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NEUROLOGIA

Rozpoznawanie ostrego niedokrwienia mozgu
u pacjentow z zawrotami glowy

Diagnosis of acute cerebral ischaemia in patients with vertigo

Kamil Kowalczyk, Dariusz Gasecki
Klinika Neurologii Dorostych Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE

Przypuszczalnie w Polsce kazdego roku na oddziaty ratunkowe i do izb przyje¢ z powodu
zawrotéw gtowy zgtasza sie okoto 157 tys. pacjentow. Diagnostyka réznicowa tego schorze-
nia jest szeroka, przy czym grozne przyczyny dotyczg okoto 15% przypadkow, w tym u 2,2%
pacjentéw jest to ostre niedokrwienie mézgu. Najnowsze podejscie do diagnostyki zawro-
téw gtowy polega na zastosowaniu algorytmu TiTrATE (ang. Timing, Triggers, And Targeted
Examinations), ktéry umozliwia wyréznienie szesciu zespotéw, z ktérych cztery majg istotne
znaczenie w kontekscie ostrego niedokrwienia mézgu. Przyczyng prowokowanego epizo-
dycznego zespotfu przedsionkowego (napady zawrotéw gfowy wyzwalane przez okreslone
czynnosci i zdarzenia) rzadko jest udar mézgu (zlokalizowany w tylnej jamie czaszki), czesciej
natomiast tagodne napadowe potozeniowe zawroty gtowy czy hipotonia ortostatyczna. Jedng
z najczestszych groznych przyczyn spontanicznego epizodycznego zespotu przedsionkowego
stanowi przemijajgcy atak niedokrwienny. Prowokowany ostry zespé6t przedsionkowy moze
by¢ spowodowany rozwarstwieniem tetnicy kregowej. Wzorcowa przyczyng spontanicznego
ostrego zespotu przedsionkowego jest zapalenie nerwu przedsionkowego, ktérego réznicowa-
nie z udarem moézgu stanowi duze wyzwanie, zwiaszcza dlatego, ze badania obrazowe (nawet
rezonans magnetyczny) sg stosunkowo mato przydatne w ostrej fazie choroby. Najlepszym
badaniem pozwalajgcym na odréznienie tych dwéch schorzen jest test HINTS (test pchniecia
gtowg — oczoplgs — zbaczanie sko$sne gatek ocznych). O uszkodzeniu osSrodkowego uktadu
nerwowego Swiadczy obecno$¢ co najmniej jednej z nastepujgcych cech: nieprawidtowy wynik
testu pchniecia gtowa, oczoplgs zmiennokierunkowy/pionowy/krezny lub zbaczanie sko$sne
gatek ocznych.
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ABSTRACT

In Poland, presumably about 157,000 patients every year present to emergency departments
due to vertigo. The differential diagnosis of this condition is broad, with dangerous causes
accounting for approximately 15% of cases, including acute cerebral ischaemia which acco-
unts for 2.2%. The present approach to the diagnosis of vertigo is based on the TiTrATE algo-
rithm (Timing, Triggers, And Targeted Examinations), which enables the identification of six
syndromes, four of which are important in the context of acute cerebral ischaemia. Triggered
episodic vestibular syndrome (incidents of vertigo provoked by specific activities and events)
is rarely caused by stroke (in the posterior cranial fossa), and more often by benign paroxysmal
positional vertigo or orthostatic hypotension. One of the most common dangerous causes
of spontaneous episodic vestibular syndrome is a transient ischaemic attack. Post-exposure
acute vestibular syndrome may be caused by vertebral artery dissection. The prototype cause
of spontaneous acute vestibular syndrome is vestibular neuritis, and distinguishing it from
stroke is a major challenge, especially given the relatively low usefulness of neuroimaging
(even of magnetic resonance imaging) in the acute phase of the disease. The HINTS test (head
impulse — nystagmus — test of skew) is the best method of distinguishing between these
two conditions. The presence of at least one of the following features indicates damage to the
central nervous system: abnormal head impulse test, directional changing/vertical/rotational
nystagmus, or the presence of skew deviation.
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WPROWADZENIE

Zawroty glowy stanowia przyczyne okoto 3,3% wizyt
naoddzialach ratunkowych w Stanach Zjednoczonych [1].
Podobnych danych epidemiologicznych w Polce nie zebra-
no, jednak przy uwzglednieniu, ze w Polsce w 2017 roku
na oddziatach ratunkowychiw izbach przyje¢ udzielono
pomocy niemal 4,8 mln oséb [2], rocznie okolo 157 tys.
pacjentéw zglasza sie do tych placéwek z powodu za-
wrotéw glowy.

Pojecie ,zawroty glowy” obejmuje r6zne doznania,
takie jak wirowanie, zaburzenia réwnowagi, dezorienta-
cja, falowanie podloza, kolysanie, omdlewanieiinne. Ich
diagnostyka rdznicowa jest szeroka, przy czym grozne
przyczyny dotyczg okolo 15% przypadkéw, aich czestosé
zwieksza sie z wiekiem (powazne przyczyny wystepuja
w > 25% przypadkéw zawrotéw gtowy u 0séb w wieku
> 75 lat) [1]. Udary moézgu i przemijajace ataki nie-
dokrwienne (TIA, transient ischaemic attacks) stanowia
przyczyne okolo 2,2% zawrotéw glowy (odpowiednio
0,5% i1,7%) [1]. Ogolnie rzecz biorac, z jednej strony
zawroty glowy to objaw niespecyficzny, ktéry moze wy-
stepowac zar6wno w przebiegu udaru, jak i wielu in-
nych stanéw klinicznych, z drugiej strony w rzadkich

przypadkach moze to by¢ jedyny objaw niedokrwienia
osrodkowego ukladu nerwowego. Z tych powodéw
w przypadku wystepowania zawrotéw glowy ryzyko po-
pelnienia bledu i przeoczenia prawidlowego rozpoznania
jest duza [3, 4]. Biorac pod uwage powyzsze czynniki
oraz stosunkowo niska czulo$¢ tomografii komputerowej
(CT, computed tomography), anawet rezonansu magnetycz-
nego (MR, magnetic resonance) w rozpoznawaniu udaru
mozgu [3], niezwykle istotne jest takie postepowanie
diagnostyczne, ktére pozwoli osiagna¢ jak najwieksza
wykrywalnos¢ ostrego niedokrwienia mézgu u chorych
z zawrotami. Bardzo waznym zadaniem w diagnostyce
zawrotéw glowy jest odréznienie przyczyn fagodnych od
powaznych (zwlaszcza choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego). W niniejszym artykule przedstawiono proble-
matyke rozpoznawania udaru mézgu u pacjentéw, kto-
rych jedynym lub gléwnym objawem sa zawroty glowy.

Poniewaz zdecydowana wiekszo$¢ pacjentéw zgla-
szajacych sie na oddzialy ratunkowe lub do izb przyjec¢
z powodu zawrotéw glowy nie choruje na udar mézgu,
jego rozpoznanie pozostaje duzym wyzwaniem. Tomo-
grafia komputerowa jest mato czula, a wykonywanie
badania MR u wszystkich pacjentéw z zawrotami jest
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zbytkosztowne [3]. Poza tym w ostatnich latach podwaza
sie tradycyjny podziat zawrotéw na ukladowe (schorze-
nia ukladu przedsionkowego), nieukladowe (przyczy-
ny neurologiczne), stan przedomdleniowy (przyczyny
sercowo-naczyniowe) oraz niespecyficzne (przyczyny
psychiatryczne/metaboliczne), poniewaz na przyklad
osoby ze schorzeniami ukladu przedsionkowego poda-
waly trzy rodzaje zawrot6éw, a zaledwie 25% z nich skar-
zylo sie na zawroty typu ukladowego [3, 5]. Nadmierne
poleganie na takim podziale w diagnostyce réznicowe;
moze zatem prowadzi¢ do blednego rozpoznania. Tym
bardziej istotne jest korzystanie z narzedzi diagnostycz-
nych, ktérych skutecznosé bedzie najwieksza.

DEFINICJA ZAWROTOW GLOWY

Nieuktadowe zawroty glowy (ang. dizziness) sa defi-
niowane jako uczucie zaburzonej lub ograniczonej orien-
tacji przestrzennej bez falszywego lub znieksztalconego
poczucia ruchu, natomiast zawroty glowy ukladowe
(ang. vertigo) — jako uczucie ruchu wlasnego ciala, gdy
taki ruch nie wystepuje, lub poczucie znieksztalconego
ruchu w przypadku prawidlowych ruchéw glowy [6].

POSTEPOWANIE
Najnowsze podejscie do zawrotéw glowy polega na za-
stosowaniu algorytmu TiTrATE (ang. Timing, Triggers, And
Targeted Examinations). Termin ,czas” (ang. timing) odnosi
sie do poczatku, czasu trwania oraz ewolucji zawrotow.
~Czynniki wywolujace” (ang. triggers) to czynnoéci, ru-
chy lub sytuacje, ktére powoduja wystapienie zawrotow
uchorych z objawami wystepujacymi okresowo. Czas oraz
czynniki wywotujace pozwalaja wyrdznic sze$¢ zespolow:
* prowokowany epizodyczny zesp6l przedsionkowy;
* spontaniczny epizodyczny zesp6t przedsionkowy;
* prowokowany ostry zespol przedsionkowy;
* spontaniczny ostry zesp6l przedsionkowy;
¢ prowokowany przewlekly zesp6t przedsionkowy;
¢ spontaniczny przewlekly zespét przedsionkowy.
Nastepnie nalezy wykona¢ badania celowane, aby
dokona¢ wlasciwego rozpoznania [7]. W niniejszym arty-
kule oméwiono tylko cztery pierwsze zespoly przedsion-
kowe, poniewaz nierozpoznanie ostrego niedokrwienia
moézgu u chorych z tymi zespolami moze mie¢ najpowaz-
niejsze konsekwencje.

EPIZODYCZNY ZESPOL PRZEDSIONKOWY
W epizodycznym zespole przedsionkowym obja-
wy wystepuja napadowo i trwaja sekundy, minuty lub

godziny (do tej kategorii nie nalezy zalicza¢ okresowo
pojawiajacych sie i ustepujacych objawéw trwajacych
kilka tygodni, jak np. w stwardnieniu rozsianym). Pod
uwage nalezy wzia¢ czas utrzymywania sie objawoéw
w trakcie jednego epizodu, a nie calkowity czas trwania
choroby. Wyréznia sie prowokowany oraz spontaniczny
epizodyczny zesp6l przedsionkowy [7].

Prowokowany epizodyczny zespot przedsionkowy

Prowokowany epizodyczny zespdl przedsionkowy
to zesp6t wyzwalany okres§lonymi czynnos$ciami lub
zdarzeniami (najczeéciej zmiang pozycji z siedzacej na
stojaca, odchyleniem glowy do tylu, np. podczas mycia
wloséw, przekrecenie, sie w 16zku; rzadziej manewrem
Valsalvy lub glosnym dzwiekiem). Istotne jest odréznie-
nie czynnikoéw, ktére wyzwalaja objawy od tych, ktore
je nasilaja (ruchy gtowa zazwyczaj nasilaja zawroty
pochodzenia przedsionkowego — tagodne i powazne,
osrodkowe i obwodowe, ostre i przewlekle). Powszech-
nie uwaza sie, ze nasilenie zawrotow przez ruchy glowaq
jest typowe dla przyczyn obwodowych, jednak jest to
przekonanie bledne. Gléwnym celem podczas badania
pacjentéw z prowokowanym epizodycznym zespolem
przedsionkowym jest odtworzenie objawdow. Najczest-
sze przyczyny tego zespolu przedsionkowego to hipo-
tensja ortostatyczna i tagodne napadowe potozenio-
we zawroty glowy (BPPV, benign paroxysmal positional
vertigo). Niezwykle istotne jest odréznienie chordb je
nasladujacych, czyli tak zwanych oérodkowych napa-
dowych polozeniowych zawrotéw glowy (CPPV, central
paroxysmal positional vertigo), wystepujacych na przykltad
w przypadku zmian w tylnej jamie czaszki, i powaznych
przyczyn hipotensji ortostatycznej, takich jak krwawie-
nie wewnetrzne [7].

Napadowe potozeniowe zawroty gtowy

tagodne napadowe polozeniowe zawroty glowy to
najczestsze zawroty glowy pochodzenia przedsionko-
wego [8], objawiajace sie napadami zawrotéw glowy
wyzwalanymi przez zmiane pozycji ciala i trwajacymi
kilkadziesigt sekund [7, 9]. Diagnostyka polega na wyko-
naniu specyficznych manewréw (m.in. test Dix-Hallpi-
ke’a, test Pagniniego-McClure'a) i wykazaniu odpowied-
niego oczoplasu (zazwyczaj pionowo-obrotowego lub
poziomego) [10, 11]. Lagodne napadowe polozeniowe
zawroty glowy sa spowodowane przedostaniem sie oto-
litéw najczesciej z tagiewki do kanalu pétkolistego, na-
tomiast CPPV, zkt6éryminalezy je réznicowaé, moga by¢
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wywolane przez guzy lub udary zlokalizowane w tylnej
jamie czaszki [7, 10, 12, 13]. Lagodne napadowe poto-
zeniowe zawroty glowy od CPPV mozna odrézni¢ na
podstawie starannego badania galek ocznych.

W przypadku CPPV oczoplas moze by¢ wywolany
dowolnym polozeniem glowy, a jego kierunek réwniez
moze by¢ dowolny, jednak najczeéciej jest on pionowy
w dol lub poziomy, natomiast w BPPV oczoplas najcze-
$ciej jest pionowo-obrotowy lub poziomy. W przebiegu
patologii kanalu pétkolistego bocznego oczoplas moze
by¢ dwufazowy i spontanicznie zmienia¢ kierunek na-
wet wtedy, gdy pozycja glowy sie nie zmienia. Oczoplas
w przebiegu CPPV moze trwac 5-60 s lub dtuzej (w BPPV
typowo trwa 5-90s). W BPPV oczoplas wystepuje zazwy-
czaj po kilkusekundowym opéznieniu (latencji), szybko
osigga maksymalne natezenie, a nastepnie ustaje, jesli
glowa jest utrzymywana w tej samej pozycji. O§rodko-
we polozeniowe zawroty glowy moga wystapic od razu
badz z opdznieniem, mogg (lecz nie muszg) zmienia¢
swoj kierunek w czasie badania, aich natezenie moze sie
zmniejsza¢ lub utrzymywacé na tym samym poziomie [7].

Spontaniczny epizodyczny zespét przedsionkowy

Czas trwania zawrotéw w przypadku spontanicz-
nego epizodycznego zespolu przedsionkowego wynosi
od kilku sekund do kilku dni (najczesciej od kilku minut
do kilku godzin) [14], a jego czesto$¢ waha sie od poje-
dynczego incydentu w miesigcu do wielu w ciggu dnia
[7]. Poniewaz objaw6éw nie mozna wywola¢ za pomo-
ca prostego testu prowokacyjnego, a w chwili badania
chorzy zazwyczaj nie wykazuja objawéw, to podstawa
rozpoznania jest gtéwnie wywiad chorobowy [7]. Do
jednej z najczestszych groznych przyczyn spontanicz-
nego epizodycznego zespotu przedsionkowego nalezy
TIA. Dawniej uwazano, ze nie mozna podejrzewac TIA,
gdy zawroty glowy sa jedynym objawem [15], p6Zniej
jednak dowiedziono, ze zawroty glowy moga stanowi¢
izolowany objaw TIA [16, 17]. Zawroty stanowia naj-
czestszy objaw rozwarstwienia tetnicy kregowej (typo-
wo wystepujacego u mlodych pacjentéw i ktérego naj-
czestszym powiklaniem jest udar niedokrwienny) [18]
oraz zamkniecia tetnicy podstawnej [19]. Chorzy z TIA
z tylnego zakresu unaczynienia sa obcigzeni wyzszym
ryzykiem udaru niedokrwiennego niz pacjenci z TIA
z przedniego zakresu unaczynienia [20]. Wskaznikiem
TIA u pacjentéw, u ktérych wystapil spontaniczny epi-
zodyczny zesp6l przedsionkowy, jest obecno$¢ co naj-
mniej 3 czynnikéw ryzyka udaru mézgu (wiek > 55 lat,

ple¢ meska, udar mézgu lub TIA w wywiadzie, choroba
niedokrwienna serca, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca,
zaburzenia lipidowe, palenie tytoniu, stres emocjonal-
ny, mniej niz 4 h aktywnosci fizycznej w tygodniu) [21]
lub uzyskanie w skali ABCD? (wiek [Age] > 60 lat —
1pkt; ci$nienie tetnicze (Blood pressure) > 140/90 mm Hg —
1pkt; objawykliniczne TIA (Clinical features): niedowtad —
2 pkt., bez niedowladu — 1 pkt; dlugos¢ trwania obja-
wow TIA (Duration) > 60 min— 2 pkt., 10-59 min — 1 pkt
< 10 min — 0 pkt.; cukrzyca (Diabetes) obecna — 1 pkt)
wiecej niz 3 punktéw [22], choé przydatnosci tej skali nie
potwierdzono w innych badaniach [23].

OSTRY ZESPOt PRZEDSIONKOWY

Ostry zesp6t przedsionkowy wystepuje u 10-20%
pacjentéw z zawrotami glowy [24] i obejmuje ciagte
zawroty glowy o naglym poczatku, z nudnos$ciami lub
wymiotami, niestabilnoscig chodu, nietolerancja ruchéw
glowy oraz oczoplasem, trwajgce od kilku dni do kilku
tygodni [25]. U wiekszosci pacjentéw najwieksze nasile-
nie objawdéw wystepuje na poczatku choroby, natomiast
szybka poprawa — w pierwszym tygodniu, a stopniowe
ustepowanie objawéw — w ciggu kilku tygodni lub mie-
siecy. Ostry zesp6l przedsionkowy jest klasyfikowany
jako prowokowany lub spontaniczny [7].

Prowokowany ostry zespot przedsionkowy

Prowokowany ostry zesp6t przedsionkowy moze by¢
wywolany przez uraz glowy, zatrucie lekami, stosowanie
nielegalnych substancji psychoaktywnych lub zatrucie
tlenkiem wegla [7]. Szczeg6lng uwage nalezy zwréci¢ na
urazowe rozwarstwienie tetnicy kregowe;.

Spontaniczny ostry zespot przedsionkowy

Niezwykle wazne jest odréznienie spontanicznego
ostrego zespolu przedsionkowego od prowokowanego
epizodycznego zespolu przedsionkowego. W sponta-
nicznym ostrym zespole przedsionkowym u pacjenta
wystepuja zawroty glowy w spoczynku, ktére nasila-
ja sie w czasie dowolnych ruchéw gtowa, natomiast
pacjenci z prowokowanym epizodycznym zespolem
przedsionkowym nie przejawiaja objawéw w spo-
czynku, a zawroty pojawiaja sie podczas okreslonych
ruchéw gtowa. Oznacza to, ze nie mozna wykonywac
testow pozycyjnych (np. manewru Dix-Hallpike’a)
u pacjentéw z ostrym zespolem przedsionkowym [7].
Wzorcowym przykladem spontanicznego ostrego ze-
spolu przedsionkowego jest zapalenie nerwu przed-
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sionkowego, ktére nalezy réznicowaé z niedokrwie-
niem obejmujacym boczng czg$¢ mostu, mézdzek lub
ucho wewnetrzne [24], rzadziej — z krwotokiem do
moézdzku [26]. Diagnostyke réznicowg udaru mézgu
i obwodowych zaburzen przedsionkowych utrudnia
fakt, ze u mniej niz 1/5 chorych ze spontanicznym
ostrym zespolem przedsionkowym wystepuja wyrazne
objawy neurologiczne [7]. Badaniami czesto wykony-
wanymi w celu odréznienia centralnego od obwodowe-
go spontanicznego ostrego zespolu przedsionkowego
s badania neuroobrazowe. W badaniu retrospektyw-
nym czulo$¢ badania CT glowy w wykrywaniu udaréw
niedokrwiennych mézgu w obrebie tylnej jamy czaszki
wynosi nawet 42% [27], jednak w badaniu prospektyw-
nym czulo$¢ tej samej techniki w wykrywaniu przyczy-
ny zawrotéw gtowy pochodzenia o§rodkowego siega
zaledwie 7% [28], badanie to jest zatem nieprzydatne
w wykrywaniu udaréw niedokrwiennych u chorych
ze spontanicznym ostrym zespolem przedsionkowym
[7]. Réwniez badanie MR gtowy nie pozwala na wy-
krycie udaru niedokrwiennego mézgu w tylnej jamie
czaszki u 20% chorych w pierwszych 24-48 godzinach
od wystapienia objawéw [24, 29]. W przypadku matych
udaréw niedokrwiennych (< 10 mm $rednicy) czulo$é
badania MR w wykrywaniu udaru niedokrwiennego
u pacjentéw z zawrotami jest jeszcze mniejsza i wynosi
okoto 50% [30]. Powszechna praktyka pozostaje wyko-
nywanie badania obrazowego u starszych pacjentéw
obarczonych naczyniowymi czynnikami ryzyka, lecz
takie podejscie wiaze sie z niebezpieczenstwem nie-
rozpoznania udaru mézgu u mtodego chorego nieobar-
czonego zadnymi czynnikami ryzyka choréb ukladu
sercowo-naczyniowego [7]. Od 10% do 20% pacjentéw
z ostrym zespolem przedsionkowym bez zadnych czyn-
nikéw ryzyka doznaje udaru mézgu [24]. Mlody wiek,
brak klasycznych czynnikéw ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, prawidlowe wyniki bada-
nia neurologicznego i CT glowy przyczyniaja si¢ do
tego, ze u pacjentéw z izolowanymi zawrotami glowy
rozpoznanie udaru mézgu zbyt rzadko jest brane pod
uwage [7]. Narzedziem, ktére u pacjentéw ze sponta-
nicznym ostrym zespolem przedsionkowym w sposéb
najpewniejszy pozwala na odréznienie udaru mézgu
od schorzenia obwodowego, jest test HINTS (ang. head
impulse — nystagmus — test of skew; test pchniecie glowa
— oczoplas — zbaczanie skosne galek ocznych). Warto
doda¢, ze dokladnoéc tego testu jest wieksza niz bada-
nia MR glowy wykonanego w ostrej fazie choroby [25].

Jednym zbadan w tescie HINTS jest ocena oczoplasu.
W przypadku zespolu obwodowego oczoplas powinien
by¢ jednokierunkowy oraz nasila¢ sie przy patrzeniu
w strone fazy szybkiej, natomiast dla zespotu o$rodko-
wego charakterystyczny jest oczoplas krezny, pionowy
lub zmiennokierunkowy (cho¢ niekiedy oczoplas moze
mie¢ charakter poziomy i nasladowac przyczyne obwo-
dowa, co moze by¢ wywolane uszkodzeniem w zakresie
unaczynienia tetnicy przedniej dolnej mézdzku — patrz
wyzej) [25].

Najlepszym pojedynczym testem pozwalajacym
odrézni¢ udar mézgu od zapalenia nerwu przedsion-
kowego u chorych ze spontanicznym zespolem przed-
sionkowym jest test pchnigcia gtowa [31]. Badanie to,
sluzace ocenie odruchu przedsionkowo-ocznego, mozna
wykonac¢ przy t6zku chorego. Pacjent siedzi naprzeciwko
osoby badajacej i ma za zadanie utrzymywac spojrze-
nie na nosie badajacego. Z kolei badajacy trzyma gltowe
pacjenta w linii posrodkowej i nastepnie gwaltownym
ruchem obraca ja o okoto 20 stopni w jedng, a potem
w druga strone. Mozliwo$¢ utrzymania wzroku na nosie
badajacego przez caly czas oznacza prawidiowy wynik
testu (nienaruszony odruch przedsionkowo-oczny), co
wskazuje na centralng przyczyne ostrego zespolu przed-
sionkowego. Wynik testu jest nieprawidlowy (dodat-
ni), gdy poczatkowo gatki oczne podazaja za ruchem
glowy, a nastepnie przemieszczaja sie w przeciwnym
kierunku na nos badajacego (sakkada korekcyjna) —
ma to miejsce w przypadku uszkodzen obwodowych
(np. zapalenia nerwu przedsionkowego) [31]. Nalezy
pamietaé, ze niekiedy wynik tego testu moze by¢ do-
datni w udarach obejmujacych boczna cze$¢ mostu, co
moze by¢ spowodowane miedzy innymi zajeciem jader
przedsionkowych lub niedokrwieniem poczatkowego
odcinka nerwu przedsionkowego [32]. Taka sytuacja
moze wystapi¢ w przypadku udaru niedokrwiennego
z obszaru unaczynienia tetnicy przedniej dolnej mézdz-
ku, ktéry obejmuje boczng cze$¢ mostu wraz z jadrami
przedsionkowymi, a wiec struktur wchodzacych w sktad
obwodowej czesci narzadu przedsionkowego [33].

Trzeci element testu to ocena zbaczania skoénego
galek ocznych [25]. Jest to niewspo6losiowe ustawienie
galek ocznych w pionie spowodowane asymetrig impul-
sow nerwowych plynacych z ukladu przedsionkowego
(zwlaszcza otolitéw) do uktadu odpowiedzialnego za
ruchomoéc¢ gatek ocznych [34]. Zbaczanie skosne ga-
tek ocznych najlatwiej wykaza¢, wykonujac test na-
przemiennego zastaniania oczu. Podczas tego badania

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn



Choroby Serca i Naczyn 2019, tom 16, nr 3

Tabela 1. Naczyniowo-mézgowe przyczyny zespotu przedsionkowego (na podstawie [3])

Zespot TIA

Prowokowany epizodyczny zespot przed-
sionkowy (krotkie, powtarzajgce sie objawy)
Spontaniczny epizodyczny zesp6t przed-
sionkowy (< 24 h)

Zespot obrotowego ucisku tetnicy kregowej

Izolowane zawroty gfowy zwigzane z pato-
logig PICA; zawroty giowy zwigzane z pato-

Udar niedokrwienny

CPPV spowodowane niewielkim udarem
niedokrwiennym w poblizu komory [V

Niewielki udar niedokrwienny powodujgcy
przemijajace objawy

logig AICA = szumy uszne lub niedostuch

Prowokowany ostry zespét przedsionkowy
(>24h)

Spontaniczny ostry zesp6t przedsionkowy
(>24h)

kregowej/TIA

Uraz powodujgcy rozwarstwienie tgtnicy

Brak doniesien (trudno$¢ w odréznieniu
tego zespotu od migreny przedsionkowej)

Uraz powodujgcy rozwarstwienie tetnicy
kregowej/udar

|Izolowane zawroty gtowy zwigzane z pato-
logig PICA; zawroty glowy zwigzane z pato-
logig AICA + szumy uszne lub niedostuch

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajacy atak niedokrwienny; CPPV (central paroxysmal positional vertigo) — osrodkowe napadowe potozeniowe zawro-
ty gtowy; PICA (posterior inferior cerebellar artery) — tetnica tylna dolna mézdzku; AICA (anterior inferior cerebellar artery) — tgtnica przednia dolna mézdzku

pacjent patrzy na badajacego, a badajacy kartka lub reka
zakrywa jedno oko chorego. Nastepnie szybko odstania
to okoi zastania drugie. Pzniej nalezy ponownie zasto-
ni¢ pierwsze oko. Pojawienie sie pionowego ruchu gatek
ocznych wskazuje na ich zbaczanie skoéne [35].

Obecnos¢ co najmniej jednej nieprawidlowosci
wskazujacej na uszkodzenie oSrodkowe (prawidlowy
test pchniecia glowa, oczoplas zmiennokierunkowy/
/pionowy/krezny oraz zbaczanie skosne gatek ocznych)
wskazuje na udar mézgu. Test HINTS wykazuje wieksza
czulos¢ (100% vs. 72%) niz badanie MR glowy z sekwen-
cja DWI (ang. diffusion-weighted imaging), czyli obrazo-
wanie zalezne od dyfuzji, wykonane w pierwszych 24-
-48 godzinach od poczatku choroby i por6wnywalna
specyficznoséc (96% vs. 100%) w odréznianiu udaru mé-
zgu od obwodowej patologii u chorych z ostrym zespo-
tem przedsionkowym [25].

W tabeli 1 przedstawiono mozliwe naczyniowo-
-moézgowe przyczyny zespolu przedsionkowego [3].

PODSUMOWANIE

Nierozpoznanie ostrego niedokrwienia mézgu jest
grozne dla pacjenta, poniewaz moze sprawié, ze nie
zostanie zastosowane odpowiednie leczenie, takie jak
tromboliza [36], wczesna profilaktyka wtérna [3], leczenie
operacyjne powiklan, na przyktad zlosliwego obrzeku
moézgu [37], badZ trombektomia mechaniczna. Trudno$-
ci w rozpoznaniu tego schorzenia sa duze zwlaszcza
w przypadku pacjentow z izolowanymi lub dominujacy-
mi zawrotami glowy. Podsumowujac, ostre niedokrwie-
nie mézgu u pacjentow z zawrotami glowy nalezy szcze-
golnie podejrzewac w nastepujacych przypadkach:
* obecnoéciinnych wyraznych objawéw neurologicz-

nych, wskazujacych na niedokrwienie w obrebie

tylnej jamy czaszki (takich jak dyzartria, dysfagia,
ataksja, zesp6t Hornera, zaburzenia czucia);

¢ zawrotéw glowy zwigzanych ze zmiang pozycji glo-
wy z objawami nietypowymi dla tagodnych poloze-
niowych zawrotéw glowy lub nieustepujacymi po
odpowiednim leczeniu;

¢ spontanicznego epizodycznego zespolu przedsion-
kowego u chorych obciazonych co najmniej 3 czynni-
kami ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego
lub pacjentéw, ktorzy w skali ABCD? uzyskali wynik
przekraczajacy 3 punkty;

¢ nieprawidlowego wyniku testu HINTS u chorych ze
spontanicznym ostrym zespolem przedsionkowym.
W niektorych przypadkach udar mézgu mozna po-

twierdzi¢, wykonujac badanie neuroobrazowe (MR) po

kilku dniach od wystapienia objawow.
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