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Rozpoznawanie ostrego niedokrwienia mózgu  
u pacjentów z zawrotami głowy
Diagnosis of acute cerebral ischaemia in patients with vertigo

Kamil Kowalczyk, Dariusz Gąsecki
Klinika Neurologii Dorosłych Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE

Przypuszczalnie w Polsce każdego roku na oddziały ratunkowe i do izb przyjęć z powodu 

zawrotów głowy zgłasza się około 157 tys. pacjentów. Diagnostyka różnicowa tego schorze-

nia jest szeroka, przy czym groźne przyczyny dotyczą około 15% przypadków, w tym u 2,2% 

pacjentów jest to ostre niedokrwienie mózgu. Najnowsze podejście do diagnostyki zawro-

tów głowy polega na zastosowaniu algorytmu TiTrATE (ang. Timing, Triggers, And Targeted 

Examinations), który umożliwia wyróżnienie sześciu zespołów, z których cztery mają istotne 

znaczenie w kontekście ostrego niedokrwienia mózgu. Przyczyną prowokowanego epizo-

dycznego zespołu przedsionkowego (napady zawrotów głowy wyzwalane przez określone 

czynności i zdarzenia) rzadko jest udar mózgu (zlokalizowany w tylnej jamie czaszki), częściej 

natomiast łagodne napadowe położeniowe zawroty głowy czy hipotonia ortostatyczna. Jedną 

z najczęstszych groźnych przyczyn spontanicznego epizodycznego zespołu przedsionkowego 

stanowi przemijający atak niedokrwienny. Prowokowany ostry zespół przedsionkowy może 

być spowodowany rozwarstwieniem tętnicy kręgowej. Wzorcową przyczyną spontanicznego 

ostrego zespołu przedsionkowego jest zapalenie nerwu przedsionkowego, którego różnicowa-

nie z udarem mózgu stanowi duże wyzwanie, zwłaszcza dlatego, że badania obrazowe (nawet 

rezonans magnetyczny) są stosunkowo mało przydatne w ostrej fazie choroby. Najlepszym 

badaniem pozwalającym na odróżnienie tych dwóch schorzeń jest test HINTS (test pchnięcia 

głową — oczopląs — zbaczanie skośne gałek ocznych). O uszkodzeniu ośrodkowego układu 

nerwowego świadczy obecność co najmniej jednej z następujących cech: nieprawidłowy wynik 

testu pchnięcia głową, oczopląs zmiennokierunkowy/pionowy/krężny lub zbaczanie skośne 

gałek 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 głowy stanowią przyczynę około 3,3% wizyt 

na oddziałach ratunkowych w Stanach Zjednoczonych [1].  
Podobnych danych epidemiologicznych w Polce nie zebra-
no, jednak przy uwzględnieniu, że w Polsce w 2017 roku  
na oddziałach ratunkowych i w izbach przyjęć udzielono 
pomocy niemal 4,8 mln osób [2], rocznie około 157 tys.  
pacjentów zgłasza się do tych placówek z powodu za-
wrotów głowy.

Pojęcie „zawroty głowy” obejmuje różne doznania, 
takie jak wirowanie, zaburzenia równowagi, dezorienta-
cja, falowanie podłoża, kołysanie, omdlewanie i inne. Ich 
diagnostyka różnicowa jest szeroka, przy czym groźne 
przyczyny dotyczą około 15% przypadków, a ich częstość 
zwiększa się z wiekiem (poważne przyczyny występują 
w > 25% przypadków zawrotów głowy u osób w wieku  
> 75 lat) [1]. Udary mózgu i przemijające ataki nie-
dokrwienne (TIA, transient ischaemic attacks) stanowią 
przyczynę około 2,2% zawrotów głowy (odpowiednio 
0,5% i 1,7%) [1]. Ogólnie rzecz biorąc, z jednej strony 
zawroty głowy to objaw niespecyficzny, który może wy-
stępować zarówno w przebiegu udaru, jak i wielu in-
nych stanów klinicznych, z drugiej strony w rzadkich 

przypadkach może to być jedyny objaw niedokrwienia 
ośrodkowego układu nerwowego. Z tych powodów 
w przypadku występowania zawrotów głowy ryzyko po-
pełnienia błędu i przeoczenia prawidłowego rozpoznania 
jest duża [3, 4]. Biorąc pod uwagę powyższe czynniki 
oraz stosunkowo niską czułość tomografii komputerowej  
(CT, computed tomography), a nawet rezonansu magnetycz-
nego (MR, magnetic resonance) w rozpoznawaniu udaru 
mózgu [3], niezwykle istotne jest takie postępowanie 
diagnostyczne, które pozwoli osiągnąć jak największą 
wykrywalność ostrego niedokrwienia mózgu u chorych 
z zawrotami. Bardzo ważnym zadaniem w diagnostyce 
zawrotów głowy jest odróżnienie przyczyn łagodnych od 
poważnych (zwłaszcza chorób układu sercowo-naczy-
niowego). W niniejszym artykule przedstawiono proble-
matykę rozpoznawania udaru mózgu u pacjentów, któ-
rych jedynym lub głównym objawem są zawroty głowy.

Ponieważ zdecydowana większość pacjentów zgła-
szających się na oddziały ratunkowe lub do izb przyjęć 
z powodu zawrotów głowy nie choruje na udar mózgu, 
jego rozpoznanie pozostaje dużym wyzwaniem. Tomo-
grafia komputerowa jest mało czuła, a wykonywanie 
badania MR u wszystkich pacjentów z zawrotami jest 
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zbyt kosztowne [3]. Poza tym w ostatnich latach podważa 
się tradycyjny podział zawrotów na układowe (schorze-
nia układu przedsionkowego), nieukładowe (przyczy-
ny neurologiczne), stan przedomdleniowy (przyczyny 
sercowo-naczyniowe) oraz niespecyficzne (przyczyny 
psychiatryczne/metaboliczne), ponieważ na przykład 
osoby ze schorzeniami układu przedsionkowego poda-
wały trzy rodzaje zawrotów, a zaledwie 25% z nich skar-
żyło się na zawroty typu układowego [3, 5]. Nadmierne 
poleganie na takim podziale w diagnostyce różnicowej 
może zatem prowadzić do błędnego rozpoznania. Tym 
bardziej istotne jest korzystanie z narzędzi diagnostycz-
nych, których skuteczność będzie największa.

DEFINICJA ZAWROTÓW GŁOWY
Nieukładowe zawroty głowy (ang. dizziness) są defi-

niowane jako uczucie zaburzonej lub ograniczonej orien-
tacji przestrzennej bez fałszywego lub zniekształconego 
poczucia ruchu, natomiast zawroty głowy układowe 
(ang. vertigo) — jako uczucie ruchu własnego ciała, gdy 
taki ruch nie występuje, lub poczucie zniekształconego 
ruchu w przypadku prawidłowych ruchów głowy [6].

POSTĘPOWANIE
Najnowsze podejście do zawrotów głowy polega na za-

stosowaniu algorytmu TiTrATE (ang. Timing, Triggers, And 
Targeted Examinations). Termin „czas” (ang. timing) odnosi 
się do początku, czasu trwania oraz ewolucji zawrotów. 
„Czynniki wywołujące” (ang. triggers) to czynności, ru-
chy lub sytuacje, które powodują wystąpienie zawrotów 
u chorych z objawami występującymi okresowo. Czas oraz 
czynniki wywołujące pozwalają wyróżnić sześć zespołów:
• prowokowany epizodyczny zespół przedsionkowy;
• spontaniczny epizodyczny zespół przedsionkowy;
• prowokowany ostry zespół przedsionkowy;
• spontaniczny ostry zespół przedsionkowy;
• prowokowany przewlekły zespół przedsionkowy;
• spontaniczny przewlekły zespół przedsionkowy.

Następnie należy wykonać badania celowane, aby 
dokonać właściwego rozpoznania [7]. W niniejszym arty-
kule omówiono tylko cztery pierwsze zespoły przedsion-
kowe, ponieważ nierozpoznanie ostrego niedokrwienia 
mózgu u chorych z tymi zespołami może mieć najpoważ-
niejsze konsekwencje.

EPIZODYCZNY ZESPÓŁ PRZEDSIONKOWY
W epizodycznym zespole przedsionkowym obja-

wy występują napadowo i trwają sekundy, minuty lub 

godziny (do tej kategorii nie należy zaliczać okresowo 
pojawiających się i ustępujących objawów trwających 
kilka tygodni, jak np. w stwardnieniu rozsianym). Pod 
uwagę należy wziąć czas utrzymywania się objawów 
w trakcie jednego epizodu, a nie całkowity czas trwania 
choroby. Wyróżnia się prowokowany oraz spontaniczny 
epizodyczny zespół przedsionkowy [7].

Prowokowany epizodyczny zespół przedsionkowy
Prowokowany epizodyczny zespół przedsionkowy 

to zespół wyzwalany określonymi czynnościami lub 
zdarzeniami (najczęściej zmianą pozycji z siedzącej na 
stojącą, odchyleniem głowy do tyłu, np. podczas mycia 
włosów, przekręcenie, się w łóżku; rzadziej manewrem 
Valsalvy lub głośnym dźwiękiem). Istotne jest odróżnie-
nie czynników, które wyzwalają objawy od tych, które 
je nasilają (ruchy głową zazwyczaj nasilają zawroty 
pochodzenia przedsionkowego — łagodne i poważne, 
ośrodkowe i obwodowe, ostre i przewlekłe). Powszech-
nie uważa się, że nasilenie zawrotów przez ruchy głową 
jest typowe dla przyczyn obwodowych, jednak jest to 
przekonanie błędne. Głównym celem podczas badania 
pacjentów z prowokowanym epizodycznym zespołem 
przedsionkowym jest odtworzenie objawów. Najczęst-
sze przyczyny tego zespołu przedsionkowego to hipo-
tensja ortostatyczna i łagodne napadowe położenio-
we zawroty głowy (BPPV, benign paroxysmal positional 
vertigo). Niezwykle istotne jest odróżnienie chorób je 
naśladujących, czyli tak zwanych ośrodkowych napa-
dowych położeniowych zawrotów głowy (CPPV, central 
paroxysmal positional vertigo), występujących na przykład 
w przypadku zmian w tylnej jamie czaszki, i poważnych 
przyczyn hipotensji ortostatycznej, takich jak krwawie-
nie wewnętrzne [7].

Napadowe położeniowe zawroty głowy
Łagodne napadowe położeniowe zawroty głowy to 

najczęstsze zawroty głowy pochodzenia przedsionko-
wego [8], objawiające się napadami zawrotów głowy 
wyzwalanymi przez zmianę pozycji ciała i trwającymi 
kilkadziesiąt sekund [7, 9]. Diagnostyka polega na wyko-
naniu specyficznych manewrów (m.in. test Dix-Hallpi-
ke’a, test Pagniniego-McClure’a) i wykazaniu odpowied-
niego oczopląsu (zazwyczaj pionowo-obrotowego lub 
poziomego) [10, 11]. Łagodne napadowe położeniowe 
zawroty głowy są spowodowane przedostaniem się oto-
litów najczęściej z łagiewki do kanału półkolistego, na-
tomiast CPPV, z którymi należy je różnicować, mogą być  
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wywołane przez guzy lub udary zlokalizowane w tylnej 
jamie czaszki [7, 10, 12, 13]. Łagodne napadowe poło-
żeniowe zawroty głowy od CPPV można odróżnić na 
podstawie starannego badania gałek ocznych.

W przypadku CPPV oczopląs może być wywołany 
dowolnym położeniem głowy, a jego kierunek również 
może być dowolny, jednak najczęściej jest on pionowy 
w dół lub poziomy, natomiast w BPPV oczopląs najczę-
ściej jest pionowo-obrotowy lub poziomy. W przebiegu 
patologii kanału półkolistego bocznego oczopląs może 
być dwufazowy i spontanicznie zmieniać kierunek na-
wet wtedy, gdy pozycja głowy się nie zmienia. Oczopląs 
w przebiegu CPPV może trwać 5–60 s lub dłużej (w BPPV 
typowo trwa 5–90 s). W BPPV oczopląs występuje zazwy-
czaj po kilkusekundowym opóźnieniu (latencji), szybko 
osiąga maksymalne natężenie, a następnie ustaje, jeśli 
głowa jest utrzymywana w tej samej pozycji. Ośrodko-
we położeniowe zawroty głowy mogą wystąpić od razu 
bądź z opóźnieniem, mogą (lecz nie muszą) zmieniać 
swój kierunek w czasie badania, a ich natężenie może się 
zmniejszać lub utrzymywać na tym samym poziomie [7].

Spontaniczny epizodyczny zespół przedsionkowy
Czas trwania zawrotów w przypadku spontanicz-

nego epizodycznego zespołu przedsionkowego wynosi 
od kilku sekund do kilku dni (najczęściej od kilku minut 
do kilku godzin) [14], a jego częstość waha się od poje-
dynczego incydentu w miesiącu do wielu w ciągu dnia 
[7]. Ponieważ objawów nie można wywołać za pomo-
cą prostego testu prowokacyjnego, a w chwili badania 
chorzy zazwyczaj nie wykazują objawów, to podstawą 
rozpoznania jest głównie wywiad chorobowy [7]. Do 
jednej z najczęstszych groźnych przyczyn spontanicz-
nego epizodycznego zespołu przedsionkowego należy 
TIA. Dawniej uważano, że nie można podejrzewać TIA, 
gdy zawroty głowy są jedynym objawem [15], później 
jednak dowiedziono, że zawroty głowy mogą stanowić 
izolowany objaw TIA [16, 17]. Zawroty stanowią naj-
częstszy objaw rozwarstwienia tętnicy kręgowej (typo-
wo występującego u młodych pacjentów i którego naj-
częstszym powikłaniem jest udar niedokrwienny) [18] 
oraz zamknięcia tętnicy podstawnej [19]. Chorzy z TIA 
z tylnego zakresu unaczynienia są obciążeni wyższym 
ryzykiem udaru niedokrwiennego niż pacjenci z TIA 
z przedniego zakresu unaczynienia [20]. Wskaźnikiem 
TIA u pacjentów, u których wystąpił spontaniczny epi-
zodyczny zespół przedsionkowy, jest obecność co naj-
mniej 3 czynników ryzyka udaru mózgu (wiek > 55 lat, 

płeć męska, udar mózgu lub TIA w wywiadzie, choroba 
niedokrwienna serca, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
zaburzenia lipidowe, palenie tytoniu, stres emocjonal-
ny, mniej niż 4 h aktywności fizycznej w tygodniu) [21]  
lub uzyskanie w skali ABCD2 (wiek [Age] ≥ 60 lat —  
1 pkt; ciśnienie tętnicze (Blood pressure) ≥ 140/90 mm Hg —  
1 pkt; objawy kliniczne TIA (Clinical features): niedowład —  
2 pkt., bez niedowładu — 1 pkt; długość trwania obja-
wów TIA (Duration) > 60 min — 2 pkt., 10–59 min — 1 pkt 
< 10 min — 0 pkt.; cukrzyca (Diabetes) obecna — 1 pkt) 
więcej niż 3 punktów [22], choć przydatności tej skali nie 
potwierdzono w innych badaniach [23].

OSTRY ZESPÓŁ PRZEDSIONKOWY
Ostry zespół przedsionkowy występuje u 10–20% 

pacjentów z zawrotami głowy [24] i obejmuje ciągłe 
zawroty głowy o nagłym początku, z nudnościami lub 
wymiotami, niestabilnością chodu, nietolerancją ruchów 
głowy oraz oczopląsem, trwające od kilku dni do kilku 
tygodni [25]. U większości pacjentów największe nasile-
nie objawów występuje na początku choroby, natomiast 
szybka poprawa — w pierwszym tygodniu, a stopniowe 
ustępowanie objawów — w ciągu kilku tygodni lub mie-
sięcy. Ostry zespół przedsionkowy jest klasyfikowany 
jako prowokowany lub spontaniczny [7].

Prowokowany ostry zespół przedsionkowy
Prowokowany ostry zespół przedsionkowy może być 

wywołany przez uraz głowy, zatrucie lekami, stosowanie 
nielegalnych substancji psychoaktywnych lub zatrucie 
tlenkiem węgla [7]. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
urazowe rozwarstwienie tętnicy kręgowej.

Spontaniczny ostry zespół przedsionkowy
Niezwykle ważne jest odróżnienie spontanicznego 

ostrego zespołu przedsionkowego od prowokowanego 
epizodycznego zespołu przedsionkowego. W sponta-
nicznym ostrym zespole przedsionkowym u pacjenta 
występują zawroty głowy w spoczynku, które nasila-
ją się w czasie dowolnych ruchów głową, natomiast 
pacjenci z prowokowanym epizodycznym zespołem 
przedsionkowym nie przejawiają objawów w spo-
czynku, a zawroty pojawiają się podczas określonych 
ruchów głową. Oznacza to, że nie można wykonywać 
testów pozycyjnych (np. manewru Dix-Hallpike’a) 
u pacjentów z ostrym zespołem przedsionkowym [7]. 
Wzorcowym przykładem spontanicznego ostrego ze-
społu przedsionkowego jest zapalenie nerwu przed-
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sionkowego, które należy różnicować z niedokrwie-
niem obejmującym boczną część mostu, móżdżek lub 
ucho wewnętrzne [24], rzadziej — z krwotokiem do 
móżdżku [26]. Diagnostykę różnicową udaru mózgu 
i obwodowych zaburzeń przedsionkowych utrudnia 
fakt, że u mniej niż 1/5 chorych ze spontanicznym 
ostrym zespołem przedsionkowym występują wyraźne 
objawy neurologiczne [7]. Badaniami często wykony-
wanymi w celu odróżnienia centralnego od obwodowe-
go spontanicznego ostrego zespołu przedsionkowego 
są badania neuroobrazowe. W badaniu retrospektyw-
nym czułość badania CT głowy w wykrywaniu udarów 
niedokrwiennych mózgu w obrębie tylnej jamy czaszki 
wynosi nawet 42% [27], jednak w badaniu prospektyw-
nym czułość tej samej techniki w wykrywaniu przyczy-
ny zawrotów głowy pochodzenia ośrodkowego sięga 
zaledwie 7% [28], badanie to jest zatem nieprzydatne 
w wykrywaniu udarów niedokrwiennych u chorych 
ze spontanicznym ostrym zespołem przedsionkowym 
[7]. Również badanie MR głowy nie pozwala na wy-
krycie udaru niedokrwiennego mózgu w tylnej jamie 
czaszki u 20% chorych w pierwszych 24–48 godzinach 
od wystąpienia objawów [24, 29]. W przypadku małych 
udarów niedokrwiennych (≤ 10 mm średnicy) czułość 
badania MR w wykrywaniu udaru niedokrwiennego 
u pacjentów z zawrotami jest jeszcze mniejsza i wynosi 
około 50% [30]. Powszechną praktyką pozostaje wyko-
nywanie badania obrazowego u starszych pacjentów 
obarczonych naczyniowymi czynnikami ryzyka, lecz 
takie podejście wiąże się z niebezpieczeństwem nie-
rozpoznania udaru mózgu u młodego chorego nieobar-
czonego żadnymi czynnikami ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego [7]. Od 10% do 20% pacjentów 
z ostrym zespołem przedsionkowym bez żadnych czyn-
ników ryzyka doznaje udaru mózgu [24]. Młody wiek, 
brak klasycznych czynników ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego, prawidłowe wyniki bada-
nia neurologicznego i CT głowy przyczyniają się do 
tego, że u pacjentów z izolowanymi zawrotami głowy 
rozpoznanie udaru mózgu zbyt rzadko jest brane pod 
uwagę [7]. Narzędziem, które u pacjentów ze sponta-
nicznym ostrym zespołem przedsionkowym w sposób 
najpewniejszy pozwala na odróżnienie udaru mózgu 
od schorzenia obwodowego, jest test HINTS (ang. head 
impulse — nystagmus — test of skew; test pchnięcie głową 
— oczopląs — zbaczanie skośne gałek ocznych). Warto 
dodać, że  dokładność tego testu jest większa niż bada-
nia MR głowy wykonanego w ostrej fazie choroby [25].

Jednym z badań w teście HINTS jest ocena oczopląsu. 
W przypadku zespołu obwodowego oczopląs powinien 
być jednokierunkowy oraz nasilać się przy patrzeniu 
w stronę fazy szybkiej, natomiast dla zespołu ośrodko-
wego charakterystyczny jest oczopląs krężny, pionowy 
lub zmiennokierunkowy (choć niekiedy oczopląs może 
mieć charakter poziomy i naśladować przyczynę obwo-
dową, co może być wywołane uszkodzeniem w zakresie 
unaczynienia tętnicy przedniej dolnej móżdżku — patrz 
wyżej) [25].

Najlepszym pojedynczym testem pozwalającym 
odróżnić udar mózgu od zapalenia nerwu przedsion-
kowego u chorych ze spontanicznym zespołem przed-
sionkowym jest test pchnięcia głową [31]. Badanie to, 
służące ocenie odruchu przedsionkowo-ocznego, można 
wykonać przy łóżku chorego. Pacjent siedzi naprzeciwko 
osoby badającej i ma za zadanie utrzymywać spojrze-
nie na nosie badającego. Z kolei badający trzyma głowę 
pacjenta w linii pośrodkowej i następnie gwałtownym 
ruchem obraca ją o około 20 stopni w jedną, a potem 
w drugą stronę. Możliwość utrzymania wzroku na nosie 
badającego przez cały czas oznacza prawidłowy wynik 
testu (nienaruszony odruch przedsionkowo-oczny), co 
wskazuje na centralną przyczynę ostrego zespołu przed-
sionkowego. Wynik testu jest nieprawidłowy (dodat-
ni), gdy początkowo gałki oczne podążają za ruchem 
głowy, a następnie przemieszczają się w przeciwnym 
kierunku na nos badającego (sakkada korekcyjna) — 
ma to miejsce w przypadku uszkodzeń obwodowych 
(np. zapalenia nerwu przedsionkowego) [31]. Należy 
pamiętać, że niekiedy wynik tego testu może być do-
datni w udarach obejmujących boczną część mostu, co 
może być spowodowane między innymi zajęciem jąder 
przedsionkowych lub niedokrwieniem początkowego 
odcinka nerwu przedsionkowego [32]. Taka sytuacja 
może wystąpić w przypadku udaru niedokrwiennego 
z obszaru unaczynienia tętnicy przedniej dolnej móżdż-
ku, który obejmuje boczną część mostu wraz z jądrami 
przedsionkowymi, a więc struktur wchodzących w skład 
obwodowej części narządu przedsionkowego [33].

Trzeci element testu to ocena zbaczania skośnego 
gałek ocznych [25]. Jest to niewspółosiowe ustawienie 
gałek ocznych w pionie spowodowane asymetrią impul-
sów nerwowych płynących z układu przedsionkowego 
(zwłaszcza otolitów) do układu odpowiedzialnego za 
ruchomość gałek ocznych [34]. Zbaczanie skośne ga-
łek ocznych najłatwiej wykazać, wykonując test na-
przemiennego zasłaniania oczu. Podczas tego badania  
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pacjent patrzy na badającego, a badający kartką lub ręką 
zakrywa jedno oko chorego. Następnie szybko odsłania 
to oko i zasłania drugie. Później należy ponownie zasło-
nić pierwsze oko. Pojawienie się pionowego ruchu gałek 
ocznych wskazuje na ich zbaczanie skośne [35].

Obecność co najmniej jednej nieprawidłowości 
wskazującej na uszkodzenie ośrodkowe (prawidłowy 
test pchnięcia głową, oczopląs zmiennokierunkowy/ 
/pionowy/krężny oraz zbaczanie skośne gałek ocznych) 
wskazuje na udar mózgu. Test HINTS wykazuje większą 
czułość (100% vs. 72%) niż badanie MR głowy z sekwen-
cją DWI (ang. diffusion-weighted imaging), czyli obrazo-
wanie zależne od dyfuzji, wykonane w pierwszych 24– 
–48 godzinach od początku choroby i porównywalną 
specyficzność (96% vs. 100%) w odróżnianiu udaru mó-
zgu od obwodowej patologii u chorych z ostrym zespo-
łem przedsionkowym [25].

W tabeli 1 przedstawiono możliwe naczyniowo- 
-mózgowe przyczyny zespołu przedsionkowego [3].

PODSUMOWANIE
Nierozpoznanie ostrego niedokrwienia mózgu jest 

groźne dla pacjenta, ponieważ może sprawić, że nie 
zostanie zastosowane odpowiednie leczenie, takie jak 
tromboliza [36], wczesna profilaktyka wtórna [3], leczenie  
operacyjne powikłań, na przykład złośliwego obrzęku 
mózgu [37], bądź trombektomia mechaniczna. Trudnoś-
ci w rozpoznaniu tego schorzenia są duże zwłaszcza 
w przypadku pacjentów z izolowanymi lub dominujący-
mi zawrotami głowy. Podsumowując, ostre niedokrwie-
nie mózgu u pacjentów z zawrotami głowy należy szcze-
gólnie podejrzewać w następujących przypadkach:
• obecności innych wyraźnych objawów neurologicz-

nych, wskazujących na niedokrwienie w obrębie 

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

• zawrotów głowy związanych ze zmianą pozycji gło-
wy z objawami nietypowymi dla łagodnych położe-
niowych zawrotów głowy lub nieustępującymi po 
odpowiednim leczeniu;

• spontanicznego epizodycznego zespołu przedsion-
kowego u chorych obciążonych co najmniej 3 czynni-
kami ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego 
lub pacjentów, którzy w skali ABCD2 uzyskali wynik 
przekraczający 3 punkty;

• nieprawidłowego wyniku testu HINTS u chorych ze 
spontanicznym ostrym zespołem przedsionkowym.
W niektórych przypadkach udar mózgu można po-

twierdzić, wykonując badanie neuroobrazowe (MR) po 
kilku dniach od wystąpienia objawów.
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