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Anatomia das vias vestibulares
(adaptado de http://
professoralexandrefisio.
blogspot.pt/2013/05/
reabilitacao-vestibular.ntml)

Vertigem e tonturas nao constituem, por si s, uma entidade
nosologica especifica, mas sim um sintoma cardinal de diferentes
patologias, de varios 6rgaos ou sistemas, dos quais se destacam
O ouvido interno, vias vestibulares, tronco cerebral e cerebelo. A
estas queixas poderdo associar-se outros sintomas e/ou sinais,
destacando-se entre eles manifestacdes neuroldgicas, cocleares,
oculomotoras, sensoriais, posturais e neurovegetativas.

O espectro diagndstico dos doentes com vertigens e tonturas
apresenta-se, assim, transversal a diferentes especialidades com
evidéncia para a Otorrinolaringologia, a Neurologia e a Medicina
Geral e Familiar.

O substrato fisiopatologico das diferentes etiologias, que
apresentam vertigem ou tonturas como sintoma dominante
assenta, basicamente, numa hipofungdo ou numa excitagao
patologica de varias estruturas vestibulares, quer periféricas,
quer centrais (nucleos vestibulares, vias ascendentes para o
talamo e cortex cerebral, cerebelo e tronco cerebral).



Em 1998, Hotson e Baloh, publicaram no The New England
Journal of Medicine um artigo designado “Acute Vestibular
Syndrome"™, onde os atuais critérios diagnosticos foram
descritos, referindo as suas etiologias mais frequentes e
realcando a crucial importancia do diagndstico diferencial
precoce, entre patologia vestibular periférica e central.

Michael Strupp e Viktor Arbusow, em 2001, referem-se a uma
entidade clinica que designam como “Acute Vestibulopathy”,
num artigo apresentado no Current Opinion in Neurology®.
Clinicamente descrevem-na com inicio agudo/subagudo de
vertigem, tonturas e desequilibrios, com ou sem sinais e
sintomas oculomotores, sensoriais, posturais ou vegetativos,
com uma duracao de segundos a dias. Como causas periféricas
referem a vertigem paroxistica posicional benigna (VPPB),
nevrite vestibular (NV), doenca de Méniére (DM), fistula
perilinfatica e paroxismia vestibular. As situacdes clinicas
com etiologia central recaem sobre, acidente vascular do
tronco cerebral e cerebelo, migraine vestibular (MV), doencas
desmielinizantes e certas formas de epilepsia.

Num artigo de revisao, publicado na Revista Medica Da
Universidade de Navarra em 2003, intitulado “Sindrome
Vestibular Periférico”, Pérez e Soto Varela®, referem-se a uma
entidade clinica que designam como “Vestibulopatia Unilateral
Aguda’, realcando a necessidade de, através da historia clinica
e exame otoneurologico, se estabelecer um topo-diagndstico
precoce, de modo a esclarecer a origem periférica ou central
destas situacodes.

O SVA faz parte dos dez primeiros diagnosticos efetuados
em urgéncia hospitalar sequndo M.Toupet, no capitulo “Bilan
d un syndrome vertigineux aigu peripherique”, publicado
em “Urgences 2007". “ Referindo-se a situacdes frequentes
de vertigem na urgéncia, classifica-as em vertigens breves
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posicionais, grandes crises vertiginosas repetitivas e a “grande
crise unica que dura varios dias”. Os diagnosticos diferenciais
da ultima condicdo incluem a NV, traumatismo craniano com
fratura do rochedo e os sindromes vestibulares de alto risco,
onde Toupetincluia labirinte infecciosa e os acidentes vasculares
da fossa posterior, a “verdadeira urgéncia” que resulta das
complicacdes eventuais das lesdes existentes, sobre as funcdes
cardio-respiratodrias e degluticao, e das decisdes terapéuticas
destinadas a prevenir o aparecimento ou agravamento das
citadas complicacdes.

Os paragrafos anteriores demonstram a preocupacao de varios
autores ao longo dos ultimos 15 anos, com varios artigos
publicados, ondem apresentam diferentes classificacdes e
sistematizacdes sobre a mesma preocupagao, a vertigem de
instalacdo subita, com durac¢ao prolongada, acompanhada ou
nao por outros sintomas ou sinais, e reveladora da importancia
crucialde concretizaradiferenciagao diagnostica e consequente
intervencao terapéutica adequada, entre uma etiologia central
ou periférica.

O SVA consiste numa situacao clinica caracterizada por
vertigem de instalacdao subita (segundos, minutos, horas),
com duracgao superior a 24h e podendo persistir por varios
dias, acompanhada de nistagmo espontaneo, instabilidade
postural, intolerancia aos movimentos da cabeca e sintomas
neurovegetativos. *» Pode resultar de patologias com origem
periférica (ouvido interno e nervo vestibular) ou central (tronco
cerebral e cerebelo).

A definicdo de SVA obriga a que a vertigem e/ou tontura tenham
uma duracao que exceda as 24h, o que exclui muitas situacdes
em que estes sintomas tém a duracao de segundos, minutos



EPIDEMIOLOGIA

ou horas, como acontece com a VPPB, disritmias cardiacas
ou acidentes isquémicos transitorios (AIT). Deste modo, estas
situacdes clinicas raramente constituem diagnostico de SVA para
além das primeiras horas de duracao. A DM e a MV poderao ser
excecdes a esta situacao, uma vez que em 12% e 27% das suas
ocorréncias, respetivamente, poderao apresentar-se com crises
vertiginosas e/ou tonturas com duragao superior a 24h. ©7)

A causa periférica mais frequente de SVA é a NV, sendo os
acidentes vasculares isquémicos vertebro-basilares e do
cerebelo as causas centrais dominantes.

A questdao fundamental assenta, portanto, no esclarecimento
preciso e rapido, entre uma patologia periférica ou central,
uma vez que o AVC isquémico no territorio vertebro-basilar
pode mimetizar a NV (pseudonevrite), sem Abvios sinais
neurolégicos em 50% dos doentes, especialmente nas
primeiras 48h da sua instalacdo.

A exclusao de uma causa central, normalmente de pior
progndstico, constitui assim a prioridade na avaliagdo e
decisao clinica do doente vertiginoso agudo adulto, sendo
a historia clinica e o exame otoneuroldgico destes pacientes,
relevantes para esse esclarecimento.

A forma ideal de excluir uma patologia central sera portanto, a
confirmacao de uma patologia vestibular periférica.

Segundo Neuhauser, num estudo publicado em 2007, vertigem
e tonturas apresentariam uma prevaléncia ao longo da vida de
aproximadamente 30%. Constituem o 32 “Sintoma Major” na
pratica clinica, contribuindo para 10.000.000 de consultas/ano,
sO nos Estados Unidos da América, das quais, aproximadamente
25% seriam efectuados num contexto de servico de urgéncia. ®

11
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Diagndsticos diferenciais

Entre 1988 e 2012, foram registados os diferentes diagnosticos
etioldogicos em 17.718 doentes observados na “Vertigo Clinic
of Ludwig Maximiliam Unversity and the German Center
for Vertigo and Balance Disorders” que sao apresentados no

quadro 1. ©
Vertigem Paroxistica 3036 171
Posicional Benigna (VPPB)
Vertigem Postural Fobica 2661 15.0
Sindromes Vestibulares 2178 12.3
Centrais
Migraine Vestibular 2017 114
Doenca de Méniere 1795 10.1
Nevrite Vestibular 1462 8.3
Vestibulopatia Bilateral 1263 71
Paroxismia Vestibular 655 3.7
Vertigem Psicogénica 515 2.9
Fistula Perilinfatica 93 0.5
Vertigem de etilogia 480 2.7
desconhecida
Outras 1563 8.8
TOTAL 17718 100

Entre as etiologias possiveis de SVA, constata-se que os
sindromes vestibulares centrais contribuem com 12,3% dos
doentes observados, a MV 114%, a DM 10,1% e a NV 8.3%,
perfazendo no seu conjunto estas quatro potenciais causas
42,1% do total de pacientes observados.

Aproximadamente 10% a 20% dos doentes com vertigem aguda
de um total de 2.600.000, tem na origem desta situagcao, uma
etiologia compativel com os critérios de SVA, correspondendo
assim a 250.000 / 500.000 consultas anos s6 nos servicos de
urgéncia dos Estados Unidos da América.



QUADRO 2

Diagndsticos diferenciais
(adaptado de Tarnutzer AA et
al, 2011 @0

A NV constitui a causa de etiologia periférica mais frequente,
contribuindo com aproximadamente 50.000 dos 250.000 -
500.000 dos casos. *¥ As doencas cerebrovasculares (83%) e as
condicdes desmielinizantes (11%) contribuem para a maioria dos
SVA de origem central (Pseudonevrites) com aproximadamente
70.000 a 100.000 das 250.000 - 500.000 consultas feita ano,
nos servicos de urgéncia dos Estados Unidos da América, por
SVA.

Com base em critérios de urgéncia e frequéncia, Tarnutzer
AA et al. "9 efetuaram uma revisdo sistematica de artigos
publicados por especialistas em patologia vestibular, na base
de dados Medline, estabelecendo deste modo os Diagnosticos
Diferencias do SVA, baseados nessa pesquisa, publicando-os no
CMAJ em 2011 e que de seguida se transcreve como o original,

no quadro 2.
Etilogias de SVA /Risco Moderado Etiologias de SVA /Alto Risco
FREQUENTES FREQUENTES
e Nevrite Vestibular / Labirintite e Enfarte do Cerebelo e/ou Tronco
e Esclerose Multipla Cerebral
» Hemorragia do Cerebelo e /ou Tron-
Pouco frequentes ou de frequéncia co Cerebral

desconhecida(< 1%)
Pouco frequentes ou de fréquencia
e Medicamentos com efeitos adversos desconhecida(<1%)
no SNC(ex.antiepiléticos)
e Medicagao ototoxica(ex. pés amino- ¢ Mastoidites / labirintites bacterianas

glicosideos) e Encefalite do Tronco Cerebral
* Inflamagdes do SNC(ex,sarcoidose) » Encefalopatia hipertensiva do Tron-
e Ataques prolongados de Ataxia co cerebral
Episodica e Herpes Zoster Oticus (Sindrome de
e Ataques prolongados de Doenca de Ramsay Hunt)
Méniere » Acidente vascular labirintico
e Ataques prolongados de Migraine » Sindrome de Wernicke (deficiéncia
Vestibular de Vitamina B)
e Vestibulopatia Traumatica (incluindo ¢ Sindrome de Miller Fisher
cirurgica)

13
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Na pratica clinica corrente, sabemos o quao importante é ter
em atencdo a informacao dada pelos doentes. Na patologia
que se expressa por alteracdes do equilibrio, essa informacao
torna-se ainda mais valiosa. E assim, determinante, valoriza-la
adequadamente, ja que em muitas situacdes nos orienta para o
diagnostico correto. Este, se realizado precocemente, permitira
um inicio de tratamento atempado o que € essencial para
uma melhoria do progndstico, designadamente em situacdes
potencialmente ameacadoras de vida.

Na historia clinica otoneuroldgica classicamente valorizamos
determinada informac¢cao, como sao o tipo de vertigem, as
suas caracteristicas, o tipo de evolucdo, sintomas agravantes
e desencadeantes, assim como a presenca de sintomas
associados, quer otoldégicos quer neurologicos. No SVA a
elaboracao de diagnosticos diferenciais, passa por esse mesmo
processo. Neste quadro de caracter agudo, o objetivo
primario sera o de destrincar entre um quadro de défice
vestibular unilateral de etiologia periférica (ex. nevrite vestibular),
e um sindrome de etiologia central (ex. acidente vascular
cerebral), habitualmente de etiologia vascular isquémica e
cujo diagndstico precoce pode ser essencial na diminui¢ao da
morbilidade e mortalidade que lhe estao associadas.

Nos ultimos anos, toda a area do conhecimento medico tem
tido cada vez mais em conta os dados de estudos baseados na
evidéncia. Assim, devemos ter esses dados em consideracao,
devendo valorizar cada sintoma ou sinal, de acordo com o seu
poder preditivo e respetivo nivel de evidéncia associado.

No SVA, o sintoma que domina todo o quadro é claramente a
vertigem. Mas esta € uma queixa que, tanto é dificil de explicar
por parte do doente como, por vezes, dificil de perceber por
parte do médico que o observa. Um estudo envolvendo mais de
300 pacientes observados no servico de urgéncia, por motivo



de tontura de inicio agudo, mostrou que a caracterizacao deste
sintoma, nesta circunstancia, nao foi uma caracteristica precisa
sendo que, mais da metade dos pacientes nao foram capazes
de relatar, de forma fidedigna, que tipo de sintoma refletia com
mais rigor a sua experiéncia. ® O tipo de queixa foi também
inconsistentemente descrito em situacdes de SVA, como na
nevrite vestibular ©, AVC da fossa posterior ' e hemorragia
cerebelosa. ®

No que diz respeito a duracao da vertigem no SVA, ela, por
definicao, devera persistir por um periodo superior a 24 horas
sendo, assim, uma caracteristica auxiliadora do diagnostico,
excluindo algumas patologias recorrentes.” A MV podera
apresentar-se Como uma excecao nestes quadros recorrentes. 6%

Em situagdes de etiologia cérebro-vascular, foram referidos
prodromos frequentes e, segundo Gomez e Grad, 29% dos
doentes com AVC do territorio vertebro-basilar apresentaram
prodromos de vertigem isolados até cerca de 2 anos prévios
ao evento. ¥¥ Segundo os mesmos autores, no SVA dessa
etiologia, a vertigem apresentou-se de forma tipicamente
abrupta. ®18)

A referéncia a sintomas ou sinais neuroldgicos associados,
como diplopia ou parestesias, é fortemente associada a causas
centrais, embora a sua auséncia seja um fraco preditor de
etiologia periférica. 202V

A cefaleia (dor craniofacial) pode acompanhar a vertigem em
doente com AVC da fossa posterior, quer devido ao enfarte por
si (efeito de massa ou envolvimentos de estruturas sensiveis
a dor) quer devido as causas subjacentes (ex. disseccdo ou
aneurisma da artéria vertebral). ® Ainda em relacao a disseccado
da artéria vertebral, uma revisdo recente, salienta que este
deverd ser um diagnostico a ser tido em conta em qualquer
doente com cefaleia associada a vertigem. @2

15
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Individuos jovens com disseccao da artéria vertebral e AVC
da fossa posterior apresentam um risco mais elevado de um
diagndstico incorreto de enxaqueca. ¥ A auséncia de cefaleia
ou dor cervical ndo €, no entanto, um dado significativo para
excluir dissecao, ja que 25% dos doentes com este quadro nao
referem queixas algicas. ¥

A presenca de sintomas cocleares, como a hipoacusia, €
habitualmente associada a patologia do orgao periférico.
No entanto, a evidéncia mais recente € que estes sintomas
auditivos, num contexto de SVA podem e resultam de alteracdes
isquémicas no ouvido interno, frequentemente em associacao
com enfartes significativos da circulagdo do territério abrangido
pela artéria cerebelar antero-inferior. 2022

Apesar da idade ser um fator de risco para AVC ja reconhecido,
a evidéncia mostra que este diagnodstico devera, mesmo
assim, ser considerado em doentes mais jovens. Num estudo
prospetivo abrangente em doentes com SVA, 25% dos doentes
com AVC isquémico apresentavam uma idade inferior a 50
anos. ® Tal como noutras situacdes semelhantes, fatores de
risco vascular estdo associados ao aumento da frequéncia de
certas patologias vasculares.

Uma histéria de traumatismo craniano e/ou pescoco recente
e também um reconhecido fator de risco para dissec¢ao
da artéria vertebral. ®> Mas, apesar de tudo, devemos ter em
atencao que cerca de metade das disseccdes sintomaticas
ocorrem na auséncia de traumatismo, dai que a auséncia deste
facto na historia clinica nao devera ser suficiente para excluir
este diagndstico. @9

Nos quadros 3, 4 e 5 apresenta-se um resumo do grau
de relevancia que deveremos prestar aos sintomas mais
importantes.



QUADRO 3

Sintoma Principal
(Adaptado de Tarnutzer
AA et al, 2011) w0

QUADRO 4

Sintomas associados
(Adaptado de Tarnutzer
AA et al., 2011) #0

QUADRO 5

Fatores de risco
(Adaptado de Tarnutzer
AA et al, 2011) w@

SINTOMAS PREDITOR PODER DA NIVEL DE
PREDICAO EVIDENCIA*
Vertigem de inicio Nevrite Provavelmente 4
gradual forte
Vertigem de inicio AVC Incerto 4
subito
Muttiplos prédromos AVC Forte 3b

*Nivel de evidéncia definido de acordo com o Oxford Centre for Evidence-based Medicine.®”

SINTOMAS PREDITOR PODER DE NiVFL DE
PREDICAO EVIDENCIA*

Auséncia de dor Nevrite Fraco 2a
Dor craniofacial AVC Moderado 2a
Sintomas neuroldgicos AVC Provavelmente 4
incluindo diplopia forte
Sintomas AVC Desconhecido 4
desproporcionados
(marcha ou nauseas)
Sintomas cocleares (ex. AVC (?) Desconhecido 4
hipoacusia)

*Nivel de evidéncia definido de acordo com o Oxford Centre for Evidence-based Medicine. ?”

FATORES DE RISCO PREDITOR PODER DE NiVEL DE
PREDICAO EVIDENCIA*
Idade <50 anos Nevrite Provavelmente 3b
Fraco
Idade> 50 anos AVC Forte 3b
Outros fatores de risco AVC Moderado 3b
vascular

*Nivel de evidéncia definido de acordo com o Oxford Centre for Evidence-based Medicine. ?”
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Exame otoneurolégico no SVA

Os achados neuroldégicos sao uma caracteristica chave,
Cuja presenca ajuda a distinguir uma causa central de SVA,
de uma causa periférica. @829 Sinais neuroldgicos obvios
(ex., paralisia facial, perda sensitiva, ataxia, hemiparésia) ou
sinais oculomotores (ex. oftalmoplegia internuclear, parésias
oculomotoras, nistagmo vertical) foram observados em 51%
de 76 doentes com causa central de SVA e em 0% com causa
periférica ®, revelando assim a importancia da observacdo de
sinais neuroldégicos no diagndstico diferencial do SVA. (Tabela
4) Ataxia severa do tronco (incapacidade de se sentar de bracos
cruzados, sem ajuda) foi o unico sinal neuroldgico “dbvio” mais
frequente, entre doentes com AVC comparativamente a nevrite
vestibular (33% v. 0%, p <0.001). %22

Diversos autores sugerem que a dificuldade em deambular ou
a incapacidade de se manter sentado sem auxilio € um sinal
da patologia central, quando observada neste contexto. @230
Esta alteragcao foi o unico sinal neurologico observado em
29% de doentes com AVC e foi mais frequente nestes doentes,
comparativamente a doentes com nevrite vestibular (33% vs.
0%, p<0.001).®

O exame vestibular de cabeceira, nomeadamente a avaliagdo
da oculomotricidade e do reflexo vestibulo-oculomotor (RVO)
sao essenciais. Esta avaliacdao passa pela pesquisa do nistagmo
espontaneo, nistagmo evocado pelo olhar, desalinhamentos
oculares e realizacao do teste de impulso cefalico para avaliacao
da integridade do RVO.

Classicamente, a direcao, padrao e caracteristicas de fixagcao do
nistagmo espontaneo podem ajudar no diagnostico diferencial
do SVA. 1032 No entanto a sua utilidade diagndstica, neste
contexto e isoladamente ¢, ainda, indeterminada. 9 O mesmo
se passa ha valorizacdo de exames de oculomotricidade como



sao a avaliacdo de sacadas, perseguicao ocular e nistagmo
optocinético. @ Um preditor de origem central do SVA ¢é a
observacao de um nistagmo que muda de direcao de acordo
com o olhar — “direction changing - gaze evoked nystagmus”, ja
que reflete a disfuncao das estruturas de estabilizacao do olhar,
localizadas no tronco cerebral e cerebelo. ®¥? Esta alteracdo
apresenta uma alta especificidade (92%), com uma reduzida
sensibilidade (38%). 19

Um segundo preditor de origem central do SVA foi a observacao
de um desvio ocular vertical (“skew deviation”) durante o
“alternate cover test”. Este desvio resulta de um desequilibrio
direita-esquerda, nas entradas otoliticas, do sistema vestibular
para o sistema oculomotor e € habitualmente de origem central.*
Identifica assim, neste contexto, causas centrais com uma alta
especificidade (98%) mas uma sensibilidade reduzida (30%). %

Um terceiro preditor de causa central/periférica do SVA envolve
a avaliagao dinamica do RVOQO, através do head impulse test -
HIT (teste de impulso cefalico). Um resultado anormal foi o
melhor preditor isolado de causa periférica de um SVA, com
sensibilidade e especificidade comparaveis a ressonancia
magnética nuclear (RMN).53% Assim um resultado patologico é
habitualmente indicativo da existéncia de uma lesao periférica.
Um resultado normal, bilateralmente, confirma virtualmente
um AVC,® considerando que os enfartes mais frequentes da
artéria cerebelar postero-inferior (PICA) afetam, geralmente,
apenas o cerebelo e o bulbo lateral, poupando as estruturas
necessarias para manter um RVO intacto.?? Apesar de tudo
existem excecdes e, por isso, o HIT patologico pode ser
observado em 15% de doentes com etiologia central, existindo
risco de erro no diagnostico se outros achados oculares nao
forem avaliados. Estes casos estdao habitualmente associados a
enfartes envolvendo a artéria cerebelosa antero-inferior (AICA),

19
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nomeadamente os seus ramos terminais, para o ouvido interno.
Estes enfartes poderao assim combinar lesdes isquémicas da
ponte lateral, cerebelo inferior, labirinto e coclea.

O acronimo anglo-saxonico HINTS refere-se a um conjunto
de 3 exames: head impulse test (teste de impulso cefalico),
nystagmus (nistagmo) e test of skew.® Os resultados deste
agrupamento de testes, que predizem enfarte, sao classificados
de acordo com um segundo acronimo — INFARTC: impulse
normal, fast-phase alternating e refixation on cover test.

A avaliagcao desta bateria de 3 testes revelou que qualquer
um dos sinais de “alarme” apresentava uma sensibilidade de
100% (n = 76/76) e uma especificidade de 96% (n = 24/25)
para AVC (negative likelihood ratio 0.00, 95% Cl 0.00 - 0.12).
Kattah e colaboradores concluiram que esta rapida avaliagao se
apresentava superior ao exame de RMN ao excluir, em ambiente
de urgéncia, uma etiologia vascular central no SVA.®

Os testes de posicionamento sdo cruciais na avaliacao de
doentes com vertigem recorrente, de forma a desencadear
sintomas e sinais de disfuncdo vestibular *°. No entanto néo
sao uteis no SVA, ja que nao aportam informacao relevante para
o diagndstico diferencial entre etiologia periférica ou central.
435 Recomenda-se mesmo que nenhuma das manobras de
posicionamento sejam aplicadas, por rotina, na avaliacao inicial
de doentes com SVA, ja que levarda a um agravamento dos
sintomas e ao risco de interpretacdao erronea como patologia
periférica. ®® Dai que, a serem realizados, deverdo sé-lo apds a
exclusao apropriada de patologia cérebro-vascular.

Na avaliacao otoneuroldgica deste tipo de doentes ndo devemos
esquecer também uma observacao otoscopica adequada,
no sentido de excluir situacdes infecciosas como sdo a otite
meédia aguda ou otite média cronica, cujas complicacdes intra-
temporais poderao originar SVA.



QUADRO 6

Exame objectivo
(Adaptado de Tarnutzer
AA et al, 2011) O

EXAMES AUXILIARES
DE DIAGNOSTICO

SINAIS PREDITOR PODER DE NiVEL DE
PREDIGAO EVIDENCIA*

Auséncia de sinais Nevrite Fraco 2a
neurologicos gerais

Auséncia de qualquer sinal Nevrite Moderado 2a
neurolégico

Auséncia de sinais de Nevrite Muito forte 1b
alarme (INFARCT) nos
exames HINTS

HIT normal AVC Forte la
Qualquer sinal AVC Provavelmente 2a
neurolégico presente muito forte

*Nivel de evidéncia definido de acordo com o Oxford Centre for Evidence-based Medicine. "

Exames de funcao audio-vestibular

A avaliacao auditiva através de estudo audiométrico pode estar
indicada, tal como a avaliagcao vestibular através da realizacdo
de provas caldricas sob videonistagmografia. No entanto,
a evidéncia de suporte da sua utilizacdo de rotina no SVA e
utilidade na diferenciacdo periférico/central é insuficiente. @0

Apesar do acima referido, é reconhecido que em enfartes com
origem na AICA, a hipoacusia é diagnosticada no exame clinico
em 25% dos doentes®®, um numero reduzido comparativamente
aos 65% em que a avaliacao é realizada por audiometria. %9

Como ja referido, as provas caloricas apresentam limitacdes,
ja que as respostas estdao diminuidas no défice vestibular
periférico, mas também podem estar nos enfartes do territério
da AICA, por défice de fluxo distal na artéria labirintica. %%
Existem assim duvidas se as provas caloricas serao, de facto,
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um teste especifico para etiologia periférica de SVA. %0

Recentemente, um dispositivo de video-oculografia, leve,
portatil, ndo invasivo e de facil uso tem vindo a ser desenvolvido
para avaliacao qualitativa e quantitativa do RVO. O video-HIT
podera permitir, assim, uma avaliacao rapida e com bastante
precisao, da possivel existéncia de um défice vestibular, mesmo
em situacdes agudas. ¢¥

Exames imagiolégicos

Por vezes os estudos de imagem poderao estar indicados mas,
apesar de tudo, devemos ser sempre criticos a avaliar os seus
resultados.

A tomografia computorizada (TC) cranio-encefalica apresenta
uma precisao reduzida para detetar lesao isquémica aguda da
fossa posterior. % Por isso a sua utilidade nas primeiras 24 horas
passa pela exclusdo de hemorragia intracraniana (apenas 4%
das causas de SVA), e ndo pelo diagndstico de AVC isquémico
(sensibilidade de 16%). “0

A RMN cerebral, exame considerado gold-standard, apenas
identifica cerca de 80% dos enfartes da fossa posterior no 12
dia "2, apresentando ainda resultados falos negativos em 12%
dos doentes ¥, sendo menos potente que a bateria de testes de
cabeceira HINTS para excluir AVC precocemente. 10

As prioridades terapéuticas numa situacao vertiginosa aguda
destinam-se a estabilizar os sintomas do doente, identificar a
situacao patoldgica subjacente e monitorizar os doentes em
risco de agravamento.



QUADRO 7

Diagnostico correto, farmaco indicado, dose apropriada e
duracao suficiente, constituem os quatro “D" para o sucesso
clinico de qualquer terapéutica.

Os tratamentos a usar dependem de varidveis multiplas,
dispondo-se para isso de tratamentos profilaticos (os mais
logicos, eficazes, e que mais contribuem para a reducao
da morbilidade), tratamentos sintomaticos (para melhoria
dos sintomas e qualidade de vida do doente) e tratamentos
etiolégicos (especificos para a entidade clinica a tratar).

O arsenal terapéutico passivel de utilizacdo nas diferentes
etiologias de SVA inclui tratamentos médicos com variados
medicamentos, reabilitacdo vestibular, tratamentos cirurgicos
e possivel orientacao psiquiatrica.

Os Sedantes Vestibulares e os Antieméticos, constituem
os pilares terapéuticos da fase aguda do doente vertiginoso.
A utilizacdo do termo “Sedante Vestibular’, refere-se a um
conjunto de medicamentos, com diferentes classificacdes
farmacologicas, que reduzem os nistagmos provocados pela
assimetria vestibular, resultante da patologia a tratar e melhoram
O enjoo e a vertigem. Os Sedantes Vestibulares pertencem
essencialmente a trés grupos farmacoldgicos, nomeadamente
Anticolinérgicos, Anti-histaminicos e Benzodiazepinas.

FARMACO DOSE RA CL.LFARMACOLOGICA
D. Meclizina 25-50mg/4-6h Sedante A-Hist/ A-Coliner.
Lorazepam 0,5mg/2id Sedante Benzodiazepina
Clonazepam 0,5mg/2id Sedante Benzodiazepina
Diazepam 2mg/2id Sedante Benzodiazepina
Dimenidrinato 50mg/4-6h Sedante A-Hist/ A-Coliner.
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O controlo das nauseas e vomitos obtém-se através da
administracdo de Antieméticos, recaindo a sua escolha na
via de administracao possivel em funcao da circunstancias
(vias oral, rectal ou endovenosa) e nos efeitos secundarios do
medicamento escolhido. ¥V

FARMACO DOSE RA CI.LFARMACOLOGICA
Metoclopramida 10mg/3id Ag/Sn/Ep A-Hist/ A-Coliner.
Ondansetron 4-8mg/3id D.Hepatic Benzodiazepina
Prometazina 12,5mg/6-8h Sn/Ep Benzodiazepina
Domperidona 10mg/3id - A-Hist/ A-Coliner.

Os Corticosteroides permitem um tratamento complementar
em variadas situacdes de SVA, quer pela sua agao benéfica
nas situacdes de vertigem aguda, quer pela melhoria na
compensacao vestibular, tendo indicacao indiscutivel na NV,
reduzindo a duragao da vertigem e melhorando os resultados
clinicos a longo prazo “142),

FARMACO EQUIVALENCIA SEMI-VIDA
Dexametasona 0,15mg 48 horas
Prednisolona 1mg 24 horas
Metilprednisolona 0,8mg 24 horas
Hidrocortisona 4mg 12 horas

Constituem ainda uma indicacao terapéutica nas guidelines da
Academia Americana de Otorrinolaringologia, para a surdez
subita (opcao) e na paralisia de Bell (forte recomendacao). A
sua utilizacao na DM contribui para a reducao na duracao dos
episédios agudos de vertigem. 4V



A utilizacao de farmacos Antagonistas dos Canais de Calcio,
como a Flunarizina ou a Cinarizina, tem as suas indicacdes
preferenciais na DM vestibular, MV e vestibulopatia recorrente
benigna, através da sua atividade anticolinérgica e/ou anti-
histaminica, com possivel acdo sedante vestibular. 4

Os Farmacos Histaminérgicos, dos quais a molécula mais
representativa sera a Betahistina, exercem a sua acao
terapéutica como agonistas dos receptores H1 e antagonistas
dos receptores H3. Atuam melhorando a microcirculacao do
ouvido interno, através da sua acao no esfincter pré-capilar
da estria vascular reduzindo a producdao e aumentando a
reabsorcdo da endolinfa. “Y Tém indicacdo no tratamento da
DM e nas situacdes de drop attaks, com doses que poderao
variar entre 48 e 144mg/dia “?
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Diferentes doencas com origem vestibular periférica poderao
ser causa de um SVA. Com base na revisdo sistematica efetuada
por Tarnutzer et al., iremos referir as terapéuticas propostas
para as situacdes clinicas mais frequentes. 0

Constitui a causa mais frequente de SVA, quer entre as situacdes
com origem vestibular periférica, quer entre as de etiologia
central, sendo a terceira causa de vertigem com origem
periférica, imediatamente apds a VPPB e a DM. “¥ Representa
o0 modelo de lesdao vestibular periférica subita, tanto na sua
apresentacao como na sua evolucao, com uma incidéncia de
3,5/10.000 habitantes.

Apresenta-se com uma clinica de SVA, mas sem sintomas
cocleares ou neurologicos, sendo o seu diagnéstico diferencial
fundamental, com as situacdes de origem central, em particular
com o AVC do tronco cerebral/cerebelo (pseudonevrite).

A recuperacao espontanea por compensacao vestibular surgira
em metade dos casos nos primeiros dois meses, dependendo
da idade do doente, natureza e velocidade de instalacdo da
lesdo, precocidade do exercicio fisico e uso de medicamentos
vestibulo supressores.

A logica terapéutica assenta na prescricao de farmacos que
favorecam a compensacao vestibular (agonistas dos neuro
transmissores envolvidos nos processos de compensacao).
O periodo imediato ao inicio da doenca beneficiarda de um
tratamento sintomatico. Logo que possivel os farmacos
sedantes vestibulares, tranquilizantes e antieméticos deverao
ser reduzidos ou descontinuados. A mobilizacéao precoce do
doente deve ser encorajada.



Durante os primeiros dias, nos quais 0s sintomas vertigem,
instabilidade postural, nduseas e vomitos sao intensos, usam-se
frequentemente anti-vertiginosos como o Dimenidrinato
(50 a 100mg-IV/6-6h) ou a Domperidona, frequentemente
associados a benzodiazepinas (lorazepam-2mg/IV).

Dois ensaios clinicos ‘randomizados” com farmacos
habitualmente usados no tratamento sintomatico da vertigem/
nauseas/vomitos, compararam assim a administracao endo-
venosa de Dimenidrinato (50mg) com o Lorazepam (2mg)“* e
entre o Dimenidrinato (50mg) e o Droperidol (2,5mg), ambos
por via intramuscular “>. Conclui-se pelo que o Dimenidrinato
se revelou mais efetivo do que o Lorazepam no primeiro
estudo e igualmente eficaz ao Droperidol, no segundo estudo.
A resposta clinica € claramente dose dependente, obrigando a
monitorizacao daevolucao para possiveisreajustesterapéuticos.

Estas terapéuticas atuam ao nivel dos neurotransmissores
envolvidos na propagacao do impulso nervoso, entre os
primeiro e segundo neuronio da via vestibular, e na manutencao
do ténus ao nivel dos nucleos vestibulares. Atuam ainda em
areas do sistema nervoso central, que controlam o vomito,
incluindo o chamado “centro do vomito”. e

O uso de Corticoides contribui para a recuperacao precoce
da NV, mas nao parece contribuir para a melhoria do seu
prognodstico a longo prazo. #”

Com base na etiologia viral da NV (reativacdo de uma infecao
latente pelo HSV-1), Strupp et al., em 2004, efetuaram um estudo
prospetivo, randomizado, duplamente cego em 141 doentes
com o diagndéstico de NV. “? Os quatro grupos constituidos
receberam, respetivamente, tratamento com placebo,
Metilprednisolona (100mg/dia com desmame de 20mg a cada
quatro dias), Valaciclovir (1gr/3id/7 dias) e Metilprednisolona em
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associacao com Valaciclovir. Afuncao vestibular foiavaliadacom
irrigacao caldrica, com base na formula de paresia vestibular
standard, ao terceiro dia apos o inicio dos sintomas e doze
meses depois. A melhoria na funcao vestibular periférica ao
décimo segundo més foi de 36.9% no grupo placebo, 62,4% no
grupo da Metilprednisolona, 36% no grupo Valaciclovir e 59,2%
na associagao Metilprednisolona/Valaciclovir. Concluiu-se pois,
que a Metilprednisolona isolada, melhoraria a recuperacao da
funcdo vestibular periférica em doentes com NV, enquanto o
Valaciclovir ndo o faria. A associacao corticoide /antiviral ndo se
revelou superior ha dos corticoides em monoterapia.

Numa revisao efectuada designada “O uso de corticoides para
o tratamento da disfuncdo vestibular aguda idiopatica (NV)”,
identificaram-se quatro ensaios clinicos principais, envolvendo
149 doentes, comparando a eficacia dos corticoides orais versus
placebo.*® Embora se comprove uma eficacia terapéutica
significativa dos corticoides comparativamente ao placebo
na completa recuperacao funcional da NV, avaliada atraves
das provas caldricas no primeiro més, nao se evidenciaram
diferencas significativas entre eles, nem na recuperagao
sintomatica da vertigem nas primeiras 24h, nem nos resultados
do “Dizziness Handicap Inventory” avaliados nos terceiros, sexto

e décimo segundo més.

Goudakosetal.,,em 2010, apresentam a evidénciade umarevisao
sistematica e uma meta analise. Concluiram que comparacdes
entre o uso de corticoides e placebo, na NV, revelavam uma
melhoria nas provas caloricas com o uso dos primeiros sem, no
entanto, evidenciarem melhoria no quadro clinico. “?

A Betahistina e o extrato de Ginkgo Biloba sdao outros farmacos
que poderado ser usados desde o inicio da doenca. O primeiro
interfere com o ganho do reflexo vestibulo ocular ®® e com
a compensacdo vestibular ®Y, sendo por isso um farmaco de



primeira escolha, a qual se associam reduzidos efeitos adversos.
O extrato de Ginkgo Biloba apresenta uma gama larga de acdes
farmacologicas, homeadamente vasculares, hemorreologicas
e metabdlicas, tendo também uma acao aceleradora sobre a
compensacao vestibular, demonstrada em estudos animais,
segundo Lacour. ®?

Ndo existem ainda estudos comprovativos da eficacia do uso
de medicamentos antivirais na NV.

A reeducacdo vestibular (RV) permite uma compensacao
vestibular central satisfatoria e apresenta, nos estudos
efectuados, evidéncia moderada a forte de eficacia e sequranca,
no tratamento da disfuncéo vestibular unilateral aguda.’®

Apds uma lesdo vestibular aguda, como no caso da NV,
0s sintomas iniciais geralmente atenuam-se quando os
mecanismos de compensagao central iniciam a sua progressao,
nas primeiras 24 a 72h. A compensacao na fase aguda ocorre
ao nivel dos nucleos vestibulares sob a influéncia do cerebelo.

Uma incompleta compensacao central, ou uma inadequada
recuperacao vestibular periférica, apos a fase aguda, serdo
responsaveis pela persisténcia de sintomas estaticos e /ou
dindmicos, como vertigem desencadeada pelos movimentos,
oscilopsia, desequilibrios e sensibilidade ao movimentos
ambienciais por incapacidade de diferenciacao entre o
movimento exocéntrico e egocéntrico.

Os objectivos da RV nestes doentes visam:

1 Aumentar a estabilidade do olhar, melhorando a Acuidade
Visual Dindmica (AVD), durante as atividades da vida diaria.

2 Reduzir os sintomas de “Tonturas”
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3 Melhorar a estabilidade postural e da marcha
4 Melhorar as atividades da vida diaria

5 Melhorar a condicao fisica do doente

A Labirintite resulta de um processo inflamatdrio/infeccioso do
ouvido interno com origem viral ou bacteriana. Na sua origem
poderdao estar diferentes entidades clinicas com especial
destaque para otite média aguda, otite média cronica em
particular a forma colesteatomatosa, infecdes respiratorias,
alergias e medicacao ototoxica.

Labirintite Aguda (adaptado de
www.abbottbrasil.com.br)

Apresenta-se com uma clinica semelhante a da NV, associando-
se hipoacusia de tipo misto ou sensorio-neural, otalgia e
otorreia.

O seu tratamento sera, em tudo idéntico ao da NV, associando-
se antivirais e/ou antibidticos em fungao do(s) agentes isolados.
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OTOTOXICIDADE

DOENCA DE
MENIERE / CRISE
MENIERIFORME

Clinicamente, manifesta-se com as caracteristicas usualmente
encontradas nas vestibulopatias bilaterais. Os sinais e sintomas
dominantes resultam de uma diminuicao da funcao vestibulo-
espinal e do reflexo vestibulo-ocular, essencialmente durante os
movimentos da cabeca, marcha e posicao de pé, melhorando
classicamente na posicao sentada ou deitada.

As medidas terapéuticas a instituir consistem na suspensao
da medicacdo ototodxica, tratamento sintomatico do SVA, se
existente, e reabilitacao vestibular.

Cerca de 12% das situacdes de agudizacao da DM poderao
apresentar-se com crise vertiginosa por periodos superiores a
24h, reunindo-se nestes casos um dos critérios diagnosticos de
SVA. Dever-se-3, no entanto, ter em consideracao que algumas
destas situacdes se enquadram nas chamadas “Formas Atipicas”
desta doenca, que ndo sao reconhecidas pelas guidelines da
Academia Americana de ORL, publicadas em 1995 ©®%, e onde
nao se inclui, portanto, a sua forma de apresentacao puramente
vestibular, designada vestibulopatia recorrente.
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No tratamento desta condicao particular da DM (vertigem
com duracao superior a 24h), deveremos considerar,
sequencialmente, a abordagem da fase aguda, através
da utilizacdo de sedantes vestibulares, antieméticos e
eventualmente corticoides, passando, posteriormente e apos
estabilizacao dos sintomas e sinais anteriores, a uma atitude
terapéutica que previna futuras crises. Nesta terapéutica
preventiva considera-se a utilizacdo a longo prazo (12 meses)
de Betahistina em doses variadas em funcao da situacao clinica,
terapéutica integrada da vertigem e, nas circunstancias em que
a audicdo esteja significativamente comprometida e as crises
vertiginosas persistam, a utilizacdo de gentamicina/corticoides
por via intra-timpanica.



HERPES ZOSTER
OTICUS (SINDROME
DE RAMSAY-HUNT)

ACIDENTES
VASCULARES
LABIRINTICOS

FIGURA 3
Irrigac@o do ouvido interno
(adaptado de Leblanc A, 1998)

(56)

Trata-se de uma situacao que podera apresentar-se com
uma sintomatologia clinica inaugural semelhante a da Neuro-
Labirintite (SVA), com posterior instalacao do quadro classico
com neuropatia facial periférica aguda, associada a erupcao
vesicular eritematosa do canal auditivo e pavilhdo auricular,
sendo o seu agente etioldgico o virus Varicela Zoster.

Clinicamente a otalgia intensa precede a erupc¢ao vesicular, com
paralisia/parésia do VIl par craniano, vertigem e hipoacusia em
50% das situacdes e possiveis neuropatias multiplas de outros
pares cranianos (VILVIILIXV e VI)

O seu tratamento assenta na medicacao anti-vertiginosa,
analgeésicos, corticoterapia, anti-virais, carbamazepina (nevralgia
geniculada idiopatica) e protecao ocular.

Um quadro clinico de SVA podera ser a manifestacao reveladora
de uma lesao grave ao nivel tronco cerebral, cerebelo ou do
proprio labirinto. A vascularizacdo destes territorios esta na
dependéncia do sistema vertebro-basilar, em particular da
PICA, AICA e artéria labirintica. A vascularizacao do ouvido
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interno depende, essencialmente, da artéria labirintica (artéria
auditiva interna) que, normalmente, tem origem na AICA. Existe,
assim, a possibilidade de uma clinica variavel com a possivel
combinacao de sintomas vestibulares, periféricos e centrais.

Consideremos nesta revisdo o AVC mais frequente do tronco
cerebral, o Sindrome da artéria cerebelosa pdstero-inferior-
PICA (Sindrome latero-bulbar/sindrome de Wallenberg),
surgindo frequentemente a vertigem como sintoma
inicial isolado e todos os outros possiveis sinais/sintomas,
temporalmente mais tarde.

No Sindrome da artéria cerebelosa antero-inferior — AICA,
a vertigem associa-se frequentemente a surdez ipsilateral
profunda podendo, no entanto, manifestar-se por uma
combinacdo de sintomas periféricos e/ou centrais, uma vez que
a abrangéncia territorial da AICA podera estender-se a varios
territérios do tronco cerebral para além do labirinto.

Referindo-nos por fim aos acidentes vasculares labirinticos
resultantes de comprometimentos da artéria labirintica, a sua
clinica podera ser também polimorfica (formas cocleo-vestibulares
formas dissociadas cocleares ou vestibulares, uma vez que no
ouvido interno poderemos considerar a existéncia de quatro
orgaos sensoriais, utriculo, saculo, coclea e cristas ampulares
dos 3 canais semicirculares, tendo todos eles a sua propria
irrigacao e sensibilidades individuais para a isquémia. @

Tange,em 1998 %7, desenvolveu um diagrama do fluxo sanguineo
do ouvido interno, propondo quatro tipos de isquémia para o
ouvido interno em funcao da circulacao terminal atingida:

Tipo | - apenas os vasos da coclea seriam atingidos, surgindo
clinicamente a possibilidade de dois tipos de surdez com
atingimento das frequéncias graves ou/e agudos, mas sem



FIGURA 4

Fluxo sanguineo do ouvido
interno (adaptado de Leblanc
A, 1998) ¢

sintomas vertiginosos (artéria coclear posterior);

Tipo Il - isquémia parcial da coclea e vestibulo (artéria vestibulo
coclear);

Tipo Ill - atingimento isquémico apenas do vestibulo (artéria
vestibular anterior);

Tipo IV - auséncia de irrigacdo do ouvido interno, com surdez
total e vertigem severa (artéria labirintica).

As consideracdes terapéuticas nos AVC labirinticos serao
transversais aos tratamentos de qualquer outra situacao
semelhante, em qualquer outro territorio, associando-se a
terapéutica sintomatica ja referida anteriormente, para outras
situacdes de SVA.
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INTRODUGCAO

FIGURA 1
Anatomia da via vestibular

O Sindrome Vestibular Agudo (SVA) interessa ao neurologista,
quase exclusivamente, no Servico de Urgéncia (SU), embora
a causa do mesmo neste local particular seja muito mais
frequentemente do foro da ORL. Na verdade, o SV “englobado”
na clinica tipica de disfuncao neuroldgica, e com etiologias
variadas, €, habitualmente, observado na consulta, e apresenta-
-se pouco exuberante, mais de tipo cronico, acompanhando-se
de clinica de envolvimento simultdneo do neuro-eixo. Pelo
contrario, o SV de tipo “periférico’, agudo, terda uma causa
neuroldgica mais frequente se for observado no SU, quer se
apresentando isoladamente, maisraro, quer associado a referida
clinica de envolvimento das estruturas nervosas, mais comum.

Relembrando sucintamente a anatomia da via vestibular intra-axial
(Fig. 1), os nervos vestibulares, depois de entrarem pelo sulco
bulbo-protuberancial, terminam nos quatro nucleos do mesmo
nome, dois de cada lado, um mais protuberancial, outro mais

41



Sindrome Vestibular Agudo (SVA)

VI REUNIAO DE INVERNO DA APO

42

bulbar. Dai, partem aferéncias para o cerebelo (principalmente
lobo floculo-nodular), para a medula, para os nucleos dos
oculo-motores (Ill, IV e VI pares), e para o cortex cerebral
(area 40 de Brodman) via talamo, no seu conjunto regulando
a postura, coordenando os movimentos oculares e da cabeca
e fornecendo a consciéncia dos movimentos corporais no
espaco.

Diferentes regides anatomicas sao responsaveis pelos diferentes
componentes do SV. A sensacao de vertigem resulta de uma
perturbacao da orientacao espacial com representacao cortical,
O nistagmo e desvio ocular de um desequilibrio especifico de
direcao do reflexo vestibulo-ocular, o desequilibrio postural
e ataxia vestibular da ativacao andmala ou inapropriada das
vias vestibulo-espinhais e as alteracdes vegetativas (nauseas/
vomitos) por ativacao do centro do vomito bulbar.

Necessario também se torna relembrar as condi¢cdes que o
neurologista encontra geralmente no SU para observar estes
doentes. Para @ das decorrentes de um local com estas
caracteristicas, a propria patologia faz que a colaboracao do
doente para o exame neuroldgico seja escassa ou nula, com a
inerente dificuldade em fazer um diagnostico preciso. Importa
igualmente dizer que, a nosso ver, estes doentes devem ficar
internados algumas horas num local sossegado, sob observagcao
continua, com uma veia canalizada e antieméticos parentéricos.

Quanto a histodria clinica, o interrogatério do neurologista
perante um SVA nao difere muito, certamente, do do ORL:
intensidade, duracao, evolucdo, fatores de exacerbacao,
presenca de disfuncdo autondmica, de acufenos, de baixa
da acuidade auditiva, de doencas virais anteriores ou
concomitantes, de traumatismos da face ou do pescoco, enfim,
presenca de fatores de risco de doenca trombo-embdlica.



PATOLOGIA
VASCULAR

Do ponto de vista semiologico, o neurologista estuda a via
vestibular, em regra, recorrendo a manobras que evidenciam
a disfuncao do sistema vestibular, comprometimento de
estruturas envolvidas nas suas conexdes (p. ex., dculo-motores
e cerebelo) e lesdao de estruturas vizinhas (p. ex., vias longas
e outros pares cranianos). Das primeiras, podem fazer parte a
prova dos "bracos estendidos”, a de Romberg, a de Unterberger/
Fukuda, a pesquisa de nistagmo, o estudo da marcha, os reflexos
oculo-cefalicos e oculo-vestibulares, e, para alguns de nos, as
manobras de Hallpike.

A presenca de nistagmo e a sua caracterizagao, € certamente,
de importancia enorme também para o neurologista. Uma regra
pratica € de que ele deve equacionar uma vertigem de causa
neuroldgica quando 0 mesmo nao apresenta as caracteristicas
tipicas da patologia periférica.

A causa neurologica mais frequente do SVA, observado, como
se disse, no SU, é a patologia vascular arterial do territorio
veértebro-basilar, quer de natureza isquemica ou hemorragica,
quer de etiologia trombodtica ou embdlica. Sequem-se, muito
provavelmente, os surtos de esclerose multipla e as enxaquecas
vestibulares (ver a frente)

Se o SVA se acompanha desde o seu inicio de clinica
sugestiva de envolvimento do tronco cerebral e/ou cerebelo,
o diagnodstico é relativamente facil; a nota de sobreaviso vem
para aqueles SVA de causa central cuja apresentacao inicial ou
exclusiva, mais raramente, € a de um sindrome indistinguivel
de patologia vestibular periférica. Na realidade, alguns dos
fatores que podem confundir um diagndstico de um AVC
deste territorio, sdo os défices focais, as alteracdes agudas
da consciéncia, os estados confusionais agudos e a vertigem,
principalmente se isolada.
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Cerca de 80% dos acidentes vasculares cerebrais isquémicos
ocorrem na circulacdo anterior (carotidea) sendo raro o SVA
causado por enfartes nesta localizacao (ex. cortéx da insula
ou parietal, vascularizados pela artéria cerebral média). Pelo
contrario, o SVA ocorre mais frequentemente nos enfartes da
circulacao posterior. Patologia das artérias vertebrais, basilar e
seus colaterais, artérias cerebelosas postero-inferiores (PICA),
antero-inferiores (AICA) e artérias longas circunferenciais
ponticas pode associar-se a SVA, por lesdes paramedianas
ou laterotegmentares do tronco cerebral ou do vestibulo-
cerebelo. O envolvimento estruturas anatomicas adjacentes as
responsaveis pelo SVA tais como de nucleos de pares cranianos
ou vias longas torna o diagnodstico de SVA de origem central
mais facil.

No entanto, o diagndstico pode ser desafiante quando o SVA ocorre
sem outros sinais ou sintomas neurologicos. Destaca-se que a AICA
eéresponsavelnao so pelavascularizagcao de estruturas do tronco
cerebral (pedunculo cerebeloso médio) e do cerebelo (nucleo
dentado, fléculo) como do ouvido interno. Por este motivo um
enfarte neste territério pode condicionar um defeito de audicao
e SVA, por vezes isolado. Enfartes lacunares laterobulbares ou
no territorio da PICA, podem lesar os nucleos vestibulares ou o
raiz do nervo vestibular na sua origem originando um SVA.

Outros sindromes vasculares que incluem alguns componentes
do sindrome vertiginoso como o desvio ocular por lesao ponto-
bulbar/ponto-mesencefalica/cerebelosa, ou lateropulsdo por
lesdo laterobulbar posterior ou lesdao talamica raramente se
confundem com sindrome vertiginoso de origem nao central.
Finalmente, lesdes do nodulo cerebeloso, podem causar SVA
que agrava com mudanca de posi¢ao.



Apesar de existirem sinais neurologicos focais que claramente
apontam para envolvimento do tronco cerebral, tais como
diplopia associada ou nao a parésia dos movimentos oculares,
disfagia, defeito de forca, sensibilidade ou coordenacao, os
AVCs no territorio vértebro-basilar podem cursar com sintomas
frequentemente nao valorizados como defeitos de campo,
parciais, sindromes confusionais ou alteracao do estado de
consciéncia e que podem dificultar o seu diagnostico.

A vertigem isolada nao € considerada um sintoma caracteristico
e especifico de defeito neuroldgico em territorio vascular,
sendo incluida em varios estudos no grupo dos acidentes
neurologicos transitorios.

Num estudo recente, uma percentagem nao negligenciavel
(cerca de 43%) de acidentes neurologicos transitorios
que precederam um AVC do territorio vértebro-basilar
foram vertigens isoladas. No entanto, neste estudo ndo foi
sistematicamente excluida a presenca de outros sinais focais
subtis. No entanto, alguns estudos sugerem que doentes que
tiveram alta do servico de urgéncia com o diagndstico de
vertigem tém um risco maior do que a populacao geral de vir a
sofrer um AVC isquémico no futuro.

O diagnodstico de um AVC isquémico ou AIT implica a
identificacdo da sua etiologia, nomeadamente a exclusao de
fonte cardioembolica ou de patologia dos vasos cervicais. O
SVA é uma das manifestacdes mais frequentes de disseccao
da artéria vertebral, podendo ocorrer até 58% dos casos. A
presenca de dor cervical, traumatismo minor, alteracdes de
outros pares cranianos ou sindrome de Horner, podem alertar
para este diagnostico.
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Por outro lado o SVA pode raramente ocorrer no contexto de
hemorragia intracraniana e trombose venosa cerebral. Neste
caso a presenca de cefaleia associada € frequente.

Tendo em mente que a etiologia do SVA é raramente de causa
vascular, a exclusao desta patologia, sem tornar a avaliagao
de rotina dos doentes muito onerosa, € muito importante.
Varios trabalhos tém tentado encontrar marcadores clinicos
de envolvimento do sistema nervoso central em doentes
com SVA. Dentro destes, sdo considerados sinais de alarme: a
presenca de nistagmo “atipico” (ex. que muda com a direcao
do olhar, vertical, inextinguivel), desvios oculares (ex. hipo ou
hipertropias), “ head impulse test” normal, alteracdo da marcha
(marcha de base alargada, retropulsdo, incapacidade total para
a marcha).

Os neurologistas valorizam igualmente a presenca de cefaleia
de novo associada ao SVA, presenca de outros sinais focais
(defeito de campo, defeitos de sensibilidade, alteracdes
pupilares, etc.), factores de risco vascular, terapéutica (incluindo
anticoagulagao).

Muito importante € a estabilizacao e controlo sintomatico do
doente, pois sO assim € possivel conseguir realizar um exame
neurologico/observagao otoneuroldgica adequados.

Os marcadores clinicos de lesao do SNC parecem ser
mais sensiveis do que a avaliacdo imagiologica cerebral,
sendo no entanto necessarios mais estudos prospectivos
multidisciplinares para determinar que avaliacdo minima dos
doentes com SVA permite excluir patologia do SNC.



PATOLOGIA A esclerose multipla (EM) é uma doenca inflamatoria cronica
DESMIELINIZANTE do sistema nervoso central (SNC) de causa desconhecida,

embora 0S mecanismos auto-imunes, tenham um papel
determinante na sua etiopatogenia. Infiltrados inflamatorios
e perda de mielina de neurdnios com axonios relativamente
preservados, distribuem-se, disseminados na substancia branca
periventricular, dos centros semi-ovais, do tronco, cerebelo e
medula espinhal.

A doenca € sobretudo prevalente nas terceira e quarta décadas
de vida, é cerca de trés vezes mais frequente no sexo feminino
e tem uma prevaléncia extremamente variavel no globo, sendo
a causa mais frequente de incapacidade por doenca médica
neurologica, no adulto jovem no mundo ocidental.

Em Portugal os estudos epidemioldgicos apuraram uma
prevaléncia de cerca de 60/100.000 habitantes.

Inicialmente a doenca evolui por surtos que sao episodios
sintomaticos em geral desde logo caracterizados por sinais e
sintomas sugestivos do atingimento politopico do SNC. Estes
episodios evoluem de forma sub-aguda ao longo de quatro
semanas, recuperando os doentes total ou parcialmente nos
meses subsequentes. Nesta fase a doenca caracteriza-se por
um curso recidivante-remitente. A incapacidade gerada resulta
das sequelas dos diferentes surtos. Mais tardiamente a doenca
podera ter, em cerca de 85% dos doentes um curso progressivo
dominado pela lenta deterioracao sintomatica ja sem surtos
evidentes.

Sendo a doenca caracterizada pela distribuicao aleatoria de
lesdes inflamatdrias no SNC a sintomatologia € variadissima. A
vertigem pode ser encontrada em cerca de 4,3 % dos doentes
no surto inaugural e em 36 % ao longo de toda a evolucao da
doenca (Quadro 1). Importante é referir que a vertigem na EM
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raramente ocorre isoladamente, existindo concomitantemente
outros sintomas (ataxia, disestesias, defeitos motores ou das
sensibilidades), que sugerem a presenca de multiplas lesGes
no SNC.

Sinais e sintomas Ao longo da doenca Inaugurais
N (%) N (%)
Falta de forca 268 (89) 66 (22)
Alteracdes da
sensibilidade 263 (87) 103 (34)
Ataxia 248 (82) 32 (11)
Disfuncdo esfincteres/
sexual 213 (71) 3(1.0)
Fadiga 171 (71) 5(2.0)
Diplopia 155 (51) 25 (8.0)
Defeito da visdo 148 (49) 38 (13)
Disartria 110 (37) 2(0.6)
Vertigem 107 (36) 13 (4.3)
Dores paroxisticas 106 (35) 5(2.0)
Defeito cognitivo 96 (32) 1(0.3)
Surdez 51(17) 2(0.6)
QUADRO 1  Paralisia facial 48 (16) 4(1.0)
Adaptado de Matthews BJ Disfagia 40 (13) 1(0.3)

Deve ainda ser salientado que, sendo a vertigem periférica
extremamente prevalente, é frequente a ocorréncia de
vertigem periférica no doente com EM. E assim fundamental
nesta populacao de doentes a observacdo pelo neurologista e
O recurso a ressonancia magnética (RM) de cranio (fig. 2) para
poder estabelecer um diagndstico diferencial e uma orientagcao
terapéutica adequados.
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FIGURA 2
Meningioma do hemisfério

cerebeloso direito em doente
do sexo feminino de 52

anos com esclerose multipla
diagnosticada ha cerca de 15
anos. O tumor manifestou-se
clinicamente por um episodio
de vertigem e desequilibrio
atribuido a um surto da doenca

ENXAQUECA
VESTIBULAR

Estudos de base populacional tém mostrado que a enxaqueca
apresenta uma associacao aos SVA numa co-ocorréncia
superior a que seria de esperar apenas pelo acaso. Apesar do
interesse deste achado e do seu potencial contributo para
a compreensao destas duas patologias, essa elevada co-
-ocorréncia nao corresponde a experiéncia de quem se dedica
ao estudo e ao acompanhamento de doentes com formas
graves de enxaqueca. Alem disso, ainda nao existe uma hipotese
consistente capaz de explicar esta co-morbilidade.

Recentemente uma dupla “task force” internacional, constituida
pela Sociedade Internacional de Cefaleias e a Sociedade de
Barany, elaborou critérios que permitem identificar uma nova
entidade, designada por vertigem migranosa. Esta declaragcao
conjunta veio de alguma forma legitimar a existéncia deste
sindrome, enquanto diagndstico clinico, podendo vir a
constituir um ponto de partida para definir esta nova entidade
que, segundo alguns, sera a forma mais frequente de sindrome
vestibular.
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Todavia os critérios enumerados sao tao latos e inespecificos
que lhes permitem incluir praticamente todas as queixas
vestibulares dos doentes com enxaqueca, o que tendera a
alargar o espectro e a heterogeneidade desta entidade em vez
de a circunscrever. De facto, olhando com cuidado os critérios
propostos verifica-se que o sindrome vestibular descrito é
vago no tipo de queixas e na sua duracado, sendo aceite como
manifestacao vestibular qualquer sensacao de tontura e nausea
induzidas pelos movimentos da cabeca, ndo especifica se se
trata de um sindrome vestibular central ou periférico, nem
especifica quais os sintomas de enxaqueca que devem estar
necessariamente presentes aquando do SV (basta haver um
sintoma de enxaqueca).

A primeira duvida que os critérios suscitam diz respeito a natureza
da associagcao entre os dois sindromes, nomeadamente se a
vertigem deve ser encarada como um subtipo, ou um equivalente
de crise de enxaqueca (tal como as aura, ou os episoédios de
vertigem paroxistica na infancia), ou se, pelo contrario, € um
SV particularmente tipico das pessoas com enxaqueca, nao
constituindo uma crise em si (“Vertigem dos que sofrem de
enxaqueca’). Também nao esclarece se ¢ um SV central ou
periférico. Atendendo ao que se conhece sobre a patogenia da
migraine seria de esperar uma patogenia central particularmente
dotronco cerebral. A sensibilidde e especificidade destes critérios
e a sua capacidade discriminante relativamente a patologia
cerebrovascular também nao estdao estimadas.

Sao necessarios mais estudos clinicos e de base populacional
para responder a estas questdes e caracterizar melhor este
sindrome. Até la sera sensato considerar os critérios publicados
como uma proposta de trabalho, ou ponto de partida para
investigagdo, mantendo alguma critica relativamente a sua
aplicacao diagnostica.
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