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ENXAQUECA VESTIBULAR

A enxaqueca vestibular é considerada a segunda cau-
sa mais comum de vertigens e a causa mais frequente
de vertigens episddicas espontdneas. Este facto faz
com que seja um tema incontornavel da otoneurolo-
gia, mas que tem suscitado controvérsia e discussao
entre os diversos intervenientes nesta area

A Elaboragdo e publicagdo dum documento de con-
senso entre a Sociedade Barany e a Sociedade Inter-
nacional de Cefaleias sobre os critérios de diagndéstico
da enxaqueca vestibular parece ter sanado a discérdia
e foi o primeiro passo para o reconhecimento desta
patologia como uma nova entidade clinica autonoma.

Sendo a Enxaqueca Vestibular um tema eminente-
mente multidisciplinar e interdisciplinar a Associagao
Portuguesa de Otoneurologia escolheu-o para a sua
Reunido de Inverno. Um conjunto de Otorrinolaringo-
logistas, neurologistas e pediatras, reunidos em Viana
do Castelo, em fevereiro de 2018, debateram o tema
de Enxaqueca vestibular e elaboraram os textos deste
Raport, tendo como objetivo contribuir para a divulga-
cao e formacao dos clinicos das diferentes especialida-
des nesta “nova” patologia.

Nestes textos sdo abordados a definicao, os critérios
clinicos de diagndstico, a clinica, a epidemiologia, a fi-
siopatologia, os exames auxiliares de diagndstico, os
diagndsticos diferenciais mais importantes e a tera-
péutica.

A Associagdo Portuguesa de Otoneurologia agradece
reconhecidamente o contributo dos autores e restan-
tes participantes e deseja que este Raport seja um
meio para o maior conhecimento desta “nova” enti-
dade clinica, para que os nossos doentes sejam mais
bem tratados.

Nuno Trigueiros
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ENXAQUECA VESTIBULAR

DEFINICAQ, CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

E CLINICA

Isabel Pavdo Martins

Foram apresentados os critérios de Diagnostico
de Enxaqueca, segundo a Ultima Classificacdo
da Sociedade Internacional de Cefaleias (ICHD-
3), publicados em 2018. Foi particularmente su-
blinhada a variedade fenotipica da enxaqueca,
que inclui formas episadicas (com e sem aura),
a forma crénica e os equivalentes migranosos
da infancia. Destacou-se a prevaléncia desta
doenca na populacdo em geral e 0 seu impacto,
medido em anos vivido com incapacidade, de
acordo com o levantamento feito pela Global
Burden of Disease, 2016.

Foram seguidamente abordados os mecanis-
mos patogénicos das crises de enxaqueca, a
sua predisposicdo genética e as flutuagdes pe-
riddicas da excitabilidade cortical nesta doenca,
bem documentadas em estudos neurofisiolégi-
cos.

Fez-se uma revisdao da epidemiologia dos sinto-
mas vestibulares na enxaqueca, destacando a
sua elevada prevaléncia, relativamento ao que
seria esperado apenas pela coexisténcia entre
migraine e disfungdo vestibular.

Analisaram-se os critérios de diagndstico da en-
xaqueca vestibular (MV), segundo a proposta
conjunta das Sociedades de Barany e Interna-
tional Headache Society

Estes critérios requerem a) um diagnostico de
enxaqueca, b) a ocorréncia de, pelo menos, 5
episédios de disfuncao vestibular, ¢) a coinci-
dencia temporal entre os sintomas vestibulares
e a crise de cefaleia, em pelo menos metade
dos episddios e d) um conjunto de caracteristi-
cas das manifestastacOes vestibulares (em tipo,
duracgdo e intensidade).

O doente com MV é predominantemente uma
mulher na 42a década da vida, que iniciou cri-
ses de enxaqueca pela 22 década e episddios
de vertigem dez anos mais tarde. De acordo
com as maiores séries publicadas, a maioria
destes doentes tem episddios de vertigem rela-
tivamente breves (minutos a 4 horas), embora
0s critérios estipulem que os episédios podem
durar entre 5 minutos e 72 horas. Os desenca-
deantes das crise sobrepdem-se em parte aos
da migraine.

Durante os episodios de vertigem é mais fre-
quente encontrar uma disfuncdo vestibular do
tipo central que periférica.

Finalmente foram avancadas algumas explica-
¢Oes para a MV. Estas passam a) pelo aumento
da excitabilidade cortical e aumento da sensi-
bilidade ao movimento na enxaqueca, que se
verifica mesmo no periodo intercritico; b) pelos
achados de lesdes vasculares e atrofia do cere-
belo que podem justificar uma maior probabi-
lidade de disfuncdo dos sistemas centrais res-
ponsaveis pelo equilibrio; c) e a possibilidade de
perturbac®es do processamento central do mo-
vimento, que depende de vérias dreas do cortex
cerebral, ligadas ao sistema vestibular.
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9 ENXAQUECA VESTIBULAR

ENXAQUECA VESTIBULAR - EPIDEMIOLOGIA

E FISIOPATOLOGIA

Paulo Coelho

Do ponto de vista neurolégico, a enxaqueca vestibular
é uma patologia cuja defini¢do e caracteristicas basi-
lares sdo, ainda, de alguma forma, insuficientemente
descritas e compreendidas, o que leva a sua inclusao
no apéndice da “Classificacdo Internacional de Cefa-
leias - versdo 3", um capitulo criado nessa classifica-
¢do para apoio a investigacdo de algumas entidades
ainda mal definidas, mas cujo conhecimento cientifico
é robusto o suficiente para justificar a sua inclusdo na
classificagdo.

A enxaqueca vestibular encontra-se incluida no grupo
dos diversos “Sindromes episddicos que podem estar
associados com a enxaqueca”.

Para esta definicdo, um pouco indefinida, contribui al-
guma confusdo de conceitos e a existéncia de termos
diferentes que se sobrepde frequentemente, apesar
de terem entre si, também, caracteristicas diferencia-
doras. Assim, na literatura cientifica, frequentemente,
termos como enxaqueca vestibular, vertigem migrano-
sa, vestibulopatia associada a enxaqueca e vertigem
associada a enxaqueca, entre outros, sao utilizados
para referira mesma entidade ou, por outro lado, para
definir aspectos diferentes da relacdo entre enxaque-
ca e sintomas migranosos."#3#

Ndo obstante, a literatura cientifica existente permite
descrever a enxaqueca vestibular, identificar as suas
caracteristicas definidoras, descrever os seus aspectos
epidemiolégicos, mecanismos fisiopatolégicos prova-
veis e aspectos clinicos e terapéuticos relevantes.

Relativamente aos aspectos epidemiolégicos, calcula-
-se que a prevaléncia de enxaqueca se situa aproxima-
damente pelos 14-16% (nimeros variaveis, conforme
0s autores) e a de vertigem pelos 7%. Destes valores,
é possivel estimar que a ocorréncia conjunta das duas
entidades seria cerca de 1%. Contudo, o valor encon-
trado ronda os 3.2%, achados sugerindo uma associa-
cao ndo ocasional entre estas duas entidades.

Por outro lado, também é conhecida a relagdo entre
vertigem paroxistica posicional benigna (em que cerca
de um terco dos doentes tém também enxaqueca) e
entre doenca de Méniére e enxaqueca, em que cerca
de 56% dos doentes tém enxaqueca.

Em estudos epidemiolégicos a enxaqueca vestibular
assume-se como uma doenca sobretudo de doentes
do sexo feminino (3:1 em relagdo aos homens), com
uma grande dispersao de idade de inicio de diagnés-
tico (14-59 anos), com a cefaleia a ter inicio alguns
anos antes da vertigem, existindo ainda um intervalo
de anos entre as duas queixas e o diagnostico de en-
xaqueca vestibular. Estes achados sdo relativamente
semelhantes entre estudos.

Em resumo, a prevaléncia a 1 ano de enxaqueca ves-
tibular situa-se pelos 0.89%, sendo a prevaléncia ge-
ral de 3.2%, assumindo-se com a causa central mais
frequente de vertigem episddica e a segunda causa
mais frequente de vertigem. Geralmente as queixas
de cefaleia precedem em alguns anos as queixas de
vertigem.1,2,5,6,7,8,9,10

Os mecanismos fisiopatoldgicos da enxaqueca sdo
ainda compreendidos insuficientemente. Esta consta-
tacdo é ainda mais real, se considerarmos especifica-
mente os aspectos fisiopatolégicos relacionados com
0s sintomas vestibulares, no contexto de enxaqueca.®

Contudo, é ja claro que, na enxaqueca, hd uma com-
plexa interacgao entre' o sistema trigémino-vascular
(envolvendo as meninges, o encéfalo e as estruturas
vestibulares),? os primeiros nervos espinhais cervicais
(relacionados com a sensibilidade da regido cefalica
posterior e regido cervical, o tronco encefélico (envol-
vendo as vias de dor, particularmente as trigeminais,
as vias vestibulares, as vias viscerais, e o nlcleo para-
braquial o locus coeruleus e o ndcleo dorsal da rafe
(moduladores dos sintomas de enxaqueca),* o tdlamo,®
hipotdlamo e, finalmente,® o cérebro superior (as vias
de processamento tdlamo-corticais, a insula e amigda-
la, e ainda zonas especificas do cértex dos restantes
lobos - frontal, temporal, parietal e occipital).



O nervo trigémio e os primeiros nervos espinhais cer-
vicais, constituem o infcio da via sensitiva da dor, res-
ponsavel pela inervagao sensitiva da cabeca e da re-
giao cervical e, como tal, participam no mecanismo da
dor na crise de enxaqueca. A inervagdo de estruturas
vasculares pelo nervo trigémio, constitui uma unidade
funcional, o sistema trigémino-vascular, importante na
génese dos mecanismos vasculares associado a crise
de enxaqueca.

A informacao sensitiva aferente é transmitida pelas
vias ascendentes sensitivas do tronco encefélico, a se-
melhanga de aferentes vestibulares, sendo moduladas
por alguns nlcleos sediados no tronco encefalico.

O tdlamo e as conexdes talamo-corticais desempe-
nham um papel importante nas alteracdes do pro-
cessamento sensitivo, sendo as alteracbes nestas
estruturas responsaveis por fenémenaos como sendo
a alodinia e a fotofobia. Naturalmente que a rede neu-
ronal € bem mais extensa, envolvendo vias aferentes
do tronco encefélico, o cerebelo, mas também vias do
hipotalamo, amigdala e restante cértex. Esta disfun-
cdo global ajuda a explicar as alteracdes cognitivas
associadas a crise de enxaqueca e todas as alteracdes
cognitivo-comportamentais relacionadas com a enxa-
queca e, particularmente, a enxaqueca vestibular.®

O hipotadlamo e o cértex occipital serdo responsaveis
por algumas das alteragdes referidas na fase premoni-
téria da crise de enxaqueca, como por exemplo o bo-
cejo, a palidria, as alteragdes de humor, a sensibilidade
a luz. Além disso, a aura visual de enxaqueca tem o
seu substrato anatémico no lobo occipital.

No caso particular da enxaqueca vestibular, identifi-
cam-se como estruturas relevantes as vias relaciona-
das com a dor, o equilibrio e os centros relacionados
com a sensagao subjectiva de bem-estar. Do ponto de
vista anatomo-fisioldgico sdo reconhecidas como es-
truturas relevantes novamente o sistema trigeminal,
que tem conexdes com os nlcleos vestibulares (evi-
denciado pelo nistagmus que pode ser desencadeado
por estimulacao trigeminal em doentes com enxaque-
ca) e que inerva as artérias responsaveis pela vascu-
larizacdo do ouvido interno e, no tronco encefélico, o
locus coeruleus, o nlcleo dorsal da rafe e os ntcleos
e vias vestibulares. A nivel superior, as estruturas re-
levantes sdo a insula (anterior e posterior), o cortex
érbito-frontal, o cingulo anterior e posterior, a juncao
témporo-parietal e todas as vias vestibulares talamo-
-corticais, cuja disfun¢cdo permite explicar algumas
(ndo todas) das queixas vestibulares.>®
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Do ponto de vista molecular todas estas estruturas
S3o responsivas a varios neurotransmissores, parti-
cularmente o CGRP (calcitonin gene-related peptide).
Sendo este um dos principais neurotransmissores im-
plicados na crise da enxaqueca (e foco promissor de
novas terapéuticas), a verdade é que existem outros
neurotransmissores relevantes, nomeadamente, a se-
rotonina, a noradrenalina e a dopamina que, além de
estarem envolvidos no processo geral de enxaqueca,
modulam também a actividade de neurénios vesti-
bulares centrais e periféricos (as células ganglionares
espirais e vestibulares expressam os principais recep-
tores serotoninérgicos, locais onde actuam os tripta-
nos e derivados ergotaminicos).>® A multiplicidade de
neurotransmissores envolvidos atesta novamente a
complexidade fisiopatolégica desta entidade e neles
encontramos os principais alvos terapéuticos no trata-
mento e prevenc¢do da enxaqueca.

Associadamente, ha ainda factores moduladores, no-
meadamente os factores hormonais e o stress, reco-
nhecidos agravantes da enxaqueca.

Por fim, também o componente genético é impor-
tante, com alguns dados epidemioldgicos a suportar
esta associacdo e algum conhecimento adquirido do
estudo de canalopatias especificas como sendo a en-
xaqueca hemiplégica familiar e as ataxias episddicas
(implicando o gene do canal de célcio dependente da
voltagem e a subunidade alfa 2 da ATPase s6dio-po-
tassio, entre outros).

Concluindo, pode-se resumir a fisiopatologia da en-
xaqueca vestibular como um processo de anormal
sensibilizacdo encefdlica, causando uma disfuncao
multimadal, das vias de integragao e processamento,
periféricas e centrais, resultando numa disfunc¢do ves-
tibulo-talamo-cortical, que se projecta por diferentes
areas do cértex cerebral, explicando as principais ca-
racteristicas semiolégicas da crise de enxaqueca ves-
tibular8"
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A evidéncia sobre enxaqueca vestibular existe. Os da-
dos epidemioldgicos demonstram a sua existénciae a
sua relevancia clinica incontornavel.

Contudo, os conhecimento dos mecanismos fisiopa-
tologicos é ainda vago e as hipdteses fisiopatoldgicas
sao complexas, exigindo ainda investigacao na area,
para melhor compreender estes mecanismos.

Existe, no entanto, nogdo das estruturas relevantes
para esta entidade e os principais neurotransmissores
envolvidos foram j4 identificados.

O’Connell Ferster AP, Priesol AJ, Isildak H. The clinical manifes-
tations of vestibular migraine: a review. Auris Nasus Larynx 44
(2017) 249-252.

Salmito MC, Morganti LOG, Nakao BH, Simées JC, DuarteJA, Ga-
nanga FF. Vestibular migraine: comparative analysis between
diagnostic criteria. Braz J Otorhinolaryngol. 2015;81(5):485-
490.

Crane BT, Egger SDZ, Zee DS. Central vestibular disorders. In:
Flint. PW, Haughey BH, Lund VJ, Niparko JK, Richardson MA,
Thomas Robbins, Regan Thomas J. Cummings Otolaryngology:
Head and Neck Surgery. Mosby. 2011. 2567-2580.

Headache Classification Committee of the International Hea-
dache Society (IHS). The international classification of heada-
che disorders, 3rd edition. Cephalagia 2018, Vol. 38(1) 1-211.

Neuhauser H, Lempert T. Vestibular Migraine. Neurol Clin 27
(2009) 379-391.

Furman JM, Marcus DA, Balaban CD. Vestibular migraine: clini-
cal aspects and pathophysiology. Lancet Neurol 2013; 12:706-
15.

Seemungal B, Kaski D, Lopez-Escamez JA. Early diagnosis and
management of acute vertigo from vestibular migraine and
Méniére’s disease. Neurol Clin 33 (2015) 619-628.

Martinez E, Ruiz-Pifiero M, Lera M, Barén J, Pedraza Ml, Guer-
rero-Peral AL. Caracteristicas clinicas de la migrafia vestibular:
consideraciones en una serie de 41 pacientes. Rev Neurol 2017;
64 (1):1-6.

Cherci M, Hain TC. Migraine-associated vertigo. Otolaryngol
Clin NAm 44 (20171) 367-375.

Charles A. The pathophysiology of migraine: implications for
clinical management. Lancet Neurol 2018; 17:174-82.

Luzeiro I, Luis L, Gongalves F, Pavdo Martins I. Vestibular mi-
graine: clinical challenges and opportunities for multidiscipli-
narity. Behav Neurol 2016,2016:6179805.
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13 ENXAQUECA VESTIBULAR

EXAMES AUXILIARES DE DIAGNOSTICO NA
MIGRAINE VESTIBULAR

Sandra Costa

N&o existem marcadores bioldgicos da Migraine Vesti-
bular. Os achados vestibulares e os restantes exames
podem ser patoldgicos durante ou imediatamente
apos a crise, mas nao sdo suficientemente especificos
para servirem de critérios de diagnostico.

Num follow-up de 9 anos de 61 doentes com migrai-
ne vestibular' 50% apresentaram perda neurossenso-
rial ligeira, simétrica, com lenta progressao. As baixas
frequéncias s6 estao comprometidas em 3-12 % dos
doentes (d.d. com a doenca de Meniére). Contudo, na
migraine basilar 80% dos pacientes apresentam atin-
gimento preferencial nestas frequéncias.

Audiograma tonal de perda neurossensorial ligeira.

Os potenciais evocados auditivos realizados em doen-
tes com migraine vestibular? revelam laténcia da onda
V aumentada nas crises, com diferenca interaural |-V
> 0.5 ms, bem como laténcia da onda V = 6 ms em
pacientes com cVEMP ausentes bilateralmente.

Laténcia da onda V aumentada em Potenciais Evocados
Auditivos

Sob videonistagmascopia ou registo videonistagmo-
grafico 28% dos doentes' apresentam nistagmo po-
sicional, com carateristicas tipicamente centrais em
18% dos casos (upbeating / down beating, sem perio-
do de laténcia, persistente e ndo fatigavel).

Nistagmo posicional vertical inferior.

Nas provas caldricas a parésia canalicular unilateral
surge em 8-22%'3*°, contando a migraine basilar com
uma maior percentagem de casos, 55 a 60%. A parésia
canalicular bilateral pode apresentar uma prevaléncia
de 11% e a hiperrefletividade de 19%.

Défice vestibular unilateral.

Baixa refletividade bilateral nas provas caldricas



Hiperrefletividade vestibular bilateral nas provas caléricas

Em 9 a 11% dos doentes com Migraine Vestibular, o Vi-
deo Head Impulse test (Vhit) apresenta ganhos reduzi-
dos no canal horizontal*>. vHITcom ganhos reduzidos
e provas caléricas com défice, predizem a necessidade
de prolongar a terapéutica profilatica.*

vHIT com ganhos reduzidos no canal horizontal.

Os Potenciais Evocados Miogénicos Cervicais durante
as crises apresentam diminui¢do da amplitude das on-
das p13-n23, com diferenca interaural > 35% em 47%
dos casos® e auséncia de cVEMP uni ou bilateralmente
em 28.8 a 37%.

Num estudo sobre a vertical / horizontal visual subjec
tiva’®, realizado no periodo intercrise, a visual subjecti-
va estatica nao tem diferencas estatisticamente signi-
ficativas dos controlos normais, mas a visual subjectiva
dinamica apresenta alteracdes. Este facto sugere que
ndo ocorre compensacdo do distlrbio otolitico, haven-
do assim uma desordem de integragao sensorial.

Avalia¢Go da vertical / horizontal visual subjectiva

ENXAQUECA VESTIBULAR. 14

O teste de organizacdo sensorial através de Postu-
rografia Computorizada revela em 45% dos doentes
compromisso da aferéncia vestibular, e em 19% com-
promisso da aferéncia somatosensorial (0 mesmo
sé acontece em 3% dos pacientes com doenca de
Méniere, e em 0% na neuronite vestibular).®

Teste de organizagdo sensorial com compromisso
da aferéncia vestibular.

Teste de organizagdo sensorial com compromisso
da aferéncia somatossensorial.

Um artigo publicado de avaliagdo de doentes com
migraine vestibular em periodo intercritico pelo teste
de autorrotacao cefdlica’ demonstrou aumento do
ganho harizontal e vertical do reflexo vestibulo-ocu-
lar(VOR). A sobrecompensacdo é a causa da oscilopsia
sentida por estes doentes, explicando desencadean-
tes migranosos como os movimentos da cabeca e o
subir e descer escadas. A fase horizontal e vertical re-
duzida do VOR, nestes pacientes, ajuda igualmente a
explicar a dificuldade em manter os olhos num alvo e
por isso a oscilopsia durante o movimento.

Teste de autorrotagdo cefdlica.
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Em relacdo aos achados imagiolégicos, a ressonancia
magnética funcional' revela aumento da ativa¢ao do
lobulo paracentral e lobulo parietal inferior bilateral
ou seja ativagdo de areas cerebrais relacionadas com a
integracdo visual e vestibular. Adiminuicdo da ativacao
do giro frontal superior esquerdo, da cabeca do nicleo
caudado, do giro temporal superior esquerdo, do giro
para hipocampo esquerdo e do giro lingual direito, de-
monstra diminuicdo da ativacdo de dreas frontotem-
porais relacionadas com a memaria espacial e nave-
gacao.

Ressondncia magnética funcional

A Ressonancia magnética realizada a doentes com Mi-
graine vestibular revela a presenca de lesdes puncti-
formes hiperintensas, multiplas, da substancia branca
subcortical.”?

Ressondncia magnética

Em conclusdo podemos dizer que nem o mais sofisti-
cado dos exames permite confirmar o diagnéstico de
migraine vestibular, mas cada um deles pode contri-
buir para formar o mosaico completo. Uma combina-
¢ao de 4 testes anormais apresenta uma especificida-
de de93.3%.°

Vestibular migraine: long-term follow-up of clinical symptoms
and vestibulo-cochlear findings. Radtke A, von Brevern M,
Neuhauser H, Hottenrott T, Lempert T. Neurology. 2012 Oct
9,79(15):1607-14

Correlation between cVEMP and ABR for the Evaluation of Ves-
tibular Migraine. Siirmeli M1, Siirmeli R, Deveci I, Onder S, Yal-
¢in AD, Oysu CJ Int Adv Otol. 2016 Dec;12(3):326-331.

Results of caloric and sensory organization testingof dynamic
posturography in migrainousvertigo: comparison with Menie-
re’s disease and vestibular neuritis.

Hong HR1, Shim DB, Kim TS, Shim BS, Ahn JH, Chung /W, Yoon
TH, Park HJ. Acta Otolaryngol. 2013 Dec;133(12):1236-41 Ca-
loric stimulation and video-head impulse testing in Méniere’s
disease and vestibular migraine. Blédow A, Heinze M, Bloching
MB, von Brevern M, Radtke A, Lempert T. Acta Otolaryngol.
20174 Dec;134(12):1239-44.

Vestibular Function Tests for Vestibular Migraine: Clinical Im-
plication of Video Head Impulse and Caloric Tests. Kang WS1,
Lee SH1, Yang CJ1, Ahn JH1, Chung JW1, Park H/1 Front Neurol.
2016 Sep 30,7:166. /834-16.

Can a finding of cervical vestibular evoked myogenic potentials
contribute to vestibular migraine diagnostics? Vesligaj T, Mas-
lovara S Med Glas (Zenica). 2016 Feb 1,13(1):36-43

Static and dynamic visual vertical perception in subjects with
migraine and vestibular migraine. Miller MA, Crane BT World J
Otorhinolaryngol Head Neck Surg. 2016 Sep;2(3):175-180.

Subjective Visual Vertical and Horizontal in Vestibular Migrai-
ne. Ashish G, Augustine AM, Tyagi AK, Lepcha A, Balraj A. J Int
Adv Otol. 2017 Aug;13(2):254-258.

Body balance at static posturography in vestibular migrai-
ne. Gorski LP, Silva AMD, Cusin FS, Cesaroni S, Gananca MM,
Caovilla HH Braz ] Otorhinolaryngol. 2017 Dec 27. pii: S1808-
8694(17)30218-5

The clinical utility of vestibular autorotation test in patients
with vestibular migraine. Thungavelu Y, Wang W, Lin P, Chen T,
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ENXAQUECA VESTIBULAR E DOENCA

DE MENIERE

Maria Manuel Henriques

Desde longa data, constatamos que alguns dos sinto-
mas referentes a Doenca de Méniere (DM) e Enxaque-
ca Vestibular (EV), se sobrepdem, sendo estas as cau-
sas mais comuns de vertigem espontanea recorrente.
Na auséncia de um teste especifico, o diagndstico é
baseado na histéria clinica, incluindo a duracdo dos
sintomas vestibulares, sintomas cocleares e neuro-
l6gicos acompanhantes, além de exclusao de outras
causas.

Em 2012, com o estabelecimento de critérios de diag-
noéstico para a Enxaqueca Vestibular, resultantes de
um Consenso entre a Sociedade de Barany e a So-
ciedade Internacional de Cefaleias', o quadro clinico
referente a estas duas patologias comeca a ser defi-
nido com mais exatiddo. A Enxaqueca é claramente o
elo que as liga,>*“ sabendo-se que cerca de 35% dos
doentes com enxaqueca, tém sintomas vestibulares.

Os critérios de diagnéstico para a Enxaqueca Vestibu-
lar implicam que um paciente com histéria presente
ou passada de enxaqueca, tenha pelo menos 50% de
episédios com sintomas vestibulares, acompanhados
de sintomas migranosos como cefaleia, aura visual
e/ ou foto ou fonofobia. Para a Enxaqueca Vestibular
Provavel, uma histéria de enxaqueca ou sintomas mi-
granosos durante a crise, sdo suficientes.

A Doenga de Méniere, tal como a Enxaqueca Vestibu-
lar, classifica-se atualmente em Doenga de Méniere
Definida e Doenca de Méniere Provavel, de acordo
com os critérios definidos em documento de consen-
so entre a “Barany Society”, a “Japan Society for Equi-
librium Research” e a “European Academy of Otology
and Neurotology “(EAONQ), entre outras, (Acta Otorri-
nolaringol Esp. 2015)8.

Doenca de Méniere Definida

a. 2ou mais episodios de vertigem espontanea de
duragdo entre 20 minutos e 12 horas

b. Hipoacusia neuro sensorial documentada nas
baixas e médias frequéncias, antes, durante ou
apoés 1 episodio de vertigem

c. Sintomas otoldgicos flutuantes (hipoacusia, ple-
nitude, acufeno) no ouvido afetado

d. Auséncia de outro diagnostico vestibular

Doenca de Méniere Provavel

a. 2 ou mais episddios de vertigem ou “desequili-
brio” de duracdo entre 20 minutos e 24 horas

b. Sintomas otolégicos flutuantes (hipoacusia, ple-
nitude, acufeno) no ouvido afetado

c. Auséncia de outro diagnéstico vestibular

Classicamente, a Doenga de Méniere é caracterizada
por uma triade de sintomas major que sao a vertigem,
hipoacusia flutuante e acufeno, & qual se associa a
sensacao de plenitude auricular no ouvido afetado. Os
sintomas neuro vegetativos como nauseas, vomitos,
alterac®es intestinais assim como taquicardia e suda-
¢do sao uma constante nas crises.

A sua prevaléncia é cerca de 5 a 10 vezes inferior a
EV e tem uma menor preponderancia relativa entre
o0 sexo feminino e masculino 1,3:12. A DM surge geral-
mente entre a quarta e sétima década de vida, apre-
sentando-se inicialmente como vertigem episddica
com ou sem hipoacusia nas baixas frequéncias. No
primeiro ano, o diagnéstico diferencial pode nao ser
conclusivo devido ao facto de existirem formas mono
sintomaticas da DM, que se apresentam com sintomas
vestibulares antes dos sintomas cocleares.

Na enxaqueca vestibular os sintomas podem ser se-
melhantes, mas a hipoacusia, quando existe, geral-
mente é bilateral e ndo ultrapassa os 25 dB. Existe ain-
da uma associagdo temporal ou ndo com as crises de
cefaleia com as caracteristicas de enxaqueca descritas
em capitulo anterior.



Neste caso, a idade de inicio da doenca é mais preco-
ce, com menos acufeno e plenitude auricular embora
com mais cefaleias, fotofobia, nduseas e vdmitos, mais
aura e maior intolerancia ao movimento, nomeada-
mente quando em viagens de carro, podendo esta es-
tar também relacionada com processos de ativacdo a
nivel do tadlamo.

Assim, a presenca de cefaleia ou enxaqueca durante
uma crise de vertigem, ndo exclui o diagnéstico de DM,
sendo ainda possivel a coexisténcia de ambas as pa-
tologias (alguns autores referem uma coexisténcia em
28% dos casos), sendo que num artigo publicado por
Lopez Escamez et col., os pacientes que preenchiam
os critérios de DM e NV, tenham sido excluidos do es-
tudo®.

FISIOPATOLOGIA

A patogénese da disfun¢do vestibular em ambas as
doencgas ainda nao é clara. A hidrépsia endolinfatica
continua a ser considerada a principal alteracao fisio-
patolégica subjacente a Doenca de Méniere, enqua-
drada num diagndstico que é apenas clinico e audio-
l6gico.

No entanto, é encontrada hidrépsia em cortes his-
tolégicos de temporais em doentes sem doenca de
Méniere e mesmo sem vertigem. Temos que ter em
conta a existéncia de fatores que podem ter um papel
importante nesta doenca e que incluem patologia au-
toimune, hipersensibilidades alimentares e altera¢des
vasculares entre outras.

A Enxaqueca vestibular parece estar relacionada com
um “input” neural em relagao com o territério do ner-
vo trigémeo sobre a vascularizacdo do ouvido interno.
Existem ainda altera¢des vestibulares centrais, pro-
cessos inflamatdrios neurogénicos com alteragdes
vasculares que podem contribuir para as repercussdes
da Enxaqueca sobre o ouvido interno com as respe-
tivas manifestacbes vestibulares que vamos observar
nesta doenga.’

A fisiopatologia das cefaleias na enxaqueca também
ainda ndo estd completamente esclarecida. A Aura é
devida & libertacdo de neuro péptidos para a circula-
¢ao dural, com ativagdo e sensibiliza¢do do sistema
trigémino vascular com subsequente propagacao de
depressao cortical. O vaso espasmo da circulacdo pos-
terior tem sido proposto como um mecanismo asso-
ciado a lesdo do ouvido interno que se encontra na En-
xaqueca Vestibular. O desequilibrio e intolerancia ao
movimento também podem estar relacionados com
um processamento central alterado devido ao vaso
espasmo ou propagacao da depressao para o cortex
vestibular.
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Assim, enquanto que a Doenca de Méniere é clara-
mente uma doenca vestibular periférica, a Enxaqueca
Vestibular é uma disfuncdo vestibular que pode ser
considerada central ou periférica causada por um fe-
némeno central’.

Foi ainda proposta uma origem comum genética e
vascular para a Enxaqueca e Doenga de Méniere onde
o fluxo sanguineo anémalo cerebral, coclear e vestibu-
lar pode causar sintomas paroxisticos vestibulares e
cocleares’. Minor et col. ao constatarem as semelhan-
cas na forma de apresentacdo dos doentes com DM e
EV colocam a hipétese de que as ambas as patologias
possam ser variantes uma da outra®.

Figura 1.

HIDROPSIA ENDOLINFATICA

Dois estudos'* '® que comparam a Hidrépsia Endolin-
fatica com diferentes métodos (RMN ou electrococleo-
grafia), encontram mais altera¢des na DM do que na EV.

Um estudo publicado em 2014", por Gurkov R, Strupp
M, et col. sob o titulo “Endolynfatic hydrops in patients
with vestibular migrain and auditory symptoms”, teve
por objetivo identificar eventual presenca de hidrépsia
em pacientes com Enxaqueca Vestibular e sintomas
auditivos. Este estudo foi apenas observacional tendo
sido submetidos a RMN (com aumento de captacdo
para o ouvido interno), dezanove pacientes com EV
provavel ou definida. Dos dezanove pacientes, quatro
(21%) demostraram evidéncia de hidrépsia coclear e
vestibular obtidas por RMN (trés com EV definida e um
com EV provavel). Estes tipos de imagens podem ser
(teis para o diagnostico de pacientes com EV e sin-
tomas auditivos, dado que alguns apresentam sinais
de hidrépsia. Se estes pacientes tém DM e estdo in-
corretamente diagnosticados como EV, ou tém ambas
as patologias, ou ainda se a hidropsia é uma conse-
quéncia de uma lesdo do ouvido interno, sdo questdes
ainda por esclarecer.

Um outro estudo de Sun W e col. publicado em 2017
na revista “Laryngoscope”, efetuado em 30 doentes
com DM e 30 doentes com EV provavel e definida,
realizou RMN 24 horas apés administracao intra tim-
panica bilateral de Gadolinio, também com o objetivo
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de determinar a presenca e o grau de hidrdpsia. Neste
estudo, também se encontraram diferentes graus de
hidrépsia endolinfatica na coclea e vestibulo de doen-
tes com DM. Nos doentes com EV apenas se suspeitou
de hidrépsia coclear e ndo se encontraram sinais de
hidrépsia vestibular?. A correlagdo entre o grau de hi-
dropsia endolinfatica e a presenca de hipoacusia nas
baixas frequéncias, foi estatisticamente significativa.

Numerosas familias tém sido descritas com Enxaque-
ca e Doencga de Méniere. Em termos genéticos, nao
encontramos estudos comparativos entre as doencas.
No entanto, ambas tém padrdo de transmissao autos-
sémico dominante. Os cromossomas 5 e 6 parecem
implicados em ambas, assim com uma e outra pare-
cem ser poligénicas.

Ndo existem alteracdes patognomonicas em termos
de exame objetivo referente a estas patologias nem
hd nenhum exame fisico Unico, que as distinga.

A existéncia de nistagmo pds “head shaking test” e de
nistagmo vibratdrio é mais frequente na DM que com
maior frequéncia se associa a deficit vestibular.

Ja foi mostrado que um nistagmo espontaneo periféri-
co, pode ser causado ou aumentado por uma estimu-
lagao dolorosa do nervo trigémeo o que pode estabe-
lecer um Link entre a Enxaqueca e a presenca deste
tipo de nistagmo.

Outras possiveis etiologias para o nistagmo de tipo pe-
riférico, sdo o vasoespasmo da artéria auditiva interna
e uma integracdo aberrante canal / otolitica que justi-
fica a maior sensibilidade ao movimento devida tam-
bém a um erro de processamento a nivel do vérmis
caudal cerebelar.

Este facto ndo explica a existéncia de nistagmo verti-
cal que encontra com frequéncia na EV e que pode
implicar diagnostico diferencial com lesdes do tronco
cerebral ou cerebelo. Existem alguns estudos entre eles
uma meta-analise publicada em 2010, implicando a En-
xaqueca vestibular como um fator de risco para AVC™.

a) Estudos Audiométricos

No caso da DM a hipoacusia no ouvido afetado carac-
teriza-se por ser sensério neural com um aumento do
limiarigual ou superiora 30 dB HL abaixo dos 2000HZ,
para tons puros avaliados por via éssea no ouvido afe-
tado comparado com o contra lateral®. Geralmente sé
mais tarde bilateraliza em percentagem que varia de
autor para autor, mas que ronda os 20% dos casos.

Existem estudos referindo que a enervacao do trigé-
meo para a céclea pode estar envolvida na homeos-
tasia do ouvido interno, fazendo a ligagdo entre os
doentes com Enxaqueca e hipoacusia e a Doenca de
Méniere.!"2

“Guidelines” da Academia Americana de Otorrinola-
ringologia e Cirurgia de Cabeca e Pescogo referentes a
Preservacdo da Audicéo

A <30dB =270
B >30dBe < 50dB > 50
C >50dB > 50
D qualquer limiar <50

b) Provas Caléricas e Video-Head impulse test (VHIT)

Vdrios artigos™, tal como constatamos na pratica clini-
ca diaria, descrevem mais alteragbes nas provas calori-
cas na Doenca de Méniere do que na Enxaqueca Vesti-
bular® % com hipovaléncia que vai surgindo ao longo
da evolucao da doenca, em que as crises de vertigem
se tornam mais espacadas e os limiares auditivos se
vdo agravando progressivamente progredindo para a
surdez.

Tal como nas provas caldricas, também o VHIT estd com
maior frequéncia alterado na DM do que na EV. Em rela-
¢ao a Doenca de Méniere por podemos encontrar VHIT
normal com alteracdes nas provas caldricas 2.

No entanto nenhum exame consegue separar uma pato-
logia da outra.

c) Otoemissoes aclsticas

Podemos encontrar reducdo das otoemissdes aclsticas
quer na Enxaqueca vestibular quer na doenga de Méniere.

d) Cadeira rotatoria

Nas provas realizadas em cadeira rotatéria encontra-
mos ganhos inferiores na Doenca de Méniére em re-
lagdo a EV.



e) Potenciais evocados miogénicos cervicais
(cVEMPs) e oculares (oVEMPs)

Existem autores que referem mais alteracdes nos
cVEMP na Doenca de Méniere correspondentes a
disfuncdo sacular, com maior assimetria e menores
amplitudes no ouvido afetado. Também nos oVEMPs
encontramos maiores alteracdes na DM com maiores
laténcias e menores amplitudes??.

No entanto, num artigo referido anteriormente, pu-
blicado em Laryngoscope em 2017 por SunW et col,
referente a um estudo com 30 doentes com DM defi-
nida e 30 doentes com EV provavel ou definida, foram
encontradas diferencas em relacdo aos limiares de
respostas referentes aos c/o VEMPs testados por via
aérea com alteracdes que diferenciam a DM no lado
afetado da EV. Em relacdo a laténcia e amplitude nao
foram encontradas alteracdes nos dois grupos quer
para os oVEMPs quer para os cVEMPs23,

ENXAQUECA VESTIBULAR. 20

As Fisiopatologias referentes a Enxaqueca Vestibular
e Doenca de Méniere ainda nao estao completamen-
te definidas existindo grande sobrepaosicao referente
as formas de apresentacdo e critérios de diagndstico
para ambas as doencas.

Se a Enxaqueca parece ser a causa de Enxaqueca
Vestibular pelo seu efeito direto sobre o ouvido inter-
no atraves do sistema trigémino vascular e através de
uma agao direta central estimulando os nucleos ves-
tibulares, a hidrépsia endolinfatica parece estar na
origem da Doenca de Méniere. No entanto, ha autores
que implicam a Enxaqueca como etiologia comum na
Enxaqueca Vestibular e Doenca de Méniere.

A existéncia de Critérios de Diagndstico para ambas as
patologias, resultantes de consenso entre as varias so-
ciedades internacionais implicadas, sdo um passo fun-
damental, sendo que ndo existe um exame comple-
mentar que por si sé nos dé um diagndstico definitivo.
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OUTROS DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS
NA MIGRAINE VESTIBULAR (MV)

Ana Margarida Amorim

Quando pensamos nos diagndsticos diferenciais da
MV ndo devemos esquecer que a ativagdo vestibular,
por si s6, pode secundariamente provocar ataques de
migraine.

Uma histéria clinica cuidada e dirigida e um exame
otoneurolégico completo, sdo as bases fundamentais
para chegar ao diagndstico correto.

Tal como referido no capitulo anterior, a doenga de
Méniere é o principal diagnéstico diferencial, podendo
até representar um continuum com a MV.2

Uma analise das comorbilidades associando a MV e
outras cinco condigcBes otoneurolégicas, de doentes
referenciados a um centro tercidrio de neurotologia,
revelou uma grande sobreposicao de diagndsticos no
mesmo paciente. Num total de 410 pacientes foram en-
contrados os seguintes diagndésticos: MV (n=88), ver-
tigem posicional paroxistica benigna (vppb) (n=122),
doenca de Méniére (n=77), défice vestibular periférico
(DVP) incluindo nevrite vestibular (NV) (n=100), défi-
ce vestibular central (n=13) e tontura crénica subjec-
tiva (TCS, chronic subjective dizziness) (n=107). Verifi-
cou-se que menos de metade dos pacientes com MV
(38/88, 43%) tinham este diagndstico isoladamente.’
(figura 1)

vepb--.____ £ N - Migraine
T &9 vestibular
doenga -.____ >
de Méniere €---TCS
______ 7 ™.
DVP/NV --- Ss DVC
adaptado de ref 3

As caracteristicas da vppb sdao sobejamente conheci-
das e foram recentemente revistas.*>

A migraine é duas a trés vezes mais frequente em
doentes com vppb idiopdtica do que secundaria a
traumas ou cirurgia (Ishiyma et al, 2000; Lempert et
al, 2000).6

A vertigem posicional é frequentemente descrita
na MV, mas o diagnéstico diferencial é quase sem-
pre possivel, até porque ao contrdrio da vppb estes
doentes tém queixas de outros tipos de vertigem. A
duracao das crises individuais € de segundos na vppb
e mantém-se enquanto a cabega permanece na po-
sicao despoletante na MV. A duracao dos episédios
sintomaticos é de semanas na vppb e minutos a dias
na MV. A recorréncia das vppb surge com anos de
intervalo, enquanto na MV temos varios episddios
por ano. Por fim o nistagmo, é tipico e alinhado com
0 canal semicircular que estimulamos na vppb, e na
MV tem caracteristicas de centralidade. (quadro 1) ©

mantém-se enquanto
a cabega permanece
na posicao

Duragéo crises
S segundos
individuais

Duragdo dos episddios

. s minutos a dias
sintomaticos

semanas

Recorréncia anos de intervalo varios por ano
tipico, alinhado

com csc

central, ndo alinhado

Nistagmo
com csc

varios tipo de

Tipos de vertigem .
P vertig vertigem

sempre posicional

Recentemente, Mohamed et al. 2017, publicaram crité-
rios clinicos para o nistagmo posicional central da MV.
Este seria um nistagmo puramente vertical superior
ou inferior sem componente torsional e ndo apresen-
ta periodo de laténcia (entre a posicdo provocadora e
0 seu aparecimento) nem fatigabilidade. O nistagmo
deve persistir com a mesma intensidade durante todo
o tempo em que o doente fica na posicao que o pre-
cipita e é suprimido pela fixacao. Por fim, o nistagmo
e a vertigem associada sdo curados pela medicagao
utilizada para tratar a migraine (ex cinarizina ou topi-
ramato).’



Nistagmo posicional que muda de direcao,
clpula pesada ageotrdpica, vppb e MV

Geralmente os pacientes com nistagmo posicional que
alterna de direcdo, forma ageotropica correspondem
a vppb do tipo cupulolitiase do canal horizontal. No
entanto, nalgumas formas deste nistagmo, os doentes
apresentam histéria positiva para migraine e desenca-
deiam subitamente sintomas de vertigem posicional
que o obrigam a procurar ajuda médica imediatamen-
te. A vertigem é mal tolerada e o doente apresenta
sintomas neurovegetativos graves. As manobras liber-
tadoras utilizadas para as cupulolitiases ndo sao efica-
zes em modificar e resolver o nistagmo e a vertigem
associada. Alguns diuréticos osmoticos revelaram-se
Uteis em resolver os sintomas em 1 hora.® (quadro 2)

Cupulolitiase otolitica N&o otolitica

2-4 semanas entre inicio dos
sintomas e exame otoneurolégico

Histéria pessoal ou familiar de
migraine

Instalacao stbita dos sintomas
pelo que o doente recorre
imediatamente ao médico

(<12horas)

Sintomas bem tolerados, sem
vertigem mas com instabilidade
em posicdo erecta

Manobra de McClure produz
poucos ou nenhuns sintomas
neurovegetativos

Sintomas mal tolerados, severos
sintomas neurovegetativos

Manobra libertadora geralmente
resolve os sintomas e nistagmo,
ou

Manobras libertadoras
ineficazes.

transformando numa forma
geotrdpica ou directamente

Sintomas mal tolerados, severos
sintomas neurovegetativos

A eficacia da manobra aumenta
com uso do vibrador na mastéide

Diuréticos osméticos podem
ajudar actuando apéds 1 hora.

adaptado de ref 8

Nistagmo posicional que muda de direcao,
capula leve geotropica, vppb e MV

Nesta forma de nistagmo posicional geotrdpico, mais
frequente que o anterior, estamos habitualmente pe-
rante uma vppb tipo canalolitiase do canal horizontal.
A clpula leve que surge pelas alteragbes de densidade
entre cUpula e endolinfa, e pode ser devida a migraine,
distingue-se da vppb, pela inexisténcia de laténcia e
fadiga. Na clpula leve o nistagmo além de ser persis-
tente, durando para além dos 60 segundos, apresen-
ta velocidades mais lentas, é geotrépico e associa-se
a existéncia de um plano nulo geralmente ao rodar
a cabeca ~40 graus para o lado da clpula afectada.®
(quadro 3)
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COPULALEVE 3 woRizonTaL
DCPN geotrdpico + +
laténcia - +
persisténcia +
fatigabilidade - +
plano nulo +

DCPN direction changing positional nystagmus

adaptado de ref 8

Assim, para avaliar um nistagmo geotrépico persisten-
te, devemos ao realizar a manobra de McClure aguar-
dar que o nistagmo esgote, repetir o teste as vezes
necessarias para avaliar a fadiga, identificar o ponto
nulo 40 graus para cada lado e fazer o teste de flexao
e extensdo cefdlica.

A vertigem recorrente benigna refere-se a ataques
recorrentes de vertigem espontanea que nao encaixa-
vam noutros diagnosticos e foi descrita por Slater et al
1979 e posteriormente por Leliever and Barber, 1981,
Lee et al, 2006; van Leeuven and Bruintjes, 2010 (6). O
doente ndo apresentava outras queixas ou alteragdes
neurolégicas nem cocleares e estava ausente histéria
prévia de migraine.®

E um quadro mais frequente no sexo feminino e hé
uma ocorréncia familiar (autossémica dominante
(AD) com penetrancia reduzida). Os factores desenca-
deantes sdo geralmente a fadiga, o stress emocional
e 0 alcool. Pode acontecer uma transi¢ao de vertigem
espontdnea para posicional durante o episddio clinico.
O grau de evolucdo para doenga de Méniere é baixo
(1-7%) e apenas quando surgem sintomas cocleares
(geralmente pelo menos 3 anos apds o diagndstico
inicial).t

Quando estamos perante uma histéria prévia de mi-
graine, cuja prevaléncia é elevada na populacao geral,
este quadro clinico corresponde frequentemente ao
diagndstico de MV provavel.”®

Paroxismia Vestibular

Os critérios diagndstico para a paroxismia vestibular
foram recentemente revistos."

Na MV a duragao dos ataques é geralmente entre 5 mi-
nutos a 72 h, tem de existir histéria prévia de migraine
e a maioria dos ataques de vertigem devem ser acom-
panhados de sintomas migranosos. Na MV episédios
de vertigem mais curtos podem também acontecer
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associados a mudancas de posi¢ao da cabeca ou cor-
po, principalmente devidos a uma hipersensibilidade
ao movimento.'”?

Na paroxismia vestibular os ataques de vertigem sao
geralmente breves com duragdo de segundos e ocor-
rem varias vezes ao dia, podendo ou ndo ser acom-
panhados de sintomas cocleares. Para o diagndstico
contribui a resposta terapéutica a carbamazepina ou
oxacarbamazepina.

A nevrite vestibular pode confundir-se com uma pri-
meira crise de MV. Geralmente a duracao do epi-
sédio é inferior na crise de MV do que na nevrite. A
recorréncia é outra ajuda para o diagnéstico dife-
rencial ja que surge em menos de 5% das nevrites.
Outra diferenca importante é o exame clinico, no-
meadamente o teste de impulso cefdlico, que é po-
sitivo em 100% dos casos de nevrite mas apenas
em 26% dos casos de MV (Boldingh et al, 2013)."

A vertigem isolada é a manifestagdo mais frequente
deste tipo de AIT, mas felizmente, esta é uma causa
menos frequente de vertigem isolada espontdnea re-
corrente. A suspeicdo deve incidir sobre individuos do
sexo masculino, com mais de 60 anos e fatores de risco
vascular como doenca coronaria, aterosclerose perifé-
rica, tabagismo, HTA, diabetes ou dislipidemia. O mais
frequente é a oclusdo de pequenos vasos, émbolos
aterio-arteriais e estenoses dos grandes vasos com ou
sem trombose e dissec¢do arterial. Menos frequente é
a etiologia cardiaca, por ser improvavel que se liberte
um émbolo para o labirinto ou ntcleo vestibular.3'*1>

Este tipo de patologia pode entdo provocar uma verti-
gem de instalagdo sabita, sendo que os episddios tém
geralmente uma duracdo entre minutos a menos de
1 hora (maximo de 24h). Podem haver recorréncias
mas o total de ataques deve ser baixo e recente, isto
é, se 0 doente tem crises ha mais de 6 meses é pouco
provavel que seja este o diagndéstico. A acompanhar a
crise de vertigem podem ocorrer outros sintomas do
territério vertebrobasilar ou sinais oculomotores que
apontem para uma disfunc¢do central, incluindo desvio
ocular vertical ou nistagmo evocado pelo olhar. Porve-
zes estes sinais sao mesmo a Unica manifestagdo de um
acidente vascular do tronco cerebral ou cerebeloso.”>'>

A circulagdo posterior irriga o sistema vestibular pe-
riférico e central. A artéria cerebelosa postero-infe-
rior origina-se da artéria vertebral e irriga o cerebelo
caudal e o medula alongada lateral incluindo a porgao
caudal do ntcleo vestibular. A artéria cerebelosa ante-
ro-inferior origina-se da artéria basilar e irriga a por-
¢ao média do cerebelo, ponte lateral, por¢do rostral do
nlcleo vestibular, nervo vestibular e labirinto. Assim a
vertigem por isquemia vertebrobasilar pode ser do la-
birinto ou do tronco cerebral.’>'“1

Os ataques isolados de vertigem podem ocorrer por
isquemia do labirinto, por atingimento das estruturas
que sdo irrigadas pela artéria vestibular anterior (ca-
nais semicirculares horizontal e anterior e o utriculo).
Como esta artéria é um ramo terminal com muito pou-
cos colaterais, estes ataques podem ocorrer com ou
sem hipoacusia ou acufenos em doentes com hipoper-
fusdo do labirinto por insuficiéncia vertebrobasilar.

Estes doentes devem ser estudados com exames
complementares tais como ecodoppler, angioTC e an-
gioRM, além dos exames audiométricos e vestibulares.

O risco de enfarte cerebral apés um AIT é de 10-15%
mas sobe para 22% se for encontrada uma estenose
de um vaso superior a 50% na angiografia. >

Os pacientes devem corrigir os fatores de risco e ser
orientados para anti-agregacdo ou outro em consulta
de risco vascular.

Sabe-se que a vertigem visual e a sensibilidade ao mo-
vimento surge mesmo entre crises na MV (Jeong et al,
2010). Cinquenta por cento dos doentes com MV tém
co-morbilidade psiquiatrica que se traduz por dese-
quilibrio/ instabilidade continuas, ansiedade, fobias
e doenca somatoforme (Lahmann et al., 2015). Outro
autores dizem que um terco dos doentes com MV tém
chronic subjective dizziness (Neff et al, 2012).512

Furmann et al (2005) j4 tinham descrito uma entidade
a que deram o nome de migraine —anxiety related diz-
ziness. Breslau et al, (2000, 2001) ja tinham associado
distdrbios de panico e depressao major a migraine.®'?

Tal como EcKhardt-Henn et al. (2008) descreveu, todas
as perturbagdes vestibulares tém um risco subjacente
de desenvolver perturbagdes psiquidtricas como an-
siedade e depressdo. Mas os grupos com MV e doenca
de Méniere apresentam uma maior prevaléncia destes
distdrbios. (6,12). Um estudo realizado no servico de
ORL do Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra
obteve resultados concordantes com os deste autor.

(fig2) ™.
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Recentemente foi descrita uma entidade, Persistent
Postural Perceptive Dizziness (PPPD), que pode englo-
bar diferentes diagndsticos clinicos com os sintomas
psiquiatricos, reforcando assim a ideia da co-morbili-
dade que ndo permite nalguns casos destringar pato-
logias."”

HIPOTENSAO ORTOSTATICA

Esta é uma das causas mais comuns de tontura, com
uma prevaléncia ao longo da vida 12.5%. Pode ter sé-
rias consequéncias nomeadamente sincope (19%) e
traumatismos (5%). E mais frequente com o aumento
da idade, ocorrendo em 5-30% idosos. E reconhecida-
mente mais frequente nos migranosos (32%) versus
controlos (129%).'81°

Define-se como a queda da pressao arterial sintoma-
tica ao levantar. Provoca sintomas variados como ca-
lor, desconforto abdominal sensacdo de cabeca leve,
incapacidade de concentracao, visdo turva, acufenos,
hipoacusia e eventual sincope. O doente apresenta pa-
lidez, suores e pode apresentar um nistagmo vertical
inferior (NVI), horizontal torsional e vertical inferior, ou
horizontal e vertical inferior. Estes sintomas duram se-
gundos a minutos. Melhora se a pessoa se sentar ou
deitar.?®

A tontura resulta da hipoperfusdo cortical dissemina-
da que pode originar excitagdo assimétrica de ambos
os labirintos ou ativacdo transitéria dos canais hori-
zontais e anteriores devido a desinibicdo induzida por
isquemia nas vias inibitdrias floculovestibulares.?

O diagnéstico é realizado medindo a tensdo arterial
(TA) deitado e 3 minutos depois de sentado, sendo que
uma quebra superior a 20 mmgh na sistélica ou 10
mmgh na diastdlica sdo critérios. Normalmente deve
ser pesquisada na altura do dia em que o doente se
queixa (por ex. de manhd ou poés-prandial).’®
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Figura 2. Grdfico correlacionando o tipo
de vertigem com a pontuacdo obtida

no questiondrio “Hospital Anxiety
Depression Scale” (HADS) apresentado a
51 pacientes em 6 meses de consulta de
equilibrio do Centro Hospitalar

e Universitdrio de Coimbra em 2017.
Coluna azul ansiedade, coluna vermelha
depressdo, coluna verde total. Linha azul
horizontal limite de normalidade

da ansiedade e depressdo. Linha
horizontal verde limite de normalidade
de HADS total

Labirintite
pos-ciriirgica

Neurinoma
Actistico

O tratamento deve ter em conta os fatores subjacentes
(farmacos, patologias associadas), aumento da inges-
tdo de liguidos, sal e medidas preventivas (meias elas-
ticas, dormir de cabeceira elevada, ter refeicdes ligei-
ras, evitar banhos quentes) e eventualmente terapia
farmacolégica (miodrine ou fludrocortisona).'®

OUTRAS MIGRAINES

Migraine com aura do tronco cerebral
(MCATC)

A MCATC vem descrita na Ultima classificagdo ICHD-
3 versdo beta da migraine, sendo antes conhecida
como migraine basilar (ICHD2).(19) A vertigem ocorre
em mais de 60% doentes com MCATC mas aos critérios
requerem pelo menos dois sintomas de aura que pos-
sam ser da responsabilidade do territério vertebroba-
silar com duracao de 5 e 60 minutos, acompanhados
ou seguidos de cefaleia tipica, para este diagndstico.
Geralmente é facil de diferenciar da MV e menos de
10% de doentes com MV tém critérios diagndsticos de
MCATC.2"22

Migraine hemiplégica (MH)

H& casos de MH familiar (MHF) (forma autossémica
dominante) e esporadicos. Os critérios diagndstico
vém na ICHD-3 versao beta e requerem a presenca de
défices motores reversiveis que estdo associados com
pelo menos um outro sintoma neurolégico transitério
e, na forma familiar, episddios idénticos num familiar
de 10 ou 2° grau. O fen6tipo da MHF é variavel e in-
clui episddios paroxisticos de ataxia episédica, aura
do tronco cerebral, coma, convulsées, surdez. Todos
podem surgir com vertigem ou ataxia episédica, espe-
cialmente o tipo | (associada com o gene CACNATA). A
ataxia é o fen6tipo mais consistente (20%) e pode ser
a Unica manifestacdo.?"??
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Esta & uma doenca rara, autossémica dominante, pa-
roxistica, de inicio precoce (raro depois dos 20 anos).
Clinicamente manifesta-se por episédios de incoor-
denagdo e ataxia troncular. Os ataques sao despole-
tados por exercicio fisico, stress emocional e duram
entre varios minutos a horas. Metade dos doentes tém
pelo menos uma das seguintes caracteristicas duran-
te a crise: sintomas vestibulares (vertigem, nduseas
e vomitos) e /ou fraqueza generalizada. A ataxia vai
progredindo ao longo da vida. Ha histéria pessoal de
migraine e histéria familiar positiva de vertigem epi-
sédica. Entre os ataques mais de 90% tém sinais ce-
rebelosos quase sempre um nistagmo evocado pelo
olhar e um terco nistagmo espontaneo ou posicional
vertical inferior. Estes doentes respondem favoravel-
mente a acetazolamida.

O teste genético revela uma mutagdo no gene CAC
NATA em 60% dos doentes pelo que hd uma sobrepo-
sicdo com MHF. &M%

Vertigem benigna da infancia

A vertigem benigna da infancia é um dos sindromas
episadicos relacionados com a migraine e tem os seus
critérios diagnostico bem definidos no ICHD-3 vers&o
beta. Associa-se frequentemente a MV e é considera-
da a percursora mais frequente desta entidade. 2>

Este tema serd abordado em capitulo especifico.

Em conclusao a MV deve ser diferenciada de outras
doencas paroxisticas associadas com vertigem e que
ocorrem com cefaleias migranosas. Algumas destas
entidades sdo co-existentes com a MV ndo se poden-
do distinguir claramente, mas outras sdo diferenciadas
com uma histéria clinica minuciosa e um exame oto-
neurolégico completo.
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TRATAMENTO ENXAQUECA VESTIBULAR

Dr. Carlos Andrade

A enxaqueca vestibular é uma das principais causas
de vertigem episddica. Apesar da sua frequéncia, séo
poucos os estudos sobre o seu tratamento, provavel-
mente devido a uma auséncia de um consenso sobre
0s seus critérios de diagndstico e a um subdiagndstico
desta entidade." As estratégias terapéuticas atuais ba-
seiam-se em pequenos estudos, opinides de peritos e,
sobretudo, derivam das aplicadas na enxaqueca epi-
sadica.

A enxaqueca é uma das mais frequentes patologias
cronicas, estimando-se uma prevaléncia, ao longo da
vida, de aproximadamente 16%,? sendo uma das prin-
cipais causas de years lived with disability> Em 2010,
representou na Europa um custo de 18,46 bilides de
euros, sobretudo por perdas indiretas, relacionadas
com o absentismo e com a diminuigao da produtivi-
dade.*

Por outro lado, a prevaléncia da vertigem é de cerca
de 7%.5 O seu impacto econémico nao se encontra
completamente esclarecido. Nos Estados Unidos e
para o ano de 2011, as queixas de tonturas (dizziness),
que englobavam a vertigem, representaram um cus-
to estimado de 3,9 mil milhdes de délares, apenas em
despesas com servigos de urgéncias.®

A enxaqueca vestibular apresenta uma prevaléncia de
1%’ da populagao geral, embara seja possivel que se
encontre subdiagnosticada.? Esta populagao tem uma
qualidade de vida inferior a populacao geral e mesmo
aquela com enxaqueca sem vertigem.” Num estudo,
79% dos doentes tinha um impacto nas suas ativida-
des de vida didria moderado a significativo, sendo que
409% reportaram absentismo laboral devido a doenca’’
A sua tradugdo socioeconémica nao se encontra estu-
dada.

O tratamento da enxaqueca divide-se em duas ver-
tentes: tratamento agudo e profildtico. Uma revisdo
exaustiva de ambos ultrapassa o ambito deste capitu-
lo, podendo ser encontrada em recomendagdes nacio-
nais e internacionais.®"

O tratamento agudo tem por objetivos tratar a crise de
enxaqueca (e principalmente a sua manifestacao prin-
cipal, a cefaleia) de forma rapida e eficaz, evitando a
sua recorréncia e permitindo ao doente adquirir a sua
capacidade funcional!? Para este efeito, sdo usados
farmacos “ndo-especificos” (sem uma acdo especifica
para a enxaqueca) como os anti-inflamatérios ndo es-
teroides (AINE), e farmacos “especificos” como os trip-
tanos."? Frequentemente preconiza-se a associacao
de um antiemético, dada a presenca de nauseas e/ou
vOmitos.®'? As caracteristicas das crises e do préprio
doente poderdo ditar a escolha apropriada para o tra-
tamento agudo. A titulo de exemplo, crises com ten-
déncia a recorrerem (isto é reaparecimento da cefa-
leia ap6s uma resposta inicial a terapéutica) poderdo
beneficiar de um triptano de acdo mais prolongada
(como o flovatriptano) ou AINE com igual caracteris-
tica (como o naproxeno). Por outro lado, se a ndusea
for significativa, serdo de considerar vias de adminis-
tracdo farmacoldgica alternativa, como a intranasal ou
a subcutanea®

O tratamento profildtico preconiza-se, normalmente,
quando ocorrem mais de 2'? ou 3" crises por més. De-
vera serigualmente considerado em doentes com me-
nor nimero, mas cujos episddios afetem consideravel-
mente a sua qualidade de vida ou no caso de ineficacia
ou contraindicagdo para a terapéutica aguda.®” O seu
principal objetivo é diminuir de forma significativa
(pelo menos em metade) o niimero de episédios de
enxaqueca.’® As principais classes farmacolégicas uti-
lizadas sdo os antiepiléticos, os bloqueadores beta e
0s antidepressivos. Por norma, este tratamento man-
tem-se 3 @ 6 meses,>'®'2"3 podendo prolongar-se até
12 meses, dependendo da resposta.®'?

A enxaqueca pode tornar-se crénica, a qual se define
pela presenca, durante um periodo de 3 meses, de
cefaleia em 15 ou mais dias num més, sendo que em
pelo menos 8 destes a dor tem caracteristicas de enxa-



queca.* Aenxaqueca crénica afeta 1-2% da populagao
geral. Os ensaios clinicos sdo relativamente escassos,

sendo que o seu tratamento se baseia no da enxaque-

ca episodica. Contudo, recentemente, o uso de toxina
botulinica mostrou ser eficaz,'® tornando-se uma im-
portante alternativa terapéutica.
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TRATAMENTO PARA A ENXAQUECA
VESTIBULAR

Na auséncia de uma evidéncia cientifica robusta nem
de consensos publicados, o tratamento da enxaqueca

vestibular & semelhante ao tratamento da enxaqueca
comum.® A avaliacdo da resposta terapéutica devera ter
em conta ndo s6 o seu beneficio sobre a cefaleia mas
também sobre os sintomas vertiginosos (tabela 1).

EFEITOS
Ne <
TRATAMENTO TIPO ESTUDO DOENTES TRATAMENTO RESULTADOS SECUNDARIOS E
COMENTARIOS
Al . - . 12,5 mgno inicio da -
motriptano Retrospetivo 18 ; o Beneficio em 83%
S e Contraindicados na doenca
Soronia carebroseur,
- duplamente cego 2,5mg no inicio dos .
17 ) ) 0 -
Zolmitriptano controlado com 10 cintormas Melhoria em 38% HTA nao controlada
placebo
Prospetivo, 50mg/dia ou 100mg/ lVertlger'n/meAs: 55=1 Parestesias, fadiga, alteracdes
. 2 randomizado, sem dia ¥Cefaleia/més: 4 = 1 .
Topiramato 30 . . . cognitivas, perda de peso.
grupo placebo, sem Vertigo severity score: 8 = 2 Predispée litiase renal
ocultacdo 6 meses Semelhante em ambas as doses. P '
100mg Ne médio vertigem: 18,1 = 5,4
Lamotrigina® Retrospetivo 19 Reducdo na cefaleia mas sem Reacdo alérgica
3-4 meses significancia estatistica
Propranolol:
Ne médio vertigem: 12,6 = 1,9
Propranolol: 40- Vertigo severity score: 7,3 = 2,1
Prospetivo, 160mg Venlafaxina:
Propranolol vs randomizado, sem 64 Ne médio vertigem: 12,2 = 2.6 Venlafaxina:
venlafaxina3? grupo placebo, sem Venlafaxina: 150mg Vertigo severity score: 7,9 = 1,8 fadiga, vigiar HTA.
ocultagdo Tratamento semelhante em
4 meses ambos os grupos, exceto melhoria
depressdo com venlafaxina.
Resultados para cefaleia omissos
Venlafaxina (37,5mg/ Venlafaxina, dcido valpréico
Venlafaxina vs Prospetivo, dia), flunarizina diminuem frequéncia vertigem;
flunarizina vs acido randomizado, sem 75 (10mg/dia) ou 4cido  Flunarizina e venlafaxina diminuem
valpréico®® grupo placebo valpréico (1000mg/ intensidade
dia) Resultados para cefaleia omissos
. Sedacdo, xerostomia
0y 0y g ,
Amitriptilina®® Retrospetivo 12 25a50mg Melhoria de 7(;0/Om(2§)mg) e 100% aumento de peso, reten¢do
g urindria, confusdo (idosos)
Prospetivo, 10mg Melhoria 64% frequéncia vertigem
Flunarizina®*® randomizado, sem 52 (vs. 35% grupo controlo). Aumento de peso.
grupo placebo 3 meses Sem melhoria da cefaleia.
L . Aumento de peso, sedacdo,
75mg (I;:jcilss)37:5mg' ¥Vertigem/més: 3,79 = 0,42 visdo enovoada. Uso
Cinarizina®’ retrospetivo 24 prolongado pode induzir
¥Cefaleia/més: 3,9 = 0,75 parkinsonismo iatrogénico e
3 meses d -
epressao
Cinarizina 20 mge
Cinarizina + prospetivo, nao dimenidriqato 40 ¥Vertigem/més: 5,3 = 2,1
Dimenidrinato® randomizado, sem 33 mg 2id
ocultagdo 3 meses (intercalados ¥Cefaleia/més: 4,3 = 1,7
1 més intervalo)
500mg por dia ¥Wertigem/més: 39 = 1,44 Pslgejgfsﬁzcilze;agi%
Acetazolamida® retrospetivo 39 P ) s

3 meses

¥Cefaleia/més: 4,31 = 2,85

uso de AAS ou alergia as
sulfonamidas

AAS: dcido acetilsalicilico, BAV: bloqueio auriculoventricular, DPOC: doenc¢a pulmonar obstrutiva crénica, DM: diabetes mellitus,

HTA: hipertenséo arterial. Adaptado de Lauritsen CG e Marmura MJ. Curr Treat Options Neurol 2017’
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Tratamento agudo

Os sintomas vertiginosos podem responder aos tripta-
nos. Cassano et al reportaram, num estudo retrospe-
tivo, uma resposta de pelo menos 50% na resolugao
da vertigem apdés a administragdo de almotriptano em
pelo menos 83% dos doentes.’® No Unico estudo ran-
domizado, com apenas 10 doentes, observou-se uma
melhoria significativa em 38% dos casos com 2,5mg
de zolmitriptano. Os autores consideraram os resulta-
dos inconclusivos devido ao tamanho da amostra.”” A
presenca de receptores serotoninérgicos (nomeada-
mente 5-HT1B e 5-HT1D) no ouvido interno em mode-
los animais,'® bem como a inervagdo vascular daquela
estrutura pelo sistema trigeminovascular, podem ex-
plicar os efeitos terapéuticos destes farmacos.””

Os anti-inflamatérios ndo esteroides poderdo ser usa-
dos, embora a sua eficacia sobre os sintomas vertigi-
nosos seja provavelmente reduzida. Os corticoides
poderao ser considerados em casos mais graves?® ou
prolongados.?' Os supressores vestibulares, como os
anti-histaminicos, e os antieméticos deverdo ser consi-
derados em fase aguda.’®*? A hidratacdo endovenosa,
principalmente na presenca de vémitos e desidrata-
¢ao, deverd ser preconizada.

Tratamento profilatico

O tratamento profildtico é semelhante ao da enxaque-
ca com ou sem aura. O seu impacto especificamente
nos sintomas vestibulares encontra-se ainda pouco
investigado. Ndo existem critérios (em termos de fre-
quéncia por més) para inicio de profilaxia, devendo ser
considerado o impacto na qualidade de vida do doente.

O topiramato é um dos principais farmacos no trata-
mento profildtico da enxaqueca.?® Atua sobre mul-
tiplos canais e recetores, modulando o sistema tri-
geminovascular.®* Para além disso, é um inibidor da
anidrase carbdnica, e, como tal, poderd reduzir a en-
dolinfa no ouvido interno, podendo contribuir para
o tratamento da enxaqueca vestibular! A utilizacao
nesta foi estudada prospectivamente, sem ocultagdo,
em 30 doentes, com doses de 50mg e de 100mg, du-
rante 24 semanas.?* Ambas as doses foram igualmen-
te eficazes a reduzir a vertigem e a cefaleia.?* Outros
estudos, retrospetivos, suportam igualmente a sua
utilizagdo.?>*” Um subgrupo de doentes com sintomas
auditivos (como zumbidos), parece beneficiar particu-
larmente deste farmaco,?® o que sugere uma sobrepo-
sicdo fisiopatoldgica com a doenca de Meniere.

A lamotrigina pode ser uma alternativa, podendo me-
lhorar os sintomas vertiginosos, mas, provavelmente
ndo a frequéncia da cefaleia.?® O valproato de sédio

encontra-se igualmente pouco estudado. Num estu-
do prospetivo (adiante), ocorreu uma melhoria da fre-
quéncia da vertigem, mas ndo da sua intensidade.*°

O propranolol é um bloqueador beta eficaz no trata-
mento profildtico da enxaqueca episédica.?* A maioria
da evidéncia da utilizacdo deste farmaco na enxaque-
ca vestibular provem de estudos retrospetivos.?5:263"
Verificou-se uma melhoria dos sintomas vertiginosos
de cerca de 73% dos casos.”’ Apenas um estudo pros-
petivo, randomizado mas sem ocultacdo ou placebo,
comparou a eficacia do propranolol (n=33) com a ven-
lafaxina (n=31). Os autores concluiram que ambos os
farmacos foram significativamente eficazes na redu-
¢ao dos sintomas vertiginosos, com pelo menos 88% a
obter um controlo substancial destes.>

O metaprolol e 0 atenolol sdo igualmente utilizados na
profilaxia da enxaqueca episédica.?® A sua utilizagao
na enxaqueca vestibular é suportada apenas por al-
guns estudos retrospetivos, com um efeito terapéutico
positivo.?633

A venlafaxina é um antidepressivo inibidor da capta-
¢ao da serotonina e noradrenaling, eficaz na profilaxia
do tratamento da enxaqueca. De forma andloga aos
antidepressivos triciclicas, a sua agdo na dor e, mais
concretamente, na enxaqueca, dever-se-a a sua agao
sobre recetores serotoninérgicos e noradrenérgi-
cos, apresentando, contudo, menos efeitos secunda-
rios.3** Num estudo prospetivo, doentes com enxa-
queca vestibular (n=75) foram randomizados para um
tratamento com venlafaxina (37,5mg/dia), flunarizina
(10mg/dia) ou acido valpréico (1000mg/dia). Obser-
vou-se uma diminuicdo da frequéncia da vertigem
com a venlafaxina e dcido valprdico, e da intensidade
desta com a flunarizina e venlafaxina. Os autores sao
omissos quanto ao efeito na cefaleia.’® Atendendo as
comorbilidades associadas a estes doentes (adiante),
a venlafaxina devera ser considerada um farmaco de
primeira linha na profilaxia da enxaqueca vestibular.

A eficacia terapéutica da amitriptilina foi documenta-
da recentemente, de forma retrospetiva, em 12 doen-
tes, com uma melhoria entre 77% (dose de 25mg/dia)
a 100% (50mg/dia).®

A flunarizina € um bloqueador dos canais de célcio
ocasionalmente usado no tratamento da vertigem
e da enxaqueca.*® Num estudo prospetivo, randomi-
zado, mas sem grupo placebo, foram administrados
10mg de flunarizina didrios durante 12 semanas, e,
em crise, beta-histina e paracetamol, contra um grupo



apenas com tratamento agudo. Uma melharia signi-
ficativa da intensidade (61% vs. 39%) e da frequéncia
(64% vs. 35%) da vertigem foi observada, embora néo
se tenha obtido um controlo da cefaleia.®® Noutro estu-
do prospetivo, previamente referido, a flunarizina teve
beneficio na diminuicdo da intensidade dos sintomas
vertiginosos mas nao na sua frequéncia.*® Os restan-
tes estudos, na sua maioria retrospetivos, favorecem
o0 uso da fluranizina no tratamento da enxaqueca ves-
tibular, diminuindo a frequéncia dos episddios vertigi-
nosos,"?> bem como da cefaleia.®

A cinarizina é igualmente um bloqueador dos canais
de cdlcio, com uso quotidiano semelhante ao ante-
rior.3” O seu papel na enxaqueca vestibular foi aborda-
do em dois estudos, um retrospectivo (n=24)*" e outro,
prospetivo mas nao randomizado, sem ocultagdo, e
em associacdo com o dimenidrinato (anti-histaminico)
(n=33),’® com reducdo do ndmero de crises de verti-
gem, bem coma de cefaleia. Os principais efeitos se-
cundarios foram o aumento de peso, visao enovoada
e sonoléncia, sendo que ndo se registaram casos de
parkinsonismo iatrogénico ou de depressao, provavel-
mente pelo reduzido tempo de terapia.”’

Acetazolamida, um inibidor da anidrase carbdnica, foi
também estudado de forma retrospetiva. Apesar de,
comummente, ndo desempenhar um papel nas for-
mas mais comuns de enxaqueca, o racional para a sua
utilizacdo deveu-se as semelhancas clinicas da enxa-
queca vestibular com a ataxia episddica tipo 2 e enxa-
queca hemiplégica familiar.?® A sua acdo sobre a en-
dolinfa documentada na doenca de Meniere,*® poderd
também justificar o seu uso na enxaqueca vestibular,
de forma semelhante ao topiramato. Uma redugdo
média dos episédios de vertigem de 3,9 por més para
1,44 foi documentada, sendo que se acompanhou de
uma reducao das cefaleias de 4,31 para 2,85 por més.
A intensidade de ambos os sintomas melhorou signi-
ficativamente. Contudo, 12% dos doentes nao tolera-
ram este farmaco.*

Outros farmacos foram ocasionalmente utilizados
como o clonazepam®*“ e outras benzodiazepinas,
outros bloqueadores de canais de célcio (verapamil,
diltiazem) e antidepressivos inibidores da recaptacao
de serotonina (sertralina, fluoxetina, paroxetina)® e a
nortriptilina,?”* com resultados variaveis.

As medidas gerais de profilaxia para a enxaqueca epi-
sédica, como boa higiene do sono, dieta, evicgdo de fa-
tores desencadeantes, provavelmente serao benéficas
na enxaqueca vestibular.?2
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Areabilitagdo vestibular pode melhorar complicagdes/
comorbilidades da enxaqueca vestibular, como a an-
siedade e a dependéncia visual, aumentando a con-
fianca do doente.??

A ansiedade e a depressao sdo mais prevalentes nos
doentes com enxaqueca vestibular, comparativamen-
te aqueles sem sintomas vestibulares.*? De forma
semelhante, as perturbagdes somatoformes do equi-
librio sdo mais frequentes nesta populacdo. O reco-
nhecimento e a importancia dos sintomas psiquiatri-
cos nesta patologia, e numa tentativa de enquadrar
e realcar do ponto de vista fisiopatolégico a relagdo
entre a enxaqueca, os sintomas vestibulares e a an-
siedade, foi descrito o termo ‘MARD’ (migraine-anxiety
related dizziness).** A preponderancia de cada um dos
elementos desta triade devera ser considerada na es-
colha do tratamento profilatico.*

A evidéncia no tratamento da enxaqueca vestibular é
baixa. O tratamento profiltico centra-se, e de uma for-
ma semelhante a enxaqueca episddica, no topiramato,
na venlafaxina, no propranolol e na amitriptilina. De-
verao ser pesquisadas e tratadas ativamente comor-
bilidades, principalmente do foro ansioso/depressivo.
Para além da necessidade de ensaios clinicos, existe
sobretudo uma necessidade de homogeneidade dos
critérios de diagnéstico desta entidade.
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ENXAQUECA VESTIBULAR EM PEDIATRIA

José Pedro Vieira

Em adultos, enxaqueca com vertigem proeminente é
reconhecida apenas na enxaqueca da artéria basilar.
Nesta cefaleia ocorrem outros sintomas neurolégicos
complexos (ataxia, hipoestesia) e, neste contexto, ver-
tigem é considerada como um dos sintomas da aura
de enxaqueca, proveniente por disfungdo do tronco
cerebral.

Contudo um ndmero consideravel de doentes com en-
xagueca reporta vertigem ou pelo menos alguma per-
turbacdo do equilibrio durante as crises e um ndmero
consideravel de doentes com disfuncao vestibular epi-
sédica refere sintomas migranosos'.

Nao é claro que relagdes existem entre enxaqueca e
disfuncao vestibular episédica. Ndo é provavel coin-
cidéncia a existéncia cumulativa de enxaqueca e dis-
funcdo vestibular j& que é claramente mais frequente
que seria de esperar se ocorressem em conjunto pelo
acaso. Poderd existir comorbilidade entre enxaqueca
e disfuncdo vestibular de diversas etiologias como a
doenca de Méniere e Vertigem Paroxistica Posicional
Benigna. Poderd enxaqueca vestibular ser apenas um
subtipo de enxaqueca? E ainda possivel considerar
que vertigem possa funcionar como «trigger» de en-
xaqueca ou que crises de enxaqueca possam agravar
uma disfuncao vestibular concomitante.

A Sociedade Barany e a IHS publicaram em 2012 crité-
rios para o diagnostico de enxaqueca vestibular?.

A definicdo actual de enxaqueca vestibular requer:

Pelo menos 5 episddios com sintomas vestibu-
lares com intensidade moderada a grave com
duracao entre 5 minutos e 72 horas

Histdria prévia ou actual de enxaqueca com ou
sem aura de acordo com a classificacdo da So-
ciedade Internacional de Cefaleias

Uma ou mais caracteristicas de enxaqueca
acompanham mais de 50% dos episédios de
vertigem: cefaleia (pelo menos 2 caracteristicas
de unilateral, pulsatil, moderada a intensa, agra-
vada pelo movimento), foto ou fonofobia, aura
visual

Foram excluidas outras doencas vestibulares

Nos testes electrofisioldgicos até 20% dos doentes po-
dem manifestar uma hipofuncao vestibular unilateral
e, nos Potenciais Evocados Vestibulares Miogénicos
pode ocorrer redu¢do de amplitude uni ou bilateral.
Dum modo geral estes testes tém um valor limitado
podendo ser normais; é necessaria uma correlagdo
com os dados clinicos e imagioldgicos'.

Foi descrita em criancas disfun¢do vestibular aparen-
temente percursora de enxaqueca com a designagao
de torcicolo paroxistico benigno da infancia e vertigem
paroxistica benigna da infancia*.



Torcicolo paroxistico benigno é uma perturbacao tran-
sitoria observada em criangas com menos de um ano
de idade ata cerca dos 2 anos. Inclui em combinagdes
varidveis irritabilidade, palidez, vémitos, recusa da
marcha com aparente desequilibrio e torcicolo. Estes
sintomas duram horas a alguns dias. Estao descritas
nesta situacao mutacdes no gene CACNATA (um dos
genes de enxaqueca hemiplégica familiar). Vertigem
paroxistica benigna observa-se em geral entre 0s 2 e
0s 4-5 anos. A duracdo dos sintomas é breve (frequen-
temente poucos minutos). A crianga parece assustada
mas consciente, pode verbalizar desequilibrio, por ve-
zes vomita*. Cefaleia ndo é um sintoma associado a
estas duas situagoes.

As publicacBes sobre enxaqueca vestibular em Pedia-
tria>"" admitem que é a causa mais frequente de dis-
funcdo vestibular.

Na maior parte, estes estudos incluem vertigem paro-
xistica benigna e torcicolo paroxistico benigno na cate-
goria de disfuncao vestibular associada a enxaqueca.

Enxaqueca vestibular é observada em criangas mais
velhas e adolescentes. As caracteristicas clinicas sao
semelhantes as dos adultos. O exame neurolégico é
normal excepto o desequilibrio e por vezes nistag-
mo. O nistagmo pode ter caracteristicas de nistagmo
central ou periférico. As investigacdes diagndsticas e
o diagnéstico diferencial com causas centrais é seme-
lhante ao da populagdo adulta e inclui isquemia no ter-
ritério vertebrobasilar, doenca desmielinizante, ataxia
episédica tipo 2, malformacao de Chiari.

A nossa experiéncia com vertigem em criangas é se-
melhante ao descrito na literatura, contudo com uma
maior propor¢ao de casos de vertigem paroxistica be-
nigna da infancia e de torcicolo paroxistico benigno
que sdo com maior probabilidade referenciados para
a consulta de Neurologia para avaliagao diagnostica
inicial.
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ENXAQUECA VESTIBULAR NA PRATICA CLINICA

Isabel Luzeiro

Leonel Luis

A enxaqueca é uma cefaleia frequente, com uma pre-
valéncia que varia de 12-16% na populagao em geral.
Dado o tipo de populacao que atinge (jovens adultos)
a enxaqueca para além da repercussdo na qualidade
devida e custos financeiros pessoais tem ainda reper-
cussdo laboral negativa

Por definicao a enxaqueca é uma cefaleia crénica. Ti-
picamente cursa por surtos ( episédios agudos) estan-
ques uns dos outros.

Quando existe cefaleia em mais de metade do més,
num periodo minimo de 3 meses, falamos de enxa-
queca croénica. A caraterizacdo do perfil temporal da
enxaqueca faz-se facilmente através de um calendario
das crises.

A enxaqueca é também caraterizada por uma pa-
noéplia de sintomas e sinais associados a cefaleia, indo
muito além da dor e dos quais se destacam os fené-
menos disautondmicos.

Na enxaqueca vestibular (ainda em apéndice na IHCD-
3) a vertigem integra a sintomatologia da enxaqueca
podendo precedé-la, acompanha-la ou segui-la ou
mesmo cursar em episddios absolutamente distintos
e separados no tempo. O desafio clinico é enquadrar
a vertigem no quadro de uma enxaqueca ou assumir
que se trata de uma patologia diversa. Desde sempre
que a vertigem, a tontura, o enj6o e o desequilibrio sdo
queixas frequentes na consulta de cefaleias. Na con-
sulta pedidtrica a vertigem paroxistica benigna é uma
das forma de apresentacdo da enxaqueca evoluindo
posteriormente para a forma conhecida no adulto.

No entanto ndo é linear o diagndstico de enxaqueca
vestibular. O diagnéstico diferencial inclui acidente
isquémico do territério posterior, doenga de Meniére,
Vertigem paroxistica posicional benigna, paroxismia
vestibular, nevrite vestibular ndo esquecendo a verti-
gem funcional. A exclusdo de enxaqueca basilar, en-
xaqueca hemiplégica tipo 1, ataxia episddica tipo 2,
sao também obrigatérias.

Dada a auséncia de marcadores funcionais da enxa-
queca e da enxaqueca vestibular o diagnéstico cen-
tra-se na clinica: modo de instalacdo, intensidade da
crise, frequéncia, sintomas associados criticos e inter-
criticos e histéria familiar.

Classicamente a enxaqueca carateriza-se por 4 fases:
prodromica, aura (quando existe) dromica e posdro-
mica. Na enxaqueca vestibular, 45% da vertigem &
prodromca ou dromica , 48% ocorrem na fase pos-
dromica e num episédio sem relacdo direta com a
enxaqueca e em 6 % sempre separada da crise de en-
xaqueca. As crises da enxaqueca, por definicdo pode
durar até 72 horas, a vertigem tem uma apresentagao
muito varidvel podente ocorrer por clusters ( 10 %), ou
em episddios que duram de horas( 30 %), dias ( 30%)
a semanas(30%)

Quanto ao tipo de vertigem, a vertigem espontanea ,
posicional e a desencadeada pelo movimento sao as
mais frequentes.

Durante a crise de enxaqueca vestibular ocorrem sin-
tomas migranosos, vestibulares e autonémicos : foto-
fobia (70%), cefaleia (65%), osmofobia ( 15%), nduseas
(95%), vomitos ( 509%), diarreia( 10%), poliuria ( 5%)

Podem ainda ocorrer sintomas cocleares : pressao no
ouvido (20%).

O nistagmo, surgindo numa % de 70 a 100% pode ser
espontaneo, posicional ou combinado.

Relativamente aos estudos funcionais ha ainda gran-
de controvérsia, o mesmo sucedendo com o estudo
imagiolégico

Estes estudos, na maioria das vezes, orienta-nos para
outra patologia, mas ndo nos permite inferir, com cer-
teza, relativamente a entidade Enxaqueca vestibular

Quanto a clinica, mesmo minuciosa, ndo permite mui-
ta das vezes o diagnostico

Parece haver um continuum nas patologias desde
a Doenca de Meniere com sintomas vestibulares e a
enxagueca com vertigem em que mercé de algumas
circunstancias se manifestam com mais ou menos
certos sintomas. A experiencia e a abordagem multi-
disciplinar é essencial.
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