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RESUMO

A sindrome vestibular € um conjunto de sinais clinicos que surgem devido a alteracGes
no sistema vestibular. O sistema vestibular pode ser dividido em dois componentes: 0
componente periférico, que se localiza fora do tronco cerebral, na orelha interna; e o
componente central, localizado no tronco cerebral e cerebelo. A realizacdo de um exame
neuroldgico correto e detalhado, com especial enfoque na avaliacdo dos nervos cranianos e
das reacGes posturais, € de extrema importancia para o reconhecimento dos sinais que
permitem localizar a lesdo a nivel central ou periférico. Os sinais clinicos mais comuns
incluem ataxia vestibular assimétrica, sem déficits nas reacdes posturais, e nistagmo rotatorio
ou horizontal, que mantém a mesma direcdo independentemente da posicdo da cabeca. As
causas de sindrome vestibular periférica podem ser divididas em anomalias congénitas,
neoplasias, doencas inflamatorias (otite), hipotireoidismo, idiopaticas, tdxicas (ototoxicidade)
e traumas. O tratamento é sintomatico, devendo ser tratada também a causa base. A sindrome
vestibular é uma das disfungdes neurologicas mais comuns em gatos. Ela possui sinais
clinicos caracteristicos e de facil reconhecimento em um exame clinico e neuroldgico. E uma
disfuncdo frequente, entre as neuroldgicas, na clinica médica de pequenos animais, em
especial os felinos, sendo importante que os médicos veterinarios tenham conhecimento e
capacidade para reconhecer e saber proceder frente a pacientes com apresentacdo clinica

desse tipo de afeccdo neurolégica.

Palavras-chaves: sindrome vestibular, periférica, inclinacdo de cabeca, exame neuroldgico,

otite.



ABSTRACT

Vestibular syndrome is a set of clinical signs that arise due to changes in the
vestibular system. The vestibular system can be divided into two components: the peripheral
component, which is located outside the brain stem, the inner ear; and the central component,
located in the brain stem and cerebellum. Achieving a correct and detailed neurological
examination, with special focus on evaluation of cranial nerves and postural reactions is
extremely important to recognize the signs that let you locate the damage to central or
peripheral level. The most common clinical signs include Ataxia asymmetric buccal no
deficits in postural reactions, and rotational or horizontal nystagmus, which keeps the same
direction independently of the position of the head. The causes of peripheral vestibular
syndrome can be divided into congenital anomalies, cancer, inflammatory diseases (otitis),
hypothyroidism, idiopathic, toxic (ototoxicity) and trauma. Treatment is symptomatic, it must
also be treated the underlying cause. Vestibular syndrome is the most common neurological
disorders in cats. It has characteristic clinical signs and easy recognition in a clinical and
neurological examination. It is a common disorder among neurological, medical clinic for
small animals, especially cats, it is important that veterinarians have the knowledge and
ability to recognize and know to proceed in patients with clinical presentation of this type of

neurological disease.

Keywords: vestibular syndrome, peripheral, head tilt, neurological examination, ear

infections.
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1 INTRODUCAO

A sindrome vestibular é um conjunto de sinais clinicos que surgem devido a alteragdes
no sistema vestibular. O Sistema Vestibular € um sistema sensorial que permite o controle do
equilibrio corporal do animal, sendo responsavel por manter o corpo num posicionamento
correto em relacdo a gravidade (LOWRIE, 2012; THOMSON; HAHN, 2012). Ele esta
envolvido na manutencdo da posicdo da cabeca no espago, e na manutencdo do
posicionamento dos olhos, pescoco, tronco e membros em relagcdo a esta (ROSSMEISL,
2010).

Os sinais clinicos que os animais com esta sindrome manifestam com maior
frequéncia incluem inclinacdo da cabeca, desequilibrios, quedas ou movimentos rotatdrios do
corpo e ainda, nistagmo e ataxia (ROSSMEISL, 2010). Este sistema n&o inicia atividade
motora, mas utiliza a sua informacao sensorial para modificar e coordenar os movimentos
(LORENZ; COATES; KENT, 2011).

A realizacdo de um exame neuroldgico correto e detalhado, com especial enfoque na
avaliacdo dos nervos cranianos e das reacdes posturais, € de extrema importancia para o
reconhecimento dos sinais que permitem localizar a leséo a nivel central ou periférico (KENT
etal., 2010).

As etiologias mais comuns em pacientes com sinais vestibulares periféricos sdo a otite
média/interna e a doenca vestibular periférica idiopatica (KENT et al., 2010). No entanto, as
sindromes vestibulares podem ter como causa base diversas outras afec¢des.

O reconhecimento da sindrome vestibular em felinos, assim como sua causa e suas
possibilidades terapéuticas é importante, pois esta é uma disfun¢do neurol6gica observada
com relativa frequéncia na clinica de pequenos animais, porém muitas vezes ndo é
reconhecida (Le COUTEUR, 2003).

Com base na sua importancia, optou-se pela realizacdo de uma revisdo bibliografica
sobre esta sindrome. Visto que esta é, dentre os distdrbios neuroldgicos, o de maior
ocorréncia. Pois seu aparecimento é secundario a outras enfermidades comuns na clinica de
felinos domesticos, como traumas, otites e neoplasias. Sendo importante seu diagnostico e
correto tratamento, baseados nos diferentes sinais clinicos apresentados, como também a

identificacdo da causa base.



2 COMPONENTE PERIFERICO

2.1  Anatomia e Fisiologia

O sistema vestibular periférico € composto pela diviséo vestibular do nervo craniano
VIII (vestibulo-coclear) e os seus receptores localizados na orelha interna (KENT et al.,
2010). A orelha interna consiste num labirinto membranoso, derivado da ectoderme, que esta
inserido dentro de um labirinto 0sseo. Anatomicamente, o labirinto 6sseo localiza-se na
porcdo petrosa do osso temporal. Abrange quatro compartimentos comunicantes preenchidos
por perilinfa, um fluido que deriva do liquido cefalorraquidiano (LCR). Estes compartimentos
incluem os recessos eliptico e esférico, os trés canais semicirculares e o canal coclear (Figura
1). No interior destas estruturas encontram-se o saculo, o utriculo, os ductos semicirculares e
o0 ducto coclear, que contém endolinfa no seu interior (COOK, 2004).

O vestibulo e os canais semicirculares estdo envolvidos na funcédo vestibular, enquanto
a coclea é responsavel pela audi¢do (KENT et al., 2010). Existem receptores nos trés ductos
semicirculares que sdo sensiveis as aceleracdes angulares/rotacdo da cabeca, e nos dois 6rgaos
otologicos (utriculo e saculo) que sdo sensiveis as aceleracBes lineares e a influéncia da
gravidade numa posicdo estatica (COOK, 2004). Na terminacdo de cada ducto semicircular
forma-se uma dilatacdo, a ampola. No seu interior existe uma proliferacdo de tecido
conjuntivo que forma a crista ampular que, internamente, estd revestida por células
neuroepiteliais, sendo este o 6rgdo receptor associado a cada ducto semicircular. O
neuroepitélio deste 6rgdo é constituido por dois tipos de células: células pilosas e células de
suporte (EVANS; De LAHUNTA, 2013). A base destas células esta em contato sinaptico com
as terminagdes dendriticas dos neurdnios vestibulares, que transmitem potenciais de acéo para
0s nucleos vestibulares (COOK, 2004).

Estas células sdo constituidas na sua superficie luminal por cerca de 40 a 80 cilios, ou
microvilosidades modificadas (estereocilios), e um unico cilio modificado (cinetocilio), os
quais se projetam na cupula (EVANS; De LAHUNTA, 2013). A cupula é uma estrutura
gelatinosa composta por material proteico e polissacarido. Quando a cabeca se move, 0 0SS0
temporal também, e consequentemente 0s ductos semicirculares e as células pilosas. A
endolinfa exerce pressdo sobre a cupula, o que provoca um movimento dos estereocilios em
direcdo ao cinetocilio ou na direcdo oposta, resultando numa estimulagdo ou inibicdo dos
nervos sensitivos, respectivamente. Neste processo os canais de sédio nos cilios abrem-se,

permitindo a entrada de um fluxo de ions para as células pilosas, o que leva a sua



despolarizacéo e propagacdo dos impulsos nervosos até ao nervo vestibular (COOK, 2004).
Se a cabeca continuar a rodar & mesma velocidade, 0 movimento da endolinfa vai coordenar-
se com o dos ductos e das células pilosas. Assim, como ndo exerce mais pressdo sobre a
cUpula os estereocilios ndo vao sofrer nenhuma deformacao e os neurdnios vestibulares ndo
serdo estimulados nem inibidos. Quando o animal para de rodar a cabega, os ductos e as
células pilosas, consequentemente, também param de se mover e a endolinfa continua a
mover-se, mas na direcdo contraria em relacdo ao labirinto membranoso. As clpulas dos dois
lados sdo assim deformadas na direcdo oposta. Mais uma vez a informacdo que chega aos
nacleos vestibulares é desigual e é interpretada como uma rotacdo da cabeca, mas na dire¢do
contréria. Este fendbmeno causa as tonturas/vertigens, descritas pelos humanos (THOMSON;
HAHN, 2012). Pode assim dizer-se que a crista ampular se identifica como um receptor
cinético, uma vez que detecta a posicdo da cabeca qualquer que seja o plano e o angulo
rotacional. Os pares de canais semicirculares respondem sempre de forma oposta a qualquer
movimento da cabeca, funcionando como pares sinérgicos. Quando a cabeca vira para um
lado, a endolinfa desloca-se em direcdo da ampola desse lado, mas no lado contrério ocorre o
oposto. Isto causa uma estimulacdo das células pilosas do lado para onde a cabeca se inclinou,
e uma inibi¢do no lado oposto. Assim, a informacéo recebida pelos nucleos vestibulares é
desigual, sendo interpretada como um movimento da cabega (COOK, 2004).

A macula é o 6rgdo receptor do utriculo e do saculo. A sua superficie € formada por
células epiteliais colunares. Tal como na crista ampular, este neuroepitélio € composto com
células pilosas e células de suporte. A macula do utriculo € mais importante como receptor de
deteccdo das mudancas no posicionamento da cabeca, enquanto a macula do saculo é mais
sensivel a estimulos vibratérios (EVANS; De LAHUNTA, 2013).

No caso do saculo e do utriculo a substancia gelatinosa que cobre as células pilosas
chama-se membrana otolitica. Nesta membrana existem varios cristais de carbonato de célcio
chamados otdlitos, ou estatoconios (COOK, 2004). Os ot6litos movem-se conforme o efeito
da gravidade, puxando a membrana otolitica e causando deformacdo nos estereocilios e
cinetocilios. Gera-se entdo um potencial de acdo que se propaga pelo nervo vestibular
(SANDERS; BAGLEY, 2008). A macula do utriculo esta orientada no plano horizontal,
enquanto a macula do saculo estd orientada verticalmente. Deste modo, qualquer que seja a
posicdo da cabeca do animal, a gravidade atua em uma ou ambas membranas otoliticas,
estimulando os nervos sensitivos na sua base (THOMSON; HAHN, 2012). Assim, o saculo e
0 utriculo sdo responsaveis pela percepcdo da posicdo estatica da cabeca no espaco. O

mecanismo basico que estimula as células pilosas € semelhante na deteccdo da posicao
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estatica, ou da mudanca de posicéo da cabeca. A gravidade estimula continuamente as células
pilosas que detectam o posicionamento estatico. Contudo, as que detectam o movimento
apenas o fazem durante aceleracdo ou desaceleracdo da cabeca, e ndo quando esta esta a uma
velocidade constante (THOMSON; HAHN, 2012).

A diviséo superior do nervo vestibular inerva as células pilosas da macula do utriculo
e das cristas ampulares dos ductos semicircular lateral e anterior. A diviséo inferior do nervo
vestibular inerva a crista ampular do ducto semicircular posterior e a macula do saculo
(GAROSI; LOWRIE; SWINBOURNE, 2012). Os seus corpos celulares formam o ganglio
vestibular ainda no interior da parte petrosa do osso temporal. Depois de formarem este
ganglio, os axdnios da divisdo vestibular juntam-se com os axonios da diviséo coclear e saem
do osso temporal através do meato acustico interno, juntamente com o nervo facial (VII), e
seguem até ao tronco cerebral (KENT et al., 2010; EVANS; De LAHUNTA, 2013).

Figura 1 — Imagem da anatomia da orelha

externa, média e interna felina

The Cat's Ear

Ear flap
!
\
{ 8¢l -circular
F "g'.lh.l]\
OvalJs ™\
window Cochlea
| |
b | Auditory
Ossicles nerve
(Hammer, | \ \\
Anvil and
) Stirrup) ( \

Eustachian
Outer ear Ear drum | tube
| Middle ear

Fonte:www.americanexoticcats.com



11

2.2 Sinais clinicos

A sindrome vestibular causa manifestacdes clinicas que permitem a identificacdo da
sua ocorréncia, mas nao necessariamente se a lesdo é periférica ou central, pois existem
poucas diferencas entre os sinais clinicos de disfuncdo vestibular periférica e central
(FERNANDEZ; BERNARDINI, 2010). Na maior parte dos casos, esta diferenciacéo é feita
com base na realizacdo de um exame neuroldgico correto e detalhado, e na observacdo dos
déficits neuroldgicos causados por outros sistemas no tronco cerebral ou cerebelo que estdo
afetados. Na maioria dos casos um animal com disfuncdo vestibular apresenta perda de
equilibrio, e salvo raras exce¢des, 0s sinais sdo ipsilaterais ao lado da lesdo. Os animais
podem apresentar ataxia vestibular, que se caracteriza por trope¢des, quedas, inclinacdo do
corpo, inclinacdo da cabeca e andar em circulos para o lado afetado. Além disto, podem
adotar uma postura de sustentacdo de base larga, e tdnus extensor exagerado do lado
contralateral a lesdo, acompanhado de diminuicdo do ténus do lado ipsilateral. Também é
frequente a presenca de nistagmo patoldgico e estrabismo (KENT et al., 2010; De
LAHUNTA et al., 2015). E mais comum as lesdes afetarem uma regi&o, do que um nervo ou
um nucleo especifico, por isso as alteragcdes neuroldgicas podem ser usadas para a localizagédo
do problema (GAROSI et al., 2001).

2.2.1 Estado mental

Os animais com sindrome vestibular periférica, geralmente apresentam estado mental
normal. Em alguns animais pode ser dificil realizar a avaliacdo devido a gravidade das lesbes
que apresentam, podendo cursar com desorientacdo e nadusea, além de se apresentarem mais
sonolentos ou prostrados, devido a proximidade dos nucleos e vias vestibulares com o sistema
reticular ativador no tronco cerebral (LORENZ; COATES; KENT, 2011). O sistema reticular
controla o nivel de consciéncia, o despertar cerebral, a manutencdo do estado de alerta e a
vigilia dos animais a estimulos visuais, auditivos tateis e dolorosos (CHRISMAN, 1985).
Animais severamente afetados podem se apresentar em estupor ou em coma, sendo a causa
base importante para determinar as alterac6es no estado mental (LORENZ; COATES; KENT,
2011).
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2.2.2 Ataxia vestibular

Ataxia é uma disfuncdo sensitiva que se traduz pela incapacidade de coordenar a
posicdo da cabeca, tronco e membros no espaco (COSTA, 2009; Le COUTEUR, 2009). A
ataxia vestibular é diferenciada dos outros tipos de ataxia pela sua assimetria e € caracterizada
por um andamento descoordenado e cambaleante (LOWRIE, 2012a). Normalmente é
acompanhada por postura de base larga, com tendéncia para quedas e andar em circulos para
0 lado da lesdo. As lesdes vestibulares unilaterais provocam uma perda de atividade do feixe
vestibulo-espinhal ipsilateral a lesdo. Assim sendo, ha diminuig¢do do ténus extensor do lado
da leséo e por isso, 0s animais tendem a ter desequilibrios e a cair para esse lado. Além disto,
uma vez que o tbnus extensor do lado contralateral ndo esta inibido, os desequilibrios sdo
acentuados e o animal pode girar no chdo (Le COUTEUR, 2009; LORENZ et al., 2011).
Ataxia e paresia sdo muitas vezes confundidas, sendo que a ataxia afeta a coordenagdo, mas

ndo a forcga, enquanto a paresia afeta apenas a forca (COSTA, 2009).

2.2.3 Déficits proprioceptivos

A presenca de alteracGes nas reac@es posturais € um dos sinais indicadores do possivel
local de lesdo. Os testes de reposicionamento proprioceptivo e o de reacdo de salto séo os
mais utilizados para avaliar a propriocepcao geral. No caso de haver uma lesdo central, podera
haver alteracGes nos tratos espinocerebelares ascendentes responsaveis pela propriocepcao
geral e nos neurbnios motores superiores que se projetam pelo tronco cerebral, o que levaré a
déficits proprioceptivos ipsilaterais e paresia (KENT et al., 2010; LORENZ et al., 2011).
Importante salientar, que o lado em que estdo presentes os déficits nas reaces posturais € o

lado da lesdo no tronco cerebral ou cerebelo (LORENZ et al., 2011).

2.2.4 Inclinacdo da cabeca

A perda de tonus vestibular do lado afetado provoca numa estimulacao relativamente
aumentada no lado normal. Desde modo, h& perda de informacdo excitatoria para os muasculos
extensores do pesco¢o e membros, do lado lesionado. Este desequilibrio faz com que o animal
incline a cabeca para este lado, na maioria dos casos. A cabecga apresenta-se inclinada, rotada
em relacdo ao eixo maior da 22 vértebra cervical (&xis), com a orelha do lado afetado (na
maioria dos casos) mais perto do chdo (COOK, 2004; KENT et al., 2010).
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O grau de inclinacdo da cabeca pode variar desde uma pequena inclinagéo, até perto de
45° em que o animal tem dificuldade em se manter de pé (De LAHUNTA et al., 2015).
Podendo variar a gravidade e também se tornar residual depois da resolucdo do problema
adjacente (LORENZ et al., 2011). A presenca de inclinacdo da cabeca (Figura 2) é um sinal
indicativo de doenca vestibular, além de ser o sinal mais consistente de deéficit vestibular
unilateral (MUNANA, 2004).

Figura 2 — Imagem de um felino com inclinacéo
de cabeca para o lado esquerdo, lado
da leséo.

Fonte: www.vetstream.com

2.2.5 Nistagmo

O nistagmo é definido como oscilagfes ritmicas involuntarias dos olhos. No nistagmo
fisiolégico, quando a cabeca se movimenta para um lado, as células pilosas dos receptores
vestibulares desse lado sdo estimuladas, fazendo com que os olhos se movam devagar na
direcdo oposta, seguindo-se um movimento rapido para a direcdo do movimento da cabeca,
passando a ocupar uma posi¢cdo mais centralizada. Esta fase rapida ocorre quando a tensdo nos
musculos extraoculares atinge o seu limite, provocando um movimento corretivo dos olhos na
direcdo do movimento da cabega (COOK, 2004; KENT et al., 2010). Este movimento ocorre
devido a fixagdo do olhar num ponto durante um breve momento, antes de se fixar
rapidamente na nova posi¢do (THOMSON; HAHN, 2012). A fase lenta deste reflexo envolve
0s receptores vestibulares no labirinto membranoso, e a fase rapida envolve os nucleos
vestibulares no tronco cerebral (De LAHUNTA et al., 2015).
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Os animais com disfungéo vestibular apresentam frequentemente nistagmo, mesmo
quando a cabeca esta parada e numa posi¢do normal (THOMAS, 2000). O nistagmo pode ser
induzido, mudando o posicionamento da cabeca do animal (LORENZ et al., 2011). As
oscilacbes podem ocorrer sempre a mesma velocidade no caso do nistagmo pendular, ou com
fases mais répidas e outras mais lentas, no caso do nistagmo rapido. O nistagmo espontaneo
com fase répida para o lado oposto a lesdo é explicado pelas alteracBes nos canais
semicirculares que impedem a atividade basal de repouso no lado afetado, contrariamente ao
lado normal que continua a emitir atividade basal que € interpretada como uma rotacdo da
cabeca para esse lado (COOK, 2004).

O nistagmo pode ainda ter vérias direcdes, horizontal, vertical, rotatério ou a
combinacdo de todos (KENT et al., 2010). O nistagmo rapido, caracteristico de doenca
vestibular, deve ser diferenciado de nistagmo pendular que é mais encontrado em algumas
ragas orientais de gatos, como nos Siameses e nos Himalaias. Nestes casos, ndo se trata de um
sinal de doenca vestibular, mas sim uma manifestacdo de alteragdes congénitas nas vias
visuais, nas quais uma percentagem de axdnios do nervo optico maior do que normal cruzam
no quiasma optico. Este tipo de nistagmo também pode ser encontrado em animais com
doenca cerebelar (MUNANA, 2004; THOMAS, 2000).

Normalmente, nos animais que sofrem de disfuncdo vestibular periférica, o nistagmo é
horizontal ou rotatdrio, e a fase rapida é sempre para o lado oposto ao afetado. Pode ser
espontaneo ou posicional (KENT et al., 2010). Devido aos mecanismos compensatorios da
visdo, muitas vezes 0 nistagmo espontaneo € o primeiro sinal clinico a desaparecer,
principalmente se este for resultado de uma leséo vestibular periférica. No entanto esse pode
ser novamente induzido movendo o focinho do animal de um lado para o outro de forma
rapida, ou tapando os olhos do animal, e virando o animal com 0os membros para cima, de
forma a descompensar o sistema vestibular. Isto ocorre devido a um desequilibrio na
informacdo sensorial transmitida pelos receptores sensoriais ou pelo nervo craniano (NC) VI1II
para os nucleos vestibulares (COOK, 2004; LORENZ et al., 2011; ROSSMEISL, 2010).

2.2.6  Estrabismo

O estrabismo vestibular deve ser diferenciado de um estrabismo fixo ou estatico, que
resulta de uma perda da inervagdo dos NC IlI, IV ou VI, e no qual o olho permanece fixo
numa posicdo desviado do normal (KENT et al., 2010). Durante a avaliagdo dos pares

cranianos, quando a cabeca do animal é elevada, é frequente observar-se estrabismo ventral
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do lado da lesdo. Quando a cabeca volta a posi¢do normal, o estrabismo resolve-se. Isto trata-
se de estrabismo posicional (LORENZ et al., 2011). Ocasionalmente, pode observar-se um
ligeiro estrabismo ventral ou ventrolateral mesmo sem extensdo do pescoco e cabega, mas
este desaparece quando se altera a posicdo da cabeca. Este sinal pode ser confundido com
estrabismo provocado por alteragdes no nervo oculomotor (Figura 3). No entanto, quando se
testa o nistagmo fisioldgico, o olho afetado aduz e abduz bem, o que indica que este nervo ndo
estd afetado, assim como o nervo abducente (De LAHUNTA et al., 2015). Normalmente, o

estrabismo ocorre do mesmo lado em que a lesdo esté presente (THOMAS, 2000).

Figura 3 — Imagem de um felino com estrabismo

convergente fisioldgico.

Fonte: www.vetbook.org

2.2.7 Alteragdo dos nervos cranianos

Associado aos sinais vestibulares, o animal pode também apresentar alteracbes em
varios pares cranianos e na inervacdo simpatica do olho. Isto deve-se ao fato de que estes
nervos passam em zonas onde pode existir uma lesdo vestibular que os afeta, e a proximidade
anatdmica dos seus respectivos nacleos na ponte e medula oblonga com os nucleos
vestibulares. Assim, as alteracGes mais frequentes séo aquelas que afetam os nervos cranianos
do V ao XIll. O animal pode apresentar estrabismo fixo associado a alteragdes no VI par,
disfagia associada a alteracfes nos pares 1X-XI, e ainda disfagia, atrofia e paresia da lingua
associadas a alteragdes no XII par. No entanto, os déficits de pares cranianos que ocorrem

com mais frequéncia sdo os dos pares V e VII (KENT et al., 2010).
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2.2.8 Sindrome de Horner

A inervacédo simpatica do olho tem origem no hipotalamo e mesencéfalo, desce até aos
segmentos medulares T1 até T3, e apos sair do canal medular pelos forames intervertebrais, as
fibras pré-ganglionares cursam pelo tronco vagossimpatico até ao ganglio cervical cranial,
localizado medialmente a bula timpanica. Os axdnios simpaticos pds-ganglionares projetam-
se até ao olho, sendo que durante esse trajeto algumas fibras passam pela bula timpénica, e
outras passam medialmente. Assim sendo, lesdes que afetam a bula timpanica podem causar
Sindrome de Horner (COOK, 2004; KENT et al., 2010; GAROSI et al., 2012). Conforme a
figura 4, a sindrome de Horner é caracterizada por miose, ptose, protusao da terceira palpebra
e enoftalmia, do lado da lesdo vestibular (THOMAS, 2000; LORENZ et al., 2011).

Figura 4 — Imagem de um felino com inclinagdo da
cabeca para o lado direito, lado da leséo, e
com sinais da Sindrome de Horner (ptose

palpebral, prolapso da 32 palpebra e miose)

Fonte: Kent et al. (2010)

2.2.9 Paralisia facial

Auséncia de sensibilidade facial e atrofia dos musculos mastigadores sdo sinais
associados com déficits no V par, enquanto paresia e paralisia facial estdo associados ao VII
par. Paresia ou paralisia facial também pode estar associada aos sinais de disfuncéo vestibular
(KENT et al., 2010). O VII par deixa o tronco cerebral junto ao VIII e separa-se dentro da
parte petrosa do 0sso temporal, continuando pelo canal facial, que se abre na orelha média
(LORENZ et al., 2011). A parte motora do nervo facial inerva os musculos superficiais da
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cabeca e face, enquanto a parte sensitiva inerva os dois ter¢os mais rostrais da lingua e palato,
proporcionando o sentido do paladar, e ainda a superficie interna do pavilhdo auricular. Além
disso, o nervo facial envia fibras pré-ganglionares parassimpaticas para as glandulas lacrimais
e salivares, e mucosa nasal. Doencas que afetem a orelha média/interna podem danificar este
nervo, resultando em paralisia facial do mesmo lado. Os animais afetados apresentam a
orelha, o labio, e as palpebras caidas do lado afetado (COOK, 2004; KENT et al., 2010;
GAROSI et al., 2012). Os tutores podem referir que o animal saliva excessivamente e deixa
cair a comida desse lado da boca. A resposta de ameaca, assim como o reflexo corneal e
palpebral estdo diminuidos ou mesmo ausentes, devido a impossibilidade das pélpebras se
fecharem. Se as fibras parassimpaticas também estiverem danificadas, deixa de haver
lacrimejamento normal, podendo provocar queratoconjutivite seca neurogénica (COOK,
2004; GAROSI et al., 2012). Isto ocorre principalmente em lesGes que afetem a parte do
nervo entre a medula oblonga e a orelha média. As lesdes distais ao canal facial ndo afetam a
divisdo parassimpatica do nervo facial (De LAHUNTA et al., 2015).

2.2.10 Espasmo facial

No inicio da evolucdo dos problemas que afetam a orelha média/interna, os animais
podem apresentar espasmos hemifaciais. Isto ocorre devido a inflamacdo do nervo facial na
sua passagem pelo canal facial na parte petrosa do osso temporal, que faz com que 0s
musculos faciais desse lado se tornem hipertdnicos, provocando retragdo caudal da comissura
labial e do nariz. Pode ainda notar-se um estreitamento da fissura palpebral, elevacdo da
orelha, e enrugamento da face. Em alguns casos, o espasmo hemifacial precede a paralisia
facial (COOK, 2004). O espasmo hemifacial pode ser diferenciado da denervacéo cronica
testando o reflexo palpebral: nos casos de espasmo hemifacial o animal é capaz de fechar as
palpebras (GAROSI et al., 2012).

2.2.11 Disfuncéo bilateral

A leséo bilateral raramente ocorre, sendo mais comum em casos de sindrome
vestibular periférica. Os animais afetados mostram-se relutantes em caminhar, apresentam-se
com ataxia vestibular bilateral, que se caracteriza por ser relativamente simétrica
(desequilibrios e quedas para os dois lados), o animal movimenta se com 0s membros
afastados para manter o equilibrio, e faz movimentos laterais da cabeca exageradamente

amplos, com oscila¢es de um lado para o outro. Nao apresentam inclinacdo da cabeca nem
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nistagmo (MUNANA, 2004; KENT et al., 2010; LORENZ et al., 2011; LOWRIE, 2012a;).
Esta auséncia deve-se a falta de receptores vestibulares funcionais ou de nervos vestibulares
também ndo funcionais, e por isso ndo existe estimulo para os nucleos vestibulares dos dois
lados (LORENZ et al., 2011; ROSSMEISL, 2010; De LAHUNTA et al., 2015).
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3 LOCALIZACAO DA LESAO

A presenca de uma leséo vestibular é evidente quando um animal apresenta inclinacdo
da cabeca, ataxia ou nistagmo patoldgico. Deve-se realizar um histérico bem detalhado, de
forma a perceber quando foi o inicio dos sinais e se este foi agudo ou progressivo. O
veterinario deve questionar o dono acerca da possibilidade de ter ocorrido algum trauma, se
existe historico de otites, sobre medicamentos utilizados ou em utilizacdo pelo animal, ou
outros sinais de doenca. Deve ser feito o exame neuroldgico, tendo especial atencdo aos
déficits nas reacBes posturais e nos nervos cranianos. No final destes procedimentos, na
maioria dos casos, 0 médico veterinario poderd determinar se a lesdo envolve o sistema
vestibular periférico ou central (THOMAS, 2000). E de extrema importancia que a
localizacdo da lesdo seja determinada, uma vez que tanto o tratamento como o progndstico
variam muito conforme o componente afetado (LORENZ et al., 2011).

Além disso, algumas afecdes que causam sindrome vestibular periférica podem
estender-se ao sistema nervoso central (SNC) e, se forem detectadas precocemente pode-se
optar pela melhor terapéutica e assim melhorar o prognostico (COOK, 2004).

A sindrome vestibular periférica é caracterizada por ataxia e perda de equilibrio, com
preservacdo da forca (COOK, 2004). Os animais apresentam estado mental normal, embora
em alguns animais com desorientacdo grave e nauseas se torne dificil fazer a avaliacdo correta
do estado mental. Os sinais clinicos mais comuns incluem ataxia vestibular assimétrica sem
déficits nas reacbes posturais, e nistagmo rotatério ou horizontal, que mantém a mesma
direcdo independentemente da posicdo da cabeca. A fase rapida do movimento € para o lado
contrario a lesdo (LORENZ et al.,, 2011). Muitos estudos sugerem que apenas ocorre
nistagmo vertical quando as lesGes estdo localizadas no sistema vestibular central, no entanto
em alguns casos de sindrome vestibular periférica o animal pode apresentar um nistagmo
muito idéntico ao nistagmo vertical, mas que através de uma avaliacdo cuidadosa se pode ser
diferenciado (De LAHUNTA et al., 2015). Devido a proximidade do VIII par craniano com o
VIl e com as fibras pds-ganglionares simpaticas que inervam o olho, a observagédo de paresia
ou paralisia facial e sindrome de Horner sugere que se possa tratar de uma lesdo vestibular
periférica. No entanto, disfuncdo dos VIII e VII pares (vestibulo-coclear e facial) sem
presenca de sindrome de Horner tanto pode ocorrer em caso de lesdo central como periférica
(LORENZ et al., 2011).

Em casos graves, 0s animais podem apresentar nauseas e vomitos devido a ligacao

entre o sistema vestibular e o centro do vomito (COOK, 2004). A surdez € um sinal que
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frequentemente esta associado a sindrome vestibular periférica, uma vez que podem haver
danos nos tecidos responsaveis pela conducdo (orelha média e externa) ou na transmissao
sensorial (orelha interna, 6rgéo de Corti ou nervo coclear) (LORENZ et al., 2011).

Na sindrome vestibular periférica, normalmente os animais rotacionam nas primeiras
24 a 48 horas apds o aparecimento agudo dos sinais clinicos. Se este sinal persistir durante
mais tempo, é provavel que a lesdo envolva o componente central do sistema vestibular (De
LAHUNTA et al., 2015).

O exame neurologico pode ser dividido em seis componentes: estado mental, reacdes
posturais, avaliagdo de marcha, reflexos espinhais, nervos cranianos e exame sensorial
(KENT et al., 2010).
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4 ETIOLOGIAS

As causas de sindrome vestibular periférica podem ser divididas em anomalias
congénitas, neoplasias, doencas inflamatorias ou infecciosas, idiopaticas e toxicas (LORENZ
etal.,, 2011).

4.1  Anomalias congénitas

As anomalias congénitas ocorrem esporadicamente em ninhadas de gatos de raga pura
como Siamés, Birmanés e Persa. Os sinais vestibulares desenvolvem-se desde o nascimento
até o animal ter algumas semanas de idade. A surdez, por exemplo, pode acompanhar 0s
sinais vestibulares (inclinagdo da cabeca, ataxia e andar em circulos), e pode ser unilateral ou
bilateral. A patogenia é desconhecida, no entanto, assume-se que na maioria dos casos as
alteracbes sdo hereditarias, apesar de ainda ndo ter sido identificado um padrdo de
hereditariedade (MUNANA, 2004; LORENZ et al., 2011). Ainda nio estd completamente
certo que as lesbes do sistema vestibular se tratem de malformagbes, nos estudos
histopatologicos ja realizados, ndo foram encontradas lesGes microscopicas na orelha interna.
(De LAHUNTA et al., 2015). Ndo se conhece nenhuma terapéutica eficaz, os animais

afetados ndo devem ser colocados em reproducdo (MUNANA, 2004).

4.2  Hipotireoidismo

O hipotireoidismo pode provocar sinais de sindrome vestibular periférica ou central.
Os sinais clinicos podem ser agudos ou crénicos, e incluem letargia, fraqueza generalizada,
perda de peso e pelo em mau estado, embora possam estar presentes apenas Sinais
vestibulares, como inclinacdo da cabeca, estrabismo posicional e andar em circulos, no caso
da doenca ser unilateral. Se for bilateral, os animais fazem movimentos amplos com a cabeca
e pescoco (MUNANA, 2004; THOMAS, 2000). No caso da sindrome vestibular periférica,
esta pode estar relacionada com sinais de polineuropatia devido ao hipotireoidismo, ou de
neuropatia mixomatosa compressiva, que afeta o nervo a saida do cranio (LORENZ et al.,
2011). Além do VIII par craniano, o hipotireoidismo também pode afetar o VII, provocando
paralisia facial uni ou bilateral. Os sinais clinicos resultam da acumulacdo de depositos de
mucina que levam a compressao destes nervos durante o seu trajeto pelo meato acustico
interno (KENT et al., 2010).
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O diagndstico € feito com base na medi¢do do T4 ou T4 livre, que mostra valores
baixos do hormonio, e do TSH, que se encontra elevado. Na maioria dos casos, 0s sinais
vestibulares resolvem-se entre 2 a 4 semanas apos o inicio da suplementagdo com tiroxina
(LORENZ et al., 2011), embora possa persistir algum grau residual de inclinacdo da cabeca e
estrabismo posicional (MUNANA, 2004).

4.3 Otite média / interna

A causa mais comum de sindrome vestibular periférica em gatos é a infecéo da orelha
interna que se origina no canal auditivo externo, progride para a orelha média e finalmente
acaba por afetar a orelha interna (THOMAS, 2000; KENT et al., 2010; LORENZ et al.,
2011). A maioria das otites nos animais de companhia € causada por bactérias, apesar de
alguns fungos também serem encontrados. As mais encontradas sdo Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., Proteus spp., Pseudomonas spp., Pasteurella spp. e Escherichia coli
(LORENZ et al., 2010). Estas bactérias produzem toxinas que provocam inflamacdo no
labirinto, ou as proprias bactérias podem invadir o labirinto, provocando uma otite interna. Os
animais afetados apresentam sinais de otite externa como balangar a cabeca, cocar as orelhas,
dor auricular, e presenca de exsudado (Figura 5), podendo, no entanto, ocorrer otite média
sem sinais de otite externa (SHELL, 1988; THOMAS, 2000).

Figura 5 - Imagem da orelha externa de um felino
mostrando a presenca de secre¢ao escura,

semelhante a otite flngica.

Fonte: www.aniamlalliancenyc.org

Se a causa ndo for a otite externa, a infecdo pode atingir a orelha interna por via
retrograda através de uma infecdo nasofaringea que ascende pela tuba auditiva e por via
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hematogena (LORENZ et al., 2011; De LAHUNTA et al., 2015). Outras causas incluem
ectoparasitas, atopia, alergia alimentar, corpos estranhos, malformacdes do pavilhdo auricular
e canal auditivo. E comum os animais terem episodios recorrentes de otite (LORENZ et al.,
2011).

No caso de os animais apresentarem sinais de otite externa associados a sinais
neuroldgicos de disfuncdo vestibular periférica, o diagndstico presuntivo de otite
média/interna pode ser estabelecido. Ocasionalmente, a otite média/interna pode estender-se
para a cavidade craniana. Na maioria dos casos, nesta situacdo 0s sinais tornam-se
compativeis com um quadro de sindrome vestibular central, no entanto é possivel que os
sinais se mantenham consistentes com sindrome vestibular periférica. Este acontecimento é
mais comum nos animais que s&o tratados com corticosteroides (MUNANA, 2004; LORENZ
etal., 2011).

No inicio do processo de otite média/ interna, poderad ocorrer hiperirritabilidade das
vias simpaticas que vdo para o olho, provocando midriase (THOMAS, 2000; COOK, 2004).
A presenca de paralisia facial ipsilateral também €é comum, uma vez que O Processo
inflamatdrio se estende para o nervo facial no seu trajeto pelo osso temporal (ROSSMEISL,
2010). Pode ainda observar-se sindrome de Horner do lado afetado, caso o nervo simpético na
orelha média seja afetado (LORENZ et al., 2011). A otite média/ interna é a causa mais
comum de alteracdo simultanea dos nervos cranianos VII e VIII (SHELL, 1988; De
LAHUNTA et al.,, 2015). O diagnostico de otite média/interna é confirmado através da
realizacdo de otoscopia e estudos de imagem. Se houver otite externa, devera haver coleta de
material presente no ducto para avaliacdo citoldgica e cultura. Durante o exame otoscépico
uma avaliacdo cuidada da membrana timpanica devera ser realizada, no caso de presenca de
fluido no interior da orelha média, a membrana timpanica podera ter uma aparéncia opaca e
abaulada para o lado do ducto auditivo externo e se estiver perfurada ou com sinais de eroséo,
pode-se recolher o fluido da orelha média para citologia e cultura bacteriolégica (LORENZ et
al., 2011; ROSSMEISL, 2010). A avaliacdo radiografica do cranio podera ser uma ajuda no
diagnostico e prognostico de otite média/ interna, no entanto, as imagens radiograficas podem
ndo apresentar alteragdes, principalmente no inicio do problema (SHELL, 1988; THOMAS,
2000; LORENZ et al., 2011). As alteracdes que podem ser visualizadas incluem opacidade de
tecido mole no interior da bula timpanica, esclerose da parede da bula ou da parte petrosa do
temporal e presenga de particulas calcificada no interior da bula. Se houver um processo
infecioso grave, é possivel que se encontrem sinais de lise da bula timpanica (GAROSI et al.,
2003; BISCHOFF; KNELLER, 2004). A otite interna ndo provoca alteracdes radiograficas
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evidentes, e por isso 0 seu diagndéstico deve ser realizado com base nos sinais clinicos e na
evidéncia radiografica de otite média (GAROSI et al., 2003).

Outras funcdes muito importantes da avaliacdo radiografica do ouvido médio estdo
relacionadas com o acompanhamento pds-cirdrgico de pacientes submetidos a osteotomia e
posterior curetagem das bulas timpénicas, e diagnostico de doencas da regido petrosa do 0sso
temporal. Como alternativa a radiografia convencional, a utilizagdo de meios de contraste
positivos instilados dentro do conduto auditivo fornece subsidios mais palpaveis para o
diagnostico da otite média. Essa técnica, conhecida como canalografia, permite o diagnostico
da otite media com maior exatiddo quando ha ruptura timpénica, pois, o contraste impregna o
espaco intracavitario da bula timpanica, alteracdo esta facilmente detectavel ao exame
radiologico. A base deste teste consiste na presenca do contraste na cavidade timpanica, 0 que
nunca poderia ocorrer caso o timpano se apresentasse integro (EOM et al., 2000).

A ultrassonografia também pode ser utilizada para identificar a presenca de fluido
dentro da bula timpanica (ROSSMEISL, 2010).

A tomografia computadorizada (TC) é mais sensivel para avaliar o grau de
envolvimento 6sseo, e pode mostrar aumento da espessura da bula timpéanica, presenca de
contetdo com densidade de tecido mole/fluido, proliferacdo dssea, esclerose e lise Gssea. A
presenca de otite interna é muito dificil de ser evidenciada na TC, sendo por isso
recomendada a realizagdo de RM para esta avaliacdo. (GAROSI et al., 2004; BISCHOFF;
KNELLER, 2004). A auséncia de sinal de fluido na orelha interna pode significar que este
sofreu altera¢fes na sua composicdo, ou que foi substituido por tecido fibroso. Na fase aguda
de labirintite pode-se detectar captacdo de contraste no interior do labirinto (GAROSI et al.,
2004; BISCHOFF; KNELLER, 2004; KENT et al., 2010).

O tratamento para otite média/interna consiste na administracdo prolongada de
antibidticos topicos e sistémicos, que devem ser escolhidos de acordo com o resultado da
cultura bacteriana. A utilizacdo apenas de antibidticos topicos € insuficiente no tratamento
destes casos (THOMAS, 2000; LORENZ et al., 2011). Pode-se iniciar tratamento empirico
com base na analise citoldgica dos detritos encontrados no conduto auditivo externo (KENT
et al., 2010). As escolhas mais comuns de antibidticos sdo as penicilinas resistentes a
penicilinase, cefalosporinas, cloranfenicol e doses altas de fluorquinolonas. Nos casos
cronicos, deve-se escolher terapéutica antibidtica bactericida de longa duracdo, durante cerca
de 6 a 8 semanas.

Os antibidticos e corticosteroides administrados no canal auditivo, muito raramente

atingem a orelha média, e por isso sdo pouco uteis no tratamento (LORENZ et al., 2011). A
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utilizacdo de aminoglicosideos deve ser feita com precaucdo devido ao seu potencial
ototdxico e vestibulotoxico (KENT et al., 2010). Ainda nos casos cronicos, ou quando 0S
sinais neuroldgicos pioram, pode ser necessario proceder-se a drenagem cirurgica e limpeza
da bula timpanica para resolver a infeccdo. Estdo descritas varias técnicas, em gatos a mais
utilizada é a osteotomia ventral da bula, uma vez que é a que permite ter uma melhor
visibilidade e exposicdo para realizacdo de bidpsia, debridamento e drenagem. O tratamento
da otite média/interna deve resolver a infecdo e prevenir a propagacao para o tronco cerebral,
e se este for apropriado os animais melhoram em 1-2 semanas (KENT et al., 2010; LORENZ
etal.,, 2011).

O prognostico depende de varios fatores como a resisténcia dos microrganismos, a
cronicidade da doenca, se ha envolvimento dsseo e a reversibilidade das alteracdes
neuroldgicas. Nos casos de otite interna crbnica, devido as alteracGes permanentes nas
estruturas nervosas, podem persistir alguns déficits neurolégicos como inclinacdo da cabeca e
paralisia facial, mesmo depois do tratamento. No entanto, a maioria dos animais acaba por
compensar esses deficits (THOMAS, 2000; LORENZ et al., 2011).

4.4 Sindrome vestibular idiopética

Trata-se de um conjunto de sinais clinicos de aparecimento agudo, e que normalmente
se manifesta em animais com mais de 5 anos, e com média de idade entre 0s 12 e 0s 13 anos
(LORENZ et al., 2011; ROSSMEISL, 2010). No caso dos gatos, nos Estados Unidos da
Ameérica, a prevaléncia é maior entre 0s meses de julho e agosto, e surge com maior
frequéncia em gatos com acesso a rua (KENT et al, 2010; De LAHUNTA et al., 2015). Na
Europa, no foi encontrada esta associacio temporal (MUNANA, 2004).

Os sinais manifestam-se de forma aguda a hiperaguda, e ocasionalmente podem ser
precedidos de nauseas e vomitos. Normalmente ndo ha envolvimento do nervo facial nem dos
nervos simpaticos pos-ganglionares que enervam o olho (ROSSMEISL, 2010; De
LAHUNTA et al.,, 2015), no entanto, foi reportado um caso de um gato com sinais
vestibulares periféricos e paralisia facial, submetido a ressonancia magnética (RM), analise de
LCR, hemograma e analises bioguimicas, no qual ndo foi encontrada nenhuma causa para 0s
sinais, tendo sido feito um diagndstico de sindrome vestibular idiopatico e paralisia facial
idiopatica, concomitantes (FRASER; LONG; LE CHEVOIR, 2015).

Ocasionalmente, os animais podem manifestar doenca bilateral, mais frequentemente
os gatos (BURKE et al., 1985; THOMAS, 2000; MUNANA, 2004). O diagnéstico é
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presuntivo, e é baseado nos sinais clinicos e na auséncia de otite média/interna ou outra
doenca (KENT et al., 2010; LORENZ et al., 2011). O exame otoscépico da orelha externa,
em combinagdo com outros métodos de diagnostico por imagem da bula timpanica, deve ser
realizado de forma a excluir outras etiologias. Uma vez que se trata de uma doenca auto
limitante, é dificil estabelecer uma relagdo de causa-efeito (LORENZ et al., 2011). Tem-se
tentado perceber a etiologia deste problema, e estabelecer comparacbes com casos

semelhantes na Medicina Humana.

45  Poélipos nasofaringeos

Os polipos nasofaringeos sdo compostos por tecido fibroso vascularizado, revestido
por epitélio, sendo mais comuns de ocorréncia em gatos (MUNANA, 2004). Podem ter
origem na cavidade timpanica ou na tuba auditiva, e crescem progressivamente ocupando a
nasofaringe, podendo atingir a orelha média. Ocorrem mais frequentemente em gatos, com
idades entre 1 a 5 anos. Os sinais podem apontar para alteracdes no trato respiratorio superior
(espirros, estridor respiratério), doenca faringea (engasgos, disfagia), além dos sinais de
disfungdo vestibular periférica, paralisia facial e sindrome de Horner. A evidéncia de otite
externa também ¢é frequente, sendo que otite média/ interna pode ser uma complicacdo
causada pela obstrucdo das tubas auditivas (THOMAS, 2000; MUNANA, 2004). O
diagnostico € baseado em um exame otoscopico e orofaringeo cuidadoso e detalhado (Figura
6). As alteracBes radiograficas que podem ser encontradas sdo semelhantes as que ocorrem
quando ha otite média, podendo apresentar opacidade de tecido mole na parte horizontal do
canal auditivo, ou na regido nasofaringea, caso os poélipos causem obstrucdo dessa zona
(GAROSI et al., 2003; BISCHOFF; KNELLER, 2004). Na TC, além dos sinais de otite
média, pode também ser visualizada uma estrutura com densidade de tecido mole, que se
estende desde a orelha média até ao limen do canal auditivo externo, ou até a regido
nasofaringea. Quanto ao tratamento, alguns p6lipos podem ser removidos por tragdo simples,
mas é possivel que voltem a crescer. O tratamento definitivo requer osteotomia da bula
timpanica, de forma a remover a parte do p6lipo que se encontra no seu interior. A ocorréncia
de sindrome de Horner € uma complicacdo pds-operatoria frequente, mas que pode ser apenas
transitdria. O prognostico, geralmente, € bom (THOMAS, 2000; FAN; De LORIMIER, 2004;
MUNANA, 2004).



27

Figura 6 — Imagem da cavidade oral de um felino.
Setas evidenciando pélipo nasofaringeo.

Fonte: Rossmeisl (2010)
46  Ototoxicidade

Muitos medicamentos podem causar ototoxicidade, afetando a funcdo vestibular, a
audicdo ou ambos. Inicialmente, a maioria destes agentes danifica os receptores e podem
provocar a degeneracdo do nervo. A toxicidade pode ocorrer através da administracdo
sistémica ou tdpica, no entanto, normalmente, a administracao topica € segura se a membrana
timpanica estiver intacta. Os aminoglicosideos sdo 0s agentes que mais causam ototoxicidade
(LORENZ et al., 2010). Estes antibi6ticos concentram-se na endolinfa e perilinfa, danificando
as células pilosas na base da céclea, responsaveis pela captacdo dos sons de alta frequéncia,
assim como o neuroepitélio das méaculas e das cristas ampulares. A toxicidade destes
antibidticos esta associada com a capacidade quelante de ferro e de formar radicais livres que,
resultando no apoptose das células pilosas. A neomicina e amicacina tém uma maior
tendéncia para causar disfuncdo auditiva, enquanto a gentamicina esta mais associada a
disfuncdo vestibular, principalmente em gatos (KENT et al., 2010). A estreptomicina também
afeta os receptores vestibulares em gatos (De LAHUNTA et al., 2015). A presenca de
inflamacdo, endotoxinas, ou a administracdo simultanea de outros agentes ototoxicos, como a
furosemida, podem potenciar a acdo toxica dos aminoglicosideos. Alguns antissépticos como
a clorexidina, também podem ser ototdxicos. A uma concentracdo de 2%, a administracao
topica de clorexidina causa toxicidade na cdclea e sistema vestibular. Outros agentes, como 0s
diureticos de alca e os quimioterapicos tambem sdo potencialmente ototoxicos (KENT et al.,
2010).

Os sinais de toxicidade podem ser unilaterais ou bilaterais, e apesar de, na maioria dos

casos se desenvolverem de forma aguda, pode também ocorrer toxicidade com inicio
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retardado (KENT et al., 2010; LORENZ et al., 2011). Os fatores de risco incluem a utilizacdo
de doses altas do agente, terapéuticas que se prolongam por mais de 14 dias, ou 0 seu uso em
animais em que a funcdo renal ndo estd normal. Os animais que fazem tratamentos com estes
agentes devem ser monitorizados de modo a detectarem-se sinais precoces de ototoxicidade
ou toxicidade renal. Nos que apresentam fungdo renal diminuida, as doses utilizadas devem
ser diminuidas, ou, idealmente, os agentes devem ser substituidos por outros nao toxicos.
Normalmente, os sinais vestibulares melhoram assim que a utilizacdo do agente ototoxico é
interrompida, contudo a surdez pode persistir (LORENZ et al., 2011).

A penetracdo de toxinas na orelha interna pode ocorrer mesmo que a membrana
timpanica esteja intacta, uma vez que a presenca de inflamacéo pode ser um adjuvante nesse
processo (KENT et al., 2010; LORENZ et al., 2011). Se o animal mostrar sinais de disfuncéo
vestibular ap6s a aplicacdo de uma substancia potencialmente ototdxica, o canal auditivo deve
ser lavado imediatamente com solucdo salina (THOMAS, 2000).

Apesar da quantidade de medicamentos e outros produtos com potencial ototoxicos ser

elevada, a prevaléncia deste tipo de toxicidade é relativamente baixa (THOMAS, 2000).

4.7  Neoplasias

Os tumores primarios, inicialmente causam sindrome vestibular periférica caso se
originem ou fagam compresséo sobre o nervo vestibular. Os tumores que emergem do nervo
vestibular (neurofibromas, neurofibrossarcomas, tumores da bainha dos nervos, entre outros)
raramente se desenvolvem no préprio nervo. Quando acontece, a doenca vestibular
desenvolve-se de forma muito progressiva, durante varios meses (LORENZ et al., 2011;
ROSSMEISL, 2010).

Os tumores mais comuns, que causam secundariamente sindrome vestibular, sdo 0s
tumores do pavilhdo auricular, canal auditivo externo e orelha interna, através da compressdo
ou da infiltracdo do labirinto 6sseo ou dos componentes nervosos, ou indiretamente atraves do
processo inflamatdrio que originam (ROSSMEISL, 2010) (Figura 7). Os tumores da bula
timpéanica ou do labirinto (fibrossarcomas, condrossarcomas, osteossarcomas) podem destruir
estruturas na orelha interna. Os adenocarcinomas das glandulas ceruminosas,
adenocarcinomas das glandulas sebaceas, carcinomas de origem desconhecida, e carcinomas
de células escamosas, sdo os tumores de orelha mais comuns (LORENZ et al., 2011). Os
tumores da orelha ocorrem em gatos idosos (média de idade 7 anos para 0s tumores benignos,

11 anos para tumores malignos), ndo existe predisposicdo de género. O carcinoma das
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glandulas ceruminosas e das células escamosas sdo encontrados s&o os mais encontrados nos
gatos (KENT et al, 2010). Nos gatos os tumores das células escamosas podem ter origem da
camada epitelial da orelha interna ou média. Estes tumores tém um grau de malignidade mais
elevado do que nos cées. Eventualmente, podem crescer e chegar ao tronco cerebral e assim

provocar sinais de disfuncgao vestibular central (LORENZ et al., 2011).

Figura 7 — Imagem de um felino com neoplasia

na orelha externa direita.

Fonte: docplayer.com.br

Os sinais neuroldgicos refletem o comportamento invasivo da neoplasia (KENT et al.,
2010). No caso dos tumores da orelha, aléem dos sinais de disfuncdo vestibular, estes
provocam, frequentemente, sinais consistentes com otite cronica que inicialmente responde ao
tratamento, mas que volta a surgir ap6s a finalizacdo do mesmo, ou resistente aos antibioticos.
Outros sinais incluem dor ao abrir a boca, sindrome de Horner e paralisia facial. Os tumores
que afetam o canal auditivo sdo mais comuns do que os que afetam a bula timpanica. A
maioria destes ultimos tratam-se de extensdes dos tumores do canal auditivo (KENT et al.,
2010).

Os processos neoplasicos podem ainda afetar o ducto auditivo externo, provocando
efeito de tecido mole a sua volta, com consequente obstrucdo (GAROSI et al., 2003;
BISCHOFF; KNELLER, 2004). A TC e a RM fornecem maior detalhe anatdmico e estdo
indicadas com o objetivo de perceber a extensdao real do tumor. Poderd observar-se
proliferacdo de tecido mole e tecido neoplasico a invadir as estruturas adjacentes. O uso de
contraste pode ser Util de forma a delinear toda a massa. Algumas neoplasias ndo provocam
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lise Ossea nem captacdo de contraste, como é o caso dos melanomas (BISCHOFF;
KNELLER, 2004; KENT et al., 2010; ROSSMEISL, 2010).

A ressecdo cirargica completa e agressiva do tumor continua a ser o tratamento de
escolha. Nos tumores mais invasivos e infiltrativos, nos quais o tratamento cirdrgico ndo é
possivel, tratamentos complementares como a radioterapia podem aumentar o tempo de
sobrevivéncia dos animais. Indicadores de progndstico grave, nos gatos, incluem a presenca
de sinais neuroldgicos quando do diagnostico de tumor de células escamosas ou carcinoma de
causa desconhecida, e invasdo do sistema linfatico (LORENZ et al., 2011). A administracdo
de prednisolona na dose anti-inflamatéria (0,5-1mg/Kg, SID, PO) pode ajudar na atenuacao
dos sinais clinicos (ROSSMEISL, 2010).

4.8 Trauma

Lesdes traumaticas na orelha média ou interna podem provocar sinais vestibulares
periféricos. Nestes casos, 0s animais podem ainda apresentar sindrome de Horner e paralisia
facial, devido a proximidade destes nervos com o nervo vestibulo-coclear na parte petrosa do
temporal. Sinais que permitem suspeitar de uma lesdo traumatica incluem a presenca de
escoriacdes e tumefacdo na face, e ainda hemorragia no canal auditivo do lado afetado. Os
sinais vestibulares devem-se as lesbes diretas no VIII par craniano, ou a compressao por
fragmentos 6sseos ou hemorragia (MUNANA, 2004).

As radiografias podem revelar fraturas na bula timpéanica e, a TC e a RM podem ser
Uteis para mostrar fraturas no crénio que ndo sejam visiveis nos raios-x, assim como na
determinacdo da extensdo do envolvimento dos tecidos moles. Na maioria dos casos ndo €
recomendado nenhum tratamento especifico, além daquele que é necessario para 0s casos de
traumatismo craniano. O progndstico depende da gravidade das lesGes. Geralmente, 0s sinais
vestibulares melhoram progressivamente, embora possam persistir alguns déficits residuais
(MUNANA, 2004).
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5 DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A realizacdo de um exame neuroldgico completo e cuidadoso é fundamental para se
determinar se os déficits vestibulares sdo centrais ou periféricos e, a partir disso, escolher
quais testes diagndsticos a serem realizados. Além disso, € importante a realizacdo de uma
anamnese completa, para se obter informacdes sobre 0 aparecimento dos sinais e a progressao
da doenca, possivel histérico de trauma, e outras informagfes ou sintomas que nao incluem o
sistema vestibular. A realizacdo de exames sanguineos, como hemograma completo e
bioquimicos, fornecem informacdes que auxiliam na definicdo do diagnostico, podendo
revelar alteracfes metabdlicas e inflamatorias, ou também como uma forma de avaliagéo geral
do paciente (MUNANA, 2004).

Primariamente deve-se determinar se o0s sinais clinicos sdo realmente provenientes de
lesBes no aparelho vestibular, segundo se sdo de origem periférica ou central. E importante
avaliar se a inclinacdo de cabeca, a ataxia e a movimentacdo em circulos sdo caracteristicos de
vestibulopatia, pois geralmente sdo os sinais de maior importancia (LORENZ; COATES;
KENT, 2011).

A inclinacéo da cabeca na doenca vestibular deve ser diferenciada daquela causada por
outros motivos, como lesdes no prosencéfalo. Alguns casos podem se apresentar como
sindrome bilateral e requerem mais atencdo do clinico para diferencia-los e trata-los
adequadamente (GAROSI, 2007).

A ataxia vestibular devera ser diferenciada da ataxia proprioceptiva geral, causada por
lesbes na medula espinhal, e da ataxia cerebelar. A movimenta¢do em circulos por alteracdo
vestibular devera ser diferenciada da causada por doencas na regido talamo-cortical, por
problemas comportamentais, por convulsées focais e por sindrome da cauda equina
(LORENZ; COATES; KENT, 2011).

Para a doenca vestibular periférica, os exames mais empregados incluem a otoscopia e
a radiografia do cranio. Exames de imagem como a tomografia computadorizada e a
ressonancia magnética, podem ser necessarios, mas eles geralmente sdo mais uteis e mais
requisitados em caso de doenga vestibular central (De LAHUNTA; GLASS, 2009).
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6 TRATAMENTO

O tratamento da sindrome vestibular periférica é sintomatico, porém os animais devem
receber também o tratamento adequado para a causa base, pois somente assim teremos uma
resolucdo definitiva do problema (LORENZ et al., 2011). Com o inicio do tratamento, em
poucos dias, podemos observar melhora nos pacientes. Inicialmente ocorre resolucdo do
nistagmo patoldgico, seguindo-se a recuperacdo na postura e equilibrio (KENT, 2010;
LOWRIE, 2012b). Os animais com afecdo grave podem demorar cerca de 3 a 4 semanas a
voltar ao normal. A inclinacdo da cabecga pode persistir em alguns casos, mas néo interfere
com a vida do animal. Esta sindrome pode ser recorrente apds um periodo de semanas a
meses (LORENZ et al., 2010; De LAHUNTA et al., 2015).

Tem sido discutida a utilizacdo de supressores vestibulares como a meclizina ou
diazepam (farmacos com efeitos anticolinérgicos), como terapéutica de curta-duracdo. As
doses de meclizina descritas sdo 12,5mg, PO, BID, no caso dos gatos. As doses descritas de
diazepam sdo 1-2mg, PO, BID, para os gatos. No entanto, a sua utilizacdo durante periodos
longos pode ser contraproducente, uma vez que suprime o desequilibrio sensorial no sistema
vestibular existente entre um lado e outro, que é um estimulo essencial para a recupera¢do do
animal (THOMAS, 2000). Existem também estudos que avaliam a acdo do dicloridrato de
betaistina nos casos de sindrome vestibular periférica, e pensa-se que a sua agdo sinérgica
entre a estimulacdo dos receptores H1, e inibicdo de receptores H3, é benéfica na recuperacao
da funcdo vestibular, e no auxilio dos mecanismos compensatérios (BRUM et al, 2010).

Deve-se também selecionar um tratamento de suporte, para 0s animais que estdo com
vOmitos, nauseas e muito desorientados, que consiste na administracdo de fluidos por via
intravenosa, e no confinamento em gaiola de modo a minimizar qualquer trauma que possa
ocorrer devido a desorientacdo (MUNANA, 2004). No entanto, 0s animais ndo devem ser
mantidos confinados por longos periodos, uma vez que 0S mecanismos compensatorios sao
acelerados nos animais que sdo estimulados a andar (THOMAS, 2000; ROSSMEISL, 2010).

Muitos quimioterapicos podem ser utilizados para tratamento dos felinos como
Doxorrubicina, Sulfonamidas e Mostarda nitrogenada, contudo devemos utiliza-los com
cautela, pois podem ser potencialmente toxicos. Como é o caso da Cisplatina, que é um
antineoplasico derivado da platina, usado para tratamento de diversas neoplasias, mas ndo
deve ser utilizado em gatos por ndo existir dose segura e efetiva estabelecida para essa
espeécie, causando ototoxicidade (MACY, 1994).
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O progndstico dos pacientes com vestibulopatia apresenta grande variacdo, visto que é
dependente da causa etiologica da disfuncdo vestibular. Além de outros fatores que
influenciam na evolucdo positiva ou negativa do quadro clinico, como a causa de base da
doenca, o estado geral do paciente, a severidade e a progressédo dos sinais neurologicos e da

sintomatologia geral, ou ainda, resposta a terapia.
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7 CONCLUSAO

A sindrome vestibular é uma das disfun¢Bes neuroldgicas mais comuns em gatos. Ela
possui sinais clinicos caracteristicos e de facil reconhecimento em um exame clinico e
neuroldgico. Realizar a localizagdo da sindrome, classificando-a em periférica ou central,
requer conhecimento das estruturas do sistema vestibular, dos seus componentes e dos sinais
produzidos pelas lesdes. E de grande importancia ter amplo conhecimento das possiveis
etiologias da sindrome vestibular para se realizar um diagnostico eficiente.

Deve-se identificar os diferentes tipos de tratamento para cada tipo de lesdo, sendo
periférica ou central, e informar o tutor sobre todas as opcdes disponiveis e também sobre o
fato de que algumas patologias podem cursar com lesdes e déficits neuroldgicos permanentes,
como por exemplo a inclinacdo da cabeca. A terapéutica estabelecida deve ter como objetivo
minimizar os sinais clinicos e tratar a causa de base da sindrome vestibular.

A sindrome vestibular é uma disfuncdo frequente, entre as neuroldgicas, na clinica
médica de pequenos animais, em especial os felinos, sendo importante que os médicos
veterinarios tenham conhecimento e capacidade para reconhecer e saber proceder frente a
pacientes com apresentacdo clinica desse tipo de afec¢do neuroldgica.



35

REFERENCIAS

BISCHOFF, M. G.; KNELLER, S. K. Diagnostic imaging of the canine and feline ear. The
Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice, v. 34, p. 437-458, 2004.

BRUM, M. A.; et al. Dicloridrato de Betaistina na Sindrome Vestibular Periférica Canina.
Ciéncia Animal Brasileira, v. 11, n. 1, p. 239-244, 2010.

COOK, L. B. Neurologic evaluation of the ear. Veterinary Clinics of North America:
Small Animal Practice, v. 34, p. 425-435, 2004.

COSTA, R. C. Ataxia- Recognition and approach. In: PROCEEDINGS OF THE 34TH
WORLD SMALL ANIMAL VETERINARY CONGRES, S&o Paulo. 2009. Disponivel em:
<http://www.ivis.org/signin.asp?url=/proceedings/Wsava/toc.asp>. Acesso em: 26 abr. 2016.

CHRISMAN, C. L. Neurologia dos Pequenos Animais. 1 ed., S&o Paulo: Livraria Roca
Ltda., 1985, 432p.

De LAHUNTA, A.; GLASS, E.; KENT, M. Veterinary Neuroanatomy and Clinical
Neurology. 4 ed., Missouri: Elsevier Saunders, 2015, 540p.

EOM, K.D.; LEE, H.C.; YONN, J.H. Canalographic evaluation of the external ear canal
in dogs. Veterinary Radiology and Ultrasound, v.41, n.3, p.231-234, 2000.

EVANS, H. E.; De LAHUNTA, A. Miller’s Anatomy of the dog. 4 ed., Missouri:
Elsevier Health Sciences, 2013, 872p.

FAN, T. M.; DE LORIMIER, L.P. Inflammatory polyps and mural neoplasia. The
Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice, v. 34, p. 489-509, 2004.

FERNANDEZ, V. L.; BERNARDINI, M. Neurologia em c&es e gatos. 1 ed., S&o Paulo:
Medvet, 2010, 464p.

FERREIRA, F. R. S. Sindrome Vestibular em Canideos. Lisboa: Universidade Técnica de
Lisboa, 2009, 115p.

FRASER, A.; LONG, S.; Le CHEVOIR, M. Concurrent idiopathic vestibular syndrome and
facial nerve paralysis in a cat. Australian Veterinary Journal, v. 93, p. 252-254, 2015.

GAROSI, L. S; et al. Results of magnetic resonance imaging in dogs with vestibular
disorders: 85 cases (1996-1999). Journal of the American Veterinary Medical Association,
v. 218, n. 3, p. 385-391, 2001.

GAROSI, L. S.; LOWRIE, M. L.; SWINBOURNE, N. F. Neurological manifestations of ear
disease in dogs and cats. Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice,


http://www.ivis.org/signin.asp?url=/proceedings/Wsava/toc.asp

36

v. 42, p. 1143-1160, 2012.

KENT, M.; PLATT, S. R.; SCHATZBERG, S. J. The neurology of balance: function and
dysfunction of the vestibular system in dogs and cats. Veterinary Journal, v. 185, p. 247—
258, 2010.

Le COUTEUR, R. A. Vestibular disorders of dogs and cats. In: PROCEEDINGS OF THE
UNCONVENTIONAL CONTINUING EDUCATION, Washington d.c, 2009. Disponivel
em: <http://veterinarycalendar.dvm360.com>. Acesso em: 10 mai 2016.

LORENZ, D. M.; COATES, R. J.; KENT, M. Handbook of Veterinary Neurology. 5 ed.,
Missouri: Elsevier Saunders, 2011, 545p.

LOWRIE, M. Vestibular disease: anatomy, physiology, and clinical signs.
Compendium, v. 34, 2012a.

LOWRIE, M. Vestibular disease: diseases causing vestibular signs. Compendium,
v. 34, 2012b.

MACY, D. W. Pharmacologic considerations in the cat. Feline Pract, v. 22, p. 14-18, 1994.

MUNANA, K. R. Head tilt and nystagmus. In: PLATT, S. R.; OLBY, N. J. BSAVA
Manual of Canine and Feline Neurology. 3 ed. Gloucester, England: British Small Animal
Association, 2004, cap. 10, p. 155-171.

ROSSMEISL Jr., J. H. Vestibular disease in dogs and cats. Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice, v. 40, p. 81-100, 2010.

SANDERS, S. G.; BAGLEY, R. S. (2008). Disorders of hearing and balance: the
vestibulocochlear nerve (V1I1) and associated structures. In: DEWEY, C. W. A

Practical Guide to Canine & Feline Neurology. 2 ed. lowa, USA: Wiley-Blackwell, 2008,
p. 261-282.

SHELL, L. G. Otitis media and otitis interna. Etiology, diagnosis, and medical
management. The Veterinary Clinics of North America: Small Animal Practice, v. 18, p.
885-899, 1988.

THOMAS, W. B. Vestibular Dysfunction. Veterinary Clinics of North America: Small
Animal Practice, v. 30, p. 227-249, 2000.

THOMSON, C.; HAHN, C. Vestibular System. Veterinary Neuroanatomy A Clinical
Approach. China: Saunders Elsevier, 2012, p. 75-84.



