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ALT - alanin aminotransferaza
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1. Uvod

Vrtoglavica je simptom zbog kojega bolesnici &esto traze lijeéni¢ku pomoé. Zivotna
prevalencija vrtoglavice iznosi oko 30% i nerijetko ograni¢ava bolesnike u obavljanju
svakodnevnih aktivnosti te dovodi do izostanka s posla (1). U epidemioloskim je
istrazivanjima unazad petnaest godina zabiljezen povecani trend javljanja bolesnika s
vrtoglavicom u hitnu sluzbu kao i sve veéa ucestalost koriStenja kompjutorizirane tomografije
(CT) mozga u obradi tih bolesnika $to dovodi do znac¢ajnih zdravstveno-ekonomskih
posljedica (2). Kod bolesnika koji se zali na vrtoglavicu, kao prvi korak, bitno je razluciti na
koji simptom bolesnik to¢no misli. Naime, detaljnom anamnezom se moze doznati da
bolesnici koji se zale na vrtoglavicu ¢esto zapravo misle na nestabilnost na nogama, zanasanje
u hodu, omaglicu ili nesvjesticu. U stru¢noj literaturi pod pojmom vrtoglavica prvenstveno se
misli na rotatornu vrtoglavicu, odnosno osjec¢aj okretanja prostora oko bolesnika. Uz
odredivanje vrste simptoma za daljnju dijagnosti¢ku obradu potrebno je utvrditi kada se
vrtoglavica javlja i postoji li precipitirajuci ¢imbenik (3). Uzroke akutnog vestibularnog
sindroma (AVS), odnosno pojave vrtoglavice, mucnine i povracanja te posturalne
nestabilnosti, mozemo podijeliti na centralne, nastale osteCenjem srediSnjeg Zivéanog sustava
(SZS), i periferne koje se javljaju zbog oite¢enja vestibularnog Zivca, odnosno vestibularnog
sustava unutarnjeg uha. Od centralnih uzroka vrtoglavice naj¢esca je vestibularna migrena te
rijede ucestali mozdani udar odnosno strukturna o$te¢enja mozga (4, 5). Medu periferne
uzroke vrtoglavica ubrajamo bolesti kao §to su benigni paroksizmalni pozicijski vertigo
(BPPV), vestibularni neuronitis (VN), Menierova bolest, perilimfna fistula i autoimuna

vestibulopatija.



VN se ubraja u jedan od tri najéesca uzroka vrtoglavice (4). Obiljezen je akutnim nastupom
rotatorne vrtoglavice uz izrazene autonomne simptome u smislu blijedila, mucnine i
povracanja. U klini¢kom pregledu nalazimo horizontalno rotatorni nistagmus s brzom
komponentom u zdravu stranu, patoloski head-thrust test u suprotnu, zahvacenu stranu; te

posturalnu nestabilnost s tendencijom padanja na zahvacenu stranu (6).

1.1. Epidemiologija

Ne postoji mnogo istrazivanja o ucestalosti VN-a. Jedina epidemioloska studija provedena je
u Japanu te je pokazala prevalenciju od 3,5 na 10000 (7). Medutim, stvarni broj je vjerojatno i
veéi s obzirom na veliku ucestalost vrtoglavica koja u opc¢oj populaciji doseze jednogodisnju
prevalenciju od 4,9%, a od kojih je VN jedan od najc¢escih uzroka (8). Tako je temeljem
statisticke analize nacionalnog registra za hospitalizacije u Njemackoj incidencija VN-a
procijenjena na 24 na 100000 (4). U Hrvatskoj do sada nisu radena specifi¢na epidemioloska
istrazivanja o VN-u. U prospektivnom istrazivanju provedenom u Op¢oj bolnici Varazdin
medu bolesnicima koji su se zbog vrtoglavice javili neurologu VN je bio drugi uzrok po
ucestalosti iza BPPV-a (9). Time je VN bio uzrok vrtoglavice u 16,8% svih bolesnika koji su
se javili s tim simptomom (9).

VN je opisan u dobi od tri do 88 godina s time da preko 90% bolesnika pripada dobnoj
skupini od 20 do 59 godina (4, 10). U japanskoj studiji prosje¢na dob bolesnika s VN-om je
bila izmedu 30 i 50 godina dok je u varazdinskom istrazivanju bila 56,7 godina (7, 9).
Muskarci su nesto ¢eSce zastupljeni medu bolesnicima do 40. godine zivota, a nakon te dobi

vise nema razlike medu spolovima (4).



Provedeno je nekoliko istrazivanja o povezanosti godisnjeg doba i javljanja VN-a, medutim s
proturje¢nim rezutatima. Jedno istrazivanje pokazalo je vecu ucestalost VN-a kod mladih od
50 godina tijekom zime, dok su stariji od 50 godina ¢eSc¢e oboljevali ljeti (11). U drugim
istrazivanjima nije nadena jasna razlika u javljanju VN-a tijekom godine (12, 13).
Prospektivno pracenje VN bolesnika pokazalo je pojavu recidiva u 1,9 do 10,7% slucajeva

obi¢no sa simptomima manjeg intenziteta, nego u inicijalnom napadu (14, 15).

1.2. Etiologija

VN je kao zasebni entitet prvi puta opisan 1949. godine do kada se smatrao dijelom
Menierovog sindroma, odnosno skupine vrtoglavica razli¢itog klini¢kog karaktera bez ispada
sluha koje su ¢inile tzv. pseudo-Menierovu bolest (16). Dix i Hallpike su 1952. g. objavili rad
u kojem su iznjeli prvu tezu o infektivnoj etiologiji VN-a (10). Temeljila se na ¢injenici da su
kod vise od polovice bolesnika u njihovoj grupi dobiveni anamnestic¢ki podaci o prisutnosti
infekcije gornjeg respiratornog sustava kod nastupa vrtoglavice ili su pregledom nadeni
dokazi upale sinusa ili tonzila, odnosno povisena sedimentacija eritrocita. Krajem 60-ih
godina 20. stoljeca provedena su prva patohistoloska istrazivanja koja su pokazala
degeneraciju i demijelinizaciju vestibularnog zivca kao i atrofiju vestibularnog ganglija,
ostecenja koja su kompatibilna preboljeloj virusnoj infekciji (17,18, 19, 20). Novija
istrazivanja pruzila su dodatne argumente infektivnoj teoriji VN-a dokazavsi prisutnost DNA
herpes simplex virusa tip 1 (HSV-1) u vestibularnom gangliju (21, 22). Theil i suradnici su
2001.g. pokazali da HSV-1 u vestibularnom gangliju sadrzi ¢imbenik transkripcije koji mu
omogucava da iz latentne faze prijede u liticku (23). Istrazivanje iz 2011. godine dokazalo je

da je takva reaktivacija moguca u kulturi stanica vestibularnog ganglija stakora (24). Na



zivotinjskim je modelima inokulacija unutarnjeg uha HSV-om dovela do oste¢enja
vestibularne funkcije (25). Rezultati navedenih istrazivanja daju snaznu potporu hipotezi
reaktivacije latentne HSV infekcije vestibularnog ganglija kao uzroku VVN-a, mehanizmom
kojim se objasnjavaju i rekurentne infekcije labijalnog herpesa reaktivacijom HSV-1 u
trigeminanom gangliju (26). U prilog upalne etiologije govori nakupljanje kontrasta u
vestibularnom zivcu u akutnom VN-u Kkoje je prikazano na MR-u jacine 3 Tesla (27).
Zanimljivo je da u sli¢énom istrazivanju na MR-u slabije jacine, 1,5 Tesla, i s manjom dozom
kontrasta nije naden takav nalaz ¢emu je vjerojatan razlog mala koli¢ina perineuralnih
vaskularnih struktura u podrucju vestibularnog zivca koje nije mogucée prikazati takvim
nac¢inom snimanja (28).

Alternativna objasnjena etiologije VN-a ukljucuju upalno-vaskularnu i autoimunu teoriju,
medutim bez znacajne razine dokaza u usporedbi s infektivnom teorijom. Tako su kod
bolesnika u akutnoj fazi VN-a nadene povisene razine bioloskih markera akutnog upalnog
odgovora kao $to su C reaktivni protein i fibrinogen (29). U drugom istrazivanju nadene Su
povisene razine fibrinogenea, D-dimera, lipoproteina (a), leukocita te sniZzene razine folata
kod bolesnika u akutnoj fazi VN-a (30). Autori su te nalaze protumacili kao posljedicu
hemostatskih promjena koje uzrokuju poremecaj mikrocirkulacije labirinta sto dovodi do
klini¢ke slike VN-a. S obzirom na povezanost infekcije gornjeg respiratornog trakta i VN-a
postavljeno je pitanje uloge promijenjenog imunoloskog odgovora u VN-u (31). Kod
bolesnika s VN-om nadeni su povecani omjeri CD4+ i CD8+ limfocita, prvenstveno zbog
smanjene razine CD8+ citotoksi¢nih T limfocita, te povecana prisutnost HLA-DR4 antigena -
promjene koje su opisivane kod pojave sistemskih autoimunih bolesti (32).

Bez obzira na to¢nu etiologiju, poznato je da VN puno ¢esce zahvaca gornju granu
vestibularnog zivca nego donju. Razlozi za to nadeni su u anatomskim obiljeZljima koStanih

kanala temporalne kosti kojima prolaze ogranci vestibularnog Zivca. Naime, kanal kojim



prolazi gornja grana je uzi i duzi u odnosu na kanal donje grane (33). Upala u uzem kanalu
brze dovodi do nastanka edema koji uzrokuje kompresiju arteriola grana prednje vestibularne
arterije i posljedi¢no dovodi do sekundarnog ishemijskog osteé¢enja vestibularnog zivca (33).
Iz toga mozemo zakljuciti da je najbitniji patofizioloski ¢imbenik u VN-u upala $to ima odraz

I na izbor terapije u lijecenju akutne faze.

1.3. Klini¢ka slika i dijagnoza

Dijagnoza VVN-a prvenstveno je klinicka te se temelji na karakteristicnoj anamnezi i tipi¢noj
klini¢koj slici. Anamneza je obiljezena akutnim ili subakutnim nastupom rotatorne
vrtoglavice s nestabilnoscu u stajanju 1 hodu te tendencijom padanja na zahvacenu stranu u
trajanju od nekoliko dana do tjedana (34). Kod nastupa vrtoglavice izrazeni su autonomni
simptomi kao $to su blijedilo, muc¢nina i povrac¢anje. S obzirom da mijenjanje polozaja glave
izaziva pogorSavanje simptoma, bolesnik lezi mirno i kod pregleda se opire pomicanju. Jedan
dio bolesnika ima prodromalne simptome koji prethode akutnom nastupu VN-a. Tako se
paroksizmalni osjecaj vrtoglavice, odnosno osjecaj nestabilnosti i mu¢nine u trajanju od
nekoliko sati, javlja u 24% bolesnika dan ili dva prije pojave VN-a (35).

U klini¢kom pregledu tipi¢no nalazimo slijede¢e znakove: a) unidirekcijski horizontalno-
rotatorni nistagmus s brzom komponentom prema zdravoj strani, b) patoloski head-thrust test
prema zahvacenoj strani, €) parcijalnu ocular-tilt reakciju bez skew devijacije te d) posturalnu
nestabilnost (6).

Nistagmus nastaje zbog razlike u toni¢koj vestibularnoj aktivnosti izmedu zahvacene i zdrave
strane. O¢i polako skre¢u prema strani sa slabijim tonusom (spora komponenta) nakon ¢ega

slijedi kompenzatorni trzaj prema zdravoj strani (brza komponenta) (36). Na obiljezje



nistagmusa utjecu strukture labirinta od kojih gornji vestibularni zivac prima aferentne
podrazaje. Tako je nistagmus horizontalan zbog utjecaja lateralnog polukruznog kanala te ima
rotatornu komponentu zbog gornjeg superiornog kanala (6). Druga bitna karakteristika
nistagmusa kod VN-a je ¢injenica da prati pravila Alexanderovog zakona (20). Dakle,
najizrazeniji je prilikom pogleda u smjeru brze komponente, nesto manje izrazen pri pogledu
prema ravno te najmanje izraZen prilikom pogleda u smjeru spore komponente (37). Kao i
kod ostalih nistagmusa periferne etiologije amplituda se povecava otklonom vidne fiksacije,
npr. koristenjem Frenzelovih naocala (38). Bitna posljedica nistagmusa je oscilopsija,
percepcija kretanja slike pred o¢ima. Oscilopsija nastaje zbog nemogucénosti stabilizacije slike
na retini, pogotovo na centralnoj fovei, sto dovodi do vrtoglavice, nejasnog vida te utjece na
posturalnu stabilnost (39).

Da bi dokazali unilateralnu vestibularnu disfunkciju kod sumnje na VN potrebno je ispitati
vestibulookularni refleks (VOR). Test koji se najcesce koristi u klinickoj praksi je head-thrust
test kojim se prvenstveno ispituje o¢uvanost funkcije lateralnog semicirkularnog kanala.
Izvodimo ga tako da ispitanik pogledom fiksira ispitivaca, a ispitiva¢ potom velikom brzinom
rotira glavu ispitanika u stranu za oko 20° (40). Procjenjujemo o¢uvanost VOR-a na strani
prema kojoj rotiramo glavu. Kod zdravog ispitanika taj pokret izaziva brzi pomak ociju u
suprotnu stranu od kretanja glave tako da pogled ostaje fiksiran na ispitivacu. Kod
jednostranog vestibularnog oStecenja dolazi do pomaka bulbusa u smjeru pomaka glave nakon
Cega slijedi korekcijska sakada kojom bolesnik vrac¢a pogled u suprotnom smjeru, prema
ispitivacu. Alternativni testovi ispitivanja VOR-a su head-heave i head-shake test (41, 42).
Head-heave testom primarno ispitujemo oc¢uvanost funkcije utrikulusa. Izvodi se tako da
ispitanik pokusava zadrzati pogled na ispitiva¢u dok mu se glava naglo i brzo pomice za oko
5 cm u stranu po zamisljenoj liniji u koronarnoj ravnini (interaurikularnoj liniji). Patoloski

odgovor je slican kao kod head-thrust testa, nemogucnost zadrzavanja pogleda na ispitivacu



uz korekcijsku sakadu kada se glave pomice prema zahvacenoj strani. Head-shake test se
izvodi tako da ispitanik flektira vrat za oko 30°, te rotira glavu lijevo-desno u horizontalnoj
ravnini frekvencijom od 2 Hz u trajanju od 20 sekundi. Patoloski odgovor je pojava
nistagmusa karakteristika tipi¢nih za VN. U istrazivanju Mandala i suradnika sva tri gore
opisana testa za ispitivanje VOR-a su korelirala s nalazom kalorijskog testiranja (43).

Drugi nacin ispitivanja asimetrije vestibularnog tonusa je induciranje nistagmusa vibracijom.
Primjenom podrazaja vibracije na mastoidnu kost dolazi do aktivacije oba labirinta koji ¢e
kod unilateralnog vestibularnog oStecenja dovesti do nistagmusa (44). U VN-u smjer brze
komponente nistagmusa ¢e biti prema zahvacenoj strani i njegova pojava korelira s tezinom
disfunkcije horizontalnog semicirkulrnog kanala u kalorijskom testiranju (45).

Parcijalna ocular tilt reakcija sastoji se od ciklotorzije oba bulbusa prema zahvacenoj strani,
subjektivnog poremecaja vertikalnosti uz odsutnost skew devijacije. Prisutna je u 89%
bolesnika u akutnoj fazi VN-a (46). Skew devijacijom nazivamo pomak bulbusa u koronarnoj
ravnini i mozemo je dokazati Maddox rod testom. Kompletna ocular tilt reakcija koja
ukljuéuje i skew devijaciju uvijek je znak o$teéenja SZS-a te je upravo izostanak skew
devijacije znak kojim ¢emo pouzdano klini¢ki diferencirati infarkt u mozdanom deblu od VN-
a kod bolesnika koji se prezentira AVS-om (47).

Posturalna nestabilnost ¢esto je vrlo izrazena u VN-u i moZze uzrokovati padove koji dovode
do ozljeda. Jedan od nacina procjene posturalne stabilnosti je Fukuda test (48). Kod izvodenja
testa bolesnik stoji sa zatvorenim o¢ima i rukama ispruzenim ispred sebe te pokusava stupati
na mjestu. Test je pozitivan ako se bolesnik rotira oko svoje osi za vise od 45° ili pada u jednu
stranu. Smatra se da do toga dolazi zbog asimetrije u vestibulospinalnoj aktivnosti kod VN-a
(49). Test se pokazao kao osjetljiv znak tezine oSteCenja vestibularne funkcije (49). lako VN
bolesnici najces¢e padaju na stranu vestibularnog ostecenja, Fukuda test se nije pokazao

visoko specifi¢nim za odredivanje zahvacene strane (50, 51).



Bitna posljedica akutne vestibularne disfunkcije su autonomni simptomi poput blijedila
tahikardije, mucnine i povracanja koji u tezim slu¢ajevima mogu biti osobito neugodni za
bolesnika i nerijetko su uzrok hospitalizacije. Anatomska podloga pojave autonomnih
simptoma u vestibularnom o$tec¢enju su projekcije medijalne i inferiorne vestibularne jezgre
na strukture koje ukljucuju rostralnu ventrolateralnu medulu, nucelus solitarius i
parabrahijalne jezgre (52). Na zivotinjskim modelima dokazano je da vestibularna stimulacija
dovodi do aktiviranja neurona u dorzolateralnoj retikularnoj formaciji kaudalne medule,
strukturi odgovornoj za izazivanje povracanja (53). Postoje indikacije da gubitak funkcije
labirinta dovodi i do poremecaja kontrole tlaka i respiratorne aktivnosti, medutim uz brzu

kompenzaciju i bez klinicki vidljivih posljedica (54).

1.4. Dijagnosticka obrada i diferencijalna dijagnoza

U dijagnostickoj obradi bolesnika sa sumnjom na VN kao prvo je potrebno iskljuciti centralni
uzrok vrtoglavice, zatim razluciti izmedu VN-a i ostalih uzroka perifernih vrtoglavica te na
kraju elektrofizioloski potvrditi oStecenje vestibularnog Zivca.

Dakle, prvi korak u obradi bolesnika koji se prezentira AVS-om je iskljucivanje patologije
SZS-a. S obzirom na akutni nastup simptoma u VN-u diferencijalno dijagnosti¢ki prvenstveno
je potrebno misliti na mozdani udar u podru¢ju mozdanog debla ili maloga mozga. U
neuroloskom su statusu kod te skupine bolesnika u tipi¢nim slué¢ajevima prisutni i drugi
znakovi oste¢enja SZS-a kao $to su bidirekcijski nistagmus, ataksija udova, dizartrija,
dvoslike, supranuklearno ostecenje bulbomotorike. U rijetkim slucajevima infarkt u podruc¢ju
penetrantnih arterija vertebrobazilarnog sliva moze dati klini¢ku sliku koju nije jednostavno

razlikovati od VN-a (55). Tako ograniceni infarkt u podrucju posteriorne inferiorne



cerebelarne arterije moze izazvati izolirani AVS nalik VN-u, odnosno vestibularni
pseudoneuronitis. Sli¢nu klinicku sliku, ali uz pojavu hipoakuzije, moze uzrokovati infarkt u
podrudju anteriorne inferiorne cerebelarne arterije. Kod ograni¢enog infarkta u vaskularnom
teritoriju superiorne cerebelarne arterije moze doé¢i do pojave posturalne nestabilnosti uz
mucninu i povracanje, tzv. pseudo-gastroenteritis.

Najveca dijagnosticka dilema javlja se kod slucajeva vestibularnog pseudoneuronitisa,
odnosno mozdanog udara koji je zahvatio mjesto izlaska vestibulokohlearnog zivca iz
mozdanog debla odnosno podrucje medijalne ili superiorne vestibularne jezgre. S obzirom na
ozbiljne posljedice koje moze izazvati neprepoznati i nelije¢eni mozdani udar bitno je tocno
identificirati slucajeve vestibularnog pseudoneuronitisa. Jedan od na¢ina prepoznavanja
populacije s vrtoglavicom koja ima vec¢i rizik za mozdani udar je prisutnost rizi¢nih
¢imbenika kao §to su arterijska hipertenzija, hiperlipidemija, SeCerna bolest, pusenje itd.
Nedavna studija pokazala je da 12% bolesnika s vestibularnim pseudoneuronitisom nema
rizi¢nih faktora za infarkt mozga $to nam ne daje veliku sigurnost u takvoj stratifikaciji
bolesnika (56). Kod sumnji na akutno o$teéenje SZS-a svakako je potrebno uéiniti hitnu
neuroradiolo§ku obradu, MR mozga. Medutim, negativan nalaz MR-a nije pouzdan dokaz da
se ne radi o centralnom uzorku AVS-a. Cak 31% bolesnika s infarktom u vertebrobazilarnoj
cirkulaciji imati ¢e lazno negativan nalaz MR-a, ukljucujuéi difuzijske snimke, unutar prva 24
sata od pojave simptoma (57). S obzirom na navedeno, u obradi AVS-a prvenstveno se
moramo osloniti na klini¢ke znakove. Bolesnici s VN-om imaju tipic¢an unidirekcijski
nistagmus koji se pojacava na otklon fiksacije i prati Alexanderove znakove. Nistagmus kod
centralnog AVS-a je najcesce bidirekcijski, moze biti vertikalni ili Cisti torzijski, a ako je
unidirekcijski ne pojacava se na uklanjanje fiksacije (58). Ispitivanje VOR-a head-thrust
testom je jedan od najbitnijih znakova koji ¢e diferencirati centralni od perifernog uzroka

AVS-a. U prospektivnom istrazivanju koje je ukljucilo 43 bolesnika s AVS-om 91%



bolesnika s mozdanim udarom imalo je negativan head-thrust test, dok su svi bolesnici s
perifernim uzrokom AVS-a imali pozitivan test (59). Stupanj osteé¢enja posturalne stabilnosti
nam daje dodatne informacije o uzroku AVS-a. Bolesnici s VN-om mogu samostalno stajati i
hodati uz prisutno zanasenje u stranu dok je bolesnicima s cerebelarnim infarktom najcesce
potrebno pridrzavanje kod stajanja (60).
Prisutnost slijedeca tri klini¢ka znaka na najpouzdaniji ¢e nacin diferencirati VN od
vestibularnog pseudoneuronitisa:

1) unidirekcijski horizontalno-rotatorni nistagmus

2) pozitivan head thrust-test u stranu suprotnu od strane brze komponente nistagmusa

3) odsutnost skew devijacije.
Kod bolesnika s AVS-om navedeni trijas iskljucuje 91% slucajeva akutnog mozdanog udara,
te identificira 78% perifernih vestibularnih oSte¢enja Sto je usporedivo s osjetljivos¢u MR-a u
identificiranju akutnog infarkta mozga u prva 24 sata od pojave simptoma (55, 61).
Vestibularna migrena je drugi naj¢eséi uzrok povratnih napada vrtoglavice, iza BPPV-a, te je
jedan od bitnih uzroka AVS-a centralnog porijekla (62). S obzirom da u akutnom napadu
vrtoglavice glavobolja ne mora biti prisutna potrebna je detaljna anamneza o prijasnjim
glavoboljama kao i ostalim simptomima migrene u sklopu napada vrtoglavice da bi se
ispravno postavila dijagnoza vestibularne migrene (63).
Sto se tie perifernih uzroka jednostranog vestibularnog oste¢enja na temelju anamneze i
pregleda najcesce ih mozemo jednostavno razlikovati od VN-a. Prvi napad Menierove bolesti
moze Se zamijeniti za akutni VN zbog naglog nastupa vrtoglavice i prisutnosti spontanog
unidirekcijskog nistagmusa. Medutim, u Menierovoj bolesti napadi su kra¢i, traju od
dvadesetak minuta do nekoliko sati te u toku bolesti dolazi do razvoja fluktuirajuce
hipoakuzije i tinitusa na zahvacéenoj strani (64). U sklopu akutnog napada prvo se javlja

ekscitacijski nistagmus s brzom komponentom prema zahva¢enom uhu Koji se s vremenom
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pretvara u inhibicijski nistagmus prema zdravoj strani u trajanju od nekoliko sati do jednoga
dana (65).

Bolesnici s BPPV-om ¢esto se javljaju u hitnu sluzbu zbog vrtoglavice. lako se to direktno
rijetko doznaje u anamnezi, na konkretan upit bolesnici potvrduju da vrtoglavica nastaje kod
pomicanja glave, tipi¢no kod okretanja u krevetu ili pogledu prema gore. Spontani nistagmus
nije prisutan te se dijagnoza postavlja pozicijskim testovima kojiima se izaziva nistagmus
karakteristi¢an za semicirkualrni kanal koji se ispituje u odredenom polozaju (66).
Vestibularni svanom moze uzrokovati vrtoglavicu i posturalnu nestabilnost kada zahvati
vlakna vestibularnog zivca, medutim u klini¢koj slici dominira progresivni gubitak sluha na
zahvacenoj strani (67).

Vestibularna paroksizmija obiljezena je spontanim, kratkotrajnim, povratnim epizodama
vrtoglavice te se po karakteru napada i duzini trajanja jasno razlikuje od VN-a (68).
Dehiscijencija superiornog kanala rijedak je poremecaj s manje od 100 slu¢ajeva opsianih u
literaturi. Za razliku od VN-a, obiljeZen je napadima vrtoglavice na provocirajuce ¢imbenike -
glasan zvuk (Tullio fenomen), promjena tlaka u vanjskom zvukovodu (Hennebertov znak) ili
Valsalva manevar (69).

Nakon $to je klini¢ki postavljena dijagnoza VN-a, jedna od elektrofiziolos§kih metoda
potvrditi ¢e jedostrano oStecenje vestibularnog zivca. Tradicionalno se koristi kalorijsko
testiranje u kojem se uz pomo¢ videonistagmografije ispituje odgovor horizontalnog
semicirkularnog kanala na irigaciju vanjskog zvukovoda toplom i hladnom vodom. Kod VN-a
kalorijsko testiranje na zahvacenoj strani pokazuje gubitak odgovora ili hipotoniju labirinta.
Brojanjem sporih komponenti nistagmusa na svakoj podrazenoj strani definira se asimetrija
odgovora kao razlika izmedu dviju strana vec¢a od 25% (70). Najveci nedostatak kalorijskog
testiranja ¢injenica je da ono ispituje funkciju samo ampularnog ogranka gornje grane

vestibularnog zivca. S obzirom da do tre¢ine VN bolesnika ima zahvacéenu i donju granu
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postoji potreba za detaljnijim ispitivanjem funkcije vestibularnog Zivca (71). Unazad
dvadesetak godina u neurootolosku praksu uvedeni su vestibularni evocirani miogeni
potencijali (VEMP). VEMP-ovi su mi$i¢ni odgovori kratke latencije koji se mogu izazvati
zvuénim impulsom Velikog intenziteta (72). Razlikujemo cervikalne i okularne VEMP-ove
(cVEMP i oVEMP) (73). cVEMP predstavlja odgovor ipsilateralnog sternokleidomastoidnog
misica (SCM) na podrazaj sakulusa i posteriornog semicirkularnog kanala, odnosno inferiorne
grane vestibularnog Zivca, ¢ime se ispituje vestibulospinalni refleks. oVEMP predstavlja
ukrizeni vestibulookularni refleks. Podrazaj utrikulusa preko gornje grane vestibularnog Zivca
dolazi do vestibularne jezgre te preko medijalnog longitudinalnog fascikulusa prelazi na
kontralateralne okularne misi¢e (OM). U VN-u VEMP tipi¢no pokazuje smanjene amplitude
ili u teZzim slu¢ajevima odsutnost odgovora na zahvaéenoj strani (74, 75). Dakle, kod
jednostrane vestibularne disfunkcije biti ¢e smanjena amplituda kontralateralno zabiljezenog
0VEMP-ga, a ako je zahvacena i inferiorna grana, biti ¢e smanjena amplituda na ipsilateralnom
cVEMP-u. Na Slici 1 prikazan je uredan nalaz i za usporedbu na Slikama 2, 3 i 4 patoloski

nalaz.
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Slika 1. Uredan nalaz VEMP-a. VEMP - vestibularni evocirani miogeni potencijali. O —

okularni misi¢. SCM —
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Slika 2. Nalaz VEMP-a kod superiornog vestibularnog neuronitisa desno. Na gornjem desnom dijelu slike
vidljive su sniZene amplitude vala N10-P13 za OL. VEMP - vestibularni evocirani miogeni potencijali. O —
okularni migi¢. SCM — sternokleidomastoidni misi¢. R — desno. L — lijevo.
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Slika 4. Nalaz VEMP-a kod vestibularnog neuronitisa desno koji je zahvatio i superiornu i inferiornu granu. Na
gornjem i donjem desnom dijelu slike vidljiv je blok provodenja za OL i SCMR. VEMP - vestibularni evocirani
miogeni potencijali. O — okularni mi§i¢. SCM — sternokleidomastoidni mi$i¢. R — desno. L — lijevo.
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Istrazivanje koje je usporedivalo kalorijsko testiranje i VEMP-ove pokazalo je statisticki
znacajnu korelaciju rezultata oVEMP-a i kalorijskog testiranja kod bolesnika s oSte¢enjem
vestibularnog zivca (76). Uloga VEMP-a 0sobito je vazna u rijetkim slu¢ajevima izoliranog
inferiornog VN-a (77, 78). S obzirom da u tim slu¢ajevima spontani nistagmus nije izrazen ili
ima brzu komponentu prema dolje tesko ga je klinicki razlikovati od cerebelarnog infarkta.
Kim i suradnici su 2012. godine predlozili kriterije za inferiorni VN (79). Osim klinicke slike,
za postavljane dijagnoze su potrebni i elektrofizioloski nalazi, uredno kalorijsko testiranje uz
patoloski cVEMP na zahvacéenoj strani. VEMP se takoder pokazao koristan u razlikovanju
napada Menierove bolesti od VN-a. U istrazivanju Manzari i suradnika koristeni su oVEMP i
videom zabiljeZeni head-thrust test za procjenu funkcije otolita i utrikulusa, odnosno VOR-a
(80). Kod VN-a video head-thrust test je pokazao smanjeni VOR na zahvacéenoj strani i
snizene amplitude u oVEMP-u dok je kod Menierove bolesti VOR naglasen kod ispitivanja

obje strane dok je amplituda 0VEMP-a bila uredna ili povisena na zahvacenoj strani (80).

1.5. Terapija

1.5.1. Farmakolosko lijecenje

S obzirom da je glavni patofiziolos§ki mehanizam u VN-u virusna upala koja uzrokuje edem
vestibularnog zivca u kanalu temporalne kosti, istrazivanja o lijeCenju VN-a uglavnom su se
temeljila na u¢inku protuupalnih lijekova, prvenstveno kortikosteroida. Do sada je objavljeno
desetak istrazivanja o lije¢enju VN-a vecina kojih se temeljila na upotrebi glukokortikoida, u

jednom istrazivanju uz primjenu valciklovira, dok je u jednom ucinjena usporedba
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antihistaminika i betahistina (81, 82, 83, 84, 85, 86, 87, 88). Medutim, veéina provedenih
istrazivanja su niske kvalitete zbog malog broja ispitanika, loSe metode randomizacije ili
nedostatka slijepe kontrole (89, 90). Cochrane pregledni ¢lanak iz 2011. godine identificirao
je cetiri randomizirana, placebom kontrolirana istrazivanja koja su kvalitetom zadovoljila
njihove ukljucne i iskljucne Kkriterije (91). U istrazivanju Ariyasu i suradnika terapijska
intervencija bila je metilprednizolon u dozi od 32 mg dnevno s postupnim smanjivanjem kroz
sedam dana (83). Subjektivni oporavak vrtoglavice dogodio se nakon 24 sata znacajno ¢esce u
terapijskoj skupini kao i oporavak na elektronistagmografiji nakon mjesec dana. Rezaie i
suradnici ispitivali su u¢inak deksametazona u dozi od 18 mg dnevno kroz tri dana uz
primjenu 100 mg dimenhidrinata kroz tri dana u usporedbi s kombinacijom placeba i
dimenhidrinata (86). Pokazali su smanjenje nistagmusa, vrtoglavice i muc¢nine u terapijskoj
skupini, medutim istrazivanje je bilo provedeno na malom broju bolesnika uz upitnu kvalitetu
randomizacije. Aktivna tvar u istrazivanju Shupak i suradnika bio je prednizolon u dozi od 1
mg/kg kroz pet dana uz postupno smanjivanje kroz narednih petnaest dana (82). Bolesnici u
terapijskoj kao i u placebo skupini primali su vestibularne supresante, proemtazin ili cinarizin
0VisNno 0 stupnju izrazenosti simptoma. Znacajno vise bolesnika u terapijskoj skupini imalo je
oporavak simptoma kao i oporavak na kontrolnom kalorijskom testiranju nakon jedan, tri i
Sest mjeseci, ali ta se razlika izgubila nakon dvanaest mjeseci. Nije bilo statisticke korelacije
izmedu oporavka funkcije labirinta i sSimptoma vrtoglavice procijenjene putem upitnika
(Dizziness Handicap Inventory). Najvece randomizirano, placebom kontrolirano istrazivanje
objavili su Strupp i suradnici 2004. godine (85). U studiju je bio ukljucen 141 bolesnik, od
kojih je 38 primilo placebo, 35 je primilo metilprednizolon u dozi od 100 mg dnevno kroz tri
dana uz postupno smanjivanje kroz slijede¢ih devetnaest dana, 33 valaciklovir u dozi od 100
mg tri puta dnevno kroz sedam dana, a 35 bolesnika je primalo kombinaciju

metilprednizolona i valaciklovira. Dodatak terapiji u svim navedenim skupinama bio je
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dimenhidrinat u dozi od 50 do 150 mg, ovisno o simptomima. Bolesnici u grupi koja je
primala metilprednizolon u statisticki znacajno veéem broju su postigli oporavak vestibularne
funkcije na kalorijskom testiranju na kontroli nakon dvanaest mjeseci u odnosu na placebo
skupinu kao i na skupinu koja je primala valaciklovir kao monoterpiju. Dodatak valaciklovira
metilprednizolonu nije pobolj$ao rezultat. Autori u ovom istrazivanju nisu procijenjivali
klini¢ki oporavak.

Zakljucak autora Cochrane preglednog rada je da ne postoji dovoljno snaznih dokaza o koristi
primjene kortikosteroida u VN-u (91). Sli¢an zakljucak postigle su i dvije meta analize iz
2010. i 2012. godine (90, 92). Jedan od razloga takvog zakljucka je ¢injenica da su provedene
samo Cetiri kvalitetne randomizirane studije o terapiji kortikosteroidima. Drugi razlog je taj
Sto su navedene studije prvenstveno kao znak oporavka koristile kalorijsko testiranje dok su
zanemarile oporavak simptoma, $to bi ipak trebao biti primarni cilj svake terapijske
intervencije u medicini. Do sada nije u¢injeno niti jedno istrazivanje o akutnom zbrinjavanju
bolesnika s VN-om. U praksi se koristi simptomatska terapija prema tezini klinicke slike koja
ukljucuje vestibularne supresante poput antihistaminika i benzodiazepina te antiemetike

(Tablica 1) (93).
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Lijek Doza

diazepam (Normabel) 2 do 5 mg p.o. do 3 puta dnevno
10 mg i.v. u 500 ml 0,9% NacCl; 1 doza, moze
se ponoviti nakon 4 sata

klonazepam (Rivotril) 0,5 mg p.o. do 2 puta dnevno

lorazepam (Lorsilan) 0,5 mg p.o. do 2 puta dnevno
dimenhidrinat (Dramina) 50 mg p.o. 4 do 6 puta dnevno

tietilperazin (Torecan) 6,5 mg s.c. do 3 puta dnevno
metoklopramid (Reglan) 10 mg p.o. do 3 puta dnevno

10 mg i.v. ili i.m. do 4 puta dnevno

Tablica 1. Simptomatska terapija u akutnom vestibularnom neuronitisu. p.o. — peroralno. i.v. — intravenski. s.c. —
subkutano. i.m. — intramuskularno.

1.5.2. Vjezbe rehabilitacije

Ako nakon prolaska akutne faze VN-a ne dode do dobre centralne kompenzacije jednostranog
vestibularnog ostecenja, bolesnici ¢e imati simptome nedostatka ravnoteze u smislu osjecaja
zanaSanja u prostoru uz objektivan gubitak posturalne stabilnosti §to ¢esto dovodi do padova s
mogucim ozljedivanjem (94, 95). Navedene tegobe mogu dovesti do ograni¢enja u
aktivnostima svakodnevnog Zivota, izbjegavanja upravljanja vozilima $to dovodi do daljnjeg
smanjenja neovisnosti, ograni¢avanja socijalne interakcije te izolacije blesnika (96, 97). S
ciljem smanjivanja posljedica vestibularne disfunkcije razvijene su specifi¢ne vjezbe za
bolesnike s jednostranim vestibularnim oste¢enjem. Temelje vestibularne rehabilitacije
postavili su Cawthorne i Cooksey 40-ih godina proslog stoljeca. Oni su opazili da specifi¢ne
vestibularne vjezbe dovode do brzeg oporavka vrtoglavice i posturalne nestabilnosti kod
bolesnika s akutnim vestibularnim ostecenjem (98). Od tada su objavljeni brojni radovi o

koristi vestibularne rehabilitacije neovisno o etiologiji vestibularne difunkcije, dobi i spolu
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bolesnika (99, 100, 101, 102). Istrazivanje koje je ukljucilo bolesnike s akutnim VVN-om
pokazalo je da provodenje vestibularne rehabilitacije poboljSava vestibulospinalnu
kompenzaciju $to dovodi do poboljSanja posturalne stabilnosti te brzeg povratka aktivnostima
svakodnevnog zivota (103). Jedna retrospektivna studija pokazala je ucinak rane rehabilitacije
na smanjenje nistagmusa kod bolesnika s VN-om $to se objasnjava boljom centralnom
kompenzacijom uslijed provodenja specifi¢nih vestibularnih vjezbi (104).

Ciljevi vestibularne rehabilitacije su uklanjanje subjektivnih simptoma, uspostavljanje
stabilnosti pogleda, poboljsanje posturalne stabilnosti te povratak bolesnika njegovima
svakodnevnim aktivnostima (105). Vestibularna rehabilitacija ukljucuje slijedece skupine
vjezbi: 1) vjezbe habituacije na aktivnosti koje uzrokuju simptome, na primjer vrtoglavicu
uzrokovanu pokretima glave; 2) vjezbe vestibularne adaptacije i supstitucije te 3) vjezbe
poboljsavanja ravnoteze (105).

Vjezbe habituacije, odnosno privikavanja, smanjuju odgovor na negativan podrazaj
postupnim izlaganjem navedenom podrazaju (106, 107, 108). Sastoje se od ponavljanja
pokreta glave koji izazivaju blage do srednje simptome $to s vremenom dovodi do smanjenja
intenziteta 1 ucestalosti simptoma na isti podrazaj.

Drugu skupinu ¢ine vjezbe adaptacije ¢iji je cilj zadrzavanje fiksacije pogleda na odredenoj
tocki u prostoru za vrijeme pokreta glave (108, 109). Te vjezbe iskoristavaju potencijal
prilagodbe preostalog vestibularnog sustava na temelju tzv. retinal slip fenomena. Taj
fenomen nastaje pokretom glave prilikom kojega meta nestaje s to¢ke najostrijeg vida (110).
Ponavljanje takvih pokreta omogucuje postepeni oporavak VOR-a $to rezultira boljom
vidnom ostrinom prilikom pokreta glave. Supstitucija se temelji na koristenju alternativnih
sustava za pokrete o¢iju s cijem kompenzacije nedostatne vestibularne funkcije (111). Jedan
od nacina zamjene oste¢enog VOR-a je koristenje korektivnih sakada ili pokreta pracenja za

fiksiranje o¢iju na metu u pokretu. Primjer iz ove grupe vjezbi je vjezba ,,zapaméene mete*
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koja se izvodi na nacin da osoba nakon $to fokusira pogled na odredenoj meti zatvori oci te
pokusa odrzati tu fiksaciju tijekom rotacije glave zatvorenih o¢iju. Nakon §to ispitanik otvori
o¢i pozicija pogleda se treba poklapati s pozicijom ranije fokusirane mete (105, 111).
Bolesnici nakon VN-a imaju poremecaj ravnoteze koji kompenziraju ve¢im oslanjanjem na
vidne podrazaje, a manje na somatosenzorne (112). U svrhu pobolj$anja ravnoteze potrebno je
provoditi vjeZbe sa smanjenim utjecajem jednog od kompenzatornih mehanizama i ve¢im
oslanjanjem na preostalu vestibularnu funkciju, npr. odrzavanje ravnoteze zatvorenih o¢iju S
bosim nogama (111).

Autori Cochrane preglednog rada na temu vestibularne rehabilitacije iz 2011. godine
usporedili su rezultate 27 randomiziranih studija koje su ukljucile ukupno 1668 ispitanika s
unilateralnom perifernom vestibularnom disfunkcijom (113). Grupa bolesnika kod kojih je
provedena vestibularna rehabilitacija usporedivana je s kontrolnim grupama u kojima je
primjenjena placebo intervencija ili drugi oblik lijecenja npr. farmakolosko ili kirursko.
Parametri ishoda pojedinih istrazivanja bili su simptomi poput ucestalosti i tezine vrtoglavice,
procjena sposobnosti odrzavanja ravnoteze i hoda, moguénost obavljanja svakodnevnih
aktivnosti te kvaliteta zivota. Zakljucak autora je da postoje umjereni do jaki dokazi o
ucinkovitosti vestibularne rehabilitacije kod bolesnika s jednostranim perifernim
vestibularnim o$tecenjem (113). Ta Kkorist zadrzana je mjesecima nakon provedenih vjezbi.
Zbog heterogenosti istrazivanja nema dovoljno podataka o utjecajima pojedinosti same
vestibularne rehabilitacije kao §to su vrste vjezbi s najboljim uc¢inkom te optimalan pocetak,

ucestalost i trajanje rehabilitacije.
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1.6. Prognoza

Dugoro¢na prognoza VN-a je dobra i simptomi koji se javljaju u akutnoj fazi bolesti spontano
se povlace nakon nekoliko dana do nekoliko tjedana unato¢ zaostalom ostec¢enju funkcije
vestibularnog zivca (6). Jos je na zivotnjskim modelima u 19. stolje¢u primje¢eno da
unilateralna destrukcija vestibularnog sustava dovodi do simptoma koji su redovito prolazni.
Oporavak unato¢ perzistiranju vestibularnog ostec¢enja rezultat je centralne kompenzacije
jednostrano smanjenog vestibularnog tonusa (114). U novijim istrazivanjima takvi podaci su
potvrdeni u pracenju oporavka bolesnika s VN-om. Tako su u istrazivanju Beregniusa i
suradnika koje je ukljucilo 19 VN bolesnika svi bolesnici imali potpuni oporavak vrtoglavice
unutar devet tjedana od pojave simptoma iako je kod 40% bolesnika zaostala hipotonija
labirinta na kalorijskom testiranju prisutna i nakon godinu dana (115). Sli¢ni rezultati videni
Su i u drugim istrazivanjima (82). Medutim, iako se prognoza VN-a smatra povoljnom, duzim
pracenjem uoceno je da se preko 50% bolesnika zali na epizodicku ili kontinuiranu
vrtoglavicu, odnosno osjec¢aj nestabilnosti, godinama nakon prvih simptoma (116, 117). Jedan
od razloga toj pojavi je ¢injenica da kod bolesnika kod kojih ne dode do potpunog oporavka
vestibularne funkcije zaostaju dinamicki deficiti kao $to su zamucenje vida 1 osjecaj
nestabilnosti prilikom naglog pomicanja glave (118). Drugi razlog je razvoj kroni¢ne
subjektivne vrtoglavice. Taj sindrom ukljucuje simptome kao $to su vrtoglavica i osjecaj
posturalne nestabilnosti koji su provocirani pokretom, a precipitirajuci faktor je akutno
vestibularno o$tecenje kao Sto je VN (119).

Oporavak funkcije vestibularnog zivca nakon VN-a najceSece se prati kalorijskim testiranjem
i, u novijim istrazivanjima, pomo¢u VEMP-ova. Poboljsanje nalaza vidljivo je u prvim
mjesecima od pojave bolesti, ali je tendencija oporavka prisutna i nakon vise godina (118). U

jednom prospektivnom istrazivanju pracenja oporavka vestibularne fukcije kalorijskim
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testiranjem 42% pacijenata dozivjelo je oporavak nakon dvije godine, a 50% je imalo zaostalu
parezu horizontalnog kanala i nakon 10 godina pracenja (120). Istrazivanje koje je pratilo
oporavak vestibularne funkcije cVEMP-om pokazalo je oporavak kod 30% ispitanika u
periodu od Sest mjeseci do dvije godine (121). Usporedba nalaza kalorijskog testiranja i
cVEMP-a u VN-u u akutnoj fazi i nakon Sest tjedana upotrebljena je u jednom istrazivanju
kao procjena brzine oporavka funkcije horizontalnog kanala u odnosu na funkciju otolita
(122). Poboljsanje u kontrolnom periodu nadeno je kod 22% bolesnika u kalorijskom
testiranju i 85% bolesnika u cVEMP-u §to govori u prilog brzem oporavku staticke funkcije
otolita u odnosu na dinamicku funkciju polukruznih kanala. Nekoliko istrazivanja je pokazalo
da primjena Kortikosteroida ubrzava oporavak vestibularnog Zivca (91). Najvecéi prilog tome
dali su Strupp i suradnici koji su u prospektivnom, placebo kontroliranom ispitivanju dokazali
znacajan oporavak vestibularne funkcije u grupi bolesnika koji su primili metilprednizolon u
akutnoj fazi bolesti (85).

Recidiv VN-a u prospektivnim studijama zabiljezen je s ucestalo$¢u od 1,9 do 10,7% (14, 15,
123). Opisan je na istoj ili kontralateralnoj strani u odnosu na primarni napad, no uz manje
izrazene simptome kraceg trajanja. Kod bolesnika s preboljelim VN-om koji se javlja s
novonastalom vrtoglavicom bitno je u diferencijalnoj dijagnozi misliti na BPPV. Naime, oko
10% bolesnika razviti ¢e ipsilateralni BPPV posterironog semicirkularnog kanala nekoliko
mjeseci do godina nakon VN-a (123). Smatra se da je poveznica VN-a i posljedi¢nog BPPV-a
sam patofizioloski mehanizam koji je u podlozi VN-a. Upala u kanalu kojim prolazi gornja
grana vestibularnog zivca rezultira kompresijom na prednju grane vestibularne arterije Sto
moze doveti do oslobadanja otokonija i njihovog ulaska u polukruzni kanal (33, 123).
Repozicijski manevri su manje efikasni u ovoj grupi bolesnika u odnosu na idiopatski BPPV,

uz ¢escu pojavu recidiva (124).
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2. Hipoteza

Intravenska primjena deksametazona u kombinaciji s vestibularnim supresantom (diazepam) i

antiemetikom (tietilperazin) dovodi do brzeg oporavka klinickih simptoma u bolesnika s VN-

om u usporedbi s vestibularnim supresantom (diazepam) i antiemetikom (tietilperazin).
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3. Ciljevi

3.1. Glavni cilj istraZivanja

Glavni cilj ovoga istrazivanja je procijeniti u¢inak intravenske primjene deksametazona na

oporavak klinickih simptoma bolesnika s VN-om u hitnoj sluzbi.

3.2. Ostali ciljevi istraZzivanja

1. Odrediti u¢inak terapije na smanjenje nistagmusa (stupnjevanje nistagmusa prema
Alexanderu).

2. Odrediti u¢inak terapije na poboljSanje posturalne nestabilnosti (stupnjevanje prema
Fukuda testu).

3. Odrediti u¢inak terapije na smanjenje mucénine (prema vizualno-analognoj skali).

4. Odrediti u¢inak terapije na smanjenje broja povracéanja.

5. Odrediti u¢inak terapije na smanjenje subjektivnih simptoma (prema European
Evaluation of Vertigo upitniku).

6. Procijeniti udio bolesnika sa zahvaéenom superiornom i inferiornom granom

vestibularnog Zivca.
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4. Ispitanici i metode

4.1 Ispitanici

Istrazivanje je dizajnirano kao prospektivna, randomizirana, placebom kontrolirana studija. U
istrazivanju su sudjelovali bolesnici stariji od 18 godina kojima se u hitnoj neuroloskoj
ambulanti postavila dijagnoza VN-a na temelju slijedecih kriterija:
1) perzistentna rotatorna vrtoglavica u trajanju do 48 sati
2) unidirekcijski horizontalno-rotatorni nistagmus koji se pojac¢ava na otklon fiksacije
3) pozitivan head thrust test na strani vestibularnog oste¢enja
4) odsutnost skew devijacije (procijenjeno Maddox rod testom)
5) uredan MSCT mozga
6) uredan EKG
7) uredni laboratorijski nalazi (KKS, PV, APTV, GUK, urea, kreatinin, AST, ALT,
GGT, CK, LD).
Isklju€ujuci kriteriji su bili:
1) prisutnost gubitka sluha
2) prisutnost tinitusa
3) prisutnost bilo kojeg neuroloskog deficita
4) prisutnost u anamnezi:
a) neregulirane arterijske hipertenzije
b) fibrilacije atrija
c) neregulirane Secerne bolesti

5) bolesnici koji u terapiji uzimaju:
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a) kortikosteroide
b) benzodiazepine
6) bolesnici kod kojih su kortikosteroidi i benzodiazepini kontraindicirani iz drugih

razloga.

4.2. Metode

Svi bolesnici s dijagnozom VN-a koji su potpisali informirani pristanak bili su randomizirani
prema randomizacijskim tablicama u jednu od dvije skupine (A ili B):

1. ispitanici skupine A primili su deksametazon 12 mg i.v., diazepam 10 mg u 500 ml
fizioloske otopine te tietilperazin 6,5 mg s.c.

2. ispitanici skupine B primili su placebo — fiziolosku otopinu 12 mg i.v., diazepam 10
mg u 500 ml fizioloske otopine te tietilperazin 6,5 mg s.c.
Svim bolesnicima po dolasku u hitnu sluzbu uzela se detaljna anamneza, u¢injen je neuroloski
pregled te je ispunjen upitnik European Evaluation of Vertigo.
Pregled je ukljucivao opéi pregled glave i vrata, otoskopski pregled i op¢i neuroloski pregled
uz dodatak head-thrust testa, Maddox rod testa za procjenu skew devijacije, Fukuda testa te
Dix Hallpike testa.
Nistagmus je stupnjevan prema Alexanderu na slijedeé¢i naéin: nistagmus I stupnja je prisutan
samo pri pogledu u smjeru brze komponente, nistagmus Il stupnja je prisutan pri pogledu u
smjeru brze komponente kao i pri pogledu ravno, nistagmus Il stupnja je prisutan pri pogledu
u smjeru brze komponente, ravno i prilikom pogleda u smjeru spore komponente (37).
Fukuda test je karakteriziran kao 0 kada ga bolesnik ne izvodi, 1 kada je prisutna rotacija

prema strani vestibularnog oStecenja te 2 kada bolesnik uredno izvodi test.
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Mucnina je procijenjivana pomocu vizualno-analogne skale na kojoj je 0 stanje bez mucnine,
a 10 najgora zamisliva muc¢nina. Takoder je zabiljezen broj koliko je puta bolesnik povratio.
Svi podaci su zabiljezeni kod dolaska u hitnu sluzbu te 120 minuta nakon primljene terapije,

odnosno placeba.

4.2.1. VEMP

Svim bolesnicima koji su pristali na daljnje pretrage u¢injen je VEMP unutar tjedan dana od
pregleda u hitnoj sluzbi.

Tijekom snimanja ispitanici su sjedili u udobnoj stolici. Ispitanici su dobili upute da lagano
odmaknu glavu od zaslona stolice i guraju je naprijed protiv otpora elasti¢ne vrpce smjesStene
preko cCela s ciljem aktivacije SCM-a te da usmjere pogled prema stropu s ciljem aktivacije
OM-a. te Kontinuirana kontrakcija postignuta je odrzavanjem glave i o¢iju u jednakom
polozaju tijekom cijelog vremena trajanja testa. Mjesta na kozi za postavljanje elektroda
pripremljena su ¢is¢enjem abrazivnom pastom, a otpor izmedu koze i elektrode smanjen je
postavljanjem elektrovodljivog gela. Evocirani odgovor SCM-a snimljen je povrSinskim
elektrodama od kojih je aktivna elektroda smjestena na trbuh SCM-a stimulirane strane dok je
referentna elektroda postavljena na tetivu istoga misi¢a uz sternum. Evocirani odgovor OM-a
snimljen je dvjema povrsinskim elektrodama smjestenima ispod kontralateralnog oka.
Aktivna elektroda smjeStena je ispod oka dok je referentna elektroda bila na udaljenosti 1 cm
ispod aktivne elektrode (Slika 5). Elektroda uzemljenja smjestena je na verteksu koji je

odreden prema Internacionalnom 10-20 sustavu razmjestaja elektroda.
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Slika 5. Montaza elektroda u cVEMP-u (lijevo) i 0 VEMP-u (desno).

Impendancija elektroda tijekom pretrage bila je manja od 5 kQ. Ispitanici su preko para
slusalica podrazivani slusnim podrazajem u seriji od 50 ponavljanja za jedno uho, uz
ponavljanje serije dva puta za svako uho s ciljem osiguravanja ponovljivosti. Koristeni
podraZzaj bio je akusticki klik duljine trajanja 1 ms i ja¢ine 130 dB sound pressure level (SPL),
stimulacijske frekvencije 1 Hz. SPL je logaritamska mjera u¢inkovitog zvu¢nog pritiska
zvuka u odnosu na referentne vrijednosti. SPL se mjeri u dB iznad razine standardnog
referentnog tlaka. Standardni referentni zvucni tlak u zraku je 20 pPa Sto se smatra pragom
Cujnosti ljudskoga sluha (1 kHz). Snimanje je provedeno uz programsku podrsku Brain
Products Brain Vision Recorder (Brain products GmbH, Munich, Germany), dok je za analizu
snimljenih podataka koristena programska podrska Brain Products Brain Vision Analyzer
(Brain products GmbH, Munich, Germany). Snimljeni signali filtrirani su pojasnim filterom
od 5 Hz do 1000 Hz. Za potrebe analize signali su podjeljeni u segmente trajanja od 120 ms
(20 ms prije pojave podrazaja i 100 ms nakon pojave podrazaja) te su usrednjeni za svaku

seriju od 50 ponavljanja. Od usrednjenih odgovora iz dvije serije izraunata je srednja
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vrijednost koja je upotrijebljena za daljnju analizu. Umjesto apsolutnih vrijednosti amplituda
SCM-a za analizu su koriStene normalizirane vrijednosti amplituda buduci da apsolutne
vrijednost amplituda evociranih odgovora ovise o amplitudi misi¢ne aktivnosti, odnosno
misi¢ne kontrakcije, $to nije dovoljno pouzdana metoda mjerenja. Normalizirana vrijednost
amplitude izraCunata je dijeljenjem apsolutne “vrh do vrha” amplitude (P13-N23) sa srednjom
vrijedno$¢u aktivnosti miSic¢a u periodu prije podrazaja. Za amplitude OM-a koristene su
apsolutne vrijednosti istih. Budu¢i da je vrijednost amplituda u svim evociranim
potencijalima, pa tako i VEMP-u, varijabilna, amplituda za SCM je smatrana patoloskom
kada je srednja vrijednost bila snizena za > 1 standardne devijacije (SD) ili je vrijednost
amplitude bila za > 50% smanjena od amplitude detektirane nakon stimulacije kontralateralne
strane. Amplituda za OM je smatrana patoloSkom ako je bila manja od 50% normativne
vrijednosti ili ako je bila manja od 50% vrijednosti kontralateralne strane. Temeljeno na
normativnim vrijednostima laboratorija vrijednosti latencija VEMP-a klasificirane su kao
produzene, odnosno patoloske, kada je latencija bila produzena > 2,5 SD od standardnih
vrijednosti laboratorija. VEMP je takoder smatran patoloskim u sluc¢aju odsutnog odgovora,

odnosno bloka provodenja.

4.2.1.1 Analiza VEMP varijabli

Za analizu odgovora na SCM-u kao parametre smo koristili latenciju vala P13, latenciju vala
N23 te normaliziranu amplitudu odgovora P13-N23. Za analizu odgovora na OM-u kao
parametre smo koristili latenciju vala N10, latenciju vala P13 te amplitudu odgovora N10-

P13.
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Uz navedene parametre za analizu se koristio i omjer asimetrije (AR) amplituda za SCM i
OM koji se racunao na slijedeé¢i nac¢in: AR=100 [(A-Aws)/(A+Au)], gdje je A, amplituda na

zdravoj strani, a A,s amplituda na oste¢enoj strani (125).

4.3. Statisticka analiza podataka

U statisti¢koj analizi koristila se programska podrska IBM SPSS Statistics 20.0 (Chicago, IL).
Primjenom Kolmogorov-Smirnov testa utvrdilo se imaju li podaci normalnu distribuciju.
Razlike u distribuciji utvrdile su se 2 testom i McNemar testom. Za razlike kvantitativnih
varijabli, s obzirom na distribuciju, koristio se parametrijski t-test za nezavisne uzorke i t-test
za zavisne uzorke te neparametrijski Mann-Whitneyev test za nezavisne uzorke i Wilcoxonov
test za zavisne uzorke. Za ispitivanje korelacije koristena je Spearmanova korelacija. P

vrijednosti manje od 0,05 smatrale su se statisticki zna¢ajnima.

30



5. Rezultati

5.1. Deskriptivna statistika

5.1.1. Deskriptivna statistika svih ukljucenih ispitanika

U istrazivanje je ukupno ukljuceno 100 bolesnika, 52 (52%) muskarca i 48 (48%) zena.

Terapiju je primio 51 (51%) bolesnik dok ih je 49 (49%) primilo placebo. Dijagram tijeka

istrazivanja prikazan je na Slici 6.

113 bolesnika
razomtreno za
istrazivanje

Isklju¢eno (n=13)

Isklju¢ujuéi kriteriji (n=10)

0Odbilo sudjelovati (n=3)

Randomizirano
(n=100)

Terapijska skupina
(n=51)

Placebo skupina
(n=49)

Analizirano (n=51)

Analizirano (n=49)

Slika 6. Dijagram tijeka istrazivanja.
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Zahvacenost lijevog vestibularnog zivca imalo je 54 (54%) bolesnika, a desnog vestibularnog

zivca 46 (46%) bolesnika. Najmladi bolesnik imao je 19 godina, a najstariji 86 godina.
Srednja dob bila je 53,75 +/- 14,33 godina.

Prije primjene terapije/placeba nistagmus I stupnja imalo je 2 (2%) bolesnika, nistagmus |1

stupnja 42 (42%) bolesnika dok je nistagmus I11 stupnja imalo 56 (56%) bolesnika (Slika 7).

56%

2%

&1 stupanj
11 stupanj

[1I stupanj

Slika 7. Ucestalost pojedinog stupnja nistagmusa prije terapijske intervencije.

Fukuda test nije moglo izvesti 19 (19%) bolesnika prije intervencije, 78 (78%) ih je izvodilo

test s rotacijom prema strani lezije, a 3 (3%) je uredno izvodilo test (Slika 8).
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3%

“ Ne izvodi test

M Rotacija prema strani
ostecenja

“ Uredan test

Slika 8. Rezultat Fukuda testa prije terapijske intervencije.

Broj povracanja po bolesniku prije terapijske intervencije prikazan je na Slici 9.

Rezultati vizualno-analogne skale prije primjene terapije, odnosno placeba, prikazani su na

Slici 10.

Broj pacijenata

18
16
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12
10
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17
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Broj povracanja

Slika 9. Broj povrac¢anja prije primanja terapijske intervencije.
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Rezultat vizualno-analogne skale

Slika 10. Rezultat vizualno-analogne skale prije terapijske intervencije

Rezultati dobiveni European Evaluation of Vertigo upitnikom prije intervencije prikazani su

na Slici 11.

18
16
14
12
10

Broj pacijenata

(=T S AT

2 5 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika

Slika 11. Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika prije terapijske intervencije.
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Nakon razdoblja od 120 minuta od primjene terapije, odnosno placeba, nistagmus I11 stupnja

imalo je 37 (37%) bolesnika, nistagmus Il stupnja 44 (44%) bolesnika, nistagmus | stupnja je

imalo 18 (18%) bolesnika, a 1 (1%) bolesnik nije vise imao nistagmus (Slika 12).

1%

44%

——

H Bez nistagmusa
ET stupanj
“1I stupanj

W TIT stupanj

Slika 12. Ucestalost pojedinog stupnja nistagmusa 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Fukuda test 120 minuta nakon intervencije nije moglo izvesti 14 (14%) bolesnika, 77 (77%)

ih je izvodilo test s rotacijom na stranu lezije, a 9 (9%) je uredno izvodilo test (Slika 13).
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“ Ne izvodi test

“ Rotacija prema strani
ostecenja

“ Uredan test

Slika 13. Rezultat Fukuda testa 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Na Slici 14 prikazan je broj povracanja nakon 120 minuta.

Broj pacijenata
[ AL - ¥ 1 B o (UL B o o BN e
o o o o o o oo o O

o

I ——
2 3 4

Broj povracanja

Slika 14. Broj povracanja 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Rezultati vizualno-analogne skale 120 minuta nakon $to su bolesnici primili terapiju ili

placebo prikazani su na Slici 15.
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Slika 15. Rezultat vizualno-analogne skale 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Rezultati European Evaluation of Vertigo upitnika nakon 120 minuta prikazani su na Slici 16.
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Slika 16. Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Hospitalizirano je 22 (22%) bolesnika (Slika 17).
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H Nisu hospitalizirani

E Hospitalizirani

Slika 17. Postotak bolesnika koji su hospitalizirani.

VEMP unutar tjedan dana od javljanja u hitnu neurolosku ambulantu uéinjen je kod 86 (86%)

ispitanika (Slika 18).

Nije u¢injen VEMP
EUcinjen VEMP

Slika 18. Postotak bolesnika koji su u¢inili VEMP.
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5.1.2. Deskriptivna statistika skupine A

U skupinu koja je primila deksametazon u hitnoj sluzbi ukljuceno je 27 muskarca (52,9%) i
24 (47,1%) zene. Lijevi VN imalo je 30 (58,8%) bolesnika dok ih je 21 (41,2%) imalo desni
VN. Dob ispitanika bila je od 19 do 76 godina Zivota uz srednju dob od 53,63 +/- 11,99
godina.

Prije primanja terapije nistagmus Il stupnja imalo je 17 bolesnika (33,3%), nistagmus 111
stupnja imalo je 34 (66,7%) bolesnika, dok niti jedan bolesnik nije imao nistagmus | stupnja

(Slika 19).

I stupanj

K TII stupanj

Slika 19. Ucestalost pojedinog stupnja nistagmusa prije primanja terapije u skupini A.

Fukuda test prije primanja kortikosteroidne terapije nije izvodilo 12 (23,5%) bolesnika,

rotaciju prema strani oSte¢enja imalo je 37 (72,5%), a 2 (3,9%) bolesnika uredno su izvodila

Fukuda test (Slika 20).
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“ Ne izvodi

M Rotacija prema strani
ostecenja

“ Uredan test

Slika 20. Rezultat Fukuda testa prije primanja terapije u skupini A.

Broj povracanja po bolesniku prije terapije prikazan je na Slici 21.
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Slika 21. Broj povracanja po bolesniku prije primanja terapije u skupini A.

Na Slici 22 prikazani su rezultati vizualno-analogne skale prije terapijske intervencije.
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Slika 22. Rezultat vizualno-analogne skale prije primanja terapije u skupini A.

Rezultati European Evaluation of Vertigo upitnika prije primjenjene terapije prikazani su na

Slici 23.
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Slika 23. Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika prije primanja terapije u skupini A.
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U pregledu 120 minuta nakon terapije deksametazonom nistagmus I11 stupnja imalo je 20
(39,2%) bolesnika, nistagmus Il stupnja bio je prisutan kod 21 (41,2%) bolesnika, 9 (17,6%)

ih je imalo nistgamus I stupnja, a 1 (2%) bolesnik vise nije imao nistagmus (Slika 24).

2%

H Bez nistagmusa
ET stupanj
“1I stupanj

W TIT stupanj

Slika 24. Ucestalost pojedinog stupnja nistagmusa 120 minuta nakon primanja terapije u skupini A.

Fukuda test 120 minuta nakon terapijske intervencije nije moglo izvesti 9 (17,6%) bolesnika,
37 (72,5%) je izvodilo test uz rotaciju prema strani vestibularnog oste¢enja, dok je 5 (9,8%)

uredno izvodilo Fukuda test (Slika 25).
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Broj povracanja po bolesniku zabiljeZzen 120 minuta od primljene kortikosteroidne terapije

“ Ne izvodi

“ Rotacija prema strani
ostecenja

“ Uredan test

Slika 25. Rezultat Fukuda testa 120 minuta nakon primanja terapije u skupini A.

prikazan je na Slici 26.
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Slika 26. Broj povracanja po bolesniku 120 minuta nakon primanja terapije u skupini A.

Rezultati vizualno-analogne skale 120 minuta nakon terapijske intervencije nalaze se na Slici

217.
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Slika 27. Rezultat vizualno-analogne skale 120 minuta nakon primanja terapije u skupini A.

Na Slici 28 prikazani su rezultati European Evaluation of Vertigo upitnika 120 minuta od

davanja terapije.
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Slika 28. Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika 120 minuta nakon primanja terapije u skupini A.

U skupini A hospitalizirano je 9 (17,6%) bolesnika (Slika 29).
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¥ Nisu hospitalizirani

& Hospitalizirani

Slika 29. Postotak bolesnika skupine A koji su hospitalizirani.

Unutar tjedan dana od javljanja u hitnu neurolosku ambulantu VEMP je u¢injen kod 43

(84,3%) bolesnika (Slika 30).

¥ Nije uc¢injen VEMP
EUcinjen VEMP

Slika 30. Postotak bolesnika skupine A koji su u¢inili VEMP.

U skupini A prije primjene deksametazona medijan broja povracanja bio je 4, medijan

vizualno-analogne skale bio je 8, a medijan rezultata European Evaluation of Vertigo upitnika
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bio je 15. Nakon 120 minuta medijan broja povracanja bio je 0,0; medijan vizualno-analogne

skale 1, dok je medijan rezultata European Evaluation of Vertigo upitnika bio 7.

5.1.3. Deskriptivna statistika skupine B

U skupinu koja je primila placebo u hitnoj sluzbi ukljuceno je 49 bolesnika od toga 25 (51%)
muskarca i 24 (49%) zene. Osteéenje desnog vestibularnog zivca imalo je 25 (51%)
ispitanika, a lijevog 24 (49%). Najmladi bolesnik imao je 25 godina, a najstariji 86 godina.
Srednja dob bila je 53,88 +/- 16,54.

U neuroloskom pregledu prije primjene placeba nistagmus | stupnja imalo je 2 (4,1%)

bolesnika, nistagmus Il stupnja 25 (51%), a 11 stupnja 22 (44,9%) bolesnika (Slika 31).

4%

459% &1 stupanj

11 stupanj

[1I stupanj

Slika 31. Ugestalost pojedinog stupnja nistagmusa prije primanja placeba u skupini B.

Fukuda test u prvom pregledu nije izvelo 7 (14,3%) bolesnika, rotacija u stranu lezije bila je
prisutna kod 41 (83,7%) bolesnika, a 1 (2%) bolesnik je uredno izvodio Fukuda test (Slika

32).
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“ Ne izvodi

“ Rotacija prema strani
ostecenja

“ Uredan test

Slika 32. Rezultat Fukuda testa prije primanja placeba u skupini B.

Broj povracanja po bolesniku prije placeba prikazan je na Slici 33.
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Slika 33. Broj povracanja prije primanja placeba u skupini B.

Na Slici 34 zabiljezen je rezultat vizualno-analogne skale prije primanja placeba.

47



12

10

Broj pacijenata
(e}

0 2 3 5 6 7 8 9 10

Rezultat vizualno-analogne skale

Slika 34. Rezultat vizualno-analogne skale prije primanja placeba u skupini B.

Rezultati upitnika European Evaluation of Vertigo prije placeba nalaze se na Slici 35.
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Slika 35. Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika prije primanja placeba u skupini B.

Nistagmus 11 stupnja 120 minuta nakon primjene placeba imalo je 17 (34,7%) bolesnika,
nistagmus Il stupnja imalo je 23 (46,9%) bolesnika, dok ih je 9 (18,4%) imalo nistagmus |

stupnja (Slika 36).



T stupanj
& 1I stupanj

“ 1II stupanj

Slika 36. Ucestalost pojedinog stupnja nistagmusa 120 minuta nakon primanja placeba u skupini B.

Nakon placeba Fukuda test nije izvodilo 5 (10,2%) bolesnika, 40 (81,6%) bolesnika je
izvodilo test uz rotaciju prema ostecenoj strani, a 4 (8,2%) je uredno izvodilo Fukuda test

(Slika 37).

“ Ne izvodi

“Rotacija prema strani
oStecCenja

“ Uredan test

Slika 37. Rezultat Fukuda testa 120 minuta nakon primanja placebo u skupini B.
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Broj povracanja po bolesniku 120 minuta nakon placeba prikazan je na Slici 38.

S
(=T ¥, B = BN ) |

Broj pacijenata
= NN W
o U1 o U

wn

o

0 1 2 4

Broj povracanja

Slika 38. Broj povrac¢anja 120 minuta nakon primanja placeba u skupini B.

Rezultati vizualno-analogne skale nakon placeba nalaze se na Slici 39.
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Slika 39. Rezultat vizualno-analogne skale 120 minuta nakon primanja placeba u skupini B.



Na Slici 40 prikazani su rezultati European Evaluation of Vertigo upitnika nakon primanja

placeba.
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Slika 40. Rezultat European Evaluation of Vertigo upitnika 120 minuta nakon primanja placeba u skupini B.

U skupini B hospitalizirano je 13 (26,5%) bolesnika (Slika 41).

¥ Nisu hospitalizirani

& Hospitalizirani

Slika 41. Postotak bolesnika skupine B koji su hospitalizirani.
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Unutar tjedan dana od pregleda VEMP je ucinjen kod 43 (87,8%) bolesnika iz skupine B

(Slika 42).

H Nije u¢injen VEMP
EU¢injen VEMP

Slika 42. Postotak bolesnika skupine B koji su u¢inili VEMP.

U skupini B prije primanja placeba medijan broja povrac¢anja bio je 3 medijan vizualno-
analogne skale bio je 7, a medijan rezultata European Evaluation of Vertigo upitnika bio je
16. Medijan broja povrac¢anja nakon 120 minuta bio je 0, medijan vizualno-analogne skale bio

je 3, dok je medijan rezultata European Evaluation of Vertigo upitnika bio 8.

5.2 Usporedba ispitivanih varijabli prije i nakon terapijske intervencije u obje skupine

U obje skupine doslo je do statisti¢ki znacajne promjene svih ispitivanih varijabli nakon
terapijske intervencije. Za skupinu A srednji rangovi, zbroj rangova za ispitivane varijable
prije i nakon terapijske intervencije, kao i odgovarajuce p vrijednosti za broj povracanja,

vizualno-analognu skalu, European Evaluation of Vertigo upitinik, stupanj nistagmusa i
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rezultat Fukuda testa prikazani su u Tablicama 2, 3, 4, 5 i 6. Navedeni podaci za skupinu B

prikazani su u Tablicama 7, 8, 9, 101 11.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
46° 23,50 1081,00
broj povraéanja 120’
- broj povracéanja (' 0,000
0’ 0,00 0,00
5(2

a. broj povracanja 120' < broj povracanja 0'
b. broj povracanja 120' > broj povracanja 0'
c. broj povracanja 120' = broj povracanja 0'

Tablica 2. Usporedba razlika u broju povracanja prije i nakon terapijske intervencije u skupini A.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
45° 23,00 1035,00
vizualno-analogna
skala 120" - 0,000
vizualno-analogna 0° 0,00 0,00
skala 0'
60

a. vizualno-analogna skala 120" < vizualno-analogna skala 0'
b. vizualno-analogna skala 120' > vizualno-analogna skala 0'
c. vizualno-analogna skala 120" = vizualno-analogna skala 0'

Tablica 3. Usporedba razlika u vizualno-analognoj skali prije i nakon terapijske intervencije u skupini A.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
European 50° 25,50 1275,00
Evaluation of
Vertigo upitnik 120’ 0,000
- European o° 0,00 0,00
Evaluation of
Vertigo upitnik 0' 1¢

a. European Evaluation of Vertigo upitnik 120" < European Evaluation of Vertigo upitnik 0'
b. European Evaluation of Vertigo upitnik 120" > European Evaluation of Vertigo upitnik 0'
c. European Evaluation of Vertigo upitnik 120' = European Evaluation of Vertigo upitnik 0'

Tablica 4. Usporedba European Evaluation of Vertigo upitnika prije i nakon terapijske intervencije u skupini A.
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Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
20° 10,50 210,00
stupanj nistagmusa
120" - stupanj 0,000
nistagmusa 0' o° 0,00 0,00
31°

a. stupanj nistagmusa 120" < stupanj nistagmusa 0'
b. stupanj nistagmusa 120" > stupanj nistagmusa 0'
¢. stupanj nistagmusa 120" = stupanj nistagmusa 0'

Tablica 5. Usporedba razlika u stupnju nistagmusa prije i nakon terapijske intervencije u skupini A.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
6° 3,50 21,00
Fukuda test 120’ - 0,014
Fukuda test 0' 0 0,00 0,00
45°

a. Fukuda test 120" < Fukuda test 0
b. Fukuda test 120' > Fukuda test 0'
¢. Fukuda test 120" = Fukuda test 0'

Tablica 6. Usporedba razlika u rezultatima Fukuda testa prije i nakon terapijske intervencije u skupini A.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
37 19,00 703,00
broj povracanja 120'
- broj povraéanja (' 0,000
o 0,00 0,00
12°

a. broj povracanja 120' < broj povracanja 0'
b. broj povrac¢anja 120' > broj povracanja 0'
c. broj povrac¢anja 120' = broj povracanja 0'

Tablica 7. Usporedba razlika u broju povra¢anja prije i nakon terapijske intervencije u skupini B.
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Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
44° 22,50 990,00
vizualno-analogna
skala 120" - 0,000
vizualno-analogna o° 0,00 0,00
skala 0'
5C

a. vizualno-analogna skala 120" < vizualno-analogna skala 0'
b. vizualno-analogna skala 120" > vizualno-analogna skala 0’
c. vizualno-analogna skala 120" = vizualno-analogna skala 0'

Tablica 8. Usporedba razlika u vizualno-analognoj skali prije i nakon terapijske intervencije u skupini B.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
European 43? 23,86 1026,00
Evaluation of
Vertigo upitnik 120’ 0,000
- European 2° 4,50 9,00
Evaluation of
Vertigo upitnik 0’ 4°

a. European Evaluation of Vertigo upitnik 120" < European Evaluation of Vertigo upitnik 0'
b. European Evaluation of Vertigo upitnik 120' > European Evaluation of Vertigo upitnik 0'
c. European Evaluation of Vertigo upitnik 120" = European Evaluation of Vertigo upitnik 0'

Tablica 9. Usporedba European Evaluation of Vertigo upitnika prije i nakon terapijske intervencije u skupini B.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
117 6,00 66,00
stupanj nistagmusa
120" - stupanj 0,001
nistagmusa 0' 0° 0,00 0,00
38°

a. stupanj nistagmusa 120’ < stupanj nistagmusa 0'
b. stupanj nistagmusa 120' > stupanj nistagmusa 0'
C. stupanj nistagmusa 120" = stupanj nistagmusa 0'

Tablica 10. Usporedba razlika u stupnju nistagmusa prije i nakon terapijske intervencije u skupini B.
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Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
52 3,00 15,00
Fukuda test 120" - 0,025
Fukuda test 0' 0’ 0,00 0,00
44°

a. Fukuda test 120" < Fukuda test 0"
b. Fukuda test 120' > Fukuda test 0'
¢. Fukuda test 120" = Fukuda test 0

Tablica 11. Usporedba razlika u rezultatima Fukuda testa prije i nakon terapijske intervencije u skupini B.

5.3. Usporedba ispitivanih varijabli izmedu skupina

Usporedbom skupine A i B nije nadena statisticki znacajna razlika u dobi ispitanika kao ni u

spolnoj distribuciji. Nije bilo statisti¢ki znac¢ajne razlike izmedu skupina u rezultatima

vizualno-analogne skale i upitnika European Evaluation of Vertigo niti prije niti poslije

terapijske intervencije. Takoder nije bilo statisticki zna¢ajne razlike u broju povracanja prije i

nakon intervencije izmedu skupina. Srednji rangovi vrijednosti skale, upitnika i broja

povracanja prikazani su u Tablici 11 dok je statistiCka analiza podataka prikazana u Tablici

12.
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Varijabla Skupina Mean rank
Vizualno-analogna skala 0' A 51,80
B 49,14
European Evaluation of Vertigo A 49,78
upitnik 0'
B 51,24
A 53,53
Broj povracanja ('
B 47,35
Vizualno-analogna skala 120' A 45,97
B 55,21
European Evaluation of Vertigo A 45,41
upitnik 120'
B 55,80
A 49,25
Broj povracanja 120’ B 51,81

Tablica 11. Srednji rangovi vizualno-analogne skale, European Evaluation of Vertigo upitnika i broja
povracanja prije i 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Vizualno- European Broj Vizualno- European Broj
analogna Evaluation of | povraéanja analogna Evaluation of | povraéanja
skala 0’ Vertigo 0 skala 120’ Vertigo 120
upitnik 0 upitnik 120°
Mann- 1183,000 1213,000 1095,000 1018,500 990,000 1185,500
Whitney U
Wilcoxon W 2408,000 2539,000 2320,000 2344,500 2316,000 2511,500
Z -0,465 -0,253 -1,072 -1,634 -1,794 -0,692
p vrijednost 0,642 0,800 0,284 0,102 0,073 0,489

Tablica 12. Prikaz rezultata statistiCke analize razlika izmedu skupina u vizualno-analognoj skali, European
Evaluation of Vertigo upitniku i broju povracanja prije i 120 minuta nakon terapijske intervencije.

Prije terapijske intervencije u skupini A statisticki znacajno viSe bolesnika imalo je III stupanj

nistagmusa u odnosu na skupinu B, dok je u skupini B znacajno viSe bolesnika imalo II

stupanj nistagmusa u odnosu na skupinu A (p=0,040) (Tablica 13).
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Varijabla Skupina A Skupina B p vrijednost
N (%) N (%)
Nistagmus | stupnja 0(0,0) 2(4,1)
Nistagmus |1 stupnja 17 (33,3) 25 (51,0) 0,040
Nistagmus 11 stupnja 34 (66,7) 22 (44,9)

Tablica 13. Usporedba u¢estalosti pojedinog stupnja nistagmusa izmedu skupina A i B prije terapijske
intervencije.

Nakon terapijske intervencije nije bilo statisticki znacajne razlike u ucestalosti pojedinog

stupnja nistagmusa izmedu skupina (p=0,897) (Tablica 14).

Varijabla Skupina A Skupina B p vrijednost
N (%) N (%)
Bez nistagmusa 1(2,0) 0(0,0)
Nistagmus | stupnja 9 (17,6) 9 (18,4) 0,897
Nistagmus |1 stupnja 21 (41,2) 23 (46,9)
Nistagmus I11 stupnja 20 (39,2) 17 (34,7)

Tablica 14. Usporedba ucestalosti pojedinog stupnja nistagmusa izmedu skupina A i B nakon terapijske
intervencije.

Medutim, kod ra¢unanja promjena koje su se dogodile u stupnjevima nistagmusa nakon
terapijske intervencije nadeno je da je u skupini A statisticki zna¢ajno manje bolesnika imalo
nistagmus 111 stupnja nakon terapijske intervencije (p=0,000) dok u skupini B ta razlika nije

bila statisticki znac¢anja (p=0,063) (Tablica 15 i 16).
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Nistagmus 111 stupnja 0'

Nistagmus 111 stupnja 120

p vrijednost

0 (N) 1(N)
0 (N) 17 0
1(N) 14 20

0,000

Tablica 15. Promjena u broju bolesnika koji su imali nistagmus 111 stupnja prije i nakon terapijske intervencije u
skupini A. 0 — nistagmus 11 stupnja nije prisutan. 1 — prisutan nistagmus 111 stupnja.

Nistagmus 111 stupnja 0'

Nistagmus 111 stupnja 120"

p vrijednost

0 (N) 1(N)
0 (N) 27 0
1(N) 5 17

0,063

Tablica 16. Promjena u broju bolesnika koji su imali nistagmus 111 stupnja prije i nakon terapijske intervencije u
skupini B. 0 — nistagmus Il stupnja nije prisutan. 1 — prisutan nistagmus 11 stupnja.

Nije bilo statisticki znacajne razlike u promjeni broja bolesnika koji su imali nistagmus |1

stupnja prije i nakon terapijske intervencije u skupini A (p=0,454) i skupini B (0,754)

(Tablica 17 i 18).

Nistagmus Il stupnja 0'

Nistagmus Il stupnja 120

p vrijednost

0 (N) 1(N)
0 (N) 24 10
1(N) 6 11

0,454

Tablica 17. Promjena u broju bolesnika koji su imali nistagmus Il stupnja prije i nakon terapijske intervencije u
skupini A. 0 — nistagmus Il stupnja nije prisutan. 1 — prisutan nistagmus Il stupnja.

Nistagmus Il stupnja 0°

Nistagmus Il stupnja 120

p vrijednost

0 (N) 1(N)
0 (N) 20 4
1(N) 6 19

0,754

Tablica 18. Promjena u broju bolesnika koji su imali nistagmus Il stupnja prije i nakon terapijske intervencije u
skupini B. 0 — nistagmus |1 stupnja nije prisutan. 1 — prisutan nistagmus |1 stupnja.
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Nistagmus I stupnja imalo je statisticki znacajno vise bolesnika nakon terapijske intervencije i

u skupini A (p=0,004) i u skupini B (p=0,016) (Tablica 19 i 20).

Nistagmus I stupnja 0'

Nistagmus I stupnja 120

p vrijednost

0 (N) 1(N)
0 (N) 42 9
1(N) 0 0

0,004

Tablica 19. Promjena u broju bolesnika koji su imali nistagmus | stupnja prije i nakon terapijske intervencije u
skupini A. 0 — nistagmus | stupnja nije prisutan. 1 — prisutan nistagmus | stupnja.

Nistagmus I stupnja 0*

Nistagmus I stupnja 120*

p vrijednost

0 (N) 1(N)
0 (N) 40 7
1(N) 0 2

0,016

Tablica 20. Promjena u broju bolesnika koji su imali nistagmus | stupnja prije i nakon terapijske intervencije u
skupini B. 0 — nistagmus | stupnja nije prisutan. 1 — prisutan nistagmus | stupnja.

Nije bilo statisticki znacajne povezanosti izmedu rezultata Fukuda testa 1 pripadnosti

bolesnika pojedinoj skupini niti prije niti poslije terapijske intervencije (p=0,436 i 0,543)

(Tablica 21 22.)

Varijabla Skupina A Skupina B p vrijednost
N (%) N (%)
Ne izvodi Fukuda test 12 (23,5) 7(14,3)
Rotacija prema strani 37 (72,5) 41 (83,7) 0,436
oste¢enja u Fukuda testu
Uredan Fukuda test 239 1(2,0)

Tablica 21. Usporedba ucestalosti rezultata Fukuda testa izmedu skupina A i B prije terapijske intervencije.
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Varijabla Skupina A Skupina B p vrijednost
N (%) N (%)
Ne izvodi Fukuda test 9 (17,6) 5(10,2)
Rotacija prema strani 37 (72,5) 40 (81,6) 0,543
oste¢enja u Fukuda testu
Uredan Fukuda test 5(9,8) 4 (8,2)

Tablica 22. Usporedba ucestalosti rezultata Fukuda testa izmedu skupina A i B nakon terapijske intervencije.

5.3. Usporedba razlika ispitivanih varijabli izmedu skupina

Za potrebe statisticke analize razlika u pojedinim varijablama izmedu skupina prije i 120

minuta nakon terapijske intervencije izracunata je za svaku varijablu na slijede¢i nacin:

razlika = vrijednost prije intervencije - vrijednost nakon 120 minuta.

Tako je u skupini A medijan razlike za vizualno-analognu skalu 4, za upitnik European

Evaluation of Vertigo 6, a za razliku u broju povracanja 4. Vrijednosti razlike prikazane su na

Slici 43, 44 i 45.

Broj pacijenata
S = N W e 1 Oy 0 W

0 1 2 3 4

9

10 11 14 15 18

20

Broj povracanja

Slika 43. Razlika u broju povracanja u skupini A.
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Rezultat vizualno-analogne skale

Slika 44. Razlika u rezultatu vizualno-analogne skale po bolesniku u skupini A.
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Slika 45. Razlika u rezultatu European Evaluation of Vertigo upitnika u skupini A.

Razlika za stupanj nistagmusa i rezultat Fukuda testa izraCunata je prema gore opisanoj
formuli s time da je odredenom stupnju nistagmusa, odnosno rezultatu Fukuda testa,
pridodana odgovarajuca vrijednost. Tako je nistagmusu III stupnja pridodana vrijednost 3,
nistagmusu Il stupnja 2, nistagmusu | stupnja 1, a stanju bez nistagmusa pridodana je

vrijednost 0. Za nemoguénost izvodenja Fukuda testa pridruZena je vrijednost 2, rotaciji
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prema zahvacenoj strani vrijednost 1, a urednom izvodenju Fukuda testa pridodana je

vrijednost 0.

Razliku 0 za stupanj nistagmusa imalo je 61% bolesnika, razliku 1 29% bolesnika, dok je 10%

bolesnika imalo razliku 2 (Slika 46).

1)
.
'Y

Slika 46. Razlika u stupnjevima nistagmusa u skupini A.

U skupini A razlika u rezultatu Fukuda testa bila je 0 za 88% bolesnika, a za 12% bolesnika

razlika je bila 1 (Slika 47).
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Slika 47. Razlika u rezultatu Fukuda testa u skupini A.

U skupini B medijan razlike za vizualno-analognu skalu bio je 3, za upitnik European

Evaluation of Vertigo 4, a za razliku u broju povracanja 3. Vrijednosti razlike prikazane su na

Slici 48, 491 50.

Broj pacijenata

0 1 2 3 %4 5 6 7 9 10 11 16

Broj povracanja

Slika 48. Razlika u broju povra¢anja u skupini B.
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Slika 49. Razlika u rezultatu vizualno-analogne skale u skupini B.
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Slika 50. Razlika u rezultatu European Evaluation of Vertigo upitnika u skupini B.

Razlika nistagmusa u skupini B bila je 0 kod 78% bolesnika, 1 kod 20% bolesnika, dok je kod

29 bila 2 (Slika 51).
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Slika 51. Razlika u stupnjevima nistagmusa u skupini B.

Razlika u rezultatima Fukuda testa bila je 0 u 90% bolesnika i 1 u 10% bolesnika (Slika 52).

=0

]

Slika 52. Razlika u rezultatu Fukuda testa u skupini B.

Usporedbom izmedu skupina u razlici upitnika European Evaluation of Vertigo prije i poslije
terapijske intervencije nadena je statisti¢ki znacajno veca razlika u rezultatima upitnika u
skupini A u odnosu na skupinu B (p=0,025). Usporedba razlika prikazana je u Tablici 23, a

statisticka analiza podataka prikazana je u Tablici 24.
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Skupina Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks

A 51 56,86 2900,00

B 49 43,88 2150,00
Tablica 23. Usporedba skupina u razlikama u rezultatu European Evaluation of Vertigo upitnika.

Razlika u rezultatu European
Evaluation of Vertigo upitnika

Mann-Whitney U 925,000
Wilcoxon W 2150,000

z -2,244

p vrijednost 0,025

Tablica 24. Rezultati statisticke analize razlika izmedu skupina u razlici European Evaluation of Vertigo

upitnika.

Razlike u rezultatima razlika vizualno-analogne skale i broja povracanja nisu statisti¢ki

znacajne izmedu skupina (p=0,367 i p=0,163) (Tablica 25, 26 i 27).

Skupina Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks
A 51 53,04 2345,00
B 49 47,86 2705,00

Tablica 25. Usporedba skupina u razlikama rezultata vizualno-analogne skale.
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Skupina Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks
A 51 54,16 2762,00
B 49 46,69 2288,00

Tablica 26. Usporedba skupina u razlici broja povracanja.

Razlika u rezultatu vizualno-

Razlika u rezultatu broja

analogne skale povracanja
Mann-Whitney U 1120,000 1063,000
Wilcoxon W 2345,000 2288,000
Z -0,902 -1,294
p vrijednost 0,367 0,196

Tablica 27. Rezultati statisticke analize razlika izmedu skupina u razlikama rezultata vizualno-analogne skale i

Nije bilo statisticki znacajne razlike izmedu skupina u razlici nistagmusa i rezultata Fukuda

broju povracanja.

testa (p=0,112 i p = 1,000) (Tablica 28 i 29).

Varijabla Skupina A Skupina B p vrijednost
N N
Razlika u stupnju 31 38
nistagmusa 0
Razlika u stupnju 15 10 0,112
nistagmusa 1
Razlika u stupnju 5 1
nistagmusa 2

Tablica 28. Usporedba skupina u razlikama u stupnju nistagmusa.

Varijabla Skupina A Skupina B p vrijednost
N N
Razlika u rezultatu 45 44
Fukuda testa 0 1,000
Razlika u rezultatu 6 5
Fukuda testa 1

Tablica 29. Usporedba skupina u razlikama u rezultatu Fukuda testa.
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5.5. Statisticka analiza VEMP varijabli

Srednje vrijednosti, standardne devijacije, medijan, minimalne i maksimalne vrijednosti

amplituda i latencija VEMP varijabli cijele ispitane skupine prikazane su u Tablici 30.

Varijabla Broj bolesnika Minimalna Maksimalna Srednja Standardna
vrijednost vrijednost vrijednost/ devijacija
medijan
SCMR P13 lat 84 9,80 17,40 13,883 1,296
(ms)
SCMR N23 lat 84 17,20 28,20 22,145 2,098
(ms)
SCMR CorAmp 84 0,37 3,10 1,463 0,682
OML N10 lat 74 8,00 17,00 10,922 1,888
(ms)
OML P13 lat 74 11,20 24,00 15,805 2,611
(ms)
OML N10-P13 74 1,20 91,00 4,800
amp (1V)
SCML P13 Ilat 78 11,00 20,40 14,385 1,910
(ms)
SCML N23 lat 78 17,20 32,20 22,431 2,509
(ms)
SCML CorAmp 78 0,24 3,26 1,351 0,657
OMR N10 lat 70 6,00 14,80 10,746 1,882
(ms)
OMR P13 lat 70 9,60 21,20 15,573 2,551
(ms)
OMR N10-P13 70 1,20 41,60 5,750
amp (UV)

Tablica 30. Minimalne vrijednosti, maksimalne vrijednosti, srednje vrijednosti i standardne devijacije amplituda
i latencija VEMP varijabli cijele ispitane skupine. SCM — sternokleidomastoidni mis$i¢. OM — okularni mi$i¢. R —
desno. L — lijevo. lat — latencija. CorAmp — korigirana amplituda.

Normalnu razdiobu nisu pokazale varijable OML N10-P13 amp i OMR N10-P13 amp dok su

sve ostale VEMP varijable imale normalnu razdiobu.

Srednje vrijednosti, medijan, minimalne i maksimalne vrijednosti amplituda i latencija VEMP

varijabli bolesnika skupine A prikazane su u Tablici 31. Normalnu razdiobu u skupini A nisu

pokazale varijable OML N10-P13 amp i OMR N10-P13 amp dok su sve ostale VEMP

varijable imale normalnu razdiobu.
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Varijabla Broj bolesnika Minimalna Maksimalna Srednja Standardna
vrijednost vrijednost vrijednost/ devijacija
medijan
SCMR P13 lat 43 10,80 17,40 13,949 1,361
(ms)
SCMR N23 lat 43 18,80 26,60 22,117 1,934
(ms)
SCMR CorAmp 43 0,41 3,10 1,415 0,702
OML N10 lat 38 8,00 15,20 11,090 1,702
(ms)
OML P13 lat 38 12,00 24,00 16,095 2,636
(ms)
OML N10-P13 38 1,20 91,00 6,265
amp (1V)
SCML P13 lat 38 11,00 20,40 14,168 1,731
(ms)
SCML N23 lat 38 18,80 32,20 22,084 2,390
(ms)
SCML CorAmp 38 0,24 3,26 1,361 0,670
OMR N10 lat 36 8,40 13,80 10,711 1,610
(ms)
OMR P13 lat 36 11,10 21,00 15,592 2,302
(ms)
OMR N10-P13 36 1,61 41,60 5,550
amp (UV)

Tablica 31. Minimalne vrijednosti, maksimalne vrijednosti, srednje vrijednosti i standardne devijacije amplituda
i latencija VEMP varijabli kod bolesnika skupine A. SCM — sternokleidomastoidni misi¢. OM — okularni miSic.
R —desno. L - lijevo. lat — latencija. CorAmp — korigirana amplituda.

Srednje vrijednosti, minimalne i maksimalne vrijednosti amplituda i latencija VEMP varijabli

u skupini B prikazane su u Tablici 32.

70




Varijabla Broj bolesnika Minimalna Maksimalna Srednja Standardna
vrijednost vrijednost vrijednost devijacija
SCMR P13 lat 41 9,80 16,20 13,815 1,236
(ms)
SCMR N23 lat 41 17,20 28,20 22,176 2,281
(ms)
SCMR CorAmp 41 0,37 2,98 1,512 0,665
OML N10 lat 36 8,00 17,00 10,744 2,077
(ms)
OML P13 lat 36 11,20 20,40 15,500 2,585
(ms)
OML N10-P13 36 1,48 16,36 5,528 3,574
amp (LV)
SCML P13 Ilat 40 11,20 19,80 14,590 2,066
(ms)
SCML N23 lat 40 17,20 30,60 22,760 2,604
(ms)
SCML CorAmp 40 0,24 2,58 1,341 0,652
OMR N10 lat 34 6,00 14,80 10,782 2,157
(ms)
OMR P13 lat 34 9,60 21,20 15,553 2,826
(ms)
OMR N10-P13 34 1,20 38,95 7,129 7,155
amp (HV)

Tablica 32. Minimalne vrijednosti, maksimalne vrijednosti, srednje vrijednosti i standardne devijacije amplituda
i latencija VEMP varijabli kod bolesnika skupine B. SCM — sternokleidomastoidni misi¢. OM — okularni misié.

R — desno. L — lijevo. lat — latencija. CorAmp — korigirana amplituda.

Za niti jednu varijablu nije nadena statisticki znacajna razlika usporedbom dviju skupina

(Tablica 33). Za varijable koje nisu imale normalnu razdiobu ta razlika prikazana je u Tablici

34.

71




Varijabla p vrijednost
SCMR P13 lat (ms) 0,638
SCMR N23 lat (ms) 0,898

SCMR CorAmp 0,517
OML N10 lat (ms) 0,436
OML P13 lat (ms) 0,331
SCML P13 lat (ms) 0,333
SCML N23 lat (ms) 0,237

SCML CorAmp 0,890
OMR N10 lat (ms) 0,876
OMR P13 lat (ms) 0,950

Tablica 33. Rezultati statisticke analize za razliku izmedu skupina u pojedinim VEMP varijablama. SCM —
sternokleidomastoidni misi¢. OM — okularni misi¢. R — desno. L — lijevo. lat — latencija. CorAmp — korigirana

amplituda.
Varijabla Skupina Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
OML N10-P13 A 38 42,07 1598,50 0,061
amp (UV) B 36 32,68 1176,50
OMR N10-P13 A 36 36,15 1301,50 0,782
amp (uV) B 34 34,81 1183,50

Tablica 34. Rezultati statisti¢ke analize za razliku izmedu skupina u OL N10-P13 amp (1V) i OR N10-P13 amp
(LV). OM — okularni misi¢. L — lijevo. R — desno. amp — amplituda.

Kada su kod bolesnika iz cijele skupine usporedene SCM i OM amplitude zahvacene i zdrave
strane nadeno je da su amplitude na zahvacenoj strani statisticki znacajno manje u usporedbi s
amplitudama na zdravoj strani. U Tablici 35 prikazane su razlike izmedu amplituda SCM-a
zdrave strane i strane vestibularnog ostecenja, a u Tablici 36 razlike izmedu OM amplituda

zdrave strane i strane vestibularnog ostecenja.
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Varijabla Broj bolesnika Srednja vrijednost Standardna p vrijednost
devijacija
SCM-Z CorAmp 76 1,504 0,665
0,032
SCM-0s CorAmp 76 1,341 0,685

Tablica 35. Usporedba SCM amplituda na zdravoj strani i strani vestibularnog o$te¢enja svih ukljuéenih
bolesnika. SCM — sternokleidomastoidni misi¢. Z — zdrava strana. Os — strana vestibularnog oste¢enja. CorAmp

— korigirana amplituda.

Varijabla Broj bolesnika Mean rank Sum of ranks p vrijednost
OM-Z N10-P13 23° 26,04 599,00

amp (HV)
OM-0s N10-P13 37° 33,27 1231,00 0,020

amp (LV)

a OM-Os N10-P13 amp (1V) > OM-Z N10-P13 amp (uV)
b OM-Os N10-P13 amp (1V) < OM-Z N10-P13 amp (uV)

Tablica 36. Usporedba OM amplituda na zdravoj strani i strani vestibularnog o$te¢enja svih uklju¢enih
bolesnika. OM — okularni mi$i¢. Z — zdrava strana. Os — strana vestibularnog oste¢enja. amp —amplituda.

Nije bilo statisticki znacajne razlike u vrijednosti latencija izmedu zdrave i oSteene strane

(Tablica 37).
Varijabla Broj bolesnika Srednja vrijednost Standardna p vrijednost
devijacija
SCM-Z P13 lat (ms) 76 14,153 1,465 0,843
SCM-Os P13 lat 76 14,113 1,740
(ms)
SCM-Z N23 lat 76 22,20 2,085 0,544
(ms)
SCM-Os N23 lat 76 22,369 2,471
(ms)
OM-Z N10 lat (ms) 60 10,84 1,795 0,334
OM-0s N10 lat 60 11,080 2,115
(ms)
OM-Z P13 lat (ms) 60 15,778 2,720 0,613
OM-Os P13 lat (ms) 60 15,920 2,638

Tablica 37. Usporedba latencija na zdravoj strani i strani vestibularnog ostecenja svih uklju¢enih bolesnika.
SCM - sternokleidomastoidni migi¢. OM — okularni misi¢. Z — zdrava strana. Os — strana vestibularnog

ostecenja. lat — latencija.
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Blok provodenja u OM statisticki znacajno ¢esce je bio prisutan na strani vestibularnog
oStecenja u odnosu na zdravu stranu (p=0,000) dok kod bloka provodenja na SCM ta razlika

nije bila statisticki znacajna (p=0,109) (Tablica 38 i 39).

Blok provodenja OM- Blok provodenja OM-Z p vrijednost
Os
0 1
0 60 1 0,000
1 23 2

Tablica 38. Usporedba ucestalosti bloka provodenja na OM na zdravoj i o$tecenoj strani. 0 — bez bloka
provodenja. 1 — blok provodenja prisutan. OM — okularni misi¢. Z — zdrava strana. Os — strana vestibularnog
ostecenja.

Blok provodenja SCM- Blok provodenja SCM-Z p vrijednost
Os 0 1
0 76 2 0,109
1 8 0

Tablica 39. Usporedba ucestalosti bloka provodenja na SCM na zdravoj i ostecenoj strani. 0 — bez bloka
provodenja. 1 —blok provodenja prisutan. SCM — sternokleidomastoidni mi$i¢. Z — zdrava strana. Os — strana
vestibularnog osteéenja.

Za AR, Kkoji je bio izra¢unat po ranije navedenoj formuli, procijenili smo to¢nost kojom se
detektira snizen omjer amplituda zahvacene u odnosu na zdravu stranu. Tako je za OM to¢no
detektirano 60 strana od ukupno 84, odnosno 71%. Od tih 60 bolesnika 41 (68%) je imao

snizen AR 1 za SCM, odnosno zahvacenost obje grane vestibularnog Zivca.
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6. Rasprava

Glavni cilj ovoga istrazivanja bio je procijeniti u¢inak intravenske primjene deksametazona na
oporavak klini¢kih simptoma bolesnika s VN-om u hitnoj sluzbi. Za istrazivanje je
razmotreno 113 bolesnika koji su se javili s klinickom slikom VN-a u hitnu neurolosku
ambulantu. Zbog prisutnosti iskljucujucih kriterija 10 bolesnika nije ukljuceno u ispitivanje
dok ih je 3 odbilo sudjelovati. Dakle, ukupno je ukljuc¢eno 100 bolesnika, 52 (52%) muskarca
148 (48%) zena. Zahvacenost lijevog vestibularnog zivca imalo je 54 (54%) bolesnika, a
desnog vestibularnog zivca 46 (46%) bolesnika. Najmladi bolesnik imao je 19 godina, a
najstariji 86 godina uz srednju dob od 54 +/- 14 godina. Na temelju randomizacije prema
randomizacijskim tablicama terapiju je primio 51 (51%) bolesnik (skupina A) dok ih je 49
(49%) primilo placebo (skupina B). Bolesnici obje skupine su uz navedeno primili i
vestibularni supresant - diazepam te antiemetik - tietilperazin. Nije bilo statisti¢ki znacajne
razlike u dobi ispitanika kao ni u spolnoj distribuciji izmedu skupina. Takoder nije bilo
statisticki zna¢ajne razlike izmedu skupina u slijede¢im parametrima prije terapijske
intervencije: broj povracanja, vizualno-analogna skala mu¢nine, upitnik European Evaluation
of Vertigo i rezultat Fukuda testa. Tako je u skupini A medijan broja povracanja bio 4,
medijan vizualno-analogne skale 8, a medijan rezultata European Evaluation of Vertigo
upitnika bio je 15. Fukuda test nije izvodilo 12 (23,5%) bolesnika, rotaciju prema strani
oStecenja imalo je 37 (72,5%) bolesnika, a 2 (3,9%) bolesnika uredno su izvodila test. Sli¢ne
vrijednosti parametara bile su prisutne i u skupini B gdje je medijan broja povracanja bio 3,
medijan vizualno-analogne skale 7, a medijan rezultata European Evaluation of Vertigo
upitnika 16. Fukuda test u skupini B u prvom pregledu nije izvodilo 7 (14,3%) bolesnika,
rotacija na stranu lezije bila je prisutna kod 41 (83,7%) bolesnika, a 1 (2%) bolesnik uredno je

izvodio Fukuda test. Nakon terapijske intervencije nisu nadene statisti¢ki znacajne razlike
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izmedu skupina u navedenim parametrima. Tako je nakon primjene deksametazona medijan
broja povracanja u skupini A bio 0, medijan vizualno-analogne skale 1, dok je medijan
rezultata European Evaluation of Vertigo upitnika bio 7. Fukuda test 120 minuta nakon
primanja terapije nije moglo izvesti 9 (17,6%) bolesnika u skupini A, 37 (72,5%) ih je
izvodilo test uz rotaciju prema strani vestibularnog ostecenja, dok je 5 (9,8%) bolesnika
uredno izvodilo Fukuda test. U skupini B 120 minuta nakon terapijske intervencije medijan
broja povracanja bio je 0, medijan vizualno-analogne skale 3, dok je medijan rezultata
European Evaluation of Vertigo upitnika bio 8. Nakon 120 minuta u skupini B Fukuda test
nije izvodilo 5 (10,2%) bolesnika, 40 (81,6%) je izvodilo test uz rotaciju prema ostecenoj
strani, a 4 (8,2%) bolesnika su uredno izvodila test.

Statisti¢ki znacajna razlika nadena je u stupnju nistagmusa prije terapijske intervencije. U
skupini A znacajno vise bolesnika imalo je Il stupanj nistagmusa u odnosu na skupinu B, dok
je u skupini B znacajno viSe bolesnika imalo II stupanj nistagmusa u odnosu na skupinu A.
Nakon terapijske intervencije ta razlika vise nije bila prisutna. Medutim, s obzirom na velik
broj bolesnika koji je prije terapijske intervencije imao 111 stupanj nistagmusa u skupini A
(N=34) u odnosu na skupinu B (N=22) te evidentno manju razliku nakon terapijske
intervencije u broju bolesnika s nistagmusom 11 stupnja izmedu skupine A (N=20) i skupine
B (N=17), odlugili smo usporediti promjene u stupnju nistagmusa izmedu dviju skupina koje
su se dogodile nakon terapijske intervencije. Tako je u skupini A statisticki znac¢ajno manje
bolesnika imalo nistagmus I11 stupnja nakon terapijske intervencije, u usporedbi sa stanjem
prije terapijske intervencije, dok u skupini B ta razlika nije dostigla statisticku znacajnost.
Takoder, nakon terapijske intervencije nistagmus I stupnja imalo je statisti¢ki znacajno vise
bolesnika u obje skupine, u odnosu na stanje prije terapijske intervencije, ali izrazenije u
skupini A u odnosu na skupinu B. Navedeni rezultati ukazuju da je u skupini koja je primila

intravenski deksametazon doslo da boljeg oporavka nistagmusa izrazeno u stupnjevima prema
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Alexanderu u usporedbi s placebo skupinom. lako nismo direktno ispitivali povezanost
stupnja nistagmusa i klini¢kog stanja bolesnika poznato je da je nistagmus uzrok brojnim
simptomima kod VN bolesnika. Naime, nistagmus uzrokuje oscilopsiju, odnosno iluziju da se
promatrana slika pomice oko bolesnika. Navedeno nastaje uslijed nemoguénosti stabilizacije
slike na retini zbog nistagmickih trzajeva bulbusa $to dovodi do vrtoglavice, uzrokuje nejasan
vid te utjece na posturalnu stabilnost (39). Tako ¢e izrazeniji nistagmus uzrokovati i izrazeniju
oscilopsiju te posljedi¢no teze simptome. Iz toga proizlazi da ¢e uspjesno terapijsko
djelovanje na stupanj nistagmusa imati i povoljan u¢inak na simptome u VN-u.

Za potrebe statisticke analize, razlika u pojedinim varijablama izmedu skupina prije i 120
minuta nakon terapijske intervencije izraunata je prema ranije navedenoj formuli, razlika =
vrijednost prije intervencije - vrijednost nakon 120 minuta. Usporedbom izmedu skupina za
razlike upitnika European Evaluation of Vertigo prije i poslije terapijske intervencije nadena
je statisti¢ki znacajno veca razlika u rezultatima upitnika u skupini A u odnosu na skupinu B.
Ovaj rezultat upucéuje na povoljan ucinak deksametazona na simptome VN-a u usporedbi s
placebom, prvenstveno na iluziju kretanja i intoleranciju pokreta s obzirom da promjene u
vizualno-analognoj skali nisu bile statisticki znacajne. Do sada je nekoliko istrazivanja bilo
provedeno s pitanjem ucinka kortikosteroida u VN-u. Medutim, Cochrane pregledni ¢lanak iz
2011. godine identificirao je tek Cetiri randomizirana, placebom kontrolirana istrazivanja koja
su kvalitetom zadovoljila njihove uklju¢ne 1 iskljucne kriterije (91). Od ta Cetiri istrazivanja tri
su procijenjivala u¢inak kortitkosteroida na simptome VN-a. U istrazivanju Ariyasu i
suradnika metilprednizolon u dozi od 32 mg dnevno doveo je do subjektivnog oporavka
vrtoglavice nakon 24 sata. U drugom istrazivanju Rezaie i suradnici pokazali su pozitivan
ucinak uc¢inak deksametazona u dozi od 18 mg dnevno na smanjenje nistagmusa, vrtoglavice i
mucnine (86). U istrazivanju Shupak i suradnika prednizon u dozi od 1 mg/kg kroz pet dana

doveo je do brzeg oporavka simptoma VN-a procijenjenih putem upitnika (Dizziness
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Handicap Inventory), medutim razlika u odnosu na placebo skupinu nije bila odrzana nakon
godinu dana pracenja (82). Nase istrazivanje je prvo koje je provedeno s ciljem ispitivanja
ucinka kortikosteroida u hitnom zbrinjavanju bolesnika s VN-om i prvo koje je dokazalo
pozitivan u¢inak deksametazona na simptome u akutnom VN-u.

Promjenu koja je bila znacajna za cijelu skupinu vidjeli smo usporedbom ispitivanih varijabli
svih ukljucenih bolesnika prije i poslije terapijske intervencije. Naime, u obje skupine doslo je
do statisticki znacajnog smanjenja svih ispitivanih varijabli nakon terapijske intervencije
(Tablice 2 do 11). Za potpuno razumijevanje ovog podatka bitno je napomenuti da su obje
skupine uz deksametazon, odnosno placebo, primile i simptomatsku terapiju u smislu
vestibularnog supresanata - diazepama i antiemetika - tietilperazina. lako se navedeni lijekovi
tradicionalno koriste u terapiju VN-a, a mehanizmi njihovog djelovanja su dobro opisani u
eksperimentalnim modelima, ovo je prvo istrazivanje kojim je dokazan njihov ucinak u
akutnoj fazi VN-a (93).

Navedeni podaci o u¢inku primjenjene terapije u ovom istrazivanju govore u prilog blagoj
koristi kortikosteroida i vecoj koristi simptomatske terapije u VN-u. Prevedno u klini¢ku
praksu, ovo istrazivanje daje snazne dokaze za koristenje benzodiazepina i antihistaminika
kod zbrinjavanja bolesnika s VN-om u hitnoj sluzbi. lako je primjena deksametazona imala
pozitivan u¢inka na simptome i znakove VN-a, u ovom trenutku nema dovoljno jakih dokaza
za preporuku njihove redovite primjene u akutnoj fazi VN-a.

Drugi dio istrazivanja bio je posvecen dijagnostickoj vrijednosti VEMP-a u VN-u. Do sada se
za elektrofiziolosko ispitivanje oSteCenja funkcije vestibularnog Zivca tradicionalno Koristilo
kalorijsko testiranje uz pomo¢ videonistagmografije ¢ime Se ispituje odgovor horizontalnog
semicirkularnog kanala na irigaciju vanjskog zvukovoda toplom i1 hladnom vodom. Najveci
nedostatak kalorijskog testiranja je ¢injenica da ono ispituje funkciju samo ampularnog

ogranka gornje grane vestibularnog zivca. Dosadasnja istrazivanja pokazala su da oko treéina
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VN bolesnika ima zahvacenu i donju granu zbog ¢ega postoji potreba za detaljnijim
ispitivanjem funkcije vestibularnog zivca (71). Zbog toga su unazad dvadesetak godina u
neurootolosku praksu uvedeni VEMP-ovi (72).

Jedan od ciljeva naseg istrazivanja bio je ispitati ulogu VEMP-a u VN-u. U elektrofizioloski
dio istrazivanja uklju¢eno je 86 bolesnika koji su unutar tjedan dana od javljanja u hitnu
neurolosku ambulantu uéinili OVEMP i cVEMP. Usporedivanjem SCM i OM amplituda
zahvacene 1 zdrave strane u cijeloj skupini nadeno je da su amplitude na zahvacenoj strani
statistiCki znac¢ajno manje u usporedbi s amplitudama na zdravoj strani. Takoder blok
provodenja u OVEMP-u statisti¢ki znacajno ¢esce bio je prisutan na strani vestibularnog
ostecenja u odnosu na zdravu stranu. Nije bilo statisti¢ki znacajne razlike u vrijednosti
latencija izmedu zdrave i oStecene strane.

Do sada je ucinjeno vise istrazivanja s ciljem karakteriziranja nalaza VEMP-a u VN-u. Tako
je uistrazivanju iz 1996. godine od 47 bolesnika s VN-om tre¢ina bolesnika imala odsutan
odgovor cVEMP-a (71). Ochi i suradnici su od 8 bolesnika u akutnoj fazi VN-a kod njih
dvoje nasli odsutne odgovore cVEMP-a (126). U istrazivanju iz 2011. godine na skupini od
20 bolesnika s VN-om, njih 9 nije imalo odgovore odgovore cVEMP-a na zahvacenoj strani
(127). Karakateristi¢na za ta istraZivanja je ¢injenica da su koristeni samo cVEMP-ovi $to
znaci da se nije ispitivala funkcija gornje grane vestibularnog zivca, ve¢ isklju¢ivo donje. S
obzirom na prije spomenuti podatak da je u VN-u u 34% slucajeva zahvacena i inferiorna
grana dolazimo do zaklju¢ka da cVEMP u VN-u nece biti patoloski u vise od trecine
slu¢ajeva. U posljednjih nekoliko godina provedena su istrazivanja koja su ispitivala i
OVEMP u VN-u. Tako je u radu Shin i suradnika 30 bolesnika sa superiornim VN-om imalo
abnormalni oVEMP odgovor uz o¢uvani cVEMP (128).

Za razliku od gore navedenih istrazivanja naSe istrazivanje je prvo koje je ispitalo ulogu i

O0VEMP-a i cVEMP-a u VN-u na ve¢em broju bolesnika. Rezultati koji su demonstrirali
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snizene amplituda na zahvacenoj strani daju dokaz o VEMP-u kao korisnoj metodi za

ispitivanje ostecenja vestibularnog zivca u VN-u.

Drugi nacin kojim se prikazuje oSte¢enje vestibularnog zivca VEMP-om je racunanje AR-a.

nasem istrazivanju procijenili Smo to¢nost kojom se detektira snizen AR na zahvacenoj u
odnosu na zdravu stranu. Tako je za OVEMP to¢no detektirano 60 strana od ukupno 84,
odnosno 71%. Od tih 60 bolesnika 41 (68%) je imao snizen AR i za cVEMP, odnosno
zahvacenost obje grane vestibularnog Zivca $to je vise od dosadasnjih istrazivanja koja su
procijenjivala zahvacenost obje grane na oko treé¢inu bolesnika (71, 129). Moguci uzrok toj
razlici je veli¢ina ispitane skupine s obzirom da su navedena istrazivanja imala do 20
ukljucenih bolesnika u usporedbi s naSim istrazivanjem koje je analiziralo skupinu od 86
bolesnika.

Jedno od ogranienja ovog istrazivanja je veliki raspon zivotne dobi ispitane skupine, od 19
do 86 godina zivota. Ta Cinjenica pogotovo dolazi do izrazaja kod raCunanja AR-a.

Welgampola i suradnici su pokazali da s godinama zivota dolazi do pada u vrijednostima

U

amplituda, za svako desetljece nakon 60. godine za 25 do 30% po desetljecu, vjerojatno zbog

degenerativnih promjena vestibularnog zivca (130). S obzirom na navedeno, za daljnju
procjenu uloge VEMP-a u VN-u potrebna su dodatna istrazivanja koja bi ukljucila zdrave

kontrole odgovarajuce zivotne dobi.

Hipoteza ovog istrazivanja da intravenska primjena deksametazona u kombinaciji s
diazepamom 1 tietilperazinom dovodi do brzeg oporavka klinickih simptoma u bolesnika s

VN-om u usporedbi s dizepamom i tietilperazinom nije dokazana.
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7. Zakljucak

Ovim istrazivanjem procijenjen je uc¢inak deksametazona na simptome i znakove VN-a u

hitnoj sluzbi te uloga VEMP-a u procjeni ostecenja vestibularnog zivea u VN-U.

1. U skupini A statisticki znac¢ajno manje bolesnika imalo je nistagmus 111 stupnja nakon
terapijske intervencije dok u skupini B ta razlika nije dostigla statisticku znacajnost. Takoder,
nakon terapijske intervencije nistagmus I stupnja imalo je statisti¢ki znacajno vise bolesnika u
obje skupine, izrazenije u skupini A u odnosu na skupinu B. Navedeni rezultati ukazuju da je
u skupini koja je primila intravenski deksametazon doslo do boljeg oporavka nistagmusa
izrazeno u stupnjevima prema Alexanderu u usporedbi s placebo skupinom.

2. Usporedbom izmedu skupina za razlike upitnika European Evaluation of Vertigo prije i
poslije terapijske intervencije nadena je statisticki znaCajno veca razlika u rezultatima upitnika
u skupini A u odnosu na skupinu B. Ovaj rezultat upucuje na povoljan u¢inak deksametazona
na simptome VN-a u usporedbi s placebom, prvenstveno na iluziju kretanja i intoleranciju
pokreta.

3. U obje skupine doslo je do statisticki znacajnog smanjenja svih ispitivanih varijabli nakon
terapijske intervencije. Obje skupine su uz deksametazon, odnosno placebo, primile i
simptomatsku terapiju u smislu vestibularnog supresanata - diazepama i antiemetika -
tietilperazina. lako se simptomatska terapija tradicionalno koristi u terapiji akutnog VN-a, ovo
je prvo istrazivanje kojim je dokazan njihov ucinak.

4. Ovo istrazivanje daje snazne dokaze za koristenje benzodiazepina i antihistaminika kod

zbrinjavanja bolesnika s VN-om u hitnoj sluzbi. Iako je primjena deksametazona pokazala
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pozitivan u¢inka na simptome i znakove VN-a u ovom trenutku nema dovoljno jakih dokaza
za preporuku njihove redovite primjene u akutnom lije¢enju VN-a.

5. Usporedivanjem SCM i OM amplituda zahvacéene i zdrave strane u cijeloj skupini nadeno
je da su amplitude na zahvaéenoj strani statisticki zna¢ajno manje u usporedbi s amplitudama
na zdravoj strani. Blok provodenja u 0VEMP-u statisticki znacajno ¢esce bio je prisutan na
strani vestibularnog oste¢enja u odnosu na zdravu stranu.

6. To¢nost kojom se detektirao snizen AR za oVEMP je 71%, odnosno to¢no je detektirano
60 strana od ukupno 84. Od tih 60 bolesnika 41 (68%) je imao snizen AR i za cVEMP,
odnosno zahvacéenost obje grane vestibularnog zivca.

7. Rezultati analiza VEMP varijabli pruzaju dokaze o VEMP-u kao korisnoj metodi za
ispitivanje ostecenja vestibularnog zivca u VN-U.

8. Za daljnju procjenu uloge VEMP-a u VN-u potrebna su dodatna istrazivanja koja bi

ukljucila zdrave kontrole odgovarajuce Zivotne dobi.
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8. Kratki sadrzaj na hrvatskom jeziku

Uvod: Cilj ovog istrazivanja bio je procijeniti u¢inak intravenskog deksametazona u akutnom
zbrinjavanju bolesnika s VN-om te ispitati ulogu VEMP-a u procjeni ostecenja vestibularnog
ziveau VN-U.

Ispitanici i metode: U istrazivanje su bili ukljuceni bolesnici s akutnim VN-om Kkoji su bili
randomizirani u dvije skupine. Bolesnici skupine A primili su intravenski deksametazon, a
bolesnici skupine B placebo. Obje skupine su primile i simptomatsku terapiju. Prije i 120
minuta nakon primanja terapije procijenjeni su slijede¢i parametri: stupanj nistagmusa,
Fukuda test, broj povracanja, vizualno-analogna skala mu¢nine, European Evaluation of
Vertigo upitnik. Svim bolesnicima koji su dali pristanak u¢injen je VEMP unutar tjedan dana
od javljanja u hitnu sluzbu.

Rezultati: Ukupno je ukljuc¢eno 100 bolesnika, 52 (52%) muskarca i 48 (48%) Zena. Na
temelju randomizacije deksametazon je primio 51 (51%) bolesnik (skupina A) dok ih je 49
(49%) primilo placebo (skupina B). U skupini A statisticki zna¢ajno manje bolesnika imalo je
nistagmus 11 stupnja nakon terapijske intervencije dok u skupini B ta razlika nije dostigla
statistiCku znacajnost. Takoder, nakon terapijske intervencije nistagmus I stupnja imalo je
statistiCki znaCajno viSe bolesnika u obje skupine, izrazenije u skupini A u odnosu na skupinu
B. Nadena je statisti¢ki znacajno veca razlika u rezultatima upitnika European Evaluation of
Vertigo u skupini A u odnosu na skupinu B nakon terapije. U VEMP dijelu istrazivanja
amplitude na zahvacenoj strani bile su statisticki znac¢ajno manje u usporedbi s amplitudama
na zdravoj strani. Blok provodenja u oVEMP-u statisticki zna¢ajno ¢eSc¢e bio je prisutan na
strani vestibularnog oSte¢enja u odnosu na zdravu stranu. To¢nost kojom se detektirao snizen

AR za oVEMP je 71%, odnosno to¢no je detektirano 60 strana od ukupno 84. Od tih 60
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bolesnika 41 (68%) je imao snizen AR i za cVEMP, odnosno zahvacenost obje grane
vestibularnog zivca.

Zakljucak: Intravenski deksametazon dovodi do boljeg oporavka nistagmusa u usporedbi s
placebo skupinom te ima povoljan u¢inak na simptome VN-a izrazene European Evaluation
of Vertigo upitnikom. Rezultati analiza VEMP varijabli pruzaju dokaze o VEMP-u kao

korisnoj metodi za ispitivanje oStec¢enja pojedinih grana vestibularnog Zivca u VN-u.
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9. Kratki sadrzaj na engleskom jeziku

Background: Aim of this study was to determine the efficacy of intravenous dexamethasone
in acute management of VN patients and to determine the usefulness of VEMP in assessment
of vestibular nerve damage in VN.

Patients and methods: Patients with acute VN were included in the study and were
randomised into two groups. Patients in group A received intravenous dexamethasone and
patients in group B received placebo. Both groups of patients received symptomatic therapy
as well. Before and 120 minutes after therapy the following parameters were recorded: degree
of nystagmus, Fukuda test, number of vomiting, visual-analogue scale of nausea, European
Evaluation of Vertigo questionnaire. All patients who gave consent underwent VEMP during
seven days time from presentation.

Results: A total of 100 patients were enrolled in the study, 52 (52%) males and 48 (48%)
females. 51 (51%) patients were randomized to receive dexamethasone and 49 (49%) to
receive placebo. In group A statistically significant smaller number of patients had 111 degree
nystagmus after therapy compared with group B. After therapy, significantly more patients
had I degree nystagmus in both gropus, which was more pronounced in group A. There was a
statistically significant greater difference in European Evaluation of Vertigo questionnaire in
group A compared with group B after therapy administration. Regarding the VEMP part of
the study amplitudes on the affected side were significantly smaller than amplitudes on the
healthy side. Conduction block on oVEMP was significantly more often present on the
affected side than on the healthy side. The accuracy of AR was 71% for oVEMP, meaning
that it accurately detected 60 out of 84 affected sides. Of those 60 detected sides, 41 (68%)

had lower AR for cVEMP, meaning that the inferior branch was affected as well.
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Conclusion: Intravenous dexamethasone leads to a better recovery of nystagmus when
compared to placebo and it has an ameliorating effect on symptoms as measured by European
Evaluation of Vertigo questionnaire. VEMP analysis has been demonstrated to be useful for

vestibular nerve damage detection in VN patients.
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11. Dodatak

European Evaluation of Vertigo upitnik

lluzija kretanja

0 bez iluzije kretanja

2 osjec¢aj zanoSenja desno-lijevo, osjecaj dizanja ili propadanja, lebdenja,

prevrtanja

4 osjecaj okretanja (sebe ili prostora)

Trajanje iluzije

0 bez (iluzije)

1 manje od jedne minute

2 od jedne minute do jednog sata
3 od jednog do tri sata

4 od tri do dvadesetéetiri sata

Intolerancija pokreta

0 bez intolerancije pokreta
1 rijetko ili pokoja

2 povremena ili umjerena

3 Cesta ili naznacena
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4 stalna ili intenzivna

Neurovegetativni znakovi

0 bez neurovegetativnih znakova

1 muénina nepovezana sa napadima vrtoglavice

2 mucnina povezana s napadima vrtoglavice

3 mucnina povezana s jednom ili dvije epizode povracanja

4 nezaustavljivo povracanje

Nestabilnost (uklju¢ujuci tijekom iluzije)

0 bez nestabilnosti

1 nestabilnost, bez padova i bez utjecaja na svakodnevne aktivnosti

2 nestabilnost, bez padova, utje¢e na svakodnevne aktivnosti

3 nestabilnost sa povremenim padovima, bilo tijekom stajanja ili hodanja

4 nestabilnost sa padovima ¢im pacijent ustane
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