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Hintergrund

In den letzten Jahren wurden leistungs-
fahige Computermodelle der Funktiona-
litat des Innenohrs entwickelt, die es er-
lauben, die Vorginge nachzubilden, die
letztendlich zur Auslosung von Aktions-
potenzialen auf dem auditorischen Nerv
fihren. Dabei konnen zunehmend phy-
siologische Details berticksichtigt wer-
den, was letztendlich zu einem besseren
Verstdndnis des Gesamtsystems und des
Beitrags einzelner Komponenten fiihrt.

» Mit Computermodellen
werden Schliisselfunktionen des
Horvorgangs visualisiert

Auflerdem ist die Generierung und Eva-
luation realistischer Eingangssignale fiir
Modelle der weiterfithrenden neurona-
len Verarbeitung moglich. Gegeniiber
physiologischen Messungen besteht der
Vorteil, dass Signale fiir alle Nervenfasern
des Hornervs generiert werden kénnen
(z.B. [19, 20, 31, 32, 15, 27]), was mit
physiologischen Ableitungen unmog-
lich ist. So kénnen auch lang dauernde
Untersuchungen wie die Codierung
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Codierung von Schallsignalen
in Aktionspotenziale des
auditorischen Nervs

und Diskrimination von Sprachsignalen
realisiert werden [16]. Dariiber hinaus
kénnen Modelle auch zur Visualisierung
und Erlduterung der Schlisselfunktio-
nen des Horvorgangs dienen, was in
diesem Beitrag illustriert wird.

Zur Physik des Schalls

Schall wird durch Schwingungsvorginge
(z. B. einer Lautsprechermembran oder
des Vokaltrakts) erzeugt. Im Funktions-
bereich des menschlichen Gehors (etwa
20 Hz bis 16 kHz, [33]) spricht man von
Horschall. In Luft oder anderen elasti-
schen Medien breitet sich Schall mit der
jeweiligen Schallgeschwindigkeit (in Luft
bei 20 °C etwa 343 m/s [33]) in Form von
Wellen aus. Die Wellenlange A ergibt sich
als Quotient der Schallgeschwindigkeit ¢
und der Frequenz f zu A = ¢/f. Die im
Horbereich des Menschen auftretenden
Wellenlidngen A (in Luft) reichen daher
von etwa 2 cm bei Frequenzen im Be-
reich um 16 kHz bis zu tiber 15 m am
unteren Ende des wahrnehmbaren Fre-
quenzbereichs.

Schallverarbeitung im Auf3en-
und Mittelohr

Die auditorische Informationsverarbei-
tung beginnt bereits an den beiden Ohr-
muscheln, welche zusammen mit Kopf
und Oberkérper einfallende Schallwellen
richtungsabhingig filtern und so einen
wichtigen Beitrag zur Schalllokalisation
leisten [2]. Durch die etwa 2 cm langen
Gehorgange erreichen die Schallwellen
das Trommelfell. Hier wird der Luftschall
in mechanische Schwingungen umge-

setzt, welche iiber die 3 Gehorknochel-
chen Hammer, Amboss und Steigbiigel in
das mit Lymphfliissigkeit gefiillte Innen-
ohr eingekoppelt werden. Durch die A/4-
Resonanzder Gehorgiange und die darauf
abgestimmten Eigenschaften der Mittel-
ohrmechanik [25] erreicht das menschli-
che Gehor im Frequenzbereich um 4 kHz
sein Empfindlichkeitsmaximum [33].

Analyse von Schall im Innenohr

Das Innenohr, wegen seiner Form hdu-
fig als (Hor-)Schnecke bezeichnet, be-
steht aus 3 flussigkeitsgefiillten Gangen,
die sich spiralférmig zur Spitze winden.
An der Schneckenbasis befinden sich das
ovale und das runde Fenster. Wéhrend
das runde Fenster nur mit einer diin-
nen Membran verschlossen ist, bewegt
der Steigbigel iiber das ovale Fenster die
Fliissigkeit im Innenohr.

Ein Schnitt durch die Ginge der
Schnecke (8 Abb. 1) zeigt 2 Membranen,
welche den Fliissigkeitsraum in 3 Génge,
meist als Skalen bezeichnet, aufteilen:
Die diinne Reissner-Membran trennt die
Scala vestibuli von der Scala media. Die
wesentlich steifere Basilarmembran mit
dem auf ihr befindlichen Corti-Organ
trennt die Scala media von der Scala
tympani.

Scala tympani und Scala vestibuli sind
am oberen Ende der Schnecke durch eine
Offnung, das Helicotrema, verbunden.
Die Darstellung vereinfacht sich, wenn
die Schnecke gedanklich abgerollt wird
(8 Abb. 2). Das ovale Fenster, an dem die
Fuf3platte des Steigbiigels ankoppelt, sitzt
an der Schneckenbasis in der Scala vesti-
buli, das runde Fenster in der Scala tym-
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Abb. 1 A Das Corti-Organ. (Mod. nach [13], Copyright beim Autor W.Hem-

mert)

pani. Da die Reissner-Membran kaum
Auswirkungen auf die Fliissigkeitsbewe-
gung im Innenohr hat, kann sie fiir die
folgenden mechanischen Betrachtungen
in guter Naherung vernachldssigt wer-
den. Die Trennwand zwischen Scala me-
dia und Scala tympani, die aus der Basi-
larmembran und dem darauf liegenden
Corti-Organ besteht, ist im basalen Be-
reich der Schnecke schmal und steif. Sie
wird zur Spitze der Schnecke hin brei-
ter und diinner - und dadurch nachgie-
biger. Die positionsabhingige Steifigkeit
der Basilarmembran bildet zusammen
mit der mitschwingenden Fliissigkeits-
masse ein graduell abgestimmtes Reso-
nanzsystem, das im basalen Bereich bei
hohen Frequenzen und an der Spitze bei
niedrigen Frequenzen empfindlich ist.
Da die Fliissigkeit im Innenohr nihe-
rungsweise als inkompressibel betrachtet
werden kann, miissen Bewegungen des
Steigbiigels, welche die Fliissigkeit in der
Scala vestibuli verschieben, durch Aus-
lenkungen des runden Fensters ausge-
glichen werden. Bei sehr niedrigen Fre-
quenzen, also bei langsamen Bewegun-
gen, wird die Fliissigkeit entlang der ge-
samten Scala vestibuli durch das Heli-
cotrema und zuriick durch die gesamte
Scala tympani verschoben (@ Abb. 2a).

) Bei hohen Frequenzen wird
nur wenig Flissigkeit bewegt

Bei sehr hohen Frequenzen, also schnel-
len Bewegungen, setzt die Trégheit der
Fliissigkeitsmasse der Bewegung einen
nennenswerten Widerstand entgegen.

Steigbulgel

Basilarmembran

Helicotrema

Fenster
a

Basis

Scala tympani

Abb. 2 A Schematische Darstellung der Fliissigkeitsverschiebungen im In-
nenohrbeianiedrigen und bhohen Frequenzen.(Mod. nach [13], Copyright
beiden Autoren J. Kreh und W. Hemmert)

Deshalb wird bei hohen Frequenzen nur
wenig Fliissigkeit bewegt: Das von der
Steigbiigelfufiplatte verschobene Volu-
men gleicht sich mittels Auslenkung der
Basilarmembran auf kirzestem Weg,
also im basalen Teil der Cochlea, iiber
Scala vestibuli und Scala tympani zum
runden Fenster aus (8 Abb. 2b).

Bei Frequenzen zwischen den beiden
bisher diskutierten hohen und tiefen Ex-
trema kommt es durch die vom Steig-
biigel eingekoppelten Druckschwankun-
gen sowohl zu einer direkten Auslen-
kung der Basilarmembran als auch zu ei-
ner Verschiebung der Fliissigkeit in Rich-
tung Helicotrema, also hin zur Spitze der
Cochlea, dem Apex. Weil die Steifigkeit
der Basilarmembran kontinuierlich ab-
nimmt, wichst dabei deren Auslenkung
anund breitet sich in Form einer Wander-
welle in Richtung Helicotrema aus ([1]
O Abb. 4a).

Das Auslenkungsmaximum der Wan-
derwelle entsteht fiir einen reinen Ton
knapp vor der Stelle seiner Resonanzfre-
quenz auf der Basilarmembran, apikal
wird die Welle durch Reibungskrifte im
Innenohr schnell geddmpft. So entsteht
die charakteristische Form der Wander-
welle: einem relativ flachen Anstieg folgt
ein steiler Abfall. Fiir Tone hoherer Fre-
quenz erreicht die Wanderwelle ihr Ma-
ximum ndher am basalen Anfang der
Cochlea, wihrend sie bei tieferen Fre-
quenzen weiter in Richtung Apex lauft
(B3 Abb. 4). Wird iiber den Steigbtigel ein
Signal eingekoppelt, das aus mehreren

Tonen verschiedener Frequenz besteht,
erreicht die Wanderwelle fiir jede Fre-
quenz an einer anderen charakteristi-
schen Stelle ihr Schwingungsmaximum,
die Spektralkomponenten des Eingangs-
signals werden entlang der Basilarmem-
bran voneinander getrennt (@ Abb. 4).

Durch die Darstellung der Auslen-
kung zu 2 Zeitpunkten (10 und 10,2 ms
nach dem gleichzeitigen Einschalten
der Tone) wird die Ausbreitung der
Wanderwelle in Richtung Apex sichtbar
(B Abb. 4). Die maximale Amplitude der
aktiven Wanderwelle ist im Vergleich
zur passiven etwa 1000-fach grofier,
zusitzlich ist die Frequenzabstimmung
wesentlich schérfer.

» Das Ruhemembranpotenzial
der Sinneszellen im Corti-
Organ wird durch Kaliumkanale
reguliert

Die bisher betrachtete sog. passive
Wanderwelle, die bereits 1928 von Ge-
org v. Békésy an priparierten Felsen-
beinen eingehend studiert wurde [1],
ist jedoch zu breit abgestimmt, um die
im Horsystem beobachtete hohe Fre-
quenzselektivitit zu erkldren. Fiir den
Horvorgang im intakten Innenohr spie-
len die Sinneszellen im Corti-Organ eine
entscheidende Rolle. Bei der Beschrei-
bung ihrer elektrischen Funktionalitit
waren Arbeiten von Prof. Zenner rich-
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tungweisend. So zeigten Gitter, Zenner
und Fromter [9], dass das Ruhemem-
branpotenzial dieser Sinneszellen durch
Kaliumkanile reguliert wird. Kalium
(K*) Ionen diffundieren durch K* Kanile
der Zellmembran in den extrazelluliren
Raum, und dadurch stellt sich im Zellin-
neren ein negatives Membranpotenzial
ein [9].

Im Corti-Organ sind 2 wichtige Ar-
ten von Sinneszellen eingebettet, die in-
neren und die dufleren Haarsinneszellen
(8 Abb. 1). Wihrend die Haarbiindel der
auferen Haarsinneszellen direkt mit der
tiber dem Corti-Organ liegenden Tek-
torialmembran verbunden sind, werden
die Haarbiindel der inneren Haarsinnes-
zellen von Fliissigkeitskréften im engen
subtektorialen Spalt ausgelenkt [5, 22].

Die Haarbiindel bestehen aus mehre-
ren Reihen von Stereovilli, die mit Quer-
und Tiplinks verbunden sind (@ Abb. 3).
Wird ein Haarbiindel in erregender
Richtung ausgelenkt (@ Abb. 3, Pfeil),
werden die Tiplinks gespannt, und der
mit ihnen verbundene Transduktionska-
nal 6ffnet sich. Vor allem Kaliumionen
(K*) stromen in die Haarsinneszellen,
die durch diesen positiven Strom de-
polarisiert werden, d.h. ihr Potenzial
erhoht sich. Bei Auslenkung der Haar-
biindel in die andere Richtung schlieflen
sich die Transduktionskanile, die K*-
Tonen flieflen durch die K*-Kanile in der
Zellmembran wieder ab, und die Zelle
wird repolarisiert.

Funktion der auf3eren
Haarzellen

Beidendufleren Haarsinneszellen kommt
eine auflergewohnliche Spezialisierung
zum Tragen: Elektromotilitit. Bei Depo-
larisation der dufSeren Haarsinneszellen
verkiirzen sie sich, ein Effekt, an des-
sen Entdeckung und Aufklirung die
Arbeitsgruppe um Prof. Zenner mafi-
geblich beteiligt war [3, 21, 29]. Diese
Tubinger Arbeitsgruppe konnte spiter
auch die bei genanntem Vorgang gene-
rierte Kraft, die Kontraktion der Zellen
und die maximale Frequenz der Abliu-
fe quantifizieren und stellte damit den
Weltrekord der schnellsten gemessenen
zelluldren Motilitat auf [6]. Das fiir die
Motilitit verantwortliche Protein, wel-
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auditorischen Nervs

Zusammenfassung

Die duBeren Haarsinneszellen spielen fiir die
Funktion des Innenohrs eine wesentliche
Rolle: Sie verstarken die Schwingung der
Basilarmembran bis zu 1000-fach und
verscharfen dabei ihre Erregungsmuster.
Diese Muster werden von den inneren
Haarsinneszellen in Aktionspotenziale

des auditorischen Nervs codiert. Bei

einer Schadigung der filigranen dufReren
Haarsinneszellen, z. B. durch Larm, kann ein
Horgerat die Amplitude der Erregungsmuster
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Codierung von Schallsignalen in Aktionspotenziale des

anheben, die fehlende Frequenzselektivitdt
aber nicht wiederherstellen. Zudem zerstort
Larm zundchst Nervenfasern mit niedriger
Spontanrate, die fiir die Codierung von Schall
in Stérgerduschen wichtig sind. Dieser Verlust
kann mit einer Reintonaudiometrie nicht
diagnostiziert werden.

Schliisselworter
Horen - Innenohr - Schwerhérigkeit - Auditori-
sche Haarsinneszellen - Computermodelle

Abstract

Outer hair cells play a major role in the hearing
process: they amplify the motion of the basilar
membrane up to a 1000-fold and at the same
time sharpen the excitation patterns. These
patterns are converted by inner hair cells
into action potentials of the auditory nerve.
Outer hair cells are delicate structures and
easily damaged, e. g., by overexposure to
noise. Hearing aids can amplify the amplitude
of the excitation patterns, but they cannot
restore their degraded frequency selectivity.

Conversion of sound into auditory nerve action potentials

Noise overexposure also leads to delayed
degeneration of auditory nerve fibers,
particularly those with low a spontaneous
rate, which are important for the coding of
sound in noise. However, this loss cannot be
diagnosed by pure-tone audiometry.

Keywords
Auditory perception - Inner ear - Hearing loss -
Cochlear hair cells - Computer models

ches dicht gepackt und ausschlief3lich
in der lateralen Zellmembran &uflerer
Haarsinneszellen vorkommt (@ Abb. 3),
wurde im Jahr 2000 sequenziert und er-
hielt aufgrund seiner Schnelligkeit den
Namen ,,Prestin“ [30].

) Die duBeren Haarsinneszellen
bewirken eine bis zu 1000-fache
Verstarkung der Wanderwelle

Zum derzeitigen Stand der Forschung
geht man davon aus, dass die duferen
Haarsinneszellen die Auslenkungen der
Basilarmembran mit ihren Haarbiindeln
in ein elektrisches Membranpotenzial
transduzieren, welches wiederum eine
Kraft in die Schwingung zuriickkoppelt
[17]. Ahnlich wie auf einer Schaukel,
auf der man sich durch die Bewegung
der Beine zum richtigen Zeitpunkt ,,auf-
schaukelt®, bewirken die dufleren Haar-

sinneszellen eine bis zu 1000-fache Ver-
stirkung der Wanderwelle entlang der
Basilarmembran, die mithilfe empfind-
licher Messungen nachgewiesen wurde
[17, 24]. Neben der Verstirkung der
Wanderwellenamplitude bewirkt dieser
Prozess auch eine wesentlich schirfer
begrenzte Membranauslenkung. Erst
dadurch wird die auflerordentlich hohe
Frequenzselektivitit des Gehors erreicht
(8 Abb. 4b). Wie der ,,cochleire Verstir-
ker” im Detail funktioniert, ist derzeit
noch unverstanden und Gegenstand ak-
tueller Forschung [17]. Zusétzlich zu
den genannten Mechanismen kommen
Beitrage zu dem aktiven Verstarkungs-
prozess im Innenohr vom komplexen
mechanischen Verhalten der Tektorial-
membran [8, 12, 14] sowie eventuell von
einem weiteren ,,Motor® im Haarbiindel
infrage [4, 17].
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Funktion der inneren
Haarsinneszellen

Die inneren Haarsinneszellen sind die ei-
gentlichen Rezeptorzellen im Innenohr,
von ihnen entspringen 95 % der afferen-
ten, also der zum Gebhirn fithrenden Fa-
sern des Hornervs (B Abb. 3). Die in-
neren Haarsinneszellen detektieren die
(verstiarkten und verschirften) mechani-
schen Schwingungsmuster und codieren
sie in Nervenaktionspotenziale. Auch bei
den inneren Haarsinneszellen fithrt Aus-
lenkung der Haarbiindel zunéchst zu ei-

mert)

nem K* Einstrom und damit zur Depo-
larisation der Zellen.

) Die inneren Haarsinneszellen
codieren mechanische
Schwingungsmuster in
Nervenaktionspotenziale

In @ Abb. 5 ist das entsprechende Rezep-
torpotenzial bei Stimulation mit 2 Tonen
dargestellt. Das Rezeptorpotenzial ist da-
beiasymmetrisch, die Depolarisation der

inneren Haarsinneszellen ist grofer als
die Hyperpolarisation (Erregung durch
den 500 Hz Ton). Bei Frequenzen im
Bereich iiber etwa 1 kHz fiihrt dies zu-
sammen mit der Tiefpasscharakteristik
der Zellmembran zum Verlust der Pha-
senkopplung und zu reiner Depolarisa-
tion, die weitgehend der Hiillkurve des
Stimulus folgt (2-kHz-Ton).

Die Depolarisation einer inneren
Haarsinneszelle fithrt zur Offnung von
spannungsgesteuerten Kalzium(Ca?*)-
Kanilen (B Abb. 3), die an den aktiven
Zonen der Synapsen lokalisiert sind [11].
Die einstromenden Ca**-Ionen bewir-
ken eine Fusion der synaptischen Vesikel
mit der duleren Zellmembran. Da die
Geschwindigkeit der Repolarisation der
inneren Haarsinneszellen begrenzt ist,
kann das Rezeptorpotenzial der periodi-
schen Auslenkung der Haarbiindel nur
bei niedrigen Stimulusfrequenzen folgen
(B Abb. 5, 500-Hz-Ton). Bei Frequenzen
ab etwa 1 kHz [23] reagieren die in-
neren Haarsinneszellen nur noch mit
reiner Depolarisation, die der Hiillkurve
des Schallsignals folgt (@ Abb. 5, 2-kHz-
Ton).

Codierung von Schall auf dem
auditorischen Nerv

Durch die Fusion der synaptischen Vesi-
kel wird der darin enthaltene Neurotrans-
mitter (Glutamat) in den synaptischen
Spalt ausgeschiittet [10]. Das Glutamat
diffundiert iber den Spalt und bin-
det an die Rezeptoren der Postsynapse,
wodurch ein Aktionspotenzial ausgelost
wird, das in Richtung Gehirn weiterluft.
Bei Schall hohen Pegels depolarisieren
die inneren Haarsinneszellen stirker,
dadurch wird mehr Neurotransmitter
ausgeschiittet, und die Nervenfasern
»feuern® schneller, maximal 200- bis
300-mal pro Sekunde [28].

» Bei Schall hohen Pegels
depolarisieren die inneren
Haarsinneszellen starker

Zur Codierung des grofien Dynamik-
bereichs des horbaren Schalls zwischen
Hoér- und Schmerzschwelle (etwa 120 dB,
d.h. ein Unterschied um den Faktor
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Abb. 5 A Miteinem Computermodell [26, 27] pradiziertes Rezeptorpo-
tenzial derinneren Haarsinneszellen entlang der Cochlea bei Stimulation
mit 2 Tonen (500 Hz und 2 kHz) zu 2 Zeitpunkten (10 und 10,2 ms nach dem

gleichzeitigen Einschalten der Téne). Erlduterung s. Text. (Mod. nach [13],
Copyright bei den Autoren F. V6lk und W. Hemmert)

1:1 Mio.!) tragen Fasern mit verschie-
denen Empfindlichkeiten und damit
zusammenhédngend mit verschiedenen
Spontanraten bei. Fasern mit hoher
Spontanrate ,,feuern® bereits ohne Schall,
bedingt durch das thermische Rauschen
(»spontan®). Sie sind die empfindlichsten
Fasern und bestimmen die klinisch im
Tonaudiogramm gemessene Schwelle.
Die Feuerrate dieser Fasern steigt bei
einer Pegelerhohung schnell an, sie er-
reichen bereits ab etwa 20 dB oberhalb
ihrer Schwelle ihre maximale Feuerrate.
Dadurch kénnen diese Fasern nur einen
geringen Dynamikbereich abdecken. Fa-
sern mit mittlerer und niedriger Spon-
tanrate haben jeweils hohere Schwellen
und langsamer mit dem Pegel steigende
Feuerraten, die kaum in Sittigung gelan-
gen [28]. Es wird deshalb vermutet, dass
die beiden letztgenannten Gruppen von
Fasern bei der Codierung von Sprache
in Storgerduschen eine wesentliche Rolle
spielen [16, 18].

Da die Wanderwelle die im Eingangs-
signal enthaltenen Spektralkomponen-
ten aufspaltet, wird die in Schallen ent-
haltene Information frequenzspezifisch
an das Gehirn geleitet. Wenn also eine
bestimmte Gruppe von Nervenfasern
aktiv ist, ,weifl“ das Gehirn anhand der
Stelle entlang der Basilarmembran, an
der die Synapsen dieser Fasern entsprin-
gen, aus welchen Spektralkomponenten
das Schallsignal besteht.

Dieses Prinzip wird Tonotopie ge-
nannt und bleibt als Orts-Frequenz-
Kartierung entlang des auditorischen
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Abb. 6 A Mittels eines Computermodells [26, 27] pradizierte Aktivitat der

Fasern des auditorischen Nervs mit hoher Spontanrate in Reaktion auf das
gesprochene Wort ,Zenner”. (Mod. nach [13], Copyright beim Autor)

Pfads bis in den Kortex erhalten. Die
Intensitét eines Schalls wird als Kombi-
nation der Feuerraten der 3 genannten
Gruppen von Nervenfasern codiert.
Die Summe der aktiven Hornervenfa-
sern liefert dem Gehirn somit ein Bild,
welches dhnlich einem Spektrogramm
visualisiert werden kann.

» Die Tonotopie bleibt entlang
des auditorischen Pfads bis in
den Kortex erhalten

Ein solches Bild kann mit aktuellen
Modellen berechnet werden und ist fiir
das Beispiel des gesprochenen Worts
»Zenner in @Abb. 6 dargestellt. Jeder
graue Punkt représentiert ein einzelnes
Aktionspotenzial. Treten viele Aktions-
potenziale gleichzeitig auf, entstehen
dunkle Bereiche. Bei tiefen Frequenzen
konnen die Frequenzkomponenten des
Schallsignals sowohl anhand ihrer Positi-
on entlang der Cochlea abgelesen werden
(Tonotopie), als auch - bedingt durch
die Phasenkopplung - im Zeitverlauf. In
@ Abb. 6 kann so die Grundfrequenz und
die Frequenz der ersten Harmonischen
durch Zdhlen der Erregungsmaxima pro
Zeiteinheit bestimmt werden. Bei Fre-
quenzen oberhalb von etwa 3 kHz geht
die Phasenkopplung vollstindig verlo-
ren. Es wird jedoch immer noch die
Hiillkurve des Sprachsignals mit hoher
zeitlicher Prizision codiert (in @ Abb. 6
sichtbar im Bereich zwischen 1 und
6 kHz).

Aus BAbb. 6 geht ebenfalls hervor,
dassbei tiefen Frequenzen einzelne Spek-
tralkomponenten aufgelost werden, da-
gegen wird der Hornerv bei hcheren Fre-
quenzen beiglobalen Energiemaxima des
Signals erregt, wodurch die fiir die Re-
présentation von Sprachsignalen wichti-
gen Formanten codiert werden. Durch
die Analyse des zeitlichen Verlaufs der
Sprachformanten kénnen die gesproche-
nen Phoneme identifiziert und Sprachsi-
gnale auch in Storgerduschen verstanden
werden.

Konsequenzen von Horschdden

Bei Schidigung der duferen Haarsinnes-
zellen, z. B. durch Larm, wird zunichst
der aktive Verstirkungsprozess beein-
trachtigt. Die Amplitude der Wander-
welle und damit die Empfindlichkeit des
Gehors nimmt ab, was sich klinisch im
Tonaudiogramm manifestieren wiirde.
Eine reine Schwellenerhéhung konnte
durch ein Horgerdt mit entsprechender
Verstiarkung kompensiert werden. Der
Vergleich der fiir Normalhorende realis-
tischen aktiven Wanderwelle (@ Abb. 4b)
mit der Wanderwelle ohne Verstirkung
durch die &4ufleren Haarsinneszellen
(B Abb. 4a) zeigt jedoch, dass neben
der Verringerung der Amplitude auch
die Breite der Abstimmkurve stark zu-
nimmt, d. h. die Frequenzselektivitat der
Wanderwelle und damit der neuronalen
Erregungsmuster nimmt ab.

Die hohe Frequenzselektivitit des in-
takten Innenohrs lasst sich durch externe



Verstarkung nicht wiederherstellen, da
diese nur die Amplitude der in @ Abb. 4a
gezeigten Wanderwelle vergrofSert. Dies
deckt sich mit der Erfahrung, dass Pa-
tienten mit Horgerdteversorgung Spra-
che zwar horen, Konversationen in stor-
gerduschbehafteten Umgebungen jedoch
nur schwer folgen konnen.

)) Die Frequenzselektivitit
des Innenohrs lasst sich durch
externe Verstarkung nicht
wiederherstellen

Ein weiterer Schidigungsmechanismus
des Gehors bei zu hoher und/oder
langer Schallbelastung wurde kiirzlich
entdeckt: Durch die akkumulierte Aus-
schiittung von Neurotransmitter kann
dieser toxisch wirken. Dies schadigt Ner-
venfasern, jedoch weniger die Fasern mit
hoher Spontanrate, die Tone geringen
Pegels codieren, sondern insbesondere
Fasern mit niedriger Spontanrate. Letzte-
re werden fiir die Codierung von Schall
hoherer Amplitude benétigt, und ihr
Fehlen bleibt in klinischen Horschwel-
lenmessungen unentdeckt [18]. Da die
Degeneration der Nervenfasern zudem
mit einer Verzogerung von Monaten bis
Jahren einsetzt [7], wurde dieser Effekt
lange nicht erkannt. Die Degeneration
fuhrt vermutlich zur Beeintrichtigung
des Sprachverstehens in Stérgerduschen
[18, 16] und kann durch Horgerdte mit
reiner Verstirkung nicht ausgeglichen
werden. Zur Wiederherstellung bzw.
der Verbesserung der Kommunikations-
fahigkeit ist deshalb die Entwicklung
neuer Methoden zur aktiven Unter-
driickung von Stérgerduschen essenziell.
Erste Ansitze dazu haben bereits Einzug
in die Technologie moderner Horgerite
gefunden, weitere Entwicklungen sind
wiinschenswert.

Fazit fiir die Praxis

== Innenohrmodelle generieren realis-
tische Aktionspotenzialfolgen des
gesamten auditorischen Nervs fiir
beliebige Schallsignale.

= AuBere Haarsinneszellen im Innen-
ohr verstarken die Schwingung der

Basilarmembran bis zu 1000-fach
und verscharfen dabei die Erregungs-
muster.

== |Innere Haarsinneszellen codieren die
verstdrkten und verscharften Erre-
gungsmuster in Aktionspotenziale
des auditorischen Nervs.

== Bei tiefen Frequenzen erscheinen
die Aktionspotenziale des Hornervs
synchron zur Stimulusfrequenz
(Phasenkopplung).

== Diese Phasenkopplung wird ab et-
wa 1 kHz schwécher, bei hoheren
Frequenzen folgen die Aktionspoten-
ziale der Hiillkurve des Stimulus.

== Bei einer Schadigung der duBeren
Haarsinneszellen, z. B. durch Larm,
kann nur die Amplitude der Erre-
gungsmuster durch ein Horgerat
angehoben werden, die fehlende
Frequenzselektivitat kann nicht mehr
rekonstruiert werden.

== Larm schadigt auch die Nervenfasern
mit niedriger Spontanrate, welche
fiir die Codierung von Schall in
Umgebungen mit Stérgerduschen
wichtig sind. Dieser Verlust bleibt im
klinischen Audiogramm unentdeckt.
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Die meisten Schlaganfille sind vermeidbar

Dass die meisten Schlaganfalle vermeidbar
sind, hatte vor sechs Jahren bereits die erste
Phase der Interstroke-Studie gezeigt (und die
Global Burden of Disease Study kam 2013
zu dhnlichen Ergebnissen). Die Interstroke-
Studie basierte damals auf dem Vergleich von
3.000 Schlaganfallpatienten aus 22 Landern
mit einer gleich groen Zahl von Gesunden
oder Patienten mit anderen Krankheiten. Fiir
die neue Publikation konnte das Team vom
Population Health Research Institute an der
McMaster Universitdt in Hamilton insgesamt
13.447 Schlaganfallpatienten (davon 10.388
mitischdmischem Schlaganfall und 3.059 mit
einer intrazerebralen Blutung) und 13.472
Kontrollen aus 32 Ldndern rekrutieren.

Als der mit Abstand wichtigste Risikofaktor
stellte sich arterielle Hypertonie heraus, mit
einem dreifach erhéhten Schlaganfallrisiko
(Odds Ratio 2,98; 95%-Konfidenzintervall
2,72-3,28). Da eine arterielle Hypertonie in
den meisten Gesellschaften stark verbreitet
ist, betrdgt das attributable Risiko fiir die Be-
volkerung (PAR) 47,9%. Mit anderen Worten:
Fast die Halfte aller Schlaganfélle ist die Folge
eines Uiber Jahre zu hohen Blutdrucks. An
zweiter Stelle steht bereits der Bewegungs-
mangel. Wer vier Stunden in der Woche Sport
treibt oder anderweitig korperlich aktiv ist,
kann sein Schlaganfallrisiko um 40% sen-
ken (OR 0,60 (0,52-0,70), PAR 35,8%). In den
westlichen Landern sind Ubergewicht und
Adipositas ein Public-Health-Problem. Ein
Taille-Hiifte-Verhaltnis im oberen Drittel ist
hier fiir 36,7% aller Schlaganfélle verantwort-
lich, in Ost- und Zentraleuropa betrdgt das
PAR nur 2,8%. Das globale PAR liegt bei 18,6%
(OR 1,44). Das individuelle Risiko ist demnach
weitaus geringer als bei einer arteriellen Hy-
pertonie oder bei Bewegungsmangel. Eine
ungesunde Erndhrung leistet ebenfalls einen
wichtigen Beitrag: Menschen im oberen Drit-
tel des modifizierten ,Alternative Healthy
Eating Index”, einer vom US-Landwirtschafts-
ministerium entworfenen Bewertung, hatten
ein um 40% vermindertes Schlaganfall-Risiko
(OR0,60;0,53-0,67). In westlichen Landern ist
ungesunde Erndhrung fiir 33,3% der Schlag-
anfélle verantwortlich.

Der wichtigste individuelle Risikofaktor sind
kardiale Erkrankungen, sprich Vorhofflim-
mern oder —flattern (OR 3,17 (2,68-3,75).
Auch hohe Cholesterinwerte stellen ein Ri-

siko dar (OR 1,84; 1,65-2,06), ebenso psy-
chosoziale Faktoren (OR 2,20; 1,78-2,72) und
Diabetes mellitus (OR 1,16; 1,05-1,30). Last
but not least hilft der Verzicht auf das Rau-
chen (OR 1,67; 1,49-1,87, PAR 12,4%) und auf
tibermé@Bigen Alkoholkonsum (OR 2,09; 1,64-
2,67, PAR 5,8%) dabei, einen Schlaganfall zu
vermeiden.

Quelle: Deutsches Arzteblatt
www.aerzteblatt.de

basierend auf: Lancet (2016) doi: 10.1016/
S0140-6736(16)30506-2
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