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Kliniczne standardy leczenia zawrotów głowy. 
Czy znajdzie się w nich miejsce dla leków z obszaru 
medycyny komplementarnej?
Prof. zw. dr hab. n. med. Alina Morawiec-Sztandera, kierownik Kliniki Chirurgii Nowotworów Głowy i Szyi
II Katedra Otolaryngologii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi

Terapia zawrotów głowy nie jest zadaniem prostym z uwa-
gi na to, że objawy te pojawiają się w wielu jednostkach 
nozologicznych. Przy podejmowaniu decyzji leczenia za-
wrotów głowy należy przeprowadzić szczegółowe badanie 
podmiotowe i przedmiotowe z zakresu wielu specjalności 
medycznych, co wymaga szerokiej wiedzy lekarza. Należy 
ogarnąć całościowo organizm człowieka, albowiem przy-
czyn tych objawów jest bardzo wiele. Jednoznaczne okre-
ślenie konkretnej przyczyny pomimo rozwoju coraz no-
wocześniejszych metod diagnostycznych nie zawsze jest 
możliwe. Wśród przyczyn uwzględnia się choroby wrodzo-
ne, ale zdecydowanie częściej mają miejsce choroby na-
byte, wśród których wyróżnia się choroby infekcyjne, 
konsekwencje urazów, uszkodzenia toksyczne egzogenne 
lub endogenne, zaburzenia ukrwienia układu równowagi 
z  jego konsekwencją niedotlenienia ośrodków nerwo-
wych, jak również choroby rozrostowe. Zawroty głowy 
pojawiają się w chorobach układu sercowo-naczyniowe-
go i zaburzeniach metabolicznych. W terapii przyczyno-
wej dużą rolę odgrywa wywiad chorobowy z uwzględnie-
niem początku choroby, jej przebiegu, nawrotów, jak 
również reakcji na zastosowane leczenie. Nie można 
pominąć kwestii, że wiele leków przyjmowanych przez 
pacjentów w swoim działaniu ubocznym jest powodem 
zawrotów głowy. W leczeniu zawrotów głowy i zaburzeń 
równowagi ciała duże znaczenie ma topodiagnostyka pro-
cesu patologicznego oraz dokładna znajomość odmien-
ności symptomatycznej. Wiadomo, że miejsce uszkodze-
nia wpływa na urozmaiconą objawowość zaburzeń. Fizjo-
logiczne lub patologiczne zawroty głowy są wynikiem asy-
metrii sygnałów z receptorów czuciowych do ośrodkowej 
części narządu przedsionkowego lub asymetrii funkcjo-
nowania ośrodkowego układu nerwowego1. Przepro-
wadzany szczegółowy wywiad chorobowy oraz spe-

cjalistyczne testy diagnostyczne koncentrują się na usta-
leniu lokalizacji procesu patologicznego i  skierowaniu 
chorego do właściwego specjalisty – neurologa, jeśli miej-
scem uszkodzenia jest ośrodkowy układ nerwowy, lub 
otolaryngologa, jeśli miejscem tym jest obwodowa część 
narządu przedsionkowego.
Z  uwagi na mechanizm działania receptorowego leków 
o typie hamującym lub pobudzającym ważne jest pozna-
nie pokrótce tzw. neurochemii zawrotów głowy.

	 Neurochemia zawrotów głowy 
W ostatnich latach znaczną uwagę poświęca się recepto-
rom i neurotransmiterom dróg nerwowych układu przed-
sionkowego. 
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Wyróżnia się przynajmniej 6 neurotransmiterów narządu 
przedsionkowego, obecnych w trójneuronalnym łuku od-
ruchowym pomiędzy przedsionkowymi komórkami rzęsa-
tymi a jądrami okoruchowymi. Jest także kilka gościnnie 
występujących neurotransmiterów, które mają funkcję 
modulującą. 
Glutaminian należy do neuroprzekaźników pobudzają-
cych i  znajduje się we wszystkich trzech neuronach 
przedsionkowo-ocznego łuku odruchowego. Kwas alfa- 
-amino-3-hydroxy-5-metylisoxazolo-4-proprionikowy 
(AMPA) jako typowy glutaminowy receptor jest obecny 
w większości obszarów ośrodkowego układu nerwowego2. 
Acetylocholina jest zarówno obwodowym, jak i ośrodko-
wym agonistą receptorów muskarynowych. Przypuszczal-
nie obwodowo działająca acetylocholina jest obecna w sy-
napsach układu eferentnego, zaś w części centralnej dzia-
ła jako neurotransmiter pobudzający. Acetylocholina bie-
rze udział w procesach kompensacyjnych. Obecność niko-
tynowych i  muskarynowych receptorów ujawniono we 
wszystkich jądrach przedsionkowych, a szczególnie w ją-
drze przyśrodkowym3. Z obecnie znanych typów acetylo-
cholinowych receptorów te znajdowane w moście i opusz-
ce, a powiązane z objawami zawrotów głowy są prawie wy-
łącznie podtypem receptora muskarynowego M2.
Kwas gamma-aminomasłowy (GABA) jest neurotran-
smiterem o działaniu hamującym dla spoidłowych połą-
czeń przyśrodkowego jądra przedsionkowego oraz dla po-
łączeń pomiędzy móżdżkowymi komórkami Purkiniego 
a bocznym jądrem przedsionkowym. Pobudzenie obu ty-
pów receptorów GABAA i GABAB daje podobny hamu-
jący efekt na drogi przedsionkowe. Swoiści agoniści GA-
BAB, tak jak beclofen, zmniejszają czas trwania przed-
sionkowej odpowiedzi w modelu zwierzęcym4. 
Mechanizm działania innych neurotransmiterów, które 
znajdują zastosowanie w  leczeniu zawrotów głowy, jest 
znacznie mniej poznany. Przykładowo histamina spoty-
kana w całym obszarze ośrodkowej części narządu przed-
sionkowego nie wydaje się być neurotransmiterem 
w części obwodowej. Centralne działanie przeciwhista-
minowe moduluje objawy choroby lokomocyjnej, nato-
miast stymulacja receptorów H1 i  H2 pobudza neurony 
przyśrodkowego jądra przedsionkowego3. H3  jest autore-
ceptorem, który hamuje uwalnianie histaminy. Noradre-
nalina (norepinefryna) moduluje intensywność ośrodko-
wej reakcji na przedsionkową stymulację i ułatwia kom-
pensację. 

Z kolei dopamina może przyśpieszać przedsionkową kom-
pensację po jednostronnym zniszczeniu błędnika, a blo-
kery dopaminy opóźniają zdrowienie5. Neurochemia wy-
miotów częściowo zazębia się z  neurochemią zawrotów 
głowy. Acetylocholina i histamina biorą udział w ośrod-
kowej kontroli wymiotów. Agoniści GABA receptora ha-
mują ośrodkową część odruchów wymiotnych, natomiast 
dopamina, podobnie jak serotonina, pobudza ośrodki wy-
miotne. Wybrane preparaty, które blokują serotoninowy 
5-HT3, podtyp receptora, redukują nudności i wymioty6. 
Znajomość lokalizacji neuroprzekaźników ułatwia dobór 
odpowiedniego leku w farmakoterapii objawowej zawro-
tów głowy i zaburzeń równowagi.
 
	 Ogólne zasady terapii zawrotów głowy
Przy podejmowaniu decyzji o  leczeniu zawrotów głowy 
w pierwszej kolejności niezwykle ważnym zadaniem tera-
peuty jest wykluczenie chorób zagrażających życiu. 
Z  uwagi na dramatyzm objawów istotne jest następnie 
uspokojenie chorego poprzez zaznajomienie go z  istotą 
doznawanych symptomów i mechanizmem działania za-
lecanego postępowania. Nigdy nie należy lekceważyć 
skarg pacjenta i w każdym przypadku należy przeprowa-
dzić szczegółowe badania, nie zapominając o badaniu la-
ryngologicznym, neurologicznym, okulistycznym, inter-
nistycznym, o  testach przedsionkowych-kinetycznych 
i  kalorycznych, badaniach posturograficznych, testach 
audiologicznych, badaniach pniowych potencjałów wy-
wołanych, miogennych przedsionkowych potencjałach 
wywołanych, dokładnych badaniach obrazowych (CT, 
MRI, PET, PET-CT) oraz laboratoryjnych.
Przy planowaniu leczenia zawrotów głowy należy uwzględ-
nić naturalny proces zdrowienia i  kompensacji. Należy 
pamiętać, że każdy bodziec, fizjologiczny lub patologiczny, 
podlega zjawisku kompensacyjnej adaptacji. Większość 
stosowanych środków farmakologicznych, które znoszą 
zawroty głowy, nie wspomaga kompensacji, a wręcz prze-
ciwnie ją hamuje. Leczenie objawowe z reguły jest pierw-
szym etapem leczenia, kiedy wyjaśnienie przyczyny należy 
odłożyć w  czasie, z  uwagi na dokuczliwość i  nasilenie 
ostrych objawów. Leczenie przyczynowe może być farma-
kologiczne lub operacyjne. W pierwszym przypadku nale-
ży brać pod uwagę leki przeciwbakteryjne lub przeciwwi-
rusowe, leki poprawiające ukrwienie układu receptoro-
wo-ośrodkowo-efektorowego, leki przeciwalergiczne, leki 
przeciwobrzękowe, leki przeciwzapalne, leki zmniejszają-
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ce krzepliwość krwi, leki obniżające ciśnienie krwi, leki 
neuromodulujące lub cytoprotekcyjne. Operacyjnie leczy 
się guzy nerwu ślimakowo-przedsionkowego, chorobę 
Meniere'a, przewlekłe zapalenie ucha środkowego, wady 
wrodzone ucha, otosklerozę, guzy mózgu i móżdżku, tęt-
niaki mózgu, anomalie naczyń mózgowych, zmiany zwy-
rodnieniowe kręgosłupa szyjnego i  inne jego anomalie, 
konsekwencje urazów7.
Leczenie farmakologiczne objawowe zmierza do zniesie-
nia halucynacji ruchu, osłabienia objawów wegetatyw-
nych, takich jak nudności lub uporczywe wymioty, oraz 
zniesienia odczucia niepokoju lub lęku. Ten ostatni wyni-
ka z niepokoju o  życie i  z nieświadomości mechanizmu 
powstawania dolegliwości. W tym celu podawane są leki 
o  działaniu supresyjnym na narząd przedsionkowy, leki 
przeciwwymiotne oraz uspakajające. Przy towarzyszących 
bólach głowy lub migrenie podaje się leki przeciwbólowe, 
a w zależności od typu migreny – leki zwężające lub roz-
szerzające naczynia krwionośne. W przypadkach obwo-
dowego uszkodzenia narządu przedsionkowego na pierw-
szy plan wysuwają się leki działające na histaminergiczne 
receptory ucha wewnętrznego, które między innymi 
zwiększają przepływ krwi przez prążek naczyniowy. 
W uszkodzeniach części ośrodkowej narządu przedsion-
kowego wykorzystuje się oddziaływanie leków na GA-
BA-minergiczny mechanizm kontroli i hamowania jąder 
przedsionkowych przez móżdżek. W osłabieniu czynności 
układu cholinergicznego na poziomie przyśrodkowej czę-
ści istoty siatkowatej pnia mózgu podaje się prekursory 
acetylocholinergiczne. W  uszkodzeniach układu jądra 
czerwiennego, istoty czarnej i prążkowia w obrębie śród-
mózgowia wskazane są prekursory dopaminy. Obecnie 
w leczeniu zawrotów głowy podnosi się znaczenie leków, 
które pozwalają na kontrolowanie śródbłonkowej trans-
misji jonów w warunkach niedotlenienia małych naczyń 
tętniczych (antagoniści wapnia). 
W zależności od postaci zawrotów głowy – ostre lub prze-
wlekłe – rozpoczyna się terapię objawową lub przyczyno-
wą. Ostra faza zawrotów głowy warunkuje szybkie podję-
cie leczenia, kiedy przyczyna zawrotów jest domyślna, 
a pacjent spodziewa się od lekarza złagodzenia lub znie-
sienia szybko dolegliwości. Przewlekłe zawroty głowy, czę-
sto okresowe lub samoustępujące, pozwalają lekarzowi na 
sprawdzenie wyników wielu badań dodatkowych z tomo-
grafią komputerową głowy lub szyjnego odcinka kręgo-
słupa włącznie. Ujawnienie przyczyny niekoniecznie wa-

runkuje wprowadzenie farmakoterapii, niekiedy wskaza-
ne jest leczenie operacyjne lub fizjoterapia. Nawet pod-
dające się leczeniu zachowawczemu zawroty głowy wy-
magają konsekwentnego poszukiwania czynników przy-
czynowych8. Włączenie farmakoterapii często musi być 
wspomagane rehabilitacją, która nie tylko pozwoli na 
uruchomienie mechanizmów adaptacyjno-kompensacyj-
nych, ale i uaktywni pacjenta. W przewlekłej terapii ver-
tigo najlepszym rozwiązaniem jest zastosowanie takiego 
środka, który poza skutecznością powinien być bezpiecz-
ny, najlepiej niedający objawów ubocznych.

	 Leki standardowe w terapii zawrotów głowy 

Leczenie objawowe
Podstawowymi lekami w terapii objawowej są preparaty, 
które hamują funkcję narządu przedsionkowego (przed-
sionkowe supresanty), działają przeciwwymiotnie i prze-
ciwlękowo. Przedsionkowe supresanty to duże grupy le-
ków: neuroleptyków, antycholinergicznych, przeciwhi-
staminowych i  benzodwuazepin. Dyskusyjne jest nato-
miast zastosowanie blokerów kanałów wapniowych 
w celu hamowania funkcji błędnika. Osłabianie czynno-
ści narządu przedsionkowego skutkuje wydłużeniem pro-
cesów adaptacji i kompensacji. Supresanty przedsionko-
we znajdują zatem głównie zastosowanie w ostrych napa-
dach zawrotów głowy i  powinny być podawane przez 
krótki okres czasu z uwagi na liczne objawy uboczne.
Leki z grupy neuroleptyków (fentanyl, chlorpromazyna, 
promazyna, tietylperazyna – Torecan) są najskuteczniej-
sze w  zwalczaniu zawrotów głowy, szczególnie ostrych 
ataków z  towarzyszącymi silnymi zaburzeniami wegeta-
tywnymi. Jednak z powodu na swoje liczne i niebezpiecz-
ne objawy uboczne znajdują coraz bardziej ograniczone 
wskazania. Blokują receptory dopaminergiczne D1, D2, 
D3 i D4 obecne w prążkowiu i układzie limbicznym, recep-
tory α-adrenergiczne i  histaminowe H1. Neuroleptyki 
hamują chemoreceptory opuszki (działanie przeciwwy-
miotne) oraz czynność jąder przedsionkowych. Najwięk-
sze zastosowanie znalazła tietylperazyna (Torecan) w po-
staci czopków z powodu mniejszego wpływu sedacyjnego. 
Nie można zapominać przy aplikowaniu leków tej grupy 
o możliwości pojawienia się objawów zespołu pozapirami-
dowego, dystonii i  obniżeniu progu drgawkowego. Po-
nadto typowe objawy uboczne ze strony ośrodkowego 
układu nerwowego to zespół depresyjny, senność, zespół 
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parkinsoidalny, ostre dyskinezje. Ze strony układu krąże-
nia można spodziewać się zaburzeń rytmu serca lub spad-
ku ciśnienia tętniczego krwi. Możliwe są zaparcia i  su-
chość błon śluzowych. Nie bez znaczenia pozostają zabu-
rzenia akomodacji, wzrost ciśnienia śródgałkowego czy 
też leukopenia lub nawet agranulocytoza. Po dłuższym 
stosowaniu neuroleptyków może mieć miejsce rumień 
wielopostaciowy, wyprysk lub uczulenie na światło. Neu-
roleptyki działają silnie depresyjne na OUN, co skutkuje 
spowolnieniem kompensacji przedsionkowej. Dlatego 
stanowią leki drugiego rzutu, stosowane krótko i ostroż-
nie, przede wszystkim w  leczeniu ostrej fazy zawrotów 
głowy (do 72 godzin)7.
Leki antycholinergiczne (Skopolamina – niestosowana 
w  Polsce) zmniejszają pobudliwość neuronów jąder 
przedsionkowych oraz redukują szybkość oczopląsu. Mają 
głównie działanie profilaktyczne (nie działają w rozwinię-
tym okresie objawów chorobowych) i stąd w postaci pla-
strów (homatropine) aplikowane są w chorobie lokomo-
cyjnej9. Objawy uboczne to przede wszystkim zaburzenia 
akomodacji, suchość błon śluzowych lub sedacja.
Leki przeciwhistaminowe (dimenhydrynat – Aviomarin, 
prometazyna – Diphergan), klemastyna – Clemastin, Ta-
vegyl) tylko I generacji, które blokują receptory H1 oraz 
przechodzą przez barierę krew – mózg, znalazły zastoso-
wanie w leczeniu zawrotów głowy. Są to leki silnie działa-
jące depresyjnie na OUN i  przeciwwymiotnie, ale nie 
można zapominać, że wywołują objawy dystonii. Albo-
wiem leki te nie tylko hamują receptory histaminowe, ale 
również muskarynowe – cholinergiczne, adrenergiczne, 
serotoninergiczne oraz dopaminergiczne. Są lekami dru-
giego rzutu po neuroleptykach9.
Benzodwuazepiny (diazepam – Diazepam, Relanium, Va-
lium; midazolam – Dormicum, Fulsed, Midanium, Sopo-
dorm; lorazepam – Lorafen; klonazepam – Clonazepa-
mum, Rivotril) jako modulatory GABA ośrodkowo osła-
biają reakcje przedsionkowe i dzięki temu powodują znie-
sienie lęku, zmniejszenie napięcia mięśni szkieletowych 
oraz ułatwiają zasypianie10, ale dają szybko przyzwyczaje-
nie. U osób starszych mogą powodować paradoksalną re-
akcję lękową. W leczeniu zawrotów głowy podawane są 
wyłącznie w małych dawkach. Chociaż istnieją sugestie 
o  hamowaniu kompensacji przez benzodwuazepiny, to 
jednak nie znalazły one doświadczalnego potwierdzenia. 
Nie poleca się benzodwuazepin o długim czasie działania 
w terapii zawrotów głowy11. 

Antagoniści kanałów wapniowych (cynaryzyna, flunary-
zyna, nifedypina) są lekami powszechnie podawanymi 
w  leczeniu zawrotów głowy z kilku powodów. Niektóre 
z  blokerów kanałów wapniowych zachowują się jak 
przedsionkowe supresanty, ponieważ komórki narządu 
przedsionkowego zawierają kanały wapniowe, stąd bloko-
wanie ich może wpływać na zmianę zawartości jonów 
w śródchłonce. Inne leki z tej grupy, np. Verapamil, mają 
silne działanie zapierające, które może być przydatne 
w leczeniu przedsionkowych zaburzeń z towarzyszącą bie-
gunką. Ujawniono przeciwcholinergiczne i przeciwhista-
minowe działanie antagonistów kanałów wapniowych, 
co znalazło zastosowanie w leczeniu choroby Meniere’a, 
a także w terapii łagodnych położeniowych zawrotów gło-
wy. Nie powinny być one jednak stosowane długotermi-
nowo z uwagi na niebezpieczne spadki ciśnienia krwi9.
Leki przeciwwymiotne w  postaci doustnej są polecane 
u chorych z łagodnymi nudnościami. Czopki i leki podję-
zykowo aplikowane mają powszechne zastosowanie u pa-
cjentów ambulatoryjnych, którzy nie mogą przyjmować 
leków doustnie z powodu żołądkowej atonii lub wymio-
tów. Podaż pozajelitową stosuje się u pacjentów z ostrymi 
objawami zawrotów głowy i wymiotami w warunkach ho-
spitalizacji. Leki, które przyśpieszają opróżnianie żołądka, 
takie jak metoklopramid – antagonista dopaminy, mogą 
być również pomocne w  opanowywaniu wymiotów. 
5-HT3 antagoniści, przykładowo ondansetron, mają silne 
działanie przeciwwymiotne. Duży koszt tych leków, jak 
również ich mała skuteczność, która wynika z  patome-
chanizmu wymiotów w  zaburzeniach przedsionkowych, 
ogranicza ich powszechne stosowanie12.
 
Leczenie przyczynowe
Farmakoterapia przyczynowa dotyczy leczenia zawrotów 
głowy w  następstwie stanów zapalnych, zmian niedo-
krwiennych, migreny, depresji, zaburzeń metabolicznych, 
immunologicznych oraz specyficznych chorób ucha we-
wnętrznego, wymagających obniżenia ciśnienia we-
wnątrzbłędnikowego. Znajdują tu zastosowanie leki na-
czyniowe, leki antyagregacyjne, leki przeciwwirusowe, 
przeciwbakteryjne, leki moczopędne, glikokortykoidy, 
leki neuromodulujące lub cytoprotekcyjne.
Leki rozszerzające naczynia krwionośne mają na celu po-
szerzyć łoże naczyniowe i usprawnić przepływ krwi przez 
naczynia krwionośne z  poprawą utlenowania zaopatry-
wanej okolicy. Należy jednak pamiętać o  autoregulacji 
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naczyń mózgowych i priorytetowym znaczeniu dwutlen-
ku węgla w  mechanizmie rozszerzania naczyń. Niestety 
zbyt często za przyczynę zawrotów głowy uznawane są za-
burzenia ukrwienia narządów zmysłu. Nie zawsze znajdu-
je uzasadnienie stosowanie leków tej grupy przez długi 
okres czasu, szczególnie u  ludzi starszych, ponieważ nie 
udowodniono, że każde zaburzenie ukrwienia musi mani-
festować się zawrotami głowy. Wyróżnia się leki następu-
jących grup:
a. �wspomniani wcześniej antagoniści wapnia rozszerzają 

naczynia krwionośne w  stanie skurczu, ale mogą też 
prowadzić do spadków ciśnienia tętniczego krwi, a na-
wet wewnątrzmózgowego zespołu podkradania. Bloke-
ry kanałów wapniowych umożliwiają przeżycie komór-
ki w warunkach niedotlenienia13. W trakcie zażywania 
tego typu leków należy zaniechać prowadzenia pojaz-
dów mechanicznych (cynaryzyna) oraz pamiętać 
o możliwości pojawienia się objawów ubocznych w po-
staci zespołu parkinsonoidalnego lub dyskinezji (fluna-
ryzyna).

b. �pochodna metyloksantyn – pentoksyfilina (Trental, 
Agapurin, Polfilin, Pentoheksal, Dartelin) zmniejsza 
lepkość krwi i zdolność tworzenia zakrzepów, przez co 
poprawia przepływ krwi w małych naczyniach krwiono-
śnych. W ostrych zawrotach głowy podawana jest w in-
iekcjach dożylnych, zaś w przewlekłych – doustnie7. 

c. �pochodne histaminy – betahistyna, zwiększa przepływ 
krwi w prążku naczyniowym ucha wewnętrznego. Be-
tahistyna (Betaserc) blokuje autoreceptor H3 , który 
zlokalizowany w  części presynaptycznej hamuje wy-
dzielanie histaminy. Batahistyna zwiększa ilość neuro-
transmitera – histaminy, co prowadzi do rozszerzenia 
naczyń krwionośnych. Badania eksperymentalne na 
zwierzętach ujawniły, że poprzez pośrednie zwiększenie 
uwalniania serotoniny, betahistyna hamuje aktywność 
jąder przedsionkowych bocznych. Zaletą tego leku jest 
brak osłabiania przedsionkowej kompensacji, oddziały-
wania sedatywnego oraz hamowania psychoruchowe-
go. Lek z uwagi na powinowactwo do receptorów H1 
i H2 należy ostrożnie stosować u chorych z astmą, aler-
gią i  chorobą wrzodową. Lek występuje wyłącznie 
w postaci doustnej, stąd możliwy jest do zastosowania 
w przewlekłych zawrotach głowy14,15. 

d. �leki poprawiające miejscowy przepływ – α-adrenolityki 
– nicergolina (Sermion, Adavin), syntetyczna pochod-
na alkaloidów sporyszu powoduje rozszerzenie naczyń 

mózgowych, hamowanie agregacji płytek krwi, zwięk-
szenie przepływu mózgowego oraz zwiększenie zużycia 
glukozy w  OUN. Podawana jest w  ostrych zawrotach 
głowy w iniekcjach pozajelitowo we wlewie kroplowym7.

e. �leki antyagregacyjne – przyczyniają się efektywniej do 
poprawy krążenia mózgowego niż leki rozszerzające na-
czynia krwionośne. Najczęściej stosowane – kwas ace-
tylosalicylowy (Aspiryn) i tiklopidyna (Aclotin, Apo-
Clodin, Ifapidin, Ticlid, Ticlo) zmniejszają agregację 
płytek krwi i ich przyleganie do ściany naczynia. Ticlid 
jakkolwiek drogi jest stosowany w  przypadkach nad-
wrażliwości na aspirynę. Inny lek antyagregacyjny – di-
piridamol (Curantyl, Persantin) nie tylko hamuje agre-
gację płytek, ale również rozszerza naczynia krwiono-
śne i zmniejsza opór naczyniowy2,9

f. �Leki o  działaniu cytoprotekcyjnym (piracetam – No-
otropil, Memotropil, Lucetam, Geratam; meclofenok-
sat – Centrophenoxin; pirytynol – Enerbol; trimetazy-
dyna – Preductal, Vastarel, Metazydyna) chronią ko-
mórki nerwowe przed skutkami uszkodzenia w następ-
stwie niedotlenowania. Leki te zwiększają tolerancję na 
niedotlenienie, zwiększają glikolizę beztlenową, zmniej-
szają zużycie substancji wysokoenergetycznych, zmniej-
szają dysfunkcję pompy jonowej i ATP-azy oraz zmniej-
szają poziom wolnego Ca++ w komórce9. 

Nie można zapominać, że wiele leków ma działanie oto-
toksyczne (antybiotyki, furosemid, kwas acetylosalicylo-
wy i  inne) i wystarczy je odstawić, aby ustąpiły zawroty 
głowy16.

	 Leki z obszaru medycyny komplementarnej
Wśród leków z obszaru medycyny komplementarnej nale-
ży wymienić lek bioregulacyjny Vertigoheel, który z uwa-
gi na dogodną postać (krople, tabletki do ssania) może 
być stosowany zarówno w ostrej, jak i przewlekłej postaci 
zawrotów głowy. Liczne prace eksperymentalne i klinicz-
ne potwierdzają jego skuteczność w  leczeniu zawrotów 
głowy o  różnej etiologii17,18,19. Vertigoheel zawiera Ana-
mirta cocculus D4 (rybitrutka indyjska), Conium macula-
tum D3 (szczwół plamisty; cykuta) oraz Petroleum rectifi-
catum D8 (nafta oczyszczona). Symbole D4, D3 i  D8 
oznaczają stężenie różnych składników tego preparatu. 
Udowodniono farmakodynamiczny wpływ Verigoheelu 
na akustycznie wywołane potencjały pnia mózgu19 oraz 
miogenne przedsionkowe potencjały wywołane20,21. 
W preparacie obecny cocculus zawiera pikrotoksynę – an-
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tagonistę GABA (kwas gamma-aminomasłowy – neuro-
transmiter mózgowy). Pikrotoksyna hamuje przepływ 
jonu chlorowego przez kanał otwierany pod wpływem 
GABA, a  więc aktywuje receptor i  wzmaga aktywność 
neuronów mózgowych19. Inni uznają GABA za możliwy 
neurotransmiter w komórkach rzęsatych błędnika22. Im-
munohistochemiczne i  fizjologiczne eksperymenty po-
twierdzają uwalnianie GABA pomiędzy typem II komó-
rek rzęsatych a ich włóknami aferentnymi23. W jonofore-
tycznych doświadczeniach na zwierzętach udowodniono, 
że GABA działa silnie jako wzmacniacz regularnej spon-
tanicznej aktywności II typu włókien aferentnych. Pobu-
dzające działanie GABA odbywa się za pośrednictwem 
wrażliwych na pikrotoksynę receptorów GABAA postsy-
naptycznej błony włókna aferentnego23. Pikrotoksyna 
uzyskana z Anamirta cocculus działa supresyjnie jako an-
tagonista GABAA receptora odpowiedzialnego za oczo-
pląs samoistny i zawroty głowy w następstwie obwodowe-
go uszkodzenia błędnika. Popiera to roboczą hipotezę23, 
że obwodowe uszkodzenie narządu przedsionkowego mo-
głoby być wyzwolone przez jednostronne związane z GA-
BAA receptorem toksyczne uszkodzenie włókien aferent-
nych typu II. Udowodniono bowiem, że GABA przyspie-
sza komórkową śmierć neuronów kory mózgu24. 
Badania ostatnich lat koncentrują się na wyjaśnieniu me-
chanizmu działania leku Vertigoheel i jego wpływu na mię-
śniówkę gładką naczyń25. Za główne zadanie uznano usta-
lenie, czy Vertigoheel stymuluje szlak cyklazy adenylowej  
i/lub cyklazy guanylowej, czyli ma działanie rozszerzające 
naczynia krwionośne. Badania przeprowadzano na hodow-
lach komórkowych CHO z ludzkim β2-adrenergicznym re-
ceptorem oraz tętnicach szyjnych szczurów. Oceniano 
wpływ Vertigoheelu na syntezę oraz na degradację cyklicz-
nych nukleotydów, ze szczególnym skoncentrowaniem się 
na cAMP poprzez cyklazę adenylową i  na degradacji 
cGMP poprzez fosfodiesterazę 5 (PDE 5). Dokonywano 
również zapisów miograficzych mięśni badanych naczyń, 
ażeby zobrazować wazoreaktywne efekty działania leku 
Vertigoheel. Wyniki przeprowadzonych badań wskazywały 
na wielotorowe synergistyczne działanie stymulacyjne na 
szlaki cyklazy adenylowej i  guanylowej oraz że składowa 
Vertigoheelu – Anamirta cocculus (zawarty w niej alkaloid 
– berberyna), wiążąc się z receptorem β2-adrenergicznym, 
aktywowała cyklazę adenylową (AC). Ta ostatnia z  kolei 
powodowała enzymatyczny rozkład ATP (adenozynotrój-
fosforanu) do cyklicznego AMP (cAMP). Wzrost stężenia 

cyklicznego AMP (adenozynomonofosforanu) aktywo-
wał reakcje kaskadowe, prowadzące do rozkurczu mię-
śniówki gładkiej naczyń i  rozszerzenia światła naczynia. 
Druga, istotna składowa Conium maculatum z alkaloida-
mi piperydyny miała wpływ na aktywność 5-fosfodieste-
razy25. Te udowodnione działanie rozszerzające naczynia 
krwionośne pozwala zaliczyć Vertigoheel do leków sku-
tecznie poprawiających ukrwienie i  utlenowanie narzą-
dów i  ośrodków, związanych z  narządem przedsionko-
wym. Petroleum rectificatum łagodzi nudności i wymioty.
Wiele wnoszące są badania kliniczne, oceniające skutecz-
ność Vertigoheelu w leczeniu zawrotów głowy na podsta-
wie badania ankietowego, którego dokonali lekarze ro-
dzinni, neurolodzy oraz otolaryngolodzy26. Badaniem ob-
jętych zostało 1031 pacjentów z zawrotami głowy, w tym 
754 kobiety i 272 mężczyzn. Po dokładnym przeprowa-
dzeniu wywiadu chorobowego oceniano wyniki badań 
dodatkowych, a  w  kolejnych wizytach odnotowywano 
szczegółowe dane, dotyczące objawów subiektywnych. 
W badanej populacji przeważały przewlekłe i nawrotowe 
zawroty głowy. Vertigoheel dawkowano 3 razy dziennie 
1-2 tabletki podjęzykowo w monoterapii lub w leczeniu 
skojarzonym. Czas obserwacji wynosił od 4 do 6 tygodni 
w przeważającej liczbie badanych. Pierwsze efekty terapii 
zauważano po 1-2 tygodniach leczenia. Analizie poddano 
częstotliwość napadów w  ciągu tygodnia, intensywność 
objawów oraz czas trwania poszczególnych napadów. Wy-
kazano statystycznie istotne zmniejszenie częstotliwości 
napadów zawrotów głowy po leczeniu. W ocenie inten-
sywności zawrotów głowy wykazano istotnie statystyczny 
wzrost liczby pacjentów z  ustąpieniem objawów lub 
znacznym zmniejszeniem dolegliwości oraz znacząco 
mniejszą liczbę pacjentów z  nasilonymi symptomami. 
Czas trwania zawrotów głowy po leczeniu preparatem 
Vertigoheel ulegał w  znacznym odsetku procentowym 
skróceniu. Autorzy podkreślili, że ocena wyników sku-
teczności terapii zawrotów głowy nie zawsze może być 
jednoznaczna z  uwagi na mechanizmy kompensacyjne 
oraz na występowanie tzw. „efektu placebo”. Przedsta-
wione przez autorów efekty leczenia preparatem Vertigo-
heel potwierdzają jego skuteczność w  leczeniu przewle-
kłych postaci zawrotów głowy z uwagi na dużą populację 
(1031 pacjentów), jak również że wyniki poprawy oscylo-
wały w granicach 80-91,2%, co znacznie przekracza efekt 
placebo (30-40%). Ponadto wykazano, że preparat anty-
homotoksyczny – Vertigoheel był dobrze tolerowany 
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przez chorych i jedynie w znikomym odsetku (0,87%) od-
notowano objawy uboczne, a zatem spełniał kryteria sku-
tecznego leku przeciw zawrotom głowy i  nie wymagał 
podczas terapii ograniczeń bytowo-socjalnych26. 
Badania wieloośrodkowe porównywały skuteczność le-
czenia 1368 pacjentów z  zawrotami głowy różnego po-
chodzenia preparatem Vertigoheel z terapią betahistyną, 
Gingo biloba, dimenhydrinate27. Leczenie Vertigoheelem 
prowadzono przez okres 6 do 8 tygodni ze stałymi dawka-
mi leku. Oceniano liczbę epizodów zawrotów głowy, na-
tężenie zawrotów głowy i czas ich trwania. Metaanaliza 
czteroośrodkowa wykazała zmniejszenie liczby ataków za-
wrotów głowy po leczeniu porównywalnie do zastosowa-
nego leczenia innymi lekami. Uzyskano również osłabie-
nie zawrotów głowy po kuracji Vertigoheelem. Wyniki 
autorów wskazują na dobrą skuteczność i tolerancję pre-
paratu Vertigoheel u pacjentów z zawrotami głowy27.
Inne doniesienie28 informuje o  działaniu pikrotoksyny 
w  leczeniu choroby Meniere’a w porównaniu z betahi-
styną. Prospektywnym badaniem objęto 41 chorych, 
z których 18 leczono betahistyną w dawce 3 x dziennie 
po 12 mg, zaś 23 pacjentów otrzymywało pikrotoksynę 
w czopkach w dawce 0,001 g trzy razy na tydzień. Czę-
stotliwość oraz intensywność napadów zawrotów głowy 
oceniano przed i  po leczeniu. Średni okres obserwacji 
wynosił 12 miesięcy. Zaobserwowano istotną statystycz-
nie redukcję częstotliwości i intensywności napadów za-
wrotów głowy w obu grupach. Autorzy odnotowali jed-
nak lepsze efekty terapeutyczne po zastosowaniu pikro-
toksyny aniżeli betahistyny. Wywnioskowali na podsta-
wie swoich badań, że pikrotoksyna jest bardzo dobrym 
lekiem alternatywnym w leczeniu długoterminowym pa-
cjentów z chorobą Meniere’a, tym bardziej że nie zauwa-
żyli objawów ubocznych28. 
Na podstawie badań laboratoryjnych i  klinicznych za-
sadne zostaje stwierdzenie, że Vertigoheel – lek bioregu-
lacyjny – jest dobrze tolerowanym, bezpiecznym, 
a przede wszystkim skutecznym lekiem w terapii zawro-
tów głowy i szumów usznych o charakterze przewlekłym. 
Może być podawany w  trakcie objawów, ale i profilak-
tycznie w chorobie Meniere’a w celu zapobieżenia poja-
wieniu się napadów choroby. Jako lek bezpieczny powi-
nien być stosowany u osób w wieku starszym, u których 
upadki w  następstwie zawrotów głowy są szczególnie 
groźne i u których wiele klasycznych antvertiginosa nie 
może być aplikowanych ze względu na skutki uboczne. 

Innym korzystnym lekiem z tego obszaru terapii jest Cere-
brum compositum przygotowany według receptury 
dr.  Reckewega i,  jak podaje producent, stymulującym 
układ nerwowy, aktywnie regulującym czynność ośrod-
ków rdzenia kręgowego oraz poprawiającym ukrwienie 
mózgu. Cerebrum comp. składa się z aktywnych składni-
ków roślinnych i zwierzęcych. Dzięki temu działaniu znaj-
duje zastosowanie w leczeniu zawrotów głowy, szczególnie 
przewlekłych, w leczeniu szumów usznych, a także w po-
prawieniu pamięci i koncentracji29. Przeprowadzono ba-
dania terapii Cerebrum comp. u pacjentów z zawrotami 
głowy głównie o  etiologii naczyniowej29. Lek podawany 
był w większości per os albo domięśniowo 2 x w tygodniu 
po 1 ampułce przez okres od 2 do 3 miesięcy. Ustąpienie 
zawrotów głowy po leczeniu Cerebrum comp. odnotowa-
no u 38,1 % chorych, zaś u 42,8 % stwierdzono poprawę, 
dotyczącą zmniejszenia częstości napadów, skrócenia ich 
czasu oraz mniejszego nasilenia zawrotów głowy w czasie 
napadu. Nie zgłaszało poprawy 3 pacjentów (na 45 bada-
nych), u 1 nastąpiło nasilenie napadów vertigo. Ponadto 
po leczeniu Cerebrum comp. zaobserwowano ustępowa-
nie u większości badanych zaburzeń równowagi oraz obja-
wów towarzyszących (szumu usznego, lęku i objawów we-
getatywnych). W zapisach miogennych przedsionkowych 
potencjałów wywołanych (MPPW) po leczeniu Cere-
brum comp. odnotowano u większości chorych skrócenie 
czasu utajenia i  zwiększenie amplitud załamków p13 
i n21, co świadczyć może o poprawie przewodnictwa na 
drodze odruchu otolitowo-rdzeniowego. Nie odnotowa-
no takich zmian w grupie pacjentów leczonych placebo. 
Zarówno poprawa w  zakresie subiektywnej, jak i obiek-
tywnej oceny terapii Cerebrum comp. pozwala oceniać 
ten preparat jako skuteczny w leczeniu zawrotów głowy29. 
Inni autorzy30 przebadali wpływ Cerebrum comp. na stan 
psychoemocjonalny, aktywność bioelektryczną mózgu 
i mózgową hemodynamikę, wykazując, że ma harmonijny 
wpływ na bioelektryczną aktywność i  hemodynamikę 
mózgową, jak również na stan psychiczny, zniesienie lęku, 
zwiększenie inicjatywy i aktywności pacjentów leczonych 
z powodu udaru mózgu. Ponadto wykazano pozytywnie 
kompleksowy wpływ na stan funkcjonalny ośrodkowego 
układu nerwowego podczas procesu rehabilitacji pacjen-
tów z dodatnim wywiadem udarowym30. 
Reasumując, wielopunktowe i  różnorodne działanie le-
ków bioregulacyjnych: Vertigoheel i  Cerebrum comp. 
z  zakresu działania cytoprotekcyjnego i  poprawiającego 
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ukrwienie ośrodków nerwowych i narządów zmysłu sta-
wia te leki jako użyteczne w  terapii zawrotów głowy, 
przede wszystkim o  typie przewlekłym lub napadowym. 
Jak wykazano, długotrwałe ich stosowanie, szczególnie 
u osób starszych, jest w pełni bezpieczne i nie wymaga 
ograniczeń w  prowadzeniu pojazdów mechanicznych 
i pracy przy maszynach w ruchu.
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