houve uma maior prevalência de envolvimento bilateral dos 

labirintos nos pacientes da atual pesquisa, quando comparados aos estudos de 

Macias et al. (2000) e Honrubia et al. (1999). Este resultado pode ser explicado pelo 

maior tempo de seguimento dos pacientes no presente estudo, que durou 24 meses. 

A VPPB idiopática prevaleceu sobre a secundária e representou 56,3% da 

amostra estudada. Quando se encontrou um possível fator causal, o impacto foi a 

hipótese mais frequente (16,1%), seguido pela hidropisia endolinfática (14,3%), 

doença da orelha média (5,4%), enxaqueca (4,5%) e neurite vestibular (3,6%). A 

forma idiopática da VPPB também prevaleceu sobre a forma secundária nos estudos 

de Pollak et al.  (2002) e de Baloh et al. (1979; 1987). Ao contrário de Boleas-Aguirre 

et al. (2007) e Akkuzu et al. (2006), que selecionaram apenas a forma idiopática da 

doença ao estudar o VEMP, incluiram-se na atual pesquisa pacientes com as formas 

idiopática e secundária da VPPB. Outros autores como Heide et al. (1999) e Hong et 

al. (2008a; 2008b) que estudaram o VEMP não forneceram detalhes sobre a 

composição dos pacientes com VPPB quanto ao possível mecanismo causal.  

Em dois anos de evolução, a forma recorrente da VPPB (58,0%) prevaleceu 

sobre a forma não recorrente (42,0%). Na literatura, as estimativas quanto à 

recorrência da VPPB são afetadas por diferentes critérios diagnósticos, duração da 

doença e tempo de acompanhamento dos pacientes. Após tratamento bem sucedido 

por meio das MREs, a recorrência da VPPB foi citada por Beynon et al. (2000) em 

45% dos pacientes em 30 semanas de acompanhamento; por Helminski et al. (2005) 

em 43% dos casos; por Ganança et al. (2007) em 19,4% dos casos em um ano; por 

Helminski et al. (2008) em 41% dos casos e por Dorigueto et al. (2009) em 30% dos 

casos em um ano. 

Na presente pesquisa a recorrência ipsilateral ocorreu em 63,1% dos 

pacientes, e em 36,9% dos casos afetou a orelha contralateral. Estes resultados 

foram concordantes com o estudo de Ganança et al. (2007) que encontraram 

recorrência da VPPB no mesmo labirinto em 83,3% dos casos, com diagnóstico 

concomitante de VPPB e doença de Menière. Os autores sugeriram que nos casos 
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em que a recorrência tenha ocorrido do lado oposto ao anteriormente acometido, a 

doença de Menière pudesse ser a responsável. Acredita-se, na presente pesquisa, 

que a recorrência contralateral da VPPB deva-se à presença de fatores causais ou 

afecções subclínicas com manifestação bilateral dos labirintos, como a hidropisia 

endolinfática, concussões labirínticas e a enxaqueca, somadas ao maior tempo de 

evolução da doença.  

Diferentes autores, como Murofushi et al. (1996), Heide et al. (1999), Akkuzu 

et al. (2006), Zapala et al. (2006), Boleas-Aguirre et al. (2007), Yang et al. (2008), 

Hong et al. (2008a; 2008b) e Seo et al. (2009) citaram a realização do VEMP em 

pacientes com VPPB com diferentes métodos. Apenas Boleas-Aguirre et al. (2007), 

Yang et al. (2008) e Hong et al. (2008b) estudaram exclusivamente os resultados do 

VEMP em pacientes com VPPB. Não há antecedentes na literatura pesquisada 

sobre a associação dos resultados do VEMP e o padrão de recorrência na VPPB.  

Diversas técnicas foram propostas para categorizar anormalidades no VEMP, 

e, em sua maioria, foram avaliados a presença ou ausência do potencial bifásico 

p13-n23, a latência de p13 e do n23, a amplitude p13-n23 e o índice de assimetria 

da amplitude p13-n23 entre os lados (IA).  Assim como Seo et al. (2008) e Ochi et 

al. (2001), não foi analisada na atual pesquisa a amplitude p13-n23 por existir uma 

grande variabilidade interpessoal da magnitude desta resposta. A utilização de 

medidas de amplitude para a avaliação do VEMP sofre influências de fatores 

intrínsecos relacionados à intensidade da ativação muscular, como a variação de 

massa e tônus muscular, que são difíceis de ser controlados (Jacobson, McCaslin, 

2007). Este fato fez com que muitos autores assumissem a variação de amplitude 

entre os lados, denominada índice de assimetria, para a determinação de 

anormalidades.  

As médias das latências de p13 e n23 foram 13,91 e 22,47, respectivamente. 

Portanto, os valores limites máximos (média + dois desvios – padrão) para a Lp13 e 

Ln23 foram 16,00 e 25,74 ms, respectivamente. A média do IA foi de 11,29% e o 

valor superior limite foi de 29,62%. Estes resultados estão de acordo com os 

demonstrados na literatura pesquisada (Heide et al., 1999; Akkuzu et al., 2006; 

Boleas-Aguirre et al., 2007; Hong et al., 2008a; Yang et al., 2008).  
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Verificou-se, na atual pesquisa, que 50,9% dos pacientes com VPPB 

possuem anormalidades ao VEMP. Este resultado teve diferença significante em 

relação aos dados obtidos no grupo Controle (p<0,001). Foram encontradas 

alterações quanto à ausência de resposta, ao índice de assimetria e às latências de 

p13 e n23, no entanto apenas os parâmetros ausência de resposta (p<0,001) e o 

índice de assimetria (p<0,001) apresentaram diferença estatística em relação ao 

grupo Controle.  

Na década de 90, as primeiras descrições do VEMP em pacientes com VPPB, 

realizadas por Murofushi et al. (1996) e Heide et al. (1999), não encontraram 

anormalidades ao método. Murofushi et al. (1996) descreveram 10 pacientes com 

VPPB de canal posterior, secundária à neurite vestibular, e concluíram que a 

presença de respostas neste exame é necessária para que os pacientes acometidos 

pela neurite vestibular desenvolvam a VPPB. A hipótese de Murofuchi et al. (1996) 

partiu do princípio que, se a neurite acometer o nervo vestibular inferior, o paciente 

não apresentará a sintomatologia da VPPB do CSC posterior, já que o nervo 

vestibular inferior  intacto é necessário para o surgimento do nistagmo e da vertigem 

de posicionamento. Na presente casuística, quatro pacientes com VPPB secundária 

à neurite vestibular apresentaram respostas ao VEMP, confirmando os resultados do 

autor para este grupo de pacientes. Ressalta-se que a amostra adotada nesta 

pesquisa foi representada por pacientes com VPPB idiopática e secundária, 

enquanto no estudo de Murofushi et al. (1996) os pacientes apresentaram a VPPB 

secundária à neurite vestibular. Este fato pode ter contribuído para a divergência 

entre os estudos quando se comparou a totalidade da amostra. Na mesma década, 

Heide et al. (1999) também estudaram o VEMP em pacientes com vertigem aguda e 

descreveram três pacientes com VPPB que apresentaram respostas normais ao 

exame, mas neste estudo o pequeno número de pacientes pode ter indicado um 

resultado tendencioso.  

Na década seguinte, diferentes pesquisadores encontraram alterações nos 

resultados do VEMP em pacientes com VPPB, confirmando o resultado da atual 

pesquisa. Boleas-Aguirre et al. (2007) encontraram anormalidades ao VEMP em 

52% das orelhas comprometidas de pacientes com VPPB; Akkuzu et al. (2006) em 
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30%; enquanto Hong et al. (2008a; 2008b) descreveram-nas em aproximadamente 

25% dos pacientes.    

Na atual pesquisa, não foi verificada diferença significante nos resultados do 

VEMP entre os pacientes com VPPB recorrente e os pacientes com a forma não 

recorrente da doença (p=0,091). Akkuzu et al. (2006), com uma casuística de 25 

indivíduos, constataram que os pacientes com maior número de crises prévias de 

VPPB não apresentaram maior proporção de anormalidades ao VEMP. Segundo 

Akkuzu et al. (2006), o processo degenerativo que afeta a mácula utricular, 

causando a VPPB, deve afetar também a mácula do sáculo, resultando em 

anormalidades no VEMP. Uma explicação para o resultado apresentado no estudo 

atual seria que o VEMP identificou uma lesão tardia na via sáculo-cólica, também 

responsável pela gênese da VPPB, e, por algum mecanismo ainda desconhecido, 

alguns pacientes evoluíram com a forma recorrente da doença, enquanto outros 

para a ausência de sintomas à pesquisa do nistagmo e da vertigem de 

posicionamento. Deve-se considerar também, que o tempo de acompanhamento do 

paciente nesta pesquisa foi de apenas dois anos, e talvez, o número de pacientes 

com a forma recorrente da VPPB tenha sido subestimado. 

Houve diferença significante entre os grupos VPPB e Controle em relação ao 

parâmetro ausência de respostas no VEMP (p<0,001). Verificou-se que 25% dos 

pacientes do grupo VPPB apresentaram respostas ausentes ao VEMP em pelo 

menos uma das aferências. Este achado esta de acordo com Boleas-Aguirre et al. 

(2007), que encontraram ausências de respostas em 52% dos pacientes com VPPB, 

e Yang et al. (2008), que descreveram-nas em 27% dos casos. A ausência de 

resposta ao VEMP indica uma disfunção da via sáculo-cólica (Chang, Young, 2007; 

Rosengren et al., 2010) e pode ser encontrada em lesão do nervo vestibular inferior, 

assim como postularam Murofushi et al. (2001), mas também pode ser encontrada 

em lesões do sáculo, como, por exemplo, na doença de Mèniére, ou, ainda, em 

doenças neurológicas, como a esclerose múltipla (Aidar, Suzuki, 2005). Em 

pacientes com VPPB a ausência de resposta ao VEMP sugere acometimento do 

sáculo ou nervo vestibular inferior. No entanto, na atual pesquisa, como a maioria 

dos pacientes com ausência de respostas ao VEMP apresentou comprometimento 

do canal posterior, é de supor que o sáculo, e não o nervo vestibular inferior, seja o 
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sítio de lesão nestes pacientes. Isto porque é preciso um nervo vestibular inferior 

competente para que os impulsos neurais da ampola do CSC posterior cheguem ao 

sistema nervoso central, desencadeando os sintomas característicos. Hong et al. 

(2008a) estudaram pacientes com VPPB com envolvimento de diferentes CSCs e 

concluiu que as anormalidades ao VEMP são sugestivas de degeneração da mácula 

do sáculo. Segundo López-Escamez (2007), outra possibilidade seria uma lesão 

incompleta do nervo inferior. 

A integridade do reflexo sáculo-cólico nos pacientes com VPPB foi também 

confirmada pela simetria da onda bifásica p13-n23 entre as aferências. Para a 

interpretação do lado acometido, quando o índice de assimetria se encontra 

alterado, é necessária a correlação com os dados clínicos do paciente. Na maioria 

dos casos admite-se que o lado afetado é o de menor amplitude do potencial p13-

n23, com exceção dos casos de síndrome da terceira janela, de alguns pacientes 

com hidropisia do sáculo e em casos com o fenômeno de Túlio presente (Colebatch 

et al., 1994b). Não ocorreu na presente casuística nenhum caso diagnosticado de 

síndrome da terceira janela ou com fenômeno de Túlio. Dos 16 casos que 

apresentaram VPPB e hidropisia endolinfática como possível mecanismo causal, 

apenas 2 casos tiveram o índice de assimetria como o único parâmetro do VEMP 

alterado. Em um deles o lado da alteração do VEMP coincidiu com o lado da VPPB 

e, no outro o VEMP estava alterado à direita e o paciente apresentou VPPB bilateral. 

No presente estudo, 34,8% dos pacientes com VPPB apresentaram alteração 

no índice de assimetria, com resultado estatisticamente significante em comparação 

com o grupo Controle. Boleas-Aguirre et al. (2007) descreveram 6 (31,6%) casos de 

VPPB com alteração no índice de assimetria, enquanto Akkuzu et al. (2006) citou 

apenas um caso (4,0%). No entanto, os resultados de Akkuzu et al. (2006) podem 

estar subestimados, já que os autores não avaliaram o índice de assimetria nos 

casos de VPPB bilateral e nos pacientes que apresentaram respostas unilaterais ao 

VEMP. 

Não foi encontrada diferença significante entre o grupo Controle e o grupo 

VPPB, considerando a frequência do aumento das latências de p13 (p=0,345) e n23 

(p=0,286), portanto este estudo não dá suporte à teoria neural na VPPB. Outros 

pesquisadores, como Akkuzu et al. (2006) e Yang et al. (2008), descreveram 
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anormalidades nas latências de p13 e n23 em pacientes com VPPB.  Yang et al. 

(2008) propõe que degenerações neurais do sáculo e do nervo vestibular inferior 

podem explicar as anormalidades nas latências de p13 e n23 no VEMP. A 

controvérsia a respeito do envolvimento neural em pacientes com VPPB também é 

descrita em estudos histológicos. Enquanto Gacek (2003) acredita que na VPPB 

existe um envolvimento do nervo vestibular inferior, Pulec e Patterson (1997) não 

encontraram lesões histológicas do nervo vestibular em pacientes com 

labirintopatias, dentre elas a VPPB.  

Neste estudo, observaram-se resultados alterados do VEMP nas orelhas 

comprometidas e não comprometidas dos pacientes com VPPB. À semelhança de 

Boleas-Aguirre et al. (2007), notou-se que, na maioria dos casos, o lado da VPPB 

coincidiu com o lado da alteração do VEMP.  Nas anormalidades ao VEMP 

detectadas na orelha contralateral à VPPB, supõe-se que indiquem uma disfunção 

oculta do reflexo sáculo-cólico. Boleas-Aguirre et al. (2007) atribuíram as 

anormalidades do VEMP na orelha contralateral aos casos com idade superior a 65 

anos. No entanto, na atual pesquisa os participantes do estudo tinham idade igual ou 

inferior a 60 anos e pertenciam a grupos homogêneos em relação à faixa etária. 

Outros autores, como Ribeiro et al. (2005) também relataram achados anormais ao 

VEMP na orelha assintomática de pacientes com outras doenças vestibulares.  

Possivelmente os fatores responsáveis pelas alterações do VEMP na atual 

casuística sejam determinados pelo grau de comprometimento dos órgãos otolíticos, 

predominantemente o sáculo, e também atribuídos a outras doenças vestibulares. 

Este mesmo processo poderia ainda afetar a mácula utricular e, consequentemente, 

dar origem à VPPB. Schuknecht (1974) descreveu ossos temporais afetados por 

hidropisia no compartimento endolinfático do sáculo, com herniações, rupturas, 

fibrose ou seu colapso, comprometendo o utrículo e CSCs. Alguns investigadores 

relataram degenerações das células sensoriais do utrículo e do sáculo, secundárias 

ao schwannoma vestibular e à hidropisia endolinfática (Hilding, House, 1964; 

Handzel et al., 2006). Schuknecht (1974) teorizou que o impacto na região cefálica 

ou cirurgias otológicas poderiam provocar o rompimento da membrana otolítica do 

utrículo e Parker et al. (1968) demonstraram, em estudo experimental em cobaias, 

que acelerações e desacelerações da cabeça podem deslocar os estatocônios da 
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mácula utricular. Hemenway e Lindsay (1956) descreveram a oclusão súbita da 

artéria vestibular anterior com posterior desenvolvimento da VPPB por degeneração 

do utrículo. Salt e DeMott (1994) demonstraram em estudo experimental que, na 

hidropisia endolinfática, a endolinfa é anormalmente rica em cálcio. Neste caso uma 

maior concentração de cálcio na endolinfa poderia impedir ou diminuir a velocidade 

de dissolução dos estatocônios e seus debris. Jang et al. (2006) verificaram em 

estudo experimental que a idade impõe modificações degenerativas sobre os 

estatocônios e os filamentos que os unem.  

Observamos neste estudo que o VEMP é útil para detectar alterações na via 

sáculo-cólica do paciente com VPPB, mas seu o resultado não deve ser interpretado 

fora do contexto clínico no qual o paciente esta inserido. Isto porque não se sabe ao 

certo se as alterações encontradas no VEMP são provocadas pela própria VPPB ou 

são secundárias ao seu mecanismo de criação, fazendo parte de um diagnóstico ou 

mecanismo anterior, mesmo que este esteja oculto à análise do observador. 

Portanto, as alterações do VEMP em pacientes com a VPPB devem ser somadas a 

todos os outros dados clínicos e exames pertinentes disponíveis em cada caso. 

Desta forma o VEMP pode colaborar para a identificação do mecanismo de 

formação e recorrência da doença, e em consequência, contribuir para a decisão 

terapêutica.   
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Analisando o reflexo sáculo-cólico, por meio do potencial evocado miogênico 

vestibular, em indivíduos controle e em pacientes com vertigem posicional 

paroxística benigna recorrente e não recorrente, conclui-se: 

1. Houve diferença significante no comportamento do reflexo sáculo-cólico do 

grupo com VPPB em relação ao grupo Controle. 

2. Não houve diferença significante no comportamento do reflexo sáculo-cólico 

do grupo com VPPB recorrente em relação ao grupo VPPB não recorrente. 
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ANEXO 1 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO 2 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

1 – Título do projeto: 

“ESTUDO DO POTENCIAL EVOCADO MIOGÊNICO VESTIBULAR NA VERTIGEM POSICIONAL 
PAROXÍSTICA BENIGNA”. 

2 – Desenho do estudo e objetivo(s): 

Essas informações estão sendo fornecidas para sua participação voluntária neste estudo. Objetivo 
deste estudo é descrever as alterações do exame denominado Potencial Evocado Miogênico 
Vestibular (VEMP) nos pacientes com o diagnóstico de vertigem posicional paroxística benigna 
(VPPB). Esse exame avalia uma parte do funcionamento do sistema vestibular até então não 
estudada pelos exames tradicionais e pode auxiliar a decisão do médico durante o seu tratamento. 
Para isto serão selecionados pacientes com VPPB e pessoas sem queixas de tontura para a 
realização do VEMP e os resultados serão comparados. 

O (A) Sr. (a) esta sendo convidado (a) porque apresenta o diagnóstico de VPPB (grupo VPPB ou 
grupo Estudo) ou nunca apresentou queixas de tontura (grupo normal ou grupo Controle).  

 
3 – Descrição dos procedimentos que serão realizados e como serão realizados, com seus 
propósitos e identificação dos que forem experimentais e não rotineiros: 

Exames rotineiros: serão realizados exames rotineiros e que são solicitados para a maioria dos 
pacientes que apresentam tonturas, como: audiometria tonal, vocal e imitânciometria. Estes exames 
se destinam ao estudo da audição e também são utilizados em pessoas saudáveis. Para a realização 
da audiometria, o paciente colocará um fone nas orelhas e através deste fone ele escutará alguns 
"apitos". O paciente será orientado a levantar a mão a cada apito que escutar (os apitos não são 
altos, portanto, não incomodam os pacientes). 

Também será realizado o VEMP. Neste exame o paciente permanecerá aproximadamente 10 
minutos em decúbito dorsal (deitado de costas), a pele do pescoço será limpa com álcool a 70% para 
a fixação de três eletrodos auto-adesivos. Em alguns momentos o paciente escutará um som em uma 
das orelhas e deverá levantar um pouco a sua cabeça para que a musculatura do pescoço 
permaneça contraída.  Este exame estuda o funcionamento de uma parte do sistema vestibular. O 
VEMP será o exame principal do nosso estudo e é utilizado rotineiramente em nosso serviço em 
todos os pacientes que sofrem de tonturas. Este exame não apresenta riscos ao paciente, apenas um 
desconforto mínimo durante a realização da limpeza da pele, com gaze embebida em álcool, em uma 
pequena região do pescoço.   

 
4 – Descrição dos possíveis riscos e desconfortos: 

Os exames realizados não apresentam riscos para a saúde. Em casos raros alguns pacientes podem 
apresentar desconforto mínimo após a limpeza com gaze embebida em álcool a 70% sobre uma 
pequena região do pescoço durante a realização do VEMP. 
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5 – Benefícios para o participante: 

Não há benefício direto para o participante, visto que este estudo não intervém na evolução da 
doença.  No entanto os exames são importantes para a determinação das possíveis causas da 
tontura e seu risco de voltar no futuro.  

 
6 – Relação de procedimentos alternativos que possam ser vantajosos: 

Até o momento não existe nenhum procedimento alternativo ao VEMP, mas o paciente pode optar 
por um acompanhamento clínico e realização dos mesmos exames rotineiros citados anteriormente, 
como: audiometria tonal, vocal e imitânciomatria.  

 
7 – Garantia de acesso:  

Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para 
esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador é o Dr. Ricardo Schaffeln Dorigueto, 
que pode ser encontrado na Rua dos Otonis, 700 (pós-graduação da otorrinolaringologia), telefone 
5575-2552. Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato 
com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º andar – cj 14, 5571-1062, FAX: 
5539-7162 – E-mail: cepunifesp@unifesp.br 

 
8 – É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar 
do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na Instituição; 

 
9 – Direito de confidencialidade – As informações obtidas serão analisadas em conjunto com as de 
outros voluntários, não sendo divulgado a identificação de nenhum paciente; 

 
10 – Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, quando em 
estudos abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos pesquisadores; 

 
11 – Despesas e compensações: não há despesas pessoais para o participante em qualquer fase do 
estudo, incluindo exames e consultas. Também não há compensação financeira relacionada à sua 
participação. Se existir qualquer despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa. 

 
12 – Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos propostos 
neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem direito a tratamento médico na Instituição, 
bem como às indenizações legalmente estabelecidas. 

 
13 - Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado somente para esta 
pesquisa. 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que foram lidas para 
mim, descrevendo a pesquisa: 

 “ESTUDO DO POTENCIAL EVOCADO MIOGÊNICO VESTIBULAR NA VERTIGEM POSICIONAL 
PAROXÍSTICA BENIGNA”. 
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Eu discuti com o Dr. Ricardo Schaffeln Dorigueto sobre a minha decisão em participar nesse 
estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem 
realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos 
permanentes. Ficou claro também que minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia 
do acesso a tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste 
estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem 
penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 

atendimento neste Serviço. 

Assinatura do paciente/representante legal Data         /       /        

 

Assinatura da testemunha 
Data         /       /        

Para casos de voluntários menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou portadores de 
deficiência auditiva ou visual. 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido deste 
paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 

Assinatura do responsável pelo estudo Data         /       /        
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ANEXO 3 – Protocolo de pesquisa – VPPB/VEMP 
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ANEXO 4 – Distribuição dos pacientes 

 

Quadro 2. Distribuição dos pacientes como diagnóstico de vertigem posicional paroxística 
benigna (VPPB) de acordo com a idade, gênero, fator causal, padrão de recorrência, labirinto 
afetado, substrato fisiopatológico, canal semicircular envolvido e resultados do potencial 
evocado miogênico vestibular (VEMP)  

N 

Idade (anos) 

Gênero/ 

Fator Causal 

Padrão 

De 

Recorrência 

Lado da 

VPPB 

SF 

 
CSC 

Resultado do VEMP 

Lp13 

(OE) 

(ms) 

Lp13 

(OD) 

(ms) 

Ln23 

(OE) 

(ms) 

Ln23 

(OD) 

(ms) 

p13-n23 

(OE) 

(µV) 

p13-n23 

(OD) 

(µV) 

IA 

(%) 

Lado 

alterado 

(VEMP) 

1 30/F/ idiopática NR Esquerdo D P 13,56 - 21,89 - 165,42 - 100 Direito 

2 34/M/ impacto NR Direito D P 12,94 14,18 20,43 21,26 74,93 172,44 39,42 Esquerdo 

3 35/M/ idiopática NR Direito D P 13,46 - 21,16 - 104,23 - 100 Direito 

4 38/F/ impacto R Esquerdo D P 12,31 13,98 19,6 20,22 81,8 264,15 52,71 Esquerdo 

5 41/F/ idiopática R Ambos D P 15,64 15,02 25,75 24,18 123,71 113,99 4,09 Esquerdo 

6 41/F/ idiopática R Direito D P 13,46 13,77 23,14 21,78 333,13 108,96 50,71 Direito 

7 43/F/ idiopática NR Esquerdo D P 13,56 13,56 21,06 22,1 449,11 152,45 49,32 Direito 

8 44/F/ impacto R Ambos D L 13,35 15,64 23,97 26,05 335,11 178,55 30,48 Direito 

9 44/F/ idiopática NR Ambos D P 11,89 - 19,49 - 19,49 - 100 Direito 

10 45/F/ enxaqueca R Ambos D P - - - - - - - Ambos 

11 45/F/ hidropisia R Direito D P - 12,83 - 20,74 - 65,46 100 Esquerdo 

12 46/F/ idiopática R Ambos D P 13,04 12,1 20,95 19,81 324,12 160,53 33,75 Direito 

13 46/F/ idiopática R Direito D P 13,04 12,1 20,95 19,81 324,12 160,53 33,75 Direito 

14 46/F/ idiopática R Direito D P 13,35 - 19,91 - 448,65 - 100 Direito 

15 47/F/ hidropisia R Esquerdo D P - 14,5 - 29,38 - 118,27 100 Ambos 

16 47/F/ impacto R Esquerdo D P 18,76 13,98 23,97 23,14 166,33 151,07 4,81 Esquerdo 

17 48/F/ impacto R Ambos D P 14,39 14,08 30,63 26,16 361,82 366,25 0,61 Ambos 

18 
49/F/ doença 

otológica 
R Ambos D P - - - - - - - Ambos 

19 49/M/idiopática R Direito D P - - - - - - - Ambos 

20 
49/F/ doença 

otológica 
NR Direito C L 15,85 16,47 25,01 23,35 96,75 128,95 14,27 Direito 

21 50/F/ impacto R Direito D P 16,37 15,23 24,07 23,55 172,44 88,81 32,01 Ambos 

22 50/M/ idiopática NR Direito D P - - - - - - - Ambos 

23 51/M/ idiopática NR Esquerdo D P - 15,12 - 23,55 - 79,82 100 Esquerdo 

24 51/F/ idiopática NR Direito D P 14,81 16,27 23,14 23,66 193,04 63,94 50,24 Direito 

25 52/F/ hidropisia R Direito D P 14,18 - 26,78 - 140,39 - 100 Ambos 

26 52/F/ idiopática R Direito D P 13,46 13,56 20,53 21,26 630,55 245,49 43,95 Direito 

27 52/F/ idiopática NR Direito D P 13,77 13,14 21,68 20,95 211,35 101,63 35,06 Direito 

28 52/M/ idiopática NR Direito D P 13,87 - 24,91 - 214,55 - 100 Direito 

29 53/F/ idiopática R Ambos D L - - - - - - - Ambos 

30 53/F/ hidropisia NR Esquerdo D P 13,77 16,06 24,59 24,91 378 107,43 55,74 Direito 

31 54/M/ idiopática R Esquerdo D P 16,06 17,1 24,07 22,72 46,09 110,48 41,13 Ambos 

32 54/F/ hidropisia R Ambos D P 13,35 - 21,47 - 264 - 100 Direito 

33 55/M/ idiopática R Ambos D P - - - - - - - Ambos 

34 55/M/ idiopática R Direito D L 14,29 - 21,78 - 115,67 - 100 Direito 
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35 55/F/ enxaqueca R Direito D P 14,18 14,08 28,97 25,01 156,26 111,09 16,9 Esquerdo 

36 55/F/ idiopática R Esquerdo D L 13,66 13,98 19,39 20,43 246,15 115,07 36,29 Direito 

37 55/F/ hidropisia R Esquerdo D P 13,77 13,87 23,14 21,68 271,93 527,55 31,97 Esquerdo 

38 56/M/ hidropisia R Ambos D P - - - - - - - Ambos 

39 56/F/ idiopática R Direito D P 13,14 - 20,43 - 34,95 - 100 Direito 

40 56/F/ idiopática R Direito D P 18,87 - 28,03 - 56,01 - 100 Ambos 

41 56/M/ impacto R Ambos D P 17,41 18,24 26,36 26,26 155,2 145,89 3,09 Ambos 

42 56/F/ idiopática NR Esquerdo D P - 15,85 - 22,72 - 52,35 100 Esquerdo 

43 56/F/ neurite NR Esquerdo D P 12,94 13,77 23,55 24,59 56,77 117,2 34,74 Esquerdo 

44 57/F/ idiopática R Ambos D P - - - - - - - Ambos 

45 57/M/ idiopática R Ambos D P - - - - - - - Ambos 

46 57/M/ impacto R Ambos D P 13,14 17,72 22,93 23,24 53,41 37,69 17,26 Direito 

47 58/F/ idiopática R Direito C P - 13,46 - 24,91 - 175,95 100 Esquerdo 

48 58/F/ idiopática R Esquerdo D P 17,72 13,35 26,36 21,68 60,43 139,17 39,45 Esquerdo 

49 58/F/ idiopática R Direito D P 13,56 - 22,2 - 113,08 - 100 Direito 

50 58/F/ idiopática NR Esquerdo D P 15,54 - 23,66 - 49,74 - 100 Direito 

51 59/M/ idiopática R Esquerdo D P - 13,35 - 23,14 - 130,17 100 Esquerdo 

52 59/F/ idiopática R Esquerdo C P 15,43 13,98 22,51 19,91 482,53 187,55 44,02 Direito 

53 59/M/ idiopática NR Esquerdo D P - - - - - - - Ambos 

54 59/F/ idiopática NR Direito D P 13,56 12,83 21,47 20,43 108,19 211,96 32,41 Esquerdo 

55 59/M/ idiopática NR Esquerdo D P 15,85 16,06 26,16 23,55 614,99 425,3 18,23 Ambos 

56 60/F/ hidropisia R Ambos D P 13,35 12,1 20,85 22,2 269,34 99,35 46,11 Direito 

57 60/F/ neurite NR Direito D P 14,08 13,56 22,1 19,91 183,12 71,57 43,8 Direito 

58 
50/F/doença 

otológica 
R Esquerdo D P 12,52 13,66 20,85 22,41 277,43 228,44 9,68 Normal 

59 
48/M/doença 

otológica 
NR Direito D P 13,35 13,35 21,37 21,47 204,94 145,28 17,04 Normal 

60 
60/F/doença 

otológica 
NR Esquerdo D P 13,98 13,77 23,03 23,14 82,25 131,24 -22,95 Normal 

61 
57/F/doença 

otológica 
R Esquerdo D P 14,39 12,94 22,72 21,99 112,92 120,71 -3,33 Normal 

62 51/F/hidropisia R Ambos D M 12,83 13,14 19,6 19,29 107,28 170,92 -22,88 Normal 

63 47/F/hidropisia R Esquerdo D P 13,04 13,77 23,14 23,24 142,22 141,16 0,37 Normal 

64 54/F/hidropisia NR Direito D P 13,35 14,39 23,55 24,91 229,06 152,45 20,08 Normal 

65 60/M/hidropisia R Esquerdo D P 13,35 13,35 20,74 20,95 172,29 170,15 0,62 Normal 

66 36/M/hidropisia NR Esquerdo D P 13,46 13,35 20,74 21,37 233,18 150 21,71 Normal 

67 54/F/hidropisia R Esquerdo D P 13,46 13,04 21,68 20,22 669,15 375,41 28,12 Normal 

68 55/F/hidropisia R Esquerdo D M 14,29 13,66 22,3 23,45 360,44 255,91 16,96 Normal 

69 31/F/hidropisia NR Ambos D P 14,6 14,5 23,35 21,68 177,73 98,74 28,57 Normal 

70 37/F/enxaqueca R Ambos D P 13,46 14,08 22,51 22,41 267,97 166,19 23,44 Normal 

71 52/F/enxaqueca NR Direito D P 13,98 13,56 20,95 21,99 59,36 77,83 -13,46 Normal 

72 59/M/enxaqueca NR Direito D P 14,81 14,91 23,87 23,35 249,96 218,22 6,78 Normal 

73 34/M/neurite NR Direito D P 13,46 13,14 21,89 21,89 135,06 98,13 15,84 Normal 

74 39/F/neurite NR Direito C P 13,66 13,56 23,76 22,93 308,56 311,76 -0,52 Normal 

75 39/F/impacto NR Ambos D P 12,52 13,14 19,29 20,53 218,83 157,18 16,4 Normal 

76 33/F/impacto NR Direito D P 12,94 12 21,06 19,7 394,93 503,58 -12,09 Normal 

77 49/M/impacto R Direito D P 13,14 13,25 22,72 22,41 67,76 80,12 -8,36 Normal 
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78 58/F/impacto R Direito D P 13,25 13,46 20,43 20,43 152,75 171,53 -5,79 Normal 

79 59/M/impacto NR Esquerdo D P 13,56 13,66 21,99 24,18 97,2 109,11 -5,77 Normal 

80 59/F/impacto NR Direito D P 13,56 13,56 21,26 21,06 214,86 182,66 8,1 Normal 

81 50/F/impacto NR Direito D P 13,6 13,56 22,62 22,2 140,25 121,47 7,18 Normal 

82 37/M/impacto NR Direito D P 13,77 13,87 22,51 25,32 272,85 232,26 8,04 Normal 

83 43/F/impacto R Esquerdo D P 14,5 13,46 20,53 21,06 297,42 211,05 16,99 Normal 

84 42/F/impacto NR Esquerdo D M 14,6 13,56 21,99 22,41 339,69 286,13 8,56 Normal 

85 46/F/idiopática NR Esquerdo D P 12,52 12,62 20,01 20,01 92,32 113,38 -10,24 Normal 

86 47/F/idiopática R Esquerdo D P 12,52 12,31 21,06 21,68 314,97 325,65 -1,67 Normal 

87 53/F/idiopática NR Esquerdo D M 13,14 13,46 20,64 21,68 67,76 60,28 5,84 Normal 

88 51/F/idiopática NR Direito D P 13,14 13,14 20,01 21,78 177,1 264,77 -19,84 Normal 

89 48/F/idiopática NR Direito D P 13,14 12,94 20,53 21,78 317,57 410,35 -12,75 Normal 

90 36/M/idiopática R Direito D P 13,25 15,12 24,07 24,28 192,74 239,43 -10,8 Normal 

91 54/F/idiopática R Esquerdo D P 13,25 13,66 22,93 22,51 274,38 468,34 -26,11 Normal 

92 51/F/idiopática NR Esquerdo D P 13,25 13,25 21,58 19,7 241,26 319,24 -13,91 Normal 

93 51/F/idiopática R Ambos D P 13,25 12,94 22,93 21,68 350,22 336,95 1,93 Normal 

94 60/F/idiopática R Ambos D P 13,25 12,83 19,6 20,12 149,55 233,03 -21,82 Normal 

95 42/F/idiopática NR Direito D P 13,46 13,87 20,22 21,37 120,78 118,11 1,12 Normal 

96 40/F/idiopática NR Esquerdo D P 13,56 13,87 20,85 21,78 195,34 239,43 -10,14 Normal 

97 54/F/idiopática NR Direito D P 13,56 13,66 24,91 24,39 162,67 254,84 -22,08 Normal 

98 48/F/idiopática NR Esquerdo C P 13,56 13,14 21,89 21,99 267,97 189,99 17,03 Normal 

99 40/F/idiopática NR Direito D P 13,56 13,14 20,53 20,22 251,8 393,25 -21,93 Normal 

100 50/F/idiopática R Esquerdo D P 13,66 13,25 20,95 21,26 176,25 108,5 23,79 Normal 

101 52/M/idiopática R Ambos D P 13,66 13,14 21,68 20,85 94,92 98,43 -1,82 Normal 

102 46/F/idiopática NR Esquerdo C M 13,77 13,77 22,1 21,58 528,92 592,1 -5,64 Normal 

103 50/F/idiopática R Ambos D P 13,77 13,25 22,72 23,55 227,38 148,79 20,89 Normal 

104 38/M/idiopática R Direito C P 13,98 15,02 24,39 24,8 102,24 115,22 -5,97 Normal 

105 53/M/idiopática NR Direito D P 13,98 13,98 21,16 21,26 72,34 43,34 25,07 Normal 

106 60/F/idiopática R Esquerdo D P 13,98 13,77 21,47 21,47 66,54 84,23 -11,73 Normal 

107 53/F/idiopática R Esquerdo D P 14,18 14,5 22,82 23,14 150,61 133,07 6,18 Normal 

108 52/M/idiopática R Ambos D P 14,18 13,46 20,95 21,68 492,44 287,5 26,28 Normal 

109 54/F/idiopática R Direito D P 14,39 14,81 21,89 23,45 213,95 187,24 6,66 Normal 

110 60/F/idiopática R Esquerdo D P 14,39 12,94 22,77 21,99 112,92 120,71 -3,33 Normal 

111 57/F/idiopática R Ambos D P 14,6 15,54 24,8 24,59 73,25 93,7 -12,25 Normal 

112 45/F/idiopática R Direito D P 15,12 14,5 22,62 23,03 210,74 252,26 -8,97 Normal 

Legenda: 
VPPB: vertigem posicional paroxística benigna; VEMP: potencial evocado miogênico vestibular; 
Lp13(OE): latência de p13 em aferência esquerda; Lp13(OD): latência de p13 em aferência direita; 
Ln23(OE): latência de n23 em aferência esquerda; Ln23(OD): latência de n23 em aferência direita; 
p13-n23(OE): amplitude entre p13 e n23 em aferência esquerda; p13-n23(OD): amplitude entre p13 e 
n23 em aferência direita; IA: índice de assimetria da amplitude entre p13 e n23 entre os lados direito 
e esquerdo; F: feminino; M: masculino; R: recorrente; NR: não recorrente; N: número. 
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Quadro 3. Distribuição dos participantes do grupo Controle de acordo com a idade, gênero e 
resultado do potencial evocado miogênico vestibular (VEMP) 

N 

 

Idade (anos)/ 

Gênero 

Resultado do VEMP 

Lp13 

(OE) 

(ms) 

Lp13 

(OD) 

(ms) 

Ln23 

(OE) 

(ms) 

Ln23 

(OD) 

(ms) 

p13-n23 

(OE) 

(µV) 

p13-n23 

(OD) 

(µV) 

IA 

(%) 

1 30/F 14,08 14,18 23,03 23,76 184,49 190,9 -1,71 

2 32/M 16,06 17,31 26,06 27,93 322,45 481 -19,73 

3 34/F 12,62 12,94 21,37 22,82 117,96 146,81 -10,9 

4 34/F 13,98 15,55 20,85 23,67 209,98 119,79 27,35 

5 36/F 13,87 12,62 21,68 20,12 263,85 205,86 12,35 

6 37/M 13,57 13,88 23,77 23,15 288,41 204,8 16,95 

7 38/F 12,21 12,73 20,95 21,78 200,82 216,24 -3,7 

8 39/M 13,87 14,39 23,76 24,07 388,83 357,7 4,17 

9 40/F 12,56 12,56 20,68 20,16 262,63 251,64 2,14 

10 41/F 15,85 14,81 25,32 25,84 391,28 190,44 34,53 

11 42/F 17 15,23 24,7 25,22 129,41 193,96 -19,96 

12 43/M 13,56 13,98 23,55 25,53 175,74 169,69 1,75 

13 44/F 13,66 14,29 23,76 22,62 141,31 205,55 -18,52 

14 44/F 14,08 13,56 22,1 21,37 324,44 355,56 -4,58 

15 45/F 12,66 12,87 20,58 20,58 249,81 231,34 3,84 

16 45/F 12,94 13,25 21,06 21,37 440,11 503,43 -6,71 

17 46/M 15,43 13,98 21,89 21,68 212,57 202,04 2,54 

18 46/F 15,54 15,64 21,99 23,76 245,38 181,45 14,98 

19 47/F 12,62 12,31 20,01 20,43 364,26 274,07 14,13 

20 47/F 13,66 13,87 20,64 20,85 158,86 173,2 -4,32 

21 48/F 12,62 13,87 21,68 21,89 140,7 145,28 -1,6 

22 48/F 13,87 13,35 22,2 21,99 84,09 77,52 4,07 

23 49/M 12,04 12,04 20,16 20,58 134,9 112,01 9,27 

24 49/M 15,03 13,46 25,12 23,56 426,37 220,06 31,92 

25 50/M 14,6 14,39 25,53 25,43 159,63 138,41 7,12 

26 50/F 14,82 15,5 23,46 23,35 187,85 193,34 -1,44 

27 50/F 15,85 17,62 22,41 23,87 309,62 330,23 -3,22 

28 51/M 12,62 13,04 21,68 21,78 198,99 181,45 4,61 

29 51/F 13,56 13,56 21,37 20,74 207,69 300,63 -18,28 

30 51/M 16,26 14,81 25,12 24,91 358,46 542,04 -20,39 

31 52/F 13,35 13,87 22,93 21,99 218,98 291,63 -14,23 

32 52/F 14,5 14,25 21,78 21,5 158,1 165,03 -2,14 

33 52/F 15,12 15,12 23,14 23,97 268,58 247,26 4,13 

34 53/M 12,94 13,46 22,93 23,35 228,29 213,33 3,39 

35 53/F 14,19 14,3 23,15 22,52 144,06 155,5 -3,82 

36 53/F 14,6 14,39 22,41 21,89 338,31 197,46 26,29 

37 54/M 13,14 13,04 20,53 20,72 524,03 386,85 15,06 

38 54/F 13,25 12,83 22,2 19,29 282,77 244,92 7,17 

39 54/F 13,46 13,56 19,7 20,74 311,31 250,72 10,78 
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40 54/M 14,29 14,39 21,78 22,1 170,31 100,72 25,68 

41 54/M 14,6 14,29 23,76 24,7 378,14 399,51 -2,75 

42 55/F 13,98 13,98 23,03 22,93 361,67 353,88 1,09 

43 55/F 13,98 13,46 22,93 22,2 513,35 496,87 1,63 

44 55/M 14,18 13,35 23,24 23,24 248,28 267,06 -3,64 

45 56/F 13,46 13,46 24,07 23,45 137,65 92,48 19,63 

46 56/F 14,61 14,09 21,69 20,96 98,58 110,33 -5,62 

47 56/M 13,98 14,08 22,82 22,82 163,75 327,79 -33,37 

48 57/M 12,21 14,09 22,41 24,18 137,04 159,78 -7,66 

49 57/F 13,25 13,25 23,03 21,99 99,5 149,4 -20,05 

50 57/F 13,87 13,25 23,14 22,72 206,47 309,02 -19,89 

51 58/F 13,87 14,08 22,2 22,62 101,64 125,29 -10,42 

52 58/F 15,23 14,7 22,41 22,72 147,1 183,89 -11,12 

53 59/F 12,52 13,04 21,89 22,51 142,83 189,22 -13,97 

54 59/M 13,04 12,94 22,51 22,41 58,9 69,13 -7,99 

55 59/F 13,39 13,08 22,66 22,66 194,11 162,98 8,72 

56 59/F 13,56 13,35 22,93 22,93 279,42 298,64 -3,32 

57 59/F 14,81 13,56 25,95 26,16 126,2 95,68 13,76 

58 60/F 12,94 13,04 21,78 21,68 370,36 235,01 22,36 

59 60/M 13,46 13,35 21,89 23,03 188,62 332,82 -27,65 

60 60/F 13,56 13,46 20,53 21,26 437,51 471,54 -3,74 

Legenda: 
VEMP: potencial evocado miogênico vestibular; Lp13(OE): latência de p13 em aferência esquerda; 
Lp13(OD): latência de p13 em aferência direita; Ln23(OE): latência de n23 em aferência esquerda; 
Ln23(OD): latência de n23 em aferência direita; p13n-23(OE): amplitude entre p13 e n23 em 
aferência esquerda; p13n-23(OD): amplitude entre p13 e n23 em aferência direita; IA: índice de 
assimetria da amplitude p13-n23 entre os lados direito e esquerdo; F: feminino; M: masculino; N: 
número. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Abstract 

 

Introduction: Benign Paroxysmal Positional Vertigo (BPPV) is a highly last longing 

disorder. Despite being benign, it may follow a chronic and resistive course. 

Therefore, it may lead to serious difficulties to patients’ quality of life. The study of the 

performance of otoliths organs by Vestibular Evoked Myogenic Potential (VEMP) 

testing may be the key to understand the involvement and recurrent function in 

BPPV. Objective: It is to determine if there is statistically meaningful difference in the 

saccule-collic reflex in a Control group when compared to patients with BPPV as well 

as between the recurrent and non recurrent form of BPPV. Method: The transversal 

study by VEMP diagnostic intervention, where the Control group and patients with 

recurrent or non-recurrent BPPV forms went through an assessment. Results: The 

frequency of changes in VEMP was significantly greater in the BPPV patient group 

than the Control group (p<0,001). Changes were found related to the lack of 

response, the asymmetric index (AI) and the latencies of p13 and n23, however, just 

the lack of responses (p<0,001) and asymmetric index (p<0,001) results showed 

statistically significant difference related to the Control group. There has been no 

statistic difference between the recurrent and non recurrent forms of BPPV 

associated with VEMP result (p=0,09). Conclusion: There has been statistically 

significant difference in the saccule-collic reflex behavior from the group with BPPV 

when related to the Control group. There has been no statistically significant 

difference in the saccule-cholic reflex behavior between the recurrent and non 

recurrent form of BPPV. 
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