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Vertigo and dizziness in family physician practice

Streszczenie
Doznan opisywanych jako zawroty doswiadcza
ok. 10% populacji. Uzywamy zwykle terminéw
,Zawroty gtowy typu obwodowego” i ,zawroty gtowy
typu osrodkowego”. Zawrotom odpowiada pierwszy
termin - vertigo. W 80% przypadkéw zawroty typu
vertigo wynikaja z uszkodzenia obwodowej czesci
ukfadu przedsionkowego, jedynie w 20% przyczyna
lezy w osrodkowej czesci tego uktadu. Drugi termin -
dizziness — odnosi sie do trudnych do sprecyzowania
przez chorego doznan o charakterze oszotomienia,
odurzenia, przyémienia, pustki w gtowie. Ze wzgledu na
odmienne pochodzenie objawéw i rokowanie istotne
znaczenie ma zdefiniowanie ich podtoza. W artykule
scharakteryzowano zawroty typu vertigo i towarzyszace
im objawy, uwzgledniajac ich pochodzenie obwodowe
i osrodkowe. Wymieniono takze najczestsze schorzenia,
w ktorych objawy przedsionkowe odgrywaja
dominujaca role, oraz zasady leczenia chorych z tymi
objawami.

Stowa kluczowe
zawroty gtowy, zespoty kliniczne, réznicowanie, zasady

leczenia

Abstract
About 10% of the global population suffers from vertigo
or dizziness. Vertigo is the predominant symptom of
vestibular dysfunction experienced as an illusion of
self-motion or motion of the environment. The most
common motion illusion is a spinning sensation.
80% of cases with vertigo result from peripheral lesions
of the vestibular system. Only 20% concern the central
part of the system. Nonspecific dizziness is difficult to
describe, patients usually say that they are dizzy, giddy,
lightheaded. In the article vertigo of the peripheral and
central origin as well as other symptoms of vestibular
dysfunction have been characterized. The main
disorders with dominant lesions of vestibular system
and principles of treatment were also roughed out.
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Wstep

Odczucia okre$lane mianem zawrotéw gtowy
w jezyku polskim nie sg precyzyjnie zdefiniowane.
Uzywamy zwykle terminéw ,zawroty gtowy typu
obwodowego” i ,zawroty gtowy typu osrodkowe-
go”. W rzeczywistosci zawrotom odpowiada pierw-
szy zwymienionych terminéw, w jezyku angielskim
vertigo. Wynikaja one z uszkodzenia obwodowe;j
lub osrodkowej czesci uktadu przedsionkowego
i w tym sensie rzeczywiscie sa pochodzenia obwo-
dowego lub osrodkowego [1]. Drugi termin, w jezy-
ku angielskim dizziness, odnosi sie do trudnych do
sprecyzowania przez chorego doznan o charakte-
rze oszotomienia, odurzenia, przyémienia, pustki
w gtowie. Pacjenci czesto nazywajg zawrotami
takze stan przedomdleniowy (presyncope) czy po-
czucie niestabilnosci, zaburzenia réwnowagi (dise-
quilibrium). Ze wzgledu na odmienne pochodzenie
objawow istotne jest zdefiniowanie ich podtoza.
Ma to znaczenie nie tylko terapeutyczne, lecz takze
rokownicze. Niezaleznie od typu zawrotéw zbedne
wydaje sie uzywanie okreslenia ,zawroty gtowy”,
wystarczytby termin ,zawroty” i w tej publikacji
wiasnie on jest stosowany.

Epidemiologia zawrotow

Doznan opisywanych jako zawroty doswiadcza ok.
10% populacji. Ryzyko zawrotéw zwieksza sie z wie-
kiem [2]. Niezaleznie od charakteru doznan najcze-
$ciej sa to rzeczywiste zawroty o typie fagodnych
napadowych zawrotéw potozeniowych (benign pa-
roxysmal positional vertigo — BPPV) — ok. 40% chorych,
zawroty w przebiegu zapalenia nerwu przedsion-
kowego (neuritis/neuronitis vestibularis) — 22%, oraz
doznania psychogenne opisywane jako zawroty,
bedace formga dizziness — ok. 20%. Choroba Menie-
re’a i migrena przedsionkowa wystepuja u 10-15%
pacjentéw z zawrotami [3]. Zdecydowanie rzadsze
sg zawroty wynikajace z uszkodzenia osrodkowego
ukfadu nerwowego (OUN), zwykle pochodzenia na-
czyniowego (udar pnia mézgu, mézdzku). Ogdlnie
zawrotéw pochodzenia otologicznego doznaje ok.
50% chorych. Na pozostate 50% sktadaja sie kolejno:
doznania psychogenne, zawroty wynikajace z uszko-
dzenia OUN oraz doznania wynikajace z choréb ogdl-
noustrojowych i o nieustalonej etiologii [4, 5.

Zawroty typu vertigo -

charakterystyka, réznicowanie,

najwazniejsze objawy towarzyszace
Zawroty typu vertigo to tylko jedna z postaci doznan
okreslanych przez chorych jako zawroty. Na ogét

maja charakter ostry, sa wynikiem zachwiania row-
nowagi pomiedzy funkcja prawego i lewego uktadu
przedsionkowego, na ktéry zasadniczo sktadaja sie
po kazdej stronie: narzad przedsionkowy w uchu
wewnetrznym, nerw przedsionkowy wchodzacy
w sktad nerwu VIl oraz cztery jadra przedsionkowe
na granicy mostu i opuszki. Zréwnowazenie ak-
tywnosci obu uktadéw jest mozliwe dzieki licznym
potaczeniom miedzy jadrami przedsionkowymi
oraz miedzy tymi jadrami a mézdzkiem, jadrami
nerwéw gatkoruchowych, rdzeniem kregowym
i kora mézgu [6]. Uktad przedsionkowy wptywa na
napiecie posturalne miesni, statyke oraz lokomocje,
wspotuczestniczy w tworzeniu doznan wzrokowo-
-przestrzennych. Ma on potaczenia z uktadem auto-
nomicznym. Poczucie ruchu catym ciatem lub jego
czescig wyzwalane jest m.in. przez naprzemienne
draznienie i hamowanie odpowiedniego narzadu
przedsionkowego. Podczas uszkodzenia uktadu
przedsionkowego, zwitaszcza jego czesci obwodo-
wej, pacjent doznaje zawrotow.

Zawro6t typu vertigo zwykle jest odczuwany przez
chorego jako ruch, wirowanie, przechylanie wta-
snego ciata wobec otoczenia lub odwrotnie - ruch
wirowy otoczenia wokét wiasnej osoby. Zdecydo-
wanie rzadziej doznania sg trudniejsze do sprecy-
zowania, poczucie ruchu jest mniejsze, pacjenci
zgtaszajq dezorientacje, zachwianie rownowagi.
U podtoza drugiego typu zawrotéw lezg schorzenia
osrodkowej czesci uktadu przedsionkowego, w tym
dotykajace jader przedsionkowych w pniu mézgu,
mogace zagrazac zyciu. Z tego powodu uzyskanie
jak najwiekszej ilosci informacji o samym zawrocie
i o objawach towarzyszacych ma ogromne zna-
czenie. Istotny jest wywiad co do wczesniejszych
epizodéw zawrotéw: ich poczatku, czynnikow wy-
zwalajacych lub nasilajacych, czasu utrzymywania
sie, nasilenia, tendencji do nawrotéw.

Poczatek, czynniki wyzwalajace lub nasilajace
Poczatek bywa nagty, niespodziewany, bez czynni-
kéw prowokujacych. W innych przypadkach zawrét
wyzwalany jest ruchem gtowy lub catego ciata.
Mechanizmem spustowym lub nasilajgcym moze
by¢ takze nagty wzrost cisnienia w uchu srodko-
wym podczas préby Valsalvy, kaszlu lub kichania.
Podczas zawrotu pacjenci odczuwaja lek przed
poruszaniem sie.

Czas trwania
Zawroty typu vertigo ulegaja wyczerpaniu niezalez-
nie od tego, czy ukfad przedsionkowy zostat uszko-
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dzony przejsciowo czy na state. Dzieje sie tak dzieki
adaptacyjnym mechanizmom osrodkowym, nawet
po uptywie kilku tygodni. Zwykle zawroty trwaja od
kilkunastu sekund do kilku dni. Moga wystepowac¢
w postaci pojedynczego epizodu, czesto jednak
maja tendencje do nawrotow.

Objawy towarzyszace
Zawrotom moga towarzyszy¢ oczoplas, nudnosci
i wymioty, ubytek stuchu oraz ktopoty z utrzyma-
niem réGwnowagi.
Oczoplas jest jednym z najistotniejszych objawéw
obiektywizujacych uszkodzenie uktadu przedsion-
kowego. Wystepuje w uszkodzeniu zaréwno obwo-
dowej, jak i osrodkowej czesci tego uktadu. Nie za-
wsze jest widoczny gotym okiem, niekiedy mozna
go zauwazy¢ podczas wziernikowania dna oka lub
badania elektronystagmograficznego. Podobnie
jak zawrdt typu vertigo oczoplas bywa wyzwa-
lany przez zmiane potozenia gtowy lub podczas
prob prowokacyjnych. Pojedyncze, symetryczne,
wyczerpujace sie poziome ruchy nystagmoidalne
podczas zwrotu gatek ocznych do boku maja cha-
rakter fizjologiczny. Oczoplas patologiczny trwa
dtuzej, jest zwykle asymetryczny i wyrazniejszy.
Oczoplas pochodzenia btednikowego lub spowo-
dowany uszkodzeniem nerwu przedsionkowego
jest statokierunkowy, poziomo-rotacyjny, nasila sie
po zamknieciu oczu lub w okularach Frenzla. Uszko-
dzenie osrodkowej czesci uktadu przedsionkowego
w OUN wyzwala oczoplas mniej dynamiczny, r6zno-
kierunkowy, w tym obrotowy, skosny, wahadtowy,
stabnacy w okularach Frenzla. Oczoplas pojawia sie
podczas spojrzenia do boku (oczoplas spojrzenio-
wy), co wyklucza jego pochodzenie z obwodowej
czesci uktadu przedsionkowego. Moze by¢ syme-
tryczny (leki, zatrucia) lub asymetryczny (ognisko
w pniu moézgu lub w mézdzku).
Zawrotom typu vertigo zwykle towarzysza nudno-
$cii wymioty, zwtaszcza jesli uszkodzona jest obwo-
dowa cze$¢ uktadu przedsionkowego. Utrzymuja
sie réznie diugo. Jesli s uporczywe i dtugotrwate,
moga doprowadzi¢ do zaburzen elektrolitowych
i odwodnienia, co jest szczegdlnie niebezpieczne
u dzieci i os6b starszych [7].
Ubytek stuchu to objaw, ktéry moze towarzyszy¢
zawrotom, jednak jego brak nie wyklucza uszko-
dzenia uktadu przedsionkowego. Jesli zawrotom
typu vertigo towarzyszy niedostuch slimakowy wy-
nikajacy z uszkodzenia ucha srodkowego, wskazuje
to na pochodzenie zawrotéw z czes$ci obwodowej
uktadu przedsionkowego. Niedostuch odbiorczy
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pozaslimakowy towarzyszy uszkodzeniu dosrodko-
wej czesci uktadu przedsionkowego (nerw VIII).
Wiekszos$¢ chorych z zawrotami typu vertigo ma
ktopoty z utrzymaniem réwnowagi podczas stania,
chodzenia, a w ciezszych przypadkach takze w po-
zycji siedzacej bez podparcia. Pacjenci niechetnie
przyjmuja pozycje stojaca, wola leze¢, a postawieni
wykazuja tendencje do pochylenia lub upadku -
zwykle w strone, po ktérej uszkodzony jest uktad
przedsionkowy. W przeciwienstwie do nudnosci
i wymiotéw zaburzenia rownowagi pojawiajg sie
czesciej i sg bardziej nasilone w uszkodzeniach
osrodkowej czesci uktadu przedsionkowego, bo-
wiem woéwczas uszkodzenie moze obejmowac
takze inne struktury mézgowia, zwtaszcza pien
mozgu [8].

Zawroty typu vertigo wynikajace
z uszkodzenia obwodowej czesci
uktadu przedsionkowego

tagodne napadowe potozeniowe zawroty

gtowy (BPPV) (zdaniem autora powinno

by¢ raczej ,tagodne napadowe zawroty

potozeniowe”)
Zawrot jest krotkotrwaty, zwykle trwa do minu-
ty, wyzwalany jest przez nagta zmiane potozenia
gtowy. Przyjmuje sie, ze jest to najczestsza forma
zawrotow typu vertigo wyzwalanych w wyniku
uszkodzenia obwodowej czesci uktadu przedsion-
kowego [9]. Do zawrotu prowadzi ruch uwolnio-
nych otolitéw w kanatach pétkolistych btednika. Pa-
cjenci doznajg nagtego, zwykle wirowego zawrotu,
czesto podczas zmiany pozycji w tézku lub pochy-
lenia gtowy ku tytowi. Silnemu zawrotowi moga
towarzyszy¢ nudnosci, rzadziej wymioty. Dolegli-
wosci maja charakter nawracajacy. Nie wystepuje
bél ucha, zaburzenia stuchu czy szum. Dodatni
wynik proby Dix-Hallpike'a potwierdza uszkodzenie
w kanale pétkolistym tylnym i przednim. Uszkodze-
nie w kanale pétkolistym bocznym mozna ujawnié
poprzez test obrotowy Paganiniego-McClure'a.
Uwolnienie otolitu, o ile nie uzyska sie efektu tera-
peutycznego, moze utrzymywac sie przez tygodnie
a nawet miesigce. W tym czasie napadowe zawroty
o opisywanym wyzej charakterze pojawiaja sie
wielokrotnie. Dolegliwosci stopniowo wygasaja,
co nie wyklucza nawrotu kolejnego klastera za-
wrotéw w przysztosci. Rzadko podobne objawy
moga wynika¢ z uszkodzenia osrodkowej czesci
ukfadu przedsionkowego w mézgowiu. Utrzymuja
sie wéwczas dtuzej, moga im towarzyszy¢ inne ob-
jawy uszkodzenia OUN. Pacjent wymaga badania
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neuroobrazowego z uzyciem tomografii rezonansu
magnetycznego ze wzmocnieniem kontrastowym,
aw uzasadnionych przypadkach badania naczynio-
wego (angio-MR lub angio-TK).

Zapalenie nerwu przedsionkowego

(vestibular neuritis, neuronitis)
Przyjmuje sie, ze do uszkodzenia przedsionkowej
czesci nerwu VIII (nerwu przedsionkowego), w tym
jego czesci w pniu mézgu, moze dochodzi¢ w wy-
niku przebytej infekcji wirusowej (prawdopodobnie
wirusem opryszczki typu 1), reakcji autoimmuno-
logicznej lub - mniej prawdopodobne - zaburzen
naczyniowych. Do objawéw klinicznych naleza
utrzymujace sie (przeciwnie do BPPV) zawroty typu
vertigo, nudnosci, wymioty, zaburzenia réwnowagi,
ktoére utrudniaja poruszanie, ale go nie uniemozli-
wiaja. Nie wystepuja zaburzenia stuchu [10]. W roz-
poznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢ udar
niedokrwienny lub krwotoczny mézdzku, bowiem
objawy moga by¢ identyczne. Dotyczy to zwtaszcza
0s06b starszych, obcigzonych wywiadem naczynio-
wym lub czynnikami ryzyka naczyniowego.

Zespot Ramsaya-Hunta

Zespot wywotywany jest aktywacja latentnej infek-
¢ji opryszczkowej zwoju kolanka (pétpasiec zwoju
kolanka). Na obraz kliniczny, poza zawrotami typu
vertigo, sktadaja sie bdl ucha i okolicy, uszkodze-
nie nerwu twarzowego, pecherzykowate wykwity
w przewodzie stuchowym zewnetrznym, niekiedy
surowiczo-krwisty wyciek z ucha. W bardziej za-
awansowanych przypadkach uszkodzeniu moga
ulec takze tozstronnie potozone nerwy czaszkowe
V, VIII, IX, X. Swiadczy to o powaznej infekcji OUN.

Choroba Meniere’a
Objawy pojawiaja sie w wyniku wzrostu cis$nie-
nia endolimfy i wytworzenia endolimfatycznego
wodniaka btednika. Czynnikami predykcyjnymi
sg przebyte infekcje, uraz, choroby naczyniowe,
alergiczne, zaburzenia metaboliczne, schorzenia
otaczajacych struktur kostnych. Rzadko choroba
bywa uwarunkowana genetycznie. Pacjenci odczu-
waja nagte, silne zawroty typu vertigo, trwajace od
kilku minut do kilku godzin, szum, ubytek stuchu
typu odbiorczego, pojawia sie uczucie petnosci
w uchu. Powyzszym dolegliwosciom towarzysza
oczoplas poziomo-rotacyjny, wymioty, niekiedy
silne objawy wegetatywne. Pacjent ma ktopoty
z utrzymaniem réwnowagi, trwajace niekiedy kilka
dni. Z czasem dochodzi do utraty stuchu w pier-

wotnie zajetym uchu, a choroba moze sie przenies¢
na strone przeciwna.

Wstrzasnienie btednika

Wstrzasnienie jest konsekwencjg bezposredniego
urazu bfednika, zwykle obu czesci: $limaka i przed-
sionka. Czesto towarzyszy poprzecznemu ztamaniu
kosci skroniowej. Rzadziej przyczyna jest gwattow-
ny ruch gtowa, bez urazu [11, 12]. Objawami wstrzas-
nienia btednika sa zawroty typu vertigo, nudnosci,
wymioty, oczoplas, zaburzenia réwnowagi, upo-
$ledzenie stuchu. Pacjent najsilniej odczuwa dole-
gliwosci bezposrednio po urazie, objawy ustepuja
stopniowo, w ciggu dni, a niekiedy miesiecy.

Zawroty typu vertigo wynikajace
z uszkodzenia osrodkowej czesci
uktadu przedsionkowego

Zawroty wynikajace z uszkodzenia osrodkowej cze-
$ci uktadu przedsionkowego stanowia jedynie 20%
wszystkich przypadkéw zawrotédw typu vertigo.
U miodszych oséb najczesciej sa objawem migreny
przedsionkowej, u starszych zas maja podtoze na-
czyniowe. W obrebie OUN zawroty zwykle generuje
uszkodzenie pnia mézgu i mézdzku.

Migrena przedsionkowa

Podtoze migreny przedsionkowej nie zostato wy-
jasnione, zdania na temat etiologii sa podzielone.
Osiowymi wyktadnikami migreny przedsionkowej
sq objawy przedsionkowe, gtéwnie zawroty typu
vertigo, nudnosci, wymioty, zachwianie réwnowagi,
utrzymujace sie zwykle od 5 minut do 72 godzin [13].
Okoto 10% oséb odczuwa zawroty kilkusekundowe,
co stwarza szczeg6lne trudnosci diagnostyczne.
Zgodnie z kryteriami [14] pacjenci musza mie¢ w wy-
wiadzie epizody migreny z aurg lub bez, a przynaj-
mniej potowie napadéw migreny przedsionkowej
powinien towarzyszy¢ minimum jeden z ponizszych
objawoéw: pulsujace potowicze bdle gtowy, fotofo-
bia, fonofobia lub aura wzrokowa. Objawy migreny
przedsionkowej moga by¢ wyzwalane przez podob-
ne czynniki spustowe jak w migrenie z bélem [15].

Udar pnia mézgu
Przedstawione tu zagadnienia dotycza udaru nie-
dokrwiennego. Udar na tle krwotocznym przebiega
zwykle z burzliwymi objawami neurologicznymi
i ogélnymi, czesto z utratg przytomnosci, przykry-
wajgcymi ewentualng symptomatologie przed-
sionkowa. Niedokrwienie w obszarze kregowo-
-podstawnym rozwija sie na tle zakrzepu lub zatoru.
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Czynniki ryzyka sa podobne jak u chorych zudarem
nadnamiotowym z przedniego obszaru unaczynie-
nia mézgowia. Objawy ze strony osrodkowej czesci
uktadu przedsionkowego rzadko wystepuja w spo-
s6b izolowany. Takie objawy, jak niepewny, niedo-
wtadny lub ataktyczny chéd, zaburzenia dyzartrycz-
ne mowy, dwojenie, zdecydowanie przemawiaja
za zajeciem struktur pnia mézgu. Utrzymujacy sie
oczoplas jest zwykle nieproporcjonalnie nasilony
w zestawieniu z odczuwanymi zawrotami [8].

Zespot Wallenberga

Jest to zespot licznych objawéw neurologicznych,
w tym uporczywych zawrotéw typu vertigo, wyni-
kajacy z naczyniopochodnego uszkodzenia bocz-
nej czesci opuszki (rdzenia przediuzonego), zaopa-
trywanej przez tetnice mézdzkowa tylna dolna.
Rozpoznanie tta zawrotéw i oczoplasu nie powinno
nastrecza¢ trudnosci ze wzgledu na bogata symp-
tomatologie neurologiczng i na 0g6t powazny stan
chorego, nawet w przypadkach tzw. poronnego
zespotu Wallenberga. Poza wymienionymi wyzej
objawami na zespdt Wallenberga sktadaja sie: po
stronie uszkodzenia — zesp6t Hornera, ataksja, roz-
szczepienne zaburzenia czucia na twarzy (uszko-
dzenie nerwu V); po stronie przeciwnej - rozszcze-
pienne zaburzenia czucia na tutowiu i korczynach,
niekiedy niedowfad potowiczy. Czasami zawroty,
wymioty, dyzartria czy chrypka (uszkodzenie ner-
woéw IX i X) sa objawami dominujgcymi. Rozpo-
znanie potwierdza badanie tomografii rezonansu
magnetycznego z opcja DWI, ktére powinno by¢
uzupetnione o badanie naczyniowe w celu oceny
tozstronnej tetnicy mézdzkowej tylnej dolnej i wy-
kluczenia rozwarstwienia $ciany tetnicy kregowe;j.

Udar mézdzku
Udar moézdzku wywotuje nagte, silne zawroty typu
vertigo z towarzyszacym oczoplasem obustronnym,
wiekszym w strone uszkodzonej pétkuli, a ponadto
czesto nudnosci i wymioty. Pacjent pada w strone
uszkodzenia. Chory z objawami uszkodzenia bted-
nika takze pada w strone uszkodzenia, ale szybka
faza oczoplasu skierowana jest w strone przeciw-
na. Jedli zawroty potaczone sa z jednostronnym
oczoplasem i nie towarzysza im inne objawy uszko-
dzenia mézdzku, udar moze nasladowac zapalenie
nerwu przedsionkowego. Dotyczy to zwtaszcza
uszkodzenia przysrodkowo-dolnej czesci potkuli
mozdzku, zaopatrywanej przez tetnice mézdzkowa
przednia dolna. Niekiedy niedomoga krazenia w tej
tetnicy wywotuje izolowane uszkodzenie dolnej
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czesci uktadu przedsionkowego, bowiem od tego
naczynia odchodzi tetnica btednikowa. Na udar
mozdzku, podobnie jak pnia mézgu, bardziej nara-
zone s osoby z czynnikami ryzyka sercowo-naczy-
niowego, zwiaszcza starsze.

Przemijajace niedokrwienie mézgu

(transient ischemic attack - TIA)
O takim rozpoznaniu mozna mysle¢ przede wszyst-
kim u oséb obcigzonych czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, z wczesniej przebytym uda-
rem moézgu, po wykluczeniu innego mechanizmu
zawrotow, jesli objawy utrzymywaty sie krécej niz
dobe, zwykle do godziny, nie spowodowaty uszko-
dzenia tkanki nerwowej udokumentowanego w to-
mografii rezonansu magnetycznego z opcja DWI.

Zespot rotacyjny tetnicy kregowej

(zespot strzelca - bow hunter syndrome)
To bardzo rzadki zesp6t wystepujacy u oséb perma-
nentnie skrecajacych szyje, na przyktad u zawodni-
kéw uprawiajacych tucznictwo. Patomechanizm po-
lega na ucisku na tetnice kregowa przez struktury
kostne, zwykle kregéw C1 i C2. W momencie ucisku
naczynia pojawia sie silny zawrét typu vertigo badz
oszotomienie [16].

Stwardnienie rozsiane

Okoto 20% chorych na stwardnienie rozsiane do-
$wiadcza zawrotow, w tym vertigo. Moga by¢ one
dominujacym objawem, jesli plaka demieliniza-
cyjna znajduje sie w obszarze lub okolicy jader
przedsionkowych pnia mézgu. Objawy przypomi-
najag woéwczas zapalenie nerwu przedsionkowego.
Jesli zmiana demielinizacyjna rozwija sie w potkuli
moézdzku, zawroty sg mniej uktadowe (wirowe),
a oczoplas moze by¢ obustronny z przewaga po
stronie uszkodzenia. Zawroty typu vertigo moga
by¢ pierwszym objawem choroby. Dolegliwosci
ustepuja w ciggu kilku dni lub tygodni.

Ataksja rdzeniowo-moézdzkowa typu 2

Jest to dziedziczona autosomalnie dominujaco
kanatopatia spowodowana mutacja w genie ATXN2
(12923-g24.1), kodujacym ataktyne-2. Poza licznymi
objawami neurologicznymi charakterystyczne sa
napadowe, silne zawroty typu vertigo potgczone
z wymiotami, trwajace kilka godzin lub dni. Oczo-
plas ,z odbicia” (rebound nystagmus) lub z szybka
faza ku dotowi pojawia sie podczas napadu i utrzy-
muje takze w okresie pomiedzy napadami zawro-
tow [171].
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Zabhurzenia o charakterze
zachwiania, oszotomienia (dizziness)

Tego typu doznania, czesto utozsamiane przez
chorych z zawrotami, maja charakter niespecy-
ficzny i w rzeczywistosci nie sg zawrotami. Pa-
cjenci opisujg je jako zachwianie, oszotomienie,
omdlewanie, ptywanie, uczucie pustki w gtowie.
Istotny jest udziat osoby badajacej w uzyskaniu
informacji od chorego. Z jednej strony powinna
ona naprowadzi¢ pacjenta na odpowiedz zblizong
do rzeczywistego doznania, z drugiej nie sugero-
wac odpowiedzi, ze jest to zawrét typu vertigo.
U podtoza opisywanych doznan lezg najczesciej
schorzenia psychiczne z kregu leku i paniki, de-
presji, zaburzen somatyzacyjnych, osobowosci,
uzaleznienia od uzywek. Nalezy uzyska¢ informa-
cje o stosowanych lekach, zwtaszcza antycholiner-
gicznych i antydepresyjnych, a takze o zaprzesta-
niu przyjmowania leku.

Wielu chorych przed doznaniem lub w jego trakcie
hiperwentyluje sie, niekiedy celowo. Objawy cze-
sto naprzemiennie narastaja i tagodniejg, ustepujac
po kilkudziesieciu minutach lub kilku godzinach.
Wiekszos¢ pacjentéw to osoby mtode, bez orga-
nicznych zmian neurogennych, sercowo-naczy-
niowych czy otolaryngologicznych, wykrywanych
w badaniach specjalistycznych. Jesli podczas opi-
sywanego przez pacjenta oszotomienia lub chwia-
nia, a zwilaszcza podczas hiperwentylacji pojawi sie
oczoplas, doznanie nie moze by¢ zakwalifikowane
jako dizziness, lecz jako vertigo. By¢ moze chory
doznat zawrotu o niewielkim nasileniu i dlatego nie
umiat sprecyzowac objawdw. Nalezy tez uwzgled-
ni¢, ze niektére uszkodzenia ukfadu przedsionko-
wego moga ujawniac sie lub narasta¢ pod wpty-
wem hiperwentylaciji.

Zaburzenia o charakterze zachwiania,

oszotomienia u 0s6b starszych
Szacuje sie, ze tego typu dolegliwosci ma ok. 40%
0s6b w starszym wieku [18]. Jest wiele przyczyn
tych zaburzen, przede wszystkim choroby ukta-
du krazenia (ok. 60% oséb), zmiany zwyrodnie-
niowe uktadu kostno-stawowego, stosowane leki
(20-25%), spadek sprawnosci fizycznej, ktopoty ze
wzrokiem [19, 20]. U wiekszosci oséb po 65. roku zy-
cia wystepuje przynajmniej jedna z wymienionych
przyczyn, a ryzyko ich zwielokrotnienia wzrasta
zwiekiem. Dolegliwosci bywaja nasilone do stopnia
znacznie uposledzajacego sprawnos¢, a nawet po-
wodujg, Zze pacjenci wymagaja statej opieki [21, 22].
Zaburzenia te stanowia wiec problem medyczny

i socjalny. W przeciwienstwie do os6b mtodszych,
tzw. zaburzenia psychogenne u oséb starszych
naleza do rzadkosci.

Badania diagnostyczne

Interpretacja wynikéw badan diagnostycznych
majacych na celu precyzyjne okreslenie rodzaju
zawrotow i towarzyszacych im objawdw, zwtaszcza
oczoplasu, wymaga doswiadczenia. Rozpoznanie
opiera sie na doktadnie zebranym wywiadzie, ba-
daniu przedmiotowym z wykorzystaniem stosow-
nych testéw, uzupetnionym o badania dodatkowe,
zwtaszcza wideonystagmografie (VNG), elektro-
nystagmografie (ENG), posturografie, stuchowe
potencjaty wywotane (brainstem auditory evoked
potential — BAEP) czy badania neuroobrazowe. Tak
zwane testy przytdzkowe obejmuja préby kalorycz-
ne i testy obrotowe. Bardzo przydatny w diagnosty-
ce BPPV i réznicowaniu z innym podtozem zawro-
tow i oczoplasu jest test Dix-Hallpike'a, uzupetniony
o prébe Paganiniego-McClure'a, testy Head Impulse,
Nystagmus, Test of Skew (HINTS). Ten ostatni zestaw
testow pozwala z bardzo duza czutoscia i swoisto-
$cig roznicowac¢ obwodowe i osrodkowe tto zawro-
tow i oczoplasu [23].

Zasady postepowania
terapeutycznego

Wiasciwe podejscie do terapii zawrotéw i objawow
towarzyszacych wymaga ustalenia jak najbardziej
precyzyjnego rozpoznania ze wzgledu na rézny
mechanizm wyzwalajacy objawy oraz rokowanie.
Sg one odmienne w uszkodzeniach obwodowej
i osrodkowej czesci uktadu przedsionkowego. Te-
rapia, o ile to mozliwe, powinna mie¢ charakter
swoisty dla patogenezy schorzenia, a ponadto
uwzglednia¢ postepowanie objawowe i sprzyjajace
procesowi zdrowienia [24].

Leczenie przyczynowe

Leczenie uwzgledniajace czynnik etiologiczny,
a przynajmniej mechanizmy patogenetyczne wy-
magane jest w kazdym przypadku, w szczegélnosci
zas w: BPPV, chorobie Meniere’a, zapaleniu nerwu
przedsionkowego, przetoce perylimfatycznej, ze-
spole Ramsaya-Hunta, zespole Cogana, chorobach
naczyniowych pnia mézgu i mézdzku, stwardnieniu
rozsianym, nowotworze kata mostowo-mézdzko-
wego, napadowej ataksji typu 2, migrenie przed-
sionkowej. Szczeg6towe dane dotyczace leczenia
w wymienionych schorzeniach podane sg w specja-
listycznej literaturze.
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Leczenie objawowe

Farmakoterapia jest uzasadniona, jesli zawroty
utrzymuja sie od kilku godzin do kilku dni. Z jednej
strony w zawrotach trwajacych krocej leki zwykle
nie przynosza efektu, a z drugiej przedtuzona tera-
pia uposledza osrodkowe mechanizmy kompensa-
¢ji funkgji przedsionkowych, najbardziej efektywne;j
w zwalczaniu zawrotéw [25-27].
W codziennej praktyce w ostrym okresie dolegliwo-
$ci stosowane sg leki o dziataniu antyhistaminowym
i przeciwwymiotnym (u wiekszosci chorych leki
z wyboru), a w razie braku efektu leki sedatywne
(benzodiazepiny). Efekt sedatywny jest niewska-
zany w terapii zawrotéw, chyba ze dolegliwosci s
tak nasilone, ze decyduje zasada mniejszego zta.
Leki powinny by¢ stosowane jak najkrécej i odsta-
wione jeszcze w okresie, gdy mozliwe jest opa-
nowanie dolegliwosci bez farmakoterapii. Takie
postepowanie umozliwia aktywizacje mechani-
zmoéw kompensacyjnych, hamowanych zwtaszcza
przez benzodiazepiny i fenotiazyne. W ostatnich
latach takze w okresie podostrym i dolegliwosciach
przewlektych powszechnie stosowane sg preparaty
betahistyny. Uzupetnienie terapii stanowia leki na-
czyniorozszerzajace i nootropowe.

Wybrane leki o dziataniu zmniejszajagcym doznanie

zawrotow, przeciwwymiotnym i anksjolitycznym:

« leki przeciwhistaminowe | generacji: prometa-
zyna, dimenhydrynat, hydroksyzyna,

« neuroleptyki - pochodne fenotiazyny: proma-
zyna, chlorpromazyna, tietyloperazyna,

«  benzodiazepiny: diazepam, alprazolam, loraze-
pam, midazolam,

« betahistyna - antagonista presynaptycznego
receptora H3 i postsynaptycznych recepto-
réw H1 i H2, o dziataniu naczyniorozszerzaja-
cym, aktywujacy jadra przedsionkowe w pniu
mdzgu, sprzyja kompensacji osrodkowej,

« ondansetron - lek przeciwserotoninowy, se-
lektywny bloker receptora 5-HT3, wykazujacy
dziatanie przeciwwymiotne,

« leki naczyniorozszerzajace i antyagregacyjne:
nicergolina, pentoksyfilina, piracetam,

« flunaryzyna - bloker kanatu wapniowego, lek
przeciwhistaminowy, poprawia mikrokrazenie,

« acetazolamid - sulfonamidowy inhibitor an-
hydrazy weglanowej, stosowany w ataksji
rdzeniowo-mézdzkowej typu 2,

+ leki przeciwptytkowe: zwykle kwas acetylosa-
licylowy - inhibitor cyklooksygenazy 1, tiklopi-
dynai klopidogrel - inhibitory receptora P2Y12,
rzadziej leki antyagregacyjne nowej generagji.
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Rehabilitacja uktadu przedsionkowego
Kompensacja centrala jest podstawowym celem re-
habilitacji. Powinna by¢ zastosowana jak najwczes-
niej. Jest ona skuteczna w opanowywaniu utrzymu-
jacych sie zawrotéw wynikajacych z uszkodzenia
obwodowej czesci uktadu przedsionkowego za-
réwno w przypadkach dysfunkcji jednostronnej, jak
i obustronnej. Skutecznos¢ w zwalczaniu zawrotéw
pochodzenia osrodkowego nie jest pewna [27, 28].
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