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Cervikální vertigo –  fi kce či realita?

Cervical vertigo –  fi ction or reality?

Souhrn
Cervikální vertigo je již řadu let značně kontroverzní jednotka, která je však v praxi široce akceptována 

odbornou veřejností. Podáváme souhrn o současných poznatcích týkající se možné etiologie, dia-

gnostiky a léčby této nozologické jednotky. Cervikální vertigo je značně předia gnostikované, stále 

neexistuje žádný laboratorní nebo klinický test specifi cký pro tuto dia gnózu a žádná z možných 

teorií nevysvětluje plně etiologii možných potíží. Léčba je obtížná a spíše empirická.

Abstract
Cervical vertigo has long been a controversial entity, which is general ly accepted in practice by 

the medical com munity. We present the sum mary of contemporary knowledge of the scientifi c 

bio graphy of cervical vertigo, pos sible etiology, dia gnosis and treatment. This disorder is overdia g   -

nosed and there is still no laboratory or clinical test to confi rm the dia gnosis, while none of 

the pos sible theories provide fully convinc  ing evidence of a cervical mechanism. Appropriate 

management is diffi   cult and mostly empirical.
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Úvod
Pocity vertiga a nevolnosti patří mezi 20 nej-

častějších příčin návštěv u lékaře v celosvěto-

vém měřítku [1]. Celková prevalence v popu-

laci bývá odhadována na 5– 10 %, u pa cientů 

nad 50 let na více než 50 % a bývá pří-

činou až 25 % pádů u pa cientů starších 

65 let [1]. Zprávy z pracovišť urgentního pří-

jmu v USA z let 1995– 2004 uvádějí, že ver-

tigo a pocity nevolnosti bývají cca v 2,5 % 

příčinami akutního vyšetření [2]. Cervikální 

vertigo je stále považováno za značně kon-

troverzní a problematickou entitu, která 

bývá velmi často předia gnostikována, 

a neurolog musí nezřídka čelit situaci, kdy 

je nucen odmítnout či potvrdit tuto dia-

gnózu stanovenou jiným lékařem. U vět-

šiny pa cientů, kteří jsou takto primárně dia-

gnostikováni, se totiž po podrobnějším 

prošetření nalezne jiná vysvětlující příčina 

(až v 90 %) [3].

Etiologie vertiga
Pocity nejistoty v prostoru či závratí mají 

často multifaktoriální a komplikovanou pří-

činu. V praxi to znamená, že poměrně velké 

procento závrativých stavů zůstává etiolo-

gicky neobjasněno (zejména při absenci de-

tailního vyšetření). Pro udržení správného 

pocitu tělesné rovnováhy je nezbytná:

1.  správná prostorová orientace (v klidu i při 

pohybu);

2.  neporušená fi xace pohledu při pohybech 

hlavy i celého těla;

3.  neporušená zpětná vazba mezi svalovým 

tonem a CNS k udržení správné tělesné 

postury.

Tyto systémy jsou mezi sebou propo-

jeny velmi složitým způsobem a pocity zá-

vratí znamenají dysfunkci ne pouze jednoho, 

ale celé řady kontrolních mechanizmů sou-

časně. Například senzorická dysfunkce u star-

ších lidí –  potíže se zrakem (např. katarakta), 

se sluchem (presbyakuze), ischemické kme-
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nové léze či zhoršená propriocepce (např. po-

lyneuropatie) –  se mohou projevovat pocity 

vertiga či celkové nejistoty. Závrativost též 

vyvolává silný emoční doprovod –  na jedné 

straně nepříjemné (domnělé či skutečné) po-

city nekontrolovaného pádu, na straně druhé 

pozitivní emoce z pocitů rotací (např. při tanci 

či turistických a pouťových atrakcích). Vertigo 

bývá často spojeno s nauzeou a zvracením, 

což svědčí o těsném vztahu k vegetativním 

centrům. Pocity vertiga mohou být vyvolány 

i u jinak zcela zdravého jedince (např. výšková 

závrať, při rychlé jízdě automobilem apod.). 

Vertigo bývá často i projevem různých inter-

ních onemocnění (arteriální hypotenze a hy-

pertenze, srdeční arytmie, hypoglykemie) 

nebo psychiatrických onemocnění. Nezřídka 

se jedná o účinek mnoha užívaných léků [4].

Krční vertigo
Krční páteř jako možný zdroj vertiga byla 

dlouho v odborné literatuře zcela ignorována. 

První reference se objevují až v roce 1955 [5]. 

Již tato pilotní práce s sebou však nese vý-

razné kontroverze, které jakoby předurčily 

další osud této nozologické jednotky. Ryan 

et al totiž popsali kazuistiky pěti pa cientů, 

z nich však čtyři měli velmi pravděpodobně 

příznaky benigního paroxyzmálního poloho-

vého vertiga (BPPV) spolu s radikulární krční 

symp tomatikou (jak bylo zjištěno později), 

a nazvali je cervikálním vertigem [5]. Někteří 

autoři tuto jednotku od počátku zcela popí-

rají [3], jiní její existenci hájí [6].

Krční oblast obsahuje několik struktur, které 

se mohou teoreticky spolupodílet na mecha-

nizmu řízení rovnováhy –  krční aferentace ze 

svalových vřetének, čistě cévní struktury (ka-

rotické a vertebrální arterie) a svalové struk-

tury, které se podílejí na udržení správné po-

stury jedince, dále pak karotická tělíska, která 

se však účastní selektivně v procesu regulace 

kardiovaskulárního systému.

Pohyby krční páteří jsou za fyziologických 

podmínek asociovány i s pohybem hlavy, 

takže pocity vertiga mohou být teoreticky 

způsobeny porušením vestibulárního, zra-

kového, cévního či krčního proprioceptiv-

ního mechanizmu. Termín cervikální ver-

tigo bývá většinou rezervován pro případy 

se suspektním porušením proprioceptivní 

složky [7], někteří však pojem cervikálního 

vertiga asociují spíše s lézemi nervového 

systému ve vertebrobazilárním (VB) povodí, 

což se již jeví poněkud diskutabilní –  viz níže. 

Vestibulární aparát vnitřního ucha detekuje 

jakýkoli pohyb hlavy v prostoru. Vstupy do 

vestibulárního systému zahrnují cervikální 

proprioceptivní aferentaci, zrakové vjemy 

a informace o korekci plánovaných pohybů 

z cerebe la (do mozečku vstupují tyto mo-

torické povely „jako kopie plánovaných po-

hybů”, které jsou vysílány z primární mo-

torické kůry) [8]. Všechny tyto vstupy jsou 

vyhodnocovány vestibulárním nukleárním 

komplexem, který vydává příkazy k pohybu 

očí a těla. Tento systém je velmi přesný a je 

kontrolován a řízen mozečkem –  obr. 1.

Již prvním problémem je samotná defi-

nice cervikálního vertiga. Yahia et al je po-

pisují takto: chronická krční bolest spojená 

s vertigem po rotaci krční páteře (avšak bez 

nystagmu) s nálezem krční osteoartritidy 

a degenerativních změn meziobratlových 

disků [9]. Furman et al je charakterizují jako 

neurčitý pocit změny rovnováhy a prosto-

rové orientace, který vzniká abnormální aktivi-

tou krčních aferentních drah [10]. Wristley et al 

uvádí, že dia gnóza cervikálního vertiga závisí 

na korelujících symp tomech nerovnováhy 

a závratí ve spojitosti s bolestmi krční páteře 

a při vyloučení jiné vestibulární patologie [11]. 

Lewit se zmiňuje o tom, že cervikogen ní zá-

vrať je polymorfní skupina krátce trvajících 

závratí vyvolaných určitým postavením (po-

hybem) hlavy proti trupu, při kterém nemocný 

udává pocit náhlého tahu ke straně, dopředu 

nebo dozadu s představou, že se musí bránit. 

Nauzea a zvracení zpravidla chybí [12]. Vidíme 

tedy, že jednoznačná definice cervikálního 

vertiga neexistuje, autoři si často pomá-

hají různými popisnými syndromologickými 

pojmy a vylučovacími formulacemi, které pů-

sobí poněkud kostrbatě a komplikovaně.

Teoretické předpoklady možných 
příčin cervikálního vertiga
V průběhu posledních 60 let se objevila celá 

řada studií a různých teorií, které měly vy-

světlovat možnou příčinu vzniku cervikál-

ního vertiga. U žádné z nich však neexistuje 

spolehlivý důkaz o její platnosti. Podáváme 

rozbor těch nejvíce užívaných a citovaných. 

Krční aferentace

Cervikální propriocepce je závislá zejména 

na krátkých hlubokých krčních svalech, které 

jsou bohatě zásobeny svalovými vřeténky 

a které hrají důležitou roli v řízení správné tě-

lesné postury [13]. Dle recentně publikova-

ných údajů se uvažuje i o roli Ruffi   niho tělí-

sek, která fungují též jako mechanoreceptory 

a jejichž zvýšený počet byl nalezen v krč-

ních meziobratlových discích u pa cientů 

s krční spondylózou a vertigem [14]. Krční 

proprioceptory zprostředkovávají dva typy 

reflexů –   posturální krční ref lexy a cervi-

kookulární refl ex (COR). Tonické krční refl exy 

nejvíce studoval Magnus [15]. U lidí jsou vý-

bavné pouze u novorozenců (např. ipsilate-

rální fl exe a kontralaterální extenze končetin 

spojená s rotací hlavy –  tzv. „pozice šermíře“), 

v průběhu zrání nervového systému však vy-

mizí. COR interferuje s vestibulookulárním 

refl exem (VOR), jenž se též podílí na stabili-

zaci hlavy v prostoru [16].

První demonstroval cervikookulární refl ex 

Bárány u králíků [17]. De Jong et al prokázali, 

že blokováním aferentních cervikálních drah 

(bez současné vestibulární stimulace) lze vy-

volat nystagmus u celé řady zvířat [18]. U lidí 

je však tento refl ex klinicky výbavný pouze 

u novorozenců [19] či u pa cientů s těžkým 

postižením CNS, event. u pa cientů s výrazně 

porušeným vestibulárním aparátem [20]. 

Cervikookulární refl ex totiž výrazně interfe-

Obr. 1. Schéma senzorické integrace.
Fig. 1. Scheme of sensory integration.
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ruje s refl exem vestibulookulárním, který jej 

u zdravého jedince prakticky zcela inhibuje. 

Abychom vyloučili vliv vestibulárního a zra-

kového aparátu, musel by být pa cient vyšet-

řen s hlavou fi xovanou, v zatemněné míst-

nosti. Byla tak provedena celá řada studií 

s použitím elektronystagmografie se zamě-

řením na porovnání výbavnosti COR a VOR. 

Při těchto experimentálních modelech sku-

tečně došlo u vyšetřovaných jedinců při ro-

taci trupu k subjektivním pocitům rotace 

hlavy [21] a i u zdravých (tj. zcela asymp-

tomatických) jedinců se podařilo vybavit COR 

s nystagmem (refl ex byl však velmi potlačen 

a nystagmus měl pomalou frekvenci) [22]. 

Pokud však byla hlava fi xována pevně či za 

normálních zrakových podmínek, rotace 

trupu žádné pocity pohybů hlavy či vertiga 

nevyvolaly [23]. Dále se zjistilo, že COR je zvý-

šen u pa cientů s nespecifi ckými bolestmi 

krční páteře [24], stejně tak u pa cientů s ome-

zenými krčními pohyby (blokáda apod.) [25] 

a u starších jedinců [26] –  též ve specifi ckých 

experimentálních podmínkách odlišných od 

běžné klinické praxe. Je prokázáno, že COR 

a VOR fungují jako „spojité nádoby”, že exis-

tuje korelace mezi hodnotami VOR a COR, tj. 

že při útlumu VOR dochází ke zvýšení COR, 

který tak přebírá jeho funkci [27]. Hluboká sti-

mulace krčních svalů vibrací (tj. aktivace sva-

lových vřetének) způsobuje pocity náklonu 

hlavy a iluzi pohybujícího se obrazu, přičemž 

se zjistilo, že ta je zapříčiněna minutovou po-

malou fází očních pohybů [23]. De Jong et al 

dokumentovali, že lokální anestezie hlubo-

kých krčních svalů u člověka vyvolá zvýšený 

ipsilaterální a snížený kontralaterální tonus 

extenzorů, což vede k poruchám chůze s ten-

dencí k pádu k umrtvené straně [18]. Nic-

méně u pa cientů, u kterých byla (za fyziolo-

gických podmínek) provedena krční blokáda 

anestetikem v etáži C2, nebyl prokázán žádný 

nález na elektronystagmografi i, statické po-

sturografii, nebyly zaznamenány ani sub-

jektivní pocity pohybu zrakového pole [28]. 

Brand prokázal, že lze za specifi ckých podmí-

nek (v zatemnělé místnosti) vyvolat nystag-

mus dokonce i pasivní rotací paže [29], Hinoki 

et al jej vybavili i prokainizací v lumbální ob-

lasti [30]. Ně kte ré studie předpokládají, že za 

udržení svalového tonu a postury jsou odpo-

vědné zejména proprioceptivní informace 

z horních tří dorzálních kořenů (C1– C3) [18]. 

Hülse zjistil, že 50 % krčních proprioreceptorů 

se skutečně nachází v kloubních pouzdrech 

C1– C3 [31]. Klinicky však bývají nervové ko-

řeny postiženy v drtivé většině ze segmentů 

kaudálnějších (C5/ 6, C6/ 7), kraniální seg-

menty bývají postiženy vzácně, což je opět 

v kontrastu s výše uvedenou hypotézou [32]

Co tedy z výše uvedeného vyplývá? Krční 

aferentace se zcela prokazatelně podílí na sta-

bilizaci polohy hlavy a trupu, avšak u zdra-

vého jedince (resp. u člověka s nepostiženým 

periferním vestibulárním aparátem či bez di-

fuzního těžkého postižení CNS) je klinicky vý-

razně utlumena a v roli „stabilizátora polohy 

hlavy” dominuje vestibulární ústrojí. Vliv krční 

aferentace též nelze „separovat” od vlivu ves-

tibulárního či zrakového aparátu a termín cer-

vikální vertigo se nám proto nejeví jako ideální. 

Vybavení nystagmu ve specifi ckých podmín-

kách (zatemnělá místnost s fi xací hlavy) je fy-

ziologické a jistě není průkazem existence 

cervikálního vertiga. Propriocepce však nepo-

chází pouze z oblasti krční, ale samozřejmě 

i z hrudní, bederní a potažmo ze všech konče-

tin. Pokud tedy uznáváme tuto teorii, nebylo 

by logičtější užívat termín „vertigo propriocep-

tivní”? Pak se ovšem nabízí otázka, jestli je ver-

tigo proprioceptivní synonymem pro vertigo 

cervikální. Dle našeho názoru nikoli. 

Whiplash injury

Často se v literatuře uvádí, že krční vertigo 

vzniká následkem úrazu krční páteře: tzv. whi-

plash injury –  jedná se o poranění vzniklé při 

prudkém a nečekaném pohybu hlavy, ze-

jména vlivem působení velké síly při vnějším 

nárazu [33]. Nejčastějšími symp tomy u těchto 

pa cientů však nejsou závratě, ale bolesti krční 

páteře, bolesti hlavy, následované zrakovou 

symp tomatikou (rozmazaný vizus), kognitiv-

ními a emočními potížemi [34]. Pouze u po-

loviny pa cientů jsou přítomny závratě a po-

ruchy rovnováhy [35]. Nejčastěji zvažovaným 

mechanizmem, který má vysvětlovat etiolo-

gii tohoto posttraumatického vertiga, je po-

rucha koordinace mezi vestibulárním, zra-

kovým a proprioceptivním vstupem do 

vestibulárních jader, tedy v podstatě tytéž 

mechanizmy, které se zvažují v etiologii cer-

vikálního vertiga –  viz výše [36]. Významnou 

roli zde však zcela jistě hrají i psychosociální 

a forenzní důvody [37] a fi nanční kompen-

zace [38]. V případech krčního traumatu je 

však obtížné odlišit současné postižení ves-

tibulárního labyrintu nebo vestibulárních 

jader a drah od postižení krční páteře, protože 

prakticky vždy s traumatem páteře dochází 

i k traumatu hlavy a možnému postižení rov-

novážných center (tj. posttraumatické BPPV, 

postižení utriculu a sacculu nebo vznik peri-

lymfatické fi stuly) [39,40]. 

Někteří autoři vysvětlují etiologii ver-

tiga u poranění typu whiplash injury VB in-

sufi ciencí či posttraumatickou lézí v oblasti 

mozkového kmene. Endo et al ve své stu-

dii (20 pa cientů po whiplash injury, 13 zdra-

vých kontrol) prokázali abnormální nález na 

MRA vertebrálních tepen (okluze, stenóza 

či redukce průtoku) v 77 % případů v kont-

rolní (tj. „zdravé“) skupině a v 60 % případů 

ve skupině pa cientů. Zjistili však větší me-

zistranovou (pravo/ levou) diferenci při mě-

ření krevního průtoku ve skupině pa cientů 

(6,1 ± 3,0 cm/ s) v porovnání se skupinou kon-

trolní (3,5 ± 2,5 cm/ s). Z těchto dat vyvozují 

postulát, že pa cienti s perzistujícím vertigem 

či nevolností po whiplash injury mají častější 

příznaky VB insufi cience [41].

Co se týče studií funkce mozku, tak ty 

prokázaly (na funkčním MR a jednofoto-

nové emisní výpočetní tomografi i [SPECT]) 

refl exní hypoperfuzi a hypometabolizmus 

u pa cientů s whiplash injury v různých oblas-

tech (frontální, temporální lalok, inzula, ba-

zální ganglia, talamus) [34,42]. 

S další možnou etiologií vzniku vertiga při-

chází japonští autoři, kteří zjistili, že až 80 % 

pa cientů (po poranění typu whiplash) má 

známky cerebrospinální hypovolémie na ra-

dioizotopové cisternografi i. Tito pa cienti pak 

byli vyšetřeni elektronystagmografi cky a po-

sturografi cky s abnormálním nálezem a byla 

u nich provedena MR, která prokázala po-

kles mozečkových tonzil a zploštění Varo-

lova mostu, což jsou charakteristické známky 

cerebrospinální hypovolémie nazývané 

„brain sagging” (čili mozkový pokles či prů-

věs). Z toho vyvozují teorii, že vertigo je způ-

sobeno tímto mechanizmem, čili se jedná 

vlastně o syndrom nitrolební hypotenze [43]. 

Dalším možným etiologickým faktorem 

může být i vestibulární migréna, která pro-

kazatelně může být též spuštěna poraněním 

krční páteře [44].

Z výše uvedeného tedy vyplývá, že whi-

plash injury vyvolává difuzní postižení v ob-

lasti mozku a krční míchy. Jedná se spíše 

o sdruženou symp tomatologii než o izolo-

vané postižení krční páteře s projevy cervi-

kálního vertiga.

Vaskulární teorie 

(komprese vertebrálních tepen)

Teorie vaskulární komprese vychází z hemo-

dynamických studií, které byly prováděny 

v 60. letech na kadáverech. Toole et al zjistili, že 

rotace hlavy je spojena s kompresí vertebrální 

tepny (AV) na protilehlé straně, a postulovali 

teorii, že tento mechanizmus může být příči-

nou cervikálního vertiga [45]. Pokud by tato 

teorie platila, pak by musela být komprese 
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AV spojena i s další symp tomatikou ze zadní 

cirkulace (diplopie, poruchy zorného pole, 

dropp attacks, vomitus atd.), a nevysvětluje 

též příčinu bolestí krční páteře. Epizody symp-

tomatiky z VB povodí bychom též museli de-

fi novat spíše jako tranzitorní ischemické ataky 

(TIA) v zadní cirkulaci (s riziky, etiologií a léč-

bou s nimi spojenými) a nikoliv jako cervikální 

vertigo. Navíc novější studie s digitální sub-

trakční angiografií (DSA) potvrdily, že klinicky 

významná arteriální komprese (při pouhé ro-

taci hlavy) není v podmínkách in vivo prakticky 

vůbec možná [46]. Nicméně výjimku z výše 

uvedeného přehledu představuje tzv. Bow 

Hunterův syndrom, což je ovšem velmi vzácná 

příčina přechodné ischemie v zadní mozkové 

cirkulaci vzniklá kompresí AV. V literatuře bylo 

prozatím popsáno cca 200 pa cientů s tímto 

syndromem [47]. Symp tomy zahrnují paro-

xyzmální vertigo, nystagmus, tin nitus, syn-

kopy, rozostření vidění, nauzeu a zvracení [47]. 

Vzniká při kompresi dominantní AV kostními 

strukturami při rotaci či náklonu hlavy. Etio-

logicky se jedná o velké osteofyty nebo at-

lantookcipitální hypermobilitu. Patologie je 

často spojena s hypoplazií či stenózou nedo-

minantní AV. Symp tomy odezní po návratu 

hlavy do neutrální polohy [48]. Syndrom musí 

být potvrzen radiologicky, metodou volby je 

dynamická DSA, která prokáže uskřinutí AV. 

Léčba je chirurgická [49]. 

Je třeba navíc dodat, že Choi et al ve své 

práci následně potvrdili, že ischemie a po-

city vertiga ve VB povodí jsou způsobeny is-

chemií v oblasti vnitřního ucha, nikoliv v ob-

lasti kmene [50].

Neurovaskulární hypotéza –  

syndrom zadního krčního sympatiku 

(Bar ré-Lieou)

Tuto teorii poprvé publikovali v roce 

1926 Jean-Alexander Bar ré a Young-Choen 

Lieou [51]. Předpokládali, že plexus sympati-

cus, který obklopuje vertebrální tepny, může 

být mechanicky drážděn degenerativními 

změnami krční páteře, a iritace sympatiku tak 

způsobí refl exní vazokontrikci ve VB povodí. 

Experimentální data však prokázala, že sym-

patická denervace nezpůsobuje vazodilataci 

ani u zvířat, stejně jako iritace sympatiku ne-

způsobuje vazokonstrikci [52]. Syndrom Bar ré-

Lieou je tedy dnes jednoznačně považován za 

obsolentní jednotku, přesto se s ním občasně 

i nadále v neurologické literatuře setkáme [53].

Teorie komprese krční míchy

Někteří autoři udávají příčin nou souvislost 

cervikálního vertiga s kompresí ascendent-

ních a descendentních míšních drah, které 

jsou ve spojení s vestibulárními jádry nebo 

vestibulospinálními projekcemi. Podle jejich 

názoru je diskogen ní komprese míchy do-

konce nejčastější příčinou cervikálního ver-

tiga [54]. Jako průkaz této hypotézy bývají 

nezřídka uváděny dobré efekty různých in-

vazivních výkonů na krční páteři, jako např. 

pozitivní efekt transkután ní laserové de-

komprese disku [55] či zlepšení subjektiv-

ních potíží po přední krční diskektomii a fúzi 

obratlů [56]. Mechanizmus účinku a etiopa-

togeneze tohoto subjektivního zlepšení však 

i nadále zůstává na úrovni výše diskutova-

ných teorií –  tj. že např. chirurgická dekom-

prese kořene nebo míchy umožní lepší pře-

nos proprioceptivních signálů do CNS a tím 

zlepší i řízení postury [56], či zcela opačný po-

stulát –  tj., že po odstranění aberantních me-

chanoreceptorů (po náhradě postiženého 

intervertebrálního disku) dojde k úpravě ab-

normální propriocepce, která jinak způso-

buje „mismatch” ve vestibulárních jádrech 

CNS [14]. Musíme si však uvědomit, že efekt 

chirurgického či jakéhokoliv jiného invaziv-

ního zákroku (zejména u pa cientů s nespe-

cifi ckými potížemi) je obecně velmi často 

výrazný [57]. Nenašli jsme v literatuře studii, 

která by se zabývala tzv. shame operacemi 

v oblasti krční páteře, ale zajímavé jsou např. 

práce, které byly provedeny u pa cientů s os-

teoporotickou frakturou obratlů, kdy v pod-

statě placebové zákroky (povrchová kožní 

anestezie) měly srovnatelný efekt v úlevě 

bolesti jako reálně provedená vertebroplas-

tika [58]. Musíme též vzít do úvahy prozatím 

nevysvětlitelnou diskrepanci mezi pa cienty 

s těžkou blokádou a bolestí krční páteře (do-

konce i s myelopatií) bez vertiga a pa cienty 

s prakticky imobilizujícím vertigem a pouze 

mírnou bolestí páteře [7]. Dále je třeba si 

uvědomit, že spojení páteře s vestibulárním 

systémem je bilaterální –  tj., že chronická pri-

márně vestibulární léze vede k asymetric-

kému napětí šíjových svalů, a tím k sekun-

dárním potížím s krční páteří.

Teorie vestibulární migrény

V roce 2013 Yacovino a Hain „oživili” hypo-

tézu migrénou navozeného cervikálního 

vertiga. Tímto způsobem se snaží vysvětlo-

vat diskrepanci mezi pa cienty, kteří mají bo-

lesti krční páteře s vertigem, a mezi těmi, kteří 

mají pouze bolesti bez vertiga, a domnívají 

se, že právě migréna by měla být pojítkem 

mezi krční bolestí a krčním vertigem [59]. Již 

předtím byly publikovány četné práce o této 

problematice [60,61]. U třetiny pa cientů s mi-

grénou bývá skutečně přítomno vertigo, na 

druhou stranu bolesti za krkem až ztuhlost 

jsou typickými znaky migrény [62]. Předpo-

kládaným mechanizmem vzniku cervikálního 

vertiga je konektivita mezi vestibulárními 

jádry a jádrem n. trigeminus. Předpokládá se, 

že stimulace vestibulárních jader vede k akti-

vaci nucleus spinalis n. trigemini, která sekun-

dárně spouští ataku migrény s bolestí krční 

páteře a vertigem [59]. Dominují pocity ro-

tační závrati, jejichž intenzita se však dá mo-

difi kovat změnou polohy hlavy, mohou být 

přítomny i jiné neurologické příznaky, i když 

ty jsou méně časté (dysartrie, diplopie, brnění 

či hypestézie rukou a obličeje). Co se týče 

léčby vestibulární migrény, data jsou relativně 

chudá [63]. Celá tato teorie však také potře-

buje ještě daleko širší a podrobnější výzkum.

Dia gnostika
Pokud jde o cervikální vertigo, tak se v pod-

statě vždy jedná jen o dia gnostiku per ex-

clusionem, kdy vylučujeme všechny možné 

(zejména vestibulární, oční či periferně neu-

rogen ní) příčiny závrativých stavů. Neexistuje 

žádný specifi cký test pro dia gnostiku cervi-

kálního vertiga. Pokud pa cient nemá bolesti 

krční páteře, ale pouze vertigo, tak je tato dia-

gnóza již od počátku vyloučena [7]. Samo-

zřejmostí je podrobné základní neurologické 

vyšetření, při kterém musíme provést i Dix-

-Hal lpikův test k vyloučení BPPV, které se často 

mylně považuje za cervikální vertigo [7]. RTG 

vyšetření krční páteře je bez významu. Zobra-

zovací vyšetření jako je CT či MR slouží k zob-

razení anatomických poměrů (např. mal-

formace), expanzivních lézí (např. tumory 

mostomozečkového koutu), traumatických 

změn (kontuzní ložiska mozku a míchy, disko-

patie), degenerativní změny (spinální cervi-

kální stenóza) [59]. K diferenciaci od rotačního 

vertebrálního arteriálního syndromu (Bow 

Hunterův syndrom) je vhodná MRA nebo CTA, 

v nejasných případech i DSA s rotací hlavy 

k postižené straně [59].

Někteří autoři se snažili monitorovat vliv 

cervikálního podílu na okohybných funkcích 

pomocí elektrookulografie. Jak však bylo 

uvedeno výše, vybavení COR je ve specifi c-

kých podmínkách možné i u zcela zdravých 

jedinců, nemůžeme jej pokládat za průkaz 

cervikálního vertiga. Navíc se tento test jeví 

málo senzitivní i málo specifi cký [59].

Při vyšetření plynulých sledovacích oč-

ních pohybů (smooth pursuit eye move-

ment test) zůstává hlava pa cienta ve stejné 

poloze, pouze sleduje očima pohyby ruky 

vyšetřujícího. Test je však komplexem 
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mnoha vjemů, závislý i na kognici, věku, se-

daci pa cienta a slouží především jako jedno 

ze zásadních vyšetření k posouzení funkce 

cerebel a [59].

Existuje dále celá baterie různých testů 

k vyšetření vestibulárního aparátu (elektro-

nystagmografie, testy na rotačním křesle, 

posturografie atd.), jejichž popis však přesa-

huje rozsah tohoto textu, jsou však detailně 

popsány v jiných monografiích [4].

Diferenciální dia gnostika je uvedena 

v tab. 1.

 

Léčba
Terapie cervikálního vertiga je samozřejmě 

komplikovaná, protože zdroj obtíží v drtivé 

většině případů nelze identifi kovat.

Někteří autoři navrhují manuální léčbu 

jako metodu volby [64]. Pokud však byly pro-

vedeny systematické analýzy literatury za-

bývající se manuální terapií pa cientů s cer-

vikálním vertigem, tak se zjistilo, že naprostá 

většina provedených prací byla metodolo-

gicky velmi nedokonalá (např. chyběly kon-

trolní skupiny zdravých jedinců, nekvalitní 

randomizace, chybně provedené statistické 

zpracování, chybělo zaslepení atd.) [65]. Na 

základě výše uvedených poznatků dospěli 

Reid et al k závěru, že existují jen omezené 

důkazy (úroveň průkazu 3) pro efekt ma-

nipulační léčby v terapii cervikálního ver-

tiga [66]. Neexistují též žádná spolehlivá data 

o intenzitě, četnosti či jiné specifi kace ma-

nuální léčby v této indikaci [65].

Další možností je užití „vestibulární rehabili-

tace”, která zahrnuje mentální cvičení, fyzická 

cvičení s cílem obnovení správného vnímání 

pozice kloubů, zlepšení koordinace pohybů, 

oční trénink –  vše s cílem posílení VOR [67]. 

Stejně jako u manuální léčby však v této in-

dikaci spolehlivý důkaz efektu chybí, vestibu-

lární rehabilitace je prokazatelně účin ná jen 

u periferních vestibulárních lézí [68].

Co se týče léčby poranění typu whiplash in-

jury, tak nejsilnější důkazy jsou v případě léčby 

akutního postižení. Možná poněkud překva-

pivě se častěji doporučují fyzioterapie a lehká 

mobilizační cvičení než úplná imobilizace 

krční páteře a absolutní klidový režim [68]. 

Trakce není účin ná [69]. Neexistuje žádná stu-

die, která by prokázala efekt klidového re-

žimu a imobilizace měkkým krčním límcem 

oproti jiné léčbě [69]. Dokonce jsou i důkazy, 

že pokud pa cientovi řekneme, aby se „choval 

jako normálně”, může být výsledný stav stejně 

efektivní jako při aktivní léčbě [70]. U pa cientů 

s chronickými potížemi je léčba většinou mul-

tioborová a velmi komplikovaná. Může být 

ovlivněna (a často prodloužena) mnoha so-

ciálními, ekonomickými i psychologickými 

faktory. Současná literatura předpokládá, že 

časná mobilizace a brzký návrat k běžné ak-

tivitě mají nejlepší šanci na úspěch. Avšak ab-

sence jasných dia gnostických a léčebných 

možností svědčí pro to, že další široký výzkum 

na tomto poli je nadále potřebný [71]. 

Závěr 
Cervikální vertigo zůstává i nadále kontroverzní 

klinickou jednotkou, jejíž existence není jedno-

značně prokázána. Neexistuje žádná přesná 

ani jednotná defi nice cervikálního vertiga.

Nejsou k dispozici žádná relevantní epide-

miologická data o této jednotce (či data z po-

pulačních registrů). Neexistuje žádný test 

specifi cký pro cervikální vertigo. Není jasný 

patofyziologický podklad vzniku cervikál-

ního vertiga. Cervikální vertigo je silně předia-

gnostikované (při správné dia gnostice se od-

halí jiná příčina až u 90 % případů). Léčba je 

komplikovaná, často víceoborová a empi-

rická, nemáme k dispozici kvalitní randomizo-

vané studie, které by prokázaly efekt nejčas-

těji poskytované terapie. Při absenci bolestí 

krční páteře je tato dia gnóza vyloučena.
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