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Der Einfluss von Glukokortikoiden bei
der Therapie des Horsturzes
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Zusammenfassung

In der Therapie des Horsturzes werden neben mikrozirkulationsfor-
dernden Infusionen auch Glukokortikoide eingesetzt. Das Ziel der
vorliegenden Studie ist, die Wirksamkeit von Glukokortikoiden bei
der Therapie des Horsturzes zu Uberprifen. Hierzu wurden retro-
spektiv die pra- und posttherapeutischen Tonschwellenaudiogram-
me von 603 Patienten mit Horsturz ausgewertet. 301 Patienten
erhielten eine rheologische Therapie ohne Glukokortikoide, 302
Patienten eine mikrozirkulationsfordernde Therapie mit Glukokorti-
koiden. Die Patienten mit Horsturz im Tieffrequenz- bzw. mediococh-
ledaren Frequenzbereich, welche mit Glukokortikoiden behandelt
wurden, zeigten ein signifikant besseres Therapieergebnis im Ver-
gleich zur Patientengruppe, welche keine Glukokortikoide erhielt.
Bei Patienten mit Horsturz im Hochfrequenzbereich konnte kein si-
gnifikanter Unterschied in den beiden Patientengruppen gefunden
werden.
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Influence of Glucocorticoids in the Treatment of
Sudden Sensorineural Hearing Loss (SNHL)
Beside blood flow promoting drugs the treatment of sensorineural
hearing loss (SNHL) consists of the application of glucocorticoids.
The aim of the present study was to investigate the influence of glu-
cocorticoids in the treatment of SNHL. We analysed therefore retro-
spectively the pre- and posttherapeutic audiograms of 603 patients
with SNHL. 301 patients received intravenous therapy with blood
flow promoting drugs without glucocorticoids and 302 patients with
glucocorticoids. Patients with SNHL in the lower and middle fre-
quencies who received glucocorticoids, showed significantly better
recovery of hearing levels compared with the patient group without
glucocorticoids. At higher frequencies there was no significant dif-
ference.

Copyright© 2000 S. Karger AG, Basel

L’'influence des glucocorticoides dans le
traitement de la perte brutale de I'audition

Dans le traitement de la perte brutale de I'audition (PBA), on utilise
également, outre les perfusions stimulant la microcirculation, des
glucocorticoides. L'objectif de la présente étude consistait a vérifier
I'efficacité des glucocorticoides dans le traitement de la perte bruta-
le de I'audition. A cet effet, on a procédé a une analyse rétrospective
des audiogrammes de seuil d’audition avant et apres traitement de
603 patients avec PBA. 301 patients ont regu un traitement rhéologi-
que sans glucocorticoides, 302 patients un traitement microcircula-
toire aux glucocorticoides. Pour les patients avec PBA dans le
domaine des fréquences basses a moyennes traités aux glucocorti-
coides, le résultat thérapeutique était significativement meilleur que
dans le groupe traité sans glucocorticoides. Chez les patients avec
PBA dans le domaine des hautes fréquences, aucune différence
significative n'a pu étre constatée entre les deux groupes.

Einleitung

Nach Schitzungen belduft sich in den Industrienatio-
nen die Inzidenz des Krankheitsbildes «Horsturz» auf
ca. 1 Erkrankung pro 3000 Einwohner pro Jahr [1]. Die
Pathogenese der akuten Innenohrfunktionsstorung ist bis
jetzt nicht vollstindig geklart. Eine virale Genese [1-4],
Mikrozirkulationsstorungen [5], immunpathologische
Ursachen [1, 6] und autoimmune Erkrankungen [1, 7, 8]
werden diskutiert. Mikrozirkulationsférdernde Infusio-
nen mit und ohne Glukokortikoide sind derzeit Therapie
der Wahl. Uber die Wirksamkeit von Glukokortikoiden
in der Therapie von akuten Horstorungen liegen nur sehr
wenige Mitteilungen vor [9-14].
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Tabelle 1. Gegeniiberstellung der Therapien bei 603 Patienten mit Horsturz, behandelt von 1986 bis 1998

301 Patienten (Therapie 14-16 Tage)

302 Patienten (Therapie 8—10 Tage)

Vitamin A + E 3 x/die
(Rovigon® G Dragees,

Roche-Nicholas, Eppstein-Bremthal, Deutschland)

Prednisolon 0, 25-1gi.v. 1 x/die fiir 3 Tage
(Prednisolon-21-hydrogen-succinat, Solu-Decortin H®,
Merck, Darmstadt, Deutschland)

Vitamin B Komplexe 3 x/die
(Polybion forte® N Dragees,
Merck, Darmstadt, Deutschland)

Vitamin B Komplexe 3 x/die
(Polybion forte® N Dragees,
Merck, Darmstadt, Deutschland)

NaCl (500 ml) mit Pentoxifyllin
(Marion-Roussel, Bad Soden, Deutschland)
1. Tag 100 mg

2. Tag 200 mg

3. Tag und folgende 300 mg

oder HAES 6% (500 ml) i.v. 1 x/die

NaCl (500 ml) mit Pentoxifyllin
(Marion-Roussel, Bad Soden, Deutschland)
1. Tag 100 mg

2. Tag 200 mg

3. Tag und folgende 300 mg

oder HAES 6% (500 ml) i.v. 1 x/die

Ziel dieser Studie ist, die Wirksamkeit von Glukokorti-
koiden bei der Behandlung des Horsturzes anhand einer
retrospektiven Auswertung von Therapieergebnissen bei
603 Patienten zu iiberpriifen.

Material und Methoden

Definition des Krankheitsbildes « Horsturz»

Ohne erkennbare exogene oder endogene Ursache plotzlich auf-
tretende, meist einseitige Schallempfindungs-Schwerhorigkeit oder
Ertaubung. Gleichzeitig konnen auch Ohrgerdusche und/oder
Druckgefiihl im Ohr und/oder subjektiver Schwindel bestehen.

Einschlusskriterien fiir die Studie

— beiallen Patienten trat der Horverlust pl6tzlich und ohne erkenn-
bare Ursache auf

— der Horverlust betrug 30 dB und mehr und betraf mindestens
zwei Frequenzen in der Tonaudiometrie

— der Therapiebeginn erfolgte innerhalb der ersten 7 Tage nach
Auftreten des Horverlustes

— auf dem betroffenen Ohr lag keine vorbestehende Schwerhorig-
keit vor und es handelte sich um ein Erstereignis

Ausschlusskriterien

- Rezidivhorsturz

— Therapiebeginn ldnger als 7 Tage nach Auftreten des Horverlu-
stes

— voroperierte Ohren

- eine vorbestehende Schwerhorigkeit

Studiendesign

In einer retrospektiven Analyse wurden die Tonschwellenaudio-
gramme (vor und nach Therapie) von 603 Patienten mit der Diagno-
se Horsturz, die in den Jahren 1986-1998 in unserer stationiren
Behandlung waren, ausgewertet. Das gesamte Patientenkollektiv
wurde in 2 Studiengruppen eingeteilt:

Studiengruppe 1 (STG-1): 301 Patienten (1986-1991) erhielten
stationdr eine rheologische Therapie ohne Glukokortikoide. Diesen
Patienten wurden iiber 14-16 Tage intravendse (i.v.) Gaben von
jeweils 500 ml NaCl (physiologische Natriumchloridlosung) mit dem
Zusatz von Pentoxifyllin 100 mg (Trental® 1 Ampulle mit 5 ml =
100 mg Pentoxifyllin, Marion-Roussel, Bad Soden, Deutschland) in

Glukokortikoide und Horsturz

aufsteigender Dosierung (1. Tag 5 ml, 2. Tag 10 ml, 3. Tag und fol-
gende jeweils 15 ml) bzw. 500 ml HAES-steril® 6% (Hydroxyethyl-
stiarke, Fresenius-AG, Bad Homburg, Deutschland) pro Tag appli-
ziert, verbunden mit der oralen Gabe von Vitaminen A und E (Rovi-
gon® G Dragees, zweimal téglich, Roche-Nicholas, Eppstein-Brem-
thal, Deutschland) und Vitamin B Komplexen (Polybion forte® N
Dragees, dreimal tédglich, Merck, Darmstadt, Deutschland) (Tabel-
le 1).

Studiengruppe 2 (STG-2): 302 Patienten (1992-1998) erhielten
stationdr eine rheologische Therapie mit Glukokortikoiden. Diesen
Patienten wurden in den ersten drei Tagen Prednisolon (Predniso-
lon-21-hydrogen-succinat, Solu-Decortin H®, Merck, Darmstadt,
Deutschland) in Dosen von 500 mg bis 1000 mg pro Tag intravends
appliziert (nur vereinzelt, z.B. bei Diabetikern wurden 250 mg tég-
lich gegeben). Zur Magenschleimhautprotektion erhielten sie fiir 4-5
Tage Ranitidin 150 mg oral (Sostril® 150 mg Tabletten, 2 mal tig-
lich, Cascan/Cascapharm, Hamburg, Deutschland). In ausgewéhlten
Fillen, d.h. vor allem bei fehlender Horverbesserung, persistieren-
dem Tinnitus und Druckgefiihl wurden die Glukokortikoide nach
intravendser Gabe oral verabreicht (orales Glukokortikoidschema
beginnend mit 100 mg Decortin H®, Merck) absteigend fiir 16 Tage,
ebenfalls mit Magenprotektion. Insgesamt wurde bei 52% der Pa-
tienten (n = 157) dieses Schema zusétzlich verabreicht. Dariiber hin-
aus erhielten die Patienten parallel zur Glukokortikoidgabe iiber 8-
10 Tage intravendse (i.v.) Gaben von jeweils 500 ml NaCl (physiolo-
gische Natriumchloridldsung) mit dem Zusatz von Pentoxifyllin
(Trental® 1 Ampulle mit 5 ml = 100 mg Pentoxifyllin, Marion-Rous-
sel) in aufsteigender Dosierung (1. Tag S ml, 2. Tag 10 ml, 3. Tag und
folgende jeweils 15 ml) bzw. 500 ml HAES-steril 6% (Hydroxyethyl-
stiarke, Fresenius-AG) pro Tag und Vitamin B Komplexe (Polybion
forte® N Dragees, dreimal tiéiglich oral, Merck) (Tabelle 1).

Operative Intervention

Bei 1,2% der Patienten (n = 7) trat eine vollstindige Ertaubung
auf einem Ohr auf. Aufgrund dieses fulminanten Horverlustes fiihr-
ten wir eine Tympanoskopie am betreffenden Ohr durch, um zu
iiberpriifen, ob eine Ruptur des runden Fensters des Innenohrs
bestand.

Subjektive Parameter

Die Patienten wurden bei Aufnahme und bei Entlassung nach der
Qualitdt bzw. Quantitidt von Ohrgerduschen, nach einem Druckge-
fiihl im Ohrbereich und einem subjektiven Schwindelerlebnis be-
fragt.
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Tabelle 2. Nebenwirkungen wihrend der

Thel‘apien bei STG-1 und STG-2 Nebenwirkungen Gesamt- STG-1 STG‘Z
zahl (ohne Gluko-  (mit Gluko-
kortikoide) kortikoiden)
Kopfschmerzen 18 8 10
Intermittierender Blutdruckanstieg 29 16 13
Hautrdtung (v.a. im Gesichtsbereich) 19 5 14
Blutglukoseanstieg 22 3 19
Prednisolonallergie 1 1
Tabelle 3. Subjektive Parameter vor und
nach Therapie bei STG-1 und STG-2 S SIC
(ohne Gluko- (mit Gluko-
kortikoide) kortikoiden)

Begleitsymptom Tinnitus bei Aufnahme

Sistieren oder deutliche Besserung des Tinnitus

Keine Besserung des Tinnitus

78% (n = 234)
71% (n = 165)
299% (n = 69)

81% (n = 248)
75% (n = 186)
25% (n = 62)

Pritherapeutische Laborparameter

Bei stationdrer Aufnahme erfolgte bei allen Patienten eine Unter-
suchung der Serumwerte (Natrium, Kalium, GOT, GPT, PChe,
Eiweiss, CRP [C-Reaktives Protein]), des Gerinnungsstatus (Quick,
PTT), des Blutbildes (Hdmoglobin, Himatokrit, Erythrozyten, Leu-
kozyten) und des Blutkdrperchensenkungsstatus (BKS).

Audiometrische Parameter

Zur Uberpriifung der cochleo-vestibuldren Funktion wurden fol-
gende Untersuchungen durchgefiihrt:

— Tonschwellenaudiogramm (Frequenzbereiche 250 bis 8000 Hz),

Sprachaudiogramm
- Tympanogramm
— Stapediusreflexe
— BERA (Brain evoked response audiometry) 10-14 Tage nach

Auftreten des Horverlustes
— Elektronystagmographie (ENG).

Zur Kontrolle des Therapieverlaufs erfolgten alle 3 Tage audio-
metrische Untersuchungen (Tonschwellenaudiogramme), die iiber
den gesamten Beobachtungsszeitraum (1986-1998) immer vom glei-
chen Untersuchungsteam durchgefiihrt wurden.

Datenerfassung und statistische Analyse

Mit Hilfe eines von den Autoren konzipierten Datenprogramms
wurden die Anamnesen (in Kurzform), die Tonschwellenaudiogram-
me, die Blutanalysen und HNO-relevante Untersuchungsergebnisse
(BERA, Vorliegen eines Tinnitus etc.) der 603 Patienten aufgenom-
men. Die statistische Erfassung erfolgte mit Hilfe des SPSS-Pro-
gramms (Statistikprogramm fiir die Sozialwissenschaften) [15]. Mit
dem Mann-Whitney U Test for unpaired samples wurden die Mittel-
werte des absoluten Horgewinns in dB hearing level (HL) der beiden
Studiengruppen verglichen. Die Tonschwellenaudiogramme vor
Therapie und am Ende der Behandlung wurden den Berechnungen
zu Grunde gelegt. p-Werte < 0,05 wurden als statistisch signifikant
gewertet. Das Institut fiir medizinische Statistik und Epidemiologie
der Technischen Universitdt Miinchen (Direktor Professor Dr. A.
NeiB) beriet uns bei der Auswertung der Daten.
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Resultate

603 Patienten mit der Diagnose Horsturz, die von
1986-1998 in unserer stationdren Behandlung waren,
wurden in unsere Studie aufgenommen. 301 Patienten
(1986-1991) erhielten eine rheologische Therapie ohne
Glukokortikoide, 302 Patienten eine Infusionstherapie
mit Glukokortikoiden. Alle Patienten hatten eine akute
Horminderung im Sinne der oben genannten Definition.
In 96% der Fille handelte es sich um einen einseitigen
und in 4% um einen beidseitigen akuten Horverlust. Das
Durchschnittsalter der Studiengruppe 1 (1986-1991) be-
trug 49+ 16 Jahre. In dieser Gruppe waren insgesamt
47% Frauen und 53% Miénner (141 Frauen und 160 Min-
ner) betroffen. Diese Daten sind vergleichbar mit denen
der Studiengruppe 2, bei der das Durchschnittsalter
47 £ 15 Jahre war und bei der insgesamt 44% Frauen und
56% Mainner (132 Frauen und 170 Miénner) betroffen
waren. Die durchschnittliche Dauer vom Eintreten des
Horverlustes bis zur Konsultation in unserer Klinik be-
trug im Mittel bei beiden Studiengruppen 5 Tage.

Nebenwirkungen

Folgende Nebenwirkungen wurden in den beiden Stu-
diengruppen (STG) wihrend der Therapie beobachtet
(Tabelle 2).

Subjektive Parameter

Tinnitus war ein hdufiges Begleitsymptom und trat in
der Studiengruppe 1 (STG-1) bei 78% (n = 234) und in
der zweiten Studiengruppe (STG-2) bei 81% (n = 248)
auf (Tabelle 3). 28% der Patienten (n = 174, STG-1 und
STG-2) gaben parallel zum Auftreten des Horsturzes auch

Alexiou/Arnold/Fauser/Gloddek/
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Abb. 1. Mittelwerte der Schwellenanhebung im Tonaudiogramm in
dB STG-1 ohne Glukokortikoide (n = 301).

einen Schwindel an, der sich bei beiden Gruppen unter
Therapie besserte.

Audiometrische Parameter

Abbildung | zeigt die Mittelwerte der Audiogramme
bei Aufnahme und die Schwellenanhebung im Tonau-
diogramm in dB bei Entlassung der Studiengruppe 1
(STG-1, n = 301, Therapie ohne Glukokortikoide). Die
Tonschwellenaudiogramme der Patienten bei Aufnahme
und bei Entlassung dienten zur Beurteilung des Therapie-
verlaufs. Nach der Therapie konnte in der STG-1 im Mit-
tel ein Horgewinn in den Frequenzbereichen 250, 500
und 1000 Hz von 17,6 dB HL, bei 2000 bis 4000 Hz von
16,0 dB HL und bei 6000 bis 8000 Hz von 14,2 dB HL
erreicht werden (Abb. 3).

In der Abbildung 2 werden die Mittelwerte der Au-
diogramme bei Aufnahme und die Schwellenanhebung
im Tonaudiogramm in dB bei Entlassung der Studien-
gruppe 2 (STG-2, n = 302, Therapie mit Glukokortikoi-
den) dargestellt. Nach der Therapie konnte in der STG-2
im Mittel ein Horgewinn in den Frequenzbereichen 250,
500 und 1000 Hz von 23,7 dB HL, bei 2000 bis 4000 Hz
von 20,3 dB HL und bei 6000 bis 8000 Hz von 11,7 dB
HL erreicht werden (Abb. 3).

Der absolute Horgewinn im Tonaudiogramm nach
Therapie in dB HL ist in Abbildung 3 fiir beide Studien-
gruppen dargestellt. Angegeben sind die Mittelwerte der
Horverbesserungen in db HL fiir die Frequenzbereiche
250 bis 8000 Hz. In den Tiefton- bzw. mediocochleiren
Frequenzbereichen ist der absolute Horgewinn in der Stu-
diengruppe 2 (Therapie mit Glukokortikoiden) signifi-
kant hoher als in der STG-1 (250 Hz, p < 0,05; 500 Hz,
p <0,01; 1000 Hz, p < 0,02; 2000 Hz, p < 0,01). Im Fre-
quenzbereich 3000 und 4000 Hz ist ebenfalls ein grosse-
rer Horgewinn in der STG-2 nach Therapie festzustellen,
dieser ist jedoch nicht signifikant (3000 Hz, p < 0.09;
4000 Hz, p < 0.4). Bei 6000 Hz ergibt sich kein Unter-
schied zwischen den Gruppen (6000 Hz, p<0.65), wohin-

Glukokortikoide und Horsturz

0,25 0,5 1 2 3 4 6 8 [kHz]
0 1 1 1 1 J
A Nach Therapie
10 @ Vor Therapie
20
7 .w
40 -
[dB]

Abb. 2. Mittelwerte der Schwellenanhebung im Tonaudiogramm in
dB STG-2 mit Glukokortikoiden (n = 302).
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Abb. 3. Absoluter Horgewinn im Tonaudiogramm der beiden The-
rapiegruppen in dB HL (Hearing level). Die Sternchen markieren das
Signifikanzniveau (p < 0.05).

gegen bei 8000 Hz ein grosserer Horgewinn in der STG-1
(Therapie ohne Glukokortikoide) zu verzeichnen ist, der
jedoch ebenfalls nicht signifikant ist (8000 Hz, p < 0.13).
Bei etwa einem Drittel der Patienten (STG-1 36% und
STG-2 30%) restituierte sich das Horvermdgen zum Aus-
gangsniveau (+ 10 dB HL).

Insgesamt wurden bei 7 Patienten (1, 2%) eine Tympa-
noskopie durchgefiihrt (STG-1: n =2, STG-2: n = 5). Eine
Ruptur der Membran des runden Fensters konnte in
einem Fall festgestellt werden und wurde mit Bindegewe-
be abgedichtet.

28% der Patienten (n = 174) hatten parallel zum Auf-
treten des Horsturzes auch Schwindel. Bei 65% dieser
Patienten (n = 113) konnte mittels ENG-Untersuchung
(Elektronystagmographie) eine Unterfunktion auf dem
vom Horsturz betroffenen Ohr nachgewiesen werden.
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Diskussion

Die zelluldren Wirkungen der Glukokortikoide basie-
ren zum einen auf genomischen Effekten (d.h. mit Hilfe
der DNS des Zellkerns), die innerhalb von 1-2 h eintre-
ten, und zum anderen auf nicht-genomischen Effekten
(d.h. ohne Einbeziehung des Zellkerns), die nur wenige
Minuten bendtigen und vor allem bei sehr hohen Dosen
eintreten [16, 17]. In jeder Korperzelle sind Kortikoidre-
zeptoren, die Typ I Glukokortikoidrezeptoren und die
Typ II Mineralokortikoidrezeptoren, exprimiert. Beide
Typen wurden auch in cochledren und vestibuldren Ge-
weben von Sdugetieren nachgewiesen [18, 19]. Wenn die
intrazelluldren Glukortikoidrezeptoren aktiviert werden,
flihrt dies zu einer Verdnderung der Transkription und
Expression spezifischer Gene, wodurch die Synthese von
Entziindungsmediatoren gechemmt wird. Dieser Vorgang
ist fiir die antientziindliche Wirkung der Glukokortikoide
verantwortlich. Dariiber hinaus beeinflussen Glukokorti-
koide den Kohlenhydrat- und Proteinmetabolismus und
verdndern die physikochemischen Eigenschaften von
Zellmembranen im Sinne einer Membranstabilisierung
und verminderten Permeabilitdt fiir Kationen (nicht-
genomische Effekte von Glukokortikoiden). Schliesslich
regulieren Glukokortikoide auch die zelluldre Osmolari-
tdt, da sie auch von den Typ II Mineralokortikoidrezepto-
ren gebunden werden, wodurch das Enzym Na,K-ATPase
aktiviert wird [20]. Dieses Enzym wurde an der Basis der
dusseren und inneren Haarzellen, in Hornervenfasern
und in Spiralganglienzellen von Sdugetieren nachgewie-
sen [21, 22]. Eine Aktivierung dieses Enzyms durch Pred-
nisolon konnte sich positiv auf gestorte intra- und extra-
zelluldre Osmolaritidten, elektrochemische Gradienten
und neuronale Aktivititen auswirken, die bei lirmbeding-
ten zelluldren und funktionellen cochledren Schiden dis-
kutiert werden.

Der Horsturz, der meist aus voller Gesundheit auftritt,
bedeutet fiir den betroffenen Patienten ein dramatisches
Ereignis, welches ihn in einer seiner wichtigsten Sinnes-
empfindungen beeintriachtigt und somit seine Lebensqua-
litdt deutlich einschrinkt. Storungen der Innenohrfunk-
tion sind nicht lebensbedrohlich, dennoch kdnnen auf-
grund der eintretenden Kommunikationsstorung die be-
ruflichen und sozialen Auswirkungen sehr einschneidend
sein. In der Vergangenheit wurde immer wieder berichtet,
dass die Applikation von Glukokortikoiden in der Thera-
pie des Horsturzes einen positiven Einfluss auf den zu
erwartenden Horgewinn hat. So zeigten Wilson et al. [9]
in einer zweigeteilten Doppelblindstudie bei einem Pa-
tientenkollektiv von 67 Patienten (33 Patienten erhielten
Methylprednisolon bzw. Dexamethason in absteigender
Dosierung und 34 Patienten ein Plazebopridparat), dass
bei 61% der Patienten in der Steroidgruppe und nur bei
32% in der Plazebogruppe eine Horverbesserung eintrat.
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1984 publizierten Moskowitz et al. [10], dass bei insge-
samt 36 Patienten mit Horsturz (27 erhielten Glukokorti-
koide, 9 Patienten keine Glukokortikoide) eine Besserung
des Horvermogens bei 89% in der Steroidgruppe und nur
bei 44% in der allerdings zu kleinen Kontrollgruppe zu
beobachten war. Einen positiven Effekt der Glukokorti-
koide bei der Horsturztherapie beschrieben auch Veld-
mann et al. [11], Stokroos et al. [12] und Vischer und
Arnold [13], die daraufhin den Begriff der «Kortisonsen-
siblen Innenohrschwerhorigkeit» formulierten. Einen si-
gnifikanten horverbessernden Effekt mittels Glukokorti-
koidtherapie (i.e. Prednisolon) konnten wir vor kurzem
auch in Experimenten bei Meerschweinchen mit akutem
Lirmtrauma nachweisen [14].

Einen limitierenden Faktor fiir die Bewertung des Ein-
flusses von Glukokortikoiden bei der Therapie des Hor-
sturzes stellte jedoch immer die geringe Fallzahl in den
Studiengruppen dar, die sich zumeist zwischen 30 und
143 Patienten bewegten und keine entsprechend grossen
Kontrollgruppen aufwiesen [23].

In der vorliegenden Studie mit insgesamt 603 Patien-
ten gelang es nachzuweisen, dass die Gabe von Glukokor-
tikoiden (Prednisolon-21-hydrogen-succinat, Solu-Decor-
tin H®, Merck) zu einer signifikanten Horverbesserung
vor allem im Tiefton- und mediocochledren Bereich
fiihrt, im Vergleich zu einer alleinigen rheologischen The-
rapie (Abb. 3). Die beiden Studiengruppen waren in Be-
zug auf Alters- und Geschlechtsverteilung vergleichbar
und die akute Horminderung trat hdufiger auf dem linken
Ohr (53%) auf, wie es bereits von Michel beschricben
wurde [24].

Eine besondere Bedeutung kommt jedoch bei allen
Horsturzstudien der sogenannten Spontanremission zu,
die von Schuknecht et al. [2] zwischen 40 und 60% angege-
ben wird und von Weinaug[25] bei einem Patientenkollek-
tiv von 63 Patienten mit bisher nicht bestétigten 68% (voll-
stdndige Riickbildung des Horvermogens) bzw. 89% (Bes-
serung des Horvermdgens) beschrieben wurde. Da die
STG-1 und STG-2 in Fallzahl, Alters- und Geschlechtsver-
teilung etc. vergleichbar sind, ist auch von einer vergleich-
baren Spontanremissionsrate in beiden Kollektiven auszu-
gehen, weshalb die signifikante Horverbesserung in STG-2
nur durch die Glukokortikoide bedingt sein kann. Dariiber
hinaus ist es medizinisch-ethisch fragwiirdig einem Hor-
sturzpatienten eine Therapie, auch wenn sie wie viele
andere notwendige Therapien auch keinen sicheren Erfolg
verspricht, zu verwehren. Ferner wird niemand dem Be-
troffenen voraussagen konnen, dass er zu der Gruppe geho-
ren wird, die durch Spontanremission geheilt wird. Zu
bemerken ist auch, dass z.B. die akute Angina, der Herzin-
farkt oder andere entziindliche oder vaskuldr bedingte
gesundheitsgefihrdende Erkrankungen eine Spontanre-
mission zeigen konnen, ohne dass man auf die Idee kime
einen Therapieversuch zu unterlassen.
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Fiir die Genese des Horsturzes werden immer wieder
auch cochledre Mikrozirkulationsstdrungen [5] und auch
Anderungen der Blutviskositit [26] postuliert. Bei allen
Patienten dieser Studie wurde bei Aufnahme ein komplet-
tes Blutprofil einschliesslich Blutkérperchensenkungsge-
schwindigkeit (BKS) bestimmt. Die Auswertung ergab,
dass im Vergleich zu Normalpersonen, der Himatokrit-
wert und der Hamoglobinwert, die BKS-Werte, die An-
zahl der Leukozyten und Erythrozyten sowie die Elektro-
lytwerte keine pathologischen Abweichungen zeigten.

Eine Verdnderung des Gerinnungsstatus bei Horsturz-
patienten, wie es von Mattucci et al. [27] beschrieben wur-
de, konnte in beiden Studiengruppen nur marginal gese-
hen werden. So betrug der Mittelwert der partiellen
Thromboplastinzeit (PTT) bei den Patienten beider
Gruppen 25,5 Sekunden (Normbereich: 26-37 Sekun-
den). Der Mittelwert der Thromboplastinzeit (Quickwert)
betrug 99% (Normbereich: 70-120%).

Wihrend der Therapie mit Glukokortikoiden traten
bei 57 Patienten (18,9%) Nebenwirkungen wie Blutzuk-
keranstieg, Blutdruckanstieg und passagere Hautrétungen
auf. Nach Ende der Therapie bildeten sich diese Verdnde-
rungen jedoch alle vollstindig zuriick. Bei Anstieg des
Blutzuckers erhielten die Patienten unter internistischer
Kontrolle passager Altinsulin subkutan injiziert (Actra-
pid®, Novo Nordisk Pharma, Mainz, Deutschland). Pa-
tienten mit manifestem Diabetes (n = 21) erhielten, unter
engmaschiger Blutzuckerkontrolle, fiir die ersten 3 Tage
nur 250 mg Solu-Decortin H® (SDH).

29 Patienten (4,8%) hatten wihrend der Therapie
intermittierend einen Blutdruckanstieg, der auf die Appli-
kation der Rheologika (500 ml Ringer/Pentoxifyllin bzw.
500 ml HAES-steril 6%) zuriickzufiihren ist. Herzrhyth-
musstorungen traten bei keinem Patienten der Studien-
gruppen auf. Als seltene Nebenwirkung der Prednisolon-
applikation ist die allergische Reaktion zu erwdhnen, die
nur bei einem Patienten der STG-2 auftrat und mit antial-
lergischer Therapie (H;- und H,-Rezeptorblockern, Calci-
um und Fliissigkeitszufuhr) beherrschbar war [28].

Kontraindikationen fiir die Glukokortikoidgabe stell-
ten ein frisches Magenulkus, eine manifeste Linksherzin-
suffizienz, eine Niereninsuffizienz und eine floride bakte-
rielle Infektion dar. Die Schwangerschaft stellt prinzipiell
keine Kontraindikation dar, im Einzelfall sollte jedoch
immer mit einem Gynékologen Riicksprache genommen
werden [29].

Da es sich beim Horsturz um ein akutes und oftmals
fiir den Patienten dramatisches Ereignis handelt, haben
wir urspriinglich bei der Horsturztherapie in Anlehnung
an die hochdosierte Stoss- (auch ‘Pulse’-) Kortikoidthera-
pie anderer Fachdisziplinen (Neurologie, Transplanta-
tionsmedizin etc.) dhnlich hohe Dosen (1000 mg/die) ap-
pliziert. Biihrer et al. [30] konnte an Patienten zeigen,
dass nach intravendser Gabe von Prednisolon die Kon-

Glukokortikoide und Horsturz

zentration im Liquor nur etwa ein Drittel der korrespon-
dierenden Plasmakonzentration betrug. In unserer Klinik
durchgefiihrte Konzentrationsmessungen von Predniso-
lon in der Perilymphe des Menschen nach definierter
intravenoser Applikation von Solu-Decortin H® vor und
wihrend operativer Eingriffe am Innenohr kommen zu
dhnlichen Ergebnissen (unverdffentlichte Daten). Nach
intravenoser Applikation von Methylprednisolon fanden
Parnes et al. [31] nach einer Stunde in der Perilymphe von
Meerschweinchen etwa ein Sechstel der entsprechenden
Plasmakonzentration. Diese Studien rechtfertigen die ho-
hen Dosen fiir die vorliegende Horsturztherapie, um
wirksame Kortikoidspiegel im Innenohr zu erreichen.

Neuere Studien haben jedoch gezeigt, dass mit etwa
300 mg Prednisolon alle Kortikoidrezeptoren des Kor-
pers besetzt sind [32].

Aufgrund des derzeitigen Wissenstandes applizieren
wir deshalb bei Horsturzpatienten wihrend der ersten 3
Tage des stationdren Aufenthaltes intravends jeweils
500 mg Prednisolon-21-hydrogen-succinat (Solu-Decor-
tin H®, Merck, Darmstadt (Deutschland) verbunden mit
Magenprotektion (H,-Rezeptorblocker).

Zusammenfassung

Aus unserer Sicht ist die Applikation von Glukokorti-
koiden bei der Therapie des Horsturzes dringend zu emp-
fehlen. Dies gilt insbesondere fiir Patienten mit akuter
Horminderung im Tiefton- bzw. Mitteltonbereich. Die
Ergebnisse unserer retrospektiven Analyse sollten in einer
prospektiven, randomisierten Multizenterstudie bestétigt
werden.
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