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1. Bevezetés
Az egyensúlyozó szervrendszer összetett felépítése folytán a vesztibuláris szindróma centrális és perifériás formájának elkülönítése és a kóroktan felderítése gyakran okoz nehézséget a klinikai munkában. A különböző kóroktanú vesztibuláris szindrómák kivizsgálási és gyógykezelési lehetőségei jelentősen különböznek egymástól, a prognózisok is lényegesen eltérőek lehetnek, ezért a pontos diagnózis felállításához elengedhetetlen a részletes neurológiai vizsgálat és gyakran számos kiegészítő diagnosztikai vizsgálat igénybevétele. Ezek egy része költséges és csak korlátozottan elérhető, ezért fontos, hogy helyesen mérjük fel, mely esetekben milyen további vizsgálatok indokoltak.  Ebben nyújthat segítséget, ha rendelkezésünkre állnak adatok ezeknek a kórformáknak a jellemzőiről, a magyarországi előfordulási gyakoriságáról és a faj és fajta prediszpozíciókról. Ennek érdekében a Magyar Állatorvostudományi Egyetemen az elmúlt 6 évben vesztibuláris tüneteket mutató kutyák és macskák klinikai adatbázisban fellelhető adatainak retrospektív elemzését végeztük el.   

2. Irodalmi áttekintés
2.1. A vesztibuláris szindróma fogalma
A vesztibuláris szindróma egy tüneti gyűjtőfogalom, ahová mindazokat a betegségeket sorolhatjuk, ahol az egyensúlyozó rendszer működésében zavar keletkezik. Megkülönböztetünk centrális és perifériás formát, aszerint hogy a működészavar a belső fülben vagy a központi idegrendszerben található. 
A vesztibuláris rendszer nem egyértelmű anatómiai egység. A belső fülben lévő érzékelő sejtekben keletkező ingerület az afferens idegeken keresztül jut el a központi idegrendszerbe. Az információ feldolgozása az agyban zajlik, majd az efferens pályákon keresztül létrejövő reflexes izommunkával valósul meg az egyensúlyi helyzet fenntartása. A test oldalra dőlésekor a fej helyzete megváltozik, amire a testtartást biztosító izmok reflexesen reagálnak. Ipsilateralisan fokozódó extensor tónus segíti a testtartás fenntartását, míg kontralateralisan inhibíció következik be /1/.
2.2. Az egyensúlyozó készülék anatómiája
Az egyensúlyozásáért és hallásért felelős érzékelő szervecskék a sziklacsont pars petrosájának csontos labirintusában találhatók. A csontos labirintust a tornác (vestibulum), a félkörös ívjáratok (canales semicirculares ossei), és a csiga (cochlea) alkotják. Ezt a csontos képletet a perilymphában úszó, hártyás labirintus tölti ki, amit a csontos vázhoz kötőszövetes kötegek rögzítenek.
A hártyás labirintus egy endolymphával kitöltött üreges szerv. A falát vékony kötőszövetből álló membrana basalis és egy egyrétegű hám alkotja, amely helyenként specifikus érző hámmá alakult, és benne találhatók az egyensúlyozás és hallás érzékelő sejtjei /2/. Az endolympha feltehetően a ductus cochleae-t (ductus perilymphaticus) kísérő artériából filtrálódik és az endolympha zsákját körülvevő vénás hálózaton keresztül jut vissza a keringésbe /3/.
A fülben lévő anatómiai struktúrák közül az egyensúlyozásban a három félkörös ívjárat, a tömőcske (sacculus) és a zsákocska (utriculus) játszik szerepet. Az ívjáratok között megkülönböztetünk egy horizontálisan nyúló oldalsót (canalis semicircularis lateralis), egy transversalisan irányuló hátulsót (canalis semicirculares posterior), és egy elülső sagittalisan helyezkedő ívjáratot (canalis semicirculares anterior). A félkörös ívjáratok szűk szára a tornác caudodorsalis felén nyílik, míg a járat másik szára ampullaszerű tágulattal cranialisan szájadzik a vestibulumba, mindegyik a mellette lévő ívjárat jobb oldalán. A hat szár közül csak kettőnek van önálló nyílása, a másik kettő közös szájadékot alkot. /3/ A félkörös ívjáratok közelében található a macula cribrosa vagy átlyuggatott terület, amin a hártyás labirintus idegei lépnek ki /2/.
A hártyás ívjáratok a csontos ívjáratok dorsalis felére fekszenek, felette tág perilymphatikus rés van. Az ívjáratok zsákocskába szájadzó ampullaszerű tágulatának homorú felén található az érző hám kiemelkedése, a crista ampullaris /2/.
A crista ampullaris neuroepithel sejtjeinek két alap típusa a támasztó- és a szőrsejtek. Utóbbiak basalis részén találhatóak a vestibulocochlearis ideghez kapcsolódó szinapszisok. A szőrsejtek lumen felőli részen 40-80 mikrovillus (sterocilium) és egy módosult cilium (kinocilium) nyúlik egy gélszerű poliszacharid anyagba, a cupulába (1.ábra). A bilateralis párokba rendezett félkörös ívjáratokban lévő folyadék elmozdulásakor a cupula elhajlik, aminek eredményeképpen a szőrsejtek közvetítésével ingerület vagy gátlás keletkezik a szinapszisban, attól függően, hogy milyen irányú az endolympha mozgása /3/. Az egymásnak megfelelő bal és jobb oldali ívjáratokban a fej elmozdulásakor a folyadék áramlása ellentétes irányú lesz. Például a fej jobbra fordításakor az endolympha a jobb lateralis járatban az ampulla irányába mozdul el, aminek eredményeként a stereociliumok a kinociliumok felé fognak hajlani, ezzel stimulálva a vestibuláris idegsejteket. Ennek megfelelően az ellenkező oldalon az ampullától elfelé mozgó folyadék a stereociliumok kinociliumtól való távolodását eredményezik, aminek gátló hatása lesz. A crista ampullarisban található szőrsejtek a fej elfordításakor létrejövő szöggyorsulást érzékelik /4/, így a dinamikus egyensúlyi helyzet fenntartásáért felelősek. A stimuláció eredményeképp ilyenkor megfigyelhető egy rövid ideig tartó, ismétlődő, vízszintes, jobbra irányuló, akaratlan gyors szemmozgás, a fiziológiás horizontális nystagmus /1/.
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    1. ábra. A belső fül felépítése (Dr. Dini Sri Damayanti, MKes)
A tömlőcske (utriculus) és a zsákocska (sacculus) a tornácban található, a kettő összeköttetésben áll egymással. Mindkettőn kis fehér folt (macula utriculi et sacculi) található, amit a n. vestibulocochlearis idegrostjai hálóznak be. A felette lévő hámban, hasonlóan a crista ampullaris hámjához, támasztó és érzékelő szőrsejtek találhatók, amelyek apicalis szabad széléről számos vékony stereocilium és sejtenként egy hosszú, merev kinocilium indul ki. A ciliumokat kocsonyaszerű membrán (statoconium) fedi be, amelynek felületén mészkristályok, otolithok találhatók. A „kocsonyával” együtt hajló ciliumok mozgásának iránya stimulációként vagy gátlásként hat a szőrsejtek basalis pólusánál található idegvégződésekre. Az apró kristályokra folyamatosan hat a gravitáció, aminek változását a szőrsejtek érzékelik, ezáltal a statikus egyensúlyi helyzet fenntartásáért felelősek, továbbá a lineáris gyorsulást és lassulást is ezek a sejtek érzékelik. A gravitáció sagittális és vertikális hatását a sacculusban, a horizontálisat az utriculusban érzékeljük. A vibrációra és hangos zajokra a zsákocska érzékenyebb, míg a fej helyzetének változására a tömlőcskében található sejtek reagálnak intenzívebben /3/.
Az érző sejtekben nyugalomban másodpercenként 5-10 ingerület jön létre. Abban az esetben, amikor a stereociliumok a kinociliumok felé hajlanak, az impulzusok száma nő, míg fordított esetben csökken /2/. Az agy az ingerület feldolgozása után a kisagy segítségével irányítja a motoros magok működését /4/.
2.3. A vesztibuláris rendszer neuroanatomiája 
A vesztibuláris rendszer két részre osztható: a perifériás rendszerhez a belső fül receptorai, a vestibulocochlearis ideg, míg a centrális szakaszhoz az agytörzs vesztibuláris magjai, a pedunculus cerebellaris caudalis, a leszálló vestibulospinalis köteg és a fasciculus medialis longitudinalis tartozik. A keletkező ingerület az érzősejtekből a porus acusticus internusban található vestibularis ganglionba jut, ahol a nervus vestibulocochlearis ideg részét képző nervus vestibularis bipoláris magjai találhatók. Ezeknek az idegsejteknek a perifériás nyúlványai a szőrsejtekhez, míg a centrális axonjai a nyúltvelőben található vestibuláris magokhoz térnek. Néhány rostnak nincsenek ilyen szinapszisai, hanem egyenesen a cerebellumba jutnak.
A vesztibuláris magok (lateralis, medialis, rostralis, caudalis) a nyúltvelő dorsalis, negyedik agykamrával határos területén fekszenek, közel a caudalis cerebellaris pedunculushoz és a felszálló propriocepciós pályákhoz. A vesztibuláris magoknak anatómiai és funkcionális kapcsolata van a központi idegrendszer különböző részeivel, így például a medialis longitudinalison keresztül a szemmozgató agyidegek (III., IV.,VI.) magjaihoz és néhány axon a formatio reticularison keresztül közvetlenül a hányáscentrumhoz tér /4/. A lateralis vestibularis nucleusok dorsomedialisan a trigeminus magok mellett fekszenek, míg a rostralisok az arcideg belső térdénél /5/. Nagy jelentőséggel bír a gerincvelőben többnyire ventralisan haladó vestibulospinalis köteg, amely a szürkeállomány interneuronjain keresztül kapcsolódik a vesztibuláris magokhoz. A vesztibuláris ingerület egy része ezen a kötegen halad keresztül, stimulálja az ipszilateralis nyújtó izmokat, gátolja az ipszilateralis hajlítókat, míg néhány átkereszteződő rost miatt gátlódik a kontralaterális extensio is. Azok a rostok, amelyek a caudalis cerebellaris pedunculustól a cerebellum flocculonoduláris lebenyéhez és a fastigeus nucleushoz térnek, közvetlenül a vesztibuláris magokból vagy a vesztibuláris idegből indulnak ki. Továbbá, úgy tűnik, hogy a vesztibuláris rendszer a talamusz térdestestjén keresztül kapcsolatban áll a temporális lebennyel is, ahol az egyensúlyérzés tudatosul /4/.
2.4. A vesztibuláris szindróma tünetei
Általánosságban elmondható, hogy minden esetben, ahol az állat nem képes megtartani a normál egyensúlyi testhelyzetét, felmerül a vesztibuláris szindróma gyanúja. Ez jellegzetes klinikai tünetekkel jár együtt: úgy, mint ferde fejtartás /1/, amikor is a fej az atlasz körül rotálódik /6/, továbbá oldalra dőlés, nystagmus, körmozgás, hányás, ataxia, Horner-szindróma, strabizmus, tengely körüli forgás /1, 4/. Hányás csak az akut esetek 25%-ában fordul elő /3,6/. A centrális és perifériás formák, illetve az egyéb kórformák elkülönítéséhez az alapos klinikai és neurológiai vizsgálat nélkülözhetetlen, de kiegészítő képalkotó eljárások igénybevétele is szükséges lehet a pontos diagnózishoz. A neurológia állapot felmérése magába kell, hogy foglalja a mentális státusz, a mozgás, a helyzetérzékelés, a gerincvelői reflexek, az agyidegek és érzékszervek vizsgálatát /5/. Ezenkívül hasznos lehet a gyulladásos és metabolikus eltérések kimutatásához a vérvizsgálat, illetve a vérnyomásmérés, amely rávilágíthat a magas vérnyomásból eredő vesztibuláris diszfunkciókra. 
2.4.1. Ferde fejtartás és vesztibuláris ataxia
A vesztibuláris szindróma gyakori tünete a ferde fejtartás, ilyenkor az érintett oldali fül a föld felé irányul. A fej dőlése néhány foktól akár 45 fokig is terjedhet, de az is előfordulhat, hogy az állat fel sem tud állni. Egy 2005-ben megjelent cikk szerzői úgy találták, hogy bár nem volt szignifikáns különbség a fej dőlésszögének mérésekor a medián értékben, de a perifériás formánál nem volt kutya, akinek nagyobb lett volna a fej dőlésszöge, mint 47°, míg a centrális formánál ezt az adatot 20 kutyából 4-nél is 47°-nál nagyobbnak mérték /7/. A fej pozícióját úgy tudjuk a legjobban megfigyelni, ha szemben állunk a pácienssel, és leguggolunk úgy, hogy a fejünk egy magasságban legyen az állat fejével. A test a beteg oldal felé dől, homorúvá válik. Gyakran megfigyelhető a kis körben járás, olyan érzetet keltve, mintha ép el akarna esni az érintett oldal felé, ellentétben azokkal az esetekkel, amikor a lézió a prosencefalonban található (nagyagy/cerebrum), ilyenkor ugyanis az állat nagyobb körben köröz, és nem jellemző az ataxia sem /3/. Az aszimmetrikus ataxia oka az, hogy a vesztibuláris rendszer elveszti kontrollját az izomtónus felett, azaz az extensor izmokhoz tartozó efferens vestibulospinalis pályák kontralateralis inhibiciója és az ipsilateralis excitatioja is zavart szenved. Az érintett oldalon a csökkent extensor tónus, míg a kontralateralis oldalon a fokozott extensor tónus eredményezi a kóros testhelyzetet. Súlyos esetben előfordulhat, hogy az állat akár fel sem tud állni, míg a krónikus formánál általában enyhébb az ataxia és az agy kompenzációs mechanizmusai révén egy idő után már nystagmust sem láthatunk /4/. A perakut formánál megfigyelhető oldalra dőlés és tengely körüli forgás, ami perifériás vesztibuláris megbetegedés esetén általában 24-48 órán belül megszűnik, ellentétben a centrális formával, ahol tovább is fennállhat. Az egyensúlyozó készülék érintettsége esetén gyors apró léptekkel haladnak az állatok, hogy meg tudják tartani az egyensúlyukat. Ehhez segítséget jelent számukra a látás. Vesztibuláris ataxia esetén a szem befogásával a tünetek romlani fognak, ezt a klinikai diagnosztikában is kihasználhatjuk, ha nem vagyunk biztosak abban, hogy valóban vesztibuláris tünetekkel állunk-e szemben /3/. A helyzetérzékelési tesztek közül az egyik legfontosabb az vesztibuláris ataxia megítélésére az ugráltatási reflex /8/. Macskáknál gyakori jelenség, hogy egyensúlyzavar esetén a szokottnál magasabban, merevebben tartják a farkukat /3/.
2.4.2.Nystagmusok 
A nystamus egy ismétlődő, akaratlan szemmozgás, ami lehet élettani és kóros is.
Jerk típusú nystagmus esetén a szemmozgásnak van egy lassú, majd egy gyors fázisa is, amikor a szem visszatér a normál helyzetébe. Lehet normális vagy abnormális /3/, ami az agytörzs vagy vesztibuláris rendszer megbetegedésére jellemző /4/. A nystagmus iránya, megegyezés szerint, a gyors fázis irányával megegyező /6/. Megbetegedés esetén is általában mindkét szem érintett, és egy irányba mozognak /3/. A gyors fázis a fejmozgás irányával egyezik meg, míg a lassú ezzel ellentétes /5/. A lassú fázis a patológiás, míg a gyors a korrekciós vagy kompenzációs szakasza a nystagmusnak /6/.
A nystagmusnak három irányát különböztetjük meg: horizontálisat (ezt látjuk leggyakrabban), vertikálisat és rotációsat. A 6 pár szemmozgató izomnak összhangban kell mozogni az élettani működéshez. A vertikális szemmozgásért a vertikális félkörös ívjárat és a zsákocska, míg a horizontálisért a horizontális ívjárat és a tömlőcske a felelős. A rotációs szemmozgás a vertikális ívjárat és a tömlőcske irányítása alatt áll. Mindezek összehangolt működése adja a vestibulo-ocularis reflexet, azaz a fiziológiás nystagmust és a két szem egységes mozgását /5/. Normál esetben, ha hirtelen megfordítjuk az állatot, és közben a szemét figyeljük, horizontális nystagmust láthatunk. Amikor a fejet hirtelen jobbra fordítjuk, mindkét szem hirtelen jobbra ugrik, majd lassan visszatér balra, ha balra fordítjuk a fejet, az ellenkezője fog történni. A fej gyors fel-le mozgatásakor fiziológiás vertikális jerk nystagmus figyelhettünk meg. A gyors fázis, amiért az agytörzs medialis longitudinalis fasciculusa és a szemmozgató izmok a felelősek, mindig a mozdulat irányának felel meg /3/. A lassú fázisért a hártyás labirintus receptorainak izgalmi állapota a felelős, ugyanis az ingerület tovavezetődik a vesztibuláris magok axonján keresztül azok egyik célállomása felé, az agytörzs medialis longitudinalis fasciculusába, ahol a III., a IV., és VI. agyideg motoros magjai találhatóak. Feladatuk, hogy összehangolják a szem és a fej mozgását /3/. Ezt a reflexívet hívjuk oculovestibularis reflexnek, más néven fiziológiás vesztibuláris nystagmusnak /1/. A fenti reflexív vizsgálatával nem csak a vesztibuláris rendszer, hanem az agytörzs (fasciculus longitudinalis medialis), a szemmozgató izmok és azok beidegzése is megítélhető /3/. A n. oculomotorius (III. agyideg) az alsó, a felső, a belső egyenes és az alsó ferde szemizmot idegzi be, bénulása divergáló strabizmust okoz. A n. trochlearis (IV. agyideg) a felső ferde szemizom működéséért felelős, míg a n. abducens (VI. agyideg) a külső egyenes és a szem hátravonó izmát látja el impulzussal, bénulása konvergáló kancsalságot okoz /2/.
2.4.2.1. Kóros nystagmus (spontán, ingaszerű és pozícionális)
Egészséges állatban, amikor fej nem mozog, azaz neutrális pozícióban van, függetlenül a nyak helyzetétől, nystagmus nem figyelhető meg. Mozdulatlan fejtartásnál megjelenő jerk típusú nystagmust nyugalminak vagy spontánnak hívjuk, a vesztibuláris rendszer működési zavar esetén fordul elő. A pendular vagy ingaszerű nystagmus esetén, minden irányban azonos hosszúságú és azonos sebességű szemmozgás figyelhető meg. Általában jóindulatú, ritka, veleszületett működési rendellenessége a látópályáknak /3/, amely időnként előfordul Sziámi, Birman és Himalájai macskákban. Hátterében az áll, hogy a látópályák a normálisnál nagyobb százalékban kereszteződnek át /6/. Pozícionális nystagmust láthatunk abban az esetben, amikor mozdulatlan fej mellett a nyak mozdításakor jelentkezik a szemmozgás. Vesztibuláris szindróma gyanúja esetén javasolt az állatot a hátára fektetve, kinyújtott nyakkal vizsgálva pozícionális nystagmust keresni. Perifériás tünetek esetén gyakran megfigyelhető a pozícionális vagy a spontán nystagmus. Ilyenkor, minden esetben, a gyors fázisban az érintett oldaltól távolodó irányú, horizontális vagy rotációs szemmozgás figyelhető meg. Előfordulhat, főként háti fektetésben, hogy egy abnormális pozícionális nystagmus könnyen összekeverhetővé válik egy vertikális nystagmussal. Korábban a vertikális nystagmust a centrális vesztibuláris szindróma kizárólagos tünetének tulajdonították, azonban de Lahunta és társai felhívják a figyelmet arra, hogy előfordulhat olyan nem tiszta vertikális nystagmus is, mely csak alig észrevehető rotációs komponenssel bír, ami már a perifériás szindróma tünete is lehet. Egyedül azoknál a kórformáknál feltételezhető a centrális érintettség, ahol a kóros szemmozgás vertikális, horizontális vagy rotációs, iránya az érintett terület felé mutat és a fej mozdításával változik. További segítség lehet a centrális kórformák diagnózisának felállításához, ha felsőmotoros tüneteket és/vagy propriocepciós zavart látunk /3/. A helyzetérzékeléi zavar és a nystagmus együttes megjelenésének az az oka, hogy a propriocepcióért felelős pályák az agytörzsben nagyon közel haladnak vesztibuláris magokhoz /4/. Spontán nystagmust gyakrabban láthatunk az akut perifériás formánál, az ilyenkor megfigyelhető szemtünetek gyakorisága, valamint a gyorsasága is kifejezettebb a centrális formánál előforduló szemmozgásokhoz képest. Egy 2005-ös tanulmányban a nyugalmi és pozícionális nystagmus esetén az egy perc alatti szemmozgások számának medián rátája a perifériás formánál szignifikánsan magasabb volt. A 66 ütés/percnél nagyobb szám 85%-ban szenzitív 95%-ban specifikus volt a perifériás vesztibuláris szindrómára /7/. Fiziológiás nystagmus esetén feltételezhető, hogy az állatnak egészséges a vesztibuláris rendszere és épek az ezért a funkcióért felelős anatómiai területek: a medialis longitudinalis fasciculus, a perifériás vesztibuláris apparátus, a centrális vestibuláris rendszer, a szemmozgató izmok és azok beidegzése (n. abducens, n. trochlearis, n. oculomotorius). Kóros esetben a két oldal egyensúlya felborul és megjelenik a kóros szemmozgás. Bilaterális érintettség esetén általában hiányzik mind a fiziológiás, mind a patológiás nystagmus, ami leggyakrabban kétoldali belső fülgyulladás esetén fordul elő /3/.
2.4.2.2. Postrotatory vagy forgás utáni nystagmus
A forgás utáni nystagmus fiziológiás formájával akkor találkozhatunk, amikor egy állat gyorsan forog a tengelye körül. A forgás kezdetekor először a hártyás labirintus forog az endolympha körül, majd idővel a folyadék is ugyanolyan sebességgel kezd forogni, ilyenkor már nem hajlik el a cupula, tehát nincs idegi stimulus, ezért nincs nystagmus sem. Amikor hirtelen megáll a mozgás, akkor az endolympha még egy ideig mozog a rotációnak megfelelő irányba, ezért nystagmus is megfigyelhető, a gyors fázisa iránya a rotáció irányához képest ellentétes lesz. Egészséges állatnál mindkét irányban egyforma nystagmust láthatunk, ellenben a vesztibuláris rendszer megbetegedése esetén az érintett oldalhoz képest ellenkező irányú forgatás esetén csökkent nystagmust fogunk érzékelni. Ezt a tesztet nehéz kivitelezhetősége miatt akkor javasolt elvégezni, amikor bilaterális érintettség esetén hiányzik a fiziológiás nystagmus, és nem lehet meghatározni az oldaliságot /3/.
2.4.3. Kancsalság
Extraocularis izmok beidegzésének sérülése esetén a szemek kóros helyzetben láthatók, ez a fajta strabizmus a fej helyzetváltozásakor is változatlan marad. Egészséges állatnál a szemek középállásban vannak, és a nyak kinyújtásakor ott is maradnak /3, 6/. A vesztibuláris rendszer érintettsége esetén előfordulhat, hogy ez a fiziológiás reflex nem jelenik meg az érintett oldalon, így a szem ventralisan deviálni fog. Ez az átmeneti kancsalság úgy is ismert, mint vestibuláris strabizmus. Előfordulhat, hogy egy enyhe n. oculomotorius sérülés okozta ventralis vagy ventrolateralis strabizmus rejtve maradhat, mert a fenti reflex miatt a fej helyzetváltozásával eltűnhet a tünet. A fej jobbra-balra fordításakor, ha szem megfelelően mozog, a III. és VI. ideg érintettsége kizárható /3/.
2.4.4. Helyzetérzékelés zavara
Az perifériás egyensúlyozó rendszer érintettsége esetén a helyzetérzékelésben nem tapasztalhatunk eltérést, egyedül az a képessége csökken az állatnak, hogy egyenesben tartsa magát. Legsúlyosabb esetben az állat forog a tengelye körül, ilyenkor a neurológiai vizsgálat kivitelezése nehézkes, mert a pontos neurológiai státusz megítéléséhez az állatot stabilan kell tartani. A teszteket érdemes többször megismételni, lehetőség szerint csúszásmentes talajon. Súlyos esetben javasolt 24 órát várni a vizsgálattal, általában ennyi idő alatt enyhülnek az akut tünetek /3/.
2.5. Egyoldali perifériás vesztibuláris megbetegedés
Az egyoldali perifériás vesztibuláris megbetegedésre jellemző a ferde fejtartás, az aszimmetrikus ataxia, az egyoldali egyensúlyvesztés. Nincs paresis, sem helyzetérzési zavar. A horizontális vagy rotatórikus nystagmus iránya az érintett oldaltól elfelé irányul és nem változik a fej mozdításával /3/. N. facialis paresis és Horner-szindróma kisérheti.
2.6. Kétoldali perifériás vesztibuláris megbetegedés
Leggyakrabban a közép- és belső fül megbetegedése esetén találkozhatunk vele. A testtartásban nincs eltérés, legszembetűnőbbek a nagy széles fejmozdulatok, jellemzően mindkét oldal irányában egyformán, amik még feltűnőbbé válnak, ha az állat figyel valamire. Mivel a defektus az ingerületképzés helyén keletkezik, ezért nincs ingerület, ami eljuthatna az agyba, így sem normális, sem abnormális nystagmus sincs /3/.
2.7. Centrális vesztibuláris megbetegedés 

A centrális forma valószínűsíthető, ha egy abnormális nystagmus változtatja az irányát a fej mozgatásával, vagy a nystagmus iránya a fejoldaltartás vagy a ferde testtartás felé mutat, továbbá ha a nystagmus tisztán vertikális. Fontos megjegyezni, hogy ha már csak egy kis rotációs mozgás is megfigyelhető, akkor ez már perifériás megbetegedés tünete is lehet. Amikor ipsilateralis testhelyzet érzékelési zavar vagy felső motoros tünetek, úgy, mint spasztikus hemiparesis, vagy ataxia is megjelenik a vesztibuláris tünetek mellett, akkor valószínűleg érintettek a híd vagy nyúltvelő vesztibuláris magjai. A vesztibuláris magokat önállóan érintő elváltozásnál a perifériás megbetegedésre jellemző ipsilateralis tüneteket láthatunk. Kisagyi és agyidegi kiesési tünetek szintén pontomedullaris érintettségre utalnak, kivéve a n. facialis által beidegzett területek neurológiai diszfunkcióit, mert a közép és belső fül gyulladása önmagában okozhatja a n. facialis paralysisét és Horner-szindrómát is /3/.
2.8. Paradox vesztibuláris tünetek
Paradox vesztibuláris tünetet figyelhetünk meg a kisagy caudalis pedunculusa /3/ vagy a flocculonodularis lebeny /6/ megbetegedése esetén. Ilyenkor a tüneteket egyedülállóan az érintett oldallal ellentétesen láthatóak. A jelenséget azzal magyarázzák, hogy alapvetően a vesztibuláris tünetek azon az oldalon jelennek meg, ahol a vesztibuláris rendszer aktivitás kisebb. A paradox tüneteket feltehetően a gátlás kiesése okozza. Egészséges állatnál a cerebellum Purkinje sejtjeinek terminalis axonjain (telodendron) egy gátló anyag, a gamma-amino-butirát (GABA) szabadul fel, ami azoknak az idegsejteknek az aktivitását fogja gátolni, amelyek a cerebellum medullájából az agytörzs vestibuláris magjaihoz, mint caudalis cerebelláris pedunculus, efferens pályákat szolgáltatnak. Amennyiben a lézió a caudalis cerebelláris pedunculusban keletkezik, úgy a gátlás kiesik, így ezen a területen fokozott lesz a vesztibuláris rendszer aktivitása, ehhez képest az egészséges oldalon gyengébb, ezért a tünetek itt, a gyengébb területen fognak mutatkozni. A gyakorlatban a caudalis cerebelláris pedunculusban bekövetkezett defektusnál ipsilateralisan helyzetérzékelési zavart, hemiparesist, ataxiát, míg kontralateralisan paradox vesztibuláris ataxiát /3/, fejoldaltartást /8/ fogunk látni. Leggyakoribb kórokok között az infarktus, a daganat, és a gyulladás szerepel. Amennyiben az elváltozás egyoldali, úgy gyakran megfigyelhetünk ipsilateralisan felsőmotoros tüneteket a nyakon, törzsön, végtagokon, és alsómotoros tüneteket az agyidegeken /3/. A kisagy érintettsége esetén általában felfedezhetők egyéb tünetek is, úgy, mint dysmetria, a fej tremorja, a törzs ingása /6/. Differenciál diagnosztika szempontjából ezeket az eseteket el kell különíteni a C1 és C2 nyakcsigolya extramedullaris tumoraitól /3/, továbbá egyes cervikális lézióktól, amelyek a nyak izmainak asszimetriája esetén ferde fejtartást okozhatnak, bár itt egyéb vesztibuláris tünet nem látható /6/. 
2.9. A vesztibuláris tünetek differenciál diagnózisa
2.9.1. Perifériás vesztibuláris tüneteket okozó megbetegedések
2.9.1.1. Anomaliák:

Veleszületett perifériás vesztibuláris szindróma
Születéskor, vagy legkésőbb a járás kezdetén észrevett vesztibuláris tünetek formájában jelentkezik, amelyek lehetnek egy- vagy kétoldaliak /3/, gyakori a ferde fejtartás, körözés, de a nystagmus nem kifejezett /6/. Általában süketséggel jár együtt, mert nem csak a vesztibuláris, hanem a cochlea idege is érintett. Számos fajtánál előfordulhat, a német juhászkutya, az akita, a dobermann, a beagle, az angol cocker spániel /3/, a sima szőrű foxterrier, továbbá a burmai, a tonkinéz és sziámi macskák is prediszponáltak rá /6/. Nem teljesen tisztázott, hogy fejlődési rendellenesség vagy degeneráció következménye a megbetegedés, sem az, hogy öröklődik-e /3/, bár dobermann kölykökben kimutatták a degeneratív formát /6/. Kezelést nem igényel, sok esetben idővel lényeges javulás, esetleg teljes felépülés is bekövetkezhet a központi idegrendszer kompenzációs mechanizmusainak köszönhetően /3/.
2.9.1.2. Metabolikus megbetegedések: 

Hypothyreosis
A pajzsmirigy alulműködése miatt kialakult neuropátia ritka, elkülönítése vérvizsgálat alapján, hormonszint mérésével lehetséges. Megfigyelhetünk fejoldaltartást, ataxiát, körbenjárást, pozícionális strabizmust, a bilaterális formánál széles fejmozdulatokat. Néhány esetben leírták a facialis /6/ és laryngealis ideg paralysisét /5/ is. Előfordulhat, hogy neuromuscularis tünetek is társulnak hozzá (gyengeség, csökkent gerincvelői reflexek) és az elektromiogram is eltéréseket mutathat /4/. A hyperlipidaemiás vér /3/, és gyakran a hypothyreosis egyéb tünetei, mint szimmetrikus alopécia, elhízás, depresszió, bradicardia, alacsony testhőmérséklet is utalhat a betegségre /6, 9/. Feltételezik, hogy a hyperlipidémia okozta atherosclerosis vagy viszkozitás fokozódás okozza a labirintus artériájának elzáródását és az idegsejt károsodását. Ezek a betegek a pajzsmirigy hormont helyettesítő terápiára általában jól reagálnak /3/, a neurológiai tünetek jellemzően 2 hónap alatt megszűnnek, bár alkalmanként a fej oldaltartás és a pozícionális strabizmus megmaradhat /6/.
2.9.1.3. Daganatos megbetegedések:
Daganatok gyakran a külső hallójáratból kiindulva jutnak a bulla üregébe /3/, a vesztibuláris tünetek a VIII. agyideg károsodása miatt alakulnak ki /6/, de elérve az agytörzset, az érintett területnek megfelelő tüneteket okozhatnak. A daganatok közül általában a fibro-, chondro- és osteosarcoma, laphámrák, ceruminosus mirigy adenocarcinomája és a lymphoma a leggyakoribb /3/. Előfordul, hogy a tüneteket az idegből kiinduló (neurofibroma, neurosarcoma, nerve sheath tumor) daganatos megbetegedés okozza, amelyek lassan, hónapok alatt folyamatosan progrediálnak. A dobhártya és a labirintusszervből eredő daganatok közül leggyakrabban fibro-, osteo-, és chondrosrcomát diagnosztizálnak. Macskáknál a laphámrák gyakran a belső vagy a középfül epithel rétegéből indul ki. A kutyákhoz képest a macskák esetében a fülből kiinduló daganatos elváltozások gyakrabban rosszindulatúak /8/. Diagnózist és kórjóslatot a képalkotó eljárások segítségével lehet felállítani. Amennyiben komplett sebészi eltávolítás nem megoldható, az adjuváns radioterápia javíthatja a túlélést. A prognózis függ a tumor típusától, és a betegség előrehaladtától, de általában kétes vagy rossz /6/.
2.9.1.4. Gyulladásos megbetegedések:
Otitis media / interna
A külső hallójárat és a középfül gyulladásos betegségei ráterjedhetnek a belső fülre vesztibuláris szindrómát okozva. Egyes esetekben a tipikus perifériás vesztibuláris tünetek együtt járnak n. facialis paresissel, időnként  Horner-szindrómával (ptosis, miosis, harmadik szemhéj előesés, szemhéj lógása)  /3/ és száraz szem betegséggel /6/.  A Horner-szindróma arra vezethető vissza, hogy kisállatoknál a postganglionalis szimpatikus rostok, amelyek az orbita simaizomzatát idegzik be, áthaladnak a dobüregen, így annak gyulladása hatással lehet rájuk. Nem tisztázott, hogy maga a gyulladásos folyamat okozza a kiesési tüneteket, vagy már az emelkedett nyomás és hőmérséklet is elég lehet a tünetek megjelenéséhez. Középfülgyulladás különösen gyakori macskáknál, kezeletlen formában könnyen beterjedhet akár a koponyaüregbe is. A vesztibuláris tünetek általában kevésbé súlyosak, mint a kutyák idiopatikus formájánál, és bár a fülgyulladás gyakran kétoldali, a neurológiai kiesést általában csak az egyik oldalon tapasztaljuk. Macskák esetében minden esetben szükséges a garatüreg átvizsgálása is a nasopharyngealis polip kizárására /6/. Otoszkópos vizsgálatnál gyakran látható a dobhártya sérülése, illetve az esetek egy részében felismerhetőek a hallójáratból vagy a dobüregből kiinduló daganatos kórformák is, de közép- és belsőfülgyulladás előfordulhat ép dobhártya mellett is. Ilyenkor képalkotó technikákat szükséges igénybe venni a diagnózishoz. Bár a dobüregi gyulladások sok esetben röntgenfelvételen (RTG) is láthatóak, a módszer érzékenysége nem kielégítő. A legmegbízhatóbb vizsgálati módszer a mágneses rezonancia vizsgálat (MRI), amellyel a középfül mellett a labirintusszerv is vizsgálható és a gyulladásos folyamatok felismerhetőek. A dobüreg falának és a környező csontos képleteknek a vizsgálatára a legmegfelelőbb eljárás a CT vizsgálat. Amennyiben a dobhártya ép, de a kiegészítő vizsgálatok (RTG; CT; MRI) arra utalnak, hogy a közép és belső fülben folyadék van, akkor myringotomia után citológiai és bakteriológiai vizsgálatot javasolt végezni /6/. A gyógykezelés meglehetősen összetett feladat és a kórokozó azonosítása után specifikus szisztémás és lokális antibakteriális (4-6 hétig) és/vagy antifungalis terápia szükséges, amit esetenként antiparazitikummal is ki kell egészíteni. Krónikus esetben műtéti ellátásra is szükség lehet /3/.
Nasopharyngealis polip
A macskáknál 1-5 éves korban gyakran, kutyáknál ritkán előforduló, az Eustach-féle fülkürtből vagy a dobüregből kiinduló gyulladásos hátterű elváltozás gyakran okoz légzőszervi tüneteket vagy dysphagiát. A jóindulatú, jól erezett, fibrotikus szövet az epitheliumból indul ki. Diagnózis a garatüreg átvizsgálásával, otoszkópos vizsgálattal és képalkotó eljárások segítségével lehetséges. Eltávolítása megoldható bulla osteotomiával vagy trakcióval, amennyiben a bulla nem érintett. Az utóbbi műtéti technikánál kiújulás előfordulhat /6/.
2.9.1.5. Idiopatikus megbetegedések:
Kutyák jóindulatú idiopatikus/ öregkori perifériás vesztibuláris szindrómája
A betegség oka a mai napig nem ismert. A rendelkezésre álló vizsgálatokkal morfológiai eltérést nem lehet kimutatni ezeknél a betegeknél, emiatt a diagnózis alapvetően a kórelőzmény és a klinikai tünetek alapján születik. Leggyakrabban 5 éves kor felett tapasztaljuk perakut formában, általában egy oldali érintettséggel.  Spontán gyógyulhat 1-3 hét alatt, esetenként a fejoldaltartás megmaradhat. Kiújulás előfordulhat néhány héten, hónapon belül. A gyors gyógyulás miatt feltételezik, hogy csak funkcionális betegség, feltehetően az endolympha nyomása nő meg a hártyás labirintusban. Kezelés nincs, de perakut tünetek esetén nyugtatásra diazpam alkalmazható, enyhébb esetekben meclizine (antihisztamin) /3/ vagy maropitant /6/ is csökkentheti a tüneteket, különösen, ha hányás is jelentkezik.
Korábban ezeket a betegeket a súlyos akut tünetekre alapozva gyakran véglegesen elaltatták, de ez a betegség kedvező prognózisának fényében elfogadhatatlan gyakorlat. Némi javulás általában már 24 órán belül látható. Amennyiben ez nem következik be, akkor MRI/CT vizsgálat javasolt az egyéb lehetséges kórokok kimutatására. 

Differenciál diagnosztikailag legvalószínűbb konkurens betegség az otitis interna/media, amely gyakran együtt jár a facialis ideg paralysissel és Horner szindrómával, ami az idiopatikus vesztibuláris szindrómánál nem fordul elő /6/.
Emellett még a vascularis betegségek (agyi infarktus) járhatnak együtt perakut vestibularis tünetekkel. 
Macskák jóindulatú idiopatikus perifériás vesztibuláris szindrómája 
Az Egyesült Államokban leírt, szezonalitást mutató (augusztus-szeptember) főként fiatal, kijáró macskák egyéb neurológiai tünet nélküli, akut perifériás vesztibuláris megbetegedése. Ismeretlen etiológiájú, de feltételezik, hogy a késő nyári frekventált megjelenés miatt esetleg valamilyen külső tényező játszik szerepet a kialakulásában. A betegek 2-3 nap alatt lényegesen javulnak, a fejoldaltartás 2-3 hét alatt oldódik, nagyon ritkán meg is maradhat. Kezelést nem igényel /3/. Ma leginkább Cuterebra lárva vándorlással hozzák összefüggésbe, de mint parazitózis, inkább multifokális centrális elváltozásként kellene megjelennie, így egyes szerzők kételkednek a fenti összefüggésben. Európában még nem vizsgálták a fent említett felvetést. Egy 2010-ben készült 77 macska mágneses rezonancia vizsgálatát (MRI) feldolgozó cikkben 37 perifériás tüneteket mutató macskából 16-nál (43%; 16/43) nem volt MRI-vel detektálható elváltozás, mind a vérkép, a biokémia, mellkas röntgen (RTG), hasi ultrahang és liquor vizsgálat negatív eredménnyel zárult, így a szerzők ezeket az állatokat atipikus idiopatikus vesztibuláris szindrómához sorolták. Kezelést nem kaptak, a macskák 50%-a gyógyult 3 hónapon belül, kettőnél visszamaradt fejoldaltartás, 5 elveszett az utókövetés során, egyet elaltattak a krónikus progresszív tünetek miatt /10/. Ezek alapján elképzelhető, hogy a macskáknál is létezik idiopatikus perifériás vesztibuláris forma. Ezt támasztja alá egy régebbi, New York-i, 75 macska idiopatikus vesztibuláris tüneteit feldolgozó cikk. A macskák 44%-ánál július és augusztus között jelentkeztek a tünetek, 33-nál volt otoszkópos hallójárat vizsgálat, 55%-ban fokozott mennyiségű fülváladékot találtak, 21%-ban atkát, csak 1 esetben volt dobhártya sérülés, 7-nél készült bulla RTG, ami mindegyik esetben negatív volt. 71 esetben nem találtak háttérokot, de az esetek többségében nem volt képalkotó vizsgálat. Két esetben volt boncolás, egynél bevérzés volt látható a labirintusban, egynél leptomeningitist diagnosztizáltak. Az adatok alapján a szerzők úgy gondolják, hogy kevésbé valószínű annak a lehetősége, hogy a macskák idiopatikus tüneteit Cuterebra lárva vándorlása okozná /11/.
2.9.1.6. Toxikus megbetegedések:
Ototoxikus szerek
Az aminoglikozidok és streptomycin hosszú távú (>2 hét), magas dózisú, szisztémás alkalmazása esetén ototoxicitás léphet fel /3/, jellemzően akut tünetekkel, de később is jelentkezhet a károsodás. Feltételezik, hogy az elváltozásért az aminoglikozidok endo- és perilymphában való feldúsulása, majd vassal történő kelátok létrejötte, és a bekövetkező szabadgyök-képződés felelős az érzékelő sejtek apoptózisában. Az amikacin és a neomycin a hallást, míg a gentamycin inkább a vesztibuláris rendszert károsítja /5/. Dobhártya érintettsége esetén egyéb lokális szerek, mint a klórhexidin és jód tartalmú készítmények is okozhatnak károsodást. Potenciális ototoxicitásuk miatt dobhártya sérülés esetén javasolt kerülni a koncentrált topikális szereket is /6/. Jelenleg nem teljesen tisztázott a károsodás kialakulásának mikéntje, mivel sem a 0.02%-nál kisebb koncentrációjú klórhexidin oldattal, sem a gentamycin hosszú távú használatával sem tudtak elváltozást kimutatni. Feltételezik, hogy több károsító tényező, többek között a fülmosás kivitelezésének helytelen gyakorlata is szerepet játszhat az ototoxicitás kialakulásában /5/. Macskák esetében a streptomycin kifejezetten a vesztibuláris érzékelő sejteket károsítja /3/. Néhány hatóanyag, mint például a furoszemid, reverzibilis ototoxikus hatással rendelkezik. Ezeknek és a potenciálisan ototoxikus szereknek az együttes alkalmazását kerülni kell /4/. 
2.9.2. Centrális vesztibuláris tüneteket okozó megbetegedések
2.9.2.1. Degeneratív megbetegedések
Leukodisztrófia
Lassan romló, szimmetrikus tünet együttes, amely örökletes, autoszomális recesszív öröklődés menetet mutat, és az astrocyták degenerációjával jár. Fajta prediszpozíció: labrador retriever /3/. 
Macskák idegrendszert érintő tárolási betegségei
Számos tárolási betegséget írtak le macskáknál. Jellemzően a tünetek diffúzan az egész testre kiterjednek, myoclonus (tremor), vagy görcsök formájában. Lassan progrediál, láz nem jellemző rá /3/.
Lizoszómális tárolási betegségek
A lizoszómális tárolási betegségek olyan veleszületett rendellenességek, amikor egy enzimdefektus miatt létrejött sejten belüli szubsztrát-felhalmozódás következményeként sejt degeneráció következik be. A neurodegeneratív megbetegedéseknél ez a károsodás az idegsejtek korai halálához vezet, ami gyakran nyilvánul meg ataxiában és inkoordinációban, ami feltételezi a vesztibuláris rendszer megbetegedését. Több fajta érintett, például német rövid szőrű pointer, japán spániel is /6/.
Cerebellar cortical abiotrophy
Egy irodalmi cikkben utalnak a vesztibuláris tüneteket is okozó, lassan progrediáló kisagyi degeneratív megbetegedésre, amely a fiatal, gyakran fajtiszta kutyákat érinti /5/.
2.9.2.2. Anomáliák:
Chiari-like malformatio
Veleszületett megbetegedés, amit leggyakrabban Cavalier King Charles spánieleknél láthatunk 5 hónapos és 3 éves kor között /15/. Lényege, hogy az os occipitale hypoplasiája a kisagy becsúszását (herniatio) eredményezi az öreglyukba, ami gátolja a liqour áramlását. Az agytörzs és a kisagy kompressziója miatt ritkán centrális vesztibuláris tünetek megjelenhetnek. A tüneti kezelésként javasolt furoszemid (2mg/ttkg/12h) és prednisolon (0.5mg/ ttkg/24h) az esetek 70%-ában hoz javulást. A konzervatív terápia hatástalansága esetén sebészi megoldást a suboccipitális craniectomia és cranioplastica hozhat /6/. 
Veleszületett nystagmus
Ritkán előfordulhat az ismeretlen oktanú congenitalis, gyors, ingaszerű nystagmus, amely néhány héten belül megszűnik. Groenendael kutyákban 1960-ban leírtak autoszomális recesszíven öröklődő nystagmust, ahol a patológiai vizsgálat kimutatta a chiasma opticum teljes hiányát. Itt a nystagmus maradandó volt, ataxia nem jelentkezett.
Macskáknál relatíve gyakran megjelenik a veleszületett rapid ingaszerű nystagmus, mely általában bizonyos fokú albinizmussal jár együtt. Sziámi macskákban kimutatták a retinogeniculatus projekció és lateralis geniculatus mag abnormalitását,a mellyel gyakran együtt jár egy enyhe fokú strabizmus. Ezenkívül a Sziámi macskákban előforduló Chediak-Higashi szindrómánál, más néven oculocutan albinizmusnál is megfigyeltek ingaszerű szemmozgást /6/. 
Hydrocephalus

Egyes esetekben a kóros agykamra tágulat is többek között vesztibuláris tüneteket is okozhat /5/.

2.9.2.3. Daganatos és cystosus elváltozások:
Agydaganatok
Bármilyen agydaganat, amely nyomja vagy beolvasztja a vesztibuláris magokat, idegeket, kialakíthat egyensúlyozószervi tüneteket elsődlegesen vagy másodlagosan is. Megjelenése lehet akut vagy lassan progrediáló. A negyedik agykamrából kiinduló tumorok közül a leggyakoribbak a chorioid plexus papillomák, ependymalis tumorok, epidermoid vagy dermoid cysták. A vesztibuláris tünetekért az agytörzsre kifejtett nyomásfokozódás tehető felelőssé. A kisagyból kiinduló meduloblastomák elérhetik a vestibulocerebellumot is, míg a parenchymát is érintő oligodendrogliomák és astrocytomák beolvaszthatják a vesztibuláris pályákat /24/. A kutyák egyensúlyozószervének működészavarát a primer agydaganatok közül a chorioid plexus papillomák és a meningeomák okozzák leggyakrabban, míg a macskáknál a meningeomák és a lymphomák /6, 10, 24/.
Agyciszták
A dermoid és epidermoid cisztákat általában besorolják a daganatos elváltozások közé. A kutyák epidermoid cisztái gyakran a cerebellomedullaris átmenetnél találhatók, amik benyomulhatnak a negyedik agykamrába. Általában post mortem lelet, mégis gyakran okozhat vesztibuláris tüneteket. Megoldásként sebészi eltávolítás jöhet szóba.
Az intracranialis dermoid ciszták kevésbé gyakoriak, a caudalis fossaban fordulnak elő leggyakrabban, vestibulocerebellaris tüneteket és obstruktív hydrocephalust okozhatnak /6/.
2.9.2.4. Nutritív hátterű megbetegedések:
Tiamin okozta encephalopathia
A tiamin (B1 vitamin) hiány kutyákban és macskákban ritkán előforduló, gyors, progresszív encephalopathiához vezető kórkép. A tiamin a szénhidrát anyagcserében esszenciális koenzim, amelynek hiánya energia deficithez, majd az idegsejtek elhalásához vezethet. Elsőként letargia és étvágytalanság jelentkezik, ezt követik néhány nappal később a neurológiai tünetek, ami gyakran manifesztálódnak vesztibuláris szimptómákban. A betegség együtt járhat pupilla tágulattal és görcsrohamokkal is. A kétoldali érintettség miatt általában széles fej- és nyakmozdulatokat látunk, és gyenge vagy hiányzó fiziológiás nystagmust. Megjelenhet a fej és a nyak kifejezett ventroflexiója és oldalra csavarodó testhelyzet is. Kutyáknál paraparaesist is megfigyelhetünk. A kórkép kialakulásában a tiaminázban gazdag nyers hal etetése, vagy macskáknál gabonában gazdag étrend játszhat szerepet, de megfigyelték olyan esetekben is, amikor a konzerv vagy húsételt nagy hőfokon (> 100°C) készítették elő. Ezenkívül a tartósítószerként is használt kén-dioxid károsíthatja a tiamint, továbbá a hasnyálmirigy és bélrendszeri megbetegedések is ronthatják a B1 vitamin felszívódását. Mostanában több tiamin hiány okozta encephalopathiát is leírtak macska konzerv etetésével kapcsolatban. Kórbonctani lelete az agytörzs kétoldali szimmetrikus petechiális bevérzése, amit MRI vizsgálattal is diagnosztizálhatunk, de a kórelőzmény is segíthet a betegség felismerésében. Gyors tüneti javulást hozhat a tiamin pótlás, bár egyes tünetek, mint a fej és nyak ventroflexiója, a vakság, vagy a széles fejmozgás megmaradhatnak /6/. 
2.9.2.5. Gyulladásos hátterű megbetegedések
Meningoencephalitisek
A meningoencephalitis általában akut, progresszív megbetegedés. Az agyi elváltozás lehet fokális, diffúz vagy multifokális. A neurológiai tünetek az érintett terület lokalizációjától függenek, sokszor megfigyelhetünk vesztibuláris tüneteket önállóan vagy más neurológiai szimptómákkal együtt. Az agyhártyagyulladás egyik legjellemzőbb tünete a nyakfájdalom. A központi idegrendszer megbetegedése esetén sokszor előfordul, hogy szisztémás elváltozás nem jelenik meg, így sem a láz, sem az anorexia vagy letargia hiánya, sem a normál vérkép alapján nem zárható ki a meningoencephalitis. Kóroktan alapján megkülönböztethetünk fertőzéses formát, ami lehet bakteriális (Escherichia coli, Klebshiella, Streptococcus, de anaerobok is előfordulhatnak), vírusos (kutya: szopornyica, macska coronavírus), gombás (cryptococcosis), parazitás (toxoplasmosis, neosporiasis) megbetegedés, vagy nem fertőző formát, ami ma MUO-ként (Meningoencephalitis of Unknown Origin) ismert, itt a leggyakoribb a granulómás meningoencephalitis, és a nekrotizáló encephalitis. Diagnózis felállításához a liquor vizsgálata elengedhetetlen, és mint a legmegfelelőbb képalkotó eljárás, az MRI vizsgálat is nagyon hasznos lehet. A szem vizsgálatakor gyakran találkozhatunk uveitisszel és a szemfenék elváltozásaival. Dacára a drága vizsgálati módszereknek, a kiváltó kórokra számos esetben nem derül fény. Empirikus antibiotikum terápiát (klindamycin és/vagy trimetoprim) meg kell kezdeni a liquorvétel után, ha toxoplasmosis vagy neosporiasis gyanája felmerül. Amennyiben a gerincvelői folyadék nem utal fertőző betegségre, és nem javult antibiotikum terápiára, akkor feltételezhető az immunmediált megbetegedés, és az immunszupresszív kezelés megkezdése javasolt. A prognózis változó, függően a kiváltó kóroktól, a gyulladás súlyosságától és az kiterjedésétől. A gombás és protozoás fertőzések kifejezetten nehezen kezelhetők, gyakran marad vissza neurológiai deficit és visszaesés is előfordulhat /6/.
Bakteriális encephalitis
A kutyánál és macskánál ritkán előforduló bakteriális encephalitisnél változatos tünetek lehetnek, előfordul vesztibuláris diszfunkció, görcsök, kisagyi tünetek, paraesis, kóma, de láz csak az esetek 50%-ára jellemző. Állapotuk gyakran súlyos, és rövid időn belül halálhoz vezethet. A rendszerint a szinuszokból vagy dobüregből kiinduló fertőzés terjed be a koponyaüregbe. Az aerob és anaerob bakteriológiai vizsgálat eredményéig az elsőként választandó, a vér-agy gáton is könnyen átjutó terápiás szerként a fluorokinolonok és a harmadik generációs cefalosporinok javasolhatóak. A prognózis kifejezetten rossz, bár bekövetkezhet gyógyulás is az időben megkezdett megfelelő gyógykezelés esetén /6/.
Szopornyica vírus okozta infekció
A kutyák paramyxovírus okozta megbetegedésénél látható neurológia tünetek között gyakran szerepel az egyensúlyozó rendszer működészavara, kisagyi tünetek, görcsök, látászavar, paresis és myoclonus. A betegség rendszeresen oltott kutyák körében is előfordul, akár a szopornyicára jellemző felső légúti és gastrointestinalis tünetek nélkül is, melyek a neurológia szimptómákat 2-3 héttel megelőzően figyelhetők meg. Kimutatásához használható a kötőhártya kenet akut és krónikus esetben is, de vizeletből és trachea váladékból is kimutatható a vírus antigén. Liquor vizsgálat eredménye az immunválasztól függően lehet normális, a krónikus eseteknél a lymphocytás pleocytosis a jellemző kép. Specifikus gyógykezelés nincs, a kórjóslat rossz, főként a gyorsan romló esetekben. A roham rossz prognosztikai jel, nehezen kontrollálható antiepileptikumokkal. Amennyiben nem túl súlyos az állat állapota, az eutanázia előtt érdemes 1-2 hetet várni szupportív kezelés mellett, mert néhány kutya túlélheti a fertőzést, bár általában visszamaradnak neurológiai tünetek /6/.
Macskák FIP (Feline Infectious Peritonitis) okozta meningoencephalitise
Macskáknál a görcsök, vesztibuláris és kisagyi diszfunkció egyik leggyakoribb oka a FIP kiváltotta meningoencephalitis. Általában 3 évesnél fiatalabb macskák megbetegedése, de idősebbeknél is előfordulhat, idegrendszeri tünetek főleg a száraz formánál gyakoribbak, itt az esetek harmadában fordulnak elő. A vírus az agyban immunkomplexek megjelenését váltja ki, amik vasculitist, pyogranulómákat okoznak, illetve gyakran az obstrukció folytán hydrocephalust is megfigyelhetünk /6/. A jellemző elváltozások MRI-vel jól láthatóak, és bár a gyulladás bárhol előfordulhat, mégis gyakran érinti a nyúltvelő, a híd és a kisagy területét. Gyakori tünet a hátsó láb paralysis, a kóros nystagmus és az uveitis is /3/. Hematológiai eltérésként megjelenhet anémia, leucocytosis, hyperglobulinaemia. A pozitív titerszint megerősítheti a diagnózist, de a negatív eredmény az ellenanyag-vírus immunkomplexek miatt nem zárja ki a fertőzés lehetőségét. A liquor vizsgálata során kapott pleocytosis és pozitív titer megerősítheti a betegség fennállásának gyanúját, de nem ad definitív diagnózist. A prognózis rossz /6/, a betegség lassan, progresszíven fejlődik, általában állandó láz kíséri /3/. Gyógykezelés nincs, az immunszupresszív terápia lassíthatja a progressziót. A fertőzött egyedek elkülönítése javasolt /6/.
Cryptococcus neoformans okozta encephalitis
Cryptococcus neoformans egy világszerte elterjedt szaprofita gombafajta, amivel az állatok általában belégzés útján fertőződnek. A nem specifikus tünetek az anorexia, láz, nyirokcsomó megnagyobbodás, orrfolyás, tüsszögés, köhögés, letargia, anterior uveitis, chorioretinitis, retina leválás, neurológiai kiesési tünetek, testtartási problémák. A liquorban a pleocytosis mellett gyakran láthatók a kapszulált kórokozók, de tenyésztéssel is kimutathatók. Amphotericin, flukonazol vagy itrakonazol hatóanyagú hosszútávú kezelés javasolt nem szteroid gyulladáscsökkentők együttes adásával /6/. 
Toxoplasma gondii és Neospora caninum okozta encephalitis
A fenti protozoák általában fiatal vagy immunszupresszált állatnál okozhatnak encephalitist. Tünetek között szerepel a cerebelláris diszfunkció, görcsök, viselkedésváltozás, diffúz neuromusculáris megbetegedés, szem elváltozások. Gyakori korai jel a végtagok merevsége.
A Toxoplasma gondii egy intracelluláris kórokozó, kutyáknál és macskáknál fertőzött köztigazda elfogyasztásával terjed. Képalkotó eljárással szoliter vagy multiplex szövetszaporulat, míg a liquor vizsgálat során pleocytosis mutatható ki. Definitív diagnózis az agyvelőfolyadék pozitív, emelkedő titere alapján születhet. A Neospora caninum egy protozoa, amivel az állatok méhen belül fertőződhetnek, szintén fertőzött állat húsától. Itt is az agyvelőfolyadék emelkedő titere vezethet diagnózishoz. Hosszan tartó gyógykezelés szükséges clindamycin és vagy trimethorprim/szulfonamid terápiával. Az idegrendszeri tünetek általában javulnak, de nem minden esetben múlnak el. Visszaesés előfordulhat /6/.
Granulómás meningoencephalitis
A leggyakrabban előforduló fokális idegrendszeri tüneteket is okozó betegség a granulómás meningoencephalitis /3/ kutyáknál, ritkán macskáknál /6/. Általában fiatal, közép méretű kutyáknál fordul elő, de érintett lehet minden életkorú és fajtájú egyed /3/. Fajta prediszpozíció a terriereket és az uszkárokat érinti. Klinikailag három formát különböztetünk meg, a szemet érintőnél n. opticus neuritis okoz látásvesztést, a fokális formánál egy szövetszaporulat található a pontomedullaris régióban vagy a nagyagyban, ennek megfelelő fokális tünetekkel, míg a legsúlyosabb, diffúz formánál multifokális elváltozásra jellemző a klinikai kép /6/. Lymphproliferatív betegségnek tartják, de autoimmun forma sem kizárható. Az erek környéki beszűrődése általában a fehér állományban hangsúlyos, innen halad tovább az agy felé, diffúz vagy fokális elváltozást okozva, gyakran a cerebellum, a híd és nyúltvelő területén /3/. Az elváltozások kimutatása leginkább MRI vizsgálattal lehetséges. A liquor vizsgálatakor találkozhatunk mononuclearis pleocytosissal és emelkedett fehérje tartalommal, de akár normál lelet is előfordulhat. Diagnózishoz post mortem kórszövettannal, ante mortem biopsziával lehet jutni, ennek hiányában a fertőző kórokokat kell kizárni /6/. Kezelésére az immunszuppreszív szerek, mint cyclosporin, prednisolon, lomustin /3/, azathioprin, arabinosid /6/ a leginkább alkalmasak. Rossz prognózisú betegség, gyakori a visszaesés /9/. Elkülöníteni a fülgyulladásokból kiinduló tályogtól, vagy szuppuratív meningoencephalitistől szükséges. Hasonló tüneteket okozhatnak még a vascularis okok (ischaemia, infarctus) miatt kialakuló elváltozások, amit 24 órán túl nem progrediáló, akut megjelenés jellemez, illetve az epidermoid/dermoid ciszták is /3/.

Nekrotizáló meningoencephalomyelitis
A betegség jellemzően toy fajtákban (mopsz, yorkshire terrier, máltai kutya, csivava, shi-tzu, pekingi palotakutya) fordul elő, fajtánként némileg eltérő jelleggel. Kölyök, fiatal kutyák krónikus, progresszív, általában fatális kimenetelű nekrotizáló agyvelőgyulladása.  Etilógiája egyelőre ismeretlen, a prognózis rossz, kezelést a granulomatosus meningoencephalitisnek megfelelően lehet megkísérelni /6/. 

2.9.2.6. Idiopatikus megbetegedések:
Intracranialis intra-arachnoidalis ciszta
Ritka rendellenesség, brachycephal kutyákra és macskákra jellemző elváltozás, amikor is a neuron parenchymája és az arachnoidea közé gerincvelői folyadék halmozódik fel. Az elváltozás bárhol előfordulhat a gerincvelő mentén, de kutyákban leggyakrabban a quadrigeminalis ciszternákban alakul ki, ami miatt nyomás alá kerül a szomszédos kisagy is. Gyakoriak az epileptiform rohamok, a kisagyi és vesztibuláris tünetek, a depresszió és a hemiparaesis. Diagnózisra alkalmas a lehet az ultrahang, mert ezen a tájékon a temporalis és a parietlis csont vékony, ezenkívül vizsgálható még MRI-vel vagy CT-vel. Gyógyszeres kezelésként a görcskészség csökkentésére antiepileptikumok, a gerincvelői folyadék termelődésének csökkentésére prednisolont használhatunk. Sebészeti megoldásként a ciszta fenesztrációja és a shönt is alkalmazható. Prognózis ismeretlen /6/.
2.9.2.7. Toxikus hátterű megbetegedések:
Metronidazol toxikózis
Általában a gyógyszer túldozírozásának eredményeként (> 60 mg/ttkg/nap) alakul ki, de egyes esetekben alacsonyabb dózis kiváltotta toxicitásról is beszámoltak (30mg/ttkg/napnál is megjelenhet az adminisztráció megkezdése után már 3 nappal), illetve krónikus adagolás is kiválthatja a súlyos, kétoldali, centrális vesztibuláris megbetegedést. Tünetek: hányás, anorexia, ataxia, vertikalis, pozícionális /6/ vagy állandó spontán nystagmus /3/ Macskáknál már alacsonyabb dózis mellett is megjelenhetnek a tünetek, de náluk inkább kisagyi és nagyagyi szimptómákat láthatunk. A kórfejlődés nem teljesen ismert, feltételezik, hogy a cerebellum és a vesztibuláris magok receptorain bekövetkező, a GABA és a metronidazol közötti interakció eredménye a kórkép. Diagnózis a kórelőzmény felállítása alapján lehetséges. Kezelésként a gyógyszer adagolás felfüggesztése mellett kutyáknál a diazepam konkurens adagolása lényegesen rövidítette a felépülési időt /6/. 
2.9.2.8. Cerebrovasculáris megbetegedések:
A képalkotó eljárások elérhetővé válása óta egyre gyakrabban sikerül diagnosztizálni a kutyák és macskák a vascularis megbetegedésre visszavezethető cerebellovesztibuláris és paradox vesztibuláris kórképeit. 
Talamusz infarktus
Egy 2011-ben megjelent publikáció alapján igazoltnak tekinthető, hogy a talamusz infarktusa is okozhat centrális vesztibuláris tüneteket. A cikkben 16, MRI-vel megvizsgált, talamusz infarktuson átesett kutya eredményeit írták le. Az esetek nagy részében az elváltozás kialakuláshoz konkurens betegségek megléte vezetett, leggyakrabban a vese megbetegedése vagy a hyperadrenocorticizmus. A talamusz paramedián léziója kifejezett vesztibuláris tüneteket (ataxia, contralateralis fejoldaltartás, nystagmus) okoz, míg a dorsalis régió érintettsége esetén csak dőlés, elesés jelentkezik. Mindkettőnél előfordulhat körmozgás, hemiparesis, csökkent fenyegetettségi reflex. Ventrolateralis terület megbetegedése esetén körmozgás és propriocepció kiesés várható. A klinikai tünetek azzal magyarázhatóak, hogy a talamusz egyfajta továbbító központ az agytörzs és a cortex között, továbbá a léziók gyakran érintik a ventralis lateralis magokat, a thalamocorticalis pályákat, a latralis geniculatus magokat és a capsula internát is. A paramedian talamusz infarktusakor kialakuló nystagmusért és ferde fejtartásért valószínűleg a rostralis középagy, a Cajal-féle interstitialis sejtek és a medialis longitudinalis fasciculus érintettsége tehető felelőssé, míg a ventromedialis régió léziójakor a basalis magok működészavara okozza a tüneteket. A prognózis az esetek kétharmadában jó volt /6, 20/.
Hypothyreosis és agyi infarktus
A hypothyreosissal kapcsolatban egyre gyakrabban írnak le vesztibuláris tüneteket. Még hiányos az ismeret a kórfejlődéssel kapcsolatosan, de feltételezik, hogy mind a csökkent axonális transzport, mind a Schwann sejtek diszfunkciója, esetleg myxoedemás lerakódás is szerepet játszhat a tünetek kialakulásában. Az utóbbi években egyre több esetben diagnosztizálnak pajzsmirigy alulműködés esetén atherosclerosist és következményes agyi infarktust. A thrombusok kialakulását elősegítheti a hyperlipidaemiás vér nagyobb viszkozitása és ezáltal a csökkenő agyi vérellátás is /5/.
3. A vizsgálatok anyaga és módszere
A vesztibuláris szindróma klinikai jellemzőinek, etiológiai hátterének, magyarországi előfordulási gyakoriságának, és a faj és fajta prediszpozíciójának felméréséhez retrospektív vizsgálatot végeztem.   A szakdolgozatomhoz a budapesti Állatorvostudományi Egyetemen vizsgált betegek adatait használtam fel, amelyeket a Doki for Vets betegnyilvántartó program adatbázisából nyertem. A rendszer keresőprogramjában a leírásban a vestibularis keresőszó segítségével néztem át a kórlapokat 2010. január 1.-től 2016 július 10-ig. A további szelekció legfontosabb kritériuma a vesztibuláris rendszer megbetegedésére utaló tünet volt, úgymint fejoldaltartás, ataxia, nystagmus, helyzetérzékelési zavar, facialis paralysis, Horner-szindróma, a n. vestibulocochlearistól eltérő agyidegi kiesési tünetek megjelenése a kórelőzmény vagy a jelen állapot leírásánál. A neurológiai vizsgálat alapján a lokalizáció szerint három csoportba soroltam a betegeket: perifériás, centrális és nem egyértelmű. A CT-eredmények alapján az elváltozásokat az alábbi kategóriákba történt a besorolás: nagyagyi, kisagyi, agytörzsi vagy dobüregi elváltozás, illetve negatív lelet.
Azokban az esetekben, ahol nem volt egyértelmű a diagnózis, további információ gyűjtés céljából megpróbáltam a tulajdonosokat elérni telefonon. A klinikai és telefonos utókövetési adatokból a következő kérdésekre kerestem a választ:
Milyen a faj, fajta, ivar és életkori megoszlás a vesztibuláris szindrómánál? 

Mik voltak a legjellemzőbb, leggyakoribb klinikai tünetek? 

Milyen a perifériás és centrális vesztibuláris szindrómák előfordulási aránya? 

Mennyire megbízható a fizikális neurológiai vizsgálat a lokalizáció (perifériás vagy centrális) meghatározásában? 

A vesztibuláris szindrómát mutató állatoknál elvégzett CT vizsgálatok milyen eredménnyel szolgáltak?  

A vesztibuláris szindrómát mutató állatoknál elvégzett MRI vizsgálatok milyen eredménnyel szolgáltak?  

Milyen volt az általunk vizsgált beteganyagban az egyes vesztibuláris szindrómát okozó megbetegedések megoszlása? 

Az elérhető egyéb kiegészítő vizsgálatok eredményei, melyek a pontos diagnózis meghozását segítették, mint például a liquor, a bakteriológiai, a kórszövettani, az otoszkópos-, vagy szemfenékvizsgálat, vérnyomásmérés és boncolási eredmények, szintén feldolgozásra kerültek. A brachycephal kutyák középfülében alkalmanként tünetmentesen jelenlévő lévő folyadékgyülem értékelése a kiegészítő vizsgálatok (otoszkópos, bakteriológia és citológiai vizsgálat, a hallójárat állapota a klinikai vizsgálat során) és a telefonos információk alapján történt. A felállított diagnózis az összes rendelkezésre álló adat kiértékelése alapján született. Az eredményeket Excel táblázatban összesítettem, és az előfordulásuk gyakoriságának szempontjából értékeltem. A vizsgálati eredmények és a telefonos válaszok kiértékelése után a betegeket az alábbi etiológiai kategóriákba soroltam be: idiopatikus, daganatos, toxikus, traumás, agyhártyagyulladásos, vascularis, nincs diagnózis. A kapott adatokat összehasonlítottam a szakirodalomban hasonló témában megjelent cikkek eredményeivel.
4. Eredmények
A 2010 januárja és 2016 júliusa közötti időszakban az Állatorvostudományi Egyetemen megforduló kutyák és macskák közül a kórlapok alapján 124 állatnál (12 macska, 112 kutya) fordult elő vesztibuláris tünet. Kiegészítő adatgyűjtés céljából összesen 78 (62,9%) tulajdonost értem el telefonon.

Kutyafajták  megoszlása:

A leggyakrabban érintett kutyafajták megoszlása az alábbiak szerint alakult: magyar vizsla 7,1% (8/112), spániel 7,1%  (8/112), francia bulldog 7,1% (8/112), yorkshire terrier 6.2% (7/112), staffordshire terrier 6.2% (7/112), német juhászkutya 5,3% (6/112), golden retriever 4.5% (5/112), havanese 3.6% (4/112) pekingi palotakutya 2,7% (3/112), beagle 2,7% (3/112). (2. ábra)
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2.ábra. A kutyafajták százalékos megoszlása előfordulásuk szerint
Ezen kívül egy-két esetben előfordult még shi-tzu, csivava, bolognese, belga juhászkutya, skót juhászkutya, basset hound, mopsz, labrador retriever, border collie, boston terrier, tacskó, tibeti terrier, parson russel terrier, erdélyi kopó, törpe schnauzer, welsh terrier, német dog, amerikai bulldog, bernáthegyi kutya, szetter és boxer. A vizsgált kutyák 16%-a (18/112) keverék volt. Összesen 20 (17,8%) brachycephal kutya volt. 
Ivari megoszlás:

A nőstények és kanok aránya 52/59 (46.9%, 53,1%) volt a vizsgált populációban.
Életkori megoszlás:

Az átlag életkor 8.3 év (3 hónap-18 év) volt.

A klinikai tünetek előfordulási aránya:
A legjellemzőbb tünet a ferde fejtartás volt, ami 92 betegnél (82.1%) jelentkezett, ezt követte a nystagmus 52 esetben (46.4%). Ataxia 37 kutyánál (33.0%) volt megfigyelhető, n. facialis paresist 24 állatnál (21.4%) állapítottak meg. Az ide sorolt betegek egy részénél sokszor csak részlegesen volt megfigyelhető a nervus facialis megbetegedése, úgymint a pislogás hiánya, a fenyegetettségi reflex kiesése, vagy a pofa lógása. A fenti 24 kutyából 19 esetben készült CT vizsgálat, ahol 9-nél volt látható váladék a dobüregben. 6 esetben nem volt detektálható elváltozás ezzel a képalkotó vizsgálattal, ezek közül egynél traumás kórelőzmény, egy másiknál, ami egyben az egyetlen kétoldali eset volt, gentamicin ototoxicitás volt a kiváltó ok. A harmadik esetnél pontos diagnózis nem született, encephalitis vagy daganat gyanúja merült fel. Három esetben nem született diagnózis. Otitis media/interna 19 kutyánál bizonyosodott be. Hányás öt kutyánál jelentkezett, tik három esetben fordult elő, ezek közül kettőnél daganatos megbetegedést találtak, egynél agyvérzésre gyanakodtak. Paradox vesztibuláris tünet négy esetben, ventralis strabizmus egy esetben volt.  Az előbbiek közül egynél trauma, háromnál daganatos elváltozás okozta a tüneteket. 
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3. ábra. A tünetek megoszlása előfordulásuk alapján  

Körmozgást 8 állatnál figyeltek meg, oldalra dőlést 6 kutyánál, tengely körüli forgást két esetben lehetett megfigyelni. Helyzetérzékelési zavart öt, a szem működésének zavarát hét esetben figyeltek meg, míg epileptiform görcsöket három állatnál írtak le (3. ábra). Széles terpeszben három kutya állt, tremort négy esetben tapasztaltak, opisthotonust kétszer írtak le. Ezen kívül megfigyeltek még tompultságot, hypermetriát, nyaki fájdalmat, Horner-szindrómát, pofa vakarást, fülrázást. Nyolc kutyánál mértek vérnyomást, ebből magas, átmenetileg magas, vagy a normál érték felső határán mozgó vérnyomása három állatnak volt. 
Klinikai lokalizáció megoszlása:
A klinikai neurológiai vizsgálat során a perifériás vagy centrális lokalizációt 101 (81,4%) esetben sikerült meghatározni. A perifériás forma 61,3% (76/124), míg a centrális 20,2% (25/124) volt, az esetek 18,5%-a (23/124) a vizsgálat időpontjában mutatott tünetszegénység vagy nem egyértelmű tünetek miatt nem volt egyértelműen besorolható a két előbbi csoportba (4. ábra). A klinikai vizsgálat során meghatározott lokalizáció 97,1%-ban (68/70) megegyezett a kórelőzmény, a kórlefolyás és a kiegészítő vizsgálatok segítségével meghatározott végső lokalizációval. Az eltérő esetek egyikénél később encephalitist, a másiknál pedig gentamycin toxikózist állapítottak meg. 
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4.ábra Klinikai lokalizáció megoszlása 

Azokban az esetekben ahol nem volt klinikai vizsgálattal egyértelműen eldönthető a lokalizáció (23 eset), a további adatok feldolgozása alapján a következő diagnózisok születtek: 4 eset az utókövetés alapján besorolható volt az idiopatikus vesztibuláris szindrómához, további 1-1 esetben valószínűleg trauma, agydaganat, és otitis media/interna okozta a tüneteket. A maradék 16 esetben a hiányos klinikai adatok vagy a sikertelen telefonos megkeresés miatt nem született végleges diagnózis a későbbiekben sem. 

Képalkotó vizsgálatok megoszlása

CT vizsgálatot 80 betegen végeztek, ennek 55,0 %-a (44/80) negatív eredménnyel zárult. 11 esetben (12,5 %) agydaganatot diagnosztizáltak, amiből 9 az agytörzsön, 1 a kisagyban, helyeződött. Egy paradox vesztibuláris tünet esetén, bár a CT negatív eredménnyel zárult, a kutya folyamatosan romló neurológiai állapota alapján az agydaganat tűnt a legvalószínűbb diagnózisnak. Dobüregi elváltozást 23 (28,7%), agykamra tágulatot 6 esetben (7,5 %) diagnosztizáltak (5. ábra). Ezenkívül a CT felvételeken 1-1 esetben még látható volt a dobüreg falának az osteolysise, kisagyi infarktus, külső hallójáratból kiinduló daganat, egyenetlenül kontrasztot halmozó agyi terület pontos kórtani meghatározás nélkül, valamint megnagyobbodott retropharyngealis nyirokcsomó
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5.ábra. CT vizsgálat eredményeinek megoszlása
.

Nyolc állatnál a negatív CT ellenére, az utókövetés során nyert adatok alapján nem idiopatikus kórforma állt a tünetek hátterében, hanem traumás sérülés, encephalitis, tujon toxikózis, neoplázia és vascularis elváltozás. Előfordult olyan eset is, ahol bár nem született diagnózis, de a kórlefolyás alapján más jellegű megbetegedés volt gyanítható, így nem lehetett besorolni az idiopatikus/ geriatriai vesztibuláris szindrómákhoz a negatív CT ellenére sem.
A 124-ből 4 állat esett át MRI vizsgálaton, ebből 1 esetben füldaganat, 2 esetben GME gyanúja merült fel, illetve egynél negatív lett az eredmény. 

Kóroktani megoszlás kutyában:

Idiopatikus – geriátriai vesztibuláris szindróma (37eset)
Ebbe a csoportba soroltuk azokat a betegeket, amelyeknél a jellegzetes kórelőzmény és klinikai tünetegyüttes, valamint a telefonos utókövetés alapján a kórlefolyás erre a betegségre utalt és az egyes esetekben rendelkezésre álló kiegészítő vizsgálatok semmilyen más betegségre nem derítettek fényt. Összesen 78 (62,9%) tulajdonost értem el telefonon, és a tőlük kapott kiegészítő információk alapján 37 eset (29,8 %) volt az idiopatikus-geriatriai vesztibuláris szindróma csoportjába sorolható. A fajtamegoszlás az alábbiak szerint alakult: cocker spániel 13,5% (5/37); német juhászkutya 10,8% (4/37); magyar vizsla 8,1% (3/37), pekingi palotakutya 8,1% (3/37); golden retriever 8,1% (3/37); yorkshire terrier 5,4% (2/37). Ezenkívül előfordult még egy-egy shi-tzu, welsh-terrier, francia bulldog, argentin dog, bichon havanese, labrador retriever.
A brachycephalok aránya az idiopatikus kategóriában 13.5% (5/37) volt, ami lényegesen alacsonyabb, mint a közép- és belsőfülgyulladásban szenvedőké (56,3%). Az átlagéletkor 9,4év (1-15év) volt.
A telefonos utókövetés alapján a tulajdonosok 89,1%-a (32/37) tudott válaszolni a kórlefolyás hosszára vonatkozó kérdésemre, a fennmaradó esetekben már vagy nem emlékeztek (4), vagy már így találták a kutyát (1). Az idiopatikus esetek 43,7 %-ában (14/32) 2 hétnél rövidebb ideig tartott, 5 állatnál (15,6%) 2-4 hét közé esett a gyógyulási idő, míg az esetek 40,6%-ában (13/32) meghaladta az egy hónapot a felépülési idő.
Idiopathikus n. facialis és n. vestibulocochlearis tünetek (2 eset) 

Két staffordshire terrienél találkoztunk ezzel a betegséggel. Az arcideg bénulás mellett enyhe perifériás vesztibuláris tüneteket mutattak ezek a kutyák. 
Otitis media/interna (17)
Otitis media/interna gyanúja a kórelőzmény vagy az elvégzett vizsgálat alapján 30 kutyánál merült fel. Ezek közül egy esetben az egyértelmű otoszkópos tünetek és antibiotikum kezeléssel bekövetkező gyógyulás alapján megállapítást nyert a betegség, a többi esetben CT vizsgálat készült a dobüregi eltérések kimutatására. A CT vizsgálaton átesett állatoknál 18 esetben volt folyadék a dobüregben. A klinikai tünetek és az ipsilateralis bulla üregében talált folyadékhalmozódás alapján 16 állatnál bizonyosodott be egyértelmű otitis media/interna érintettség a vesztibuláris szindróma kiváltó okaként.  

A fennmaradó 3 dobüregi folyadékgyülem egyéb eredetűnek bizonyult és nem volt bizonyítható az otitis media-interna fennállása.  Ezeket a kutyákat a kórlefolyást is figyelembe véve végül az idiopatikus vesztibuláris szindróma csoportba soroltuk be. A negatív CT eredményű kutyák (10 db) közül 4 esetben a korábban alkalmazott fülészeti beavatkozás és gyógyszeres kezelés következtében alakult ki a vesztibuláris tünet együttes, ezeket a betegeket az ototoxikus csoportba soroltuk be.  A fennmaradó 6 beteget végül az idiopatikus csoportba soroltuk be. Összesen tehát 17 esetben nyert megállapítást az otitis media-interna kórkép. A 17-ból 9 kutya volt brachycephal, ezen belül a fajták megoszlása az alábbiak szerint alakult: 6 francia bulldog (66,7%), továbbá egy-egy mopsz, boxer és boston terrier képviseltette magát.
Encephalitis (5eset)
Öt (4,0%) esetben született encephalitis diagnózisként. Minden esetben elhullás következett be röviddel a diagnózist követően, kivéve egyet, ahol 2 hónap után végül is egyéb daganatos elváltozás vezetett a beteg halálához. A liquor vizsgálat 3 esetben mutatott ki kis lymphocytás pleocytosist.
Ototoxicitás (5 eset)
Kórelőzmény, a kórlefolyás és az utókövetés alapján egyértelműen 5 (4,0%) esetben lehetett az ototoxicitást megnevezni a vesztibuláris szindróma legvalószínűbb okaként. Egyiknél gentamicint kapott a kutya 3 hétig, míg a másiknál metronidazolt ismeretlen dózisban, három esetben fülcsepp használatához köthető a vesztibuláris tünet kialakulása. 
Neoplasma (10 eset)

 CT vizsgálat alapján 10, MRI alapján pedig egy kutya esetében diagnosztizáltak agydaganatot. 
Traumás fejsérülés (1)

Egy esetben került megállapításra.
Cerebrovascularis kórkép (1)

Egy esetben került megállapításra.
A rendelkezésre álló adatok alapján a 122 kutyából összesen 74-nél tudtunk végleges diagnózis felállítani, az adatok összesítése a 6. ábrán látható.
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6. ábra. A vesztibuláris tüneteket okozó megbetegedések megoszlása a felállított diagnózis alapján kutyákban
A macskák eredményei

A 124 vesztibuláris tüneteket mutató beteg közül csak 12 volt macska (9 európai rövidszőrű, 1 brit és 2 perzsa). A nőstények és kandúrok aránya 6-6, az átlag életkor 9,0 év volt. Ferdefejtartás hét, ataxia hat, nystagmus öt esetben fordult elő. Nervus facialis bénulás négy, magas vérnyomás és Horner szindróma egy-egy macskánál jelentkezett, hányás nem volt. Hét macskánál készült CT vizsgálat. Végeredményben egynél daganat okozta a tüneteket, 5-nél otitis media-interna, egynél cerebrovascularis ischaemia, 5-nél pedig nem sikerült a kórokot meghatározni. (7.ábra)
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7. ábra: A vesztibuláris tüneteket okozó megbetegedések megoszlása a felállított diagnózis alapján macskákban
5. Megbeszélés
Szakdolgozatom a vesztibuláris tünet együttes diagnosztikai nehézségeinek bemutatását és az egyetemi adatok feldolgozását tűzte ki céljául. A szakirodalomban kevés számú cikk /7, 12,13/ jelent meg a vesztibuláris szindrómát okozó megbetegedések eloszlásáról. Miután a jelen szakdolgozat vizsgált beteganyagát 90,3%-ban kutyák teszik ki, így csak mindösszesen kettő hasonló témájú szakirodalom szolgálhatott az összehasonlítás alapjául. Ezekből egy /13/ csak a perifériás formával foglalkozik, míg a másik /12/ az MRI vizsgálatok megbízhatóságát elemzi vesztibuláris megbetegedések esetén.

Az eredményeink alapján, összhangban a szakirodalmi adatokkal /13/, a vesztibuláris szindróma előfordulásának gyakorisága szempontjából nincs lényegi különbség a nemek között. 

Az egyetemi adatok alapján az átlagéletkor 8.3 év volt, ami az összehasonlításhoz használt két fő irodalmi adat közé esett (9,4 év /13/, 6,8 /12/). Önmagában ez az adat azt sugallja, hogy a vesztibuláris szindróma elsősorban az idősebb állatok megbetegedése, hasonlóan sok más kórképhez. Ugyanakkor az összetett etiológia fényében nyilvánvaló, hogy az átlagolt adat nem bír nagy jelentőséggel. Az egyes etiológiai csoportok között van értelme talán némi különbéget tenni és életkori sajátosságokra vonatkozó következtetéseket levonni. Egy korábbi tanulmány írói különbséget találtak életkor tekintetében az otitis mediás és az idiopatikus forma között, az előbbinél 8,5, míg az utóbbinál 12,5 év. /13/. Az egyetemi adatok elemzése alapján a középfülgyulladásnál nincs lényeges eltérés a fenti adathoz képest, itt az átlag 8,23 év lett, viszont az idiopatikus formánál némileg alacsonyabb értéket (9,3 év) kaptunk, aminek az okára nem találtunk egyértelmű magyarázatot. Esetleg csökkenthetné az átlagéletkort, ha olyan betegeket is besoroltunk az idiopathikus csoportba, amelyek nem odavalók. Ide tartozhat néhány MRI vizsgálat hiányában nem felismert cerebrovascularis kórkép, de azok is jellemzően idős korban fordulnak elő és ritkák, így nem valószínű, hogy jelentősen befolyásolná ez az adatokat. 

A ferde fejtartás, mint vezető tünet 92 (82,1%) betegnél fordult elő, hasonlóan a másik két felmérés eredményéhez (90% /7/, 96,35%/13/). Érdemes tudni, hogy egy 2005-ös cikk vizsgálatai szerint a fej dőlésének iránya sok esetben nem egyezett az elváltozás irányával, ellentétben a korábbi eredményekkel, amit a cikk szerzői azzal magyaráztak, hogy a beteganyagukban sok volt a multifokális és bilaterális megbetegedés /7/. Az egyetemi vizsgálatok során 1 esetben diagnosztizáltunk multifokális folyamatot (MRI vizsgálattal GME alapos gyanúja merült fel), a kapott alacsonyabb eredmény valószínűleg abból adódik, hogy a CT érzékenysége kisebb a lágyszövetekre.
Az elemzett adatok alapján a második leggyakoribb tünet a nystagmus volt. A rapid szemmozgást mutató betegek aránya (46,4%) a mások által kapott adatokhoz (81,9%, /13/; 95% /12/) képest lényegesen alacsonyabb. Az eltérés annak tudható be, hogy míg az előbbi cikkben /12/ a vesztibuláris tüneteket mutató állatok 75,9%-a 2 órán belül kivizsgálásra került, addig az egyetemi beteganyag általában beküldött esetekből állt, sokszor több hetes kórelőzménnyel, így a kompenzációs mechanizmusoknak elég ideje maradt az akut tünetek korrekciójára. Valószínűleg az előbb említett ok miatt lehetséges, hogy a harmadik leggyakoribb tünetként előforduló ataxiát is csak 33%-ban írták le az Egyetemünkön vizsgált betegeknél, ami lényegesen kevesebb a más cikkben olvasott eredményekhez (78,3% /13/; 92,5% /12/) képest. 

Az egyetemi adatok alapján hányás csak 5 esetben (4,0%) jelentkezett, ebből három idiopatikus, egy valószínűleg idiopatikus eset volt, de telefonon nem értem el, egy pedig a nem besorolható kategóriába került. Ezzel megegyező eredményre jutott a perifériás tüneteket vizsgáló cikk írója is, miszerint a perifériás formára lényegesen jellemzőbb a hányás (42,4%), mint az otitis interna/mediás háttér okkal bíró esetekre (17%). Továbbá jellemző még az idiopatikus vesztibuláris szindrómára az akut megjelenés, a súlyos fokú ataxia, de nem jellemző a Horner-szindróma és a facialis paresis, szemben az otitis interna/mediával. A mi idiopatikus eseteinknél csaknem minden esetben volt ferde fejtartás (35/37), 51,3%-ban nystagmus, 37,8%-ban ataxia. Sok esetben egy egészségesnek tűnő fülről csak teljes anesztézia alatt sikerült kimutatni a középfül gyulladását.  A mi adataink szerint 24 (21.4%) állatnál állapították meg az arcideg érintettségét. 19 esetben készült CT vizsgálat, ahol 9-nél volt látható váladék a dobüregben. 6 esetben nem volt detektálható elváltozás ezzel a képalkotó vizsgálattal, három betegnél a kiváltó ok azonosítható volt (encephalitis, trauma, ototoxicus gyógyszer), viszont háromnál nem sikerült felderíteni a háttér okot (idiopatikus esetek voltak).

Horner-szindrómát összesen 1 kutya esetben említik a kórlapokon. Ennek háttere nem tisztázódott, mert a CT otitis interna/mediát csak a kontralateralis oldalon igazolta, ahol ferde fejtartás alakult ki. Ez a betegség a szem szimpatikus idegi működésének zavarát jelzi, mely az agytörzs, a hypothalamus, a nyaki gerincvelői szakasz traumás, vascularis, fertőző és daganatos megbetegedéséből alakulhat ki, gyakran együtt jár más felsőmotoros tünetekkel. A periférián, preaganglionalisan létrejött léziók általában a szemgödörben vagy a középfülben találhatók. Leggyakrabban macskáknál traumás (autó) kórelőzmény miatt alakult ki, de 37%-ban nem ismert az ok. Macskáknál neoplázia ritkán, ellenben otitis media gyakran okoz Horner-szindrómát. Kutyáknál hypothyreosis és a Horner-szindróma összefüggése statiszitkailag is igazolták. A prae- és postganglionalis sérülések elkülönítésére a 10%-os fenilefrin tűnik a legalkalmasabbnak /21/. Az mi adatainkban valószínűleg azért fordult elő a Horner-szindróma ilyen alacsony számban, mert a vizsgálat beteganyag csak kis részét tették ki a macskák, és ez a betegség gyakrabban jelentkezik macskán, mint kutyán /21/.

Az általam nyert adatok alapján alapos klinikai vizsgálattal nagy biztonsággal el lehetett különíteni a perifériás és centrális kórformát, de voltak esetek ahol ez nehézségekbe ütközött.  Egy 2005-ös cikk alapján, ahol összehasonlították a perifériás és centrális vesztibuláris szindróma neurológiai tüneteit, a szokásos neurológiai vizsgálaton felül újdonságként bevezették a fej dőlésszögének mérését is a centrális és perifériás forma elkülönítésére. A centrális formánál nagyobbnak mérték a dőlésszöget, bár az eredmény nem volt szignifikáns. Perifériásra jellemzőbb volt a 66 ütés/percnél gyorsabb nystagmus. Meglepő módon a fej dőlésének iránya sok esetben nem egyezett az elváltozás irányával, ellentétben a korábbi eredményekkel, amit azzal magyaráztak, hogy a beteganyagban sok volt a multifokális és bilaterális megbetegedés.  A korábbi adatoktól eltérően az esetek 30%-ban találtak dysphagiát és nyelési zavart, ami X. és XI. agyideg érintettségére utalt. A centrális formánál szignifikánsan jellemzőbb volt a tetraparesis, a depresszált tudat, hypermetria. Minden esetben bebizonyosodott a kisagyi érintettség ott, ahol termor, hypermetria, vagy fenyegetettségi reflex hiánya szerepelt a tünetek között. A mi eseteink közül négynél fordult elő a cerebellum megbetegedését jelző tünet (tremor, hypermetria), de egyiknél sem nyert bizonyítást a kisagy érintettsége. A szakirodalom szerint számos esetben lehetséges, hogy olyan enyhe vasculáris, vagy kezdeti stádiumú megbetegedéssel állunk szemben ezeknél a betegeknél, amit nem tudunk még képalkotó eljárással kimutatni. Az előbbi cikk alapján /7/ a vizsgált állatok 82,5%-nál fordult elő pozícionális ventralis strabizmust, ezzel ellentétben, a mi esetünkben egyetlen állatnál írtak csak le ezt a tünetet. Az eltérés oka az lehet, hogy a vizsgáló orvosok rutinszerűen nem használják a szóban forgó tünet meglétére irányuló vizsgálati technikát. Mivel nem volt szignifikáns eltérés ebben az esetben a centrális és perifériás megbetegedés között, ezért ennek a diagnosztikai munka szempontjából nincs jelentősége /7/.

Összességében az adatainkból kitűnik, hogy a vesztibuláris szindróma leggyakoribb oka az idiopatikus-geriátriai forma. Jelenleg az állatorvoslás terén még nem rendelkezünk kellő információval az idiopatikus forma etilógiáját illetően. Humán vonalon a herpesz vírus jelenlétét gyanítják az idiopatikus vestibularis neuritis hátterében, bár egy 60 betegen végzett MRI vizsgálattal /16/ még magas dózisú gadoliniummal sem tudtak a gyulladásra, hyperaemiára jellemző kontraszthalmozást kimutatni. Ettől függetlenül a cikk írói továbbra is úgy gondolják, hogy egy szubakut reaktíválódó látens vírusfertőzés állhat a humán idiopatikus neuritis hátterében. Állatorvosi vonalon is voltak kísérletek a herpesz vírus kimutatására kutyákból /17/ és macskákból /18/, és bár a vírus jelenlétét kimutatták, jelentőségét nem sikerült bizonyítani a vesztibuláris megbetegedésekkel kapcsolatban. Az állatoknál a mostani kezelési protokollok nem javasolják a glükokortikoidok alkalmazását vesztibuláris szindróma esetén. Ezzel szemben a humán gyógyászatban vesztibuláris neuritis tünetei szignifikánsan gyorsabban javultak a metilprednisolon kezelést követően. Érdekesség, hogy a valacyclovir alkalmazása nem hozott lényeges javulást a kontroll csoporthoz képest. /19/.  A telefonos utókövetési adataink alapján az esetek 43,7 %-ában 2 hétnél rövidebb ideig tartott, 15,6%-uknál 2-4 hét közé esett a gyógyulási idő, míg az esetek 40,6%-ában meghaladta az egy hónapot a felépülési idő. Egy 1983-ban megjelent tanulmány alapján a perifériás vesztibuláris tünetek 32,6%-a 2 héten belül gyógyultak. Ez az adat lényegében megfelel az általam feldolgozott esetek eredményeivel.

Fajta prediszpozíció vonatkozásában kiemelhető, hogy az idiopatikus forma a doli- és mesocephal kutyáknál volt gyakoribb (86,5%), a legmagasabb előfordulást cocker spániel 13,5% (5/37) mutatta; a második helyen a németjuhász kutya állt 10,8%-kal (4/37). A magyar vizsla, a golden retriever, és a pekingi palotakutya 8,1%-os (3/37) előfordulással a harmadik helyre szorult holtversenyben.  Mindösszesen egy francia bulldog szerepelt az idiopatikus formánál, a brachycephalok aránya 13,5% (5/37) volt.  
Az egyelőre idiopatikus formaként nyilvántartott szindróma kapcsán, figyelemfelkeltő egy másik cikk is /20/, miszerint a kutyáknál is egyre gyakrabban kerül diagnosztizálásra valamilyen primer megbetegedés, mint például a hyperadrenocorticizmus vagy veseelégtelenség, szövődményeként kialakuló agyi vérkeringési zavar (ischemia, haemorrhagia), ezen belül is a talamusz infarktusa okozta vesztibuláris szimptómák. A talamusz paramedian léziója kifejezett egyensúlyozó szervi tüneteket (ataxia, contralateralis fejoldaltartás, nystagmus) okoz, míg a dorsalis régió érintettsége esetén csak dőlés, elesés jelentkezik. Mindkettőnél előfordulhat körmozgás, hemiparesis, csökkent fenyegetettségi reflex. Ventrolateralis érintettség esetén körmozgás és propriocepció kiesés várható. A klinikai tünetek azzal magyarázhatóak, hogy a talamusz egyfajta továbbító központ az agytörzs és a cortex között, továbbá a léziók gyakran érintik a ventralis lateralis magokat, a thalamocorticalis pályákat, a lateralis geniculatus magokat és a capsula internát is. A paramedian talamusz infarktusakor kialakuló nystagmusért és ferde fejtartásért valószínűleg a rostralis középagy, a Cajal-féle interstitialis sejtek és a medialis longitudinalis fasciculus érintettsége tehető felelőssé, míg a ventromedialis régió léziójakor a basalis magok működészavara okozza a tüneteket. A prognózis az esetek kétharmadában jó volt /7/. Egy másik tanulmány szerint hét idiopatikus perifériás vesztibuláris tüneteket mutató, negatív MRI lelettel rendelkező betegnél egyéb tünet is volt, például facialis paralysis vagy Horner- szindróma. A szerzők feltételezik, hogy a jelenleg alkalmazott protokoll nem elég érzékeny a belső fül minden elváltozásának kimutatására /12/, hasonlóan nálunk sem sikerült minden esetben kórokot kimutatni a CT vizsgálattal.

Az általam vizsgált estek közül 22-nél diagnosztizáltak a CT alapján közép- és belsőfül gyulladást vagy gyulladásos háttér nélkül folyadékot a dobüregben. 22 állatból 3 macska volt, a 19 kutyából 12 (60,0%) a brachycephalokhoz, ezen belül is hét (35,0%) francia bulldogokhoz volt sorolható. Összesen 18 állatnál (16 kutyánál és 2 macskánál) volt a vesztibuláris szindróma kiváltó oka egyértelmű otitis media/interna érintettség a klinikai tünetek és az ipsilateralis bulla üregében talált folyadékhalmozódás alapján. Amennyiben csak a perifériás betegek számát vesszük alapul (76 állat), ahogyan egy korábbi cikkben szereplő vizsgálat esetében történt /13/, akkor a 76 perifériásként besorolt egyetemi betegeknél alacsonyabb arányban, 25,0%-ban (19/76) fordult elő otitis media/interna a citált cikkben szereplő adathoz képest. Az említett forrásban 49%-ban diagnosztizáltak középfülgyulladást főként a klinikai tünetek és a dobhártya érintettség alapján. A százalékos arányok eltolódását véleményem szerint számos tényező eredményezheti. Lehetséges, hogy az egyértelműbb fülgyulladásos esetek csak kisebb arányban kerültek további kivizsgálás céljából beküldésre, de befolyásolhatja az is, hogy az otitis interna kimutatásában legérzékenyebb MRI vizsgálat ezeknél a betegeknél nem készült, ami miatt az előfordulási arányt némileg alacsonyabbnak értékeltük a valóságosnál. Ezt egy nemrég megjelent tanulmányra alapozhatjuk, amely szerint az otitis interna definitív diagnózisa sem RTG, sem CT vizsgálattal nem állítható fel. Mágneses rezonancia vizsgálattal is csak abban az esetben, ha kellően alacsony szeletvastagsággal (1.5mm) történik a vizsgálat, amit gadolinium kontrasztanyag iv. adása után megismételt mérésekkel is kiegészítenek /12/.
. 
A feldolgozott esetek alapján érthetetlen, hogy bár a középfülgyulladás diagnosztikájánál korábban elsőként említik a RTG-t, mégis meglepően kevés tulajdonos jelezte, hogy a külső klinikákon megtörtént ennek a vizsgálatnak az elvégzése. Ennek oka az lehet, hogy a bulla RTG megfelelő kivitelezéséhez általános anesztéziában végzett precíz beállítás szükséges, ami a CT vizsgálatra továbbküldött betegek esetében ismételt altatást jelentene, ami gyakran ellenkezik a tulajdonosok akaratával.

A legnagyobb esetszámmal dolgozó, 2001-ben megjelent cikkben /12/ 85 kutya vesztibuláris zavarát vizsgálták MR vizsgálattal. A 27 perifériás vesztibuláris tüneteket mutató kutya közül 20-nál (74%) találtak MRI vizsgálattal elváltozást, ebből 18 volt otitis media/interna, két esetben bár a klinikai vizsgálat periférás vesztibuláris szindrómát állapított meg, az elváltozást cerebellopontine szögletben találtak meg. Hét (26%) esetben nem találtak elváltozást. Ezzel ellentétben nálunk a CT vizsgálatok 55%-ban negatív eredménnyel zárultak. A nagyfokú eltérésre az lehet a magyarázat, hogy a központi idegrendszer megbetegedéseinek vizsgálatára a CT kevésbé alkalmas, ahogy ez már korábban említésre került. Érdekesség, hogy 4 esetben a 9 bakteriológia vizsgálatból nem sikerült kórokozót kimutatni az MRI elváltozás alapján otitis media/internának diagnosztizált esetekben. 6 kutyánál a sziklacsont, ebből kettőnél a belső fül érintettségét is ki lehetett mutatni. 7 állatnál (26%) daganatos elváltozást találtak, ugyanennyi kutyánál nem volt detektálható elváltozás. 37 kutya mindegyikénél volt MR elváltozás, ahol a klinikai tünetek alapján centrális elváltozást sejtettek. Ezek közül 13 volt extra-axialis, 6 intra-axialis elváltozás, 12 az agytörzsben, 2 a kisagyban, 3 a nagyagyban, 2 a cerebellopontin szögletben. A centrális vesztibuláris kórképeknél a klinikai lokalizáció csak 62%-ban egyezett meg az MRI eredményeivel, így itt kifejezetten hasznosnak ítélték meg ezt a képalkotó eljárást. A mi esetünkben 33 kutyánál (89%) ipsilateralis elváltozás, 4 kutyánál kontralateralis elváltozás volt. 13 kutyából, akiknek a klinikai vizsgálata multifokális elváltozásra utalt, négynek szoliter nagyagyi elváltozása volt, érdekes, hogy ezek közül háromnál a lézió nem volt kapcsolatba hozható a vesztibuláris struktúrákkal. A mi esetünkben 10 esetben utalt a CT felvétel daganatos elváltozásra, 9 az agytörzs és 1 kisagy területén. Érdekes, hogy a mi esetünkben nagyagyi elváltozás nem volt detektálható, talán mert ezek a betegek multifokális agyi tüneteik miatt inkább MRI vizsgálatra kerülnek.

A rendelkezésemre álló anyagok alapján csak 4 esetben volt a 124 állatból (3,2%) paradox vesztibuláris tünete, míg a 85 kutyát vizsgáló tanulmányban /12/ az ilyen tüneteket mutató állatok lényegesen gyakrabban fordultak elő (25%), ebből 4 esetben az agytörzsben volt a lézió, 7 másiknál a kisagyban. A különbség valószínűleg a vizsgált beteganyagban rejlik. A mi esetünkben csupán egynél volt kisagyi érintettség, továbbá az Egyetemünkön megforduló betegek nagy százaléka már átesett már egy állatorvosi vizsgálaton. Saját tapasztalatom szerint a központi idegrendszert érintő, súlyos tüneteket mutató betegek nagy része még a kiegészítő vizsgálatok elvégzése előtt eutanáziára kerül. Ez helytelen orvosi gyakorlat, hiszen még az idiopatikus vesztibuláris szindóma is tud nagyon súlyos tüneteket produkálni az első 1-2 napban, ráadásul ma már 1-1 agydaganat (meningeoma, lymphoma) gyógykezelhető is, szerencsés esetben akár gyógyulás is bekövetkezhet. 

Különlegességként megemlíteném egy kutya esetét, ami a tulajdonos elmondása alapján, a tujafa rágcsálás miatt mutatott paroxismalisan jelentkező ataxiás tünetek. A tujon toxicosis okozhat idegrendszeri tüneteket /22/. A kutya tünetmentes lett, miután nem jutott több méreganyaghoz.

 Az esetek jelentős részében, összesen 48 esetben, a rendelkezésre álló adatok alapján diagnózist nem lehetett felállítani. Ennek okai részben a kiegészítő vizsgálatok hiánya volt (16 esetben nem történt képalkotó vizsgálat), részben hogy a nem a legmegfelelőbb képalkotó vizsgálat történt (27 esetben az elvégzett CT vizsgálatok közül 10 negatív volt, további 17 állatnál pedig több kórforma is lehetségesnek tűnt a tünetek és a kiegészítő vizsgálatok alapján). Elképzelhető, hogy a nagyobb érzékenységű MRI vizsgálattal nagyobb százalékban születhettek volna pontos diagnózisok.

Miután csak 12 olyan esetet tudtam összegyűjteni az Egyetem adatbázisában a vizsgált időszakban, ahol macska mutatott vesztibuláris tüneteket, így erről, tekintettel a kisszámú beteganyagra, számottevő következtetést nem lehetett levonni. Az ok, amiért ilyen kevés számú macska szerepel a beteganyagban, feltehetően abban keresendő, hogy a tulajdonosok még mindig sokkal kevesebb beteg macskát visznek állatorvoshoz, mint kutyát.

Összességében elmondható, hogy egy súlyos vesztibuláris tüneteket mutató állatnál a neurológiai vizsgálatot érdemes megismételni 24 óra múlva, mert perifériás érintettség esetén feltehetően lényegesen enyhülni fognak a tünetek. Felsőmotoros tünetek és/vagy agyidegi kiesési tünetek (kivéve nervus facialis), esetleg vascularis epizód gyanúja esetén MRI vizsgálat elvégzése javasolt a feltehetően daganatos vagy vasculáris háttér feltárására. Feltételezett középfülgyulladás esetén (dobhártya sérülés, otitis externa, megfelelő oldali perifériás tünetek) elégséges lehet  a CT vizsgálat elvégzése is. 

6. Összefoglalás
A szakdolgozatban a kórlapok alapján vesztibuláris tüneteket mutató 112 kutya és 12 macska adatai kerültek feldolgozásra retrospektíven.  A leggyakrabban tünetet mutató fajták között a magyar vizsla, az angol cocker spániel és a francia bulldog szerepelt. Az átlagéletkor 8,3 év volt (3 hónap-18 év). A leggyakoribb tünet a ferde fejtartás volt 92 betegnél (82,1%), nystagmust 52 (45,4%) esetben írtak le, míg ataxiát 33%ban. Facialis paresist 24 állatnál figyeltek meg. Perifériás vesztibuláris szindróma 61%-ban, centrális 21%-ban fordult elő, 18%-ban nem volt egyértelmű a lokalizáció. A végső diagnózis 97,1%-ban megegyezett a klinikai lokalizációval. 78 állat tulajdonosát sikerült elérni telefonon vagy e-mailben, ez alapján 43,6%-ban a tünetek 1 hónapnál tovább tartottak, és 37 esetnél (29,8 %) esetben tűnt a legvalószínűbb diagnózisnak az idiopatikus vesztibuláris szindróma, a leggyakoribb fajták a cocker spániel, a magyar vizsla és a német juhászkutya volt. Az átlagéletkor 9,4 év volt. A feldolgozott adatok alapján ennek a szakdolgozatnak az írója is valószínűnek tartja a teóriát, miszerint a brachycephal kutyáknak hajlama van a szubklinikai-klinikai középfülgyulladásra, de legalábbis a dobüregben történő folyadék felhalmozódásra. Akut vesztibuláris tünetek esetén javasolt a neurológiai vizsgálatot megismételni 24 óra elteltével.  Felsőmotoros tünetek és/vagy agyidegi kiesési tünetek (kivéve nervus facialis paresis) MRI vizsgálat javasolt, feltételezett középfül gyulladás esetén elégséges lehet a CT vizsgálat.
7. Summery
Medical records of 112 dogs and 12 cats had been studied with clinical signs of vestiblar disease. 80 of the 124 animals had computer tomography of the head, these were reviewed retrospectively. The etiological, clinical and CT characteristics were described and evaluated in relationship with patient outcome. Hungarian vizsla (7%), Angol cocker spaniel (7%), and French Bulldog (7%) were the most frequent types of breeds. Median age was 8.3 years (3m-18y). The most tipical sign was head tilt observed in 92 (82,1%) of the patients. Nystagmus was seen in 52 patients (46,4%), 33% of the patients had ataxia. Facial paralysis was observed in case of 24 animals, from this group 9 had fluid accumulation in the middle ears. 7 dog had eye functional problems, 5-5 dogs had upper motor neuron symptoms and vomiting as part of the history. 3 of them had tic, 8 was circiling, 10 had brain tumor, 6 had hydrocephalus. Ototoxicity was diagnosed in 5 cases. The final diagnosis correlates with the clinical localization in 97,1% of the cases. 78 of the whole group were available for follow up evaluation. In 43,6% recovery time was longer than a month. In 36 cases the idiopathic form was the most relevant diagnosis. Findigs of the current study support previous theories that brachicephalic dogs have greater prevalence of subclinical middle ear effusion or at least non inflammatory fluid accomodation. 
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