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1. Introdução

Francisco Carlos Zuma e Maia
Coordenador do Departamento de Otoneurologia - gestão 2017

A Otoneurologia é uma disciplina médica que explora a interface entre 
a Otorrinolaringologia e a Neurologia, cuidando da avaliação clínica e do 
tratamento das afecções neurossensoriais da audição e do equilíbrio. Ela lida 
com os órgãos sensoriais cocleares e vestibulares, suas conexões centrais e a 
neurofisiologia do equilíbrio. 

Nos últimos anos novos conhecimentos e novas modalidades de exames 
têm sido incorporados à Otoneurologia. As provas calóricas e rotatórias, 
descritas inicialmente por Robert Bárány, têm sido empregadas há mais 
de um século, mas estão sendo gradativamente substituídas por novos 
testes que estudam mais detalhadamente os reflexos vestíbulo-oculares e 
conduzem a diagnósticos mais precisos.

O Departamento de Otoneurologia da Associação Brasileira de 
Otorrinolaringologia e Cirurgia Cérvico-Facial (ABORL-CCF) tem o objetivo 
de estimular os otorrinolaringologistas a beneficiar os seus pacientes com os 
novos métodos diagnósticos atualmente disponíveis. As doenças vestibulares 
são frequentes e podem ser severamente incapacitantes. E é sempre 
oportuno dizer que não existe nenhum medicamento mágico que possa ajudar 
de forma real a todos os pacientes, e que as manobras de reposição só são 
eficientes para um único tipo de afecção, a vertigem posicional paroxística 
benigna, e que, mesmo assim, para produzir bons resultados, dependem de 
um diagnóstico preciso do canal semicircular envolvido e do tipo de lesão.

Temos a esperança de que estes textos possam se tornar uma referência 
prática para os médicos que cuidam de afecções do sistema vestibular.

DOI nº 10.5935/2019.ABORL.0001
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2. Objetivos

Márcio Cavalcante Salmito

Um médico diante de um paciente necessita tomar decisões para auxiliá-
lo da melhor forma possível. Para que estas decisões sejam acertadas, é 
preciso que o médico tenha conhecimentos prévios técnicos e humanos para 
chegar a conclusões pertinentes sobre o diagnóstico e a escolha acertada 
de tratamentos. Desde a Filosofia da Grécia antiga, o ser humano buscou 
as verdades por diferentes métodos menos empíricos que as crenças e 
mitologias, mas, atualmente, a Ciência, com seu método científico, é a 
forma mais frequentemente aceita como a melhor para isso. 

A Otoneurologia é uma área de conhecimento muito recente. Enquanto 
Hipócrates e Galeno fizeram história na Medicina geral há séculos, apenas 
em 1861, por Prosper Menière, a vertigem foi atribuída ao ouvido. A manobra 
terapêutica mais usada para vertigem posicional paroxística benigna 
(VPPB) foi descrita apenas em 1992 por John Epley. A migrânea vestibular, 
atualmente o diagnóstico mais frequente de vertigem, foi descrita apenas 
em 1999 por Marianne Dieterich e Thoma Brandt, e os critérios diagnósticos 
universalmente aceitos são de 2012. Paroxismia vestibular é consensual desde 
seus critérios diagnósticos de 2016. Não é preciso citar todos os exemplos 
para perceber que somos espectadores da história viva da Otoneurologia, 
com vários epônimos ainda vivos.

Para reunir as evidências científicas da Otoneurologia num documento 
sucinto de fácil acesso, A ABORL-CCF, por meio de seu Departamento de 
Otoneurologia, desenvolveu o projeto dos Fóruns de Otoneurologia. Almeja-
se apresentar aos que tratam das doenças otoneurológicas uma reunião 
organizada de evidências científicas para que as tomadas de decisão sejam 
as mais eficazes possíveis. Diante de uma área recente de conhecimento, 
objetivou-se definir conceitos, desde a definição técnica de sintomas, 
síndromes, doenças, às definições dos exames complementares e terapias, 
para que a comunidade científica de lingua portuguesa fale a mesma língua, 
mas, também, para organizar a forma de atuação profissional nas requisições, 
realizações e interpretações de exames e procedimentos diagnósticos e 
terapêuticos. Não se objetivou substituir livros ou artigos científicos, mas 
organizar o conhecimento de forma clara, inteligente, para que o leitor 
possa hierarquizar os conhecimentos por robustez de evidência científica e, 
a partir disso, poder tomar as melhores decisões diagnósticas e terapêuticas 
dentro desta complexa arte que é a Medicina.

DOI nº 10.5935/2019.ABORL.0002
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3. Método

Mário E Greters

Este texto foi fruto do I Fórum de Otoneurologia, realizado com os 
principais especialistas da área no Brasil no dia 2 de setembro de 2017, 
durante Congresso da FORL em São Paulo/SP. Previamente à reunião, os 
textos haviam sido escritos baseados em revisão de literatura do assunto 
para agrupamento de evidências científicas divididas por assunto. Para 
este primeiro Fórum, foi escolhido o tema de definições de conceitos e de 
terapias. 

O Departamento de Otoneurologia juntou as informações mais atuais 
em um índice de conteúdos com os diversos assuntos da Otoneurologia, 
desde a definição de conceitos, exames, aos diagnósticos e terapias. Foram 
escolhidos experts de todo o país para fazer revisão de literatura sobre cada 
assunto definindo a robustez de cada informação de acordo com os tipos 
de estudos que foram feitos para cada conclusão. De acordo com o grau de 
evidência, foram feitas classificações, baseadas nas tabelas abaixo:

ORIENTAÇÕES PARA PROJETO DIRETRIZES DO DEP DE OTONEUROLOGIA DA ABORL 

 

Este documento será um guia para diversos não-especialistas nos assuntos de Otoneurologia. Não há 
o objetivo neste documento de substituir livros ou artigos científicos, mas, principalmente, organizar 
o conhecimento atual e propor as melhores alternativas baseadas em evidência. Cada co-autor terá a 
missão de buscar na literatura a evidência científica de seu tema para, ao final, termos um documento 
com recomendações objetivas porém bem fundamentadas. Cada assunto deve ser escrito de forma 
curta e estruturada nos seguintes tópicos.  

 

Título 

Objetivo da terapia: 

Nível de evidência: 

Grau de recomendação: 

Recomendação da ABORL: 

Definição do tratamento: 

Descrição do tratamento 

 

O nível de evidência será de acordo com o seguinte: 

 

DOI nº 10.5935/2019.ABORL.0003
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Além de revisão de literatura, foi feito contato com a Bárány Society, que 
autorizou a tradução oficial dos conceitos definidos em consenso mundial, 
parte dos esforços para criação da Classificação internacional das doenças 
vestibulares.

Os textos escritos pelos especialistas foram então submetidos ao crivo 
dos demais participantes do Fórum com algumas semanas de antecedência. 
Cada autor apresentou seu texto no dia da reunião e, após debate entre os 
presentes, foram finalizados de forma consensual. Os textos foram então 
agrupados e padronizados. Em 27 de outubro de 2018, numa última reunião 
com representantes dos serviços de formação em Otoneurologia no país, 
todo o texto foi lido novamente e pequenos ajustes finais foram feitos. 

O grau de recomendação será dividido nesses três: 

 

Baseado no nível de evidência e grau de recomendação, a ABORL fará, por suas palavras, uma 
frase de recomendação, como se fosse um resumo. Em arquivo de PDF, segue exemplo de tópico 
escrito, para servir de modelo.  
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4. Competências médicas em Otoneurologia

Roseli Saraiva Moreira Bittar

Objetivo: Dar ciência do papel do médico em seu grupo de atuação

Grau de recomendação: Absoluta

Recomendação da ABORL-CCF: O médico deve respeitar as determinações 
legais e as diretrizes ditadas pelo CFM e ABORL-CCF.

Ensino Médico

Resolução do Conselho Federal de Medicina 1718/2004
Ratificado pela ABORL-CCF em Assembleia Geral Ordinária da ABORL-CCF, 
É vedado o ensino de atos médicos privativos sob qualquer forma 

de transmissão de conhecimento a profissionais não médicos, inclusive 
àqueles pertinentes ao suporte avançado de vida, exceto o atendimento de 
emergência à distância, até que sejam alcançados os recursos ideais.

Art. 5o São atividades privativas do médico:
 III - ensino de disciplinas especificamente médicas;
 IV - Coordenação dos cursos de graduação em Medicina, dos 

programas de residência médica e dos cursos de pós-graduação 
específicos para médicos.

Laudo Médico

Departamento Jurídico (Djur) ABORL-CCF: O fonoaudiólogo pode fazer o 
laudo descritivo fonoaudiólogo e não laudo médico com diagnóstico, cuja 
competência é prerrogativa exclusiva do médico.

Nota do Conselho Federal de Medicina 21/08/2013
Os médicos continuam a ser responsáveis pelo diagnóstico de doenças 

e prescrição de tratamentos, sendo que os outros profissionais atuarão 
unicamente dentro do escopo de suas respectivas legislações, conforme 
jurisprudência dos Tribunais Superiores;

Pessoas que realizem atos de diagnóstico de doenças e prescrição de 
tratamentos devem ser denunciadas às autoridades por exercício ilegal da 
Medicina, crime previsto no Código Penal com penas que vão de seis meses 
a dois anos de prisão;

Art. 4o  São atividades privativas do médico:
 VII - emissão de laudo dos exames endoscópicos e de imagem, 

dos procedimentos diagnósticos invasivos e dos exames 
anatomopatológicos;

DOI nº 10.5935/2019.ABORL.0004
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Procedimentos

Djur ABORL-CCF: Os profissionais que compõem 
a equipe multidisciplinar podem realizar os 
procedimentos prescritos pelo profissional médico no 
limite de sua competência. Procedimentos com alto 
grau de complexidade e risco devem ser realizados 
exclusivamente por médicos.

Nota Técnica do Departamento de Otoneurologia 
da ABORL-CCF 01/08/2017

“Considerando a crescente complexidade dos 
problemas médicos, sendo imprescindível o trabalho 
em equipe de médicos e outros profissionais de saúde, 
como enfermeiros, farmacêuticos, fisioterapeutas 
e fonoaudiólogos, respeitando os limites de suas 
competências, prerrogativas e no seu estrito âmbito 
profissional”.

A) Diagnóstico e indicação de tratamento 

Djur ABORL-CCF: Consultas médicas, que incluem 
anamnese, exame físico e formulação de hipóteses 
diagnósticas e indicação de tratamento que abrangem 
o ato médico são atribuições exclusivas do profissional 
médico, e, portanto, estabelecer diagnóstico das 
doenças é prerrogativa exclusiva médica.

Art. 4º São atividades privativas do médico:
 II - indicação e execução da intervenção 

cirúrgica e prescrição dos cuidados 
médicos pré e pós-operatórios;

 III - indicação da execução e execução 
de procedimentos invasivos, sejam 
diagnósticos, terapêuticos ou estéticos, 
incluindo os acessos vasculares 
profundos, as biópsias e as endoscopias;

 X - determinação do prognóstico relativo 
ao diagnóstico nosológico;

 XI - indicação de internação e alta 
médica nos serviços de atenção à saúde;

 XIII - atestação médica de condições de 
saúde, doenças e possíveis sequelas;

 § 1º Diagnóstico nosológico é a 
determinação da doença que acomete o ser 
humano, aqui definida como interrupção, 
cessação ou distúrbio da função do corpo, 
sistema ou órgão, caracterizada por, no 
mínimo, 2 (dois) dos seguintes critérios:

I - agente etiológico reconhecido;
II - grupo identificável de sinais ou sintomas;
III - alterações anatômicas ou psicopatológicas.

É vedado ao médico:
Art. 1º Causar dano ao paciente, por ação 

ou omissão, caracterizável como 
imperícia, imprudência ou negligência.

 Parágrafo único. A responsabilidade 
médica é sempre pessoal e não pode ser 
presumida.

Art. 2º Delegar a outros profissionais atos ou 
atribuições exclusivos da profissão 
médica.

Art. 3º Deixar de assumir responsabilidade sobre 
procedimento médico que indicou ou do 
qual participou, mesmo quando vários 
médicos tenham assistido o paciente.

Art. 4º Deixar de assumir a responsabilidade 
de qualquer ato profissional que tenha 
praticado ou indicado, ainda que 
solicitado ou consentido pelo paciente 
ou por seu representante legal.

Art. 5º Assumir responsabilidade por ato 
médico que não praticou ou do qual não 
participou.

B)  Uma determinação dos conselhos profis-
sionais pode reverter a lei do ato médico?

Djur ABORL-CCF: Os Conselhos profissionais são 
autarquias e têm a prerrogativa legal de elaborar e 
publicar resoluções que regulamentam as atividades 
profissionais. As Normativas não podem sobrepor à Lei 
Formal. Assim, tem-se flagrante inconstitucionalidade, 
já que se trata de regulamentação descabida por 
ato da natureza infraconstitucional, caracterizando 
efetivo desrespeito aos artigos 37 e 5º, XIII, ambos da 
Constituição Federal de 1988.

A extrapolação das atribuições legalmente 
estabelecidas nas regras das demais profissões 
constitui exercício ilegal da medicina, crime passível 
de denúncia ao Poder Judiciário. Nos casos concretos 
desse exercício ilegal de profissão, os Conselhos 
Federal e Regionais de Medicina tomarão as medidas 
judiciais cabíveis e necessárias contra essa prática 
ilícita e a decorrente propaganda enganosa que 
coloca em risco a saúde da população brasileira.
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Art. 2º.  Parágrafo único 
 O médico desenvolverá suas ações 

profissionais no campo da atenção à 
saúde para: 

 I - a promoção, a proteção e a recuperação 
da saúde;

 II - a prevenção, o diagnóstico e o 
tratamento das doenças e

 III - a reabilitação dos enfermos e 
portadores de deficiências.

Art. 7º. Compreende-se entre as competências 
do Conselho Federal de Medicina 
editar normas para definir o caráter 
experimental de procedimentos em 
Medicina, autorizando ou vedando a sua 
prática pelos médicos.

 Parágrafo único. A competência 
fiscalizadora dos Conselhos Regionais 
de Medicina abrange a fiscalização 
e o controle dos procedimentos 
especificados no caput, bem como 
a aplicação das sanções pertinentes 
em caso de inobservância das normas 
determinadas pelo Conselho Federal.

Referências

Lei do ato médico:
Brasil. Presidência da República. Lei nº 12.842, de 

10 de julho de 2013. Brasília: Presidência da 
República; 2013. Disponível em: http://www.
planalto.gov.br/ccivil_03/_ato2011-2014/2013/
lei/l12842.htm

Nota Técnica 01/2017 do Departamento de 
Otoneurologia da ABORL-CCF. Disponível em: 
https://www.aborlccf.org.br/secao_detalhes.
asp?s=51&id=4611#

Brasil. Constituição 1988. Constituição da República 
Federativa do Brasil. Brasília: Senado Federal; 
1988.

Brasil. Conselho Federal de Medicina (CFM). Resolução 
1718/2004. Brasília: CFM; 2004
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5. Definições dos sintomas vestibulares 

Fernando Ganança

Tradução da Classificação dos Sintomas vestibulares

Referência (original em inglês)
Bisdorff A, Von Brevern M, Lempert T, Newman-Toker DE. Classification of 
vestibular symptoms: towards an international classification of vestibular 
disorders. J Vest Res. 2009;19:1-13.

Classificação dos sintomas vestibulares: 
Rumo a uma classificação internacional dos 
transtornos vestibulares
Primeiro documento de consenso do Comitê para a  
Classificação dos Transtornos Vestibulares da  
Sociedade Bárány

Alexandre Bisdorff a 1, Michael Von Brevernb, Thomas Lempertc 
e David E. Newman-Tokerd

a Departamento de Neurologia, Centro Hospitalar Emile Mayrisch, L-4005 Esch-sur-Alzette, 
Luxemburgo
b Grupo de Pesquisa Vestibular Berlim, Departamento de Neurologia, Park-Klinik 
Weissensee, Berlim, Alemanha 
c Grupo de Pesquisa Vestibular Berlim, Departamento de Neurologia, Schlosspark-Klinik, 
Berlim, Alemanha 
d Departamento de Neurologia, Escola de Medicina da Universidade Johns Hopkins, 
Baltimore, MD 21287, Estados Unidos

Em nome do Comitê para a Classificação dos transtornos Vestibulares da Sociedade 
Bárány: Pierre Bertholon, Alexandre Bisdorff, Adolfo Bronstein, Herman Kingma, Thomas 
Lempert, Jose Antonio Lopez Escamez, Måns Magnusson, Lloyd B. Minor, David E. 
Newman-Toker, Nicolás Pérez, Philippe Perrin, Mamoru Suzuki, Michael von Brevern, John 
Waterston e Toshiaki Yagi

Recebido em 4 de fevereiro de 2009
Aceito em 1º de setembro de 2009

1. Introdução

O Comitê de Classificação de Transtornos Vestibulares da Sociedade Bárány 
foi inaugurado no encontro da Sociedade Bárány em Uppsala, em 2006. Seu 
objetivo é promover o desenvolvimento de uma classificação aplicável dos 
transtornos vestibulares.

As definições de sintomas e doenças são um pré-requisito fundamental 
para a comunicação profissional, tanto em contextos clínicos quanto 
de pesquisa. No entanto, constatou-se a necessidade de um sistema de 

1. Autor correspondente: Alexandre Bisdorff, Departamento de Neurologia, Centro Hospitalar Emile 
Mayrisch, L-4005 Esch-sur-Alzette, Luxemburgo. E-mail: alexbis@pt.lu.

DOI nº 10.5935/2019.ABORL.0005
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classificação formalizado, definições uniformes ou 
critérios diagnósticos explícitos, o que varia um 
pouco por disciplina. Ter critérios estruturados para o 
diagnóstico é, obviamente, obrigatório para disciplinas 
que dependem fortemente do diagnóstico sindrômico, 
como a psiquiatria e a cefaleia, nas quais muitas vezes 
não existe nenhum padrão de diagnóstico independente 
sendo este histopatológico, radiográfico, fisiológico 
ou outro. No entanto, os padrões de diagnóstico e a 
classificação também são cruciais em áreas da medicina 
como na epilepsia e na reumatologia, nas quais, 
embora existam testes confirmatórios, existe uma 
sobreposição substancial de características clínicas ou 
biomarcadores nas síndromes.

Curiosamente, não só o progresso científico e 
terapêutico, mas também a conscientização pública 
sobre os transtornos psiquiátricos e de cefaleia 
aumentaram extensamente após a apresentação 
do Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos 
Mentais (DSM) pela Academia Americana de Psiquiatria 
e a Classificação Internacional de Cefaleias (ICHD) pela 
Sociedade Internacional de Cefaleia (IHS). Em contraste, 
a nomenclatura vestibular continua em seus primeiros 
estágios. Além da definição de doença de Menière pela 
Academia Americana de Otorrinolaringologia - Cirurgia 
de Cabeça e Pescoço (AAOHNS)3 e a Classificação dos 
Transtornos Vestibulares Periféricos pela Sociedade 
Espanhola de Otorrinolaringologia4, desconhecemos 
outros esforços sistemáticos para criar critérios de 
classificação amplamente aceitos.

Apesar dos muitos avanços na pesquisa do sistema 
vestibular terem sido registrados ao longo das últimas 
décadas, há agora evidências crescentes de que os 
avanços no campo podem ser dificultados pela falta 
de critérios específicos e uniformes para os vários 
transtornos clínicos. Por exemplo, a controvérsia 
que existe em torno da distinção entre “migrânea 
vestibular” e “doença vestibular de Menière”2 ou o 
uso variado dos termos “neurite vestibular”, “neurite 
cócleo-vestibular”, “labirintite”, “cocleo-labirintite” 
e “vestibulopatia periférica aguda” na literatura 
médica. Pior ainda, os problemas de terminologia 
já foram demonstrados ao nível da descrição dos 
sintomas vestibulares principais, como tontura e 
vertigem. Mesmo quando estudado em um único 
país de língua inglesa, o termo “vertigem” mostrou 
ter significados diversos para os pacientes], clínicos 
gerais6 e até mesmo otologistas6.

Acreditamos que é um ótimo momento para 
prosseguir com o desenvolvimento da primeira 
Classificação Internacional de Transtornos Vestibulares 
(ICVD-I). Inicialmente, esperamos que seu principal 
uso seja para orientar os pesquisadores que conduzem 
pesquisas clínicas do sistema vestibular. A nossa 
convicção é que, ao longo do tempo, os critérios de 
pesquisa bem aprimorados se espalharão gradualmente 
para seu uso no domínio clínico. Nós consideramos 
um processo de desenvolvimento gradual e iterativo 
que envolva especialistas internacionais com 
conhecimento em neurologia e otorrinolaringologia. 
Esperamos que a Sociedade Bárány se associe ao 
AAOHNS e outras associações neurológicas que 
estejam dispostas a promover este projeto, incluindo 
agências financiadoras cujas prioridades sejam 
apoiar a pesquisa do sistema vestibular. Para iniciar 
este processo, o Comitê primeiro procurou definir os 
principais sintomas vestibulares como base para uma 
posterior classificação dos transtornos vestibulares 
específicos e, em seguida, construir um consenso em 
torno dessas definições formalizadas.

2. Métodos

A Sociedade Bárány é uma sociedade internacional 
composta por especialistas do sistema vestibular com 
uma vasta gama de conhecimentos, desde ciência 
básica até bioengenharia, medicina aeroespacial e 
fisioterapia. No XXIV Encontro da Sociedade Bárány, 
2006, em Uppsala, Suécia, a Assembleia Geral decidiu 
lançar uma iniciativa para elaborar uma classificação 
das doenças vestibulares. Um pequeno grupo de 
trabalho, composto por clínicos, formou um Comitê 
de Classificação e começou a elaborar o conceito de 
abordagem, analisando o que existia nesta área e quais 
seriam os modelos anteriores a seguir. A Classificação 
Internacional de Cefaleias da Sociedade Internacional 
de Cefaleias7 foi a principal fonte de inspiração.

Uma vez que não há consenso sobre o uso dos 
termos para descrever os sintomas vestibulares, o 
Comitê decidiu iniciar o processo de classificação, 
primeiro definindo e construindo um consenso em 
torno das definições formalizadas dos principais 
sintomas vestibulares. Este documento, por sua vez, 
serviria de base para uma classificação posterior das 
doenças vestibulares específicas. Foi acordado que 
as definições deveriam abranger todos os principais 
sintomas dos transtornos do sistema vestibular, sendo 
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este sistema definido como as entradas sensoriais, 
o processamento central e as saídas motoras que se 
relacionam com o equilíbrio.

A discussão envolveu gradualmente membros e 
líderes de opinião em todo o mundo, principalmente 
através de comunicações eletrônicas, bem como várias 
reuniões presenciais e conferências telefônicas. A tarefa 
era obter o melhor ajuste entre o uso tradicional dos 
termos, desenvolvimentos modernos, e viabilidade na 
pesquisa e configurações clínicas. Um primeiro esboço 
foi apresentado no XXV Encontro da Sociedade Bárány 
em Quioto, em abril de 20088,9 com a oportunidade 
para os delegados discutirem e votarem em questões 
controversas das discussões do Comitê.

A contribuição do Encontro de Quioto foi muito 
útil para o Comitê de Classificação, permitindo-
lhe ver quais definições foram facilmente aceitas e 
quais foram rejeitadas ou exigiram esclarecimentos 
adicionais. O esboço foi, então, discutido na reunião 
anual da Sociedade Internacional de Otoneurologia 
em língua francesa, em maio de 2008, em Lausana, 
Suíça. Membros desta sociedade, bem como membros 
da Comissão Espanhola de Otoneurologia da Sociedade 
Espanhola de Otorrinolaringologia e da Academia 
Americana de Otorrinolaringologia - Cirurgia de 
Cabeça e Pescoço (AAOHNS) aderiram ao Comitê de 
Classificação da Sociedade Bárány para finalizar a 
presente classificação.

3. Resultados

No documento anexo (Apêndice 1), apresentamos 
a primeira iteração de uma classificação consensual 
de sintomas vestibulares (ICVD-I: Classificação de 
Sintomas v 1.0) produzida pelo comitê. O comitê 
também desenvolveu um algoritmo para facilitar 
a codificação dos sintomas observados em um 
determinado paciente (Apêndice 2). Vários princípios 
gerais foram acordados como parte do processo de 
construção do consenso:

1) Os sintomas escolhidos para definição devem 
ser amplos o suficiente para cobrir o espectro 
de sintomas clínicos tipicamente resultantes dos 
transtornos vestibulares e ainda específicos o 
suficiente para permitir uma pesquisa efetiva.

2) Nenhum sintoma “vestibular” tem um significado 
totalmente específico em termos de topologia 
ou nosologia e sua patogênese provavelmente 
não será compreendida de forma completa.

3) As definições de sintomas devem ser tão 
puramente fenomenológicas quanto possível, 
sem referência a uma teoria sobre fisiopatologia 
ou uma doença particular.

4) As definições para os sintomas são mais claras se 
não forem sobrepostas e não hierárquicas, mas 
permitem que um ou mais sintomas coexistam 
em um determinado paciente.

5) A consideração deve ser dada na escolha da 
terminologia para facilitar a tradução para 
idiomas além do inglês, dado os padrões atuais 
de uso de palavras.

Algumas áreas eram relativamente incontestáveis, 
enquanto outras provocavam discordâncias e até 
debates acalorados. Embora o típico uso americano 
identifique tonturas como um termo guarda-chuva que 
inclui a vertigem como um subconjunto5, a decisão de 
tornar os termos não hierárquicos sugeriu que tontura 
e vertigem deveriam ser definidas separadamente, 
como ocorre com mais frequência na Europa. Essa 
escolha também foi considerada mais compatível com 
certas questões linguísticas esperadas em futuras 
traduções. A definição de vertigem era controversa, 
uma vez que alguns desejavam restringir seu uso a 
apenas uma falsa sensação de rotação, enquanto 
outros achavam que deveria referir-se a qualquer 
sensação de movimento falso, uma controvérsia que 
foi descrita anteriormente1. Se as sensações não 
rotatórias fossem consideradas como “não vertigem”, 
as alternativas teriam sido introduzir um ou mais 
novos termos ou incluir essas sensações no quadro 
de tonturas, tornando essa definição menos clara. 
O acordo foi a adição de uma especificação para 
observar se a vertigem é rotatória ou não rotatória.

Como a vertigem e a tontura são frequentemente 
desencadeadas, sintomas e muitas doenças vestibulares 
são identificados pela presença (ou ausência) de 
desencadeadores particulares, considerou-se crucial 
elaborar definições de sintomas para vários tipos 
comuns de vertigens e tonturas desencadeadas. Como 
outros propuseram anteriormente, alguns membros 
inicialmente defenderam o uso do termo vertigem “de 
posicionamento” em oposição a vertigem “posicional” 
para indicar pacientes cujos sintomas estão ligados 
ao ato de mover a cabeça para uma nova posição, 
em vez da realização e manutenção dessa nova 
posição. O consenso do comitê, no entanto, era que 
essa diferenciação era impraticável, dada a natureza 
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relativamente obtusa da distinção e status bem-
estabelecido da vertigem posicional dos sintomas.

A introdução de uma categoria separada de 
sintomas visuais foi considerada por unanimidade, mas 
as definições de sintomas específicos geraram muita 
discussão. O fato de que os transtornos vestibulares 
possam resultar em uma série de distúrbios visuais 
nem sempre é bem compreendida fora da comunidade 
vestibular. O desenvolvimento de uma categoria 
dedicada a esses sintomas foi, em parte, uma 
tentativa explícita de promover a conscientização 
sobre essa questão. A principal controvérsia circundou 
a forma de definir o sentido visual do movimento que 
normalmente acompanha o equilíbrio ou a sensação 
“corporal” do movimento vestibular em pacientes 
que experimentam vertigem rotatória. Como essas 
duas sensações às vezes podem ser dissociadas 
clinicamente (por exemplo, em um paciente que vê o 
mundo girando devido a um nistagmo, mas não sente 
o girar com os olhos fechados), o comitê concordou 
que o sentido visual do movimento não deveria ser 
simplesmente incorporado à definição de vertigem. 
Alguns desejavam chamar essa sensação de fluxo 
visual de “oscilopsia”, como já foi feito em alguns 
estudos prévios10. No entanto, a maior parte preferiu 
que a oscilopsia fosse usada apenas para descrever um 
movimento visual bidirecional, de um lado para o outro, 
que incorporasse queixas como a visão “saltitante” 
ou “pulante”. O termo “vertigem objetiva” foi 
rejeitado, pois foi considerado confuso para rotular 
um sintoma de “objetivo” quando todos os sintomas 
sensoriais são, por definição, experiências subjetivas. 
A “vertigem visual” não era uma consideração, já que 

este termo agora é usado para se referir à experiência 
de vertigem provocada pelo movimento de objetos 
dentro do campo de visão de um paciente. A proposta 
de introduzir o neologismo “vertigopsia”, preferida 
por alguns, foi eventualmente abandonada pelo novo 
termo “vertigem externa”.

As definições de sintomas de equilíbrio postural 
que frequentemente acompanham os transtornos 
vestibulares exigiram pouca discussão para alcançar 
o consenso. O comitê estava confortável com 
instabilidade como o termo descritivo preferido para 
a instabilidade postural (quando sentado, em pé ou 
andando), em vez dos mais frequentemente usados, 
mas linguisticamente ambíguos, desequilíbrio ou 
desbalanço. O termo queda súbita (sem perda de 
consciência) foi considerado ambíguo, uma vez que 
os neuro-otologistas às vezes restringem o termo a 
pessoas com causas vestibulares para a queda, mas 
os neurologistas, cardiologistas e clínicos gerais 
geralmente não (Meissner, 1986; Parry, 2005). As 
quedas súbitas de causa vestibular aparente foram 
analisadas nas categorias quedas relacionadas ao 
equilíbrio e quase-quedas relacionadas ao equilíbrio.

 Uma decisão foi tomada nesta primeira iteração 
para não definir de forma operacional todos os 
sintomas que possam estar ligados a tontura ou 
vertigem se estiverem menos especificamente 
ligados a transtornos vestibulares (por exemplo, 
síncope, diplopia, disartria, dismetria). Da mesma 
forma, não são oferecidas definições específicas 
nesta iteração para sintomas neurovegetativos 
(por exemplo, náuseas, vômitos, fadiga, mal-estar, 
fraqueza) ou neuropsiquiátricos (por exemplo, 

Tabela 1. Etapas planejadas para o desenvolvimento da ICVD-I

Etapa Nome Descrição

I Classificação Criar a ICVD-I

IA Sintomas Desenvolver definições para sintomas vestibulares

IB Nosologia Estabelecer uma rubrica para a classificação de transtornos vestibulares

IC Transtornos Definir critérios diagnósticos para doenças vestibulares ou síndromes

ID Harmonização Unificar critérios de diagnóstico em um compêndio coeso (ICVD-I)

II Disseminação Promulgar o uso desses critérios para fins de pesquisa (por exemplo, publicação, apoio de 

sociedades profissionais relevantes)

III Renovação Estabelecer um mecanismo de manutenção do conhecimento e atualizações periódicas 

dos critérios com conhecimento científico em evolução.
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ansiedade, depressão, fobia) que possam acompanhar 
transtornos vestibulares. No entanto, oferecemos 
definições limitadas (em comentários) para alguns 
desses sintomas, quando necessário, para esclarecer 
uma distinção importante de um sintoma vestibular 
definido (cinetose, pré-síncope, confusão mental, 
despersonalização/desrealização).

4. Discussão

Este trabalho sobre a classificação dos sintomas 
vestibulares representa um primeiro passo para a 
primeira Classificação Internacional das Doenças 
Vestibulares (ICVD-I). Nós consideramos três etapas 
sucessivas para implementar este programa (Tabela 
1). Embora estes estágios sejam listados em ordem, 
implicando uma progressão linear, o processo real 
provavelmente será dinâmico e iterativo. Isto será 
particularmente assim durante a gênese do ICVD-I 
(Estágio I), em que o trabalho subsequente (por 
exemplo, a definição de critérios diagnósticos) 
pode levar a uma revisão substancial dos trabalhos 
prévios (por exemplo, estabelecendo um esquema de 
classificação).

Para navegar com sucesso neste processo complexo, 
esperamos adotar uma abordagem modular. Por 
exemplo, alguns grupos de trabalho paralelos serão 
encarregados de definir critérios diagnósticos para 
um pequeno subconjunto de doenças vestibulares 
relacionadas (por exemplo, “síndromes de vertigem 
posicional” ou “vestibulopatias periféricas agudas”). 
Esses primeiros módulos serão escolhidos com base na 
prioridade da comunidade vestibular e provavelmente 
se desenvolverão a um ritmo maior como a classificação 
“vanguarda”. Como consequência, alguns módulos 
podem ser divulgados em forma publicada, enquanto 
outros permanecem apenas como espaços reservados 
de tópicos. A revisão do processo de desenvolvimento 
desses módulos de “vanguarda” alimentará, então, o 
desenvolvimento dos módulos subsequentes.

Ao longo do processo, planejamos solicitar o 
feedback periódico da comunidade vestibular e 
começar a validar e testar definições ou critérios 
que tenham atingido um estágio mais avançado. Por 
exemplo, esperamos recrutar pesquisadores dispostos 
a validar critérios para as doenças para as quais 
existem testes de diagnóstico padrão de referência 
(por exemplo, vertigem posicional paroxística 
benigna) e estabelecer a confiabilidade das regras de 

codificação para os casos em que nenhum método de 
diagnóstico definitivo esteja disponível (por exemplo, 
na migrânea vestibular).

Nós antecipamos que esses estágios subsequentes 
de desenvolvimento serão mais desafiadores do 
que essa classificação de sintomas e exigirão mais 
recursos. Mesmo com um cronograma ambicioso 
para o desenvolvimento, finanças adequadas e apoio 
político das partes interessadas, completar apenas 
o primeiro estágio (desenvolvimento de uma ICVD-I 
completa e publicada) levará pelo menos vários anos. 
Estamos ansiosos para desenvolver uma parceria com 
sociedades e agências de financiamento para avançar 
na ciência da pesquisa dos transtornos vestibulares 
através de critérios de consenso para classificação e 
diagnóstico.

Apêndice 1 
Classificação Internacional das Doenças  
Vestibulares I (ICVD-I)

Autorizado e aprovado pelo Comitê de Classificação 
de Transtornos Vestibulares da Sociedade Bárány.
ICVD-I: Classificação dos Sintomas v1.0 (Janeiro, 
2009)

Conteúdo

1. Vertigem
– Vertigem espontânea
– Vertigem desencadeada
 * Vertigem posicional
 * Vertigem com o movimento da cabeça
 * Vertigem induzida visualmente
 * Vertigem induzida por som
 * Vertigem induzida por Valsalva
 * Vertigem ortostática
 * Outras vertigens desencadeadas

2. Tontura
– Tontura espontânea
– Tontura desencadeada
 * Tontura posicional
 * Tontura com o movimento da cabeça
 * Tontura induzida visualmente
 * Tontura induzida por som
 * Tontura induzida por Valsalva
 * Tontura ortostática
 * Outras tonturas desencadeadas
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3. Sintomas vestíbulo-visuais
– Vertigem externa
– Oscilopsia
– Atraso visual
– Inclinação visual
– Desfoque induzido pelo movimento

4. Sintomas posturais
– Instabilidade
– Pulsão direcional
– Quase-queda relacionada ao equilíbrio
– Queda relacionada ao equilíbrio

1. Vertigem

Definição: a vertigem (interna) é a sensação 
de automovimento quando não ocorre nenhum 
automovimento ou a sensação de automovimento 
distorcido durante um movimento normal da cabeça. 
Essa sensação vestibular “interna” distingue-se do 
senso visual de movimento “externo” referido nesta 
classificação como vertigem ou oscilopsia externa (ver 
3. Sintomas vestíbulo-visuais). Para simplificação, o 
termo “vertigem” não modificado significará, sempre, 
“vertigem interna”. O termo engloba sensações de 
rotação falsas (vertigem rotatória) e também outras 
sensações falsas como oscilação, inclinação, agitação, 
pulos ou deslizamentos (vertigem não rotatória).

Comentário: uma sensação de movimento adequada 
(ou seja, acompanhando um movimento real) não é 
vertigem. Nesta classificação, não é feita distinção 
entre uma falsa sensação de movimento rotacional 
e uma falsa sensação de movimento linear (muitas 
vezes referida como “translação”) ou inclinação 
estática em relação à gravidade (muitas vezes referida 
como “inclinação”); todos os três são considerados 
vertigem quando experimentados pelo paciente como 
um sintoma de movimento falso. Se uma sensação 
de oscilação é sentida apenas quando está parado 
ou caminhando, então isso deve ser denominado 
instabilidade e rotulado nos sintomas posturais (ver 
4 abaixo) e não vertigem. Se a sensação interna de 
vertigem for acompanhada por uma falsa sensação 
de movimento visual externo (vertigem externa 
ou oscilopsia), deve ser rotulado como um sintoma 
vestíbulo-visual adicional (por exemplo, “vertigem 
rotatória interna e externa combinada” ou “vertigem 
não rotatória com oscilopia”). Uma falsa sensação 
de movimento visual que ocorre isoladamente (sem 
falsa sensação interna de automovimento) só deve 

ser rotulada como vertigem externa ou oscilopia. A 
vertigem sempre deve ser categorizada ainda como 
rotatória, não rotatória ou ambas (ver Algoritmo de 
Codificação de Sintomas).

Termos não usados nesta nomenclatura: vertigem 
verdadeira, vertigem falsa, vertigem objetiva, 
vertigem subjetiva, vertigem rotacional, vertigem 
linear/translacional.

Vários contextos nos quais a vertigem ocorre são 
distinguidos:

1.1. Vertigem espontânea

Definição: a vertigem espontânea é uma vertigem 
que ocorre sem desencadeante óbvio.

Comentário: A vertigem espontânea pode 
ser exacerbada por movimentos (especialmente 
movimentos da cabeça). Quando a vertigem 
espontânea é agravada por tais movimentos, um 
segundo sintoma (vertigem com o movimento da 
cabeça 1.2.2) deve ser adicionado.

1.2. Vertigem desencadeada

Definição: a vertigem desencadeada é uma 
vertigem que ocorre com um gatilho óbvio.

Comentário: a presença de um gatilho “óbvio” 
requer uma relação temporariamente apropriada 
entre o estímulo gatilho e a vertigem. Na maioria das 
circunstâncias, uma relação reproduzível e repetitiva 
entre o estímulo desencadeante e a vertigem 
também deve estar presente. Note-se que, embora 
os desencadeantes químicos (por exemplo, alimentos, 
estados hormonais, medicamentos) possam contribuir 
na causa da vertigem aparentemente espontânea em 
pacientes com certos transtornos vestibulares (por 
exemplo, migrânea vestibular ou doença de Menière), 
estas devem ser consideradas como vertigens 
desencadeadas se a relação entre o episódio gatilho e 
a vertigem é clara.

1.2.1. Vertigem posicional

Definição: a vertigem posicional é a vertigem 
desencadeada por, e que acontece após, uma mudança 
de posição da cabeça no espaço em relação à gravidade.

Comentário: distingue-se da vertigem com o 
movimento da cabeça, que ocorre com o movimento 
da cabeça (ver 1.2.2). Uma observação deve ser feita 
se os sintomas são persistentes (≥ 1 minuto) quando 
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a cabeça atinge e mantém a nova posição, ou apenas 
transiente (< 1 minuto). Se for transitório, deve-se 
notar a duração. A vertigem posicional também deve 
ser distinguida da vertigem ortostática (ver 1.2.6).

Termos não usados nesta nomenclatura: vertigem 
de posicionamento.

1.2.2. Vertigem com o movimento da cabeça

Definição: a vertigem com o movimento da 
cabeça é uma vertigem que acontece apenas durante 
o movimento da cabeça (isto é, está vinculada ao 
movimento da cabeça).

Comentário: essa vertigem pode ser desencadeada 
pelo movimento da cabeça (de um estado basal 
sem vertigem), ou a vertigem espontânea pode ser 
exacerbada pelo movimento da cabeça. A vertigem 
de movimento da cabeça é conceitualizada como uma 
sensação distorcida de automovimento durante um 
automovimento real. Este estado é diferenciado da 
vertigem posicional, que ocorre após o movimento da 
cabeça, após a adoção de uma nova posição da cabeça 
em repouso no espaço. A vertigem com o movimento 
da cabeça também deve ser distinguida da cinetose, 
em que o sintoma predominante é uma sensação de 
náusea visceral duradoura.

Termos não usados nesta nomenclatura: desconforto 
no espaço e com o movimento, sensibilidade ao 
espaço e ao movimento.

1.2.3. Vertigem induzida visualmente

Definição: a vertigem induzida visualmente 
é a vertigem desencadeada por um estímulo visual 
complexo, distorcido e amplo, incluindo o movimento 
relativo no campo visual associado ao movimento do 
corpo.

Comentário: o sintoma inclui a ilusão visualmente 
induzida de automovimento circular ou linear (muitas 
vezes referida como “vetorização”). Se a sensação 
é de tontura não vertiginosas desencadeada por um 
estímulo visual, deve ser classificada no item 2.2.3 
(tonturas induzidas visualmente). Se o estímulo visual 
perturbador se origina de um transtorno de motilidade 
ocular primário (por exemplo, mioquimia muscular 
ocular ou nistagmo não vestibular) e induz a vertigem, 
o sintoma deve ser classificado aqui. A vertigem 
induzida visualmente também deve ser distinguida 
da cinetose, em que o sintoma predominante é uma 
sensação visceral duradoura de náusea.

Termos não usados nesta nomenclatura: desconforto 
no espaço e no movimento, sensibilidade ao espaço e 
ao movimento, vertigem visual.

1.2.4. Vertigem induzida por som

Definição: a vertigem induzida por som é a 
vertigem desencadeada por um estímulo auditivo.

Comentário: a vertigem induzida pelo som não 
deve ser usada para descrever vertigem desencadeada 
por Valsalva, mudanças de pressão na membrana 
timpânica (por exemplo, como pneumo-otoscopia) 
ou vibração, que deve ser classificada como vertigem 
induzida por Valsalva ou outras vertigens induzidas 
(ver 1.2.5 e 1.2.7).

Termos não usados nesta nomenclatura: Fenômeno 
de Túlio

1.2.5. Vertigem induzido por Valsalva

Definição: a vertigem induzida por Valsalva é 
a vertigem desencadeada por qualquer manobra 
corporal que tende a aumentar a pressão intracraniana 
ou a pressão do ouvido médio.

Comentário: os estímulos comportamentais típicos 
que tendem a diminuir o retorno venoso do espaço 
intracraniano ao elevar a pressão intratorácica contra 
uma glote fechada (Valsalva glótica) incluem tosse, 
espirros, esforço respiratório, levantamento de objetos 
pesados, etc. Em contraste, Valsalva por compressão 
nasal força o ar diretamente para a cavidade do 
ouvido médio sem uma mudança significativa na 
pressão intratorácica. Uma observação deve ser feita 
se os sintomas são desencadeados por Valsalva glótica, 
Valsalva por compressão nasal ou ambos. A otoscopia/
insuflação pneumática e outras mudanças de pressão 
“extrínsecas” devem ser classificadas como outras 
vertigens desencadeadas (ver 1.2.7 abaixo).

1.2.6. Vertigem Ortostática

Definição: a vertigem ortostática é a vertigem 
desencadeada por, e ocorrendo durante, o processo 
de se levantar (ou seja, uma mudança de postura 
corporal de deitado para sentado ou de sentado a em 
pé).

Comentário: a vertigem ortostática (presente ao se 
levantar) deve ser distinguida da vertigem posicional 
(desencadeada por uma mudança na posição da 
cabeça em relação à gravidade) e da vertigem com 
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o movimento da cabeça, uma vez que os sintomas 
posicionais podem ser desencadeados pelo movimento 
da cabeça que ocorre durante o processo de se 
levantar (ver 1.2.1 e 1.2.2 acima). Veja vertigem 
ortostática (2.2.6 abaixo) para comentário adicional.

Termos não usados nesta nomenclatura: vertigem 
postural

1.2.7. Outras vertigens desencadeadas

Definição: outras vertigens desencadeadas são 
vertigens desencadeadas por qualquer outro estímulo 
que não os listados acima.

Comentário: outros desencadeantes incluem 
aqueles relacionados a desidratação, drogas, 
mudanças de pressão ambiental (como aquelas 
durante o mergulho em profundidade, altura, 
oxigenação hiperbárica, insuflação pneumática 
durante a pneumo-otoscopia), exercício/esforço 
(incluindo o exercício das extremidades superiores), 
após exposição prolongada ao movimento passivo 
(como ocorre após viagens marítimas), hormônios, 
hiperventilação, situações fóbicas, colares apertados 
no pescoço, vibração e gatilhos idiossincráticos e 
atípicos específicos para um paciente particular.

2. Tontura

Definição:  a tontura (não vertiginosa) é a sensação 
de orientação espacial perturbada ou prejudicada 
sem sensação de movimento distorcida ou falsa.

Comentário: a tontura tal como definida aqui não 
inclui sensações vertiginosas. Muitas vezes, o termo é 
usado em um sentido amplo que engloba a sensação 
de movimento falso, mas aqui os termos vertigem e 
tontura são claramente distinguidos. Na descrição 
dos sintomas de um paciente, vários sintomas podem 
coexistir ou ocorrer sequencialmente, tal como 
vertigem e tontura. Para essa classificação, um sintoma 
não antecipa o outro (especificamente, a presença de 
vertigem, a priori, não impede que o paciente seja 
identificado com tontura [não vertiginosa] se ambos 
os sintomas estiverem presentes).

O termo não deve ser aplicado quando há uma 
sensação pura de desmaio (pré-síncope), pensamento 
desordenado (confusão mental) ou desapego da 
realidade (despersonalização ou desrealização) 
quando essa sensação não é acompanhada por um 
senso de desorientação espacial. Da mesma forma, a 

tontura não deve ser aplicada quando a queixa de um 
paciente é de fraqueza do sistema motor generalizada 
ou focal ou um senso não específico de mal-estar, 
fadiga ou problema de saúde (às vezes referido como 
“paciente fraco e com tontura”).

Termos não usados nesta nomenclatura: 
atordoamento, tontura não específica

Vários contextos em que ocorrem tonturas:

2.1. Tontura espontânea

Definição:  tonturas espontâneas são tonturas que 
ocorrem sem um gatilho óbvio.

Comentário: tonturas espontâneas podem ser 
exacerbadas por movimentos (especialmente 
movimentos de cabeça). Quando as tonturas 
espontâneas são agravadas por tais movimentos, 
um segundo sintoma (tontura com o movimento da 
cabeça 2.2.2) deve ser adicionado.

2.2. Tontura desencadeada

Definição:  tonturas desencadeadas são tonturas 
que ocorrem com um gatilho óbvio.

Comentário: a presença de um gatilho “óbvio” 
requer uma relação temporariamente apropriada 
entre estímulo gatilho e a tontura. Veja 1.2 acima 
para comentário adicional.

2.2.1. Tontura posicional

Definição:  a tontura posicional é um tipo de 
tontura desencadeada por, e ocorrendo após, uma 
mudança de posição da cabeça no espaço em relação 
à gravidade.

Comentário: distingue-se da tontura com o 
movimento da cabeça a qual ocorre durante o 
movimento da cabeça (ver 1.2.2). Uma observação 
deve ser feita se os sintomas são persistentes (≥ 1 
minuto) quando a cabeça atinge e mantém uma 
nova posição, ou apenas transitório (<1 minuto). Se 
for transitório, deve-se notar a duração. A tontura 
posicional também deve ser distinguida da tontura 
ortostática (ver 2.2.6).

Termos não usados nesta nomenclatura: tontura de 
posicionamento.

2.2.2. Tontura com o movimento da cabeça

Definição:  a tontura com o movimento da cabeça 
é uma tontura que ocorre apenas durante o movimento 
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da cabeça (isto é, vinculada ao o movimento da 
cabeça).

Comentário: essa tontura pode ser desencadeada 
pelo movimento da cabeça (de um estado basal sem 
tontura), ou uma tontura basal pode ser exacerbada 
pelo movimento da cabeça. A tontura com o 
movimento da cabeça é conceitualizada como uma 
sensação distorcida de orientação espacial durante 
um automovimento real. Este estado é diferenciado 
da tontura posicional, que ocorre após o movimento 
da cabeça, após a adoção de uma nova posição da 
cabeça em repouso no espaço. A tontura de movimento 
da cabeça também deve ser distinguida do enjoo de 
movimento, em que o sintoma predominante é uma 
sensação de náusea visceral duradoura.

Termos não usados nesta nomenclatura: desconforto 
no espaço e com o movimento, sensibilidade ao 
espaço e ao movimento

2.2.3. Tontura induzida visualmente

Definição: a tontura induzida visualmente é 
a tontura desencadeada por um estímulo visual 
complexo, distorcido e amplo, incluindo o movimento 
relativo no campo visual associado ao movimento do 
corpo 

Comentário: se o estímulo visual induz uma visão 
circular ou linear clara, então os sintomas devem ser 
rotulados em 1.2.3 (vertigem induzida visualmente). 
Se o estímulo visual perturbador se origina a partir 
de um transtorno de motilidade ocular primário (por 
exemplo, mioquimia muscular ocular ou nistagmo 
não vestibular) e induz tonturas, o sintoma deve ser 
classificado aqui. A tontura induzida visualmente 
também deve ser distinguida do enjoo, em que o 
sintoma predominante é uma sensação de náusea 
visceral duradoura.

Termos não usados nesta nomenclatura: desconforto 
no espaço e no movimento, sensibilidade ao espaço e 
ao movimento, tontura visual.

2.2.4. Tontura induzido por som

Definição:  a tontura induzida por som é uma 
tontura desencadeada por um estímulo auditivo. 

Comentário: a tontura induzida por som não 
deve ser usada para descrever tontura desencadeada 
por Valsalva, mudanças de pressão na membrana 
timpânica (por exemplo, como na pneumo-otoscopia) 
ou vibração, que deve ser classificada como 

tontura induzida por Valsalva ou outras vertigens 
desencadeadas (ver 2.2.5 e 2.2.7)

Termos não usados nesta nomenclatura: Fenômeno 
de Túlio

2.2.5. Tontura induzida por Valsalva

Definição: a tontura induzida por Valsalva é a 
tontura desencadeada por qualquer manobra corporal 
que tende a aumentar a pressão intracraniana ou a 
pressão do ouvido médio.

Comentário: os estímulos comportamentais típicos 
que tendem a diminuir o retorno venoso do espaço 
intracraniano ao elevar a pressão intratorácica 
contra uma glote fechada (Valsalva glótica) incluem 
tosse, espirros, esforço respiratório, levantamento 
de objetos pesados, etc. Em contraste, a Valsalva 
por compressão nasal força o ar diretamente para 
a cavidade do ouvido médio sem uma mudança 
significativa na pressão intratorácica. Uma observação 
deve ser feita se os sintomas são desencadeados por 
Valsalva glótica, Valsalva por compressão nasal ou 
ambos. A otoscopia/insuflação pneumática e outras 
mudanças de pressão “extrínsecas” devem ser 
classificadas como outras tonturas desencadeadas 
(ver 2.2.7 abaixo).

2.2.6. Tontura ortostática

Definição: a tontura ortostática é a tontura 
desencadeada por e ocorrendo durante o processo 
de se levantar (ou seja, uma mudança de postura 
corporal de deitado para sentado ou de sentado para 
em pé).

Comentário: a tontura ortostática (presente ao se 
levantar) deve ser distinguida da tontura posicional 
(desencadeada por uma mudança na posição da 
cabeça em relação à gravidade) e da tontura com 
o movimento da cabeça, uma vez que os sintomas 
posicionais podem ser desencadeados pelo movimento 
da cabeça que ocorre durante o processo de se levantar 
(ver 2.2.1 e 2.2.2 acima). A distinção entre as tonturas 
posicional e ortostática pode ser feita perguntando-se 
ao paciente com tontura ao se levantar, se os sintomas 
também ocorrem ao se reclinar ou quando deitado 
(por exemplo, ao rolar na cama); se for assim, os 
sintomas são provavelmente posicionais em vez de 
ortostáticos. Embora a causa mais comum de tonturas 
ortostáticas seja provavelmente a hipotensão 
ortostática, esta não é a única causa possível; não 
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é intenção desta nomenclatura considerar as duas 
como sinônimos. A tontura ortostática é um sintoma, 
enquanto a hipotensão ortostática é uma desordem 
ou etiologia.

Termos não usados nesta nomenclatura: tontura 
postural

2.2.7. Outras tonturas desencadeadas

Definição:  outras tonturas desencadeadas são 
tonturas desencadeadas por qualquer outro estímulo 
que não os listados acima.

Comentário: outros desencadeantes incluem 
aqueles relacionados a desidratação, drogas, 
mudanças de pressão ambiental (como aquelas 
durante o mergulho em profundidade, altura, 
oxigenação hiperbárica, insuflação pneumática 
durante a pneumo-otoscopia), exercício/esforço 
(incluindo o exercício das extremidades superiores), 
após exposição prolongada ao movimento passivo 
(como ocorre após viagens marítimas), hormônios, 
hiperventilação, situações fóbicas, colares apertados 
no pescoço, vibração e gatilhos idiossincráticos e 
atípicos específicos para um paciente particular.

3. Sintomas vestíbulo-visuais

Definição: os sintomas vestíbulo-visuais são 
sintomas visuais que geralmente resultam da patologia 
vestibular ou da interação entre os sistemas visuais 
e os vestibulares. Estes incluem falsas sensações de 
movimento ou inclinação do campo visual e distorção 
visual (desfoque) ligadas à falha vestibular (e não 
óptica).

Comentário: ilusões visuais ou alucinações que 
envolvem movimento de objetos dentro do ambiente 
visual, mas em que o visual circundante permanece 
estático, não devem ser considerados sintomas 
vestíbulo-visuais. Os exemplos incluem a exibição de 
“flutuadores” visuais móveis, cintilações migratórias 
da aura visual da enxaqueca, etc.

3.1. Vertigem externa

Definição: a vertigem externa é a falsa sensação 
de que o campo visual está girando ou fluindo.

Comentário: o sintoma vertigem externa engloba a 
falsa sensação de fluxo visual contínuo ou espasmódico 
em qualquer plano espacial (por exemplo, horizontal 
[desvio]). Distingue-se da oscilopsia (ver 3.2 abaixo) 

pela ausência de movimento bidirecional (oscilatório). 
A vertigem externa (movimento visual) acompanha 
frequentemente uma sensação de vertigem interna 
(movimento corporal) (ver 1 acima para detalhes). 
No entanto, o nistagmo sozinho pode provocar uma 
sensação de fluxo visual contínuo mesmo sem uma falsa 
sensação de automovimento (vertigem [interna]). 
Nesta classificação, os sintomas visuais e corporais 
são diferenciados e podem (ou não) coexistir no 
mesmo paciente. Portanto, a falsa sensação de fluxo 
visual (por exemplo, “o mundo girando”) deve ser 
codificada separadamente da vertigem (por exemplo, 
“vertigem rotatória interna e externa combinada”) 
(ver Algoritmo de Codificação de Sintomas).

Termos não usados nesta nomenclatura: vertigem 
verdadeira, vertigem falsa, vertigem objetiva, 
vertigem subjetiva, vertigem rotatória/rotacional, 
vertigem linear/translacional.

3.2. Oscilopsia

Definição: a oscilopsia é a falsa sensação de que o 
campo visual está oscilando.

Comentário: o termo oscilopsia, como um híbrido 
do latim e do grego significa oscilação e visão. Este 
movimento de ida e volta pode ocorrer em qualquer 
direção e muitas vezes será relatado como uma 
experiência em que o campo visual “pula”, “balança” 
ou “se agita”. Tal como acontece com a vertigem 
externa, o sintoma visual da oscilopsia é distinguido 
e registrado separadamente de qualquer sensação 
corporal de movimento associada (isto é, vertigem 
ou tonturas). Deve ser especificado se o sintoma é 
dependente do movimento da cabeça ou se ocorre 
mesmo quando a cabeça está completamente parada 
(como em distúrbios oculomotores como o nistagmo 
pendular) (ver Algoritmo de Codificação de Sintomas).

3.3. Atraso visual

Definição: o atraso visual é a falsa sensação visual 
de que o ambiente ao redor se move após o movimento 
da cabeça (seguindo-o) com um atraso ou faz um 
breve movimento após se completar o movimento da 
cabeça.

Comentário: essa sensação de atraso visual é 
momentânea, geralmente com duração inferior a 1-2 
segundos. Pode ocorrer em associação com vertigem 
ou tontura no movimento principal (ver 1.2.2 e 2.2.2 
acima). Este breve movimento do campo visual não 
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deve ser classificado como vertigem externa, pois não 
tem sensação de movimento contínuo ou fluxo.

3.4. Inclinação visual

Definição: a inclinação visual é a falsa percepção 
de que o campo visual está orientado para fora da 
vertical verdadeira.

Comentário: a inclinação visual estática 
sintomática com a cabeça vertical é tipicamente 
episódica e breve (duração de segundos a minutos) e 
não é sinônimo da alteração estática e assintomática 
na percepção da vertical visual subjetiva (inclinação 
VVS) observada sob condições controladas entre 
pacientes com distúrbios vestibulares periféricos. A 
chamada “ilusão de inclinação do quarto” (ou “ilusão 
inversa do quarto”) é frequentemente usada para 
se referir a uma forma especial de inclinação visual 
com ângulos de inclinação de 90° ou 180°, embora o 
termo inclinação visual (com um ângulo aproximado 
especificado) seja priorizado nesta nomenclatura. Se 
a sensação de inclinação visual estiver em movimento 
(isto é, mudança de ângulo) em vez de fixada (isto é, 
ângulo fixo), então deve ser referido como vertigem 
externa (para a sensação visual) ou vertigem (interna) 
(para a sensação corporal) em vez de inclinação 
visual.

Termos não usados nesta nomenclatura: ilusão de 
inclinação do quarto, ilusão invertida do quarto, visão 
de cabeça para baixo.

3.5. Desfoque induzido pelo movimento

Definição: o desfoque induzido pelo movimento 
é uma acuidade visual reduzida durante ou 
momentaneamente após o movimento da cabeça.

Comentário: o sistema vestibular contribui 
para a estabilização da imagem retiniana durante 
o movimento da cabeça. Um distúrbio desta 
função pode levar ao deslizamento da retina e, 
consequentemente, reduzir a acuidade visual durante 
ou imediatamente após o movimento da cabeça. Esta 
sensação de desfocagem visual pode ser contínua 
durante um movimento da cabeça (por exemplo, 
durante a caminhada) ou ser momentânea (por 
exemplo, em associação com vertigem ou tonturas 
no movimento da cabeça) (ver 1.2.2 e 2.2.2 acima). 
Algumas pessoas experimentam oscilopsia ou atraso 
visual em vez de desfocagem visual nessas situações 
(ver 3.2 e 3.3 acima).

4. Sintomas posturais

Definição: sintomas posturais são sintomas de 
equilíbrio relacionados à manutenção da estabilidade 
postural, que ocorrem apenas em posição vertical 
(sentado, em pé ou andando).

Comentário: o termo “postural” nesta nomenclatura 
refere-se a sintomas de equilíbrio enquanto ereto 
(por exemplo, em pé) e não ao conjunto de sintomas 
ligados à modificação da postura corporal em relação 
à gravidade (por exemplo, levantando-se). Estes 
últimos sintomas são referidos como “ortoestáticos” 
nesta nomenclatura.

4.1. Instabilidade

Definição: a instabilidade é a sensação de se 
sentir instável enquanto se está sentado, parado 
ou caminhando sem uma determinada preferência 
direcional.

Comentário: independentemente da posição 
vertical (sentado, em pé ou andando), a estabilidade 
adicionada (como ao se apoiar em uma superfície 
estável, como uma parede) deve reduzir ou eliminar 
qualquer instabilidade presente; se isso não ocorrer, 
deve-se considerar se o sintoma é, em vez disso, 
vertigem ou tontura. A instabilidade é um sintoma 
que pode ocorrer em muitas outras condições além 
das do sistema vestibular. Se a instabilidade estiver 
presente sem nenhum outro sintoma vestibular (ver 
1, 2, 3 acima), um transtorno vestibular é improvável, 
embora não esteja excluída.

Termos não usados nesta nomenclatura: 
desequilíbrio, desbalanço.

4.2. Pulsão direcional

Definição: a pulsão direcional é a sensação de se 
sentir instável com uma tendência para virar ou cair em 
uma direção particular enquanto está sentado, em pé 
ou caminhando. A direção deve ser especificada como 
latero, retro ou anteropulsão. Se a pulsão é lateral, 
a direção (direita ou esquerda) deve ser especificada.

Comentário: independentemente da posição 
vertical (sentado, em pé ou andando), a estabilidade 
adicionada (como ao se apoiar em uma superfície 
estável, como uma parede) deve reduzir ou eliminar 
claramente qualquer pulsão direcional presente; se 
isso não ocorrer, deve-se considerar se o sintoma é, 
em vez disso, vertigem ou tontura.
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Termos não usados nesta nomenclatura: 
desequilíbrio, desbalanço.

4.3. Quase-queda relacionada ao equilíbrio

Definição: a quase-queda relacionada ao 
equilíbrio é uma sensação de queda iminente (sem 
uma queda completa) relacionada à forte insegurança, 
pulsão direcional ou outro sintoma vestibular (por 
exemplo, vertigem).

Comentário: quedas que são evitadas (por 
exemplo, por um braço estendido chegando a uma 
parede) devem ser classificadas como quase-quedas. 
Embora nem sempre seja possível identificar as 
quase-quedas relacionadas ao equilíbrio com 
certeza perfeita, as claramente devidas a obstáculos 
ambientais (por exemplo, “tropeçar”), fraqueza 
(por exemplo, encurvamento de perna sob tensão) 
ou perda de consciência (por exemplo, pré-síncope) 
não devem ser classificados como relacionadas ao 
equilíbrio. As quase-quedas, por vezes, resultam de 
uma alteração súbita na percepção da verticalidade 
(como com a inclinação visual), uma sensação 
de ser empurrado ou puxado para o chão, ou 
perda imprevista de extremidade inferior ou tom 
postural ligado temporariamente a outros sintomas 
vestibulares. Na linguagem neuro-otológica, tais 
sintomas são muitas vezes referidos como “crises 
otolíticas” ou “ataques de queda” (particularmente 
se às vezes são associados a quedas completas). Nesta 
nomenclatura, essas quase-quedas são referidas 
simplesmente como quase-quedas relacionadas ao 
equilíbrio. Quase-quedas semelhantes, desvinculadas 
de outros sintomas vestibulares, (também às vezes 
referidas como “ataques de queda” – drop attacks) 
podem ser vistas em várias condições (por exemplo, 
síndrome do sinus carotídeo, arritmia cardíaca, 
epilepsia) e não devem ser classificadas como 
relacionadas ao equilíbrio na ausência de sintomas 
vestibulares corroborativos.

Termos não usados nesta nomenclatura: ataques 
de queda, drop attacks, crises otolíticas, crises de 
Tumarkin.

4.4. Queda relacionada ao equilíbrio

Definição: a queda relacionada ao equilíbrio é 
uma queda completa relacionada à forte instabilidade, 
pulsão direcional ou outro sintoma vestibular (por 
exemplo, vertigens).

Comentário: quedas que são evitadas (por exemplo, 
por apoio em uma parede) devem ser classificadas 
como quase-quedas (ver 4.3 acima). Embora nem 
sempre seja possível identificar quedas relacionadas 
ao equilíbrio com certeza perfeita, as quedas causadas 
claramente por obstáculos ambientais (por exemplo, 
“tropeços”), fraqueza (por exemplo, acidente 
vascular motor agudo) ou perda de consciência (por 
exemplo, síncope, convulsão ou coma) não devem 
ser classificadas como relacionadas ao equilíbrio. As 
quedas às vezes resultam de uma alteração súbita na 
percepção da verticalidade (como com a inclinação 
visual), um sentimento de ser empurrado ou puxado 
para o chão, ou perda imprevista de extremidade 
inferior ou tom postural ligado temporariamente a 
outros sintomas vestibulares. Na linguagem neuro-
otológica, tais sintomas são muitas vezes referidos 
como “crises otolíticas” ou “ataques de queda” – 
drop attacks. Nessa nomenclatura, essas quedas são 
referidas simplesmente como quedas relacionadas ao 
equilíbrio. Quedas similares não vinculadas a outros 
sintomas vestibulares (também às vezes referidas 
como “ataques de queda”) podem ser vistas em 
várias condições (por exemplo, síndrome do sinus 
carotídeo, arritmia cardíaca, epilepsia) e não devem 
ser classificadas como relacionadas ao equilíbrio na 
ausência de sintomas vestibulares corroborativos.

Termos não usados nesta nomenclatura: ataques 
de queda, drop attacks, crises otolíticas, crises de 
Tumarkin.
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1. vertigem 
(interna) 1. vertigem  

espontânea

2. vertigem  
desencadeada

1. transitória

2. persistente

1. rotatória

2. não rotatória  
(balanço, oscilação, etc.)

1.1.1

1.1.2

1. glótica

2. pressão  
nasal

1.2.1.1.1

1.2.1.1.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.1.2.1

1.2.1.2.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.2.1

1.2.2.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.3.1

1.2.3.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.4.1

1.2.4.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.5.1.1

1.2.5.1.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.5.2.1

1.2.5.2.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.6.1

1.2.6.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

1.2.7.1

1.2.7.2

1. rotatória

2. não  
rotatória

Apêndice 2. Algoritmo de Codificação de Sintomas.

1. vertigem 
posicional

2. vertigem com  
movimento da  
cabeça

3. vertigem induzida 
visualmente

4. vertigem induzida 
por som

5. vertigem 
induzida por 
Vansalva

6. vertigem  
ortostática

7. outras vertigens 
desencadeadas
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2. tontura

1. tontura 
posicional

6. tontura  
ortostática

7. outras tonturas 
desencadeadas

2.1

2.2.1.1

2.2.1.2

2.2.2

2.2.3

2.2.4

2.2.5.1

2.2.5.2

2.2.6

2.2.7

5. tontura 
induzida 
por  
Vansalva

1. glótica

2. pressão 
nasal

3. sintomas  
vestíbulo- 
visuais

1. vertigem 
externa

3.1

2. oscilopsia
1. dependente  

do movimento  
da cabeça

3.2.1

2. acontece sem 
movimento da 
cabeça

3.2.2

3. atraso visual 3.3

4. inclinação 
visual

3.4

5. desfoque 
induzido pelo 
movimento

3.5

4. sintomas 
posturais

1. instabilidade

4. queda relacionada  
ao equilíbrio

3. quase-queda  
relacionada  
ao equilíbrio

2. pulsão direcional
1. lateral

3. retropulsão

2. anteropulsão

1. transitória

2. persistente

2. tontura com 
movimento da 
cabeça

3. tontura induzida 
visualmente

4. tontura induzida 
por som

1. tontura  
espontânea

2. tontura  
desencadeada

4.1

4.4

4.3

4.2.1.1

4.2.1.2

4.2.3

4.2.2

direita

esquerda
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6. Defi nição das síndromes vestibulares

Renato Cal
Lígia Oliveira Gonçalves Morganti
Juliana Antoniolli Duarte
Danilo M. Real

Objetivo: Auxiliar na defi nição das síndromes vestibulares para facilitar seu 
diagnóstico.

Nível de evidência: X 

Grau de recomendação: Forte

Recomendação da ABORL-CCF: O médico deve aplicar seu diagnóstico 
sindrômico utilizando uma das 3 opções de síndromes e desenvolver as 
hipóteses e testes complementares de acordo com a síndrome vestibular 
defi nida.

Defi nição das síndromes: A história clínica é a principal ferramenta na busca 
do diagnóstico do paciente. A Bárány Society trabalha desde 2006 em uma 
classifi cação internacional dos distúrbios vestibulares (ICVD - International 
Classifi cation of Vestibular Disorders).1 

Essa classifi cação internacional se baseará em quatro níveis: Nível 1 - 
Sinais e sintomas, Nível 2 - Síndromes, Nível 3A – Doenças, e Nível 3B - 
Mecanismos (fi gura 1).

Figura 1. Classifi cação internacional dos distúrbios vestibulares (ICVD - 
International Classifi cation of Vestibular Disorders), segundo a  Bárány 
Society. Nível 1 - Sinais e sintomas, Nível 2 - Síndromes, Nível 3A – Doenças, 
e Nível 3B – Mecanismos.
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vestibulopatia unilateral persistente após 
neurite vestibular, vestibulopatia unilateral 
secundária ao schwannoma vestibular, 
vestibulopatia unilateral após procedimento 
médico, vestibulopatia bilateral crônica. 
Outros diagnósticos: CANVAS, tumores de fossa 
posterior. 

A Bárány Society não especifica o tempo mínimo 
de duração a partir da instalação dos sintomas para 
definir a Síndrome Vestibular Crônica. Considerando 
a Tontura Postural Perceptual Persistente como um 
dos principais diagnósticos etiológicos de síndrome 
crônica, o período de três meses7 pode ser utilizado 
como referência.
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Seguindo esse modelo, as síndromes vestibulares 
foram classificadas em 3 grupos distintos: AGUDA, 
EPISÓDICA e CRÔNICA.2

1. As síndromes vestibulares AGUDAS (SVA) 
caracterizam-se pelo início abrupto de sintomas 
vestibulares que persistem por dias ou semanas, 
comumente associados a náuseas, vômitos, 
desequilíbrio, intolerância aos movimentos 
cefálicos e presença de nistagmo. Após o 
pico inicial dos sintomas, apresenta melhora 
importante durante a primeira semana e 
recuperação gradual ao longo de semanas a 
meses. A SVA pode ocorrer de forma espontânea, 
seguir-se a um trauma ou exposição a agente 
tóxico, entre outros.

# Principais diagnósticos: Hipofunção vestibular 
unilateral aguda (neurite vestibular), AVC de 
fossa posterior (isquêmico ou hemorrágico), 
labirintite, traumas cranianos e drogas 
vestibulotóxicas. 

2. As síndromes vestibulares EPISÓDICAS são 
aquelas que se apresentam como episódios 
recorrentes de sintomas vestibulares com 
duração de segundos a horas. O período 
intercrise pode ser assintomático ou manter 
algum grau de tontura mais leve em relação às 
crises.5 Podem ser subdivididas em espontânea e 
desencadeada2.
2.1. Síndrome vestibular episódica espontânea: 

doença de Ménière, migrânea vestibular, 
ataque isquêmico transitório (AIT) da 
circulação posterior.2

2.2 Síndrome vestibular episódica desenca-
deada: vertigem posicional paroxística 
benigna (VPPB), fistula perilinfática, 
deiscência de canal semicircular superior 
(DCSS), síndrome de insuficiência vertebro-
basilar, efeitos colaterais de medicações e 
vertigem posicional central (VPC).2 

3. As síndromes vestibulares CRÔNICAS são aquelas 
que se caracterizam pela persistência de 
sintomas vestibulares durante um longo período 
de tempo.

# Principais diagnósticos (CID-11):6 tontura 
perceptual postural persistente (TPPP), 
vestibulopatia unilateral crônica idiopática, 
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7. Medicamentos em Otoneurologia

7.1. Supressores vestibulares

Mônica Alcantara de Oliveira Santos

Objetivo da terapia: Controle de sintomas vestibulares, náuseas e vômitos 
na fase aguda. 

Recomendação da ABORL-CCF: Supressores vestibulares podem ser 
prescritos na fase aguda das doenças vestibulares para controle sintomático. 
Seu uso deve acontecer pelo menor tempo possível a fim de não prejudicar 
a compensação vestibular e evitar efeitos colaterais indesejados. O médico 
deve tratar, ou encaminhar para quem trate, com a finalidade de controle 
dos sintomas de seu paciente. É recomendado que o médico conheça bem a 
farmacologia das medicações propostas, em especial suas contraindicações, 
interações medicamentosas e efeitos colaterais. 

Definição: Com a finalidade de melhora dos sintomas de fase aguda das 
vestibulopatias, diversas vias podem ser suprimidas. A seguir, descrevemos 
as principais classes de drogas e seus mecanismos de ação.

Antagonistas de canais de cálcio

Nível de evidência: B

Grau de recomendação: Recomendado

Descrição do tratamento: Possuem ação sedativa por atuarem de forma 
antagônica sobre os canais lentos de cálcio e também por possuírem ação 
anti-histamínica sobre receptores H1. Além desses efeitos, é descrita ação 
vasodilatadora periférica.1 Podem ser utilizados na prevenção na cinetose 
e na profilaxia de enxaqueca.2-7 Seu uso prolongado pode levar a quadros 
como parkinsonismo, especialmente em idosos.8-10 Outros efeitos colaterais 
frequentes são sonolência, depressão e ganho de peso. As drogas mais 
utilizadas são a flunarizina e a cinarizina.

Anti-histamínicos

Nível de evidência: B 

Grau de recomendação: Recomendado

Descrição do tratamento: São sedativos vestibulares por terem efeito 
anticolinérgico e anti-histamínico em receptor H1. Existe descrição 
na literatura de seu uso na vertigem aguda, no controle de náuseas e 
vômitos,11,12 após manobras de reposicionamento13 e no tratamento de 
cinetose.14 As drogas mais utilizadas são o dimenidrinato,15,16 a meclizina17-19 

e a prometazina.20 Embora efetivas, estas drogas podem causar sonolência, 
sedação, visão turva, boca seca, obstipação e retenção urinária. Cuidados 
devem ser observados em pacientes asmáticos, com glaucoma, doença 
pulmonar crônica e hipertrofia prostática.21,22
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Benzodiazepínicos

Nível de evidência: B

Grau de recomendação: Recomendado

Descrição do tratamento: São sedativos vestibulares 
por potencializarem a ação inibitória do GABA. Existem 
descrições na literatura de seu uso na vertigem aguda19 
e na profilaxia da cinetose.23 As drogas mais utilizadas 
são o clonazepam e o diazepam. Podem apresentar 
diversos efeitos colaterais como sonolência, depressão, 
pesadelos, dificuldade de memória, perturbação do 
equilíbrio corporal.16,24 Podem causar dependência 
física e síndrome de abstinência, na dependência da 
dose e do tempo de uso. A retirada deve ser gradual.24
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7.2 Facilitadores vestibulares

Lucia Joffily 

Objetivos: Controle dos sintomas e profilaxia de novas 
crises de vertigem. Profilaxia da doença de Ménière. 

Recomendação da ABORL-CCF: A betaistina pode 
ser usada por tempo prolongado para o controle de 
sintomas vestibulares. O extrato EGb761 da Ginkgo 
biloba também pode ser usado. É recomendado que o 
médico conheça bem a farmacologia das medicações 
propostas, suas contraindicações, interações 
medicamentosas e efeitos colaterais.

Definição do tratamento

1. Betaistina

A betaistina é um modulador histaminérgico, 
atuando como fraco agonista H1 e um forte 
antagonista do heterorreceptor H3. Embora tenha 
uma ação primordialmente periférica no labirinto, 
atua também no sistema nervoso central (SNC).1,2 

Sua ação no labirinto envolve mecanismos que 
facilitam a circulação dos fluidos na estria vascular via 
esfíncter precapilar, atuando, assim, na redução da 
pressão endolinfática.2 A sua ação no SNC acontece por 
facilitar a compensação vestibular, além de reduzir a 
atividade bioelétrica nos núcleos vestibulares, sendo 

esta última dose-dependente.2,3 
Ensaios clínicos apresentaram desfechos positivos 

após o uso de betaistina a longo prazo em pacientes 
com deficiência de função labiríntica, com melhora 
do equilíbrio e da qualidade de vida dos pacientes, 
entretanto, duas condições foram necessárias para 
que a droga alcançasse seu objetivo terapêutico: a 
dose e o tempo de uso.2 

Nível de evidência: A  

Grau de recomendação: Recomendado

2. Extrato EGb761 da Ginkgo biloba

O extrato EGb761 da Ginkgo Biloba é um fitoterápico, 
composto por duas frações ativas: os flavonoides 
e terpenoides. Apresenta ações antiplaquetária, 
antioxidante, anti-hipoxêmica, antirradicais livres e 
antiedema, tanto no sistema nervoso central quanto 
na orelha interna.4-6   

Nível de evidência: B

Grau de recomendação: Recomendado
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7.3 Antidepressivos

Patrícia Mauro Mano

Objetivo: Controle dos sintomas de zumbido e 
hiperacusia. Profilaxia das crises de Enxaqueca 
Vestibular e síndrome de Ménière. Tratamento da 
Tontura Postural Perceptual Persistente (TPPP).

Recomendação da ABORL-CCF: Antidepressivos 
apresentam melhora representativa nos pacientes 
portadores de zumbido, enxaqueca vestibular, 
síndrome de Ménière, Tontura Postural Perceptual 
Persistente e hiperacusia. O médico deve tratar, 
ou encaminhar para quem trate, com a finalidade 
de controle dos sintomas de seu paciente. É 
recomendado que o médico conheça bem a 
farmacologia das medicações propostas, suas 
contraindicações e efeitos colaterais. O início 
da terapia deve ser gradual para avaliação de 
possíveis reações adversas, e o tratamento deve ser 
mantido por pelo menos 6 meses após o controle 
dos sintomas. A retirada, quando indicada, deverá 
também ser gradual, a fim de evitar reações de 
abstinência pelo paciente.

Definição: Existem pelo menos sete tipos de 
neurotransmissores envolvidos na transmissão de 
impulsos do sistema vestibular. Entender a função 
excitatória, inibitória ou de modulação desses 
neurotransmissores, bem como suas consequências 
na audição e no equilíbrio, colabora com a escolha 
consciente do tratamento farmacológico. Alguns 
apresentam uma função mais periférica e outros 
mais central. Os sete principais são o glutamato, a 
acetilcolina, o GABA, a dopamina, a noradrenalina, a 
histamina e a serotonina.

O principal neurotransmissor envolvido com 
as medicações antidepressivas é a serotonina. 
Encontramos receptores de serotonina no sistema 
vestibular periférico e no núcleo vestibular no sistema 
nervoso central.1 Receptores serotininérgicos podem 
modular a liberação de glutamato nos neurônios 
localizados no núcleo vestibular, tendo um efeito 
importante na transmissão de informações sobre o 
equilíbrio e a orientação espacial para o cérebro.2

Os antidepressivos inibidores da recaptação 
seletiva de serotonina podem reduzir os sintomas de 
zumbido através da inibição direta da transmissão 

do impulso.3 Essa hipótese ganhou apoio pelo grande 
aumento da literatura sobre esse tema, demonstrando 
que a via auditiva é rica em receptores de serotonina4 

e que a alteração desses receptores pode alterar os 
potenciais evocados auditivos.5

É importante ainda ressaltar a relação existente 
entre o equilíbrio corporal e a ansiedade, bem como 
entre o zumbido e a depressão e ansiedade. Os 
fármacos inibidores da receptação de serotonina são 
capazes de aliviar os dois sintomas quando estes se 
apresentam concomitantemente.

Descrição de tratamento: Estão listados, a seguir, 
separados de acordo com patologia em que o trabalho 
foi pesquisado, cada antidepressivo, seu nível de 
evidência e grau de recomendação.

Para tratamento do zumbido

1. Paroxetina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da recaptação 
de serotonina
Nível de Evidência: B6 e C.7

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os estudos relatam melhora quando 
usado em doses de pelo menos 50 mg/dia. Indivíduos 
portadores de depressão e ansiedade concomitantes 
tendem a se beneficiar mais com o tratamento do que 
os que são apenas ansiosos. Indivíduos mais jovens 
podem não responder tão bem à terapia.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, 
insônia, boca seca, cefaleia, tontura, disfunção 
sexual, constipação.
Contraindicações: Menores de 18 anos, uso 
concomitante com drogas serotoninérgicas ou 
inibidores da monoamina oxidase (MAO), uso 
concomitante com drogas que prolonguem o intervalo 
QT, uso concomitante de drogas que inibam a 
enzima hepática CYP450, hipersensibilidade aos 
componentes.

2. Nortriptilina

Mecanismo de ação: Antidepressivo tricíclico inibidor 
da recaptação de noradrenalina e serotonina.
Nível de Evidência: B.8,9

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os melhores resultados encontrados 
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nos estudos foram em mulheres e portadores de 
insônia e depressão associadas.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas que 
prolonguem o intervalo QT, infarto agudo do miocárdio 
recente, uso concomitante de drogas serotoninérgicas 
ou inibidoras da MAO, hipersensibilidade aos 
componentes. Atenção ao uso em diabéticos, 
portadores de arritmia, glaucoma ou hiperplasia 
prostática benigna.

3. Amitriptilina

Mecanismo de ação: Antidepressivo tricíclico inibidor 
da recaptação de noradrenalina e serotonina.
Nível de Evidência: B.10,11

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os resultados mais consistentes 
foram nos indivíduos com queixa de zumbido 
durante os períodos de descanso e não durante as 
atividades.
Efeitos colaterais mais observados: Sedação, 
letargia, boca seca, retenção urinária, constipação, 
disglicemia, disfunção sexual, ganho de peso, 
hipotensão ortostática, tontura, arritmias.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
que prolonguem o intervalo QT, infarto agudo 
do miocárdio recente, uso concomitante de 
drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
hipersensibilidade aos componentes. Atenção ao uso 
em diabéticos, portadores de arritmia, glaucoma ou 
hiperplasia prostática benigna.

4. Sertralina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
de serotonina com inibição leve da receptação de 
dopamina.
Nível de Evidência: B.12

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os resultados foram mais consistentes 
nos indivíduos com depressão ou ansiedade 
associados.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, insônia, 
cefaleia, diarreia, disfunção sexual, tontura, boca 
seca, fadiga, sonolência, mialgia, anorexia.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
que prolonguem o intervalo QT, uso concomitante 
de drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
hipersensibilidade aos componentes.

5. Venlafaxina

Mecanismo de ação: Inibidor da recaptação de 
serotonina e noradrenalina e inibidor fraco da 
recaptação de dopamina.
Nível de Evidência: D.13

Grau de recomendação: Opcional.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, 
cefaleia, sonolência, nervosismo, insônia, tontura, 
boca seca, disfunção sexual, anorexia, sudorese.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, hipersensibili-
dade aos componentes.

6. Fluoxetina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
da serotonina, com inibição fraca da receptação de 
noradrenalina.
Nível de Evidência: D.14

Grau de recomendação: Opcional.
Efeitos colaterais mais observados: Cefaleia, 
náuseas, insônia, ansiedade, nervosismo, ataques de 
pânico, anorexia.
Contraindicações: Amamentação, uso concomitante 
de drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
uso de fármacos que prolonguem o intervalo QT, 
hipersensibilidade aos componentes.

7. Trazodona

Mecanismo de ação: Antagonista da serotonina com 
inibição fraca da receptação de serotonina.
Nível de Evidência: B.15

Grau de recomendação: Não recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Sonolência, 
boca seca, cefaleia, tontura, náuseas, turvação 
visual.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, hipersensibi-
lidade aos componentes.

Para tratamento da hiperacusia

1. Imipramina

Mecanismo de ação: Antidepressivo tricíclico inibidor 
da recaptação de noradrenalina e serotonina.
Nível de Evidência: C.16

Grau de recomendação: Recomendado.
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Observações: Os resultados foram mais 
consistentes nos indivíduos portadores de 
depressão associada.
Efeitos colaterais mais observados: Sedação, 
letargia, boca seca, retenção urinária, constipação, 
disglicemia, disfunção sexual, ganho de peso, 
hipotensão ortostática, tontura, arritmias.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas que 
prolonguem o intervalo QT, infarto agudo do miocárdio 
recente, uso concomitante de drogas serotoninérgicas 
ou inibidoras da MAO, hipersensibilidade aos 
componentes. Atenção ao uso em diabéticos, 
portadores de arritmia, glaucoma ou hiperplasia 
prostática benigna.

Para profilaxia das crises de  
enxaqueca vestibular

1. Nortriptilina

Mecanismo de ação: Antidepressivo tricíclico inibidor 
da recaptação de noradrenalina e serotonina.
Nível de Evidência: C.17

Grau de recomendação: Recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Sedação, 
letargia, boca seca, retenção urinária, constipação, 
disglicemia, disfunção sexual, ganho de peso, 
hipotensão ortostática, tontura, arritmias.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
que prolonguem o intervalo QT, infarto agudo 
do miocárdio recente, uso concomitante de 
drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
hipersensibilidade aos componentes. Atenção ao uso 
em diabéticos, portadores de arritmia, glaucoma ou 
hiperplasia prostática benigna.

2. Amitriptilina

Mecanismo de ação: Antidepressivo tricíclico inibidor 
da recaptação de noradrenalina e serotonina.
Nível de Evidência: C.18

Grau de recomendação: Recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Sedação, 
letargia, boca seca, retenção urinária, constipação, 
disglicemia, disfunção sexual, ganho de peso, 
hipotensão ortostática, tontura, arritmias.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas que 
prolonguem o intervalo QT, infarto agudo do miocárdio 
recente, uso concomitante de drogas serotoninérgicas 

ou inibidoras da MAO, hipersensibilidade aos 
componentes. Atenção ao uso em diabéticos, 
portadores de arritmia, glaucoma ou hiperplasia 
prostática benigna.

3. Venlafaxina

Mecanismo de ação: Inibidor da recaptação de 
serotonina e noradrenalina e inibidor fraco da 
recaptação de dopamina.
Nível de Evidência: B.19

Grau de recomendação: Recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, 
cefaleia, sonolência, nervosismo, insônia, 
tontura, boca seca, disfunção sexual, anorexia, 
sudorese.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, hipersensibi-
lidade aos componentes.

Para profilaxia das crises na  
síndrome de Ménière

1. Sertralina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
de serotonina com inibição leve da receptação de 
dopamina.
Nível de Evidência: D.20

Grau de recomendação: Opcional.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, insônia, 
cefaleia, diarreia, disfunção sexual, tontura, boca 
seca, fadiga, sonolência, mialgia, anorexia.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
que prolonguem o intervalo QT, uso concomitante 
de drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
hipersensibilidade aos componentes.

2. Escitalopram

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
de serotonina.
Nível de Evidência: C.21

Grau de recomendação: Recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Cefaleia, 
náuseas, disfunção sexual, sonolência, insônia.
Contraindicações: Uso concomitante de 
drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
hipersensibilidade aos componentes.
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Para tratamento da Tontura Postural  
Perceptual Persistente (TPPP):

1. Paroxetina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
de serotonina.
Nível de Evidência: C22,23 e D.24

Grau de recomendação: Recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, insônia, 
boca seca, cefaleia, tontura, disfunção sexual, 
constipação.
Contraindicações: Menores de 18 anos, uso 
concomitante com drogas serotoninérgicas ou 
inibidores da MAO, uso concomitante com drogas 
que prolonguem o intervalo QT, uso concomitante 
de drogas que inibam a enzima hepática CYP450, 
hipersensibilidade aos componentes.

2. Imipramina

Mecanismo de ação: Antidepressivo tricíclico inibidor 
da recaptação de noradrenalina e serotonina.
Nível de Evidência: C.25

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os resultados foram mais consistentes 
nos indivíduos com história patológica pregressa de 
síndrome do pânico.
Efeitos colaterais mais observados: Sedação, 
letargia, boca seca, retenção urinária, constipação, 
disglicemia, disfunção sexual, ganho de peso, 
hipotensão ortostática, tontura, arritmias.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas que 
prolonguem o intervalo QT, infarto agudo do miocárdio 
recente, uso concomitante de drogas serotoninérgicas 
ou inibidoras da MAO, hipersensibilidade aos 
componentes. Atenção ao uso em diabéticos, 
portadores de arritmia, glaucoma ou hiperplasia 
prostática benigna.

3. Sertralina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
de serotonina com inibição leve da receptação de 
dopamina.
Nível de Evidência: C.26

Grau de recomendação: Recomendado.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, insônia, 
cefaleia, diarreia, disfunção sexual, tontura, boca 
seca, fadiga, sonolência, mialgia, anorexia.

Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
que prolonguem o intervalo QT, uso concomitante 
de drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
hipersensibilidade aos componentes.

4. Fluoxetina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
da serotonina, com inibição fraca da recaptação de 
noradrenalina.
Nível de Evidência: D.27

Grau de recomendação: Opcional.
Efeitos colaterais mais observados: Cefaleia, 
náuseas, insônia, ansiedade, nervosismo, ataques de 
pânico, anorexia.
Contraindicações: Amamentação, uso concomitante 
de drogas serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, 
uso de fármacos que prolonguem o intervalo QT, 
hipersensibilidade aos componentes.

5. Fluvoxamina

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da receptação 
de serotonina.
Nível de Evidência: C.28

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os resultados foram mais consistentes 
nos indivíduos com transtorno de ansiedade associado.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, 
cefaleia, insônia, sonolência, fraqueza, diarreia, 
tontura, boca seca, anorexia, redução da libido.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, hipersensibi-
lidade aos componentes.

6. Milnaciprano

Mecanismo de ação: Inibidor da receptação de 
serotonina e noradrenalina, com maior ação na 
noradrenalina do que na serotonina.
Nível de Evidência: C.29

Grau de recomendação: Recomendado.
Observações: Os resultados foram mais consistentes 
nos indivíduos com transtorno de depressão e 
ansiedade associados.
Efeitos colaterais mais observados: Náuseas, cefaleia, 
constipação, calores, insônia, tontura, sudorese.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, hipersensibili-
dade aos componentes.
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7. Citalopram

Mecanismo de ação: Inibidor seletivo da recaptação 
de serotonina.
Nível de Evidência: D.30

Grau de recomendação: Opcional.
Observações: Os resultados foram mais consistentes 
nos indivíduos idosos com transtorno de ansiedade 
associado.
Efeitos colaterais mais observados: Boca seca, 
náuseas, sonolência, insônia, sudorese.
Contraindicações: Uso concomitante de drogas 
serotoninérgicas ou inibidoras da MAO, uso de fármacos 
que prolonguem o intervalo QT, hipersensibilidade aos 
componentes.
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7.4 Anticonvulsivantes

Alexandre C. Gasperin

Lisandra M. Arima dos Santos

Objetivos: Tratamento dos sintomas de tontura 
e zumbido da paroxismia vestibular, profilaxia da 
migrânea vestibular. 
Recomendação da ABORL-CCF: Carbamazepina 
e oxcarbazepina são os medicamentos utilizados 
para o tratamento de tontura e zumbido da 
paroxismia vestibular. Topiramato, valproato e 
lamotrigina são opções terapêuticas na profilaxia da 
migrânea vestibular. Deve-se atentar às interações 
medicamentosas e aos efeitos colaterais envolvidos 
na sua utilização. 
Nível de Evidência: C
Grau de Recomendação: Opção
Definição: Os anticonvulsivantes são divididos de 
acordo com seu local de atuação e potência, sendo 
que alguns atuam em mais de uma área: 
• potencialização da inibição sináptica mediada 

pelo GABA: agindo na pós-sinapse, inibindo a 
transaminase do GABA (que degrada o GABA) ou 
sendo agonistas diretos;

• inibição da função dos canais de sódio - bloqueando 
a atividade do canal de sódio, causando um período 
refratário de resposta celular, isto é, reduzindo a 
excitabilidade elétrica das membranas celulares; 

• bloqueadores dos canais de cálcio: são canais 
responsáveis por correntes de baixo limiar 
excitatório, que são importantes para a manutenção 
de disparos; 

• inibidores glutamatérgicos: inibem os 
neurotransmissores glutamatérgicos, atuando na 
pós-sinapse, diminuindo limiar de irritabilidade. 

Em otoneurologia, os anticonvulsivantes mais 
usados são carbamazepina, oxcarbazepina, 
topiramato, valproato, gabapentina e lamotrigina. 

Paroxismia vestibular

Os anticonvulsivantes bloqueadores de canal de 
sódio (carbamazepina, oxcarbazepina) utilizados no 
tratamento da paroxismia vestibular atuam no ouvido 
interno inibindo a transmissão axonal patológica entre 
a parte distal do nervo com os axônios desmielinizados 
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decorrentes compressão vascular sobre o NC VIII, 
diminuindo a frequência das crises de tonturas e 
episódios de zumbido.1 Outros anticonvulsivantes 
como gabapentina, fenitoína e ácido valproico são 
outras opções menos utilizadas para o tratamento de 
paroxismia vestibular.2,3   

Migrânea vestibular

Na profilaxia da migrânea vestibular o topiramato 
pode ser usado atuando na diminuição da 
excitabilidade neuronal.4  Valproato, carbamazepina, 
gabapentina e lamotrigina são descritos também 
como possíveis medicamentos para tratamento da 
migrânea vestibular.5,6

Descrição do tratamento

Paroxismia vestibular
Devido à baixa prevalência da paroxismia 

vestibular, a eficácia do tratamento medicamentoso 
ainda não pôde ser estudada efetivamente e, por isso, 
ainda não existem estudos prospectivos randomizados 
duplo-cegos.1,7   

No estudo observacional com 32 pacientes 
acompanhados por 3 anos, a carbamazepina e 
oxcarbazepina se mostraram efetivas no tratamento 
de paroxismia vestibular, diminuindo a frequência, 
intensidade e duração das crises.8 

A oxcarbazepina, em um estudo controlado 
randomizado, mostrou diminuir os sintomas de 
tonturas comparada com placebo, porém mais de 50% 
da população estudada parou o acompanhamento. O 
estudo randomizado controlado (VESPA) utilizando 
carbamazepina 400mg/dia versus placebo ainda está 
em andamento.2 O uso da fenitoína e ácido valproico 
não se mostrou eficaz no tratamento da paroxismia 
vestibular.2 O uso da gabapentina, um bloqueador dos 
canais de cálcio, para o tratamento da paroxismia 
vestibular demonstrou melhora dos sintomas em dois 
relatos de caso.3 

Migrânea vestibular
Os resultados da eficácia dos tratamentos 

disponíveis em migrânea vestibular são baseados 
em série de casos ou estudos retrospectivos 
observacionais. É necessário observar os efeitos 
colaterais, comorbidades associadas (hipo ou 
hipertensão, ansiedade, depressão, peso) e identificar 

se os sintomas de tonturas e cefaleias são igualmente 
desconfortáveis ou um sintoma é mais pronunciado 
que outro para a melhor escolha do tratamento a 
realizar.9   

O uso do topiramato em 10 pacientes se mostrou 
eficaz após acompanhamento entre 6 a 16 meses.4 

O valproato de sódio mostrou ser efetivo em 
controlar as cefaleias, mas não diminuiu as tonturas 
nem alterou a resposta vestíbulo-ocular na cadeira 
rotatória.10  

Celiker et al. estudaram 37 pacientes, sendo 26 
com sintomas vestibulares, e demonstraram que o uso 
de valproato em baixas doses foi capaz de controlar 
as tonturas e cefaleia.11 

Em estudo observacional retrospectivo com 19 
pacientes, a lamotrigina pareceu ser efetiva no 
tratamento da vertigem relacionada à migrânea.6    
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7.5 Outras drogas de atuação nas doenças 
vestibulares: diuréticos

Mônica Alcantara de Oliveira Santos

Objetivo: Controle dos sintomas vestibulares, 
flutuação da audição, plenitude aural e zumbido em 
pacientes com doença de Ménière.

Nível de evidência: C

Grau de recomendação: Opcional 

Recomendação da ABORL-CCF: Os diuréticos podem 
ser utilizados no tratamento da doença de Ménière, 
avaliando-se os casos individualmente.

Definição do tratamento: Diuréticos são drogas que 
aumentam o volume urinário, levando à redução do 
acúmulo de água no organismo e alterando a excreção 
de eletrólitos, principalmente sódio e potássio.

Descrição do tratamento: Os primeiros autores 
que descreveram o uso dos diuréticos na doença de 
Ménière acreditavam que sua ação estaria relacionada 
diretamente à excreção da água via urinária, levando 
à diminuição da hidropisia endolinfática. Embora 
diversos estudos experimentais e radiológicos 

demonstrem a reversão da hidropisia com o uso do 
diurético, o mecanismo de ação destas drogas é ainda 
muito discutido.1-3 

Segundo levantamento da Cochrane de 2006, 
revisado com artigos até 2005, não havia trabalhos 
com evidências suficientes de efeito dos diuréticos 
nos sintomas vestibulares e auditivos.4 

Em 2016, uma revisão sistemática incluindo 
19 artigos de 1962 a 2012 de menor evidência 
demonstrou que a terapia oral com diurético poderia 
melhorar a frequência dos episódios de vertigem. Não 
havia evidência consistente de melhora das queixas 
auditivas.5

As drogas mais estudadas são a clortalidona, que 
é um diurético tiazídico, atuando no túbulo distal,6,7 
e a acetazolamida, que é um inibidor da anidrase 
carbônica.8,9 Um estudo de 1989, que compara as 
duas drogas, afirma que ambas possuem efeito na 
melhora da vertigem, sem demonstrar superioridade 
de nenhuma delas.10  

Os trabalhos utilizaram diferentes dosagens 
e apresentações, o que levou alguns autores a 
discutirem o uso indiscriminado dos diuréticos. Deve-
se atentar para não promover efeitos colaterais,11 
como a exagerada espoliação de eletrólitos e a 
hipotensão postural.
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8. Procedimentos em Otoneurologia
8.1. Manobras de reposição de otólitos

Objetivo da terapia: Reposição dos otólitos à posição fisiológica, resolvendo 
o episódio de sintomas vestibulares posicionais.
Nível de evidência: A
Grau de recomendação: Forte
Recomendação da ABORL-CCF: O médico deve realizar, ou encaminhar a 
um colega que realize, manobras de reposição de otólitos para os pacientes 
com VPPB.
Definição do tratamento: Manobras de posicionamento de cabeça para 
reposição de otólitos.

8.1.1. Manobras para canal posterior

Márcio C Salmito

Descrição do tratamento: As manobras de reposição de otólitos são 
procedimentos terapêuticos distintos de exercícios de reabilitação vestibular 
(ou labirínticas). Enquanto exercícios de reabilitação, como protocolos 
de Cawthorne-Cooksey ou de Brandt-Daroff, objetivam mecanismos de 
plasticidade neuronal como adaptação, habituação e substituição sensorial, 
as manobras de reposição de otólitos objetivam a efetiva liberação e 
recolocação dos otólitos para fora do ducto endolinfático e ampola de volta 
à sua posição fisiológica utricular. 

Há diversos estudos duplo-cego randomizados atestando a eficácia das duas 
principais manobras terapêuticas para VPPB de canal posterior, a manobra 
de Epley e a manobra de Semont, inclusive recente revisão sistemática da 
Cochrane.1

A manobra de Epley2 é realizada da seguinte forma (Figura 1):
1- O paciente é posicionado sentado com a cabeça rodada 45 graus para o 

lado afetado (a orelha positiva no teste de Dix-Hallpike);
2- O paciente é deitado rapidamente para a posição supina com a cabeça 

inclinada mais 20 graus para baixo, posição em que é mantido por cerca 
de 30 segundos ou até o fim do nistagmo;

3- A cabeça é então rodada 90 graus para o outro lado (não afetado) por 
mais 30 segundos;

4- A cabeça é rodada mais 90 graus (o que exige que o corpo do paciente 
saia da posição supina para o decúbito lateral);

5- O paciente é sentado, completando a manobra.

A manobra de Semont3 é realizada da seguinte forma (Figura 2):
1- Comece com o paciente sentado em uma maca com a cabeça virada 

para o lado sadio;
2- Deite o paciente lateralmente de forma rápida em direção ao lado 

afetado, com a cabeça então virada para o teto. Ocorrerá um nistagmo. 
Mantenha o paciente nesta posição por cerca de 30 segundos após o fim 
do nistagmo;
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3- Rapidamente mova o paciente no sentido de 
levantá-lo e, imediatamente, já o leve para 
deitar-se para o lado oposto, com a cabeça 
imóvel em relação ao tronco de modo que, 
ao deitar-se, a cabeça estará apontada para a 
maca. Mantenha nesta posição por cerca de 30 
segundos;

4- Levante o paciente lateralmente de forma lenta, 
levando-o novamente à posição inicial. 
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Fig. 1 Epley Maneuver Sequence beginning at the right ear.26

Degree of recommendation: recommended.

Vestibular rehabilitation
It is a physiological form of treatment of peripheral and/or
central vestibular symptoms, allowing patients to perform
their usual activities to the best of their capacities. It is
based on eye, head and body exercise protocols. The exer-
cises use vestibular adaptation mechanisms, substitution of
sensory or motor strategies and habituation to accelerate
vestibular compensation and regain body balance.35,36

• Traditional: vestibular adaptation exercises intensify
vestibular-ocular reflex gain and tolerance to head move-
ments, improve gaze stability, vestibulo-visual interaction
during head movements, and postural stability in conflict-
ing sensory environments. Sensory substitution exercises
seek to intensify residual vestibular function and replace
the reduced or absent vestibular function with alternative
strategies of gaze stabilization and static and dynamic
postural control. On the other hand, habituation exercises
aim to desensitize the movements and/or positions that
trigger vestibular symptoms through repetitive stimuli.

Level of Evidence: A.
Degree of recommendation: strong.

Fig. 2 Semont releasing maneuver towards the left for the
treatment of right posterior canal cupulolithiasis.26

• With platforms: the use of platforms may be a ther-
apeutic option included in the vestibular rehabilitation
protocol. Platforms are equipment where the individ-
ual remains in an upright position, being submitted to
body stability challenges caused by movements in the
mid-lateral or anteroposterior direction or with flexion
and extension of the ankle. There are studies showing
more significant improvement in the Dizziness Handicap
Inventory (DHI) and body sway scores in patients treated
with the platform, compared to conventional vestibular
rehabilitation.37 However, other studies found no signifi-
cant difference between the two treatments.38

3. Semont A, Freyss G, Vitte E. Curing the BPPV with 
a liberatory maneuver. Adv Otorhinolaryngol. 
1988;42:290-3.

Figura 1. Epley Maneuver Sequence beginning at the right ear.

Figura 2. Semont releasing maneuver towards 
the left for the treatment of right posterior canal 
cupulolithiasis.
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Figura 3. Manobra de Lempert (Barbecue). Paciente é deitado na posição supina (1), depois faz um giro com a 
cabeça virada 45 graus para o lado afetado (2). O paciente é então levado a uma série de etapas de 90 graus 
em direção ao lado não afetado, permanecendo em cada posição de 10 a 30 segundos (3-5). Da posição 5, o 
paciente retorna a posição supina (6) em preparação para um rápido e simultâneo movimento com a face para 
cima para a posição sentada.

8.1.2. Manobras para canal lateral

Francisco Carlos Zuma e Maia

8.1.2.1. Manobras para canalitíase de canal 
lateral (variante geotrópica)

Atualmente, existem 3 métodos de reposiciona-
mento de partículas para o tratamento da VPPB do 
canal lateral na variante GEOTRÓPICA:

1. Manobra de Lempert1 (Figura 3)

2. Posicionamento forçado e prolongado2 

3. Manobra de Gufoni3 (Figura 4)

Todas as 3 foram desenhadas para mover as 
partículas da endolinfa do canal lateral semicircular 
para o vestíbulo.

A manobra de Lempert e suas variações parece ser a 
técnica mais usada baseada numa coorte prospectiva 
e retrospectiva numa série de casos.1,4-7 A taxa de 
sucesso é de 100%, embora não haja na literatura 
trabalhos que comparam resultados controles entre 
não tratamentos e manobra placebo.

O posicionamento forçado e prolongado, em que 
o paciente se deita sobre a orelha não afetada, pode 
ser realizado isoladamente ou após a manobra de 
Lempert. Numa série de casos2,7-10 sua taxa de sucesso 
foi de 75-90%, mas sem grupo controle, o que pode 
ser difícil de distinguir entre uma resolução natural 
da VPPB do canal lateral.

A manobra de Gufoni é menos conhecida, mas 
tem recebido apoio em recente literatura.3,11,12 Em 
estudo controlado e randomizado de 112 pacientes 
comparada com a Manobra de Lempert mais 
posicionamento forçado prolongado, a manobra de 

Fig. 3. Lempert maneuver for right lateral canal treatment.
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Gufoni mostrou-se estatisticamente mais efetiva após 
um único tratamento (81% vs. 93%)13.
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Figura 4. Manobra de Gufoni. O paciente é deslocado da posição sentado (1) e diretamente deitado para o lado 
não afetado (esquerdo no caso) por um minuto (2, 3). A seguir, o paciente é sentado novamente com a cabeça 
na mesma posição sobre o ombro esquerdo.

SAI ESSA 

 

ENTRA ESSA 

 

(tem como mudar a legenda da imagem pra Figura 4?) 

 

 

 



 I Fórum Brasileiro de Otoneurologia - 2019

46

horizontal canal benign paroxysmal positional 
vertigo (cupulolithiasis). Acta Otolaryngol. 
2009;129:1217-21. 

11. Asprella Libonati G. Diagnostic and treatment 
strategy of lateral semicircular canal 
canalolithiasis. Acta Otorhinolaryngol Ital. 
2005;25:277-83. 

12. Riggio F, Dispenza F, Gallina S, Kulamarva 
G, Gargano R, Speciale R. Management of 
benign paroxysmal positional vertigo of lateral 
semicircular canal by Gufoni’s manoeuvre. Am J 
Otolaryngol. 2009;30:106-11. 

13. Casani AP, Nacci A, Dallan I, Panicucci E, 
Gufoni M, Sellari-Franceschini S. Horizontal 
semicircular canal benign paroxysmal positional 
vertigo: effectiveness of two different methods 
of treatment. Audiol Neurootol. 2011;16:175-
84.

8.1.2.2. Manobras para cupulolitíase de canal 
lateral (variante apogeotrópica)

Atualmente, existem a manobra de Gufoni, 
somente com um estudo clínico randomizado1 
mostrando evidência insuficiente para o procedimento 
de reposição das partículas e, mais recentemente, 
publicada a manobra de Zuma2 para tratamento da 
variante apogeotrópica do canal lateral.
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Figura 5. Manobra de Zuma. Utilizada tanto para a reposição das partículas localizadas na 
cúpula do lado do utrículo, lado do canal ou no braço anterior do canal semicircular.
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8.1.3. Manobras para cupulolitíase de  
canal anterior

Francisco Carlos Zuma e Maia

Essa diretriz não discutirá as manobras da VPPB 
afetando o canal semicircular anterior, dado ao fato 
da mesma ser de diagnóstico muito raro e duvidoso e 
sua fisiopatologia mal entendida.1,2
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8.1.4. Complicações das manobras de  
reposição dos otólitos

Ricardo Schaffeln Dorigueto

Nível de evidência: X

Grau de recomendação: Recomendado

Recomendação da ABORL-CCF: As complicações 
graves são raras, no entanto, não devem ser 
subestimadas. A observação dos fatores de risco do 
paciente e a utilização de técnicas adequadas ajudam 
a preveni-las.  A realização sob supervisão médica é 
necessária para seu tratamento.

Principais complicações

1. Crise vertiginosa intensa, persistente, com 
náusea, vômito e sudorese:1 tratada como outras 
crises vertiginosas. Pode ser prevista em casos de 
vertigem intensa durante manobra diagnóstica e 
pode ser prevenida com a administração prévia de 
medicamento supressor vestibular. 

2. Conversão para outro canal semicircular.2,3 A 
mais comum é a conversão do canal semicircular 
posterior para o canal lateral. Outra possibilidade 
é a conversão do canal posterior para o anterior. 
Tratada com manobra de reposição de otólito para 
o canal afetado.

3. Obstrução intracanalicular dos otólitos (canalith 
jam).1 Durante o reposicionamento dos 
estatocônios, o paciente apresenta um nistagmo 
espontâneo persistente, atribuído a uma sucção 
mantida da cúpula pela obstrução intracanalicular 
dos estatocônios. No momento da obstrução a 
manobra deve ser imediatamente revertida para a 
posição anterior.

4. Leões cervicais osteoarticulares e vasculares.

5. Hidropisia endolinfática.4 Complicação rara, 
atribuída ao bloqueio da endolinfa pelos otólitos. 

Para evitar as complicações durante a realização 
das manobras terapêuticas, o médico deve ficar atento 
aos fatores de risco do paciente, como lesões cervicais 
prévias ou relatos de sintomas neurovegetativos 
exacerbados, bem como prezar pela qualidade 
técnica do procedimento. Alguns autores preconizam 
a restrição postural após a realização das manobras 
terapêuticas para evitar um novo deslocamento das 
partículas de estatocônios em direção aos ductos 
semicirculares.  
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fármaco quando comparada à preparação intravenosa 
ou oral e ação específi ca sobre o órgão alvo.

A escolha da técnica e protocolos utilizados, 
bem como a periodicidade da infusão, devem ser 
individualizadas para cada paciente de acordo com 
o objetivo desejado, a presença de comorbidades, a 
situação da orelha contralateral e as características 
do fármaco empregado.

Tem suas principais indicações no controle das 
crises vertiginosas da doença de Ménière quando esta 
não pode ser controlada pelo tratamento clínico, nos 
casos de perda auditiva neurossensorial súbita ou nas 
doenças imunomediadas da orelha interna. 

Descrição (injeção direta por meio de seringa)

O medicamento é perfundido na orelha média por 
meio de injeções feitas de preferência no quadrante 
posteroinferior da membrana timpânica.

Durante a aplicação do fármaco, o paciente 
permanece em decúbito dorsal e com a orelha voltada 
para cima.

A membrana timpânica e o conduto auditivo 
externo (CAE) são anestesiados com uma solução 
tópica de xilocaína a 10% ou creme de lidocaína e 
prilocaína, que permanecem no interior do CAE por 
30 minutos. Com ajuda de um microscópio otológico 
e visualização da membrana timpânica, realiza-se a 
transfi xação com uma agulha raquidiana, e infusão de 
0,3 a 0,7 ml do fármaco no interior da orelha média.

Solicita-se ao paciente que permaneça com a 
orelha para cima e evite a deglutição por um período 
de aproximadamente 30 a 45 minutos (Figura 1). 

8.2. Injeções intratimpânicas

Ricardo Schaffeln Dorigueto

Objetivo da terapia: 
1. Controle dos sintomas vestibulares na doença de 

Ménière; 
2.  Recuperação da perda auditiva neurossensorial 

rapidamente progressiva.

Nível de evidência: 
B (Controle da vertigem incapacitante refratária 

na doença de Ménière); 
C (Perda auditiva neurossensorial).

Recomendação da ABORL-CCF: 
A aplicação de gentamicina é reservada ao 

tratamento da doença de Ménière não responsiva ao 
tratamento clínico. Por apresentar possibilidade de 
perda auditiva, a função coclear deve ser monitorada. 

A corticoterapia intratimpânica pode ser utilizada 
nas doenças imunomediadas da orelha interna e 
na perda auditiva neurossensorial rapidamente 
progressiva, como terapia primária, combinada ou de 
resgate à corticoterapia oral.

Defi nição: A injeção intratimpânica consiste em 
uma via alternativa de administração de fármaco para 
o tratamento de doenças e/ou sintomas relacionados 
à orelha interna. É realizada sob perfusão do 
medicamento no interior da orelha média com a 
fi nalidade da absorção via janela redonda.

Suas principais vantagens são a ausência de efeitos 
colaterais sistêmicos, maior concentração local do 

Figura 1. A) O paciente é posicionado sobre a maca em decúbito dorsal com orelha doente direcionada para 
cima. Sob microscopia, o examinador introduz 0,3 a 0,7 ml do fármaco utilizando uma seringa de 1 ml e 
agulha de raquianestesia número 27. (B) Ilustração identifi cando o local de aplicação do fármaco – quadrante 
posteroinferior da membrana timpânica. Após a aplicação, o paciente é orientado a evitar a deglutição e 
permanecer com a orelha direcionada para cima por um período de pelo menos 30 a 45 minutos.
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Protocolos

Gentamicina para tratamento da vertigem na 
doença de Ménière

Dois ensaios clínicos randomizados, prospectivos, 
duplamente cegos e controlados por placebo 
encontraram uma redução significativa nas queixas 
de vertigem, em pacientes com doença de Ménière, 
no grupo gentamicina, quando comparado ao grupo 
placebo. 

Com base nestes resultados, a gentamicina 
intratimpânica parece ser um tratamento eficaz para 
queixas de vertigem na doença de Ménière.1,2 O risco 
da perda auditiva parece ser reduzido nos protocolos 
de aplicações com baixas doses de gentamicina. 

O método de titulação semanal parece ser o 
mais conveniente, já que associa um bom controle 
sintomático com um menor risco de perda auditiva.1,3 
A monitorização das funções auditiva e vestibular é 
fundamental.

Dexametasona para tratamento da doença de 
Ménière e surdez súbita

Estudo prospectivo, randomizado, controlado e 
duplo-cego mostrou que os resultados da aplicação de 
dexametasona intratimpânica para o tratamento da 
surdez súbita são igualmente eficazes à predinisolona 
via oral.4 

Os mecanismos de ação dos corticoides na orelha 
interna são múltiplos e incluem a imunossupressão, 
homeostase de íons, ação anti-inflamatória, 
estabilização de membranas celulares, regulação do 
transporte de sódio e aumento da perfusão sanguínea 
coclear.5 

A dexametasona é bastante absorvida pelas 
células do orelha interna, o que faz com que os seus 
níveis sejam relativamente baixos na endolinfa após 

administração intratimpânica. Para o tratamento da 
doença de Ménière ou da surdez súbita, pode ser 
utilizada como terapia primária, combinada ao uso 
de medicamentos sistêmicos, ou de resgate quando 
os medicamentos sistêmicos não surtirem os efeitos 
desejados.6,7 
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8.3. Reabilitação vestibular (ou labiríntica)

8.3.1. Reabilitação vestibular tradicional

Mauricio Malavasi Ganança 

Objetivo da terapia: Reabilitação vestibular
Nível de evidência: A 
Grau de recomendação: Forte 
Recomendação da ABORL-CCF: Para o tratamento 
dos sintomas vestibulares, o médico pode realizar a 
reabilitação vestibular ou encaminhar o paciente a 
um médico habilitado para diagnóstico e indicação do 
tratamento adequado. Pode ainda encaminhar a outro 
profissional habilitado para realizar a reabilitação 
vestibular mantendo a supervisão médica.

Nota do Conselho Federal de Medicina 21/08/2013: 
Os médicos são responsáveis pelo diagnóstico de 
doenças e prescrição de tratamentos; os outros 
profissionais atuarão unicamente dentro do escopo 
de suas respectivas legislações, de acordo com 
jurisprudência dos Tribunais Superiores.1

Definição: Reabilitação vestibular é uma forma 
fisiológica de tratar pacientes com sintomas 
vestibulares periféricos e/ou centrais para que eles 
possam realizar as suas atividades habituais da melhor 
forma possível. Costuma ser eficaz e segura na terapia 
de vestibulopatias unilaterais ou bilaterais, agudas, 
episódicas ou crônicas, independentemente da idade 
do paciente. Baseia-se em protocolos de exercícios 
com os olhos, cabeça e corpo ou em manobras físicas. 
Os exercícios utilizam mecanismos de adaptação 
vestibular, substituição de estratégias sensoriais ou 
motoras e habituação para acelerar a compensação 
vestibular e recuperar o equilíbrio corporal.2-5 Os 
exercícios devem ser personalizados de acordo com os 
sintomas, sinais à avaliação otoneurológica, capacidade 
funcional e estratégias adaptativas em cada caso. 
Descrição: Nos distúrbios vestibulares podem ser 
indicados os exercícios de adaptação, substituição 
sensorial e habituação no tratamento da hipofunção 
vestibular unilateral; os exercícios de adaptação 
e substituição sensorial na hipofunção vestibular 
bilateral; e, os exercícios de habituação com 
estimulação vestibulovisual e optocinética na 
cinetose. A intensidade dos exercícios deve ser 
progressiva para não agravar os sintomas e impedir 
a adesão ao protocolo de tratamento. Os exercícios 
podem ser efetuados na clínica e em casa após 

treinamento. A duração de cada sessão e o número 
de sessões é variável; exercícios supervisionados são 
mais eficazes. 

Exercícios de adaptação vestibular: intensificam 
o ganho do reflexo vestíbulo-ocular e a tolerância 
aos movimentos da cabeça; melhoram a estabilidade 
do olhar, a interação vestíbulo-visual durante os 
movimentos da cabeça e a estabilidade postural em 
ambientes sensoriais conflitantes. Movimentos de 
cabeça e fixação de um alvo visual criam um sinal de 
erro que induz à adaptação; sintomas vestibulares e 
náusea devem ser toleráveis. A adaptação fundamenta-
se no tipo, duração, frequência e contexto dos 
estímulos, quando o paciente está sentado, de pé, 
com diferentes bases de suporte ou condições visuais. 

Exercícios de substituição sensorial: buscam 
intensificar a função vestibular residual e substituir a 
função vestibular reduzida ou ausente por estratégias 
alternativas de estabilização do olhar e do controle 
postural estático e dinâmico. Promovem a substituição 
ou modificação das sacadas, aumento do ganho do 
reflexo cérvico-ocular, e incremento na utilização do 
sistema de perseguição ocular e optocinético. Novas 
atitudes comportamentais e ambientais ampliam o uso 
de pistas visuais e somatossensoriais na estabilização 
da postura e diminuem o risco de quedas. O reflexo 
cérvico-ocular é intensificado por meio de exercícios 
ativos da cabeça com fixação visual em objeto móvel 
em direção contrária ou imaginando um alvo durante 
movimentos cefálicos. 

Exercícios de habituação: têm como objetivo 
dessensibilizar os movimentos e/ou posições 
desencadeantes dos sintomas vestibulares, por meio 
de estímulos repetitivos. 
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8.3.2. Reabilitação vestibular  
com equipamentos

8.3.2.1. Reabilitação vestibular  
com plataformas

Mário Edvin Greters

Objetivo da terapia: Reabilitação vestibular

Nível de evidência: C

Grau de recomendação: Recomendado

Recomendação da ABORL-CCF: A utilização de 
plataformas pode ser uma opção terapêutica incluída 
no protocolo de reabilitação vestibular.

Definição: Exercícios realizados sobre uma plataforma 
com desafios para a manutenção do equilíbrio.

Plataformas são equipamentos nos quais o indivíduo 
permanece em posição ereta, sendo submetido a desafios 
da estabilidade corporal provocados por movimentos 
na direção  médio-lateral ou anteroposterior ou com 
flexão e extensão do tornozelo.1 

Comparando os resultados do DHI e da posturografia 
dinâmica computadorizada, pré e pós-procedimento, 
de 12 pacientes tratados com a reabilitação vestibular 
(RV) utilizando a plataforma NeuroconSmart Balance 
Test® e 12 pacientes tratados com estimulação 
optocinética, Rossi-Izquierdo et al.2 encontraram 
respostas semelhantes para os resultados do 
DHI em ambos os grupos, mas os resultados da 
posturografia inicial e final mostraram-se melhores, 
com significância estatística, para os tratados com 
o uso da plataforma. Resultados semelhantes foram 
encontrados por Winkler e Esses3  com a utilização da 
plataforma Proprio500®.

Corna et al.,4 comparando resultados de RV em 
32 pacientes portadores de hipofunção vestibular 
unilateral de diversas causas, distribuídos em dois 
grupos, um utilizando exercícios de Cawthorne e 

Cooksey e o outro uma plataforma com oscilações 
anteroposteriores e médio-laterais, relatam 
melhora significativa dos escores de DHI e de 
oscilação corporal em ambos os grupos, sendo que 
os resultados foram melhores no grupo tratado com 
a plataforma.

 Nardone et al.,5 realizando estudo semelhante 
com 33 pacientes, 14 com vestibulopatias de diversas 
origens e 19 com neuropatia periférica, constataram 
melhora significativa em ambos os grupos, sem 
diferença significante entre si.
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8.3.2.2. Reabilitação vestibular com  
substituição vibrotátil

César Bertoldo Garcia 

Objetivo da terapia: Reabilitação vestibular 

Nível de evidência: B

Grau de recomendação: Recomendado

Recomendação da ABORL-CCF: A utilização de 
equipamentos de substituição vibrotátil pode ser 
uma opção terapêutica incluída no protocolo de 
reabilitação vestibular.1
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Defi nição do tratamento: Técnica de aceleração 
da compensação central2,3 por meio de reabilitação 
vestibular por substituição.4

Descrição do tratamento: Consiste na colocação de um 
dispositivo vibrotátil no paciente, mais comumente um 
cinto ajustável na cintura (Figura 1), que é composto 
por uma unidade principal, responsável por detectar 
oscilações de movimento, e por quatro unidades 
vibratórias (Figura 2), localizadas nas posições 
anterior/posterior/lateral direita/lateral esquerda,5 
que vibram quando há desvio corporal inadequado e 
propiciam uma melhor correção postural.6-8

Referências

1. Brugnera C, Bittar RS, Greters ME, Basta D. 
Effects of vibrotactile vestibular substitution on 
vestibular rehabilitation - preliminary study. Braz 
J Otorhinolaryngol. 2015;81:616-21.

2. Horak F. Postural compensation for vestibular loss 
and implications for rehabilitation. Restor Neurol 
Neurosci. 2010;28:57-68. 

3. Telian SA, Shepard NT. Update on vestibular 
rehabilitation therapy. Otolaryngol Clin North 
Am. 1996;29:359-71. 

4. Curthoys IS. Vestibular compensation and 
substitution. Curr Op Neurol. 2000;13:27-30.

5. Basta D, Rossi-Izquierdo M, Soto-Varela A, Greters 
ME, Bittar RS, Steinhagen-Thiessen E, et al. 
Effi cacy of a vibrotactile neurofeedback training 
in stance and gait conditions for the treatment 
of balance defi cits: a double-blind, placebo-
controlled multicenter study. Otol Neurotol. 
2011;32:1492-9.

6. Wall C 3rd, Kentala E. Control of sway using 
vibrotactile feedback of body tilt in patients with 
moderate and severe postural control defi cits. J 
Vestib Res. 2005;15:313-25.

7. Sienko KH, Balkwill MD, Oddsson LI, Wall C 3rd. 
The effect of vibrotactile feedback on postural 
sway during locomotor activities. J Neuroeng 
Rehabil. 2013;10:93. 

8. Lin CC, Whitney SL, Loughlin PJ, Furman JM, 
Redfern MS, Sienko KH, et al. The effect of age 
on postural and cognitive task performance while 
using vibrotactile feedback. J Neurophysiol. 
2015;113:2127-36. 

8.3.2.3.  Reabilitação vestibular com 
realidade virtual

Anna Paula Batista de Ávila Pires

Objetivos da terapia: Reabilitação vestibular

Nível de evidência: B

Grau de recomendação: Recomendado

Recomendação da ABORL-CCF: O médico deve usar 
como uma opção no processo de reabilitação de 
pacientes com distúrbios do equilíbrio, de origem 
periférica e ou central.

Defi nição: A reabilitação vestibular com realidade 
virtual (RVRV) visa recriar mudanças ambientais 
estimulando os sistemas sensoriais para ajustar 
os refl exos envolvidos no controle postural e nas 
estratégias de equilíbrio.1,2

Descrição: A RVRV utiliza de dispositivos de 
realidade virtual que possibilitam a imersão em um 
mundo ilusório, em que a percepção do ambiente 
é modifi cada por um estímulo sensorial artifi cial, o 
qual pode provocar um confl ito vestíbulo-visual e a 
mudança do ganho do refl exo vestíbulo-ocular (RVO).3 

Figura 2. Aparelho de substituição vibrotátil: unidade 
principal e estimuladores vibrotáteis. Fonte: Brugnera 
et al.1

Figura 1. Aparelho de  substituição vibrotátil a coplado 
à cintura do paciente. Fonte: Brugnera et al.1 
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A RVRV foi baseada em um programa de realidade 
virtual4 que pode fornecer estímulos visuais que elicitam 
respostas oculomotoras de perseguição, movimentos 
sacádicos, optocinéticos, RVO e a interação visuo-
vestibular. Neste programa, os estímulos visuais 
disponíveis são foveais (perseguição ocular lenta 
e sacádica), retinais (barras optocinéticas, túnel 
optocinético e trem optocinético) e de integração 
sensorial (RVO, supressão do RVO e optocinético-
vestibular).  

Há diversos estudos randomizados comparando 
a eficácia da reabilitação vestibular convencional 
(exercícios de Cawthorne e Cooksey) com a RVRV. 
A RVRV apresentou resultados mais precoces de 
melhora, levando em consideração escores como 
Dizziness Handicap Inventory (DHI), Escala Visual 
Analógica e Posturografia Computadorizada,  além 
da menor frequência de sessões. Contudo, esse 
dispositivo ainda apresenta um alto custo financeiro, 
o que representa uma barreira principalmente quanto 
à aquisição nos serviços públicos de saúde.5

Há diversos estudos utilizando como recurso de 
realidade virtual o Nintendo Wii®. O dispositivo 
permite a prática de jogos interativos, pois capta 
os movimentos do corpo do usuário. Os jogos Wii 
Fit são uma maneira de utilizar a realidade virtual 
por meio de um controle remoto e uma plataforma 
sem fio (Balance Board) que detecta o movimento do 
indivíduo, gerando uma representação visual na tela, 
fornecendo uma resposta imediata do movimento 
e facilitando o aperfeiçoamento dos exercícios e 
um melhor controle do movimento.6,7 A reabilitação 
utilizando o dispositivo apresentou resultados mais 
precoces de melhora, levando em consideração 
escores como DHI, Escala Visual Analógica e 
Posturografia Computadorizada, além de uma maior 
adesão ao tratamento.
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8.3.2.4. Reabilitação vestibular por  
neuromodulação

Jeanne Oiticica

Objetivo da terapia: Reabilitação vestibular

Nível de evidência: B

Grau de recomendação: Recomendado

Recomendação da ABORL-CCF: A reabilitação 
vestibular por neuromodulação pode ser realizada em 
pacientes com disfunção vestibular crônica periférica 
ou central, há pelo menos 1 ano, que tenham 
realizado e completado protocolo de terapia de 
reabilitação vestibular prévia, com resultados pobres 
e cujos sintomas e limitações para realizar atividade 
do dia a dia persistem (dificuldade para deambular, 
movimentar-se, ficar de pé).1 

Definição: De acordo com a Sociedade Internacional de 
Neuromodulação,2 a neuromodulação pode ser definida 
como terapia capaz de promover modulação neural, 
por estimulação elétrica ou química direta, em áreas 
neurológicas específicas do corpo (circuitos neurais 
no encéfalo, medula espinal, nervos periféricos). Na 
prática clínica, os dispositivos estimulam nervos, por 
meio de sinais elétricos, agentes medicamentosos ou 
outras formas de energia, modulando e/ou estimulando 
circuitos neurais disfuncionais, ou ativando respostas 
biológicas naturais, e restabelecendo o equilíbrio 
neural; similar a um marca-passo capaz de corrigir 
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batimentos cardíacos dessincronizados. Esta 
estratégia de tratamento deve ser considerada em 
casos selecionados.3

Descrição: Atualmente, o dispositivo mais 
utilizado é o CN-NINM (Cranial Nerve Non-Invasive 
NeuroModulation).4 É um dispositivo portátil, que 
induz a neuroplasticidade por meio de estimulação 
elétrica não invasiva de 4 nervos cranianos (NC) 
possíveis: (1) trigêmeo ou V-NC, (2) facial ou VII-NC, 
(3) glossofaríngeo ou IX-NC, (4) hipoglosso ou XII-NC 
(inervação da língua). É capaz de neuromodular áreas 
subcorticais, de acessibilidade restrita, incluindo 
tronco encefálico e cerebelo. O dispositivo deve 
ser colocado e apoiado na língua, gera estimulação 
elétrica na superfície dorsal da mesma, e atinge 
receptores a uma profundidade de 200-400 mícrons 
abaixo do epitélio.5 

O número de sessões recomendadas varia em 
função do diagnóstico e da extensão dos sintomas.

De acordo com estudo de revisão sistemática 
recente,1 o CN-NINM mostrou melhora significativa, 
pré e pós-tratamento, nas seguintes variáveis 
de mensuração: DGI (Dynamic Gait Index),6 ABC 
(Activities-specific Balance Confidence Scale), 
DHI (Dizziness Handicap Inventory) e SOT (Sensory 
Organization Test).7 Existe correlação positiva 
estabelecida entre o tempo de uso do dispositivo e 
a durabilidade de retenção dos benefícios obtidos.8 
Dentre os benefícios duradouros, estão: a melhora 
na performance de atividades diárias envolvendo 
equilíbrio e marcha. Em nenhum dos estudos foram 
descritos efeitos colaterais ou reações adversas. 
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8.4. Cirurgias para doenças vestibulares

8.4.1. Labirintectomia e neurectomia

Pedro Luiz Mangabeira Albernaz

Objetivo da terapia: Tratamento cirúrgico da 
vertigem incapacitante através dos procedimentos de 
labirintectomia e neurectomia.

Nível de evidência: C

Grau de recomendação: Opção 

Recomendação da ABORL-CCF: A labirintectomia 
e neurectomia são procedimentos que podem 
ser utilizados em casos selecionados de vertigem 
incapacitante e refratária ao tratamento clínico.

Os procedimentos cirúrgicos em Otoneurologia 
são relativamente incomuns, uma vez que a grande 
maioria dos pacientes é passível de tratamento 
clínico, seja com medicamentos, seja com manobras 
de reposicionamento ou reabilitação. Há ocasiões 
especiais, contudo, que exigem abordagem cirúrgica. 

Cerca de 5% dos pacientes com doença de Ménière 
exigem tratamento cirúrgico, que é indicado quando 
a doença se torna social ou profissionalmente 
incapacitante. A labirintectomia foi utilizada, no 
passado, para esses pacientes, mas atualmente 
sua indicação é limitada aos pacientes que tenham 
audição socialmente inútil no ouvido doente.

Nos casos de hydrops endolinfático tardio 
ipsilateral, em que o paciente apresenta uma surdez 
profunda e as vertigens são intensas, há indicação 
formal para a labirintectomia.

A labirintectomia pode ser realizada de duas formas 
diferentes:

1. Através do meato acústico externo, removendo 
o estribo, unindo as janelas vestibular e coclear 
e enchendo o vestíbulo com gentamicina. Esta 
técnica simplificada, proposta por Schuknecht, 
em 1957,1 é utilizada preferencialmente em 
pessoas idosas.

2. Através do processo mastoide, expondo o canal 
semicircular lateral e extraindo o labirinto 
membranoso. Esta técnica foi proposta por 
Cawthorne,2 em 1947.

3. Através da mastoide, expondo os três canais 
semicirculares. Este é um procedimento mais 
completo, revisto por Glasscock et al.,3 em 1980.

Para os pacientes que apresentam audição útil no 
ouvido com indicação cirúrgica, uma das opções é a 
neurectomia vestibular.

A secção intracraniana do VIII nervo foi proposta 
por Dandy,4 que em 1941 publicou seus resultados em 
401 pacientes, com um óbito. Outros neurocirurgiões, 
contudo, relataram danos ao cerebelo e a outros nervos 
cranianos, e 5% de óbitos. É interessante lembrar 
que a primeira descrição do hydrops endolinfático, 
por Hallpike e Cairns,5 adveio de dois pacientes que 
faleceram em consequência deste procedimento.

House, em 1960,5,6 sistematizou os acessos ao meato 
acústico interno através da fossa cerebral média e 
da via translabiríntica. Ambos os acessos permitem 
identificar os nervos no meato acústico interno e têm 
sido usados não só na doença de Ménière, mas também 
nos tumores do nervo acústico e na descompressão 
do nervo facial. A neurectomia vestibular através da 
fossa média se tornou extremamente popular. Alguns 
otologistas, contudo, preferem a via retrolabiríntica, 
por apresentar menos riscos para o nervo facial.

A neurectomia vestibular é muito eficiente na 
eliminação das crises de vertigem. Não afeta, 
contudo, os sintomas cocleares da doença de Ménière; 
muitos pacientes continuam tendo flutuação auditiva, 
zumbidos e pressão aural. Alguns pacientes se 
queixam de instabilidade, causada por compensação 
imperfeita, mas melhoram com reabilitação 
labiríntica.
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8.4.2. Descompressão do saco endolinfático

Luiz Lavinsky

Objetivo da terapia: Controle sintomático de 
pacientes refratários ao tratamento clínico da doença 
de Ménière.

Nível de evidência: C

Grau de recomendação: Opção 

Recomendação da ABORL-CCF: Não foi encontrada 
sociedade de classe ou científica assumindo uma 
recomendação para este assunto. O procedimento 
passa a ser uma opção individual de cada profissional, 
levando em consideração as características do caso.

Descrição: Trata-se de uma técnica de Descompressão 
de Saco Endolinfático (DSE) Hidrópico. 

Evidências: A eficácia do tratamento cirúrgico da 
doença de Ménière por Descompressão do Saco 
Endolinfático ainda é controversa. Há, na prática, 
somente dois estudos randomizados e controlados 
sobre cirurgias da doença de Ménière, ambos 
relacionados à DSE. Os dois concluíram que a cirurgia 
do saco endolinfático não era mais efetiva que o 
placebo. Porém, contaram com pequena amostragem 
e características estatísticas discutíveis.1 Smith & 
Pillsbury2 repetiram o estudo e obtiveram 87% de 
resultado favorável para o shunt e 47% para o placebo. 
Em 2000, Welling & Nagaraja3 reavaliaram esse estudo 
e observaram várias fragilidades. Eles identificaram 
que a técnica de shunt tem vantagem na preservação 
auditiva e desvantagem na reincidência da vertigem 
em longo prazo. Estaria indicada em casos de perda 
auditiva leve e com pouca vertigem, e em casos em 
que os dois ouvidos afetados apresentam boa audição.

Características e resultados dos estudos  
randomizados e controlados

Bretlau et al.,4 1989: 30 pacientes incluídos (21 
pacientes com follow-up completo); DSE versus 
placebo (mastoidectomia simples); duplo-cego, 9 
anos de follow-up; desfechos: vertigem, zumbido, 
plenitude e audição flutuante; audiometria mensal; 
sem relato de complicações.

Thomsen et al.,5 1998: 29 pacientes (sem perdas 
de follow-up); DSE versus placebo (colocação de 
tubo de ventilação [TV]) ausência de cegamento 
(incisão retroauricular); 12 meses de follow-up; 
seguiu critérios da AAO-HNS de severidade; vieses de 
seleção: maior proporção de mulheres no grupo do 
TV; complicações: dois pacientes (um com cofose e 
um com perda auditiva neurossensorial severa).

Os dois estudos apresentam insuficiente evidência 
de efeito benéfico da cirurgia do saco endolinfático 
em doença de Ménière.6 

Pullens et al.6 realizaram uma metanálise de 4.262 
casos de descompressão e somente 36 deles serviram 
para o estudo, pois seguiam a diretrizes de avaliação 
da AAO-HNS 85 ou AAO-HNS 95. Observaram que não 
havia diferença estatisticamente significativa no que 
se refere à supressão da vertigem e conservação 
auditiva entre a cirurgia de shunt de saco endolinfático 
e a cirurgia de descompressão, bem como o uso de 
silástica no shunt.

Série de casos

Inúmeros estudos de séries de casos mostram 
semelhantes e expressivos resultados positivos, tanto 
no que se refere ao controle da vertigem como à 
preservação auditiva, como visto na Tabela 1.

Tabela 1. Resultado da cirurgia de descompressão de 
saco endolinfático em estudos de séries de casos de 
vários autores.7

Autores

Supressão 
completa 

de 
vertigem

Preservação 
auditiva -10 dB 

(melhora auditiva  
> 10 dB)

Moffat DA, 1994 43,0% 74,0% (19,0%)

Huang TA, 1994 84,4% 83,4% (12,8%)

Gibson WPR, 1994 56,8% 44,2% (4,7%)

Gianoli GJ 60,0% 82,0% (66,0%)

Gianoli C/Astrowski – 5 anos 47,0% 82,0% (18,0%)

Portman8 77,0% 90,0% (33,0%)
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8.4.3. Oclusão de deiscência de canal anterior

Joel Lavinsky

Objetivo da terapia: Controle sintomático de 
pacientes com manifestações incapacitantes da 
Síndrome da Deiscência do Canal Semicircular 
Superior (SDCS).

Nível de evidência: C

Grau de recomendação: Opção 

Recomendação da ABORL-CCF:  A cirurgia da 
oclusão do canal semicircular superior se mostra um 
tratamento seguro e pode ser utilizada para o controle 
dos sintomas vertiginosos, sendo somente indicada 
para os pacientes com sintomas incapacitantes. 

Ainda não existe evidência para determinar a técnica 
cirúrgica mais efetiva.

Introdução

A Síndrome da Deiscência do Canal Semicircular 
Superior (SDCS) foi inicialmente descrita por Minor 
et al.,1 em 1998, e foi caracterizada pela ocorrência 
de sinais e sintomas cocleares e/ou vestibulares. 
Os sinais e sintomas auditivos incluem hiperacusia, 
zumbido, plenitude aural e autofonia. Os sintomas 
vestibulares incluem vertigem, nistagmo, oscilopsia 
induzida por ruído intenso (Fenômeno de Túlio) e por 
estímulo pressórico (sinal de Hennebert).2

Os sinais e sintomas são causados por um 
defeito ósseo na superfície do canal semicircular 
superior. Essa abertura no osso cria uma terceira 
janela móvel na orelha interna na qual o canal se 
torna responsivo ao som e alteração da pressão 
no labirinto membranoso. Essa terceira janela 
promove uma dissipação de energia acústica. Os 
sinais e sintomas típicos podem ser identificados 
através do exame físico. Além disso, no exame de 
audiometria tonal pode ser identificada uma perda 
auditiva do tipo condutiva, especialmente em baixas 
frequências. Finalmente, os pacientes com SDCS 
podem apresentar menores limiares nos potenciais 
evocados miogênicos vestibulares (VEMPs) e uma 
evidência tomográfica de um defeito ósseo sobre o 
canal semicircular superior.3

Desde 1998, diversas técnicas cirúrgicas e acessos 
foram desenvolvidos para o reparo da deiscência 
do canal semicircular superior em pacientes com 
sintomas incapacitantes. As técnicas cirúrgicas 
mais utilizadas são o tamponamento, cobertura e 
a reconstrução. O tamponamento da deiscência é 
realizado com tecido mole e/ou pó de osso. Quando 
a cobertura/reconstrução é realizada, a continuidade 
do osso sobre o canal pode ser reparada com ou sem 
o tamponamento do canal. A cobertura do canal 
é realizada com cimento de hidroxiapatita. Na 
reconstrução do osso deiscente, é possível utilizar 
fáscia, cartilagem ou enxerto ósseo. 

Os 3 acessos cirúrgicos utilizados para o tratamento 
da SDCS são: acesso transmastóideo, fossa craniana 
média e acesso transcanal. Os acessos transmastóideo 
e por fossa média podem ser utilizados para o 
tamponamento, cobertura e reconstrução da 
deiscência. O acesso transcanal com reforço da 
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janela redonda com tecido é uma técnica alternativa 
descrita para o tratamento da SDCS. 

Evidências: A indicação cirúrgica depende da 
intensidade dos sintomas clínicos dos pacientes. 
Benamira et al.4 realizaram um estudo comparado 
entre os pacientes que receberam a indicação de 
cirurgia da SDCS e os que não foram submetidos ao 
tratamento cirúrgico. O grupo que necessitou de 
cirurgia apresentava sintomas vestibulares e cocleares 
mais intensos (p<0,001). Dessa forma, a indicação de 
cirurgia seria apropriada em casos de pacientes com 
sintomas incapacitantes. 

Em 2009, foi publicada a primeira meta-análise5 
para avaliar a efetividade e complicações do 
tratamento cirúrgico da SDCS. Esse estudo incluiu 
64 cirurgias (tamponamento com patê/cera de 
osso, n=33; reconstrução com enxerto ósseo, 
n=16; cobertura com cimento de hidroxiapatita, 
n=15). Houve melhora em 32/33, 8/16 e 14/15, 
respectivamente. Nessa meta-análise, foi verificado 
que a técnica de reconstrução é menos efetiva do 
que o tamponamento ou cobertura. 

Gioacchini et al.6 realizaram uma revisão 
sistemática sobre os desfechos e complicações 
na cirurgia da deiscência do canal semicircular 
superior. Além disso, realizaram uma comparação 
entre as técnicas cirúrgicas. Um total de 20 estudos 
e 150 cirurgias foram incluídas, com 4 diferentes 
técnicas (tamponamento, cobertura, reconstrução e 
tamponamento/reconstrução). A taxa de sucesso foi 
de 94% (IC 95%: 87-97%). Não houve diferença (taxa de 
sucesso e complicações) estatisticamente significativa 
entre diferentes tipos de tratamento cirúrgico. Além 
disso, não houve diferença entre o acesso por fossa 
média e o transmastóideo.  

Uma revisão sistemática publicada em 20177 
incluiu 24 estudos. Essa revisão concluiu que o 
tratamento cirúrgico da SDCS apresenta uma 
efetividade moderada para os sintomas vestibulares 
incapacitantes, como as crises vertiginosas. Não existe 
evidência de que pode ocorrer melhora da perda 
auditiva através do tratamento cirúrgico. Entre as 
diversas técnicas de fechamento da SDCS, não existe 
evidência de diferença significativa no resultado. 
Em relação ao procedimento de tamponamento, o 
acesso transmastóideo apresentou menor taxa de 
complicações, menor revisão cirúrgica e redução do 
tempo de internação em comparação ao acesso por 

fossa média. Existe pouca evidência sobre o resultado 
das técnicas de reconstrução e cobertura.

Conclusões: Portanto, a cirurgia da oclusão do canal 
semicircular superior apresenta evidência limitada 
sobre a sua efetividade. A melhor evidência advém de 
estudos observacionais retrospectivos. De qualquer 
forma, através de revisões sistemáticas, a oclusão do 
canal semicircular superior se apresenta como uma 
opção terapêutica para o tratamento dos sintomas 
incapacitantes e refratários da SDCS. 
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8.4.4. Oclusão de fístulas labirínticas

Humberto Guimarães

Objetivo da terapia: Manejo de pacientes com quadro 
clínico compatível com fístula perilinfática.

Nível de evidência: C

Grau de recomendação: Recomendado 

Recomendação da ABORL-CCF: O tratamento 
cirúrgico da fístula perilinfática é seguro e pode ser 
utilizado no manejo dessa enfermidade.

Definição: Procedimento cirúrgico utilizado para 
reparo da fístula perilinfática.

Descrição: O tratamento cirúrgico das fístulas 
perilinfáticas é controverso em grande parte pela 
dificuldade de se estabelecer o diagnóstico preciso.1-5 
Desde que estabelecido o diagnóstico, as formas de 
tratamento recomendadas são a técnica de oclusão, 
na qual são utilizados tecidos fixados ou não com cola 
de fibrina; a técnica de exclusão, quando fechamos 
o canal semicircular anterior (ou superior); a técnica 
de exposição, quando fazemos uma mastoidectomia 
(canal wall down) para tratamento de colesteatoma 
com fístula no canal semicircular lateral (ou 
horizontal);6,7 e a técnica de substituição, quando 
temos que trocar uma prótese de estapedectomia 
para corrigir uma fístula pós-operatória.8

Técnicas

Diretas 
1. Timpanotomia: Atua sobre a fístula, visando sua 

oclusão.

Indiretas 
1. Tubo de ventilação;
2. Secção do nervo vestibular.
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