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Etiopatogeneza, diagnostyka
| leczenie chorohy Meéniére’a

STRESZCZENIE

Autorzy przedstawili podstawowe teorie dotyczace etiopatogenezy choroby Méniére’a
oraz wspofczesne sposoby jej diagnostyki, roznicowania i leczenia. Podkreslili trudno-
$ci stojace przed klinicystami zajmujacymi sie tg choroba, wynikajace z nieznajomosci

jej etiopatogenezy.

stowa kluczowe: choroba Méniére’a, etiologia, rozpoznanie, leczenie

WSTEP
W 1861 roku Prosper Méniére na tamach
,Gazette Médicale de Paris” opisat triade
objawow wystepujacych w sposob napadowy,
sktadajaca si¢ ze stalych lub przerywanych
szumoéw usznych, ktérym towarzysza pogor-
szenie stuchu oraz zawroty glowy, a takze za-
burzenia réwnowagi z nudnoS$ciami i wymio-
tami. Jako miejsce lokalizacji zmian chorobo-
wych, w odréznieniu od innych wspétczesnych
mu autoréw, wskazujacych na centralny uktad
nerwowy, podat on kanaly pétkoliste ucha
wewnetrznego [1]. Juz w 1867 roku Politzer
wprowadzit pojecie triady Méniére’owskiej
inazwe — choroba Méniére’a (MD, Méniére
disease) [2]. W 1871 roku Knapp jako pierw-
szy podatwzrost ciSnienia wewnatrz btednika
jako Zrédto objawow, a w 1880 roku Hensen
zauwazyl podobiefistwo ataku choroby
Méniére’a z napadem jaskry [3].

Przed ponad 70 laty za przyczyng MD

uwazano krwawienie w uchu wewnetrznym.

Dopiero niezalezne badania Hallpike’a
i Cairnsa oraz Yamakawy z 1938 roku wykaza-
ly, ze wystapienie objawéw MD nalezy wiazaé
z rozdeciem przestrzeni endolimfatycznych
—wodniakiem blednika [4]. W 1965 roku Ki-
mura i Schuknecht do§wiadczalnie, poprzez
zniszczenie przewodu i woreczka endolimfa-
tycznego, wywolali wodniak btednika u $win-
ki morskiej [5].

EPIDEMIOLOGIA

Zapadalno$¢ na MD waha si¢ w zakresie 7,5—
—157 przypadkéw na 100 tys. osob [6]. Wérod
chorych z zawrotami glowy chorzy ci stano-
wig 2,9%-23% badanych [6]. Sredni wiek
chorych to 40-60 lat. Choroba wystepuje cze-
sto zaréwno u kobiet, jak i mezczyzn. Odse-
tek chorych z obustronnymi zmianami cho-
robowymi wzrasta wraz z czasem trwania
choroby i moze sigga¢ nawet 78 (Srednio 47).
Rodzinne wystgpowanie schorzenia spotyka
sie w 10-20% przypadkow.
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PATOGENEZA

Zaklada sig¢, ze MD jest zwiazana z rozsze-
rzeniem przestrzeni endolimfatycznych
— wodniakiem btednika. Opinig te uksztat-
towano na podstawie obrazow po§miertnych
kosci skroniowych oséb, u ktorych za zycia
rozpoznano MD. Brak jest przyzyciowych
metod obrazowania struktur btoniastych
ucha wewnetrznego.

Przyczyny powstawania wodniaka §rod-
chtonki sa przedmiotem licznych teorii, kt6-
re Lawrence [7] podzielil na dwie grupy:
1) zaburzenia o charakterze mechanicznym;
2)zaburzenia o charakterze czynnosciowym.

Wedtug teorii zaburzefi mechanicznych
utrudnienia w przeplywie endolimfy od
miejsca jej tworzenia, czyli prazka naczynio-
wego, do miejsca wchianiania, czyli worecz-
ka endolimfatycznego (doswiadczenie Ki-
mury i Schuknechta[5]), moze doprowadzié
do powstania wodniaka btednika. P¢kniecie
jednej z blon oddzielajacych przestrzen en-
dolimfatyczng od perilimfatycznej powodu-
je wymieszanie rézniacych si¢ jonowo, wy-
pelniajacych je ptynéw. Doprowadza to do
naglego napadu zawrotow gtowy spowodo-
wanego przejSciowym porazeniem neuro-
néw doprowadzajacych nerwu przedsionko-
wo-§limakowego.

CzynnoSciowa teoria powstawania wod-
niaka btednika opiera si¢ na zatozeniu, ze
w prazku naczyniowym, w wyniku skurczu
naczyn, dochodzi do niedotlenienia, a w en-
dolimfie — do wzrostu stezenia toksycznych
produktéw przemiany materii i wtérnego
wzrostu przepuszczalno§ci naczyn wlosowa-
tych, prowadzacego do rozwoju wodniaka.
Uaktywnienie tych zaburzef naczyniorucho-
wych moze nastapi¢ migdzy innymi w wyni-
ku dziatania bodzcéw fizycznych (Swiatto,
zimno, ciepto, przemeczenie), zaburzen
uktadu autonomicznego (stres) badz zabu-
rzeh hormonalnych (ADH) (antidiuretic hor-
mone, hormon antydiuretyczny).

U 6-30% chorych z MD jako przyczyne
powstania tego schorzenia uwzglednia si¢
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zaburzenia immunologiczne. Za takim pod-
tozem MD moze przemawia¢ obecnos¢ ta-
kich zmian, jak: hipergammaglobulinemia
(1,5 g/dl) i obecnos¢ autoprzeciwcial w suro-
wicy krwi; zwigkszona liczba makrofagdw,
limfocytéw i komoérek plazmatycznych woko6t
woreczka endolimfatycznego; podwyzszone
stezenie immunoglobulin G, E i A w tkan-
kach otaczajacych woreczek endolimfatycz-
ny; obustronno$¢ choroby; dobra reakcja na
kortykosteroidy; wspoétistnienie innych cho-

rob autoimmunologicznych [8].

ROZPOZNANIE

Chorob¢ Méniére’a mozna rozpoznac, opiera-
jac si¢ na wywiadzie oraz ukierunkowanych
badaniach audiologicznychiprzedsionkowych.

Na podstawie wywiadu otrzymuje si¢ in-
formacje o naglych, powtarzajacych si¢ ata-
kach zawrotéw glowy, najczesciej o charak-
terze wirowania otoczenia, polaczonych
zszumem usznym i jednostronnym, postgpu-
jacym upos$ledzeniem stuchu. Objawy te
moga, ale nie musza, by¢ poprzedzone obja-
wami prodromalnymi, polegajacymi na uczu-
ciu petnosci w uchu, z narastajacym szumem
i uposledzeniem stuchu. Napady trwaja od
kilku minut do kilku godzin, nigdy dtuzej niz
dobe. W trakcie napadu chory nie traci przy-
tomnosSci, wyjatkowo rzadko upada. Chory
po napadzie jest bardzo zmegczony, skarzy sie
na bole glowy. Przez okres kilku dni po napa-
dzie moze si¢ utrzymywac uczucie niepewno-
Sci przy chodzeniu. Objawy MD moga si¢
pojawiaé z przewaga elementéw §limako-
wych (postac §limakowa — 80%) lub przed-
sionkowych (postaé przedsionkowa —20%).
Przebieg kliniczny choroby Méniére’a jest
trudny do przewidzenia, r6znorodny, a czas
trwania remisji r6zny [3, 4, 9-12].

Badania audiologicznie wykazuja obec-
no$¢ zaburzen stuchu typu odbiorczego,
o lokalizacji §limakowej i charakterze fluktu-
acyjnym, a w koficowym etapie — postepu-
jacym. Po kazdym kolejnym napadzie stuch
si¢ pogarsza, co prowadzi do gtuchoty. Cha-
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zZ preparatami
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rakterystyczne dla tej choroby sa obecno§é
objawu wyréwnania glosnosci (u 2/3 cho-
rych), obnizenie progu roznicowania nat¢zen
i gtebokosci dzwigku oraz u 1/3 chorych zja-
wisko podwoéjnego styszenia (diplacusis).
W audiometrii Bekesy’ego wystepuje 11 typ
krzywej. W audiometrii mowy krzywa nie
osiagga 100% zrozumiatosci stow (ksztalt
dzwonu). W badaniu potencjatéw wywota-
nych z pnia mézgu (BERA, brainstem evoked
response audiometry) obserwuje si¢ wydtuze-
nie czasu utajenia fali V i zmniejszenie am-
plitudy. Badanie otoemisji akustycznej wy-
wotanejwykazuje nizsza amplitude odpowie-
dzi (dla ubytku stuchu do 40 dB). Elektroko-
chleografia (ECoG, electrocochleography)
wykazuje wzrost stosunku potencjatu suma-
cyjnego (SP, summating potential) do poten-
cjatu nerwu stuchowego (AP, action poten-
tial) [4,9, 10, 12].

Badania przedsionkowe wskazuja na
obecnos¢ zaburzen przedsionkowo-ocznych
(oczoplasu), przedsionkowo-rdzeniowych
i przedsionkowo-wegetatywnych (zaburzenia
naczyniowo-ruchowe, zaburzenia rytmu ser-
ca, ci$nienia tetniczego, oddechu itp.). Oczo-
plas jest niezbednym elementem napadu
w chorobie Méniére’a. Ma on charakter sa-
moistny lub potozeniowy. NajczeSciej jest on
skierowany faza szybka w strong¢ ucha chore-
golub stabszego, chociaz badanie elektrony-
stamografii [ENG], wykonane podczas napa-
du, moze wykazywac jego zmienno$¢ co do
typu i kierunku. Oczoplas wygasa kilka go-
dzin lub dni po napadzie. W okresie remisji
jest niestaly i ma r6zny charakter, moze by¢
silniejszy w strong ucha zdrowego. Czasami
obserwuje si¢ przewage kierunkowa oczopla-
su, przy czym silniejszy oczoplas moze wyste-
powac zaréwno w strone¢ zdrowa, jak i chora.
Proby kaloryczne we wezesnym okresie MD
moga wskazywac na nadmierna pobudliwos¢
przedsionka po stronie chorej. W miare roz-
woju schorzenia u 3/4 chorych dochodzi do
obnizenia pobudliwosci chorego przedsion-

ka, tak wigc prawidlowy wynik préb kalorycz-

nych nie wyklucza MD. We wczesnym okre-
sie choroby, w okresach migdzy napadami,
stan przedsionka wraca do normy. W prébie
Romberga chory pada w kierunku zgodnym
zwolna fazg oczoplasu, zaleznie od ustawie-
nia gtowy. W prébie Unterbergera wystepu-
je zjawisko obrotu dookota wlasnej osi, w kie-
runku wolnej fazy oczoplasu. Objawy wege-
tatywne moga wystgpowaé réwnoczesnie
z napadem MD, ale nasilaja si¢ po jego za-
konczeniu. Nasilenie to jest bardzo zréznico-
wane, niezalezne od innych objawéw przed-
sionkowych [4, 9, 10, 12, 13].

Waznym elementem diagnostyki choroby
Méniére’a sa proby z preparatami odwad-
niajacymi, na przyktad mocznikiem, furo-
semidem i glicerolem. Préba glicerolowa
polega na podaniu choremu glicerolu
w dawce 1,5 g/kg mc., a nastepnie, po 3 go-
dzinach, wykonaniu badan audiometrycz-
nych. Préba potwierdza obecno$¢ wodniaka
btednika, jezeli w audiometrii tonalnej
w 3 czestotliwo$ciach uzyskujemy poprawe
stuchu o 25 dB, w audiometrii mowy co naj-
mniej 16-procentowq poprawe dyskrymina-
cji mowy, a przy ubytkach stuchu mniejszych
niz 40 dB — poprawe w emisji akustyczne;j
wywolanej [4, 9, 10, 13].

Nietypowy przebieg MD moze dotyczy¢
wystepowania objawdw gldéwnie ze strony
stuchu badzZ narzadu przedsionkowego, od-
wrocenia kolejnoSci objawdw wystepujacych
podczas napadu (zesp6t Lermoyez), obuusz-
nej postaci choroby badZ wystapienia pod-
czas napadu — czasami juz w trakcie pierw-
szego — nagtej gluchoty.

W rozpoznaniu réznicowym najwigksze
trudnos$ci diagnostyczne sprawiaja pacjenci,
u ktérych dominujacym objawem sa zawro-
ty glowy.

Réznicowanie najczestszych przyczyn
zawrotow glowy [14]:

1. Choroby btednika:

— choroba Méniére’a (2-5%),

— zapalenie btednika (5-12%),

— urazy btednika (ok. 10%),
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— tak zwane tagodne potozeniowe za-
wroty gtowy (ok. 15-30%).
2. Choroby uktadu nerwowego:
— guz, padaczka, stwardnienie rozsiane
(ok. 1,5%),
— niedokrwienie pnia modzgu i/lub
mézdzku (ok. 15%),
— urazy mézgu (ok. 10%),
— migrena, nerwice (15-20%).
3. Choroby uktadu krazenia:
— miazdzyca,
— nadci$nienie tetnicze,
— podci$nienie ortostatyczne,
— zaburzenia rytmu pracy serca.
4. Choroby ogdlnoustrojowe:

niedokrwistos¢é,
— hipoglikemia,
— czerwienica,
— zaburzenia elektrolitowe,

— dzialania niepozadane lekéw.
5. Choroby psychiczne:

— depresja.
6. Inwolucyjne zmiany zwyrodnieniowe:

— prezbiastazja (ok. 10%).

NAJCZESTSZE POSTACIE
KLINICZNE ZAWROTOW GEOWY,
WYMAGAJACE ROZNICOWANIA
Z CHOROBA MENIERE’A

Il tagodne potozeniowe zawroty glowy
Schorzenie to jest zaliczane do najczestszych
przyczyn zawrotéw glowy (ok. 15-30%). Za-
wroty te sa prowokowane okre$§lonymi pozy-
cjami glowy, na przyktad szybkim uniesie-
niem glowy lub zwrotem glowy. Przyjmuje
sie, ze sa wywotywane przez konkrementy
(kamice) kanatéw poétkolistych.

Il WMigrena

Zawroty glowy moga towarzyszy¢ napadom
migreny lub wystepowac w okresach miedzy-
napadowych (ok.20%).

Forum Medycyny Rodzinnej 2007, tom 1, nr 2, 152-158

I Zawroty giowy pochodzenia
naczyniowego

Zawroty naczyniopochodne (10%) zwykle
wystepuja u oséb starszych, obarczonych
czynnikami ryzyka udaru mézgu (nadci$nie-
nie tetnicze, choroby serca, otyto$¢, nikoty-
nizm, dyslipidemia, cukrzyca). Najcze¢Sciej
zawroty glowy naleza do objawéw niedo-
krwienia w obszarze tetnic kregowo-pod-
stawnych (bdle gtowy, nudnosci, wymioty,
ataksja, niedowlad). Zazwyczaj towarzysza
im bdle karku i potylicy. U pacjentéw tych
czesto stwierdza si¢ objawy nerwicy lub de-
presji.

Il Prezhiastazja

Zawroty gltowy i zaburzenia réwnowagi sa
czesta dolegliwo$cia wieku podesztego
(ok. 10%). Ten typ zawrotoéw glowy jest na-
stepstwem inwolucyjnych zmian uktadéw za-
bezpieczajacych orientacje przestrzenna
iréwnowage (uktad wzrokowy, przedsionko-
wy i czucie glebokie).

Il Nerwice

Nieukladowe zawroty glowy wystepuja cze-
sto u pacjentéw z nerwica (15-20%). Rozpo-
znanie nerwicy jako podloza zawrotéw gto-
wy moze by¢ uwzglednione po wykluczeniu
innych (organicznych) przyczyn i stwierdze-

niu objawdOw nerwicy.

Il Leczenie

Nieznajomo$¢ etiologii MD utrudnia jej le-
czenie. Wyktadnikiem skuteczno$cileczenia
jest zmniejszenie nasilenia najbardziej do-
tkliwego objawu, jakim sg zawroty glowy,
a przypuszczalnym sposobem do osiagnigcia
sukcesu — zmniejszenie wodniaka btednika
lub usunigcie go. Znaczaca remisje napadow
zawrotéw, niezaleznie od sposobu leczenia,
uzyskuje si¢ w 60-80% przypadkow, co moze
wskazywac na efekt placebo [15]. Leczenie
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MD mozna prowadzi¢ metodami zachowaw-
czymi badZ operacyjnymi.

Leczenie zachowawcze mozna podzieli¢
na postepowanie w okresie ostrym i w okre-
sie migdzynapadowym. W okresie ostrym
dazymy do ztagodzenia objawéw napadu.
Choremu zapewniamy spokoj, ktadziemy na
boku, z uchem chorym skierowanym ku do-
towi i podajemy: neuroleptyki, anksjolityki,
cholinolityki, leki przeciwhistaminowe.
W okresie miedzynapadowym, zgodnie z za-
leceniami Arenberga [16] z 1993 roku, po-
czatkowo stosujemy diet¢ niskosodowa (do
1 gsoli/d.) orazleczenie farmakologiczne (leki
rozszerzajace naczynia centralnego uktadu
nerwowego oraz neuroleptyki lub anksjolity-
ki). W wypadku niezadowalajacych wynikow
leczenia wtaczamy leki moczopedne (hydro-
chlorotiazyd 25-50 mg/d. lub acetozolamid
500 mg/d. lub kombinacj¢ hydrochlorotiazy-
du 25 mgitriameterenu 50 mg), betahistyne
8-16 mg/dobe, rozpoczynamy ¢wiczenia ha-
bituacyjne uktadu przedsionkowego badz
rozpoczynamy transtympanalne podawanie
lekéw ototoksycznych lub steroidow.

Przy podejrzeniu tta immunologicznego
podajemy steroidy doustnie lub dozylnie.
Zaleceniem stalym jest unikanie: kawy, alko-
holu, papieroséw i stresu. Przy braku popra-
wy po leczeniu farmakologicznym, postgpu-
jacym odbiorczym uposledzeniu stuchu i za-
wrotach glowy utrudniajacych badz unie-
mozliwiajacych podstawowe czynnosci zycio-
we — kwalifikujemy chorego do leczenia
operacyjnego [13].

Leczenie chirurgiczne mozna podzieli¢
na: 1) zabiegi na worku §rédchtonki (nacie-
cie, dekompresja), wykonanie przetoki do
przestrzeni podpaj¢czyndwkowej lub wyrost-
ka sutkowatego; 2) wytworzenie przetoki
endolimfatyczno-perilimfatycznej; 3) zabiegi
uszkadzajace narzad przedsionkowy na dro-
dze chirurgicznej (labyrintektomia, elektro-
koagulacja, krioterapia, ultradzwigki) lub
chemicznej (aminoglikozydy, NaCl); 4) prze-
cigcie nerwu VIII; 5) drenaz zbiornika mo-

stowo-mo6zdzkowego lub zabiegi na uktadzie
wspOtczulnym.

Zabiegiem przynoszacym ustapienie za-
wrotow glowy u 82% chorych jest drenaz
jamy bebenkowej poprzez zatozenie do blo-
ny bebenkowej drenika wentylacyjnego [17].
Podjeto préby leczenia choroby Méniére’a
za pomocg drenazu jamy bebenkowej, uzu-
petnionego pulsami ciSnienia podawanymi
3 razy dziennie przez 4-6 tygodni do ucha
srodkowego, a uwalnianymi ze specjalnie
skonstruowanych generatoréw. Uzyskiwana
ta metodg poprawa jest ttumaczona przez
stosujacych jg autoréw wielorako. Jedni uwa-
Zaja, ze wzrost ciSnienia w uchu Srodkowym,
powodujac zmniejszenie przekrwienia w to-
zysku naczyn btednika, prowadzi do bierne-
go odblokowania przewodu $rédchtonki
i poprawy drenazu endolimfatycznego. Inni
twierdza, ze wzrost ci$nienia w uchu §rodko-
wym, prowadzac do lepszego dotlenienia
ucha wewnetrznego, poprawia aktywno§¢
prazka naczyniowego zalezng od NatK+-
-ATP-azy, a to powoduje spadek stezenia
Cat i obnizZenie ci$nienia osmotycznego
w srddchtonce. Czegs¢ autoréw uwaza z kolei,
ze wzrost ciSnienia w uchu Srodkowym, poprzez
napiecie blony okienka okragltego i wigzadta
spiralnego, doprowadza do wzrostu wydzie-
lania przedsionkowego czynnika natriure-
tycznego (ANP, atrial natriuretic peptide),
ktérego zadaniem w uchu wewngtrznym jest
regulacja objetosci $§rédchtonki poprzez
wplyw na transport elektrolitow oraz wzrost
natriurezy [18].

Dane zwywiadu, ktore wskazuja na zwia-
zek zawrotow glowy z przebytym urazem glo-
wy (mechanicznym, ciSnieniowym), sa wska-
zaniem do wykonania tympanotomii zwia-
dowczejw celu wykluczenia obecnosci prze-
toki perilimfatycznej. Wybor sposobu poste-
powania chirurgicznego jest kazdorazowo
uzalezniony od stanu narzadu stuchu i row-
nowagi. U chorych z zawrotami glowy i fluk-
tuacja stuchu wykonuje si¢ drenaz jamy be-
benkowej lub tympanotomi¢ zwiadowcza.
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Obecnos¢ zawrotow gtowy z uposledzeniem
stuchu Sredniego stopnia to wskazanie do
drenazu woreczka endolimfatycznego lub
pozabtednikowego przeciecia nerwu przed-
sionkowego. W przypadku zawrotéw gltowy
zjednostronng gluchota dokonuje si¢ znisz-
czenia blednika btoniastego [13].

Zmienna natura schorzenia, czgsta spon-
taniczna remisja i subiektywny charakter
gtéwnych dolegliwosci sa powaznym utrud-
nieniem dla prob opracowania kryteriéow
umozliwiajacych poréwnywanie wynikow za-
rowno obserwacji klinicznych, jak i uzyskiwa-
nych wynikéw leczenia pomiedzy oSrodkami
klinicznymi. Najbardziej znane propozycje
takich uregulowan przedstawili Komitet ds.
Stuchu i Réwnowagi Amerykafiskiej Akade-
mii Otolaryngologii Chirurgii Glowy i Szyi
(AAO-HNS, Committee on Hearing and Equ-
ilibrium American Academy of Otolaryngology
— Head and Neck Surgery) w latach 1972,
1985, a ostatniow 1995 roku [19] oraz Aren-
berg i wsp. w 1980 roku [20].

Zasady przedstawione przez AAO-HNS
pozwalaja miedzy innymi na wstepne zasze-
regowanie kazdego chorego do 1 z 4 grup:
z przypuszczalna, prawdopodobna, zdefinio-
wana badZz pewna MD. Doktadniejszego
zdiagnozowania choroby, wedlug AAO-
-HNS, dokonuje si¢, okreSlajac przed lecze-
niem oraz 2 i 4 lata po leczeniu audiome-
tryczny okres choroby (Srednia utrata stuchu
dla 0.5, 1, 2 i 3 kHz), rodzaj leczenia, wiek,

pteé, czegstosé zawrotdw glowy (liczba napa-
déw w miesigcu w ostatnim péiroczu), sred-
nig wielko$¢ ubytku stuchu, zmiany w audio-
metrii mowy oraz poziom czynnoS$ciowy
(wplyw choroby na jako$¢ zycia).

Arenberg i wsp. przedstawili, na podsta-
wie oceny audiometrycznej stuchu (0.25, 0.5,
1 kHz), czestosci i intensywnosci szumow,
dolegliwosci zwigzanych z uczuciem petnosci
w uchu, czgstosci i okolicznoSci zaburzen
rownowagi oraz stopnia wydolnosci spotecz-
nej, 7-stopniowa skalg (0-VI) stanu zabu-
rzefi ucha wewnetrznego [20]. Uzupetnie-
niem tej skali jest opracowany przez tych sa-
mych autoréw vertigogram obrazujacy stop-
niowanie nat¢zenia zawrotéw glowy jako

funkcjiich czgstotliwosci i czasu trwania [16].

PODSUMOWANIE

Po ponad 140 latach badaf nad MD nasza
wiedza na temat jej patogenezy, sposobow
skutecznego rozpoznawania i leczenia jest
wysoce niezadowalajaca. Stowa Georgesa
Portmanna z 1927 roku, ktory stwierdzit ,,[ ... ]
choroba Méniére’a jest jednym z najmnie;j
zrozumiatych zespotéw zaburzen zaréwno
dla lekarzy ogdlnych, jak i dla specjalistow.
Jestzréznicowana w obrazie klinicznym, nie-
precyzyjnie rozpoznawana, a poniewaz efek-
tywnoS¢ jej leczenia jest watpliwa, pozostaje
rozczarowaniem klinicystow, pozbawiajac
pacjenta potencjalnej opieki”, wydaja si¢
— niestety — nadal aktualne.
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