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Zawroty giowy; przyczyny,
epidemiologia, rodzaje i leczenie
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STRESZCZENIE
Zawroty dotyczg 5-10% populaciji ogdlnej, przy czym ich czgstos$¢
wzrasta z wiekiem i po 65, roku zycia osigga az 30%. Nalezy pa-
mietac, ze zawroty gfowy sa przyczyna blisko 1,5% hospitalizacji,
gdyz czesto pojawiaja sie jako pierwszy objaw wielu schorzen.
Zawrotami okreslane jest subiektywne odczucie wirowania, koty-
sania, braku stabilnosci lub braku rownowagi. Ponadto zawroty sg
jednym z podstawowych objawow tak zwanego ostrego zespotu
przedsionkowego, w ktorym konieczne dla wynikow leczenia jest
zrznicowanie przyczyn migdzy uszkodzeniami czesci osrodkowej
(jadra przedsionkowe, mozdzek, mozg) i obwodowej (narzad
przedsionkowy) ukfadu réwnowagi, jak rowniez wykluczenie
chordb somatycznych.
Postepowanie u pacjenta z zawrotami gtowy jest ukierunkowane
przede wszystkim na wykrycie przyczyny, co utatwia wdrozenie
leczenia przyczynowego, o ile jest ono mozliwe. Rownolegle waz-
nym etapem leczenia pozostaje terapia objawowa ukierunkowana
na tagodzenie objawow, ktére moga by¢ bardzo przykre dla pa-
cjenta. Kolejnym waznym etapem bedzie oczywiscie postepowanie
rehabilitacyjne w celu poprawy funkcji uktadu przedsionkowego.
W ostatnich latach dokonuje sie postep w zakresie zarowno diag-
nostyki, jak i leczenia, co przyczynia sig do zmniejszania skutkow
tego waznego objawu klinicznego u pacjentow.
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Definicja

Mianem zawrotéw glowy okresla sie subiektyw-
ne odczucie wirowania, kotysania, braku stabil-
noéci lub braku réwnowagi. Zawroty sg jednym
z podstawowych objawéw ostrego zespotu przed-
sionkowego, w przypadku ktérego w celu wyboru
leczenia konieczne jest réznicowanie uszkodzenia
oérodkowej czesci ukladu réwnowagi (jadra przed-
sionkowe, mézdzek, mézg) i czeSci obwodowej
(narzad przedsionkowy), z wykluczeniem choréb
somatycznych [1].

Epidemiologia i etiologia

Zawroty glowy dotycza 5-10% populacji ogol-
nej, przy czym ich czesto$¢ wzrasta z wiekiem i po
65. roku zycia osigga az 30% [2]. Zawroty glowy
sg przyczyna blisko 1,5% hospitalizacji, poniewaz
czesto pojawiaja sie jako pierwszy objaw wielu
schorzen [3].

W badaniu epidemiologicznym, obejmujacym
ponad 17 tys. chorych, ktérzy zglosili sie do
German Center for Vertigo and Balance Disorders
w Monachium, wykazano, Ze najczesciej roz-
poznawang przyczyna zawrotow byly tagodne
napadowe polozeniowe zawroty glowy (BPPV,
benign paraoxysmal postural vertigo) stanowia-
ce 17,1% przypadkéw, natomiast na kolejnych
miejscach znajdowaly sig zaburzenia psychiczne
(fobia zawrotéw) — 15%, zawroty pochodzenia
osrodkowego (udary mézgu, inne choroby na-
czyniowe mézgu, stwardnienie rozsiane, choroby
neurozwyrodnieniowe) — 12,3%, migrena przed-
sionkowa — 11,4%, choroba Méniere’a — 10,1%
oraz zapalenie nerwu przedsionkowego — 8,3%
[3]. Polskie dane epidemiologiczne nie odbiegajg
istotnie od zaprezentowanych powyzej; naj-
cze$ciej stwierdzano BPPV (30%), migrene
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przedsionkowg (15%), choroby naczyniowe
mozgu (10%), urazy (10%) i zapalenie btednika
(6%), natomiast zaburzenia psychiczne stanowity
przyczyne 10-15% zawrotéw [1, 4].

Postepowanie diagnostyczne
Kluczowym elementem diagnostyki zawrotéw

glowy jest wywiad stuzacy:

1) ustaleniu ich charakteru, poczawszy od zlu-
dzenia ruchu — zwykle kolowego, wirowania
otoczenia lub wlasnego ciata albo gtowy w prze-
strzeni rozumianego jako ,,prawdziwe zawroty”
i w piSmiennictwie anglosaskim okreslanego
jako vertigo, przez ztudzenie niestabilnoéci, nie-
pewnosci postawy, braku ré6wnowagi lub leku
przed upadkiem (czyli z ang. dizziness), a skon-
czywszy na najmniej typowym dla uszkodzen
narzadu réwnowagi wrazeniu oszolomienia,
omdlewania (presyncope) z towarzyszacymi
objawami wegetatywnymi czy tachykardig
(nazywanego z ang. lightheadedness) [1, 4];
w jezyku polskim nie ma, niestety, specyficz-
nych sformulowan okreslajacych zawroty
o r6znym charakterze;

2) okresleniu charakterystyki zawrotéw w czasie
(czy majg charakter staly, czy pojawiajg sie na-
padowo; w przypadku nawracajacych objawow
ustalenie, od jak dawna wystepuja; czas trwania
pojedynczego epizodu);

3) ustaleniu, czy istniejg objawy wspdlistniejace
z zawrotami oraz w jakich okolicznosciach
powstajg zawroty (np. w okreslonych, statych
dla danego chorego, pozycjach, np. ktadzenie
sie do t6zka, wstawanie, zwroty glowy do boku,
pochylanie sugerujg tagodne potozeniowe za-
wroty glowy; zawroty po wystgpieniu szumu
usznego i uczucia pelnosci w uchu moga
wskazywac na chorobe Méniere’a; nawracajace
zawroty glowy, z nastepowym bélem glowy,
moga sugerowacé migrene przedsionkowa);

4) okresleniu czynnikéw poprzedzajacych wysta-
pienie zawrotéw (infekcja, uraz, wysitek fizycz-
ny, zabiegi w obrebie kregostupa szyjnego);

5) wykluczeniu tak zwanych red flags — na przy-
ktad zaburzen §wiadomosci, innego niz zwykle
charakteru objawéw u 0s6b z nawracajacymi
zawrotami lub narastajacego charakter zawrotow;

6) ustaleniu, na jakie choroby cierpi pacjent i jakie
leki przyjmuje [5-7].

Badanie przedmiotowe
W badaniu przedmiotowym pacjenta z ostrym
zespotem przedsionkowym, ktérego gtéwnym

objawem sg zawroty, poza badaniem ogdlnole-

karskim (szczegélnie pomiar ci$nienia tetniczego,

ocena czynnosci serca) oraz badaniem neurolo-
gicznym, bardzo wazna jest préba zré6znicowania
obwodowego lub centralnego ich pochodzenia

[8, 9]. W ostatnich kilku latach najbardziej

uznanym w diagnostyce lokalizacji uszkodze-

nia (centralne/obwodowe) w ostrych zespolach
przedsionkowych wydaje sie wspomniany wyzej
schemat badania obejmujacy ocene:

* polozenia gatek ocznych i obecnosci ewentu-
alnego odchylenia ustawienia gatek ocznych
w osi pionowej (refiksacja w cover test);

* oczoplasu (spontaniczny/indukowany spojrze-
niem, kierunek i stato$¢ fazy szybkiej, amplitu-
da, wplyw fiksacji);

* odruchu przedsionkowo-ocznego (test szarp-
nigcia glowa — head impulse test; odruch
polega na skojarzonym ruchu gatek ocznych
w kierunku przeciwnym do ruchu glowy) — naj-
czesciej pozostaje on prawidlowy w zespotach
przedsionkowych pochodzenia osrodkowego.
Zestaw tych badan bywa okreslany jako HINTS

(head impulse, nystagmus, test of skew). Za uszko-

dzeniem oérodkowym przemawia wystgpowanie

co najmniej jednego z ponizszych: prawidlowy
head impulse test, nieregularny zmiennokie-
runkowy oczoplas, odchylenie ustawienia galek
ocznych w osi pionowej (refiksacja w cover test)

[8, 9], co okresla sie skrétem mnemotechnicz-

nym INFARCT (impulse (HIT) normal, fast phase

alternating (Nystagmus), refixation on cover test)

[9]). Podsumowanie wynikéw trzech elementéw

badania HINTS przedstawiono w tabeli 1.
Ponadto u pacjentéw konsultowanych z po-

wodu zespoléw przedsionkowych, u ktérych wy-

stepuja krétkotrwale incydenty zawrotéw poja-
wiajace sie¢ w pewnych statych okolicznosciach

(okreslony ruch glowy powodujacy zawroty,

wrazenie przesuwania sie obrazu, nudnoS$ci,

a czasem wymioty), wskazane jest wykonanie

testu Dixa-Hallpike’a [10, 11].

Badania pomocnicze

W przypadku podejrzenia neurologicznego
pochodzenia zawrotéw glowy badania diagno-
styczne nalezy ukierunkowaé na najbardziej praw-
dopodobna ich przyczyne, okreslong na podstawie
wywiadu i badania przedmiotowego. W przypad-
ku podejrzenia osrodkowej etiologii zawrotéw
glowy, a zwlaszcza etiologii naczyniowej, nalezy
wykonaé tomografie komputerowa z podaniem
srodka kontrastowego lub optymalnie rezonans
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Tabela 1. Podsumowanie wynikéw badania HINTS

Test szarpniecia gfowa (HIT) Oczoplas Reakcja przechyleniowa Rozpoznanie
(nystagmus) (test of skew)

Patologiczny Statokierunkowy Nie PAVS
Patologiczny Statokierunkowy Tak CAVS/PAVS
Patologiczny Zmiennokierunkowy Nie CAVS
Patologiczny Zmiennokierunkowy Tak CAVS
Prawidtowy Statokierunkowy Nie CAVS
Prawidtowy Statokierunkowy Tak CAVS
Prawidtowy Zmiennokierunkowy Nie CAVS
Prawidtowy Zmiennokierunkowy Tak CAVS

HINTS — head impulse, nystagmus, test of skew; HIT — head impulse test; PAVS (acute peripheral vestibular syndrome) — ostry zesp6t przedsionkowy pochodzenia
obwodowego; CAVS (acute central vestibular syndrome) — ostry zesp6t przedsionkowy pochodzenia osrodkowego

magnetyczny (MRI, magnetic resonance imaging)
glowy (badanie z wyboru do obrazowania tylnej
jamy czaszki).

W przypadku podejrzenia krwotoku podpaje-
czynéwkowego, przy jednoczesnie negatywnym
obrazie radiologicznym, jak réwniez w przy-
padku podejrzenia zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych, konieczne jest wykonanie naktucia
ledZzwiowego. Z kolei w przypadku podejrzenia
choroby Méniere’a wskazane jest wykonanie
audiogramu, w ktérym wraz z czasem trwania
choroby stwierdza sie ubytek stuchu.

W uzasadnionych przypadkach nalezy rozwa-
zy¢ elektronystagmografie w celu oceny funkcji
uktadu przedsionkowego, badanie posturogra-
ficzne, audiograficzne oraz sluchowe potencjaly
wywolane. Sa to jednak badania wykonywane
planowo i zwykle nie wspomagajg diagnostyki
w ostrych zespotach przedsionkowych. Dosé
rzadko pomocna w diagnostyce zawrotéw jest
elektroencefalografia, jakkolwiek w padaczce,
zwlaszcza skroniowej, zawroty mogg wystepowac
zaroéwno jako aura, jak i w trakcie napadu [12, 13].

Niezmiernie wazne sg réwniez badania labora-
toryjne, poniewaz niespecyficzne wrazenia okres-
lane przez pacjentéw jako zawroty moga wynikac
z niedokrwisto$ci, hipo- lub hiperglikemii, nie-
doboru witaminy B,, czy tez zaburzen czynnosci
tarczycy. W kazdym przypadku lekarz powinien
rozwazy¢ prawdopodobienistwo schorzen ogélno-
ustrojowych jako przyczyny zawrotéw i odpowie-
dnio dostosowa¢ zakres wykonywanych badan.

Lokalizacja uszkodzenia, najczestsze przyczyny
i typowe objawy towarzyszace zawrotom

Najczestsze przyczyny i charakterystyczne ob-
jawy towarzyszace zawrotom wraz z lokalizacja
uszkodzenia podano w tabeli 2.

Farmakoterapia

Postepowanie u pacjenta z zawrotami glowy
jest przede wszystkim ukierunkowane na wykry-
cie ich przyczyny, co utatwia wdrozenie leczenia
przyczynowego, o ile jest ono mozliwe. Réwno-
legle waznym etapem leczenia pozostaje terapia
objawowa stuzaca lagodzeniu objawéw, ktére
mogg by¢ bardzo przykre dla pacjenta. Kolejnym
waznym etapem leczenia jest postgpowanie
rehabilitacyjne w celu poprawy funkcji uktadu
przedsionkowego [1].

Strategia leczenia zalezy oczywisScie od takich
czynnikéw, jak natezenie, szybko$¢ narastania
i czas trwania objawéw. Pacjenci z cigzkimi
nudnoS$ciami i wymiotami zazwyczaj wymagajg
oceny w warunkach szpitalnego oddzialu ratun-
kowego i podania dozylnie ptynéw, w zwigzku
z odwodnieniem i zaburzeniami elektrolitowymi.
Dodatkowo podaje sie leki z dwé6ch gléwnych grup
— substancji dziatajacych hamujaco na uklad
przedsionkowy oraz lekéw przeciwwymiotnych.
Nalezy zwr6ci¢ uwage na fakt, ze leki ogranicza-
jace zawroty glowy w fazie ostrej zwykle nie sg
skuteczne jako srodki profilaktyczne. Dlatego sg
podawane w warunkach oddzialu ratunkowego,
a nie przeznaczone jako leki do codziennego sto-
sowania w przypadku nawracajgcych objawow
— mogg powodowa¢ dzialania niepozadane lub
zmniejsza¢ zdolnosé mézgu do kompensacji (jak
w przypadku zapalenia nerwu przedsionkowego).

Do gléwnych srodkéw hamujacych ukltad
przedsionkowy nalezg leki przeciwhistamino-
we, antycholinergiczne i benzodiazepiny. Cho¢
doktadny mechanizm dziatania tych substancji
jest niejasny, to wiekszoé¢ wydaje sie dziala¢ na
poziomie neuroprzekaznikéw zaangazowanych
w propagacjg impulséw od I- i [I-rzedowych neu-
ron6éw uktadu przedsionkowego oraz utrzymania
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Tabela 2. Miejsce uszkodzenia, najczestsze przyczyny i typowe objawy towarzyszace zawrotom gtowy

Lokalizacja uszkodzenia

Mozliwe przyczyny

Charakterystyczne cechy

Mozg, mézdzek, pien mdzgu (dysfunkcja jader
przedsionkowych w pniu mézgu lub ich potaczen)

Udar mézgu i przemijajacy atak nie-
dokrwienny (zwykle objawy z tylnego
obszaru unaczynienia)

Stwardnienie rozsiane

Zapalenie moézgu lub opon méz-
gowo-rdzeniowych (zapalenie pnia
mozgu)

Guz moézgu, zwilaszcza potozony

w tylnej jamie czaszki

Zespoty paranowotworowe, zapale-
nia limbiczne (np. z przeciwciatami
anty-GAD)

Choroby neurozwyrodnieniowe/uwa-
runkowane genetycznie

Migrena przedsionkowa?

Ataksje napadowe (EA)

Nieprecyzyjne ztudzenie niestabilnos-
ci, niepewnosci, rzadziej typowe za-
wroty gtowy o charakterze wirowania
Wspdtistnienie uszkodzen nerwow
czaszkowych (zaburzenia gatkorucho-
we — spontaniczny oczoplas, zwtasz-
cza pionowy) lub cechy uszkodzenia
pnia mézgu zaburzenia stuchu, zabu-
rzenia czucia, niedowtad

Wynik testu HINTS (niespecyficzny
w migrenie, EA, zapaleniach)

Cze$¢ obwodowa uktadu réwnowagi
(ucho wewnetrzne, btednik)

tagodne potozeniowe zawroty gtowy
(BPPV)

Zapalenie nerwu przedsionkowego
Choroba Méniere’'a

Pourazowe (np. ztamanie piramidy
kosci skroniowej)

Migrena przedsionkowa?

Toksyczne/jatrogenne (aminoglikozydy,
leki moczopedne)

Precyzyjne ztudzenie ruchu (zwykle
kotowego, wirowania otoczenia lub
wiasnego ciata, lub gtowy w prze-
strzeni) — tzw. zawroty uktadowe

Rytmiczny oczoplas spontaniczny,

o statym kierunku fazy szybkiej, zwy-
kle poziomy lub poziomo-obrotowy,
nasilajacy sie przy patrzeniu w strone
fazy szybkiej, wybitnie nasilajacy sie
przy zniesieniu fiksacji

W prébie Romberga chory pada

w strone wolnej fazy oczoplasu,

tj. w strone uszkodzonego btednika

Czas pojedynczego incydentu od
kilku—kilkunastu sekund w przypadku
BPPV do godzin/dni w przypadku
choroby Méniere’a, kilku—kilkunastu
dni w zapaleniu nerwu przedsionko-
wego; uszkodzenia toksyczne/jatro-
genne czesto nieodwracalne

Ogodlnoustrojowe, przez pacjentéw czesto mylnie
okreslane jako zawrot gtowy

Choroby endokrynologiczne
(niedoczynnos¢/nadczynnosé
tarczycy)

Zaburzenia metaboliczne (np. hipogli-
kemia, hiperglikemia)
Dyselektrolitemia (zwtaszcza hipona-
tremia, rzadziej hipomagnezemia,

np. w tezyczce utajonej)

Infekcje (miejscowe, ogolnoustrojowe
przebiegajace z goraczka)

Zaburzenia rytmu serca (skurcze
dodatkowe, zespoty Morgagniego-
-Adamsa-Stokesa)

Spadki cisnienia tetniczego (ortosta-
tyczne, w przebiegu choréb soma-
tycznych) — dziatania niepozadane
lekoéw i zatrucia

Rzadko w napadach padaczkowych
nieswiadomosci

W zaburzeniach psychicznych

Lek napadowy

Wrazenie oszotomienia z towarzy-
szacymi objawami wegetatywnymi,
tachykardia

Depresja

Niewielka reakcja na stosowane
leczenie, zmiennos¢ objawow

GAD (glutamic acid decarboxylase) — dekarboksylaza kwasu glutaminowego; EA — episodlic ataxia; HINTS — head impulse, nystagmus, test of skew; BPPV — benign

paraoxysmal postural vertigo
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Tabela 3. Farmakoterapia zawrotoéw gtowy w fazie ostrej

Lek Dawka

O dziataniu przeciwwymiotnym

Difenhydramina 10-50 mg i.m., i.v.
Metoklopramid 10-20 mg i.m.
Ondansetron 4 mgim.,iv.
Prochlorperazyna 5-10 mg i.m., i.v.
Prometazyna 10-50 mg i.m., i.v.

O dziataniu uspokajajacym i przeciwlekowym*

Diazepam 5-10 mg p.o., i.m., i.v. 2-4/d.
Klonazepam 0,5 mg p.o. 3/d.
Lorazepam 1-2mgco 8 h
Alprazolam 0,5mgco8h

*Stosowanie tych lekow opdznia kompensacje przedsionkowa; i.m. (intramuscu-
lar) — domiesniowo; i.v. (intravenous) — dozylnie; p.o. (per os) — doustnie

potencjaléw w jadrach przedsionkowych. Leki
przeciwwymiotne dzialajg na struktury w czes-
ciach mézgu kontrolujacych wymioty. Dopamina,
przeciwna, acetylocholina i serotonina sg prze-
kaznikami uwazanymi za mediatory aktywujace
struktury mézgowia w celu wywolywania wy-
miotéw. Wigkszo$¢ srodkéw hamujacych uktad
przedsionkowy ma wtasciwosci antycholiner-
giczne lub przeciwhistaminowe i w ten sposéb,
oprocz wplywu na zawroty gtowy, wywieraja efekt
przeciwwymiotny (tab. 3).

Leczenie objawowe
Grupy lekéw stosowanych w leczeniu objawo-
wym zawrotéw glowy opisano ponizej [14].

Leki dziatajgce hamujgco na uktad przedsionkowy
Anksjolityki (przeciwlekowe): najpopularnie;j-
sze benzodiazepiny to diazepam (Relanium®),
klonazepam (Clonazepamum®), lorazepam, alpra-
zolam i midazolam (Dormicum®). Leki te wywiera-
ja efekty uspokajajacy i sedatywny, co ma wazny
udzial w leczeniu zawrotéw glowy, poniewaz
zwykle towarzyszg im uczucie leku oraz nasilone
objawy autonomiczne. Leki te podaje sie gtéwnie
pozajelitowo, doraZnie, w ostrych epizodach. Nie
zaleca sie ich przewleklego stosowania z powodu
duzego potencjatu wywolywania uzaleznienia.
Neuroleptyki: chloropromazyna, promazyna,
prochlorperazyna, tietylperazyna, metoklopramid:
* chloropromazyna (Fenactil®): alifatyczna
pochodna fenotiazyny o silnym dzialaniu
przeciwpsychotycznym, uspokajajgcym, prze-
ciwlgkowym oraz przeciwwymiotnym. Chlo-
ropromazyna jest antagonistg receptoréw do-

paminowych i przez to hamuje przekaZnictwo
zalezne od dopaminy w uktadach limbicznym
inigrostriatalnym. Blokuje tez receptory 5-HT,
i receptory a,-adrenergiczne (z czym wigza sig
ortostatyczne spadki ci$nienia tetniczego). Wy-
kazuje takze dzialania cholinolityczne i przeciw-
histaminowe (blokujac receptory H,). Dziatanie
przeciwwymiotne wigze sie gléwnie z blokowa-
niem nerwu blednego;

promazyna (Promazin®): tagodny neuroleptyk
z grupy alifatycznych pochodnych fenotiazy-
ny, wykazujacy silne dziatanie uspokajajace
oraz slabe dziatania przeciwpsychotyczne
i przeciwlekowe. Stabo oddzialuje na ukla-
dy wegetatywny i pozapiramidowy, dziala
tez umiarkowanie przeciwwymiotnie. Jest
antagonistg receptoré6w dopaminowych i, po-
dobnie jak inne neuroleptyki, hamuje prze-
wodnictwo nerwowe w uktadach limbicznym
i nigrostriatalnym. Stosunkowo silnie blokuje
receptory a,-adrenergiczne (dziatanie uspoka-
jajace, hipotonia ortostatyczna) oraz wykazuje
umiarkowane dzialania przeciwhistaminowe
i cholinolityczne;

prochlorperazyna (Chloropernazinum®):
neuroleptyk z grupy pochodnych fenotiazyny
z taticuchem bocznym piperazyny w czastecz-
ce. Wykazuje dziatania przeciwwymiotne,
neuroleptyczne, antydopaminergiczne (blo-
kuje receptory D, w strefie chemorecepcyj-
nej), cholinolityczne oraz blokuje receptory
a-adrenergiczne;

tietylperazyna (Torecan®): pochodna fenotia-
zyny o dzialaniu i wlasciwoséciach farmako-
logicznych zblizonych do chloropromazyny.
Wykazuje dziatanie przeciwwymiotne i dziata
przeciwczkawkowo. Wywierajac wplyw na
oérodki koordynacyjne w ukladzie siateczko-
watym, ogranicza nasilenie zaburzen réwno-
wagi. Dziatanie jest zwigzane z hamowaniem
oérodka wymiotnego w mozgu i strefy wy-
zwalajacej wymioty w rdzeniu przedluzonym
oraz ze zmniejszeniem wrazliwos$ci nerwéw
przywspoélczulnych i czuciowych. Dziala tez
adrenolitycznie;

metoklopramid (Metoclopramidum®): an-
tagonista receptoréw dopaminowych. Dziala
rowniez antagonistycznie na receptory 5-HT,
i stabo pobudza zwoje. Metoklopramid blokuje
presynaptyczne receptory dopaminowe i dzieki
temu utatwia uwalnianie acetylocholiny z neu-
ronéw, ktoéra dziata na receptory muskaryno-
we M, w komérkach migéni gtadkich przewodu
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pokarmowego, poprawiajac perystaltyke przewo-

du pokarmowego. Przenika przez barierg krew—

-moézg, wywierajac w osrodkowym ukladzie ner-

wowym (OUN) dziatanie typowe dla blokowania

receptora dopaminowego. Dziata uspokajajaco

i przeciwwymiotnie, hamuje nudnoéci.

Nalezy pamietaé, ze powyzsze leki wywoluja
liczne dziatania niepozadane, gléwnie poprzez
wplyw na uklad pozapiramidowy — dystonie
ogniskowe i pézne dyskinezy (tardive dyskinesia)
— 1 nie zaleca sig ich przewleklego stosowania
w leczeniu zawrotéw glowy.

Leki przeciwhistaminowe (I generacja): dimen-
hydrynat, hydroksyzyna, prometazyna:

* dimenhydrynat (Aviomarin®): lek przeciwhi-
staminowy I generacji, pochodna difenhydra-
miny. Lek przenika przez bariere krew-modzg
i w zwigzku z tym dziala silnie hamujgco na
oSrodek wymiotny w rdzeniu przedluzonym
i odruchy btednikowe. Dziatanie to jest wzmoc-
nione wlasciwosciami parasympatykolitycz-
nymi (zahamowanie czynno$ci wydzielniczej
slinianek, ostabienie czynnosci wydzielniczej
zotadka, zmniejszenie napiecia miesni gtadkich
i perystaltyki przewodu pokarmowego);

* hydroksyzyna (Atarax®, Hydroxyzinum®):
lek uspokajajacy i przeciwlekowy, pochod-
na piperazyny. Mechanizm dzialania jest
prawdopodobnie zwigzany z zahamowaniem
aktywnosci osrodkéw podkorowych OUN.
Hydroksyzyna nie hamuje czynno$ci kory
mozgowej. Zmniejsza niepokéj, lek i napiecie
miesniowe. Wykazuje wlasciwosci przeciwhi-
staminowe, cholinolityczne, przeciwbélowe
i przeciwwymiotne;

* prometazyna (Diphergan®): antagonista recep-
tora H, I generacji, pochodna fenotiazyny. Dzia-
ta przeciwhistaminowo, depresyjnie na OUN,
cholinolitycznie, przeciwwymiotnie, uspoka-
jajaco i nasennie. Wykazuje korzystne dziatanie
w chorobie lokomocyjnej; zmniejsza pobu-
dzenie przedsionkowe i hamuje czynnodé
blednikéw. Przenika przez barierg krew—-moézg
i wywiera dzialanie uspokajajace przez ha-
mowanie N-metylotransferazy histaminowej,
blokowanie oSrodkowych receptoréw hista-
minowych, blokowanie receptoréw odpowie-
dzialnych za wychwyt serotoniny i acetylo-
choliny oraz poprzez pobudzenie receptoréw
a-adrenergicznych.

Cholinolityki: hioscyna. Hioscyna (Scopolan®)
jest alkaloidem tropanowym wystepujacym
w naturze, miedzy innymi w lisciach bielunia

dziedzierzawego (Datura stramonium). To an-
tagonista oérodkowych i obwodowych recepto-
row muskarynowych miesni gtadkich, miesnia
sercowego, wezléw zatokowo-przedsionkowego
i przedsionkowo-komorowego, a takze niekto-
rych gruczotéw. Powoduje zmniejszenie napiecia
mieéni gtadkich, ostabia motoryke przewodu
pokarmowego i wydzielanie zoladkowe, hamuje
wydzielanie §liny, zmniejsza ilo§¢ wydzieliny
z drzewa oskrzelowego, zwalnia czynno$¢ serca,
dziala przeciwwymiotnie, wykazuje réwniez de-
presyjny wplyw na OUN, wywoluje nadmierng
senno$c¢ i zaburzenia pamieci.

Leki naczynioaktywne
Antagoni$ci wapnia: cynaryzyna, flunaryzyna.

Leki te sg powszechnie wykorzystywane w celu

poprawy krazenia mézgowego, co moze réwniez

dotyczy¢ naczyn blednika. Stosuje sie je przede
wszystkim w terapii przewleklych zawrotéw glo-
wy w kombinacji z innymi lekami:

* cynaryzyna (cinnarizine): pochodna pipe-
razyny. Hamuje doplyw jonéw wapnia do
komérek depolaryzacyjnych, w wyniku czego
zmniejsza sig dostepnos¢ wolnych jonéw wap-
nia potrzebnych do wywotania i utrzymania
skurczu. Ponadto hamuje wplyw kinin na na-
czynia krwionoéne, co powoduje zwiekszenie
przeptywu krwi, zwlaszcza w naczyniach ucha
wewnetrznego, siatkéwki oraz w naczyniach
obwodowych. Wykazuje takze stabe dzialania
przeciwhistaminowe i cholinolityczne, stabo
uspokajajace i przeciwwymiotne, zapobiega ob-
jawom choroby lokomocyjnej i innych kinetoz.
Lek dziata hamujaco na oczoplas;

* flunaryzyna (flunarizine): pochodna cyna-
ryzyny. Poprzez hamowanie naptywu jonéw
wapnia do komérek zapobiega skurczom miesni
gladkich drobnych naczyn oraz wykazuje silne
i dtugotrwate dziatanie ochronne na komorki
srédbtonka, komérki mézgowe i komorki krwi.
Hamuje agregacje plytek krwi. Dziala uspoka-
jajaco i przeciwwymiotnie.

Leki blokujace receptory ¢-adrenergiczne: ni-
cergolina (Nilogrin®). Jest to syntetyczna pochod-
na alkaloidéw sporyszu o dzialaniu rozszerzaja-
cym naczynia oraz hamujacym agregacje plytek
krwi (przy czym nie przedtuza czasu krwawienia
u chorych przyjmujacych leki przeciwzakrze-
powe). Poprawia metabolizm i hemodynamike
krazenia mézgowego. Zwieksza wykorzystanie
tlenu i glukozy przez komoérki mézgowe. W daw-
kach terapeutycznych rozszerza naczynia, nie
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wplywajac na przeplyw krezkowy i wskazniki
sercowo-naczyniowe.

Pochodne metyloksantyn: pentoksyfilina (Pol-
filin®). Pochodna ksantyny, poprawia wlasciwosci
reologiczne krwi, zmniejsza zdolnos¢ erytrocytéw
do adhezji i agregacji, a zwieksza elastycznos¢ ich
$ciany. Dodatkowo utatwia przeptyw krwinek przez
naczynia wlosowate, ograniczajac w ten sposob
obszar niedotlenienia tkanek. Zmniejsza zdolnosé
tworzenia zakrzepéw. Hamuje synteze tromboksa-
nu, a jednoczesnie stymuluje synteze i uwalnianie
prostacykliny przez érédbtonek naczyn.

Leki o ztozonym mechanizmie dziatania
(betahistyna, piracetam, ondansetron)

Betahistyna: syntetyczny analog histaminy.
Dichlorowodorek betahistyny jest stabym agoni-
sta receptoréw H,, a silnym antagonista presy-
naptycznych receptoréw H,, przez co zwigksza
uwalnianie histaminy. Lek rozszerza naczynia
i usprawnia mikrokrazenie, zwiekszajac przeplyw
naczyniowy w obrebie blednika. Depolaryzuje
rowniez komérki jader przedsionkowych poprzez
wplyw na receptory H,, co ostabia asymetryczng
aktywno$é neuronéw. Dodatkowo zmniejsza
wyltadowania spoczynkowe w receptorach ban-
ki, redukujac asymetrig funkcjonowania uktadu
przedsionkowego. Betahistyna dziata réwniez na
receptory a,-adrenergiczne w uchu érodkowym.
Zwigkszajac uwalnianie histaminy, moze nasila¢
proces czuwania, co skutkuje zwiekszong aktyw-
no$ciag sensomotoryczng i poprawg proceséw
kompensacji.

Ondansetron (ondansetron): mechanizm
dzialania polega na silnym, wybiérczym bloko-
waniu receptoréw serotoninowych 5-HT, (5-hy-
droksytryptaminowych), ktére sg zlokalizowane
centralnie w obszarze strefy wyzwalajacej (trigger
zone) na dnie IV komory oraz obwodowo w za-
koniczeniach nerwu blednego czy tez w splocie
§r6dsciennym przewodu pokarmowego. Ondanse-
tron hamuje nudno$ci i wymioty zwiazane z dzia-
laniem serotoniny uwalnianej w jelicie cienkim
w czasie chemioterapii i radioterapii, a takze po-
przez blokowania oérodkowych receptoréw 5-HT,.
Nie wywiera dzialania uspokajajacego.

Preparaty zlozone

Ostatnio na rynek polski wprowadzono prepa-
rat (Symtiver®) o ztozonym skladzie, ktéry zawiera
dimenhydrynat (40 mg) i cynaryzyne (20 mg).
Jednoczesne zastosowanie obu substancji posze-
rza mechanizm dziatania, ktéry obejmuje efekty

naczynioaktywny (cynaryzyna) oraz przeciw-
histaminowy i parasympatykolityczny (dimen-
hydrynat). W ostatnich 30 latach przeprowadzo-
no wiele badan klinicznych stuzacych ocenie
skutecznosci tego preparatu w terapii réznych
zespoléw zawrotéw glowy. Podwéjny mecha-
nizm dzialania wynikajacy z blokowania kana-
6w wapniowych (cynaryzyna) z wplywem na
obwodowa czes¢ ukladu przedsionkowego oraz
z efektu przeciwhistaminowego (dimenhydrynat)
z punktem uchwytu w jego osrodkowej czesci oka-
zal sie korzystny. W badaniach kontrolowanych
poréwnywano Symtiver® z betahistyng w leczeniu
zapalenia nerwu przedsionkowego [15], niewy-
dolnosci kregowo-podstawnej [16] oraz miesza-
nych zesp6t w obwodowych zaburzen uktadu
przedsionkowego [17]. Preparat podawany przez
4 tygodnie 3 razy/dobe wykazywat wiekszg sku-
teczno$¢ niz betahistyna (3 X 12 mg) w zmniej-
szaniu zawrotéw glowy oraz towarzyszacych
zaburzen autonomicznych.

Co ciekawe, preparat ztozony Symtiver® (40 mg
dimenhydrynatu + 20 mg cynaryzyny) wykazywat
wyzszo$¢ wobec dimenhydrynatu (100 mg) oraz
cynaryzyny (50 mg) podawanych w monoterapii,
co moze sugerowaé superaddytywny efekt tera-
peutyczny u pacjentéw z r6znymi typami oérod-
kowych, obwodowych oraz mieszanych zaburzen
ukladu przedsionkowego [18]. Ostatnio opisano
doswiadczenia z tym preparatem stosowanym
w grupie 1275 pacjentéw. Autorzy podkreslajg
dobra skuteczno$é i bezpieczenstwo terapii.

Leczenie przyczynowe

Leczenie przyczynowe osrodkowych zawrotéw
glowy i zaburzen réwnowagi wiaze sie z lecze-
niem choroby podstawowej, w ktérej obrazie
klinicznym jedng z dolegliwo$ci sg zawroty [1].
W niektérych przypadkach zawrotéw, na przyktad
w migrenie przedsionkowej, postepowanie w fazie
ostrej wymaga niekiedy podawania wymienionych
w tabeli 3 lekéw dziatajacych objawowo, jednak
w takich przypadkach kluczowa role odgrywa le-
czenie profilaktyczne lekami przeciwpadaczkowy-
mi, zwlaszcza kwasem walproinowym, topirama-
tem lub lekami S-adrenolitycznymi (propranolol,
metoprolol, tymolol) i przeciwdepresyjnymi (ami-
tryptylina, wenlafaksyna) [19]. Zaréwno pochodne
ergotaminy, jak i tryptany sg przeciwwskazane
podczas kazdego rodzaju aury i bezwzglednie
przeciwwskazane w ataku migreny podstawnej.

W leczeniu napadowej ataksji typu 2 (EA 1, epi-
sodic ataxia type II), ktéra przebiega z napadowymi
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zawrotami glowy i zaburzeniami réwnowagi,
stosuje sie acetazolamid oraz 4-aminopirydyneg
z dobrym skutkiem. Z kolei w przypadku zawro-
téw spowodowanych konfliktem naczyniowo-
-nerwowym (vestibular paroxysmia) skuteczne sg
leki przeciwpadaczkowe. W chorobie Méniere’a
natomiast najwiekszg skutecznos$é wykazuja duze
dawki betahistyny (3 X 48 mg).

W ostatnim czasie zwraca sie¢ uwage na po-
tencjalng skutecznosé steroidoterapii w leczeniu
zapalenia nerwu przedsionkowego. Stosuje si¢ na
przyktad metyloprednizolon w dawce poczatko-
wej 100 mg/dobe zmniejszanej o 20 mg/dobe co
4 dni, az do odstawienia leku [20].

Leczeniem z wyboru w tagodnych polozenio-
wych zawrotach glowy sa manewry repozycyjne
Semonta i Epleya oraz ¢wiczenia przyspieszajace
habituacje osrodkowg Brandta-Daroffa [5]. W za-
wrotach glowy pochodzenia przedsionkowego,
jak réwniez zawrotach osrodkowych odpowiednie
¢wiczenia rehabilitacyjne przyspieszaja procesy
kompensacji i powr6t do zdrowia [5, 21, 22].
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