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Doenca vestibular em caes: 81 casos (2006-2013)?
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Eighty-one cases of vestibular disease in dogs were diagnosed by the neurology service
in a veterinary teaching hospital in southern Brazil from 2006 to 2013. Approximately 2/3
of these cases were interpreted as central vestibular disease (CVD) with the remaining
cases being considered as peripheral vestibular disease (PVD). Pure breed dogs, especially
Dachshunds (PVD) and Boxers (CVD) were more affected than mixed breed dogs. The main
clinical signs observed in cases of CVD and PVD included head tilt, vestibular ataxia, and
ventral or ventrolateral strabismus. Proprioceptive deficits, cranial nerve V-XII dysfunction,
and changes in the levels of conscience were observed only in cases of CVD, whereas absen-
ce of palpebral reflex occurred only in cases of PVD. Inflammatory or infectious diseases,
especially canine distemper and bacterial otitis were the most commonly observed condi-
tions associated with CVD and PVD, respectively. This article establishes the epidemiology
(sex, age, and breed) and prevalence of clinical signs related to canine vestibular disease in
the Central Rio Grande do Sul State; discusses the use of the clinical findings in the correct
diagnosis and differentiation between CVD and PVD; and defines the main specific diseases

responsible for the occurrence of CVD and PVD in dogs.

INDEX TERMS: Diseases of dogs, neurology, vestibular disease, vestibular syndrome, head tilt.

RESUMO.- De 2006 a 2013 foram diagnosticados 81 casos
de doenga vestibular canina no servigo de rotina em neu-
rologia de um hospital veterinario universitario do sul do
Brasil. Desses, aproximadamente dois tercos foram diag-
nosticados com doenga vestibular central (DVC) e cerca de
um ter¢o como doenca vestibular periférica (DVP). Caes
com raca definida foram mais acometidos que aqueles sem
raca definida, principalmente Dachshund (DVP) e Boxer
(DVC). Os principais sinais clinicos observados, tanto na
DVP quanto na DVC, incluiram: inclinacdo de cabeca, ataxia
vestibular e estrabismo ventral ou ventrolateral. Deficién-
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cia proprioceptiva, disfun¢do dos nervos cranianos V-XII e
alteracdo de nivel de consciéncia foram vistos apenas em
casos de DVC, ja a auséncia de reflexo palpebral ocorreu
apenas em casos de DVP. Doencas inflamatérias/infeccio-
sas, principalmente cinomose e otite bacteriana, foram
as condi¢des mais comumente associadas a DVC e a DVP,
respectivamente. Esse artigo estabelece os aspectos epide-
miolégicos (sexo, idade e raga) e a prevaléncia dos sinais
clinicos observados em cies com doenca vestibular na Re-
gido Central do Rio Grande do Sul, discute a utilizacdo dos
achados clinicos no diagnéstico correto e na diferenciagdo
entre DVC e DVP, e define quais as principais doencas res-
ponsaveis pela ocorréncia dessas duas sindromes clinicas.

TERMOS DE INDEXACAO: Doengas de cies, neurologia, doenca
vestibular, sindrome vestibular, inclinacdo de cabega.

INTRODUCAO

Doencas neurolégicas que afetam o sistema vestibular sdao
frequentemente encontradas na rotina da clinica de peque-
nos animais (Thomas 2000, Kent et al. 2010). O sistema
vestibular é o principal componente do sistema nervoso
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responsavel pela manutencdo do equilibrio (De Lahunta
& Glass 2009). Além disso, coordena os movimentos da
cabeca (incluindo movimentos oculares), do tronco e dos
membros (Kent et al. 2010). Considerando sua fisiologia,
as caracteristicas clinicas de disfun¢ido vestibular incluem
anormalidades na marcha, na postura da cabeca, do corpo e
dos membros, e nos movimentos dos olhos (Thomas 2000,
Brandt & Strupp 2005, De Lahunta & Glass 2009). Embora
menos frequente, ndusea e vomito podem ser observados,
visto que o centro do vomito esta localizado na substancia
reticular da medula oblonga e ha ligagdo direta com os nu-
cleos vestibulares (Rossmeisl Jr 2010).

Os componentes anatomicos do sistema vestibular sio
divididos em periférico e central. As por¢des periféricas
do sistema vestibular estdo localizadas na orelha interna
e consistem de receptores ciliados de neurdnios sensoriais
bipolares e axdnios periféricos da divisao vestibular do VIII
nervo craniano (nervo vestibulococlear). Os componentes
centrais estdo localizados nos nucleos vestibulares da me-
dula oblonga e nas proje¢oes vestibulares para o cerebelo,
medula espinhal e tronco encefalico rostral (Thomas 2000,
De Lahunta & Glass 2009).

Vérios achados no exame neurolégico auxiliam na di-
ferenciacdo das lesdes no sistema vestibular periférico de
outras no sistema vestibular central (Kent et al. 2010). Em
geral, a diferenciacdo é feita mediante verificagdo de defi-
ciéncias neurolégicas, como auséncia ou diminui¢do de rea-
¢do postural, alteracdo no nivel de consciéncia (sonoléncia)
e nistagmo vertical (Troxel et al. 2005, De Lahunta & Glass,
2009). Na auséncia dessas altera¢des, um diagndstico pre-
suntivo de DVP é realizado (Kent et al. 2010). Embora esse
método de localizacgio de lesdo seja confiavel, lesGes no siste-
ma vestibular central podem ocorrer sem outras deficiéncias
atribuiveis ao tronco encefalico caudal (Chrisman 1980).

Dos exames complementares utilizados para confirmar
a disfungao vestibular, a analise do liquido cerebroespinhal
(LCE) e do exame radiografico simples ndo costumam per-
mitir um diagndstico definitivo (Bailey & Higgins 1986). Na
maioria dos casos, o diagndstico de disttirbios vestibula-
res depende de exame neurolégico detalhado, de exames
de imagem mais avangados (tomografia computadorizada
e ressonancia magnética) (Garosi et al. 2001, Kent et al.
2010) e, ocasionalmente, da resposta evocada auditiva do
tronco encefalico (REAT). No entanto, o custo e a disponibi-
lidade desses métodos muitas vezes limitam a investigagdo
dos diagnosticos diferenciais (Strain 2010).

O objetivo deste trabalho é descrever os achados em
cdes com doenga vestibular atendidos no servigo de rotina
em neurologia de um hospital veterinario universitario, in-
cluindo informacgdes a respeito da idade, do sexo, da raga,
da queixa principal por parte do proprietario, das altera-
¢des no exame neuroldgico e da classificagdo de acordo
com aregido anatomica (periférica versus central), uma vez
que dados referentes a doenca vestibular em caes no Brasil
S30 escassos.

MATERIAL E METODOS

Foram revisados os arquivos do Servico de Neurologia (SN) do
Hospital Veterinario Universitario (HVU) da Universidade Federal
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de Santa Maria (UFSM) no periodo de janeiro de 2006 a margo
de 2013. Foram incluidos nesse estudo apenas cdes com dados
completos de histdrico clinico e resultados dos exames fisico geral
e neuroldgico. A avaliagdo neuroldgica dos cdes incluiu: observa-
¢cOes gerais (nivel de consciéncia e comportamento), analise da
postura e da marcha, avaliagdo de nervos cranianos, avaliagdo das
reacgdes posturais (posicionamento proprioceptivo, teste do salti-
tamento e hemissaltitamento) e reflexos segmentares espinhais.
Com base nos resultados desses exames neurolégicos, os casos
foram classificados como centrais ou periféricos. Os critérios uti-
lizados no presente estudo para um caso ser incluido como doen-
¢a vestibular central (DVC) foram baseados na literatura interna-
cional (Troxel et al. 2005, De Lahunta & Glass 2009) e incluiram:
nistagmo vertical, deficiéncias nas rea¢des posturais, alteracao de
nivel de consciéncia, deficiéncia de nervos cranianos (V, VI, VII,
IX, X e XII) ou sinais cerebelares associados (dismetria e tremor
de intengdo). Conforme previamente estabelecido (Rossmeisl Jr
2010), a auséncia desses sinais foi o critério utilizado para definir
DVP.

Em todos os casos foram realizados métodos complementa-
res de diagnéstico, que incluiram: hemograma, bioquimica sérica
(determinacgdo de ureia, creatinina, glicose, alanina aminotransfe-
rase [ALT], fosfatase alcalina [FA], proteina sérica total, albumina
e calcio) e urindlise. Nos cdes com suspeita de DVP foram reali-
zados otoscopia e exame radiografico das bulas timpanicas em
projecoes lateral e dorsoventral. Nos cdes com suspeita de otite
média-interna foi coletada secregio auricular bilateral com swabs
estéreis. O material obtido nesses casos foi avaliado por citolo-
gia. Nos cdes com suspeita de DVC foi realizada a coleta de LCE.
0 material obtido nesses casos foi avaliado quanto a coloragdo, a
celularidade e aos niveis de proteina e glicose.

A fim de estabelecer uma lista de diagnésticos diferenciais,
em cada caso aplicou-se o acrénimo DINAMIT-V (degenerativa,
inflamatéria/infecciosa, neopldsica/nutricional, anomalia do
desenvolvimento, metabdlica, idiopatica, traumatica e vascular)
(Fluehmann et al. 2006). Caes submetidos a eutanasia por opgdo
dos proprietarios ou que morreram em decorréncia da doenca
foram encaminhados para necropsia. Foi realizada andlise esta-
tistica por meio do teste do qui-quadrado, a 5% de significancia.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Com base nos critérios pré-estabelecidos, 81 cdes foram
incluidos nesse estudo, 55 (67,9%) com DVC e 26 (32,1%)
com DVP. Quanto a idade, os caes afetados variaram de dois
meses a 19 anos, com média de seis anos e quatro meses
de idade. Quanto ao sexo, 45 (55,6%) cdes eram fémeas e
36 (44,4%) cdes eram machos. Quando separados em dois
grupos, a relagdo macho:fémea dos caes com DVC foi seme-
lhante (relacdo de 0,96 [51% de fémeas versus 49% de ma-
chos), ja a relagdo macho:fémea dos caes com DVP foi bem
mais baixa (0,53 [65% de fémeas versus 35% de machos]).
Quanto as ragas dos caes com DVC, aqueles de raca pura fo-
ram bem mais afetados que aqueles sem raca definida (37
[68%] versus 18 [32%]). As ragas observadas incluiram:
Boxer (14%), Poodle (12%), Pinscher (11%), Yorkshire
terrier (7,5%), Cocker spaniel inglés (5,5%), Labrador re-
triever (2%), Golden retriever (2%), Fox terrier (2%), Aki-
ta (2%), Australian catlle dog (2%), Bulldog francés (2%),
Collie (2%), Cimarron (2%) e Maltés (2%). Quanto as ragas
dos cdes com DVP, aqueles de raca pura foram ainda mais
afetados que aqueles sem raca definida (22 [85%] versus 4
[15%]). As ragas observadas incluiram: Dachshund (19%),
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Cocker spaniel inglés (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 clinicos encontrados nos caes com DVP (n=26)
foram: inclinag¢do de cabega (100%), ataxia vestibular (17
[65,4%]), estrabismo ventral ou ventrolateral posicional
(46,3%), nistagmo patolégico horizontal (42,3%), reflexo
palpebral (ipsilateral a lesdo) ausente (26,9%), assime-
tria facial (ptose palpebral e/ou labio superior) devido a
paralisia da por¢do motora do nervo facial (15,4%), sin-
drome de Horner parcial (11,5%), andar em circulos para
o lado da lesdo (11,5%) e rolamentos (7,7%). Ja nos cades
com DVC (n=55), os sinais clinicos incluiram: inclinacdo
de cabeca (100%), ataxia vestibular (85,4%), alteracao da
reagdo postural (ipsilateral a lesdo) (78,2%), estrabismo
ventral ou ventrolateral posicional (72,7%), deficiéncia em
nervos cranianos V-XII (61,8%), alteracdo de nivel de cons-
ciéncia (49,1%), andar em circulos (para o lado da lesdo)
(21,8%), dismetria (hipermetria) (20%), nistagmo pato-
l6gico (41,8%), sendo a maioria vertical (18,2%) ou hori-
zontal (16,4%) e, a minoria, rotatério (7,3%), tetraparesia
assimétrica ndo ambulatéria (7,3%) e rolamentos (1,8%).

As principais manifestacdes clinicas observadas em
cdes com disfunc¢do vestibular sdo inclinacdo de cabega,
perda de equilibrio, quedas e rolamentos (geralmente
para o lado da lesdo), ataxia vestibular e andar em circu-
los (Chrisman 1980, Schunk 1990, Thomas 2000). Nos
casos em que a lesdo afetar o pedunculo cerebelar caudal
ou lébulo floculonodular do cerebelo, a inclinacdo de cabe-
¢a pode ser contralateral ao lado da lesdo, caracterizando
sindrome vestibular paradoxal (Sanders & Bagley 2003).
Outros sinais incluem: postura com base ampla, aumen-
to do tonus extensor dos musculos estriados esqueléticos
nos membros contralaterais com diminui¢do do tonus nos
membros ipsilaterais (Thomas 2000). Segundo Kent et al.
(2010), o exame neurolodgico é essencial para localizacdo
da lesdo e diferenciagio dos sistemas vestibulares em cen-
tral ou periférico. Neste estudo, os sinais clinicos mais co-
mumente encontrados foram inclinacdo de cabeca para o
lado da lesdo (100%) e ataxia vestibular (79%), tanto na
DVC quanto na DVP (Quadro 1). Inclinagdo de cabega foi
observada em todos caes avaliados, o que contrasta com o
que foi descrito por outros autores (Troxel et al. 2005), que
ndo viram esse sinal clinico em cerca de 20% dos cdes com
DVC. Ataxia vestibular assimétrica é comumente observa-
da em cdes com disfuncdo vestibular (Chrisman 1980, Tho-
mas 2000, De Lahunta & Glass 2009, Rossmeisl Jr 2010)
sendo, neste trabalho, observado em 79% dos cies. Andar
em circulos foi mais observado em cdes com vestibulopa-
tias centrais (21,8%) que em caes com vestibulopatias pe-
riféricas (11,5%). Ja no estudo de Troxel et al. (2005) nado
houve diferencas significativas na prevaléncia de andar em
circulos entre os cdes com DVC e DVP. Rolamentos foram
observados em apenas 7,7% e 1,8% dos caes com DVP e
DVC, respectivamente, uma prevaléncia mais baixa do que
a encontrada por outros autores (Troxel et al. 2005), que
descreveram esses sinais em 15% e 20% caes com DVP e
DVC, respectivamente.

Quadro 1. Sinais clinicos dos cides com doenga vestibular
central e periférica atendidos no Servico de Neurologia do
Hospital Veterinario Universitario, Universidade Federal de
Santa Maria, de 2006 a 2013

Sinal clinico DV (n=81) DVC’(n=55) DVP*(n=26)
Inclinagéo de cabega 81 (100%) 55(100%) 26 (100%)
Ataxia vestibular 64 (79%) 47 (854%) 17 (654%)
Estrabismo posicional ventral 52 (64,2%) 40(72,7%) 12 (46,3%)
Deficiéncia proprioceptiva 43(53,1%) 43(782%) 0(0%)
Deficiéncia 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(164%) 11 (42,3%)
Nistagmo vertical 10(12,3%) 10 (18,2%) 0(0%)
Nistagmo rotatério 4 (49%) 4(7,3%) 0(0%)
Alteragdo nivel de consciéncia 27 (33,3%) 27 (49,1%) 0(0%)
Andar em circulos 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 (154%)
Tetraparesia ndo ambulatdria 4 (4,9%) 4 (7,3%) 0(0%)
Rolamentos 3(3,7%) 1(1,8%) 2(7,7%)
Sindrome de Horner 3(3,7%) 0 (0%) 3(11,5%)

2 Doenga vestibular; ® Doenca vestibular central; © Doenga vestibular pe-
riférica.

Nistagmo vertical é raramente associado a DVP (Troxel
et al. 2005, De Lahunta & Glass 2009), e ndo foi observado
em nenhum dos casos deste estudo, ao contrario do nis-
tagmo patolégico horizontal contralateral a lesdo, que foi
observado em 42,3% dos casos de DVP. O niimero reduzido
de cdes com nistagmo foi atribuido ao tempo de evolucido
até a consulta no hospital veterinario. O nistagmo espon-
taneo pode ser observado principalmente no inicio dos si-
nais clinicos, uma vez que, frequentemente, é compensado
pela fixacdo visual voluntaria (Schunk & Averill 1983, Tho-
mas 2000), principalmente em casos de DVP (Rossmeisl Jr
2010).

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

O nivel de consciéncia é controlado pelo sistema ati-
vador reticular ascendente (SARA) localizado no tronco
encefalico (Rossmeisl Jr 2010), portanto, os cies com DVC
podem apresentar alteracdo do nivel de consciéncia (de-
pressdo, estupor ou coma), enquanto que cdes com DVP
geralmente encontram-se alerta (Chrisman 1980, Thomas
2000, Rossmeisl Jr 2010). Alteragdes do nivel de conscién-
cia foram observadas em 49,1% dos cdes com DVC, resul-
tado semelhante ao estudo de Troxel et al. (2005), em que
45% dos caes com DVC apresentaram alguma forma de al-
teragdo do nivel de consciéncia.
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AxoOnios dos nucleos vestibulares projetam-se através do
pedunculo cerebelar caudal para diversas areas no cerebelo
(lobo floculonodular e nucleo fastigial), auxiliando na manu-
tengdo do equilibrio e na coordenagiao dos movimentos. Por
isso, cdes com lesdes no sistema vestibular central, mas ndo
no sistema vestibular periférico, podem apresentar sinais ce-
rebelares (De Lahunta & Glass 2009), sendo a hipermetria o
sinal mais comumente observado nos caes com DVC (20%).

Disfuncdo de outros nervos cranianos, além do VII é vis-
ta em caes com lesdo no DVC, devido a origem dos pares
de nervos cranianos V a XII ser no tronco encefalico (De
Lahunta & Glass 2009). Em 61,8% dos cdes deste estudo,
além do nervo facial, foram observadas alteragdes relacio-
nadas a V, IX, X e XII nervos cranianos. Dificuldade de de-
gluticdo foi manifesta por alguns cies com neoplasma no
tronco encefalico, mais precisamente na medula oblonga,
ja que dessa regido emergem os nervos cranianos IX, X e
XII, responsaveis pela apreensao de alimentos e pela deglu-
ticdo (Garosi 2004). No estudo de Troxel et al. (2005), 30%
dos cdes com DVC apresentaram sinais de disfagia.

Estrabismo posicional ventral, mais comumente ipsila-
teral, é a forma de estrabismo observada em cies com dis-
funcdo vestibular, tanto central quanto periférica, e ocorre
quando a cabeca e o pesco¢o sao estendidos (De Lahunta &
Glass 2009, Kent et al. 2010, Rossmeisl Jr 2010). Essa mani-
festacdo clinica foi observada em 64,2% dos cées avaliados,
72,7% com DVC e 46,3% com DVP. E importante lembrar
que, ao se estender a cabeca do cdo, uma tragdo acidental
nas palpebras dorsais pode resultar em interpretacdo er-
ronea de estrabismo de origem vestibular. Além disso, es-
trabismo posicional ventral deve ser diferenciado do estra-
bismo espontaneo, resultante de lesdo nos nervos III, IV ou
VI, em que a posi¢ao do bulbo ocular permanece desviada,
independente da posicao da cabeca (Kent et al. 2010).

Alteracbes nas reagdes posturais ipsilaterais sdo rela-
cionadas com lesdo no tronco encefalico, 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 cdes com DVC apresenta-
vam algum grau de deficiéncia nas reagdes posturais, resul-
tado semelhante, porém um pouco inferior ao encontrado
por Troxel et al. (2005), que observaram deficiéncia nas
reacdes posturais em 95% dos cdes com DVC.

Paresia dos membros na DVC é causada por lesdo das
vias do neur6nio motor superior que se projetam através
do tronco encefalico (De Lahunta & Glass 2009). Neste es-
tudo, apenas 7,3% dos cdes com DVC apresentavam tetra-
paresia ndo ambulatdéria, uma prevaléncia muito menor do
que aquela observada por Troxel et al. (2005), que foi ao
redor de 40% dos casos. Vale lembrar que, por definigao,
tetraparesia ndo ambulatéria ndo ocorre em ciaes com DVP,
j& que as vias motoras voluntarias nao fazem parte do sis-
tema vestibular periférico.

Dos caes diagnosticados com DVC, 36% e 64% tinham
sinais clinicos que permitiam neurolocalizar a lesdo como
sendo exclusiva de tronco encefalico ou multifocal (afetan-
do varias regides anatomicas do sistema nervoso central),
respectivamente. Dos caes que apresentavam lesdes multi-
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focais, as regides mais comumente afetadas, além da medu-
la oblonga rostral, que, por definicdo, estava acometida em
todos os casos, foram: tdlamo-cortex (18 [51%]), cerebelo
(8[23%]), tilamo-cortex e cerebelo (6 [17%]) e medula es-
pinhal (3 [9%]).

Com base no acronimo DINAMIT-V, as causas de DVC
tiveram a seguinte prevaléncia: doencgas inflamatérias/
infecciosas (34 [61,8%]), neoplasicas (14 [25,5%]) e trau-
maticas (7 [12,7%]. Das doengas inflamatérias/infecciosas,
a avalia¢do histoldégica permitiu confirmar cinco casos de
cinomose, um caso de toxoplasmose e um caso de menin-
goencefalite bacteriana. Nos 27 cies restantes, um diagnos-
tico etioldgico para a inflamacgdo ndo pdde ser estabelecido,
porém um diagnoéstico presuntivo foi baseado na histéria
clinica, nos achados nos exames clinico e neurolégico, nos
resultados dos exames complementares e na evolu¢do dos
sinais clinicos. Em 18 cdes foi realizada a coleta e andlise
do LCE e, desses, 15 cdes (83,3%) apresentavam alteragdes
compativeis com doenca inflamatéria e/ou infecciosa, re-
forcando ainda mais essa suspeita. Neoplasia foi a segunda
categoria de doencas mais prevalente na DVC, e a andlise
histolégica e imuno-histoquimica permitiu confirmar cin-
co desses casos (trés meningiomas, um astrocitoma e um
ependimoma). Dos casos interpretados como de origem
traumatica, todos foram secundarios a traumatismo cranio-
encefalico. A semelhanca dos resultados encontrados nesse
estudo, doengas inflamatérias e neoplasicas também foram
as categorias mais prevalentes em um estudo recente sobre
doencas vestibulares em gatos (Negrin et al. 2010).

Os casos de DVP foram distribuidos pelo sistema DINA-
MIT-V da seguinte forma: doengas inflamatoérias/infeccio-
sas (15 [57,7%]), idiopaticas (7 [26,9%]), metabdlicas (2
[7,7%]) e traumaticas (2 [7,7%]). As doencas diagnostica-
das por categorias incluiram, respectivamente: otite mé-
dia e/ou interna (15 [57,7%]), sindrome vestibular idio-
patica (7 [26,9%]), hipotireoidismo (2 [7,7%] e traumas
(2 [7,7%]). Esses resultados sdo muitos semelhantes aos
observados por outros autores (Schunk & Averill 1983). A
auséncia de anormalidades fisicas da membrana timpanica
e alteragdes radiograficas da bula timpanica ou porgdo pe-
trosa do osso temporal, hormonios tireoidianos dentro dos
parametros de referéncia, auséncia de histérico de trauma
ou ingestdo de medicamentos tdxicos foram os critérios
utilizados para fazer o diagnéstico da doenca vestibular
idiopatica, ou seja, por exclusao das principais enfermida-
des supracitadas (Schunk & Averill 1983).

E basicamente um consenso na literatura médica-ve-
terinaria (Schunk & Averill 1983, Cole et al. 1998) que a
maior parte dos casos de otite média e/ou interna é secun-
daria a otite externa. Neste estudo, o diagndstico de otite
externa pode ser confirmado em nove cées através do exa-
me otoscopico e da avaliagdo citolégica do material coleta-
do do canal auditivo horizontal. Nos demais casos, em que
ndo havia otite externa, o diagndstico foi presuntivo, devido
amelhora clinica apés antibioticoterapia. E importante res-
saltar que otite média por si sé ndo desencadeia sinais ves-
tibulares, portanto, caso sinais compativeis com DVP sejam
observados, o comprometimento concomitante da orelha
interna é confirmado (Rossmeisl Jr 2010).
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Embora o exame radiografico seja ttil na avaliacdo da
bula timpanica e do conduto auditivo externo para a detec-
¢do de doengas cronicas que causem mineralizacdo ou este-
nose (Bischoff & Kneller 2004, Benigni & Lamb 2006), sua
aplicacdo na doenga vestibular tem limitagoes, tanto pela
complexidade da anatomia da cabeca e sobreposicido de
algumas estruturas anatémicas, quanto pela falta de espe-
cificidade (Kent et al. 2010). Neste estudo, o exame radio-
grafico das bulas timpanicas foi realizado em todos os caes
com sinais vestibulares periféricos. Vinte e trés dos 26 caes
(88,4%) afetados por DVP ndo demonstraram evidéncias
de lesdes nas bulas timpanicas, confirmando a baixissima
sensibilidade desse exame de imagem e sua pouca utilida-
de como teste complementar no diagnostico da DVP.

CONCLUSOES

Com base nos dados encontrados nos registros médicos
do SN-HVU-UFSM, pode se concluir que vestibulopatias sdo
doencas comuns em caes, independentemente de idade ou
sexo, e racas como Dachshund (DVP) e Boxer (DVC) pare-
cem super-representadas.

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

Na DVC, altera¢do na reagdo postural foi o sinal clinico
mais observado e que diferencia da DVP. Nos caes com DVP,
nistagmo patoldgico horizontal contralateral (fase rapida)
a lesdo e reflexo palpebral ausente ipsilateral a lesdo foram
as alteracdes mais encontradas.

Doencas inflamatérias/infecciosas, principalmente ci-
nomose, sdo as condi¢gdes mais comumente associadas a
DVC, entretanto, neoplasias também contribuem com um
numero significativo de casos.

Na DVP, doengas inflamatdrias/infecciosas, principal-
mente otite bacteriana, sdo as condi¢des mais comumen-
te observadas, no entanto, sindrome vestibular idiopatica
também contribui com um nimero significativo de casos.
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