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Kliniczne standardy leczenia zawrotow gtowy.
Czy znojdzie sie w nich miejsce dia lekow z obszarv

medycyny komplementarnej?

Prof. zw. dr hab. n. med. Alina Morawiec-Sztandera, kierownik Kliniki Chirurgii Nowotworow Glowy i Szyi

I Katedra Otolaryngologii, Uniwersytet Medyczny w Lodzi

Terapia zawrotéw glowy nie jest zadaniem prostym z uwa-
gi na to, ze objawy te pojawiajg sie w wielu jednostkach
nozologicznych. Przy podejmowaniu decyzji leczenia za-
wrotow glowy nalezy przeprowadzi¢ szczegotowe badanie
podmiotowe i przedmiotowe z zakresu wielu specjalnosci
medycznych, co wymaga szerokiej wiedzy lekarza. Nalezy
ogarna¢ catosciowo organizm cztowieka, albowiem przy-
czyn tych objawéw jest bardzo wiele. Jednoznaczne okre-
§lenie konkretnej przyczyny pomimo rozwoju coraz no-
woczesniejszych metod diagnostycznych nie zawsze jest
mozliwe. Wrod przyczyn uwzglednia sie choroby wrodzo-
ne, ale zdecydowanie czesciej majg miejsce choroby na-
byte, wérod ktorych wyrdinia sie choroby infekcyijne,
konsekwencje urazow, uszkodzenia toksyczne egzogenne
lub endogenne, zaburzenia ukrwienia uktadu réwnowagi
z jego konsekwencja niedotlenienia osrodkéw nerwo-
wych, jak réwniez choroby rozrostowe. Zawroty glowy
pojawiaja sie w chorobach uktadu sercowo-naczyniowe-
go i zaburzeniach metabolicznych. W terapii przyczyno-
wej duza role odgrywa wywiad chorobowy z uwzglednie-
niem poczatku choroby, jej przebiegu, nawrotow, jak
rowniez reakcji na zastosowane leczenie. Nie mozna
pomingé kwestii, ze wiele lekow przyjmowanych przez
pacjentéw w swoim dziataniu ubocznym jest powodem
zawrotow glowy. W leczeniu zawrotow glowy i zaburzeri
rownowagi ciata duze znaczenie ma topodiagnostyka pro-
cesu patologicznego oraz doktadna znajomosé¢ odmien-
nosci symptomatycznej. Wiadomo, ze miejsce uszkodze-
nia wplywa na urozmaicong objawowos$¢ zaburzen. Fizjo-
logiczne lub patologiczne zawroty glowy s wynikiem asy-
metrii sygnalow z receptoroéw czuciowych do orodkowej
czesci narzadu przedsionkowego lub asymetrii funkcjo-
nowania o§rodkowego uktadu nerwowego!. Przepro-
wadzany szczegdtowy wywiad chorobowy oraz spe-

cjalistyczne testy diagnostyczne koncentrujg sie na usta-
leniu lokalizacji procesu patologicznego i skierowaniu
chorego do wtasciwego specjalisty — neurologa, jesli miej-
scem uszkodzenia jest osrodkowy uktad nerwowy, lub
otolaryngologa, jesli miejscem tym jest obwodowa czes¢
narzadu przedsionkowego.

Z uwagi na mechanizm dziatania receptorowego lekow
o typie hamujacym lub pobudzajacym wazne jest pozna-
nie pokrotce tzw. neurochemii zawrotow glowy.

W Neurochemia zawrotdw gtowy
W ostatnich latach znaczng uwage po$wieca sie recepto-
rom i neurotransmiterom drég nerwowych uktadu przed-
sionkowego.
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Whyréznia sie przynajmniej 6 neurotransmiteréw narzadu
przedsionkowego, obecnych w tréjneuronalnym tuku od-
ruchowym pomiedzy przedsionkowymi komérkami rzesa-
tymi a jadrami okoruchowymi. Jest takze kilka go$cinnie
wystepujacych neurotransmiteréw, ktére majg funkcje
modulujaca.

Glutaminian nalezy do neuroprzekaznikéw pobudzaja-
cych i znajduje sie we wszystkich trzech neuronach
przedsionkowo-ocznego tuku odruchowego. Kwas alfa-
-amino-3-hydroxy-5-metylisoxazolo-4-proprionikowy
(AMPA) jako typowy glutaminowy receptor jest obecny
w wiekszosci obszarow osrodkowego uktadu nerwowego?.
Acetylocholina jest zaréwno obwodowym, jak i osrodko-
wym agonistg receptoréw muskarynowych. Przypuszczal-
nie obwodowo dziatajaca acetylocholina jest obecna w sy-
napsach ukladu eferentnego, za§ w czeéci centralnej dzia-
ta jako neurotransmiter pobudzajacy. Acetylocholina bie-
rze udziat w procesach kompensacyjnych. Obecnos¢ niko-
tynowych i muskarynowych receptoréw ujawniono we
wszystkich jadrach przedsionkowych, a szczegdlnie w ja-
drze przysrodkowym®. Z obecnie znanych typéw acetylo-
cholinowych receptoréw te znajdowane w moscie i opusz-
ce, a powigzane z objawami zawrotéw glowy sg prawie wy-
lacznie podtypem receptora muskarynowego M.,

Kwas gamma-aminomastowy (GABA) jest neurotran-
smiterem o dziataniu hamujacym dla spoidtowych pota-
czen przysrodkowego jadra przedsionkowego oraz dla po-
laczeri pomiedzy mozdikowymi komoérkami Purkiniego
a bocznym jadrem przedsionkowym. Pobudzenie obu ty-
pow receptorow GABA, i GABA, daje podobny hamu-
jacy efekt na drogi przedsionkowe. Swoisci agonisci GA-
BA,, tak jak beclofen, zmniejszajg czas trwania przed-
sionkowej odpowiedzi w modelu zwierzecym*.
Mechanizm dziatania innych neurotransmiteréw, ktére
znajduja zastosowanie w leczeniu zawrotéw glowy, jest
znacznie mniej poznany. Przykladowo histamina spoty-
kana w catym obszarze o§rodkowej czesci narzadu przed-
sionkowego nie wydaje sie by¢ neurotransmiterem
w czesci obwodowej. Centralne dziatanie przeciwhista-
minowe moduluje objawy choroby lokomocyjnej, nato-
miast stymulacja receptoréw H, i H, pobudza neurony
przysrodkowego jadra przedsionkowego®. H; jest autore-
ceptorem, ktory hamuje uwalnianie histaminy. Noradre-
nalina (norepinefryna) moduluje intensywno$é¢ osrodko-
wej reakcji na przedsionkows stymulacje i utatwia kom-
pensacje.

Z kolei dopamina moze przyspieszaé przedsionkows kom-
pensacje po jednostronnym zniszczeniu btednika, a blo-
kery dopaminy opd#niajg zdrowienie’. Neurochemia wy-
miotéw czesciowo zazebia sie z neurochemig zawrotow
glowy. Acetylocholina i histamina biorg udzial w osrod-
kowej kontroli wymiotow. Agonisci GABA receptora ha-
mujg osrodkowq czes¢ odruchéw wymiotnych, natomiast
dopamina, podobnie jak serotonina, pobudza osrodki wy-
miotne. Wybrane preparaty, ktére blokuja serotoninowy
5-HT,, podtyp receptora, redukuja nudnosci i wymioty®.
Znajomos¢ lokalizacji neuroprzekaznikow utatwia dobor
odpowiedniego leku w farmakoterapii objawowej zawro-
tow glowy i zaburzei rownowagi.

W 0g6ine zasady terapii zawrotdw gtowy

Przy podejmowaniu decyzji o leczeniu zawrotow glowy
w pierwszej kolejnosci niezwykle wainym zadaniem tera-
peuty jest wykluczenie choréb zagrazajacych zyciu.
Z uwagi na dramatyzm objawow istotne jest nastepnie
uspokojenie chorego poprzez zaznajomienie go z istota
doznawanych symptoméw i mechanizmem dziatania za-
lecanego postepowania. Nigdy nie naleiy lekcewazy¢
skarg pacjenta i w kazdym przypadku nalezy przeprowa-
dzi¢ szczegdtowe badania, nie zapominajac o badaniu la-
ryngologicznym, neurologicznym, okulistycznym, inter-
nistycznym, o testach przedsionkowych-kinetycznych
i kalorycznych, badaniach posturograficznych, testach
audiologicznych, badaniach pniowych potencjatéow wy-
wotanych, miogennych przedsionkowych potencjatach
wywolanych, doktadnych badaniach obrazowych (CT,
MRI, PET, PET-CT) oraz laboratoryjnych.

Przy planowaniu leczenia zawrotéw glowy nalezy uwzgled-
ni¢ naturalny proces zdrowienia i kompensacji. Nalezy
pamieta, ze kazdy bodziec, fizjologiczny lub patologiczny,
podlega zjawisku kompensacyjnej adaptacji. Wiekszos¢
stosowanych §rodkow farmakologicznych, ktére znosza
zawroty glowy, nie wspomaga kompensacji, a wrecz prze-
ciwnie ja hamuje. Leczenie objawowe z reguly jest pierw-
szym etapem leczenia, kiedy wyjasnienie przyczyny nalezy
odlozyé w czasie, z uwagi na dokuczliwos¢ i nasilenie
ostrych objawéw. Leczenie przyczynowe moze by¢ farma-
kologiczne lub operacyjne. W pierwszym przypadku nale-
iy bra¢ pod uwage leki przeciwbakteryjne lub przeciwwi-
rusowe, leki poprawiajace ukrwienie uktadu receptoro-
wo-ofrodkowo-efektorowego, leki przeciwalergiczne, leki
przeciwobrzekowe, leki przeciwzapalne, leki zmniejszaja-
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ce krzepliwos¢ krwi, leki obnizajace cisnienie krwi, leki
neuromodulujace lub cytoprotekeyjne. Operacyjnie leczy
sie guzy nerwu §limakowo-przedsionkowego, chorobe
Meniere'a, przewlekle zapalenie ucha srodkowego, wady
wrodzone ucha, otoskleroze, guzy mézgu i mozdzku, tet-
niaki mozgu, anomalie naczyfh mozgowych, zmiany zwy-
rodnieniowe kregostupa szyjnego i inne jego anomalie,
konsekwencje urazow’.

Leczenie farmakologiczne objawowe zmierza do zniesie-
nia halucynacji ruchu, ostabienia objawow wegetatyw-
nych, takich jak nudnosci lub uporczywe wymioty, oraz
zniesienia odczucia niepokoju lub leku. Ten ostatni wyni-
ka z niepokoju o zycie i z nieswiadomo$ci mechanizmu
powstawania dolegliwosci. W tym celu podawane sa leki
o dziataniu supresyjnym na narzad przedsionkowy, leki
przeciwwymiotne oraz uspakajajace. Przy towarzyszacych
bolach gtowy lub migrenie podaje sie leki przeciwbolowe,
a w zaleznosci od typu migreny — leki zwezajace lub roz-
szerzajace naczynia krwionosne. W przypadkach obwo-
dowego uszkodzenia narzadu przedsionkowego na pierw-
szy plan wysuwajg sie leki dzialajace na histaminergiczne
receptory ucha wewnetrznego, ktore miedzy innymi
zwiekszaja przeptyw krwi przez prazek naczyniowy.
W uszkodzeniach czesci osrodkowej narzadu przedsion-
kowego wykorzystuje sie oddzialywanie lekéw na GA-
BA-minergiczny mechanizm kontroli i hamowania jader
przedsionkowych przez mozdzek. W ostabieniu czynnosci
uktadu cholinergicznego na poziomie przysrodkowej cze-
§ci istoty siatkowatej pnia mézgu podaje sie prekursory
acetylocholinergiczne. W uszkodzeniach uktadu jadra
czerwiennego, istoty czarnej i prazkowia w obrebie §rod-
mozgowia wskazane sa prekursory dopaminy. Obecnie
w leczeniu zawrotow glowy podnosi sie znaczenie lekow,
ktore pozwalaja na kontrolowanie srodbtonkowej trans-
misji jonéw w warunkach niedotlenienia matych naczyri
tetniczych (antagonisci wapnia).

W zaleznosci od postaci zawrotéw glowy — ostre lub prze-
wlekte — rozpoczyna sie terapie objawowa lub przyczyno-
wa. Ostra faza zawrotéw glowy warunkuje szybkie podje-
cie leczenia, kiedy przyczyna zawrotow jest domyslna,
a pacjent spodziewa sie od lekarza ztagodzenia lub znie-
sienia szybko dolegliwosci. Przewlekte zawroty gtowy, cze-
sto okresowe lub samoustepujace, pozwalajg lekarzowi na
sprawdzenie wynikow wielu badan dodatkowych z tomo-
grafia komputerowa glowy lub szyjnego odcinka krego-
stupa wlacznie. Ujawnienie przyczyny niekoniecznie wa-

runkuje wprowadzenie farmakoterapii, niekiedy wskaza-
ne jest leczenie operacyjne lub fizjoterapia. Nawet pod-
dajace sie leczeniu zachowawczemu zawroty glowy wy-
magaja konsekwentnego poszukiwania czynnikow przy-
czynowych®. Wiaczenie farmakoterapii czesto musi by¢
wspomagane rehabilitacja, ktéra nie tylko pozwoli na
uruchomienie mechanizméw adaptacyjno-kompensacyj-
nych, ale i uaktywni pacjenta. W przewlektej terapii ver-
tigo najlepszym rozwigzaniem jest zastosowanie takiego
srodka, ktory poza skutecznoscig powinien by¢ bezpiecz-
ny, najlepiej niedajacy objawéw ubocznych.

W Leki standardowe w terapii zawrotow gtowy

Leczenie objawowe

Podstawowymi lekami w terapii objawowej sq preparaty,
ktore hamuja funkcje narzadu przedsionkowego (przed-
sionkowe supresanty), dziatajg przeciwwymiotnie i prze-
ciwlekowo. Przedsionkowe supresanty to duze grupy le-
kéw: neuroleptykow, antycholinergicznych, przeciwhi-
staminowych i benzodwuazepin. Dyskusyjne jest nato-
miast zastosowanie blokeréw kanaléw wapniowych
w celu hamowania funkcji blednika. Ostabianie czynno-
§ci narzadu przedsionkowego skutkuje wydtuzeniem pro-
ceséw adaptacji i kompensacji. Supresanty przedsionko-
we znajduja zatem gtéwnie zastosowanie w ostrych napa-
dach zawrotow glowy i powinny by¢ podawane przez
krotki okres czasu z uwagi na liczne objawy uboczne.
Leki z grupy neuroleptykéw (fentanyl, chlorpromazyna,
promazyna, tietylperazyna — Torecan) s3 najskuteczniej-
sze w zwalczaniu zawrotow glowy, szczegolnie ostrych
atakéw z towarzyszacymi silnymi zaburzeniami wegeta-
tywnymi. Jednak z powodu na swoje liczne i niebezpiecz-
ne objawy uboczne znajdujg coraz bardziej ograniczone
wskazania. Blokujg receptory dopaminergiczne D,, D,
D, iD,obecne w prazkowiu i uktadzie limbicznym, recep-
tory a-adrenergiczne i histaminowe H. Neuroleptyki
hamuja chemoreceptory opuszki (dziatanie przeciwwy-
miotne) oraz czynno$¢ jader przedsionkowych. Najwiek-
sze zastosowanie znalazla tietylperazyna (Torecan) w po-
staci czopkéw z powodu mniejszego wplywu sedacyjnego.
Nie mozna zapomina¢ przy aplikowaniu lekow tej grupy
o mozliwoéci pojawienia sie objaw6w zespotu pozapirami-
dowego, dystonii i obnizeniu progu drgawkowego. Po-
nadto typowe objawy uboczne ze strony osrodkowego
uktadu nerwowego to zespot depresyjny, sennosé, zespot
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parkinsoidalny, ostre dyskinezje. Ze strony uktadu kraze-
nia mozna spodziewac sie zaburzen rytmu serca lub spad-
ku cisnienia tetniczego krwi. Mozliwe s zaparcia i su-
chos¢ bton $luzowych. Nie bez znaczenia pozostaja zabu-
rzenia akomodacji, wzrost cisnienia $rodgatkowego czy
tez leukopenia lub nawet agranulocytoza. Po dtuiszym
stosowaniu neuroleptykéw moze mieé miejsce rumieft
wielopostaciowy, wyprysk lub uczulenie na swiatto. Neu-
roleptyki dziatajq silnie depresyjne na OUN, co skutkuje
spowolnieniem kompensacji przedsionkowej. Dlatego
stanowig leki drugiego rzutu, stosowane krotko i ostroz-
nie, przede wszystkim w leczeniu ostrej fazy zawrotow
glowy (do 72 godzin)’.

Leki antycholinergiczne (Skopolamina — niestosowana
w Polsce) zmniejszaja pobudliwoé¢ neuronéw jader
przedsionkowych oraz redukuja szybkos¢ oczoplasu. Maja
glownie dziatanie profilaktyczne (nie dziatajg w rozwinie-
tym okresie objawéw chorobowych) i stad w postaci pla-
strow (homatropine) aplikowane s3 w chorobie lokomo-
cyjnej’. Objawy uboczne to przede wszystkim zaburzenia
akomodacji, suchos¢ bton §luzowych lub sedacja.

Leki przeciwhistaminowe (dimenhydrynat — Aviomarin,
prometazyna — Diphergan), klemastyna — Clemastin, Ta-
vegyl) tylko I generacii, ktore blokuja receptory H1 oraz
przechodzg przez bariere krew — mozg, znalazly zastoso-
wanie w leczeniu zawrotéw glowy. Sg to leki silnie dziata-
jace depresyjnie na OUN i przeciwwymiotnie, ale nie
mozna zapominaé, ze wywotuja objawy dystonii. Albo-
wiem leki te nie tylko hamujg receptory histaminowe, ale
rowniez muskarynowe — cholinergiczne, adrenergiczne,
serotoninergiczne oraz dopaminergiczne. Sg lekami dru-
giego rzutu po neuroleptykach’.

Benzodwuazepiny (diazepam — Diazepam, Relanium, Va-
lium; midazolam — Dormicum, Fulsed, Midanium, Sopo-
dorm; lorazepam — Lorafen; klonazepam — Clonazepa-
mum, Rivotril) jako modulatory GABA o$rodkowo osta-
biaja reakcje przedsionkowe i dzieki temu powodujg znie-
sienie leku, zmniejszenie napiecia miesni szkieletowych
oraz ulatwiajq zasypianie'®, ale daja szybko przyzwyczaje-
nie. U o0s6b starszych mogg powodowaé paradoksalna re-
akcje lekowa. W leczeniu zawrotéw glowy podawane sa
wylacznie w malych dawkach. Chociaz istniejg sugestie
o hamowaniu kompensacji przez benzodwuazepiny, to
jednak nie znalazly one doswiadczalnego potwierdzenia.
Nie poleca sie benzodwuazepin o dtugim czasie dziatania
w terapii zawrotow glowy!!.

Antagonisci kanaléw wapniowych (cynaryzyna, flunary-
zyna, nifedypina) sg lekami powszechnie podawanymi
w leczeniu zawrotéw glowy z kilku powodéw. Niektore
z blokeréw kanaléw wapniowych zachowuja sie jak
przedsionkowe supresanty, poniewaz komorki narzadu
przedsionkowego zawierajg kanaty wapniowe, stad bloko-
wanie ich moze wpltywa¢ na zmiane zawarto$ci jonow
w srodchtonce. Inne leki z tej grupy, np. Verapamil, maja
silne dziatanie zapierajace, ktore moze byé przydatne
w leczeniu przedsionkowych zaburzen z towarzyszaca bie-
gunka. Ujawniono przeciwcholinergiczne i przeciwhista-
minowe dziatanie antagonistow kanatéw wapniowych,
co znalazlo zastosowanie w leczeniu choroby Meniere’a,
a takze w terapii tagodnych potozeniowych zawrotow glo-
wy. Nie powinny by¢ one jednak stosowane dtugotermi-
nowo z uwagi na niebezpieczne spadki cisnienia krwi’.
Leki przeciwwymiotne w postaci doustnej sg polecane
u chorych z tagodnymi nudno$ciami. Czopki i leki podje-
zykowo aplikowane majg powszechne zastosowanie u pa-
cjentéw ambulatoryjnych, ktérzy nie mogg przyjmowac
lekéw doustnie z powodu zotadkowej atonii lub wymio-
tow. Podaz pozajelitows stosuje sie u pacjentéw z ostrymi
objawami zawrotéw glowy i wymiotami w warunkach ho-
spitalizacji. Leki, ktore przyspieszaja opréznianie zotadka,
takie jak metoklopramid — antagonista dopaminy, moga
by¢ réwniez pomocne w opanowywaniu wymiotow.
5-HT, antagonisci, przyktadowo ondansetron, majg silne
dziatanie przeciwwymiotne. Duzy koszt tych lekow, jak
rowniez ich mata skuteczno$¢, ktéra wynika z patome-
chanizmu wymiotéw w zaburzeniach przedsionkowych,
ogranicza ich powszechne stosowanie'?.

Leczenie przyczynowe

Farmakoterapia przyczynowa dotyczy leczenia zawrotow
glowy w nastepstwie stanéw zapalnych, zmian niedo-
krwiennych, migreny, depresji, zaburzei metabolicznych,
immunologicznych oraz specyficznych choréb ucha we-
wnetrznego, wymagajacych obnizenia ci$nienia we-
wnatrzbtednikowego. Znajduja tu zastosowanie leki na-
czyniowe, leki antyagregacyjne, leki przeciwwirusowe,
przeciwbakteryjne, leki moczopedne, glikokortykoidy,
leki neuromodulujace lub cytoprotekeyjne.

Leki rozszerzajace naczynia krwiono$ne majg na celu po-
szerzy¢ toze naczyniowe i usprawni¢ przeptyw krwi przez
naczynia krwiono$ne z poprawg utlenowania zaopatry-
wanej okolicy. Nalezy jednak pamieta¢ o autoregulacji
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mozgowych, hamowanie agregacji plytek krwi, zwiek-
szenie przeptywu mozgowego oraz zwiekszenie zuzycia
glukozy w OUN. Podawana jest w ostrych zawrotach
glowy w iniekcjach pozajelitowo we wlewie kroplowym’.
. leki antyagregacyjne — przyczyniaja sie efektywniej do
poprawy krazenia mézgowego niz leki rozszerzajace na-
czynia krwionosne. Najczesciej stosowane — kwas ace-
tylosalicylowy (Aspiryn) i tiklopidyna (Aclotin, Apo-
Clodin, Ifapidin, Ticlid, Ticlo) zmniejszaja agregacje
plytek krwi i ich przyleganie do Sciany naczynia. Ticlid

naczyfi mozgowych i priorytetowym znaczeniu dwutlen-
ku wegla w mechanizmie rozszerzania naczyf. Niestety
zbyt czesto za przyczyne zawrotow glowy uznawane sg za-
burzenia ukrwienia narzadoéw zmystu. Nie zawsze znajdu-
je uzasadnienie stosowanie lekow tej grupy przez dtugi
okres czasu, szczegolnie u ludzi starszych, poniewaz nie
udowodniono, ze kazde zaburzenie ukrwienia musi mani-
festowaé sie zawrotami glowy. Wyréznia sie leki nastepu-
jacych grup:

a. wspomniani wczesniej antagoni$ci wapnia rozszerzajg

o

naczynia krwiono$ne w stanie skurczu, ale mogg tez
prowadzi¢ do spadkéw cisnienia tetniczego krwi, a na-
wet wewnatrzmozgowego zespotu podkradania. Bloke-
1y kanatéw wapniowych umozliwiajg przezycie komor-
ki w warunkach niedotlenienia’®. W trakcie zazywania
tego typu lekow nalezy zaniecha¢ prowadzenia pojaz-
déw mechanicznych (cynaryzyna) oraz pamietaé
o mozliwoéci pojawienia sie objawow ubocznych w po-
staci zespotu parkinsonoidalnego lub dyskinezji (fluna-
ryzyna).

b. pochodna metyloksantyn — pentoksyfilina (Trental,
Agapurin, Polfilin, Pentoheksal, Dartelin) zmniejsza
lepkos¢ krwi i zdolnos¢ tworzenia zakrzepow, przez co
poprawia przeptyw krwi w matych naczyniach krwiono-
$nych. W ostrych zawrotach glowy podawana jest w in-

f.

jakkolwiek drogi jest stosowany w przypadkach nad-
wrazliwo$ci na aspiryne. Inny lek antyagregacyjny — di-
piridamol (Curantyl, Persantin) nie tylko hamuje agre-
gacje plytek, ale réwniez rozszerza naczynia krwiono-
§ne i zmniejsza opdr naczyniowy>’

Leki o dziataniu cytoprotekcyjnym (piracetam — No-
otropil, Memotropil, Lucetam, Geratam; meclofenok-
sat — Centrophenoxin; pirytynol — Enerbol; trimetazy-
dyna — Preductal, Vastarel, Metazydyna) chronig ko-
morki nerwowe przed skutkami uszkodzenia w nastep-
stwie niedotlenowania. Leki te zwiekszajg tolerancje na
niedotlenienie, zwiekszaja glikolize beztlenowa, zmniej-
szajq zuzycie substancji wysokoenergetycznych, zmniej-
szajq dysfunkcje pompy jonowej i ATP-azy oraz zmniej-
szajg poziom wolnego Ca**w komorce’.

Nie mozna zapominaé, ze wiele lekéw ma dziatanie oto-
toksyczne (antybiotyki, furosemid, kwas acetylosalicylo-
wy i inne) i wystarczy je odstawi¢, aby ustapily zawroty
glowy'S.

iekcjach dozylnych, za$ w przewlektych — doustnie’.

c. pochodne histaminy — betahistyna, zwieksza przeptyw
krwi w prazku naczyniowym ucha wewnetrznego. Be-
tahistyna (Betaserc) blokuje autoreceptor H,, ktory
zlokalizowany w czeSci presynaptycznej hamuje wy-
dzielanie histaminy. Batahistyna zwieksza ilos¢ neuro-
transmitera — histaminy, co prowadzi do rozszerzenia
naczyn krwionosnych. Badania eksperymentalne na
zwierzetach ujawnily, ze poprzez posrednie zwiekszenie
uwalniania serotoniny, betahistyna hamuje aktywno$¢
jader przedsionkowych bocznych. Zaleta tego leku jest
brak ostabiania przedsionkowej kompensacji, oddziaty-
wania sedatywnego oraz hamowania psychoruchowe-
go. Lek z uwagi na powinowactwo do receptoréw H,
i H, nalezy ostroznie stosowac u chorych z astma, aler-

W Lekiz obszaru medycyny komplementarnej
Wkrod lekdw z obszaru medycyny komplementarnej nale-
iy wymieni¢ lek bioregulacyjny Vertigoheel, ktory z uwa-
gi na dogodng posta¢ (krople, tabletki do ssania) moze
by¢ stosowany zaréwno w ostrej, jak i przewleklej postaci
zawrotéw glowy. Liczne prace eksperymentalne i klinicz-
ne potwierdzajg jego skuteczno$é w leczeniu zawrotow
glowy o réinej etiologii'™'®", Vertigoheel zawiera Ana-
mirta cocculus D4 (rybitrutka indyjska), Conium macula-
tum D3 (szczwot plamisty; cykuta) oraz Petroleum rectifi-

gia i chorobg wrzodowsa. Lek wystepuje wylacznie  catum D8 (nafta oczyszczona). Symbole D4, D3 i D8
w postaci doustnej, stad mozliwy jest do zastosowania  oznaczajg stezenie roinych sktadnikow tego preparatu.
w przewleklych zawrotach gtowy'+. Udowodniono farmakodynamiczny wplyw Verigoheelu
d. leki poprawiajace miejscowy przeptyw — a-adrenolityki ~ na akustycznie wywotane potencjaly pnia mézgu® oraz
— nicergolina (Sermion, Adavin), syntetyczna pochod-  miogenne przedsionkowe potencjaly wywotane?®?!,
na alkaloidéw sporyszu powoduje rozszerzenie naczyn W preparacie obecny cocculus zawiera pikrotoksyne — an-
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tagoniste GABA (kwas gamma-aminomastowy — neuro-
transmiter mozgowy). Pikrotoksyna hamuje przeptyw
jonu chlorowego przez kanat otwierany pod wplywem
GABA, a wiec aktywuje receptor i wzmaga aktywnos¢
neuronéw mozgowych'. Inni uznaja GABA za moiliwy
neurotransmiter w komorkach rzesatych btednika?. Im-
munohistochemiczne i fizjologiczne eksperymenty po-
twierdzaja uwalnianie GABA pomiedzy typem II komo-
rek rzesatych a ich wtéknami aferentnymi®. W jonofore-
tycznych doswiadczeniach na zwierzetach udowodniono,
ze GABA dziata silnie jako wzmacniacz regularnej spon-
tanicznej aktywnosci Il typu widkien aferentnych. Pobu-
dzajace dziatanie GABA odbywa sie za posrednictwem
wrazliwych na pikrotoksyng receptorow GABA, postsy-
naptycznej btony wilokna aferentnego®. Pikrotoksyna
uzyskana z Anamirta cocculus dziata supresyjnie jako an-
tagonista GABA, receptora odpowiedzialnego za oczo-
plas samoistny i zawroty glowy w nastepstwie obwodowe-
go uszkodzenia btednika. Popiera to roboczg hipoteze?,
e obwodowe uszkodzenie narzadu przedsionkowego mo-
globy byé wyzwolone przez jednostronne zwiazane z GA-
BA, receptorem toksyczne uszkodzenie wiokien aferent-
nych typu II. Udowodniono bowiem, ze GABA przyspie-
sza komorkows $mieré neuronéw kory mozgu?t.

Badania ostatnich lat koncentruja sie na wyjasnieniu me-
chanizmu dziatania leku Vertigoheel i jego wptywu na mie-
sniowke gltadka naczyii?. Za gléwne zadanie uznano usta-
lenie, czy Vertigoheel stymuluje szlak cyklazy adenylowej
i/lub cyklazy guanylowej, czyli ma dziatanie rozszerzajace
naczynia krwiono§ne. Badania przeprowadzano na hodow-
lach komorkowych CHO z ludzkim f,-adrenergicznym re-
ceptorem oraz tetnicach szyjnych szczuréw. Oceniano
wplyw Vertigoheelu na synteze oraz na degradacje cyklicz-
nych nukleotydéw, ze szczegdlnym skoncentrowaniem sie
na cAMP poprzez cyklaze adenylowa i na degradacji
c¢GMP poprzez fosfodiesteraze 5 (PDE 5). Dokonywano
rowniez zapisow miograficzych mie$ni badanych naczyn,
azeby zobrazowaé wazoreaktywne efekty dziatania leku
Vertigoheel. Wyniki przeprowadzonych badai wskazywaty
na wielotorowe synergistyczne dziatanie stymulacyjne na
szlaki cyklazy adenylowej i guanylowej oraz ze sktadowa
Vertigoheelu — Anamirta cocculus (zawarty w niej alkaloid
— berberyna), wigzac si¢ z receptorem B -adrenergicznym,
aktywowata cyklaze adenylowg (AC). Ta ostatnia z kolei
powodowata enzymatyczny rozktad ATP (adenozynotrd;-
fosforanu) do cyklicznego AMP (cAMP). Wzrost stezenia

cyklicznego AMP (adenozynomonofosforanu) aktywo-
wat reakcje kaskadowe, prowadzace do rozkurczu mie-
$niowki gladkiej naczyfi i rozszerzenia §wiatta naczynia.
Druga, istotna sktadowa Conium maculatum z alkaloida-
mi piperydyny miata wptyw na aktywno$é 5-fosfodieste-
razy®. Te udowodnione dziatanie rozszerzajace naczynia
krwiono$ne pozwala zaliczy¢ Vertigoheel do lekéw sku-
tecznie poprawiajacych ukrwienie i utlenowanie narza-
dow i osrodkoéw, zwiazanych z narzadem przedsionko-
wym. Petroleum rectificatum tagodzi nudnosci i wymioty.

Wiele wnoszace sg badania kliniczne, oceniajace skutecz-
nos¢ Vertigoheelu w leczeniu zawrotéw glowy na podsta-
wie badania ankietowego, ktérego dokonali lekarze ro-
dzinni, neurolodzy oraz otolaryngolodzy®. Badaniem ob-
jetych zostalo 1031 pacjentéw z zawrotami glowy, w tym
754 kobiety i 272 mezczyzn. Po doktadnym przeprowa-
dzeniu wywiadu chorobowego oceniano wyniki badafi
dodatkowych, a w kolejnych wizytach odnotowywano
szczegdtowe dane, dotyczace objawéw subiektywnych.
W badanej populacji przewazaty przewlekle i nawrotowe
zawroty glowy. Vertigoheel dawkowano 3 razy dziennie
1-2 tabletki podjezykowo w monoterapii lub w leczeniu
skojarzonym. Czas obserwacji wynosit od 4 do 6 tygodni
w przewazajacej liczbie badanych. Pierwsze efekty terapii
zauwazano po 1-2 tygodniach leczenia. Analizie poddano
czestotliwos¢é napadéw w ciggu tygodnia, intensywnos¢
objawéw oraz czas trwania poszczegdlnych napadow. Wy-
kazano statystycznie istotne zmniejszenie czestotliwosci
napadéw zawrotéw glowy po leczeniu. W ocenie inten-
sywnosci zawrotow glowy wykazano istotnie statystyczny
wzrost liczby pacjentéw z ustapieniem objawow lub
znacznym  zmniejszeniem  dolegliwosci oraz znaczaco
mniejsza liczbe pacjentéw z nasilonymi symptomami.
Czas trwania zawrotoéw glowy po leczeniu preparatem
Vertigoheel ulegat w znacznym odsetku procentowym
skroceniu. Autorzy podkreslili, ze ocena wynikow sku-
tecznosci terapii zawrotéw glowy nie zawsze moze by¢
jednoznaczna z uwagi na mechanizmy kompensacyjne
oraz na wystepowanie tzw. yefektu placebo”. Przedsta-
wione przez autoréw efekty leczenia preparatem Vertigo-
heel potwierdzaja jego skutecznos¢ w leczeniu przewle-
ktych postaci zawrotéw glowy z uwagi na duzg populacje
(1031 pacjentow), jak rowniez ze wyniki poprawy oscylo-
waty w granicach 80-91,2%, co znacznie przekracza efekt
placebo (30-40%). Ponadto wykazano, ze preparat anty-
homotoksyczny — Vertigoheel byt dobrze tolerowany
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przez chorych i jedynie w znikomym odsetku (0,87%) od-
notowano objawy uboczne, a zatem spetniat kryteria sku-
tecznego leku przeciw zawrotom glowy i nie wymagat
podczas terapii ograniczen bytowo-socjalnych?.

Badania wieloosrodkowe poréwnywaly skutecznos¢ le-
czenia 1368 pacjentéw z zawrotami glowy réinego po-
chodzenia preparatem Vertigoheel z terapia betahistyna,
Gingo biloba, dimenhydrinate?’. Leczenie Vertigoheelem
prowadzono przez okres 6 do 8 tygodni ze stalymi dawka-
mi leku. Oceniano liczbe epizodéw zawrotow gtowy, na-
tezenie zawrotow glowy i czas ich trwania. Metaanaliza
czteroo§rodkowa wykazata zmniejszenie liczby atakow za-
wrotéw glowy po leczeniu poréwnywalnie do zastosowa-
nego leczenia innymi lekami. Uzyskano réwniez ostabie-
nie zawrotéw glowy po kuracji Vertigoheelem. Wyniki
autoréw wskazujg na dobrg skutecznoéé i tolerancje pre-
paratu Vertigoheel u pacjentéw z zawrotami glowy?’.
Inne doniesienie? informuje o dziataniu pikrotoksyny
w leczeniu choroby Meniere’a w poréwnaniu z betahi-
styna. Prospektywnym badaniem objeto 41 chorych,
z ktorych 18 leczono betahistyng w dawce 3 x dziennie
po 12 mg, za$§ 23 pacjentéw otrzymywalto pikrotoksyne
w czopkach w dawce 0,001 g trzy razy na tydzien. Cze-
stotliwos¢ oraz intensywno$¢ napadoéw zawrotow glowy
oceniano przed i po leczeniu. Sredni okres obserwacii
wynosit 12 miesiecy. Zaobserwowano istotng statystycz-
nie redukcje czestotliwosci i intensywnosci napadéw za-
wrotéw glowy w obu grupach. Autorzy odnotowali jed-
nak lepsze efekty terapeutyczne po zastosowaniu pikro-
toksyny anizeli betahistyny. Wywnioskowali na podsta-
wie swoich badan, ze pikrotoksyna jest bardzo dobrym
lekiem alternatywnym w leczeniu dtugoterminowym pa-
cjentéw z chorobg Meniere’a, tym bardziej ze nie zauwa-
iyli objawdw ubocznych?®.

Na podstawie badar laboratoryjnych i klinicznych za-
sadne zostaje stwierdzenie, ze Vertigoheel — lek bioregu-
lacyjny — jest dobrze tolerowanym, bezpiecznym,
a przede wszystkim skutecznym lekiem w terapii zawro-
tow glowy i szuméw usznych o charakterze przewlektym.
Moie byé¢ podawany w trakcie objawow, ale i profilak-
tycznie w chorobie Meniere’a w celu zapobiezenia poja-
wieniu sie napadéw choroby. Jako lek bezpieczny powi-
nien by¢ stosowany u 0séb w wieku starszym, u ktorych
upadki w nastepstwie zawrotéw glowy sg szczegdlnie
grozne i u ktorych wiele klasycznych antvertiginosa nie
moze by¢ aplikowanych ze wzgledu na skutki uboczne.

Innym korzystnym lekiem z tego obszaru terapii jest Cere-
brum compositum przygotowany wedtug receptury
dr. Reckewega i, jak podaje producent, stymulujacym
uktad nerwowy, aktywnie regulujgcym czynnoéé osrod-
kéw rdzenia kregowego oraz poprawiajacym ukrwienie
mozgu. Cerebrum comp. sktada sie z aktywnych sktadni-
kow roslinnych i zwierzecych. Dzieki temu dziataniu znaj-
duje zastosowanie w leczeniu zawrotow gtowy, szczegélnie
przewlektych, w leczeniu szuméw usznych, a takze w po-
prawieniu pamieci i koncentracji?’. Przeprowadzono ba-
dania terapii Cerebrum comp. u pacjentéw z zawrotami
glowy gtéwnie o etiologii naczyniowej”’. Lek podawany
byt w wiekszosci per os albo domiesniowo 2 x w tygodniu
po 1 ampulce przez okres od 2 do 3 miesiecy. Ustapienie
zawrotow glowy po leczeniu Cerebrum comp. odnotowa-
no u 38,1 % chorych, zas u 42,8 % stwierdzono poprawe,
dotyczaca zmniejszenia czestosci napadow, skrocenia ich
czasu oraz mniejszego nasilenia zawrotéw glowy w czasie
napadu. Nie zgtaszato poprawy 3 pacjentéw (na 45 bada-
nych), u 1 nastgpito nasilenie napadéw vertigo. Ponadto
po leczeniu Cerebrum comp. zaobserwowano ustepowa-
nie u wiekszoéci badanych zaburzefi rtownowagi oraz obja-
wow towarzyszacych (szumu usznego, leku i objawow we-
getatywnych). W zapisach miogennych przedsionkowych
potencjatow wywotanych (MPPW) po leczeniu Cere-
brum comp. odnotowano u wiekszosci chorych skrocenie
czasu utajenia i zwigkszenie amplitud zatamkéw pl3
i n21, co $wiadezy¢ moze o poprawie przewodnictwa na
drodze odruchu otolitowo-rdzeniowego. Nie odnotowa-
no takich zmian w grupie pacjentéw leczonych placebo.
Zaréwno poprawa w zakresie subiektywnej, jak i obiek-
tywnej oceny terapii Cerebrum comp. pozwala ocenia¢
ten preparat jako skuteczny w leczeniu zawrotéw glowy”.
Inni autorzy® przebadali wptyw Cerebrum comp. na stan
psychoemocjonalny, aktywnos¢ bioelektryczng mozgu
i mozgowa hemodynamike, wykazujac, ze ma harmonijny
wplyw na bioelektryczng aktywno$é i hemodynamike
mozgowa, jak réwniez na stan psychiczny, zniesienie leku,
zwiekszenie inicjatywy i aktywnosci pacjentéw leczonych
z powodu udaru mézgu. Ponadto wykazano pozytywnie
kompleksowy wplyw na stan funkcjonalny osrodkowego
uktadu nerwowego podczas procesu rehabilitacji pacjen-
toéw z dodatnim wywiadem udarowym™.

Reasumujac, wielopunktowe i réznorodne dziatanie le-
koéw bioregulacyjnych: Vertigoheel i Cerebrum comp.
z zakresu dziatania cytoprotekeyjnego i poprawiajacego
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ukrwienie o§rodkéw nerwowych i narzadéow zmystu sta-
wia te leki jako uzyteczne w terapii zawrotow glowy,
przede wszystkim o typie przewleklym lub napadowym.
Jak wykazano, dtugotrwale ich stosowanie, szczegdlnie
u o0sob starszych, jest w pelni bezpieczne i nie wymaga
ogranicze w prowadzeniu pojazdéw mechanicznych
i pracy przy maszynach w ruchu.
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