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Sumario

O vOmito, definido como a expuls&o violenta e forgada do conteudo gastrico, precedida ou ndo de nduseas, é uma resposta reflexa
a varios estimulos coordenados pelo sistema nervoso central. Sua fisiopatologia esta intrinsecamente ligada a etiologia do mesmo,
a qual é dividida em neuroldgica e ndo neuroldgica. Entretanto, as causas neuroldgicas dos vomitos ndo devem ser negligenciadas,
visto que o tempo decorrido entre o diagndstico e o tratamento interfere no prognéstico, principalmente nos casos de tumores
intracranianos. Além das neoplasias do sistema nervoso central, epilepsias, pseudotumor cerebral, metastases, hematomas
cerebrais, uso de drogas - como anticolinérgicos, adrenérgicos, AINEs, quimioterdpicos e radioterdpicos - estdo incluidos no grupo
das causas neuroldgicas dos vomitos. Dessa forma, na presenga de vémitos, associados ou ndo a cefaleia, mas sem déficits
neuroldgicos e/ou queixas intestinais, deve-se levantar a suspeita de causas neuroldgicas.

Sumary

Vomiting, defined as the violent and forced expulsion of gastric contents, preceded or not by nausea, is a reflex answer to various
stimuli coordinated by the central nervous system. Its physiopathology is intrinsically linked to the etiology os the symptom, wich is
divided into neurologic and non-neurologic causes.

Nevertheless, the neurologic causes of vomiting should not be neglected, since the period of time elapsed between diagnosis and
onset of treatment interferes with the prognosis, particularly in cases of intracranial tumors.

Besides tumors of the central nervous system, epilepsies, cerebral pseudotumors, metastases, cerebral hematomata, the use of
drugs - such as anticolinergics, adrenergics, non-steroidal antiinflammatories, chemo and radiotherapy - are included in the group
of neurologic causes of vomiting.

Thus, in the presence of vomiting, associated or not to headaches, but without neurological deficits and/or intestinal complaints, the
possibility of a neurological cause should be raised.

Resumo

O vomito, definido como a expulsdo violenta e forgada do contelido gastrico, precedida ou ndo de nduseas, é uma resposta reflexa
a varios estimulos coordenados pelo sistema nervoso central. Sua fisiopatologia estd intrinsecamente ligada a etiologia do mesmo,
a qual é dividida em neurolégica e ndo neuroldgica. Entretanto, as causas neuroldgicas dos vomitos ndo devem ser negligenciadas,
visto que o tempo decorrido entre o diagnéstico e o tratamento interfere no progndstico, principalmente nos casos de tumores
intracranianos. Além das neoplasias do sistema nervoso central, epilepsias, pseudotumor cerebral, metastases, hematomas
cerebrais, uso de drogas - como anticolinérgicos, adrenérgicos, AINEs, quimioterapicos e radioterapicos - estdo incluidos no grupo
das causas neuroldgicas dos vomitos. Dessa forma, na presenga de vomitos, associados ou ndo a cefaleia, mas sem déficits
neuroldgicos e/ou queixas intestinais, deve-se levantar a suspeita de causas neuroldgicas.

Introducdo

O vomito, definido como eliminagdo violenta do conteldo gastrico, precedido ou ndo de nduseas, constitui um mecanismo de
protegdo de nosso organismo, ja que evita a absorgdo de substéncias consideradas inapropriadas, do ponto de vista fisico ou
quimico(1). Entretanto, quando ele ndo decorre desse processo fisioldgico ou é secundario a outras patologias deve ser considerado
um sinal de alerta, o qual merece rigorosa investigagéo etioldgica. Contudo, estabelecer a causa dos vomitos patoldgicos é uma
ardua tarefa, pois além de estar presentes em vdrias alteragdes clinicas, inUmeros mecanismos estdo envolvidos em sua
génese(1).

O ato da émese é um complexo fisiolégico reflexo, com fases bem determinadas(1).Desde a ndusea, sensagdo epigdstrica de
plenitude, de mal-estar ou de "vazio epigdstrico”, até o vomito propriamente dito, o individuo experimenta fendmenos
neurovegetativos, tais como palidez, sudorese fria, desconforto precordial, tonturas, sialorreia, taquicardia e cefaleia vascular
precedente, a qual se alivia com o vomitar.

A fisiopatologia do vOomito esta intrinsecamente ligada as causas do mesmo, as quais sdo classificadas em neuroldgicas e ndo
neuroldgicas(1). Na bulimia, a @mese é um ato consciente e voluntario, através do qual o individuo objetiva a
manutengdo/diminuigdo do peso(2,3). Os vomitos também podem ocorrer em pessoas saudaveis, como parte de uma forte reagdo
emocional e em pacientes neurdticos, como uma expresséo de condigdo psicopatoldgica ou reagdo de conversao(2,4),.

As obstrugdes no trato gastrointestinal cursam, dentre outras manifestagdes, com vomitos, consequentes a fatores mecénico
(impossibilidade de progress&o do bolo alimentar ao longo do tubo digestivo) e central (mediado por longos reflexos)(5). Quando de
origem central, os vomitos sdo decorrentes do estimulo no centro do vémito, estrutura composta por neuroreceptores e localizado
na formag&oreticular na regido dorsolateral do bulbo. A estimulagdo dessa area justifica a ocorréncia dos vomitos em portadores de
lesGes cerebrais, hipertensdo intracraniana, hidrocefalia e distdrbios vestibulares(1).

Tabela 1 - Causas néo neuroldgicas de vdmitos!

1. Obstrugties mecanicas do tratn gastrointestinal, sejarn irtralurninais {meccnio, muco, impactagio fecal efs),
infrinsecas (atresia, estenose els.), extrinsecas (cistos, fumores etc.) ou adguiridas (vohios, hérnias etc.)
Parcresths

Lesfies nas mucosas do estimago e/ou duodeno: arofias, Ulceras, processos infamatdrios

Sindrorme do inesting peguena

Doengas gue acormetern os componentes da parede intestinal: escleroderrmia, amiloidose
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7. Doengas metfabdlicas e enddcrinas: urernia, hipercalcemia, cetoacidose diabética, insuficiencia adrenal,
hiperparatirecidismi, gravidez, erros inatos do metsbalismo

8. Doengas psiquidtricas: bulimia, anorexia nervosa, ruminagdo

3. Ascitz

0. Peritonte

M. Hernoperitinio

12, Preurnoperitinio

No entanto, na vigéncia de disttrbios metabdlicos, de intoxicagdo por drogas e por agentes quimioterapicos/radioterapicos e de
febre alta, os voémitos sdo parcialmente mediados pelo estimulo dos quimiorreceptores da zona gatilho receptora (ZGR)(1). Essa
regido, presente no assoalho do quarto ventriculo, é ligada ao centro do vémito (CV) através do trato solitério, rico em
encefalinas(2). Contudo, os receptores da ZGR ndo sdo as Unicas areas geradoras de aferéncias ao CV. Outros centros cerebrais
também estdo envolvidos na fisiopatologia da émese induzida por drogas ou distirbios metabdlicos. Assim, estimulos vagais sdo
transmitidos aos nicleos ambiguo e vagal e aferéncias simpaticas alcangam o nucleo do trato solitario, sendo que todos esses
nlcleos se encontram préximos ao centro do vémito e & ZGR(1).

Os disturbios autondémicos, sejam centrais ou periféricas, também alteram a motilidade intestinal, resultando em vémitos. Dessa
forma, degeneragdes no sistema nervoso auténomo, como as que ocorrem na hipotens&o idiopética e na sindrome Shy-Drager, e
doengas causadoras de neuropatias autondémicas, como, por exemplo, diabetes mellitus, podem produzir distirbios na motilidade do
tubo digestivo(1).

Estimulos nervosos enviados ao cérebro através das fibras autondmicas e, menos frequentemente, por meio dos nervos sométicos
também podem ocasionar vémitos, particularmente se estiverem associados a dor intensa. O infarto do miocérdio, as célicas renal
e biliar e a pancreatite sdo patologias que cursam com dor aguda e vomitos. Essas condigbes também alteram a motilidade gastrica
através do reflexo simpatico visceral enviado ao ganglio simpatico pré-vertebral ou @ medula espinhal(1).

Sem duvida, estabelecer a etiologia dos vomitos é algo, muitas vezes, dificil de ser atingido. Entretanto, o esclarecimento da causa
desses episodios é extremamente importante, ja que as terapéuticas séo diferentes e o tempo decorrido entre o diagndstico e o
tratamento interfere relevantemente no progndstico, principalmente nos portadores de tumores primarios e secundarios do sistema
nervoso central.

Os vémitos de causas ndo neuroldgicas fazem, geralmente, parte de um complexo de sinais/sintomas, no qual estdo incluidos a
febre e a dor abdominal intensa(7), j& que, na maioria dos casos, resultam de infecgdes ou distlrbios gastrointestinais(8). Dentre
as causas neuroldgicas, os tumores intracranianos sdo os principais exemplos. Ndo obstante, esse sinal raramente estimula-nos a
pesquisar a presenga de processos expansivos, principalmente na auséncia de déficits neuroldgicos(8), pois os vomitos ndo sé&o
patognoménicos dessas massas(9). Assim, o diagndstico se torna mais tardio, aumentando a morbimortalidade dos acometidos(10).

A presenga de nauseas(11,12), ataxia(8,13-15), cefaleia(11,12,16-19,23,26), alteragbes do nivel de consciéncia(15,22) e do
comportamento5,10,22, inclinagdo cefélica unilateral(10,17), disturbios hidroeletroliticos(8), convulses(12,20,26),
papiledema(13,18,20,23),, alteragdes do desenvolvimento neuropsicomotor24, macrocefalia7,14,15,16, distdrbios
visuais13,18,21,25,, paralisias dos nervos cranianos(13), diabetes insipidus, irritabilidade, além dos vémitos(7-
9,11,12,15,16,18,20,21,23-28), devem aumentar a suspeita de tumores intracranianos, cujo diagndstico pode ser confirmado
através dos exames de neuroimagem, tais como ultrassonografial6, tomografia computadorizada (TC)(8,16) e ressonancia
magnética (RM) do crénio. Convém ressaltarque as queixas de portadores de tumores intracranianos sdo multiplas e progressivas,
enquanto nos casos de massas em medula espinhal os sintomas sdo vagos e perduram por longo tempo(7).

Hiperenséo irfracraniana
Hicrocefalia

Distirbins vestbilares
Epiepsia
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Turnares inlracranianos
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8. Metaslases cerebrais
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. Pseudohurnores infracranianos

10, Hipotens4o orostafica idiopdtica

11, Gastroparesia pos-vagatomia

12, Diabetes mellus

1% Amiloidose prirdria

14, Bindrome de Guilian-Barré

15, Lahirintopatias

16, Doenga de Chagas

17, Neuropatia paraneoplasica

1. Doenga de von RecKlinghausen’s

13, Neurocisicercose

20, Adenoleusodistrofia

21, Hematornas epidurais

22, Hemorragias infraparenguirnatosas

2%, Uszode drogas: anficolinérgicos, adrenérgicos, arfii-
dicos, AINEs, digoxina, carbarmazepina, esrdgena,
guirnioterapia, radiolerapia.

Os gliomas(8,9,20,21), astrocitomas(8,13,15,18,20,21,24,27), tumores neuroectodérmicos primitivos, incluindo
meduloblastomas(8,12,21-24), ependimomas(8,21,29), oligodendroblastomas(20), sarcomas(20), neuroblastomas(20),
meduloepiteliomas(20), teratomas(20), craniofaringiomas(22), germinomas e os papilomas do plexo coroide(15) séo os exemplos
tumorais mais comumente associados a presenga de vOmitos em criangas, apesar de precocemente na infancia essas massas
serem incomuns e simularem outras patologias, principalmente a meningite(14).

O progndstico dos tumores cerebrais em criangas é péssimo e, devido a esse fato, o tempo decorrido entre o inicio da
sintomatologia e o diagnéstico é fundamental(24). Além desse tempo, a idade do infante(28), a histologia(23) e a localizagdo(12)
tumorais também interferem no sucesso terapéutico e na sobrevida dos individuos acometidos.

Dessa forma, o aparecimento recente de déficits neuroldgicos(14) ou até mesmo a auséncia deles associada a nauseas e
vomitos(8,11,29) crénicos e sem queixas intestinais associadas, cefaleia(11) e/ou distirbios hidroeletroliticos(8) devem aumentar a
suspeita de que o paciente é portador de tumor intracraniano, necessitando, assim, de rigorosa investigagdo etioldgica.

Os pseudotumores cerebrais, da mesma forma que massas intracranianas, manifestam-se clinicamente com vomitos, alteragdes
em fundo de olho, nistagmo, estrabismo e vertigem. Entretanto, essas manifestacdes, além de regredirem apds tratamento clinico
com restrigdo hidrica, dieta hipersddica e drogas redutoras do edema cerebral, como glicerol, manitol e decadrom, ndo é possivel
evidenciar nenhuma alteragdo no estudo contrastado cerebral(25).

Os hematomas epidurais trauméticos também se associam a vOmitos, além de cefaleia e/ou letargia. Assim, embora geralmente
cursem com um quadro clinico dramatico, esses hematomas podem ser responsaveis pelos vomitos em criangas sem alteragdes do
nivel de consciéncia, nem déficits neuroldgicos(30). A hemorragia intraparenquimotosa ndo traumatica faz parte do grupo de
etiologias neurolégicas dos vomitos. Al-Jarallah et al.(16) verificaram que a combinagéo de cefaleia e vomitos foi o achado mais
frequente, apesar de irritabilidade (8,8%), crises convulsivas (36,8%), hemiparesia (16,2%) e coma (2,9%) também terem sido
detectados. E importante lembrar que, neste estudo, a maioria dos individuos (89,7%) apresentava um ou mais fatores de risco
para processos hemorragicos, como malformagdo arteriovenosa ou fistula (33,8%), anomalias vasculares congénitas (42,6%),
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pdde ser atribuida a hipertens&do arterial sistémica.

Os vémitos ictais representam uma rara manifestagéo clinica, ocorrendo durante convulsGes originadas no lobo temporal(30),
sejam crises parciais complexas ou simples(21). A estrutura anatémica envolvida na génese desses vOmitos ainda permanece
desconhecida, embora Baumgartner et al.(30) verificassem que a ativagdo da rede cortical complexa, incluindo as regides medial e
latero-superior do lobo temporal e talvez os lobos occipitais, é a responsavel pelos vomitos ictais(30).Um aspecto relevante
envolvendo esses vomitos é que existem inimeras divergéncias quanto ao lado do lobo temporal envolvido na émese ictal.
Enquanto Baumgartner et al.(30) afirmam que é o hemisfério direto do lobo temporal comprometido, Devinsky(31) relata que é o
esquerdo e Chen et al.(32) relatam que os dois hemisférios podem estar envolvidos.

A presenga de vémitos ciclicos, segundo Koepp, et al.(33), sugere adrenoleucodistrofia. Em trabalho cientifico realizado por este
grupo foi verificado que disturbios de comportamento, incluindo enurese secundaria, disartria, e alteragdes laboratoriais, como
niveis plasméaticos de ACTH e renina elevados e auséncia do aumento da concentragdo do cortisol apds estimulo com ACTH, fazem-
nos pensar na associagdo de insuficiéncia adrenal e leucodistrofia(31), a qual pode ser confirmada através dos achados da RM.

Diante do que foi exposto, este trabalho objetiva alertar os profissionais da area da salde, principalmente os pediatras, de que os
vémitos em criangas, embora na grande maioria dos casos se origine de infecgdes e/ou distirbios do trato gastrointestinal, podem
ter causas neuroldgicas. Essa possibilidade deve ser sempre aventada em infantes com vomitos e cefaleia, mas sem queixas
intestinais(29), visto que a émese é a segunda queixa mais comum em crianga com tumores intracranianos. Ndo obstante,
raramente, esse sintoma isolado estimula a investigag&o etioldgica, visando excluir esses processos expansivos.
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