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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, daß durch eine kontralaterale akustische

Stimulation eine Amplitudenreduktion der otoakustischen Emissionen erzielt werden kann.

Dieser inhibitorische Effekt auf die äußeren Haarzellen wird einer Aktivierung des

medialen olivokochleären Bündels zugeschrieben. Es ergibt sich dadurch eine Möglichkeit

der nicht-invasiven Funktionsbeurteilung des medialen olivokochleären Bündels. Derzeit

ist noch nicht endgültig zu beurteilen, inwieweit dieses Verfahren für die Klinik einsetzbar

ist (68).

In dieser Studie wurde das Verhalten der Amplituden der otoakustischen Emissionen bei

einer kontralateralen Stimulation mit einem Rauschen ansteigender Intensität bei Patienten

mit Hörstörungen unterschiedlicher Ätiologie und unterschiedlichen Ausmaßes beobachtet.

Wir maßen in einem Kollektiv von Normalhörenden die transitorisch evozierten

otoakustischen Emissionen und die Distorsionsprodukt-Emissionen jeweils ohne und mit

einem kontralateralen sprachbewährten Rauschen der Intensitäten 50-80dB HL um

Vergleichswerte zu erhalten. Die in dieser Gruppe gewonnenen Ergebnisse für die

transitorsich evozierten otoakustischen Emissionen stehen im Einklang mit den

Ergebnissen vorausgegangener Studien (38, 49). Plinkert et al. (49) fanden eine

progrediente Amplitudenreduktion der transitorisch evozierten otoakustischen Emissionen

bei einem kontralateralen weißem Rauschen der Intensitäten 40-70dB HL. Die maximale

mittlere Amplitudenreduktion betrug in der Studie von Plinkert et al. 1,4dB bei einer

Rauschintensität 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 Rauschintensität und Amplitudengröße.

Diese Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen anderer Studien überein (1, 18, 40, 54, 73).

In diesen Arbeiten konnte gezeigt werden, daß die Distorsionsprodukt-Emissionen am

besten im mittleren Frequenzbereich, um 1 und 2kHz, durch eine kontralaterale

Stimulation beeinflußt 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.
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Neben eines stärkeren Effektes des medialen olivokochleären Bündels auf niedrige bis

mittlere Frequenzen, könnte das in dieser Studie verwendete sprachbewährte

Breitbandrauschen eine Erklärung für die bessere Suppremierbarkeit der otoakustischen

Emissionen in diesem Frequenzbereich bieten. In anderen Studien wurde häufig ein weißes

Rauschen benutzt, welches im Frequenzbereich zwischen 1 und 4kHz eine konstante

Intensität aufweist und ebenfalls die bessere Suppremierbarkeit der otoakustischen

Emissionen in diesem Frequenzbereich erklären könnte.

Der niedrigere Frequenzbereich wird stark vom Mittelohrdruck beeinflußt. Ein Effekt des

Stapediusreflexes kann deswegen nicht völlig ausgeschlossen werden. Giraud et al. (25)

zeigten dagegen durch Studien an Patienten mit einer Bellschen Lähmung, bei denen der

Stapediusreflex nicht auslösbar ist, daß das Fehlen dieses Reflexes keinen Einfluß auf das

Phänomen der Amplitudenänderung durch eine kontralaterale Stimulation hat. Ein

möglicher Einfluß des funktionstüchtigen 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

später eine Amplitudenänderung im Rahmen der Schwankungsbreite von einer Änderung

durch eine kontralaterale Stimulation abgrenzen zu können. Nur die

Amplitudenreduktionen der transitorisch evozierten und der Distorsionsprodukt-

Emissionen der Frequenz f2=1001Hz lagen in dieser Gruppe außerhalb 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 Abhängigkeit von einem kontralateralen Rauschen. Dabei fanden sie

ebenfalls eine bessere Beeinflußbarkeit der niedrigeren Frequenz und eine geringere

Schwankungsbreite der höheren Frequenz. Dieler et al. und Shehata-Dieler et al. (21, 61)

sprechen dagegen von einem statistisch nicht signifikanten Unterschied der

Amplitudenvariabilität der transitorisch evozierten und Distorsionsprodukt-Emissionen bei

allen gemessenen Frequenzen. Die Autoren führten an jedem Ohr eine zweifache Messung

der otoakustischen Emissionen nach jeweils neu angepasster Sonde durch.

Wir untersuchten den Zusammenhang zwischen Amplitudengröße und Suppremierbarkeit

für die transitorisch evozierten und die Distorsionsprodukt-Emissionen der Frequenz

f2=1001Hz.
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Damit wollten wir feststellen, ob die Ausgangsamplitudengröße als Ursache für eine

unterschiedliche Beeinflußbarkeit durch ein kontralaterales Rauschen bedacht werden

muß. Es besteht wiederum eine interindividuelle Variabilität. Dennoch zeigt sich in der

Kontrollgruppe eine leichte Tendenz zur besseren Suppremierbarkeit der größeren

Amplituden. In der Literatur finden sich dazu unterschiedliche Angaben. Unsere

Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen für die transitorisch evozierten otoakustischen

Emissionen von Hood et al. (30) überein. In der genannten Studie fand sich ebenfalls eine

leichte Tendenz zur besseren Suppremierbarkeit der transitiorisch evozierten

otoakustischen Emissionen mit einer größeren Ausgangsamplitude. In Studien von Veuillet

et al. und Ryan et al. (57, 67) zeigte sich dagegen, daß transitorisch evozierte otoakustische

Emissionen, die mit einer niedrigeren Stimulusintensität erzeugt wurden, und dadurch eine

niedrigere Amplitude aufwiesen, am besten durch ein kontralaterales Rauschen zu

unterdrücken waren. Bereits in diesen Studien zeigte sich eine starke interindividuelle

Variabilität zwischen Amplitudengröße und Suppremierbarkeit. Die Autoren gingen

deswegen nicht von einer generell besseren Suppremierbarkeit der Emissionen mit

niedriger Ausgangsamplitude bei gleicher Stimulusintensität aus.

In den Gruppen mit Hörstörungen unterschiedlicher Ätiologie konnte eine regelmäßige

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. Gunzenhäusser et al. (27) leiteten

transitorisch evozierte otoakustischen Emissionen in Anwesenheit eines kontalateralen

Rauschens der Intensitäten 40, 50 und 60dB HL in einem Kollektiv mit einem akutem

Hörverlust ab. Im Vergleich zu Normalhörenden 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 Hörstörungen überein. Nur auf dem betroffenen Ohr der Gruppe Knalltrauma

war die mittlere Amplitudenreduktion im Vergleich zur Kontrollgruppe größer.

Die Hörstörungen könnten mit einer Beeinträchtigung des efferenten Systems und der

äußeren Haarzellen einhergegangen sein oder eine primäre Beeinträchtigung des efferenten

Systems hat zur Hörminderung geführt (27).
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Im Tierversuch hat Rajan 1989 den Einfluß des efferenten Systems auf Hörverluste

unbekannter Ätiologie gezeigt (52). Nach Durchtrennung des olivokochleären Bündels

kam es hier bei Schweinen mit einem idiopathischen N1-Schwellenverlust zu einem

Anstieg der Hörschwelle im betroffenen Frequenzbereich. Es ist möglich, daß eine

Schädigung der kochleären Haarzellen mit einer Beeinträchtigung 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 ließen 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, erklären (27).

Letztendlich kann das Ausbleiben der Amplitudenreduktion Ausdruck einer Störung des

afferenten Schenkels der Hörbahn bei vorgegebener kontralateraler Innenohrstörung sein

(27). Hier müßte die Rauschintensität auf dem erkrankten Ohr erhöht werden. Es gilt zu

beachten, daß es bei Innenohrstörungen zu dem Phänomen des Recruitments kommt.

Deswegen kann eine Erhöhung der Rauschintensität um den Anteil der Hörminderung

nicht zu dem gleichen Effekt führen, der in der Kontrollgruppe gesehen wurde.

Von einer alleinigen ursächlichen Schädigung des afferenten Schenkels der Hörbahn wird

in dieser Studie nicht ausgegangen.

Eine mögliche Erklärung für eine stärkere Amplitudenreduktion des betroffenen Ohres in

der Gruppe Knalltrauma könnte eine erhöhte Sensibilität des medialen olivokochleären

Bündels nach einem Knalltrauma bieten. Cody und Johnstone zeigten bereits 1982 (19),

daß eine kontralaterale Stimulation ein ipsilaterales Schalltrauma reduzieren kann. Es wäre

möglich, daß diese protektive Funktion bei Patienten, die bereits ein Schalltrauma erlitten

haben, verstärkt ist.

Das mittlere Alter von 26,4 ± 16,53 ( ±µ 2σ ) Jahren liegt unter dem mittleren Alter der

anderen Gruppen mit Hörminderungen. Hoth (31) zeigte, daß die otoakustischen

Emissionen bei jungen Patienten eine größere Amplitude aufweisen und eine größere

Schärfe der Nachweisbarkeit zur Hörschwelle zeigen. In der Gruppe Knalltrauma fanden

sich jedoch auf beiden Ohren eine etwa gleiche Ausgangsamplitude, die jeweils kleiner

war als die entsprechende der Kontrollgruppe.
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Das niedrigere mittlere Alter mit seinen größeren Ausgangsamplituden und dessen

tendenziell etwas besseren Suppremierbarkeit ist somit als alleinige Erklärung für eine

bessere Suppression der betroffenen Ohren in dieser Gruppe nicht ausreichend. Das

mittlere Alter der Kontrollgruppe lag mit 24,6 ± 16,34 ( ±µ 2σ ) Jahren zudem unter dem

mittleren Alter der Gruppe Knalltrauma. Dennoch kann eine unterschiedliche

Beeinflußbarkeit der äußeren Haarzellen über die Efferenzen im jüngeren Alter nicht

sicher ausgeschlossen werden.

In der vorliegenden Studie waren in der Gruppe mit einem Hörverlust von über 50dB HL

bei den hier verwendeten Intensitäten des kontralateralen Rauschens bis 80dB HL keine

Amplitudenreduktionen auf dem gesunden Ohr zu verzeichnen. Deswegen kann ein

Überhörphänomen als Ursache einer Amplitudenreduktion bei kontralateraler Beschallung

weitesgehend ausgeschlossen werden.

Erklärungen bezüglich des im Vergleich zur Kontrollgruppe unterschiedlichen Verhaltens

der Amplituden der otoakustischen Emissionen in Anwesenheit eines kontralateralen

Rauschens in den Gruppen mit Hörstörungen müssen spekulativ bleiben.
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5. Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie wurden die TEOAE (transitorisch evozierten otoakustischen

Emissionen) und die DP (Distorsionsprodukt-Emissionen) in einem Kollektiv von

Normalhörenden in Ruhe und bei einem kontralateralen Rauschen ansteigender Intensität

abgeleitet. Dabei wird den an den äußeren Haarzellen inserierenden efferenten Fasern des

medialen olivokochleären Bündels eine Beteiligung an der Amplitudenänderung der

otoakustischen Emissionen in Abhängigkeit eines kontralateralen Rauschens

zugesprochen.

Diese Ergebnisse wurden mit den unter gleichen Bedingungen gemessenen Ergebnissen

verschiedener Kollektive mit Hörstörungen unterschiedlicher Ausprägung und Ätiologie

verglichen.

Bei der Ableitung der DP ließ sich eine vom kontralateralen Rauschen abhängige

deutlichere Beeinflussung der niedrigeren Frequenzen, besonders der Frequenz

f2=1001Hz, beobachten. Nur bei dieser Frequenz lag die Amplitudenreduktion in der

Kontrollgruppe außerhalb 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 Intensität eine progrediente

Amplitudenabnahme der TEOAE und DP der Frequenz f2=1001Hz meßbar.

Auffällig war ein abweichendes Verhalten der TEOAE und DP in Abhängigkeit eines

kontralateralen Rauschens in den Gruppen mit Hörstörungen. 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 Störung der äußeren Haarzellen, des efferenten und des afferenten

Systems wurden ursächlich diskutiert.

Nur auf dem erkrankten Ohr der Gruppe Knalltrauma fand sich im Vergleich zur

Kontrollgruppe eine stärkere mittlere Amplitudenreduktion der otoakustischen Emissionen.

Als Ursache für das abweichende Verhalten wurde eine erhöhte Sensibilität des medialen

olivokochleären Bündels und das niedrige mittlere Alter in dieser Gruppe diskutiert.
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