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Actualizacion: Migrana Vestibular

Vestibular Migraine: a Review
Migranea Vestibular

Méd.De Schutter Emiliano’; Méd. Fazio Sabrina; Méd.Saenz Alexander3

Resumen

La migrana vestibular (MV) es un diagnostico de
reciente validacion que nuclea sintomas muy
frecuentes en la poblacion como cefalea y mareos.
Se trata de un vértigo episddico de origen central
asociado a migrafia que afecta al 1,1% de la
poblacién y genera un significativo impacto en la
calidad de vida

Los episodios de vértigo pueden ser de cualquier
morfologia y duran de segundos a dias. Los gatillos
para MV y migrana suelen ser los mismos pero la
correlacion temporal de cefalea y sintomas vestibu-
lares no es la regla general y no es siempre necesaria
para el diagnostico. Habitualmente las
audiometrias son normales y ocurren trastornos en
las pruebas caldricas en igual magnitud que en la
poblacién general aunque una parte importante de
los afectados de MV definida, presentan trastornos
oculomotores interictales tanto centrales como
periféricos. El diagndstico diferencial con Meniere
puede ser en ocasiones dificil.

El tratamiento preventivo con triciclicos,
flunarizina, topiramato y betabloqueantes tiene un
buen efecto clinico y podria tener efectos beneficio-
sos a largo plazo. El control de los gatillos es de gran
importancia para el manejo y la rehabilitacion
vestibular es beneficiosa.

Palabras clave: Vértigo, migrafia, mareos, migrafia
vestibular, vértigo episddico.

Abstract

Diagnosis of Vestibular Migraine (VM) has been
recently validated and it encompasses very
frequent symptoms like headache and

dizziness. VM consists of central episodic vertigo
associated to migraine. It affects 1.1% of the popula-
tion and makes a significant impact on quality of
life. Attacks of vertigo can be of any kind, lasting
seconds to days. Triggers for VM and migraine are
normally the same, but there is not necessarily a
time correlation between headache and vestibular

symptoms and such correlation is not always
required for the diagnosis. Audiograms are usually
normal and alterations in caloric tests occur equally
in affected and healthy individuals although a
significant proportion of patients with defined VM
display both central and peripheral interictal oculo-
motor findings.

Differential diagnosis of hidrops and VM can some-
times be difficult due to the cochlear symptoms
present in both diseases.

Prophylaxis with tricyclics, flunarizine, topiramate
and betablockers has a positive clinical effect and
might have beneficial effects in the long term.
Trigger control is very important for management
and vestibular rehabilitation is beneficial.
Keywords: vertigo, migraine, dizziness, vestibular
migraine, episodic vertigo

Resumo

A migranea vestibular (MV) é um diagndstico de
validagao recente que traz sintomas muito freqiien-
tes na populagdo, como dor de cabega e tonturas.
Trata-se de vertigens episodicas de origem central
associada com enxaqueca que acomete 1,1% da
populacdo e gera um impacto significativo na quali-
dade de vida.

Os episddios de vertigem pode ser de qualquer tipo
e durar de segundos até dias. Os gatilhos paraa MV
e para a migranea geralmente sdo os mesmos, mas a
correlacdo temporal da dor de cabega e sintomas
vestibulares ndo € a regra geral, e nem sempre €
necessaria para o diagndstico. Normalmente os
audiogramas sao normais e as alteragdes ocorrem
em testes caldricos na mesma magnitude que na
populacdo em geral, apesar de que uma porgao
significativa dos pacientes com MV definida, tém
ambas alteragdes: oculomotores centrais e periféri-
cos intercriticos. O diagndstico diferencial de
Méniere pode as vezes ser dificil.

O tratamento preventivo com triciclicos, flunarizina,
topiramato e beta-bloqueadores tém um efeito
clinico positivo, e poderia ter efeitos benéficos a
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longo prazo. O controle dos gatilhos ¢ de grande
importancia para o tratamento, e a reabilitacao
vestibular € beneficiosa.

Palavras-chave: vertigem, migranea, enxaqueca,
tontura, enxaqueca vestibular, vertigem episodica.

Introduccion:

Cefalea y mareos son unos de los sintomas que
motivan mas frecuentemente la consulta.(1). Si bien
la vinculacién entre cefalea y sintomas vestibulares
data del siglo XIX (2), los primeros trabajos que
analizan epidemiologia, sintomas y hallazgos
instrumentales no llegaron sino hasta la década de
1980.(3,4,5)

Se han utilizado diversas denominaciones para
esta entidad siendo la mas aceptada en la actuali-
dad la de Migrafna Vestibular (MV). Este término
hace referencia a un cuadro clinico determinado por
vértigo episddico recurrente asociado a migrafia.(1)

La migrafia vestibular es un trastorno cuyos crite-
rios diagndsticos no tuvieron validacidn sino hasta
el afno 2012, ano en el cual se emitid el documento
de consenso entre la Sociedad Barany y la Sociedad
Internacional de Cefaleas (IHS) aceptando los crite-
rios propuestos por Lempert y colaboradores.(6) En
2013 fue publicada la 3er edicidn de la clasificacion
de cefaleas de la IHS, colocando a la migrafia
vestibular definida como una de las cefaleas prima-
rias. Se excluyo6 la MV probable por falta de eviden-
cia. (ver tabla I) (7,8) Previo a esto se utilizaban los
criterios de Neuhauser (2001) que si bien no

tuvieron validacidn, resultaron de gran utilidad
practica, tenian un grado de precision aceptable y
constituyeron los primeros pasos para la clasifi-
cacién actual.(9, 10)

Su reconocimiento y abordaje son muchas veces
un desafio para el médico tratante, inclusive para el
especialista, debido a que frecuentemente el inter-
rogatorio es poco preciso, los diagndsticos diferen-
ciales son variados y los hallazgos clinicos e instru-
mentales son equivocos. (11, 12, 13)

En el presente estudio se realizd una revision
bibliografica de la patologia, teniendo en cuenta las
ultimas actualizaciones a los fines de orientar un
adecuado diagnoéstico y abordaje.

Epidemiologia

Migrafia y alteraciones vestibulares son sintomas
muy frecuentes, con una prevalencia estimada
durante la vida de 15% y 7% respectivamente. La
incidencia de ambas entidades en forma conjunta es
de 3,2% superando la esperada epidemioldgica-
mente (1,1%) y se estima que aproximadamente el
1% de la poblacion padece migrafia vestibular con
una preponderancia femenina de aproximadamente
5 a 1. La migrafa afecta al 6% de los hombres y al
18% de las mujeres (16)

Por otra parte, entre un 25 y 50% de los pacientes
migrafiosos (no diagnosticados como migrafa
vestibular) presentaran inestabilidad durante las
crisis de migrana. (9)

Tabla 1: Criterios diagnosticos de Migraha Vestibular

Migrafia vestibular definida
Deben cumplir todos los siguientes items:

1. Al menos 5 episodios de sintomas vestibulares (1)
de intensidad moderada a severa (2) que duren
entre 5 min y 72 hs.
2. Migrafia o historia de migrafia con o sin aura
seguin la ICHD. (ver tabla n°2)
3. Una o mas manifestaciones de migrafia en al
menos el 50% de los episodios vestibulares.
3.1. Cefalea con al menos 2 de las siguientes
caracteristicas: hemicranea, pulsatil, intensidad
moderada a severa, agravamiento por la activi-
dad fisica habitual.
3.2. Foto y fonofobia
3.3. Aura visual
4. No es explicado por otro trastornovestibular.

(1). Sintomas vestibulares: vértigo espontaneo, posicio-
nal o visual, mareo inducido por el movimiento cefalico
con nauseas.

(2) Vertigo moderado: limita las actividades cotidianas
pero no las prohibe. Véertigo severo: El paciente no puede
realizar las actividades cotidianas.

Migraiia vestibular probable
Deben cumplirse con los items 1 y 4 + uno de los
criterios 2 0 3.
1. Al menos 5 episodios de sintomas vestibulares (1)
de intensidad moderada a severa (2) que duren
entre 5 min y 72 hs.
2. Migrafia o historia de migrafia con o sin aura
segin la ICHD
3. Una o mas manifestaciones de migrana en al
menos el 50% de los episodios vestibulares.
3.1. Cefalea con al menos 2 de las siguientes
caracteristicas: hemicranea, pulsatil, intensidad
moderada a severa, agravamiento por la activi-
dad fisica habitual.
3.2. Foto y fonofobia
3.3. Aura visual
4. No es explicado por otro trastornovestibular.

(1). Sintomas vestibulares: vértigo espontaneo, posicio-
nal o visual, mareo inducido por el movimiento ceféalico
con nauseas.

(2) Vertigo moderado: limita las actividades cotidianas
pero no las prohibe. Vértigo severo: El paciente no puede
realizar las actividades cotidianas.

ICHD: International Classification of headache disorders
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Fisiopatologia

Los sintomas vestibulares y el resto de los sintomas
asociados a migrafa (visuales, olfatorios, otoldgicos,
etc.) se deberian a trastornos en la integracion multi-
sensorial que se demuestran por alteraciones estruc-
turales y funcionales en las areas corticales represen-
tativas de los mismos. (17) Se han observado cambios
metabdlicos a través de tomografia por emision de
positrones (PET) durante los ataques de migrana
vestibular, detectando activacién de areas corticales
(témporo-parieto-insulares y talamos en forma
bilateral) e inhibiciéon de otras areas (occipital). Esto
podria representar una inhibicion reciproca de ambas
cortezas y la activacion de la via vestibulo — talamo —
corteza vestibular. (18) Existen ademas fendmenos de
dismodulacién sensorial demostrados por estudios
de supresion de otoemisiones actsticas (OEA) con
ruido contralateral (19) y evidencias recientes
muestran una disfuncién talamica por RMN funcio-
nal, como probable mecanismo. (20)

Se han localizado genes como el 5q35, 8q22.1,
2q37.1 y 12q13.3 que codifican mayormente canales
ioénicos y que estarian implicados en el desarrollo de
esta patologia aunque actualmente sélo tienen
utilidad académica. (21)

El sistema trigémino vascular tiene un papel funda-
mental en la fisiopatologia de la migrafia y es ademas
el encargado de la inervacién del arbol vascular del
oido interno. Este podria ser afectado por mediadores
quimicos relacionados con el dolor (Ej: K+, H+, acido
araquiddnico y éxido nitrico) liberados durante la
depresion cortical propagada (spreading depression)
y que generan cambios vasomotores en el oido
interno. Por otra parte las areas corticales activadas
durante las crisis son las mismas implicadas en los
mecanismos de procesamiento del dolor. (22)

En resumen, los mecanismos vinculados a esta
entidad son complejos y no estan del todo claros. Si
bien existen otras hipotesis y mecanismos presunta-
mente implicados, estos exceden los objetivos de esta
revision.

Manifestaciones clinicas

La correlacion temporal entre la cefalea y los sinto-
mas vestibulares es variable, pudiendo en ocasiones,
no tener ninguna relacién. (22) E159% de los pacientes
sufren ataques de vértigo sin cefalea acompanante
(23) y a veces la migrafia vestibular puede comenzar
en un periodo relativamente libre de cefalea como
suele ocurrir en la mujer menopdusica. Esto ha sido

Figura 1: Fisiopatologia de las manifestaciones de migraha vestibular
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denominado por algunos autores italianos como
“vértigo migrafioso epigono” (24)

Los episodios de vértigo pueden ser de cualquier
morfologia pudiendo ser posicionales, episddicos,
agudo severo, mareo inducido por el movimiento
cefdlico o inestabilidad de la marcha y tener dura-
ciéon muy variable, desde segundos a dias. (8, 23,
25).

El examen fisico de estos pacientes suele ser
normal en el periodo intercritico y puede ser
equivoco durante las crisis, mostrando signos
compatibles con trastornos vestibulares periféricos
o centrales. El nistagmo puede ser de tipo horizon-
tal, vertical o torsional y el nistagmo posicional (no
paroxistico) es frecuente en el periodo intercritico
(22, 25, 26)

Los episodios de sintomas vestibulares pueden
tener los mismos gatillos que los de cefalea, siendo
los més importantes la menstruacion, trastornos de
suefo, stress, ejercicio fisico, deshidratacion, comi-
das y bebidas y la estimulacion sensorial intensa.
(26)

La calidad de vida de los pacientes con migrana
estd generalmente disminuida (27) y depresion y
trastornos de sueno son comérbidas frecuentes. (28)

Es frecuente que estos pacientes acusen hiperacu-
sia asociada, la cual se presenta hasta enun 76 % de
los pacientes en el periodo intercritico aunque este
sintoma puede asociarse también a cefaleas no
migrafosas y suele agravarse si existe depresion
comoérbida. (29)

Pruebas instrumentales

Las audiometrias de pacientes con migrafia son
en su gran mayoria normales y permanecen asi en el
tiempo (sin caida escalonada en la audicién) a
diferencia de aquellos con hidropesia lo cual coloca
a este método como uno de los principales en el
diagndstico diferencial entre estas entidades. (30,
31)

Las pruebas caldricas en pacientes con MV no son
diferentes de los controles sanos y los hallazgos son
diversos, incluyendo paresia y preponderancia.
Pueden aparecer también trastornos en los mov-
imientos oculares sacadicos y de seguimiento lento
y en la supresion del VOR. (32, 33). En contraste,
otros reportan un aumento en las ganancias del
VOR medido a través del V-VOR (visually
enhanced vestibulo-ocular reflex) que consiste en
impartir un estimulo optokinético durante la
rotacion y se encuentra alterado en el 71% de los
pacientes con migrafia y solo en el 5% de los
normales. (34)

Es importante remarcar que la mayoria de los

pacientes con MV (70%) y una parte importante de
los pacientes con migrafia (34%) tienen alteraciones
oculomotoras interictales y estas se distribuyen
uniformemente entre hallazgos sugestivos de
patologia central y periférica. (31) Estas alteraciones
también han sido evidenciadas a través de pruebas
como agudeza visual dindmica, test de estabili-
zacion de mirada y head shaking test. (35)

Los VEMPc no tendrian utilidad en el abordaje de
estos pacientes ya que no hay diferencias al
compararlos con pacientes sin vértigo, con otros
tipos de cefaleas o con individuos sanos. Inclusive
en la serie de Arzur Kandemir y col., el 20% de los
pacientes con MV tuvieron hipofuncién vestibular
(por pruebas caldricas) y en estos tampoco hubo
diferencias en los VEMPc. (36). A pesar de esto,
estudios recientes tratan de vincular las anormali-
dades de los VEMPc con un peor pronostico de recu-
peracion funcional. (37)

Diagnodstico diferencial

Considerando la diversidad etioldgica del vértigo
al momento de determinar el diagndstico diferencial
de la migrana vestibular podemos destacar cuatro
afecciones a descartar antes de concluir que un
paciente padece este trastorno, y que, aun hoy plant-
ean controversias en la literatura. Estas son la
Migrafia con aura de tronco cerebral (antes llamada
Migrafia Basilar), la enfermedad de Meniere, el
vértigo paroxistico posicional benigno (VPPB) y la
ataxia episodica tipo 2.

La migrana con aura de tronco cerebral (Migrana
Basilar) constituye un subtipo de cefalea migrafiosa
donde el dolor comienza en el area occipital y es
precedida por aura visual, sensitiva o de lenguaje y
sintomas de tronco cerebral como ataxia, diplopia,
vértigo, hipoacusia, actfenos y trastorno de
conciencia. (Tabla n?) Histéricamente se consideraba
a la migrana vestibular y basilar como parte de la
misma entidad nosoldgica. La Sociedad Internacio-
nal de Cefalea considera dentro de los criterios diag-
nosticos principales los “sintomas de circulacion
posterior”, ya descriptos, con una persistencia entre
5 y 60 minutos, luego de los cuales el paciente
padece cefalea. Este requisito contribuye a distin-
guir entre Migrafa Basilar y MV, dado que esta
relacion temporal y sintomatoldgica especifica no
esta presente en los pacientes con MV. (38)

La segunda afeccion a considerar es la Enferme-
dad de Meniere (EM). La presentacion tipica de EM
comprende vértigo de 20 minutos a 24 horas de
duracién, a menudo asociado a actfeno e hipoacu-
sia unilateral, con compromiso predominante de
frecuencias bajas al inicio. Si bien es cierto que los
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pacientes con migrafia vestibular pueden referir
hipoacusia, es poco frecuente que la disminucion de
audicion progrese en el tiempo, siendo esta la princi-
pal caracteristica para diferenciar la MV de la EM. A
pesar de estas diferencias, en realidad distinguir
entre ambas causas puede resultar muy dificil debido
a la superposicion de sintomas. La cefalea es referida
hasta en un 40% de pacientes con EM de forma simul-
tanea con la crisis vertiginosa. (39) La revisiéon y
validaciéon de los criterios diagndsticos de MV
llevada a cabo por Lempert y cols. (2013) sugiere que
si el paciente presenta criterios para EM, fundamen-
tados en hallazgos audioldgicos (audiograma), el
diagnéstico debera ser Meniere y no MB.(40)

El vértigo posicional paroxistico benigno (VPPB),
considerado la causa mas comun de vértigo, puede
diferenciarse de la MV gracias a la maniobra de
Dix-Halpike. Con esta maniobra podra observarse en
los afectos de MV, ausencia de nistagmus o gatillarse
un nistagmo posicional de tipo central. (41, 42)
Ademas la presentacion temprana y de corta dura-
cion del vértigo en el VPPB colabora a diferenciar un
proceso de otro. Sin embargo puede ser dificil
discriminar estas afecciones en cuanto a los
desencadenantes, ya que los cambios de posicion
pueden actuar como gatillo en ambas, sin embargo, el
nistagmus posicional de los pacientes con MV no se
fatiga y suele no alinearse con un canal semicircular
especifico. (43) La ataxia episddica tipo 2 es una
entidad de origen genético por alteracion en el locus
19p que codifica para un canal de Ca.

Esta mutacion es la misma que se observa en
algunas familias con migrafia. Genera un cuadro de
tipo ataxia cerebelosa gatillada por el stress, ejercicio,
alcohol o cafeina entre otros. Presentan vértigo,
nauseas y vomitos, el 50% de los casos, durante el
episodio agudo. Ademas la mitad de estos pacientes
son migrafnosos. Por tanto este trastorno es uno de los
que se hallan entre los vinculados epidemioldgica-
mente a migrafia. Puede observarse, en el periodo
interictal, nistagmo evocado por la mirada y de
rebote. Los sintomas suelen remitir al tratamiento con
acetazolamida.(14, 15, 21)

Evolucidn y prondstico

Son escasos los trabajos que hablan del seguimiento
y pronodstico de estos pacientes. En un trabajo con
seguimiento a 9 afios (23). (5,5 a 11 afios) se observo
que los ataques de vértigo se redujeron en 56%,
aumentaron en el 29% y se mantuvieron en 16%; los
sintomas cocleares se incrementaron de 16 a 49% y los
signos de disfuncién central o periférica, siendo el
mas frecuente el nistagmo posicional, pasaron de 18 a
45,7%. Las anomalias en pruebas caldricas pasaron de
5a16% y el 87% continud teniendo vértigo. Debe
considerarse que en esta serie la menor parte de los
pacientes recibia tratamiento preventivo.

Otros trabajos reportan menor progresion en el
tiempo pero posiblemente sea debido a que la mayoria
en este trabajo se encontraban bajo tratamiento profi-
lactico efectivo, sefialando el probable beneficio de la
terapia preventiva en estos pacientes. (44).

Tabla 2: Criterios de migraha y migraha basilar segin la 3° edicion de la clasificacion internacional de
cefaleas (ICHD-3)

Migrafa sin aura

A. Al menos 5 ataques que cumplan con los crite-
rios B-D.
B. Ataques de cefalea de 4-72 hs de duracion sin
tratamiento o ineficientemente tratados.
C. La cefalea tiene al menos 2 de las siguientes
caracteristicas:

a. Localizacion unilateral

b. Caréacter pulsatil

c. Intensidad moderada a severa
D. Agravado por; o que causa la evitacién de la
actividad fisica habitual (caminar o subir escaleras)
E. Durante la cefalea presenta al menos una de las
siguientes caracteristicas:

a. Nauseas y/o vémitos

b. Foto y fonofobia
F. No es mejor abarcada por otro diagndstico del
ICHD-3.

Migrafa con aura de tronco (Migrana basilar)

A Deben cumplirse al menos 2 ataques que cum-
plan con los items B-D.
B. Aura visual, sensitiva y/o del lenguaje, que sean
reversibles pero no sintomas motores o retinianos.
C. Al menos dos de los siguientes sintomas de
tronco: disartria, vértigo, actfenos, hipoacusia,
diplopia, ataxia y trastorno de conciencia.
D. Al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
a. Al menos un sintoma de aura se desarrolla
gradualmente en 5 0 mas minutos y/o 2 o mas
sintomas ocurren en sucesion.
b. Cada aura individual dura entre 5 y 60 minu-
tos.
c. Al menos un sintoma de aura unilateral
d. El aura es acompanada o seguida dentro de 60
minutos de cefalea.
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Tabla n%3: Drogas utilizadas para el tratamiento de migraha

Propranolol 40-240 mg

Fatiga, hipotension, bradicardia, impotencia,
broncoespasmo.

Sedacion, hipotensién ortostatica, boca seca,

constipacion, aumento de peso, retenciéon

urinaria, bloqueo de conduccion.

Amitriptilina 50-150 mg

Flunarizina 5-10 mg

Topiramato 25-200 mg
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