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Definicja

Pojecie zawrotu gtowy nie jest jednoznaczne i kryja sie pod nim bardzo rézne dolegliwosci. Z codzien-
nej praktyki wynika, ze jakkolwiek zakres zgtaszanych subiektywnych odczu¢ jest bardzo szeroki, to dla
okreslenia dolegliwosci chorobowych uzywana jest ta sama nazwa — zawrét. Dla uporzadkowania grup
objawéw i z diagnostycznego punktu widzenia uzyteczny jest nastepujacy podziat:

Zawr6t glowy prawdziwy (typu vertigo) jest to subiektywne wrazenie ruchu (wirowania, kotysania, uno-
szenia sie) otaczajacej przestrzeni w stosunku do ciata lub ciata w stosunku do przestrzeni bez zewnetrz-
nej przyczyny tego ruchu. Dlatego zawrét gtowy definiuje sie inaczej jako ztudzenie ruchu wirowego.
Zawrét gtowy prawdziwy jest przede wszystkim objawem dysfunkcji obwodowego narzadu przedsion-
kowego, ale moze by¢ réwniez powodowany przez zaburzenia centralnego uktadu nerwowego.

Zaburzenie réwnowagi jest to odczucie niestabilnosci, niepewnosci statycznej, zwigzanej gtéwnie z ru-
chem, np. podczas chodzenia lub innych zadari ruchowych (np. wejscie na stotek). Zaburzenia réwno-
wagi rozpatrywane sg czesto w odniesieniu do problemu ryzyka upadkéw. Zaburzenia réwnowagi cze-
sto towarzysza zawrotom gtowy, ale wystepuja réwniez niezaleznie. Podtozem tych zaburzeri moga by¢
uszkodzenia uktadu ruchowego (niedowtady, ataksja) lub uposledzenia czucia gtebokiego. Znamienne
zaburzenia réwnowagi i chodu wystepuja w wieku podesztym, kiedy zaczyna wystepowac inwolucja
wielosensoryczna (presbyastasis).

Lightheadedness (brak jednego ustalonego odpowiednika w terminologii polskiej) jest to grupa objawdéw
istotna do odréznienia z punktu widzenia diagnostycznego, ale jedna z bardziej niejasnych, nieuchwyt-
nych i niesprecyzowanych. S to odczucia opisywane jako zamroczenie, zapadanie si¢, zacmienie, dezo-
rientacja, wrazenie utraty Swiadomosci, kotowatej glowy, ciezkiej gtowy, czesto wrazenie braku réwnowa-
gi (ale bez obiektywnych jej zaburzeri) lub lek przed upadkiem. Ten typ objawéw moze byé zwigzany
z zaburzeniami ukrwienia CUN lub moze mie¢ podtoze czynnosciowe (zwtaszcza psychogenne).

Presyncope (brak odpowiednika w terminologii polskiej) jest to wrazenie bliskiego omdlenia, pétomdle-
nia, zastabniecia. Towarzysza temu objawy tj. ciemnienie przed oczami, wrazenie ,n6g z waty”, dzwo-
nienie w uszach, zawezenie pola widzenia, blados¢, poty, nudnosci. Nie dochodzi do utraty przytomno-
sci jak w omdleniu (syncope). Gtéwna przyczyng jest zmniejszenie doptywu krwi do mézgu (np. z po-
wodéw emocjonalnych, niskiego cisnienia krwi lub ortostatycznego spadku cisnienia krwi).

Epidemiologia

Statystyki Swiatowe wykazuja, ze osoby z zawrotami glowy i zaburzeniami réwnowagi stanowia 5-7% pa-
cjentéw lekarza rodzinnego, zas 10-12% lekarza otolaryngologa. Badania brytyjskie obejmujace duza po-
pulacje oséb (2000) w wieku produkcyjnym (18-64 lata) wykazaty, ze okoto 20% oséb miato zawroty przy-
najmniej raz w ciagu miesigca. Z tej grupy blisko 1/3 miewata nawracajace zawroty gtowy od kilku lat
(czes¢ z nich odczuwata zawroty tzw. fizjologiczne, np. w chorobie lokomocyjnej, przy silnym pobudze-
niu optokinetycznym, dtugotrwatym odgieciu gtowy do tytu). Czestos¢ zawrotéw wzrasta w starszych po-
pulacjach, a u oséb powyzej 65 roku zycia zawroty stanowia trzecig w kolejnosci przyczyne wizyt u le-
karza. Zawroty glowy maja znaczenie nie tylko medyczne, ale réwniez spoteczne i ekonomiczne.



Przeglad przyczyn zawrotéw glowy i zaburzen réwnowagi

Otologiczne (zwigzane z uchem wewnetrznym, okoto 50% wszystkich zawrotéw gtowy)

— tagodne, napadowe, potozeniowe zawroty glowy — okoto 50% zawrotéw zwiazanych z uchem
wewnetrznym

— Choroba Meniere’a — okoto 18% zawrotéw zwigzanych z uchem wewnetrznym

— Zapalenie neuronu przedsionkowego (vestibular neuritis) i zapalenie btednika (labirintitis) — okoto
14% zawrotéw zwigzanych z uchem wewnetrznym

— Przetoka perylimfatyczna (rzadko)

— Obustronne uszkodzenie narzadu przedsionkowego (rzadko) — przyczyny: ototoksycznos¢, zapale-
nie opon mézgowo-rdzeniowych, choroba Meniere’a, na tle naczyniowym

— Otoskleroza

— Autoimmunologiczna choroba ucha wewnetrznego
— Zapalenie ucha srodkowego

— Nerwiak nerwu stuchowego (rzadko)

— Konflikt naczyniowo-nerwowy

— Dysfunkcja tagiewki

Neurologiczne (5% wszystkich przyczyn zawrotéw gtowy)

— Udar pnia mézgu
— Przemijajace ataki niedokrwienne (TIA) w uktadzie kregowo—podstawnym

— Migrena z zawrotami glowy — zaburzenia naczyniowe stanowia okoto 50% zawrotéw pochodzenia
neurologicznego

— Epilepsja (5%)

— Stwardnienie rozsiane i inne uszkodzenia istoty biatej mézgu (5%)
— Zawroty szyjne

— Degeneracja mézdzku

— Malformacja Arnold-Chiari

— Choroba Parkinsona

— Niedobdr witaminy B12

— Zatrucie litem

— Mal de debarquement

— Presbyastasia

Spowodowane niskim cisnieniem krwi (5%)

— Omdlenie
— Ortostatyczne spadki cisnienia krwi
— Zaburzenia rytmu serca

— Niepozadane dziatanie lekéw



Inne

— Pourazowe zawroty gtowy

— Drop attacks

— Polekowe (hydantoina, antyhistaminiki, barbiturany, przeciwpadaczkowe)
— Choroba lokomocyjna

— Nerwica lekowa, fobia, symulacja (15%)

— Psychogenne (poprzez wykluczenie innych przyczyn)

Podsumowanie: Proporcje wymienionych kategorii moga sie zmienia¢, generalnie jednak 50% zawrotéw
glowy spowodowanych jest zaburzeniami ucha wewnetrznego, 5% stanowig zawroty spowodowane za-
burzeniami neurologicznymi, 5% stanowig zawroty spowodowane niskim cisnieniem krwi (syncope, or-
tostatyczne, arytmia serca) i niepozadanym dziataniem lekéw, okoto 15% stanowia przyczyny psycholo-
giczno—psychiatryczne (nerwica, symulacja, fobia). W 25% przypadkéw etiologia jest nieznana.

Diagnostyka

Ocena pacjenta z zawrotami glowy obejmuje wywiad podmiotowy, fizykalne badanie otologiczne i neu-
rologiczne oraz laboratoryjne badania dodatkowe.

Wywiad podmiotowy jest w wiekszosci przypadkéw kluczowym elementem procesu diagnostycznego
i stanowi podstawe réznicowania i ustalania czynnika etiologicznego. Ogélnie wywiad powinien zawie-
ra¢ szczegétowe informacje dotyczace poczatku wystapienia objawdéw (okolicznosci, nagle/stopniowo,
ataki/zaburzenia state), progresji, nawrotéw, objawéw towarzyszacych (ze strony narzadu stuchu, innych
nerwéw czaszkowych) czynnikéw predysponujacych (np. urazy, leki ototoksyczne, nadcisnienie, infek-
cje, choroby serca i uktadu krazenia, oczu, naczyn), stosowanych lekéw, przebytych zabiegéw i stanu
obecnego (ataki/zaburzenia state, czynniki prowokujace, czestos¢ i czas trwania, objawy miedzy ataka-
mi, objawy towarzyszace).

Badanie fizykalne powinno obejmowac badanie otoskopowe, akumetryczne badanie stuchu, poszukiwa-
nie oczoplasu (w okularach Frenzla), manewry Hallpike’a, préby postawy i chodu oraz pisma, badanie
czynnosci nerwéw czaszkowych i préby mézdzkowe.

Badania dodatkowe konieczne do wykonania w kazdym przypadku to: audiometria tonalna, audiometria
impedancyjna, stuchowe potencjaty pnia mézgu, elektronystagmografia. W pojedynczych przypadkach
wskazane jest wykonanie wywotanych emisji otoakustycznych, elektrocochleografii, posturografii, bada-
nia przeptywu w dogtowowych tetnicach zewnatrz- i wewnatrzczaszkowych, badania radiologiczne (to-
mografia komputerowa/rezonans magnetyczny), badania serologiczne (wirusy Herpes simplex typ i ll,
treponema pallidum, borelia), badania interdyscyplinarne (naczyniowe, neurologiczne, ortopedyczne).

Pierwszoplanowym celem postepowania diagnostycznego jest zréznicowanie zespotu uszkodzenia ob-
wodowej i osrodkowej czesci uktadu przedsionkowego.

Specjalistyczna i kompleksowa ocena funkcji uktadu réwnowagi wyréznia trzy zasadnicze poziomy po-
stepowania:

1. Okreslenie miejsca uszkodzenia w odniesieniu do réznych elementéw uktadu réwnowagi, ktére
moze wiazac sie z wiaczeniem diagnostyki interdyscyplinarnej:

— Czes¢ receptorowa: obwodowy narzad przedsionkowy, wzrok, czucie gtebokie.
— Czes¢ efektorowa: czynnos$é miesni, objawy wegetatywne, percepcja.

— Szlaki nerwowe: przedsionkowo-oczne, przedsionkowo-rdzeniowe, okoruchowe, przedsionko-
wo-,inne”, wzrokowo-,inne”.



2. Ocena czynnosciowa mozliwosci pacjenta w odniesieniu do:
- radzenia sobie z objawami,
— zdolnosci statycznego i dynamicznego utrzymania postawy,
— przewidywania potencjalnych czynnikéw ryzyka upadkéw.

3. Wskazania do rehabilitacji uktadu réwnowagi i jej potencjalne wyniki.

Postepowanie terapeutyczne

Ostra faza zaburzen przedsionkowych

— Neuroleptoanelgezja: droperidol 5 mg i. v. +fentanyl Tmg i. v. (we wspétpracy z anestezjologiem)
— Chlorpromazyna (Fenactil) 25-50 mg i. m. co 6 h.

— Tietylperyzyna (Torecan) 6,5 mg i. v., i. m., s. ¢, czopek co 6-8 h.

— Diazepam (Relanium) 5-10 mg i. v. co 6-8 h.

— Prometazyna (Diphergan) 50 mg i. m. co 6 h.

— Dimenhydrinant (Aviomarin) 50-100 mg i. m, czopek co 4-6 h.

Jesli podanie leku w postaci czopka dostatecznie hamuje objawy, to jest to postepowanie najbardziej
optymalne (minimalizacja dziatari niepozadanych).

Ostre zaburzenia przedsionkowe w przebiegu neuronitis vestibularis lub labyrintitis

— Leki hamujace funkcje osrodkowego uktadu réwnowagi jak wyzej

— Hydrocortyzon 100-200 mg i. v. 3 dni.

— Prednisolon do 80mg/d p. o.

— Nicergolina (Adavin) 2-4 mg i. v 2 razy/24 h w powolnym wlewie kroplowym.

— Pentoksyfilina (Trental) do 1200mg/24 hi. v.

— Antybiotyki.

— Leki przeciwirusowe: Acyklovir 10mg/kg masy ciata, i. v. co 8h do 7 dni, 400mg co 6 h do 20 dni.

Przewlekte zaburzenia przedsionkowe (niepetna kompensacja)

— Betahistyna 8-16 mg p. o co 8 h.

— Rehabilitacja przedsionkowa (gtéwnie ¢wiczenia habituacyjne, a takze trening réwnowagi i chodu).

tagodne, napadowe, potozeniowe zawroty gtowy (cupulolitiasis)

— Manewr uwalniajacy wg Semonta/repozycja otolitéw wg Epley‘a/¢wiczenia odczulajace wg Brandta
i Daroffa

Choroba Meniere’a (zmodyfikowany schemat Arenberga, 1993)

— Dieta niskosolna (<1g soli na dobe), unikanie CATS (kawy, alkoholu, tytoniu, stresu) — u wszystkich.

— Farmakologia: betahistyna 8-16 mg co 8 h i/lub hydrochlorotiazyd 25md/24h + triamteren 50 mg,
potas, flunnarizina 10 mg/24h.

— Drenaz jamy bebenkowe;j i cisnienie do ucha srodkowego — do wyboru z farmakologia badz przy
braku jej efektu.

— Gentamycyna do jamy bebenkowe;j.



— Sterydy (dexaven) do jamy bebenkowej — gdy istnieje podejrzenie procesu immunologicznego.

— Prednison do 80mg/d — gdy wystapit nagty postep choroby badz istnieje podejrzenie procesu immu-
nologicznego.

— Rehabilitacja przedsionkowa — w szczegélnych przypadkach, np. potozeniowe zawroty gtowy.

— Leczenie chirurgiczne (neurektomia selektywna lub labiryntektomia zaleznie od progu styszenia).

Zaburzenia tzw. centralne, ktérych przyczyna sa zaburzenia ukrwienia

— Konsultacja: internistyczna (weryfikacja leczenia antyarytmicznego i hypotensyjnego), neurologicz-
na, ,naczyniowa”.

— Leki antyagregacyjne: Aspiryna 325mg/24h, Ticlid 250 mg co 12 h, Trental 400 mg co 8 h.

— Leki rozszerzajace naczynia: betahistyna 8-16 mg co 8 h, flunnarizina 10mg/24h, nicergolina (Nilo-
grin) 10-20 mg co 8 h.

— Leki cytoprotekcyjne: piracetam (Nootropil) 9-12 g/24h, trimetazidyna (Preductal) 20mg co 8h.
— Leki przeciwzakrzepowe — we wspétpracy z internista i neurologiem.

— Kinezyterapia.

W terapii niezwykle pomocne jest wsparcie kondycji psychicznej pacjenta przez obszerne wyjasnie-
nie natury choroby i objawdw, a kiedy przewlektym zawrotom gtowy towarzyszg objawy depresyjne, le-
kowe czy napiecie emocjonalne celowe jest podanie odpowiednich lekéw z grupy przeciwdepresyjnych,
przeciwlekowych, anksjolitycznych (we wspdtpracy z psychiatra, ewentualnie neurologiem).

Leczenie ostrych objawéw zaburzer uktadu przedsionkowego opiera sie na lekach anksjolitycznych,
przeciwwymiotnych itp., podczas gdy postepowanie przewlekte polega na wspomaganiu procesu kom-
pensacji i treningu uktadu réwnowagi (rehabilitacja przedsionkowa).

Rehabilitacja przedsionkowa jest wtasciwa w kazdym przypadku, w ktérym ostre, obwodowe uszko-
dzenie przedsionka nie jest w petni skompensowane (nalezy bezwzglednie wykluczy¢, czy nie mamy
do czynienia z procesem postepujacym), w potozeniowych zawrotach gtowy, obustronnym uszkodze-
niu obwodowego narzadu przedsionkowego, w zaburzeniach réwnowagi wieloczynnikowych (presby-
astasis). Jako leczenie uzupetniajace powinna by¢ stosowana u pacjentéw po leczeniu chirurgicznym
(neurektomii, labiryntektomii, resekcji nerwiaka), po urazach gtowy, u pacjentéw z nerwica lekowa (fo-
bie), w chorobie Meniere’a (jesli ataki wystepuja rzadziej niz raz w miesiacu, stadium destrukgji lub re-
misji), w uszkodzeniach centralnych lub mieszanych. Niewtasciwymi kandydatami do rehabilitacji
przedsionkowej sg pacjenci, u ktérych objawy wystepuja spontanicznie (jak np. w chorobie Meniere’a),
nie sq prowokowane zmiang pozycji, nie wystepuja miedzy atakami.

Leczenie chirurgiczne dotyczy przypadkéw, gdy: znana jest przyczyna zawrotéw gtowy (np. otoskle-
roza, przetoka, zmiany rozrostowe, niektére zaburzenia naczyniowe), poprawa po leczeniu zachowaw-
czym jest niewystarczajaca, objawy przedsionkowe sa niestabilne lub postepujace. Jesli zachowany jest
stuch, proponuje sie: przeciecie nerwu przedsionkowego (choroba Meniere’a), przeciecie tylnego ner-
wu tagiewkowego (tagodne, napadowe, potozeniowe zawroty gtowy). Jesli istnieje gteboki niedostuch,
wilasciwa jest labiryntektomia.
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