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Zawroty gtowy jako gtowny problem
otoneurologii klinicznej

Antoni Prusinski

Katedra i Klinika Neurologii Wydziatu Lekarskiego
Uniwersytetu Medycznego w todzi

Zawroty glowy stanowia czesta i wazng klinicznie do-
legliwosé, jakkolwiek w wiekszosci przypadkéw maja po-
my$lne rokowanie. Tym niemniej niektére zawroty
(zwlaszcza pochodzenia naczyniowego) moga byc¢ sygna-
tem powaznego zagrozenia. Zawroty stanowig przedmiot
dziatania dwéch specjalnosci, tj. otolaryngologii i neuro-
logii, a ich pogranicze ujmuje sie¢ jako otoneurologie lub
neurootologie [1]. Rozpowszechnienie zawrotow glowy jest
znaczne i wzrasta z wiekiem. Ocenia sie, Ze moga sie one
pojawic¢ w ciggu zycia u okoto 30% calej populacji, a czes-
to$¢ w danym roku wynosi okoto 9% [2].

Pojecie zawrotu w jezyku polskim obejmuje dwa od-
rebne typy dolegliwosci: 1) zludzenie, czyli iluzje ruchu
(przewaznie wirowego) otoczenia lub wlasnego ciata albo
glowy oraz 2) zludzenie, czyli iluzje niestabilnosci, nie-
pewnosci postawy lub chodu, ztudzenie braku réwnowa-
gi, obawe przed upadkiem. Zawroty polaczone z iluzja
ruchu ujmuje sie jako ukltadowe (termin lac. i ang. verti-
go), a odczucia o charakterze niestabilnosci nazywa sie
nieuktadowymi (ang. dizziness). Na ten dwoisty charak-
ter zawrotéw zwrécil uwage psychiatra niemiecki Hitzig.
Wprowadzony przez niego podziat jest aktualny do dzis,
jakkolwiek niektérzy klinicysci dzielg zawroty na praw-
dziwe (uktadowe) i rzekome (nieuktadowe). W praktyce
klinicznej nalezy rozstrzygnac, jaka posta¢ zawrotéw wy-
stepuje u danego pacjenta, gdyz kazda z tych postaci ma
odmienne przyczyny i wymaga odpowiednich metod le-
czenia. Inne objawy, jak lek, zastabniecia, omdlenia i inne
chwilowe zaburzenia przytomnosci, a takze niezbornosé
ruch6éw lub zaburzenia r6wnowagi moga by¢ przez pa-
cjentéw interpretowane jako zawroty.

Zawroty glowy sa objawem uszkodzenia ukladu
przedsionkowego (ang. vestibular system), czyli uktadu
réwnowagi. Uklad ten obejmuje narzad przedsionkowy
(btednik) i jego unerwienie, to znaczy nerw i zwéj przed-
sionkowy, jadra przedsionkowe w pniu mézgu, mézdzek
oraz wyzsze oSrodki koordynujace (jadra podstawy i kora
moézgu). Zawroty spowodowane uszkodzeniem narza-
du przedsionkowego sg okreslane jako btednikowe (za-
wsze maja charakter uktadowy), natomiast zawroty
zwigzane z uktadem nerwowym sg ujmowane jako poza-
btednikowe.

Rézne przyczyny zawrotéw glowy mozna podzieli¢ na
nastepujace grupy [3-5]:

I. Zawroty glowy btednikowe (choroby otolaryngologiczne):

* lagodne napadowe zawroty polozeniowe;

* zapalenie blednika;

* toksyczne labiryntopatie (m.in. polekowe);

* urazy blednika;

* choroba Meniere’a.

II. Zawroty glowy pozabtednikowe (choroby neurologiczne):

A. Choroby obwodowego uktadu nerwowego:

* zapalenie nerwu przedsionkowego;

e guz nerwu VIII (lub inny w kacie mostowo-

-m6zdzkowym).
B. Choroby osrodkowego ukladu nerwowego:

» zawroty pochodzenia naczyniowego;

* urazy mozgu;

¢ inne choroby uktadu nerwowego (stwardnienie
rozsiane, padaczka);

e presbiastazja.

III. Zawroty glowy pochodzenia czynnosciowego (migrena,

zespoly lekowe, depresja).

Z praktycznego punktu widzenia szczeg6lnie wazne sg
zawroty pochodzenia naczyniowego. Sg zwykle objawem
niedokrwiennej choroby mézgu i $wiadcza o zagrozeniu
udarem moézgu. Druga, istotna praktycznie, posta¢ zawro-
téw to tagodne napadowe zawroty polozeniowe. Sg one
przyczyna dolegliwosci u 30% chorych. Obie te postacie
zawrotéw stanowia przedmiot specjalnych wyktadow
w obecnej Sesji. Wéréd innych postaci etiologicznych za-
wrotéw glowy wspomnienia wymagaja:

» zawroty w wyniku ubocznego dziatania lekdw, zwlasz-
cza lekow przeciwpadaczkowych, przeciwnadcisnie-
niowych, przeciwdepresyjnych, moczopednych i cyto-
statycznych — zawsze nalezy pamietac o tej mozliwosci
i przeprowadzi¢ w tym kierunku dokladny wywiad,
zwracajac uwage na rodzaj stosowanych lekéw;

e zapalenie nerwu przedsionkowego (neuritis vestibula-
ris) — to dosc¢ rzadkie schorzenie, prawdopodobnie
o etiologii wirusowej (np. aktywacja utajonego wirusa
opryszczki zwyklej — HSV-1). Klinicznie objawia sie
naglym uposledzeniem czynnosci jednego btednika
z bardzo silnymi, uktadowymi zawrotami, bez zabu-
rzen shuchu, z towarzyszacymi wymiotami i zaburze-
niami réwnowagi. Rokowanie jest pomys$lne;

* migrenowe zawroty glowy — w ostatnich latach zwré-
cono uwage, ze migrena powoduje 10-15% wszystkich
zawrotow. Wystepuja one epizodycznie, pomiedzy na-
padami migreny lub ujawniajg sie jako specjalne po-
stacie (np. migrena typu podstawnego lub tagodna na-
wracajgca westybulopatia);

e stwardnienie rozsiane — zawroty naleza do typowych
dolegliwosci pacjentéw z rozwinietym stwardnieniem
rozsianym. Moga sie réwniez ujawnié¢ jako pierwszy
rzut choroby;

* padaczka — zawroty mogg stanowi¢ element napadu
padaczkowego czeSciowego ztozonego lub przejawiac
sie jako napad ostrych, krétkotrwatych zawrotéw z za-
burzeniami §wiadomosci (padaczka westybularna czy-
li padaczka tornado);

* nerwiak ostonkowy nerwu VIII — rozwija sie powoli,
znamienne sg jednostronne parakuzje i postepujaca glu-
chota. W okoto 30% przypadkéw dolaczajq sie zawroty.
Rozstrzygajace znaczenie ma badanie obrazowe (MRI).
Postepowanie diagnostyczne w przypadku zawrotéw

gtowy nalezy rozpoczaé od zebrania doktadnego wywia-
du, w ktérym powinno si¢ najpierw ustali¢, czy dolegli-
wodci pacjenta sg zawrotami, a nastepnie rozré6znic, czy
majag one charakter uktadowy czy tez nieuktadowy. Istot-
ne znaczenie ma wspélistnienie innych objawéw neuro-
logicznych (zawroty pozabtednikowe) lub zaburzen stu-
chu (zawroty blednikowe). Konieczne jest takze ustalenie,
czy zawroty glowy maja charakter napadowy, co pozwala
na rozpoznanie specyficznych jednostek chorobowych.
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Zawroty gtowy pochodzenia naczyniowego

Tomasz Berkowicz
Klinika Neurologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

Problem zawrotéw glowy pochodzenia naczyniowego
jest zagadnieniem skomplikowanym ze wzgledu na brak
ustalonej definicji naczyniowych zawrotéw gltowy, olbrzy-
mie rozbieznosci w danych epidemiologicznych, czesto
niejednoznaczng diagnoze (przy braku diagnostyki obra-
zowej) oraz szerokie spektrum objawéw klinicznych. Ze
wzgledéw klinicznych i dydaktycznych zastosowaé moz-
na podzial na: ostre, krétkotrwate zawroty gtowy, nawra-
cajace ataki zawrotéw glowy oraz przewlekle, nieuktado-
we zawroty gtowy/zaburzenia réwnowagi.

Ostre zawroty gfowy

Najczestsza przyczyna ostrego ataku ukladowych za-
wrotéw glowy jest zapalenie neuronu przedsionkowego.
Zaledwie u podloza kilku procent ostrych zawrotéw gto-
wy lezy udar niedokrwienny lub przej$ciowy atak niedo-
krwienny (TIA, transient ischaemic attack) [1].

TIA lub udar blednika charakteryzuja sie ostrymi, ukta-
dowymi zawrotami glowy. Towarzyszy im przewaznie
znaczne upo$ledzenie stuchu, spowodowane zajeciem §li-
maka. Badaniem neurologicznym stwierdza si¢ objawy
ostrego uszkodzenia btednika: samoistny oczoplas pozio-
mo-obrotowy skierowany w strone zdrowa, patologiczny
head-thrust test podczas rotacji gtowy w strone chorg oraz
patologiczna prébe Romberga z padaniem w kierunku za-
jetej strony.

Udar dorsal root entry zone nerwu VIII jest bardzo
rzadki. Ze wzgledu na swoja symptomatologie jest czesto
nazywany ,rzekomym zapaleniem neuronu przedsionko-
wego”. Na mozliwoé¢ wystapienia tej jednostki chorobo-
wej powinien zwréci¢ uwage klinicysty podeszly wiek
chorego, czynniki ryzyka choréb naczyniowych, nagly
poczatek i ewentualnie wspétistniejace objawy neurolo-
giczne (sakkadyczne ruchy gatek ocznych przy prébie sle-
dzenia palca badajacego, objaw Hornera, porazenie obwo-
dowe nerwu twarzowego, tozstronna ataksja konczyn) [2].

Uszkodzenie naczyniowe jader przedsionkowych zda-
rza sie rzadko w sposdb izolowany. Wystepuje zwykle
w przebiegu udaréw niedokrwiennych w rejonie unaczy-
nienia tetnicy mézdzkowej dolnej, przedniej lub tylne;j.
Takie ograniczone niedokrwienie powoduje wystapienie
uktadowych zawrotéw gtowy z czystym oczoplasem obro-
towym lub poziomo-obrotowym w kierunku zdrowego ucha
i umiarkowany niedowtad kanalowy po zajetej stronie.

Udar dokonany w dorzeczu tetnicy mézdzkowej przed-
niej dolnej (AICA, anterior inferior cerebellar artery).
Tetnica ta unaczynia rézne skfadowe, obwodowe i osrod-

kowe uktadu przedsionkowego, tj. labirynt, nerw VIII,

boczna czes$¢ pnia mézgu na wysokosci mostu oraz zmien-

ne czeSci przedniej i kaudalnej czesci mézdzku. Zawat

w jej dorzeczu moze powodowaé zaburzenia w obrebie

zar6wno obwodowej, jak i osrodkowej czesci uktadu réw-

nowagi. Oprécz subiektywnych, bardzo silnych uktado-
wych zawrotéw glowy stwierdza sie:

e samoistny oczoplas poziomo-obrotowy skierowany
w strone zdrowa, nieprawidtowy head-thrust test i utrate
stuchu (labirynt i nerw VIII);
objaw Hornera, obwodowe porazenie nerwu VII, zabu-
rzenia czucia bélu i temperatury na twarzy oraz przeciw-
stronne, polowicze zaburzenia czucia bélu i temperatury
(boczny most). Charakter oczoplasu jest uwarunkowany
r6znego stopnia zajeciem jader przedsionkowych;

e zaburzenia chodu i ataksja koficzyn oraz oczoplas
w kierunku spojrzenia, jesli chory patrzy w strone chora
(mézdzek).

Udar dokonany w dorzeczu tetnicy mézdzkowej tyl-
nej dolnej (PICA, posterior inferior cerebellar artery).
Tetnica ta unaczynia boczna czes$¢ rdzenia przedluzone-
go oraz wieksza czes¢ kaudalnej czesci mézdzku. Udar
w jej dorzeczu spowodowany jest najczesciej niedrozno-
$cig lub rozwarstwieniem tetnicy kregowe;j. Klinicznie ob-
jawia sie zespotem Wallenberga (ataksja mézdzkowa, nie-
dowtad podniebienia, objaw Hornera i zaburzenia czucia
na twarzy) po stronie ogniska oraz rozszczepiennymi za-
burzeniami czucia na tutowiu i koficzynach, czasem nie-
dowtadem potowiczym po stronie przeciwnej. Nagle sil-
ne zawroty glowy, béle glowy oraz zaburzenia chodu wy-
stepuja u wiekszosci chorych [3]. Zawal w dorzeczu PICA
jest przyczyna réznych postaci oczoplasu, najczesciej sa-
moistnego poziomo-obrotowego, skierowanego w kierun-
ku strony zdrowej oraz spojrzeniowego, skierowanego
w strone uszkodzenia. Cechg réznicujgca zawat z dorze-
cza AICA jest brak zaburzen stuchu i zajecia dolnych ner-
wow czaszkowych.

Izolowany udar mézdzku wywoluje zawroty glowy
jedynie wtedy, gdy zajmuje struktury mézdzku, ktére
wspdldzialajg z jadrami przedsionkowymi (ktaczek, grud-
ka, jezyczek oraz niektére glebokie jadra mézdzku). Symp-
tomatologia moze przypominac zapalenie neuronu przed-
sionkowego.

TIA lub zawaly kory mézgu sa dos¢ rzadka przyczyna
zawrotow glowy pochodzenia naczyniowego. Obszary
uszkodzenia obejmuja wéwczas kore przedsionkowa tyl-
nej czesci wyspy i styku skroniowo-ciemieniowego (tem-
poroparietal junction).

Podobng lokalizacje anatomiczna moga mie¢ réwniez
udary krwotoczne. Maja one czesto gwaltowniejszy i bar-
dziej dramatyczny przebieg. Wérdéd nich szczeg6lnie czesta
przyczyna zawrotéw gtowy jest udar krwotoczny mézdz-
ku. Poczatkowymi objawami sg silne ukltadowe zawroty
gtowy, nudnosci, wymioty, b6l glowy oraz znaczna late-
ropulsja z tendencja do padania w strone chorg. Okoto
50% chorych traci przytomno$¢ w ciggu 24 godzin, a 75%
w ciggu tygodnia od poczatku choroby [4].

Nawracajace ataki zawrotéw gtowy

Nawracajace zawroty glowy pochodzenia naczyniowe-
go najczesciej wystepuja jako TIA z obszaru krazenia
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kregowo-podstawnego. Doswiadczaja ich pacjenci powy-
zej 55. rz., obarczeni czynnikami ryzyka choréb naczy-
niowych, takimi jak nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, hi-
perlipidemia i palenie tytoniu. Choroba serca nie jest istot-
nym czynnikiem ryzyka. Nawracajaca zatorowo$¢ tetnicy
kregowej lub jej odgalezien jest duza rzadkoscia. Zawroty
glowy pojawiaja sie nagle, maja charakter uktadowy, cza-
sem towarzysza im nudnosci i wymioty. Aby rozpozna¢
TIA nie powinny one przekracza¢ arbitralnie wyznaczo-
nej granicy 24 godzin, ale wiekszos¢ z nich trwa zwykle
krétko — od kilku minut do 2 godzin. W wigkszosci przy-
padkéw zawrotom towarzysza inne objawy neurologiczne,
z ktérych najczestsze sa zaburzenia widzenia (dwojenie,
ubytki pola widzenia) [5]. W przypadku gdy nawracajace
izolowane zawroty glowy wystepuja u pacjenta przez kil-
ka miesiecy, to rozpoznanie TIA wydaje si¢ nieprawdopo-
dobne. Pacjenci ci moga jednak dos§wiadcza¢ innych obja-
wow neurologicznych, spowodowanych niedokrwieniem
z zakresu unaczynienia kregowo-podstawnego.

Przewlekte nieuktadowe zawroty glowy/zaburzenia rownowagi

Przyczyna przewleklych, nieuktadowych zawrotéw glo-
wy i zaburzen réwnowagi sg najcze$ciej mnogie ogniska
naczyniowe. Sg one czesto spowodowane chorobg matych
naczyn. Moga sie lokalizowa¢ na przyktad w obrebie mo-
stu i uszkadza¢ droge, ktdérej widkna podazaja od kory
moézgu do mézdzku za posrednictwem jader mostu (droga
korowo-mostowo-mézdzkowa). Uszkodzenia widoczne sa
w MRI w obrazach T2-zaleznych jako mnogie, czesto zle-
wajace sie ogniska hiperintensywne, lokalizujace sie tak-
ze w obrebie istoty biatej potkul mézgu. Badanie MRI moze
rowniez ujawnic¢ obecnos¢ licznych ognisk charaktery-
stycznych dla choroby matych naczyn, a czasem wiek-
szych ognisk poudarowych. Uszkadzaja one szlaki ner-
wowe laczace obszary kory ruchowej ze wzgérzem, zwo-
jami podstawy, mézdzkiem i rdzeniem kregowym. Oprécz
zaburzen rownowagi stwierdza sie czesto objawy zespolu
pozapiramidowego, nietrzymanie moczu i podkorowy ze-
spo! otepienny. Pacjenci obarczeni sa zwykle czynnikami
ryzyka choréb naczyniowych.

Przyczyna przewleklych zaburzen réwnowagi moga by¢
rowniez powtarzajace sie udary mézgu obejmujgce nie-
wielkie, ale strategiczne obszary, zlokalizowane w obre-
bie brzuszno-bocznej czesci wzgodrza, korowych obszaréw
ruchowych dla koniczyn dolnych, zwojéw podstawy,
moézdzku oraz szlakéw nerwowych taczacych te struktu-
ry. U chorych zwykle wystepujg réwniez inne objawy neu-
rologiczne, takie jak niedowtad, niedoczulica, afazja czy
zespo6l otepienny.
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Najczestsza postaé zawrotow: fagodne
napadowe potozeniowe zawroty gtowy
i ich kinezyterapia

Lucyna Pospiech
Dolnos$laskie Centrum Laryngologii we Wroctawiu

Lagodne potozeniowe zawroty glowy (LNPZG) sa jedna
z najczestszych przyczyn zawrotéow glowy pochodzenia
obwodowego. Czesto$¢ wystepowania okresla sie, wedlug
réznych autoréw, na 10,7-64/100 000 populacji w ciggu
roku [1-3]. Wyzwalane sa okre$lonymi ruchami, obrota-
mi lub pozycjami ciata, gtowy i szyi, moga mie¢ charakter
zawrotéw uktadowych lub nieuktadowych. Jesli wystepuje
zawr6t o charakterze wirowania przy pochylaniu sie, prze-
chodzeniu do pozycji pionowej, odchylaniu gtowy do tytu,
przechodzeniu z pozycji lezacej do siedzacej, przewraca-
niu sie z boku na bok, to jest to z duzym prawdopodo-
biefistwem ENPZG. Pierwszy opis kliniczny tego schorze-
nia podat w 1921 roku Barany, a w 1952 roku Dick i Hal-
Ipike wprowadzili test do wykrywania ENPZG spowodo-
wanego zaburzeniami w kanale pétkolistym tylnym.

Przyczyna tagodnych napadowych potozeniowych
zawrotéw glowy moga by¢ zaburzenia we wszystkich
trzech kanatach pétkolistych narzadu przedsionkowego.
Najczesciej, bo w 60-70% przypadkéw, wystepuja w ka-
nale potkolistym tylnym, w od 5-30% przypadkéw do-
tycza kanalu pétkolistego poziomego, a tylko w 2% przy-
padkéw — kanatu péltkolistego gérnego.

Etiopatogeneza tNPZG

Przyczyny ENPZG mozna podzieli¢ na pierwotne, idio-
patyczne oraz wtérne. Wiekszosé¢ przypadkéw LNPZG to
postacie izolowane i okreslane jako idiopatyczne lub pier-
wotne o trudnej do ustalenia etiopatogenezie. Idiopatycz-
ne postacie wystepuja w 50-70% przypadkow. Najczestsza
przyczyna wtérnych ENPZG jest uraz gtowy, ktéry doty-
czy 17% przypadkéw [3, 4]. Uraz glowy nawet o niedu-
zym nasileniu moze spowodowac oderwanie si¢ fragmen-
tow otolitéw do endolimfy. Druga co do czestosci wtérna
przyczyna zawrotow glowy jest neurolabyrinthitis lub neu-
ronitis vestibularis. Z innych przyczyn nalezy wymienic¢
ostre i przewlekle zapalenia ucha, infekcje wirusowe, bak-
teryjne, zaburzenia naczyniowe. Wtérne ENPZG opisano
po stapedectomii [5], co nalezy wiaza¢ z uszkodzeniem
woreczka podczas zabiegu operacyjnego.

U podstaw patologii LNPZG leza zaburzenia mecha-
niczne w kompleksie kanatowo-otolitowo-osklepkowym.
W wyniku uszkodzenia narzadu otolitowego (lagiewka,
woreczek) fragmenty otolitéw tworza patologiczne zlogi
(ang. derbis). Ztogi te podczas ruchéw glowy dostajg sie
do kanatéw, gdzie w pewnych ustawieniach gtowy, zwa-
nych ,krytycznymi”, wywoluja zawroty glowy. Kazdy
kanal pétkolisty ma osklepkowy i nieosklepkowy koniec
kanatu. Osklepkowy koniec kanalu zawiera osklepek,
w ktérym w galaretowatej masie zatopione sa komorki
rzesate, reagujace na ruch endolimfy pobudzeniem lub
hamowaniem. Istota problemu jest fakt, ze osklepek jest
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ustawiony w poprzek kanatu i stanowi nieprzepuszczalna
bariere dla zlogéw fragmentéw otolitéw. A zatem zlogi te
moga wnika¢ do kanalu, jak réwniez opuszczac¢ go przez
nieosklepkowy koniec. Opisane zostaly dwie teorie wyja-
$niajgce mechanizm powstawania LNPZG |3, 4, 6, 7].
Wedtug teorii cupulolithiasis patologiczne zlogi osadzaja
sie na powierzchni osklepka. Odchylajac go, powoduja
napad zawrotéw glowy.

Teoria canalolithiasis zaklada, ze patologiczne fragmen-
ty otolitéw unosza sie swobodnie w endolimfie kanalu
iw pewnych ustawieniach glowy, w wyniku dzialania sit
grawitacji i sil hydrodynamicznych, powoduja ich prze-
suwanie sie w kierunku osklepka. Powstaje zjawisko ssa-
nia pociagajace i odksztalcajace osklepek, czego wynikiem
jest stan pobudzenia narzadu przedsionkowego, manife-
stujacy sie napadowym zawrotem glowy z rotacyjnym
oczoplasem.

Lagodne polozeniowe zawroty glowy sa najczesciej
spowodowane zaburzeniami w kanale pé6tkolistym tylnym,
co uwarunkowane jest szczegélnym usytuowaniem prze-
strzennym kanaléw. Kanal pétkolisty tylny lezy najnizej,
w czeSci dolnej i tylnej przyosklepkowej jest krétszy. Pa-
tologiczne fragmenty otolitéw maja tatwos¢ wnikniecia do
tego kanatu. Jesli sie tam dostana, przesuwaja sie do jego
dolnej, krétszej czesci, gdzie zostaja zablokowane — opusz-
czenie kanatu jest wéwczas trudniejsze.

Mechanizm wywolywania ENPZG przez canalolithia-
sis kanalu pétkolistego tylnego zostat opisany przez Epleya
[7]. Inna sytuacja jest w kanale pétkolistym poziomym,
ktorego tuk jest zblizony do kota i przebiega w plaszczyz-
nie poziomej. Osklepek znajduje sie w wyzej umieszczo-
nym koncu kanalu. Przemieszczajace sie zlogi w kanale
polkolistym poziomym maja tendencje do samoistnego wy-
plywania do przedsionka przez nieosklepkowy koniec ka-
naltu, podczas naturalnych ruchéw glowy.

Manewry diagnostyczne

W diagnostyce LNPZG z kanalu poétkolistego tylnego
rutynowo stosowane sa manewry Hallpike’a. Badanie to
nalezy wykona¢ w okularach Frenzela, ze wzgledu na ob-
rotowy, rotacyjny charakter oczoplasu. Test polega na
wykonaniu w asy$cie osoby prowadzacej badanie szyb-
kiego ruchu glowa i ciatem z pozycji siedzacej do lezacej
z glowa odchylona za lezanke i skrecona o 45° w strone
prawa i powtérzenie tego testu w strone przeciwna.

W diagnostyce ENPZG z kanatu pétkolistego poziome-
go stosowany jest manewr opisany przez Parnasa i wsp.
[3]. Test wykonuje sie w pozycji lezacej z glowa na pod-
porce przygieta o 30° do przodu. Polega na wykonaniu
szybkiego obrotu gtowa o 60° w prawo, nastepnie z nie-
wielka przerwa w lewo. Badanie mozna wykona¢ w oku-
larach Frenzela, ale oczoplas mozna rowniez rejestrowac
elektronystagmograficznie.

Manewry lecznicze

Rehabilitacja w £ENPZG ma na celu przemieszczenie
patologicznych fragmentéw otolitéw z kanatéw pétkoli-
stych przez nieosklepkowy koniec kanalu do przedsion-
ka, gdzie nie wywoluja juz objawéw chorobowych. W le-
czeniu LNPZG pochodzacych z kanatu pétkolistego tyl-
nego stosowane sg trzy techniki rehabilitacyjne:

e (¢wiczenia Brandta-Daroffa;

* manewr uwalniajacy Semonta;

* manewr repozycyjny Epleya, ktory jest obecnie najbar-
dziej polecany i skuteczny [3, 6, 7].

Cwiczenia Brandta—Daroffa polegaja na wykonywaniu
szybkich, naprzemiennych ruchéw w strone ucha chore-
go z odchyleniem glowy o 45° do gory oraz przez pozycje
wyprostng w strone ucha przeciwnego z twarza odwroé-
conag do lezanki. W kazdej z tych pozycji pacjent pozosta-
je przez 20 sekund.

Manewr uwalniajacy Semonta: z pozycji siedzgcej gto-
wa pacjenta wraz z tulowiem przenoszona jest do pozycji
lezacej i odchylona w strone ucha chorego oraz do gory
0 45°. Po trzech minutach glowa i tuléw przenoszone sa
szybkim ruchem poprzez pozycje wyprostna, siedzaca na
strone przeciwna z twarza przechylona o 45° do dotu. Po
trzech minutach pacjent przyjmuje z powrotem pozycje
siedzaca.

Manewr Epleya, zwany repozycyjnym, jest stosowany
z duza skutecznoscia w LNPZG, zwlaszcza wywotanym
zaburzeniami typu canalolithiasis i polega na (ryc. 1):

A) z pozycji siedzacej glowe pacjenta skrecona o 45°
w strong ucha chorego ustawia si¢ w standardowej po-
zycji Hallpike’a, co powoduje ruch fragmentéw otoli-
tow w kanale i wystapienie zawrotéw glowy — pacjent
pozostaje w tej pozycji 3 minuty;

B) glowe pacjenta rotuje sie powoli o 90° w strone ucha
przeciwnego, tak aby utworzyla z plaszczyzna pionowa
kat 45°; powoduje to przesuniecie fragmentéw otoli-
tow w kierunku ujécia kanatu — pacjent pozostaje
w tej pozycji 3 minuty;

C) glowe pacjenta wraz z tutowiem rotuje sie dalej w stro-
ne ucha niezajetego, twarza w dé6t do podlogi, fragmenty
otolitéw zostaja przesuniete do wejscia do nieosklep-
kowego ujscia kanalu — pacjent pozostaje w tej pozy-
cji 3 minuty;

D) pacjent powoli powraca do pozycji siedzacej, fragmen-
ty otolitéw wchodza do przedsionka.

W LNPZG pochodzacym z kanatu pétkolistego pozio-
mego stosowane sg dwie techniki rehabilitacyjne [8, 9].
Jedna jest manewr pozycyjny opisany przez Epleya i Lem-
parta, zwany barbecue rotation i polegajacy na powolnym
obracaniu sie o 360° z pozycji lezacej na plecach do pozycji
lezacej na plecach. Wyjsciowo w pozycji lezacej glowa pa-
cjenta przygieta jest do przodu o 30° oraz skrecona w strone
ucha chorego. Pacjent jest obracany lub sam sie obraca po-
woli co 90°, wzrastajaco az do 360° w strone ucha przeciw-
nego. W kazdej pozycji co 90° pozostaje przez minute.

Druga, znacznie prostsza technike opisali Vanucchi
iwsp. Jest to manewr przedtuzonej pozycji na jednym boku
prolonged position maneuwre, polegajacy na tym, ze pa-
cjent lezy przez 12 godzin (najczesciej w nocy) na boku,
tak aby ucho chore skierowane bylo do géry. Opisane
manewry w leczeniu LNPZG powinny by¢ przeprowadza-
ne przy udziale lekarza lub fizjoterapeuty, dokladnie prze-
¢wiczone z pacjentem oraz wykonywane raz dziennie
przez kilka dni. Jesli nie ma poprawy po wykonaniu ma-
newru Epleya, nalezy wykona¢ manewr Semonta. Jesli oba
manewry nie przynosza poprawy, nalezy zaleci¢ ¢wicze-
nia Brandta—Daroffa.

www.ppn.viamedica.pl

113



Polski Przeglad Neurologiczny, 2010, tom 6, supl. A

45°

45°

Rycina 1.

Pismiennictwo

1. Angelis E., Hawley R., Gomes 0. Systematic approach to benign paroxysmal
positional vertigo in the erderly. Otolaryngol. Head Neck Surg. 2003; 128: 19-25.

2. Janczewski G. Potozeniowy zawrét glowy. W: Otolaryngologia. Bel Corp, War-
szawa 1998: 470-473.

3. Pamas L.S., Agrawal S.K. Atlas J. Diagnosis and management of bening paro-
xysmal positional vertigo (BPPV). CMAJ 2003; 30 169 (7): 681-193.

4. Mosca F., Morano M. Benign paroxysmal positional vertigo, incidence and tre-
atment. Ann. Otolaryngol. Chir. Cervicofac. 2001; 118, 2: 95-101.

5. Atacan E., Sennaroglu I., Gene A. Benign paroxysmal positional vertigo after
stapedoctomy. Laryngoscope 2001; 111: 1257-1259.

6. Po$piech L. Manewry przedsionkowe w fagodnym napadowym potozeniowym za-
wrocie glowy. Otorynolaryngologia— Przeglad Kliniczny 2005; 4 (supl. 1): 40-43.

7. Epley J.M. The canalith repositioning procedure: for treatment paroxysmal po-
sitional vertigo Otolaryngol. Head Neck Surg.1992; 107: 399-404.

8.  Vanucchi P., Giannoni B., Pagnini P. Treatment of horizontal canal positional
vertigo. J. Vestib. Res. 1997; 1-6.

9. Hori A,, Imai T., Mishitro Y., Mitani K. Horizontal canal type BPPV: bilaterally
affected case treated with canal plugging and Lemperts maneuver. ORL 2003;
65: 366-369.

Farmakologia uktadu przedsionkowego

Tomasz Litwin
II' Klinika Neurologii, Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Postepowanie terapeutyczne w zawrotach gtowy powin-
no by¢ uzaleznione od ich etiologii. Zwykle jednak do
czasu znalezienia przyczyny zawrotéw postepowanie jest
ograniczone do leczenia objawowego, czyli tzw. lekéw thu-
migcych przedsionki (vestibular suppresants, antiverigino-
sa). Uklad przedsionkowy aferentny moze by¢ hamowa-
ny lekami w spos6b bezposredni, posrednio poprzez ha-
mujaca cze$é eferentna, poprzez wplyw na bodzce wzro-
kowe, jak réwniez modulacje przewodzenia bodzcow
z proprioreceptoréw [1, 2]. Najwazniejsze znaczenie w far-
makoterapii zawrotéw glowy maja receptory histamino-
we (H1, 2, 3), zlokalizowane w jadrach przedsionkowych,
dopaminergiczne (chemoreceptory opuszki) oraz choliner-

giczne (M1) w drogach przedsionkowych [1, 2]. W trady-
cyjnym podziale preparatéw stosowanych w leczeniu za-
wrotéw glowy wyréznia sie leki objawowe (opisane w dal-
szej czesci) i przyczynowe (np. diuretyki w chorobie Me-
niere’a; antybiotyki i leki przeciwwirusowe w otoinfek-
cjach; przeciwpadaczkowe w padaczce; tryptany, przeciw-
padaczkowe, antyhistaminowe w migrenie podstawnej).
W poczatkowym okresie farmakoterapii zwykle trudno
jest zobiektywizowac dolegliwo$ci pacjenta, a wiekszo$é
proponowanych przez nas lekéw ma liczne dziatania nie-
pozadane. Jednoczesnie w praktyce klinicznej najczesciej
spotykane sa polozeniowe (20-40%) oraz psychogenne
(do 16%) zawroty gtowy, w ktérych klasyczna farmako-
terapia, ,tlumiaca przedsionki”, jest zupelnie nieuzasad-
niona [3].

Leczenie farmakologiczne zawrotéw glowy jest tylko
czescia postepowania terapeutycznego. Bardzo wazna jest
réwniez rehabilitacja ruchowa, ktéra przyspiesza kompen-
sacje osrodkowa; poprawia koordynacje miedzy narzada-
mi wzroku i czucia proprioceptywnego, mézdzkiem oraz
rdzeniem kregowym [3]. Wykazanie skutecznosci lekéw
stosowanych w terapii zawrotéw glowy jest utrudnione
z powodu braku mozliwosci obiektywnej oceny stopnia ich
nasilenia i monitorowania poprawy stanu klinicznego [4].

Ze wzgledu na mechanizmy dzialania objawowego na
uklad przedsionkowy (i jego polaczenia) mozemy wyszcze-
g6lni¢ nastepujace grupy lekéw:

1) Leki dzialajace hamujaco na osrodkowy uklad ner-
wowy:

* neuroleptyki — tietylperazyna (Torecan), chlorpro-
mazyna (Fenactil), metoclopramid oraz polaczenia
neuroleptykéw z agonistami receptoréw opioidowych
(z fentanylem, droperidolem) — ich gtéwne mecha-
nizmy dziatania to blokowanie receptoréw dopami-
nergicznych (D1, 2, 3, 4), cholinergicznych typu M,
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al-adrenergicznych, histaminowych H1, serotoniner-
gicznych S2(5HT2).

Blokowanie receptor6w D2 w opuszce ma dzialanie
przeciwwymiotnie, blokowanie receptoréw D w ukla-
dzie limbicznym, podwzgérzu i korze wplywa na
emocje, reakcje zwiazane ze stresem. Dziatanie uspo-
kajajace i anksjolityczne jest zwigzane z blokowaniem
receptoréw a1-adrenergicznych i histaminowych H1.
W ten sam sposéb hamowane sg réwniez jadra przed-
sionkowe [4]. Leki z tej grupy powinny by¢ stosowa-
ne wylacznie w ostrej fazie zawrotéw glowy ze wzgle-
du na liczne objawy uboczne (ostre dystonie, dyski-
nezy);

anksjolityki — gléwnie beznodiazepiny (BZD) — dia-
zepam, midazolam — dziataja uspokajajaco, przeciw-
lekowo, miorelaksacyjnie. Nie wptywaja bezposred-
nio na uklad przedsionkowy, natomiast zmniejszaja
reakcje bioelektryczne w obrebie kory wzrokowej
i w efekcie stymulacje dosrodkowa uktadu przedsion-
kowego. Powoduja jednak uzaleznienia, paradoksal-
ne zaburzenia zachowania oraz same moga powodo-
wac zawroty gtowy. Nie powinny by¢ stosowane jako
leki I rzutu;

* leki przeciwhistaminowe I generacji — prometazy-
na (Diphergan), klemastyna (Clemastin) — zmniej-
szaja pobudliwos¢ jader przedsionkowych (blokowa-
nie receptoréw H1), maja osrodkowe dziatanie ha-
mujace na cholinergiczne receptory M1, hamuja
przedsionkowo-mézdzkowe, integracyjne osrodki
wymiotne oraz chemoreceptory opuszki. Stosowane
sa w ostrej fazie zawrotéw glowy oraz w leczeniu
choroby lokomocyjnej. Moga powodowaé sennosc,
niepokdj, rzadziej objawy pozapiramidowe;
cholinolityki — skopolamina (niezarejestrowana
w Polsce) — stosowana gléwnie w leczeniu choro-
by lokomocyjnej. Poprzez blokowanie receptoréw
M1 w rdzeniu przedtuzonym i mézgu hamuje wy-
mioty i nudnosci. Nie wpltywa na zawroty glowy, stad
nie ma zastosowania w leczeniu westybulopatii. Cho-
linolityki maja liczne dzialania niepozadane, tj. po-
woduja zaburzenia akomodacji, rytmu serca, pery-
staltyki jelit, hamuja kompensacje osrodkowa.

2) Leki naczyniowe — sg stosowane w przewleklej fazie

zawrotow glowy:
* antagoniSci wapnia — cinnarizina, flunarizina —
blokuja kanaty wapniowe typu L, rozszerzaja naczy-

3)

4)

5

—

6)

nia krwiono$ne mikrokrazenia, poprawiajac prze-
plyw w obrebie btednika i hamujac osrodkowa kom-
pensacje przedsionkéw, moga jednak powodowaé
nawr6t zawrotow (przy diuzszym stosowaniu) oraz
zespoly pozapiramidowe i depresje;

¢ kwas nikotynowy i jego podchodne — nikotynian
ksantynolu (Sadamina), wit. PP — praktycznie nie
maja znaczenia w terapii zawrotow gtowy. Poprawiaja
mikrokrazenie poprzez dzialanie naczyniorozszerza-
jace. Nie wplywaja na kompensacje osrodkowa;

* pochodne metyloksantyn — pentoksyfilina (Trental)
— teoretycznie poprawia mikrokrazenie, nie ma
wplywu na kompensacje przedsionkow.

Leki cytoprotekcyjne — piracetam (Nootropil) — brak

dowodéw na dzialanie lekéw neuroprotekcyjnych, bez

wplywu na przedsionki.

Leki o ztozonym mechanizmie dzialania — betahisty-

na (Betaserc, Microser) — blokuje receptory histami-

nowe H3, pobudza receptory H2, hamuje jadra przed-
sionkowe, poprawia mikrokrazenie poprzez rozszerze-
nie naczyn krwionoénych, nie wptywa na kompensa-

cje przedsionkowa [4].

Leki antyagregacyjne — kwas acetylosalicylowy, tiklo-

pidyna, klopidogrel — bez wptywu na przedsionki, sto-

sowane sa jako profilaktyka udaru niedokrwiennego
mozgu.

Leki homeopatyczne (np. Vertigoheel) — nieznany

mechanizm dziatania, stosowane sa w leczeniu przewle-

ktym, zwlaszcza w psychogennych zawrotach glowy (do

20%) najprawdopodobniej poprzez efekt placebo.

W terapii zawrotow glowy, leki o dziataniu objawowym

ulatwiaja przejscie chorego przez ostra faze schorzenia
(dziatanie przeciwlekowe, nasenne, przeciwwymiotne).
Powinny by¢ jednak stosowane jak najkrécej, przede
wszystkim ze wzgledu na hamowanie powstania kompen-
sacji przedsionkowej oraz mozliwe inne, liczne dziatania
niepozadane [5].
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