1. Einleitung

Bereits 1948 vermutete der Physiker Thomas Gold, daB3 die Kochlea iiber einen aktiven
Riickkoppelungsmechanismus in Selbsterregung gerdt. Durch die Energie des Schalls
konnte weder die Frequenzselektivitit noch die hohe Empfindlichkeit und der grof3e
dynamische Bereich der Horwahrnehmung physikalisch erklart werden. In einer Serie von
Experimenten im Zeitraum 1929-1961 fiihrte der Nobelpreistrager Georg von Békésy (2, 3,
4,5,6,7,8,9, 10, 11, 12, 13, 14) seine Messungen der Basilarmembranauslenkung an
Kochleae Verstorbener durch und machte die passive Wanderwelle mit ihrer breiten
unscharfen Abstimmung und niedrigen Amplitude am jeweiligen Frequenzmaximum als

alleinigen Mechanismus fiir die Schallverarbeitung verantwortlich.

Mit der Entdeckung der otoakustischen Emissionen durch Kemp 1978 (34) wurde ein
vollig neues Verstindnis der Innenohrmechanik erlangt. Die im duBeren Gehorgang
ableitbaren otoakustischen Emissionen werden einem aktiven Verstirker in der Kochlea
zugesprochen, der wahrscheinlich in den duBBeren Haarzellen (outer haircells: OHC) liegt.
Sellik und Mitarbeiter (60) fanden mittels der MoBbauer-Technik und spéterer
Berechnungen eine extrem hohe und spitze Basilarmembranauslenkung, welche nicht mit
der mechanischen Antwort der Kochlea, die von v. Békésy gemessen wurde,
iibereinstimmte. Zudem fanden sie eine Nichtlinearitdt der Kochleamechanik bei linearer
Erhohung des zugefiihrten Signals. Dieses 1a8t ebenfalls auf einen zusétzlich bestehenden
aktiven Mechanismus der Kochlea schlieBen. Er wird den duBleren Haarzellen (OHC)
zugesprochen und zeigt als Epiphdnomen die otoakustischen Emissionen (OAE).

Bis heute sind drei otoakustische Emissionsarten (OAE) unterschieden worden: Die
spontanen, die simultan evozierten und die verzogerten otoakustischen Emissionen. Bei
allen wird der Ursprung in den duleren Haarzellen vermutet.

Die transitorisch evozierten otoakustische FEmissionen (TEOAE) werden im
Zusammenhang mit der Uberpriifung der Mittelohrfunktion als objektives klinisches
Routineverfahren zum Horscreening bei Neugeborenen und Kleinkindern, besonders von
Risikoneugeborenen eingesetzt (16, 17, 45, 50, 64, 65). Sie werden auch zur
Differentialdiagnose und Fritherkennung &uBerer Haarzellschiden, zum Beispiel bei
Aminoglykosid- oder Diuretikabehandlung und Cisplatin-Chemotherapie (23, 48), oder zur
therapiebegleitenden Verlaufskontrolle (32) eingesetzt.



Zuséatzlich konnen sie zur Fritherkennung des vulnerablen Innenohrs (47) und zur
Begutachtung bei Larmschwerhorigkeiten (42, 46) angewendet werden.

Von den im &uBeren Gehdrgang ableitbaren Verzerrungsprodukten (otoakustische
Distorsionsprodukt-Emissionen), die wiahrend der Zweitonstimulation der Kochlea
nachweisbar sind, wird das kubische Differenzprodukt 2f)-f, zur Beurteilung der
kochledren Funktion in der klinischen Routine herangezogen. Es weist von den
Verzerrungsprodukten die groBte Amplitude auf. Neben den Anwendungsgebieten der
transitorisch  evozierten otoakustischen Emissionen (TEOAE) kommt fiir die
Distorsionsprodukt-Emissionen (DP) die Moglichkeit der frequenzselektiven Beurteilung
der kochledren Funktion hinzu (29, 58).

Wie in technischen Systemen entstehen auch in biologischen Systemen mit nichtlinearen
Ubertragungseigenschaften, wie es zum Beispiel die #uBeren Haarzellen aufweisen,
zusétzlich im Eingangssignal nicht vorhandene Signalkomponenten (Verzerrungen). Wird
auf den Eingang eines Ubertragungssystems mit einer nichtlinearen Ubertragungsfunktion
ein Signal mit der Frequenz f; gegeben, dann treten am Ausgang neben dem Signal mit der
Frequenz f; zusitzliche Frequenzkomponenten als ganzzahlige Vielfache von f; auf
(Harmonische). Werden auf ein nichtlineares Ubertragungssystem zwei Signale mit
benachbarten Frequenzen f; und f, zugleich gegeben, dann entstehen neben den beiden
Eingangssignalen und ihren Harmonischen Kombinationstone, die sich aus dem
quadratischen und dem kubischen Term und der Ubertragungsfunktion ergeben ([fi-f>]*
bezichungsweise [fi-f;]°). Durch den quadratischen Term bilden sich Signalkomponeneten
mit der Frequenz f,+f; und f,-f; und durch den kubischen Term solche mit der Frequenz
2f1-15, 26-f1, 3f1-2f,, 3f,-2f; u.s.w.. Die zur Generierung der Distorsionsprodukt-
Emisssionen applizierten Tone mit den Frequenzen f; und f,, und den Schalldruckpegeln
L; und L, werden als Primértone bezeichnet. Beim menschlichen Ohr entsteht unter
anderem das Signal mit der Frequenz 2f)-f,, der Sekundirton, welches als kubischer
Differenzton horbar und als retrograde Schallaussendung im dufleren Gehdrgang mefbar
ist (33).

Diese Kombinationsténe geben die Emissionen aus der schmalen Uberlappungszone der
Wanderwellen der Primértone wieder. Da Untersuchungen zur Suppression der
Distorsionsprodukt-Emissionen den Ort, an dem die Frequenz f, abgebildet wird, als
Hauptquelle der Distorsionsprodukt-Emissionen ausweisen (37), wird im DP-Gramm die

Amplitude in Abhéngigkeit von f, dargestellt.



Die Sinneszellen der Kochlea liegen als Haarzellen im Corti Organ. Zum einen gibt es eine
Reihe von Inneren Haarzellen (inner haircells: IHC), an denen afferente und efferente
Nervenfasern enden. Dabei handelt es sich in etwa 90% um afferente Nervenfasern und nur
in etwa 10% um efferente Nervenfasern. Letztere enden an den Dendriten der afferenten
Nervenfasern nahe der Inneren Haarzellen (IHC). Es handelt sich dabei um diinne
unmyelinisierte Fasern, die zum lateralen Subsystem des olivokochledren Biindels
gehoren. Das laterale System stammt {iberwiegend aus ipsilateralen Kernen des lateralen
oberen Teils der Olive (69). Die inneren Haarzellen (IHC) haben keinen direkten Kontakt
zur Tektorialmembran. Thre Auslenkung mit nachfolgender Depolarisation erfolgt
vermutlich durch den Stromungswiderstand der Endolymphe (59). Sie sind fiir die
Signaltransduktion mittels Transmitter verantwortlich (24, 35, 36). Ihre Empfindlichkeit
liegt bei 40dB und damit unter der Empfindlichkeit der &uleren Haarzellen.

Ferner gibt es drei Reihen von dufleren Haarzellen (OHC). Sie haben {iber ihre Zilien einen
direkten Kontakt mit der Tektorialmembran (22, 56). Durch eine Relativbewegung der
Bauelemente der kochledren Trennwand kommt es zur Abscherung der Zilien, welches der
addquate Reiz der Haarzelle ist (20, 43). Die am basalen Pol und an der Seite der dulleren
Haarzellen (OHC) inserierenden Nervenfasern zéhlen zu 90% zu den efferenten
Nervenfasern. Diese dicken myelinisierten Fasern gehoren zum medialen Subsystem des
olivokochledren Biindels (MOCB). Sie entstammen iiberwiegend aus dem kontralateralen
medialen oberen Teil der Olive (63, 69, 70). Nur in etwa 10% der an den dufleren
Haarzellen (OHC) endenden Nervenfasern handelt es sich um Afferenzen.

Die OHC konnen auf elektrische und chemische Reize kontraktil reagieren (44, 74). Es
148t sich eine langsame und eine schnelle Motilitdt der OHC beobachten (75, 76).

Die schnelle Motilitét hat eine Zeitkonstante im Microsekundenbereich. Thr Mechanismus
ist nicht bekannt. Die schnelle Motilitdt hat die Aufgabe der aktiven Verstirkung des
Schalls und einer Erh6hung der Frequenzselektivitidt. Dadurch wird die Empfindlichkeit
aktiv um etwa 40dB gesteigert. Diese Verstirkung nimmt linear mit der Intensitit des
Stimulus zu (26).

Die langsame Motilitdt hat eine Zeitkonstante im Millisekundenbereich und wird iiber die
efferenten Fasern des medialen olivokochledren Biindels (MOCB) vermittelt. Uber eine
Kontraktion der dulleren Haarzellen (OHC) kommt es zu einer verdnderten Stellung der
kochledren Trennwand. Damit wird die Wanderwelle kontrolliert und es wird so eine

Anpassung der Empfindlichkeit der Kochlea ermdglicht.



Durch elektrische Stimulation des medialen olivokochledren Biindels (MOCB) kann auch
die Amplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen (TEOAE) und
Distorsionsprodukt-Emissionen (DP) verdndert werden (41, 62).

Durch eine kontralaterale akustische Stimulation ist es ebenfalls moglich, die Amplitude
der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen und Distorsionsprodukt-
Emissionen iiber eine Erregung der Fasern des medialen olivokochleédren Biindels (MOCB)
zu verdndern. Dieses wurde in zahlreichen vorausgegangenen Studien am Tier und am
Menschen bestitigt (1, 15, 18, 27, 30, 40, 49, 51, 54, 55, 57, 66, 67, 68, 71, 72, 73). Eine
Amplitudenalteration durch kontralaterale akustische Stimulation ist hingegen bei
Personen mit einem durchtrennten medialen olivokochleédren Biindel nicht moglich (26, 51,
71). Die Bedeutung dieser Amplitudenalteration durch eine kontralaterale Stimulation ist
noch nicht vollkommen erfait. Denkbar ist die Einsetzbarkeit zum Erkennen von

retrokochledren pathologischen Prozessen (68).

In dieser Arbeit wurden die transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen (TEOAE)
und die otoakustischen Distorsionsprodukt-Emissionen (DP) bei Normalhérenden und bei
Patienten mit einer Horminderung unterschiedlicher Atiologie gemessen.

Zusitzlich wurden die transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen und die
Distorsionsprodukt-Emissionen bei einem gleichzeitig zugefiihrten kontralateralen
Breitbandrauschen ansteigender Intensitét abgeleitet. Damit soll gepriift werden, ob eine
Verdnderung der Amplitude durch die kontralaterale Stimulation bei einer vorbestehenden

Horminderung moglich ist.



2. Material und Methoden

2.1. Patienten

In der Kontrollgruppe wurden 20 Ohren von 10 normalhérende Personen (6 weiblich, 4

mannlich) untersucht. Das Alter betrug 24,6+16,34 (u+20) Jahre. Folgende

Bedingungen mufiten erfiillt sein um in das Normalkollektiv aufgenommen zu werden:
Beidseits regelrechtes Typ A-Tympanogramm, Stapediusreflex beidseits auslosbar und ein
maximaler Horverlust von 10dB HL im Audiogramm bei den Frequenzen 0,25; 0,5; 1; 1,5;

2; 3; 4 und 8kHz. Die Nomalhdrenden hatten keine hno-érztliche Vorgeschichte.

Das Patientenkollektiv wurde in vier Gruppen unterteilt:

1) Patienten mit einem akutem Horverlust von maximal 50dB HL im Frequenzbereich von
0,5-6kHz

In diesem Kollektiv waren sowohl auf dem betroffenen Ohr als auch auf dem nicht
betroffenen Ohr otoakustische Emissionen nachweisbar. Das Alter betrug 50,5+ 32,97
(Mx20) Jahre. Es befanden sich 8 Patienten (2 weiblich, 6 mainnlich) in diesem
Kollektiv. Davon wurden bei 7 Patienten (2 weiblich, 5 ménnlich) transitorisch evozierte
otoakustische Emissionen und bei 6 Patienten (alle ménnlich) Distorsionsprodukt-

Emissionen abgeleitet.

2) Patienten mit einem akutem Horverlust von mehr als 50dB HL im Frequenzbereich von
0,5-6kHz

In diesem Kollektiv waren auf dem betroffenen Ohr keine transitorisch evozierten
otoakustischen Emissionen oder Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar. Das Alter
betrug 52,8 £ 29,92 (=20 ) Jahre. Bei allen 6 Patienten (3 weiblich, 3 mannlich) wurden
auf dem kontralateralen Ohr transitorisch evozierte otoakustische Emissionen und bei 5

Patienten (3 weiblich, 2 ménnlich) Distorsionsprodukt-Emissionen abgeleitet.

3) Patienten mit einem Horverlust nach einem Knalltrauma.
In dieser Gruppe mit einem Alter von 26,4+ 16,53 (=20 ) Jahren befanden sich 5
Patienten (1 weiblich, 4 minnlich). Alle Patienten wurden auf Distorsionsprodukt-

Emissionen und transitorisch evozierte otoakustische Emissionen untersucht.



4) Patienten mit einem Verdacht auf Morbus Méniere

In dieser Gruppe mit einem Alter von 52,13+ 24,81 (4 +20 ) Jahren befanden sich 8
Patienten (6 weiblich, 2 ménnlich) mit einem einseitigen Morbus M¢niére. Sie wurden
jeweils auf transitorisch evozierte otoakustische und Distorsionsprodukt-Emissionen

untersucht.

Bei allen Patienten bestand bei der orientierenden visuellen Beurteilung eine gute
Korrelation zwischen den subjektiven (Audiogramm) und den objektiven (transitorisch

evozierte otoakustische und Distorsionsprodukt-Emissionen) MeBergebnissen.

2.2. Beschreibung der Mefger:iite

Zur Messung der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen wurde das

Computersystem ILO 88, Version V5.60Y verwendet.

Die Messung der otoakustischen Distorsionsprodukt-Emissionen erfolgte mit dem

Computersystem ILO 92, Version 1.35.

Diese setzen sich zusammen aus:

B Rechner
B Monitor
B Drucker

B MeBfiihlsystem (Sonde und Vorverstérker)



2.2.1. Monitor

System ILO 88

Die Monitoroberflache (4bbildung 1) ist im System ILO 88 in Felder unterteilt. Nach der
luftdichten Plazierung der Gehorgangssonde im Gehorgang erfolgt die Kontrolle des
Stimulus. Der Stimulus, kalibriert in Pascal, ist iiber eine Zeit von 5 ms dargestellt.
Optimal ist ein positives und ein negatives Ausschwingen in der ersten Millisekunde ohne
weitere Nachschwingungen. Wihrend der Messung zeigt die Form des Stimulus den Sitz
der Sonde im duBleren Gehorgang an. Bei einem guten Sondensitz erscheint zudem ein
griines Signal. Beim Verrutschen der Sonde erscheint ein gelbes beziehungsweise rotes
Signal. Nur ein guter Sondensitz ermdglicht eine Breitbandstimulation.

Das Hauptfeld zeigt die Wellenform der Emission. Dargestellt ist der Schalldruck der
Wellen A und B, bestehend aus je 130 Mittelungsschritten im Zeitfenster von 2,5 bis 20,45
ms nach dem Stimulus.

Das Storschallfeld zeigt den mittleren in die Messung eingehenden Storschallpegel (,,Stor.
Eing.”) in dB SPL. Je niedriger dieser Wert ist, desto besser sind die MeBBbedingungen. In
diesem Feld befindet sich auch die Stérschallunterdriickungsschranke in dB SPL
(,,Unterdr. Ab*) und in mPa. Darunter sind die Anzahl der Messungen, die unter ruhigen
MefBbedingungen in die Messung miteinbezogen wurden, und die Anzahl der eliminierten
Messungen angegeben. Zusitzlich werden der mittlere Schallddruckpegel der Wellen A
und B (,,A+B Mit.) und die mittlere Differenz der beiden Wellen (,,A-B Diff*) in dB
angegeben. Die mittlere Differenz entspricht dem Storschall. Er sollte kleiner als die Halfte
der Gesamtamplitude sein.

Das Antwortfeld gibt sowohl den mittleren reproduzierbaren Schalldruckpegel in dB SPL
tiber die gemessene Zeit wieder, als auch die Korrelationen der Emissionswellen A und B
als Reproduzierbarkeit in Prozent. Die Reproduzierbarkeit wird zusitzlich einzeln fiir die
Frequenzbénder 1; 1, 5; 2; 3 und 4kHz aufgefiihrt, wie auch der Abstand des Signals zum
Storschall in dB.

Das Stimulusfeld gibt die mittlere Stimuluslautstiarke in dB SPL wéhrend der gesamten
MeBdauer und die Stabilitit des Sondensitzes im dufleren Gehorgang in Prozent und
Histogramm wieder. Dieser Wert darf nicht kleiner als 80% sein. Rechts unten auf dem

Monitor ist die Dauer der Messung (,,Messzeit™) dargestellt.



Das Antwortspektrumfeld gibt den Schalldruckpegel in dB SPL des Frequenzspektrums
der Emissionen iiber dem Frequenzspektrum des Storschalls wieder. Die Frequenzregion
reicht von 0-6 kHz unterteilt in Frequenzbander von 50 Hz. Die Darstellung erfolgt mittels
der ,,Fast Fourier Transformation* (FFT), welche die Energie des Signals in einzelne
Frequenzen und Amplituden zerlegt.

Das Stimulusspektrum zeigt die Stimulusintensitit fiir die letzten 20 Mittelungsschritte

der Messung iiber einen Frequenzbereich von 0-6 kHz.

STUR. emnc. 33.84
UNTERIR. ap 46.8

ENTSFR. DRUCK 4.0M

GUT  EN 26B=95%
Lt XN 12

o8p miT. 17.148
= =B DIFF  -0.28

ANTUORT 17.24
SI1G. REPRO 98
HOCTVRPRE SNRS

* 8.5nPa 0 1.5 2.0 3.0 40K

(28dB) 99969898 %
1824141817 8

STIMULUSB@dBpk

MEAN STIMULUS
B STABIL. 95':/_

bEsszErT o sosec)

SPEICHERVERZ.
Fue €+ MILO=YSAECHODATA
GEFLILLT=257/399
L\ESEVERZEICI-NIS
- 18ns User setting %g}?ﬁ@gﬂ
ran T L % ECHODATANSAUBC309

1 L L L |

.JPa+, Patient:P.- <+ -
Ohr. right Fall:w
% |Datun. . . B83/12/1998

-.3Pa¥ STIMULUS  dBVerst]o [2
| d4ms| | NonLin CLIKN 8.8

Stimulus x(IL088 DP+TEOAEs  US.68YE)

COTVEHMNWW

1 ] 1 I 1 T L]

: IZei:tsig!lnall dér ﬁiwtﬁ;ori Stin=80.44

Abbildung 1: Typisches Beispiel einer Messung von transistorisch evozierten
otoakustischen Emissionen (TEOAE) bei einem normalhorenden jungen

Erwachsenen mit dem System ILO 88.



System ILO 92

Nach Plazierung der Gehorgangssonde im  Gehorgang zur Messung der
Distorsionsprodukt-Emissionen erfolgt die Kontrolle der Ankoppelung der Sonde an den
Gehorgang. Fiir diesen ProzeB3 zeigt das System ILO 92 ein eigenes Bild auf dem Monitor
(Abbildung 2). Das System bietet in diesem Zusammenhang eine niitzliche Zusatzoption.
Mit Hilfe eines niederfrequenten Tons (250 Hz) wird das Gehdrgangsvolumen bei circa
70 dB SPL automatisch gemessen und in cm® angegeben. Das Volumen liegt bei guter
Ankoppelung zwischen 1 und 5 cm?®.

Das Stimulusspektrumfeld (,,Frequenzgang Ohrk.”) zeigt die Korrelation der beiden
Stimulusspektren iiber einen Frequenzbereich von 0-6 kHz. Der Verlauf sollte im Bereich
zwischen 1 und 4 kHz moglichst gleichformig sein. Daneben finden sich Angaben zur
Stimulusintensitét in dB SPL, zu den Frequenzen in Hz, zum Frequenzverhiltnis (,,F-
Verh«), zur MeBzeit (,,Verg. Zeit) wihrend der MefBeinstellung und zur systemeigenen
Verzogerung (,,Systemverz.*).

Im Stimuluswellenformfeld kommt die Wellenform durch die Uberlappung der Stimuli
zustande. Bei kleinen Frequenzverhiltnissen fo/f; sind weniger Wellenknoten mit gro3en
Abstinden untereinander zu sehen und umgekehrt. Die Skala zur Einstellung der
Artefaktunterdriickung 1d6t sich mittels Cursor verstellen. Als oberer Grenzwert gilt, wie
bei den transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen, 50dB SPL (~8 mPa), um
Storsignale auszuschlieBen. Daneben sind nochmals die Intensititen der Stimuli als

vertikale Balken neben einer Skala in dB SPL angezeigt.
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Abbildung 2: Display des Systems ILO 92 bei der Kontrolle des Sondensitzes.

Am Ende der Messung wird zusitzlich zu dem DP-Gramm in einem Sdulendiagramm die

Haufigkeitsverteilung des Storschalls im Vergleich zur
Storschallunterdriickungsschwelle (,,Unt.“) angegeben. In dieser Studie wurde eine
einheitliche Storschallunterdriickungsschwelle von 3 mPa gewdhlt. In diesem
Sdulendiagramm wird der ohne Storschall gemessene Anteil (,,2 Nie®) in Prozent
angegeben.

Nach Wahl des Meniipunktes ,,Graphische Auswertung“ werden auf einem weiteren
Monitorbild (Abbildung 3) Informationen zur Emission, zum Stimulus und zum Storschall
angegeben. In der Mitte befindet sich das DP-Gramm auf dem die Amplitude der
Distorsionsprodukt-Emissionen in dB SPL (y-Achse) in Abhdngigkeit von der Frequenz f,
in kHz (x-Achse) dargestellt ist. In diesem Diagramm findet sich ferner der Verlauf des
Storschallspektrums. Angegeben sind die 86%- (grau) und die 97%-Perzentile
Diese Perzentilen Wabhrscheinlichkeit, mit der ein

(gepunktet). zeigen die

StorschallmeBwert unter dem gemessenen Wert liegt.
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Abbildung 3: Beispiel eines DP-Gramms von einem normalhérenden Erwachsenen.
Display des Systems ILO 92 nach Wahl des Meniipunktes “Graphische

Auswertung ““.

Am oberen Bildrand sind die Frequenzen der Primirtone f; und f, in Hz mit dem
entsprechenden Verhiltnis f>/f; angefiihrt. In der Spalte daneben sind die
Schalldruckpegel der Stimuli der beiden Primértone in dB SPL angezeigt. Darunter
befindet sich die Angabe zur Anzahl der durchgefiihrten Mittelungen (,,Sum No.*). In der
dritten Kolumne sind die Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen bei 2f;-f;, 2f,-f;
in dB SPL und die Testdauer (,,Test Time*) aufgefiihrt. In der vierten Kolumne findet sich
der Signal-Storschallabstand (,,S/N*) fiir die 97% und die 86% Perzentile der beiden
Distorsionsprodukt-Emissionen, die Distorsionsproduktphase (,,DP phase (L1)*) und der
Name der Messung (,,Recalled”). In zwei weiteren Meffenstern werden sowohl der
Storschall als auch jeweils die Distorsionsprodukt-Emissionen (2f;-f;; 2f>-f;) nochmals als
Balken dargestellt. Am rechten dufleren Bildrand ist wiederum das Lautstirkeverhiltnis der
beiden Stimulationstone optisch aufbereitet. Jeder MeBpunkt kann mit Hilfe des Cursors

einzeln angewihlt und weiter analysiert werden.
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2.2.2. Stimulus

Das System ILO 88 benutzt einen nicht-linearen Stimuluskomplex bestehend aus 4 Stimuli
4 80 us mit einem zeitlichen Impulsabstand von 20 ms. Die ersten 3 Stimuli sind gleicher
Intensitit und Polaritit, der 4. Stimulus ist von dreifacher Intensitit und inverser Polaritt.
Somit addieren sich die linearen passiven Echos als auch die linearen
Antwortkomponenten der Kochlea im Mittelungsvorgang zu Null. Erfat werden nur die
nicht-linearen otoakustischen Emissionen, welche dann als Echo dargestellt werden. Im
Gegensatz zur Messung mit linearen Stimulus wird hier nur die reine Kochlea-Antwort
registriert. Hierbei wird akzeptiert, da3 der lineare Anteil der Kochlea-Antwort nicht erfaf3t
wird.

Das System ermittelt automatisch einen fiir den jeweiligen Gehorgang angepassten nicht-
linearen Stimulus, so dal3 er einen Schalldruckpegel von 80 dB peak SPL +/- 3 dB erreicht.
Die Clickreizung und Erfassung der Emissionen erfolgt iiber eine Sonde, die aus einem
Mikrophon und einem Lautsprecher sowie einer Druckausgleichsrohre besteht. Die Sonde
wird mit einem zirkuldr umschlieBenden Schaumstoffpropfen luftdicht im &dufleren
Gehorgang plaziert. Die kleine MeBeinheit ist iiber einen Verstirker mit dem eigentlichen

Melgerit verbunden.

Zur Stimulation der Distorsionsprodukt-Emissionen (Verzerrungsprodukte) benutzt das
System ILO 92 die zwei Primértone f) und f;,, In dieser Studie wurde ein Frequenzverhiltnis
von 1,22 gewéhlt. Mit diesem Frequenzverhéltnis konnten fast maximale Amplituden der
Distorsionsprodukt-Emissionen fiir die gewéhlten Frequenzen erreicht werden. Die
Lautstirkedifferenz der Primértone variiert, um eine moglichst hohe Amplitude fiir die
Emission der entsprechenden Frequenz zu erzielen. Es wurde hier die Standardeinstellung
von 70 dB SPL fiir beide Tone belassen. Mittels eines Stimulationsgenerators werden die
Primirténe produziert und durch ihre schrittweise Verdnderung wird die gesamte Kochlea
»abgetastet“. Fiir die Messung wird eine Sonde bendtigt, die luftdicht im &uBeren
Gehorgang des Probanden plaziert wird. Diese Sonde (Firma Hortmann) besitzt neben dem
Mikrophon und der Druckausgleichsrbhre  zwei  Lautsprecherkandle.  Der
Stimulationsgenerator ist liber das Mikrophon und den Verstirker mit einem Rechner
verbunden. Dieser registriert die Amplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen und die

Amplituden der Primértone.
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2.2.3. Voraussetzung des Mef3systems

Artefaktunterdriickung im Systen ILO 88

Zur Unterdriickung von Stimulusartefakten werden iiber das elektronische Zeitfenster nur
die Teile einer Antwort, die 2,5-20,45 ms nach Stimulation im Gehdrgang auftreten, in die
Auswertung einbezogen. Die hohe Amplitude des Stimulus und ein GroBteil seiner
Ausschwingung werden so aus der Messung eliminiert. Allerdings gehen hochfrequente
Antworten, die gleich zu Beginn der Registrierung erscheinen, verloren.

Storgerdusche werden durch installierte Filter eliminiert. In dieser Arbeit wurde die
Standardeinstellung des Filters (996-4882 Hz) beibehalten. So werden die tieffrequenten
intrinsischen Storgerdusche wie zum Beispiel Atemgerdusche, Blutstromungsgerdusche,
Muskel- und Kieferbewegungen eliminiert. Ein doppeltes Filtersystem, daB3 jeweils auf-
und abwirts Schnitte bei 200Hz, 600Hz und 6000Hz vornehmen kann (forward/reverse
band pass filter, reverse highpass filter), verkiirzt den Endausschlag des Stimulusartefaktes.
Der Rechner verwendet mathematische Mittelungsverfahren zur Verbesserung des Signal-
Rausch-Verhiltnises. Die Larmpegelbegrenzung eliminiert laute, wenig wahrscheinliche

Signale. In dieser Arbeit wurde eine einheitliche Begrenzung von 46 dB SPL gewéhlt.

Reproduzierbarkeit im System ILO 88

Um die Genauigkeit und Reproduzierbarkeit der MeBergebnisse zu bestimmen sind im
Rechner zwei Speicher vorhanden (,,Averaging Buffer A and B*). In diesen werden
abwechselnd die akzeptierten Reizantwortdaten eingegeben und gemittelt. Je dhnlicher die
gemittelten Kurven beider ,buffer sind, desto hoéher ist die Reproduzierbarkeit

(Kreuzkorrelation der Wellen A und B) der MeBergebnisse.

Artefaktunterdriickung im System ILO 92

Der Signal-Storschallabstand wird bei der Messung der Distorsionsprodukt-Emissionen
durch Mittelungsschritte vergrofert. Dabei werden in dieser Studie einheitlich 4
MefBdurchginge (,,Sweeps®) pro MeBeinheit durchgefiihrt, deren Werte dann gemittelt
werden.

Die Einstellung der Larmpegelbegrenzung ermoglicht, sehr laute unphysiologische Signale
primédr zu eliminieren. Diese Larmpegelbegrenzung wurde fiir alle Messungen auf 3 mPa

eingestellt.
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Reproduzierbarkeit im System ILO 92
Die Mittelungsschritte, die das System nach jedem der 4 MeBdurchginge vornimmit,

erhohen auch die Reproduzierbarkeit der Meergebnisse.

2.2.4. kontralaterales Rauschen

Das in dieser Studie verwendete Rauschen war ein sprachverdeckendes Breitbandrauschen.
Bei diesem Rauschen ist der Sprektraldichtepegel im Frequenzbereich von 250Hz bis
1000Hz konstant und fallt von 1000Hz bis 6000Hz um 12dB pro Oktave ab. Dadurch

werden bei diesem Rauschen die tiefen Frequenzen objektiv angehoben.

2.3. Versuchsdurchfiihrung

Wihrend der Messung der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen (TEOAE)
und der otoakustischen Distorsionsprodukt-Emissionen (DPOAE) sallen die Probanden in
einer gedampften Horpriifkabine. Um den Storschallpegel gering zu halten, wurden sie
angehalten wéhrend der gesamten Meldauer ruhig zu sitzen und nicht zu husten oder zu
schlucken.

Die Sonde wurde unter Beobachtung der Stimuluswellenform bei der Messung der
transitorisch ~ evozierten  otoakustischen =~ Emissionen,  bezichungsweise  des
Stimulusspektrums bei der Messung der Distorsionsprodukt-Emissionen in der ,,Checkfit-
Routine*, im Gehdrgang plaziert.

Uber einen Luftleitungshérer mit Flachgummikissen (HOLMCO 95-01-06754) wurde das
kontralaterale Ohr mit einem sprachbewdhrten Breitbandrauschen beschallt. Der jeweils
erste MelBdurchgang wurde ohne kontralaterale Stimulation abgeleitet. Die folgenden vier
MefB3durchginge wurden wihrend eines kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitit
durchgefiihrt. Die Rauschintensitit betrug zwischen 50-80dB HL. Sie wurde in 10 dB HL-
Schritten angehoben. Wéhrend einer MeBreihe verblieb die Sonde im Gehorgang.

Die MeBdauer lag bei den transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen und den

Distorsionsprodukt-Emissionen jeweils zwischen 50 und 60 Sekunden.
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2.4. Bewertungsprinzipien

transitorisch evozierte otoakustische Emissionen (System ILO 88)

Eine qualitativ gute Messung war Voraussetzung zum Eingang in die Bewertung. Zur
Beurteilung des Stimulus galten folgende Kriterien: Stimulusstabilitit, -form, -spektrum
und —lautstérke. Zur Beurteilung des Storgerdusches wurden der mittlere Schalldruckpegel,
der Schalldruckpegel des in den MeBkurven enthaltenen Storgerdusches und die Anzahl
der Artefakte in Zusammnenhang mit der Artefaktunterdriickungsschranke beriicksichtigt.
Eine Emission galt als vorhanden, wenn sie sich um mindestens 3dB aus dem Storschall
hervorhob (28). Das Frequenzband um 1kHz wird besonders stark vom Storschall
beeinflu3t und gibt somit einen Hinweis auf eine ruhige Messung.

Bestand nach oben genannten Kriterien eine qualitativ gute Messung, wurde der Einfluf3
des kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitidt auf die otoakustischen Emissionen
anhand des Vergleichs der Amplitudengréfie in dB (,,Antwort*) in Ruhe mit der
AmplitudengroBe bei kontralateraler Stimulation beurteilt. Eine Verdnderung der
Emissionsamplitude wurde von einer Verdeckung durch Stdérgerdusche anhand einer
visuellen Beurteilung im Antwortspektrumfeld unterschieden. Nur die reinen
Emissionsamplitudenédnderungen gingen in die Bewertung mit ein, wéhrend die
Emissionsverdeckungen ebenso wie die qualitativ ungeniigenden Messungen von

vornherein ausschieden und in dieser Arbeit nicht berticksichtigt wurden.

Distorsionsprodukt-Emissionen (System ILO 92)

Eine qualitativ gute Messung war Voraussetzung zum Eingang in die Bewertung. Zur
Beurteilung des Stimulus galten folgende Kriterien: Stimulusstabilitédt, -form, -spektrum
und —lautstirke. Diese wurden zu Beginn jeder Messung in der ,.checkfit routine™
tiberpriift. Zur Bewertung des Storgerdusches wurden die Anzahl der Artefakte im
Zusammenhang mit der Artefaktunterdriickungsschwelle herangezogen. Eine Emission
galt als vorhanden, wenn sie sich um mindestens 4dB aus dem Stdrschall hervorhob (28).
Bestand nach diesen Kriterien eine qualitativ gute Messung, wurde der EinfluBl des
kontralateralen Rauschens auf die Distorsionsprodukt-Emissionen beurteilt, indem die
Grofe der Ausgangsamplitude jeweils mit den Amplituden bei gleichzeitiger
kontralateraler Stimulation ansteigender Intensitét verglichen wurde. Die Frequenzen

wurden einzeln betrachtet.
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Im spiteren Vergleich wurden besonders die Emissionen der Frequenz f2=1001Hz
beachtet. Anhand der Signal-Storschall Abstinde bei der 86er Perzentile wurde eine
Verdnderung der Emission von einer Verdeckung mittels eines erhdhten Storschallanteils
unterschieden. Nur die reinen Emissionsamplitudendnderungen gingen in die Bewertung
ein, wahrend die Emissionsverdeckungen, ebenso wie die qualitativ ungeniigenden

Messungen von vornherein ausschieden und in dieser Arbeit nicht beriicksichtigt wurden.
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2.5. intraindividuelle Schwankung

Zur Entwicklung der Methode wurde an jeweils 20 normalhérenden Ohren

die intraindividuelle Schwankung der otoakustischen Emissionen ermittelt.

Dazu wurde jeweils eine dreifache Messung bei unverdnderten Sondensitz,
sowie ohne kontralaterale Stimulation, durchgefiihrt. Die Schwankungsbreite

der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen (Abbildung 4) war

TEOAE-Amplitude [dB]

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Ohren
‘I1. Messung M 2. Messung 3. Messung ‘

interindividuell unterschiedlich.

Abbildung 4: Amplituden der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen bei
jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.

Zur Ermittlung der mittleren intraindividuellen Schwankungsbreite wurde der Mittelwert
von den maximalen Differenzen der Amplituden, die sich jeweils durch eine dreifache
Messung bei unverdnderten Sondensitz ergaben, von den 20 Ohren gebildet.

Die mittlere intraindividuelle Schwankungsbreite betrug bei den transitorisch evozierten
otoakustischen Emissionen +0,45+0,9dB (£ u £2 o). Das bedeutet, dal 95% der
MeBwerte innerhalb einer Schwankungsbreite von =+ 1,35dB lagen. Die gemessenen

Ausgangsamplituden der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen waren
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interindividuell unterschiedlich. Es ergab sich ein Mittelwert von 10,01+6,14dB
(Hx20).

Bei den Distorsionsprodukt-Emissionen wurde die intraindividuelle Schwankung fiir die
einzelnen Frequenzen ermittelt.

Die Distorsionsprodukt-Emissionen wiesen bei der Frequenz f2=1001Hz (Abbildung 5)

eine mittlere intraindividuelle Schwankung von 1,08+ 1,02dB (* y £2 o) auf. Bei

dieser Frequenz fand sich eine mittlere Ausgangsamplitude von 8,66+ 9,94dB (u =2 o).

25

20

1001Hz

DP-Amplitude [dB] bei der Frequenz 2

of i

1 2 3 4 5 6 7 8 9 0 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Ohren

‘l1.Messung W 2. Messung [03. Messung ‘

Abbildung 5: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=1001Hz bei

jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.

Die mittlere intraindividuelle Schwankung der Distorsionsprodukt-Emissionen betrug bei

der Frequenz f2=1500Hz (Abbildung 6) +£2,25+4,28dB (* u £2 o). Bei dieser Frequenz
lag die mittlere Ausgangamplitude bei 7,84 +11,12dB (u £2 0).

18



20

1500Hz
>

DP-Amplitude [dB] bei der Frequenz 2

Ohren

‘I1. Messung B 2. Messung O03. Messung ‘

Abbildung 6: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=1500Hz bei

jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.

Die mittlere intraindividuelle Schwankung fiir die Distorsionsprodukt-Emissionen lag in
Abhingigkeit von £,=2002Hz (4bbildung 7) bei +0,92+1,74dB (+ u =2 o). Bei dieser

Frequenz fand sich eine mittlere Ausgangsamplitude von 8,01+ 8,8dB (1 +2 o).

20

3
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DP-Amplitude bei der frequenz f2=2002Hz

o
L

Ohren

‘l1 Messung Bl 2.Messung [0 3. Messung ‘

Abbildung 7: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=2002Hz bei

jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.
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Die intraindividuelle Schwankung der Distorsionsprodukt-Emissionen betrug bei der
Frequenz 12=3003Hz (4bbildung §) +121+14dB (x u+20). Die mittlere
Ausgangsamplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen belief sich bei dieser Frequenz auf

4,16+104dB (4 =2 0).

20

DP- Anpl i tude [dB] bei der Frequenz f2=

Ohren

‘I1. Messung B2. Messung [03. Messung ‘

Abbildung 8: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=3003Hz bei

jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.

Bei der Frequenz f2=4004Hz (Abbildung 9) fand sich eine mittlere intraindividuelle
Schwankung von +1,44+2.24dB (+ y +2 o). Die mittlere Ausgangsamplitude konnte

bei dieser Frequenz mit 9+ 10,24dB (i =2 0 ) angegeben werden.
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Abbildung 9: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=4004Hz bei

jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.

Es fand sich bei der Frequenz f2=5005Hz (Abbildung 10) eine mittlere intraindividuelle
Schwankung von +1,24+2.32dB (£ u +2 0). Die mittlere Ausgangsamplitude betrug

bei dieser Frequenz 15,7+ 12,44B (1 +2 0).
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Ohren
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Abbildung 10: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=5005Hz

bei jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.



Die intraindividuelle Schwankung fiel bei der Frequenz f2=6006Hz (Abbildung 11) mit
+0,85+1,38dB (* 4 £2 0) sehr gering aus. Die mittlere Ausgangsamplitude der

Distorsionsprodukt-Emissionen betrug bei dieser Frequenz 15,07+ 12dB (¢ +2 o).
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Abbildung 11: Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=6006Hz

bei jeweils dreifacher Messung und unverdndertem Sondensitz an 20

normalhorenden Ohren.

Zusammenfassend ist zu erkennen:

1. Die Schwankungsbreite ist jeweils interindividuell unterschiedlich.

2. Die geringste mittlere intraindividuelle Schwankung zeigten die transitorisch
evozierten otoakustischen Emissionen mit £0,45dB +0,9dB (x u +2 0).

3. Bei den Distorsionsprodukt-Emissionen fand sich die geringste intraindividuelle
mittlere Schwankung bei der Frequenz f2=6006Hz.

4. Bei der Frequenz f2=1001Hz fand sich eine intraindividuelle Schwankung von

+1,08+1,02dB (£ 2 0).
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2.6.Amplitudengrofie und Suppremierbarkeit der Emissionen

Die Ausgangsamplituden der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen der
Kontrollgruppe waren interindividuell unterschiedlich. Der Median der Amplitudengrof3e
lag bei 10,5dB. Um die Suppremierbarkeit in Abhingigkeit von der Amplitudengrofle zu
beurteilen,wurden zwei Gruppen gebildet. In der ersten Gruppe befanden sich 10 Ohren
mit einer AmplitudengréBe groBer als 10,5dB und in der zweiten Gruppe befanden sich 10
Ohren, deren Amplitudengrole kleiner als 10,5dB war. Die mittlere Suppremierbarkeit
durch ein kontralaterales Rauschen der Intensitit von 80dB HL betrug in der Gruppe mit
der groferen Amplitudengrof3e —2,0dB und -1,78dB in der anderen Gruppe.

In der Abbildung 12 sind die Amplitudenreduktionen bei einer Rauschintensitdt von 80dB
HL gegen die Amplitudengroe der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
aufgezeichnet. Es zeigt sich bestenfalls eine leichte Tendenz zur besseren

Suppremierbarkeit der groBBeren Ausgangsamplituden.

Amplitudenreduktion [dB]
& ,

y =-0,0311x - 1,5766
R? = 0,0099

n=20 Ohren

0 2 4 6 8 10 12 14 16
AusgangsamplitudengroBe der TEOAE [dB]

Abbildung 12: Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen

Emissionen bei einer kontralateralen Rauschintensitit von 80dB HL in

Abhdngigkeit von der Grofse der Ausgangsamplitude.
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Bei den Distorsionsprodukt-Emissionen fand sich interindividuell ebenfalls ein groBer
Unterschied der Amplitudengrofle. Bei der Frequenz f2=1001Hz lag der Median der
AmplitudengroBe bei 7,3dB. Wie bei den transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen wurden zwei Gruppen mit jeweils 10 Ohren gebildet. In der Gruppe mit den
Amplituden grofler als 7,3dB fand sich eine mittlere Amplitudenreduktion von —3,06dB. In
der zweiten Gruppe mit den AmplitudengroBen kleiner als 7,3dB fand sich eine mittlere
Amplitudenreduktion von —2,39dB bei einer jeweiligen kontralateralen Rauschintensitét
von 80dB HL.

In der Abbildung 13 sind die Absolutwerte der Ausgangsamplituden der
Distorsionsprodukt-Emissionen bei der Frequenz f2=1001Hz und ihre Suppression durch
ein kontralaterales Rauschen der Intensitidt von 80dB HL dargestellt. Es zeigt sich auch
hier eine deutliche Variabilitdit der Werte und eine leichte Tendenz der besseren

Suppremierbarkeit der gréBeren Amplituden.
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y =-0,123x - 1,6599
R?=0,0862
n=20 Ohren

-5 0 5 10 15 20 25
AusgangsamplitudengroBe der DP’s bei der Frequenz f2=1001Hz [dB]

Abbildung 13: Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-Emissionen bei der Frequenz
f2=1001Hz und einer kontralateralen Rauschintensitit von 80dB HL in

Abhdingigkeit von der Grofse der Ausgangsamplitude.
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2.7. Darstellung der MeRlergebnisse

Die Messungen wurden charakterisiert durch Mittelwerte ([) und Standardabweichungen
(0). Die MeBwerte wurden in Korrelationsdiagrammen graphisch dargestellt. Eine
Regressionsgerade wurde angegeben, um in einem kleinen Kollektiv einen Trend zu
interpretieren. Das BestimmtheitsmaB (R?) driickt die Giite der Anpassung der
Regressionsgeraden an die MeBwerte aus.

Alle Graphiken und Tabellen wurden mit Excel 1997 erstellt.

Weicht die angegebene Grundgesamtheit (n) von der Anzahl der graphisch dargestellten
MefBpunkte ab, ist das bedingt durch die Darstellung gleicher MeBwerte als nur ein

MeBpunkt. Abweichungen aus anderen Griinden sind der Legende zu entnehmen.

25



3. Ergebnisse

3.1. Kontrollgruppe

3.1.1. transitorisch evozierte otoakustische Emissionen

Der Effekt des kontralateralen Rauschens bestand in einer Reduktion der Amplitude der
transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen (Tabelle 1). Die Grofle der Reduktion
war interindividuell unterschiedlich. Abbildung 14 zeigt die Amplitudenédnderung der
einzelnen Ohren wihrend der Stimulation mit einem kontralateralen sprachverdeckenden
Breitbandrauschen zunehmender Intensitit. Die Amplitudenabnahme und die Intensitét des

Rauschens korrelierten.

n=20 Ohren

y =-0,03624x + 0,97545

R?=0,27380
5+ .

Anderung der TEOAE-Amplitude
[dB]

—=—+2fache Standardabweichung ——-2fache Standardabweichung X Mittelwerte

40 50 60 70 80 90

kontralaterales Rauschen [dB HL]

Abbildung 14: Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen in der Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitdt des

kontralateralen Rauschens.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,82 (0,32 |-1,46 -0,18
60dB HL -1,18 (0,40 |-1,98 -0,38
70dB HL -1,63 (0,72 |-3,07 -0,19
80dB HL -1,89 (0,96 |-3,81 0,03

Tabelle 1: Mittlere Amplitudendinderung (in dB) der TEOAE der Kontrollgruppe (n=20

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.

3.1.2. Distorsionsprodukt-Emissionen

Als Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei den
Distorsionsprodukt-Emissionen ebenfalls eine Reduktion der mittleren Amplituden zu

verzeichnen. Am deutlichsten war dieses Phidnomen bei der Frequenz f2=1001Hz zu sehen.

Bei der Frequenz £,=1001Hz (4bbildung 15; Tabelle 2) konnte mit einer zunehmenden

Intensitdt des kontralateralen Rauschens eine progredient Amplitudenrabnahme gemessen

werden.
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n=20 Ohren

Anderung der DP-Amplitude
[dB]

y = -0,0635x + 2,6639
8 R?=0,2025

—a— +2fache Standardabweichung ——-2fache Standardabweichung X Mittelwerte

40 50 60 70 80 90
kontralaterales Rauschen [dB HL]

Abbildung 15: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen in der
Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=1001Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |HU+20
50dB HL -0,64 (1,24 |-3,12 1,84
60dB HL -0,93 (0,95 |-2,83 0,97
70dB HL -1,64 (1,09 |-3,82 0,54
80dB HL -2,58 (2,12 [-6,82 1,66

Tabelle 2: Mittlere Amplitudendnderung (in dB) der Distorsionsprodukt-Emissionen der
Kontrollgruppe (n=20) bei der Frequenz f2=1001Hz in Abhdngigkeit von der

Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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Bei der Frequenz f2=1500Hz (Abbildung 16, Tabelle 3) wurde bei allen Intensititen des

kontralateralen Rauschens eine mittlere Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-

Emissionen verzeichnet. Diese Amplitudenreduktionen fielen jedoch im Vergleich zu den

mittleren Amplitudenreduktionen bei f2=1001Hz deutlich geringer aus.

n=20

y = -0,00840x - 0,12259
R?=0,00272

I§‘/t—__-

*

Anderung der DP-Amplitude
[dB]
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000v+04m0 .
* o oo Xopoeee

*
*
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00m0+0»00 * 0

—=—+2fache Standardabweichung ——-2fache Standardabweichung X Mittelwerte
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Abbildung  16:

50 60 70

kontralaterales Rauschen dB HL]

Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen

80

90

der

Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitdit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=1500Hz.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,41 (1,65 |-3,71 2,89
60dB HL -0,7 (1,77 |-4,24  |2,84
70dB HL -0,75 (2,02 |-4,79 3,29
80dB HL -0,75 (2,01 |-4,77 3,27

Tabelle 3: Mittlere Amplitudendinderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
Kontrollgruppe (n=20 Ohren) bei der Frequenz f2=1500Hz in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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Bei der Frequenz f2=2002Hz (Abbildung 17; Tabelle 4) wurde bei einer Intensitit des

kontralateralen Rauschens von 80dB HL eine maximale mittlere Reduktion von 1,08dB

erreicht. Zwischen der Amplitudengréfle und der Intensitdt des kontralateralen Rauschens

bestand keine Korrelation.

n=20 Ohren

*
*
*
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Abbildung  17:

50

60

70

kontralaterales Rauschen [dB HL]

Amplitudendnderung  der

Distorsionsprodukt-Emissionen

80

90

der

Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=2002Hz.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |uU+2o
50dB HL -0,58 (1,32 [-3,22  [2,06
60dB HL -0,82 1,83 |-4,48 2,84
70dB HL -0,75 1,75 |-4,25 2,75
80dB HL -1,08 [1,67 |-4,42 (2,26

Tabelle 4: Mittlere Amplitudendinderung (in dB) der Distorsionsprodukt-Emissionen der
Kontrollgruppe (n=20 Ohren) bei der Frequenz f2=2002Hz in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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Bei der Frequenz f2=3003Hz (Abbildung 18; Tabelle 5) konnte als Effekt des
kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL kein eindeutiger Effekt gemessen

werden.
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Abbildung  18:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitdit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=3003Hz.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o U-20 |HU+20
50dB HL +0,06 |[1,44 [-2,82 (2,94
60dB HL -0,05 1,62 |-3,29 3,19
70dB HL -0,11 |1,35 |-2,81 3,35
80dB HL -0,25 | 1,73 |-3,71 3,21

Tabelle 5: Mittlere Amplitudendnderung (in dB) der Distorsionsprodukt-Emissionen der
Kontrollgruppe (n=20 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des
kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=3003Hz.
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Der Effekt der kontralateralen Stimulation auf die Amplitude der Distorsionsprodukt-

Emissionen war auch bei der Frequenz f2=4004Hz (4bbildung 19, Tabelle 6) nur gering.

Anderung der DP-Amplitude
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Abbildung  19:

50 60

70

kontralaterales Rauschen [dB HL]

Amplitudendnderung

der

Distorsionsprodukt-Emissionen

80

90

der

Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitdit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=4004Hz.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,23 (1,08 [-2,39 1,93
60dB HL -0,40 (1,06 |-2,52 1,72
70dB HL -0,19 1,02 |-2,23 1,85
80dB HL -0,58 [1,65 |-3,88 3,88

Tabelle 6: Mittlere Amplitudendinderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

Kontrollgruppe (n=20 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdit des

kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=4004Hz.
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Ein Effekt des kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitit war bei der Frequenz

f2=5005Hz (Abbildung 20; Tabelle 7) nicht zu verzeichnen.
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Abbildung  20:  Amplitudendnderung  der

80

90

Distorsionsprodukt-Emissionen

der

Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=5005Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |HU+20
50dB HL 0,04 |1,24 |-2,44 2,52
60dB HL -0,10 1,43 |-2,96 [2,76
70dB HL 0,09 |1,66 |-3,23 3,41
80dB HL -0,35 1,67 [-3,69 [2,99

Tabelle 7: Mittlere Amplitudendnderung (in dB) der Distorsionsprodukt-Emissionen der

Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=5005Hz.
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Bei der Frequenz f2=6006Hz (Abbildung 21 und Tabelle 8) konnte eine mittlere

Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt Emissionen parallel zum Anstieg der

Intensitit des kontralateralen Rauschens beobachtet werden. Im Vergleich zu £2=1001Hz

fielen die verzeichneten mittleren Reduktionen jedoch deutlich geringer aus.
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Abbildung  21:  Amplitudendnderung  der

70

Distorsionsprodukt-Emissionen

80

90

der

Kontrollgruppe in Abhdngigkeit von der Intensitdit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=6006Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |ut2o
50dB HL -0,12 (1,14 |-2,4 2,16
60dB HL -0,44 (1,24 |-2,92 2,04
70dB HL -0,56 1,32 |-3,2 2,08
80dB HL -0,77 1,29 |-3.,35 1,81

Tabelle 8: Mittlere Amplitudendinderung (in dB) der Distorsionsprodukt-Emissionen der

Kontrollgruppe (n=20 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdit des

kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=6006Hz.
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Zusammenfassend ergaben die Versuche in der Kontrollgruppe:

1. Das interindividuelle Verhalten der Amplituden variierte in Abhéingigkeit vom
kontralateralen Rauschen bei den transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
und bei den Distorsionsprodukt-Emissionen deutlich.

2. Unter Beschallung des kontralateralen Ohres mit einem sprachbewéhrten
Breitbandrauschen der Intensititen 50-80dB HL konnte eine progrediente
Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
beobachtet werden. Dabei waren die AmplitudengroBe und die Intensitit des
Rauschens invers korreliert. Die maximale mittlere Amplitudenreduktion betrug
1,89dB bei einer Rauschintensitit von 80dB HL.

3. Bei den Distorsionsprodukt-Emissionen (4bbildung 22) wurde in Abhdngigkeit eines
sprachbewéhrten Breitbandrauschens der Intensititen 50-80dB HL, aufler bei den
Frequenzen 2=3, 4 und 5kHz, jeweils eine mittlere Amplitudenreduktion beobachtet.

4. Am deutlichsten ausgeprdgt war dieser Effekt bei der Frequenz f2=1001Hz.
AmplitudengroBe und Rauschintensitédt verhielten sich bei dieser Frequenz umgekehrt
proportional. Die maximale mittlere Amplitudenreduktion betrug 2,58dB bei einer
Rauschintensitit von 80dB HL.

5. Bei der Frequenz f2=6006Hz fand sich ebenfalls eine progrediente mittlere
Amplitudenreduktion bei ansteigender Intensitit des kontralateralen Rauschens. Sie

zeigte im Vergleich zu der Frequenz f2=1001Hz deutlich niedrigere Werte.
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DP-Amplitude [dB]

Frequenzen [kHz]

‘IOdB HL E50dB HL E60dB HL E70dB HL E80dB HL \

Abbildung  22:  Mittlere  Amplituden der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
Kontrollgruppe (n=20 Ohren) bei den Frequenzen 1kHz ,1,5kHz 2kHz,
3kHz, 4kHz, 5kHz und 6kHz. Dargestellt sind die Mittelwerte der
Amplituden ohne kontralaterales Rauschen (0dB HL) und bei einer
Rauschintensitdt von 50, 60, 70 und 80dB HL.

3.2.  Gruppe mit einem Horverlust von maximal 50dB HL im Frequenzbereich von

0,5-6kHz und beidseits auslosbaren otoakustischen Emissionen
3.2.1. transitorisch evozierte otoakustische Emissionen
3.2.1.1.  betroffene Ohren
Der Effekt des kontralateralen Rauschens zunehmender Intensitit bestand in einer
progredienten Reduktion der mittleren Amplitude der transitorisch evozierten
otoakustischen Emissionen (Tabelle 9 und Abbildung 23). Dabei war die Amplitudengrof3e

mit der Intensitit des kontralateralen Rauschens invers korreliert.
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Die mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
betrug auf dem betroffenen Ohr 6,96+ 6,92dB (u =2 o). Sie war damit kleiner als die
mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen der

Kontrollgruppe.

Die mittleren Amplitudenreduktionen waren meist etwas kleiner als in der Kontrollgruppe.
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Abbildung 23: Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen des betroffenen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust bis

50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen

Rauschens.
Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,47 10,31 |-1,09 0,15
60dB HL -1,07 (0,57 |-2,21 0,07
70dB HL -1,49 (0,51 |-2,51 -0,47
80dB HL -2,01 |1,41 |-4,83 0,81

Tabelle 9: Mittlere Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) des kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem
Horverlust bis 50dB HL (n=7 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des

kontralateralen Rauschens.
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3.2.1.2. kontralaterale Ohren

Der Effekt des kontralateralen Rauschens bestand auf dem nicht betroffenen Ohr ebenfalls
in einer progredienten mittleren Reduktion der Amplitude der transitorisch evozierten
otoakustischen Emissionen (Tabelle 10 und Abbildung 24). Hierbei waren die
Amplitudengrofle und die Intensitit des kontralateralen Rauschens invers korreliert. Die
mittleren Reduktionen waren im Vergleich zur Kontrollgruppe kleiner.

Die mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen

fiel auf dem nicht betroffenen Ohr mit 9,17+ 5,23dB (i £ 2 0) nur gering niedriger aus

als der entsprechende Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 24: Amplitudendinderung der tranmsitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen des kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust

bis 50dB HL in Abhdngigkeit des kontralateralen Rauschens.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,2 0,45 |-1,11 0,71
60dB HL -0,37 (1,13 |-2,64 1,89
70dB HL -0,69 (1,67 |-4,04 |26
80dB HL -1,29 (1,15 |-3,59 1,02

Tabelle 10: Mittlere Amplitudendinderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) des kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem

Horverlust bis 50dB HL (n=7 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des

kontralateralen Rauschens.

3.2.2. Distorsionsprodukt-Emissionen

3.2.2.1. betroffene Ohren

Bei der Frequenz f2=1001Hz war als Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensitéten
50 und 60dB HL auf dem betroffenen Ohr (4bbildung 25; Tabelle 11) ein mittlerer
Amplitudenanstieg zu verzeichnen. Bei einem kontralateralen Rauschen der Intensititen 70
und 80dB HL wurde eine mittlere Amplitudenreduktion gemessen. In der Kontrollgruppe
wurde bei dieser Frequenz eine progrediente mittlere Amplitudenreduktion bei
ansteigender Rauschintensitit verzeichnet.

Die mittlere Ausgangsamplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen lag bei dieser

Frequenz mit 7,92+ 8,2dB (4 +2 0) auf dem betroffenen Ohr unter dem entsprechenden

Wert der Kontrollgruppe.
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n=5 Ohren
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Abbildung 25: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen

Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit

von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

£2=1001Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | H o Uu-20 |uU+2o
50dB HL 0,12 |1,65 |-3,18 3,42
60dB HL 0,4 1,65 |-2,9 3,7
70dB HL -0,08 |1,38 |-2,84 2,68
80dB HL -1,98 1,67 |-5,32 1,36

Tabelle 11: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

betroffenen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=5

Ohren) in Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz f2=1001Hz.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens war bei der Frequenz 2=1500Hz (Abbildung 26;

Tabelle 12) eine geringe mittlere Amplitudenreduktion der

Distorsionsprodukt-

Emissionen. Im Vergleich zur Kontrollgruppe fielen die erzielten Amplitudenreduktionen

meist geringer aus.
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Die mittlere Ausgangsamplitude bei der Frequenz f2=1500Hz lag auf dem betroffenen Ohr
mit 8,53 +12,06dB (u +2 o) iiber dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 26: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Grupppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz
f2=1500Hz. Bei einer Rauschintensitdt von 80dB HL wiesen 2 Probanden

keine Distorsionsprodukt-Emissionen auf.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,1 1,26 |-2,62 (2,42
60dB HL -0,72 (1,97 |-3,22 3,22
70dB HL -0,22 | 1,06 |-2,34 1,9
80dB HL -0,68 (1,86 |-4,4 3,04

Tabelle 12: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=6

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz f2=1500Hz.
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Als Effekt des kontralateralen Rauschens fand sich bei der Frequenz f2=2002Hz
(Abbildung 27; Tabelle 13) jeweils eine mittlere Amplitudenreduktion der
Distorsionsprodukt-Emissionen. Bei den Rauschenintensititen von 50 bis 70dB HL war
diese Amplitudenidnderung progredient.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag hier mit 5,98+6,64dB (U £2 0) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 27: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit

von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

f2=2002H.
Intensitdt des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,52 1,04 |-2,6 1,56
60dB HL -1,2 (1,42 |-4,04 1,64
70dB HL -1,7 (1,31 [-4,32 0,92
80dB HL -0,92 (1,38 |-3,68 1,84

Tabelle 13: Mittlere Amplitudendinderug der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=6
Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz f2=2002Hz.
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Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz f2=3003Hz  (4bbildung 28, Tabelle 14) jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-Emissionen. Es fand sich dabei keine
Korrelation zwischen der Grofe der Amplitude und der Intensitit des kontralateralen
Rauschens. Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=3003Hz bei 0,88
+8,18dB (u =2 o). Damit war sie deutlich kleiner als in der Kontrollgruppe.
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Abbildung 28: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei f2=3003Hz. Bei
einem Probanden waren bei einer Rauschintensitit von 50dB HL bei
dieser Frequenz keine DP nachweisbar Bei einem zweiten waren bei einer

Rauschintensitdt von 80dB HL keine DP nachweisbar.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,38 (0,68 |-1,74 0,98
60dB HL -1,48 (2,22 |-5,92  [2,96
70dB HL -0,18 |1,01 |-2,2 1,84
80dB HL -0,73 1,98 [-4,69 [4,69

Tabelle 14: Mittlere Amplitudendinderug der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=35

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

£2=3003Hz.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz 2=4004Hz (Abbildung 29; Tabelle 15) auf dem betroffenen Ohr jeweils ein
mittlerer Amplitudenanstieg der Distorsionsprodukt-Emissionen. Dieser nahm mit

zunehmender Intensitdt des kontralateralen Rauschens ab. In der Kontrollgruppe wurde bei

entsprechender Frequenz jeweils eine Amplitudenreduktion gemessen.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei dieser Frequenz mit —2,1 +11,56dB (14 +2 0)

deutlich unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 29: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen

Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit

von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

f2=4004Hz. Bei einem Probanden waren bei einer Rauschintensitdit von

50dB HL und bei einem zweiten waren bei einer Intensitdt von 80dB HL

keine Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitéit des kontralateralen Rauschens | 4 o u-20 |U+2o
50dB HL 1,18 0,81 |-0,44 |2,8
60dB HL 1,4 (0,21 (0,98 1,82
70dB HL 0,58 10,83 |-1,08 2,24
80dB HL 0,58 10,93 |-1,28 2,44

Tabelle 15: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

betroffenen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=5

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=4004Hz
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Bei der Frequenz f2=5005Hz (4bbildung 30, Tabelle 16) war kein eindeutiger Effekt des

kontralateralen Rauschens auf die Amplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen zu

erkennen, wie in der Kontrollgruppe. Der in Ruhe gemessene Absolutwert der mittleren

Ausgangsamplitude lag mit 2,7 +10,9dB (u £2 0) deutlich unter dem entsprechenden

Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 30: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen

Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit

von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei f2=5005Hz. Bei

einem Probanden waren bei einer Rauschintensitdt von 50, 60 und 70dB

HL bei dieser Frequenz keine Distorsionprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o u-20 | U220
50dB HL 0,25 (0,84 |-1,43 1,93
60dB HL -0,18 (0,21 |-0,6 0,24
70dB HL 0,25 1,25 |-2,25 2,75
80dB HL -2,38 [3,65 |-9,68 4,92

Tabelle 16: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsproduk-Emissionen (in dB) der

betroffenen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=5

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=5005Hz.
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Bei der Frequenz 2=6006Hz (4Abbildung 31; Tabelle 17) konnten in Abhingigkeit eines
kontralateralen Rauschen keine mittleren Amplitudenreduktionen der Distorsionsprodukt-
Emissionen des betroffenen Ohres verzeichnet werden. In der Kontrollgruppe waren die
verzeichneten Reduktionen der Amplitude im Mittel groBer und invers zu der Intensitét des
kontralateralen Rauschens korreliert.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit —1,15 £ 11,06dB (u +2 o) deutlich unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.

n=4 Ohren
1,5
y =0,00027x - 0,11081
R® =0,00002
" *
* *
B .
2 0,51
=
£ . .
i 0 L % e
om . . +
5 = .
© -0,5 1
g .
2 *
% 1 .
c
P .
. ‘/\/
24
—=— +2fache Standardabweichung —— -2fache Standardabweichung X Mittelwerte

-2,5

40 50 60 70 80 90
kontralaterales Rauschen [dB HL]

Abbildung 31: Amplitudendnderungen der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz
f2=6006Hz. Bei einer Rauschintensitit von 70dB HL waren bei dieser
Frequenz bei einem Probanden keine Distorsionsprodukt-Emissionen

nachweisbar.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,1 10,92 |-1,94 1,74
60dB HL -0,08 (0,66 |-1,4 1,24
70dB HL -0,13 (0,9 |-1,93 1,67
80dB HL -0,08 (0,56 |-1,2 1,04

Tabelle 17: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffennen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=4
Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=6006H:.

Bei dem Patienten T.H. waren bei der Frequenz f2=5005Hz bei einem kontralateralen
Rauschen der Intensitit 80dB HL vorher nicht nachweisbare Distorsionsprodukt-

Emissionen meBbar.

3.2.2.2. kontralaterale Ohren

Als Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz f2=1001Hz  (4bbildung 33, Tabelle 18) jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-Emissionen der normalhérenden Ohren zu
verzeichnen. Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren diese geringer.

Die mittlere Ausgangsamplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen betrug bei f2=1001Hz
auf dem normalhérenden Ohr 9,25+4,24dB (U £2 ). Damit ist sie groBer als der

entsprechende Wert der Normalhorenden bei dieser Frequenz.
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Abbildung  33:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen

90

der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Hérverlust bis 50dB HL

in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz f2=1001Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |HU+20
50dB HL -0,88 1,28 |-3,44 1,68
60dB HL -0,68 (1,36 |-3,4 2,04
70dB HL -0,8 (0,98 [-2,76 1,16
80dB HL -1,7 (1,99 |-5,68 2,28

Tabelle 18: Mittlere Amplitudencdnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=4

Ohren) in Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=1001H:z.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens war bei der Frequenz 2=1500Hz (Abbildung 34;

Tabelle 19) jeweils eine geringe mittlere Reduktion der Amplitude der Distorsionsprodukt-

Emissionen auf dem normalhdrenden Ohr. Diese mittleren Reduktionen korrelierten nicht

direkt mit der Intensitit des kontralateralen Rauschens.
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Im Vergleich zur mittleren Amplitudenreduktion der Kontrollgruppe fielen sie deutlich

geringer aus.

Die mittlere Ausgangsamplitude betrug bei

der Frequenz

2=1500Hz auf den

normalhoérenden Ohr 10,13+10,3dB (y £2 0). Sie liegt damit deutlich iiber der

entsprechenden Amplitude der Kontrollgruppe.
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Abbildung  34:  Amplitudendnderung  der

Distorsionsprodukt-Emissionen

90

der

normalhorenden Ohren in der Gruppe mit einem Hérverlust bis 50dB HL

in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=1500Hz.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,17 (0,51 |-1,19 0,85
60dB HL -0,5 (0,83 [-2,16 1,16
70dB HL -0,7 (14 |-3)5 2,1
80dB HL -03 (29 |-6,1 55

Tabelle 19: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=6

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=1500Hz.
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Der Effekt des kontralateralen Rauschens war bei der Frequenz 2=2002Hz (4bbildung 35,
Tabelle 20) nicht eindeutig. In der Kontrollgruppe konnten bei den Intensititen des
kontralateralen Rauschens von 60-80dB HL mittlere Amplitudenreduktionen der
Distorsionsprodukt-Emissionen verzeichnet werden.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=2002Hz mit 3,82+ 10,08dB
(M4 £2 o) deutlich unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  35:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
normalhorenden Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL
in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der
Frequenz f2=2002Hz. Bei einem Probanden waren bei einer
Rauschintensitdt von 50dB HL keine Distorsionsprodukt-Emissionen

nachweisbar.

51



Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,6 |1,72 |-4,04 (2,84
60dB HL -0,67 (2,57 |-5,81 4,47
70dB HL -0,67 |3,48 |-7,63 6,29
80dB HL 0,24 (2,88 [-5,52 6

Tabelle 20: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=6
Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz f2=2002Hz.

Bei der Frequenz 2=3003Hz (4bbildung 36, Tabelle 21) wurde auf dem normalhérenden
Ohr kein eindeutiger Effekt des kontralateralen Rauschens auf die Distorsionsprodukt-
Emissionen verzeichnet. In der Kontrollgruppe fand sich ebenfalls kein Effekt.

Die mittlere Ausgangsamplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen lag bei dieser

Frequenz auf dem nicht betroffenen Ohr mit —1,52+ 8,28dB (4 + 2 0 ) deutlich unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  36:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  des
normalhorenden Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL
in Abhdngigkeit von der Intensitdit des kontralateralen Rauschens bei
der Frequenz f2=3003Hz. Bei einer Rauschintensitit von 80dB HL
waren  bei einem  Probanden bei dieser Frequenz keine

Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |uU+2o
50dB HL 0,18 (091 |-1,64 |2
60dB HL 0,25 |1,43 |-2,61 3,11
70dB HL 0,95 1,55 [-2,15 4,05
80dB HL -1,16 (2,42 |-6 3,68

Tabelle 21: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=6
Ohren) in Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=3003H.
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Bei der Frequenz 2=4004Hz (Abbildung 37, Tabelle 22) war kein eindeutiger Effekt des
kontralateralen Rauschens zunehmender Intensitdt zu registrieren. Dieses wurde bereits in
der Kontrollgruppe bei dieser Frequenz gefunden.

Die mittlere Ausgangsamplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen lag bei der Frequenz

f2=4004Hz mit —1,82+ 12,32dB (u *2 o) deutlich unter dem entsprechenden Wert der

Kontrollgruppe.
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Abbildung  37:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  des
kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL
in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=4004Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |HU+20
50dB HL -1,12 (2,29 |-5,7 3,46
60dB HL -0,8 |[1,14 |-3,08 1,48
70dB HL 0,48 (0,7 [-0,92 1,88
80dB HL 0,36 |[191 |-3,46 |[4,18

Tabelle 22: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
normalhorenden Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=5
Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

f2=4004Hz
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Der Effekt des kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitdt war bei der Frequenz

f2=5005Hz (Abbildung 38; Tabelle 23) auf dem nicht betroffenen Ohr jeweils eine mittlere

Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-Emissionen. Es fand sich hier jedoch keine

inverse Korrelation zwischen der Amplitudengroe und Rauschenintensitit. Die mittlere

Ausgangsamplitude lag auf dem nicht betroffenen Ohr mit 4,94+ 17,18dB (u +2 0)

deutlich unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  38:  Amplitudendnderung  der

70

80

920

Distorsionsprodukt-Emissionen  des

kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL

in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz  f2=5005Hz. Bei

einem Patienten

Rauschintensitdit von 80dB HL keine DP nachweisbar.

sind bei einer

Intensitét des kontralateralen Rauschens: | H o U-20 |uU+20
50dB HL -0,92 (1,9 |-4,72 |2,88
60dB HL -1,22 (1,03 |-3,28 0,84
70dB HL -0,1  [1,74 |-3,58 3,38
80dB HL -0,85 (1,16 [-3,17 1,47

Tabelle 23: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

normalhorenden Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=5

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

2=5005H.
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Das kontralaterale Rauschen hatte bei der Frequenz £2=6006Hz (4bbildung 39; Tabelle 24)
keinen deutlichen Effekt auf die Distorsionsprodukt-Emissione. In der Kontrollgruppe war
hier eine abnehmende mittlere Amplitude bei ansteigender Rauschintensitit zu
verzeichnen.

Die mittlere Ausgangsamplitude fiel mit 0,18dB *+ 14,44dB (u +2 o) deutlich kleiner

aus als der entsprechende Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  39:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  des
kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem Hoérverlust bis 50dB HL
in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der
Frequenz f2=6006Hz. Bei einer kontralateralen Rauschintensitdt von

80dB HL sind bei einem Patienten keine Distorsionsprodukt-Emissionen

nachweisbar.
Intensitét des kontralateralen Rauschens von: | 4 o u-20 |U+2o
50dB HL -0,07 1,97 |-4,01 3,87
60dB HL -0,25 (2,04 |-4,33 3,83
70dB HL -0,34 (0,51 [-1,36 1,36
80dB HL -0,22 2,3 |-4,82 (4,38

Tabelle 24: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust bis 50dB HL (n=6

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz f2=6006Hz.
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Zusammenfassend ist in der Gruppe mit einem plotzlichen Horverlust bis 50dB HL

festzustellen:

3.3.

3.3.

Sowohl bei Messung des erkrankten Ohres als auch bei Messung des gesunden Ohres
wurde im Vergleich zur Kontrollgruppe eine geringere mittlere Amplitudenreduktion
der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen unter kontralateraler
Beschallung gewonnen.

Bei den Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz f2=1001Hz fanden sich im
Vergleich zur Kontrollgruppe auf dem erkrankten Ohr und dem gesunden Ohr
ebenfalls eine geringere mittlere Amplitudenreduktion in Abhéngigkeit des
kontralateralen Rauschens. Dabei wurde bei der Messung des erkrankten Ohres erst bei
einer Intensitit von 80dB HL eine deutliche mittlere Reduktion beobachtet.

Die mittleren  Amplitudenreduktionen der transitorisch  evozierten und
Distorsionsprodukt-Emissionen waren auf dem kontralateralen Ohr geringer als auf

dem betroffenen Ohr.

Gruppe mit einem einseitigen Horverlust von mehr als 50dB HL im
Frequenzbereich 0,5-6kHz und nur einseitig nachweisbaren otoakustischen

Emissionen

1. transitorisch evozierte otoakustische Emissionen

Ein Effekt des kontralateralen Rauschens auf die transitorisch evozierten otoakustischen

Emissionen (Abbildung 40,; Tabelle 25) des normalhdrenden Ohres war nicht eindeutig

nachweisbar. In der Kontrollgruppe konnte hier eine progrediente Reduktion der

Amplitude bei ansteigender Rauschintensitit beobachtet werden.

Die mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen

lag

auf dem nicht betroffenen Ohr mit 6,44 + 6,7dB unter der mittleren Ausgangsamplitude

der Kontrollgruppe.
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Abbildung 40: Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen des kontralaterlen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust
von mehr als 50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitdt des

kontralateralen Rauschens.

Intensitét des kontralateralen | H o u-20 |U+2o
Rauschens

50dB HL 0,35 (0,43 [-0,51 1,21
60dB HL 0,12 (0,38 [-0,64 |0,88
70dB HL -0,15 |1,14 |-2,43 2,13
80dB HL 0,15 0,77 |-1,39 1,69

Tabelle 25: Mittlere Amplitudendinderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) des kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem
Horverlust von mehr als 50dB HL (n=6 Ohren) in Abhdngigkeit von Intensitdt

des kontralateralen Rauschens.
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3.3.2. Distorsionsprodukt-Emissionen

Bei der Frequenz f2=1001Hz (Abbildung 41; Tabelle 26) fand sich als Effekt des
kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL jeweils ein mittlerer
Amplitudenanstieg der Distorsionsprodukt-Emissionen der nicht betroffenen Ohren. In der
Kontrollgrupe konnte bei dieser Frequenz eine abnehmende mittlere Amplitude beobachtet
werden.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 2,18+9,9dB (u =2 0) deutlich unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 41: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der kontralaterlen
Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als 50dB HL in
Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei
f2=1001Hz. Bei dieser Frequenz waren nur bei 3 Ohren des Kollektivs
Distorsionsprodukt-Emissionen ableitbar. Bei einem von diesen waren bei

einer Rauschintensitdt von 70dB HL keine DP nachzuweisen.
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Intensitit des kontralateralen Rauschens | H ) u-20 |U+2o
50dB HL 03 |14 |[-25 3,1
60dB HL 1,47 (2,12 |-2,77 5,71
70dB HL 1 0,57 [-0,14 |2,14
80dB HL 1,63 |2,29 |-0,66 6,21

Tabelle 26: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust iiber 50dB HL
(n=3 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens

bei 2=1001Hz.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitit war bei der Frequenz
f2=1500Hz (Tabelle 27; Abbildung 42) jeweils eine mittlere Amplitudenreduktion. Diese
fiel im Vergleich zur Kontrollgruppe geringer aus.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei dieser Frequenz mit 6,76+ 13,46dB (u £20)

unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |U+20
50dB HL -0,48 (1,02 [-2,52 1,56
60dB HL -0,08 (1,05 |-2,18 2,02
70dB HL -0,26 1,12 |-2,5 1,98
80dB HL -0,53 (0,8 |-2,13 1,07

Tabelle 27: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als 50dB
HL (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei f2=1500Hz.
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Abbildung  42:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Hérverlust von mehr als
50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=1500Hz.

In Abhéngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz 2=2002Hz (Abbildung 43; Tabelle 28) kein Effekt zu beobachten. In der
Kontrollgruppe fand sich hier eine abnehmende mittlere Amplitude bei ansteigender
Rauschintensitit..

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 4,36+11,56dB (g £20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  43:
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der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Hérverlust von mehr als

50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=2002Hz.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |U+20
50dB HL -0,02 (0,71 |-1,44 1,4
60dB HL 0,54 (0,58 [-0,62 1,7
70dB HL -0,22 (2,07 |-4,36 3,92
80dB HL 0,24 (1,13 |-2,02 |25

Tabelle 28: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als 50dB

HL (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen

Rauschens bei f2=2002Hz.

der Distorsionsprodukt-Emissionen zu erkennen.
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In Abhidngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der

Frequenz £2=3003Hz (Tabelle 29; Abbildung 44) jeweils ein mittlererAmplitudenanstieg



Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=3003Hz mit 3,3+ 8,86dB
(M4 £ 20 ) unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  44:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Hoérverlust von mehr als

50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=3003Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | H ) u-20 |U+2o
50dB HL 0,43 10,96 |[-1,49 2,35
60dB HL 0,78 |1,13 |-1,48 3,04
70dB HL 0,45 (0,83 |[-1,21 2,11
80dB HL 1,63 |2,08 |-2,53 5,79

Tabelle 29: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als 50dB
HL (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=3003Hz.

63



Bei der Frequenz 2=4004Hz (Abbildung 45; Tabelle 30 ) wurde keine deutliche mittlere

Amplitudendnderung in Abhdngigkeit eines kontralateralen Rauschens gefunden. In der

Regressionsgeraden stellte sich eine ansteigende Tendenz der Amplitude in Abhdngigkeit

eines kontralateralen Rauschens dar.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei 4,98+ 10,0dB (u £20). Damit war sie im

Vergleich zum entsprechenden Wert der Kontrollgruppe kleiner.
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Abbildung  45:

Amplitudendnderung  der

50 60 70 80 90

kontralaterales Rauschen [dB HL]

Distorsionsprodukt-Emissionen

der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als

50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=4004Hz.

Intensitdt des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,7 (2,17 |-5,04 |3,64
60dB HL -0,05 (0,82 |-1,69 1,59
70dB HL -0,08 (0,79 |-1,66 1,5
80dB HL 1,55 (2,08 |-2,61 5,71

Tabelle 30: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Hérverlust von mehr als 50dB

HL (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=4004Hz.
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Bei der Frequenz f2=5005Hz (4bbildung 46, Tabelle 31) wurde bei allen Intensititen des

kontralateralen Rauschens ein mittlerer Amplitudenanstieg gewonnen.

Die mittlere Ausgangsamplitude betrug bei dieser Frequenz 8,98 +23,18dB(u £20). Sie

lag damit unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  46:  Amplitudendnderung  der

70

Distorsionsprodukt-Emissionen

80

90

des

kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als

50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=5005Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |U+2o
50dB HL 0,93 |1,59 [-2,25 4,11
60dB HL 0,68 1,02 |-1,36 2,72
70dB HL LS (2,31 |-3,12 6,12
80dB HL 2,1 2,28 |-2,46 6,66

Tabelle 31: Mittlere Amplitudencdnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als

50dB HL (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=5005Hz.

65



Bei der Frequenz f2=6006Hz (Abbildung 47; Tabelle 32) wurde kein Effekt des
kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitdt auf die Amplitude erkennbar.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei dieser Frequenz mit 7,1+ 17,0dB (u 20 ) unter

dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  47:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  des
kontralateralen Ohres in der Gruppe mit einem Horverlust von mehr als
50dB HL in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen
Rauschens bei der Frequenz f2=6006Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL 0,58 (2,74 |-4,9 6,06
60dB HL -0,1 (0,73 |-1,56 1,36
70dB HL -0,05 1,12 |-2,29 (2,19
80dB HL 0,25 (0,85 |-1,45 1,95

Tabelle 32: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe mit einem Hérverlust von mehr als 50dB
HL (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen

Rauschens bei der Frequenz f2=6006Hz.
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Zusammenfassend ergaben die Versuche in der Gruppe mit einem plotzlichen Horverlust

von mehr als 50dB HL und nur einseitig auslosbaren otoakustischen Emissionen:

1. Bei der Messung des gesunden Ohres wurde unter kontralateraler Beschallung kein
eindeutiger Effekt auf die transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
verzeichnet.

2. Die Ableitung der Distorsionsprodukt-Emissionen unter kontralateraler Beschallung
ergab bei den Frequenzen f2=1001Hz wund f2=5005Hz einen mittleren
Amplitudenanstieg auf dem gesunden Ohr.

3. In den anderen Frequenzen war kein eindeutiger Effekt des kontralateralen Rauschens
auf die Amplituden der Distorsionsprodukt-Emissionen des gesunden Ohres zu

verzeichnen.

3.4. Gruppe Knalltrauma

3.4.1. transitorisch evozierte otoakustische Emissionen

Die mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
war in dieser Gruppe sowohl auf dem betroffenen Ohr als auch auf dem kontralateralen

Ohr niedriger, als der entsprechende Wert der Kontrollgruppe.

3.4.1.1. betroffene Ohren

In Abhingigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war eine
progrediente mittlere Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (4bbildung 48, Tabelle 33) zu registrieren. Im Vergleich zur Kontrollgruppe
waren die verzeichneten mittleren Reduktionen auf dem betroffenen Ohr meist grofer als
die entsprechenden Werte der Kontrollgruppe.

Die mittlere Ausgangsamplitude betrug 7,04+ 10,34dB (u =20 ). Damit war sie geringer

als der entsprechende Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 48: Amplitudendnderung der transitorisch

80 90

evozierten otoakustischen

Emissionen der betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in

Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens. Bei einem

Ohr sind bei einer Rauschintensitdt von 60dB
bei einer Rauschintensitdt von 80dB HL

Emissionen nachweisbar.

HL und bei einem anderen

keine Distorsionsprodukt-

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |u+2o
50dB HL -0,9 1,94 |-4,78 2,98
60dB HL -1,08 (1,18 |-3,44 1,28
70dB HL -1,68 |1,6 |-4,88 1,52
80dB HL -2,33 2,16 |-6,65 1,99

Tabelle 33: Mittlere Amplitudendinderung der transitorisch
Emissionen (in dB) des betroffenen Ohres in der

evozierten otoakustischen

Gruppe Knalltrauma (n=5

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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3.4.1.2. kontralaterale Ohren

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war auf diesem Ohr

(Abbildung 49; Tabelle 34) jeweils eine mittlere Amplitudenreduktion der transitorisch

evozierten otoakustischen Emissionen mit Abnahme zu den hoheren Rauschintensitidten

hin. Im Vergleich zu den entsprechenden Reduktionen der Kontrollgruppe fielen sie in der

Gruppe Knalltrauma geringer aus.

Die mittlere Ausgangsamplitude betrug 7,74+ 11,8dB (¢ =20).

0,51

n=5 Chren

Anderung der TEOAE-Amplitude
[dB]
[¢,]

35

y=-0,0376x + 1,574

RP=0,2765

—=— +2fache Standardabweichung —— -2fache Standardabweichung X Mittelwerte

45

Abbildung 49:

50 60 70
kontralaterales Rauschen [dB HL]

Amplitudendnderung  der

transitorisch

80

evozierten

otoakustischen

Emissionen der kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in

Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,28 (0,45 |-1,18 0,62
60dB HL -0,5 (0,58 [-1,66 0,66
70dB HL -1,5 (0,87 |-3,24 [0,24
80dB HL -1,2 (0,81 [-2,82 0,42

Tabelle 34: Mittlere Amplitudendinderung der transitorisch evozierten otoakustischen

Emissionen (in dB) der kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=>5

Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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3.4.2. Distorsionsprodukt Emissionen

3.4.2.1. betroffene Ohren

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz f2=1001Hz (4bbildung 50; Tabelle 35) jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion  der  Distorsionsprodukt-Emissionen. Im  Vergleich  zur
Kontrollgruppe waren die mittleren Reduktionen meist grofer als bei entsprechender
Frequenz der Kontrollgruppe.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei dieser Frequenz mit 4,4+ 19dB (u +x20)

deutlich unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.

n=4 Ohren
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[dB]
N
. |
//>< | /“
. PN

y =-0,0324x - 0,3282
-8 | R?=0,0457

—=—+2fache Standardabweichung —— -2fache Standardabweichung X Mittelwerte

40 50 60 70 80 90

kontralaterales Rauschen [dB HL]

Abbildung 50: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitdt des
kontralateralen Rauschens bei f2=1001Hz. Bei einem Patienten sind bei
einer Rauschintensitdt von 70dB HL und bei einem zweiten sind bei einer
Rauschintensitdt von 80dB HL keine Distorsionsprodukt-Emissionen

nachweisbar.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |uU+2o
50dB HL -1,58 (1,2 [-3,98 0,82
60dB HL -3,28 (2,42 [-8,12 1,56
70dB HL -1,4 1,18 [-3,76  [0,96
80dB HL -3,27 1,36 [-5,99 -0,55

Tabelle 35: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n= 4 Ohren) in Abhdngigkeit
von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

2=1001Hz.

Als Effekt des kontralateralen Rauschens war bei der Frequenz f2=1500Hz (4bbildung 51;
Tabelle 36) nur bei hohen Rauschpegeln eine mittlere Amplitudenreduktion der
Distorsionsprodukt-Emissionen zu verzeichnen. In der Kontrollgruppe wurde bei dieser
Frequenz bei allen Rauschintensitéten ein geringer mittlerer Amplitudenabfall gefunden.

Die mittlere Ausgangsamplitude betrug bei dieser Frequenz auf dem betroffenen Ohr

325+£1494dB (u £20). Damit lag sie unter dem entsprechenden Wert der

Kontrollgruppe.
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Abbildung 51: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitdt des
kontralateralen Rauschens bei f2=1500Hz. Bei zwei Ohren sind bei einer

Rauschintensitdt von 80dB HL keine DP nachweisbar.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |u+2o
50dB HL 0,48 |1,76 |-3,04 4
60dB HL -0,05 (2,24 |-4,53 4,43
70dB HL -0,85 1,08 |-3,01 1,31
80dB HL -1,2 (1,84 |-4,88 2,48

Tabelle 36: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

2=1500H.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz 2=2002Hz (Abbildung 52; Tabelle 37) eine mittlere Amplitudenreduktion
unterschiedlicherAuspragung. Anders als in der Kontrollgruppe waren diese bei hoheren
Rauschpegeln kleiner als bei niedrigeren.

6,48+10,42dB (u £20) unter dem

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 52: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitit des

kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=2002Hz.

Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,88 (0,21 |-1,3 -0,46
60dB HL -0,88 (0,67 [-2,22 0,46
70dB HL -04 (0,99 |-2,38 1,58
80dB HL -0,18 (2,0 |-4,18 3,82

Tabelle 37: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=4 Ohren) in Abhdngigkeit
von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

2=2002H:.
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Bei der Frequenz f2=3003Hz (Abbildung 53, Tabelle 38) konnte als Effekt des
kontralateralen Rauschens bei 3 Rauschintensitdten eine mittlere Amplitudenreduktion der
Distorsionsprodukt-Emissionen registriert werden. Diese mittleren Amplitudenreduktionen
waren zu den hohen Rauschintensitéiten hin kleiner.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 1,56+ 8,38dB (H+2 0 ) deutlich unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 53: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitdt des
kontralateralen Rauschens bei f2=3003Hz. Bei einem Probanden waren
bei  einer  Rauschintensitit von 70 und 80dB HL keine

Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |HU+20
50dB HL -1,44 (1,97 |-5,37 (2,49
60dB HL 0,6 0,89 |-1,17 |2,37
70dB HL -04 (0,2 [-2,80 [2,00
80dB HL -0,58 (1,1 [-2,77 1,62

Tabelle 38: Mittlere Amplitudencdnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

2=3003H.
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Bei der Frequenz 2=4004Hz (4Abbildung 54, Tabelle 39) fand sich hier, wie bereits in der
Kontrollgruppe, kein Effekt des kontralateralen Rauschens auf die Amplitude der
Distorsionsprodukt-Emissionen.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=4004Hz mit 3,0+ 5,44dB
(U £ 2 o) deutlich unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 54: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitdt des
kontralateralen Rauschens bei f2=4004Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | o u-20 |u+2o
50dB HL -02 |1,5 |32 2,8
60dB HL 1,04 |1,54 |-2,04 4,12
70dB HL 0 0,97 |-1,94 1,94
80dB HL 0,34 (0,59 |[-0,84 1,52

Tabelle 39: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der
Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=4004Hz.
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Bei der Frequenz f2=5005Hz (4bbildung 55, Tabelle 40) fanden sich in Anwesenheit eines

kontralateralen Rauschens im Vergleich zu den Ausgangangsamplituden eher hdhere

Amplituden, diese waren mit zunehmender Rauschintensitét abfallend.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei f2=5005Hz mit 7,88 + 20,36dB (4 + 2 0 ) deutlich

unter dem entsprechendenWert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 55: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen

Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitdt des

kontralateralen Rauschens bei f2=5005Hz. Bei den Rauschintensitdten
von 50, 60 und 80dB HL waren auf einem Ohr keine Distorsionsprodukt-

Emissionen nachweisbar.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | H ) u-20 |U+2o
50dB HL 1,65 |2,14 |-2,63 5,93
60dB HL 0,85 10,6 |[-0,35 2,05
70dB HL 0,46 |1,76 |-3,06 3,98
80dB HL 0,08 10,77 |-1,46 1,36

Tabelle 40: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=5005Hz.
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Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 60-80dB HL war bei der
Frequenz £2=6006Hz (Abbildung 56; Tabelle 41) eine mittlere Amplitudenreduktion der
Distorsionsprodukt-Emissionen. Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren die mittleren
Reduktionen bei den Intensitéten des kontralateralen Rauschens von 60-70dB HL geringer.
Bei einer Intensitit des kontralateralen Rauschens von 80dB HL war die mittlere
Amplitudenreduktion groBer als die entsprechende Reduktion der Kontrollgruppe.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=6006Hz mit 12,3+ 7,9dB
(U £ 2 o) unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 56: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von der Intensitdt des
kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=6006Hz.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL 0,37 (0,72 |-1,07 1,81
60dB HL -0,07 (1,3 |-2,67 [2,53
70dB HL -0,47 1,19 |-2,85 1,91
80dB HL -0,83 (0,45 |-1,73 0,07

Tabelle 41: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=3 Ohren) in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=6006Hz.

3.4.2.2. kontralaterale Ohren der Gruppe Knalltrauma

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz f2=1001Hz (4bbildung 57; Tabelle 42) jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion  der  Distorsionsprodukt-Emissionen. Im  Vergleich  zur
Kontrollgruppe waren diese Reduktionen , auller bei einer Rauschintensitit von 50dB HL,
kleiner.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=1001Hz auf dem kontralateralen

Ohr mit 5,75+ 6,78dB (1 £ 2 0) unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgrupppe.
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Abbildung  57:

50 60 70 80 90
kontralaterales Rauschen [dB HL]

Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von
der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=1001Hz. Auf einem
Ohr waren bei einer Rauschintensitit von 80dB HL keine

Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |ut2o
50dB HL -1,03 (1,11 |-3,25 1,19
60dB HL -0,2 |2 -4,2 3.8
70dB HL -1,15 1,39 |-3,93 1,63
80dB HL -1,97 (1,72 |-5,41 1,47

Tabelle 42 : Mittlere Amplitudendinderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe-Knalltrauma (n=4 Ohren) in

Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

2=1001Hz.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensitdten 70 und 80dB HLwar bei der
Frequenz £2=1500Hz (4bbildung 58, Tabelle 43) ein mittlerer Amplitudenanstieg. Bei den

Intensitdten des

kontralateralen Rauschens von 50 und 60dB HL wurde eine mittlere

Amplitudenreduktion verzeichnet.
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In der Kontrollgruppe wurde bei dieser Frequenz als Effekt des kontralateracln Rauschens
eine progrediente Amplitudenreduktion beobachtet, die meist liber den hier erzielten
Werten lag.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei dieser Frequenz mit 3,16+ 12,06dB (u+20)

unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  58:  Amplitudendinderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von
der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=1500Hz. Auf einem
Ohr waren bei einer Rauschintensitdt von 60dB HL und auf einem
zweiten Ohr bei den Rauschintensititen 70 und 80dB HL keine DP

nachweisbar.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,38 (1,54 |-3,46 |27
60dB HL -0,85 (2,84 |-6,53 4,83
70dB HL 0,45 (1,49 |-2,53 3,43
80dB HL 0,38 (1,10 |-1,82 [2,58

Tabelle 43: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

2=1500Hz.

Als Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL wurde bei der
Frequenz 2=2002Hz (Abbildung 59, Tabelle 42) jeweils ein mittlerer Amplitudenanstieg
verzeichnet. An der Regressionsgeraden ist kein Effekt des Rauschens auf die Amplituden
erkennbar. In der Kontrollgruppe wurde bei dieser Frequenz jeweils eine mittlere
Reduktion der Amplitude gewonnen.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz {2=2002Hz mit 4,45+ 11,38dB
(U £ 2 o) unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  59:  Amplitudendnderung  der

80

90

Distorsionsprodukt-Emissionen  der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von

der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz

f2=2002Hz.
Intensitét des kontralateralen Rauschens | H ) u-20 |U+2o
50dB HL 1,12 3,2 |-5,28 7,52
60dB HL 1,2 3,49 |-5,78 8,18
70dB HL 0,16 |5,06 [-9,96 10,28
80dB HL 0,88 4,81 |-8,74 10,50

Tabelle 42: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in

Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

2=2002H.

In Abhdngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der

Frequenz 2=3003Hz (Abbildung 60, Tabelle 43) jeweils ein mittlerer Amplitudenanstieg

der Distorsionsprodukt-Emissionen zu registrieren. In der Regressionsgeraden war kein

Effekt des Rauschens auf die Amplitude zu sehen. In der Kontrollgruppe wurde bei

82



entsprechender Frequenz ab einer Intensitdt des kontralateralen Rauschens von 60dB HL

eine progrediente mittlere Reduktion verzeichnet.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei dieser Frequenz mit 4,76+ 14,52dB (u+2 o)

tiber dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  60:

Amplitudendnderung  der

60 70

kontralaterales Rauschen [dB HL]

80

Distorsionsprodukt-Emissionen

90

der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von

der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

der Frequenz

f2=3003Hz.
Intensitét des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |U+2o
50dB HL 1,12 3,49 |-5,86 8,10
60dB HL 0,8 13,82 |-6,84 8,44
70dB HL 0,92 4,27 |-7,62 9,46
80dB HL 0,68 4,96 |-9,24 10,6

Tabelle 43: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in

Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=3003Hz.
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In Abhidngigkeit eines kontralateralen Rauschens wurde bei der Frequenz f2=4004Hz

(Abbildung 61, Tabelle 44), wie in der Kontrollgruppe, kein deutlicher Effekt registriert.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 7,28+10,88dB (u+20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  61:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von
der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz
f2=4004Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | H o Uu-20 |u+2o
50dB HL 0,44 (1,27 |-2,10 2,98
60dB HL -0,54 (1,39 |-3,32 2,24
70dB HL 0,24 |2,14 |-4,04 4,52
80dB HL -0,24 (2,09 |-4,42 3,94

Tabelle 44: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in

Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=4004Hz.

84



Der Effekt des kontralateralen Rauschens war bei der Frequenz f2=5005Hz (4bbildung 62,
Tabelle 45) jeweils ein mittlerer Amplitudenanstieg der Distorsionsprodukt Emissionen.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 11,92+16,58dB (4 *20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  62:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von

der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

f2=5005Hz.
Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |U+2o
50dB HL 0,64 0,87 |-1,10 |2,38
60dB HL 0,8 |1,06 [-1,32 2,92
70dB HL 1,2 |1,59 |-1,98 |4,38
80dB HL 0,8 |1,54 |-2,28 3,88

Tabelle 45: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in

Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei f2=5005Hz.
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In Abhidngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL wurde bei
der Frequenz f2=6006Hz (Abbildung 63; Tabelle 46) kein Effekt verzeichnet. In der
Kontrollgruppe  wurde bei der Frequenz {2=6006Hz eine progrediente
Amplitudenreduktion in Abhingigkeit des kontralateralen Rauschens zunehmender
Intensitét erzielt.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=6006Hz mit 9,26+ 13,84dB
(U =2 o) unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  63:  Amplitudendinderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  des
kontralateralen Ohres in der Gruppe Knalltrauma in Abhdngigkeit von

der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=6006H:z.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |uU+2o
50dB HL -0,42 1,06 |-2,54 1,70
60dB HL 0,04 |1,78 [-3,52 3,61
70dB HL 0,3 1,08 |-1,86 |2,46
80dB HL 0,18 1,43 [-2,67 3,03

Tabelle 46: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Knalltrauma (n=5 Ohren) in
Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=6006Hz.
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Bei einem Patienten (A.S.) wurden bei der Frequenz f2=6006Hz bei einer Intensitdt des

kontralateralen Rauschens von 70dB HL Distorsionsprodukt-Emissionen nachgewiesen,

die vorher nicht nachweisbar gewesen sind.

Zusammenfassend ist in der Gruppe Knalltrauma festzustellen:

1.

Die Messung der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen ergab in
Anwesenheit eines kontralateralen Rauschens sowohl auf dem betroffenen Ohr als auch
auf dem kontralateralen Ohr eine mittlere Amplitudenreduktion.

Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren diese Reduktionen auf dem erkrankten Ohr,
auller bei einer Intensitdt des kontralateralen Rauschens von 60dB HL, gréfer und auf
dem gesunden Ohr geringer. Die maximale mittlere Amplitudenreduktion betrug auf
dem betroffenen Ohr 2,33dB und auf dem kontralateralen Ohr 0,77dB bei einer
kontralateralen Rauschintensitdt von 80dB HL.

Bei Messung der Distorsionsprodukt-Emissionen fanden sich bei der Frequenz
f2=1001Hz im Vergleich zur Kontrollgruppe ebenfalls groBere mittlere
Amplitudenreduktionen auf dem erkranktem Ohr und kleinere mittlere Reduktionen
auf dem gesunden Ohr. Die maximale mittlere Amplitudenreduktion betrug bei dieser
Frequenz auf dem betroffenen Ohr 3,27dB und 1,97dB auf dem kontralateralen Ohr bei
einer kontralateralen Rauschintensitit von 80dB HL.

Bei allen anderen Frequenzen war kein einheitlicher Effekt des konralateralen

Rauschens auf die Distorsionsprodukt-Emissionen zu verzeichnen.
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3.5. Gruppe Morbus Méniére

3.5.1. transitorisch evozierte otoakustische Emissionen

3.5.1.1. Ohren mit einem Morbus Méniére

Der Effekt des kontralateralen Rauschens ansteigender Intensitdt war jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten Emissionen (Abbildung 64, Tabelle 47).
Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren diese Reduktionen niedriger als entsprechende
Amplitudenreduktionen in der Kontrollgruppe.

Die mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen

lag mit 4,84+10,82dB (M *20) deutlich unter dem entsprechenden Wert der

Kontrollgruppe.
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Abbildung 64: Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen der betroffenen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in

Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |uU+2o
50dB HL -0,38 (0,93 [-2,23 1,48
60dB HL -0,95 (0,93 |-2,81 0,90
70dB HL -0,60 (0,90 |[-2,40 1,20
80dB HL -0,2 1,07 [-2,34 1,94

Tabelle 47: Mittlere Amplitudendinderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) der betroffenen Ohren in der Gruppe Morbus Meéniere

(n=4 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.

3.5.1.2. kontralaterale Ohren in der Gruppe Morbus Méniere

Bei einem Rauschen auf das betroffene Ohr wurde auf dem kontralateralen Ohr eine
progrediente mittlere Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen verzeichnet (Tabelle 48; Abbildung 65). Diese war im Vergleich zu der
mittleren Amplitudenreduktion der Kontrollgruppe deutlich niedriger.

Die mittlere Ausgangsamplitude der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen

lag mit 9,98+12,44dB (u+20) kaum unter dem entsprechenden Wert der

Kontrollgruppe.
Intensitit des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |ut2o
50dB HL -0,01 0,39 |-0,79 0,77
60dB HL -0,24 0,57 |-1,38 0,90
70dB HL -0,30 |1,31 |-2,92 2,32
80dB HL -0,77 10,63 |-2,03 0,49

Tabelle 48: Mittlere Amplitudendinderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) der kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere

(n=8 Ohren) in Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
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Abbildung 65: Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen des kontralateralen Ohres in der Gruppe Morbus Méniere in
Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens. Auf zwei

Ohren sind bei einer Rauschintensitit von 80dB HL keine TEOAE

nachweisbar.

3.5.2. Distorsionsprodukt-Emissionen

3.5.2.1. Ohren mit einem Morbus Méniére

Bei der Messung der Distorsionsprodukt-Emissionen waren auf dem betroffenen Ohr keine

Werte bei den Frequenzen £2=1001Hz und f2=6006Hz registrierbar.

Ein einheitlicher Effekt des kontralateracln Rauschens war bei der Frequenz f2=1500Hz
(Abbildung 66, Tabelle 49) nicht zu erkennen.

In der Kontrollgruppe wurde bei dieser Frequenz eine progrediente mittlere
Amplitudenreduktion in Abhéngigkeit eines kontralateralen Rauschens ansteigender
Intensitét registriert.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 1,3+9,44dB (H+2 o) deutlich unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 66: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit von der Intensitdt
des kontralateralen Rauschens bei f2=1500Hz. Auf einem Ohr waren bei
den Rauschintensitditen von 50, 70 und 80dB HL und auf zwei weiteren
Ohren bei einer Rauschintensitdit von 80dB HL keine Distorsionsprodukt-

Emissionen nachweisbar.

Intensitit des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,2 (0,73 |-1,66 1,26
60dB HL 0,56 (2,08 [-3,60 (4,72
70dB HL -0,13 (2,88 [-5,89 5,62
80dB HL 0,95 (0,92 [-0,89 {2,779

Tabelle 49: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

betroffenen Ohren in der Gruppe-Morbus Meéniere (n=5 Ohren) in

Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=1500H:z.
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Bei der Frequenz 2=2002Hz (Abbildung 67, Tabelle 50) war kein einheitlicher Effekt des
kontralateralen Rauschens auf die Amplitude der Distorsionsprodukt-Emissionen zu
verzeichnen. In der Kontrollgruppe konnte bei entsprechender Frequenz in Abhdngigkeit
eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL eine mittlere
Amplitudenreduktion verzeichnet werden.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag auf dem betroffenen Ohr bei der Frequenz f2=2002Hz
mit 3,22+1444dB (ux20) deutlich unter der entsprechenden mittleren

Ausgangsamplitude der Kontrollgruppe.

6,00
n=5 Ohren PN
4,00 - ~_
o * .
g o
3 201 ¢ i
£
< M ' .
g _ " . %
Qm oy s : : —
% E *
> . ¥
S
5 -2,00 *
k-]
k: . .
y =-0,0258x + 1,8835
4001 R=0,0259 —
—=— +2fache Standardabweichung —— -2fache Standardabweichung X Mittelwerte
6,00
40 50 60 70 80 2

kontralaterales Rauschen [dB HL]

Abbildung 67: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit von der Intensitdit
des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=2002Hz.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL 0,93 (1,09 |-1,25 3,11
60dB HL 0,38 (2,32 [-4,26 5,02
70dB HL -0,82 1,82 |-4,46 (2,82
80dB HL 0,55 (0,66 [-0,77 1,87

Tabelle 50: Mittlere Amplitudednderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Morbus Meéniere (n=5 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=2002Hz.

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz f2=3003Hz  (4bbildung 68, Tabelle 51) jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion. Im Vergleich zur entsprechenden Frequenz der Kontrollgruppe
waren die hier verzeichneten mittleren Reduktionen der Distorsionsprodukt-Emissionen
grofer.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=3003Hz mit 6,17+ 6,5dB

(U £ 2 o) tliber der entsprechenden Ausgangsamplitude der Kontrollgruppe.
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Abbildung 68: Amplitudednderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit von der Intensitdt

des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=3003Hz.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,63 0,92 |-2,47 1,21
60dB HL -1,27 1,01 [-3,29 0,75
70dB HL -0,83 (0,4 |-1,63 -0,03
80dB HL -0,8 (0,7 [-2,20 0,60

Tabelle 51: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Morbus Meéniere (n=5 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=3003Hz.

Als Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensitdten 50 und 60dB HL wurde bei der
Frequenz 2=4004Hz (Abbildung 69; Tabelle 52) eine mittlere Amplitudenreduktion und
bei den Intensititen 70 und 80dB HL ein mittlerer Amplitudenanstieg beobachtet. In der
Kontrollgruppe war der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensitidten 50-80dB HL
jeweils eine geringe mittlere Amplitudenreduktion.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 5,56+9,58dB (¢ *20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung 69: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit von der Intensitdt
des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz f2=4004Hz.
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Intensitat des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,78 (0,89 [-2,56 1,0
60dB HL -0,53 (0,48 |-1,49 0,43
70dB HL 0,4 0,98 |-1,56 |2,36
80dB HL 0,25 1,1 |-1,95 2,45

Tabelle 52: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Morbus Meéniere (n=4 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz 2=4004H:z.

In Abhéngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensitidten 50-80d BHL wurde bei
der Frequenz f2=5005Hz (Tabelle 53; Abbildung 70) eine geringe mittlere
Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-Emissionen gemessen. Diese wurden zu den
hoheren Intensitdten kleiner.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz {2=5005Hz mit 0,58+ 18,30dB
(U4 £20) deutlich unter dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |HU+20
50dB HL -0,93 (0,81 |-2,55 0,69
60dB HL -0,43 1,53 |-3,49 [2,63
70dB HL -04 (1,1 [-2,6 1,8
80dB HL -0,33 1,94 |-4,21 3,55

Tabelle 53: Mittlere Amplitudencdnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
betroffenen Ohren in der Gruppe Morbus Meéniere (n=4 Ohren) in
Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

2=5005Hz.
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Abbildung 70: Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen der betroffenen
Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit von der Intensitdt des
kontralateralen Rauschens bei f2=5005Hz. Bei einer kontralateralen
Rauschintensitdt von 50,60 und 80dB HL sind auf einem Ohr keine

Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

3.5.2.2. kontralaterale Ohren in der Gruppe Morbus Méniere

Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-70dB HL war bei der
Frequenz f2=1001Hz (Abbildung 71; Tabelle 55) jeweils ein geringer mittlerer
Amplitudenanstieg. Bei einer Intensitit des kontralateralen Rauschens von 80dB HL wurde
eine mittlere Reduktion der Amplitude verzeichnet. Anhand der Regressionsgeraden war
kein Trend zu erkennen. In der Kontrollgruppe wurde bei dieser Frequenz in Anwesenheit
eines kontralateralen Rauschens zunehmender Intensitit eine progrediente mittlere
Amplitudenreduktion gewonnen.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 5,25+11,68dB (u+20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  71:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei f2=1001Hz. Auf
einem Ohr sind bei einer Rauschintensitdt von 70dB HL und auf drei
weiteren Ohren bei einer Rauschintensitit von 80dB HL keine

Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitdt des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL 1,09 (2,69 |-4,29 6,47
60dB HL 0,14 (2,26 |-4,38 4,66
70dB HL 0,63 |[1,69 |-2,75 4,01
80dB HL -0,25 1,35 |-2,95 2,45

Tabelle 55: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Meéniere (n=7 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei f2=1001Hz.

Bei der Frequenz f2=1500Hz (A4bbildung 72; Tabelle 56) wurde kein Effekt des
kontralateralen Rauschens beobachtet. In der Kontrollgruppe wurden bei den Intensitéten

50-80dB HL jeweils mittlere Amplitudenreduktionen verzeichnet.
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Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 10,83+11,46dB (px20) iiber dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  72:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=1500H:z.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |U+20
50dB HL 0,2 0,51 |-0,82 1,22
60dB HL -0,38 (0,75 |-1,88 1,12
70dB HL -0,35 (0,55 |-1,45 0,75
80dB HL -0,18 (2,04 |-4,26 3,9

Tabelle 56: Mittlere Amplitudencdnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere (n=6 Ohren) in
Abhdngigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=1500Hz.
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Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz  f2=2002Hz  (4bbildung 73, Tabelle 57) jeweils eine mittlere
Amplitudenreduktion der Distorsionsprodukt-Emissionen. Diese waren im Vergleich zu
den Amplitudenreduktionen der Kontrollgruppe bei gleicher Frequenz geringer.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag bei der Frequenz f2=2002Hz mit 10,69+ 7,76dB
(M £20) tber dem entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  73:  Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=2002Hz.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o u-20 |U+20
50dB HL -0,39 (0,56 |-1,51 0,73
60dB HL -0,31 (0,67 |-1,65 1,03
70dB HL -0,65 (0,60 |-1,85 0,55
80dB HL -0,46 (0,74 |-1,94 1,02

Tabelle 57: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsproduk-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere (n=8 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei f2=2002Hz.
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Das kontralaterale Rauschen der Intensititen 50-80dB HL hatte keinen Effekt auf die
Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz 2=3003Hz (Abbildung 74; Tabelle 58).
Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 5,89+10,64dB (u+20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  74:  Amplitudendinderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit

von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

f2=3003Hz.
Intensitdt des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL -0,06 (0,66 |-1,38 1,26
60dB HL -0,11 (0,82 |-1,75 1,53
70dB HL -0,07 1,19 |-2,45 2,31
80dB HL -0,01 [1,51 |-3,03 3,01

Tabelle 58: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere (n=7 Ohren) in
Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=3003Hz.
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Bei der Frequenz 2=4004Hz (Abbildung 75, Tabelle 59) wurde kein deutlicher Effekt des
kontralateralen Rauschens auf die Distorsionsprodukt-Emissionen gefunden.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 4,29+1444dB (u+20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  75:  Amplitudendinderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit
von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz
f2=4004Hz. Auf einem Ohr sind bei einer Rauschintensitdit von 70dB HL
und auf zwei weiteren bei einer Rauschintensitdt von 80dB HL keine

Distorsionsprodukt-Emissionen nachweisbar.

Intensitét des kontralateralen Rauschens | M o Uu-20 |ut2o
50dB HL 0,3 1,34 |-2,38 2,98
60dB HL -0,08 0,95 |-1,98 1,82
70dB HL 0,3 1,66 |-3,02 3,62
80dB HL -1,18 3,4 |-7,98 5,62

Tabelle 59: Mittlere Amplitudedinderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der
kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere (n=8 Ohren) in
Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei

2=4004Hz.
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Bei der Frequenz 2=5005Hz (4bbildung 76, Tabelle 60) wurde kein eindeutiger Effekt

des kontralateralen Rauschens auf die Distorsionsprodukt-Emissionen verzeichnet.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  76:  Amplitudeninderung  der

70

Distorsionsprodukt-Emissionen

80

90

dem

der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei f2=5005Hz.

Intensitdt des kontralateralen Rauschens | H o) U-20 |U+20
50dB HL 0,3 1,37 |-2,44 |3,04
60dB HL 0,84 (1,33 |-1,82 3,50
70dB HL 0,13 |1,34 |-2,55 2,81
80dB HL -0,03 (1,97 |-3,97 3,91

Tabelle 60: Mittlere Amplitudedinderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere (n=7 Ohren) in

Abhdingigkeit von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=5005Hz.
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Der Effekt des kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL war bei der
Frequenz 2=6006Hz (Abbildung 77; Tabelle 61) auf dem nicht betroffenen Ohr nicht

eindeutig. In der Kontrollgruppe wurde bei entsprechender Frequenz eine progrediente

Amplitudenreduktion in Abhidngigkeit einer ansteigenden Rauschintensitit beobachtet.

Die mittlere Ausgangsamplitude lag mit 10,29+ 17,86dB (u*20) unter dem

entsprechenden Wert der Kontrollgruppe.
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Abbildung  77:
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kontralaterales Rauschen [dB HL]

80

90

Amplitudendnderung  der  Distorsionsprodukt-Emissionen  der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere in Abhdngigkeit

von der Intensitdt des kontralateralen Rauschens bei der Frequenz

f2=6006Hz.
Intensitét des kontralateralen Rauschens | H o u-20 |U+2o
50dB HL 0,27 |1,0 [-1,73 2,27
60dB HL 0,31 | 1,79 |-3,27 3,89
70dB HL 0,09 1,02 [-1,95 2,13
80dB HL 0,39 1,21 |[-2,03 2,81

Tabelle 61: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der

kontralateralen Ohren in der Gruppe Morbus Méniere (n=7 Ohren) in

Abhdngigkeit von der Intensitit des kontralateralen Rauschens bei der

Frequenz f2=6006Hz.
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Bei dem Patienten U.M. wurden bei der Frequenz f2=1500Hz und einem kontralateralen

Rauschen von 70dB HL vorher nicht nachweisbare Distorsionsprodukt-Emissionen

registriert.

Der Patient H.B. wies bei der Frequenz f2=3003Hz und einem kontralateralen Rauschen

der Intensitit 60dB HL vorher nicht nachweisbare Distorsionsprodukt-Emissionen auf.

Dieser Patient zeigte zudem bei der Frequenz f2=4004Hz und einer Rauschintensitit von

80dB HL Distorsionsprodukt-Emissionen, die vorher nicht nachweisbar waren.

Zusammenfassend ergibt sich in der Gruppe Morbus Ménicére:

l.

Die Messung der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen ergab in
Anwesenheit eines kontralateralen Rauschens sowohl auf dem erkrankten Ohr als auch
auf dem gesunden Ohr eine mittlere Amplitudenreduktion. Es fand sich keine direkte
Korrelation zwischen Amplitudengrof3e und Intensitdt des kontralateralen Rauschens.
Im Vergleich zur Kontrollgruppe waren diese Reduktionen sowohl auf dem betroffenen
Ohr als auch auf dem kontralateralen Ohr kleiner. Die mittlere Amplitudenreduktion
betrug auf dem betroffenen Ohr bei einer kontralateralen Rauschintensitit von 80dB
HL 0,2dB und 0,77dB auf dem kontralateralen Ohr.

Auf dem erkrankten Ohr konnten bei den Frequenzen f2=1001Hz und f2=6006Hz
keine Distorsionsprodukt-Emissionen abgeleitet werden. In den iibrigen Frequenzen
wurde unter kontralateraler Beschallung keine eindeutig richtungsweisende
Amplitudendnderung beobachtet.

Auf dem gesunden Ohr ergab die Messung der Distorsionsprodukt-Emissionen der
Frequenz f2=1001Hz in Anwesenheit eines Rauschens der Intensititen 50-70dB HL
jeweils einen mittleren Amplitudenanstieg. Bei einer Intensitit von 80dB HL wurde

eine mittlere Amplitudenreduktion beobachtet.
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3.6. Ubersichtstabellen

Gruppen: n: [50dB HL. |60dB HL. |70dB HL. |80dB HL
Kontrollgruppe 20 |-0.82 -1,18 -1,63 -1,89
0,32 0,40 0,72 0,96
Gruppe mit einem maximalem |7 [-0.47 -1,07 -1,49 -2,01
Horverlust von 50dB HL
0,31 0,57 0,51 1,41
Gruppe mit einem Horverlust von
mehr als 50dB HL
Gruppe mit einem Knalltrauma |5 |[-0.9 -1,08 -1,68 -2,33
1,94 1,18 1,60 2,16
Gruppe mit einem Morbus|8 |[-0.38 -0,95 -0,60 -0,20
Méniére
0,93 0,93 0,90 1,07

Tabelle 62: Mittlere Amplitudendiinderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) in Abhdngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensitdit 50-
80dB HL. Angegeben sind jeweils die Mittelwerte und die Standardabweichungen der
betroffenen Ohren der verschiedenen Gruppen.

Gruppen: n: [50dB HL. |60dB HL. |70dB HL. [80dB HL
Kontrollgruppe 20 |-0,82 -1,18 -1,63 -1,89

032 0,40 0,72 0,96
Gruppe mit einem maximalem |7 |-0.20 -0,37 -0,69 -1,29
Horverlust von 50dB HL

0,45 1,13 1,67 1,15
Gruppe mit einem Horverlust von |6 |035 0,12 -0,15 0,15
mehr als 50dB HL

0,43 0,38 1,14 0,77
Gruppe mit einem Knalltrauma |5 |[-0.28 -0,5 -1.5 -1,2

0,45 0,58 0,87 0,81
Gruppe mit einem Morbus|8 |[-0.01 -0,24 -0,30 -0,77
Méniére

0,39 0,57 1,31 0,63

Tabelle 63: Mittlere Amplitudendnderung der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen (in dB) in Abhdngigkeit eines kontralateralen Rauschens der Intensitdt 50-
80dB HL. Angegeben sind jeweils die Mittelwerte und die Standardabweichungen der
kontralateralen Ohren der verschiedenen Gruppen.
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Gruppen: n: 50dB HL 60dB HL 70dB HL 80dB HL
Kontrollgruppe 2 0 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kH 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 15kHz 2kHz 3kHz
-0,64 |-0,41 (-0,58 10,06 (-0,93 |-0,7 |[-0,82 [-0,05 |-1,64 |-0,75 |-0,75 |-0,11 |-2,58 |-0,75 [-1,08 |-0,25
124 165 |132 144 |09s |77 183 162 |1.09 |202 [1.75 [135 [2.12 |201 |1.67 |1.73
Gruppe mit einem maxima]en 6 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
Horverlust von S0dB 0,12 |-0,1 |-0,52 [-0,38 0,40 |-0,72 |-1,2 |[-1,48 |-0,08 |-0,22 |-1,7 |-0,18 |-1,98 |-0,68 [-0,92 |-0,73
1,65 (1,26 [1,04 0,68 [1,65 |1,97 (142 [2,22 |1,38 (1,06 |1,31 |1,01 |1,67 |1,86 (1,38 |1,98
Gl’uppe mit einem Hﬁrverlust von 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz | 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
mehr als 50dB
Gruppe Knal]trauma 5 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
1,58 0,48 |-0,88 |-1,44 [-3,28 |-0,05 |-0,88 |0,60 [-1,4 [-0,85 |-0,40 |-0,40 |-3,27 [-1,20 |-0,18 |-0,58
1,20 1,76 (0,21 |1,97 [242 |2,24 (0,67 0,89 |1,18 [1,08 |0,99 (0,20 |1,36 |1,84 (2,00 |1,11
Gruppe mit einem Morbus Méniére 8 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
-0,20 (0,93 |-0,63 0,56 (0,38 [-1,27 -0,13 |-0,82 [-0,83 0,95 (0,55 |-0,80
0,73 (1,09 10,92 2,08 (2,32 | 1,01 2,88 (1,82 10,40 0,92 (0,66 |0,70

Tabelle 64: Mittlere Amplitudendnderungen der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der Frequenzen f2= 1; 1,5; 2;und 3kHz in Abhdngigkeit
eines kontralateralen Rauschens der Intensititen 50-80dB HL. Angegeben sind jeweils die Mittelwerte und die Standartabweichungen der

betroffenen Ohren der verschiedenen Gruppen



LLOT

Gruppen: n: |50dB HL 60dB HL 70dB HL 80dB HL
Kontrollgruppe 20 4kHz | 5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
-0,210,04 |-0,12 |-0,40 |-0,01 |-0,44 |-0,19 (0,09 |-0,56 |-0,58 |-0,35 |-0,77
1080124 |14 [106 [143 [124 |1,02 |1,66 |132 [1,65 [1.67 |1,29
Gruppe mit einem maxima]en Hﬁrverlust von SOdB 6 4kHz | 5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
1,110,255 |-0,1 (1,4 |-0,18 |-0,08 (0,58 |0,25 [-0,13 [0,58 |-2,38 |-0,08
8
0,84 1092 (0,21 |0,21 [0,66 |0,83 |1,25 (0,9 0,93 (3,65 |[0,56
0,81
Gruppe mit einem Hﬁrver]ust von mehr a]s 50dB 4kHz | 5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
Gruppe Knal]trauma 5 4kHz | 5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
02(1,65 (037 [1,04 085 [-0,07 |0 046 [-0,47 |034 [0,08 |-0,83
1,502,14 (0,72 |[1,54 0,6 1,30 10,97 (1,76 |1,19 [0,59 |0,77 |0,45
Gruppe mit einem Morbus Méniére 8 4kHz | 5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz S5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
-0,7{-0,93 -0,53 -0,43 0,40 [-0,40 0,25 [-0,33
0,89 0,81 0,48 |1,53 0,98 1,10 1,10 | 1,94

Tabelle 65: Mittlere Amplitudendnderungen der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der Frequenzen 4;5 und 6kHz in Abhdngigkeit eines
kontralateralen Rauschens der Intensitdit 50-80dB HL. Angegeben sind jeweils die Mittelwerte und die Standardabweichungen der betroffenen

Ohren der verschiedenen Gruppen.
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Gruppen: n: 50dB HL 60dB HL 70dB HL 80dB HL
Kontrollgruppe 2 0 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kH 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 15kHz 2kHz 3kHz
-0,64 |-0,41 |-0,58 10,06 (-0,93 |-0,7 |-0,82 |-0,05 |-1,64 |-0,75 (-0,75 |-0,11 |-2,58 |-0,75 |-1,08 [-0,25
1,24 |1,65 |1,32 [1,.44 0,95 |[1,77 |1,83 |1,62 [1,09 |2,02 [1,75 |1,35 |2,12 (2,01 |1,67 |1,73
Gruppe mit einem maxima]en 6 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
Horverlust von S0dB -0,88 |-0,17 |-0,6 |0,18 |-0,68 |-0,5 |[-0,67 [025 |-0.8 |-0,7 [-0,67 |0,95 |-1,7 [-0,3 [024 |-1,16
1,28 10,51 1,72 (091 (1,36 |0,83 |2,57 |1,43 |098 |14 3,48 1,55 1,99 (29 2,88 12,42
Gl’uppe mit einem Hﬁrverlust von 5 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz | 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
mehr als 50dB 0,3 |-0,48 |-0,02 [043 |1,47 [-0,08 [0,54 |0,78 |1,00 [-0.26 [-0,22 [0,45 |1,63 |-0,53 0,24 |[1,63
1,4 1,02 |0,71 096 |2,12 [1,05 |0,58 |1,13 [0,57 |1,12 (2,07 |0,83 |2,29 (0,8 |1,13 |[2,08
Gl‘uppe Knalltrauma 5 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
-1,03 [-0,38 | 1,12 [1,12 |-0,2 |-0,85 (1,20 |0,8 [-1,15]045 |0,16 (092 |-1,97 (0,38 |0,88 |0,68
1,11 |1,54 3,20 |[3,49 (2,00 |2,84 |349 |3,82 |1,39 |1,49 (5,06 (427 |1,72 |1,10 |4,81 (4,96
Gruppe mit einem Morbus Méniére 8 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz 1kHz 1,5kHz 2kHz 3kHz
1,09 10,20 |-0,39 [-0,06 (0,14 |-0,38 |-0,31 |-0,11 (0,63 [-0,35 [-0,65 |-0,07 |-0,25 |-0,18 [-0,46 |-0,01
2,69 10,51 (0,56 (0,66 [2,26 |0,75 10,67 (0,82 (1,69 (0,55 (0,60 |1,19 |1,35 |2,04 |0,74 (1,51

Tabelle 66: Mittlere Amplitudencinderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in dB) der Frequenzen f2= 1, 1,5; 2;und 3kHz in Abhdngigkeit eines
kontralateralen Rauschens der Intensitdten 50-80dB HL. Angegeben sind jeweils die Mittelwerte und die Standardabweichungen der
kontralateralen Ohren der verschiedenen Gruppen.



6601

Gruppen: n |50dB HL 60dB HL 70dB HL 80dB HL
Kontrollgruppe 20 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
-0,23(0,04 (-0,12 |-0,40 (-0,01 |-0,44 |-0,19 {0,09 |-0,56 [-0,58 [-0,35 |-0,77
1,08 [124 |1,14 |1,06 [1,43 124 |1,02 |1,66 |132 |1,65 |1.67 |1,29
Gruppe mit einem maxima]en Hﬁrverlust von SOdB 6 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
-1,12(-0,92 (-0,07 |-0,80 (-1,22 |-0,25 | 0,48 [-0,1 |-0,34 (0,36 [-0,85 |-0,22
2,29 (1,90 (1,97 |1,14 (1,03 |2,04 |0,70 (1,74 |0,51 |[191 [1,16 |2,3
Gl’uppe mit einem Hﬁrverlust von mehr als SOdB 5 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
-0,7 {093 (0,58 |-0,05(0,68 |-0,1 |-0,08 1,5 -0,05 | 1,55 (2,1 0,25
2,17 (1,59 [2,74 [0,82 1,02 |0,73 0,79 |2,31 [1,12 |2,08 [2,28 |0,85
Gruppe Kna]ltrauma 5 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
0,44 (0,64 (-0,42 |-0,54 (0,80 |0,04 024 (1,20 0,30 [-0,24 (0,80 |0,18
1,27 (0,87 (1,06 |1,39 |1,06 |1,78 |2,14 [1,59 |1,08 (2,09 (1,54 |1,43
Gruppe mit einem Morbus Méniére 8 4kHz S5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz 4kHz S5kHz 6kHz 4kHz SkHz 6kHz
0,30 (0,30 (0,27 |-0,08 (0,84 |0,31 |0,30 (0,13 0,09 [-1,18-0,03 |0,39
1,34 (1,37 [1,00 0,95 [1,33 |1,79 |1,66 |1,34 [1,02 |3,40 [1,97 |1,21

Tabelle 67: Mittlere Amplitudendnderung der Distorsionsprodukt-Emissionen (in

dB) der Frequenzen 4; 5 und 6kHz in Abhdngigkeit eines

kontralateralen Rauschens der Intensitdt 50-80dB HL. Angegeben sind jeweils die Mittelwerte und die Standartabweichungen der kontralateralen

Ohren der verschiedenen Gruppen.



4. Diskussion

Die Messung der otoakustischen Emissionen ist ein Verfahren zur objektiven Beurteilung
der Innenohrfunktion. In zahlreichen Studien (1, 15, 18, 27, 30, 39, 40, 49, 51, 54, 55, 57,
67, 68, 71, 72, 73) konnte gezeigt werden, dal durch eine kontralaterale akustische
Stimulation eine Amplitudenreduktion der otoakustischen Emissionen erzielt werden kann.
Dieser inhibitorische Effekt auf die &uBeren Haarzellen wird einer Aktivierung des
medialen olivokochledren Biindels zugeschrieben. Es ergibt sich dadurch eine Moglichkeit
der nicht-invasiven Funktionsbeurteilung des medialen olivokochledren Biindels. Derzeit
ist noch nicht endgiiltig zu beurteilen, inwieweit dieses Verfahren fiir die Klinik einsetzbar
ist (68).

In dieser Studie wurde das Verhalten der Amplituden der otoakustischen Emissionen bei
einer kontralateralen Stimulation mit einem Rauschen ansteigender Intensitét bei Patienten
mit Horstérungen unterschiedlicher Atiologie und unterschiedlichen Ausmafes beobachtet.
Wir maBlen in einem Kollektiv von Normalhdorenden die transitorisch evozierten
otoakustischen Emissionen und die Distorsionsprodukt-Emissionen jeweils ohne und mit
einem kontralateralen sprachbewéhrten Rauschen der Intensititen 50-80dB HL um
Vergleichswerte zu erhalten. Die in dieser Gruppe gewonnenen Ergebnisse fiir die
transitorsich evozierten otoakustischen Emissionen stehen im FEinklang mit den
Ergebnissen vorausgegangener Studien (38, 49). Plinkert et al. (49) fanden eine
progrediente Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen
bei einem kontralateralen weilem Rauschen der Intensititen 40-70dB HL. Die maximale
mittlere Amplitudenreduktion betrug in der Studie von Plinkert et al. 1,4dB bei einer
Rauschintensitit von 70dB HL.

Bei den Distorsionsprodukt-Emissionen der Kontrollgruppe fand sich die deutlichste
mittlere Amplitudenreduktion bei der Frequenz f2=1001Hz. Hier zeigte sich ebenfalls ein
umgekehrt proportionales Verhalten zwischen Rauschintensitit und Amplitudengrofle.
Diese Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen anderer Studien {iberein (1, 18, 40, 54, 73).
In diesen Arbeiten konnte gezeigt werden, dal die Distorsionsprodukt-Emissionen am
besten im mittleren Frequenzbereich, um 1 und 2kHz, durch eine kontralaterale
Stimulation beeinfluft werden. Das individuelle Verhalten der Amplituden variierte
sowohl in unserer Arbeit als auch in den genannten Studien bei den transitorisch evozierten

otoakustischen Emissionen und bei den Distorsionsprodukt-Emissionen deutlich.



Neben eines stiarkeren Effektes des medialen olivokochledren Biindels auf niedrige bis
mittlere Frequenzen, konnte das in dieser Studie verwendete sprachbewdhrte
Breitbandrauschen eine Erklidrung fiir die bessere Suppremierbarkeit der otoakustischen
Emissionen in diesem Frequenzbereich bieten. In anderen Studien wurde hiufig ein weilles
Rauschen benutzt, welches im Frequenzbereich zwischen 1 und 4kHz eine konstante
Intensitdt aufweist und ebenfalls die bessere Suppremierbarkeit der otoakustischen
Emissionen in diesem Frequenzbereich erkldren konnte.

Der niedrigere Frequenzbereich wird stark vom Mittelohrdruck beeinfluf3it. Ein Effekt des
Stapediusreflexes kann deswegen nicht vollig ausgeschlossen werden. Giraud et al. (25)
zeigten dagegen durch Studien an Patienten mit einer Bellschen Lahmung, bei denen der
Stapediusreflex nicht ausldsbar ist, dall das Fehlen dieses Reflexes keinen Einflufl auf das
Phidnomen der Amplitudenidnderung durch eine kontralaterale Stimulation hat. Ein
moglicher EinfluB des funktionstiichtigen Musculus tensor tympani konnte hier nicht

ausgeschlossen werden.

In der Kontrollgruppe bestimmten wir die intraindividuelle Schwankung der transitorsich
evozierten und der Distorsionsprodukt-Emissionen der verschiedenen Frequenzen, um
spiter eine Amplitudeninderung im Rahmen der Schwankungsbreite von einer Anderung
durch eine kontralaterale  Stimulation abgrenzen zu konnen. Nur die
Amplitudenreduktionen der transitorisch evozierten und der Distorsionsprodukt-
Emissionen der Frequenz f2=1001Hz lagen in dieser Gruppe aullerhalb der
Schwankungsbreite. Deshalb betrachteten wir im weiteren Vergleich besonders diese
beiden Emissionen. Richter et al. (54) untersuchten in ihrer Arbeit nur Frequenzen um
1kHz und 6kHz in Abhéngigkeit von einem kontralateralen Rauschen. Dabei fanden sie
ebenfalls eine bessere BeeinfluBbarkeit der niedrigeren Frequenz und eine geringere
Schwankungsbreite der hoheren Frequenz. Dieler et al. und Shehata-Dieler et al. (21, 61)
sprechen dagegen von einem statistisch nicht signifikanten Unterschied der
Amplitudenvariabilitit der transitorisch evozierten und Distorsionsprodukt-Emissionen bei
allen gemessenen Frequenzen. Die Autoren fiihrten an jedem Ohr eine zweifache Messung
der otoakustischen Emissionen nach jeweils neu angepasster Sonde durch.

Wir untersuchten den Zusammenhang zwischen Amplitudengréfle und Suppremierbarkeit
fiir die transitorisch evozierten und die Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz

f2=1001Hz.



Damit wollten wir feststellen, ob die Ausgangsamplitudengrofle als Ursache fiir eine
unterschiedliche BeeinfluBbarkeit durch ein kontralaterales Rauschen bedacht werden
muB. Es besteht wiederum eine interindividuelle Variabilitidt. Dennoch zeigt sich in der
Kontrollgruppe eine leichte Tendenz zur besseren Suppremierbarkeit der groferen
Amplituden. In der Literatur finden sich dazu unterschiedliche Angaben. Unsere
Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen fiir die transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen von Hood et al. (30) iiberein. In der genannten Studie fand sich ebenfalls eine
leichte Tendenz =zur besseren Suppremierbarkeit der transitiorisch evozierten
otoakustischen Emissionen mit einer groeren Ausgangsamplitude. In Studien von Veuillet
et al. und Ryan et al. (57, 67) zeigte sich dagegen, dal} transitorisch evozierte otoakustische
Emissionen, die mit einer niedrigeren Stimulusintensitt erzeugt wurden, und dadurch eine
niedrigere Amplitude aufwiesen, am besten durch ein kontralaterales Rauschen zu
unterdriicken waren. Bereits in diesen Studien zeigte sich eine starke interindividuelle
Variabilitit zwischen AmplitudengroBe und Suppremierbarkeit. Die Autoren gingen
deswegen nicht von einer generell besseren Suppremierbarkeit der Emissionen mit

niedriger Ausgangsamplitude bei gleicher Stimulusintensitét aus.

In den Gruppen mit Hérstdrungen unterschiedlicher Atiologie konnte eine regelmiBige
mittlere Amplitudenreduktion der otoakustischen Emissionen in Anwesenheit eines
kontralateralen Rauschens nicht beobachtet werden. In fast allen Gruppen fand sich eine
im Vergleich zur Kontrollgruppe geringere mittlere Amplitudenreduktion sowohl auf dem
betroffenen Ohr als auch auf dem kontralateralen Ohr. Gunzenhidusser et al. (27) leiteten
transitorisch evozierte otoakustischen Emissionen in Anwesenheit eines kontalateralen
Rauschens der Intensitdten 40, 50 und 60dB HL in einem Kollektiv mit einem akutem
Horverlust ab. Im Vergleich zu Normalhorenden fanden sie sowohl bei Messung des
erkrankten Ohres als auch bei Messung des gesunden Ohres eine geringere mittlere
Amplitudenreduktion. Dabei waren die Reduktionen auf dem kontralateralen Ohr geringer
als auf dem betroffenen. Diese Ergebnisse stimmen mit unseren Ergebnissen fast aller
Gruppen mit Horstdrungen tliberein. Nur auf dem betroffenen Ohr der Gruppe Knalltrauma

war die mittlere Amplitudenreduktion im Vergleich zur Kontrollgruppe grofer.

Die Horstorungen konnten mit einer Beeintrdchtigung des efferenten Systems und der
duleren Haarzellen einhergegangen sein oder eine primére Beeintrachtigung des efferenten

Systems hat zur Horminderung gefiihrt (27).



Im Tierversuch hat Rajan 1989 den EinfluB des efferenten Systems auf Horverluste
unbekannter Atiologie gezeigt (52). Nach Durchtrennung des olivokochledren Biindels
kam es hier bei Schweinen mit einem idiopathischen N;-Schwellenverlust zu einem
Anstieg der Horschwelle im betroffenen Frequenzbereich. Es ist mdglich, da eine
Schiadigung der kochledren Haarzellen mit einer Beeintrachtigung der Synapsen der
efferenten Nervenendigungen einhergeht.

Die geringeren mittleren Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen und der Distorsionsprodukt-Emissionen bei der Frequenz f2=1001Hz sowohl
des erkrankten als auch des gesunden Ohres lieen sich auch durch eine Affektion des
efferenten Systems im Bereich des Hirnstammes, und zwar am Boden des 4. Ventrikels,
wo die efferenten Bahnen der beiden Kochlaea zur Gegenseite kreuzen, erkliren (27).
Letztendlich kann das Ausbleiben der Amplitudenreduktion Ausdruck einer Stérung des
afferenten Schenkels der Horbahn bei vorgegebener kontralateraler Innenohrstorung sein
(27). Hier miilte die Rauschintensitdt auf dem erkrankten Ohr erh6ht werden. Es gilt zu
beachten, daB3 es bei Innenohrstérungen zu dem Phinomen des Recruitments kommit.
Deswegen kann eine Erhohung der Rauschintensitit um den Anteil der Horminderung
nicht zu dem gleichen Effekt fiihren, der in der Kontrollgruppe gesehen wurde.

Von einer alleinigen urséchlichen Schadigung des afferenten Schenkels der Horbahn wird

in dieser Studie nicht ausgegangen.

Eine mogliche Erkldrung fiir eine stidrkere Amplitudenreduktion des betroffenen Ohres in
der Gruppe Knalltrauma konnte eine erhdhte Sensibilitit des medialen olivokochledren
Biindels nach einem Knalltrauma bieten. Cody und Johnstone zeigten bereits 1982 (19),
daf} eine kontralaterale Stimulation ein ipsilaterales Schalltrauma reduzieren kann. Es wére
moglich, daB diese protektive Funktion bei Patienten, die bereits ein Schalltrauma erlitten
haben, verstarkt ist.

Das mittlere Alter von 26,4+ 16,53 (=20 ) Jahren liegt unter dem mittleren Alter der

anderen Gruppen mit Horminderungen. Hoth (31) zeigte, daB die otoakustischen
Emissionen bei jungen Patienten eine groBere Amplitude aufweisen und eine groBere
Schirfe der Nachweisbarkeit zur Horschwelle zeigen. In der Gruppe Knalltrauma fanden
sich jedoch auf beiden Ohren eine etwa gleiche Ausgangsamplitude, die jeweils kleiner

war als die entsprechende der Kontrollgruppe.



Das niedrigere mittlere Alter mit seinen groBeren Ausgangsamplituden und dessen
tendenziell etwas besseren Suppremierbarkeit ist somit als alleinige Erkldrung fiir eine
bessere Suppression der betroffenen Ohren in dieser Gruppe nicht ausreichend. Das
mittlere Alter der Kontrollgruppe lag mit 24,6 + 16,34 (4 £20 ) Jahren zudem unter dem
mittleren Alter der Gruppe Knalltrauma. Dennoch kann eine unterschiedliche
BeeinfluBBbarkeit der &dufleren Haarzellen iiber die Efferenzen im jlingeren Alter nicht

sicher ausgeschlossen werden.

In der vorliegenden Studie waren in der Gruppe mit einem Horverlust von iiber 50dB HL
bei den hier verwendeten Intensititen des kontralateralen Rauschens bis 80dB HL keine
Amplitudenreduktionen auf dem gesunden Ohr zu verzeichnen. Deswegen kann ein
Uberhérphiinomen als Ursache einer Amplitudenreduktion bei kontralateraler Beschallung

weitesgehend ausgeschlossen werden.

Erklarungen beziiglich des im Vergleich zur Kontrollgruppe unterschiedlichen Verhaltens
der Amplituden der otoakustischen Emissionen in Anwesenheit eines kontralateralen

Rauschens in den Gruppen mit Horstdrungen miissen spekulativ bleiben.



5. Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie wurden die TEOAE (transitorisch evozierten otoakustischen
Emissionen) und die DP (Distorsionsprodukt-Emissionen) in einem Kollektiv von
Normalhorenden in Ruhe und bei einem kontralateralen Rauschen ansteigender Intensitét
abgeleitet. Dabei wird den an den dufleren Haarzellen inserierenden efferenten Fasern des
medialen olivokochledren Biindels eine Beteiligung an der Amplitudenidnderung der
otoakustischen Emissionen in Abhédngigkeit eines kontralateralen Rauschens
zugesprochen.

Diese Ergebnisse wurden mit den unter gleichen Bedingungen gemessenen Ergebnissen
verschiedener Kollektive mit Horstérungen unterschiedlicher Ausprigung und Atiologie
verglichen.

Bei der Ableitung der DP lie sich eine vom kontralateralen Rauschen abhingige
deutlichere Beeinflussung der niedrigeren Frequenzen, besonders der Frequenz
f2=1001Hz, beobachten. Nur bei dieser Frequenz lag die Amplitudenreduktion in der
Kontrollgruppe aullerhalb der zuvor ermittelten Schwankungsbreite. Deswegen verglichen
wir nur die DP bei der Frequenz f2=1001Hz. In der Kontrollgruppe war in Anwesenheit
eines  kontralateralen = Rauschens ansteigender Intensitit eine  progrediente
Amplitudenabnahme der TEOAE und DP der Frequenz f2=1001Hz mefBbar.

Auffillig war ein abweichendes Verhalten der TEOAE und DP in Abhéngigkeit eines
kontralateralen Rauschens in den Gruppen mit Horstorungen. Diese Kollektive zeigten fast
alle auf dem gesunden und dem betroffenen Ohr im Vergleich zur Kontrollgruppe eine
geringere mittlere Amplitudenreduktion der otoakustischen Emissionen. Dabei waren die
mittleren Amplitudenreduktionen auf dem kontralateralen Ohr wiederum geringer als auf
dem Betroffenen. Eine Storung der dulleren Haarzellen, des efferenten und des afferenten
Systems wurden ursichlich diskutiert.

Nur auf dem erkrankten Ohr der Gruppe Knalltrauma fand sich im Vergleich zur
Kontrollgruppe eine stirkere mittlere Amplitudenreduktion der otoakustischen Emissionen.
Als Ursache fiir das abweichende Verhalten wurde eine erhohte Sensibilitdt des medialen

olivokochleédren Biindels und das niedrige mittlere Alter in dieser Gruppe diskutiert.



10.
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