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Vertijul periferic
Afecţiunile sistemului nervos periferic produc majori-

tatea cazurilor de vertij. Cele mai frecvente dintre acestea 
sunt vertijul paroxistic poziţional benign (VPPB), nevrita 
acută vestibulară (NAV) şi boala Meniere. Aceste trei ma-
ladii produc între 35 şi 55% din toate cazurile de ameţeală 
şi 93% din cele de vertij periferic (1,2). 

Vertijul paroxistic poziţional benign (VPPB) este o 
afecţiune ce determină vertij, ameţeală şi alte simptome 
datorită acumulării reziduurilor la nivelul labirintului 
membranos al urechii interne. Aceste reziduuri, denumi-
te otoconii sunt formate din mici cristale de carbonat de 
calciu. Odată cu mişcările capului, otoconiile îşi modifică 
poziţia şi transmit semnale false către creier. Circa 20 % 
din toate cazurile de ameţeală se datorează VPPB. Cea mai 
frecventă cauză a VPPB la persoanele sub 50 ani sunt trau-
matismele cranio-cerebrale. Aproape 50% din cazurile de 
ameţeală la pacienţii în vârstă sunt legate de VPPB. Prac-
tic în jumătate din toate cazurile sunt idiopatice, adică nu 
au o cauză identificată. VPPB este de asemenea asociat cu 
migrena. Diagnosticul VPPB include teste ce explorează 
nistagmusul caracteristic (mişcări sacadate ale globilor 
oculari), cum ar fi testul Dix-Hallpike şi videonistagmo-
grafia (VN).                                                                                                

Mişcările de repoziţionare a otoconiilor, incluzând ma-
nevrele terapeutice neinvazive Epley şi  Semont, sunt foarte 
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Rezumat
Articolul reprezintă sinteza datelor clinice, diagnostice, farmacoterapeutice şi profilactice a vertijului de etiologie diferită. Determinarea 
cauzei vertijului este dificilă dar şi foarte importană deoarece de ea depinde tactica de tratament la astfel de pacienţi. Tratamentul far-
macoterapeutic urmareşte în principal eliminarea simptomelor.

Abstract 
Clinical and pharmacotherapeutic peculiarities of vertigo

This article is the synthesis of clinical data, diagnostic, prophylaxis and pharmacotherapy of Vertigo of various etiologies. Determination 
the cause of vertigo is difficult, but very important because it depends on the tactics of treatment in such patients. Pharmacotherape-
utic treatment of vertigo its main purpose elimination of the symptoms.
Pacienţii descriu vertijul ca o senzaţie în care simt că se învârt sau că mediul înconjurător se învârte în jurul lor. Se poate asocia cu gre-
ţuri, vomă, transpiratii, paloare, acufene. Deci vertijul reprezintă o senzaţie falsă de mişcare. Dintre cele patru tipuri de ameţeală – vertij, 
confuzia, presincopa şi dezechilibrul – vertijul este tipul cel mai frecvent pentru care pacienţii solicită asistenţă medicală.  Aproape 
jumătate din bolnavii care se adresează medicului pentru ameţeală o fac pentru vertij. Vertijul se clasifică în trei categorii: vertij periferic, 
datorat unor tulburări la nivelul sistemului nervos periferic (urechea internă, nervul vestibulo-cohlear); vertij central, produs de tulburări 
la nivelul sistemului nervos central (parte a sistemului nervos ce include creierul şi măduva spinării); vertil de alte cauze, tulburări ce 
includ alte sisteme al organismului, medicamente, cauze psihologice etc (1,2). În peste 20 % cazuri factorul etiologic reprezintă combi-
naţii ale categoriilor enumerate (2).

eficiente în tratamentul VPPB. Scopul acestor manevre 
este de a scoate otoconiile detaşate dintr-unul din cana-
lele semicirculare. Tratamentul poate cuprinde exerciţii 
personalizate de terapie fizică vestibulară menite să “re-
antreneze creierul”. Exerciţiile de acomodare Brandt-Da-
roff pot fi efectuate la domiciliu. Chirurgia de obstrucţie 
canaliculară serveşte o opţiune alternativă (3,4). 

Boala Meniere este o afecţiune vestibulară ce produce 
un set de simptome recurente în  urma a dilatării sacului 
endolimfatic ce controlează filtrarea şi excreţia endolimfei 
din urechea internă. Factorii cauzali: tulburări circulatorii, 
infecţii virale, alergii, o posibilă reacţie autoimună, migre-
na şi chiar factorul genetic. Episoadele durează de la 15-20 
min până la 24 ore, apar de mai multe ori pe săptămână 
sau distanţate la intervale de săptămâni, luni şi chiar ani.  
Simptomele pot să dispară fără să mai apară vreodată sau 
pot deveni atât de severe încât să fie invalidante. În timpul 
unui episod acut, în stadiile iniţiale, principalele simpto-
me sunt vertijul spontan şi violent, pierderea fluctuantă a 
auzului, senzaţia de tensiune în urechi, tinnitus. Perioada 
dintre două episoade poate fi la unele persoane complet 
asimptomatică, în timp ce altele prezintă unele simptome. 
Tratamentul conservator de lungă durată (menit să scadă 
severitatea şi frecvenţa atacurilor) include o dietă redusă 
în sodiu şi folosirea diureticelor. Scopul acestui tratament 
este de a reduce presiunea din urechea internă. Mulţi cli-
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nicieni evaluează eficienţa potenţială a utilizării betahisti-
nei (Betaserc, Vestibo, Microser) ca suprimant vestibular 
în boala Meniere. Medicamentele folosite în timpul unui 
atac pentru a reduce vertijul, greaţa şi vărsăturile include 
diazepam (Valium), promethazina (Phnergan), dimenhy-
drinate (Formula originală dramamină) şi hidroclorura 
de meclizină (Antivert). Terapia de reabilitare vestibula-
ră este uneori folosită pentru a contracara pierderea de 
echilibru ce poate afecta unii oameni între atacuri. Sco-
pul ei este de a reantrena creierul să proceseze informa-
ţiile referitoare la echilibru. O altă terapie conservatoare 
nou-introdusă foloseşte dispozitive electronice ce emit o 
serie de pulsaţii aeriene de joasă frecvenţă cu rolul de a 
disloca fluidele din urechea internă. Pacienţilor care nu 
răspund la măsurile conservatoare, se poate recomanda 
o labirintectomie chimică, ce distruge ţesutul vestibular 
prin injectarea la nivelul urechii a unui antibiotic amino-
glicozidic (gentamicină). Un tratament mai agresiv îl re-
prezintă chirurgia pentru a scădea presiunea din urechea 
internă (deşi mai puţin folosită acum decât în trecut) sau 
de a distruge urechea internă sau nervul vestibular, astfel 
încât impulsurile legate de echilibru nu se mai transmit 
către creier (3,4,5).

Labirintita este o inflamaţie acută sau cronică a cana-
lelor semicirculare datorată unei infecţii bacteriene sau 
virale. Simptomele labirintitei sunt aceleaşi cu ale NAV, 
cu excepţia faptului că labirintita produce şi tinnitus îm-
preună cu deficienţă auditivă şi vetij. Fistula perilimfatică 
este o ruptură a membranei dintre urechea medie şi cea 
internă. Endolimfa din organele vestibulare se scurge prin 
această fisură microscopică, producând vertij şi hipoacu-
zie. Această afecţiune apare cel mai frecvent ca urmare a 
unei traume, cum ar fi o lovitură directă la cap, barotrau-
mă (leziune produsă de schimbări bruşte în presiunea ae-
rului), zgomote puternice sau eforturi excesive (ridicarea 
greutăţilor, etc). Strănutul, orientarea urechii în jos pot 
produce vertij la pacienţii cu fistule endolimfatice. Coles-
teatomul reprezintă o creştere benignă cistică, umplută 
cu cheratină (proteină ce se formează în stratul extern al 
pielii). De obicei se dezvoltă în urechea medie şi mastoi-
dă (parte a craniului din spatele urechii). Herpesul zoster 
auricular (sindromul Ramsez-Hunt) este produs de reac-
tivarea virusulu varicelo-zosterian (VVZ), care produce şi 
varicela. După vindecarea infecţiei virusul rămâne canto-
nat la nivelul unui nerv cranian sau spinal. Mai târziu în 
decursul vieţii virusul se poate reactiva, producând herpes 
zoster, o erupţie cutanată dureroasă de vezicule pline de 
lichid. Herpesul zoster auricular infectează nervul facial şi 
veziculele apar la nivelul urechii externe. Otoscleroza este 
produsă de o creştere anormală la nivelul osicioarelor din 
urechea medie, mai precis la nivelul scariţei. Se produce o 
reducere a mobilitaţii lanţului osicular (ciocan, nicovală şi 
scăriţă) ce transmit sunetele de la timpan la cohlee (orga-
nul din urechea internă ce transformă energia mecanică a 
sunetului în impulsuri nervoase) (3,4,6).

Vertijul de cauză central. Afecţiunile sistemului ner-
vos central au cauze mai puţin frecvente de vertij. Aceastea 
includ ischemia cerebrovasculară (flux sangvin insuficient 
spre o anumită parte a creierului), tumori, migrene şi scle-
roza multiplă (SM).  Pacienţii cu boli cerebrovasculare au 
blocaje complete sau parţiale ale arterelor ce alimentează 
creierul cu sânge. Aceasta poate duce la scăderi tempo-
rare ale fluxului sangvin (atac ischemic tranzitoriu -  ATI) 
s-au o pierdere permanentă (numită şi atac vascular cer-
bral sau AVC). AVC pot fi însoţite de sângerare în paren-
himul cerebral (AVC hemoragic). Bolile cerebrovasculare 
ce afectează arterele vertebrale şi bazilare sunt cea mai 
frecventă cauză de vertij central. Aceste artere furnizea-
ză sânge unor arii din partea posterioară a creierului care 
controlează echilibrul şi coordonarea. Scăderea fluxului 
sangvin prin aceste artere se numeşte insuficienţă vertbro-
bazilară (IVB). Pacienţii cu IVB se plâng de dureri de cap, 
slăbiciune, acufene şi dificultăţi în mers (ataxie). IVB şi 
alte cauze de ischemie cerebrală sau AVC reprezintă 10-15 
% din cauzele de ameţeală. Tumorile reprezintă cauze rare 
de vertij. Neo-formaţiunile cu probabiltate de a produce 
vertij apar în unghiul cerebelo-pontin, aflat între cerebel 
şi puntea Varoli în fosa cerebrală posterioară a craniului. 
Cel mai comun tip al acestor tumori este neurinomul de 
acustic care poate produce vertij, tinnitus şi/sau hipoacu-
zie unilaterală. Alte tumori includ glioame şi meduloblas-
toame (tumori cerebrale maligne) şi neurofibromatoza (o 
tulburare genetică ce determină apariţia de tumori de-a 
lungul nervului acustico-vestibular bilateral). Migrena 
este o tulburare ce produce dureri de cap episodice, uni-
laterale, pulsatile. Uneori persoanele cu migrenă pot avea 
greţuri, vărsături, fotofobie (accentuarea simptomelor la 
lumină) şi fonofobie (accentuarea simptomelor la zgomo-
te puternice). La pacienţii cu migrene clasice, un set de 
simptome cunoscut ca aură apare înainte de debutul dure-
rii. Aura variază la nivel individual, dar mulţi pacienţi de-
scriu lumini sclipitoare. În jur la 21-35 % din pacienţii cu 
migrenă acuză vertij. Scleroza multiplă (SM) este o boală 
produsă de demielinizarea substanţei albe de la nivelul sis-
temului nervos central. Mielina reprezintă o substanţă a 
ţesutului nervos necesară neuronilor să transmită impul-
surile nervoase rapid. În SM propriul sistem imun atacă şi 
distruge mielina, ceea ce afectează conducerea impulsuri-
lor nervoase. Vertijul este unul din multele simptome pe 
care SM le poate declanşa (2,3,4).

Alte cauze de vertij produc 2-10% din toate cauzele de 
ameţeală (1). O serie de medicamente pot genera ameţeală. 
Unele, denumite ototoxice, cum ar fi aminoglicozidele, 
produc vertij prin distrugerea organelor vestibulare lo-
calizate la nivelul urechii interne şi sunt responsabile de 
simţul echilibrului. Altele preparate care pot produce dife-
rite tipuri de ameţeală sunt: alcoolul, anticonvulsivantele 
(fenitoina), antidepresivele, antihipertensivele, barbitu-
ricele, cocaina, diureticele (furosemidul), nitroglicerina, 
chinina, salicilaţii,  sedativele/hipnoticele.
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Cauzele psihologice de vertij includ tulburări afective 
cum ar fi depresia, tulburări anxioase, tulburări somatice, 
de personalitate sau abuz de alcool. Pacienţii cu depre-
sie pot fi trişti, nu se pot bucura de anumite activităţi, se 
concentreză greu, se motivează cu dificultate, acuză in-
somnie, inapetenţă. Bolnavii cu anxietate suferă de griji 
sau stres în mod constant, tulburări de somn şi atacuri 
de panică printre alte simptome. Pacienţii ce asociază 
ameţeală cu atacuri de panică, o descriu de obicei sub 
formă de vertij. În jur la 4-17 % din toate cazurile de 
ameţeală se datorează unor cauze psihologice şi până la 
25% din pacienţi au o componentă psihologică. Bolile car-
diovasculare cum ar fi ateroscleroza (blocarea arterelor), 
insuficienţa cardiacă congestivă, aritmiile (ritmuri anor-
male ale inimii) pot produce vertij prin scăderea fluxului 
de sânge spre creier. Totuşi aceste condiţii sunt asociate 
cu un vast tip de ameţeală, denumit presincopă. Cauze 
rare de vertij şi ameţeală includ abuzul de droguri, ano-
malii metabolice, encefalopatie hepatică (tulburări cere-
brale şi psihiatrice la pacienţii cu boli hepatice), tulburări 
electrolitice, infecţii sistemice sau ale tractului respirator, 
hipertensiune, traume, anemie, boală Alzheiemer, boală 
Parkinson, convulsii, tulburări endocrine.

Apeductul vestibular largit Apeductul vestibular (câte 
unul de fiecare parte a capului) este un canal osos îngust 
ce se întinde de la nivelul vestibulului (compartimentul 
mijlociu al urechii interne) spre creier. Adăposteşte ductul 
şi sacul endolimfatic împreună cu vena şi artera omonimă.  
Apeductul vestibular mai mare de 1,5 mm se consideră a 
fi patologic. Un duct sau sac endolimfatic largit însoţesc 
de obicei această afectiune. Conţinutul lichidian al acestei 
structuri ajută la reglarea concentraţiei ionilor din ure-
chea internă, element important în iniţierea transmiterii 
impulsurilor legate de sunet şi echilibru de la nivelul ure-
chii către creier. Cauzele: Largirea apeductului vestibular 
apare cu precădere în anumite familii şi este mai frec-
vent la femei decât la bărbaţi. Factori genetici şi factori 
de mediu încă necunoscuţi conduc spre această afecţiune. 
Apeductul vestibular largit poate fi un simptom al sindro-
mului Pendred (o tulburare genetică ce duce la pierderea 
auzului), malformaţiei Mondini (când cohleea are doar o 
spira sau o spira şi jumătate în locul celor 2 ½ normale) 
sau al sindromului branhio-otorenal (afecţiune geneti-
că ce afectează urechile şi rinichii). Simptome:  Deficitul 
auditiv este în general neurosenzorial, implicând cohle-
ea şi nervul auditiv. Apeductul vestibular lărgit cauzează 
probleme de echilibru, deşi simptomele vestibulare pot fi 
dificil de descris de către un copil şi de aceea nu sunt în-
totdeauna menţionate. Simptomele descrise în literatura 
de specialitate includ vertijul rotatoriu episodic, o uşoară 
nesiguranţă, dificultatea în a urmări obiecte ce se rotesc 
şi scăderea acuităţii vizuale printre altele. Pentru un copil 
mic este caracteristic mersul în cerc şi apucatul capului. 
Tratament: Persoanele cu apeduct vestibular largit sunt 
sfătuite să evite loviturile la cap sau sporturile de contact. 

Reeducarea vestibulară, protezele auditive s-au implantele 
cohleare pot fi utile (1,3). 

Sindromul de dehiscenţă a canalului superior Sin-
dromul de dehiscenţă a canalului superior (SDCS) apare 
ca urmare a unei deschideri (dehiscenţe) în osul ce aco-
peră cel mai înalt canal semicircular de la nivelul urechii 
interne. Prin această dehiscenţă lichidul din canalul mem-
branos superior (localizat în cavitatea tubulară a canalului 
osos) poate fi stimulat de sunete sau alţi stimuli de presine. 
În mod normal există două puncte de complianţă (adap-
tare la presiune) la nivelul urechii interne: fereastra ovală 
prin care energia sonoră este transmisă în urechea internă 
cu ajutorul lanţului osicular de osicioare şi fereastra ro-
tundă prin care energia din urechea internă este disipată 
după ce a traversat cohleea. SDCS crează o a treia fereas-
tră mobilă în urechea internă. Simptomele SDCS apar 
ca urmare a consecinţelor fiziopatologice ale unei a treia 
ferestre. Vertijul şi oscilopsia (aparenta mişcare a obiec-
telor care sunt staţionare) determinate de sunete puterni-
ce ori manevre ce modifică presiunea în urechea internă 
sau regiunea intracraniană (cum ar fi tuşitul, strănutul ori 
scremutul). Persoanele cu SDCS pot simţi un dezechilibru 
constant şi pot percepe obiectele ca mişcându-se concor-
dant cu pulsul lor (oscilopsie pulsatilă). Manifestările au-
ditive al SDCS includ autofonia (rezonanţa crescută a pro-
priei voci), hipersensibilitatea la sunete transmise osos şi 
o aparentă scădere a sensibilităţii la sunetele transmise ae-
rian decelată la testele audiometrice (1,7). Diagnosticul de 
SDCS se bazează pe simptomele caracteristice, semne spe-
cifice la examenul clinic, imagistică CT şi rezltatele teste-
lor de potenţiale vestibulare miogenice evocate (VEMP). 

Diagnosticul
Determinarea cauzei vertijului poate fi foarte dificilă. 

Nu numai că sunt cauze multiple de vertij, dar simpto-
mele ameţelii în sine pot fi greu de descris. De asemena, 
anumite forme de ameţeală se pot suprapune sau coexis-
ta. Cauzele multiple de vertij sunt similare, în special la 
pacienţii vârstnici. Unele teste diagnostice pot să nu fie 
utile la pacienţii în etate, la care ameţeala şi vertijul sunt 
comune. Chiar dacă ei se adresează unui specialist, 10-
25 % din aceşti pacienţi nu au un diagnostic definitiv la 
sfârşitul examenului clinic. Metodele de baza pentru dia-
gnosticul vertijului sunt urmatoarele (1, 6): istoricul ca-
zului, consult ORL, bilanţ audiologic (audiometria tonală, 
timpanometrie, reflex stapedian), bilanţ vestibular (video-
nistagmografie- nistagmus spontan, de provocare, reflexul 
vestibulospinal, testul pentru fistulă perilimfatică, proba 
calorică), teste funcţionale ale coloanei cervicale, tensiu-
nea arterială, analiza generală a sângelui, glicemia, elec-
trocardiografia.

Factorii cauzali ce produc vertij, cum am menţionat 
anterior, pot fi grupaţi în periferice vestibulare (cu origi-
nea în sistemul nervos periferic), central vestibulare (cu 
originea în sistemul nervos central) şi alte cauze. Principa-
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la sarcină iniţială este de a determina în care categorie de 
vertij se integrează, ţinând cont de faptul că vertijul poate 
fi produs de mai multe afecţiuni (8).

Calitatea simptomelor. Iluziile rotatorii (o senzaţie 
de rotaţie) sunt de obicei asociate cu vertijul periferic, 
în special când sunt soldate cu greaţă şi/sau vărsături. La 
pacienţii care îşi descriu ameţeala ca dezechilibru, cei cu 
vertij periferic au simptome moderate şi pot să meargă, 
în timp ce aceia cu vertij central au simptome mult mai 
severe şi practic nu se pot deplasa   desinestătător (2,4).

Apariţia şi durata simptomelor. În general, cu cât 
simptomele durează mai mult, cu atât mai probabil ver-
tijul este de cauză centrală. Vertijul periferic are un de-
but mai violent decât cel de cauză centrală, cu excepţia 
unui AVC sau AIT. O schemă folosită pentru a diferenţia 
între VPPB, nevrita acută vestibulară (NAV), labirintită 
sau boală Meniere bazată pe prezenţa sau absenţa hipoa-
cuziei şi pe caracteristica episodică sau persistentă a ver-
tijului a stabilit un diagnostic corect în 60% din cazuri. 
Conform acestei scheme, pacienţii cu vertij episodic fără 
hipoacuzie au fost diagnosticaţi cu VPPB; vertij episodic 
şi hipoacuzie - boală Meniere; vertij persistent fără hipoa-
cuzie - nevrită vestibulară; vertij persistent cu hipoacuzie 
- labitintită (1,3).

Simptome asociate. Greaţa şi voma. În NAV, episoade-
le severe de boală Meniere şi VPPB pacienţii pot prezenta 
greţuri şi vărsături. Aceste simptome sunt de obicei mai 
severe decât la vertijul central. Cefaleea. Vertijul asociat 
cu ea sugerează migrenă sau o tumoră în unghiul pon-
to-cerebelos, cum ar fi un neurinom de acustic. Durerile 
în ureche (otalgie). Vertijul cu dureri auriculare sugerea-
ză o afecţiune a urechii medii, cum ar fi o infecţie (otita 
medie) sau herpesul zoster auricular (sindrom Ramsay-
Hunt). Cauze mai puţin frecvente de vertij asociat cu otal-
gie includ neurinomul de acustic, infecţia s-au tumoră ce 
invadează osul temporal, s-au afecţiuni ce produc iritaţia 
meningelui (membrana ce acoperă creierul) cum ar fi 
meningita. Hipoacuzia. Majoritatea cauzelor de vertij ce 
produc hipoacuzie sunt periferice. Exista un anumit mod 
de apariţie a hipoacuziei în boala Meniere. În stadiile inci-
piente, hipoacuzia afectează frecvenţele mici şi fluctuează; 
mai apoi hipoacuzia se agravează progresiv şi afectează şi 
frecvenţele înalte. Fistulele perilimfatice, colesteatoamele 
şi otoscleroza pot provoca hipoacuzie progresivă de tip 
transmisie. Herpesul zoster auricular poate produce hipo-
acuzie acută (pe parcursul a câteva zile). Cauzele de vertij 
central asociat cu hipoacuzia include: 1) neurinomul de 
acustic, ce produce o hipoacuzie neurosenzoriala pro-
gresivă, unilaterală 2) AVC sau AIT cu afectarea arterei 
cerebeloase anterioare, ce poate provoca surditate brusc 
instalata. Tinnitus-ul (acufene, zgomote auriculare). Afec-
ţiunile ce produc vertij şi tinnitus includ labirintita acută, 
neurinomul de acustic şi boala Meniere. Alte simptome 
neurologice. Aceste simptome includ slăbiciunea, disartria 
(vorbire dificilă), tulburări de vedere, parestezii (senzaţii 

tactile anormale, cum ar fi de “înţepături”), nivel alterat al 
conştienţei, mers anormal, schimbări în funcţiile motorii 
şi senzoriale sugerează vertij central (1,6,7). 

Tratamentul
Tratamentul vertijului depinde de factorul declanşator. 

Unele tratamente sunt directe. De exemplu, vertijul pro-
dus de anumite medicamente se tratează prin întreru-
perea administrării respectivelor medicamente. Terapia 
etiologică este posibilă în cazul nuui număr redus de 
afecţiuni: labirintita bacteriană, ictus cerebral, epilepsia 
temporală, migrena bazilară.  Pacienţii cu tumori sunt 
îndreptaţi spre chirurgi şi alţi specialişti, cum ar fi radio- 
sau chimioterapeuţii. 

Recomandări asupra dietei Se consideră că la boala 
Meniere, hidrops endolimfatic secundar sau ameţeală 
asociată migrenei, anumite modificări în dietă sunt utile 
în tratamentul afecţiunii de care suferă. Evitarea anumitor 
substanţe în afara dietei, cum ar fi nicotina sau anumite 
medicamente pot să reducă simptomele. Structurile audi-
tive şi vestibulare pline cu lichid din urechea internă func-
ţionează în mod normal independent de lichidele din corp. 
Fluidul ce acoperă celulele senzoriale din urechea internă 
(cunoscut ca endolimfă) se menţine un volum constant şi 
conţine concentraţii specifice şi stabile de sodiu, potasiu, 
clor şi alţi electroliţi. Datorită leziunilor, volumul şi com-
poziţia endolimfei pot să fluctueze odată cu modificările 
lichidiene sau sangvine din organism. Această fluctuaţie 
se crede că produce simptomele hidropsului endolimfatic.  
Dietele pentru menţinerea echilibrului lichidian implică 
modificări în aportul anumitor substanţe (şi reducerea 
fluctuaţiilor acestui aport), precum şi reducerea sau eli-
minarea altor substanţe ce pot afecta în mod negativ ure-
chea internă (conţinut ridicat de sare sau zahăr, evitarea 
mâncărurilor şi a băuturilor ce conţin cofeină, limitarea 
sau eliminarea consumului de alcool, evitarea alimente-
lor ce declanşează migrena, incluzând alimente ce conţin 
aminoacidul tiamina- vinul roşu, ficatul de pui, cărnurile 
afumate, iaurtul, ciocolata, bananele, citricele, smochine-
le, nucile şi brânzeturile naturate). Unele substanţe în afara 
dietei pot accentua simptomele afecţiunilor vestibulare. 
Aspirina accentuează tinnitus-ul, antiinflamatoarele ne-
steroidiene, cum ar fi ibuprofenul, pot interfera prin re-
tenţie lichidiană sau dezechilibre hidroelectrolitice. Nico-
tina (cea din tutun sau din unele produse antifumat) poate 
favoriza simptomele, deoarece scade fluxul sangvin către 
urechea internă prin vasoconstricţie; produce de aseme-
nea şi creşteri de scurtă durată ale tensiunii arteriale.

Farmacoterapia. La pacienţii suspectaţi de vertij de 
origine centrală poate fi necesară internarea în staţionar 
(3). Tratamentul urmareşte în principal scopul de elimi-
nare a simptomelor. Terapia farmacologică joacă un rol 
important şi permite pacientului să-şi reia viaţa norma-
lă.  Preparatele medicamentoase disponibile sunt cele de 
tip vascular, antiepileptic, antiemetic (previn vărsături-
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le şi greaţă) etc. Medicamentele care afectează sistemul 
vestibular sunt utilizate atât curativ, cât şi profilactic (9). 
Deseori se indică preparate antivomitive precum pro-
chlorperazina, meclizina (Antivert). Deoarece sistemul 
histaminergic joacă rol important în fucţionarea structu-
rilor vestibulare se mai recomandă deasemenea preparate 
antihistaminice şi tranchilizante. Betahistina se adminis-
treaza timp îndelungat pentru compensarea periferică şi 
centrală (10).  Preparatele recomandate în tratamentul 
medicamentos al vertijului sunt reprezentate în tabelul 
nr.1 (11). În cazurile de urgenţă, când este indicată seda-
rea sunt de preferinţă diazepamul, diprazina, în vomă şi 
greaţă – metoclopramidul sau fenotiazinele în combina-
ţie cu alte preparate. Dacă efectul sedativ nu este dorit se 
recomandă scopolamina sau dimenhidratul (1, 4). În ca-
zurile accesului îndelungat de vertij se efectuează terapia 
de deshidratare (eufiilină 2,4%-10,0 ml i/v., mannitol 15%, 
200ml i/v), diazepam 1,0ml i/v (11).

Gresită este utilizarea îndelungată a preparatelor cu 
efect de inhibiţie a compensării vestibulare. Importanţă 
deosebită reprezintă gimnastica vestibulară, în urma ca-
reia se obtine controlarea mişcărilor cu ajutorul organului 
vizual (2, 12). 

În formele de vertij unde urechea internă a suferit lezi-
uni, fără ca funcţia acesteia să fie deteriorată, utilă este fi-
zioterapia în unităţi specializate. Fizioterapia funcţionează 

prin antrenarea creierului pentru a compensa funcţia ure-
chii interne. De asemenea tratamentul chirurgical poate 
fi o soluţie pentru anumite forme de verti (tumori, boala 
Meniere, fistula perilimfatică, labirintita etc) (13).

Profilaxie. Următoarele tehnici de auto-ajutor pot 
ameliora sau preveni simptomele de vertij: dormitul cu 
capul uşor ridicat pe 2 sau mai multe perne; dimineaţa, 
se recomandă ca pacientul să se ridice uşor din pat şi să 
stea la marginea patului cateva minute înainte de a se ri-
dica în picioare; evitarea aplecării pentru a ridica lucruri; 
evitarea întinderii gâtului (spre exemplu, pentru a lua un 
obiect aflat pe un raft mai sus); mişcări delicate şi uşoare 
când pacientul se află pe scaunul dentistului, la frizer ori 
în timpul unor activităţi în care capul este la orizontală sau 
gâtul este în extensie.

Concluzii: 1. Dintre cele patru tipuri de ameţeală (ver-
tij, confuzia, presincopa şi dezechilibrul) - vertijul este cel 
mai frecvent pentru care pacienţii solicită asistenţă medi-
cală.  2. Vertijul poate fi periferic, central şi de alte cauze. 
3. Diagnosticul etiologic al formei de vertij este complex 
şi multidisciplinar 4. Terapia farmacologică joacă un rol 
important în eliminarea semnelor şi permite pacientului 
să-şi reia viaţa normală. Medicamentele disponibile sunt 
cele de tip vascular, antiepileptic, antihistaminic, antieme-
tic şi altele grupuri farmacologice.

Tabelul 1. Preparate medicamentoase recomandate în tratamentul vertijului

Preparatul  Doza unică, mg Modul de admi-
nistrare

Numarul de admi-
nistrari/zi Contraindicatii

Blocatori H-histaminici
Betahistina (Betaserc, Vestibo, 
Microser) 16-24 Intern (p.o.) 2-3

Sarcină, feocromocitoma, boala ul-
ceroasă în acutizare

Anticolinergice 
Scopolamina 0,25-0,5 p.o, s.c 3-4

Astm bronşic, demenţia, glauco-
ma, adenoma prostatei

Antihistaminice
Dimedrol

Dimenhidrinat (Dedalon)
Diprazina  (Pipolfen)
Meclizina
Cinnarizina

50,
10,
100
50
25-50
25-50
25

p.o,
i.m,
per rectum
p.o.
p.o, i.m
p.o.
p.o.

2-3

3-4
2-3
1-3
3-4

Astm bronşic, glaucoma, cu preca-
utie adenoma prostatei

boala Parkinson, sarcină

Benzodiazepine
Diazepam 
Lorazepam (Merlit)
Clonazepam (Antelepsin)

5-10
0,5-1,0
0,5-1,0

p.o, i.m, i.v
p.o.
p.o.

3
2
2

Sarcină, predispunere la boala me-
dicamentoasă

Neuroleptice
Aminazina
Meterazina
Tietilperazina (Torecan)
Droperidol 

25
5-10
6,5-1,3
2,5-10

p.o, i.m,
p.o.
p.o, i.m,
i.m, i.v.

2-3
3-4
2-4
2-3

Maladii hepatice, boala Parkinson 

Antiemetice
Metoclopramida (Cerucal)
Domperidon (Motilium)

5-10
10

p.o., i.m, i.v.
p.o.

3-4
3-4

Obstrucţie intestinală, boli hepati-
ce şi renale
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