INTRODUCCION

El sindrome vestibular (SV) es un conjunto de signos pro-
ducidos por lesién en el sistema vestibular y es una presen-
tacién clinica frecuente en neurologia de pequefios animales.
El sistema vestibular es la principal parte del sistema nervioso
responsable de mantener el equilibrio y la orientacién del or-
ganismo en el espacio. Es un sistema sensitivo que detecta
la aceleracién lineal y rotacional de la cabeza y mantiene la
posicién de los ojos, el tronco y los miembros en relacién a la
posicién de la cabeza. Por tanto, las lesiones en el sistema ves-
tibular provocardn alteraciones en la posicién y el movimiento
de la cabeza, tronco, miembros y globos oculares.

El sistema vestibular puede dividirse en dos partes: el sis-
tema vestibular central y el sistema vestibular periférico. Es
importante localizar correctamente la lesion en el sistema ves-
tibular central o periférico, ya que el diagnéstico diferencial
y el protocolo diagndstico varian en gran medida segin la
localizacién. Ademids, los animales con sindrome vestibular
periférico (SVP) presentardn en general un prondstico més
favorable que los pacientes con sindrome vestibular central
(SVCQ). En la mayoria de los pacientes, un examen neurolégico
completo permite discernir si la lesién afecta al componente
central o al periférico.

En este capitulo se proporcionan nociones bésicas sobre la
neuroanatomia del sistema vestibular y se discuten los signos
clinicos secundarios a afecciones vestibulares y cémo diferen-
ciar entre SVC y SVP. Ademds, se detallan las enfermedades
que causan alteraciones del sistema vestibular, clasificadas

segun si afectan al SVP o al SVC.
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NEUROANATOMIA

El sistema vestibular puede dividirse anatémica y funcional-
mente en el sistema vestibular periférico (en el exterior del en-
céfalo) y el sistema vestibular central (en el tronco del encéfalo

y cerebelo) (Figuras 10.1A-B).

Sistema vestibular periférico
Estd compuesto por el componente vestibular del VIII nervio
craneal (nervio vestibulococlear) y sus receptores.

En el interior de la porcién petrosa del hueso temporal se
encuentra el laberinto 4seo, que estd formado por tres estruc-
turas que se comunican entre ellas: el vestibulo, tres canales
semicirculares, y la céclea. En el interior del laberinto dseo se
encuentra el laberinto membranoso, que estd formado por
cuatro compartimentos que también se comunican entre ellos:
el sdculo y el utriculo (en el interior del vestibulo), tres con-
ductos semicirculares (en el interior de los canales semicircula-
res) y el conducto coclear (en el interior de la c6clea). Estas es-
tructuras contienen un liquido en su interior, que se denomina
endolinfa. Los conductos semicirculares estdn orientados en
dngulos rectos entre ellos con el fin de detectar movimientos
de la cabeza en cualquier plano o dngulo.

Los receptores que captan informacién de la posicién y
movimiento del organismo estdn localizados en el laberinto
membranoso. Estdn formados por un neuroepitelio ciliado que
detecta el movimiento de la endolinfa. Por tanto, cuando se
produce un movimiento o rotacién de la cabeza en cualquier
plano, se mueve la endolinfa y altera la posicién de los cilios
de las células receptoras.
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Figura 10.1. (A) Dibujo de la seccion transversal de la cabeza y médula espinal en el que se muestra un esquema de las vias neuroanatomicas del
sistema vestibular periférico y central. (B) Detalle de laberinto membranoso y receptores vestibulares.

Existen dos tipos de receptores:

* Las crestas ampulares, localizadas en uno de los extremos
de los conductos semicirculares, detectan el movimiento
rotacional.

* Las méculas, que se encuentran en el utriculo y el século,
son las responsables de la sensacién de posicidn estdtica de
la cabeza y detectan la aceleracién y deceleracién lineal.
Las neuronas de la raiz vestibular del VIII nervio craneal

presentan relacién sindptica con estas células ciliadas (recep-

tores) (De Lahunta 2009).

Sistema vestibular central
Estd compuesto por 4 pares de nicleos vestibulares, localiza-
dos en la médula oblongada rostral y por los lébulos floculo-
nodulares y nicleos fastigios del cerebelo.

Las neuronas de la raiz vestibular entran en la fosa cau-
dal del crdneo por el meato actstico interno junto con la raiz
coclear del nervio vestibulococlear (VIII NC). Los cuerpos

neuronales de la raiz vestibular se encuentran en el ganglio

vestibular, situado en la porcién petrosa del hueso temporal.
La mayorfa de fibras de la raiz vestibular terminan en los

nucleos vestibulares, aunque algunas discurren directamente

hacia el cerebelo por el pediinculo cerebeloso caudal y termi-

nan en nucleos cerebelosos o en el 16bulo floculonodular.
Desde los ntcleos vestibulares se proyectan fibras hacia

(Figura 10.2):

* La médula espinal. Son fibras facilitadoras sobre moto-
neuronas alfa y gamma de los musculos extensores ipsila-
terales e inhibidoras de los musculos flexores ipsilaterales.
Algunas fibras son inhibidoras de las motoneuronas que
inervan a musculos extensores contralaterales. El resultado
es una facilitacidon del tono extensor ipsilateral e inhibi-
cién del tono extensor contralateral.

Mediante estas vias se coordina la posicién y movimien-
to del cuello, tronco y miembros con la posicién y movi-
miento de la cabeza.



CAPITULO 10 « Sindromes vestibulares 521

Cerebelo

Nucleos vestibulares

l

Cortezatemporal

Centro vomito

T

Tronco del encéfalo

l

Médula espinal

Nucleoslll, IV, VI

Figura 10.2. Relacion anatomica de los receptores y nucleos vestibulares con otras estructuras del sistema nervioso.

* El tronco del encéfalo. Las fibras vestibulares discurren
cranealmente a través del fasciculo longitudinal medial
para influir sobre los nicleos de los nervios craneales 111
(oculomotor), IV (troclear) y VI (abducente). Estas vias
nerviosas permiten el control vestibular de los movimien-
tos oculares y su coordinacién con los cambios de posicién
de la cabeza. Otras fibras vestibulares terminan en el cen-
tro del vémito localizado en la formacidn reticular, y son
responsables del mareo por movimiento.

* La corteza cerebral. Algunas fibras se incorporan al lem-
nisco lateral para terminar en el tdlamo contralateral y, de
alli, por la cdpsula interna a la corteza cerebral temporal.
Estas vias permiten que el animal sea consciente de pérdi-
das de equilibrio.

* El cerebelo. Algunos axones que se originan en los nicleos
vestibulares se proyectan hacia el cerebelo a través del pe-
dinculo cerebeloso caudal y terminan principalmente en
el 16bulo floculonodular y el ntcleo fastigio. Estas vias ac-
tdan sobre la coordinacién de los globos oculares, cuello,
tronco y miembros con respecto la posicién y movimiento

de la cabeza (de Lahunta 2009).

VALORACION DEL PACIENTE
SIGNOS CLINICOS

Las enfermedades que afectan al sistema vestibular causan al-
teraciones en el equilibrio y posturales y ataxia vestibular, en
general ipsilaterales a la lesion. Se describen a continuacién los
signos clinicos que se pueden observar en estos pacientes. Debe
recordarse que no siempre estdn presentes todos los signos en
un mismo animal y que, segtin la localizacién de la lesion, pue-
den observarse signos adicionales producidos por afectacion de
otras dreas del sistema nervioso.

Figura 10.3. Inclinacion de la cabeza hacia la izquierda en un Cocker
spaniel de 8 anos.

Inclinacion de la cabeza

Su presencia indica siempre sindrome vestibular y es el signo
mds constante (Figura 10.3). El grado de inclinacién es varia-
ble y es ipsilateral a la lesién excepto en los casos de SV pa-
raddjico, donde es contralateral. Es el resultado de la pérdida
de tono extensor de los musculos del cuello del lado afectado.
Se observa una rotacién de la cabeza respecto al eje longitu-
dinal del cuerpo (inclinacién de la cabeza o head rilt), con el
pabellén auditivo del lado afectado mds cerca del suelo. Debe
diferenciarse de un giro del cuello con desviacién respecto al
eje longitudinal del cuerpo (head turn), que se observa p.ej. en
lesiones de prosencéfalo.
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Nistagmo
Es una oscilacién ritmica e involuntaria del globo ocular. Se
describen distintos tipos de nistagmo.

El nistagmo fisioldgico es un reflejo normal controlado
por el sistema vestibular, al que también se denomina reflejo
vestibuloocular. Es un movimiento de los globos oculares que
se observa al girar la cabeza y tiene dos fases (rdpida y lenta).
En la fase rdpida hay un movimiento sacddico, donde los ojos
se mueven rdpidamente, para fijarse en el nuevo campo visual.
En la fase lenta los ojos parecen moverse lentamente en sentido
contrario al giro de la cabeza. De hecho, en la fase lenta los
0jos no se mueven, sino que permanecen fljos manteniendo
la mirada en el anterior campo visual mientras se mueve la
cabeza. Estos movimientos se repiten mientras se gira la ca-
beza, y una nueva fase rdpida en el sentido del giro servird para
que los ojos recuperen su posicién normal, adaptdndose a un
nuevo campo visual. La ausencia de este tipo de nistagmo es
patoldgica (de Lahunta 2009).

El nistagmo patoldgico puede ser o no de origen vestibu-
lar. En el nistagmo vestibular, denominado nistagmo espasmd-
dico o de sacudida (jerk nistagmus), se producen estos movi-
mientos de forma espontdnea sin que estén asociados al giro de
la cabeza. Presenta una fase rdpida (contralateral a la lesién) y
una fase lenta (hacia el lado de la lesién) (Figura 10.4). La fase
lenta representa la desviacién anormal del globo ocular res-
pecto al eje de vision normal, y es por tanto la fase patoldgica.
La fase rdpida es la recuperacién compensatoria hacia el eje de
visién normal (King 1987). Este tipo de nistagmo se produce
porque los nucleos vestibulares del lado normal permanecen
estimulados de forma correcta y los del lado lesionado no, lo
que es interpretado como rotacién o movimiento del cuerpo
hacia el lado normal (que producirfa un nistagmo fisiolégico).

El nistagmo se denomina citando su direccién y su sen-
tido. Segin su direccidn, el nistagmo puede ser horizontal,
vertical, rotacional o puede cambiar de direccion (en general al
modificar la posicidn de la cabeza). Por convencidn, el sentido
del nistagmo se define segtin su fase répida (p.¢j. nistagmo
horizontal hacia la derecha). Para nistagmos rotacionales, el
sentido se define tomando como referencia en el globo ocular,
la posicidn equivalente a las 12 horas en un reloj de manecillas
(p-¢j. nistagmo rotacional hacia la derecha). El nistagmo suele
presentar la misma direccién y sentido en ambos ojos, aunque
en algunos casos pueden observarse direcciones o sentidos dis-

Figura 10.4. Nistagmo horizontal con fase rapida
hacia la derecha en un perro mestizo de 13 afos
con sindrome vestibular idiopatico izquierdo. Note-
se ademas el estrabismo posicional ventral del ojo
izquierdo (Unicamente visible al cambiar la posicion
delacabeza). Lainclinacion de cabezay el estrabis-
mo pueden dificultar la valoracion de la direccion del
nistagmo.

tintos en cada globo ocular. Cuando el nistagmo es vertical o
cambia de direccién con el cambio de posicién de la cabeza, es
en general indicativo de sindrome vestibular central.

El nistagmo también puede clasificarse segtin la postura en
la cual aparece. Cuando el nistagmo es visible durante una po-
sicién fisiolégica de la cabeza se denomina nistagmo espontd-
neo. Cuando aparece inicamente en determinadas posiciones
se denomina posicional'y en general puede provocarse forzando
una posicion fisiolégica en un animal con inclinacién de la ca-
beza, levantando la cabeza o colocando al animal en dectibito
supino. En ocasiones pueden apreciarse movimientos de los
parpados continuos y simultdneos al nistagmo.

No debe confundirse con el nistagmo pendular, en el que
se observan pequenas oscilaciones de los globos oculares que
no presenta una fase lenta y una rdpida (Figura 10.5). El nis-
tagmo pendular no indica afeccién vestibular, sino que estd
relacionado con alteraciones congénitas de las vias visuales, y se
observa especialmente en gatos de capa blanca sin implicacion
clinica. Puede detectarse también en animales ciegos (nistagmo
de busqueda). Por otro lado, tampoco debe confundirse el nis-
tagmo con otros tipos de movimientos anormales de los ojos,
que incluyen a las oscilaciones macrosacddicas, los opsoclo-
nos y el nistagmo de convergencia-retraccién. Las oscilaciones
macrosacddicas consisten en sdcadas (movimientos rédpidos y
simultdneos de ambos ojos) horizontales que ocurren en se-
ries, aumentando y disminuyendo espontineamente en am-
plitud y con la presencia de un intervalo intersacddico (Figura
10.6). Suelen estar inducidas por movimientos de la cabeza y
la amplitud del movimiento disminuye progresivamente (Ives
2018; Maeso 2021). Contrariamente, en los opsoclonos falta
el intervalo entre sicadas. Este tipo de movimientos oculares
anormales son raros en veterinaria, y pueden ser idiopdticos
con resolucién espontdnea, aunque se han descrito en casos
de enfermedades lisosomales. El denominado nistagmo de
convergencia-retraccion es en realidad una oscilacién sacddica
anormal, en el que los globos oculares convergen y se retraen
dentro de la 6rbita, especialmente cuando el animal mira hacia
arriba. Se ha descrito raramente en perros, asociado a lesiones
focales en el mesencéfalo dorsal (Crawford 2016).

Figura 10.5. Nistagmo pendular en dos gatos de
capa blanca. Se observan oscilaciones y temblor
delos globos oculares, sin fase lentay rapida.

Figura 10.6. Oscilaciones macrosacadicas en un
Breton de 7 anos. Se observan movimientos ocula-
res de frecuenciay amplitud variable, conuninterva-
lo entre los movimientos.




Estrabismo

Es la desviacién de la posicién del globo ocular. El estrabismo
que aparece secundariamente a un sindrome vestibular es po-
sicional, es decir, se observa tinicamente alterando la posicién
de la cabeza (colocdndola en posicién normal en un paciente
con la cabeza inclinada, levantdndola o colocando al animal en
dectbito supino). La direccién del estrabismo en pacientes con
sindrome vestibular es ventral o ventrolateral (Figura 10.7).
Debe diferenciarse de los estrabismos provocados por lesiones
en los NNCCIII, IV o VI. En estos casos el globo ocular se
mantiene en una posicidn desviada de forma constante, inde-
pendientemente de la posicion de la cabeza.

Ataxia vestibular, caidas

El animal se desvia al caminar, tiende a caer y girar en circu-
los. Son consecuencia de la pérdida de tono extensor de los
musculos ipsilaterales a la lesién: los masculos contralaterales

mantienen su tono extensor normal y se produce una tenden-

Figura 10.7. Estrabismo ventral posicional del ojo derecho en un York-
shire terrier con sindrome vestibular periférico. Al sostener la cabeza
del paciente en un plano paralelo al suelo, se evidencia el estrabismo.

TABLA 101 e
ipsilaterales).

Normal / Desorientacion

Estado mental

Paresia No

Déficits propioceptivos No

Nistagmo Horizontal o rotacional mas frecuente
Direccion estable
Reaccién amenaza Normal (excepto si paralisis facial)

Posible déficit VIINC
Posible sindrome de Horner

Otros nervios craneales
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cia a caer o girar hacia el lado de la lesién (de Lahunta 2009).
Tradicionalmente se habia diferenciado el cireling producido
por lesién vestibular del circling por lesién prosencefdlica segtin
el tamano de los circulos. La autora prefiere evaluar con dete-
nimiento la marcha, ya que no en todos los casos se cumple
esta norma: en los animales que hacen circling vestibular, se ob-
serva pérdida de equilibrio y tendencia a caer hacia un lado por
alteracién del tono muscular. Contrariamente, los animales
que muestran circ/ing por una lesién en hemisferios, caminan
hacia el lado de la lesion aparentemente de forma compulsiva,
y lo hacen por hemiinatencién (disminucién de la integracién
de estimulos del lado contrario a la lesién). En ambos casos,
el circling es ipsilateral a la lesién.

Vomitos

Pueden observarse vémitos esporddicos que coinciden con el
inicio de los signos vestibulares, y nduseas durante los primeros
dias, especialmente en casos agudos.

LOCALIZACIONDE LALESION

Una vez se ha identificado que la lesién afecta al sistema vesti-
bular, el clinico debe intentar localizarla en el componente peri-
férico o central. Clinicamente pueden diferenciarse tres tipos de
sindrome vestibular (SVE, SVC y SV paraddjico). Ademds, las
lesiones en tdlamo también pueden causar signos vestibulares,
que pueden incluso coexistir con signos de lesién en prosencé-
falo. Es importante localizar la lesidn correctamente, ya que el
diagnéstico diferencial, el protocolo diagnéstico y el prondstico
difieren en gran medida. En la Tabla 10.1 se muestran los signos
neurolégicos que ayudan a determinar si el cuadro vestibular es
de origen central o periférico. Debe recordarse que no siempre
un paciente presenta todas las caracteristicas de una localizacién
concreta, y en algunos resulta dificil determinar si la lesién es
central o periférica. Los SVC suelen localizarse correctamente.
Sin embargo, aproximadamente el 20% de pacientes en los que

Caracteristicas clinicas que permiten diferenciar entre sindrome vestibular periférico y central (los déficits son

Obnubilacion, estupor
Posible
Posible

Cualquier direccion
Puede cambiar al alterar posicion de cabeza

Posible déficit

Posibles déficits Va XIINC
Sindrome Horner muy raro
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se ha localizado una lesién en sistema vestibular periférico, pre-
sentan una lesién central (Bongartz 2019).

Sindrome vestibular periférico

Aparece si la lesion se localiza en el laberinto membranoso del
oido interno y/o en la porcién vestibular del nervio vestibu-
lococlear (VIII nervio craneal). Los signos aparecen porque se
compromete el input sensorial del sistema vestibular.

Al no existir lesiéon encefilica, los animales afectados no
presentan paresia, déficits propioceptivos ni alteraciones del
estado mental. Sin embargo, algunos pacientes sufren proble-
mas de equilibrio tan graves que pueden aparentar debilidad
y/o estar muy desorientados. La valoracién de las reacciones
posturales es dificil, ya que son reticentes a la manipulacién y
al cambio de postura que se les realiza, por lo que puede pare-
cer que existen alteraciones propioceptivas.

Respecto a los nervios craneales, serdn normales a excep-
cién de posible paresia facial (VII NC) y sindrome de Horner.
Su presencia indica una probable localizacidn periférica, ya que
tanto el nervio facial como las fibras simpdticas que inervan al
globo ocular discurren préximas al oido interno en la porcién
petrosa del hueso temporal. Las lesiones de oido medio-in-
terno suelen producir disfuncién de los NNCC VIl y VIII en
perros, mientras que en gatos es mds frecuente que los signos
vestibulares se acompafien de sindrome de Horner.

En general, la direccién del nistagmo es horizontal o rotacio-
nal, no cambia al alterar la posicién de la cabeza y la fase rdpida
es contraria al lado de la lesién. Sin embargo, en algunos casos
puede observarse nistagmo vertical inicialmente (Troxel 2005).
Ademds, la direccién del nistagmo puede ser dificil de determi-
nar en el ojo que estd estrabico, y en pacientes con estrabismo
ventrolateral puede parecer que el nistagmo es vertical si no
se presta atencién. Respecto a la velocidad del nistagmo, se ha
descrito que los pacientes con SVP presentan velocidades més
rdpidas que los pacientes con SVC (Troxel 2005).

En raras ocasiones, pueden verse afectados simultdneamente
los componentes periféricos del sistema vestibular de ambos
lados, en cuyo caso se habla de sindrome vestibular bilateral.
Los animales afectados manifiestan ataxia bilateral, se desplazan
lentamente y pueden caer hacia ambos lados. Un signo parti-
cular es que mueven la cabeza de lado a lado con movimientos
exageradamente amplios. Al no recibir aferencias del sistema ves-
tibular, no se detecta nistagmo, ni patoldgico ni fisiolégico. En
estos casos no se apreciard inclinacién de la cabeza (de Lahunta
2009). Esta localizacién bilateral es mds frecuente en gatos.

Sindrome vestibular central

Se localizard una lesién central cuando aparezcan otros signos de
tronco del encéfalo. Estos incluyen alteraciones del estado men-
tal, paresia, déficits propioceptivos y alteraciones de uno o mds
nervios craneales. Por su proximidad anatémica, los NNCC mds

frecuentemente afectados son del V al XII. Por tanto, podrin
observarse alteracién de la sensibilidad facial, atrofia de muscu-
los masticadores, estrabismos fijos, disfagia, atrofia de la lengua
o pardlisis facial. Sin embargo, debe recordarse que la alteracion
del nervio facial y la presencia de sindrome de Horner estdn mds
frecuentemente asociadas a SVP. En casos de SVC el nistagmo
puede presentar cualquier direccién, y ésta puede cambiar segin
la posicion de la cabeza. Ademds, pueden observarse direcciones
o sentidos diferentes en ambos ojos.

Las lesiones en tdlamo pueden dar lugar a signos vestibula-
res, ya que estd implicado en la transmisién de la informacién
vestibular a la corteza cerebral. Son frecuentes los signos ves-
tibulares por lesiones taldmicas principalmente tras accidentes
vasculares, probablemente por el cardcter agudo de la lesién,
y especialmente en lesiones paramedianas y dorsales (Negrin
2010; Lépez 2011; Gongalves 2011).

Sindrome vestibular paraddjico

Estd provocado por lesiones que afectan al pedinculo cerebe-
loso caudal o al l6bulo floculonodular del cerebelo. Por tanto,
se trata de una lesién central.

La Tabla 10.2 muestra los signos clinicos caracteristicos del
sindrome vestibular paradéjico. Es un cuadro infrecuente, en
el que los signos vestibulares son contralaterales a la lesién. Se
observan signos de lesién central como déficits propioceptivos
y paresia ipsilaterales a la lesién, pero el animal presenta incli-
nacién de la cabeza hacia el lado contralateral. Las caidas son
también hacia el lado contrario y la fase répida del nistagmo
es hacia el lado de la lesién. Algunos pacientes manifestarin
ademds disfuncién cerebelosa.

Los signos aparecen por déficit de inhibicién sobre los nd-
cleos vestibulares ipsilaterales a la lesién. En condiciones nor-
males, el cerebelo proyecta informaciones inhibidoras hacia los
nucleos vestibulares ipsilaterales a través del pedinculo cere-
beloso caudal. Una lesién a este nivel produce una pérdida de
inhibicién de los ntcleos vestibulares del lado afectado y por
tanto éstos producirdn més facilitacidn de los musculos exten-
sores respeto al lado contralateral, provocando que el animal se
desvie o gire hacia el lado contrario a la lesién.

TABLA10.2

Signos de sindrome vestibular paradéjico.

Inclinacion de la cabeza contralateral
Estrabismo posicional contralateral
Circling y caidas contralaterales
Déficits de propiocepcion ipsilaterales
Paresiaipsilateral

Posibles signos cerebelosos




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y PROTOCOLO
DIAGNOSTICO

El diagnéstico diferencial depende en primera instancia de
la localizacién de la lesidn, central o periférica. En las Tablas
10.3 y 10.4 se citan las principales enfermedades a incluir en
el diagndstico diferencial de sindrome vestibular periférico y
central respectivamente.

El protocolo diagndstico a seguir dependerd de la localiza-
cién de la lesion y del diagnéstico diferencial en cada caso, que

Diagnéstico diferencial de sindrome

TABLA10.3 ¢ s
vestibular periférico.
Proceso lesional Enfermedad
Vascular -
Inflamatorio- Otitis media-interna
infeccioso Pdlipos nasofaringeos
Traumatico Traumatismo oido medio-interno

Anomalia congénita

Metabdlico / Téxico

Sindrome vestibular congénito

Hipotiroidismo
Aminoglicosidos, yodoforos topicos,
clorhexidina, etc.

Idiopatico Sindrome vestibular idiopatico

Neoplasico Neoplasias oido medio-interno o VI
NC

Degenerativo -

Diagnéstico diferencial de sindrome

EAELAIC. S vestibular central.

Proceso lesional Enfermedad

Vascular Accidente cerebrovascular
Inflamatorio- Meningoencefalitis (MUO, moquillo,
infeccioso PIF, etc.)

Traumatico Traumatismo craneoencefélico

Anomalia congénita

Metabolico / Téxico

Idiopatico

Neoplasico

Degenerativo

Diverticulo aracnoideo

Sindrome de malformacion occipital
caudal

Otras malformaciones en fosa caudal
0C1-C3

Hipotiroidismo

Déficit de tiamina
Intoxicacion por metronidazol

Neoplasias del tronco del encéfalo o
angulo cerebelopontino

Ataxias hereditarias
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se realiza teniendo en cuenta la resefia, inicio y progresién de los
signos neuroldgicos. En general, es necesaria la realizacién de una
analitica sanguinea. En algunos pacientes y segtin la valoracién
clinica, conviene incluir valoracién de hormona tiroidea, ya que el
hipotiroidismo puede causar tanto sindrome vestibular periférico
como central, aunque es muy infrecuente en ausencia de otros
sintomas sistémicos o alteraciones en la analitica general.

Si se sospecha de sindrome vestibular periférico es impor-
tante realizar un examen otoscdpico exhaustivo, aunque la visua-
lizacién de una membrana timpdnica intacta no excluye com-
pletamente la posibilidad de lesiones en oido medio-interno,
y la exploracién otoscdpica es muy dificil en vestibulares sin
sedacién o anestesia. La radiografia de las bullas timpdnicas
es una técnica poco sensible para la deteccidn de lesiones en
oido medio, especialmente en casos agudos. Por tanto, estaria
indicada la realizacién de prucbas de imagen tomogrdficas, ya
sea RM o TC para valoracién de las bullas timpdnicas y del
nervio vestibulococlear. En casos de lesiones en oido medio,
es recomendable utilizar la videootoscopia para la valoracién
del timpano. La miringotomia (puncién o incisién de la mem-
brana timpdnica) permite la toma de muestras para citologfa,
cultivo o histopatologfa. Estas técnicas requicren de anestesia
general y debe informarse a los cuidadores de un posible em-
peoramiento de los signos vestibulares durante las primeras
24-48 horas tras la anestesia.

En casos de localizacién central, es preferible la RM, ya que
mediante la T'C las lesiones infratentoriales son mds dificiles
de evaluar por la presencia de artefactos. El andlisis de LCR
puede ser de utilidad en el diagnéstico de vestibulares centrales
o de extensiones intracraneales de otitis media-interna, aunque
debe tenerse en cuenta el riesgo asociado a la puncién por la
presencia de lesiones en fosa caudal. La realizacién de BAER
(respuestas evocadas del tronco del encéfalo) puede estar in-
dicada en algunos casos, especialmente en aquellos en los que
se sospeche de sordera. En humana existen sindromes carac-
terizados por vértigo, mareos, tinnitus y que estdn asociados
a sordera (principalmente enfermedad de Méniere), mientras
que en otros se producen Unicamente signos de vértigo (p.ej.
neuritis vestibular) (Mohseni-Dargah 2023; Muncie 2017).
En veterinaria, al ser los signos en general unilaterales, no suele
investigarse si existe sordera concomitante.

CAUSAS DE SINDROME VESTIBULAR PERIFERICO

Se describen a continuacidn las enfermedades asociadas a SV,
ordenadas segin el VITAMIND. Destaca por su elevada inci-
dencia el sindrome vestibular idiopdtico en perros. Otra causa
frecuente tanto en perros como en gatos son las otitis medias-
internas.
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ENFERMEDADES INFLAMATORIAS-INFECCIOSAS

Otitis media-interna

Es una causa frecuente de SVP en perros, especialmente bra-
quicéfalos, y la causa mds comtn de SVP en gatos. La otitis
media por si sola no produce signos vestibulares, es necesario
que exista afectacién del oido interno. Los organismos impli-
cados con mds frecuencia son Staphylococcus spp., Pseudomonas
spp.» Streptococcus spp., Proteus spp., y Malassezia pachydermitis
(McKeever 1997; Cole 1998). La infeccién del oido medio-
interno se produce en la mayoria de casos por extensién di-
recta de otitis externa, aunque en gatos es comun también la
infeccidn desde la nasofaringe a través de la trompa auditiva.
La via de infeccién hematdgena es menos frecuente. Estdn pre-
dispuestos los pacientes que sufren otitis crénicas recurrentes
o0 que presentan enfermedades que predisponen a la aparicién
de otitis externas, como hipersensibilidades (atopia, alergias
alimentarias), endocrinopatias (hipotiroidismo), cuerpos ex-
trafios o pardsitos (McKeever 1997).

En las razas braquicéfalas es frecuente el acimulo de fluido
no inflamatorio en el interior de la bulla timpdnica (efusién
en ofdo medio, ver mds adelante), que puede estar asociado de
forma infrecuente a signos vestibulares (Owen 2004).

Los signos clinicos vestibulares pueden ser de aparicién
aguda o subaguda. Algunos animales presentan signos inter-
mitentes de afeccion vestibular durante los dias previos a la
aparicién del cuadro. Pueden observarse, aunque no necesa-
riamente, signos de otitis externa en el examen fisico y otos-
copico, y dolor a la palpacién de las bullas (Schunk 1990) o
al abrir la boca.

Algunos pacientes presentan, ademds de los signos vestibu-
lares, paresia facial por afeccién del nervio facial (VII nervio
craneal) a su paso por el hueso temporal (de Lahunta 2009),
que puede estar acompanada de queratoconjuntivitis seca por
afectacion de las vias parasimpdticas que inervan la glindula
lacrimal (Cook 2004). Raramente se observa hemiespasmo
facial por irritacién del VII nervio craneal. En este caso se apre-
cia estiramiento caudal de los musculos faciales y en ocasiones
estrechamiento de la fisura palpebral y elevacién del pabellén
auditivo. El hemiespasmo puede preceder a la paresia facial
(Cook 2004).

Especialmente los gatos pueden presentar sindrome de
Horner ipsilateral, por afeccién de las vias simpdticas que iner-
van al globo ocular y que estdn anatémicamente relacionadas
con la bulla timpdnica (Kern 1989) (Figura 10.8). En estadios
tempranos de infeccién puede producirse irritacién de las vias
simpdticas y resultar en midriasis ipsilateral (Thomas 2000).

En algunos casos existe ademds sordera del oido afectado.

La infeccién puede extenderse hasta afectar al encéfalo,
entonces pueden observarse signos de lesién central (ver mds
adelante).

LN

Figura 10.8. Sindrome de Horner y leve inclinacion de la cabeza en un
gato europeo con otitis media-interna derecha.

Para el diagndstico debe realizarse un examen otoscépico
minucioso, aunque en general el diagndstico se obtiene me-
diante RM o TC.

Un buen examen otoscdpico se lleva a cabo bajo sedacion.
Se sospechard de otitis media-interna si se observa ruptura
de la membrana timpdnica o si ésta estd abultada u opaca
(McKeever 1997), aunque una membrana timpdnica intacta
no descarta una otitis media (Cole 1998). Los estudios radio-
grdficos, pueden mostrar opacidad de tejido blando en el in-
terior de la bulla, proliferacién désea en la porcién petrosa del
hueso temporal o lisis de la bulla timpdnica. Se describen pro-
yecciones laterales, dorsoventrales, oblicuas y rostrocaudales
con la boca abierta y se requiere de anestesia general para ob-
tener proyecciones adecuadas y debido a la compleja anatomia
del crdneo y a la superposicion de varias estructuras dseas son
frecuentes los falsos negativos, especialmente en casos agudos
(Remedios 1991; Bischoff 2004), por lo que es una técnica en
desuso. Las técnicas de imagen tomogrificas (RM o TC) pre-
sentan una mayor sensibilidad para detectar alteraciones en la
bulla timpénica (Bischoff 2004; Rohleder 2006). Los cambios
mis frecuentes en las imdgenes de RM son la presencia de ma-
terial en el interior de la bulla timpdnica, hiperintenso en T2 e
hipo o isointenso en T'1 y realce del margen interior de la bulla
tras la administracién de contraste (Garosi 2001; Saunders
2018). La apariencia puede ser variable en funcién de la croni-
cidad: se produce una deshidratacién progresiva del material y
aumento de la concentracién de proteinas, lo que incrementa
la senal en T1 y la disminuye en T2 (Owen 2004; Saunders
2018). Pueden aparecer también cambios en el contorno de
la bulla timpdnica, ostedlisis, aumento del tamafio de la bulla
por la presion que ejerce el fluido y osteoproliferacién. En la
TC pueden observarse material en la bulla, engrosamiento,
irregularidad de la pared de la bulla o lisis y estenosis y/o en-



grosamiento del canal auditivo externo y realce tras contraste
de la pared de la bulla (Milne 2020). Recordar que la presencia
de material en la bulla timpdnica no siempre estd relacionada
con otitis media, sino que puede representar efusion en el oido
medio aséptica. Respecto al oido interno, en condiciones nor-
males la sefal de fluido del interior del laberinto suprime en
las secuencias FLAIR, ya que la perilinfa tiene caracteristicas
similares al LCR. En perros y gatos con otitis interna, se ob-
serva disminucién de esta supresién en FLAIR, apareciendo el
oido interno con mayor sefial (Castillo 2019; Everest 2023).
Una vez confirmado el diagnéstico de otitis media es reco-
mendable realizar una miringotomifa para obtener muestras del
contenido de la bulla timpdnica para cultivo y antibiograma.
El tratamiento consiste en la administracién de antibiéti-
cos via sistémica durante al menos 4-6 semanas (Schunk 1990)
y la limpieza del oido afectado. Es preferible que la eleccién del
antibidtico esté basada en los resultados del cultivo y antibio-
grama de las muestras obtenidas por miringotomia. Recordar
que el crecimiento bacteriano de una muestra obtenida del
conducto auditivo externo puede no coincidir con la infeccidn
en oido medio. Si no se han podido obtener muestras, o mien-
tras se esperan los resultados del cultivo, pueden administrarse
antibidticos de amplio espectro que sean efectivos contra los
organismos mds comunes, como las fluoroquinolonas (enro-
floxacina, marbofloxacina) o cefalosporinas. Es recomendable
ademds realizar lavados de la bulla timpdnica y del canal audi-
tivo externo (Gotthelf 2004). La administracién de glucocorti-
coides a dosis antiinflamatorias al menos durante los primeros
5-7 dias es util para reducir la inflamacién (Schunk 1990). Es
importante no administrar medicacién tépica potencialmente
ototdxica ya que podria empeorar los signos vestibulares o cau-
sar sordera si la membrana timpdnica estd danada (Nuttall
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2004). En los casos que no respondan al tratamiento antibi6-
tico debe plantearse la realizacién de una osteotomia de bulla
acompanada o no de ablacién total del canal auditivo externo.

El pronéstico de recuperacién es favorable, aunque en oca-
siones pueden persistir los déficits neurolégicos debido a le-
sién irreversible de las estructuras nerviosas afectadas (Schunk
1990). En estos casos, el déficit que suele persistir es una leve
inclinacién de la cabeza. Si no se trata adecuadamente, la in-

feccién puede extenderse hacia el tronco del encéfalo (Sturges
2006).

Otitis media-interna con extension intracraneal

La extensién de una otitis media-interna es una de las causas
mds comunes de meningoencefalitis bacteriana en perros y
gatos.

Los Bulldog francés parecen estar sobrerrepresentados.
Los signos suelen ser agudos, y pueden presentarse tanto con
localizacién de sindrome vestibular periférico como central.
Los signos vestibulares pueden acompafiarse de alteracién del
estado mental, pardlisis facial, sindrome de Horner y/o dolor
cervical. La hipertermia es poco comtn (Butterfield 2023;
Rawson 2023).

Se requiere de pruebas de imagen tomogréficas para su
diagnéstico. Los hallazgos en la RM incluyen a los signos de
otitis media-interna ademds de reflejar la afectacién intracra-
neal. Puede observarse realce de contraste de las meninges
adyacentes a la bulla timpdnica (Figuras 10.9A-C), lesiones
extraparenquimatosas que pueden realzar en forma de anillo
(empiemas), hiperintensidad en T2 y FLAIR del tejido en-
cefdlico adyacente que corresponde a edema, especialmente
en casos agudos. En casos mds crénicos son mds comunes las
masas ocupantes de espacio en el dngulo cerebelopontino, hi-

Figura 10.9. Imagenes transversales de RM de las bullas timpanicas, de un perro Bulldog francés de 6 afos con otitis media-interna derechay
extension intracraneal produciendo meningitis. (A) Imagen ponderada en T2. Se observa material heterogéneo principalmente hiperintenso en el
interior de la bullatimpanica derecha, y ligera disminucion de la sefial de la endolinfa del oido interno derecho en comparacion al contralateral (flecha).
(B,C) Imagenes ponderadas en T1y T1tras laadministracion de contraste. Notese el realce meningeo generalizado, mas prominente a nivel de laregion
petrosa del hueso temporal derecho adyacente al oido medio/interno (flecha). Se observa ademas realce de la musculatura circundante.





