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RESUMO.- De 2006 a 2013 foram diagnosticados 81 casos 
de doença vestibular canina no serviço de rotina em neu-
rologia de um hospital veterinário universitário do sul do 
Brasil. Desses, aproximadamente dois terços foram diag-
nosticados com doença vestibular central (DVC) e cerca de 
um terço como doença vestibular periférica (DVP). Cães 
com raça definida foram mais acometidos que aqueles sem 
raça definida, principalmente Dachshund (DVP) e Boxer 
(DVC). Os principais sinais clínicos observados, tanto na 
DVP quanto na DVC, incluíram: inclinação de cabeça, ataxia 
vestibular e estrabismo ventral ou ventrolateral. Deficiên-

cia proprioceptiva, disfunção dos nervos cranianos V-XII e 
alteração de nível de consciência foram vistos apenas em 
casos de DVC, já a ausência de reflexo palpebral ocorreu 
apenas em casos de DVP. Doenças inflamatórias/infeccio-
sas, principalmente cinomose e otite bacteriana, foram 
as condições mais comumente associadas à DVC e à DVP, 
respectivamente. Esse artigo estabelece os aspectos epide-
miológicos (sexo, idade e raça) e a prevalência dos sinais 
clínicos observados em cães com doença vestibular na Re-
gião Central do Rio Grande do Sul, discute a utilização dos 
achados clínicos no diagnóstico correto e na diferenciação 
entre DVC e DVP, e define quais as principais doenças res-
ponsáveis pela ocorrência dessas duas síndromes clínicas.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Doenças de cães, neurologia, doença 
vestibular, síndrome vestibular, inclinação de cabeça.

INTRODUÇÃO
Doenças neurológicas que afetam o sistema vestibular são 
frequentemente encontradas na rotina da clínica de peque-
nos animais (Thomas 2000, Kent et al. 2010). O sistema 
vestibular é o principal componente do sistema nervoso 
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responsável pela manutenção do equilíbrio (De Lahunta 
& Glass 2009). Além disso, coordena os movimentos da 
cabeça (incluindo movimentos oculares), do tronco e dos 
membros (Kent et al. 2010). Considerando sua fisiologia, 
as características clínicas de disfunção vestibular incluem 
anormalidades na marcha, na postura da cabeça, do corpo e 
dos membros, e nos movimentos dos olhos (Thomas 2000, 
Brandt & Strupp 2005, De Lahunta & Glass 2009). Embora 
menos frequente, náusea e vômito podem ser observados, 
visto que o centro do vômito está localizado na substância 
reticular da medula oblonga e há ligação direta com os nú-
cleos vestibulares (Rossmeisl Jr 2010).

Os componentes anatômicos do sistema vestibular são 
divididos em periférico e central. As porções periféricas 
do sistema vestibular estão localizadas na orelha interna 
e consistem de receptores ciliados de neurônios sensoriais 
bipolares e axônios periféricos da divisão vestibular do VIII 
nervo craniano (nervo vestibulococlear). Os componentes 
centrais estão localizados nos núcleos vestibulares da me-
dula oblonga e nas projeções vestibulares para o cerebelo, 
medula espinhal e tronco encefálico rostral (Thomas 2000, 
De Lahunta & Glass 2009).

Vários achados no exame neurológico auxiliam na di-
ferenciação das lesões no sistema vestibular periférico de 
outras no sistema vestibular central (Kent et al. 2010). Em 
geral, a diferenciação é feita mediante verificação de defi-
ciências neurológicas, como ausência ou diminuição de rea-
ção postural, alteração no nível de consciência (sonolência) 
e nistagmo vertical (Troxel et al. 2005, De Lahunta & Glass, 
2009). Na ausência dessas alterações, um diagnóstico pre-
suntivo de DVP é realizado (Kent et al. 2010). Embora esse 
método de localização de lesão seja confiável, lesões no siste-
ma vestibular central podem ocorrer sem outras deficiências 
atribuíveis ao tronco encefálico caudal (Chrisman 1980).

Dos exames complementares utilizados para confirmar 
a disfunção vestibular, a análise do líquido cerebroespinhal 
(LCE) e do exame radiográfico simples não costumam per-
mitir um diagnóstico definitivo (Bailey & Higgins 1986). Na 
maioria dos casos, o diagnóstico de distúrbios vestibula-
res depende de exame neurológico detalhado, de exames 
de imagem mais avançados (tomografia computadorizada 
e ressonância magnética) (Garosi et al. 2001, Kent et al. 
2010) e, ocasionalmente, da resposta evocada auditiva do 
tronco encefálico (REAT). No entanto, o custo e a disponibi-
lidade desses métodos muitas vezes limitam a investigação 
dos diagnósticos diferenciais (Strain 2010).

O objetivo deste trabalho é descrever os achados em 
cães com doença vestibular atendidos no serviço de rotina 
em neurologia de um hospital veterinário universitário, in-
cluindo informações a respeito da idade, do sexo, da raça, 
da queixa principal por parte do proprietário, das altera-
ções no exame neurológico e da classificação de acordo 
com a região anatômica (periférica versus central), uma vez 
que dados referentes à doença vestibular em cães no Brasil 
são escassos.

MATERIAL E MÉTODOS
Foram revisados os arquivos do Serviço de Neurologia (SN) do 
Hospital Veterinário Universitário (HVU) da Universidade Federal 

de Santa Maria (UFSM) no período de janeiro de 2006 a março 
de 2013. Foram incluídos nesse estudo apenas cães com dados 
completos de histórico clínico e resultados dos exames físico geral 
e neurológico. A avaliação neurológica dos cães incluiu: observa-
ções gerais (nível de consciência e comportamento), análise da 
postura e da marcha, avaliação de nervos cranianos, avaliação das 
reações posturais (posicionamento proprioceptivo, teste do salti-
tamento e hemissaltitamento) e reflexos segmentares espinhais. 
Com base nos resultados desses exames neurológicos, os casos 
foram classificados como centrais ou periféricos. Os critérios uti-
lizados no presente estudo para um caso ser incluído como doen-
ça vestibular central (DVC) foram baseados na literatura interna-
cional (Troxel et al. 2005, De Lahunta & Glass 2009) e incluíram: 
nistagmo vertical, deficiências nas reações posturais, alteração de 
nível de consciência, deficiência de nervos cranianos (V, VI, VII, 
IX, X e XII) ou sinais cerebelares associados (dismetria e tremor 
de intenção). Conforme previamente estabelecido (Rossmeisl Jr 
2010), a ausência desses sinais foi o critério utilizado para definir 
DVP.

Em todos os casos foram realizados métodos complementa-
res de diagnóstico, que incluíram: hemograma, bioquímica sérica 
(determinação de ureia, creatinina, glicose, alanina aminotransfe-
rase [ALT], fosfatase alcalina [FA], proteína sérica total, albumina 
e cálcio) e urinálise. Nos cães com suspeita de DVP foram reali-
zados otoscopia e exame radiográfico das bulas timpânicas em 
projeções lateral e dorsoventral. Nos cães com suspeita de otite 
média-interna foi coletada secreção auricular bilateral com swabs 
estéreis. O material obtido nesses casos foi avaliado por citolo-
gia. Nos cães com suspeita de DVC foi realizada a coleta de LCE. 
O material obtido nesses casos foi avaliado quanto à coloração, à 
celularidade e aos níveis de proteína e glicose.

A fim de estabelecer uma lista de diagnósticos diferenciais, 
em cada caso aplicou-se o acrônimo DINAMIT-V (degenerativa, 
inflamatória/infecciosa, neoplásica/nutricional, anomalia do 
desenvolvimento, metabólica, idiopática, traumática e vascular) 
(Fluehmann et al. 2006). Cães submetidos à eutanásia por opção 
dos proprietários ou que morreram em decorrência da doença 
foram encaminhados para necropsia. Foi realizada análise esta-
tística por meio do teste do qui-quadrado, a 5% de significância.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Com base nos critérios pré-estabelecidos, 81 cães foram 
incluídos nesse estudo, 55 (67,9%) com DVC e 26 (32,1%) 
com DVP. Quanto à idade, os cães afetados variaram de dois 
meses a 19 anos, com média de seis anos e quatro meses 
de idade. Quanto ao sexo, 45 (55,6%) cães eram fêmeas e 
36 (44,4%) cães eram machos. Quando separados em dois 
grupos, a relação macho:fêmea dos cães com DVC foi seme-
lhante (relação de 0,96 [51% de fêmeas versus 49% de ma-
chos), já a relação macho:fêmea dos cães com DVP foi bem 
mais baixa (0,53 [65% de fêmeas versus 35% de machos]). 
Quanto às raças dos cães com DVC, aqueles de raça pura fo-
ram bem mais afetados que aqueles sem raça definida (37 
[68%] versus 18 [32%]). As raças observadas incluíram: 
Boxer (14%), Poodle (12%), Pinscher (11%), Yorkshire 
terrier (7,5%), Cocker spaniel inglês (5,5%), Labrador re-
triever (2%), Golden retriever (2%), Fox terrier (2%), Aki-
ta (2%), Australian catlle dog (2%), Bulldog francês (2%), 
Collie (2%), Cimarron (2%) e Maltês (2%). Quanto às raças 
dos cães com DVP, aqueles de raça pura foram ainda mais 
afetados que aqueles sem raça definida (22 [85%] versus 4 
[15%]). As raças observadas incluíram: Dachshund (19%), 
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Cocker spaniel inglês (15%), Boxer (8%), Lhasa apso (8%), 
Poodle (4%), Pinscher (4%), Labrador retriever (4%), Fox 
terrier (4%), Akita (4%), Beagle (4%), Chow chow (4%), 
Pit bull (4%) e Rottweiler (4%).

Os sinais clínicos encontrados nos cães com DVP (n=26) 
foram: inclinação de cabeça (100%), ataxia vestibular (17 
[65,4%]), estrabismo ventral ou ventrolateral posicional 
(46,3%), nistagmo patológico horizontal (42,3%), reflexo 
palpebral (ipsilateral à lesão) ausente (26,9%), assime-
tria facial (ptose palpebral e/ou lábio superior) devido à 
paralisia da porção motora do nervo facial (15,4%), sín-
drome de Horner parcial (11,5%), andar em círculos para 
o lado da lesão (11,5%) e rolamentos (7,7%). Já nos cães 
com DVC (n=55), os sinais clínicos incluíram: inclinação 
de cabeça (100%), ataxia vestibular (85,4%), alteração da 
reação postural (ipsilateral à lesão) (78,2%), estrabismo 
ventral ou ventrolateral posicional (72,7%), deficiência em 
nervos cranianos V-XII (61,8%), alteração de nível de cons-
ciência (49,1%), andar em círculos (para o lado da lesão) 
(21,8%), dismetria (hipermetria) (20%), nistagmo pato-
lógico (41,8%), sendo a maioria vertical (18,2%) ou hori-
zontal (16,4%) e, a minoria, rotatório (7,3%), tetraparesia 
assimétrica não ambulatória (7,3%) e rolamentos (1,8%).

As principais manifestações clínicas observadas em 
cães com disfunção vestibular são inclinação de cabeça, 
perda de equilíbrio, quedas e rolamentos (geralmente 
para o lado da lesão), ataxia vestibular e andar em círcu-
los (Chrisman 1980, Schunk 1990, Thomas 2000). Nos 
casos em que a lesão afetar o pedúnculo cerebelar caudal 
ou lóbulo floculonodular do cerebelo, a inclinação de cabe-
ça pode ser contralateral ao lado da lesão, caracterizando 
síndrome vestibular paradoxal (Sanders & Bagley 2003). 
Outros sinais incluem: postura com base ampla, aumen-
to do tônus extensor dos músculos estriados esqueléticos 
nos membros contralaterais com diminuição do tônus nos 
membros ipsilaterais (Thomas 2000). Segundo Kent et al. 
(2010), o exame neurológico é essencial para localização 
da lesão e diferenciação dos sistemas vestibulares em cen-
tral ou periférico. Neste estudo, os sinais clínicos mais co-
mumente encontrados foram inclinação de cabeça para o 
lado da lesão (100%) e ataxia vestibular (79%), tanto na 
DVC quanto na DVP (Quadro 1). Inclinação de cabeça foi 
observada em todos cães avaliados, o que contrasta com o 
que foi descrito por outros autores (Troxel et al. 2005), que 
não viram esse sinal clínico em cerca de 20% dos cães com 
DVC. Ataxia vestibular assimétrica é comumente observa-
da em cães com disfunção vestibular (Chrisman 1980, Tho-
mas 2000, De Lahunta & Glass 2009, Rossmeisl Jr 2010) 
sendo, neste trabalho, observado em 79% dos cães. Andar 
em círculos foi mais observado em cães com vestibulopa-
tias centrais (21,8%) que em cães com vestibulopatias pe-
riféricas (11,5%). Já no estudo de Troxel et al. (2005) não 
houve diferenças significativas na prevalência de andar em 
círculos entre os cães com DVC e DVP. Rolamentos foram 
observados em apenas 7,7% e 1,8% dos cães com DVP e 
DVC, respectivamente, uma prevalência mais baixa do que 
a encontrada por outros autores (Troxel et al. 2005), que 
descreveram esses sinais em 15% e 20% cães com DVP e 
DVC, respectivamente.

Nistagmo vertical é raramente associado à DVP (Troxel 
et al. 2005, De Lahunta & Glass 2009), e não foi observado 
em nenhum dos casos deste estudo, ao contrário do nis-
tagmo patológico horizontal contralateral à lesão, que foi 
observado em 42,3% dos casos de DVP. O número reduzido 
de cães com nistagmo foi atribuído ao tempo de evolução 
até a consulta no hospital veterinário. O nistagmo espon-
tâneo pode ser observado principalmente no início dos si-
nais clínicos, uma vez que, frequentemente, é compensado 
pela fixação visual voluntária (Schunk & Averill 1983, Tho-
mas 2000), principalmente em casos de DVP (Rossmeisl Jr 
2010).

Devido à proximidade do nervo vestibulococlear (NC 
VIII) com o nervo facial (NC VII) e as fibras simpáticas pós-
-ganglionares que atravessam a orelha média para inerva-
rem o olho, pode se observar, em casos de DVP, paresia/
paralisia facial e síndrome de Horner (De Lahunta & Glass 
2009, Kent et al. 2010, Rossmeisl Jr 2010). Neste estudo, 
26,9% dos cães com DVP apresentavam reflexo palpebral 
diminuído ou ausente. Desses, 15,4% também demonstra-
vam ptose palpebral e/ou labial (assimetria facial). Embo-
ra miose ipsilateral, ptose palpebral, protrusão da glândula 
da terceira pálpebra e enoftalmia caracterizem síndrome 
de Horner, em todos os cães avaliados com essa síndrome 
foram observadas apenas miose e protrusão da terceira 
pálpebra.

O nível de consciência é controlado pelo sistema ati-
vador reticular ascendente (SARA) localizado no tronco 
encefálico (Rossmeisl Jr 2010), portanto, os cães com DVC 
podem apresentar alteração do nível de consciência (de-
pressão, estupor ou coma), enquanto que cães com DVP 
geralmente encontram-se alerta (Chrisman 1980, Thomas 
2000, Rossmeisl Jr 2010). Alterações do nível de consciên-
cia foram observadas em 49,1% dos cães com DVC, resul-
tado semelhante ao estudo de Troxel et al. (2005), em que 
45% dos cães com DVC apresentaram alguma forma de al-
teração do nível de consciência.

Quadro 1. Sinais clínicos dos cães com doença vestibular 
central e periférica atendidos no Serviço de Neurologia do 

Hospital Veterinário Universitário, Universidade Federal de 
Santa Maria, de 2006 a 2013

	 Sinal clínico	 DVa (n=81)	 DVCb (n=55)	 DVPc (n=26)

	 Inclinação de cabeça	 81 (100%)	 55 (100%)	 26 (100%)
	 Ataxia vestibular	 64 (79%)	 47 (85,4%)	 17 (65,4%)
	 Estrabismo posicional ventral	 52 (64,2%)	 40 (72,7%)	 12 (46,3%)
	 Deficiência proprioceptiva	 43 (53,1%)	 43 (78,2%)	 0 (0%)
	 Deficiência nervos cranianos (V-XII)	 34 (42%)	 34 (61,8%)	 0 (0%)
	 Nistagmo	 34 (42%)	 23 (41,8)	 11 (42,3%)
	 Nistagmo horizontal	 20 (24,7%)	 9 (16,4%)	 11 (42,3%)
	 Nistagmo vertical	 10 (12,3%)	 10 (18,2%)	 0 (0%)
	 Nistagmo rotatório	 4 (4,9%)	 4 (7,3%)	 0 (0%)
	 Alteração nível de consciência	 27 (33,3%)	 27 (49,1%)	 0 (0%)
	 Andar em círculos	 15 (18,5%)	 12 (21,8%)	 3 (11,5%)
	 Dismetria (hipermetria) 	 11 (13,6%)	 11 (20%)	 0 (0%)
	 Reflexo palpebral ausente (VII)	 7 (8,6%)	 0 (0%)	 7 (26,9%)
	 Assimetria facial (VII motor)	 4 (4,9%)	 0 (0%)	 4 (15,4%)
	 Tetraparesia não ambulatória	 4 (4,9%)	 4 (7,3%)	 0 (0%)
	 Rolamentos	 3 (3,7%)	 1 (1,8%)	 2 (7,7%)
	 Síndrome de Horner	 3 (3,7%)	 0 (0%)	 3 (11,5%)
a Doença vestibular; b Doença vestibular central; c Doença vestibular pe-

riférica.
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Axônios dos núcleos vestibulares projetam-se através do 
pedúnculo cerebelar caudal para diversas áreas no cerebelo 
(lobo floculonodular e núcleo fastigial), auxiliando na manu-
tenção do equilíbrio e na coordenação dos movimentos. Por 
isso, cães com lesões no sistema vestibular central, mas não 
no sistema vestibular periférico, podem apresentar sinais ce-
rebelares (De Lahunta & Glass 2009), sendo a hipermetria o 
sinal mais comumente observado nos cães com DVC (20%).

Disfunção de outros nervos cranianos, além do VII é vis-
ta em cães com lesão no DVC, devido a origem dos pares 
de nervos cranianos V a XII ser no tronco encefálico (De 
Lahunta & Glass 2009). Em 61,8% dos cães deste estudo, 
além do nervo facial, foram observadas alterações relacio-
nadas a V, IX, X e XII nervos cranianos. Dificuldade de de-
glutição foi manifesta por alguns cães com neoplasma no 
tronco encefálico, mais precisamente na medula oblonga, 
já que dessa região emergem os nervos cranianos IX, X e 
XII, responsáveis pela apreensão de alimentos e pela deglu-
tição (Garosi 2004). No estudo de Troxel et al. (2005), 30% 
dos cães com DVC apresentaram sinais de disfagia.

Estrabismo posicional ventral, mais comumente ipsila-
teral, é a forma de estrabismo observada em cães com dis-
função vestibular, tanto central quanto periférica, e ocorre 
quando a cabeça e o pescoço são estendidos (De Lahunta & 
Glass 2009, Kent et al. 2010, Rossmeisl Jr 2010). Essa mani-
festação clínica foi observada em 64,2% dos cães avaliados, 
72,7% com DVC e 46,3% com DVP. É importante lembrar 
que, ao se estender a cabeça do cão, uma tração acidental 
nas pálpebras dorsais pode resultar em interpretação er-
rônea de estrabismo de origem vestibular. Além disso, es-
trabismo posicional ventral deve ser diferenciado do estra-
bismo espontâneo, resultante de lesão nos nervos III, IV ou 
VI, em que a posição do bulbo ocular permanece desviada, 
independente da posição da cabeça (Kent et al. 2010).

Alterações nas reações posturais ipsilaterais são rela-
cionadas com lesão no tronco encefálico, consistentes com 
DVC (Troxel et al. 2005, De Lahunta & Glass 2009, Kent et 
al. 2010, Rossmeisl Jr 2010) e ocorrem devido ao envolvi-
mento direto ou indireto das vias proprioceptivas desses 
locais. Neste estudo, 78,2% dos cães com DVC apresenta-
vam algum grau de deficiência nas reações posturais, resul-
tado semelhante, porém um pouco inferior ao encontrado 
por Troxel et al. (2005), que observaram deficiência nas 
reações posturais em 95% dos cães com DVC.

Paresia dos membros na DVC é causada por lesão das 
vias do neurônio motor superior que se projetam através 
do tronco encefálico (De Lahunta & Glass 2009). Neste es-
tudo, apenas 7,3% dos cães com DVC apresentavam tetra-
paresia não ambulatória, uma prevalência muito menor do 
que aquela observada por Troxel et al. (2005), que foi ao 
redor de 40% dos casos. Vale lembrar que, por definição, 
tetraparesia não ambulatória não ocorre em cães com DVP, 
já que as vias motoras voluntárias não fazem parte do sis-
tema vestibular periférico.

Dos cães diagnosticados com DVC, 36% e 64% tinham 
sinais clínicos que permitiam neurolocalizar a lesão como 
sendo exclusiva de tronco encefálico ou multifocal (afetan-
do várias regiões anatômicas do sistema nervoso central), 
respectivamente. Dos cães que apresentavam lesões multi-

focais, as regiões mais comumente afetadas, além da medu-
la oblonga rostral, que, por definição, estava acometida em 
todos os casos, foram: tálamo-córtex (18 [51%]), cerebelo 
(8 [23%]), tálamo-córtex e cerebelo (6 [17%]) e medula es-
pinhal (3 [9%]).

Com base no acrônimo DINAMIT-V, as causas de DVC 
tiveram a seguinte prevalência: doenças inflamatórias/
infecciosas (34 [61,8%]), neoplásicas (14 [25,5%]) e trau-
máticas (7 [12,7%]. Das doenças inflamatórias/infecciosas, 
a avaliação histológica permitiu confirmar cinco casos de 
cinomose, um caso de toxoplasmose e um caso de menin-
goencefalite bacteriana. Nos 27 cães restantes, um diagnós-
tico etiológico para a inflamação não pôde ser estabelecido, 
porém um diagnóstico presuntivo foi baseado na história 
clínica, nos achados nos exames clínico e neurológico, nos 
resultados dos exames complementares e na evolução dos 
sinais clínicos. Em 18 cães foi realizada a coleta e análise 
do LCE e, desses, 15 cães (83,3%) apresentavam alterações 
compatíveis com doença inflamatória e/ou infecciosa, re-
forçando ainda mais essa suspeita. Neoplasia foi a segunda 
categoria de doenças mais prevalente na DVC, e a análise 
histológica e imuno-histoquímica permitiu confirmar cin-
co desses casos (três meningiomas, um astrocitoma e um 
ependimoma). Dos casos interpretados como de origem 
traumática, todos foram secundários a traumatismo cranio-
encefálico. À semelhança dos resultados encontrados nesse 
estudo, doenças inflamatórias e neoplásicas também foram 
as categorias mais prevalentes em um estudo recente sobre 
doenças vestibulares em gatos (Negrin et al. 2010).

Os casos de DVP foram distribuídos pelo sistema DINA-
MIT-V da seguinte forma: doenças inflamatórias/infeccio-
sas (15 [57,7%]), idiopáticas (7 [26,9%]), metabólicas (2 
[7,7%]) e traumáticas (2 [7,7%]). As doenças diagnostica-
das por categorias incluíram, respectivamente: otite mé-
dia e/ou interna (15 [57,7%]), síndrome vestibular idio-
pática (7 [26,9%]), hipotireoidismo (2 [7,7%] e traumas 
(2 [7,7%]). Esses resultados são muitos semelhantes aos 
observados por outros autores (Schunk & Averill 1983). A 
ausência de anormalidades físicas da membrana timpânica 
e alterações radiográficas da bula timpânica ou porção pe-
trosa do osso temporal, hormônios tireoidianos dentro dos 
parâmetros de referência, ausência de histórico de trauma 
ou ingestão de medicamentos tóxicos foram os critérios 
utilizados para fazer o diagnóstico da doença vestibular 
idiopática, ou seja, por exclusão das principais enfermida-
des supracitadas (Schunk & Averill 1983).

É basicamente um consenso na literatura médica-ve-
terinária (Schunk & Averill 1983, Cole et al. 1998) que a 
maior parte dos casos de otite média e/ou interna é secun-
dária à otite externa. Neste estudo, o diagnóstico de otite 
externa pôde ser confirmado em nove cães através do exa-
me otoscópico e da avaliação citológica do material coleta-
do do canal auditivo horizontal. Nos demais casos, em que 
não havia otite externa, o diagnóstico foi presuntivo, devido 
à melhora clínica após antibioticoterapia. É importante res-
saltar que otite média por si só não desencadeia sinais ves-
tibulares, portanto, caso sinais compatíveis com DVP sejam 
observados, o comprometimento concomitante da orelha 
interna é confirmado (Rossmeisl Jr 2010).
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Embora o exame radiográfico seja útil na avaliação da 
bula timpânica e do conduto auditivo externo para a detec-
ção de doenças crônicas que causem mineralização ou este-
nose (Bischoff & Kneller 2004, Benigni & Lamb 2006), sua 
aplicação na doença vestibular tem limitações, tanto pela 
complexidade da anatomia da cabeça e sobreposição de 
algumas estruturas anatômicas, quanto pela falta de espe-
cificidade (Kent et al. 2010). Neste estudo, o exame radio-
gráfico das bulas timpânicas foi realizado em todos os cães 
com sinais vestibulares periféricos. Vinte e três dos 26 cães 
(88,4%) afetados por DVP não demonstraram evidências 
de lesões nas bulas timpânicas, confirmando a baixíssima 
sensibilidade desse exame de imagem e sua pouca utilida-
de como teste complementar no diagnóstico da DVP.

CONCLUSÕES
Com base nos dados encontrados nos registros médicos 

do SN-HVU-UFSM, pode se concluir que vestibulopatias são 
doenças comuns em cães, independentemente de idade ou 
sexo, e raças como Dachshund (DVP) e Boxer (DVC) pare-
cem super-representadas.

Sinais clínicos como inclinação de cabeça, ataxia vesti-
bular e estrabismo ventral ou ventrolateral posicional são 
frequentes (tanto na DVP quanto na DVC) e devem alertar 
os clínicos de pequenos animais para a suspeita de vesti-
bulopatias.

Na DVC, alteração na reação postural foi o sinal clínico 
mais observado e que diferencia da DVP. Nos cães com DVP, 
nistagmo patológico horizontal contralateral (fase rápida) 
à lesão e reflexo palpebral ausente ipsilateral à lesão foram 
as alterações mais encontradas.

Doenças inflamatórias/infecciosas, principalmente ci-
nomose, são as condições mais comumente associadas a 
DVC, entretanto, neoplasias também contribuem com um 
número significativo de casos.

Na DVP, doenças inflamatórias/infecciosas, principal-
mente otite bacteriana, são as condições mais comumen-
te observadas, no entanto, síndrome vestibular idiopática 
também contribui com um número significativo de casos.
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