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Can Hashimoto’s thyroiditis cause vertigo?
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Abstract

Vertigo and balance disorders are common symptoms reported by approximately 15-20% of the adult population worldwide. For many years
thyroid diseases have been suspected as the cause of vertigo by ENT physicians. Almost every patient hospitalised due to severe vertigo
is investigated for thyroid disease as a suspected cause of acute vestibulopathy. The issue presented in this paper is related to a difficult
and poorly understood relationship between autoimmune thyroid disease and peripheral vertigo. (Endokrynol Pol 2020; 71 (1): 76-81)
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Introduction

Vertigo and balance disorders are common disease
symptoms reported by approximately 15-20% of the
adult population worldwide [1]. They may be caused by
central or peripheral vestibular dysfunction. They may
also be psychogenic. The most common cause of laby-
rinthine vertigo in ENT practice is benign paroxysmal
positional vertigo (BPPV) [2-5]. Vestibular neuritis or
Meniere’s disease are less common causes of peripheral
vertigo [6-9]. Among causes of non-labyrinthine vertigo,
the following are reported: neurological disorders (cere-
brovascular diseases, brain tumours, multiple sclerosis,
epilepsy, migraine, or cerebral trauma), cardiovascular
diseases (hypertension, arrhythmias, atherosclerosis),
or autoimmune disorders (systemic lupus erythemato-
sus, Behcet's disease, or Cogan’s syndrome). Although
thyroid disorders are reported as common causes of
vertigo, the number of reports that objectively confirm
the relationship between Hashimoto’s thyroiditis and
peripheral vertigo is not significant [10-15]. The aim of
the study is to review the literature related to this issue.

Chronic lymphocytic thyroiditis (Hashimoto’s thy-
roiditis — HT) is one of the most prevalent autoimmune
diseases worldwide. Women are 5-10 times more likely
to have HT compared to men, predominantly between
the ages of 30 and 50 years [16-19]. The disease is due to
an autoimmune attack on the thyroid gland by autore-
active lymphocytes and autoantibodies against thyroid
peroxidase (anti-TPO) and thyroglobulin (anti-TG).
Autoimmune reactions in the thyroid result in impaired

thyroid hormone production and hypothyroidism,
which is due to the inability to distinguish self-antigens
from foreign antigens on the surface of thyrocytes. In
the first stage of the disease, transient subclinical hy-
perthyroidism may occur due to the release of excess
thyroid hormones from the damaged thyroid cells. The
risk factors for HT include genetic and environmental
factors such as impaired intake of iodine, iron, and
selenium, chronic inflammation, and adverse effects
of chemotherapeutic agents [20-23].

Hashimoto’s thyroiditis

Hashimoto’s thyroiditis often coexists with other au-
toimmune diseases, e.g. type 1 diabetes, celiac disease,
Addison’s disease or multiple sclerosis [24, 25]. This re-
sulted in an attempt to search for a relationship between
HT and vestibular dysfunction, the pathogenesis of
which is also related to autoimmune processes such as
BPPV, Meniere’s disease, or vestibular neuritis. Thyroid
disorders are frequently reported as the cause of vertigo
in ENT practice. The relationship between damage to
the peripheral vestibular organ and hypothyroidism in
Pendred’s syndrome has already been well established.
The disorder, which is caused by the genetic mutation in
the SLC26A4 gene encoding pendrin, affects the thyroid
gland, kidneys, and the inner ear. Pendrin, which is
responsible for the proper functioning of ion channels
in the inner ear, influences endolymph pH. Pendrin
deficiency results in balance disorders and congenital
severe sensorineural hearing loss. In turn, pendrin
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deficiency in the thyroid cell membrane impairs the
production of thyroid hormones leading to goitre and
hypothyroidism [26].

For many years thyroid diseases have been sus-
pected as the cause of vertigo by ENT physicians. Al-
most every patient hospitalised due to severe vertigo
is investigated for thyroid disease as a suspected cause
of acute vestibulopathy. There are an insufficient num-
ber of reports that objectively confirm the relationship
between vertigo and HT. Additionally, patient groups
are mostly heterogeneous. Euthyroid and hypothy-
roid patients with peripheral and central vertigo are
enrolled in the studies at the same time. Furthermore,
the analysis of the results is often not based on the ob-
jective assessment of the vestibular system but only on
vertigo-related scales and questionnaires, which focus
mainly on the psychological assessment and emotional
state of subjects. This relationship does not seem to be
evident for endocrinologists either. To the best of our
knowledge, there are no studies on large homogeneous
groups of patients with HT, in whom the function of
the vestibular system could be objectively assessed and
the test results confirming vertigo could be correlated
with the clinical manifestation and the results of thyroid
tests. This was confirmed by Chiarella et al. [27], who
postulated that studies on large homogeneous groups
of patients based on the evaluation of the vestibular
organ are warranted to extend knowledge about the
relationship between these diseases.

Peripheral vertigo — causes and diagnostic
procedures

Benign paroxysmal positional vertigo

Benign paroxysmal positional vertigo (BPPV) is the
most common cause of peripheral vertigo (15-40%)
[2-5]. The disease is characterised by a short-term spin-
ning sensation upon changes in body position. Attacks
of short duration (30 seconds to several minutes) are
not accompanied by any auditory sensation such as
hearing loss or tinnitus. This type of vertigo is due to
canalolithiasis. In canal BPPYV, otoliths (crystals of cal-
cium carbonate and calcium phosphate embedded in
the gelatinous layer covering the cilia of the utricular
sensory cells) are detached from the utricular macula.
Otoliths become free to move in the endolymph to
the semi-circular ducts of the membranous labyrinth.
This phenomenon is mostly observed in the posterior
semi-circular duct, in almost 95% of cases. Otoliths
may be detached due to head trauma, viral infection,
following middle ear surgery, or as a result of ototoxic
drugs. Autoimmunity is suspected to be involved in this
phenomenon [28, 29]. Modungo et al. found elevated
anti-TPO and anti-TG antibodies in patients with po-

sitional vertigo and reported that these antibodies
could be responsible for immune reactions in the in-
ner ear structures. According to those authors, these
antibodies reach the endolymphatic sac and the inner
ear structures through the blood vessels, thus leading
to impaired endolymphatic flow, which stimulates
vestibular sensory cells and induces attacks typical of
positional vertigo [30].

Sari et al. studied the relationship between HT and
BPPV; their study was one of the few that analysed
the relationships between levels of thyroid-stimulating
hormone (TSH), anti-TPO, and anti-TG antibodies and
the co-occurrence of BPPV. In a group of 52 patients
with BPPV, the authors did not find any statistical re-
lationship between the occurrence of symptoms, their
severity, and the presence of anti-TPO antibodies or
elevated TSH level despite the fact that 16% of patients
had high thyroid antibody levels [28].

In another study, Chiarella et al. examined the
relationship between vestibular disorders and the
function of the thyroid gland in patients with autoim-
mune thyroid disease [31]. A group of 47 euthyroid
HT patients with no history of vertigo underwent
an objective evaluation of the vestibular system. In
the group of patients with the presence of positive
serum anti-TPO antibody titres, a statistically higher
risk of vestibular disorders was found, which was con-
firmed by the caloric test, vestibular-evoked myogenic
potentials (VEMPs), and head-shaking test (HST).
According to those authors, it could be associated
with circulating immune complexes. Precipitation of
these complexes in the inner ear would increase the
risk of vertigo.

Similar results were obtained by Pappi et al. in
a group of 200 euthyroid HT patients, showing that
18% of their patients met the criteria for BPPV [29]. In
their study, they found a statistically confirmed rela-
tionship between these two diseases, probably related
to the presence of positive antithyroid antibodies, or
the presence of immune complexes that can led to
microangioitis in the endolymphatic sac in the inner
ear. The mechanism of this phenomenon could most
likely result from a cascade immune response due to
the inflammatory nature of HT. As a result, anti-thyroid
antibodies reach the endolymphatic sac in the inner
ear, which could result in impaired endolymphatic
flow and vertigo.

Another reason why these two diseases are inter-
connected is related to vitamin D metabolism disorder.
Vitamin D is a specific immunomodulator and has
anti-inflammatory activity. It is also involved in many
immune-related processes [32]. On the one hand,
deficiency of vitamin D is a risk factor for HT. It was
confirmed that vitamin D supplementation in thera-
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peutic doses reduced the level of anti-TG antibodies
in patients with HT [33-34]. On the other hand, a de-
creased level of vitamin D can be observed in HT due
to an elevated TSH level caused by hypothyroidism
[21, 22]. Persistently low levels of vitamin D increase
the risk of many diseases, including osteoporosis. This
condition, which results in reduced bone mass and
a decrease in the trabecular bone, may increase the risk
of positional vertigo. The mechanism linking these two
diseases is unclear. It may result from changes in the
structure of otoliths that could increase the risk of oto-
lith detachment from the utricular macula. Disorders of
bone mineralisation in the course of osteoporosis prob-
ably affect the structure of otoliths. It was confirmed
that low levels of vitamin D and disorders of bone
mineralisation (which could be due to HT) increase
not only the risk of BPPV but also the recurrence of
the condition [35-38].

Vestibular neuritis

Vestibular neuritis is the second most frequent cause
of peripheral vertigo, accounting for 5-10% of the
cases. However, the aetiology of the disease is mostly
unknown. The cause of vestibular neuritis may be due
to viral infection (adenoviruses, Epstein-Barr virus,
human parainfluenza viruses) or may result from the
adverse effects of ototoxic drugs (e.g. gentamicin, fu-
rosemide) [39, 40]. In the 1990s, an autoimmune basis
of the disease was suspected [41-45]. The condition is
manifested by sudden, severe vertigo (spinning sensa-
tion), resulting from sudden unilateral weakness or
loss of labyrinth function. The vertigo attack usually
lasts from 12 to 24 hours. It is not associated with any
auditory sensations such as hearing loss or tinnitus. Al-
though an acute attack usually lasts for several days,
postural instability (unsteadiness) may accompany the
patient for many weeks.

The relationship between vestibular neuritis and HT
has not been confirmed yet. The autoimmune basis is
one of the hypotheses for vestibular neuritis [39-42].
According to this hypothesis, due to the immune reac-
tion, autoantibodies attack the myelin sheath of the
vestibulocochlear nerve, which results in damage to
the myelin sheath and impaired nerve function. Al-
though almost every patient who is hospitalised due
to vestibular neuritis is routinely assessed for thyroid
disorders, to the best of our knowledge, there are no
objective study results that could confirm the relation-
ship between these two diseases. According to Girasoli
et al., immune-mediated vestibular disorders are rare
and difficult to diagnose [43]. Those authors empha-
sised the lack of objective tests to confirm immune
processes that occur in the structures of the inner ear,
which could directly contribute to vertigo.
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Meniere’s disease

Meniere’s disease is a rare cause of peripheral vertigo
(3-5%) [6-9]. The disease is characterised by episodes
of vertigo (spinning sensation) with unilateral low-fre-
quency hearing loss and simultaneous tinnitus. The
attack is preceded by the sensation of unilateral ear
fullness. The typical triad of symptoms lasts from
30 minutes to several hours. Afterwards, the symptoms
subside. Patients between 30 and 50 years of age are
mostly affected by the disease. The underlying cause
of the disease is a sudden increase in fluid pressure in
the inner ear and, consequently, the occurrence of the
labyrinthine hydrops. Attacks of vertigo may occur
with varying frequency, and are usually exacerbated
by excessive stress, dietary error, or past viral infec-
tions. The risk of Meniere’s disease is greater in patients
with a history of head trauma, including fractures of
the skull base, labyrinthitis, or syphilis. Autoimmune
disorders, including HT remain a potential mechanism
for some cases of Meniere’s disease [45-49].

Tamura (1964) was the first to find the correlation
between Meniere’s disease and autoimmune diseases
[10] and assumed that in patients with Meniere’s dis-
ease, hypothyroidism could be involved in the increase
in the fluid pressure in the inner ear and, consequently,
the development of endolymphatic hydrops. For many
years it was believed that due to the blood-perilymph
barrier, the endolymphatic sac was an immunologi-
cally privileged organ in which immune reactions
did not occur. However, it was demonstrated that
the blood-inner ear barrier is permeable to antigenic
proteins and immunocompetent cells [50-53]. The
endolymphatic sac turned out to be the organ of the
inner ear responsible for immune response. In animal
studies, it was found that intravenous injection of the
foreign antigen resulted in an increase in the level of
respective antibodies whose presence was found in
the serum and in the inner ear fluid [54]. The complex
network of lymphatic vessels in the endolymphatic
sac is suspected to be the site through which immu-
nocompetent cells (e.g. macrophages, Langerhans
cells, lymphocytes) enter the endolymph [55-57].
Sung Huhn et al. studied a group of 13 patients with
Meniere’s disease and investigated the composition
of human inner ear fluid from the endolymphatic sac.
They found immunoglobulins, which proved the
possibility of immune reactions in the labyrinth [48].
Inflammatory diseases (such as HT) could cause
cross-immune cascade reaction against inner ear cells
and impair cochlear and vestibular functions. Follow-
ing this reasoning and considering the inflammatory
basis of HT, it is possible to find a relationship between
both diseases. Although this relationship remains
unconfirmed, different authors suggest it. Their
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studies confirmed statistically higher serum levels
of anti-TPO and anti-TG antibodies in patients with
Meniere ‘s disease compared to groups of patients
with vestibular disorders other than endolymphatic
hydrops. Anti-TPO and anti-TG antibodies could
reach the structures of the inner ear through the blood
vessels, and due to the reaction with the cells of the
endolymphatic sac they could increase endolymphatic
pressure in the inner ear [45—49]. However, the precise
mechanisms of this process have not been confirmed
yet and are still hypothetical. Resolution and reduction
of vertigo attacks in patients with Meniere’s disease
after a three-month treatment with levothyroxine is
postulated to be evidence for a relationship between
both diseases [14, 58-60). According to the authors of
these reports, every patient with vestibular disorders
should be evaluated endocrinologically to exclude HT.

Diagnostic procedures

Diagnosis of the vestibular organ allows the assessment
of the function of the peripheral vestibular organ, thus
providing information on its functioning. It is a valu-
able tool used in patients with vertigo. Study results
on the vestibular organ in correlation with the levels
of TSH, anti-TPO, and anti-TG antibodies in patients
with vestibular dysfunction and coexisting HT should
be a standard procedure in future studies aimed at
confirming the relationship between these diseases.

For years, videonystagmography has been the gold
standard in the diagnosis of the vestibular organ [61,
62]. The procedure consists of three tests recording
spontaneous, gaze, and positional nystagmus. Ocu-
lomotor tests are also performed. The final part of the
procedure requires caloric response testing. The test
provides information related to the purely peripheral
disorders of the vestibular organ and possible pathology
of the central vestibular organ. Caloric response testing
requires a low-frequency stimulus (0.003 Hz). In addi-
tion, stimulation during caloric testing is related only
to the horizontal semi-circular canal, which means that
some peripheral lesions may remain undiagnosed due
to pathology in different parts of the labyrinth.

The video head impulse test (vHIT) allows precise
determination of the location of peripheral pathology
due to an objective assessment of the vestibulo-ocular
reflex (VOR) [63-66]. The method assesses the patient’s
ability to maintain eyes on a fixation target during
arapid head turn. This procedure requires the applica-
tion of a high-frequency stimulus (3-5 Hz). Due to the
damage to the labyrinth, disorders of visual fixation oc-
cur in the form of pathological eye movements known
as saccades. The test is useful both for an objective
diagnosis of dysfunction of each semi-circular canal of

the labyrinth separately and for the assessment of re-
covery processes and vestibular rehabilitation process.

Cervical vestibular-evoked myogenic potentials
(cVEMDPs) are short-latency responses from the saccule
that are observed after stimulation of the inner ear
(at 500-Hz repetitive tone bursts) [67, 68]. The sound
stimulus delivered to the external auditory canal re-
sults in stimulation of the sensory cells of the saccular
macula. The signal is carried through the inferior ves-
tibular nerve and vestibulospinal pathway. The signal
is recorded in the form of contraction of the ipsilateral
sternocleidomastoid muscle. The presence or absence
of the response, structure, and symmetry of the record-
ing allow the location of peripheral pathologies of the
vestibular nerve. This assessment technique is used in
the diagnosis of Meniere’s disease, vestibular neuritis,
or tumours of the vestibulocochlear nerve.

Kinetic tests include a group of tests that assess the
labyrinthine response to a kinetic stimulus with a fre-
quency between 0.1 and 0.64 Hz. Rotary chair testing
is used to perform these procedures [69-71]. It is the
gold standard in the diagnosis of bilateral vestibular
areflexia and it also supports the diagnosis of the uni-
lateral vestibular deficit [72].

Computerised dynamic posturography (CDP) adds
to the diagnostic accuracy of the vestibular system.
Maintaining a stable posture during the assessment
technique is associated with the analysis of stimuli
from the organ of vision, the peripheral proprioceptive
system and the vestibular organ. The stimuli from the
patient’s environment are transmitted by vestibulo-
spinal pathways and are analysed at the level of the
central nervous system. The technique assesses the
patient’s ability to maintain a stable posture in chang-
ing environmental conditions and postural reactions to
avoid unsteadiness and falls. Dynamic posturography
is not only used to assess vestibular dysfunction, but is
also a very useful method for vestibular rehabilitation
in patients with vertigo [73-77].

Conclusion

The issue presented in this paper is related to the diffi-
cult and poorly understood relationship between auto-
immune thyroid disease and peripheral vertigo. Further
studies are warranted on larger groups of patients with
the use of an objective evaluation of the vestibular organ
in patients with HT. Their results could provide answers
to the questions that remain unanswered today:.
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Abstract

Zawroty glowy oraz zaburzenia réwnowagi sa czestym objawem chorobowym zglaszanym przez niemal 15-20% doroslych oséb na §wie-
cie. W srodowisku lekarzy laryngologéw od lat panuje poglad, ze choroby gruczolu tarczowego moga by¢ przyczyng zawrotéw glowy.
Niemal u kazdego pacjenta hospitalizowanego z powodu ostrych zawrotéw glowy przeprowadza si¢ diagnostyke w kierunku schorzen
tarczycy jako potencjalnej przyczyny ostrej westybulopatii. Celem pracy jest przyblizenie zaleznosci pomiedzy autoimmunologiczna
chorobg tarczycy a obwodowymi zawrotami glowy. (Endokrynol Pol 2020; 71 (1): 82-86)

Stowa kluczowe: zawroty glowy; choroba Hashimoto; fagodnie potozeniowe zawroty glowy; choroba Meniere’a

Wstep

Zawroty glowy oraz zaburzenia réwnowagi sa cze-
stym objawem chorobowym zglaszanym przez niemal
15-20% dorostych oséb na $wiecie [1]. U ich podloza
leze¢ moze dysfunkcja zaréwno czeéci obwodowej,
jak i osrodkowej narzadu réwnowagi, zaburzenia te
moga miec¢ takze podloze psychogenne. Najczestsza
przyczyna blednikowych zawrotéw glowy wystepu-
jaca w praktyce laryngologa sg fagodne polozeniowe
zawroty glowy [2-5]. Do rzadszych przyczyn obwo-
dowych zawrotéw glowy zalicza sie zapalenie nerwu
przedsionkowego (neuronitis vestibularis) czy chorobe
Meniere’a [6-9]. Wéréd przyczyn pozablednikowych
zawrotéw glowy w literaturze wymienia sie wiele
choréb, miedzy innymi schorzenia o podlozu neu-
rologicznym (choroby naczyniowe moézgowia, guzy
mozgu, stwardnienie rozsiane, padaczke, migrene czy
urazy mézgowia), choroby sercowo-naczyniowe (nad-
ci$nienie tetnicze, zaburzenia rytmu serca, miazdzyce)
czy autoimmunologicznym (np. toczefi rumieniowaty
ukifadowy, choroba Behgeta czy zespoét Cogana). Cho-
ciaz choroby tarczycy wymienia sie jako czesta przy-
czyne zawrotow glowy, to liczba publikacji naukowych

potwierdzajacych obiektywnie zwigzek pomiedzy
chorobg Hashimoto z obwodowymi zawrotami glowy
nie jest znaczna [10-15]. Celem pracy jest przyblizenie
piSmiennictwa dotyczacego tej tematyki.

Choroba Hashimoto

Przewlekle limfocytarne zapalenie tarczycy, czyli cho-
roba Hashimoto jest jedna z najczesciej wystepujacych
choréb autoimmunologicznych na $wiecie. Chorobe
rozpoznaje sie 5-10-krotnie czesciej u kobiet niz
umezczyzn, najczeéciej w 4.-5. dekadzie zycia [16-19].
U podloza schorzenia lezg mechanizmy podlegajace
na atakowaniu tkanek wlasnych tarczycy poprzez au-
toreaktywne limfocyty, jak réwniez autoprzeciwciala
przeciwko peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) oraz
tyreoglobulinie (anty-TG). Reakcje autoimmunolo-
giczne zachodzace w migzszu tarczycy prowadza do
uposledzenia produkcji hormonéw tarczycowych,
aw konsekwencji do niedoczynnosci gruczolu. Docho-
dzi do nich na skutek zaburzenia zdolnosci odréznia-
nia antygendéw wlasnych na powierzchni tyreocytéw
od obcych. W pierwszym etapie choroby, na skutek
uwalniania z uszkodzonych komérek tarczycy nad-
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miernej iloSci hormonéw tarczycowych, moze dojs¢
do przemijajacej, subklinicznej nadczynnosci tarczycy.
Do czynnikéw ryzyka choroby Hashimoto zalicza sie
uwarunkowanie genetyczne, czynniki srodowiskowe,
w tym zaburzenia spozywania jodu, zelaza i selenu,
czy przewlekly stan zapalny jak réwniez dzialania
niepozadane lekow (cytostatykow) [20-23].

Choroba Hashimoto czesto wspolistnieje z innymi
schorzeniami o podlozu autoimmunologicznym, ta-
kimi jak cukrzyca typu 1, celiakia, choroba Addisona
czy stwardnienie rozsiane [24, 25]. Fakt ten stal sie
przyczynkiem do préby odnalezienia zwiazku po-
miedzy choroba Hashimoto a schorzeniami narzadu
przedsionkowego, ktérych etiopatogeneze réwniez
upatruje sie w procesach autoimmunologicznych, ta-
kich jak fagodne polozeniowe zawroty glowy, choroba
Meniere’a czy neuronitis vestibularis. Wsréd wielu publi-
kacji w czasopismach laryngologicznych, dotyczacych
zawrotéw glowy, doniesienia o schorzeniach tarczycy
jako przyczynie zawrotow glowy sa czesto wymienia-
ne. Juz kilkanascie lat temu dobrze poznano i opisano
zaleznoé¢ pomiedzy uszkodzeniem czeéci obwodowej
narzadu przedsionkowego a niedoczynnoécia tarczy-
cy, jaka wystepuje w chorobie Pendreda. Schorzenie,
u podloza ktérego lezy genetyczna mutacja w genie
SLC26A4 kodujacym pendryne, dotyka zaréwno gru-
czolu tarczowego, nerek, jak i ucha wewnetrznego.
Pendryna, odpowiedzialna w uchu wewnetrznym
za prawidlowe funkcjonowanie kanaléw jonowych,
wplywa na wartos¢ pH endolimfy. Jej brak powoduje
zaburzenia réwnowagi oraz wrodzony, gleboki nie-
dostuch czuciowo-nerwowy. Z kolei brak pendryny
w blonie komérek tarczycowych uposledza produkcje
hormondw tarczycowych, prowadzac do wola iniedo-
czynnosci gruczotu [26].

W srodowisku lekarzy laryngologéw od lat panuje
poglad, ze choroby gruczolu tarczowego moga by¢
przyczyna zawrotéw glowy. Niemal u kazdego pacjenta
hospitalizowanego z powodu ostrych zawrotéow glowy
przeprowadza sie diagnostyke w kierunku schorzen
tarczycy jako potencjalnej przyczyny ostrej westybu-
lopatii. Publikacje, ktére obiektywnie potwierdzalyby
zaleznoé¢ pomiedzy zawrotami glowy a choroba Ha-
shimoto, nie sg jednak liczne. Grupy chorych objetych
badaniami najczesciej sa niejednorodne, do badan
jednoczesnie wlacza sie zaréwno pacjentéw z obwodo-
wymi, jak i osrodkowymi zawrotami glowy, a takze cho-
rych w stadium eutyreozy i hypotyreozy. W dodatku
analiza wynikéw czesto nie opiera sie na obiektywnej
diagnostyce badan narzadu réwnowagi, a jedynie na
analizie skal i kwestionariuszy zawrotow glowy, ktére
skupiaja sie gtéwnie na ocenie psychologiczneji stanie
emocjonalnym badanego. Rowniez z perspektywy
endokrynologa 6w zwiazek réwniez nie wydaje sie

oczywisty. Autorzy tego artykulu nie spotkali sie, jak
dotad, z publikacja prezentujaca wyniki badan obej-
mujacych duzg, jednorodng grupe chorych z choroba
Hashimoto, w ktdrych funkcja narzadu przedsionko-
wego podlegalaby obiektywnej ocenie, a wyniki testow
potwierdzajacych zawroty glowy byly skorelowane
z obrazem klinicznym i wynikami préb tarczycowych.
Fakt ten potwierdzaja w swojej pracy Chiarella i wsp.
[27]. Autorzy zgodnie twierdzg, ze w celu poszerzania
wiedzy na temat zaleznoéci pomiedzy tymi jednostkami
chorobowymi potrzebne sa badania obejmujace duze,
jednorodne grupy chorych, uwzgledniajace diagnosty-
ke narzadu réwnowagi.

Przyczyny i diagnostyka obwodowych
zawrotow glowy

tagodnie polozeniowe zawroty glowy
Lagodnie polozeniowe zawroty glowy (BPPV, benign
paroxysmal positional vertigo) sa najczestsza przyczy-
na obwodowych zawrotéw glowy (15-40%) [2-5].
Schorzenie objawia sie bardzo charakterystycznymi
krotkotrwalymi atakami wirowych zawrotéw glowy
wystepujacymi przy zmianie pozycji ciala. Atakom
trwajacym krétko (od 30 sekund do kilku minut) nie
towarzysza zadne wrazenia stuchowe, takie jak niedo-
stuch czy szum uszny. U podloza BPPV lezy zjawisko
canalolithiasis. W BPPV pochodzenia kanatowego do-
chodzi do odrywania sie otolitéw (kamyczkéw zbu-
dowanych z weglanu i fosforanu wapnia, normalnie
zawieszonych w zelu koloidalnym pokrywajgcym
rzeski komoérek zmystowych tagiewki) z okolicy
plamki tagiewki w btedniku i ich dryfowaniu dzieki
ruchom endolimfy do kanatéw pétkolistych btednika
bloniastego. Najczesciej, niemal w 95% przypadkow,
zjawisko to ujawnia sie w kanale potkolistym tylnym.
Do oderwania sie otolitow moze dojé¢ na skutek urazu
glowy, powiklan po infekcji wirusowej, po zabiegach
chirurgicznych na uchu srodkowym czy na skutek
dziatania lekéw ototoksycznych. Spekuluje sie na temat
podloza autoimmunologicznego tego zjawiska [28, 29].
Modungo i wsp. w grupie chorych z polozeniowym
zawrotem glowy stwierdzili podwyzszone miano
przeciwciata anty-TPO i anty-TG. Zdaniem autoréw
przeciwciala te moga by¢ odpowiedzialne za reakcje
immunologiczne w strukturach ucha wewnetrznego.
Wnikajac droga naczyn krwionosnych do przestrzeni
okoloworeczkowej, i dalej do struktur ucha wewnetrz-
nego, moga prowadzi¢ do zaburzen przeplywu endo-
limfy, a to z kolei moze patologicznie pobudza¢ komoérki
zmystowe przedsionka i generowac ataki typowe dla
polozeniowych zawrotow glowy [30].

Zwiazek pomiedzy choroba Hashimoto a poto-
zeniowym zawrotem glowy byl tematem badania
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przeprowadzonego przez Sarii wsp. Autorzy w swojej
publikagcji, jako jedni z nielicznych, dokonali analizy
zaleznosci pomiedzy stezeniem hormonu tyreotropo-
wego (TSH, thyroid-stimulating hormone) przeciwcial
przeciwko tyreoglobulinie tarczycowej (anty-TG)
oraz przeciwcial przeciwko peroksydazie tarczycowej
(anty-TPO) a wspoélwystepowaniem polozeniowego
zawrotu glowy. W grupie 52 chorych z polozeniowym
zawrotem glowy statystycznie nie potwierdzono zalez-
noéci pomiedzy wystepowaniem objaw6éw iich nasile-
niem a obecnoscia dodatnich przeciwciat anty-TPO lub
podwyzszonym stezeniem TSH, mimo ze w tej grupie
chorych u16% wykazano ich podwyzszone miano [28].

W innej pracy Chiarella i wsp. szukali zwigzku po-
miedzy zaburzeniami réwnowagi a funkcja gruczotu
tarczowego u pacjentéw z autoimmunologiczna cho-
roba tarczycy [31]. W grupie 47 pacjentéw z choroba
Hashimoto, w stadium eutyreozy i bez zawrotéw
glowy, przeprowadzono obiektywne badania narza-
du réwnowagi. Stwierdzono, ze w grupie pacjentéw
z dodatnim mianem anty-TPO istnieje statystycznie
wieksze ryzyko wystapienia zaburzenn rownowagi, co
potwierdzono w tescie kalorycznym, badaniu miogen-
nych potencjaléw wywolanych (VEMP vestibular-evoked
myogenic potentials) oraz klinicznie, w teScie pchniecia
glowa (HIT, head impulse test). Wedlug autoréw mozna
ten fakt wigzac¢ z krazacymi w organizmie kompleksami
immunologicznymi, ktére wnikajgc do struktur ucha
wewnetrznego, moga zwiekszaé ryzyko zawrotéw
glowy.

Podobne wyniki uzyskali Pappi i wsp. w badaniu
obejmujacym grupe 200 pacjentéw z chorobg Ha-
shimoto w stadium eutyreozy. Autorzy wykazali, ze
18% z nich spelnialo kryteria polozeniowego zawrotu
glowy [29]. W swojej pracy stwierdzili statystycznie
potwierdzona zalezno$¢ pomiedzy tymi dwoma scho-
rzeniami, najpewniej zwiazana z obecnoscia dodatnich
przeciwcial przeciwtarczycowych, badZ obecnoscia
komplekséw immunologicznych mogacych wywoly-
wac zapalenie naczyn w przestrzeni okoloworeczkowej
uchu wewnetrznego. Zdaniem autoréw mechanizm
tego zjawiska moze wynika¢ z kaskadowej reakcji
immunologicznej implikowanej podlozem zapalnym
choroby Hashimoto. W wyniku tej reakcji wnikajace
przez przestrzen okoloworeczkowa do ucha wewnetrz-
nego przeciwciala przeciwtarczycowe moga generowac
zaburzenia przeplywu endolimfy, a w konsekwencji
ataki zawrotéw glowy.

Innym powodem, dla ktérego zaczeto wigzaé ze
soba chorobe Hashimoto i zawroty glowy, sa zaburze-
nia gospodarki witaminy D w organizmie. Witamina
D jest swoistym immunomodulatorem, ma dzialanie
przeciwzapalne i bierze udzial w wielu immunozalez-
nych procesach zachodzacych w organizmie [32]. Male
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stezenie i niedob6r witaminy D sa czynnikami ryzyka
choroby Hashimoto. Udowodniono, Zze suplementacja
witaminy D w dawkach terapeutycznych zmniejsza
miano przeciwcial anty-TG u chorych z chorobg Ha-
shimoto [33-34]. Jednoczesnie w chorobie Hashimoto
na skutek wysokiego stezenia TSH wynikajacego
z niedoczynnosci tarczycy moze dochodzié do spadku
stezenia witaminy D w organizmie [21, 22]. Dlugotrwale
utrzymujace sie niskie stezenie witaminy D zwieksza
z koleiryzyko wielu schorzeni, w tym osteoporozy. Oste-
oporoza, na skutek ktoérej dochodzi do zmniejszenia
masy kostnej i ostabienia beleczkowania tkanki kostnej,
moze zwiekszaé ryzyko pojawienia sie polozeniowego
zawroty glowy. Mechanizm Iaczacy te dwie jednostki
chorobowe jest niejasny, prawdopodobnie wynika ze
zmiany w budowie otolitéw, co moze zwiekszaé ryzyko
ich odrywania sie z okolicy lagiewki w bledniku. By¢
moze zaburzenia mineralizacji tkanki kostnej w prze-
biegu osteoporozy wplywaja na ich budowe struktu-
ralng. Udowodniono, ze niskie stezenie witaminy D
i zaburzenia mineralizacji tkanki kostnej (za co moze
by¢ odpowiedzialna choroba Hashimoto) zwiekszaja
nie tylko ryzyko wystgpienia polozeniowego zawrotu
glowy, ale réwniez czestoé¢ nawrotéw choroby [35-38].

Zapalenie nerwu przedsionkowego

Zapalenie nerwu przedsionkowego (neuronitis vesti-
bularis) jest druga pod wzgledem czestosci przyczyna
obwodowych zawrotéw glowy, stanowi 5-10% przy-
czyn obwodowych zawrotéw gltowy. Etiologa schorze-
nia najczesciej pozostaje jednak nieznana. Przyczyna
neuronitis vestibularis moze tkwic¢ w infekcji wirusowej
(adenowirusy, wirus Epsteina-Barr, wirusy paragrypy),
czy wynikaé z efektéw ubocznych dzialania lekéw
ototoksycznych (gentamycyna, furosemid) [39, 40].
W latach 90. Wskazywano na mozliwe podloze auto-
immunologiczne choroby [41-45]. Choroba objawia sie
naglymi, ciezkimi zawrotami glowy o typie wirowym,
wynikajacymi z jednostronnego naglego ostabienia
badz wypadniecia funkcji blednika. Atak zawrotéw
glowy trwa najczesciej od kilku do kilkunastu godzin,
nie towarzysza mu zadne wrazenia stuchowe, takie jak
niedosluch czy szum uszny. Ostry atak trwa zazwyczaj
kilka dni, jednak uczucie niestabilnoéci moze towarzy-
szy¢ choremu jeszcze wiele tygodni.

Zwiazek pomiedzy zapaleniem neuronu przedsion-
kowego (neuronitis vestibularis) a choroba Hashimoto
jak dotad nie zostal potwierdzony. Jako jedna z hi-
potez wystepowania neuronitis vestibularis wymienia
sie podloze autoimmunologiczne [39-42]. Na skutek
reakcji immunologicznej autoprzeciwciata miatyby
atakowaé ostonke mielinowa czesci przedsionkowej
nerwu przedsionkowo-§limakowego, prowadzac do
jej uszkodzenia, w konsekwencji do uposledzenia
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funkcji nerwu. Mimo iz u niemal kazdego pacjenta ho-
spitalizowanego z powodu zapalenia neuronu przed-
sionkowego rutynowo przeprowadza sie diagnostyke
w kierunku schorzen tarczycy, to autorom tego artykutu
nie s3 znane wyniki obiektywnych badaf majacych
potwierdzaé zaleznos$¢ pomiedzy tymi jednostkami
chorobowymi. Zaburzenia narzadu przedsionkowego
o podlozu immunologicznym sa rzadkie i trudne do
zdiagnozowania, czego dowodzi w swojej pracy Gira-
soli i wsp. [43]. Autorzy stusznie podkreélaja brak, jak
dotad, obiektywnych testéw potwierdzajacych procesy
immunologiczne majace zachodzi¢ w strukturach ucha
wewnetrznego, a ktére bezposrednio miatyby sie przy-
czynia¢ do wystepowania zawrotéw glowy.

Choroba Meniere’a

Choroba Meniere’a jest rzadka przyczyna obwodowych
zawrotéw glowy (3-5%) [6-9]. Schorzenie to charak-
teryzuja napady wirowych zawrotéw glowy z jedno-
stronnym niedostuchem na niskich czestotliwosciach
i jednoczasowym szumem usznym. Atak poprzedza
uczucie jednostronnego zatkania ucha. Charaktery-
styczna triada objawéw trwa od p6t godziny do kliku
godzin, po czym dolegliwosci ustepuja. Schorzenie
najczesciej ujawnia sie w grupie chorych pomiedzy 30.
a 50. rokiem zycia. U podloza choroby lezy zjawisko
naglego wzrostu ci$nienia ptynéw ucha wewnetrznego
iw konsekwencji wystapienie wodniaka blednika. Ataki
zawrotéw glowy moga pojawiac sie z r6zna czestotliwo-
Scia, zwykle nasilaja sie na skutek nadmiernego stresu,
bledu dietetycznego czy jako powiklanie po infekcji
wirusowej. Ryzyko wystgpienia choroby Meniere’a jest
wieksze wérdd chorych, ktérzy w przesziosci doznali
urazéw glowy, w tym ztamania podstawy czaszki, zapa-
lenia blednika, a takze po przechorowaniu kily. Pewna
role w jej wystepowaniu przypisuje sie schorzeniem
zautoagresji, o podlozu autoimmunologicznym, w tym
miedzy innymi chorobie Hashimoto [45-49].

Teze, jakoby istnial zwigzek pomiedzy chorobg Me-
niere’a a chorobami o podlozu autoimmunologicznymi,
jako pierwszy postawit juz w 1964 r. Tamura [10]. Autor
zakladal, Ze u pacjentéw z choroba Meniere’a wspdtist-
nienie niedoczynnosci tarczycy moze bra¢ udzial w pa-
togenezie wzrostu ci$nienia plynéw ucha wewnetrz-
nego, a w konsekwencji rozwoju wodniaka endolim-
fatycznego. Wiele lat sadzono bowiem, ze woreczek
endolimfatyczny dzieki barierze krew—przychtonka
jest narzadem immunologicznie uprzywilejowanym,
w ktérym nie zachodzg reakcje immunologiczne. Do-
wiedziono jednak, ze bariera krew—ucho wewnetrzne
nie jest szczelna zaréwno dla bialek antygenowych, jak
ikomoérek immunokompetentnych [50-53]. Okazalo sie,
ze to wlasnie woreczek endolimfatyczny jest narzadem
ucha wewnetrznego odpowiedzialnym za reakcje im-

munologiczne. W badaniach przeprowadzonych na
zwierzetach odkryto, ze podanie obcogatunkowego
biatka droga dozylnej iniekcji powoduje wzrost po-
ziomu odpowiednich przeciwcial, ktérych obecnos¢
stwierdzono zaréwno w surowicy krwi, jak i ptynach
ucha wewnetrznego [54]. Bogata sie¢ naczyn limfatycz-
nych w przestrzeni okoloworeczkowej ma by¢ miej-
scem, przez ktére komorki immunokompetentne, takie
jak makrofagi, komérki Langerhansa czy limfocyty,
przedostaja sie do endolimfy [55-57]. Sung Huhn Kim
w badaniu obejmujacym grupe 13 pacjentéw z choroba
Meniere’a ocenil sklad endolimfy pobranej z woreczka
endolimfatycznego, w ktérej wykazal obecnos¢ miedzy
innymi immunoglobulin, co ma by¢ dowodem na moz-
liwoé¢ zachodzenia rekcji immunologicznych w bled-
niku [48]. Choroby o podlozu zapalnym (jak choroba
Hashimoto) moga krzyzowo wywolywa¢ kaskadowg
reakcje immunologiczng przeciwko komérkom ucha
wewnetrznego i uposledza¢ funkcje zaréwno czesci
Slimakowej, jak i przedsionkowej. Idac tym tropem
ibiorac pod uwage zapalne podioze choroby Hashimo-
to, mozna doszukiwac si¢ zwigzku pomiedzy obiema
jednostkami chorobowymi. Zwiazek ten, cho¢ jak dotad
niepotwierdzony, sugeruja autorzy, ktérzy w swoich
badaniach wykryli statystycznie wyzsze miano prze-
ciwcial anty-TPO i anty-TG w surowicy krwi chorych
na chorobe Meniere’a w korelacji do grupy chorych
z zaburzeniami rOwnowagi na innym tle niz wodniak
endolimfatyczny. Zdaniem badaczy przeciwciata an-
ty-TPO i anty-TG droga naczyn krwionoénych moga
wnikaé w struktury ucha wewnetrznego i na skutek
reakcji z komoérkami woreczka endolimfatycznego ge-
nerowaé wzrost ci$nienia srédchlonki w jego wnetrzu
[45—49]. Dotychczas dokladne mechanizmy tego pro-
cesu nie zostaly jednak udowodnione i wcigz sa tylko
hipoteza. Wycofanie sie atakéw i zmniejszenie odczucia
zawrotu glowy u chorych z choroba Meniere’a po trzy-
miesiecznym leczeniu preparatem lewotyroksyny ma
by¢ jednak dowodem na zwigzek pomiedzy obiema
jednostkami chorobowymi [14, 58-60]. Wedlug autoréw
tych doniesien kazdy chory z zaburzeniami rtéwnowagi
powinien zosta¢ skonsultowany endokrynologicznie
w celu wykluczenia choroby Hashimoto.

Diagnostyka

Diagnostyka narzadu réwnowagi pozwala ocenié
funkcje czesci obwodowej narzadu przedsionkowego,
dostarczajac informacji na temat jego funkcjonowa-
nia. Jest to cenne narzedzie mozliwe do stosowania
wéréd chorych z zawrotami glowy. Wyniki badan
narzadu przedsionkowego w korelacji ze stezeniem
TSH, przeciwcial anty-TPO i anty-TG wéréd chorych
z zaburzeniami narzadu przedsionkowego i wspolist-
niejaca choroba Hashimoto powinny by¢ standardem
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w badaniach majacych na celu potwierdzenie zwiazku
pomiedzy tymi jednostkami chorobowymi.

Od lat wideonystagmografia (VNG, videonystag-
mography) jest ztotym standardem w diagnostyce
narzadu rownowagi [61, 62]. Protokél badania sktada
sie z trzech testow, podczas ktérych wykonuje sie
zapis oczoplasu samoistnego, spojrzeniowego oraz
oczoplasu wywolanego bodZcem polozeniowym,
jak réwniez préby okulomotoryczne. Zwieiczeniem
badania jest préba kaloryczna. Badanie VNG pozwala
uzyskac informacje na temat zaburzen narzadu przed-
sionkowego o charakterze czysto obwodowym, jak
i o mozliwej patologii w czeéci osrodkowej narzadu
rownowagi. Bodziec stosowany w probie kalorycznej
jest bodZcem niskoczestotliwosciowym (czestotliwos¢
0,003 Hz). W dodatku pobudzenie w probie kalorycz-
nej dotyczy jedynie kanatu pétkolistego poziomego,
przez co cze$¢ uszkodzen obwodowych moze pozostaé
nierozpoznana na skutek patologii w innych czesciach
btednika.

Badanie VHIT (video hit impuls test) pozwala pre-
cyzyjnie okresli¢ miejsce patologii obwodowej dzieki
obiektywnej ocenie odruchu przedsionkowo-ocznego
(VOR, vestibulo-ocular reflex) [63-66]. Metoda opiera sie
na ocenie zdolnosci fiksacji oczu chorego na nierucho-
mym punkcie podczas szybkich, raptownych ruchéw
glowy. Bodziec stosowany w tej metodzie ma charakter
wysokoczestotliwosciowy (3-5 Hz). W konsekwencji
uszkodzenia btednika dochodzi do pojawienia sie za-
burzen fiksacji wzroku pod postacia patologicznych ru-
chéw galek ocznych (ruchy gatek tzw. sakkad). Badanie
stuzy nie tylko do obiektywnej diagnostyki dysfunkcji
kazdego kanatu potkolistego blednika z osobna, lecz
rowniez do oceny proceséw zdrowienia oraz postepoéw
rehabilitacji przedsionkowej.

Szyjne miogenne przedsionkowe potencjaty
wywolane (cVEME cervical vestibular-evoked myogenic
potentials) to krétkolatencyjne odpowiedzi z woreczka,
jakie wystepuja po stymulacji ucha wewnetrznego
powtarzalnymi trzaskami o czestotliwosci 500 Hz [67,
68]. Bodziec dzwiekowy podawany do przewodu stu-
chowego zewnetrznego powoduje pobudzenie komé-
rek zmystowych plamki woreczka. Pobudzenie droga
nerwu przedsionkowego dolnego i dalej drogg odruchu
woreczkowo-szyjnego rejestrowane jest pod postacia
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skurczu ipsilateralnego miesnia mostkowo-obojczyko-
wo-sutkowego. Obecno$¢ lub brak odpowiedzi oraz
morfologia i symetria zapisu pozwalaja na lokalizacje
patologii obwodowych w nerwie przedsionkowym.
Badanie cVEMP znajduje zastosowanie w diagnostyce
choroby Meniere’a, neuronitis vestibularis czy guzéw
nerwu przedsionkowo-$limakowego.

Préby kinetyczne to grupa testéw, dzieki ktorym
mozliwa jest ocena odpowiedzi blednikéw na bodziec
kinetyczny o czestotliwo$¢ mieszczacej si¢ w grani-
cach 0,1-0,64 Hz. Do ich przeprowadzenia uzywa sie
fotela wahadlowego [69-71]. Test fotela wahadlowego
jest zlotym standardem w diagnostyce obustronnej
arefleksji blednikéw i jednoczednie uzupelnieniem
calosciowej diagnostyki jednostronnego uposledzenia
funkcji blednika [72].

Komputerowa posturografia dynamiczna (CPD)
stanowi uzupelnienie diagnostyki narzadu réwnowa-
gi. Utrzymanie stabilnej postawy ciala przez pacjenta
podczas badania wiaze sie bowiem z analiza bodzcéw
plynacych z narzadu wzroku, ukladu propriocepto-
row obwodowych oraz narzadu przedsionkowego.
Bodzce z otoczenia, ktérym poddawany jest pa-
cjent, a przekazywane droga odruchéw przedsion-
kowo-rdzeniowych, analizowane sg na poziomie
osrodkowego ukladu nerwowego. Ocenie podlega
zdolnoé¢ chorego do utrzymania stabilnej postawy ciata
w zmiennych warunkach otoczenia i reakcje posturalne
pozwalajgce unikna¢ zachwian réwnowagi i upadkow.
Posturografia dynamiczna stuzy nie tylko diagnostyce
zaburzeh réwnowagi, lecz przede wszystkim stanowi
nieoceniang metode w rehabilitacji przedsionkowej
chorych z zawrotami glowy [73-77].

Podsumowanie

Omawiana w powyzszym artykule tematyka dotyczy
trudnego i wciaz slabo zbadanego zagadnienia, jakim
jest zwiazek pomiedzy autoimmunologiczna choroba
tarczycy a obwodowymi zawrotami glowy. By¢ moze
dalsze badania, obejmujace duze grupy chorych,
z wykorzystaniem obiektywnej diagnostyki narzadu
réwnowagi u pacjentéw z choroba Hashimoto przy-
niosg wskazéwki do pytan, ktére dzi§ pozostaja bez
odpowiedzi.



