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StreSzczenie
Betahistyna, syntetyczny analog histaminy, jest szeroko stosowana zarówno w  terapii 
choroby Ménière’a, jak i  innych obwodowych i  centralnych przedsionkowych zawrotów 
głowy – łagodnych napadowych zawrotów głowy, zapalenia nerwu przedsionkowego, 
migreny przedsionkowej, naczyniowych zawrotów głowy, a także zawrotów głowy wystę-
pujących w przebiegu stwardnienia rozsianego. Betahistyna znalazła również zastosowa-
nie w leczeniu wspomagającym rehabilitację przedsionkową.
słowa kluczowe: betahistyna, zawroty głowy, rehabilitacja przedsionkowa

AbStrAct 
Betahistine, a  synthetic analogue of histamine, is widely used in the treatment of Mé-
nière’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.
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W ciągu całego życia 20–30% dorosłych pacjentów dozna-
je zawrotów głowy, które tym samym stają się jedną z naj-
częstszych dolegliwości zgłaszanych zarówno lekarzowi 
podstawowej opieki zdrowotnej, jak i  specjaliście – neu-
rologowi i  laryngologowi. 70% zawrotów głowy, z  jakimi 
pacjenci zgłaszają się do poradni zawrotów, to przedsion-
kowe zawroty głowy, charakteryzujące się przynajmniej  
1 z  3 cech: charakterem układowym (uczucie wirowania 
otoczenia lub samego pacjenta), nasilaniem się przy zmia-
nach położenia (położeniowe zawroty głowy), nawrotowo-
ścią z  towarzyszącymi nudnościami i/lub oscylopsją albo 
epizodycznymi zaburzeniami równowagi [1–3]. 

Przedsionkowe zawroty głowy są najczęściej spowodo-
wane patologią obwodowej części układu przedsionko-
wego, która polega na zaburzeniach funkcji błędnika lub 
nerwu przedsionkowego. Do najczęściej występujących 
obwodowych przedsionkowych zawrotów głowy zali-
czamy łagodne napadowe położeniowe zawroty głowy, 
zapalenie nerwu przedsionkowego i  chorobę Ménière’a. 
Ośrodkowe przedsionkowe zawroty głowy, u  których 
podłoża leży patologia ośrodkowej części układu przed-
sionkowego, występują rzadziej. Należą do nich: migrena 
przedsionkowa, naczyniowe zawroty głowy oraz stward-
nienie rozsiane [4].  

betAhiStynA
Betahistyna (dwuchlorowodorek betahistyny) jest struk-
turalnym analogiem histaminy, aminy biogennej pełnią-
cej funkcję neurotransmitera w  układzie nerwowym oraz 
mediatora reakcji zapalnych i  alergicznych. Histamina od-
działuje poprzez 4 typy receptorów zlokalizowane na ko-
mórkach docelowych – receptory H1, H2 i H3 występujące 
powszechnie w organizmie, również w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym, oraz receptor H4 będący wyłącznie recep-
torem obwodowym. 

Mechanizm działania betahistyny opiera się na jej udziale 
w  przewodnictwie histaminergicznym. Betahistyna, dzia-
łając na receptory H1 i H2 i naśladuje działanie endogennej 
histaminy, a blokując receptory H3, wzmaga syntezę neuro-
transmiterów hamujących i samej histaminy. 

Na korzystny efekt terapeutyczny betahistyny składają się:
1. działanie wazodylatacyjne na naczynia tętnicze i  wło-

śniczkowe ucha środkowego, pnia mózgu i  móżdż-
ku, zależne od pobudzenia receptorów H1 w  ścianach 
naczyń. Wpływa to korzystnie na regulację ciśnienia 
endolimfy, które jest prawdopodobnie istotnym czyn-
nikiem patogenetycznym choroby Ménière’a  i  działa 
pozytywnie na metabolizm jąder przedsionkowych 

i  móżdżkowych, a  tym samym zwiększa sprawność 
układu równowagi. 

2. hamowanie aktywności komórek receptorowych na-
rządu przedsionkowego i neuronów w zwojach Scarpy, 
wywoływane przez złożone działanie betahistyny na 
współwystępujące na komórkach obwodowego układu 
nerwowego receptory H3 i H4. 

3. wpływ na wzmożoną produkcję endogennej histami-
ny poprzez receptory H3 zlokalizowane na komórkach 
histaminergicznych i  neuronach GABA-ergicznych 
w  ośrodkowym układzie nerwowym. Histamina bierze 
udział w  procesie zdrowienia po uszkodzeniu układu 
przedsionkowego [5, 6]. 

Betahistyna zastąpiła stosowaną w  latach 60. ubiegłego 
wieku histaminę w terapii choroby Ménière’a [6], a obecnie 
jest szeroko wykorzystywana we wszystkich przedsionko-
wych, zarówno obwodowych, jak i centralnych, zawrotach 
głowy, choć, co nie wydaje się mieć większego znaczenia 
praktycznego, nie wszystkie preparaty mają rejestrację 
w tym rozszerzonym wskazaniu.

Łagodne napadowe położeniowe zawroty 
głowy
Łagodne napadowe położeniowe zawroty głowy (ŁNPZG) 
są najczęstszymi zawrotami głowy. Według różnych auto-
rów od 17% do 52% pacjentów zgłaszających się do leka-
rza z  powodu zawrotów głowy cierpi na ŁNPZG [7]. Jako 
pierwsi opisali ŁNPZG w  1952 r. Dix i  Hallpike. Są oni rów-
nież twórcami znamiennego dla ŁNPZG testu diagnostycz-
nego (próba Dix–Hallpike’a), polegającego na szybkim, 
biernym położeniu pacjenta siedzącego na plecy z  głową 
skręconą w  bok (pod kątem 20–30°) i  zwieszoną poza le-
żankę (pod kątem 45°). Pozycja taka powoduje wystąpienie 
krótkotrwałych, układowych zawrotów głowy i oczopląsu. 
Symptomatologia ŁNPZG jest bardzo charakterystyczna – 
pacjenci relacjonują występowanie krótkotrwałych (najczę-
ściej sekundowych) układowych zawrotów głowy przy do-
prowadzaniu głowy do tzw. pozycji krytycznej, np. podczas 
pochylania się, gwałtownego odwracania, przewracania się 
w łóżku na któryś z boków. Czasem zawrotom towarzyszą: 
nudności (rzadziej wymioty) oraz tachykardia, pocenie się, 
lęk i bladość powłok. W badaniu klinicznym nie stwierdza 
się zaburzeń słuchu ani żadnych objawów neurologicznych 
poza dodatnim wynikiem próby Dix–Hallpike’a. ŁNPZG po-
woduje najprawdopodobniej przemieszczanie się rucho-
mych otolitów do niefizjologicznego miejsca – kanałów 
półkolistych (canalolithiasis) lub osklepka (cupulolithiasis) 
[8]. Leczenie ŁNPZG polega głównie na stosowaniu kinezy-
terapii – wykonywaniu manewru uwalniającego Semonta 
lub repozycyjnego Epleya. Zaleca się również chorym sa-
modzielne wykonywanie ćwiczeń pozycyjnych Brandta 
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i  Daroffa [9]. Betahistyna jest stosowana z  powodzeniem 
w farmakoterapii wspomagającej podczas prowadzenia ki-
nezyterapii u pacjentów z ŁNPZG. 

Cavaliere i wsp., lecząc grupę 103 chorych z ŁNPZG, poda-
wali betahistynę jako lek wspomagający u części pacjentów, 
u  których stosowano manewr uwalniający Semonta, oraz 
u  części chorych, którzy wykonywali ćwiczenia Brandta– 
Daroffa. W  14. i  30. dobie badania zaobserwowano istot-
ną statystycznie różnicę w  poprawie na korzyść pacjen-
tów, u których oprócz rehabilitacji stosowano betahistynę 
w  dawce 32 mg/24 h. W  30. dobie badania poprawa ta 
w grupie chorych leczonych manewrem Semonta wynosiła 
100% vs 54,17%, natomiast w grupie leczonych ćwiczenia-
mi Brandta–Daroffa 96,30% vs 25%. Badanie sugerowało 
również przewagę manewru Semonta nad ćwiczeniami 
Brandta–Daroffa, choć wynik nie był znamienny statystycz-
nie [10]. 

Badanie Guneriego i  Kustutana, przeprowadzone na gru-
pie 72 chorych z  ŁNPZG, wykazało również większą sku-
teczność manewru Epleya w  grupie pacjentów, którym 
jednocześnie podawano betahistynę w  dawce 48 mg/ 
24 h. Jako grupy kontrolne traktowani byli chorzy, u  któ-
rych wykonywano sam manewr Epleya lub którym dodat-
kowo podawano placebo [11]. 

Także Stambolieva i Angow udowodnili skuteczność beta-
histyny jako leku wspomagającego wykonywanie ma-
newru Epleya u  90 pacjentów z  ŁNPZG. W  badaniu tym 
terapia betahistyną poprawiała skuteczność manewru 
i prowadziła do wyrównania zaburzeń równowagi i stabil-
ności, które utrzymują się zwykle po pomyślnej kinezyte-
rapii [12]. Jednocześnie należy pamiętać, iż sama farmako-
terapia betahistyną nie jest w  stanie zastąpić rehabilitacji 
przedsionkowej w leczeniu ŁNPZG.

Itaya i wsp. wykazali przewagę manewrów repozycyjnego 
i  uwalniającego w  połączeniu z  betahistyną nad podawa-
niem samej betahistyny u  chorych z  ŁNPZG [13]. Należy 
jednak pamiętać, że u  pacjentów, którzy ze względu na 
ograniczenia zdrowotne nie mogą zostać poddani rehabili-
tacji, warto spróbować stosować samą betahistynę [14].

zapalenie nerwu przedsionkowego
Zapalenie nerwu przedsionkowego (ZNP) jest drugą, po 
ŁNPZG, przyczyną błędnikowych zawrotów głowy i  jed-
nocześnie najczęstszą przyczyną ostrej westybulopatii. Na 
ZNP choruje 7% pacjentów zgłaszających się do poradni 
zawrotów głowy, a częstość jego występowania szacuje się 
na 3,5 na 100 000 [15, 16]. Pacjenci cierpiący na ZNP dozna-
ją bardzo silnych układowych zawrotów głowy z  towarzy-

szącymi nudnościami i wymiotami oraz zaburzeniami rów-
nowagi. Nie stwierdza się upośledzenia słuchu, szumów 
usznych ani objawów uszkodzenia pozostałych nerwów 
czaszkowych. Badanie kliniczne ujawnia oczopląs poziomy 
lub poziomo-obrotowy, a  badanie elektronystagmogra-
ficzne – osłabienie lub brak pobudliwości jednego z błęd-
ników. Próba Romberga jest wybitnie dodatnia – chory, 
stojąc ze złączonymi stopami i  z  wysuniętymi do przodu 
rękami, chwieje się, a czasem nawet pada (szczególnie przy 
zamkniętych oczach) w kierunku chorego błędnika. Etiolo-
gia ZNP jest najprawdopodobniej wirusowa i u jej podstaw 
leży latentna infekcja wirusem HSV typu 1, choć rozważa 
się również etiologię niedokrwienną lub autoimmunolo-
giczną (westybularna neuropatia demielinizacyjna) [17, 18]. 

W  leczeniu ZNP stosuje się początkowo parenteralnie leki 
z  grupy antivertiginosa, np. metoklopramid, oraz, jeśli to 
konieczne, wyrównuje się zaburzenia gospodarki wodno- 
-elektrolitowej. W Polsce rzadko stosowana jest terapia gli-
kokortykosteroidami, pomimo że podwójnie zaślepione, 
prospektywne, randomizowane badanie kliniczne, prze-
prowadzone na grupie 141 pacjentów z  ZNP, wykazało 
skuteczność metyloprednizolonu podawanego w  dawce 
początkowej 100 mg, a  następnie obniżanej o  20 mg co  
4 dni. Nie wykazano natomiast skuteczności walacyklowiru 
ani w monoterapii, ani podawanego razem z metylopred-
nizolonem [19]. Rutynowo stosuje się betahistynę, nawet 
w  wyższych dawkach 72 mg/24 h (Kingma – informacja 
ustna), chociaż brak danych z badań klinicznych, np. nadal 
nie opublikowano wyników badania klinicznego BETA- 
-VEST, prowadzonego przez monachijską grupę badaczy 
(BETAVEST, EuduraCT No. 2009-013702-14), które miało oce-
nić skuteczność leku w  poprawie centralnej kompensacji 
przedsionkowej podczas zdrowienia po przebytym ZNP 
[20]. Stosowanie betahistyny wydaje się szczególnie wska-
zane u  pacjentów, którzy ze względu na utrzymujące się 
zawroty głowy ograniczają swoją normalną aktywność, co 
wydłuża okres naturalnej kompensacji przedsionkowej.

choroba Ménière’a
Częstość występowania choroby Ménière’a  (ChM) cytowa-
na w  literaturze wynosi od 7,5 do nawet 160 na 100 000, 
jednak doświadczenie kliniczne podpowiada, że nie jest 
ona zbyt wysoka [21]. Pacjenci cierpiący na ChM skarżą się 
na występowanie bardzo charakterystycznej triady obja-
wów (zwanej triadą menierowską), na którą składają się: 
szum uszny z  towarzyszącym uczuciem pełności w  uchu, 
silne układowe zawroty głowy (wirowanie) trwające od kil-
ku minut do kilku godzin oraz niedosłuch pogłębiający się 
bezpośrednio po napadzie, a  następnie powoli ustępują-
cy. Z napadu na napad kumuluje się trwały deficyt słuchu. 
Etiologia ChM nie została właściwie wyjaśniona. Najczęściej 
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przyjmuje się, że ChM jest spowodowana nadmierną pro-
dukcją bądź niedostatecznym wchłanianiem endolimfy, co 
w  efekcie prowadzi do powstania wodniaka przedsionka. 
Istnieją oczywiście inne teorie, z których najnowsza wiąże 
patogenezę schorzenia, podobnie jak w ŁNPZG, z wolnymi 
otokoniami [22]. Celem profilaktyki ChM jest zmniejszenie 
częstości napadów. Stosuje się tu intratympanalne iniek-
cje glikokortykosteroidów lub gentamycyny oraz wysokie 
dawki betahistyny, których skuteczność została potwier-
dzona w  badaniach klinicznych. Na przykład badanie kli-
niczne Struppa potwierdziło wyższą skuteczność dawki 
144 mg/24 h od dawki 72 mg/24 h, szczególnie w  dłuż-
szym okresie podawania (12 miesięcy) [23]. Z tego samego 
ośrodka pochodzi również badanie kliniczne, które udo-
wodniło skuteczność bardzo wysokich dawek betahistyny 
wynoszących 480 mg/24 h w  przypadkach opornych na 
leczenie [24]. Należy jednocześnie przyznać, że niejedno-
znaczne są wyniki wieloośrodkowego, randomizowanego, 
kontrolowanego placebo badania BEMED przeprowadzo-
nego również przez monachijską grupę badaczy pod kie-
runkiem Struppa. Badanie nie wykazało znamiennej prze-
wagi niskiej (48 mg/24 h, 73 pacjentów) oraz wysokiej (144 
mg/24 h, 74 pacjentów) dawki betahistyny nad placebo 
(74 pacjentów) w  profilaktyce choroby Ménière’a, jednak 
czas badania, który wynosił 30 dni, wydaje się zbyt krót-
ki. Jednocześnie badanie to potwierdziło dobrą toleran-
cję wysokiej dawki leku (podobnie jak w badaniu z dawką 
480 mg/24 h) [25]. Autor czuje się tu w obowiązku przypo-
mnieć, że najwyższa dopuszczalna dawka w  Polsce to 48 
mg/24 h. 

Migrena przedsionkowa
Migrena jest pierwotnym bólem głowy, występującym tak 
często, że może obejmować nawet 1/10 światowej popula-
cji [26]. Wśród pacjentów z migreną zawroty głowy są dość 
częstym objawem i występują w ciągu całego życia u 52% 
z nich [27]. Migrena przedsionkowa jest uważana obecnie 
za najczęstszą przyczynę epizodycznych zawrotów, wy-
stępującą w ciągu całego życia u 1% populacji [28]. Kryte-
ria diagnostyczne Bárány Society (International Society for 
Neurootology) i  International Headache Society pozwalają 
rozpoznać migrenę przedsionkową u pacjenta cierpiącego 
obecnie lub wcześniej na migrenę, jeśli objawom przed-
sionkowym trwającym od 5 min do 72 h w 50% przypad-
ków towarzyszy przynajmniej 1 z  objawów migreny: ból 
głowy, foto-/fonofobia lub aura wzrokowa [29]. W leczeniu 
migreny przedsionkowej stosuje się w zasadzie takie same 
leki jak w  terapii migreny, której nie towarzyszą zawroty 
głowy. W  leczeniu ataków, w  usuwaniu zarówno bólów, 
jak i  zawrotów głowy skuteczne okazały się tryptany, na-
tomiast w  leczeniu zapobiegającym napadom z  różnym 
powodzeniem stosowane były: acetazolamid, flunaryzyna, 

cynaryzyna, lamotrygina, propranolol, wenlafaksyna i  to-
piramat [30]. Wykazano również skuteczność betahistyny 
w  leczeniu migreny przedsionkowej. W  badaniu Amelina 
i  wsp. betahistyna podawana w  dawce 48 mg/24 h była 
skuteczniejsza w zmniejszaniu częstości ataków od cynary-
zyny podawanej w dawce 75 mg/24 h [31]. 

naczyniowe zawroty głowy
Ponieważ naczyniowe zawroty głowy stanowią od 3% 
do 7% wszystkich zawrotów głowy, należy pamiętać, iż 
w  przypadku wystąpienia nagłych ostrych zawrotów zde-
cydowanie częściej będziemy mieć do czynienia z najczęst-
szą przyczyną ostrej westybulopatii, czyli ZNP, niż z przej-
ściowym atakiem niedokrwiennym (TIA, transient ischaemic 
attack) lub udarem niedokrwiennym mózgu [32]. Do na-
czyniowych przyczyn ostrych układowych zawrotów gło-
wy należy TIA lub udar błędnika. W  badaniu neurologicz-
nym stwierdza się objawy typowe dla ostrego uszkodzenia 
błędnika: oczopląs poziomo-obrotowy, układowe zawroty 
głowy i znaczne zaburzenia równowagi. Oprócz zawrotów 
występuje przeważnie upośledzenie słuchu spowodowane 
zajęciem ślimaka. Objawy neurologiczne ujawniają oczo-
pląs poziomo-obrotowy i  znaczne zaburzenia równowagi 
upośledzające zarówno chód, jak i próbę Romberga. Ostre 
układowe zawroty głowy występują również w  przebiegu 
udarów okolicy dorsal root entry zone nerwu VIII (tzw. rzeko-
me zapalenie neuronu przedsionkowego), jąder przedsion-
kowych, dorzecza tętnicy móżdżkowej przedniej dolnej 
i  tylnej dolnej oraz izolowanych udarów móżdżku. Często, 
choć nie zawsze, zawrotom głowy towarzyszą charaktery-
styczne dla danej lokalizacji anatomicznej objawy ognisko-
we, np. w  zespole Wallenberga (udarze niedokrwiennym 
dorzecza tętnicy móżdżkowej przedniej dolnej) po stronie 
ogniska ataksja móżdżkowa, niedowład podniebienia, ob-
jaw Hornera i  zaburzenia czucia na twarzy, natomiast po 
stronie przeciwnej – rozszczepienne zaburzenia czucia na 
tułowiu i kończynach, a czasem niedowład połowiczy (ze-
spół naprzemienny). Rzadziej ostre przedsionkowe zawroty 
głowy występują w TIA lub zawałach kory przedsionkowej 
tylnej części wyspy i styku skroniowo-ciemieniowego.

Leczenie naczyniowych zawrotów głowy nie różni się od 
typowego leczenia udaru niedokrwiennego. Ze względu 
na znaczne nasilenie objawów pacjenci mogą wymagać 
leczenia objawowego lekami z grupy antivertiginosa poda-
wanymi parenteralnie lub po zmniejszeniu objawów – do-
ustnie [33]. U  chorych po przebytym udarze betahistyna 
może być stosowana jako lek objawowy [34]. Należy przy 
tym pamiętać, że podstawą profilaktyki wtórnej udaru nie-
dokrwiennego mózgu jest stosowanie leków przeciwpłyt-
kowych lub przeciwkrzepliwych. 
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Stwardnienie rozsiane
Zawroty głowy, zarówno układowe, jak i  nieukładowe, są 
niezwykle częste u  chorych na stwardnienie rozsiane (SR) 
– ocenia się, że występują jako pierwszy objaw choroby 
u  25% pacjentów, natomiast w  ciągu całego przebiegu 
choroby – u  60% chorych. Zaburzenia równowagi mogą 
wynikać z  uszkodzenia zarówno układu przedsionkowego, 
jak i  struktur anatomicznych o  innej lokalizacji (móżdżek, 
sznury tylne). To właśnie uszkodzenie móżdżku jest tak cha-
rakterystyczne, że SR rozpoznawano dawniej na podstawie 
klasycznej triady objawów (zwanej, od nazwiska jej odkryw-
cy, triadą Charcota) – oczopląsu, drżenia namiarowego oraz 
mowy skandowanej. Niemniej zawroty głowy o  typowej 
symptomatologii przedsionkowej dotyczą ok. 20% chorych 
na SR, natomiast u  5% z  nich występują jako objaw bieżą-
cy [35]. Ostre przedsionkowe zawroty głowy, występujące 
u  chorego na SR jako pierwszy izolowany zespół (CIS, clini-
cally isolated syndrome), mogą swoim obrazem klinicznym 
przypominać ZNP. Taka symptomatologia, szczególnie wy-
stępująca u pacjenta w młodym wieku, powinna skłonić do 
pogłębienia diagnostyki, a  szczególnie wykonania badania 
jądrowym rezonansem magnetycznym (MRI, magnetic re-
sonance imaging). Brak właściwego rozpoznania opóźnia 
wdrożenie tak ważnego leczenia immunomodulującego. Za-
wroty te mają czasem dość nagły początek, a rozwiniętemu 
napadowi często towarzyszą: objawy wegetatywne, niesta-
bilność postawy i niepewny chód. Najczęściej czas ich trwa-
nia wynosi ponad 24 h. Badanie kliniczne ujawnia obecność 
oczopląsu poziomo-obrotowego, pionowego lub zmieniają-
cego swój kierunek zależnie od kierunku spojrzenia, a także 
często innych objawów uszkodzenia ośrodkowego układu 
nerwowego, np. objawu Babińskiego. Charakterystyczne dla 
SR są również nagłe, krótkotrwałe zawroty głowy, skutkujące 
niestabilnością chodu i  „zarzucaniem” podczas chodzenia. 
U chorych na SR zawroty głowy mogą się nasilać na otwar-
tej przestrzeni, a  czasem wręcz przeciwnie – w  tłoku i  ma-
łym pomieszczeniu. Pacjenci odczuwają wówczas silny lęk 
w specyficznych warunkach zewnętrznych [36, 37].

Zmiany demielinizacyjne, które powodują zawroty głowy, 
są zlokalizowane najczęściej w  jądrze przedsionkowym 
przyśrodkowym (nucleus vestibularis medialis) oraz okolicy 
wejścia nerwu VIII do pnia mózgu (dorsal root entry zone) [38].

Ostre zawroty głowy trwające ponad 24 h są leczone jak 
rzut SR dożylnym metyloprednizolonem, najczęściej z  kil-
kunastodniową kontynuacją doustną zmniejszającymi się 
dawkami metyloprednizolonu lub prednizonu. W napado-
wych lub przewlekłych zawrotach głowy stosuje się zwykle 
leki z grupy antivertiginosa, np. betahistynę. Popova, poda-
jąc betahistynę grupie 40 chorych na SR, wykazała popra-
wę funkcji przedsionkowych i koordynacji [39]. W wyjątko-

wo uporczywych zawrotach z towarzyszącymi wymiotami 
można zastosować ondansetron [40].

Wspomagająca rola betahistyny 
w rehabilitacji przedsionkowych zawrotów 
głowy
Betahistyna okazała się skuteczna nie tylko w  leczeniu 
wspomagającym kinezyterapię w  ŁNPZG. Jej skuteczność 
wykazano również w  innych rodzajach zawrotów głowy. 
Karapolat i wsp., podając betahistynę w dawce 48 mg/24 h 
dodatkowo do stosowanej rehabilitacji przedsionkowej 
u  pacjentów (n = 23) z  jednostronną obwodową dysfunk-
cją układu przedsionkowego, wykazali lepszą stabilność 
postawy w  porównaniu z  grupą pacjentów poddawanych 
jedynie rehabilitacji (n = 24) [41]. Betahistyna okazała się 
również skuteczna we wspomaganiu rehabilitacji po urazie 
głowy. W badaniu Naguiba i Madiana u pacjentów, którzy 
byli poddawani zarówno rehabilitacji, jak i  farmakoterapii 
betahistyną w  dawce 48 mg/24 h, uzyskano szybszą po-
prawę w  porównaniu z  pacjentami, u  których stosowano 
jedynie rehabilitację lub samą betahistynę. Również u pa-
cjentów otrzymujących dodatkowo betahistynę rzadziej 
występowały nudności i  wymioty, co umożliwiało wdro-
żenie wczesnej rehabilitacji i  skracało czas powrotu do 
zdrowia [42]. Betahistyna okazała się również skuteczna 
we wspomaganiu rehabilitacji po udarze niedokrwiennym 
mózgu, którego następstwem było uszkodzenie układu 
przedsionkowego. Podawanie betahistyny w dawce 24–48 
mg/24 h (oprócz leków przeciwpłytkowych i  przeciwnad-
ciśnieniowych) skracało czas trwania i  nasilenie zawrotów 
głowy oraz przynosiło szybszą poprawę koordynacji, rów-
nowagi oraz stabilności [43]. Betahistynę stosuje się rów-
nież z  powodzeniem jako lek wspomagający rehabilitację 
w  tak trudnych przypadkach, jak np. zawroty głowy po 
usunięciu guza kąta mostowo-móżdżkowego [44].
 
badanie OSVaLD i VirtUOSO
Skuteczność betahistyny w  rutynowej praktyce klinicznej 
potwierdziły również 2 duże badania kliniczne: OSVaLD 
i  VIRTUOSO. Trwające 3 miesiące przeprowadzone w  300 
ośrodkach zlokalizowanych w  13 krajach badanie OSVaLD 
obejmowało 1800 pacjentów z  nawracającymi obwodowy-
mi zawrotami głowy (m.in. ŁNPZG, ChM, a  także z zespoła-
mi o  nieustalonej patofizjologii). Betahistynę podawano 
w dawce 48 mg/24 h. Badanie potwierdziło jej skuteczność, 
bezpieczeństwo i pozytywny wpływ na jakość życia chorych 
[45]. Wieloośrodkowe badanie VIRTUOSO przeprowadzone 
w 2 krajach, obejmujące 305 pacjentów z przedsionkowymi 
zawrotami głowy, którym podawano betahistynę w  dawce 
48 mg/24 h przez 2 miesiące, również potwierdziło skutecz-
ność terapii. Pozytywny wpływ utrzymywał się także w cza-
sie dwumiesięcznej obserwacji po zakończeniu leczenia [46].
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PODSUMOWAnie
Należy stwierdzić, że betahistyna jest dobrze tolerowanym 
i bezpiecznym lekiem stosowanym w przedsionkowych za-
wrotach głowy, którego skuteczność potwierdzają liczne 
badania kliniczne. Zastosowanie terapeutyczne leku nie 
powinno oczywiście ograniczać się jedynie do choroby 
Ménière’a.  
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