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STRESZCZENIE

Betahistyna, syntetyczny analog histaminy, jest szeroko stosowana zaréwno w terapii
choroby Méniére'a, jak i innych obwodowych i centralnych przedsionkowych zawrotéw
gtowy - tagodnych napadowych zawrotéw gtowy, zapalenia nerwu przedsionkowego,
migreny przedsionkowej, naczyniowych zawrotéw gtowy, a takze zawrotéw gtowy wyste-
pujacych w przebiegu stwardnienia rozsianego. Betahistyna znalazta réwniez zastosowa-
nie w leczeniu wspomagajacym rehabilitacje przedsionkowa.

Stowa kluczowe: betahistyna, zawroty gtowy, rehabilitacja przedsionkowa

ABSTRACT

Betahistine, a synthetic analogue of histamine, is widely used in the treatment of Mé-
niére’s disease and other peripheral and central vestibular vertigo — benign paroxysmal
positional vertigo, vestibular neuritis, vestibular migraine, vascular vertigo and vertigo in
the course of multiple sclerosis. Betahistine has also been found to be effective in support
of vestibular rehabilitation.

Key words: betahistine, vertigo, vestibular rehabilitation

NAJWAZNIEJSZE
Betahistyna jest skutecznym i bezpiecznym lekiem stosowanym w leczeniu
zawrotow o réznej etiologii.

HIGHLIGHTS
Betahistine is an effective and safe drug used to treat vertigo of different
etiology.
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W ciggu catego zycia 20-30% dorostych pacjentéw dozna-
je zawrotow gtowy, ktére tym samym staja sie jedna z naj-
czestszych dolegliwosci zgtaszanych zaréwno lekarzowi
podstawowej opieki zdrowotnej, jak i specjaliscie - neu-
rologowi i laryngologowi. 70% zawrotéw gtowy, z jakimi
pacjenci zgtaszaja sie do poradni zawrotéw, to przedsion-
kowe zawroty gtowy, charakteryzujace sie przynajmniej
1 z 3 cech: charakterem ukfadowym (uczucie wirowania
otoczenia lub samego pacjenta), nasilaniem sie przy zmia-
nach potozenia (potozeniowe zawroty gtowy), nawrotowo-
$cig z towarzyszacymi nudnosciami i/lub oscylopsja albo
epizodycznymi zaburzeniami réwnowagi [1-3].

Przedsionkowe zawroty glowy sg najczesciej spowodo-
wane patologia obwodowej czesci uktadu przedsionko-
wego, ktéra polega na zaburzeniach funkgji btednika lub
nerwu przedsionkowego. Do najczesciej wystepujacych
obwodowych przedsionkowych zawrotéw gtowy zali-
czamy fagodne napadowe potozeniowe zawroty gtowy,
zapalenie nerwu przedsionkowego i chorobe Méniére‘a.
Osrodkowe przedsionkowe zawroty gtowy, u ktérych
podfoza lezy patologia osrodkowej czesci uktadu przed-
sionkowego, wystepuja rzadziej. Nalezg do nich: migrena
przedsionkowa, naczyniowe zawroty gtowy oraz stward-
nienie rozsiane [4].

BETAHISTYNA

Betahistyna (dwuchlorowodorek betahistyny) jest struk-
turalnym analogiem histaminy, aminy biogennej petnia-
cej funkcje neurotransmitera w ukfadzie nerwowym oraz
mediatora reakcji zapalnych i alergicznych. Histamina od-
dziatuje poprzez 4 typy receptoréw zlokalizowane na ko-
morkach docelowych - receptory H,, H, i H, wystepujace
powszechnie w organizmie, rowniez w osrodkowym ukfa-
dzie nerwowym, oraz receptor H, bedacy wytacznie recep-
torem obwodowym.

Mechanizm dziatania betahistyny opiera sie na jej udziale
w przewodnictwie histaminergicznym. Betahistyna, dzia-
tajac na receptory H, i H, i nasladuje dziatanie endogenne;j
histaminy, a blokujac receptory H,, wzmaga synteze neuro-
transmiteréw hamujacych i samej histaminy.

Na korzystny efekt terapeutyczny betahistyny sktadaja sie:
1. dziatanie wazodylatacyjne na naczynia tetnicze i wio-
$niczkowe ucha srodkowego, pnia mézgu i moézdz-
ku, zalezne od pobudzenia receptoréw H, w $cianach
naczyn. Wptywa to korzystnie na regulacje cisnienia
endolimfy, ktére jest prawdopodobnie istotnym czyn-
nikiem patogenetycznym choroby Méniere’a i dziata
pozytywnie na metabolizm jader przedsionkowych
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i moézdzkowych, a tym samym zwieksza sprawnosc¢
uktadu réwnowagi.

2. hamowanie aktywnosci komérek receptorowych na-
rzadu przedsionkowego i neuronéw w zwojach Scarpy,
wywotywane przez ztozone dziatanie betahistyny na
wspétwystepujace na komérkach obwodowego uktadu
nerwowego receptory H, iH,.

3. wptyw na wzmozong produkcje endogennej histami-
ny poprzez receptory H, zlokalizowane na komérkach
histaminergicznych i neuronach GABA-ergicznych
w osrodkowym uktadzie nerwowym. Histamina bierze
udziat w procesie zdrowienia po uszkodzeniu ukfadu
przedsionkowego [5, 6].

Betahistyna zastgpita stosowang w latach 60. ubiegtego
wieku histamine w terapii choroby Méniére’a [6], a obecnie
jest szeroko wykorzystywana we wszystkich przedsionko-
wych, zaréwno obwodowych, jak i centralnych, zawrotach
gtowy, cho¢, co nie wydaje sie mie¢ wiekszego znaczenia
praktycznego, nie wszystkie preparaty maja rejestracje
w tym rozszerzonym wskazaniu.

tagodne napadowe potozeniowe zawroty
gtowy

tagodne napadowe potozeniowe zawroty gtowy (ENPZG)
sg najczestszymi zawrotami gtowy. Wedtug réznych auto-
réw od 17% do 52% pacjentéw zgtaszajacych sie do leka-
rza z powodu zawrotéw gtowy cierpi na tNPZG [7]. Jako
pierwsi opisali tNPZG w 1952 r. Dix i Hallpike. Sg oni réw-
niez twdrcami znamiennego dla ENPZG testu diagnostycz-
nego (préba Dix-Hallpike'a), polegajacego na szybkim,
biernym potozeniu pacjenta siedzacego na plecy z gtowa
skrecona w bok (pod katem 20-30°) i zwieszong poza le-
zanke (pod katem 45°). Pozycja taka powoduje wystapienie
krotkotrwatych, uktadowych zawrotéw gtowy i oczoplasu.
Symptomatologia tNPZG jest bardzo charakterystyczna -
pacjenci relacjonuja wystepowanie krétkotrwatych (najcze-
$ciej sekundowych) uktadowych zawrotéw gtowy przy do-
prowadzaniu gtowy do tzw. pozycji krytycznej, np. podczas
pochylania sie, gwattownego odwracania, przewracania sie
w t6zku na ktérys z bokéw. Czasem zawrotom towarzysza:
nudnosci (rzadziej wymioty) oraz tachykardia, pocenie sie,
lek i blados¢ powtok. W badaniu klinicznym nie stwierdza
sie zaburzen stuchu ani zadnych objawéw neurologicznych
poza dodatnim wynikiem préby Dix-Hallpike'a. tNPZG po-
woduje najprawdopodobniej przemieszczanie sie rucho-
mych otolitéw do niefizjologicznego miejsca - kanatéw
potkolistych (canalolithiasis) lub osklepka (cupulolithiasis)
[8]. Leczenie £NPZG polega gtédwnie na stosowaniu kinezy-
terapii - wykonywaniu manewru uwalniajgcego Semonta
lub repozycyjnego Epleya. Zaleca sie réwniez chorym sa-
modzielne wykonywanie ¢wiczern pozycyjnych Brandta
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i Daroffa [9]. Betahistyna jest stosowana z powodzeniem
w farmakoterapii wspomagajacej podczas prowadzenia ki-
nezyterapii u pacjentow z tNPZG.

Cavaliere i wsp., leczac grupe 103 chorych z tNPZG, poda-
wali betahistyne jako lek wspomagajacy u czesci pacjentéw,
u ktérych stosowano manewr uwalniajacy Semonta, oraz
u czesci chorych, ktérzy wykonywali ¢wiczenia Brandta-
Daroffa. W 14. i 30. dobie badania zaobserwowano istot-
ng statystycznie réznice w poprawie na korzys¢ pacjen-
téw, u ktérych oprocz rehabilitacji stosowano betahistyne
w dawce 32 mg/24 h. W 30. dobie badania poprawa ta
w grupie chorych leczonych manewrem Semonta wynosita
100% vs 54,17%, natomiast w grupie leczonych ¢wiczenia-
mi Brandta-Daroffa 96,30% vs 25%. Badanie sugerowato
réwniez przewage manewru Semonta nad ¢wiczeniami
Brandta-Daroffa, cho¢ wynik nie byt znamienny statystycz-
nie [10].

Badanie Guneriego i Kustutana, przeprowadzone na gru-
pie 72 chorych z £NPZG, wykazato réwniez wiekszg sku-
teczno$¢ manewru Epleya w grupie pacjentéw, ktérym
jednoczesnie podawano betahistyne w dawce 48 mg/
24 h. Jako grupy kontrolne traktowani byli chorzy, u kté-
rych wykonywano sam manewr Epleya lub ktérym dodat-
kowo podawano placebo [11].

Takze Stambolieva i Angow udowodnili skuteczno$¢ beta-
histyny jako leku wspomagajacego wykonywanie ma-
newru Epleya u 90 pacjentéow z tNPZG. W badaniu tym
terapia betahistyng poprawiata skutecznos¢ manewru
i prowadzita do wyréwnania zaburzen réwnowagi i stabil-
nosci, ktére utrzymuja sie zwykle po pomyslnej kinezyte-
rapii [12]. Jednoczes$nie nalezy pamieta¢, iz sama farmako-
terapia betahistyng nie jest w stanie zastapi¢ rehabilitacji
przedsionkowej w leczeniu £NPZG.

Itaya i wsp. wykazali przewage manewrdw repozycyjnego
i uwalniajagcego w potaczeniu z betahistyng nad podawa-
niem samej betahistyny u chorych z tNPZG [13]. Nalezy
jednak pamieta¢, ze u pacjentéw, ktérzy ze wzgledu na
ograniczenia zdrowotne nie moga zosta¢ poddani rehabili-
tacji, warto sprébowac¢ stosowac sama betahistyne [14].

Zapalenie nerwu przedsionkowego

Zapalenie nerwu przedsionkowego (ZNP) jest druga, po
ENPZG, przyczyng btednikowych zawrotéw gtowy i jed-
noczesnie najczestsza przyczyng ostrej westybulopatii. Na
ZNP choruje 7% pacjentéw zgtaszajacych sie do poradni
zawrotoéw gtowy, a czestos¢ jego wystepowania szacuje sie
na 3,5 na 100 000 [15, 16]. Pacjenci cierpiagcy na ZNP dozna-
ja bardzo silnych uktadowych zawrotéw gtowy z towarzy-
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szacymi nudnosciami i wymiotami oraz zaburzeniami row-
nowagi. Nie stwierdza sie upos$ledzenia stuchu, szuméw
usznych ani objawéw uszkodzenia pozostatych nerwéw
czaszkowych. Badanie kliniczne ujawnia oczoplas poziomy
lub poziomo-obrotowy, a badanie elektronystagmogra-
ficzne - ostabienie lub brak pobudliwosci jednego z bted-
nikdw. Préba Romberga jest wybitnie dodatnia - chory,
stojac ze ztaczonymi stopami i z wysunietymi do przodu
rekami, chwieje sie, a czasem nawet pada (szczegdlnie przy
zamknietych oczach) w kierunku chorego btednika. Etiolo-
gia ZNP jest najprawdopodobniej wirusowa i u jej podstaw
lezy latentna infekcja wirusem HSV typu 1, cho¢ rozwaza
sie réwniez etiologie niedokrwienng lub autoimmunolo-
giczng (westybularna neuropatia demielinizacyjna) [17, 18].

W leczeniu ZNP stosuje sie poczatkowo parenteralnie leki
z grupy antivertiginosa, np. metoklopramid, oraz, jesli to
konieczne, wyréwnuje sie zaburzenia gospodarki wodno-
-elektrolitowej. W Polsce rzadko stosowana jest terapia gli-
kokortykosteroidami, pomimo ze podwojnie zaslepione,
prospektywne, randomizowane badanie kliniczne, prze-
prowadzone na grupie 141 pacjentéw z ZNP, wykazato
skuteczno$¢ metyloprednizolonu podawanego w dawce
poczatkowej 100 mg, a nastepnie obnizanej o 20 mg co
4 dni. Nie wykazano natomiast skutecznosci walacyklowiru
ani w monoterapii, ani podawanego razem z metylopred-
nizolonem [19]. Rutynowo stosuje sie betahistyne, nawet
w wyzszych dawkach 72 mg/24 h (Kingma - informacja
ustna), chociaz brak danych z badan klinicznych, np. nadal
nie opublikowano wynikéw badania klinicznego BETA-
-VEST, prowadzonego przez monachijskg grupe badaczy
(BETAVEST, EuduraCT No. 2009-013702-14), ktére miato oce-
ni¢ skutecznos¢ leku w poprawie centralnej kompensacji
przedsionkowej podczas zdrowienia po przebytym ZNP
[20]. Stosowanie betahistyny wydaje sie szczegdlnie wska-
zane u pacjentow, ktérzy ze wzgledu na utrzymujace sie
zawroty gtowy ograniczajg swojg normalng aktywnos¢, co
wydtuza okres naturalnej kompensacji przedsionkowe;j.

Choroba Méniére'a

Czestos¢ wystepowania choroby Méniére'a (ChM) cytowa-
na w literaturze wynosi od 7,5 do nawet 160 na 100 000,
jednak doswiadczenie kliniczne podpowiada, ze nie jest
ona zbyt wysoka [21]. Pacjenci cierpigcy na ChM skarzg sie
na wystepowanie bardzo charakterystycznej triady obja-
woéw (zwanej triadg menierowska), na ktérg skiadajg sie:
szum uszny z towarzyszacym uczuciem petnosci w uchu,
silne uktadowe zawroty gtowy (wirowanie) trwajace od kil-
ku minut do kilku godzin oraz niedostuch pogtebiajacy sie
bezposrednio po napadzie, a nastepnie powoli ustepuja-
cy. Z napadu na napad kumuluje sie trwaty deficyt stuchu.
Etiologia ChM nie zostata wiasciwie wyjasniona. Najczesciej
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przyjmuje sie, ze ChM jest spowodowana nadmierng pro-
dukcjg badz niedostatecznym wchfanianiem endolimfy, co
w efekcie prowadzi do powstania wodniaka przedsionka.
Istnieja oczywiscie inne teorie, z ktérych najnowsza wiaze
patogeneze schorzenia, podobnie jak w £NPZG, z wolnymi
otokoniami [22]. Celem profilaktyki ChM jest zmniejszenie
czestosci napadoéw. Stosuje sie tu intratympanalne iniek-
cje glikokortykosteroidéw lub gentamycyny oraz wysokie
dawki betahistyny, ktérych skuteczno$¢ zostata potwier-
dzona w badaniach klinicznych. Na przyktad badanie kli-
niczne Struppa potwierdzito wyzszg skutecznos¢ dawki
144 mg/24 h od dawki 72 mg/24 h, szczegblnie w diuz-
szym okresie podawania (12 miesiecy) [23]. Z tego samego
osrodka pochodzi réwniez badanie kliniczne, ktére udo-
wodnito skuteczno$¢ bardzo wysokich dawek betahistyny
wynoszacych 480 mg/24 h w przypadkach opornych na
leczenie [24]. Nalezy jednocze$nie przyzna¢, ze niejedno-
znaczne sg wyniki wieloosrodkowego, randomizowanego,
kontrolowanego placebo badania BEMED przeprowadzo-
nego réwniez przez monachijska grupe badaczy pod kie-
runkiem Struppa. Badanie nie wykazato znamiennej prze-
wagi niskiej (48 mg/24 h, 73 pacjentéw) oraz wysokiej (144
mg/24 h, 74 pacjentéw) dawki betahistyny nad placebo
(74 pacjentéw) w profilaktyce choroby Méniére'a, jednak
czas badania, ktéry wynosit 30 dni, wydaje sie zbyt krot-
ki. Jednoczesnie badanie to potwierdzito dobra toleran-
cje wysokiej dawki leku (podobnie jak w badaniu z dawka
480 mg/24 h) [25]. Autor czuje sie tu w obowiazku przypo-
mnie¢, ze najwyzsza dopuszczalna dawka w Polsce to 48
mg/24 h.

Migrena przedsionkowa

Migrena jest pierwotnym bélem gtowy, wystepujacym tak
czesto, ze moze obejmowac nawet 1/10 $wiatowej popula-
¢ji [26]. Wsréd pacjentéw z migreng zawroty glowy sa dosé
czestym objawem i wystepuja w ciggu catego zycia u 52%
z nich [27]. Migrena przedsionkowa jest uwazana obecnie
za najczestsza przyczyne epizodycznych zawrotéw, wy-
stepujaca w ciggu catego zycia u 1% populacji [28]. Kryte-
ria diagnostyczne Bdrdny Society (International Society for
Neurootology) i International Headache Society pozwalajg
rozpoznac migrene przedsionkowg u pacjenta cierpigcego
obecnie lub wczesniej na migrene, jesli objawom przed-
sionkowym trwajacym od 5 min do 72 h w 50% przypad-
kéw towarzyszy przynajmniej 1 z objawéw migreny: bél
gtowy, foto-/fonofobia lub aura wzrokowa [29]. W leczeniu
migreny przedsionkowej stosuje sie w zasadzie takie same
leki jak w terapii migreny, ktorej nie towarzysza zawroty
gtowy. W leczeniu atakéw, w usuwaniu zaréwno boléw,
jak i zawrotéow gtowy skuteczne okazaty sie tryptany, na-
tomiast w leczeniu zapobiegajacym napadom z réznym
powodzeniem stosowane byty: acetazolamid, flunaryzyna,
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cynaryzyna, lamotrygina, propranolol, wenlafaksyna i to-
piramat [30]. Wykazano réwniez skutecznos¢ betahistyny
w leczeniu migreny przedsionkowej. W badaniu Amelina
i wsp. betahistyna podawana w dawce 48 mg/24 h byta
skuteczniejsza w zmniejszaniu czestosci atakdw od cynary-
zyny podawanej w dawce 75 mg/24 h [31].

Naczyniowe zawroty gtowy

Poniewaz naczyniowe zawroty gtowy stanowig od 3%
do 7% wszystkich zawrotéw gtowy, nalezy pamietac, iz
w przypadku wystapienia nagtych ostrych zawrotéw zde-
cydowanie czesciej bedziemy mie¢ do czynienia z najczest-
sza przyczyng ostrej westybulopatii, czyli ZNP, niz z przej-
$ciowym atakiem niedokrwiennym (TIA, transient ischaemic
attack) lub udarem niedokrwiennym mézgu [32]. Do na-
czyniowych przyczyn ostrych uktadowych zawrotéw gto-
wy nalezy TIA lub udar btednika. W badaniu neurologicz-
nym stwierdza sie objawy typowe dla ostrego uszkodzenia
btednika: oczoplas poziomo-obrotowy, uktadowe zawroty
gtowy i znaczne zaburzenia réwnowagi. Oprécz zawrotow
wystepuje przewaznie uposledzenie stuchu spowodowane
zajeciem $limaka. Objawy neurologiczne ujawniajg oczo-
plas poziomo-obrotowy i znaczne zaburzenia réwnowagi
uposledzajace zaréwno chod, jak i probe Romberga. Ostre
uktadowe zawroty gtowy wystepuja réwniez w przebiegu
udaréw okolicy dorsal root entry zone nerwu VIII (tzw. rzeko-
me zapalenie neuronu przedsionkowego), jader przedsion-
kowych, dorzecza tetnicy mézdzkowej przedniej dolnej
i tylnej dolnej oraz izolowanych udaréw moézdzku. Czesto,
cho¢ nie zawsze, zawrotom gtowy towarzysza charaktery-
styczne dla danej lokalizacji anatomicznej objawy ognisko-
we, np. w zespole Wallenberga (udarze niedokrwiennym
dorzecza tetnicy moézdzkowej przedniej dolnej) po stronie
ogniska ataksja mozdzkowa, niedowtad podniebienia, ob-
jaw Hornera i zaburzenia czucia na twarzy, natomiast po
stronie przeciwnej — rozszczepienne zaburzenia czucia na
tutowiu i koczynach, a czasem niedowtad potowiczy (ze-
spo6t naprzemienny). Rzadziej ostre przedsionkowe zawroty
gtowy wystepuja w TIA lub zawatach kory przedsionkowej
tylnej czesci wyspy i styku skroniowo-ciemieniowego.

Leczenie naczyniowych zawrotéw gtowy nie rézni sie od
typowego leczenia udaru niedokrwiennego. Ze wzgledu
na znaczne nasilenie objawdw pacjenci mogg wymagac
leczenia objawowego lekami z grupy antivertiginosa poda-
wanymi parenteralnie lub po zmniejszeniu objawéw - do-
ustnie [33]. U chorych po przebytym udarze betahistyna
moze by¢ stosowana jako lek objawowy [34]. Nalezy przy
tym pamieta¢, ze podstawa profilaktyki wtérnej udaru nie-
dokrwiennego mézgu jest stosowanie lekéw przeciwptyt-
kowych lub przeciwkrzepliwych.
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Stwardnienie rozsiane

Zawroty gtowy, zaréwno ukfadowe, jak i nieuktadowe, sg
niezwykle czeste u chorych na stwardnienie rozsiane (SR)
- ocenia sie, ze wystepujg jako pierwszy objaw choroby
u 25% pacjentdéw, natomiast w ciggu catego przebiegu
choroby - u 60% chorych. Zaburzenia réwnowagi moga
wynika¢ z uszkodzenia zaréwno uktadu przedsionkowego,
jak i struktur anatomicznych o innej lokalizacji (mézdzek,
sznury tylne). To wiasnie uszkodzenie mézdzku jest tak cha-
rakterystyczne, ze SR rozpoznawano dawniej na podstawie
klasycznej triady objawéw (zwanej, od nazwiska jej odkryw-
cy, triada Charcota) — oczoplasu, drzenia namiarowego oraz
mowy skandowanej. Niemniej zawroty glowy o typowej
symptomatologii przedsionkowej dotycza ok. 20% chorych
na SR, natomiast u 5% z nich wystepuja jako objaw bieza-
cy [35]. Ostre przedsionkowe zawroty gtowy, wystepujace
u chorego na SR jako pierwszy izolowany zespét (CIS, clini-
cally isolated syndrome), moga swoim obrazem klinicznym
przypominac¢ ZNP. Taka symptomatologia, szczegélnie wy-
stepujaca u pacjenta w mtodym wieku, powinna sktoni¢ do
pogtebienia diagnostyki, a szczegdlnie wykonania badania
jadrowym rezonansem magnetycznym (MRI, magnetic re-
sonance imaging). Brak wilasciwego rozpoznania opdznia
wdrozenie tak waznego leczenia immunomodulujgcego. Za-
wroty te majg czasem do$¢ nagly poczatek, a rozwinietemu
napadowi czesto towarzysza: objawy wegetatywne, niesta-
bilnos¢ postawy i niepewny chdd. Najczesciej czas ich trwa-
nia wynosi ponad 24 h. Badanie kliniczne ujawnia obecno$¢
oczoplasu poziomo-obrotowego, pionowego lub zmieniaja-
cego swoj kierunek zaleznie od kierunku spojrzenia, a takze
czesto innych objawdéw uszkodzenia osrodkowego uktadu
nerwowego, np. objawu Babirskiego. Charakterystyczne dla
SR sa rowniez nagte, krétkotrwate zawroty gtowy, skutkujace
niestabilnoscig chodu i ,zarzucaniem” podczas chodzenia.
U chorych na SR zawroty gtowy moga sie nasila¢ na otwar-
tej przestrzeni, a czasem wrecz przeciwnie — w ttoku i ma-
tym pomieszczeniu. Pacjenci odczuwajg woéwczas silny lek
w specyficznych warunkach zewnetrznych [36, 37].

Zmiany demielinizacyjne, ktére powoduja zawroty gtowy,
sq zlokalizowane najczesciej w jadrze przedsionkowym
przysrodkowym (nucleus vestibularis medialis) oraz okolicy
wejscia nerwu VIl do pnia mézgu (dorsal root entry zone) [38].

Ostre zawroty glowy trwajace ponad 24 h s3 leczone jak
rzut SR dozylnym metyloprednizolonem, najczesciej z kil-
kunastodniowa kontynuacjg doustna zmniejszajacymi sie
dawkami metyloprednizolonu lub prednizonu. W napado-
wych lub przewlektych zawrotach gtowy stosuje sie zwykle
leki z grupy antivertiginosa, np. betahistyne. Popova, poda-
jac betahistyne grupie 40 chorych na SR, wykazata popra-
we funkgji przedsionkowych i koordynacji [39]. W wyjatko-
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wo uporczywych zawrotach z towarzyszacymi wymiotami
mozna zastosowac ondansetron [40].

Wspomagajaca rola betahistyn

w rehabilitacji przedsionkovvycﬁ Zawrotow
gtowy

Betahistyna okazata sie skuteczna nie tylko w leczeniu
wspomagajacym kinezyterapie w tNPZG. Jej skutecznos¢
wykazano réwniez w innych rodzajach zawrotéw gtowy.
Karapolat i wsp., podajac betahistyne w dawce 48 mg/24 h
dodatkowo do stosowanej rehabilitacji przedsionkowe;j
u pacjentéw (n = 23) z jednostronng obwodowa dysfunk-
¢ja uktadu przedsionkowego, wykazali lepsza stabilnos¢
postawy w pordéwnaniu z grupa pacjentéw poddawanych
jedynie rehabilitacji (n = 24) [41]. Betahistyna okazata sie
réwniez skuteczna we wspomaganiu rehabilitacji po urazie
gtowy. W badaniu Naguiba i Madiana u pacjentéw, ktérzy
byli poddawani zaréwno rehabilitacji, jak i farmakoterapii
betahistyng w dawce 48 mg/24 h, uzyskano szybszag po-
prawe w poréwnaniu z pacjentami, u ktérych stosowano
jedynie rehabilitacje lub samga betahistyne. Réwniez u pa-
cjentéw otrzymujacych dodatkowo betahistyne rzadziej
wystepowaty nudnosci i wymioty, co umozliwiato wdro-
zenie wczesnej rehabilitacji i skracato czas powrotu do
zdrowia [42]. Betahistyna okazata sie réwniez skuteczna
we wspomaganiu rehabilitacji po udarze niedokrwiennym
mozgu, ktérego nastepstwem byto uszkodzenie uktadu
przedsionkowego. Podawanie betahistyny w dawce 24-48
mg/24 h (oprdcz lekdw przeciwptytkowych i przeciwnad-
ci$nieniowych) skracato czas trwania i nasilenie zawrotéw
gtowy oraz przynosito szybsza poprawe koordynacji, row-
nowagi oraz stabilnosci [43]. Betahistyne stosuje sie réw-
niez z powodzeniem jako lek wspomagajacy rehabilitacje
w tak trudnych przypadkach, jak np. zawroty gtowy po
usunieciu guza kata mostowo-mézdzkowego [44].

Badanie OSVaLD i VIRTUOSO

Skuteczno$¢ betahistyny w rutynowej praktyce klinicznej
potwierdzity réwniez 2 duze badania kliniczne: OSVaLD
i VIRTUOSO. Trwajace 3 miesigce przeprowadzone w 300
osrodkach zlokalizowanych w 13 krajach badanie OSValLD
obejmowato 1800 pacjentéw z nawracajacymi obwodowy-
mi zawrotami gtowy (m.in. ENPZG, ChM, a takze z zespota-
mi o nieustalonej patofizjologii). Betahistyne podawano
w dawce 48 mg/24 h. Badanie potwierdzito jej skutecznosé¢,
bezpieczenstwo i pozytywny wptyw na jako$¢ zycia chorych
[45]. Wieloosrodkowe badanie VIRTUOSO przeprowadzone
w 2 krajach, obejmujace 305 pacjentéw z przedsionkowymi
zawrotami gtowy, ktérym podawano betahistyne w dawce
48 mg/24 h przez 2 miesiace, réwniez potwierdzito skutecz-
nos¢ terapii. Pozytywny wptyw utrzymywat sie takze w cza-
sie dwumiesiecznej obserwacji po zakornczeniu leczenia [46].
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PODSUMOWANIE

Nalezy stwierdzi¢, ze betahistyna jest dobrze tolerowanym
i bezpiecznym lekiem stosowanym w przedsionkowych za-
wrotach gtowy, ktérego skuteczno$¢ potwierdzaja liczne
badania kliniczne. Zastosowanie terapeutyczne leku nie
powinno oczywiscie ograniczac sie jedynie do choroby
Méniére'a.
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