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Apstrakt
Gubitak sluha predstavlja jedan od najčešćih zdrastvenih 
problema koji se manifestuje subjektivnim osećajem oslabljenog 
sluha, nemogućnošću slušanja u buci, povremenim ili stalnim 
osećajem zujanja (tinitusom). Može biti konduktivnog ili 
senzorineuralnog tipa (SNHL). Senzorineuralno oštećenje 
sluha nastaje zbog degeneracije kohlee, koja je odgovorna za 
transdukciju zvučnih stimulusa u nervni impuls.
Cilj rada je bio da se utvrde efekti primenjene vazoaktivne i 
hemokinetske terapije kod osoba sa senzorineuralnom hipo
akuzijom koji su odbili ugrađivanje slušnih amplifikatora.
Pacijenti i metode: Retrospektivnom studijom je obuhvaćen 
51 pacijent, kojima je u trogodišnjem periodu na Kliici za 
otorinolaringologiju KC Niš postavljena dijagnoza senzo
rineuralne nagluvosti. Bolesnici su klinički procenjivani na 
osnovu otoskopskog pregleda i nalaza tonalne audiometrije. 
Pacijenti su bili na terapiji pentoksifilinom, vitaminima B1 i B6, 
cinarizinom  (stariji od 50 godina) i betahistinom (mlađi od 
50 godina), 28 dana. Nakon terapije, koristeći tonalnu audio
metriju, pratili smo frekvence od 125–8000 Hz i poboljšanja 
u decibelima. Kontrole su bile na 3 do 4 nedelje. Za analizu i 
obradu smo koristili najgori nalaz i najbolji odgovor.
Primenjena terapija je dovela do poboljšanja u svim frekven
cama, a naročito u visokim (2–8 kHz) (p < 0.001). Subjektivne 
tegobe, poput zujanja u ušima su bile odsutne, ili su gubile na 
intenzitetu. Pacijenti su imali subjektivni osećaj bolje slušne 
funkcionalnosti (bolja komunikacija, bolji slušni doživljj oko
line).
U našoj studiji smo pokazali da primena vazodilatatora i he
mokinetika u lečenju SNHL kod bolesnika ima pozitivne 
efekte u svim frekvencama, pogotovo u visokim (2–8 kHz). 

Ključne reči: senzorineuralna hipoakuzija, vazodilatatori, 
hemokinetici, tonalna audiometrija

Abstract
Hearing loss is one of the most common health problems which 
is manifested by a subjective feeling of impaired hearing, the im-
possibility of listening in noise, intermittent or constant tinnitus. 
It can be conductive or sensorineural type (SNHL). Sensorineu-
ral hearing loss is caused by degeneration of the cochlea, which 
is responsible for the transduction of sound stimuli into nerve 
impulse.
The aim of this study was to determine the effects of the applied 
vasoactive and hemokinetic therapy in people with sensorineu-
ral hypoacusis who refused embedding hearing aids.
This retrospective study included 51 patients, which were in a 
three-year period in Clinic of Otorhinolaryngology KC Nis di-
agnosed with sensorineural hearing loss. Patients were clinical-
ly evaluated on the basis of the findings of otoscopy and tonal 
audiometry. Patients were treated with pentoxifylline, vitamins 
B1 and B6, cinnarizine (older than 50 years) and betahistine 
(younger than 50 years), for 28 days. After the treatment, us-
ing pure tone audiometry, we monitored the frequency of 125-
8000 Hz and improvements in decibels. Controls were in 3 to 4 
weeks. For analyzing and processing we used the worst finding 
and the best answer.
Applied therapy led to improvements in all frequencies, par-
ticularly at high frequencies  (2-8 kHz) (p < .001). Subjective 
symptoms such as tinnitus were absent, or were losing their 
intensity. Patients had a subjective feeling of better auditory 
functionality (better communication, better hearing experi-
ence of environment).
In our study, we demonstrated that administration of vasodila-
tors and hemokinetics in the treatment of patients with SNHL 
has positive effects in all frequencies, especially at high frequen-
cies (2-8 kHz).
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Uvod

Oštećenje sluha može biti konduktivno i senzori
neuralno (SNHL). Senzorineuralno oštećenje sluha 
najčešće nastaje zbog degeneracije kohlee koja ostva
ruje transdukciju zvučnih stimulusa u nervni impuls. 
Stereocilije na vrhu Kortijevog organa konvertuju me
haničko kretanje u akcione potencijale preko svojih 
kanala, a signal se dalje prenosi do mozga preko bi
polarnih auditivnih neurona (1). Razlike u jonskim 
koncentracijama između kohlee i endokohlearnog 
potencijala endolimfe su neophodni za stvaranje ak
cionog potenciala u kanalima stereocilija. Mezem
himske ćelije spiralnog ligamenta lateralnog zida, 
spiralno postavljene ivične ćelije i epitelne ćelije strije 
vaskularis predstavljaju izvore provodljivosti preko 
ATP-zavisnih jonskih pumpi (2,3). Lateralni zid i spi
ralni limbus su poznati kao vaskularno bogate sredine 
i istraživanja su utvrdila da kapilari u ovim regijama 
formiraju esencijalne izvore vode i jona.

Starenje je glavni faktor rizika za gubitak sluha. 
Uzrokovana starenjem, senzorineuralna nagluvost je 
treći najčešći uzrok invalidnosti starijih ljudi, zahva
tajući polovinu populacije preko 75 godina (4). Sko
rašnja istraživanja SNHL ukazuju na kompleksniju 
vezu između oštećenja unutrašnjeg uha i SNHL. Gu
bitak neurona spiralnog gangliona (SGN) bez  ošte
ćenja ili smrti stereocilija opisan je od strane (5, 6, 7).  
Postoji veliki broj raznih ćelijskih tipova u kohlei čiji 
broj opada sa godinama (8), pa se zato većina SNHL 
asociranih sa starenjem  mogu se klasifikovati na 
osnovu tipa degenerisanih ćelija: senzorna (gubitak 
stereocilija), nervna (gubitak SGN), metabolička (stri
alna disfunkcija), i kohlearno konduktivna (promene 
u čvrstini bazilarne membrane) (9). Etiološki faktori 
poput buke, ishemije, zapaljenja, ekscitoksičnosti 
(pojačano oslobađanje glutamata), vode u aksonalnu 
degeneraciju, oksidativni stres i disfunkciju mitohon
drija (10). Auditivna neuropatija i auditivna sinapto
patija se opisuje kao uzrok  SNHL. Auditivna sinapto
patija je rezultat defekta u sinapsama između SGN-a 
i ćelija unutrašnjeg uha (11) što vodi u auditivnu 
neuropatiju koja se karakteriše degeneracijom audi
tivnog nerva (12). Auditivna neuropatija je odgovor
na za 8% slučajeva  SNHL i povezuje se sa otežanim 
razumevanjem govora, pogotovu u bučnim okruže
njima (13). 

Različiti terapijski modaliteti se koriste u lečenju 
sluha, poput farmaceutskih, akustičnih, električnih, 
hirurških, radioloških, kognitivno-bihejvioralnih i 
alternativnih, ali se optimalni rezultati često postižu 
kombinacijom pomenutih modaliteta. U okviru si
stemske medikamentozne terapije za lečenje SNHL 
koriste se mineralokortikoidi, glukokortikoidi i re
ološka terapija (14). Intaktna mikrocirkulacija je ne
ophodna za adekvatno snabdevanje unutrašnjeg uha 
kiseonikom i energetskim supstratima, kao i za ot
klanjanje metaboličkih produkata. Unapređenje krv
nog protoka koji je određen reološkim parametrima, 

viskoznošću plazme, rigidnošću eritrocita, angioar
hitekturom, perfuzionim pritiskom i poboljšanjem 
mikrocirkulacije su terapijski cilj u bolestima unu
trašnjeg uha. U okviru reološke terapije primenjuju 
se lekovi iz grupe vazodilatatora, lekovi za redukciju 
volumena endolimfe, antioksidansi, inhibitori agrega
cije trombocita, antagonisti receptora N-metil-D-
aspartata (NMDA) i drugi.

Cilj rada

Cilj našeg istraživanja je bio da se utvrde efekti 
primenjene vazoaktivne i hemokinetske terapije kod 
osoba sa senzorineuralnom hipoakuzijom koji su 
odbili ugrađivanje slušnih amplifikatora.

Materijal i metode

Retrospektivnom studijom obuhvatili smo 51 bo
lesnika, kojima je u trogodišnjem periodu (januar 
2012 – decembar 2014.) na Klinici za otorinolarin
gologiju KC Niš postavljena dijagnoza senzorine
uralne nagluvosti. Svi pacijenti su klinički procenji
vani na osnovu otoskopskog pregleda i nalaza tonalne 
audiometrije. Od ukupnog broja bolesnika 18 je bilo 
muškog pola, 33 ženskog pola, prosečne starosti 
58,37± SD. Kod svih bolesnika primenjeni su sledeći 
lekovi:

1.	 Pentoksifilin (Trental®) u dozi od 400 mg  2×1  / 
u toku 28 dana

2.	 Vitamin B1 Tiamin (Milgamma®) u dozi od 
100 mg 1×1 /u toku 28 dana

3.	 Cinarizin (Stugeron®) u dozi od 75mg 1–2x 1/u 
toku 28 dana. Za starije pacijente (>50 god.)

4.	 Betahistin (Urutal®) 24 mg/ 1×1   Za mlađe pa
cijente (<50 god.)

Nakon date terapije koristeći tonalnu audiometriju 
pratili smo frekvence od 125–250Hz, 0,5–2 kHz i od 
2–8kHz. Takođe su praćena i poboljšanja u decibelima 
(dB). Pacijenti su imali kontrole na 3-4 nedelje.

Statistička obrada prikupljenih podataka vršena 
je u programskom paketu SPSS 16.0. Dobijeni re
zultati su prikazani tabelarno i grafički uz tekstualni 
komentar.

Za testiranje normalnosti podataka korišćen je 
Shapiro-Wilk-ov test. Za utvrđivanje statatistički zna
čajne razlike između vrednosti ispitivanih parametara 
u dve grupe korišćen je t test ukoliko je zadovoljena 
normalnost distribucije, ukoliko nije zadovoljena 
normalnost distribucije korišćen je Mann-Whitney 
U test. Za utvrđivanje statatistički značajne razlike 
između vrednosti ispitivanih parametara u tri i više 
grupa korišćena je analiza varijanse (ANOVA) uko
liko je zadovoljena normalnost distribucije, ukoliko 
nije zadovoljena normalnost distribucije korišćen je 
Kruskal-Wallis-ov test. Za praćenje promena ispitiva
nih parametara kroz vreme korišćen je Wilcoxonov 
test. Za testiranje statističke značajnosti razlika apso
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lutnih frekvenicja među uzorcima korišćen je χ² test, 
ukoliko je apsolutna frekvencija nekog obeležja bila 5 
ili manja primenjivan je Fisherov test egzaktne vero
vatnoće. Statistička hipoteza testirana je na nivou 
signifkantnosti za rizik od α = 0.05, tj. razlika među 
uzorcima smatra se značajnom ako je p < 0.05.

Rezultati

U istraživanje je uključeno 18 ispitanika muškog 
pola (35,30%) i 33 ispitanika žesnkog pola (64,70%). 
Prosečna starost u ispitivanoj populaciji bila je 58,37 ± 
15,90 godina (Min 23 godine, Max 87 godina). Muški 
ispitanici su bili mlađi (57,89 ± 14,24) u odnosu na 
ženske ispitanike (58,64 ± 16,95), ali nije utvrđena sta
tistički značajna razlika (t = 0,167, p = 0,868). Distri
bucija ispitanika prema starosti prikazana je na Grafi
konu 1. Primenjena terapijska procedura je dovela do 
poboljšanja u svim frekvencama, a naročito u visokim 
(2–8 kHz). Za analizu i obradu smo uzeli najgori nalaz 
i najbolji odgovor.

Svi ispitivani parametri za desno uvo su bili stati
stički značajno manji na drugom merenju u odnosu na 
prvo merenje, osim na 1000 gde ne postoji statistički 
značajna razlika između dva merenja (Tabela 1).

Svi ispitivani parametri za levo uvo su bili statistički 
značajno manji na drugom merenju u odnosu na prvo 
merenje, osim na 125 i 250 gde ne postoji statistički 
značajna razlika između dve merenja (Tabela 2). 

Vrednosti svih parametara su statistički značajno 
pale kroz vreme. Najbolji odgovor se dobija u viso
kim frekvencama (2–8kHz) (p<0.001) (Tabela 3).

Postoji statistički značajna razlika u vrednostima 
svih ispiativanih parametara za desno uvo u odnosu 
na starosne kategorije na prvom merenju. Parametar 
125 statistički značajno se razlikuje između pacijenata 
starosti 51-60 godina i pacijenata starijih od 61 godine 
(p = 0,005), kao i između pacijenata statorosti 41–50 
godina i pacijenata starosti 51–60 godina (p = 0,022). 

Parametar 250 statistički značajno se razlikuje 
između pacijenata starosti 41–50 godina i paciijenata 
starijih od 61 godine (p = 0,014), pacijenata starosti 
51–60 godina i pacijenata starijih od 61 godine 
(p  = 0,002), kao i između pacijenata statorosti 41–50 
godina i pacijenata starosti 51–60 godina (p = 0,009). 

Parametar 500 statistički značajno se razlikuje iz
među pacijenata starosti 51–60 godina i pacijenata 
starijih od 61 godine (p=0,009), kao i između pacije
nata statorosti 41–50 godina i pacijenata starosti 51-
60 godina (p = 0,017). 

Parametar 1000, 2000, 4000, 8000 statistički zna
čajno se razlikuje između pacijenata pacijenata staro
sti 51–60 godina i pacijenata starijih od 61 godine 
(p = 0,005), odnosno p = 0,004, odnosno p = 0,040 i 
p = 0,013 (Tabela 4).

Postoji statistički značajna razlika u vrednostima 
svih ispiativanih parametara za desno uvo u odnosu 
na starosne kategorije na drugom merenju, izuzev za 
8000 Hz. 

Parametar 125 statistički značajno se razlikuje 
između između pacijenata mlađih od 40 godina i 
pacijenata starosti 41–50 godina (p = 0,005), između 
pacijenata starosti 41–50 godina i pacijenata starosti 
51–60 godina (p = 0,006), između pacijenata starosti 
41–50 godina i pacijenata starijih od 61 godine (p  < 
0,001). Parametar 250 statistički značajno se razlikuje 
između pacijenata mlađih od 40 godina i pacijenata 
starosti 41–50 godina (p = 0,003), između pacijenata 
starosti 41–50 godina i pacijenata starosti 51–60 

Grafikon 1. Distribucija ispitanika prema starosti i polu

Tabela 1. Ispitivani parametri za desno uvo u dva merenja
Parametar Prvo merenje Drugo merenje Z* p
125 35,02±16,74 31,29±16,35 2,071 0,038
250 41,31±18,78 37,14±17,16 2,072 0,038
500 42,96±18,91 37,39±18,87 2,131 0,033
1000 47,90±20,08 45,92±20,54 1,104 0,270
2000 58,16±21,34 53,92±19,95 2,908 0,004
4000 61,76±22,39 56,31±20,19 2,612 0,009
8000 69,45±25,38 61,96±26,41 3,106 0,002
* Mann-Whitney U test

Tabela 2. Ispitivani parametri za levo uvo u dva merenja
Parametar Prvo merenje Drugo merenje Z* p
125 32,71±18,75 30,10±17,08 1,426 0,154
250 39,12±19,81 36,84±19,35 1,339 0,181
500 42,04±19,69 38,88±20,40 2,174 0,030
1000 49,51±21,89 47,18±19,79 2,002 0,045
2000 58,39±22,52 55,37±20,55 2,242 0,025
4000 65,05±23,07 58,67±22,14 3,107 0,002
8000 71,90±25,58 65,22±25,72 3,040 0,002
* Mann-Whitney U test

Tabela 3. Ispitivani parametri za oba uva u dva merenja
Parametar Prvo merenje Drugo merenje Z* p
125 33,86±17,72 30,70±16,64 2.480 0.013
250 40,22±19,24 36,99±18,20 2.426 0.015
500 42,50±19,22 38,14±15,56 3.119 0.002
1000 48,71±20,92 46,55±20,08 2.225 0.026
2000 58,27±21,83 54,65±20,16 3.633 <0.001
4000 63,41±23,00 57,49±21,11 4.031 <0.001
8000 70,68±25,38 63,59±25,99 4.382 <0.001
* Wilcoxon-ov test
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godina (p = 0,002), između pacijenata starosti 41–50 
godina i pacijenata starijih od 61 godine (p < 0,001). 
Parametar 500 statistički značajno se razlikuje između 
između pacijenata mlađih od 40 godina i pacijenata 
starosti 41–50 godina (p = 0,005), između pacijenata 
starosti 41–50 godina i pacijenata starosti 51–60 godina 
(p = 0,003), između pacijenata starosti 41–50 godina i 
pacijenata starijih od 61 godine (p<0,001). Parametar 
1000, 2000, 8000 statistički značajno se razlikuje između 
između pacijenata starosti 41–50 godina i pacijenata 
starosti 51–60 godina (p = 0,036), odnosno (p = 0,029) 
i (p = 0,036), između pacijenata starosti 41–50 godina 
i pacijenata starijih od 61 godine (p = 0,003), odnosno 
(p < 0,001), (p = 0,004) i (p = 0,013). Parametar 1000, 
2000, 8000 statistički značajno se razlikuje između 
pacijenata pacijenata starosti 41–50 godina i pacijenata 
starosti 51–60 godina (p = 0,033), odnosno p = 0,029, 
odnosno p = 0,036 (Tabela 5).

Postoji statistički značajna razlika u vrednostima 
svih ispiativanih parametara za levo uvo u odnosu na 
starosne kategorije na prvom merenju, izuzev 4000. 
Parametar 125, 250, 500, 1000, 2000 i 8000 statistički 
značajno se razlikuje između između pacijenata starosti 
pacijenata starosti 41–60 godina i pacijenata starijih 
od 61 godine (p = 0,008, odnosno p = 0,002, odnosno 

p  =  0,018, odnosno p  =  0,024, odnosno p=0,009 i 
p=0,005). Parametar 125, 250, 2000 i 8000 statistički 
značajno se razlikuje između pacijenata starosti 41-50 
godina i pacijenata starosti 51–60 godina (p = 0,005, 
odnosno p  =  0,016, odnosno p  =  0,014, i p  =  0,031) 
(Tabela 6).

Postoji statistički značajna razlika u vrednostima 
svih ispiativanih parametara za levo uvo u odnosu 
na starosne kategorije na drugom merenju, izuzev 
za 4000 i 8000. Parametar 125, 250, 500, 1000, 2000 
statistički značajno se razlikuje između između paci
jenata starosti pacijenata starosti 41–60 godina i pa
cijenata starijih od 61 godine (p=0,003, odnosno 
p = 0,001, odnosno p = 0,001, odnosno p = 0,002). 
Parametar 125, 250, 500 i 1000 statistički značajno 
se razlikuje između pacijenata starosti 41–50 godina 
i pacijenata starosti 51–60 godina (p=0,008, odnosno 
p = 0,007, odnosno p = 0,003, i p = 0,009) (Tabela 7).

Utvrđeno je da ne postoji statistički značajna 
razlika u vrednostima ispitivanih parametara 
u dva merenja u odnosu na pol za desno uvo 
(Tabela 8). 

Utvrđeno je da ne postoji statistički značajna 
razlika u vrednostima ispitivanih parametara u dva 
merenja u odnosu na pol za levo uvo (Tabela 9). 

Tabela 4. Vrednosti ispitivanih parametara na drugom merenju za desno uvo u odnosu na starost
Parametar <40 41–50 51–60 >61 Χ2* p
125 27,12±12,70a 19,50±10,43b,c 38,08±16,95 39,88±16,49 12,312 0,006
250 32,00±16,47a 21,67±11,69b,c 43,31±17,11 48,25±17,85 14,687 0,002
500 39,12±19,22a 25,00±17,64b,c 42,15±16,23 49,17±18,17 15,479 0,001
1000 46,62±17,83 31,00±14,62b,c 44,00±20,84 54,67±19,38 8,301 0,040
2000 52,88±21,79 39,17±16,40b,c 55,62±22,11 66,04±18,95 11,685 0,009
4000 52,88±25,26 44,00±27,22b 60,31±20,20 69,96±18,47 8,388 0,039
8000 55,38±21,41 44,83±32,34b,c 72,31±32,52 78,75±20,55 6,899 0,075
a<40 godina vs >61 godine, b vs >61 godine, c vs 51–60 godina, * Kruskal-Wallis-ov test

Tabela 5. Vrednosti ispitivanih parametara na prvom merenju za desno uvo u odnosu na starost
Parametar <40 41–50 51–60 >61 Χ2* p
125  31,38±12,11a 13,33±5,32b,c 33,54±17,05 34,54±16,56 12,312 0,006
250  36,50±13,37a 15,33±4,88b,c 35,62±14,30 43,62±17,45 14,687 0,002
500  36,00±15,10a 16,17±5,08b,c 34,54±17,79 44,71±18,86 15,479 0,001
1000 45,12±20,54 26,00±9,06b,c 45,00±18,57 51,67±21,26 8,301 0,040
2000 51,38±25,06 32,33±7,03b,c 53,69±19,22 60,29±17,44 11,685 0,009
4000 53,12±24,78   34,67±20,75b,c 55,85±17,29 63,04±16,63 8,388 0,039
8000 57,25±28,36 37,50±32,85c 66,85±27,36 67,00±21,04 6,899 0,075
a<40 godina vs 41-50godina, b vs 51-60 godina, c vs >61 godine,, * Kruskal-Wallis-ov test

Tabela 6. Vrednosti ispitivanih parametara na prvom merenju za levo uvo u odnosu na starost
Parametar <40 41–50 51–60 >61 Χ2* p
125 35,50±21,04 17,17±4,49a,b 36,69±17,27 33,50±19,85 8,177 0,042
250 40,25±21,44 18,67±6,19a,b 40,69±19,36 43,00±19,57 9,341 0,025
500 43,62±22,98 24,67±10,33a 43,54±19,21 45,04±19,39 5,642 0,130
1000 46,88±24,07 32,17±15,08a 50,00±21,84 54,46±21,46 6,084 0,108
2000 50,12±27,50 39,33±15,41a,b 61,00±17,08 64,50±22,53 8,819 0,032
4000 51,62±30,90 48,17±22,68 70,62±21,36 70,75±19,81 5,716 0,126
8000 54,88±30,45 47,50±26,01a,b 76,08±21,13 81,42±20,00 11,564 0,009
a>61 godine, b vs 51-60 godina,, * Kruskal-Wallis-ov test
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Diskusija

U lečenju senzorineuralne gluvoće cirkulacija i 
snabdevanje kiseonikom imaju bitnu ulogu. Od pri
menjenih medikamenata pojedini su primenjivani 
preko 40 godina, međutim nova saznanja o histo
loškim, metaboličkim, imunološkim i genetskim ka
rakteristikama kohlee daju mogućnost za nove tera
pijske mogućnosti.

Neki od terapijskh opcija su kohlearni implanti 
koji omogućavaju direktnu električnu stimulaciju 
SGN-a premošćavajući oštećene stereocilije. Ovaj te
rapijski pristup poboljšava produkciju i percepciju go
vora pacijenata sa teškom SNHL (15).  

Neuroni spiralniog gangliona su ključni za klinič
ku efikasnost kohlearnih implanata, međutim nji
hov gubitak umanjuje klinički benefit ovakve vrste 
lečenja (16). Pored stereocilija i SGN-a postoji vise 
kohlearnih komponenti koje se navode kao moguće 
terapijske mete. Među njima su strija vaskularis i 
spiralni ligament lateralnog kohlearnog zida. Ove 
komponente imaju ključnu ulogu u održavanju vi
sokih koncentracija kalijuma u endolimfi, što je ne
ophodno za depolarizaciju stereocilija (17). Jonski 

kanali i ćelijske veze u striji vaskularis i spiralnom li
gamentu učestvuju u održavanju jonske homeostaze 
u kohlearnoj tečnosti (18). Među različitim kanalima 
i vezama u komponentama kohlee, pukotinaste veze 
su najvažnije zato što su uključene u održavanje vi
sokog nivoa kalijuma u endolimfi. Mutacije u geni
ma asociranim sa pukotinastim vezama su najčešće 
prisutne u slučajevima urođenih SNHL (19).  Iz ovih 
razloga SGN su od značaja za razvoj farmakoterapij
skih agenasa u lečenju SNHL. 

Neurotropna i neuroprotektivna svojstva neuro
tropina su obećavajuća, ali prva klinička ispitivanja 
daju različite rezultate zbog loše distribucije i štetnih 
sekundarnih efekata kao što je abnormalna prolifera
cija Švanovih ćelija (20), neželjena ćelijska migracija 
(21) ili gubitak težine (22). Od ostalih trofičkih fakto
ra koji pokazuju korisnost u obnavljanju i zaštiti unu
trašnjeg uha navodi se insulinu sličan faktor rasta 1 
(IGF-1). Zbog  toga je veliki broj novijih istraživanja 
usmereno ka pronalaženju novih terapisjkih mo
gućnosti za lečenje SNHL. U našoj studiji svi pacijenti 
odbili su slušne implatante. 

Sistemska primena vazodilatatora poput blokatora 
kalcijumskih kanala iz grupe 1,4-dihidropirina (nife

Tabela 7. Vrednosti ispitivanih parametara na drugom merenju za levo uvo u odnosu na starost
Parametar <40 41–50 51–60 >61 Χ2* p
125 30,25±20,43   15,67±10,15a,b 32,38±15,85 32,42±17,04 8,718 0,033
250 37,38±22,29   15,83±10,13a,b 37,54±19,36 41,54±17,16 10,174 0,017
500 42,50±28,58 15,67±7,39a,b 40,15±17,90 42,79±17,74 11,469 0,009
1000 49,80±39,65 27,17±7,11a,b 46,77±17,73 51,50±16,81 9,689 0,021
2000 56,75±32,43 34,00±9,44a 55,08±18,39 60,42±15,99 8,489 0,037
4000 55,25±31,05 42,67±24,48 61,62±22,27 62,21±17,16 3,330 0,343
8000 58,62±34,17 48,00±29,99 67,31±25,42 70,58±20,63 3,535 0,316
a>61 godine, b vs 51-60 godina, * Kruskal-Wallis-ov test

Tabela 8. Vrednosti ispitivanih parametara za desno uvo u dva merenja u odnosu na pol
Parametar Prvo merenje Drugo merenje F p

Muški Ženski Muški Ženski
125 29,48±13,79 37,88±17,68 29,67±15,83 32,18±16,80 1,870 0,178
250 37,11±17,22 43,61±19,45 35,61±17,55 37,97±17,16 0,896 0,349
500 37,33±13,25 46,03±20,93 38,06±20,55 37,03±18,22 3,6059 0,064
1000 45,17±17,89 49,39±21,30 43,83±22,89 47,06±19,41 0,064 0,801
2000 53,56±18,97 60,67±22,39 51,39±18,10 55,30±21,03 0,839 0,364
4000 61,44±21,38 61,94±23,25 57,50±17,48 55,67±21,75 0,269 0,606
8000 68,83±25,14 69,79±25,88 65,11±25,79 60,24±26,98 0,899 0,348
F – analiza varijanse za ponovljena merenja

Tabela 9. Vrednosti ispitivanih parametara za levo uvo u dva merenja u odnosu na pol
Parametar Prvo merenje Drugo merenje F p

Muški Ženski Muški Ženski
125 34,72±17,28 31,61±19,67 31,39±17,66 29,39±16,99 0,085 0,772
250 44,22±18,43 36,33±20,25 37,50±19,06 36,48±19,79 3,825 0,056
500 47,17±18,22 39,24±20,17 41,22±30,65 37,61±20,46 1,585 0,214
1000 53,83±22,13 47,15±21,73 51,72±20,54 44,70±19,23 0,008 0,930
2000 58,89±23,05 58,12±22,59 60,00±19,88 52,85±20,77 2,145 0,149
4000 73,33±19,00 60,55±25,03 67,33±18,34 53,94±22,84 0,026 0,881
8000 79,56±20,95 67,73±27,18 73,22±22,56 60,85±26,61 0,015 0,904
F – analiza varijanse za ponovljena merenja
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dipin), verapamila ili diltiazema dovode do redukcije 
tonusa glatkih mišića vaskulature i posledične vazodi
latacije. U dve prospektivne, randomizovane studije, 
terapija blokatorima kalcijumskih kanala je imala iste 
efekte kao i terapija naftidrofurila (23).

Efekti vazodilatatora u koje spadaju redukcija vi
skoznosti krvi, poboljšanje fluidnosti eritrocita, ne
gativan efekat na agregaciju trombocita su osnovni 
terapijski principi u lečenju SNHL kojima smo se i mi 
vodili u našoj studiji.

Različite nokse poput akustčkih trauma, ishemije, 
zapaljenja, hemijskih materija, ototoksičnih medika
menata koje dovode do disbalansa u količini reak
tivnih vrsta kiseonika (RVK), količini azotnih produ
kata i endogenih antioksidanasa rezultuju pojavom 
oksidativnog stresa u kohlei (24, 25).

Ovaj podatak opravdava primenu antioksidanasa 
u lečenju oštećenja sluha poput vitamina (E i C), li
poične kiseline, beta karotena, melatonina, selena i 
drugih. U našoj studiji primenjivali smo vitamin B6 
i B1 za koje se zna da utiču na promet ugljenih hi
drata i proteina, a to je značajno za metabolizam ne
rava. U studiji koju su sproveli Sprem i sar. (2001) 
na 134 pacijenata sa SNHL (26), koji su bili lečeni 
pentoksilinom, vitaminom B6 i B1 i askorbinskom 
kiselinom, potvrđen je pozitivan efekat ovakvog te
rapijskog modaliteta, što je u skladu sa našim istra
živanjem.

Unutrašnje uvo, uključujući i kohleu predstavlja 
imuno-privilegovani organ, slično kao oko ili mozak, 
usled postojanja tesnih veza (tight junction) (27). U 
tom kontekstu je ova struktura u striji vaskularis  na
zvana krvno-labirintalna barijera, i smatra se da blo
kira imune ćelije, antigene unutrašnjeg uha i antitela 
(28).  Ovaj koncept objašnjava imunski-posredovan 
gubitak sluha kod autoimunih oštećenja unutrašnjeg 
uha. Usled postojanja barijere, imuni sistem ne može 
da prepozna antigene unutrašnjeg uha, i kada se ovi an

tigeni oslobode usled oštećenja barijere, imuni sistem ih 
napada kao strane (29).  Brojna istraživanja su utvrdila 
postojanje dve familije makrofaga u lateralnom zidu 
kohlee: kohlearni makrofagi u spiralnom ligamentu, i 
perivaskularni melanocitima slični makrofagi (PVM/
Ms) u striji vaskularis (30).  Spiralni ligament je često 
mesto inflamacije i kohlearni makrofagi su odgovorni 
za inflamatorni odgovor usled komunikacije sa fibroci
tima spiralnog ligamenta. (31). Strija vaskularis je me
sto tesnih veza, i PVM/Ms su odgovorni za kontrolu 
permeabilnosti barijere kada su inflamatorni/imuni 
odgovori indukovani lokalnim oslobađanjem citokina 
i hemokina (30). Dai je sa svojim saradnima pokazala 
da su makrofagi u V tipu  fibrocitnog regiona, oko spo
ja laeralnog zida i Rajsnerove membrane (Reissner’s 
membrane) pripojeni za kapilare i utiču na protok 
tečnosti indukcijom vazospazma, u odgovoru na bu
kom nastali nadražaj (32). Fujioka i sar. (2006) su do
kazali da se proinflamatorni citokini, TNFa, IL-1b i 
IL-6, stvaraju u kohlearnim fibrocitima koji su oštećeni 
bukom, i nivoi ekspresije ovih citokina su veoma slični 
nivoima ekspresije u traumatizovanim organima (33). 
Blokada ovih citokina, pre svega IL-6, značajno sma
njuje broj Iba-1 pozitivnih kohlearnih makrofaga, su
gerišući sa infiltracija i inflamacija ovim imunim ćeli
jama nastaje u odgovoru na pomenute citokine (34). 
Ova istraživanja ukazuju da novi terapijski agensi, koji 
ciljano deluju na ove proinflamatorne citokine, kao i na 
hemokine poput CCL familije (35), pokazuju veliki po
tencijal u budućem tretmanu SNHL.

Zaključak

U našoj studiji smo pokazali da primena vazodi
latatora i hemokinetika u lečenju bolesnika obolelih 
od SNHL ima pozitivne efekte u svim frekvencama, 
pogotovo u visokim (od 2–8 kHz).  
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