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STRESZCZENIE
Diagnostyka zawrotow gtowy, ze wzgledu na mnogosc¢ przyczyn
i ich trudne rdznicowanie, jest istotnym wyzwaniem w codziennej
pracy neurologa konsultujgcego chorych w ramach szpitalnego
oddziatu ratunkowego. W Swietle aktualnej wiedzy dolegliwosci,
ktdre wyznaczajg klasyczne podejscie diagnostyczne, pacjenci
czesto podajg w sposeb zmienny i niewiarygodny. Stawia to pod
znakiem zapytania dotychczasowy podziat na zawroty uktadowe
i nieuktadowe. Wykazano, ze zaburzenia uznawane do tej pory za
sztandarowe dla obu grup moga powodowac zaréwno jeden, jak
i drugi typ dolegliwosci. Opieranie sig wytaczenie na subiektyw-
nych objawach moze prowadzi¢ do pomytek diagnostycznych.
Na podstawie przegladu aktualnego piSmiennictwa przedstawiono
inne podejscie do roznicowania zawrotéw gtowy. Oparto je na
wiarygodnych danych dostgpnych w badaniu podmiotowym —
zmienno$ci objawow w czasie i czynnikach prowokujacych.
W ten sposab wyréznia sig kilka grup klasyfikacyjnych, w ramach
ktorych stosuje sie celowane badania dodatkowe pozwalajace
ustali¢ ostateczne rozpoznanie.
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Wprowadzenie

Zawroty glowy sg jedna z najczestszych przy-
czyn konsultacji medycznych w trybie nagltym,
stanowiac 2,5-4% wizyt na szpitalnych oddzia-
tach ratunkowych (SOR) [1-3]. Wedlug niekt6-
rych danych niemal co6. chory oceniany przez
neurologa na SOR bedzie zglaszat te dolegliwosé,
co plasuje jg na 3. miejscu wsréd najczestszych
przyczyn konsultacji neurologicznych [4]. Nalezy
zwr6ci¢ uwage, ze liczba takich pacjentow wy-
kazuje tendencje wzrostowa, co bedzie stanowié
coraz wigksze obcigzenie dla systeméw ochrony
zdrowia, a co za tym idzie dla konsultujacych
neurologéw [1].

Zawroty glowy najog6lniej mozna zdefiniowac
jako subiektywne zaburzenia percepcji przestrze-
ni. Jest to objaw niejednorodny, stabo sprecyzo-
wany, ktérego przyczyny ukltadajg sie w bardzo
szerokie spektrum — od uszkodzenia uktadu
przedsionkowego, poprzez zaburzenia kardio-
genne, metaboliczne, intoksykacje, uszkodzenie
niemal kazdego pietra osrodkowego i obwodowego
uktadu nerwowego, az po dolegliwosci psycho-
genne. Wigkszo$¢ z nich nie zagraza bezposrednio
zdrowiu i zyciu chorych [2]. Duzym wyzwaniem
jest wiec zidentyfikowanie pacjentéw z powazny-
mi schorzeniami wymagajgcych pilnej diagnosty-
ki i leczenia w warunkach szpitalnych. Ta grupa
jest mniej liczna i stanowi, jak oceniono w jednym
z badan, okolo 15% przypadkéw. Odpowiadajg
za nie gléwnie zaburzenia wodno-elektrolitowe
(69), incydenty naczyniowe w postaci przemija-
jacego napadu niedokrwiennego (TIA, transient
ichaemic attack) i udaru niedokrwiennego méz-
gu (4%) oraz zaburzenia rytmu serca (3,2%) [2].
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Rozpoznanie niektérych z nich jest stosunkowo
latwe. Inne natomiast, mogace sie objawia¢ jako
izolowane zawroty, nastreczajg zdecydowanie
wiekszych trudnosci diagnostycznych. Uwaza
sie, ze zawroty glowy sa objawem, w przypadku
ktérego najczesciej dochodzi do btednego wy-
kluczenia udaru niedokrwiennego [5], a odsetek
nierozpoznanych zaburzen naczyniowych wynosi
az 35% [6]. Ta grupa chorych jest wiec w sposéb
szczeg6lny narazona na pomylki diagnostyczne
i ich konsekwencje [6-8].

Mnogo$¢ mozliwych rozpoznan, subiektywny,
trudny do scharakteryzowania rodzaj dolegliwosci
oraz fakt, ze wsréd znacznej liczby pacjentéw
istnieje stosunkowo niewielka liczba, u ktérej jest
konieczna pilna interwencja medyczna, powo-
duje, ze w diagnostyce zawrotéw w warunkach
SOR niezwykle istotne jest usystematyzowane
podejécie diagnostyczne. W tym procesie, ze
wzgledu na konieczno$é wczesnego rozpoznania
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN), gtéwna rola przypada neurologowi.

Klasyfikacja — klucz
do prawidtowej diagnostyki

Istnieje co najmniej kilka systeméw klasyfikacji
zawrotéow glowy o réznej wartoéci praktyczne;j.
W Polsce najbardziej rozpowszechniony jest
dychotomiczny podzial na zawroty ukladowe
i nieukladowe. Zgodnie z nim te pierwsze maja
sie charakteryzowaé¢ zludzeniem ruchu (zwy-
kle wirowego), a najczestszg ich przyczyng jest
uszkodzenie obwodowej czesci ukladu réwno-
wagi (nerwu przedsionkowego, btednika). Z kolei
zawroty nieuktadowe objawiaja sig jako wrazenie
niestabilnosci i w wiekszosci przypadkéw wyni-
kaja z uszkodzenia OUN [9]. Klasyfikacja ta, cho¢
szeroko stosowana, ma wiele ograniczen i moze
by¢ jedynie wstepem do dalszej diagnostyki [10].
Istnieje przekonanie, ze wéréd zawrotéw uktado-
wych dominuja lagodne przyczyny obwodowe,
a wéréd nieuktadowych — uszkodzenie ukladu
nerwowego. W Swietle obecnej wiedzy okazuje
sie jednak, ze w tej drugiej grupie zaburzenia neu-
rologiczne stanowig mniejszo$¢ (wg Newmana-
-Tokera i wsp. [2] ok. 10% wszystkich rozpoznan
ustalonych u chorych z zawrotami na SOR), a za
znacznie wigkszg cze$¢ odpowiadajq patologie ze
strony ukladéw sercowo-naczyniowego i odde-
chowego, przewodu pokarmowego, metaboliczne,
rozpoznania psychiatryczne oraz urazy i intoksy-
kacje (fgcznie > 50% pacjentéw) [1, 2]. Podobnie
zawroty o typie iluzji ruchu, cho¢ istotnie naj-

czesciej wskazuja na patologie obwodowa, to nie
wykluczajg uszkodzenia osrodkowej czesci uktadu
przedsionkowego (jader przedsionkowych lub
ich polaczen ze strukturami mézdzku), ktére nie-
rzadko objawiaja sie jako ten sam zesp6t objawéw
klinicznych [7]. Zaklasyfikowanie chorego do tej
grupy i zbyt pochopne rozpoznanie przyczyn tak
zwanych laryngologicznych moze prowadzi¢ do
powaznych konsekwencji nieprawidlowe;j diag-

nozy [6-8].

Kolejnym wartym uwagi systemem klasyfikacji
jest zaproponowany w 1972 roku przez Drachma-
na i Harta podzial na cztery grupy zawrotéw [11]:
* vertigo — wynika z powstatej w sposéb nagly

asymetrii impulsacji w obrebie obu uktadéw
przedsionkowych, ktéra zwykle objawia sig
jako zludzenie ruchu. Uktad przedsionkowy
sklada sig z czeéci obwodowej (przedsionek,
nerw przedsionkowy) oraz osrodkowej (jadra
przedsionkowe w pniu mézgu oraz ich polg-
czenia z niektérymi obszarami mé6zdzku, jader
podkorowych i kory mézgu). Ostre jednostron-
ne uszkodzenie dowolnej jego czeéci powoduje
powstanie zawrotéw typu vertigo;

* zaburzenia rownowagi — uczucie niestabilnos-
ci pojawiajace sie w pozycji stojacej, najczesciej
podczas poruszania sie (niespotykane sg za-
burzenia réwnowagi w pozycji lezacej!). Moga
wynika¢ z patologii ukladu nerwowego w czesci
obwodowej (polineuropatia) lub o$rodkowe;j
(mielopatia, zesp6t mézdzkowy, uszkodzenie
jader podkorowych), zaburzen uktadu kostno-
-stawowego oraz ukladu przedsionkowego
(innego niz ostre, jednostronne) [12];

¢ stan przedomdleniowy — uczucie nadchodzg-
cej utraty przytomno$ci, nazywane réwniez
zastabnieciem, ktére chorzy czesto interpretujg
jako zawroty gtowy. Nastepstwem moze, ale nie
musi, by¢ utrata przytomnosci [12]. Podobnie
jak w przypadku omdlenia objawami towarzy-
szgcymi moga by¢ zbledniecie, mroczki przed
oczami, zlewne poty czy nudnosci. Objawy
trwajg krotko (sekundy do kilku minut). W réz-
nicowaniu stosuje sie ten sam schemat co
w réznicowaniu omdlen [13];

* nieokreslone zawroty glowy — trudne do
skonkretyzowania objawy, ktére w zdecydo-
wanej wiekszosci przypadkéw powstaja na tle
zaburzen psychicznych (depresja, zaburzenia
lekowe, zaburzenia osobowo$ci, psychosoma-
tyczne). Czesto objawy majg charakter prze-
wlekly, dtugotrwaty (wiele miesiecy, lat). Warta
uwagi jednostka nozologiczna nalezgca do tej
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grupy sa przewlekle subiektywne zawroty glo-

wy, ktére czesto wspdlistniejag z zaburzeniami

psychicznymi, ale mogg réwniez towarzyszy¢
migrenie czy wystgpowac jako nastepstwo

urazu glowy [12].

Oba podane wyzej sposoby klasyfikacji za-
wrotéw glowy sg obecnie krytykowane [14-17].
Opierajg sie one bowiem na subiektywnej charak-
terystyce objawéw, ktéra — jak wykazano — nie
przedstawia istotnej wartosci diagnostycznej [15,
16]. W jednym z badan 50% pacjentéw z za-
wrotami, ktérych 2-krotnie w odstepie 10 min
poproszono o opisanie wlasnych dolegliwosci,
zmienialo podawany uprzednio typ objawdw.
Wielu z nich opisywalo zawroty w sposé6b bar-
dzo nieprecyzyjny, trudny do sklasyfikowania
lub uzywato wiecej niz jednego okreslenia [15].
Warto zroci¢ uwage, ze podane dane pochodzg ze
zrodet anglojezycznych i ze wzgledu na ré6znice
jezykowe nalezy ostroznie podchodzi¢ do ich in-
terpretacji. Praktyka codziennej pracy neurologa
konsultujacego pacjentéw w ramach SOR zdaje
sie je jednak potwierdzaé.

Sa jednak réwniez cechy zawrotéw podawane
w anamnezie w sposob bardziej jednoznaczny,
a zatem bardziej wiarygodny. Naleza do nich czyn-
niki prowokujace i zmienno$¢ objawdéw w czasie
[15]. Na tej podstawie Newman-Toker i Edlow [17]
zaproponowali nowy sposéb klasyfikacji zawrotow
glowy obejmujacy 6 zespoléw klinicznych, ktéry
ma by¢ kluczem do opartego na dowodach na-
ukowych postepowania diagnostycznego (tab. 1).
Wynika z niego zaproponowany przez autoréw
algorytm nazwany Triage-TiTrATE-Test (Triage-
-Timing, Triggers And a Targeted Exam-Test; ocena
wstepna — zmienno$¢ czasowa, czynniki prowo-
kujace — celowane badania dodatkowe), ktéry
na podstawie analizy najbardziej wiarygodnych

z dostepnych danych klinicznych ma pozwalaé
na przeprowadzenie odpowiedniej diagnostyki
réznicowej.

Wstepna ocena na poziomie triazu (fr. friage)

U niektérych chorych z zawrotami glowy kon-
sultowanych w trybie pilnym mozna stwierdzi¢
obecnos$¢ objawéw dodatkowych, ktére silnie
sugerujg ich przyczyne [1, 4, 17]. We wstepnej
ocenie, podobnie jak u kazdego chorego konsul-
towanego na SOR, nalezy w pierwszej kolejnosci
wykluczy¢ cechy wskazujace na powazng etiolo-
gie dolegliwo$ci, wymagajaca natychmiastowej
interwencji medycznej. Objawy te, razem z moz-
liwymi przyczynami, przedstawiono w tabeli 2.

Realny problem diagnostyczny sprawiajg jed-
nak tak zwane zawroty izolowane — wystepujace
bez istotnych dodatkowych zaburzen ze strony
OUN czy innych narzadéw. W tych przypadkach
moga sie pojawia¢ zaburzenia autonomiczne,
rownowagi czy stuchu, ktére bardzo czgsto towa-
rzysza ostrym zawrotom glowy i nie przesadzaja
o ostatecznym rozpoznaniu [17].

TiTrATE — wiarygodna interpretacja
objawdéw subiektywnych

Jak juz wczes$niej wspomniano, podawany
przez pacjenta charakter zawrotéw ma ograni-
czong uzyteczno$¢ w diagnostyce réznicowej,
a bardziej wiarygodnymi cechami sg czynniki
prowokujace oraz zmienno$¢ objawéw w czasie.
Te wiasnie informacje powinny zwracac szczegdl-
ng uwage podczas zbierania wywiadu z chorym
w warunkach SOR [15, 16]. Na ich podstawie
takze mozna wyr6zni¢ zespoly kliniczne, ktére
wspomagaja dalszy proces diagnostyki r6znico-
wej (tab. 1). Szczegblnie istotne sg cztery zespoly
powstajace w sposéb nagly i bedace przyczyng

Tabela 1. Klasyfikacja zawrotoéw gtowy oparta na czynnikach prowokujacych i wzorze zmiennosci objawéw w czasie

(zrodto [17])

Wz6r zmiennosci objawoéw w czasie Czynnik prowokujacy obecny Brak czynnika prowokujgcego
Nowe, napadowe Zawroty napadowe prowokowane Zawroty napadowe spontaniczne
(np. BPPV) (np. zaburzenia rytmu serca)
Nowe, ciggte Ostry zespot przedsionkowy Spontaniczny ostry zespét przedsionkowy
po ekspozycji (np. polekowy) (np. udar tylnego kregu unaczynienia)
Przewlekte Prowokowany przewlekty zespot Zawroty przewlekte spontaniczne
przedsionkowy (np. jednostronne (np. zwyrodnieniowy zesp6t mézdzkowy)
uszkodzenie uktadu przedsionkowego,
ujawniajace sie jedynie przy
ruchu gtowa)
BPPV (benign paroxysmal positional vertigo) — tagodne pofozeniowe zawroty gfowy
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Tabela 2. Objawy towarzyszace i wyniki badan dodatkowych dostepne na wstepnym etapie diagnostyki, ktére moga
sugerowac przyczyne zawrotéw gtowy (wg [17])

Objaw

Mozliwa diagnoza

Zaburzenia Swiadomosci

Encefalopatia Wernickego, zapalenie mézgu, intoksykacja alkoholem, zatrucie tlenkiem wegla,
encefalopatia nadcisnieniowa, udar mézgu

Krotkotrwata utrata przytomnosci

Zaburzenia rytmu serca, ostry zespot wiencowy, rozwarstwienie aorty, zatorowos¢ ptucna,
hipowolemia, krwotok podpajeczynéwkowy, napad padaczkowy

Bol gtowy Udar mézgu, rozwarstwienie tetnicy kregowej, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
zatrucie tlenkiem wegla, migrena przedsionkowa, nadcisnienie srédczaszkowe, krwotok
podpajeczynéwkowy

BOl szyi Rozwarstwienie tetnicy kregowej

Bol w klatce piersiowej

Ostry zespot wiencowy, rozwarstwienie aorty

Bol brzucha/plecow

Rozwarstwienie aorty, cigza pozamaciczna

Dusznos¢

Zatorowos¢ ptucna, zapalenie ptuc, niedokrwistosc¢

Kofatania serca Zaburzenia rytmu serca

Hipotensja Krwotok, hipowolemia

Gorgczka
kowatego

Infekcja: zapalenie mézgu, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenie wyrostka sut-

Nieprawidtowe stezenie glukozy

Hipoglikemia, kwasica ketonowa

konsultacji w trybie pilnym: 1) zawroty napadowe
prowokowane (t-EVS, triggered episodic vestibular
syndrome), 2) zawroty napadowe spontaniczne
(s-EVS, spontaneous episodic vestibular syndrome),
3) ostry zesp6! przedsionkowy poekspozycyjny
(t-AVS, triggered acute vestibular syndrome), 4) os-
try zespol przedsionkowy spontaniczny (s-AVS,
spontaneous acute vestibular syndrome) [14, 17].
Dodatkowo, zaleznie od wstepnej klasyfikacji,
konieczne moze by¢ zastosowanie celowanych
badan przylézkowych, opisanych w odpowied-
nich podrozdziatach. Propozycje postgpowania
diagnostycznego podano na rycinach 11 2.

Napadowe zawroty gfowy
(EVS, episodic vestibular syndrome)
Zawroty napadowe prowokowane (t-EVS)

Wyzwalane przez konkretny czynnik prowoku-
jacy objawiajg sie jako epizody trwajace zwykle
kilkadziesiat sekund do kilku minut. NajczesSciej
jest nim zmiana pozycji ciala lub samej glowy
(np. pionizacja, zmiana polozenia w 16zku, nagty
zwrot szyi), duzo rzadziej — glosny dzwiek lub
manewr Valsalvy. Stosujac te klasyfikacje, trzeba
pamieta¢ o odréznieniu czgstych napadéw od
zawrotéw ciaglych, ktére bedg wymagaé innej
diagnostyki réznicowej [17, 19]. W literaturze
zwraca sie uwage na trudnosci lekarzy oddziatéw
ratunkowych w odréznieniu czynnikéw prowo-
kujacych od czynnikéw nasilajacych zawroty
[20]. W przypadku t-EVS, poza wyzwalanymi

epizodami, objawy nie pojawiajg sie wcale lub
maja charakter jedynie niewielkich nudnosci lub
dyskretnej niestabilnosci [21].

Gléwnymi przyczynami t-EVS sa fagodne poto-
zeniowe zawroty gtowy (BPPV, benign paroxysmal
positional vertigo) i hipotensja ortostatyczna.
W kazdym przypadku nalezy wykluczy¢ réwniez
powazne przyczyny podobnych dolegliwosci,
takie jak: osrodkowe polozeniowe zawroty glowy
(CPPV, central paroxysmal positional vertigo),
TIA w mechanizmie hemodynamicznym czy
hipotensje ortostatyczng wywolanag krwotokiem
wewnetrznym [17].

Lagodne polozeniowe zawroty glowy (BPPV)

Stanowig najczeSciej rozpoznawang jednost-
ke chorobowsg u pacjentéw z zawrotami glowy
w warunkach SOR [22]. Za ich przyczyne uznaje
sig przemieszczenie fragmentéw otolitéw w obreb
jednego z kanatéw poétkolistych. Prowadzi to do
prowokowanych ruchem glowy, trwajgcych krécej
niz minute, epizodéw zawrotow [21].

Kluczem do rozpoznania BPPV jest odtworze-
nie typowych dla chorego objawéw za pomocg
odpowiedniego manewru diagnostycznego oraz
obserwacja wywolanego nim oczoplasu. W przy-
padku najczestszej postaci BPPV — z kanalu
potkolistego tylnego — bedzie to manewr Dixa-
-Hallipke’a [17, 21]. Probe uznaje sie¢ za dodat-
nig, jesli prowokowany oczoplas ma charakter
pionowo-obrotowy. W razie podejrzenia BPPV
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Napadowe
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minuty/godziny)
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Przeprowadz prébe
ortostatyczna®

Rycina 1. Postepowanie w napadowych zawrotach glowy (zmodyfikowano wg [17, 18]); 2w przypadku ujemnej préby ortostatycznej
nalezy przeprowadzi¢ kolejne proby potozeniowe w celu wykrycia innych form tagodnych potozeniowych zawrotéw gtowy i/lub skierowac
chorego do otolaryngologa na diagnostyke rzadkich przyczyn prowokowanych zawrotéow gtowy; ABCD2 — skala, w ktdérej A oznacza
wiek (z ang. Age; > 60 lat = 1 pkt), B — ci$nienie tetnicze (z ang. Blood pressure; > 140/90 mm Hg = 1 pkt), C — objawy kliniczne
(z ang. Clinical features; obecno$¢ niedowtadu = 2 pkt., izolowana afazja = 1 pkt), D — diugos$¢ trwania objawéw (z ang. Duration of
the symptoms; > 60 min = 2 pkt., 10-59 min = 1 pkt, < 10 min = 0 pkt.), D — cukrzyca (z ang. Diabetes mellitus; obecna = 1 pkt);
MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; CPPV (central paroxysmal positional vertigo) — o$rodkowe potozeniowe zawroty
gtowy; TIA (transient ischaemic attack) — przemijajacy napad niedokrwienny; CO — tlenek wegla; OZW — ostry zespét wiencowy

Ostry zespot
przedsionkowy

I |
Poekspozycyjny
(uraz, intoksykacja,
dziatania niepozadane lekéw)’

[ l
[ | [ l |

HINTS niebezpieczny
lub nagty niedostuch®

Spontaniczny ostry
zespot przedsionkowy

Uraz gtowy lub uraz
typu whiplash

Intoksykacja/dziatania
niepozadane lekow

HINTS tagodny i bez

Brak spontanicznego
nagtego niedostuchu®

oczoplasu®

Wyklucz istotne zmiany
pourazowe i/lub
rozwarstwienie tetnicy
kregowej (TK/angio-TK)

Zmien dawke/odstaw
lek; podejmij inne
odpowiednie dla
toksyny dziatania

Badanie latoratoryjne;
rozwaz
neuroobrazowanie

Postepuj jak
w udarze mézgu

Leki objawowe
+ kontrola lekarska

Rycina 2. Postgpowanie w ostrym zespole przedsionkowym (AVS, acute vestibular syndrome) — by schemat byt bardziej przejrzysty,
zawarto w nim réwniez przypadki, ktére nie spetniajg $cistych kryteriow AVS (zawroty poekspozycyjne oraz spontaniczne zawroty glowy
trwajgce > 24 h bez oczoplasu) (zmodyfikowano wg [17, 18]); 2w klasycznym ujeciu AVS sktada sig¢ z zawrotéw gtowy o ostrym poczat-
ku i cigglym przebiegu (> 24 h), nudnosci/wymiotow, niestabilnosci postawy, nietolerancji zmiany pofozenia gtowy i spontanicznego
oczoplagsu; Porientacyjna ocena stuchu jest elementem tzw. testu HINTS (Head Impulse, Nystagmus, Test of Skew) plus i w kontekscie
klasycznego AVS wskazuje na rozpoznanie udaru mézgu (wyjasnienie w tekscie); TK — tomografia komputerowa; angio-TK — angio-
grafia tomografii komputerowej
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i ujemnego wyniku wskazane jest wykonanie ma-
newru diagnostycznego w kierunku zaburzen ze
strony kanatu pétkolistego bocznego (tzw. supine
roll test). O wyniku dodatnim §wiadczy wéwczas
obecno$¢ oczoplasu poziomego [21]. W typowych
przypadkach do ustalenia rozpoznania nie jest
konieczne (ani wskazane) wykonywanie dodat-
kowych badan diagnostycznych [21].

Warto podkreslié, ze oczoplas typowy dla BPPV
jest prowokowany okreslonym polozeniem i ma
stereotypowy charakter. Oczoplas spontaniczny
lub wyzwalany w inny spos6b nie pozwala na roz-
poznanie BPPV i nakazuje poszukiwanie innych
przyczyn dolegliwosci. Informacja ta jest o tyle
wazna, ze istnieje zesp6t objawéw imitujacy BPPV
powodowany przez uszkodzenie OUN i noszacy
miano oSrodkowych polozeniowych zawrotéw glo-
wy (CPPV). W przypadkach nietypowych wskazane
jest wiec poszerzenie diagnostyki o wykonanie re-
zonansu magnetycznego (MR, magnetic resonance)
moézgowia [17, 21].

Leczenie BPPV polega na zastosowaniu odpo-
wiedniego manewru repozycyjnego, majacego
przywroci¢ zlogom wapnia ich prawidlowe po-
lozenie [21]. Skuteczno$é prawidlowo wykonanej
repozycji jest wysoka. W przypadku manewru
Epleya wynosi 70% w pierwszej i niemal 100%
w kolejnych prébach terapeutycznych [23]. Le-
czenie farmakologiczne jest nieskuteczne i nie-
zalecane [21].

Umiejetnoéé prawidtowego rozpoznania
BPPV z co najmniej kilku powodéw ma istotng
warto$¢ kliniczng. Przede wszystkim pozwala
jednoznacznie wskaza¢ przyczyne obwodowa
o dobrym rokowaniu, a co za tym idzie wykluczy¢
powazng przyczyne dolegliwosci bez koniecznos-
ci wykonywania jakichkolwiek badan dodatko-
wych. Leczenie BPPV jest proste, szybkie, tanie,
nie wymaga zadnego specjalistycznego sprzetu
czy $rodkéw farmakologicznych i jest wysoce
skuteczne. Lagodne polozeniowe zawroty glowy
wigza sie ze zwigkszonym ryzykiem upadkéw
0s6b starszych. Skuteczna terapia powala unikngé
ich konsekwenc;ji [21].

Hipotensja ortostatyczna (OH, orthostatic hypotension)
Jest definiowana jako obnizenie wartosci skur-
czowego ci$nienia tetniczego o ponad 20 mm Hg
i/lub rozkurczowego o wigcej niz 10 mm Hg w cia-
gu 3 min od przyjecia pozycji stojacej [24]. Typo-
wym objawem OH jest uczucie nadchodzacego
omdlenia (lub samo omdlenie) tuz po pionizacji.
Zawroty na tle OH sa zjawiskiem czestym, odpo-

wiadajgcym — jak oceniono w jednym z badan
[25] — za ponad polowe przyczyn innych niz
uszkodzenie uktadu przedsionkowego. Co waz-
ne, pacjenci moga interpretowac powstate w ten
sposéb objawy jako uczucie wirowania [26], co
bywa Zr6diem nieprawidtowego rozpoznania [20].
U niektérych chorych opisywano nawet obecnosé
oczoplasu [26].

Najczestszymi przyczynami OH sg leki i hi-
powolemia [27]. W pierwszej kolejnosci nalezy
jednak wykluczy¢ rozpoznania bezposrednio
zagrazajace zyciu, takie jak krwotok wewnetrzny;,
zawal serca, infekcja, niewydolno$¢ kory nadner-
czy czy kwasica ketonowa [17].

Zawroty napadowe spontaniczne (s-EVS)

Najwazniejszymi cechami tej grupy zawrotéow
glowy sa ich napadowy charakter i brak jedno-
znacznych czynnikéw prowokujacych. Objawy
w wigkszosci przypadkéw trwajg od kilku minut
do kilku godzin, cho¢ mozliwe sg zar6wno krétsze
(sekundy), jak i dtuzsze (dni) epizody [28]. Réwnie
zréznicowana moze by¢ czesto$¢ napadéw — od
wielu w ciggu dnia do jednego na wiele miesiecy.
W przypadku braku zawrotéw w momencie oce-
ny chorego ich wywolanie, w przeciwienistwie
do poprzednio opisywanej grupy (t-EVS), nie
jest mozliwe. Wéwczas podstawa rozpoznania
moze by¢ jedynie badanie podmiotowe. W nie-
ktérych przypadkach moga istnie¢ dodatkowe
objawy wskazujace na etiologie, takie jak bdl
glowy w migrenie przedsionkowej, objawy paniki
w zaburzeniach lekowych czy zaburzenia stuchu
w chorobie Méniere’a [17]. U niektérych chorych
takie objawy moga jednak nie wystepowaé, co
dodatkowo utrudnia diagnostyke.

Najczestsze przyczyny spontanicznie pojawia-
jacych sie napad6éw zawrotéow glowy to migrena
przedsionkowa, odruchowe zespoty omdleniowe
i zaburzenia lekowe. Rzadziej taki zespét obja-
woéw moze powodowaé choroba Méniére’a. Do
najpowazniejszych przyczyn, ktére wymagajg
wykluczenia w warunkach SOR, naleza natomiast
zaburzenia kardiogenne (arytmia, choroba niedo-
krwienna serca, zatorowo$¢ ptucna), TIA z tylnego
kregu unaczynienia i hipoglikemia [17]. Nalezy
réwniez pamieta¢ o dzialaniach niepozadanych
lekéw i zatruciach.

Migrena przedsionkowa

Wystepuje u okolo 7% pacjentéw z zawrota-
mi glowy ocenianych w warunkach SOR i jest
uznawana za najczestsza przyczyne spontanicz-
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nych napadéw zawrotéw [29]. Jej roczng cho-
robowos$¢ ocenia sie na 0,9% populacji ogblnej,
a najwyzsza jest w grupie kobiet od 40. do 54.
roku zycia, w ktérej wynosi 5% [30]. Kryteria
rozpoznania migreny przedsionkowej opie-
raja sie na stwierdzeniu wspélwystepowania
typowych objawéw migrenowych i przedsion-
kowych oraz wykluczeniu innych mozliwych
przyczyn. Wymagane jest stwierdzenie co
najmniej 5 epizodéw zawrotéw, trwajacych
5 min-72 h, w ponad polowie ktérych stwierdza
sie przynajmniej jedng ceche migreny: typowy
charakter bélu glowy, aure wzrokowa, foto- lub
fonofobie [31]. W badaniu neurologicznym
w czasie napadu mozliwe jest stwierdzenie za-
réwno obwodowego, jak i o§rodkowego wzoru
oczoplasu [32]. W znamiennej grupie chorych
(38%) moga takze wystepowaé objawy typowo
wigzane z chorobg Méniére’a — zaburzenia
stuchu, szumy i uczucie pelnosci w uchu [32].

Podstawg rozpoznania migreny przedsionko-
wej jest wywiad i w przypadku pierwszego lub
jednego z pierwszych napadéw moze by¢ ono
trudne. Wéwczas najistotniejsze jest réznicowanie
objaw6éw z udarem niedokrwiennym z tylnego
kregu unaczynienia. Obie jednostki mogg bowiem
przebiega¢ jako silne zawroty glowy o naglym
poczatku z nudno$ciami, wymiotami, niestabil-
noscig chodu, bélem glowy w okolicy potylicy
i uyjemnym wynikiem testu wstrzaénigcia glowq
[33]. W takiej sytuacji do r6znicowania moze by¢
konieczne wykonanie MR glowy.

Odruchowe zespoly omdleniowe

Omdlenie odruchowe zwykle poprzedzone jest
objawami prodromalnymi, z ktérych najczestsze
sg zawroty glowy (75%). Moga one mie¢ dowolny
charakter, r6wniez wirowania. Poniewaz izolo-
wane objawy prodromalne, nazywane stanem
przedomdleniowym, sa czestsze od samego
omdlenia, to zawroty glowy moga by¢ jedyna
manifestacja tych zaburzen [17]. W rozpozna-
niu pomocne moga byé dodatkowe cechy, takie
jak poprzedzajaca epizod mikcja, wypréznienie
i manewr Valsalvy w omdleniu sytuacyjnym czy
czynniki wywolujace silne emocje w omdleniu
wazowagalnym [13].

Zaburzenia lgkowe (lgk paniczny)

Zawroty glowy sg drugim pod wzgledem czestos-
ci, po dolegliwosciach ze strony klatki piersiowej,
objawem zglaszanym przez chorych z napadowy-
mi zaburzeniami lekowymi [34]. Typowo zawroty

pojawiajg sie nagle i towarzysza im objawy do-
datkowe, takie jak lek przed $miercia, parestezje,
uczucie utraty kontroli, derealizacja, czy — czesto
— hiperwentylacja, ktéra sama w sobie moze je
wywolaé [35]. Lek moze towarzyszy¢ takze innym
schorzeniom (np. zaburzeniom rytmu serca, TIA,
uszkodzeniu uktadu przedsionkowego), co nalezy
wziaé po uwage w diagnostyce réznicowej [34].

Choroba Méniére’a

Jest dos¢ rzadka chorobg ucha wewnetrznego
(chorobowos¢ oceniania na 5-500/100 tys. miesz-
kanicéw) [36]. Do jej rozpoznania konieczne jest
stwierdzenie dwo6ch lub wiecej trwajgcych od
20 min do 12 h epizodéw zawrotéw, z charakte-
rystyczng aurg w postaci fluktuujacych objawéw
— szumu, uczucia pelnoséci w uchu lub ostabienia
stuchu. W takich przypadkach o pewnym roz-
poznaniu decyduje udokumentowanie deficytu
stuchu o okreslonej czestotliwo$ci w badaniu
audiometrycznym, dlatego chorzy z podejrzeniem
choroby Ménieére’a powinni byé¢ kierowani do
otolaryngologéw w celu ustalenia ostatecznego
rozpoznania [37]. Nalezy zaznaczy¢, ze jedynie
w okolo 25% przypadkach choroba manifestuje
sig jako pelna triada objawéw, a zawroty glowy
nie musza mie¢ charakteru wirowania [17].

Przemijajgcy napad niedokrwienny (TIA)

Jest definiowany jako wywolany niedokrwie-
niem epizod objawéw ogniskowego uszkodzenia
mozgowia, rdzenia kregowego lub siatkdwki, ktéry
nie powoduje powstania ogniska zawatowego [38].
W przypadku niespetnienia kryterium tkankowe-
go (brak zawatu w badaniach obrazowych lub neu-
ropatologicznych albo takich badan nie przepro-
wadzono) obowigzuje kryterium czasowe (udar
niedokrwienny rozpoznaje sie, jesli objawy trwajq
> 24 h) [39]. Przemijajacy napad niedokrwienny
z tylnego kregu unaczynienia okresla sie czasem
mianem niewydolnoéci kregowo-podstawne;j (VBI,
vertebrobasilar insufficiency). Termin ten wpro-
wadzono jako analogiczny do zaproponowanego
w 1951 roku przez kanadyjskiego neurologa Char-
lesa Millera Fishera okreslenia ,niewydolnosé
szyjna” (carotid insufficiency) dla TIA z obszaru
unaczynienia tetnicy szyjnej wewnetrznej [40].
Jednak ten drugi termin po pewnym czasie zarzu-
cono. W tym kontekscie nalezy podkresli¢, ze VBI
spelnia réwniez definicje ogdélng TIA.

Zawroty glowy sa najczestszym objawem
poprzedzajacym udar mézgu w zakresie tylnego
kregu unaczynienia i sg szczegdélnie czeste kilka
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tygodni przed zawatem [41]. Zwykle towarzysza
im objawy dodatkowe, takie jak dyzartria, podwéj-
ne widzenie, dysfagia, ataksja, zaburzenia czucia
czy oslabienie sily miesniowej. Moga jednak
przebiegac jako zawroty izolowane (ok. 20% przy-
padkéw), co istotnie utrudnia rozpoznanie [42].

Ryzyko udaru mézgu wsréd niewyselekcjo-
nowanych pacjentéw z zawrotami glowy wy-
pisywanych z SOR jest niskie i wynosi mniej
niz 1:500 [43]. Istnieje jednak grupa chorych
wymagajacych aktywnego poszukiwania czyn-
nikéw ryzyka i jego modyfikacji. U okolo 5%
chorych z TIA w ciagu 48 h dojdzie do incyden-
tu udarowego [44], a odpowiednia interwencja
terapeutyczna obniza to ryzyko o 80% [45].
Biorac pod uwage, ze w przypadku VBI ryzyko
to moze by¢ jeszcze wyzsze, prawidlowe rozpo-
znanie staje sie wyjatkowo istotne [46]. Proces
diagnostyczny utrudnia jednak fakt, ze pacjent
w czasie oceny zwykle nie ma objawéw i pod-
stawa rozpoznania sg jedynie dane z wywiadu.
Pomocna w tej sytuacji moze by¢ skala ABCD2
(A — wiek [z ang. Age; > 60 lat = 1 pkt], B —
ci$nienie tetnicze [z ang. Blood pressure; > 140/
/90 mm Hg = 1 pkt], C — objawy kliniczne [z ang.
Clinical features; obecno$¢ niedowtadu = 2 pkt.,
izolowana afazja = 1 pkt], D— dlugo$¢ trwania ob-
jawéw [z ang. Duration of the symptoms; > 60 min
= 2 pkt., 10-59 min = 1 pkt, < 10 min = 0 pkt.],
D — cukrzyca [z ang. Diabetes mellitus; obecna
= 1 pkt]) [46, 55 47, 48]. Wykazano, ze wynik
co najmniej 4 punkty w s-EVS wskazuje na
wieksze prawdopodobienistwo zaburzei na-
czyniowych [47]. Uzytecznos¢ tej skali w TIA
z tylnego kregu unaczynienia pozostaje jednak
ograniczona [17].

Najczestsze przyczyny VBI stanowig miazdzy-
ca duzych naczyn, zator sercowopochodny oraz
rozwarstwienie tetnicy kregowej. Miazdzycowe
zwezenie tetnic kregowych i tetnicy podstaw-
nej wiaze sie ze szczegblnie wysokim ryzykiem
wczesnego nawrotu niedokrwienia [46]. Z tego
powodu niektérzy autorzy zalecajg wykonanie
badaf naczyniowych (angiografii tomografii
komputerowej lub MR naczyn wewnatrz- i ze-
wnatrzczaszkowych) u kazdego chorego z epizo-
dem izolowanych zawrotéw glowy, po wyklucze-
niu BPPV, zaburzen rytmu serca i OH [49]. Takie
zalecenie w polskich warunkach byloby jednak
trudne do zrealizowania.

Zaburzenia rytmu serca
Nalezy je wzia¢ pod uwage w diagnostyce
réznicowej s-EVT, szczegbélnie w przypadku

wystapienia omdlenia lub gdy objawy poprze-
dza wysitek fizyczny [17]. Warto zaznaczy¢, ze
moga one réwniez powodowaé zawroty o typie
wirowania [50]. Oprécz rutynowo wykonanego
12-odprowadzeniowego badania elektrokardio-
graficznego, w niektérych przypadkach uzasad-
nione moze by¢ przedltuzone monitorowanie
rytmu serca.

Ostry zespot przedsionkowy

Ostry zesp6l przedsionkowy (AVS, acute
vestibular syndrome) obejmuje zawroty glowy
o naglym poczatku, trwajace dni do tygodni
(> 24 h), ktére mogg przybiera¢ nastepnie forme
zawrotow przewleklych [7, 17]. Zwykle ich pocza-
tek jest ostry, nastgpnie ich nasilenie zmniejsza
sie w pierwszym tygodniu, a rekonwalescencja
trwa kilka tygodni lub miesiecy. Niezwykle rzadko
objawy wycofuja sig¢ w pierwszych 2-3 dniach
[17]. Ze wzgledu na obecno$¢ czynnika prowo-
kujacego AVS mozna podzieli¢ na spontaniczny
i poekspozycyjny.

Ostry zespol przedsionkowy po ekspozycji (t-AVS)

Najczestszymi czynnikami prowokujgcymi
w tej grupie zawrotéw sg urazy, zatrucia oraz
dziatania niepozadane lekéw. Powazng przyczy-
ng, ktoérg nalezy wykluczy¢ w diagnostyce AVS,
jest zatrucie tlenkiem wegla. Nalezy rowniez
wykluczy¢ intoksykacje alkoholem czy innymi
substancjami psychoaktywnymi.

Dxiatania niepozqdane lekow

Sa czesta przyczyng zawrotéw glowy, szczeg6l-
nie u oséb starszych (23% przypadkéw zawrotow
w lecznictwie ambulatoryjnym) [51]. Zwykle
pojawiaja sig w okresie tuz po wprowadzeniu no-
wego preparatu lub w czasie jego odstawienia [34].
Najczesciej sg powodowane przez leki przeciwpa-
daczkowe (szczegélnie fenytoing, karbamazepine,
fenobarbital, benzodiazepiny), przeciwdepresyjne,
przeciwzapalne, przeciwbélowe, hipotensyjne i an-
tybiotyki (gléwnie aminoglikozydy) [52]. Zawroty
sq takze glownym objawem nagtego odstawienia
lekéw przeciwdepresyjnych (selektywnych inhi-
bitor6w wychwytu zwrotnego serotoniny i nora-
drenaliny) oraz opioidéw [34]. Moga by¢ réwniez
wywolane przez niektére suplementy diety i pre-
paraty ziotowe (np. ginkgo biloba) [34].

Ze wzgledu na zwykle obustronny charakter
uszkodzenia uktadu przedsionkowego po intoksy-
kacji typowe objawy uszkodzenia jednostronnego
— spontaniczny oczoplas i nietolerancja zmiany
polozenia glowy — moga nie wystepowac [17].
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Ostry zespot przedsionkowy pourazowy

Moze by¢ konsekwencja zar6wno tepego ura-
zu glowy czy urazu typu ,,smagniecia biczem”,
jak i barotraumy (uszkodzenie wywolane nagta
zmiang ci$nienia otoczenia) [17]. Zawroty
moga wchodzi¢ w sktad zespotu po wstrzas-
nieniu mézgu, z towarzyszacymi bélami gtowy,
zmeczeniem i fagodnymi zaburzeniami funkcji
poznawczych. Wéwczas zawroty najczesciej
pojawiaja sig w pierwszych 2 tygodniach od
zdarzenia [51].

Spontaniczny ostry zespol przedsionkowy (s-AVS)

Klasycznie ujmowany AVS objawia sie jako
zesp6l objawéw obejmujacy ostre, przedtuzone
zawroty glowy (trwajace > 24 h) z nudnosciami
lub wymiotami, niestabilnoscig postawy, nieto-
lerancjg zmiany polozenia glowy i oczoplasem
[7, 14, 17, 19]. Warto podkresli¢, ze u chorego
podczas oceny na SOR obecne sg ciggle zawroty,
ktoére nasilaja sie pod wptywem ruchu glowa. To
nasilenie dolegliwoéci nalezy odr6znié¢ od ich pro-
wokowania — jak to ma miejsce w BPPV. Pacjent
z zawrotami prowokowanymi (t-EVS) miedzy
krétkimi epizodami pozostaje bez objawéw lub
objawy sg bardzo dyskretne (niewielka niesta-
bilnoé¢). Natomiast AVS powoduje dolegliwosci
ciagle, nasilane przez niektére czynniki (takie jak
zmiana potozenia glowy). Nieprawidlowe rozréz-
nienie tych dwéch grup objawéw jest istotnym
zrédtem pomylek diagnostycznych w warunkach
SOR [20]. Podobnie stosowanie préb polozenio-
wych (np. manewr Dixa-Hallpike’a) u chorego
z ciaglymi zawrotami i oczoplasem nie ma uza-
sadnienia i moze prowadzi¢ do nieprawidiowe;j
diagnozy [7, 17, 20].

W praktyce postepowanie diagnostyczne w AVS
polega na odréznieniu przyczyny osrodkowe;j
(udar mézgu) od obwodowej (zapalenie nerwu
przedsionkowego). Obie jednostki odpowiadajg
bowiem za zdecydowana wigkszo$¢ przypadkow
AVS [7, 17]. Pozostale przyczyny przedstawiono
w tabeli 3.

Jesli ocena chorego z zawrotami glowy o ostrym
poczatku i ciaglym przebiegu odbywa sig w 1. do-
bie objawéw (czesta sytuacja w warunkach SOR),
to w r6znicowaniu nalezy bra¢ pod uwage réwniez
przyczyny przedluzajacego sie napadu sponta-
nicznych zawrotéw glowy (migrena przedsion-
kowa, choroba Méniére’a). Obecno$¢ podobnych
epizodéw w przeszlosci utatwia rozpoznanie. Jesli
ich nie stwierdzono, to chorego nalezy traktowac
jak pacjenta z AVS i w pierwszej kolejnosci wyklu-

czy¢ udar niedokrwienny. Wycofanie sig objawéw
w ciggu 1-2 dni pozwoli wéwczas zaklasyfikowac
zachorowanie jako s-EVS i umozliwi przeprowa-
dzenie odpowiedniego ré6znicowania.

Zapalenie nerwu przedsionkowego
(NV, neuronitis vestibularis)

To zaburzenie o ostrym poczatku i poczatkowo
burzliwym przebiegu, ktére jednak ogranicza sie
samoistnie i cechuje sig dobrym rokowaniem
[54]. Jest czesta przyczyna zawrotow glowy wiréd
pacjentéw ocenianych na SOR i zdecydowanie
najczestsza przyczyng AVS [7, 22, 54]. Etiologia
schorzenia jest prawdopodobnie wirusowa [54, 55].

Przebieg NV jest typowo jednofazowy, cho¢
w 25% przypadkéw w tygodniu poprzedzajacym
zachorowanie wystepuje pojedynczy, prodromal-
ny epizod zawrotéw gtowy [56]. Typowa prezenta-
cja jest spontaniczny AVS. Stwierdzany oczoplas
ma charakter obwodowy, tj. poziomo-obrotowy,
najbardziej wyrazony przy zwrocie gatek ocz-
nych w strong jego fazy szybkiej a przeciwnie do
uszkodzonego nerwu przedsionkowego, znoszo-
ny lub ostabiany przez fiksacje wzroku [54, 55].
W przypadku towarzyszacych zaburzen stuchu
rozpoznaje sig zapalenie blednika (labirynthitis).
Wowczas nalezy zachowac szczegdlng ostroznosé
i wzigé pod uwagge etiologie bakteryjna, co wiaze
sie z duzo gorszym rokowaniem [56]. R6wniez
niedokrwienie w obszarze unaczynienia tetnicy
dolnej przedniej mézdzku (AICA, anterior inferior
cerebellar artery) moze imitowaé NV z zaburze-
niami stuchu [48].

Udar niedokrwienny pnia mézgu lub mozdzku

Okoto 20% udaréw niedokrwiennych dotyczy
zakresu tylnego kregu unaczynienia [57]. Najczest-
szym objawem obserwowanym w tych przypad-
kach sg zawroty glowy, ktére zazwyczaj uktadajg
sig w zespot dolegliwosci charakterystycznych dla
AVS [58]. Co wazne, wywolany niedokrwieniem
AVS moze mie¢ charakter izolowany, tj. bez obec-
nosci innych objawéw ogniskowego uszkodzenia
mozgowia [7, 17, 58]. Niektére badania sugeruja,
ze jednoznaczne objawy ogniskowe stwierdza sie
w mniej niz potowie przypadkéw AVS [7, 59].
To wlasnie ta grupa chorych stanowi najwieksze
wyzwanie diagnostyczne. Nierozpoznanie udaru
moézgu w tych przypadkach moze by¢ zrédiem
powiklan i zwiekszonej §miertelnoéci [6-8].

U ogélu pacjentéw z zawrotami glowy na SOR
udar mézgu wystepuje stosunkowo rzadko (3,2%)
[6]. Jednak w wyselekcjonowanej grupie chorych
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Tabela 3. Diagnostyka réznicowa ostrego zespotu przedsionkowego (AVS, acute vestibular syndrome) (zmodyfikowano

na podstawie [7])

Przyczyny AVS o lepszym rokowaniu i/lub niewymagajace
natychmiastowej interwencji medycznej

Przyczyny AVS o powaznym rokowaniu i/lub wymagajace
natychmiastowej interwencji medycznej

Czeste (> 1% AVS)
Zapalenie nerwu przedsionkowego
Stwardnienie rozsiane

Czeste (> 1% AVS)
Udar niedokrwienny pnia mézgu lub mézdzku
Udar krwotoczny pnia mézgu lub mézdzku

Rzadkie (< 1% AVS)

Zapalenie btednika (labyrinthitis)

Potpasiec uszny (zespét Ramsaya-Hunta)
Ostre pourazowe uszkodzenie btednika
Dziatania niepozadane lekéw

Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia
Przedtuzony napad choroby Méniéere’'a
Przedtuzony napad migreny przedsionkowej
Ataksja epizodyczna

Guz kata mostowo-mézdzkowego

Rzadkie (< 1% AVS)

Niedokrwienie btednika

Bakteryjne zapalenie btednika/wyrostka sutkowatego
Westybulopatia autoimmunologiczna (zespét Cogana)
Encefalopatia Wernickego

Zespot Millera-Fishera

Zapalenie mozgu (np. Listeria, Herpes simplex/zoster, paranowo-
tworowe, choroba Creutzfeldta-Jakoba)

Prawdopodobne przyczyny AVS?

Infekcja (kita, borelioza)

Podostre zwyrodnienie mézdzku

Intoksykacje (alkohol, substancje psychoaktywne)

Prawdopodobne przyczyny AVS?

Udar niedokrwienny lub krwotoczny poétkul mézgu
Krwotok podpajeczynéwkowy

Ciezka anemia lub hipoksja

Zatrucie tlenkiem wegla

Zaburzenia elektrolitowe (hiponatremia, hiperglikemia)
Zaburzenia hormonalne (np. niedoczynnosc tarczycy)
Choroba dekompresyjna

Encefalopatia nadcisnieniowa

aZa przyczyne prawdopodobng uznano takg, o ktdrej wiadomo, ze moze powodowa¢ przedtuzone zawroty gtowy, ale nie jest pewne, czy wywotuje petnoobjawowy AVS

(tzn. z obecnosciag spontanicznego oczoplasu, niestabilnoscig postawy, nudnosciami wymiotami i nietolerancjg zmiany potozenia gtowy)

z AVS jest juz zdecydowanie czestszy, stanowigc
okoto 25% przypadkéw [59]. Dlatego to wlasnie ci
pacjenci powinni wzbudza¢ szczegdlng czujnosé
diagnostyczna.

W réznicowaniu obu jednostek chorobowych
znaczenie maja dane z wywiadu (obecno$¢ czyn-
nikéw ryzyka udaru mozgu), staranne badanie
neurologiczne, badania obrazowe oraz przylézko-
wa ocena neurootologiczna. W przypadku obec-
noéci ogniskowych objawéw neurologicznych
rozpoznanie jest proste i nie wymaga dalszego
komentarza. W przypadku ich nieobecnosci roz-
poznanie jest znaczenie trudniejsze.

Obecnosé¢ czynnikéw ryzyka udaru mézgu
zwieksza prawdopodobienstwo przyczyny naczy-
niowej AVS. U chorych obcigzonych co najmniej
jednym czynnikiem ryzyka prawdopodobienstwo
stwierdzenia udaru mézgu wynosi 30-50%,
w poréwnaniu z 10-20% u chorych bez nich [7].
Nalezy jednak pamietaé, ze prawdopodobienistwo
nierozpoznania udaru mézgu jest najwieksze
u 0s6b mlodych (< 50 rz.), dotychczas zdrowych
[60]. W tej grupie najczestszg przyczyna zawa-
Iu pozostaje rozwarstwienie tetnicy kregowe;j

(w przypadku bélu szyi i/lub potylicy mozliwe
jest nieprawidlowe rozpoznanie migreny przed-
sionkowej) [7].

Badania obrazowe w AVS sg pomocne pod
warunkiem znajomo$ci ich ograniczen. Czulosé
tomografii komputerowej (TK) w rozpoznawaniu
wczesnego niedokrwienia w zakresie tylnego
kregu unaczynienia jest niska i wynosi jedynie
7% [61]. Moze by¢ natomiast przydatna w wyklu-
czeniu duzo rzadszego krwawienia do pnia mézgu
lub mé6zdzku. Rezonans magnetyczny mézgowia
cechuje znacznie wieksza czulo$é w diagnostyce
zmian niedokrwiennych, jednak nalezy pamietac,
ze w 10-20% przypadkéw jego wyniki moga byé
fatszywie ujemne w pierwszych 24-48 h od incy-
dentu zawatowego [7, 48]. W przypadku matych
ognisk (< 1 cm) odsetek ten moze by¢ jeszcze
wyzszy (ok. 50%) [62]. Do jednoznacznego roz-
poznania konieczne moze by¢ wiec wykonanie
kolejnego badania 3—7 d6b od zachorowania [58].

Wykazano, ze najwieksze znaczenie w ocenie
chorych z izolowanym AVS ma przyl6zkowe
badanie neurootologiczne. Obejmuje ono 3-stop-
niowy test HINTS (Head Impulse, Nystagmus, Test
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of Skew), ktéry we wczesnym okresie pozwala
wykluczy¢ udar niedokrwienny w sposéb bar-
dziej wiarygodny niz MR [7, 48, 59]. Test HINTS
obejmuje oceng wzoru oczoplasu, obecnosci
odchylenia sko$nego gatek ocznych i test wstrzas-
niecia gtowa (HIT, head impulse test). Wynik
»lagodny”, zwigzany z uszkodzeniem obwodo-
wym (zapalenie nerwu przedsionkowego), polega
na obecnos$ci oczoplasu poziomo-obrotowego,
jednokierunkowego (kierunek nie zmienia sie
przy zmianie kierunku spojrzenia), dodatniego
wyniku HIT po stronie uszkodzenia oraz braku
odchylenia skosnego [62]. Jesli ktérykolwiek
z tych warunkéw nie zostanie spetniony, to wynik
testu okresla sie jako ,niebezpieczny”. U chorych
obciagzonych co najmniej jednym czynnikiem ry-
zyka sercowo-naczyniowego taki wynik pozwala
na rozpoznanie udaru mézgu z czuloscig r6wna
100% i ponad 90-procentowg swoistoscig [59].
U chorych nieobarczonych czynnikami ryzyka
warto$ci te moga by¢ nieco nizsze, jednak brakuje
badan potwierdzajacych te teze.

W bardzo rzadkich przypadkach (cze$¢ zawa-
16w z zakresu unaczynienia AICA) test HINTS
moze nie wystarczy¢ do wykluczania udaru.
Wskutek niedokrwienia obwodowej czeéci narza-
du ré6wnowagi wyniki mogg by¢ wéwczas falszy-
wie ujemne [64]. W tych przypadkach pomocne
sg dodatkowe elementy badania (tzw. HINTS plus)
— orientacyjne badanie stuchu (jednostronny
niedostuch wskazuje na niedokrwienie) oraz test
poziomego potrzasania gtowa (horizontal head
shaking) [58, 63, 64].

Podsumowanie

Ze wzgledu na liczbe chorych, mnogo$¢ mozli-
wych przyczyn — a wéréd nich tych o powaznym
rokowaniu — oraz stosunkowo wysokie ryzyko
nieprawidlowego rozpoznania diagnostyka za-
wrotéw glowy w warunkach SOR jest istotnym
wyzwaniem. W procesie r6znicowania moze po-
moc usystematyzowane podejscie diagnostyczne
oparte na kilku kolejnych krokach. Pierwszy
z nich to triaz, ktérego celem jest wykluczenie
objawéw wskazujacych na koniecznos¢ natych-
miastowej interwencji medycznej. Nastepnym,
na podstawie wiarygodnych danych z wywiadu
(zmienno$¢ czasowa i czynniki prowokujace), jest
zaklasyfikowanie chorego do jednej z czterech
grup objawéw (s-EVS, t-EVS, s-AVS, t-AVS), co
bedzie skutkowalo zastosowaniem celowanych
badan dodatkowych (préby potozeniowe, préba
ortostatyczna, HINTS, neuroobrazowanie i in.).

Takie postepowanie moze ograniczy¢ kosztow-
ng diagnostyke, ulatwi¢ ustalenie rozpoznania
i zmniejszy¢ prawdopodobienstwo pomyltek
diagnostycznych.

Zrodto finansowania
Autorzy deklarujg brak zewnetrznych Zrédet
finansowania.
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