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Onemocneéni postihujici periferni vestibularni aparat predstavuji vétsinu chorob, které se projevuji zavratémi. Mezi nejéastéjSi onemoc-
néni patfi benigni paroxysmalni polohové vertigo, vestibularni neuronitida a vestibularni paroxysmie. Vestibularni neuronitida mize vést
k inkompletni lézi, na jejimz zakladé se pak €asto vyvine benigni paroxysmalni polohové vertigo. Pfedkladany text sumarizuje zakladni
klinické obrazy jednotlivych onemocnéni postihujicich vestibularni aparat.
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Seznam zkratek

AICA - arteria cerebelli inferior anterior

BPPV — benigni paroxysmalini polohové vertigo
PICA - arteria cerebelli inferior posterior

Periferni vestibularni syndrom patfi mezi nejcas-
t&jSi projevy postizeni vestibularniho aparatu. Tento
klinicky syndrom vznika pi postizeni vlastniho vesti-
bularniho aparatu — labyrintu, dale pak pfi postizeni
vestibuldarmiho nervu. Postizenim v oblasti vstupu
VIII. nervu do mozkového kmene mohou vzniknout
modifikované obrazy tzv. pseudoperifernich syndro-
md. Za dlleZité povazuji zdQraznit fakt, Ze postizeni
ur€itych oblasti centréiniho nervového systému mize
vyvolat pfiznaky velmi podobné perifernimu vestibu-
l&rnimu postiZeni (mozeckové ischemie, hemoragie).
Klinickym vySetfenim mizeme odli$it jednostranné
a oboustranné vestibularni periferni postizeni v ramci
léze labyrintu nebo vestibuldrniho nervu.

BPPV byva povazovano za nejéastéjsi zavrati-
vy stav viibec. Charakterizovano je zavrati, kterd se
objevuje v urcité poloze. Ma svoji charakteristickou
kliniku a pojednava o ném samostatny ¢lanek v tomto
Cisle.

Vestibularni neuronitida (akutni jednostranna
periferni vestibulopatie) je jednou z klinicky nejzna-
mejSich pficin zavrati. Je charakterizovana néhle
vzniklym perifernim vestibuldrmim syndromem, ktery
je izolovany, neni doprovazen poruchami sluchu.

Periferni syndrom jednostranny mlze byt
zanikovy nebo iritaéni, Uplny — kompletni nebo in-
kompletni.

Pfi akutni zanikové kompletni [ézi dominuje ro-
taCni zavrat, oscilopsie (vjem rozmazaného, pohy-
bujiciho se okoli), odpovidajici charakteru nystagmu
a spontanni tonické vestibularni dchylky (tendence
k padu uréitym smérem, uchylovani pfi chlizi). Nedil-
nou soucasti akutni vestibularni symptomatiky jsou
i vegetativni pfiznaky. Tyto pfiznaky jsou podminény
akutni nerovnovadhou vestibuldrniho tonu- vestibu-
l&rni dysbalanci. V akutnim stadiu se tyto pfiznaky
projevuiji v klidu, hovofime o stadiu statické vestibu-
larni dysbalance.
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Akutné vznikla vestibularni dysbalance ma ten-
denci se spontanné upravit pomoci kompenzacnich
a adaptaénich mechanizm(i. U vétSiny onemocné-
ni tak dojde k odeznéni vegetativni symptomatiky,
zmirnéni nystagmu a k upravé spotnannich tonic-
kych vestibularnich uchylek. Pokud nedojde ale
k upravé funkce postizeného labyrintu, pacient na-
dale funguje s asymetricky nastavenym vestibular-
nim systémem. Tato asymetrie se projevuje pouze
pfi pohybu a hovofime proto o stadiu dynamické ves-
tibuldrni dysbalance. Pacienti si vSimaji rozmazani
obrazu pfi prud$im pohybu hlavou jednim smérem,
Casto nepfesné hovofi o dvojitém vidéni. Ve stejné
hybovych, napf. sportovnich aktivitich mdze dojit ke
ztraté rovnovahy a padu.

Povazuji za dllezité zdiraznit, Ze tyto projevy
dynamickeé dysbalance jsou fyziologickym projevem
asymetricky funguijicich reflexnich okruhtl vestibu-
larniho systému. Resenim téchto problémd je nécvik
néhradnich strategii a modifikace aktivit. Farmakolo-
gickou lé&bou ni¢eho nedocilime (2).

Inkompletni periferni vestibuldrni syndrom
je velice Casto nasledkem probéhlé vestibuldrni
neuronitidy, kterd s ur€itou preferenci postihuje horni
Cést vestibularniho nervu, jenz inervuje horizontalni
a pfedni kanalek, déle utriculus a &ast sacculu (4).
Zadni polokruhovy kandlek, inervovany dolni Casti
vestibuldrniho neni postizen, coz je pfi¢inou, pro¢
se muze u téchto pacienti manifestovat s uréitou la-
tenci stejnostranné benigni paroxysmaini polohové
vertigo.

Iritacni vestibularni syndrom je charakteristicky
zéchvatovitym vyskytem pfiznaka. Dvé klinické jed-
notky, u kterych je detailné prozkoumana patofyzio-
logie jsou: benigni paroxysmalini polohové vertigo
a vestibularni paroxysmie. S irita¢ni symptomatikou
se setkdvame i u Ménierskych paroxysmdi v Uvodni
Césti zachvatu.

Periferni syndrom oboustranny u symetricky
se rozvijejici ztraty vestibularni funkce. Vznika nej-
Castéji plsobenim ototoxickych 1éki nebo u autoi-
munitnich onemocnéni.

Pacient nepocituje zavrat, ale dominuji projevy
postizeni vestibulo-okularniho reflexu, kdy se pfi po-
hybu zaéne rozvijet oscilopsie (kmitavé zneostfeni
zraku). Tyto pfiznaky se ve vétsi mife objevily po
uvedeni ototoxickych antibiotik do praxe pocatkem
50. let. Pacienti si zacali vSimat toho, Zze nahle nejsou
schopni pfi chiizi ¢ist, Ze se musi nejprve zastavit.
Pfi chiizi byla vSechna pismena rozmazana. DoSlo
u nich ke zhorSeni dynamické zrakové ostrosti. Dal-
§imi pfiznaky jsou posturdlni nestabilita a nejistota
pfi chlzi. Pravé tyto problémy byvaji ¢asto v dia-
gnostice prehlizeny a bagatelizovany, diagnéza je
stanovena pozdé. To mliZze mit zdsadni viiv zejména
u autoimunitnich onemocnéni, kdy zmeskéame vhod-
ny okamzik k zahajeni imunosupresivni [éCby.
Nejcastéjsi klinické jednotky
Benigni paroxysmadlni polohové vertigo

O této problematice pojednavé samostatny ¢la-
nek, zde bych jen zdliraznil, Ze jeho diagnostika je
u nés nedostate¢nd. Mezi zékladni pfiznaky nepatfi
jen polohové vazand zavrat, ale téz nejistota nebo
nestabilita stoje a chlize pfi pohybu hlavy v sagitéini
roviné (pfedklon, zéklon). Pacienti pfichazeji ¢asto
ve stadiu, kdy jiz odeznéla zachvatovita zavrat, re-
spektive se nau€ili vyhybat se poloham, které ji vy-
volavaji a dominuje pravé posturalni instabilita.

Vestibuldrni neuronitida

Vestibuldrni  neuronitida je charakterizovana
akutnim nebo subakutnim rozvojem jednostranné
periferni vestibularni symptomatiky. Postihuje mladsi
populaci vétsinou 30-40leté. Dominuje n&hla zavraf
s vyraznym vegetativnim doprovodem, posturalni ne-
stabilitou s pady k jedné strané. V akutnim stadiu pa-
cienti popisuiji oscilopsii, ktera odpovida pfitomnému
nystagmu. Casto jsou pacienti schopni uréit i smér,
kterym se pohybuiji. V klinickém obraze byva vyrazny
spontanni nystagmus, jenz je horizontélné rotacni. Je
povazovana za analogii akutni percepéni hypakuze
nebo spiSe parézy N. VII. Prognosticky je pribéh
pomérné piiznivy u 30% pacientd, u kterych dojde
k Uplné Upravé postizené vestibularni funkce, dal$ich
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Tabulka 1. Klasifikace Menierovy choroby

Jista Ménierova choroba .
Definitivni Méniérova choroba

Histopatologicky prikaz endolymfatického hydropsu
2 a vice zachvatl zavrati trvajicich déle nez 20 minut

audiometricky verifikovana hypakuze min. pfi 1 vySetreni

.
* tinnitus nebo pocit plnosti v postizeném uchu
.

vylouceni ostatnich pfi¢in

Pravdépodobnda Ménierova choroba

minimalné 1 zachvat zavrati

tinnitus nebo pocit plnosti v postizeném uchu
vylouceni ostatnich pfi¢in

Mozna Ménierova choroba .

* audiometricky verifikovana hypakuze min. pfi 1 vySetfeni

zachvatovita zavrat, bez dokumentované hypakuze

*  percepéni hypakuze stala nebo kolisava, s nerovnovahou, ale bez jasnych
zachvatl zavrati
*  vylouceni ostatnich pficin

20-30% se upravi pouze Castecné, ve 40-50% ne-
dojde k Upravé a zlistane trvald kompletni vestibu-
larni 1éze (6). To vSak neznamena, ze by tito pacienti
méli mit trvalé zavraté. Naopak (podle nasich zkuse-
nosti) tam, kde dojde ke kompletni 1ézi bez vyraznéj-
§iho kolisani nélezu, byva kompenzace a adaptace
nejrychle;jsi. Dlouhodobé potize mivaji spiSe pacienti
s inkompletni 1ézi nebo s nedplnym navratem funkce.
Klinicky obraz tohoto onemocnéni je zndm pomérné
dlouho, ale k vyznamnému posunu do$lo v dvahéch
o etiologii. V souCasné dobé je za nejpravdépodob-
néjSi povazovana virova etiologie postizeni. Byla
prokazana pfitomnost viru herpes simplex v burikach
vestibularniho ganglia (1).

Terapie: recentni studie prokdzaly efekt kor-
tikoterapie nasazované analogicky jako u nahlé
percepéni nedoslychavosti nebo periferni parézy N.
VIl. Pouzivdme metylprednisolon v dévce 100 mg
a postupné snizovani o 20mg kazdé 3 dny. Rozho-
dujici je zfejmé antiedematozni a protizanétlivy uci-
nek kortikoid. Sou€asné podani virostatik prabéh
onemocnéni neovlivni. DalSim lékem, ktery mlze

ovlivnit residuaini postizeni funkce, je betahistin.
Nedavno publikované studie prokazaly, ze residudl-
ni postizeni vestibuldrni funkce je nepfimo dmérné
davce betahistinu. Z tohoto pohledu je nutné zdd-
raznit, Ze je u nas registrovana davka betahistinu
2x24mg denné. Studie prokazuji ucinnost vyssich
davek 3-4x24mg denné (7). Z klinické praxe mohu
na piipadech kolegli, ktefi sami takovouto davkou
I€¢ili, tento poznatek potvrdit. Kromé farmakoterapie
je pro zrychleni Gpravy velice dllezita rehabilitace.
Rehabilitace provadéna od prvniho dne mize vyraz-
né zkratit dobu do pIné kompenzace stavu. Klasické
vestibularni supresanty maji své misto v akutni fazi,
kdy mohou G¢inné zmirnit vegetativni symptomatiku.
Jejich dlouhodobé podavani vSak mize byt kontra-
produktivni.

Méniérova choroba

Ménierova choroba je pfikladem onemocnéni
s dokonale znamou patofyziologii a klinickym obra-
zem, ale stale neznamou etiologii. Choroba je cha-
rakterizovand zndmou triddou pfiznaku:
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* hypakuze
o tinnitus
* vertigo

Tyto pfiznaky se mohou v pribéhu onemocné-
ni vyskytovat souéasné nebo se r(izné kombinuji.
Vyjimkou nejsou ani monosymptomatické zéchvaty.
Choroba se vyskytuje zéchvatovité, jednotlivé za-
chvaty maji trvani fadové desitky minut az nékolik
hodin. Opakované zachvaty vedou k postizeni slu-
chové funkce a u vétSiny pacientud dojde k rozvoji hy-
pakuze. Souéasné s hypakuzi mlZe dojit k postup-
nému vypadku vestibuldrni funkce. Tize postizeni
téchto systému nemusi korelovat.

Charakteristicky klinicky obraz vestibularniho
postizeni je uvadén iritacni fazi, pfi které nystagmus
sméfuje k postizenému uchu, nystagmu odpovida
i subjektivni pocit rotaCnich zavrati. Nasleduje faze
zénikova, kdy je na postizené strané vestibularni
hypofunkce. Diagnostika onemocnéni neni snadna.
Pro pfesnéjsi urceni je vyhodou vychazet z diagnos-
tickych kritérii Americké akademie oftalmologie,
otorinolaryngologie a chirurgie hlavy a krku, kterd
byla publikovéna v roce 1995. Ur€uje kritéria, podle
kterych je mozné diagndzu hodnotit jako jistou, defi-
nitivni, pravdépodobnou a moznou.

Diferencialné diagnosticky je nutno odlisit bazi-
[&rni migrénu.

Patofyziologie onemocnéni je jednoznaéna.
Zéchvaty zpUsobuje endolymfaticky hydrops, ktery
vede k rupturdm membrany oddélujici endo a pe-
rilymfaticky prostor. Na kalium bohatd endolymfa
zpUsobi depolarizaci vestibulokochlearniho nervu.
To vede pfechodné k excitaci a nasledné k bloku ve-
deni nervem. P¥iCinou hydropsu miZze byt zhorSeni
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resorpce endolymfy v endolymfatickém saku v di-
sledku perisakularni fibrézy nebo obliterace ductus
endolymfaticus (5).

Lécba je symptomaticka. Lze ji rozdélit na 1é¢bu
zéchvatuaprofylaktickou lé¢bu. PFilé&bé ménierského
zéchvatu se pouzivaji antivertigindza ke ztlumeni za-
vrati a zvraceni. Néktera pracoviSté podavaji steroidy
pro jejich antiedematdzni efekt. Velice dlleZita jsou
dietni opatfeni — neslana dieta. V profylaktické lé¢bé
dominuje betahistin, alespori v evropskych podmin-
kach, kde se doporucuji davky az 3x48mg denné.
(Pozor, u nas registrovand dévka je 48 mg/24 hodin!).
Betahistin je mozné v dlouhodobém podavani kom-
binovat s diuretiky. Tam, kde tato lécba selze, je na
misté Uvaha o lokdlnim poddni ototoxickych latek
(Gentamycin) nebo kortikoidd. Rozsahlejsi operaéni
zakroky na saccus endolymfaticus se opoustéji, pro-
toze nebyla prokdzana jejich Ucinnost.

Vaskuldrné podminéné
periferni syndromy

Postizeni vestibuldrniho systému je soucasti
komplexnéjsich syndromd, vyplyvajicich z posti-
zeni jednotlivych vaskularnich teritorii vétvi arteria
basilaris. V rdmci téchto syndromd se mlze vyskyt-
nout periferni vestibularni symptomatika. Jedna se
zejména o PICA syndrom, u kterého je vestibular-
ni postizeni typické. U vyjadfeného syndromu se
v8ak jednd o centralni vestibuldrni postizeni, asto
s izolovanou patologii otolitovych drah a kmeno-
vym syndromem s typickou alternujici hemihypes-
tézii. Hypakuze a vestibularni postizeni je soucasti
syndromu AICA. A. labyrinti je terminalni vétvi této
arterie a pfi jejim postizeni mize dojit k ischemické
|ézi v oblasti labyrintu. Klinicky se projevi vestibular-
ni symptomatologii s poruchy sluchu nebo bez ni.
Periferni postizeni, které neni doprovazeno central-
nimi pfiznaky uvedenych syndromd, je méné ¢asté,
ale pfedstavuje diferencialné diagnosticky problém
oproti ostatnim perifernim syndromim. K vzacnym
postizenim patfi venézné navozené zmény pfi hy-
perviskéznim syndromu.

Vestibuldrni paroxysmie

Je onemocnénim, které je podminéno neuro-
vaskuldrni kompresi vestibuldrniho nervu arterii.
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Jedna se vétSinou o arteria cerebelli inferior poste-
rior, kterd mize v pribéhu mostomozedkovym kou-
tem prekfizit nerv, jeji pulzace pak zplsobi lokalni
zmény, vedouci k postizeni oligodendroglie (central-
ni segmentalni demyelinizace). K rozvoji klinickych
potizi pak dochazi kompresi nervu pulzujici arterii
a vznikem abnormalnich vybojd, Sificich se interaxo-
nalné v misté poruSeného myelinu. Jednd se o ana-
logickou situaci s neuralgii trigeminu nebo facidlnim
hemispazmem.

V klinickém obrazu jsou charakteristické kratké
vtefiny az minuty trvajici zachvaty zavrati, které jsou
Casto polohové vazané, jsou doprovézené tinnitem
a hypacusi. Sluchové pfiznaky mohou byt pfitomny
béhem atak, ale i v bezzachvatovém obdobi. Postup-
né miZe dochazet k postizeni sluchu a vestibularni
funkce. Z hlediska diagnostiky je z&sadni pfiznivy
efekt antiepileptik- karbamazepinu, gabapentinu,
a to i v nizkych davkach. MRI mize pfinést prikaz
komprese, ale u fady pacientll mé& negativni nélez.
Tam, kde selze farmakologicka Iécba, je na misté
Uvaha o opera¢nim feSeni (3).

Bilatelarni vestibulopatie

Je pomérné vzacné onemocnéni. Pokud se roz-
viji symetricky, nedochazi k rozvoji zavrativych potizi,
ale pacienti si zaénou stézovat na ztratu dynamické
zrakové ostrosti, ke které vede porucha funkce ves-
tibulo-okulamiho reflexu. Pfi tomto postizeni dochézi
k oscilopsiim, které jsou pfi pohybu. Pokud je pacient
v Klidu, vidi ostfe. Tim se li$i od oscilopsii, které pro-
vazeji spontanni nystagmus, u kterého nejsou vyvo-
l&vany pohybem. Sou¢asné se objevi nejistota ve stoji
a pfi chizi, kterd neni smérové specifickd. Tato nejis-
tota se zhorSuje ve tmé a pfi zavienych ocich (2).
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Nejéastéjsi pficinou oboustranné vestibulopatie
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