Obr. 2. Klinické subtypy bilaterdini vestibulopatie s ohledem na etiologii — prevzato z Lucieer et al, 2016
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3D-real IR protokol, Iépe na 3 T MRI), které
mohou odhalit endolymfaticky hydrops.
Meningitida predstavuje pfiblizné 5 %
pfipadu bilateraini vestibulopatie. Nejcastéji
k vestibularnimu postizeni dochazi v dlisledku
bakteridlni meningitidy, kterd mlize vést k per-
manentnimu poskozeni vestibularniho systému.
Mechanismy tohoto poskozeni zahrnuji zanét-
livou reakci, neurotoxické procesy a sekundar-
ni vaskuldrni zmény v oblasti vnitfniho ucha.
Meningitida casto vede nejen k vestibularni
dysfunkdi, ale také k senzorineuralni ztraté slu-
chu. Pokud existuje podezieni na aktivni nebo
chronickou infekci, doporucuje se provedeni
sérologickych test( a likvorova analyza.
Nadory mohou byt dalsi pfi¢inou bilate-
raIni vestibulopatie, pficemz MRI s kontrastem
je klicova pro diagnostiku. Mezi nejcastéjsi
nadorové etiologie patii oboustranny vestibu-
larni schwannom u neurofibromatdzy typu 2,
déle meningedlni karcinomatoéza, infiltrace
spodiny lebni nebo vestibularni postizeni po
radioterapii.
nu (napf. Coganliv syndrom, neurosarkoiddza,
Behcetova choroba, vaskulitida CNS, systé-
movy lupus erythematodes, granulomatézni
polyangiitida) je vhodné cilené vysetfit anti-
nukledrni protilatky (ANA), které jsou pozi-
tivni u systémového lupus erythematodes,
a anti-neutrofilni cytoplazmatické protilatky
(ANCA), typické pro vaskulitidy (Arbusow et
al., 1998; Gluth et al., 2006). Pokud je v dife-
rencidlni diagnostice zvazovéna neuroinfekce,

Ize doplnit sérologickd vysetteni na borrelie
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a Treponema pallidum. Presto se rutinni testo-
vani vsech téchto parametrli souc¢asné nedo-
porucuje pro jejich nizkou vytéznost (Lucieer
etal., 2016).

Mezi metabolické pf¥iciny bilaterdini vesti-
bulopatie patii zejména Wernickeho encefalo-
patie a superficidlni siderdza, které maji typické
ndlezy na MRI. Pro komplexni metabolické vy-
Setfeni se doporucuje stanoveni hladiny vitami-

nu B, kyseliny listové, glykovaného hemoglo-

12’
binu (HbA1c) a hormond stitné Zlazy (TSH, fT4).
Mezi vzacnéjsi pficiny patfi bilateralni
otfes labyrintu, ktery mlze vzniknout po
pfedchozim urazu hlavy (Kang et al., 2015).

Z genetickych faktor( je vyznamnéjsi
zejména nesyndromova autozomalné domi-
nantni senzorineurdlni ztrata sluchu s ves-
tibularni dysfunkci typu 9 (DFNA9, zpisobe-
na heterozygotnimi mutacemi v genu COCH
(koagula¢ni faktor C homologie)) (Gallego-
Martinez et al., 2018). Toto onemocnéni se
typicky projevuje poklesem otolitovych funkci
kolem treti dekédy Zivota, ndsledovanych ka-
lorickou parézou v paté dekadé a snizenim
gainu vestibulo-okularniho reflexu (dle video
HIT) v paté az Sesté dekddé. Vestibularni dys-
funkce u tohoto syndromu casto predchazi
sluchovym porucham (Janssens de Varebeke
etal., 2021).

BilateraIni vestibulopatie je také soucasti
syndromu CANVAS (syndrom cerebelarni ata-
xie, neuropatie a vestibularni areflexie) — au-
tozomalné recesivniho neurodegenerativniho
onemocnéni zplUsobeného bialelickou repea-
tovou expanzi pentanukleotidu AAGGG v in-
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tronu RFC1 genu (replication factor complex
subunit 1). Toto onemocnéni postihuje burky
vestibularnich ganglii, mozecek a senzitivni
nervy. Syndrom CANVAS mUze byt pficinou
az 22 % sporadickych cerebeldrnich ataxif
s pozdnim zacatkem, pficemz frekvence he-
terozygotniho nosic¢stvi jedné expandované
alely AAGGG v evropské populaci se odhaduje
na 0,7 % (Cortese et al., 2019).

Idiopaticka bilateralni vestibulopatie je
definovana jako ziskana bilateraini periferni ves-
tibularni dysfunkce nezndmé pficiny, projevujici
se pretrvavajici nestabilitou, ktera neni doprova-
zena senzorineuralni ztratou sluchu, s vyjimkou
presbyakuze (Fujimoto et al., 2019). Jedna se
o popisny termin a diagnézu per exclusionem,
ktera se stanovuje az po vylouc¢eni viech zna-
mych pficin. Pfesto ji Baranyho spole¢nost (2017)
zafazuje jako samostatnou kategorii.

Klinicky priibéh muze byt pomalu progre-
dujici (bezanamnézy paroxyzmalniho vertiga)
nebo sekvencni (s anamnézou opakujicich se
epizod vertiga rlizné délky trvani). Néktefi
pacienti uvadi zachvaty vertiga trvajici déle
nez jeden den, coz je typické pro vestibular-
ni neuritidu, zatimco jini trpi opakujicimi se
zachvaty vertiga trvajicimi od 30 minut do
nékolika hodin (Fujimoto et al., 2016).

Pfi hledani etiologie idiopatické bilateralni
vestibulopatie se zvazuji autoimunitni mecha-
nismy. Byla popsana pfitomnost protildtek
proti vnitinimu uchu, véetné protilatek proti
polokruhovym kanalkdim, sakulu a utrikulu.
Jejich patogeneticka role vsak neni jasna —
mohou byt spise epifenoménem nez pfimou
pficinou vestibularni dysfunkce (Arbusow et
al., 1998; Elstner et al., 2008). Vyznamnou roli
maze sehravat i migréna, protoze jeji preva-
lence u pacientC s idiopatickou bilateréIni ves-
tibulopatii je vyznamné vyssi nez u pacientt
s bilateralni vestibulopatii znamé etiologie.
Nékteré studie naznacuji, ze také v téchto
pfipadech by autoimunita mohla byt modu-
la¢nim faktorem (Lucieer et al., 2016).

V tabulce 3 jsou shrnuty mozné etiologie
bilaterdlni vestibulopatie rozdéleny dle sou-
visejicich nélezl (Lee et al., 2020).

Terapie bilateralni
vestibulopatie

Vzhledem k tomu, Ze vestibuldrni vlaskové
bunky u lidi nejsou schopny regenerace, hlav-
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