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1. Einleitung

1.1 Historie und Definition des Horsturzes

Der Horsturz fand erstmals in den finfziger Jahren Eingang in die Weltliteratur. Wurden
bis 1955 nur 100 Falle veroffentlicht, so ist dieses Krankheitsbild zunehmend ins
oOffentliche Interesse gertickt [20,94,137]. Mit tber 15 000 Neuerkrankungen pro Jahr in
Deutschland ist der Horsturz eine der h&ufigsten akuten Neuerkrankungen in der Hals-
Nasen-Ohren-Heilkunde [17].

Der Horsturz tritt meist aus voller Gesundheit heraus auf und stellt durch die
Beeintrachtigung wichtiger Sinnesorgane fiir die Betroffenen ein dramatisches Ereignis

dar.

Die Definition des Horsturzes umfasst folgende Kriterien (Japan Ministery of Wellfare):

e Esmusssich um eine plétzlich auftretende Schwerhérigkeit handeln

e Es muss eine reine Schallempfindungsstérung sein

e Die Atiologie darf nicht bekannt sein

e Ohrgerdusche und Schwindel kénnen vorhanden sein

e Die vestibuldre Symptomatik darf sich nicht wiederholen

e Hirnnervenausfélle dirfen nicht vorliegen
Zur engeren Definition des Horsturzes wird von einigen Autoren auch die Einseitigkeit des
Ereignisses gezéhlt [94,99,137].

Die genaue Atiologie und Pathogenese des Horsturzes sind trotz umfangreicher
Forschungsmalinahmen unbekannt. Als haufigste Schadigungsmechanismen werden eine
virale, vaskul&re oder eine immunpathologische Genese angenommen.

Aufgrund der unklaren Pathogenese erstrecken sich die therapeutischen Ansétze von einer
Nulltherapie bis hin zu chirurgischen MaRnahmen [85,94,137,159].

Eine eindeutige Uberlegenheit konnte bis heute fiir keine TherapiemaRnahme bewiesen

werden.



1.2 Anatomie des Innenohres

Das Innenohr des Menschen liegt vollstindig von Knochen umgeben im Felsenbein,

weshalb es fir die direkte Untersuchung schwer zugénglich ist [94, Abb. 1].
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Abb. 1: Uberblick tber die anatomische Beziehung von Labyrinth und Kochlea und ihre Verbindung
zum Mittelohr (www.uniwi.ac.at/cochlear/NeueSeiten/schnecke.html).

Seine Bestandteile sind das kndcherne Labyrinth und das membrandse Labyrinth, wobei
das membrandse vom kndchernen Labyrinth umschlossen ist. Die Kochlea bildet als
Knochenkanal den vorderen Anteil des kndchernen Labyrinthes [Abb.1]. Sie ist mit 2 1/2
Windungen um die knécherne Schneckenachse, den Modiolus gewunden. VVon ihm geht
die Lamina spiralis, ein dunnes Knochenbélkchen, aus, welches zusammen mit der
Basilarmembran den Canalis spiralis cochleae in die obere Scala vestibuli und die untere
Scala tympani teilt. Scala vestibuli und Scala tympani enthalten Perilymphe und sind an
der Schneckenspitze, dem Helicotrema, miteinander verbunden [Abb. 2+3]. Das runde
Fenster verschliel3t die Scala tympani, wéhrend sich die Scala vestibuli in den Vorhof
(Vestibulum) 6ffnet [124].

Das Vestibulum ist durch das ovale Fenster verschlossen, welches mit der
SteigbigelfuBplatte verbunden ist [Abb. 1+2].
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Abb. 2: Uberblick Giber den Aufbau der Kochlea

(www.dasp.uni-wuppertal.de/audite/physiologie/ innenohrl.html)

Die Perilymphe ist natriumreich und &hnelt in ihrer Zusammensetzung einer
extrazelluldren Flussigkeit. Sie ist Uber den Aquaeductus cochleae mit dem Liquor
cerebrospinalis und uber freie Interzellularspalten mit dem Liquor des Modiolus
verbunden [94]. Die Resorption der Perilymphe findet im Ligamentum spirale statt.
Zwischen Scala vestibuli und Scala tympani liegt der Ductus cochlearis oder auch Scala
media. Er ist mit kaliumreicher Endolymphe gefullt und endet blind im apikalen Teil der
Kochlea. Als der Bildungsort der Endolymphe werden die Stria vascularis und die ,,dark
cell areas* des Utrikulus vermutet. Am basalen Ende steht der Ductus cochlearis tber den
Ductus reuniens mit dem Sacculus in Verbindung. Am Boden des Ductus cochlearis
befindet sich auf der Basilarmembran das Corti-Organ. Die seitliche Begrenzung bildet das
Ligamentum spirale, in dessen Epithel sich die Stria vascularis befindet. Die Membrana
vestibularis (Reiner-Membran) grenzt den Ductus cochlearis gegen die Scala vestibuli
bzw. die Basiliarmembran gegen die Scala tympani ab.
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Abb. 3: Ubersicht (iber die entrollte Kochlea zur besseren Darstellung ihrer anatomischen Strukturen

(www.dasp.uni-wuppertal.de/audite/physiologie/innenohrl.html).

Das Corti-Organ besteht aus Sinnes- und Stitzzellen und ist von einer gallertartigen
Membran der Membrana tectoria bedeckt. In der Mitte bilden Corti-Organ und Membrana
tectoria einen Hohlraum, den Sulcus spiralis internus. Die Sinneszellen des Corti-Organs
werden Haarzellen genannt. Mit ihren Stereozilien (50-150) sind die bis zu dreireihig
angeordneten &ufleren Haarzellen mit der Tektorialmembran verbunden, wéhrend die
einreihig angeordneten inneren Haarzellen nicht mit ihr verbunden sind. Die Lénge der
auleren Haarzellen nimmt mit Abstand vom Modiolus zu, wéhrend die L&nge der
Stereozilien zum Helikotrema hin zunimmt. Aktinfilamente verbinden die Stereozilien der
auleren Haarzellen mit der Tektorialmembran und bestimmen zugleich deren Steifheit.
Uber laterale ,cross links“ sind die Stereozilien miteinander verbunden, zudem zieht
jeweils ein ,tip link* von der Spitze der Stereozilie der kleineren Haarzelle zur Spitze der
benachbarten Haarzelle.

Im Corti-Organ gibt es sowohl afferente, als auch efferente Nervenfasern. Hierbei stehen
die inneren Haarzellen nur mit afferenten Nervenfasern in Verbindung, wahrend die
aulleren Haarzellen von beiden Fasern versorgt werden. Die afferenten und die efferenten
Fasern bilden jeweils zwei Systeme. Fur den afferenten Bereich gibt es das radidre System,
das die inneren Haarzellen ungeteilt versorgt und zu 90-95% aus dem Ganglion spirale
stammt und das Spiralsystem. Dieses wird aus kleinen Ganglionzellen gebildet. Uber

Dendriten ist eine Ganglionzelle mit vielen duBeren Haarzellen verbunden.



Die efferenten Fasern werden in ein laterales und ein mediales efferentes System unterteilt.
Vom lateralen System werden die dulReren Haarzellen direkt versorgt, wahrend die Fasern
des medialen Systems Verbindung mit den afferenten Fasern der dulReren Haarzellen
haben.

Das Innenohr wird (ber die Arteria labyrinthi mit Blut versorgt, einem Ast der Arteria
cerebelli inferior anterior, die selbst ein Ast der Arteria basilaris ist. Die Arteria basilaris
bildet haufig eine Geféalischlinge im Porus acusticus internus [79,94,124].

In ihrem Verlauf zweigt sich die Arteria labyrinthi in die Arteria vestibulocochlearis, die
Arteria spiralis modioli und bis in die Arteriae radiatae der Scala vestibuli auf. Die Arteria
labyrinthi selbst weist starke inter- und intraindividuelle Unterschiede auf, die von
einfacher bis zu neunfacher Anlage dieser Arterie reichen. Bis auf den basalen Bereich
wird die Kochlea durch die Arteria spiralis modioli versorgt.

Die Versorgung der Haarzellen mit Sauerstoff und Nahrstoffen geschieht durch Diffusion
aus der Peri- und Endolymphe, um Stérgerdusche zu vermeiden. Die Gefale reichen nicht
direkt bis an die Haarzellen heran und bilden zudem Arkaden, was zu einer Aufhebung der
Druckpulsschwingung fuhrt [94].

Die GefalRabschnitte, die den Hornerven im Modiolusbereich und das Corti-Organ
versorgen, besitzen im Gegensatz zum zentralen GefélRgebiet keine sympatische
Innervation.

Der venose Blutabflull erfolgt iber den Sinus petrosus und fir das Gleichgewichtsorgan

Uber den Sinus transversus.

1.3 Physiologie des Innenohres

Die Schallwellen versetzen das Trommellfell in Schwingungen. Diese Schwingungen
werden Uber die drei Gehdrkndchelchen auf das ovale Fenster Ubertragen. Dabei dienen die
Gehdorkndchelchen als Impedanzwandler zwischen der Luft im Mittelohr und der
Innenohrflissigkeit. Die Impedanzwandlung wird durch die im Vergleich zum
Trommelfell kleinere Flache des ovalen Fensters und einer Hebelwirkung der
Gehdrkndchelchen erreicht (Druckerhdhung 1:22).

Im Innenohr werden die Schwingungen des ovalen Fensters von der Perilymphe
aufgenommen. Sie setzen sich als Wanderwelle durch die Kochlea bis zum runden Fenster
fort. Auf ihrem Weg durch die Scala vestibuli wird die Druckwelle Uber die Reissner-
Membran auf den Ductus cochlearis und von der Basilarmembran auf die Scala tympani

Ubertragen.
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Zudem geht die Wanderwelle am Helikotrema direkt von der Scala vestibuli auf die Scala
tympani Gber. Am runden Fenster kommt es zu einem Ausschwingen der Wanderwelle
zum Mittelohr hin.

Die Schwingungen des ovalen Fensters fuhren so zu einer Auf- und Abwértsbewegung der
Basilarmembran. Durch die Auf- und Abbewegungen der Basilar- und
Tektorialmembranen werden die Stereozilien der &ulleren Haarzellen zur Seite gebogen. Es
wird vermutet, dass die Stereozilien der inneren Haarzellen durch einen Fllssigkeitsstrom,
der durch die Bewegung der Stereozilien der duf3eren Haarzellen bedingt ist, bewegt
werden (hydrodynamische Kopplung) [126].

AuRere und innere Haarzellen besitzen ein Runhemembranpotenzial zwischen -70mV und
-40 mV. Bei Auslenkung der Stereozilien kommt es zur Potenzialdanderung. Es entsteht das
Sensorpotenzial (mechanoelektrische Transduktion). Die die Haarzellen umgebende
Endolymphe weist durch ihren Kaliumreichtum (140 mmol/l) ein positives Potenzial
gegenliber dem ubrigen Extrazellularraum auf (endolymphatisches Potenzial) [126]. Das
endolymphatische Potenzial wird von der Stria vascularis bzw. den ,dark cell areas“
aufrecht erhalten.

Fur diesen Prozel3 sind drei Enzymsysteme verantwortlich: die Na-K-ATPase, die
Adenylcyclase und die Carboanhydratase. Neben diesen Enzymen wird fir den
lonentransport viel Energie bendtigt. Diese Energie wird in der Stria vascularis
hauptsachlich durch aerobe Glykolyse bereitgestellt. Ihr hoher Energiebedarf macht die
Stria vascularis sehr empfindlich fur Durchblutungsstérungen [94].

Durch die Abscherbewegung der Stereozilien werden Kaliumkandle getffnet, die sich
wahrscheinlich an der Spitze der Stereozilien befinden. Aufgrund des hohen
Potenzialunterschiedes zwischen Endolymphe und dem Plasma der Haarzellen kommt es
zum Einstrom von Kaliumionen in die Haarzelle und damit zu deren Depolarisation. Bei
der Biegung der Stereozilien in die andere Richtung werden die Kaliumkandle wieder
geschlossen. Kaliumkanédle an der lateralen Wand der Haarzellen, die durch das
Membranpotenzial und Kalzium reguliert werden, fihren durch den Austritt von
Kaliumionen wieder zur Repolarisation der Haarzelle [94,126].

Das menschliche Ohr besitzt eine erstaunliche Fahigkeit zur Frequenzunterscheidung.
Diese wird dadurch erreicht, dass die Wanderwelle nicht gleichméfig die Kochlea entlang
lauft, sondern je nach Frequenz an einer bestimmten Stelle ein Maximum erreicht und
danach in ihrer Intensitat steil abfallt (Tonotopie) [Abb. 4+5].
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Abb. 4: Darstellung der Ausbreitung der Wanderwelle in der Kochlea (www.kfa-juelich.de/ibi/ibi-

1/stefering/seminare/ws99 00/Haarzelle/haarzellen.html).
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Abb. 5: Darstellung des Amplitudenmaximums der Wanderwelle (www.kfa-juelich.de/ibi/ibi-

1/stefering/seminare/ws99 00/Haarzellel/haarzellen.html)
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Auf diese Weise werden durch Téne einer Frequenz immer nur wenige Haarzellen erregt,
was dazu fuhrt, dass zusammengesetzte Gerdusche in einzelne Tone aufgespreizt werden.
Dabei liegt das Amplitudenmaximum fiir hohe Téne an der Kochleabasis nahe dem ovalen
Fenster, wéhrend tiefe Tone ihr Amplitudenmaximum nahe dem Helikotrema haben [94,
126; Abb. 4].

Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Verstarkung der Wanderwelle im Bereich der
Horschwelle. Dieser Prozel? wird von den &uferen Haarzellen gesteuert. Sie sind in der
Lage, Kontraktionsbewegungen auszufiihren. Durch diese Bewegungen kdnnen sie die
Amplitude der Wanderwelle in ihrem Frequenzbereich verstarken. Diese
Kontraktionsbewegungen der dulReren Haarzellen konnen mit hochempfindlichen
Mikrophonen am Trommelfell abgeleitet werden. Sie werden als otoakustische Emissionen
(OAE) bezeichnet [94].

Die Sensorpotentiale der inneren Haarzellen werden durch Transmittermolekile auf die
afferenten Fasern des Hornervs Ubertragen. Durch das Sensorpotenzial kommt es zur

Freisetzung intrazellularer Kalziumionen, die eine Ausschittung der Transmitter bewirken.

1.4 Pathophysiologie des Horsturzes

Trotz intensiver Forschungsbemihungen ist es jedoch bis heute nicht gelungen, die
Atiologie und Pathogenese des Horsturzes eindeutig zu klaren. So wurden in der Literatur
bereits Uber 100 verschiedene Ursachen fir den Horsturz diskutiert [94,137]. Die

wichtigsten Theorien zur Horsturzgenese sollen im Folgenden beschrieben werden:

1.4.1 Vaskuléare Genese

Ein Anhaltspunkt flr eine vaskulére Genese des Horsturzes ist das plotzliche Auftreten des
Horsturzes und die Tatsache, dass es sich bei dem versorgenden Gefdl um eine
funktionelle Endarterie handelt [79,94].

Fur die vaskuldre Genese des Horsturzes gibt es verschiedene Theorien, wie z.B.
thrombotisch-embolische GefélRverschliisse, Mikrozirkulationsstérungen, Blutungen oder
Vasospasmen [3,48,94,115,116,137].

Eine Mikrozirkulationsstorung erscheint wahrscheinlich, da der Horsturz meist nicht alle
Frequenzen betrifft und selten zur volligen Taubheit fihrt. Wirde es zu einer
Durchblutungsstérung der Modiolusgefdle kommen, hatte dies einen Untergang der
aulleren und inneren Haarzellen zur Folge und wirde in einem Horverlust von 50 — 70 dB

resultieren. Eine Verlegung der Arteria labyrinthi wiirde zu einer Degeneration des
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gesamten Innenohres mit Ausnahme des Ductus und Saccus endolymphaticus und damit zu
einer Ertaubung fuhren [178].

Es ist daher zu vermuten, dass es beim Horsturz nur zu einer Minderversorgung der
betroffenen Zellen kommt und die Blutversorgung nicht vollstdndig unterbunden ist.
Ursachen dieser Mikrozirkulationsstérungen konnen eine erhdhte Aggregationsfahigkeit
der Ery-throzyten und Thrombozyten (Sludge-Phédnomen), eine  Strémungs-
Verlangsamung (Hypotonie, Vasospasmus) oder Erhéhung des Plasmaviskositat
(Hypercholesterin-, Hypertriglycerindmie) sein [3,79,80,94,137,143].

Die daulReren Haarzellen verfiigen zudem uber eine hohe Glykogenreserve und eine niedrige
Umsatzrate, was ihnen eine gewisse Resistenz gegentiber Ischamien verleiht.

Die Durchblutung der Kochlea wird tiber Autoregulationsmechanismen gesteuert. Uber die
Veranderung der GefaBweite wird die Durchblutung des Innenohres trotz VVerdnderungen
des Blutdruckes  oder  der  Blutviskositdit  konstant  gehalten. Diese
Autoregulationsmechanismen scheinen jedoch geringer ausgepragt zu sein als bei der
Hirndurchblutung.

In einigen Studien konnte gezeigt werden, dass GefaRrisikofaktoren (wie
Hypercholesterinamie, Hypertonus, Rauchen und Ubergewicht) bei Hdérsturzpatienten
haufiger zu finden sind als in der Normalbevélkerung [36,68,151]. Andere Studien
widerlegen diese Behauptungen [5,164].

Von einigen Autoren konnte eine Haufung von Hypotonie bei Horsturzpatienten gezeigt
werden [42].

1.4.2 Virale Genese

Eine virale Genese des Horsturzes wird schon seit langem diskutiert [104,117,119,127,
128,130]. Es wird angenommen, dass es durch einen Virusbefall zu einer Schadigung des
Corti-Organs, der Stria vascularis oder des Ganglion spirale kommt. Wilmes, Falser und
Wolf [162] fanden bei 81 von 82 Horsturzpatienten Antikorper gegen Herpes-simplex-
Viren und vermuten eine Horstérung durch endogene Reaktivierung der Viren. Dies wirde
auch das Auftreten von Rezidivhorstirzen erklaren.

Ein direkter Beweis einer viralen Genese des Horsturzes konnte aber bis heute nicht
erbracht werden [76,94,137,162,173].

Eine Verbindung zu vorausgegangenen Virusinfekten zeigt sich nicht haufiger als in der
Normalbevolkerung. Zudem treten Horstirze in Zeiten epidemischer Virusinfektionen

nicht hdufiger auf und es besteht kein jahreszeitlicher Unterschied in der
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Horsturzhaufigkeit. Bislang konnte noch kein Titeranstieg von Influenzaviren bei einem
Hdorsturzpatienten nachgewiesen werden.

Histologische Untersuchungen von Innenohren, die eine Virusatiologie wahrscheinlich
machen, beschrénken sich auf sehr kleine Fallzahlen und wurden vielfach erst erhebliche
Zeit nach dem Ereignis durchgefiihrt, so dass es fraglich ist, ob die gefundenen

Veranderungen wirklich ursachlich fur den Horsturz waren [117,127,128,130].

1.4.3 Immunpathologische Genese

Die Diskussion einer immunpathologischen Ursache des Hoérsturzes begann nach der
Beschreibung einer autoimmunologisch verursachten beidseitigen, progredienten
Horminderung durch McCabe [88]. Obwohl es sich dabei strenggenommen nicht um
Horstlirze handelte, wird seitdem h&ufiger eine immunologische Ursache des Horsturzes
diskutiert.

Zwar konnten von Arnold und anderen Autoren verschiedene Antikdrper gegen
Innenohrstrukturen nachgewiesen werden, doch ist es bisher nicht gelungen, damit eine
immunpathologische Genese des Horsturzes zu beweisen [2,16,23,94,174,175]. So konnten
Callejo et. al. [8] bei einigen Patienten gute Erfolge mit einer Kortikosteroidtherapie
erzielen, bei denen im Western-Blot-Test antikochledre Autoantikdrper gefunden werden
konnten. Die Frage, ob diese Antikérper den Horverlust verursachten oder bloR3 ein
Epiphdanomen des kochledren Schadens sind, blieb jedoch ungeklart. Cadoni et. al. [7]
fanden bei 46% der untersuchten Hoérsturzpatienten antiendotheliale Autoantikorper als
maogliche Ursache eines durch Autoimmunvaskulitis bedingten Horverlustes.

Es gibt auch immer wieder Berichte Uber eine erfolgreiche Behandlung akuter
Horstérungen mit einer Kortikosteroidtherapie [1,67,93,137,163], so dass der Begriff

»kortisonsensible Horstérung™ geprégt wurde [155].

1.4.4 Andere Hypothesen

Die Membranruptur, die von einigen Autoren als Ursache flir den Horsturz diskutiert wird,
stellt ebenso wie z.B. die Mumpsertaubung eine eigenstdndige Erkrankung dar [21,27,
40,94,105,106,137,139,149,171].

Bei diesen Erkrankungen liegt dem Horverlust eine definierbare Ursache zu Grunde, was
einem der Definitionskriterien des idiopathischen Horsturzes widerspricht.

Gleiches gilt auch fur Horverluste, die Nebensymptome anderer Krankheiten sind (z.B.

Akustikusneurinom, Vaskulitiden, Kollagenosen usw.)
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1.4.5 Pathomechanismus und Klassifikation
In den Leitlinien der deutschen Gesellschaft fiir Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- und
Halschirurgie werden folgende Pathomechanismen fir den Horsturz diskutiert [12]:

1. Storungen der Durchblutung

2. Storungen der lonenkanéle der Haarzellen mit zelluldrer Dysfunktion

3. Synaptische Stérungen infolge Neurotransmitter-Dysfunktion

4. Efferente Fehlsteuerungen

5. Storungen der lonenkandle der Zellen der Stria vascularis mit nachfolgenden

Elektrolytstérungen in der Endolymphe
6. Entzindliche Veranderungen

7. Unbekannte Pathobiochemie und Pathophysiologie

Der Horsturz wird in verschiedene Formen unterteilt [12]:

e Hochton-Hérverlust: wahrscheinliche Pathogenese ist eine Insuffizienz der &ul3eren
(Horverlust bis 50 dB) und/oder der inneren Haarzellen (Horverlust ab 60 dB)

e Tiefton-Horverlust: atiologisch wahrscheinlich durch einen Endolymphhydrops
bedingt. Denkbar ist auch eine lokale Durchblutungsstérung der Lamina spiralis mit
hypoxischer Gewebeschadigung.

e Pankochlearer-Horverlust: vermutlich bedingt durch eine Ischdmie der Stria vascularis.

¢ Mittelfrequenz-Hdorverlust: als Ursache werden lokale Durchblutungsstérungen im
Bereich der Lamina spiralis ossea mit hypoxischer Schédigung des Corti-Organs
diskutiert.

e Taubheit/ an Taubheit grenzende Schwerhdrigkeit: wahrscheinlich durch einen

Verschluss der Arteria cochlearis communis oder Arteria spiralis modioli verursacht.

e Sonstige: hierunter fallen alle Horsturze, die sich nicht in eine der oben erwéhnten

Gruppen einordnen lassen.

1.5 Diagnostik

Die Diagnostik beim Horsturz umfasst die Anamnese und die nichtapparativen Tests wie
Spiegeluntersuchungen und Stimmgabeltests nach Rinne und Weber [94,137]. Die
Tonaudiometrie dient der Quantifizierung des Horschadens. Die Impedanzaudiometrie
dient der Funktionstestung des Mittelohres. Mit diesen Untersuchungen kann schon auf

einfache Weise das Vorliegen einer Schallleitungsschwerhorigkeit ausgeschlossen werden.
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Uberschwellige audiometrische Tests dienen der Abgrenzung gegeniiber einer
retrokochledren Stdrung (einige Autoren mahnen in der Frihphase zur Vorsicht wegen
zusatzlicher Schallbelastung) [147,1560,161]. Akustisch evozierte Potentiale und das
Elektrokochleogramm sind aussagekraftigere Untersuchungen, die in letzter Zeit an
Bedeutung gewonnen haben [40, 94,137]. Die Rontgenuntersuchungen nach Stenvers und
Schiiller ricken mehr und mehr in den Hintergrund, bei Verdacht auf ein
Akustikusneurinom werden heute ein Kontrastmittel-CT oder ein MRT durchgefihrt.

Als objektive audiometrische Untersuchung zur Bestatigung eines Innenohrschadens
konnen otoakustische Emissionen (TEOAE/DPOAE) abgeleitet werden.

Neben den audiologischen Untersuchungen sollten auch die Tinnitus- und Vestibularis-
untersuchungen vorgenommen werden [96].

Wegen der multifaktoriellen Genese von Horstorungen bilden interdisziplinére
Untersuchungen den Abschluss der Horsturzdiagnostik. Hier seien die Bestimmung von
Entzindungsparametern und die Virusserologie, die Dopplersonographie der HalsgefaRe,
die Lumbalpunktion und die Halswirbelsdulendiagnostik als Beispiele genannt
[50,71,73,78, 94,137,154,160].

1.6 Differenzialdiagnostik

Die Differenzialdiagnose des Horsturzes ist dauferst vielféltig. Da das Innenohr im
wesentlichen nur die drei Hauptsymptome des Horsturzes (Horverlust, Tinnitus und
Schwindel) als Reaktionsmdglichkeit auf Schadigungen besitzt, kénnen viele Ursachen als
Schédigung in Betracht kommen.

Zundchst missen Erkrankungen des Mittelohres ausgeschlossen werden. Ein
Tubenkatarrh, sowie die Membranruptur [21,27,39,139,149] seien hier beispielhaft
erwahnt.

Das Ohr kann auch durch direkte Noxen wie Larm- und Barotraumen, sowie ototoxische
Medikamente geschadigt werden.

Auch bei vielen Autoimmunerkrankungen wird das Ohr sekundér geschédigt. So wurden
Horverluste unter anderem beim seltenen Cogan-Syndrom [35,121], Kollagenosen,
Vaskulitiden, Wegenersche Granulomtose [41] oder Lupus erythematodes beschrieben Die
progrediente Horstorung  [73] ist wahrscheinlich ebenfalls eine immunologische
Erkrankung mit schleichendem Beginn, die vom Horsturz abgegrenzt werden muss.
Ebenfalls vom Horsturz unterschieden werden muss der Morbus Meniére, der gerade bei
Erstmanifestation leicht mit einem Tieftonhorsturz mit vestibuldrer Symptomatik

verwechselt werden kann [94].
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Als zentralnervose Erkrankungen konnen das Akustikusneurinom und die Multiple
Sklerose einen plotzlichen Horverlust als Symptom aufweisen.

Eine Neuropathia vestibularis und Tinnitus kdnnen bei oberflachlicher Betrachtung
ebenfalls mit einem Horsturz verwechselt werden.

Auch im Rahmen einer Mumps- oder Borrelieninfektion [13] sind pl6tzliche Horverluste
ahnlich einem Horsturz beschrieben worden. Die Patienten mit Mumpsinfektion weisen in
der Regel sehr hohe, therapierefraktare Horverluste auf [105,106,171].

Eine Erhdhung der Blutviskositat kann ebenfalls durch eine Stérung der Mikrozirkulation
in der Kochlea zu einem Horverlust fihren. So ist unter anderem Uber Félle von
Horminderung bei chronisch myeloischer Leukamie berichtet worden [166].

Weitere Differentialdiagnosen sind die psychogene Horstérung und HWS-Funktions-

stérungen [38].

1.7 Therapie

Aufgrund der Unklarheit der Pathogenese des Horsturzes, hat sich bis heute kein
einheitliches Therapieregime durchsetzen konnen. Es wurden viele verschiedene
Therapiekonzepte zur Horsturztherapie angewendet. Die haufigsten Therapieformen sollen

hier kurz angesprochen werden.

1.7.1 Rheologische Therapie

Eines der am héaufigsten verwendeten Regime ist die Hamodilutionstherapie mit Hydroxy-
ethylstarke (z.B. HES®-steril) oder Dextranen (z.B. Rheomacrodex®), oftmals in
Kombination mit einer vasoaktiven Substanz (z.B. Trental®). Dextrane werden allerdings
aufgrund einer hoheren Allergierate immer seltener verwendet
[12,19,37,56,60,68,75,109,110].

Diese Therapie beruht auf einer der diskutierten Annahmen, dass es sich beim Horsturz um
eine Mikrozirkulationsstérung des Innenohres handelt. Durch die Erhéhung des
intravasalen VVolumens wird die FlieReigenschaft des Blutes und dadurch die Durchblutung
der Kochlea verbessert.

Aulerdem wird die Verformbarkeit der Erythrozyten verbessert und deren
Aggregationsfahigkeit gehemmt. Zudem wird durch das sogenannte Coating zusatzlich die
Aggregationsfahigkeit der Thrombozyten gehemmt [94].

Durch die Erhéhung des intravasalen Volumens (osmotischer Effekt) wird die
Blutviskositat gesenkt und (ber eine Blutdrucksteigerung der Perfusionsdruck erhéht

[45,46,56]. Beide Faktoren fiihren zu einer verbesserten Durchblutung des Kapillarbettes.
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Die Infusionszusétze Naftidofuryl (Dusodril®) und Ginko bilboa (Tebonin®) fihren zu
einer GefaRerweiterung. Grundlage dieser GefaRerweiterung ist eine Antagonisierung von
Serotonin und Thromboxan respektive eine Reduzierung von freien Radikalen und
Stimulierung von Prostazyklin und ERDF (Endothelium-derived-relaxing-factor) [93].

Pentoxifyllin (Trental®) verbessert ebenfalls die Verformbarkeit der Erythrozyten und

senkt den Fibrinogenspiegel im Blut [3,94].

1.7.2 Kortikosteroidtherapie

Seit McCabe uber einen autoimmunen Horverlust berichtet hat [88], wird eine
Kortikosteroidtherapie zunehmend zur Horsturzbehandlung eingesetzt. Kortikosteroide
besitzen eine antiphlogistische, antiddematdse und antiproliferative Wirkung.

Es gibt Berichte tiber gute Erfolge einer Kortikosteroidtherapie bei Horsturzpatienten, aber
auch kritische Artikel.

Das Kortikosteroid wird oft in absteigender Dosierung (Stennert-Schema) [49,93,155] oder
in hoher Dosierung (pulse dose) von 500 — 1000 mg verabreicht [1,6,67].

Die Kortikosteroide fuhren zu einer Stabilisierung aller Membranen von Zellen und
Zellorganellen. Sie schiitzen die Lysosomen durch Blockierung lysosomaler Enzyme. Des
weiteren vermindern sie die Kapillarpermeabilitat durch Interaktion mit Kininen und ber
eine Vermehrung von cAMP vermindern sie die Freisetzung von Histamin und anderen
vasoaktiven Aminen. Zudem vermindern sie den Stoffwechsel der Leukozyten durch
Blockierung des Glukoseeintritts in die Zelle [6,94,120].

In Kombination mit einer rheologischen Infusionstherapie (sog. STENNERT-Schema) soll
diese Therapie die drei vermeintlichen Horsturzursachen abdecken: die vaskuldre Genese,

die virale Genese und die Autoimmungenese.

1.7.3 Andere Therapieansatze

Das Spektrum der Therapieversuche bei Horsturzpatienten ist sehr breit.

Weinaug wie auch Mattrox berichteten als erste Uber die Erfolge der Nulltherapie beim
Horsturz [85,158]. Diese Untersuchungen dienen hdaufig als Malstab fir andere
Therapieergebnisse. Da viele Therapieregime beztglich ihrer Horerfolge nicht, oder nur
wenig Uber denen einer Nulltherapie liegen, soll hier nicht weiter auf sie eingegangen
werden.

Hervorzuheben ist aber ein neuer Therapieansatz des Horsturzes.
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Hierbei wird der Fibrinogen- und LDL-Gehalt des Blutes mittels H.E.L.P-Therapie
(Heparin-induzierte extrakorporale LDL-Prézipitation) oder rt-PA-Therapie verringert
[28,157]. Die Ergebnisse der Studien zeigen bei diesen Patienten sehr gute Horerfolge.
Allerdings sind die Fallzahlen aul3er bei der Studie von Suckfull [144] dufRerst gering, so
dass die genannten Horerfolge zu relativieren sind. Es bleibt abzuwarten, ob sich in

Zukunft bei groReren Studien diese Ergebnisse bestétigen lassen.

1.8 Fragestellung

Ziel unserer retrospektiven Studie war es, die Therapieerfolge der verschiedenen an
unserer Klinik durchgefuhrten Horsturztherapien miteinander zu vergleichen. Insbesondere
interessierte uns die Frage, ob durch eine sekundare Kortikosteroidtherapie nach bereits
frustraner Behandlung mittels rheologischer Therapie noch ein signifikanter Horgewinn

erzielt werden konnte.
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2. Material und Methoden

In dieser Studie werteten wir retrospektiv 424 Patienten, die zwischen dem 1.1.1990 und
dem 1.7.1997 in unserer Klinik wegen eines Horsturzes stationar behandelt wurden, aus.
In den ersten Jahren wurde ausschliellich eine rheologische Therapie verwendet. Hierbei
wurde als Plasmaexpander 500 ml HES®-steril 6% verwendet. Als Infusionszusatze
wurden Dusodril® (wegen Erléschen der Zulassung zur Infusiontherapie bis 1994),
Tebonin® (1992 bis 1995) oder Trental® (ab 1995) eingesetzt. Kortikosteroide wurden nur
als Reservemedikament in den Fallen verabreicht, in denen es nach einer einwdchigen
Behandlung zu keiner Horverbesserung kam. Ab ca. 1996 wurden Kortikosteroide in
Kombination mit einer rheologischen Infusionstherapie (rheologisch-antiphlogistische
Therapie, sog. STENNERT-Schema) eingesetzt.

Es wurden folgende Gruppen gebildet:

Gruppe |: Rheologische Infusionstherapie mit 500 ml HES®-steril 6%

Je nach Infusionszusatz unterteilten wir in Untergruppen.

Gruppe la: kein Infusionszusatz.

Gruppe Ib: Dusodril® (2 Ampullen)

Gruppe Ic: Tebonin® (50 mg)

Gruppe Id: Trental® (300 mg)

Gruppe I1: Rheologisch-antiphlogistische Therapie mit 500 ml HES®-steril 6%, Trental®
(300 mg) und zusatzlich initial 250 mg Solu-Decortin in absteigender Dosierung (bis auf
12,5 mg/Tag).

Gruppe I11: initial rheologische Infusionstherapie, nach einer Woche zusétzlich sekundare

Kortikosteroidtherapie aufgrund fehlender Hérverbesserung.

Neben dem Vergleich der Erfolge der einzelnen Therapieformen untersuchten wir noch
verschiedene diagnostische Parameter auf ihre klinische Relevanz.

Hierzu gehdrten die kranielle Computertomographie, die Magnetresonanztomographie, die
Dopplersonographie der Karotiden, die Elektronystagmographie, die Elektrokochleogra-
phie und die akustisch evozierten Potenziale. Weiterhin wurde der Hamoglobingehalt, der
Hamatokrit, das C-reaktive Protein, Rheumafaktoren, antinukledre Antikdrper (ANA),
antineutrophile  cytoplasmatische  Antikérper (ANCA), die Virusserologie, die
Liquordiagnostik und —virologie untersucht.

Als weitere Parameter analysierten wir das Alter der Patienten, das Geschlecht, die Dauer
der Erkrankung bis zur Aufnahme und die Dauer der stationdren Behandlung, um die

Homogenitét der verschiedenen Gruppen beurteilen zu kénnen.
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Bei allen Patienten wurde die Horschwelle bei 11 Frequenzen (125, 250, 500, 750, 1000,
1500, 2000, 3000, 4000, 6000, 8000 Hz) vor und nach Therapie gemessen und die
Mittelwerte statistisch ausgewertet (Gesamtfrequenzbereich).

Um einen besseren Vergleich mit anderen Studien zu ermdéglichen, werteten wir parallel
nur die Sprachfrequenzen 500/750/1000/2000 Hz aus (Hauptsprachfrequenzbereich, Pure
Tone Average) .

Dariiberhinaus  analysierten ~ wir den  jeweils geschadigten Frequenzbereich
(horsturzspezifischer Bereich), um den Ausgangshorverlust bzw. die Horerholung ohne
statistische Verzerrung durch die nicht betroffenen Frequenzen zu erfassen (Tieftonbereich
125-750 Hz; Mitteltonbereich 1000-3000 Hz; Hochtonbereich 3000-8000 Hz) . Eine
Ertaubung setzten wir mit einem Horverlust von 130 dB gleich.

Fur die Auswertung verwendeten wir flr das erkrankte Ohr jeweils das erste und das letzte
wahrend des stationdren Aufenthaltes angefertigte Tonaudiogramm, fiir das gesunde Ohr
das Tonaudiogramm bei Aufnahme. Wir nahmen das Tonaudiogramm bei Entlassung, da
es den Horlevel bei Beendigung der stationaren Therapie und somit den Endpunkt unserer
Untersuchung aufzeigt. Zudem liel} sich bei der unterschiedlichen Behandlungsdauer der
Patienten in einer retrospektiven Studie kein einheitlicher Zeitpunkt fur die
Tonaudiometrie finden.

Bei den Patienten, die eine sekundére Kortikosteroidtherapie erhielten, wurde zusétzlich
das Tonaudiogramm zu Beginn und am Ende der Kortikosteroidtherapie verwendet.
Ausgewertet wurde zum einen der absolute Horverlust in dB HL (hearing level), zum
anderen der relative Horverlust. Den relativen Horverlust ermittelten wir, indem wir vom
Horverlust des erkrankten Ohres den Horverlust des gesunden Ohres subtrahierten unter
der Annahme, dass dieser am ehesten den durch den Horsturz verursachten Horverlust
widerspiegelt. Bei einseitiger Vorschadigung des nicht betroffenen Ohres nahmen wir das
alterskorrigierte durchschnittliche Horvermdgen als Ausgangswert [158].

Baierend auf den Grad der Horstorung teilten wir die Horstlrze in drei Gruppen ein:

1. bis 30 dB, 2.31-60dB, 3. tiber 60 dB Horverlust.

Die Erholungsrate klassifizierten wir in Analogie zur Einteilung des Japan Ministery of
Wellfare wie folgt [49, 133]:

Komplette Erholung: Horverlust kleiner 20 dB HL oder gleich dem Gegenohr
Erhebliche Erholung: Hérgewinn gréler oder gleich 30 dB HL

Leichte Erholung: Horgewinn gréRer 10 und kleiner 30 dB HL

Keine Erholung: Horgewinn kleiner 10 dB HL
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Die Auswertung erfolgte mit den Programmen Excel 7.0 und SPSS 8.0 auf einem AMD
K6 Prozessor mit 233 MHz unter Mithilfe des statistischen Institutes der Universitéit zu
Libeck. Als statistische Testverfahren wurden der Kruskal-Wallace-Test fir numerische
Variablen und der Chi-Quadrat Test fiir kategorisierte Variablen verwendet. Da es sich um

eine deskriptive Studie handelt wurde keine Alphaadjustierung vorgenommen.
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3. Ergebnisse
3.1 Epidemiologie
Geschlechterverteilung

Von den 424 Patienten waren 218 weiblich und 206 mannlich, womit keines der beiden

Geschlechter signifikant haufiger betroffen war.

Seitenverteilung
Mit 211 rechten und 213 linken Ohren zeigte sich bei der Seitenverteilung ebenfalls kein

Unterschied.

Gruppenverteilung

Die 424 Patienten verteilten sich wie folgt: Gruppe la (n = 11), Gruppe Ib (n = 114),
Gruppe Ic (n = 95), Gruppe Id (n = 105), Gruppe Il (n =67) und Gruppe Il (n = 32).

Patientenalter

Der Gesamtaltersdurchschnitt lag bei 49,9 Jahren. Der jingste Patient war acht, der alteste
85 Jahre alt. Bei der Betrachtung der Altersgruppen zeigte sich, dass der Schwerpunkt bei
den mittleren Altersgruppen lag (41-50 n = 72; 51-60 n = 113; 61-70 n =77) [Abb. 6a].

In den einzelnen Untergruppen zeigten sich folgende Durchschnittsalter:

Gruppe la zeigte ein Durchschnittsalter von 47,2 Jahren, Gruppe Ib von 51,79 Jahren,
Gruppe Ic von 52,17 Jahren und Gruppe Id von 49,59 Jahren.

Gruppe | zeigte insgesamt ein Patientenalter von 51 Jahren, Gruppe Il von 46,5 Jahren und
Gruppe 11 von 46,1 Jahren [Abb. 6b].
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Abb. 6a: Uberblick Uber die Verteilung der Patienten nach Altersgruppen.
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Abb. 6b: Altersdurchschnitt im gesamten Patientenkollektiv und in den einzelnen Gruppen
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Tinnitushaufigkeit

80,2 % (n = 340) unserer Patienten klagten tber Tinnitus bei Aufhahme.

Vestibulére Beteiligung
Eine subjektive (Schwindel und Ubelkeit) oder objektive (Nystagmus) vestibulére
Beteiligung zeigte sich bei 21 % (n = 89) der Patienten.

Dauer der Erkrankung bis zur Aufnahme

Die Erkrankungsdauer bis zur Einweisung lag im Durchschnitt bei 5,85 Tagen. Die
Gruppenaufteilung sah hier wie folgt aus:

Patienten der Gruppe la kamen durchschnittlich 4 Tage nach Erkrankungsbeginn zur
Aufnahme, Gruppe Ib nach 5,29 Tagen, Gruppe Ic nach 5,65 Tagen und Gruppe Id nach
4,29 Tagen.

Fur die gesamte Gruppe | lag die durchschnittliche Erkrankungsdauer bis zur Aufnahme
bei 5 Tagen, fur Gruppe Il bei 9,4 Tagen und fur Gruppe Il bei 6,6 Tagen. Die Patienten
der Gruppe Il wurden signifikant spéter (p < 0,05) als die Patienten der beiden anderen
Gruppen stationdr behandelt [Abb. 7a].

Behandlungsdauer

Die durchschnittliche stationdare Behandlungszeit betrug 11,2 Tage. Die Behandlungsdauer
der Gruppe la lag im Durchschnitt bei 11,6 Tagen, Gruppe Ib bei 11,42 Tagen, Gruppe Ic
bei 10,63 Tagen und Gruppe Id bei 8,84 Tagen.

Fir Gruppe | insgesamt betrug die Liegedauer 10,3 Tage, fir Gruppe 11 12 Tage und fir
Gruppe 111 18,1 Tage. Die Patienten der Gruppe Il wurden signifikant l&nger (p < 0,05)
stationér behandelt als die Patienten der Gruppe 1. In Gruppe 111 war die Behandlungsdauer

signifikant langer (p < 0,001) gegeniber den beiden anderen Gruppen [Abb. 7b].
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Abb. 7a: Dauer der Erkrankung bis zur stationdren Aufnahme in Tagen im gesamten Patientenkollektiv und

in den drei Hauptgruppen.
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3.2 Absoluter Horverlust

3.2.1 Gesamtfrequenzbereich

Der Durchschnittshorverlust aller Patienten belief sich auf 47,84 dB HL. In den einzelnen
Untergruppen von Gruppe | schwankte er von 38,5 dB HL in Gruppe la bis zu 49,24 dB
HL in Gruppe Ib. Der durchschnittliche Horverlust in Gruppe | belief sich auf 43,74 dB
HL [Abb. 8a].

In den beiden Kortikosteroidgruppen war der Horverlust signifikant hther. Gruppe Il wies
mit 65,99 dB HL den gréBRten Horverlust auf (p < 0,001), gefolgt von Gruppe Il mit 51,56
dB HL.

3.2.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Hauptsprachfrequenzbereich lag der Durchschnittshorverlust bei 54,05 dB HL. Gruppe
la zeigte einen durchschnittlichen Hérverlust von 38,17 dB HL, Gruppe Ib von 47,23 dB
HL, Gruppe Ic von 41,47 dB HL und Gruppe Id einen von 36,94 dB HL [Abb. 8b].

In Gruppe Il war auch hier der Horverlust mit 64,98 dB HL signifikant hoher als in den
beiden anderen Gruppen. Die Patienten der Gruppe | wiesen einen Horverlust von 41,85
dB HL ( p <0,001), die der Gruppe I1I einen Horverlust von 49,64 dB HL (p < 0,05) auf.

3.2.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In den vom Horsturz betroffenen Frequenzen belief sich der Durchschnittshorverlust auf
54,04 dB HL. Der Horverlust in den einzelnen Gruppen war wie folgt: Gruppe |1 50,89 dB
HL (Gruppe la 44 dB HL, Gruppe Ib 55,7 dB HL, Gruppe Ic 50,49 dB HL und Gruppe Id
46,59 dB HL); Gruppe 1l 68,22 dB HL und Gruppe Il 57,66 dB HL. Hier war nur der
Horverlust der Gruppe | signifikant kleiner als der Horverlust der Gruppe 1l (p < 0,001)
[Abb. 8c].
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Abb. 8a: Mittlerer absoluter Horverlust im Gesamtfrequenzbereich des gesamten Patientenkollektivs
und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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Abb. 8b: Mittlerer absoluter Horverlust im Hauptsprachfrequenzbereich des gesamten Patientenkollektivs

und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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Abb. 8c: Mittlerer absoluter Horverlust in den vom Hoérsturz betroffenen Frequenzen des gesamten

Patientenkollektivs und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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3.3. Relativer Horverlust

3.3.1 Gesamtfrequenzbereich

Der relative Horverlust aller Patienten betrug 31,85 dB HL. In Gruppe la betrug er 27 dB
HL, in Gruppe 1b 32,21 dB HL, in Gruppe Ic 28,7 dB HL und in Gruppe Id 33,57 dB HL.
Gruppe | zeigte insgesamt einen relativen Horverlust von 28,01 dB HL, Gruppe Il von
48,58 dB HL und Gruppe 11l von 35,88 dB HL. Die Patienten der Gruppe Il hatten auch

hier einen signifikant groReren Horverlust als Patienten der Gruppe | [Abb. 9a].

3.3.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Hauptsprachfrequenzbereich lag der durchschnittliche relative Horverlust bei 33 dB
HL. Fur Gruppe | zeigte sich folgende Verteilung: Gruppe la 29,4 dB HL, Gruppe Ib
32,79 dB HL, Gruppe Ic 28,96 dB HL, Gruppe Id 25,36 dB HL und Gruppe | 29,11 dB
HL.

In Gruppe 1l lag der relative Horverlust bei 60,31 dB HL und in Gruppe 111 bei 36,56 dB
HL. Auch hier war der Horverlust der Gruppe 1l signifikant hoher gegentiber Gruppe I (p <
0,001) [Abb. 9b].

3.3.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In den vom Horsturz betroffenen Frequenzen lag der relative Horverlust in Gruppe | bei
33,83 dB HL, in Gruppe Il bei 50,72 dB HL und in Gruppe Il bei 42,38 dB HL. Der
Horverlust in Gruppe | war signifikant geringer als in Gruppe 11 (p < 0,001) und Gruppe
Il (p < 0,05) [Abb. 9c].

Die Horverluste in den Untergruppen von Gruppe | zeigten folgende Verteilung: Gruppe la
30,82 dB HL, Gruppe Ib 37,27 dB HL, Gruppe Ic 33,1 dB HL und Gruppe Id 30, 9 dB HL.
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Abb. 9a: Mittlerer relativer Horverlust im Gesamtfrequenzbereich des gesamten Patientenkollektivs
und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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Abb. 9b: Mittlerer relativer Horverlust im Hauptsprachfrequenzbereich des gesamten Patientenkollektivs

und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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Abb. 9c: Mittlerer relativer Horverlust in den vom Horsturz betroffenen Frequenzen des gesamten

Patientenkollektivs und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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3.4 HOrgewinn

3.4.1 Gesamtfrequenzbereich

Bezogen auf alle Frequenzen zeigte sich bei unseren Patienten ein durchschnittlicher
Horgewinn von 17,49 dB HL. Die Patienten, die eine rheologische Therapie erhielten,
wiesen folgende Hoérgewinne auf: Gruppe la 9,2 dB HL, Gruppe Ib 18,61 dB HL, Gruppe
Ic 17,58 dB HL, Gruppe Id 17,53 dB HL, Gruppe | insgesamt 17,67 dB HL [Abb. 10a].
Hier war der Horgewinn in Gruppe la signifikant kleiner als in Gruppe Ib. Gegniber den
anderen Untergruppen war dieser Unterschied nicht signifikant.

In den Kortikosteroidgruppen waren die Horgewinne wie folgt: Gruppe Il hatte einen
Horgewinn von 19 dB HL und Gruppe 111 von 13,13 dB HL. Hier waren die Unterschiede

zwischen den Horgewinnen nicht signifikant.

3.4.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Hauptsprachfrequenzbereich lag der durchschnittliche Gesamthérgewinn bei 19,37 dB
HL. Gruppe la zeigte einen Horgewinn von 12,6 dB HL, Gruppe Ib von 20,87 dB HL,
Gruppe Ic von 19,37 dB HL und Gruppe Id von 19,07 dB HL.

In Gruppe | betrug der HOrgewinn 19,58 dB HL, in Gruppe Il 21,32 dB HL und in
Gruppe 111 13,06 dB HL. Die Horgewinne der Gruppe 11l waren damit signifikant kleiner
(p <0,05) als in den beiden anderen Gruppen [Abb. 10b].

3.4.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

Hier lag der durchschnittliche Hérgewinn aller Patienten bei 20,42 dB HL. Die rheologisch
behandelten Patienten zeigten einen Horgewinn von 20,97 dB HL. In Gruppe Id lag der
Horgewinn bei 13,34 dB HL, in Gruppe Ib bei 21,27 dB HL, in Gruppe Ic bei 20,64 dB
HL und in Gruppe Id bei 21,64 dB HL. Hierbei war der Horgewinn in Gruppe la
signifikant geringer als in den drei anderen Untergruppen.

Patienten aus Gruppe Il hatten einen Horgewinn von 20,52 dB HL, die der Gruppe I11 von
15,53 dB HL. Diese Unterschiede waren nicht signifikant [Abb. 10c].
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Abb. 10a: Mittlerer Horgewinn im Gesamtfrequenzbereich des gesamten Patientenkollektivs und der

drei Hauptgruppen (in dB HL).
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Abb. 10b: Mittlerer Horgewinn im Hauptsprachfrequenzbereich des gesamten Patientenkollektivs und

der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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Abb. 10c: Mittlerer Horgewinn im hérsturzspezifischem Frequenzbereich des gesamten Patienten-

kollektivs und der drei Hauptgruppen (in dB HL).
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3.5 Horgewinn vor und nach sekundéarer Kortikosteroidtherapie

3.5.1 Gesamtfrequenzbereich

Vor Beginn der sekundéren Kortikosteroidtherapie erreichten die Patienten der Gruppe 111
einen Horgewinn im Gesamtfrequenzbereich von lediglich 3,92 dB HL.

Nach Abschluss der Kortikosteroidtherapie belief sich der Horgewinn auf 13,14 dB HL.
Der Horgewinn ab der zweiten Woche lag somit bei 9,22 dB HL [Abb. 11a].

3.5.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Sprachbereich lag der Horgewinn in der ersten Woche bei 3,63 dB HL. Die
Kortikosteroidtherapie brachte hier eine Steigerung von 9,42 dB HL auf insgesamt 13,06
dB HL [Abb. 11b].

3.5.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In den horsturzspezifischen Frequenzen zeigten die Patienten vor Beginn der
Kortikosteroidtherapie einen Horgewinn von 4,89 dB HL. Nach deren Ende lag der
Horgewinn bei 15,32 dB HL. Die Kortikosteroidtherapie brachte hier somit einen
Horgewinn 10,43 dB HL [Abb. 11c].
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Abb. 11a: Mittler Hérgewinn vor und nach sekundérer Kortikosteroidtherapie im Gesamtfrequenzbereich
(in dB HL).
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Abb. 11b: Mittlerer Horgewinn vor und nach sekundérer Kortikosteroidtherapie im Hauptsprachfrequenz-
bereich (in dB HL).
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Abllc: Mittlerer Hérgewinn vor und nach sekundarer Kortikosteroidtherapie im hérsturzspezifischen
Frequenzbereich (in dB HL).
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3.6 Erholungsrate

3.6.1 Gesamtfrequenzbereich

In Gruppe | zeigten 17,3 % der Patienten keinen Horerfolg (Gruppe la 30 %, Gruppe Ib
18,4 %, Gruppe Ic 17,9 % und Gruppe Id 14,3 %), in den beiden anderen Gruppen lag
dieser Wert bei 23,9 % bzw. 28,1 %.

Eine Teilremission (leichte und erhebliche Erholung nach dem Japan Ministry of Health
and Wellfare) errichten in Gruppe | 14,5 % (Gruppe la 10 %, Gruppe Ib 22 %, Gruppe Ic
11,6 % und Gruppe Id 9,6 %), in Gruppe Il 43,3 % und in Gruppe Il 34,4 % der
Patienten.

Die Prozentzahl fir eine komplette Remission lag in Gruppe | bei 68,2 % (Gruppe la 60
%, Gruppe 1b 59,6 %, Gruppe Ic 70,5 % und Gruppe Id 76,2%), in Gruppe Il bei 32,8 %
und in Gruppe Il bei 37,5 %. Der Anteil an kompletten Remissionen war damit in

Gruppe | signifikant hoher (p < 0,001) als in den beiden Kortikosteroidgruppen [Abb. 12a].

3.6.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Eine Vollremission zeigten in Gruppe | 68,9 % der Patienten (Gruppe la 60 %, Gruppe Ib
63,2 %, Gruppe Ic 67,4 % und Gruppe Id 77,1 %), in Gruppe Il 38,8 % und in Gruppe I11
37,5 %. Die Werte fur die Teilremissionen lagen bei 16,3 % (Gruppe la 10 %, Gruppe Ib
21,9 %, Gruppe Ic 17,9 % und Gruppe Id 9,5 %), 35,9 % bzw. 28,2 %. Keinen Horerfolg
zeigten 14,8 % der Patienten in Gruppe | (Gruppe la 30 %, Gruppe Ib 14,9 %, Gruppe Ic
14,7 % und Gruppe Id 13,3 %), 25,4 % in Gruppe Il und 34,4 % in Gruppe Ill. Die
Remissionsrate war auch in diesem Frequenzbereich in Gruppe 1 signifikant grofier als in
den beiden anderen Gruppen. (I > 1l, p < 0,001; I > 11, p < 0,05) [Abb. 12b].

3.6.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In den betroffenen Frequenzen zeigten in Gruppe | 62 % der Patienten eine Vollremission
(Gruppe 1a 50 %, Gruppe Ib 53,5 %, Gruppe Ic 62,1 % und Gruppe Id 72,4 %), in Gruppe
I1 und Gruppe Il lagen die Werte bei 31,3 %. Eine Teilremission oder keinen Hérerfolg
gab es in Gruppe | bei 19,7 % (Gruppe la 10%, Gruppe Ib 28,9 %, Gruppe Ic 16, % und
Gruppe Id 13,3 %) bzw. 18,2 % (Gruppe la 40 %, Gruppe Ib 17,5 %, Gruppe Ic 21,1 %
und Gruppe Id 14,3 %) der Patienten. In Gruppe Il hatten 40,3 % der Patienten eine
Teilremission, 28,4 % keinen Horerfolg; bei Gruppe 11 lagen die Werte bei 40,7 % und
28,1 %. Die Signifikanzniveaus verhielten sich hier wie im Hauptsprachfrequenzbereich
[Abb. 12c].
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Abb. 12a: Erholungsrate des Gesamtfrequenzbereich in den Gruppen I-111.
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Abb. 12b: Erholungsrate des Hauptsprachfrequenzbereich in den Gruppen I-I11.
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Abb. 12c: Erholungsrate der vom Horsturz betroffenen Frequenzen in den Gruppen I-I11.

37



3.7 Absoluter und relativer Hoérverlust sowie Horgewinn bei
vestibularer Beteiligung

3.7.1 Gesamtfrequenzbereich

Patienten ohne vestibuldre Beteiligung hatten einen absoluten Horverlust von 46,65 dB HL
und einen relativen Horverlust von 30,9 dB HL. Der Horgewinn belief sich bei diesen
Patienten auf 17,53 dB HL.

Bei den Patienten mit vestibularer Beteiligung lag der absolute Hoérverlust bei 52,34 dB HL
und der relative Horverlust bei 35,45 dB HL. Sie wiesen einen Horgewinn von 17,35 dB
HL auf. Diese Unterschiede waren statistisch nicht signifikant [Abb. 13a].

3.7.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Pure Tone Average zeigten die Patienten ohne vestibulare Beteiligung einen absoluten
Horverlust von 45,19 dB HL und einen relativen Horverlust von 32,33 dB HL. Der
Horgewinn lag bei 19,6 dB HL.

Bei den Patienten ohne vestibuldre Beteiligung lagen die Werte fir den absoluten und
relativen Horverlust bei 43,39 dB HL bzw. 35,52 dB HL. Hier konnte ein Horgewinn von
18,51 dB HL verzeichnet werden. Auch hier waren die Unterschiede nicht signifikant
[Abb. 13b].

3.7.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In diesem Frequenzbereich hatten die Patienten ohne vestibuldre Beteiligung einen
absoluten Horverlust von 37,38 dB HL und einen relativen Horverlust von 35,14 dB HL.
Fur die Patienten mit vestibuldrer Beteiligung beliefen sich die Horverluste auf 43,82 dB
HL bzw. 40,12 dB HL. Fur die Patienten ohne vestibuldre Beteiligung konnte ein
Horgewinn von 19,87 dB HL, fir die anderen ein HoOrgewinn von 19,43 dB HL
verzeichnet werden.

In diesem Frequenzbereich zeigten sich die Unterschiede als nicht signifikant [Abb. 13c].
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Abb. 13a: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Gesamtfrequenzbereich

bei Patienten mit und ohne vestibulare Beteiligung (in dB HL).
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Abb. 13b: Mittlerer absoluter und relativer Hoérverlust sowie Horgewinn im Hauptsprachfrequenzbereich

bei Patienten mit und ohne vestibulare Beteiligung (in dB HL).
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Abb. 13c: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust und Horgewinn im hérsturzspezifischen Frequenz-

bereich bei Patienten mit und ohne vestibuldrer Beteiligung (in dB HL).
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3.8 Absoluter und relativer Horverlust sowie Hérgewinn bei Tinnitus

3.8.1 Gesamtfrequenzbereich

In der Patientengruppe ohne Tinnitus lagen der absolute Horverlust bei 55,44 dB HL und
der relative Horverlust bei 36,52 dB HL. Bei den anderen Patienten wies der Horverlust
Werte von 45,97 dB HL bzw. 30,7 dB HL auf.

Der Horgewinn betrug bei den Patienten ohne Tinnitus 19,3 dB HL, bei den anderen 17,04
dB HL. Horverluste und Horgewinne unterschieden sich in den beiden Gruppen nicht
signifikant [Abb. 14a].

3.8.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Hauptsprachfrequenzbereich hatten die Patienten ohne Tinnitus einen absoluten
Horverlust von 54,65 dB HL und einen relativen Horverlust von 37,79 dB HL. Der
Horgewinn betrug 21,96 dB HL. In der Tinnitus Gruppe zeigten die Patienten einen
absoluten Horverlust von 43,95 dB HL und einen 31,81 dB HL. In dieser Gruppe wurde
ein Horgewinn von 18,73 dB HL erzielt. Hier unterschieden sich die Werte in den beiden
ebenfalls nicht signifikant [Abb. 14b].

3.8.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

Hier betrug der absolute Horverlust der Patienten ohne Tinnitus 49,29 dB HL und der
relative Horverlust 39,44 dB HL. Die anderen Patienten hatten Horverluste von 36,12 dB
HL bzw. 35,38 dB HL. Die Horgewinne beliefen sich auf 21,19 dB HL in der Gruppe ohne
Tinnitus und 19,42 bei den Patienten mit Tinnitus.Auch hier zeigte sich fur die Unterschied
keine Signifikanz [Abb. 14c].
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Abb. 14a: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Gesamtfrequenzbereich bei
Patienten mit und ohne Tinnitus (in dB HL).
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Abb. 14b: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Hauptsprachfrequenzbereich
bei Patienten mit und ohne Tinnitus (in dB HL).
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Abb. 14c: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im horsturzspezifischen Frequenz-

bereich bei Patienten mit und ohne Tinnitus (in dB HL).
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3.9. Absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn bei
Rezidivhorstirzen

3.9.1 Gesamtfrequenzbereich

Patienten mit erstmaligem HOorsturz wiesen einen absoluten Horverlust von 48,15 dB HL
und einen relativen Horverlust von 32,93 dB HL auf. Der Horgewinn belief sich auf 18,77
dB HL. Patienten mit einem Rezidivhorsturz hatten einen absoluten Horverlust von 47,09
dB HL, einen relativen Horverlust von 29,2 dB HL und einen Hérgewinn von 14,35 dB
HL. Der relative Horverlust und der HOrgewinn waren bei den Rezidivhorsturzen

signifikant (p < 0,05) kleiner gegentiber den erstmaligen Horsturzen[Abb. 15a].

3.9.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Im Sprachbereich lag der absolute Horverlust der Patienten mit Rezidivhorstirzen bei
43,39 dB HL und der relative Horverlust bei 28,82 dB HL. Fir die Patienten mit
Erstereignis betrugen die Horverluste 47,17 dB HL bzw. 34,7 dB HL. Diese Patienten
erzielten einen Horgewinn von 20,89 dB HL, die Patienten mit Rezidivhorsturz erreichten
15,67 dB HL. Auch hier waren der relative Horverlust und der Horgewinn bei den
Rezidivhorsturzpatienten signifikant (p < 0,005) kleiner als bei den Erstereignissen [Abb.
15b].

3.9.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

Hier betrugen die Werte bei den Erstereignissen 39,2 dB HL fir den absoluten und 37,07
dB HL fir den relativen Horverlust. Bei den Rezidivpatienten betrug der Horverlust 37,58
dB HL bzw. 34,02 dB HL. Die Horgewinne lagen bei 21,11 dB HL flr die Erstereignisse
und 16,51 dB HL fur die Rezidive. In diesem Frequenzbereich zeigte sich nur beim
Horgewinn ein signifikanter Unterschied (p < 0,005) [Abb. 15c].

42



Rezidiv

G esamtfrequenzbereich

dB

PRONDWWR SO
cvuouvowvwouiou o

abs. Horverlust rel. Ho6rverlust H érgewinn

Enein M ja ‘

* P < 0,05 ** p < 0,05

Abb. 15a: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Gesamtfrequenzbereich bei
Patienten mit und ohne Rezidiv (in dB HL)
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Abb. 15b: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Hauptsprachfrequenzbereich
bei Patienten mit und ohne Rezidiv (in dB HL).
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Abb. 15c: Mittlerer absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im horsturzspezifischen Frequenz-
bereich bei Patienten mit und ohne Rezidiv (in dB HL).
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3.10 Absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn fur

die verschiedenen Horsturzformen

Der absolute Horverlust betrug 38,7 dB HL fiir den Tieftonhérsturz, 35,7 dB HL fir den
Mitteltonhorsturz, 57,01 dB HL fur den Hochtonhorsturz und 62,88 dB HL fir den
pantonalen Horsturz. Die relativen Horverluste beliefen sich auf 29,14 dB HL, 24,31
Dezibel, 34,69 dB HL und 44,13 dB HL.

An Horgewinnen verzeichneten wir 20,76 dB HL beim Tieftonhorsturz, 21,58 dB HL beim
Mitteltonhorsturz, 13,78 dB HL beim Hochtonhorsturz und 22,31 dB HL beim pantonalen
Horsturz [Abb. 16].
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Abb. 16: Absoluter und relativer Horverlust und Horgewinn bei verschiedenen Horsturzformen (in dB HL).

44



3.11 Absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn in Bezug zur
Erkrankungsdauer bis zur stationaren Aufnahme

3.11.1 Gesamtfrequenzbereich

Die Patienten, die innerhalb der ersten Woche nach Erkrankung aufgenommen wurden,
zeigten einen absoluten Horverlust von 46,77 dB HL und einen relativen Horverlust von
30,77 dB HL. Patienten, die erst in der zweiten Krankheitswoche aufgenommen wurden,
hatten Horverluste von 52,49 dB HL bzw. 37,00 dB HL. Bei den Patienten, die vor
Aufnahme langer als zwei Wochen erkrankt waren, beliefen sich die Werte auf 52,65 dB
HL bzw. 35,97 dB HL. Die HoOrgewinne beliefen sich auf 18,52 dB HL fur die
Schnellaufgenommenen und 13,47 dB HL bzw. 12,32 dB HL fur die anderen Patienten.
Der Horgewinn der frihbehandelten war damit signifikant hoher (p < 0,001) gegeniiber
den anderen Patienten [Abb. 17a].

3.11.2 Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Auch hier hatten die Patienten, die friih zur Aufnahme kamen mit 45,15 dB HL absolutem
und 32,06 dB HL relativem Horverlust die niedrigsten Horverluste und mit 20,66 dB HL
den grofiten Horgewinn. Die Patienten, die nach einer Woche kamen, hatten Horverluste
von 50,76 dB HL bzw. 37,69 dB HL und einen Horgewinn von 14,47 dB HL. Die
Patienten der letzten Gruppe wiesen Horverluste von 49,21 dB HL und 36,29 dB HL auf
und erreichten einen Horgewinn von 12,79 dB HL. Hier zeigten die friihbehandelten
Patienten ebenfalls signifikant (p < 0,001) groRere Horgewinne [Abb. 17b].

3.11.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In den betroffenen Frequenzen zeigte sich die gleiche Verteilung. In der Gruppe der
Fruhaufgenommenen lag der absolute Hoérverlust bei 37,71 dB HL und der relative
Horverlust bei 35,04 dB HL. An Hoérgewinn konnten 20,87 dB HL erzielt werden. Die
Patienten, die erst nach einer Woche ins Krankenhaus kamen, wiesen Horverluste von
43,36 dB HL bzw. 41,36 dB HL auf. Der Horgewinn lag hier bei 15,69 dB HL. In der
letzten Gruppe hatten die Patienten Horverluste von 42,97 dB HL und 40,95 dB HL und
einen Horgewinn von 14,09 dB HL. In den betroffenen Frequenzen war der Horgewinn der
fruhaufgenommenen Patienten ebenfalls signifikant groRer als bei den anderen Patienten.
Allerdings lag das Signifikanzniveau gegenuber den Patienten, die nach einer Woche
station&r behandelt wurden, nur bei 0,05 [Abb. 17c].
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Abb. 17a: Absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Gesamtfrequenzbereich bezogen
auf die Erkrankungsdauer bis zur stationdren Aufnahme (in dB HL).
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Abb. 17b: Absoluter und relativer Horverlust sowie Horgewinn im Hauptsprachfrequenz-

bereich bezogen auf die Erkrankungsdauer bis zur stationéren Aufnahme (in dB HL).

Erkrankungsdauer

HOorsturzspezifischer Frequenzbereich

dB
~
o

bs. Hdérverlust rel. Ho6rverlust H 6rgewinn

mmo0-7 Tage mm8-14 Tage > 14 Tage ‘

*1>11 p < 0,05, I >111 p<20,001

Abb. 17c: Absoluter und relativer Horverlust sowie Hérgewinn im hérsturzspezifischen Frequenz-

bereich bezogen auf die Erkrankungsdauer bis zur stationéren Aufnahme (in dB HL).
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3.12 Absoluter und relativer Horverlust sowie HOrgewinn in den

einzelnen Frequenzen

Der absolute Horverlust zeigt in allen drei Gruppen einen Anstieg bei den hohen
Frequenzen, wahrend die Kurve fir den relativen Horverlust einen wellenférmigen Verlauf
mit Maximum in den mittleren Frequenzen aufweist.
Fur den Horgewinn hingegen fallen die Werte in Gruppe | und Gruppe Il mit steigenden
Frequenzen ab [Abb. 18a u. 18b]. Bei den Patienten der Gruppe Il steigt der Horgewinn
zu den ganz hohen Frequenzen wieder an [Abb. 18c].

3.12.1 Rheologische Therapie

Die Kurve fur den absoluten Horverlust steigt bei den Patienten der Gruppe | mit
zunehmender Frequenz stetig an. Fir den relativen Horverlust hingegen fallt die Kurve
nach einem Maximum im mittleren Frequenzbereich zu den héheren Frequenzen wieder
ab. Die Kurve fiir den Horgewinn nimmt einen identischen Verlauf auf einem niedrigeren

Dezibelniveau.

H orverlust
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Abb. 18a: Horverlust bzw. Hérgewinn in den jeweiligen Frequenzen bei rheologischer Therapie (in dB HL).
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3.12.2 Rheologische Therapie und Kortikosteroide

Die Kurvenverldufe fur den absoluten und relativen Horverlust, sowie fir den Horgewinn
sind bei den Patienten der Gruppe Il identisch mit denen der Patienten aus Gruppe |I.
Allerdings sind die absoluten und relativen Horverluste in Gruppe 1l in allen Frequenzen

um ca. 10 dB groRer.

H orverlust

Einzelfrequenzen
prim &re Kortisontherapie

dB
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Abb. 18b: Horverlust bzw. sowie Hérgewinn in den jeweiligen Frequenzen bei rheologischer Therapie
und Kortikosteroiden (in dB HL).

3.12.3 Sekundére Kortikosteroidtherapie
Auch in Gruppe 111 zeigen die Kurven flr den absoluten und den relativen Horverlust den
gleichen Verlauf wie in Gruppe | und Gruppe II.
Der Horgewinn hingegen ist in allen Frequenzen annahernd gleich und zeigt keinen Abfall

zu den héheren Frequenzen hin.
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Abb. 18c: Horverlust bzw. Horgewinn in den jeweiligen Frequenzen bei sekundérer Kortikosteroid-
therapie (in dB HL).
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3.12.4 Horgewinn in Abhangigkeit von der Therapieform

Bei den Patienten, die eine rheologische Therapie oder eine primare
Kortikosteroidtherapie erhielten, zeigt die Kurve des Horgewinns einen wellenférmigen
Verlauf. Die Horgewinne waren im Frequenzbereich von 0,5 bis 2 kHz am gréfiten. Zu den

héheren Frequenzen fallt der Horgewinn dann stetig ab.
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Abb. 18d: Hérgewinn in den einzelnen Frequenzen in Abhéngigkeit von der Therapieform (in dB HL).

49



3.13 Horsturzausmal’ und Therapie

3.13.1 Gesamtfrequenzbereich

Von den Patienten, die eine rheologische Therapie erhielten, wiesen 63,7 % eine
Horminderung bis 30 dB HL, 30,5 % eine Horminderung zwischen 31 und 60 dB HL und
5,8 % eine HOrminderung uber 60 dB HL auf. In der Gruppe, die eine primére
Kortisontherapie erhielt, lagen die Werte bei 37,3 %, 31,3 % bzw. 31,3 %. Die Patienten
mit sekundarer Kortisontherapie wiesen wieder eine glinstigere Verteilung auf: Hier hatten
53,1 % einen leichten, 31,3 % einen makigen und 15,6 % einen ausgepragten Horsturz.

Bei den Patienten, die primér eine Kortikosteroidtherapie erhielten, wiesen signifikant (p <
0,001) mehr Patienten einen ausgepragten Horsturz auf als bei den rheologisch behandelten
Patienten [Abb. 19a].

3.13.2. Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average)

Auch hier wiesen die Patienten der rheologischen Gruppe mit 60 % leichten, 31,7 %
maRigen und 8,3 % ausgepragten Horstiirzen die ginstigste Verteilung auf. In den Gruppen
mit Kortisontherapie hatten 35,8 % bzw. 46,9 % eine Horminderung bis 30 dB HL, 29,9 %
bzw. 31,3 % eine Horminderung zwischen 31 und 60 dB HL und 34,3 % bzw. 21,9 %. Von
diesen Patienten wiesen 34,3 % bzw. 21,9 % einen Horverlust Gber 60 dB HL auf.

Auch hier war das Ausmall des Horsturzes bei den Patienten, die eine primére
Kortikosteroidtherapie erhielten, signifikant (p < 0,001) groRer als bei den rheologisch
behandelten Patienten [Abb. 19b].

3.13.3 Horsturzspezifischer Frequenzbereich

In diesem Frequenzbereich waren die maBigen und ausgeprégten HOrsturze
erwartungsgemal stérker vertreten. In den Gruppen mit Kortisontherapie hatten 9 % bzw.
6,3 % eine Horminderung bis 30 dB HL, 35,8% bzw. 53,1 % eine Horminderung
zwischen 31 und 60 dB HL und 55,2 % bzw. 40,6 % einen Horverlust von tber 60 dB HL.
Von den Patienten, die eine rheologische Therapie erhielten, wiesen 15,7 % einen
Horverlust bis zu 30 dB HL auf. 57,2 % hatten einen Horverlust zwischen 31 und 60 dB
HL und 27,1 % einen Hoérverlust Gber 60 dB HL. In diesem Frequenzbereich war das
Ausmall des Horsturzes derjenigen Patienten, die eine primare Kortikosteroidtherapie
erhielten, ebenfalls signifikant gréRRer (p < 0,001) als in der Gruppe I [Abb. 19c].
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Abb. 19a: AusmaR des Horsturzes im Gesamtfrequenzbereich bezogen auf die einzelnen Therapieformen
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Abb. 19b: Ausmal des Horsturzes im Hauptsprachfrequenzbereich bezogen auf die einzelnen Therapie-

formen
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Abb. 19c: Ausmal} des Horsturzes im horsturzspezifischen Bereich bezogen auf die einzelnen Therapie-

formen
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3.14. Hamoglobin- und Hamatokritwerte

Bei unseren 424 Patienten fanden wir in den meisten Fallen Normwerte (Hb: 12-16 g/dl,
Hk: 38-46%) flr Hamoglobin und H&matokrit. Erhdhte Werte flir Hdmoglobin fanden wir
bei 6 Patienten (1,41 %), 15 (3,54 %) wiesen einen erhohten Hamatokrit auf. Erniedrigt
war der Hdmoglobin bei 26 (6,13 %) und der Hamatokrit bei 36 Patienten (8,49 %). Bei 4

Patienten wurden diese Werte nicht bestimmt [Tab. 1].

Hamoglobin

Hamatokrit

untersucht 420 420 Normwerte

normal 388 369 Hamoglobin: 12-16 g/dI
erhdht 6 15

erniedrigt 26 36 Hamatokrit: 38-46 %

Tab. 1: Bestimmung von Hdmoglobingehalt und Hamatokrit

3.15. ANA, ANCA und Rheumafaktoren

Diese Untersuchungen wurden nur bei einem geringen Teil der Patienten durchgefiihrt.
Von den untersuchten Patienten konnten bei 3 Patienten ANA, bei einem ANCA und
ebenfalls bei 3 Patienten Rheumafaktoren nachgewiesen werden. Dies entspricht einem
positiven Anteil der untersuchten Patienten von 4,9% fir ANA, 1,47% fur ANCA und und
6,5% flur Rheumafaktor [Tab. 2].

ANA ANCA Rheumafaktor
untersucht 64 69 49
nicht erhdht 61 68 46
erhoht 3 1 3

Tab. 2: Haufigkeit der Bestimmung von ANA, ANCA und Rheumafaktor
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3.16. Virusserologie, Liquordiagnostik und - virologie

Die Virusserologie wurde bei 82 % der Patienten durchgefihrt. Bei 11,8 % der
untersuchten Patienten konnte ein positiver Befund nachgewiesen werden.

Bei der Liquordiagnostik konnten bei 89 (20,9 %) untersuchten Patienten 14 mal (18,6 %)
auffallige Befunde gefunden werden Eine Liquorvirologie wurde nur bei 68 Patienten (16
%) durchgefihrt, von denen 2 (2,9 %) positive Befunde zeigten. [Tab 3].

Virusserologie |Liquordiagnostik [Liguorvirologie
untersucht 389 89 70
unauffallig 348 75 68
auffallig 41 14 2

Tab. 3: Haufigkeit der Durchfuihrung von Virusserologie, Liquordiagnostik und -virologie

3.17. Haufigkeit der einzelnen Virusgruppen im Serum und Liquor

Die auffélligen Virusserologiebefunde verteilen sich auf eine groBe Anzahl von
Virusgruppen. Lediglich Picornaviren und Herpes-simplex-Viren waren mit 18 bzw. 9
Féllen bei einer groReren Zahl von Patienten nachzuweisen. Die Liquorvirologie zeigte
nur bei zwei Patienten positive Befunde, wobei es sich bei Borrelia Burgdorferi um ein
Bakterium handelt [Tab. 4].

\Virusserologie |Liguorvirologie
untersucht 389 70
unauffallig 348 68
Adenoviren 1 0
Picornaviren 18 0
Herpes Simplex 9 0
Mumps 2 0
Borrelia Burgdorferi|2 1
\Varizellen 3 1
Poliomyelitis 1 0
Masern 1 0
Echo-, Coxackiviren3 0
Ebstein-Barr-Virus |1 0

Tab. 4: Haufigkeit der einzelnen Virusgruppen in Serum und Liquor
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3.18. Karotissonographie, CCT und MRT

Die Doppler- bzw. Duplexsonographie der extra- und intrakraniellen Gefalte wurde bei 130
Patienten durchgefihrt, eine kranielles CT (CCT) bei 17 Patienten und MRT des Kopfes
bei 74 Patienten. VVon diesen Untersuchungen zeigten lediglich 3 Karotissonographien eine
relevante Stenose (<60%) der Arteria Carotis und eine MRT einen Hinweis auf eine
intracerebrale Raumforderung. Alle anderen Untersuchungen blieben ohne pathologischen
Befund [Tab. 5].

Karotissonographie CCT MRT
untersucht 130 17 74
unauffallig 127 17 73
auffallig 3 0 1

Tab. 5: H&ufigkeit der Durchfuihrung von Karotissonographie, CCT und MRT
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4. Diskussion

Die Horsturzforschung gestaltet sich trotz einer wachsender Zahl von Publikationen nach
wie vor schwierig. Aufgrund uneinheitlicher Auswertungskriterien lassen sich einzelne
Studien oftmals schwer miteinander vergleichen. Schon die Definitionskriterien werden
nicht einheitlich gewahlt. So wird von einigen Autoren die Einseitigkeit des Geschehens
per definitionem gefordert und beidseitige Horverluste werden von ihnen in Studien nicht
beriicksichtigt. Uneinheitlich sind auch die bei der Auswertung berlcksichtigten
Frequenzen. Die meisten Studien berticksichtigen nur die Hauptsprachfrequenzen (Pure
Tone Average), die wiederum nicht einheitlich definiert sind. Dieser Frequenzbereich
erfasst aber die Hoch- und Tieftonhorstiirze nur unzureichend. Wir haben daher in dieser
Studie die Horgewinne und -verluste unserer Patienten in drei verschiedenen
Frequenzbereichen verglichen. Der Gesamtfrequenzbereich mit den Frequenzen zwischen
0,125 — 8 kHz sollte einen Eindruck tber das komplette AusmaR der Hérschadigung
geben. Der Hauptsprachfrequenzbereich (Pure Tone Average) deckt die fir das
Sprachverstandnis wichtigen Frequenzen ab und spiegelt damit die Auswirkung des
Horsturzes auf das Alltagsleben des Patienten wider. Durch die Auswertung der
betroffenen Frequenzen sollte der direkt durch den Hoérsturz verursachte Horverlust und
der erzielte Horgewinn ermittelt werden, ohne dass es zu einer Verzerrung bzw. Glattung
der Ergebnisse durch Einbeziehung nicht betroffener Frequenzen kommt. Zusétzlich

wurden die einzelnen Frequenzen jeweils getrennt ausgewertet.

4.1. Patientenalter, HOrverlust

Um die Hoérgewinne in unseren Gruppen vergleichen zu konnen, pruften wir zundchst
unser Patientengut auf Homogenitat. Als Vergleichsparameter dienten hier unter anderem
das Alter der Patienten, die Dauer der Erkrankung bis zur Behandlung und das AusmaR des
Horverlustes.

Im Durchschnittsalter und in der Erkrankungsdauer bis zur stationdren Behandlung
unterschieden sich unsere Gruppen nicht wesentlich.

Bei der Altersbetrachtung féllt eine Haufung der Horstlirze im Altersbereich um 60 Jahre
auf. Junge sowie alte Menschen sind vom Horsturz eher selten betroffen [94, 137]. Die
Horgewinne bei jungen und alten Patienten fielen andererseits geringer aus als der
Durchschnitt.

Der absolute Horverlust war in Gruppe Il bei der Betrachtung des gesamten

Frequenzbereiches und des PTA signifikant héher als in den beiden anderen Gruppen. In

55



den vom Horsturz betroffenen Frequenzen zeigte sich ein signifikant groRerer Horverlust
in Gruppe Il gegenliber Gruppe Ill. Die Patienten der Gruppe I, die nur mit Rheologika
behandelt wurden, wiesen den niedrigsten Ausgangshorverlust auf. Es war besonders
auffallig, dass sich in Gruppe | sehr viele leichte und nur wenige ausgeprégte Horstiirze
fanden. In dieser Gruppe wiesen 60% der Patienten einen Horverlust von weniger als 30
dB auf. Der Prozentsatz der maRig ausgepragten Horstlirze war in allen Gruppen gleich.
Bei den Patienten die eine primare Kortikosteroidtherapie erhielten (Gruppe I1) war der
Grad der Horstorung gleichmalRig verteilt.

Beim relativem Horverlust gab es bei der Betrachtung des gesamten Frequenzbereiches
und des PTA nur zwischen Gruppe | und Gruppe Il einen signifikanten Unterschied
(Gruppe | < Gruppe I1). Fur die vom Hérsturz betroffenen Frequenzen war der relative
Horverlust in Gruppe | signifikant niedriger als in Gruppe Il und Gruppe IlI.

Beim Vergleich der verschiedenen rheologischen Therapiemodalitaten untereinander fallt
auf, dass die Patienten, die keinen Infusionszusatz erhielten (Gruppe la), den geringsten
und Gruppe Id den hochsten Horverlust von allen Patienten aufwiesen, wobei ein
statistischer Unterschied lediglich zwischen Gruppe 1b und Gruppe Id bestand (Gruppe Id
< Gruppe Ib). Bei der Betrachtung des PTA (Pure Tone Average) und des vom Horsturz
betroffenen Frequenzbereiches waren die Unterschiede jedoch nicht mehr signifikant.

Da die rheologische Therapie vor allem in der Anfangszeit des Beobachtungszeitraumes
eingesetzt worden ist, lasst dies vermuten, dass leichte Horstlirze in den letzten Jahren im
Rahmen der Kosteneinsparung vermehrt ambulant durch niedergelassene Arzte behandelt
wurden. Der Horverlust der stationdr aufgenommenen Patienten wird dadurch zu héheren
Werten verschoben.

Wie auch in vielen anderen Studien bestéatigt [84, 137] zeigten Patienten, die innerhalb der
ersten Woche therapiert wurden, einen grolleren Therapieerfolg als diejenigen, die erst
spater eine Therapie erhielten.

Im Gegensatz zu einigen anderen Autoren waren bei unseren Patienten eine vestibulére
Beteiligung oder ein Tinnitus keine prognostisch ungunstigen Faktoren [94,96,137,176].
Es zeigten sich vielmehr bei den Patienten, die nicht tber einen Tinnitus klagten, héhere
absolute Horverluste. Beim Vergleich der relativen Horverluste waren diese Unterschiede
jedoch nicht mehr vorhanden.

Ein anderes Bild ergab sich beim Vergleich von Erstereignissen und Rezidivhorstirzen.
Bei gleichen Ausgangshorverlusten waren die Horgewinne bei den Rezidivpatienten um
durchschnittlich funf Dezibel niedriger. Es liegt somit die Vermutung nahe, dass durch

einen Rezidivhorsturz mehr Zellen irreversibel geschadigt werden als bei einem
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Erstereignis. Dadurch wirden fur eine spontane Erholung oder eine Therapie weniger

Zellen zur Verfugung stehen und der Hérgewinn fallt entsprechend geringer aus.

4.2. Erkrankungsdauer bis zum Therapiebeginn

Die Vortherapien vom Hausarzt oder vom niedergelassenem HNO-Arzt blieben bei
unseren Patienten unbericksichtigt, da die Angaben vielfach unvollstandig oder ungenau
waren. Fir die Hohe des Horgewinnes war es dabei unerheblich, ob die Patienten innerhalb
von acht bis vierzehn Tagen aufgenommen wurden, oder erst spater. Sogar die Patienten
mit dem langsten Zeitraum bis zur Aufnahme von 90 bzw. 150 Tagen verzeichneten noch
Horgewinne von 13,75 bzw. 19 Dezibel. Eine medikamentdse Therapie scheint beim
Horsturz also auch dann sinnvoll zu sein, wenn der Horsturz schon seit langerer Zeit
besteht. Galvas konnte bei einigen Patienten ebenfalls bei einer Spéattherapie (4 — 26
Wochen Erkrankungsdauer) noch Horerfolge verzeichnen [22].

4.3. Diagnostische Verfahren

Die Auswertung der apparativen und laborchemischen Diagnoseverfahren beim Horsturz
zeigte nur selten Aufféalligkeiten.

Die Karotissonographie zeigte nur in 3 von 130 Féllen einen pathologischem Befund mit
einer relevanten Einengung der Arteria carotis interna. Wenn Horstiirze durch Ischamien
im Innenohr verursacht werden, dann liegt die Stérung am wahrscheinlichsten im Bereich
der Mikrozirkulation. Stenosen der A.carotis interna scheinen keine Rolle bei der
Entstehung des Horsturzes zu spielen. Laubert ,Luska, Schober und Hesch konnten bei
ihrer Studie mittels digitaler Subtraktionsangiographie (DAS) und Jod-123-Amphetamin-
Szintigraphie (IMP-SPECT) bei Horsturzpatienten keine hdmodynamisch wirksamen
Stenosen oder Geféallanomalien dargestellt werden [69].

Auch die bei einigen Patienten durchgeflihrte Virusserologie zeigte selten positive
Befunde. Von 389 getesteten Patienten fanden sich bei 41 Patienten (= 10,5%) auffallige
Befunde in der Virusserologie, wobei sich allerdings nur bei Picornaviren (18 Falle) und
Herpesviren (9 Falle) Haufungen zeigten. Die Liquorvirologie zeigte noch weniger
positive Befunde. Bei 70 durchgefuhrten Liquorvirologien beobachteten wir nur bei einem
Patienten eine Varizella zoster-Titererh6hung und bei einem anderen eine Titer-Erhéhung
fir Borrelia Burgdorferi. Da es sich bei der Borrelia Burgdorferi um ein Bakterium
handelt, weist die Liquorvirologie streng genommen nur ein positives Ergebnis auf. Selbst
im Falle einer positiven Virusserologie kann oftmals ein direkter Zusammenhang mit dem

Horsturz nicht angenommen werden, da in den meisten Féllen keine Korrelation mit der
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Liquorvirologie nachzuweisen ist. Gerade bei einem invasiven Verfahren wie einer
Lumbalpunktion sollte eine sorgféltige Risiko-Nutzen-Abwaégung erfolgen und dieser
Eingriff nur bei begriindetem Verdacht vorgenommen werden [62].

Anders verhélt es sich mit Computertomographie und Magnetresonanztomographie. Diese
Untersuchungen sind zwar relativ teuer, dafir aber wenig invasiv. Zudem ist die
Magnetresonanztomographie das aussagekraftigste Diagnoseverfahren fir Tumore im
Kleinhirnbriickenwinkel. Andere Untersuchungen (DPOAE, TPOAE oder BERA) haben
eine geringere Sensitivitat bezuglich Neoplasien im Bereich des Kleinhirnbrickenwinkels.
Auch wenn die Uberschwellige und objektive Audiometrie keinen Hinweis fiir eine
retrokochleédre Stérung ergibt, ist ein Akustikusneurinom oder ein &hnlicher Tumor nicht
sicher auszuschlieRen. Aus diesem Grunde sollte die Indikation fiir die bildgebenden
Verfahren gerade bei therapieresistenten Horminderungen groRziigig gestellt werden
[7,40,160].

Bei den Untersuchungen der Hamoglobin — und Hamatokritwerten fanden wir bei unseren
Patienten nur zu einem geringeren Prozentsatz erhdhte Werte. Viele andere Studien fanden
bei rheologischen Parametern wie Hamoglobin, Hdmatokrit, Fibrinogen oder Cholesterin
erhthte Werte bei Horsturzpatienten und berichten Uber zum Teil sehr gute Erfolge mit
entsprechenden, diese Parameter beeinflussenden Therapien [28,80,132,133,143,144,157].
Walch, Suckflll und Shiraishi fanden bei lhren Studien hohere Werte fir den
Fibrinogenspiegel gegeniber einem Kontrollkollektiv.

Drei unserer Patienten wiesen antinukleare Antikorper (ANA) auf. Alle drei Patienten
erhielten eine rheologische Therapie, wodurch bei zwei der Patienten eine Restitutio ad
integrum erzielt werden konnte. Der dritte Patient erreichte lediglich einen Horgewinn von
gut sechs Dezibel. Bei den Horstiirzen handelte es sich um Hochton- oder pantonale
HOrsturze mit einem Horverlust Gber 30 bzw. 60 dB HL.

Antineutrophile zytoplasmatische Antikorper (ANCA) konnten bei einem Patienten
nachgewiesen werden. Hierbei handelte es sich um einen pantonalen Horsturz mit einem
Horverlust von knapp 90 dB HL. Bei diesem Patienten konnte mit einer
Kortikosteroidtherapie ein Hérgewinn von 60 dB hL erreicht werden.

Aufgrund der niedrigen Fallzahlen lasst sich tber die Bedeutung dieser Antikorper fir die
Ursache der Horstlrze nur spekulieren . Es l&sst sich bei der geringen Fallzahl nicht klaren,
ob die Antikdrper eine Rolle in der Genese des Horsturzes spielen, oder ob es sich um

einen zufélligen Zweitbefund handelt.
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4.4, Horsturzformen

In der Hé&ufigkeit dominierte der pantonale Horsturz mit Abstand vor den anderen
Horsturzformen, der Mitteltonhérsturz war die seltenste Horsturzform. Diese beiden
Horsturzformen wiesen auch die groRten Horgewinne auf, wobei der pantonale Horsturz
zusatzlich den weitaus starksten durchschnittlichen Horverlust aufwies. Diese Ergebnisse
werden zum Teil von anderen Studien bestatigt [25, 74].

Der groRere Horverlust wird dadurch erklart, dass mit zunehmendem Alter die
Horschwelle in den hohen Frequenzen ansteigt. Die absoluten Horverluste sind aus diesem
Grund bei Hochtonhdrstirzen grofRer. Nach Abzug des Horverlustes des Gegenohres
(relativer Horverlust) wirde man erwarten, dass die Horverluste dann aber denen der
anderen Horsturzformen gleich sind. In unserer Studie zeigten sich aber auch fiir den
relativen Horverlust hohere Werte fur den Hochton- und den pantonalen Horsturz.

Fur den pantonalen Horsturz wird eine Funktionseinschrankung der Stria vascularis
und/oder der zufiihrenden GefaRe im Sinne einer Durchblutungsstérung und Gewebe-
Hypoxie angenommen [12]. Auch hier scheint es teilweise zu einer irreversiblen
Schéadigung zu kommen, da die Horgewinne mit 22,31 dB zwar gr6l3er als bei den anderen
Horsturzformen, jedoch deutlich geringer als die Horverluste waren.

Tief- und Mitteltonhorstiirze wiesen eine bessere Prognose auf [12]. Diese Horstlrzformen
haben ebenso wie Horstiirze mit nur geringem Horverlust eine hohe Spontanremissionsrate
[1,85,159].

Die zumindest teilweise Reversibilitdt der Schadigung lasst vermuten, dass bei der
Hypoxie nur der Funktionsstoffwechsel der Zellen beeintrachtigt wird, oder sich das

geschadigte Gewebe regenerieren kann.

4.5. Therapie

In der Kernfrage unserer Untersuchung war zu kléren, ob sich in unserem Patientengut
unterschiedliche Therapieerfolge zwischen einer rein rheologischen Therapie und einer
priméren bzw. sekundéaren Kortikosteroidtherapie zeigten.

Beim Vergleich der Horgewinne in den Untergruppen der Gruppe | zeigten die Patienten
die keinen Infusionszusatz erhielten (Gruppe 1la) in allen drei untersuchten
Frequenzbereichen den geringsten Horgewinn, der sich jedoch nicht signifikant von den
anderen Untergruppen unterschied. Diese tendenzielle Uberlegenheit rheologischer
Infusionszusétze wird von den Ergebnissen anderer Studien unterstrichen.

Poser und Hirche konnten bei einer prospektiven, randomisierten Doppelblindstudie bei

Patienten die mit niedermolekularem Dextran plus Naftridofuryl behandelt wurden einen
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signifikant groReren Horgewinn beobachten im Vergleich zu den mit niedermolekularem
Dextran plus Placebo behandelten Patienten [108]. Die Verumgruppe zeigte hierbei einen
Horgewinn von 21 dB HL gegeniber 13 dB HL in der Placebogruppe

Hoffmann et. al. fanden dabei ab der 2. und 3. Behandlungswoche eine grenzwertig
signifikante Uberlegenheit von Ginko EGB 761 gegeniiber Naftidofuryl als
Infusionszusatz [37].

Eine rheologische Therapie des Horsturzes mittels Hamodilution allein scheint wenig
EinfluB auf das Ausmal} des Horgewinns zu haben. So konnten Desloovere und Knecht
bei einem Vergleich zwischen HES-Infusion und Placebo lediglich bei Patienten mit einem
HK > 44% oder einem Hb > 14g/dl einen signifikant groReren Horgewinn bei der HES-
Therapie [11]. Friedrich und Ott fanden bei einer randomisierten, prospektiven Studie
keine signifikant unterschiedlichen Horerfolge zwischen einer rheologischen Therapie mit
10% HES 200/0,5 + Naftidrofuryl und 6% HES 200/0,5 + Naftidrofuryl [19].

Mosges et al. konnten bei einer prospektiven Doppelblindstudie lediglich bei einer
Subgruppe ihrer Patienten, die einen Hypertonus aufwiesen und die spater als 48 Stunden
nach Symptombeginn behandelt wurden, einen signifikant gréReren Horgewinn bei HES-
Infusion gegentiber Glukose 5% feststellen [98].

Auch beim Vergleich der Horgewinne in dB mit anderen Studien werden unsere
Ergebnisse unterstiitzt. So erzielten Desloovere und Knecht mit der alleinigen HES-
Therapie Horgewinne von 15,8 dB und 13,6 dB (250 ml 10% HES bzw. 500 ml 10%
HES). Unsere Patienten der Gruppe la erzielten einen Horgewinn von 10 — 12 dB je nach
ausgewertetem Frequenzspektrum.

Die Patienten die einen Infusionszusatz erhielten ( Gruppen Ib-d) wiesen einen Horgewinn
von durchschnittlich 18-21 dB auf. Andere Studien mit rheologischer Therapie des
Horsturzes zeigten ahnliche Horgewinne [19,37,51,99, 109]. Im Gegensatz zu diesen
Ergebnissen konnten Probst et. al. bei einer prospektiven randomisierten Studie bei mit
Dextran/Pentoxifyllin behandelten Patienten keinen gréReren Horgewinn erreichen als in
der Placebogruppe [110]. In der Verumgruppe lag der Horgewinn bei 20 dB, in der
Placebogruppe bei 23 dB.

Wie bereits erwéhnt konnte in unserer Studie kein Unterschied im Therapieerfolg zwischen
den verschiedenen Infusionszusétzen festgestellt werden, wobei jedoch die Verwendung
eines Infusionszusatzes zu einem tendenziell besseren Horgewinn gefihrt hat.

Bei der Auswertung unserer Daten zeigten sich in Bezug auf den Hérgewinn zwischen der
rheologischen Therapie (Gruppe 1) und der primaren Kortikosteroidtherapie (Gruppe 1) in

allen untersuchten Frequenzbereichen keinerlei Unterschiede. Insbesondere im
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horsturzspezifischem Frequenzbereich konnten wir zwischen allen drei Gruppen keine
signifikanten Unterschiede im Hérgewinn feststellen. Lediglich in dem flr den Patienten
wichtigen Hauptsprachfrequenzbereich (PTA) zeigten sich fiur die Patienten der Gruppe 111
(sekundére Kortikosteroidtherapie) signifikant niedrigere Horgewinne im Vergleich zu den
beiden anderen Gruppen. Der Anteil an Vollremissionen war jedoch mit 60% bei der
rheologischen Therapie doppelt so hoch wie bei der Kortikosteroidtherapie (30%). Diese
Beobachtung lasst sich dadurch erklaren, dass der Horverlust bei den Patienten der Gruppe
I um 20 dB niedriger war. Ein gleich groRer HOorgewinn unter der Therapie fiihrt dann
zwangslaufig zu einem hoheren Prozentsatz an Vollremissionen. Andererseits kann sich
ein hoher Prozentsatz an Vollremissionen auch negativ auf den durchschnittlichen
Horgewinn auswirken. Ein Patient der mit wenigen dB Horgewinn bereits eine
Vollremission erreicht hat, kann seinen Horgewinn nicht weiter steigern.

Aufgrund unserer Ergebnisse erweisen sich beide Therapiemodalitdten vielmehr als
gleichwertig.

Zum Therapieerfolg einer Kortikosteroidtherapie gibt es in der Literatur viele
widerspruchliche Aussagen. In einer Vielzahl von prospektiven, randomisierten Studien
erbrachte eine Kortikosteroidtherapie des Horsturzes einen Horgewinn von 12-19 dB im
Hochtonbereich und 20-34 dB im Mittel- und/oder Tieftonbereich [12, 44, 61, 85, 150].
Der Anteil an Vollremissionen lag mit 36% im Rahmen der Ergebnisse unserer Studie.
Eine zusétzliche Behandlung mit rheologisch wirksamen Medikamenten ergab weder
groRere Horgewinne noch héhere Remissionsraten.

So konnten Kanzaki et. al beim Vergleich einer rheologischen Therapie und einer
zusatzlichen Kortikosteroidtherapie keine Unterschiede in den Erholungsraten feststellen
[49].

Michel et. al. hingegen beobachteten bei einer retrospektiven Studie zur Horsturztherapie
mit  antiphlosistisch-rheologischen  Infusionsschema nach  Stennert mit 1001
Horsturzpatienten eine Vollremission bei 44,8% der Patienten. Das Kortikoid wurde mit
einer Initialdosis von 100 mg (Prednisolondquivalent) verabreicht [93].

In einer Studie an 603 Patienten konnten Alexiou et. al. beim Vergleich einer
rheologischen Therapie des HOrsturzes mit einer Kortikosteroidtherapie ebenfalls
signifikant bessere Horgewinne durch die Kortikosteroidtherapie beobachten [1]. Eine
Uberlegenheit der Kortikosteroidtherapie zeigte sich im Tief- und Mitteltonbereich (0,25 —
2 kHz). Die initiale Kortikosteroiddosis betrug in dieser Studie 500 - 1000 mg

Prednisolondquivalent.
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Wilson et. al konnten bei ihrer Studie eine Uberlegenheit einer Kortikosteroidtherapie
gegeniliber Nulltherapie und Plazebo im Tief- und im Hochtonbereich zeigen [163]. Im
Mitteltonbereich war kein Unterschied zwischen den verschiedenen Therapieformen zu
finden.

Interessant ist die Betrachtung der Ergebnisse unserer Patienten, die eine sekundére
Kortikosteroidtherapie erhielten. Die hier erzielten Hérgewinne waren mit 13 dB HL zum
Teil deutlich geringer im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen. Auch der Anteil der
Therapieversager war in dieser Gruppe am groRten. Ein wichtiger Punkt in dieser Gruppe
war jedoch der Vergleich der Erfolge der Kortikosteroidtherapie im Vergleich zu der zuvor
angewandten rheologischen Therapie. Damit sollte die Frage geklart werden, ob mit einer
Kortikosteroidtherapie bei solchen Patienten doch noch HoOrgewinne erzielt werden
kdnnen.Von den 13-15 Dezibel Horgewinn wurden 9 bis 10 Dezibel erst nach Umstellung
der Therapie erzielt. Mit einer Kortikosteroidtherapie ist es also moglich, auch dann
Horgewinne zu erzielen, wenn eine rheologische Therapie vorher erfolglos gewesen ist.
Ein Horsturztherapie mit Kortikosteroiden scheint also vor allem dann besonders sinnvoll
zu sein, wenn eine rheologische Therapie zuvor keinen Erfolg gebracht hat.

Auffallig bei der Betrachtung des HOrgewinns der Patienten in Gruppe Il ist zudem der
Luntypische* Verlauf der Kurve in den einzelnen Frequenzen. In dieser Gruppe ist der
wellenférmige Verlauf wesentlich weniger stark ausgepragt. Der Horgewinn ist hier in den
hohen Frequenzen fast genauso hoch wie in den tiefen und mittleren Frequenzen.

Offen bleibt die Frage, ob es sich bei diesen Patienten um eine ,kortisonsensible
Innenohrschwerhorigkeit* handelt. Die von Vischer und Arnold behandelten Patienten
erzielten durch eine Kortisontherapie grofiere Horgewinne [155]. Allerdings handelte es
sich bei diesen Patienten im Gegensatz zu unseren bis auf einen Fall um progressive
Horverluste als Ursache der Horminderung. Lediglich einer der behandelten Patienten erlitt
rezidivierende Horsturze.

Weiterhin  nicht zu kléaren ist, ob die HoOrgewinne bei einer sofortigen
Kortikosteroidtherapie groRer gewesen waren.

Bei unseren Patienten fanden wir ebenfalls frequenzbezogene Unterschiede der Hérerfolge.
Bei der rheologischen und der primédren Kortikosteroidtherapie waren die Hoérerfolge in
den tiefen und mittleren Frequenzen am groRten und fielen zu den hohen Frequenzen (< 2
kHz) zunehmend ab. Die Patienten, der Gruppe | zeigten dabei einen wellenférmigen
Verlauf der Kurve des Horgewinns. In Gruppe Il hatte diese Kurve bis 2 kHz einen
geraden Verlauf. Eine Uberlegenheit der Kortikosteroidtherapie konnte aber im Gegensatz

zu Alexiou auch im Tiefton- und Mitteltonbereich nicht gefunden werden.
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Fur die sekundare Kortikosteroidtherapie sieht diese Kurve anders aus. Der Horgewinn ist
auch hier im Niederfrequenzbereich am groRten, fallt jedoch schon ab 1 kHz wieder ab und
steigt dann aber ab 4 kHz wieder an. Bei 8 kHz hatten die Patienten der Gruppe 11l sogar
den grofiten Horgewinn. Da die Horverluste hingegen zu den hoéheren Frequenzen hin
ansteigend waren, klafft die Schere zwischen Horverlust und Horgewinn in Gruppe | und Il
zunehmend auseinander. Dies bedingt die schlechtere Prognose von Hochtonhérstirzen
gegeniber Tief- und Mitteltonhdrstirzen.

Seit der Erstbeschreibung einer erfolgreichen Behandlung einer Innenohrschadigung
mittels einer Kortikosteroidtherapie durch McCabe [88], werden diese immer haufiger zur
Therapie des Horsturzes eingesetzt. Eine Erklarung fur die Wirksamkeit von
Kortikosteroiden bei einigen Fallen von Hoérminderungen konnte bisher noch nicht
gefunden werden.

Lediglich das seltene Cogan-Syndrom ist als Autoimmunkrankheit anerkannt [2,35,121].
Die Suche nach relevanten Antikdrpern verlief bisher erfolglos [16,34,154,164,175]. Bei
einigen Patienten, die auf eine Kortikosteroidtherapie ansprechen, sind keine Antikorper
gegen Innenohrstrukturen nachzuweisen, oder es sind Antikérper nachzuweisen und eine
immunsuppressive Therapie bleibt dennoch erfolglos. Zudem sind unterschiedliche
Antikorper bei Horsturzpatienten nachgewiesen worden. So sind neben Antikdrpern gegen
Innenohrstrukturen bzw. antiendotheliale Antikérper auch Cardiolipinantikdrper gefunden
worden [2,7,8,16, 23,112,174,175]. Andere Studien haben Veranderungen in der
Lymphozytenpopulation beschrieben [155]. Es stellt sich nun die Frage, ob diese
Veranderungen Ursache oder Folge des Horsturzes im Rahmen einer allgemeinen
Entzundungsreaktion sind [8].

Das plétzliche Einsetzen der Erkrankung, der nicht progressive Verlauf, sowie die geringe
Rezidivrate sprechen zusatzlich gegen eine autoimmune Genese des Horsturzes.

Die Kortikosteroidtherapie nach dem modifizierten Stennert-Schema wirkt auf
verschiedene Weise am Endothel. In der Kochlea wurden Glukokortikoidrezeptoren
nachgewiesen, die fur die genomische Wirkung im unteren Dosisbereich (7 — 40 mg
Prednisolonaquivalent) verantwortlich sind [93]. Die genomische Wirkung der
Kortikosteroide beruht auf einer Bindung an zytosolische Rezeptoren mit nachfolgender
Regulation der Transkriptionsfaktoren zur Proteinsynthese. Mit der verwendeten
Initialdosis von 250 mg Prednisolon wurde auch die nicht-genomische Wirkung des
Kortikosteroids ausgenutzt. Diese ist im mittleren Dosisbereich (40 - 80 mg
Prednisolonaquivalent) durch eine Bindung an schnellreagierende Membranrezeptoren mit

nachfolgender Anderung der Membraneigenschaften und -—lipide und konsekutiver
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Hemmung des Energiestoffwechsels bedingt [93]. Im Hochdosisbereich (80 — 1000 mg
Prednisolonaquivalent) kommt es zu einer direkten physikalischen Wirkung der
Kortikosteroide, deren Wirkstarke das 100.000 fache der genomischen Wirkung betragt.
Uber diese Wirkmechanismen fiinrt die Gabe eines Kortikosteriods zu einer
antiodematésen und membranabdichtenden Wirkung, die auch im Falle -einer
Mikrozirkulationsstérung mit perivaskuldren und perineuralen Schwellungen zu einer
positiven Beeinflussung der Innenohrdurchblutung fuhrt [4].

Die Infusion eines Plasmaexpanders (HES, Dextran) flihrt zu einer hypervoldmischen
H&modilution, die zu einer Zunahme der Innenohrdurchblutung fuhrt [93]. Das beigefligte
Pentoxiphyllin steigert die Erythrozytenverformbarkeit und verbessert dadurch zusatzlich
die Mikrozirkulation. Es handelt sich bei dem Stennert-Schema folglich um ein
multimodales Therapieregime.

Die Kortikosteroidtherapie ist nebenwirkungsarm. In der Literatur sind einige Falle von
Diabetes mellitus unter einer Kortikosteroidtherapie beschrieben worden, dieser stellt aber
unter Insulinbehandlung keine Kontraindikation dar [93].

Die Tagestherapiekosten der Kortikosteroidtherapie sind giinstig im Vergleich zu anderen
Verfahren wie z.B. der hyperbaren Sauerstofftherapie. Andererseits muss die
Kortikosteroidtherapie ausgeschlichen werden, was eine insgesamt langere Therapiedauer
bedingt und damit mittelbar die Behandlungskosten erhoht. Im Vergleich dazu betrégt die
Therapiedauer bei der H.E.L.P-Therapie ein bis drei Tage.

Mittels einer H.E.L.P.-Therapie (Heparin-induzierte extrakorporale LDL-Prazipitation)
oder Baxotrobingabe konnte der Fibrinogenspiegel signifikant gesenkt werden
[132,133,143,144,157]. Die Senkung des Fibrinogenspiegels fiihrt zu einer deutlichen
Verbesserung der Erythrozytenverformbarkeit, sowie zu einer Abnahme der Blutviskositat,
was eine verbesserte Mikrozirkulation bewirkt.

Besonders zu beachten ist, dass die H.E.L.P.-Therapie in der Studie von Walch erst nach
durchschnittlich 19 Tagen bei zuvor erfolglos mit einer rheologischen Therapie
behandelten Patienten durchgefihrt worden ist [157]. Der Hoérerfolg mittels H.E.L.P.-
Therapie lag bei diesen Patienten zwischen 10 und 70 dB. Weitere Vorteile der H.E.L.P.-
Therapie sind ihre ambulante Durchfuhrbarkeit (1-3 Sitzungen a 45 Minuten) mit guten
Erfolgen bereits nach der ersten Behandlung, sowie geringen Nebenwirkungen.

Den positiven Befunden dieser Therapieformen widerspricht die Studie von Suzuki et. al in
der die Wirksamkeit einer defibrogenisierenden Therapie mittels Batroxobin mit einer
Hochdosis Kortikosteroidttherapie verglichen wurde [146]. Bei dieser Studie konnte kein

Unterschied in der Wirksamkeit zwischen den beiden Therapieformen gefunden werden.
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5. Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie wurden die Horerfolge von 424 Patienten mit der Diagnose
L,Horsturz”, die vom 1.1.1990 bis zum 1.7.1997 in der HNO-Abteilung des
Universitatsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Lubeck stationdr behandelt wurden,
untersucht. Je nach Therapieform unterteilten wir die Patienten in drei Gruppen. Die erste
Gruppe erhielt eine rheologische Therapie mit HES®-steril 6% mit und ohne Zusatz eines
Rheologikums. Patienten der zweiten Gruppe erhielten eine primére und die Patienten aus
der dritten Gruppe eine sekundare Kortikosteroidtherapie nach dem Stennertschema. Wir
verglichen die Kollektive auf Patientenalter, Dauer der Erkrankung, Behandlungsdauer,
Horsturzform und Ausmal? des Horverlusts.

Das AusmaR des Horverlustes und des Horgewinns wurde in drei verschiedenen
Frequenzbereichen untersucht (Frequenzspektrum 0,125 kHz — 8 kHz, Hauptsprachbereich
(Pure Tone Average) und die vom Horsturz betroffenen Frequenzen). Mit der
rheologischen Therapie und der priméren Kortikosteroidtherapie wurden jeweils ca. 20 dB
Horgewinn erreicht. Die sekundare Kotikosteroidtherapie erbrachte Horgewinne von
insgesamt 13 dB, wovon ca. 10 dB erst nach der Gabe des Steroids erzielt wurden.

Die verschiedenen verwendeten Rheologika unterschieden sich in der Hohe des
Horgewinns nicht untereinander. Eine zusatzliche Kortikosteroidtherapie verbesserte die
Therapieerfolge nicht. Eine sekundare Kortikosteroidtherapie scheint bei HOrsturzpatienten
sinnvoll zu sein, die vorher mit einer rheologischen Therapie erfolglos behandelt worden
sind.

Bei der Auswertung verschiedener diagnostischer Verfahren fanden sich bei unseren
Patienten nur zu einem geringen Teil auffallige Befunde. Die Durchfiihrung teurer oder
invasiver Verfahren sollte nur nach sorgfaltiger Uberlegung vorgenommen werden. Eine
routinemanige Anwendung der Lumbalpunktion, des CCT, der Carotissonographie und die

Bestimmung von ANA, ANCA, sowie des Rheumafaktors sollte unterlassen werden.
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Anhang

Tabelle 6

Statistische Auswertung von Patientenalter (in Jahren), Erkrankungsdauer bis zur

Einweisung (in Tagen) und der Behandlungsdauer (in Tagen).

Erkrankungs- Behandlungs-
Patienten insgesamt Alter dauer dauer
in Jahren bis Aufnahme (d) in Tagen

N 424 424 424
Mittelwert 49,9 5,85 11,2
Median 52 2 11
Standardabweichung 16,19 11,19 4,82
Minimum 8 1 1
Maximum 85 150 28
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Tabelle 7

Statistische Auswertung von Patientenalter (in Jahren), Erkrankungsdauer bis zur

Einweisung (in Tagen) und der Behandlungsdauer (in Tagen).

Zusatzstoffe zur

rheologischen Therapie

Erkrankungs-

Alter in dauer

Behandlungs-
dauer

Jahren bis Aufnahme (d) in Tagen

Gruppe la N 10 10 10
Mittelwert 47,2 4 11,6
Median 51 2 13
Standardabweichung 17,75 3,77 4,38
Minimum 24 1 4
Maximum 73 11 19

Gruppe Ib N 114 114 114
Mittelwert 51,73 5,29 11,42
Median 52 2 11,5
Standardabweichung 15,18 11,24 4,5
Minimum 14 1 2
Maximum 85 90 25

Gruppe Ic N 95 95 95
Mittelwert 52,17 5,65 10,63
Median 54 2 10
Standardabweichung 16,19 9,29 4,69
Minimum 10 1 1
Maximum 83 53 23

Gruppe Id N 105 105 105
Mittelwert 49,59 4,29 8,84
Median 54 2 9
Standardabweichung 16,56 5,92 3,85
Minimum 13 1 2
Maximum 83 42 18

Signifikanzen:

Behandlungsdauer: Ib<ld p < 0,001
Ic < Id p < 0,001
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Tabelle 8

Statistische Auswertung von Patientenalter (in Jahren), Erkrankungsdauer bis zur

Einweisung (in Tagen) und der Behandlungsdauer (in Tagen).

Erkrankungs- Behandlungs-
Kortisontherapie Alter in  dauer dauer
Jahren  bis Aufnahme (d) in Tagen
Gruppe | N 325 325 325
Mittelwert 50,98 5,04 10,34
Median 53 2 10
Standardabweichung 16,01 9,01 4,47
Minimum 10 1 1
Maximum 85 90 25
Gruppe Il N 67 67 67
Mittelwert 46,46 9,43 12,03
Median 48 3 11
Standardabweichung 16,94 19,22 4,11
Minimum 8 1 4
Maximum 84 150 24
Gruppe Il N 32 32 32
Mittelwert 46,09 6,63 18,09
Median 47 4,5 18
Standardabweichung 15,34 6,08 3,63
Minimum 15 1 11
Maximum 75 21 28
Signifikanzen:
Erkrankungsdauer: 1<l p <0,05
1< p < 0,05
Behandlungsdauer: 1<l p <0,05
1<l p <0,001
<1l p < 0,001
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Tabelle 9

Statistische Auswertung der Geschlechterverteilung im gesamten Patientenkollektiv.

Patienten insgesamt  |Geschlecht

weiblich 218 51,40%
mannlich 206 48,60%
Tabelle 10

Statistische Auswertung der Seitenverteilung im gesamten Patientenkollektiv.

Patienten insgesamt  Seite

rechts 211 49,80%
links 213 50,20%
Tabelle 11

Statistische Auswertung von absolutem Horverlust bei Aufnahme (in dB),

relativem Horverlust bei Aufnahme (in dB) und des Horgewinns bei Entlassung in (dB).

Patienten insgesamt

absoluter Horverlust

relativer Horverlust Horgewinn

bei Aufnahme (dB) bei Aufnahme (dB) in Dezibel
N 424 424 424
Mittelwert 47,48 31,85 17,49
Median 44 27 14
Standardabweichung 24,43 22,49 16,37
Minimum 5 2 -23
Maximum 130 129 102
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Tabelle 12

Statistische Auswertung von absolutem Horverlust bei Aufnahme (in dB),

relativem Horverlust bei Aufnahme (in dB) und des Horgewinns bei Entlassung in (dB).

Zusatzstoffe zur rheologischen

absoluter Horverlust

relativer Horverlust Horgewinn

Therapie bei Aufnahme (dB)  bei Aufnahme (dB) in Dezibel
Gruppe la N 10 10 10
Mittelwert 38,5 27 9,2
Median 37 25,5 8
Standardabweichung 15,15 15,13 9,2
Minimum 22 6 0
Maximum 60 59 28
Gruppe Ib N 114 114 114
Mittelwert 49,24 31,62 18,61
Median 44 28 16
Standardabweichung 23,52 19,49 14,1
Minimum 5 3 -9
Maximum 122 102 62
Gruppe Ic N 95 95 95
Mittelwert 42,71 27,33 17,58
Median 40 25 13
Standardabweichung 20,19 18,5 16,2
Minimum 11 2 -23
Maximum 130 129 64
Gruppe ld N 105 105 105
Mittelwert 39,44 24,89 17,53
Median 36 21 13
Standardabweichung 19,51 17,58 17,44
Minimum 9 3 -6
Maximum 103 102 102

Signifikanzen:

Absoluter Horverlust: Id<1Ib

Relativer Horverlust: Id<1b

p <0,05
p <0,05

85



Tabelle 13

Statistische Auswertung von absolutem Horverlust bei Aufnahme (in dB),

relativem Horverlust bei Aufnahme (in dB) und des Horgewinns bei Entlassung in (dB).

Kortisontherapie

absoluter
Horverlust

relativer
Horverlust

Hoérgewinn

bei Aufnahme (dB) bei Aufnahme (dB)in Dezibel

Gruppe | N 325 325 325
Mittelwert 43,74 28,01 17,67
Median 40 25 15
Standardabweichung 21,44 18,59 15,74
Minimum 5 2 -23
Maximum 130 129 102
Gruppe Il N 67| 67 67
Mittelwert 65,99 48,58 19
Median 65 45 14
Standardabweichung 30 29,98 18,48
Minimum 15 3 -16
Maximum 130 129 66
Gruppe lli N 32 32 32
Mittelwert 51,56 35,88 13,13
Median 49,5 29 10,5
Standardabweichung 22,9 24,49 17,95
Minimum 15 5 -17
Maximum 106 98 77

Signifikanzen:

Absoluter Horverlust:

Relativer Horverlust:

1 <1l
<1l

1<l

p < 0,001

p<0,05

p < 0,001
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Tabelle 14

Statistische Auswertung von absolutem Pure Tone Average bei Aufnahme

(in dB), relativem Pure Tone Average bei Aufnahme (in dB) und des Hérgewinns im Pure

Tone Average (in dB).
Patienten insgesamt PTA absolut PTA relativ PTA Horgewinn
in Dezibel in Dezibel in Dezibel

N 424 424 424
Mittelwert 46,07 33 19,37
Median 40 27 15
Standardabweichung 26,31 25,03 19,33
Minimum 1 -2 -27
Maximum 130 129 101
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Tabelle 15

Statistische Auswertung von absolutem Pure Tone Average bei Aufnahme

(in dB), relativem Pure Tone Average bei Aufnahme (in dB) und des Hérgewinns im Pure

Tone Average (in dB).

Zusatzstoffe zur PTA absolut PTA relativ. PTA Hérgewinn

rheologischen Therapie

Gruppe la N 10 10 10
Mittelwert 38,17 29,4 12,6
Median 40,83 26,67 10
Standard-
abweichung 16,79 17,14 10,14
Minimum 13,33 3,33 0
Maximum 60 59 30

Gruppe Ib N 114 114 114
Mittelwert 47,23 32,79 20,87
Median 41,67, 28,33 18,33
Standard-
abweichung 25,31 22,57 17,5
Minimum 5,67 3,33 -10
Maximum 121,67 103,33 80,67

Gruppe Ic N 95 95 95
Mittelwert 41,47 28,96 19,37
Median 38,33 27,33 16,67
Standard-
abweichung 21,9 20,76 18,42
Minimum 11,67, 0 -26,67
Maximum 130 129 75

Gruppe Id N 105 105 105
Mittelwert 36,94 25,37 19,07
Median 33,33 21,67 14
Standard-
abweichung 21,29 19,8 20,12
Minimum 1 -1,67 -18,33
Maximum 101,67 100,67 100,67
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Tabelle 16

Statistische Auswertung von absolutem Pure Tone Average bei Aufnahme

(in dB), relativem Pure Tone Average bei Aufnahme (in dB) und des Hérgewinns im Pure

Tone Average (in dB).

Kortisontherapie PTA absolut PTA relativ.  PTA Horgewinn

Gruppe | N 325 325 325
Mittelwert 41,85 29,11 19,58
Median 38,33 25,67 16,67
Standardabweichung 23,15 21,13 18,45
Minimum 1 -1,67] -26,67|
Maximum 130 129 100,67

Gruppe Il N 67 67 67
Mittelwert 64,98 50,31 21,32
Median 63,33 45 15
Standardabweichung 32,59 33,09 22,02
Minimum 8,33 3,33 -20
Maximum 130 129 76,67

Gruppe lli N 32 32 32
Mittelwert 49,64 36,56 13,06
Median 50,83 31,67 8,67
Standardabweichung 24,11 26,75 21,19
Minimum 8,33 0 -23,33
Maximum 100 96,33 80,67

Signifikanzen:

Absoluter Horverlust: 1<l p < 0,001
< p <0,05

Relativer Horverlust: 1<l p < 0,001

Horgewinn: <l p<0,05
<1l p <0,05
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Tabelle 17

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen.

Zusatzstoffe zur relativer Horgewinn (dB)
betroffene
rheologischen Therapie Horverlust (dB) Horverlust (dB) Frequenzen
betroffene betroffene
Frequenzen Frequenzen

Gruppe la |N 10 10 10
Mittelwert 44 31 10,4
Median 40 31 7
Standardabweichung 13,8 14,7 10,15
Minimum 25 8 0
Maximum 65 59 28

Gruppe Ib N 114 114 114
Mittelwert 55,79 37,3 21,34
Median 50 32,5 20
Standardabweichung 22,99 20,17 14,53
Minimum 11 5 -11]
Maximum 122 102 62

Gruppe lc |N 95 95 95
Mittelwert 50,55 37,3 21,34
Median 48 31 18
Standardabweichung 20,37 18,55 17,2
Minimum 18 1 -23
Maximum 130 129 64

Gruppeld N 105 105 105
Mittelwert 46,74 31,01 21,7
Median 46 28 19
Standardabweichung 20,09 18,78 18,54
Minimum 12 -1 -6
Maximum 103 102 102
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Tabelle 18

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen.

Kortisontherapie absoluter relativer Horgewinn (dB)
betroffene
Horverlust (dB) Hoérverlust (dB) Frequenzen
betroffene betroffene
Frequenzen Frequenzen
Gruppel |N 325 325 325
Mittelwert 50,89 33,83 20,97
Median 48 31 19
Standardabweichung 21,37 19,19 16,63
Minimum 11 -1 -23
Maximum 130 129 102
Gruppell N 67 67 67
Mittelwert 68,22 50,72 20,52
Median 67 50 15
Standardabweichung 28,46 29,17 18,76
Minimum 20 0 -16
Maximum 130 129 66
Gruppe lll N 32 32 32
Mittelwert 57,66 42,38 15,53
Median 57 40 13
Standardabweichung 20,43 22,21 18,47
Minimum 26 8 -11
Maximum 106 98 77
Signifikanzen:
Absoluter Horverlust: 1<l p < 0,001
Relativer Horverlust: 1<l p <0,001
1< p <0,05
Horgewinn: <l p <0,05
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Tabelle 19

Statistische Auswertung des Horgewinns in Dezibel vor und nach sekundarer

Kortikosteroidtherapie in den verschiedenen Frequenzbereichen.

Rheologische Therapie

Kortisontherapie

gesamte betroffene gesamte Betroffene

Frequenzen PTA Frequenzen Frequenzen PTA Frequenzen
Mittelwert 3,92 3,65 4,89 9,22 9,42 10,53
Median 3,18 1,67 4,38 4,54 4,17 4,77
Stdabw. 11,58 12,05 11,69 10,11 13,6 11,84
Minimum -10,45| -16,67 -5 -11,36] -8,33 -11,36
Maximum 30,91 43,39 47,4 47,73 50 47,73
Signifikanzen:

Rheologische Therapie < Kortisontherapie p <0,001
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Tabelle 20

Statistische Auswertung des Erholungsgrades in vier Gruppen nach Japan Ministery of

Wellfare.

Rheologische Therapie

Restitutio 1 Restitutio 2 Restitutio3 Restitutio 4 Gesamt

Gruppela |N 6 0 1 3 10
% von
Restitutio 2,7 0 2,6 5,4 3,1
% Rheol-
therapie 60 0 10 30 100
% der
Gesamtzahl 1,9 0 0,3 0,9 3,1
Gruppe lb [N 68 6 19 21 114
% von
Restitutio 30,8 75 48,7 37,5 35,2
% Rheol-
therapie 59,6 5,3 16,7 18,4 100
% der
Gesamtzahl 21 1,9 5,9 6,5 35,2
Gruppelc [N 67 1 10 17 95
% von
Restitutio 30,3 12,5 25,6 30,4 29,3
% Rheol-
therapie 70,5 1,1 10,5 17,9 100
% der
Gesamtzahl 20,7 0,3 3,1 5,2 29,3
Gruppeld N 80 1 9 15 105
% von
Restitutio 36,2 12,5 23,1 26,8 32,4
% Rheol-
therapie 76,2 1 8,6 14,3 100
% der
Gesamtzahl 24,7 0,3 2,8 4.6 32,4
gesamt N 221 8 39 56 324
% von
Restitutio 100 100 100 100 100
% Kortison-
therapie 68,2 2,5 12 17,3 100
% der
Gesamtzahl 68,2 2,5 12 17,3 100
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Tabelle 21

Statistische Auswertung des Erholungsgrades in vier Gruppen nach Japan Ministery of
Wellfare.

Kortisontherapie Restitutio 1 Restitutio 2 Restitutio3 Restitutio 4 Gesamt
Gruppe | N 221 25 31 48 325
% von Restitutio 86,7 55,6 60,8 65,8 76,7
% Kortison-
therapie 68 7,7 9,5 14,8 100
% der Gesamtzahl 52,1 5,9 7,3 11,3 76,7
Gruppe Il N 22 15 14 16 67
% von Restitutio 8,6 33,3 27,5 21,9 15,8
% Kortison-
therapie 32,8 22,4 20,9 23,9 100
% der Gesamtzahl 5,2 3,5 3,3 3,8 15,8
Gruppe Il N 12 5 6 9 32
% von Restitutio 4,7 11,1 11,8 12,3 7,5
% Kortison-
therapie 37,5 15,6 18,8 28,1] 100
% der Gesamtzahl 2,8 1,2 1,4 2,1 7,5
gesamt N 255 45 51 73 424
% von Restitutio 100 100 100 100 100
% Kortison-
therapie 60,1 10,6 12 17,2 100
% der Gesamtzahl 60,1 10,6 12 17,2 100
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Tabelle 22

Statistische Auswertung des Erholungsgrades fir den Pure Tone Average in vier Gruppen

nach Japan Ministery of Wellfare.

Kortisontherapie Restitutio 1 Restitutio 2 Restitutio 3 Restitutio 4 Gesamt
PTA PTA PTA PTA
Gruppela |N 6 1 0 3 325
% von
Restitutio 2,7 7,1 0 6,3 76,7
% Rheolog.-
therapie 60 10 0 30 100
% der
Gesamtzahl 19 0,3 0 0,9 76,7
Gruppelb |N 72 7 18 17 67
% von
Restitutio 32,2 50 46,2 35,4 15,8
% Rheolog.-
therapie 63,2 6,1 15,8 14,9 100
% der
Gesamtzahl 22,2 2,2 5,6 5,2 15,8
Gruppelc |N 64 4 13 14 32
% von
Restitutio 28,7 28,6 33,3 29,2 7,5
% Rheolog.-
therapie 67,4 4,2 13,7 14,7 100
% der
Gesamtzahl 19,8 1,2 4 4,3 7,5
Gruppeld |N 81 2 8 14 32
% von
Restitutio 36,3 14,3 20,5 29,2 7,5
% Rheolog.-
therapie 77,1 1,9 7,6 13,3 100
% der
Gesamtzahl 25 0,6 25 4,3 7,5
gesamt N 223 14 39 48 324
% von
Restitutio 100 100 100 100 100
Rheolog.-
therapie 68,8 4,3 12 14,8 100
% der
Gesamtzahl 68,8 4,3 12 14,8 100
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Tabelle 23

Statistische Auswertung des Erholungsgrades fir den Pure Tone Average in vier Gruppen

nach Japan Ministery of Wellfare.

Kortisontherapie Restitutio 1 Restitutio 2 Restitutio 3 Restitutio 4 Gesamt
PTA PTA PTA PTA
Gruppel |N 230 12 35 48 325
% von Restitutio 85,8 60 60,3 61,5 76,7
% Kortison-
therapie 70,8 3,7 10,8 14,8 100
% der Gesamtzahl 54,2 2,8 8,3 11,3 76,7
Gruppell N 26 6 17| 18 67
% von Restitutio 9,7 30 29,3 23,1 15,8
% Kortison-
therapie 38,8 9 25,4 26,9 100
% der Gesamtzahl 6,1 1,4 4 4,2 15,8
Gruppe lll [N 12 2 6 12 32
% von Restitutio 4,5 10 10,3 15,4 7,5
% Kortison-
therapie 37,5 6,3 18,8 37,5 100
% der Gesamtzahl 2,8 0,5 1,4 2,8 7,5
gesamt N 268 20 58 78 424
% von Restitutio 100 100 100 100 100
% Kortison-
therapie 63,2 4,7 13,7 18,4 100
% der Gesamtzahl 63,2 4,7 13,7 18,4 100
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Tabelle 24

Statistische Auswertung des Erholungsgrades fir die Frequenzauswabhl in vier Gruppen

nach Japan Ministery of Wellfare.

Rheologische Therapie Restitutio 1 Restitutio 2 Restitutio3 Restitutio 4 Gesamt

Gruppela |N 5 0 1 4 10
% von
Restitutio 2,5 0 2 6,8 3,1
% Rheolog.-
therapie 50 0 10 40 100
% der
Gesamtzahl 15 0 0,3 1,2 3,1
Gruppelb |N 61 7 26 20 114
% von
Restitutio 30,3 50 52 33,9 35,2
% Rheolog.-
therapie 53,5 6,1 22,8 17,5 100
% der
Gesamtzahl 18,8 2,2 8 6,2 35,2
Gruppelc |N 59 3 13 20 95
% von
Restitutio 29,4 21,4 26 33,9 29,3
% Rheolog.-
therapie 62,1 3,2 13,7 21,1 100
% der
Gesamtzahl 18,2 0,9 4 6,2 29,3
Gruppeld |N 76 4 10 15 105
% von
Restitutio 37,8 28,6 20 25,4 32,4
% Rheolog.-
therapie 72,4 3,8 9,5 14,3 100
% der
Gesamtzahl 23,5 1,2 3,1 4,6 32,4
gesamt N 201 14 50 59 324
% von
Restitutio 100 100 100 100 100
% Rheolog.-
therapie 62 4,3 15,4 18,2 100
% der
Gesamtzahl 62 4,3 15,4 18,2 100
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Tabelle 25

Statistische Auswertung des Erholungsgrades fir die Frequenzauswabhl in vier Gruppen

nach Japan Ministery of Wellfare.

Restitutio Restitutio Restitutio Restitutio
Kortisontherapie 1 2 3 4 Gesamt
Gruppel N 201 10 52 62 325
% von Restitutio 87 47,6 64,2 68,1 76,7
% Kortisontherapie 61,8 3,1 16 19,1 100
% der Gesamtzahl 47,4 2,4 12,3 14,6 76,7
Gruppell N 2] 8 19 19 67
% von Restitutio 9,1 38,1 23,5 20,9 15,8
% Kortisontherapie 31,3 11,9 28,4 28,4 100
% der Gesamtzahl 5 1,9 4,5 4,5 15,8
Gruppe lll N 9 3 10 10 32
% von Restitutio 3,9 14,3 12,3 11 7,5
% Kortisontherapie 28,1 9.4 31,3 31,3 100
% der Gesamtzahl 2,1 0,7 2,4 2,4 7,5
gesamt N 231 21 81 91 424
% von Restitutio 100 100 100 100 100
% Kortisontherapie 54,5 5 19,1 21,5 100
% der Gesamtzahl 54,5 5 19,1 215 100
Tabelle 26

Haufigkeit von vestibularer Symptomatik und Tinnitus.

vestibulare Beteiligung [Tinnitus
ja 335 84
nein 89 340
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Tabelle 27

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne

vestibuldre Beteiligung im gesamten Frequenzbereich.

ohne vestibulare Beteiligung

mit vestibularer Beteiligung

Absoluter Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust HOrverlust HoOrgewinn Horverlust Horverlust Hoérgewinn
Mittelwert 46,65 30,9 17,53 52,34 35,45 17,35
Median 43 26 14 48 30 13
Stdabw 23,77 21,18 16,27 26,45 26,7 16,83
Minimum 5 3 -23 7 2 -16
Maximum 125 105 102 130 129 60
Tabelle 28

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne

vestibuldre Beteiligung im Pure Tone Average.

ohne vestibulére Beteiligung

mit vestibularer Beteiligung

Absoluter  Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust Horverlust Horgewinn Horverlust HOrverlust HGorgewinn
Mittelwert 45,19 32,33 19,6 43,39 35,52 18,51
Median 40 27 17 43 32 13
Stdabw 25,8 24,1 19,3 28,05 28,28 19,5
Minimum 1 0 -27 6 -2 -20
Maximum 130 110 101 130 129 72
Tabelle 29

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne

vestibuldre Beteiligung in den betroffenen Frequenzen.

ohne vestibulare Beteiligung

mit vestibularer Beteiligung

Absoluter Relativer Absoluter Relativer

Horverlust Horverlust HoOrgewinn Horverlust Horverlust Hoérgewinn
Mittelwert 37,38 35,14 19,87 43,82 40,12 19,43
Median 30 30 18 38 36 16
Stdabw 29,5 21,1 16,68 32,18 26,68 17,52
Minimum 1 -1 -23 1 3 -16
Maximum 125 105 102 130 129 60
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Tabelle 30

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne

Tinnitus im gesamten Frequenzbereich.

ohne Tinnitus mit Tinnitus

Absoluter  Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust Horverlust Hoérgewinn Hoérverlust Hoérverlust Hérgewinn
Mittelwert 55,44 36,52 19,3 45,97 30,7 17,04
Median 48,5 31 17 42 25 13
Stdabw 27,47 25,98 14,9 23,92 21,43 16,17
Minimum 14 6 -4 5 2 -23
Maximum 130 129 77 130 115 102
Tabelle 31

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne

Tinnitus im Pure Tone Average.

ohne Tinnitus mit Tinnitus

Absoluter  Relativer Absoluter Relativer

Horverlust Horverlust Hoérgewinn Horverlust Horverlust HoOrgewinn
Mittelwert 54,65 37,73 21,96 43,95 31,81 18,73
Median 47 30 20 38 27 14
Stdabw 28,92 28,14 16,82 25,22 24,1 19,87
Minimum 10 0 -2 1 -2 -27
Maximum 130 129 81 130 118 101
Tabelle 32

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne

vestibuldre Beteiligung in den betroffenen Frequenzen.

ohne Tinnitus mit Tinnitus

Absoluter Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust Horverlust Hoérgewinn Horverlust Horverlust HoOrgewinn
Mittelwert 49,29 39,44 21,19 36,12 35,38 19,42
Median 45,5 31,5 19 28,5 30,5 16
Stdabw 32,49 26,44 15,63 29,01 21,31 17,13
Minimum 1 6 -4 1 -1 -23
Maximum 130 129 77 130 115 102
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Tabelle 33

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne Rezidiv

im gesamten Frequenzbereich.

ohne Rezidiv mit Rezidiv

Absoluter  Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust Horverlust Horgewinn Horverlust Horverlust HOrgewinn
Mittelwert 48,15 32,93 18,77 47,09 29,2 14,35
Median 44 28 15 44 24 11
Stdabw 24,74 22,43 16,19 23,75 22,51 16,46
Minimum 5 2 -17 7 3 -23
Maximum 130 129 77 130 129 100
Tabelle 34

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne Rezidiv

im Pure Tone Average.

ohne Rezidiv mit Rezidiv

Absoluter  Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust Horverlust Hoérgewinn Horverlust Horverlust HoOrgewinn
Mittelwert 47,17 34,7 20,89 43,39 28,82 15,67
Median 42 30 17 38 22 12
Stdabw 26,65 25,31 19,56 25,35 23,92 18,3
Minimum 1 0 -23 5 -2 -27
Maximum 130 129 86 130 129 101
Tabelle 35

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust und vom

Horgewinn in Dezibel in den betroffenen Frequenzen bei Horstlirzen mit und ohne Rezidiv

in den betroffenen Frequenzen.

ohne Rezidiv mit Rezidiv

Absoluter  Relativer Absoluter  Relativer

Horverlust  Horverlust Hoérgewinn Horverlust Horverlust Hoérgewinn
Mittelwert 39,2 37,07 21,11 37,58 34,02 16,51
Median 32 33 18 30 30 15
Stdabw 30,68 21,99 16,66 28,92 23,46 16,92
Minimum 1 3 -16 1 -1 -23
Maximum 130 129 77 130 129 102
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Tabelle 36

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Hdérverlust (dB) sowie Horgewinn

(dB) in den Patientengruppen mit unterschiedlichen Horsturzformen.

Art des Horsturzes absoluter Horverlust relativer Horverlust Horgewinn
bei Aufnahme (dB) bei Aufnahme (dB) in Dezibel
Tiefton N 75 75 75
Mittelwert 31,93 19,76 12,88
Median 30 19 12
Standardabweichung 12,2 9,88 10,25
Minimum 7 2 -17
Maximum 65 45 39
Mittelton N 52 52 52
Mittelwert 27,65 16,23 14,58
Median 25,5 15,5 14,5
Standardabweichung 11,2 9,05 9,66
Minimum 5 3 -2
Maximum 52 34 36
Hochton |N 88 88 88
Mittelwert 37,55 22,23 10,52
Median 35 18 9
Standardabweichung 16,17 13,88 9,96
Minimum 9 3 -9
Maximum 77 57 50
Pantonal |N 209 209 209
Mittelwert 62,91 44,13 22,8
Median 59 40 19
Standardabweichung 23,55 24,27 19,62
Minimum 20 5 -23
Maximum 130 129 102
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Tabelle 37

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Hdérverlust (PTA in dB) sowie

Horgewinn (PTA in dB) in den Patientengruppen mit unterschiedlichen Horsturzformen.

Art des Horsturzes PTA absolut PTA relativ PTA Horgewinn
in Dezibel in Dezibel in Dezibel
Tiefton N 75 75 75
Mittelwert 31,04 20,65 14,29
Median 30 18 13
Standardabweichung 13,4 12,26 11,94
Minimum 6 2 -23
Maximum 73 52 51
Mittelton N 52 52 52
Mittelwert 30,81 21,12 18,6
Median 28 18,5 19
Standardabweichung 13,86 12,42 13,11
Minimum 4 1 -5
Maximum 62 45 44
Hochton N 88 88 88
Mittelwert 29,3 17,34 9,19
Median 27 12 7
Standardabweichung 16,35 14,27 11,66
Minimum 1 -2 -18
Maximum 70 61 61
Pantonal N 209 209 209
Mittelwert 62,33 46,98 25,67
Median 58 42 22
Standardabweichung 25,7 26,6 22,73
Minimum 13 3 -27
Maximum 130 129 101
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Tabelle 38
Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust (betroffene Frequenzen
in dB) sowie Horgewinn (betroffene Frequenzen in dB) in den Patientengruppen mit

unterschiedlichen Horsturzformen.

Hoérgewinn
Art des  Horsturzes absoluter Horverlust relativer Horverlust  betroffene
betroffene Frequenzen betroffene Frequenzen
(dB) (dB) Frequenzen (dB)
Tiefton N 75 75 75
Mittelwert 38,7 29,14 20,76
Median 37,5 29 20
Stdabw. 12,3 13,36 14,06
Minimum 12 1 -11
Maximum 74 59 50
Mittelton |N 52 52 52
Mittelwert 35,7 24,31 21,58
Median 36 26 22
Stdabw. 13,56 13,26 13,99
Minimum 11 5 -4
Maximum 73 50 50
Hochton |N 88 88 88
Mittelwert 57,01 34,69 13,78
Median 55 30 11
Stdabw. 22,47 21,2 12,89
Minimum 14 -1 -11
Maximum 110 90 55
Pantonal |N 209 209 209
Mittelwert 62,88 44,13 22,81
Median 59 40 19,09
Stdabw. 23,57 24,29 19,66
Minimum 20 5 -23
Maximum 130 129 102
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Tabelle 39

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Hdérverlust (dB) sowie Horgewinn

(dB) in den Patientengruppen mit unterschiedlicher Erkrankungsdauer.

Dauer der Erkrankung absoluter Horverlust relativer Horverlust Horgewinn
bis zur Aufnahme bei Aufnahme (dB) bei Aufnahme (dB) in Dezibel
1-7 Tage |N 345 345 345
Mittelwert 46,77 30,77 18,52
Median 43 26 15
Standardabweichung 24,15 21,96 15,8
Minimum 5 2 -16
Maximum 130 129 77
8-14 Tage N 45 45 45
Mittelwert 52,49 37 13,47
Median 48 34 12
Standardabweichung 28,35 26,48 16,11
Minimum 9 5 -17
Maximum 130 129 58
> 15 Tage |N 34 34 34
Mittelwert 52,65 35,97 12,32
Median 52 32,5 7,5
Standardabweichung 20,92 21,34 20,96
Minimum 15 5 -23
Maximum 105 102 102
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Tabelle 40

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Hdérverlust (PTA in dB) sowie

Horgewinn (PTA in dB) in den Patientengruppen mit unterschiedlicher Erkrankungsdauer.

Dauer der Erkrankung PTA absolut PTA relativ PTA Horgewinn

bis zur Aufnahme in Dezibel in Dezibel in Dezibel

1-7 Tage |N 345 345 345
Mittelwert 45,15 32,06 20,66
Median 40 27 17
Standardabweichung 25,84 24,5 18,81
Minimum 1 -2 -17
Maximum 130 129 86

8-14 Tage |N 45 45 45
Mittelwert 50,76 37,69 14,47
Median 48 37 13
Standardabweichung 28,35 29,62 19,25
Minimum 9 3 -23
Maximum 130 129 72

>14 Tage [N 34 34 34
Mittelwert 49,42 36,29 12,79
Median 50 32 7
Standardabweichung 23,91 23,55 22,62
Minimum 10 3 -27
Maximum 107 101 101
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Tabelle 41

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust (betroffene Frequenzen

in dB) sowie Horgewinn (betroffene Frequenzen in dB) in den Patientengruppen mit

unterschiedlicher Erkrankungsdauer.

Dauer der Erkrankung absoluter Horverlust

betroffene Frequenzen

relativer Horverlust
betroffene Frequenzen

Hoérgewinn
betroffene

bis zur Aufnahme (dB) (dB) Frequenzen (dB)
1-7 Tage |N 345 345 345
Mittelwert 52,89 35,97 21,59
Median 49 32 19
Stdabw. 23 21,71 16,62
Minimum 11 -1 -16
Maximum 130 129 77
8-14 Tage N 45 45 45
Mittelwert 58,21 42,35 16,08
Median 60 39 14
Stdabw. 27,95 25,71 15,96
Minimum 12 5 -10
Maximum 130 129 58
>14 Tage |N 34 34 34
Mittelwert 60,34 41,51 14,35
Median 58 40 8
Stdabw. 20,12 20,98 21,85
Minimum 26 8 -23
Maximum 105 102 102
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Tabelle 42

Horverlust Einzelfrequenzen:

Rheologische Therapie:

abs. Horverlust |rel. Horverlust [Horgewinn

0,125 kHZ 45,28 33,04 22,91
0,25 kHz 49,44 37,58 25,15
0,5 kHz 55,53 42,56 27,59
0,75 kHz 56,69 42,99 27,1
1 kHz 57,18 42,78 26,78
1,5 kHz 58,13 41,7, 26,32
2 kHz 59,33 39,48 25,42
3kHz 60 37,33 20,82
4 kHz 62,64 35,71 19,98
6 kHZ 66,09 35,89 18,96
8 kHz 66,8 34,8 17,76
Tabelle 43

Primare Kortisontherapie:

abs. Horverlust |rel. HOrverlust [HOorgewinn

0,125 kHZ 58,14 44,1 23,22
0,25 kHz 63,33 49,1 22,63
0,5 kHz 71,67 56,94 24,59
0,75 kHz 74,61 59,88 24,2
1 kHz 76,37 61,16 24,39
1,5 kHz 77,94 62,14 24,29
2 kHz 78,33 61,75 24,39
3kHz 80,49 59,78 21,94
4 kHz 81,96 58,61 19
6 kKHZ 83,04 58,61 15,16
8 kHz 85,29 59,88 12,71
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Tabelle 44

Sekundére Kortisontherapie:

abs. Horverlust |rel. Horverlust |[HOrgewinn

0,125 kHZ 57,81 48,44 23,06
0,25 kHz 62,19 52,5 25,88
0,5 kHz 64,04 53,75 24,63
0,75 kHz 65,63 54,69 22,75
1 kHz 65 53,13 19,94
1,5 kHz 67,19 55 21,81
2 kHz 65,31 53,69 18,69
3kHz 65,31 47,19 14,63
4 kHz 69,38 48,44 18,83
6 kHZ 72,5 50,63 17,44
8 kHz 76,88 48,13 20,25
Tabelle 45

Horgewinn Einzelfrequenzen:

Therapieformen

rheolog. Therapie |prim. Kortison |sek. Kortison
0,125 kHZ 22,91 23,22 23,06
0,25 kHz 25,15 22,63 25,88
0,5 kHz 27,59 24,59 24,63
0,75 kHz 27,1 24,2 22,75
1 kHz 26,78 24,39 19,94
1,5 kHz 26,32 24,29 21,81
2 kHz 25,42 24,39 18,69
3kHz 20,82 21,94 14,63
4 kHz 19,98 19 18,38
6 KHZ 18,96 15,16 17,44
8 kHz 17,76 12,71 20,25
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Tabelle 46

Statistische Auswertung der Starke des Horsturzes in drei Gruppen fir das

Frequenzspektrum.

Kortisontherapie

Horschwelle Horschwelle Horschwelle Gesamt

bis 30dB 30 bis 60 dB uber 60 dB
Gruppe | N 207 99 19 325
% von Auspragung 83,1 76,2 42,2 76,7
% Kortisontherapie 63,7 30,5 5,8 100
% der Gesamtzahl 48,8 23,2 4,5 76,7
Gruppe Il N 25 21 2] 67
% von Auspragung 10 16,2 46,7 15,8
% Kortisontherapie 37,3 31,3 31,3 100
% der Gesamtzahl 59 5 5 15,8
Gruppe lli N 17| 10 5 32
% von Auspragung 6,8 7,7 11,1 7,5
% Kortisontherapie 53,1 31,3 15,6 100
% der Gesamtzahl 4 2,4 1,2 7,5
gesamt N 249 120 45 424
% von Auspragung 100, 100 100 100
% Kortisontherapie 58,7 30,7 10,6 100
% der Gesamtzahl 58,7 30,7 10,6 100
Signifikanzen:
Gruppe I <1l p <0,001
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Tabelle 47

Statistische Auswertung der Starke des Horsturzes fiir den Pure Tone Average in drei

Gruppen.
Kortisontherapie PTA HorschwelleHorschwelle Horschwelle Gesamt
bis 30dB 30 bis 60 dB uber 60 dB

Gruppe | N 195 103 27 325
% von Auspragung 83,3 77,4 47,4 76,7
% Kortisontherapie 60 31,7 8,3 100
% der Gesamtzahl 46 24,3 6,4 76,7

Gruppe Il N 24 20 23 67
% von Auspragung 10,3 15 40,4 15,8
% Kortisontherapie 35,8 29,9 34,3 100
% der Gesamtzahl 5,7 4,7 54 15,8

Gruppe lli N 15 10 7 32
% von Auspragung 6,4 7,5 12,3 7,5
% Kortisontherapie 46,9 31,3 21,9 100
% der Gesamtzahl 3,5 2,4 1,7 7,5

gesamt N 234 133 57 424
% von Auspragung 100 100 100, 100
% Kortisontherapie 55,2 31,4 13,4 100
% der Gesamtzahl 55,2 314 13,4 100
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Tabelle 48

Statistische Auswertung der Starke des Horsturzes fiir die betroffenen Frequenzen in drei

Gruppen.
Betroffene

Kortisontherapie Frequenzen Horschwelle Horschwelle Horschwelle Gesamt

bis 30 dB 30 bis 60 dB uber 60 dB

Gruppe | N 52 188 85 325
% von Auspragung 86,7 82,1 63 76,7
% Kortisontherapie 16 57,8 26,2 100
% der Gesamtzahl 12,3 44,3 20 76,7

Gruppe I N 5 24 37 67
% von Auspragung 10 10,5 27,4 15,8
% Kortisontherapie 9 35,8 55,2 100
% der Gesamtzahl 1,4 5,7 8,7 15,8

Gruppe Il N 2 17 13 32
% von Auspragung 3,3 7,4 9,6 7,5
% Kortisontherapie 6,3 53,1 40,6 100
% der Gesamtzahl 0,5 4 3,1 7,5

gesamt N 60 229 135 424
% von Auspragung 100 100 100 100
% Kortisontherapie 14,2 54 31,8 100
% der Gesamtzahl 14,2 54 31,8 100

Tabelle 49

Hé&ufigkeit der Bestimmung des Hanoglobingehaltes und des Hamatokrit

und deren Ergebnis.

Hamoglobin [Hamatokrit
nicht bestimmt 4 4
normal 388 369
erhoht 6 15
erniedrigt 26 36
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Tabelle 50
Héaufigkeit der Bestimmung von ANA, ANCA und Rheumafaktor und deren Ergebnisse.

ANA ANCA Rheumafaktor
nicht bestimmt 360 355 375
nicht erhdht 61 68 46
erhoht 3 1 3

Tabelle 51
Haufigkeit der Durchfuhrung von Liquordiagnostik, Liquorvirologie und Virusserologie
und deren Ergebnissen.

Liguordiagnostik |Liguorvirologie Virusserologie
nicht durchgefuhrt 335 354 35
unauffallig 75 68 348
auffallig 14 2 41
Tabelle 52

Ubersicht tiber die Haufigkeit der einzelnen Virusgruppen in der Virusserologie und der

Liquorvirologie.

\Virusserologie |Liguorvirologie

nicht durchgefiihrt 35 354

(o)}
(o]

unauffallig 348

Adenoviren 1

[EnN
0]

Picornaviren

Herpes Simplex

Mumps

Borrelia Burgdorferi

\Varizellen

Poliomyelitis

Masern

Echo-, Coxackiviren

P W (kP (kW N N |©
o |© [© © [k [k O [0 [0 O

Ebstein-Barr-Virus
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Tabelle 53

Héufigkeit der Durchfiihrung Bildgebenderverfahren und deren Ergebnis.

Carotissonographie |CCT MRT
nicht durchgefiihrt 293 407 350
unauffallig 127 17 73
auffallig 3 0 1
Tabelle 54

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust sowie Horgewinn bei

Patienten mit und ohne vestibuldre Beteiligung.

vestibulare absoluter  relativer

Beteiligung n Horverlust  |Horverlust |Hérgewinn
ja 335 46,65 30,9 17,53
nein 89 52,34 35,45 17,35
Tabelle 55

Statistische Auswertung von absolutem und relativem Horverlust sowie Horgewinn bei

Patienten mit und ohne Tinnitus.

absoluter  [relativer

Tinnitus n Horverlust |Horverlust |Horgewinn
ja 84 55,44 36,52 19,3
nein 340 45,97 30,7 17,04
Tabelle 56
Verteilung von Tinnitus und vestibularer Beteiligung in den Patientengruppen.
Gruppe vestibulare |Beteiligung  [Tinnitus

ja nein ja nein
| 65 260 254 71
1l 18 49 56 11
L1l 6 26 2 30
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	1.  Einleitung 
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	 Es muss eine reine Schallempfindungsstörung sein 
	 Die Ätiologie darf nicht bekannt sein 
	 Ohrgeräusche und Schwindel können vorhanden sein 
	 Die vestibuläre Symptomatik darf sich nicht wiederholen 
	 Hirnnervenausfälle dürfen nicht vorliegen  
	Zur engeren Definition des Hörsturzes wird von einigen Autoren auch die Einseitigkeit des Ereignisses gezählt [94,99,137].   
	 
	 


	 
	1.2  Anatomie des Innenohres 
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