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Cervikalni vertigo — fikce ¢i realita?

Cervical vertigo — fiction or reality?

Souhrn

Cervikalnivertigojejizifaduletznacné kontroverznijednotka, ktera je viak v praxi siroce akceptovana
odbornou vefejnosti. Podadvame souhrn o soucasnych poznatcich tykajici se mozné etiologie, dia-
gnostiky a lécby této nozologické jednotky. CervikaIni vertigo je znacné prediagnostikované, stale
neexistuje zadny laboratorni nebo klinicky test specificky pro tuto diagnézu a zadna z moznych
teorii nevysvetluje plné etiologii moznych potizi. Lé¢ba je obtizna a spise empiricka.

Abstract

Cervical vertigo has long been a controversial entity, which is generally accepted in practice by
the medical community. We present the summary of contemporary knowledge of the scientific
biography of cervical vertigo, possible etiology, diagnosis and treatment. This disorder is overdiag-
nosed and there is still no laboratory or clinical test to confirm the diagnosis, while none of
the possible theories provide fully convincing evidence of a cervical mechanism. Appropriate

management is difficult and mostly empirical.
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Uvod

Pocity vertiga a nevolnosti patfi mezi 20 nej-
Castéjsich pricin navstév u lékare v celosvéto-
vém méfitku [1]. Celkova prevalence v popu-
laci byvéd odhadovana na 5-10 %, u pacientd
nad 50 let na vice nez 50 % a byva pfi-
¢inou az 25 % padl u pacientd starsich
65 let [1]. Zprévy z pracovist urgentniho pfi-
jmu v USA 7 let 1995-2004 uvadéji, ze ver-
tigo a pocity nevolnosti byvaji cca v 2,5 %
pficinami akutniho vysetfenf [2]. Cervikaln{
vertigo je stale povazovano za znacné kon-
troverzni a problematickou entitu, ktera
byva velmi casto prediagnostikovana,
a neurolog musi nezfidka celit situaci, kdy

je nucen odmitnout ¢i potvrdit tuto dia-
gnoézu stanovenou jinym lékafem. U vét-
siny pacientd, kteff jsou takto primarné dia-
gnostikovani, se totiz po podrobnéjsim
prosetfeni nalezne jina vysvétlujici pficina
@z v 90 %) [3].

Etiologie vertiga

Pocity nejistoty v prostoru ¢i zavrati maji
¢asto multifaktorialni a komplikovanou pfi-
¢inu. V praxi to znamena, ze pomérné velké
procento zavrativych stavd zUstava etiolo-
gicky neobjasnéno (zejména pfi absenci de-
tailntho vysetrenf). Pro udrzeni sprdvného
pocitu télesné rovnovéhy je nezbytna:

1. spravna prostorova orientace (v klidu i pfi
pohybu);

2. neporusena fixace pohledu pfi pohybech
hlavy i celého téla;

3. neporudend zpétna vazba mezi svalovym
tonem a CNS k udrZeni spravné télesné
postury.

Tyto systémy jsou mezi sebou propo-
jeny velmi sloZitym zpUsobem a pocity za-
vrati znamenaji dysfunkci ne pouze jednoho,
ale celé fady kontrolnich mechanizm{ sou-
¢asné. Napriklad senzorické dysfunkce u star-
Sich lidi — potize se zrakem (napf. katarakta),
se sluchem (presbyakuze), ischemické kme-
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Obr. 1. Schéma senzorické integrace.
Fig. 1. Scheme of sensory integration.

nové léze ¢i zhorsend propriocepce (napt. po-
lyneuropatie) — se mohou projevovat pocity
vertiga ¢i celkové nejistoty. Zavrativost téz
vyvoldva silny emocni doprovod - na jedné
strané nepfijemné (domnélé ¢i skutecné) po-
city nekontrolovaného padu, na strané druhé
pozitivni emoce z pocitl rotaci (napt. pfi tanci
¢i turistickych a poutovych atrakcich). Vertigo
byva ¢asto spojeno s nauzeou a zvracenim,
coz svédci o tésném vztahu k vegetativnim
centrlim. Pocity vertiga mohou byt vyvolany
i u jinak zcela zdravého jedince (napf. vyskova
zavrat, pfi rychlé jizdé automobilem apod.).
Vertigo byvé ¢asto i projevem rliznych inter-
nich onemocnéni (arteridlni hypotenze a hy-
pertenze, srde¢ni arytmie, hypoglykemie)
nebo psychiatrickych onemocnéni. Nezfidka
se jednd o U¢inek mnoha uzivanych 1éka [4].

Kréni vertigo

Kreni pétef jako mozny zdroj vertiga byla
dlouhovodborné literature zcelaignorovana.
Prvni reference se objevuji az v roce 1955 [5].
Jiz tato pilotnf prace s sebou viak nese vy-
razné kontroverze, které jakoby predurcily
daldf osud této nozologické jednotky. Ryan
et al totiz popsali kazuistiky péti pacientd,
z nich véak ctyfi méli velmi pravdépodobné
pfiznaky benigniho paroxyzmalniho poloho-
vého vertiga (BPPV) spolu s radikuldrnf krénf
symptomatikou (jak bylo zjisténo pozdéji),
a nazvali je cervikdlnim vertigem [5]. Nékteff
autofi tuto jednotku od pocatku zcela popi-
rajf [3], jini jeji existenci hajf [6].

Kréni oblast obsahuje nékolik struktur, které
se mohou teoreticky spolupodilet na mecha-
nizmu fizeni rovnovahy — kr¢nf aferentace ze
svalovych vietének, cisté cévni struktury (ka-
rotické a vertebralni arterie) a svalové struk-

tury, které se podileji na udrzeni sprévné po-
stury jedince, déle pak karotickd téliska, kterd
se viak Ucastni selektivné v procesu regulace
kardiovaskuldrniho systému.

Pohyby kréni patefi jsou za fyziologickych
podminek asociovany i s pohybem hlavy,
takze pocity vertiga mohou byt teoreticky
zpUsobeny porusenim vestibuldrniho, zra-
kového, cévniho ¢i krenitho proprioceptiv-
niho mechanizmu. Termin cervikdIni ver-
tigo byva vétsinou rezervovan pro pfipady
se suspektnim porusenim proprioceptivn{
slozky [7], néktefi viak pojem cervikalniho
vertiga asociujf spise s lézemi nervového
systému ve vertebrobazildrim (VB) povodi,
coz se jiz jevi ponékud diskutabilnf - viz nize.
Vestibularnf aparat vnitiniho ucha detekuje
jakykoli pohyb hlavy v prostoru. Vstupy do
vestibuldrniho systému zahrnuji cervikalni
proprioceptivni aferentaci, zrakové vjemy
a informace o korekci planovanych pohyb
z cerebela (do mozecku vstupujf tyto mo-
torické povely ,jako kopie planovanych po-
hybU", které jsou vysilany z primarni mo-
torické kdry) [8]. Vsechny tyto vstupy jsou
vyhodnocovany vestibularnim nukledrnim
komplexem, ktery vydavé pfikazy k pohybu
oci a téla. Tento systém je velmi pfesny a je
kontrolovan a fizen mozec¢kem — obr. 1.

Jiz prvnim problémem je samotna defi-
nice cervikdlniho vertiga. Yahia et al je po-
pisuji takto: chronickd krénf bolest spojena
s vertigem po rotaci krénf patefe (avsak bez
nystagmu) s nalezem kréni osteoartritidy
a degenerativnich zmén meziobratlovych
diskd [9]. Furman et al je charakterizujf jako
neurcity pocit zmény rovnovadhy a prosto-
rové orientace, ktery vznikd abnormalni aktivi-
tou kr¢nich aferentnich drah [10]. Wristley et al

uvadi, ze diagndza cervikalniho vertiga zavisf
na korelujicich symptomech nerovnovéhy
a zavrati ve spojitosti s bolestmi krénf patefe
a pfi vyloucent jiné vestibularni patologie [11].
Lewit se zminuje o tom, Ze cervikogennf za-
vrat je polymorfni skupina kratce trvajicich
zavrati vyvolanych urc¢itym postavenim (po-
hybem) hlavy proti trupu, pfi kterém nemocny
udavé pocit ndhlého tahu ke strané, dopredu
nebo dozadu s predstavou, ze se musi branit.
Nauzea a zvraceni zpravidla chybi [12]. Vidime
tedy, ze jednoznacné definice cervikdlniho
vertiga neexistuje, autofi si ¢asto poma-
haji rdznymi popisnymi syndromologickymi
pojmy a vyluc¢ovacimi formulacemi, které pa-
sobi ponékud kostrbaté a komplikované.

Teoretické predpoklady moznych

pricin cervikalniho vertiga

V pribéhu poslednich 60 let se objevila celd
fada studif a rlznych teorii, které mély vy-
svétlovat moznou pricinu vzniku cervikal-
niho vertiga. U zadné z nich v3ak neexistuje
spolehlivy didkaz o jeji platnosti. Poddvame
rozbor téch nejvice uzivanych a citovanych.

Kr¢ni aferentace

CervikaInf propriocepce je zavisld zejména
na kratkych hlubokych krénich svalech, které
jsou bohaté zasobeny svalovymi vieténky
a které hrajf dlleZitou roli v fizeni spravné té-
lesné postury [13]. Dle recentné publikova-
nych udajd se uvazuje i o roli Ruffiniho téli-
sek, kterd funguji téz jako mechanoreceptory
a jejichz zvyseny pocet byl nalezen v kr¢-
nich meziobratlovych discich u pacientd
s kr¢ni spondylézou a vertigem [14]. Kreni
proprioceptory zprostfedkovavaji dva typy
reflex — posturdinf krenf reflexy a cervi-
kookularni reflex (COR). Tonické kr¢ni reflexy
nejvice studoval Magnus [15]. U lidi jsou vy-
bavné pouze u novorozencd (napf. ipsilate-
ralni flexe a kontralaterdlni extenze koncetin
spojend s rotacf hlavy — tzv. ,pozice Sermife”),
v prabéhu zrani nervového systému viak vy-
mizi. COR interferuje s vestibulookuldrnim
reflexem (VOR), jenz se téZ podili na stabili-
zaci hlavy v prostoru [16].

Prvni demonstroval cervikookularni reflex
Barany u kralikd [17]. De Jong et al prokdzali,
Ze blokovanim aferentnich cervikélnich drah
(bez soucasné vestibularnf stimulace) Ize vy-
volat nystagmus u celé fady zvifat [18]. U lidf
je vsak tento reflex klinicky vybavny pouze
u novorozencU [19] ¢i u pacientd s t€zkym
postizenim CNS, event. u pacientl s vyrazné
porusenym vestibuldrnim aparatem [20].
Cervikookularni reflex totiz vyrazné interfe-
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ruje s reflexem vestibulookuldrnim, ktery jej
u zdravého jedince prakticky zcela inhibuje.
Abychom vyloucili vliv vestibuldrniho a zra-
kového apardtu, musel by byt pacient vyset-
fen s hlavou fixovanou, v zatemnéné mist-
nosti. Byla tak provedena celd rada studif
s pouzitim elektronystagmografie se zamé-
fenim na porovnani vybavnosti COR a VOR.
Pfi téchto experimentalnich modelech sku-
te¢né doslo u vysetfovanych jedincl pfi ro-
taci trupu k subjektivnim pocitlim rotace
hlavy [21] a i u zdravych (tj. zcela asymp-
tomatickych) jedinct se podafilo vybavit COR
s nystagmem (reflex byl vak velmi potlacen
a nystagmus meél pomalou frekvenci) [22].
Pokud vsak byla hlava fixovdna pevné ¢i za
normélnich zrakovych podminek, rotace
trupu zadné pocity pohybl hlavy ¢i vertiga
nevyvolaly [23]. Dale se zjistilo, ze COR je zvy-
sen u pacientl s nespecifickymi bolestmi
kréni patefe [24], stejné tak u pacientd s ome-
zenymi krénimi pohyby (blokdda apod.) [25]
a u starsich jedincl [26] - téZ ve specifickych
experimentélnich podminkach odlisnych od
bézné klinické praxe. Je prokazano, ze COR
a VOR funguiji jako ,spojité nddoby”, Ze exis-
tuje korelace mezi hodnotami VOR a COR, tj.
Ze pfi Utlumu VOR dochdzi ke zvyseni COR,
ktery tak prebird jeho funkci [27]. Hluboka sti-
mulace kr¢nich svall vibracf (tj. aktivace sva-
lovych vietének) zpUsobuje pocity ndklonu
hlavy a iluzi pohybujiciho se obrazu, pficemz
se zjistilo, Ze ta je zapficinéna minutovou po-
malou fazf o¢nich pohybt [23]. De Jong et al
dokumentovali, Ze lokaIni anestezie hlubo-
kych krenich svall u ¢lovéka vyvold zvyseny
ipsilaterdInf a snizeny kontralateraini tonus
extenzor(, coz vede k poruchdm chlize s ten-
denci k paddu k umrtvené strané [18]. Nic-
méné u pacientl, u kterych byla (za fyziolo-
gickych podminek) provedena kréni blokada
anestetikem v etazi C2, nebyl prokdzan zadny
nalez na elektronystagmografii, statické po-
sturografii, nebyly zaznamendny ani sub-
jektivni pocity pohybu zrakového pole [28].
Brand prokazal, Ze Ize za specifickych podmi-
nek (v zatemnélé mistnosti) vyvolat nystag-
mus dokonce i pasivni rotaci paze [29], Hinoki
et al jej vybavili i prokainizacf v lumbalni ob-
lasti [30]. Nékteré studie predpokladaji, Zze za
udrzenf svalového tonu a postury jsou odpo-
védné zejména proprioceptivni informace
z hornich tif dorzalnich kofent (C1-C3) [18].
Hulse zjistil, Ze 50 % krenich proprioreceptor(
se skute¢né nachazf v kloubnich pouzdrech
C1-C3 [31]. Klinicky vsak byvaji nervové ko-
feny postizeny v drtivé vétsiné ze segmentd
kaudalngjsich (C5/6, C6/7), kranidlni seg-

menty byvaji postizeny vzacné, coz je opét
v kontrastu s vyse uvedenou hypotézou [32]

Co tedy z vyse uvedeného vyplyva? Kre¢ni
aferentace se zcela prokazatelné podili na sta-
bilizaci polohy hlavy a trupu, avsak u zdra-
vého jedince (resp. u ¢lovéka s nepostizenym
perifernim vestibuldrnim aparatem ¢i bez di-
fuzniho tézkého postizeni CNS) je klinicky vy-
razné utlumena a v roli ,stabilizétora polohy
hlavy” dominuje vestibularni Ustroji. Vliv krénf
aferentace téz nelze ,separovat” od vlivu ves-
tibuldrniho ¢i zrakového aparatu a termin cer-
vikdIni vertigo se ndm proto nejevi jako idedlni.
Vybaveni nystagmu ve specifickych podmin-
kich (zatemnéld mistnost s fixaci hlavy) je fy-
ziologické a jisté neni prlkazem existence
cervikdniho vertiga. Propriocepce vsak nepo-
chézi pouze z oblasti kr¢ni, ale samoziejmé
i z hrudni, bederni a potazmo ze vsech konce-
tin. Pokud tedy uzndvame tuto teorii, nebylo
by logictéjsi uzivat termin vertigo propriocep-
tivni"? Pak se ovéem nabizi otdzka, jestli je ver-
tigo proprioceptivni synonymem pro vertigo
cervikalni. Dle naSeho nazoru nikoli.

Whiplash injury
Casto se v literatufe uvadi, Ze krenf vertigo
vzniké nasledkem Urazu krénf patefe: tzv. whi-
plash injury — jednd se o poranénf vzniklé pfi
prudkém a necekaném pohybu hlavy, ze-
jména vlivem pulsobeni velké sily pfi vnéjsim
narazu [33]. Nej¢astéjsimi symptomy u téchto
pacientl viak nejsou zavrate, ale bolesti krénf
pétefe, bolesti hlavy, ndsledované zrakovou
symptomatikou (rozmazany vizus), kognitiv-
nimi a emocnimi potizemi [34]. Pouze u po-
loviny pacientl jsou pfitomny zavraté a po-
ruchy rovnovéhy [35]. Nejcastéji zvazovanym
mechanizmem, ktery ma vysvétlovat etiolo-
gii tohoto posttraumatického vertiga, je po-
rucha koordinace mezi vestibuldrnim, zra-
kovym a proprioceptivnim vstupem do
vestibuldrnich jader, tedy v podstaté tytéz
mechanizmy, které se zvazuji v etiologii cer-
vikalnfho vertiga — viz vyse [36]. Vyznamnou
roli zde v3ak zcela jisté hrajf i psychosocialnf
a forenzni ddvody [37] a finan¢ni kompen-
zace [38]. V pfipadech kr¢niho traumatu je
vsak obtizné odlisit soucasné postizenf ves-
tibuldrniho labyrintu nebo vestibuldrnich
jader adrah od postiZzeni kr¢nf patefe, protoze
prakticky vzdy s traumatem patefe dochazf
i k traumatu hlavy a moznému postizenf rov-
novaznych center (tj. posttraumatické BPPV,
postizen{ utriculu a sacculu nebo vznik peri-
lymfatické fistuly) [39,401.

Néktefi autofi vysvétluji etiologii ver-
tiga u poranénf typu whiplash injury VB in-

suficienci ¢i posttraumatickou 1€zf v oblasti
mozkového kmene. Endo et al ve své stu-
dii (20 pacientl po whiplash injury, 13 zdra-
vych kontrol) prokézali abnormalni nélez na
MRA vertebralnich tepen (okluze, stendza
¢i redukee pratoku) v 77 % pripadd v kont-
rolnf (tj. ,zdravé”) skupiné a v 60 % pfipadd
ve skupiné pacientl. Zjistili vsak vétsi me-
zistranovou (pravo/levou) diferenci pfi mé-
feni krevniho pratoku ve skupiné pacient(
(6,1 +3,0cm/s) v porovnani se skupinou kon-
trolnf (3,5 + 2,5cm/s). Z téchto dat vyvozuji
postuldt, Ze pacienti s perzistujicim vertigem
¢i nevolnosti po whiplash injury maji ¢astéjsi
ptiznaky VB insuficience [41].

Co se tyce studif funkce mozku, tak ty
prokdzaly (na funkénim MR a jednofoto-
nové emisni vypocetni tomografii [SPECT])
reflexni hypoperfuzi a hypometabolizmus
u pacientd s whiplash injury v rznych oblas-
tech (frontaini, temporalni lalok, inzula, ba-
zalni ganglia, talamus) [34,42].

S dalsi moznou etiologii vzniku vertiga pfi-
chézi japonsti autofi, kteff zjistili, Ze az 80 %
pacientl (po poranéni typu whiplash) ma
znamky cerebrospinalni hypovolémie na ra-
dioizotopové cisternografii. Tito pacienti pak
byli vysetfeni elektronystagmograficky a po-
sturograficky s abnormalnim nélezem a byla
u nich provedena MR, kterd prokdzala po-
kles mozeckovych tonzil a zplosténi Varo-
lova mostu, cozZ jsou charakteristické zndmky
cerebrospindlni hypovolémie nazyvané
,brain sagging” (Cili mozkovy pokles ¢&i pri-
vés). Z toho vyvozuji teorii, Ze vertigo je zpU-
sobeno timto mechanizmem, ¢ili se jedna
vlastné o syndrom nitrolebn{ hypotenze [43].

Dalsim moznym etiologickym faktorem
mUZe byt i vestibuldrni migréna, kterd pro-
kazatelné mUze byt téZ spusténa poranénim
krénf patere [44].

Z vyse uvedeného tedy vyplyva, Zze whi-
plash injury vyvolava difuzni postizeni v ob-
lasti mozku a kréni michy. Jedna se spise
o sdruZenou symptomatologii neZ o izolo-
vané postizenf kr¢ni patefe s projevy cervi-
kalniho vertiga.

Vaskularni teorie

(komprese vertebralnich tepen)

Teorie vaskuldrni komprese vychazf z hemo-
dynamickych studif, které byly provadény
v 60. letech na kadaverech. Toole et al Zjistili, Zze
rotace hlavy je spojena s kompresi vertebralni
tepny (AV) na protilehlé strané, a postulovali
teorii, Ze tento mechanizmus mdze byt pfici-
nou cervikalniho vertiga [45]. Pokud by tato
teorie platila, pak by musela byt komprese
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AV spojena i s dalsi symptomatikou ze zadni
cirkulace (diplopie, poruchy zorného pole,
dropp attacks, vomitus atd.), a nevysvétluje
téZ pficinu bolesti kr¢nf patefe. Epizody symp-
tomatiky z VB povodi bychom téZ museli de-
finovat spise jako tranzitorni ischemické ataky
(TIA) v zadni cirkulaci (s riziky, etiologif a lé¢-
bou s nimi spojenymi) a nikoliv jako cervikalnf
vertigo. Navic novejsi studie s digitalIni sub-
trak¢ni angiografii (DSA) potvrdily, ze klinicky
vyznamna arterialni komprese (pfi pouhé ro-
taci hlavy) neniv podminkéch in vivo prakticky
vlibec mozné [46]. Nicméné vyjimku z vyse
uvedeného prehledu predstavuje tzv. Bow
Hunterdv syndrom, coz je ovsem velmivzacna
pricina prechodné ischemie v zadni mozkové
cirkulaci vznikla kompresi AV. V literatufe bylo
prozatim popsano cca 200 pacientd s timto
syndromem [47]. Symptomy zahrnuji paro-
xyzmalni vertigo, nystagmus, tinnitus, syn-
kopy, rozostteni vidéni, nauzeu a zvraceni [47].
Vznikd pti kompresi dominantni AV kostnimi
strukturami pfi rotaci ¢i ndklonu hlavy. Etio-
logicky se jednd o velké osteofyty nebo at-
lantookcipitdIni hypermobilitu. Patologie je
¢asto spojena s hypoplazif ¢i stenézou nedo-
minantni AV. Symptomy odezni po névratu
hlavy do neutrdinf polohy [48]. Syndrom musf
byt potvrzen radiologicky, metodou volby je
dynamicka DSA, kterd prokdze uskfinuti AV.
Lécba je chirurgicka [49].

Je tfeba navic dodat, Zze Choi et al ve své
praci nasledné potvrdili, Ze ischemie a po-
city vertiga ve VB povodi jsou zpUsobeny is-
chemif v oblasti vnitfniho ucha, nikoliv v ob-
lasti kmene [50].

Neurovaskularni hypotéza -
syndrom zadniho kréniho sympatiku
(Barré-Lieou)

Tuto teorii poprvé publikovali v roce
1926 Jean-Alexander Barré a Young-Choen
Lieou [51]. Pfedpokladali, Ze plexus sympati-
cus, ktery obklopuje vertebrdlni tepny, mize
byt mechanicky drazdén degenerativnimi
zmeénami kréni patefe, a iritace sympatiku tak
zpUsobi reflexni vazokontrikci ve VB povodi.
Experimentalnf data v3ak prokdzala, Ze sym-
patickd denervace nezpUsobuje vazodilataci
ani u zvifat, stejné jako iritace sympatiku ne-
zpUsobuje vazokonstrikci [52]. Syndrom Barré-
Lieou je tedy dnes jednoznacné povazovan za
obsolentni jednotku, pfesto se s nim obc¢asné
i nadale v neurologické literatufe setkdme [53].

Teorie komprese kréni michy
Néktefi autofi udavaji pficinnou souvislost
cervikalniho vertiga s kompresf ascendent-

nich a descendentnich misnich drah, které
jsou ve spojeni s vestibuldrnimi jadry nebo
vestibulospindlnimi projekcemi. Podle jejich
néazoru je diskogenni komprese michy do-
konce nejcastéjsi pricinou cervikalniho ver-
tiga [54]. Jako prikaz této hypotézy byvaji
neziidka uvadeény dobré efekty rdznych in-
vazivnich vykonl na kréni pétefi, jako napt.
pozitivni efekt transkutanni laserové de-
komprese disku [55] ¢i zlepseni subjektiv-
nich potiZi po predni kréni diskektomii a fuzi
obratld [56]. Mechanizmus Ucinku a etiopa-
togeneze tohoto subjektivniho zlepseni vsak
i nadale zGstéva na urovni vyse diskutova-
nych teorii — tj. ze napf. chirurgickd dekom-
prese kofene nebo michy umozni lepsi pre-
nos proprioceptivnich signalt do CNS a tim
zlepsiitizeni postury [56], ¢i zcela opacny po-
stuldt - tj,, Ze po odstranénf aberantnich me-
chanoreceptorl (po nahradé postizeného
intervertebrdlniho disku) dojde k Uprave ab-
normalni propriocepce, kterd jinak zptso-
buje ,mismatch” ve vestibuldrnich jadrech
CNS [14]. Musime si vsak uvédomit, ze efekt
chirurgického ¢i jakéhokoliv jiného invaziv-
niho zakroku (zejména u pacientd s nespe-
cifickymi potizemi) je obecné velmi ¢asto
vyrazny [57]. Nenasli jsme v literatufe studii,
kterd by se zabyvala tzv. shame operacemi
v oblasti kr¢ni patefe, ale zajimavé jsou napr.
prace, které byly provedeny u pacientd s os-
teoporotickou frakturou obratld, kdy v pod-
staté placebové zakroky (povrchova kozni
anestezie) mély srovnatelny efekt v Ulevé
bolesti jako redlné provedena vertebroplas-
tika [58]. Musime téZ vzit do Uvahy prozatim
nevysvétlitelnou diskrepanci mezi pacienty
s tézkou blokddou a bolesti kréni patefe (do-
konce i s myelopatif) bez vertiga a pacienty
s prakticky imobilizujicim vertigem a pouze
mirnou bolesti patefe [7]. Déle je tfeba si
uvédomit, Ze spojeni patere s vestibularnim
systémem je bilateraIni — tj.,, Ze chronicka pri-
marné vestibularni |éze vede k asymetric-
kému napétf sijovych svald, a tim k sekun-
darnim potizim s krenf patefi.

Teorie vestibularni migrény

V roce 2013 Yacovino a Hain ,oZivili" hypo-
tézu migrénou navozeného cervikdliniho
vertiga. Timto zpUsobem se snaZi vysvétlo-
vat diskrepanci mezi pacienty, kteff majf bo-
lesti kr¢ni patefe s vertigem, a mezi témi, kteff
maji pouze bolesti bez vertiga, a domnivaji
se, Ze pravé migréna by méla byt pojitkem
mezi kr¢ni bolestf a krénim vertigem [59]. Jiz
pfedtim byly publikovany cetné prace o této
problematice [60,61]. U tfetiny pacientl s mi-

grénou byva skutecné pfitomno vertigo, na
druhou stranu bolesti za krkem aZ ztuhlost
jsou typickymi znaky migrény [62]. Pfedpo-
klddanym mechanizmem vzniku cervikalniho
vertiga je konektivita mezi vestibularnimi
jadry a jadrem n. trigeminus. Predpoklada se,
Ze stimulace vestibuldrnich jader vede k akti-
vaci nucleus spinalis n. trigemini, kterd sekun-
darné spousti ataku migrény s bolesti kr¢ni
patefe a vertigem [59]. Dominuji pocity ro-
ta¢ni zavrati, jejichz intenzita se vsak d& mo-
difikovat zménou polohy hlavy, mohou byt
pfitomny i jiné neurologické pfiznaky, i kdyz
ty jsou méné casté (dysartrie, diplopie, brnénf
¢i hypestézie rukou a obliceje). Co se tyce
|é¢by vestibuldrni migrény, data jsou relativné
chuda [63]. Celd tato teorie vsak také potre-
buje jesté daleko $irsi a podrobnéjsi vyzkum.

Diagnostika

Pokud jde o cervikdIni vertigo, tak se v pod-
staté vzdy jednd jen o diagnostiku per ex-
clusionem, kdy vyluc¢ujeme viechny mozné
(zejména vestibularni, o¢ni ¢i periferné neu-
rogennf) pficiny zavrativych stavd. Neexistuje
zadny specificky test pro diagnostiku cervi-
kdIniho vertiga. Pokud pacient nema bolesti
kréni patefe, ale pouze vertigo, tak je tato dia-
gndza jiz od pocatku vyloucena [7]. Samo-
ztejmostf je podrobné zakladni neurologické
vysetteni, pfi kterém musime provést i Dix-
-Hallpik@v test k vylouceni BPPV, které se ¢asto
mylné povaZuje za cervikalni vertigo [7]. RTG
vysetfeni kreni pétefe je bez vyznamu. Zobra-
zovaci vysetient jako je CT ¢i MR slouZi k zob-
razeni anatomickych pomeérd (napf. mal-
formace), expanzivnich 1ézi (napf. tumory
mostomozeckového koutu), traumatickych
zmeén (kontuzni loZiska mozku a michy, disko-
patie), degenerativni zmény (spindlnf cervi-
kaIni stendza) [59]. K diferenciaci od rotacniho
vertebrélniho arteridlniho syndromu (Bow
Hunterdv syndrom) je vhodnd MRA nebo CTA,
v nejasnych pfipadech i DSA s rotaci hlavy
k postizené strané [59].

Neéktefi autofi se snaZili monitorovat vliv
cervikédIniho podilu na okohybnych funkcich
pomoci elektrookulografie. Jak vsak bylo
uvedeno vyse, vybaveni COR je ve specific-
kych podminkdch mozné i u zcela zdravych
jedincl, nemUZeme jej pokladat za prlkaz
cervikdlniho vertiga. Navic se tento test jevf
malo senzitivni i malo specificky [59].

Pri vysetfeni plynulych sledovacich oc¢-
nich pohybl (smooth pursuit eye move-
ment test) zUstava hlava pacienta ve stejné
poloze, pouze sleduje o¢ima pohyby ruky
vysetfujictho. Test je viak komplexem
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Benignf paroxyzmalni
polohové vertigo

Neuronitis vestibularis

Ménierova choroba

Bilateralnf
vestibulopatie

Arnold-Chiariho
malformace (typ 1)
Multisenzorické vertigo
(presbyvertigo)

CentrdIni vertigo

Internf priciny

Psychogenni pficiny
Disekce arteria
vertebralis

Cerebeldrni ¢i spindlni
ataxie

Tab. 1. Diferencialni diagnostika cervikalniho vertiga.

objevuje se pouze pfi zménach polohy hlavy, vétsinou trva
nékolik vtefin; vertigo a nystagmus vybavime pfi polohovych
manévrech (Dix-Hallpike)

jednotlivé ataky vertiga, vétsinou s tézkym pocatecnim
pribéhem, které trvaji nékolik dnd az tydnl

opakujici se epizody vertiga, které trvaji nékolik hodin a jsou
doprovéazeny poruchou sluchu (event. tinnitem); pozitivni nélez
pfi audiologickém vysetfenf

dominuji spiSe poruchy rovnovahy nez vertigo; neurootologické
vysetieni odhali oboustrannou periferni vestibularni afekci
mUze byt provézena bolesti hlavy, pocity ztuhnuti krku,
nerovnovahy a pozi¢niho vertiga

porucha rovnovahy min. dvou nasledujicich faktorli — perifernf
neuropatie, poruchy zraku, vestibularni poruchy

pozitivni nédlez pfi objektivnim neurologickém vysetfenf
(centrdlni nystagmus, loZiskové priznaky)

arteridIni hypertenze/hypotenze, intoxikace, nezddouci Gcinky
lékd, srdecni arytmie, hypoglykemie

nutnd psychologicka, event. psychiatrickd intervence

byva spojena s Urazem kréni patere, bolesti hlavy/kréni patere,
parestezie obliceje, mozeckové priznaky

hemoragické ci ischemické cerebeldrnf ikty, mozeckové tumory,
degenerativni postizeni, hypovitaminéza B12, karen¢ni syndromy

mnoha vjemd, zavisly i na kognici, véku, se-
daci pacienta a slouzi ptedevsim jako jedno
ze z&sadnich vysetieni k posouzeni funkce
cerebela [59].

Existuje ddle celd baterie riznych testl
k vysetfeni vestibuldrniho aparatu (elektro-
nystagmografie, testy na rotacnim kfesle,
posturografie atd), jejichZ popis viak presa-
huje rozsah tohoto textu, jsou vsak detailné
popsany v jinych monografiich [4].

Diferencidlni diagnostika je uvedena
vtab. 1.

Lécba

Terapie cervikédlniho vertiga je samozfejmé
komplikovana, protoze zdroj obtiZi v drtivé
vétsiné pifpadd nelze identifikovat.

Néktefi autofi navrhuji manualni 1é¢bu
jako metodu volby [64]. Pokud v3ak byly pro-
vedeny systematické analyzy literatury za-
byvajici se manudlni terapii pacientd s cer-
vikdInim vertigem, tak se zjistilo, Ze naprosta
vétsina provedenych praci byla metodolo-
gicky velmi nedokonald (napt. chybély kon-
trolni skupiny zdravych jedincd, nekvalitni
randomizace, chybné provedené statistické
zpracovani, chybélo zaslepeni atd.) [65]. Na
zakladé vyse uvedenych poznatkd dospéli
Reid et al k zavéru, Ze existuji jen omezené
dlkazy (droven prdkazu 3) pro efekt ma-

nipula¢ni 1é¢by v terapii cervikdlniho ver-
tiga [66]. Neexistuji téZ zadnd spolehliva data
o intenzité, Cetnosti ¢i jiné specifikace ma-
nudlini [é¢by v této indikaci [65].

Dalsi mozZnostf je uZitf vestibularn{ rehabili-
tace”, kterd zahrnuje mentalini cviceni, fyzicka
cviceni s cilem obnoveni spravného vnimani
pozice kloubd, zlepseni koordinace pohyb,
ocni trénink — vie s cilem posileni VOR [67].
Stejné jako u manualni [é¢by viak v této in-
dikaci spolehlivy dikaz efektu chybif, vestibu-
larnf rehabilitace je prokazatelné Gcinna jen
u perifernich vestibularnich 1ézi [68].

Co se tyce |é¢by poranénitypu whiplash in-
jury, tak nejsilngjsf dtikazy jsou v pfipade lécby
akutnfho postizeni. Mozna ponékud prekva-
pivé se castéji doporucuiji fyzioterapie a lehkd
mobilizacni cviceni nez Uplna imobilizace
krénf patefe a absolutnf klidovy rezim [68].
Trakce neni Uc¢inna [69]. Neexistuje zadna stu-
die, kterd by prokdazala efekt klidového re-
Zimu a imobilizace mékkym krénim limcem
oproti jiné lécbé [69]. Dokonce jsou i dikazy,
Ze pokud pacientovi fekneme, aby se ,choval
jako normalné”, mlze byt vysledny stav stejné
efektivni jako pfi aktivniléché [70]. U pacientd
s chronickymi potizemi je lé¢ba vétsinou mul-
tioborové a velmi komplikovana. Mize byt
ovlivnéna (a ¢asto prodlouzena) mnoha so-
cidInimi, ekonomickymi i psychologickymi

faktory. Soucasna literatura predpoklada, ze
Casna mobilizace a brzky ndvrat k bézné ak-
tivité majf nejlepsi Sanci na Uspéch. Avsak ab-
sence jasnych diagnostickych a lécebnych
moznosti svedci pro to, Ze dalsi Siroky vyzkum
na tomto poli je nadale potrebny [71].

Zaveér
CervikdInivertigo zistava i nadale kontroverzni
klinickou jednotkou, jejiz existence nenf jedno-
znac¢né prokazana. Neexistuje zadna presna
ani jednotna definice cervikéIniho vertiga.
Nejsou k dispozici zddna relevantni epide-
miologicka data o této jednotce (¢i data z po-
pulacnich registrl). Neexistuje zadny test
specificky pro cervikaIni vertigo. Nenf jasny
patofyziologicky podklad vzniku cervikal-
niho vertiga. CervikaIni vertigo je silné predia-
gnostikované (pfi spravné diagnostice se od-
half jind pfic¢ina az u 90 % pfipadd). Lé¢ba je
komplikovana, ¢asto viceoborovéd a empi-
ricka, nemame k dispozici kvalitni randomizo-
vané studie, které by prokdzaly efekt nej¢as-
t&ji poskytované terapie. Pfi absenci bolestf
krénf patefe je tato diagndza vyloucena.
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