A hirtelen hallascsokkenés terapids lehetG6ségei és a kezelést
befolyasold tényezdk vizsgalata

Doktori (PhD) — értekezés
Dr. Kovacs Marton

Témavezetd: Dr. Bako Péter
Programvezetd: Prof. Dr. Szapary Laszlé

Pécsi Tudomanyegyetem, OGYDHT
Pécs 2024



Tartalom

[ BOVEZETES ...ttt st ettt et b e e b et sh et e a et et e et e e e bt e e heesatesane e be e beenes 5
1. A NAlIASCSOKKENES ...ttt st ettt e b e st st st 5
1.1 HalldsCSOKKENESEK LIPUSAIT .vveeieriiieiiiiiieeeiiie e ettt ettt sste e e e st e e e s ste e e e ssrae e e snbaeeessnnneeeean 5
1.2 A hirtelen hallascsokkenés epidemioldgidja és etioldgidja .....cccvvevviviiiiiiiieiiiiieec e, 6

2. A halldscsokkenések diagnoSztiKaja .......eeeeeuiieiieciiiee e e 7
2.1 Szubjektiv hallASVIZSBAIAtOK. .....ccccuviii it e e e e et 7
2.2 Objektiv hallasvizs aAlatoK.........covcuiiiiiiiiiie e ree e e s 8
2.3 Vestibularis rendszer VIizSEAIata ........ccccveiiiiiiiiiiiiee et 9
P o 1 o) (o RV P A= | - | o SRR 9

3. A hirtelen hallascsokkenés differencidl diagnosztikaja .........cccueeeeciieeeeiiiee e 9
3.1 Vestibularis SChWanNoma (VS) .....uuiii oottt ettt e e ette e e e tte e e s eree e e e ereaeeeeanes 10
3.2 Primer intralabyrinther schwannoma (PILS) .......cooovieeiiiieiiee ettt 11
3.3 Perilympha fiStUIa (PLF) ....coiiie ettt ettt et e e tte e s te e et e e te e sbeeesaveesataeebneesaraeenns 12
3.4 TAg aqUEUCTUS VESTIDUII ..cceviiiecciieee et e e e e et e e e e rr e e e e eanes 13
3.5 Artéria cerebelli anterior inferior elzaréddsa (AICA szindrédma) .......cccoveeeecieeeeccieeee e 13

4. A hallasjavulast befolydsold prognosztikai tEnyezokK ...........coccveieiecieiieciiie e 15
4.1. KardiovaszKularis DEtEESEEEK. ....cccuuiiiiiciiie ettt e s e e s s raeaeeas 15
.2 BIBTKOT w.covreeciintict ettt bbb bbb 15
e T O (o] oY=l A=Y (Y=Y SRR 15
4.4 Megkezdett kezelés idOPONTa ...ccccuviiiieciiie ettt e e e e e e ta e e e s aba e e e e araeeaens 15

A 3 TArSUIO TUNETEK.....eeeiiieeeeee e s e s 15
4.4 Kezdeti hallascSOKKENES MEITEKE........covuiiiuiiriieiieeeeeeeee e 16
5. A hallascSOKKENESEK KEZEIESE ......c..eovueiriiiiiiiieeec e 17
5.1 A hirtelen halldscsokkenés gyOgyszeres KEzZel@Se ..........uuimviiriieciieeeeciiee et 17

5.2. A hirtelen hallascsokkenés mitéti kezelése (kerek ablak, ovalis ablak, fissula ante fenestram

LYo [=TY =) IR RO 20
5.3. Halldscsokkenés rehabilitdciofa......cccccueeeieciiiii e 21
6. Hallascsokkenés sulyossaga és a hallasjavulas mérésére szolgalé beosztasok......................... 24
[L. CAIKITUZES ...ttt ettt b e e e bt e s h e s at e et e e bt e bt e bt e bt e sbeeeaeeeabeeabeebeeabeesaeesanenas 26
[ IMIOASZEIEK ..ttt sttt et s bt st st st e bt e bt e bt e s be e sme e sateeaneebeenbeenneesane e 27

3.1 A hirtelen halldscsokkenés javulasaban szerepet jatszo prognosztikai faktorok retrospektiv
AV IFA =t | - | - TR TSP 27

3.2. A szisztémas és a kombinalt szteroid kezelés hatékonysaganak 6sszehasonlitasa és a
prognosztikai faktorok prospektiv vizsgdlata hirtelen hallascsokkenésben..........ccccceevevveeennneen. 28

LY Y=o [y g T=T 0 1YY PRSP 31



4.1 A hirtelen hallascsdkkenés javulasaban szerepet jatszd prognosztikai faktorok retrospektiv
AIF A= - | PRSP 31

4.2 LépcsGzetes sebészi terapia bemutatdsa egy esettanulmanyon keresztil............cceeeeenneenn. 36

4.3. A hirtelen hallascsdkkenés javulasaban szerepet jatszo prognosztikai faktorok prospektiv

AP A= - | PSPPSR 38
RV AV = <4 o 1oL =] L= PP 45
A O 1T 2=y 7.4= X3RO 50
VL HIVATKOZASOK ...ttt sttt ettt st sae e sttt b e s beesbeesateeabeebeenbeesneenas 51
AV AL o7 A T=T s 41T 017U 59
8.1. Az értekezés témajaul szolgdld sajat kozlemeényekK......ccuvvivciieiiiiiiiiiiiiie e 59
8.2. ToVADDI KOZIEMENYEK ... e e e e s e e s areeeean 59
IX. KONGresszusi €lGadAS0OK ........cocccuiiiiiiiiieccee et e et e et e e e et e e e e abaa e e e anaeas 61
) O o1y o o 11 o VT Y7 T o 11 7 LR 62



Roviditések jegyzéke

AAO-HNS - American Academy of Otolaryngology—Head and Neck Surgery
AICA - Artéria Cerebelli Anterior Inferior

BERA — Brainstem Evoked Response Audiometry

CROS - Contralateral Routing of Sound

dB — Decibel

FAF - Fissula Ante Fenestram

HRCT — High Resolution Computed Tomography

Hz - Hertz

ISSNHL — Idiopathic Sudden Sensorineural Hearing Loss
IT - intratympanalis

ITN — Intratrachealis narkdzis

MRI - Magnetic Resonance Imaging

VS — Vestibularis Schwannoma

PLF - Perilympha fistula

PTA — Pure-Tone Audiometry

RCT — Randomized Controlled Trail

SSNHL — Sudden Sensorineural Hearing Loss



|. Bevezetés

1. A halldscsokkenés

A hallascsokkenés az Egészségligyi Vilagszervezet (WHO) statisztikaja szerint jelenleg vilagszerte a
lakossag 20%-at érinti (1,5 milliard ember), és 430 milli6 embernek okoz valamilyen foku
korlatozottsagot. A hallascsokkenés incidenciaja ndvekszik és 2025-re eléreladthatélag minden 4. ember
lesz érintett varhatéan (WHO, Health topics, Deafness and hearing loss). Ezen adatok mutatnak rd arra,
hogy a fiil-orr-gégészeknek egyre tobb beteget kell rehabilitdlniuk a nagyothallas sulyossaganak és
okdnak megfelel6en. A hallascsokkenés komplexitdsa miatt dolgozatunkban csak a vizsgalatunkat
szorosan érint6 részekre térink ki.

1.1 Hallascsokkenések tipusai

A halldscsokkenéseket vezetéses, szenzorineurdlis és kevert tipusokra oszthatjuk. Vezetéses
hallascsokkenés esetén a hang vezetését és erGsitését szolgald struktiurak kdrosodnak, és donté részt a
kiils6 halldjarat és a kozépful betegségei allnak a hattérben (1. dbra). Szenzorineuralis (percepcios)
hallascsokkenés esetén a jelfelfogd és feldolgozd rendszer kdrosodasat okozd elvaltozasokat kell
figyelembe vennink (Pytel, 1996). A szenzorineurdlis halldscsdkkenés tovabbi vizsgdlataival
elkllénithet6ek a bels6 ful (cochledris) és a centralis (idegi, retrocochledris) eredetli folyamatok
(Gaborjan, 2018).

Belsd ful eredetd hallascsokkenést fejlédési rendellenességek, genetikai betegségek (szindromas és
nem-szindromas formak), trauma, zaj (akusztikus trauma, zajartalom), ototoxikus gyogyszerek
(aminoglikozid anbiotikumok), fert6z6 betegségek, a folyadékterek egyensulyanak megbomlasa (pl.
Méniere-betegség), korral jard elvaltozasok (presbyacusis), autoimmun folyamatok, illetve masodlagos
karosodasok (otosclerosis, otitis media szovédménye) alakithatnak ki (Gaborjan, 2018).

Rovid id6én beldl kialakuld halldascsokkenés hatterében szamos ok allhat, azonban elkilonitiink egy
hirtelen hallascsokkenésnek (sudden sensorineural hearing loss, SSNHL) nevezett kérallapotot,
amennyiben a szenzorineuralis hallascsokkenés 72 éran beltl alakul ki, és mértéke egymast kovets 3
frekvencian eléri a 30 decibelt (dB) (NIDCD, 2018). A panasz leggyakrabban egyoldali, 4ltaldban a reggeli
ébredést kdvetden jelentkezik, és gyakorta tarsul hozza fllzugas, szédilés (Stachler et al., 2012).
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1.2 A hirtelen halldscsdkkenés epidemioldgiaja és etioldgidja

A hirtelen hallascsékkenés az Egyesiilt Allamokban évente 66 ezer beteget érint, a németorszagi
incidenciat 160- 400 f6/100000 lakos/évre becsilik (Alexander & Harris, 2013; Klemm et al., 2009;
Olzowy et al., 2005). A magyarorszagi incidencidra vonatkozéan nem rendelkeziink pontos adatokkal. A
nemek kozott kiilonbség nem figyelhet6 meg. A SSNHL barmely életkorban kialakulhat, leggyakrabban
azonban 50 és 60 év kozott fordul els, gyermekeknél nagyon ritkan jelentkezik és akar az esetek 60%-
ban spontdn javuldst mutat (Chandrasekhar et al., 2019; Chaushu et al., 2023; Korpinar et al., 2011; Li
etal., 2016).

A betegség pathomechanizmusa leggyakrabban (70— 90%) ismeretlen, ilyenkor az allapotot
idiopathidsnak tekintjiilk (ISSNHL - Idopathic Sudden Sensorineural Hearing Loss). ldiopathias
esetekben vaszkularis, infektiv vagy autoimmun eredet valdszin(sithet6, az idiopathids hirtelen
hallascsokkenés feltételezhet6en a cochlea hypoxiaja kbvetkeztében jon létre (Kostal et al., 2017). Ezen
elméleteket aldtdmasztani kivand szadmos vizsgdlat tortént, azonban az etioldgiai tényezbket
egyértelmUien tovabbra sem ismerjik.

Avaszkularis tedria alapjat az képezi, hogy a cochlea és a vestibuldris apparatus vérellatasaért felelds
arteria labyrinthi egy funkcionadlis végartéria, igy vaszkularis események nagy hatassal vannak ra (Greco
etal., 2011). Vaszkularis rizikéfaktorral rendelkez6 betegek kdrében nagyobb ardnyban alakul ki hirtelen
halldscsokkenés és kezelésiiknél kisebb mértékd javulds valdszinlsithet6 (Haremza et al., 2017).
Vizsgaltdk a betegek dohanyzasi-, alkoholfogyasztasi szokasait, vérzsir-, és fibrinogénszintjiket, egyéb
akut vaszkuldris betegség el6fordulasi gyakorisagat (akut miokardidlis infarktus, stroke), azonban a
publikacidk egymdsnak ellentmondé eredményeket kozoltek, egyértelm(i kovetkeztetés nem volt
levonhaté (R. J. Lin et al., 2012).

A virusinfekcid kdvetkeztében harom kiilénboz6 feltételezett mechanizmussal alakulhat ki hirtelen
hallascsokkenés. Egyes feltételezések szerint cochleitis vagy neuronitis alakul ki, utébbi esetben latens
virusok reaktivacidja kdvetkeztében vagy a fert6zés hatasara felszabadulé kilonb6z6 dgensek indirekt
mechanizmusa révén (Greco et al., 2011). Szeroldgiai vizsgalattal tébb virus (mumps, rubeola, kanyard)
is emelkedett szintben volt kimutathatd, azonban ezen virusok altal okozott fert6zések gyakorisdga
jelent6sen csokkent a vakcindcié bevezetésével, igy a hallascsokkenés kialakuldasaban szerepiik nem
tisztazott (Veltri et al., 1981). Emellett szdmos mas virust (cytomegalovirus, kanyaro, rubeola, varicella
zoster, herpes simplex, enterovirusok) is vizsgaltak, melyekkel egyrészt a populacio jelentSs aranyban
fert6zott, masrészt a reaktivacié kimutatasara alkalmas szerolégiai modszerrel nem rendelkeziink, igy
ezen virusok koroki szerepe még kevésbé alatamaszthaté (Koide et al., 1988).

Az immunoldgiai eredet alapja, hogy a vérben kering§ autoimmun antitestek a belsé fil
antigénjeivel keresztreakcidba Iépnek. Hirtelen hallascsokkent betegek vérébdl szamos belsé fiil elleni
antitestet kimutattak, mint a 2-es és 9-es tipusu kollagént, P30 és P80 cochledris protein elleni
antitesteteket (Greco et al., 2011). A szisztémdas autoimmun betegségek érkarositd hatasaért felelGs
endotél elleni antitestek csoportjaba tartozd antitestek kozil toébb is emelkedett koncentracidban volt
jelen az SSNHL-ben szenvedé paciensekben (Ottaviani et al., 1999). Virus indukalt (anti-PL, anti-HSP70)
és trombogén (anti-CL, anti-beta-2-GP-1) autoantitesteket is kimutattak. McCabe irt le egy
bizonyitottan autoimmun hattérrel rendelkez6, szteroid kezelésre jol reagald, kétoldali és gyors
progresszioju betegséget (idiopathic progressive bilateral sensorineural hearing loss (IPBSNHL), mely
kiilon entitasként kezelendé és nem magyardzza a tébbi hirtelen halldscsdkkenést okozd betegség
etiolégidjat (Boulassel et al., 2001, McCabe, 1979).



2. A hallascsokkenések diagnosztikaja

A diagnosztika els6 |épése a pontos anamnézis felvétel, mely soran a betegségspecifikus panaszok
kikérdezését és a paciens altaldnos allapotanak felmérését végezzik el. Ezt koveti a flil-orr-gégészeti
fizikalis vizsgalat, kiemelt jelent&séggel a mikroszkdpos flilvizsgalat, amivel kdnnyedén kizarhatdk az
egyéb kilsé halléjarat és kozépfiil akut vezetéses halldscsokkenést okozd betegségei (pl.: cerumen,
kiils6 hallojaratgyulladas, akut kozépfilgyulladas). A fll-orr-gégészeti statusz felvételét kovetGen,
hallasvizsgdlat, otoneuroldgiai és esetlegesen képalkotd vizsgdlatok elvégzése sziikséges.

2.1 Szubjektiv hallasvizsgalatok

A szubjektiv hallasvizsgalatok sordn a paciens aktiv kozremikodésére van szikség.
2.1.1 Beszédteszt

Beszédtesztet a hallascsokkenés mértékének megadllapitasara haszndlhatjuk, kiemelten akkor,
amikor az audioldgiai vizsgalatok nem elérhet6ek. A sugott- és tarsalgd beszéd vizsgalatok soran mély
és magas magdnhangzds szavakat mondunk a betegnek 6 méterr6l. Amennyiben a szavakat nem tudja
megismételni, kdzelediink a pacienshez. Normalis halldsu egyén 6 méterrél visszamondja a sugott
beszédet. A vizsgalat rendelGi kornyezetben altalaban nehezen kivitelezhet6 (Répdssy, 2011).

2.1.2 Hangyvilla vizsgalatok

A ,,C” hangvillasor hasznalhato arra a célra, hogy eldontsiik a hallascsokkenés okat. A Weber-teszt
soran 256 Hertz (Hz)-es hangyvillaval a két fiil csontvezetését hasonlitjuk 6ssze, mig a Rinné-teszt soran
az egyik ful lég- és hangvezetését hasonlitjuk 6ssze a 256, illetve a 1024 Hz-es hangvillaval (Répassy,
2011).

2.1.3 Tisztahang kilisz6b audiometria

A vizsgdlat elvégzésekor a beteg hallaskiiszobét kiilonb6z6 frekvencidkon tiszta szinuszos hangokkal
hatarozzuk meg. A hallaskiiszobnek azt a legkisebb hangintezitast nevezziik, amelyet a vizsgalt egyén
az adott frekvencidn még éppen hall. A légvezetést fejhallgatdval, a csontvezetést a processus
mastoideusra helyezett csontvibratorral vizsgaljuk. A mért értékeket audiogramon dabrazoljuk, ahol a
vizszintes-tengelyen a frekvenciat jeloljik (mértékegysége a Herz, Hz) a fligg6leges-tengelyen pedig az
hangintenzitas lathatd, amit logaritmikus skaldn, deciBelben (dB) adunk meg. Ep hallds esetén mindkét
oldalon mind a légvezetéssel, mind a csontvezetéssel mért hallaskiiszob 0 dB koriili értéken fut (2. abra)
(Pytel, 1996).

A tisztahang kiszob audiometria (pure-tone audiometry, PTA) hirtelen halldscsokkenés esetén
kiemelt jelent6ségl, mivel a kezdeti hallascsokkenés megallapitdsara, valamint a kezelés
eredményességének kovetésére is ezt hasznaljuk.
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2. abra; Normdl audiogram. A fliggdbleges tengelyen jeléljiik az intenzitdst (dB), a vizszintes tengelyen a frekvencidt (Hz).
Nemzetkézileg elfogadott szabvdny szerint a jobb oldal jel6lése piros szinnel, a bal oldalé pedig kékkel torténik. A kérék a
jobb oldal légvezetését, az ,x” a bal oldal légvezetését jeldli, az egyszerlibb dbrdzolds miatt a csontvezetéses kiisz6bét nem
tiintettlik fel

2.1.4 Beszédaudiometra

A mindennapi életben altaldban nem tiszta hangokat, hanem 6sszetett hangokat kell meghallanunk
és megérteniink. A beszédaudiometria a teljes hallérendszert vizsgalja.

A beszédhallaskiiszo6b6t szdmprdobaval hatarozzuk meg. A paciens két szamjegyl szamokat hall és
ezeket kell megismételnie. A visszamondott szamok szazalékos aranyat jeloljik. Beszédhallaskiiszobnek
azt az intenzitasértéket nevezziik (dB-ben), amikor a paciens a szdmok felét tudta megismételni.

A beszédértést a szoprdba soran vizsgaljuk. Egyszotagu, fonetikailag kiegyensulyozott szdkészletet
alkalmazunk (Gotze, 1960). Ep hallas esetén 25 dB-es hangeré szilkséges a szavak felének, 50 dB-es
hangeré a szavak 6sszeségének megismétléséhez (Gaborjan, 2018).

2.2 Objektiv hallasvizsgalatok

Az objektiv hallasvizsgalatok soran a beteg aktiv kdzrem(ikddése nélkil torténik a hallaskiiszob,
illetve a hallaskdrosodas helyének meghatarozdsa. Gyermekek halldsvizsgalatdban kiemelt
jelent&séggel birnak az objektiv vizsgalatok.

Az objektiv halldsvizsgalatok kozll az agytorzsi kivaltott valasz vizsgdlat (BERA) jelent6sége
kiemelendé. A teszt soran a teljes hallépalya mentén létrejové elektromos tevékenységet regisztraljuk
hanginger addsat kdvetden. A nagy szamu ismétlések soran kapott gérbén 7 jél elkllonitheté hullam
reprezentalja a hallépdlya funkcionadlis térképét. A legnagyobb amplitidoja hulldm az V-6s, ennek
megjelenését kovetjik a vizsgalat soran, amikor objektiv hallaskiiszob megallapitasat végezzik. A V-0s
hulldm fiziolégids iddintervallumon tuli csuszdsa, valamint az egyes hullamok hidnya felveti a
retrocochlearis kdrosodds gyanujat (Gaborjan, 2018).



2.3 Vestibuldris rendszer vizsgalata

Az egyensulyozé rendszer és a hallérendszer a belsé fililben és az agytorzsben is szoros anatdomiai és
funkciondlis kozelségben vannak, ezért a hallascsokkenéshez gyakran szédiilés is tarsul. A vestibularis
rendszer kdrosoddsa periférids (végkésziilék, egyensulyozéideg) és centrdlis (vestibularis magvak,
idegpalyak) eredeti lehet.

Szédlilés panaszaval érkez6 betegnél vizsgaljuk a spontan nystagmust, a poziciondlis nystagmust
(Dix-Hallpike mandver), a vestibulo-ocularis reflexet (Halmagyi-teszt) és a vestibulo-spinalis reflexeket
(pl: Romberg helyzet). A periférias és centralis okok differencialasaban kiemelt jelent6ségi a ,HINTS
plusz” protokoll, mely harom vestibularis vizsgalat elvégzését jelenti (Halmagyi-teszt [head impulse], a
nystagmus vizsgalata [nystagmus], a skew deviation vizsgalata [test of skew]). A ,plusz” kifejezés a
hallascsokkenés meglétére utal. A rovid id6 alatt, betegagy mellett elvégezhets vizsgalatsor nagyobb
specificitast és szenzitivitdst mutat, mint a 24 és a 48 6ran beliil elvégzett diffuzid sulyozott koponya
MRI vizsgalat (Kattah et al., 2009).

2.4 Képalkotd vizsgalatok

Képalkoto vizsgalatok kozil a halldscsokkenések diagnosztikdjdban a komputer tomografianak (CT)
és magneses magrezonancia vizsgalatnak (MRI) van kiemelt jelentésége. A HRCT a sziklacsont
vizsgdlatara kivaldan alkalmas diagnosztikus eszkdz, amivel lehet&ségilink van a kézépfll betegségek
differencialasara, tympanoplastica el6tt a miitét megtervezésére és az anatdmia feltérképezésére. Az
MRI-nek a belsé ful neuro-otoldgiai betegségeinek differencialasdban van fontos szerepe.

Hirtelen hallascsokkenés esetén az akut koponya CT jelentGsége differencidl diagnosztikai
szempontbdl elenyészg, igy elvégzése nem javasolt (Stachler et al.,, 2012). A belsé ful HRCT-nek a
differencial diagnosztikdban lehet szerepe. A hirtelen hallascsokkenés hatterében all6 kivaltd tényez6k
felismerésében a kontrasztanyagos bels6 ful MRI vizsgdlat elvégzése nélkiilozhetetlen, mivel mind a
belsé fil betegségeinek, mind a retrocochlearis patholégiak kimutatasdra hasznalhaté képalkotd
eljarads. SSNHL-es betegeknél MRI vizsgalattal az irodalomban valtozé aranyban (5-41,9%) volt
kimutathato hallascsokkenéssel 6sszefliggd elvaltozas (pl.: VS, primer intralabyrinther schwannoma,
cerebello-pontin térfoglaldsok, stroke). A BERA magas fals negativ (6,5%-14,2%) és fals pozitiv (18%)
eredményt ad a retrocochledris 1éziok kimutatasaban (Koors et al., 2013), igy a modern diagnosztikaban
Onmagdban mar nem helytalld. A fentiek miatt tobb szerz8 is elengedhetetlennek tartja az MRI
elvégzését a féloldali akut hallascsokkenéssel jelentkezé betegek diagnosztikajaban (Marx et al., 2018).

3. A hirtelen hallascsokkenés differencial diagnosztikdja

Hirtelen hallascsokkenést szamos betegség okozhat, az 1. tablazatban a fontosabb kdrallapotokat
soroltuk fel. A lokalis tlinetek kialakuldasaért felelsek lehetnek a belsé fil fejlédési rendellenességei, a
folyadéktereit érint6 elvaltozasok, gyulladdsok, tumorok. Szisztémas eltérések kozul a kardioldgiai, az
autoimmun, és a hematoldgiai betegségek emelhetdk ki (Plontke, 2017). Tovabbiakban a differencial
diagnosztika szempontjabdl legfontosabb betegségeket részletezziik.



Lokalis okok

Belsé fiil fejl6dési rendellenességei

Tdg aqueductus vestibuli

Belsd fiil folyadéktereit érint6 betegségek
Endolymphaticus hydrops

Perilympha fistula

Gyulladas, infekcio

Virdlis infekcié (neurotrép virusok)

Bakterialis infekcid

Labyrinth fistulat okozé cholesteatoma
Labyrinthitis (pl: akut gennyes kozépfilgyulladas szovédményeként)
Encephalomyelitis disseminata (sclerosis multiplex)
Tumor

Vestibularis schwannoma

Primer intralabyrinther schwannoma (PILS)
Metasztazisok

Meningitis carcinomatosa

Saccus endolyphaticus tumorai

Egyéb temporalis csontot érint6 és kozponti idegrendszeri tumorok
Trauma

Koponyatrauma

Kils6 vagy bels6 barotrauma

Szisztémads okok

Kardiovaszkularis betegségek

Hypertenziv krizis

Hypotonia

Artéria cerebelli anterior inferior elzarédasa (AICA szindréma)
Autoimmun betegségek

Cogan szindréma

Hematologiai betegségek

Spontdn labyrinth vérzés (antikoaguldlt betegnél)
Hiperviszkozitas szindréma

Egyéb betegségek

Toxicus (gyogyszer, széveti toxinok)
Veseelégtelenség

Postpunkciés szindréma (liquor punkcid)
Mitochondrium betegségek (MELAS)

1. tablazat; Hirtelen hallascsékkenést okozo lokdlis és szisztémds okok (Plontke, 2017)

3.1 Vestibularis schwannoma (VS)

A hirtelen halldscsokkenés differencidl diagnosztikdjdban fontos a vestibuldris schwannoma
kizarasa. A VS dltaldban lassu novekedést mutatd benignus tumor, amit progressziv hallascsokkenés és
tinnitus jellemez. Leggyakrabban a nervus vestibuldris superior Schwann sejtjeibél indul ki (3. dbra). A
kisagy-hid szoglet tumorainak 80-90 %-at teszik ki, az intracranialis daganatok korilbelll 6 %-a VS.
Gyakrabban jelentkezik azoknal, akiknél a hirtelen hallascsokkenést megelGzte tinnitus, tarsulhat hozza
a ful teltségérzése, paresthesia, szédilés, facidlis parézis is. A hirtelen halldscsokkenés hatterében
atlagosan 4%-ban keril leirasra. El6forduldsanak gyakorisaga a halldscsdkkenés mértékével, az érintett



frekvencidkkal nem fligg Ossze, teljes halldsjavulds mellett is el6fordulhat. Kimutatasanak ,gold
standard” eljarasa a kontrasztanyagos belsé flil MRI (Plontke, 2017). A beteg menedzsement harom
kiilonboz6 lehetGsége ismert, mint a sebészi eltavolitds, a sugarkezelés és a betegek hosszutavu
kovetése (,wait and scan”). A kezelés mddjat alapvet6en a beteg kora a hallascsokkenés mértéke,
valamint a daganat névekedési tendenciaja hatarozza meg (John K Park, 2020).

Vestibular Acoustic

- v oty i
3.dbra; A belsé halldjaratban elhelyezkedd vestibularis schwannoma
(akusztikus neurinoma) (http.//anworld.com/)

3.2 Primer intralabyrinther schwannoma (PILS)

Ritkan (az esetek 10 %-aban) a VS belsé fil kiinduldsl, ezen daganatokat intralabyrinther
schwannomdnak nevezziik. Els6 tlinete leggyakrabban a féloldali hallascsokkenés, mely lehet akut,
progressziv vagy fluktuald jelleg(, és csak az érintett oldalon alakul ki, valamint el6fordul, hogy csak a
tumor 4dltal érintett frekvenciaknak megfelel6en jelentkezik. A hallascsokkenés kialakulhat a
kompresszié miatt létrejott endolymphaticus hydrops, a tumor metabolitok toxicus hatasa
kovetkeztében, illetve a kalium anyagcsere zavara miatt is. Kevert tipusu hallascsokkenés a stapes
fixacié kovetkeztében alakulhat ki. A hallascsékkenés mellett a beteg panaszolhat fulzldgast, szédilést,
teltségérzést a fllben. Az aspecifikus panaszok miatt a diagndzis feldllitdsa gyakran nehéz, differencidl
diagnosztikai szempontbdl a Méniere betegség, vestibuldris migrén, valamint virdlis labyrinthitis
emelhetd ki. Kordbban csak boncoldsi leletként vagy egyéb okbdl elvégzett mitét (Méniere betegség
kapcsan végzett labyrinthectomia, cochledris implantacié) mellékleleteként kerilt leirasra (Neff et al.,
2003). Kiindulasi helyének a modiolust tartjuk, ahol a Schwann-sejtek magas koncentracidoban vannak
jelen. Elhelyezkedés alapjan elkilonitiink intracochlearis, intravestibularis, intra-cochleovestibuldris,
transmodioldris, transmacularis, tympanolabyrinter, translabyrinter, és transoticus tumort (4. dbra). A
lokalizacié azonban a tiinetek alapjan nem allapithaté meg. Leggyakrabban a daganat a cochledban
helyezkedik el (50%) és izolaltan a basalis kanyarulatot érinti (Van Abel et al., 2013). A megfelel6
képalkoté vizsgalat hidnyaban ritkabban keril felismerésre, sok a megkésett és téves diagndzis. A
legmodernebb diagnosztikus eljaras a vékony szeletes kontrasztanyagos belsé fil MRI, mellyel T1
sulyozdasu szekvencidkon fokozott jelintenzitas, T2-n pedig a perilympha hidnya lathaté (Salzman et al.,
2012). A koran felallitott diagndzissal lehet6ségilink van a kisméretl tumor eltavolitasaval egyidében a
hallas rehabilitalasara is cochlearis implantacidval.
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ntravestibular-
cochlear

labyrinthine

Transotic

P

4. dbra; A primer intralabyrinter schwannomdk beosztdsdt szolgdlé mddositott
Kenedy-klasszifikdcio: A: normdl k6zép-, és belsé fiil, B-J: kiilbnbézé PILS
tipusok (Van Abel és mtsai. 2013)

3.3 Perilympha fistula (PLF)

Perilympha fistulanak nevezziik a belsé fil folyadéktere és a kdzépfil vagy az intracranium kozotti
koros Osszekottetés létrejottét. Klasszikus tlinetei a hirtelen vagy progressziven kialakuld, esetleg
fluktudld jellegl szenzorineurdlis hallascsokkenés, a mély frekvencidkon megjelené csont-lég réssel,
emellett jelentkezhet szédiilés, melyet zaj (Tullio jelenség) vagy nyomas emelkedés (Hennebert jel) valt
ki, tovabba pulzald filzigas, autophonia. A tlinetek azonban altaldban nem ilyen egyértelmdlen
jelentkeznek, igy a ,gold standard” eljaras a fistula mitéti koriilmények kozott torténd vizualizalasa
(Matsuda et al., 2017). PLF kialakulhat trauma kovetkeztében (koponya sériilés, flilm(itét barotrauma),
illetve ismeriink spontdn (idopathias) eseteket is. Egy japan munkacsoport a 2. tablazatban ismertetett
beosztast javasolja (Deveze et al.,, 2018). A képalkotd vizsgalatok a perilympha fistula (PLF)
diagnosztikajanak is elengedhetetlen részét képezik. A belsd fiilre célzott HRCT és MRI vizsgalat is
segitséglinkre lehet, azonban negativitdsa esetén nem zarhatd ki PLF jelenléte. Képalkotdkkal
kimutathaté a pneumolabyrinth, a belsé fil rendellenességek, a dehiscens ivjarat kovetkeztében
kialakult harmadik ablak és a ,cochlear cleft”, mely FAF-nak megfelel6en elvékonyodott csontrészt
jelent (Deveze et al., 2018; Téth et al., 2016).

Hirtelen halldscsokkenés is kialakulhat perilympha fistula kovetkeztében. A fistula specifikus helye
nem ismert, |étrejohet az ovalis vagy kerek ablak ruptura esetén (akar barotrauma nélkil is) tovabba a
fissula ante fenestram (FAF) teriletén is. Mivel sem fizikalis vizsgdlattal, sem képalkotdkkal a perilympha
fistula bizonyossaggal nem mutathatd ki, igy hagyomanyos kezelésre nem javuld, sulyos vagy siketségig
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fokozddo hirtelen hallascsokkenés esetén explorativ tympanotomia elvégzése jon széba, a lehetséges
perilympha csorgas, valamint membran ruptidra megitélésére.

1. Csoport Traumahoz kéthetd, kozépful és/vagy belsé fil betegség, mitét

1. A, Direkt labyrinth trauma (stapes luxacid, oticus kapszulat érint8 torés)
B, Egyéb trauma (koponyasériilés)

2. A, Kozépful / belsé ful betegségek (cholesteatoma, tumor, fejlGdési
rendellenesség)
B, latrogén (mlitét, gydgyszeres kezelés)

2. Csoport Kils6 forrasbol szarmazo barotrauma (repiilés, buvarkodas)
3. Csoport Belsd forrasbdl szarmazo barotrauma (kohogés, tiisszentés, megerdltetés)
4. Csoport Idiopathids

2. tabldzat A perilympha fistula etioldgiai csoportositdsa

3.4 Tag aqueductus vestibuli

A tag aqueductus vestibuli a leggyakoribb belsé fll fejlédési rendellenesség, mely izolaltan és mas
malformaciokkal tarsultan, szindromak részeként is el6fordulhat (5. abra). A hallascsokkenés altalaban
kétoldali, lehet aszimmetrikus, fluktudlé vagy progressziv, mely koponyatrauma utan rosszabbodik.

5. dbra; Tdg aqueductus vestibuli (fehér nyil) belséfiil HRCT-n
(Colm Madden és mtsai. 2003)

Hirtelen halldscsokkenés vonatkozasban visszatérg esetekben gondolnunk kell ra (Aimoni et al.,
2017).

3.5 Artéria cerebelli anterior inferior elzarédasa (AICA szindroma)

Az artéria basilarisbol ered6 artéria cerebelli anterior inferior (AICA) végartériaja a teljes belsd fil
vérellatasaért felelGs artéria labyrinthi. Az AICA a belsé fiil mellett a kisagyi hemispheriumok ellilsé és
a pons lateralis részét latja el. Arterioszklerdzis, disszekcid, trombdzis az ér elzarddasat okozhatja. Az
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AICA terileti stroke komplex tlineteket okoz, melyet féloldali hallascsokkenés, vestibuldris tlinetek
(szédulés, nystagmus) mellett Horner-szindroma, diplopia, facialis parézis és érzészavar, dysarthria,
ataxia, hanyinger, hanyas jellemezhet. A vestibulo-cochlearis tiinetek el6fordulhatnak izolaltan vagy
prodromaként. Diagnosztikajaban a ,,HINTS plusz” protokoll jelentGsége emelendé ki (lasd elGbb a
diagnosztika fejezetben (2.3)), az infarktus meglétét MRI-vel erdsithetjiik meg, diffuzid sulyozott (DWI)
és viz jelszegény (FLAIR) szekvencidk segitségével (Lee, 2012).

A gyakorlatban idiopathias hirtelen szenzorineurindlis halldcsékkenésrél (ISSNHL) csak akkor
beszélhetlink, ha az egyéb akut halldscsokkenést okozé allapotokat kizartuk. A hirtelen halldscsdkkenés
feltételezhet6en nem egy betegség, hanem tobb betegség tiinete, azonban a jelenlegi vizsgald-
maddszerek korlatai, a spontdn javulds nagy aranya, valamint a megfelel6 kisérleti dllatmodell hianya
miatt a pathomechanizmus megismerése még varat magara.
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4. A hallasjavulast befolyasold prognosztikai tényezék

Mint szamos teriiletén a hirtelen halldscsokkenésnek, a halldsjavulast befolydsolé prognosztikai
tényezb6k szempontjabdl sok az ellentmondas és a bizonytalansag. A legfontosabb befolyasold tényezék
a tarsuld kardiovaszkularis betegség, az életkor, cukorbetegség, a panaszok kezdetétdl a kezelésig eltelt
id6, a tarsulé tiinetek valamint a halldscsokkenés mértéke és tipusa.

4.1. Kardiovaszkularis betegségek

A kardiovaszkularis betegségek meglétének befolyasold szerepe feltehetbleg jelentéséggel bir, de a
klinikai eredmények ennek ellenére szertedagazdak.

Szamos tanulmany nem taldlt 6sszefliggést a kardiovaszkularis betegségek és a hallasjavulas kdzott
(Ballesteros et al., 2009; Ciorba et al., 2015; Haremza et al., 2017; Lin et al., 2016). Azonban emellett
tobb olyan kézleményt is olvashatunk, mely a kardiovaszkularis tarsbetegség hallasjavulast negativan
befolydsold szerepét irja le (Edizer et al., 2015; Thomas et al., 2018). Lionello és mtsai az id6sebb
betegeknél a kardiovaszkularis betegségek negativ prognosztikai szerepét irta le (Lionello et al., 2015).
Chen és mtsai nagy szamu beteganyagon tapasztaltak a hipertonia negativ befolyasold szerepét (Chen
et al.,, 2019). Chang és mtsai a Framingham score-t, Menezes és mtsai a ,Systemic Coronary Risk
Evaluation (SCORE)”, kardioldogiaban hasznalt beosztast hasznalva ismertette a kardiovaszkularis
betegségeknek a hallasjavulasra kifejtett negativ szerepét (Chang et al., 2020; Menezes et al., 2019).
Zhang és mtsai a metabolikus szindréma meglétét szignifikdnsan negativ prognosztikai tényezékét irtdk
le (Zhang et al., 2019).

4.2 Eletkor

A betegek életkora is hatassal lehet a hallasjavuldsra. A pathofiziolégiai alap az id6sebb korral jaré
romld kardiovaszkuldris allapot lehet. A kozlemények eredményei azonban megoszldak. Toébb vizsgalat
esetében nem talaltak 6sszefliggést az idGsebb életkor és a halldsjavulas kozott (Kizkapan et al., 2022;
Lee et al.,, 2014; Lin et al., 2017), mas vizsgalatok azonban az idGsebb életkor kedveztlen prognosztikai
tényez6ként irtak le (Edizer et al., 2015; Huafeng et al., 2019; Nagaoka et al., 2010; Pajor et al., 2003).

4.3. Cukorbetegség

A cukorbetegség (DM) microangiopathiat okozhat, ezdltal emelve a vaszkularis rizikdt. A
cukorbetegek megvaltozott immunstatusza szerepet jatszhat a betegség kialakulasaban és a kezelésre
adott eredményességben is. Tobb szerzb a cukorbetegség meglétét negativ progndzisnak talalta (Hirano
etal., 1999; S. W. Lin et al., 2012; Weng et al., 2005). A kezelés soran a vércukorértékek valtozasa nem
befolydsolta a halldsjavulast (Min et al., 2017). A cukorbeteg és nem cukorbeteg ISSNHL-el
diagnosztizalt betegek analizisével azonban nem tudtak bizonyitani a DM 6nallé prognosztikai szerepét
(Seo et al., 2020).

4.4 Megkezdett kezelés id6pontja

A hirtelen hallascsokkenést, mint slirgés, mielGbbi kezelést igényl6 betegséget tartjuk szamon.
Azonban a kezelés megkezdésének id6pontja és a hallasjavulds kozotti 6sszefliggés nem bizonyitott. A
kordbban megkezdett kezelés javithatja a késGbbi kimenetelt, de ezt cafolé kozleményeket is
olvashatunk (Hosokawa et al., 2017; Jin et al., 2020; Kitoh et al., 2017; Kizkapan et al., 2022; Tsounis et
al., 2018). A koran megkezdett kezelés sikerességét a spontan javult esetek jelentdsen torzithatjak.

4.3 Tarsuld tinetek

A hallascsokkenéshez 40%-ban tarsul szédiilés és 56 %-ban tinnitus (Chandrasekhar et al., 2019;
Fujimoto et al., 2015). A tinnitus hallasjavuldst befolydsolo szerepe nagyon megoszlé az irodalomban.
Tobb szerz6 kozolt a hallasjavuldst pozitivan, illetve negativan befolydsold eredményeket is, illetve

15



masok nem tudtak Osszefliggést kimutatni (Fujimoto et al., 2015; Hikita-Watanabe et al., 2010;
Kizkapan et al., 2022; Kuhn et al., 2011; Niu et al., 2015; Pajor et al., 2003).

4.4 Kezdeti hallascsokkenés mértéke

A halldscsokkenés mértéke is szamottevs prognosztikai tényezének tarthaté. A kezelés el6tt mért
nagyfoku és sulyos halldscsdkkenés esetén tobb szerzé nagyobb ardnyu halldsjavulasrél szamol be (Ito
et al., 2002; Kitoh et al., 2017; Korres et al., 2011). Azonban olyan érv is ismert, hogy ez csak egyszerd
matematikai kiilonbségbdl adddik, hiszen kénnyen beldthatd, hogy azon beteg, aki éppen eléri a 30 dB-
es kritériumot, annal 30 dB-nél nagyobb hallasjavulds elméletben sem kévetkezhet be, szemben pl. egy
60 dB-es hallascsokkenésnél. Tovabba azt is ismerjik, hogy az audiométer mérési hatarat meghaladg,
igy nem szamszer(sithet6 hallascsokkenéssel rendelkez6 betegek kizdrdsa befolyasolja a vizsgélat
eredményét (Tsounis et al., 2018).
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5. A hallascsokkenések kezelése

Szenzorineuralis hallascsokkenés esetén a terapidt a halldscsokkenés oka, valamint mértéke, a beteg
preferenciai hatdrozzdk meg.

A ISSNHL kezelésére nincs nemzetkozileg elfogadott terapids-, illetve kivizsgdlasi protokoll, mely a
nem megfelel6en és nem egységes elvek szerint megtervezett vizsgalatok ellentmondasos
eredményeinek tudhatd be. A kezelést kévetSen visszamaradd féloldali hallascsokkenés (unilateral
hearing loss [UHL]) vagy siketség (single-sided deafness [SSD]) a betegeknél jelentGs
életmindségromlast okozhat (Noble & Gatehouse, 2004). Teljes hallasvesztés vagy nagyfoku
hallacsokkenés a betegnek szinte minden hétkdznapi élethelyzetben problémat okozhat, kisebb foku
hallascsokkenésnél a hang iranya kevésbé lokalizalhatd, az érintett fil fel6l érkez6 beszéd kevésbé
érthetd, ez legf6képp tdrsasagban zavard, mely a beteg elszigetel6déséhez vezethet (Kitterick et al.,
2016).

5.1 A hirtelen halldscsokkenés gydgyszeres kezelése

A nemzetkozi ajanlasok abban egyetértenek, hogy a megfelel6 kivizsgdlast kévetéen mielGbb
sziikséges elkezdeni pacienseink kezelését, lehetfség szerint a panaszok kialakulasat kovetSen 2 héten,
de legfeljebb 1 hénapon belll (Chandrasekhar et al., 2019; Marx et al., 2018).

5.1.1. Kortikoszteroidok

A legelfogadottabb és a leggyakrabban alkalmazott terdpia a gyulladascsokkents és
immunszuppressziv hatassal is rendelkez6 kortikoszteroid tartalmu készitményeken alapul
(metilprednizolon, dexametazon).

A kortikoszteroidok alkalmazasanak hattere a belsé fiilben taldlhaté gliiko- és mineralokortikoid
receptorokon nyugszik, tovdbba jél ismert gyulladdscsokkent6 és immunszupressziv hatdsan.
Eredményességiik bizonyitott akusztikus trauma, meningitis, illetve kemoterdpiat kévetéen kialakult
akut hallascsdkkenés esetén (Plontke, 2017). Az alkalmazandd hatdanyag, igy a dexametazon és
metilprednizolon hasznalataval kapcsolatban is megoszlik az irodalom. Allatkisérletes modellben
intratympanalis alkalmazas esetén magasabb metilprednizolon koncentraciét mértek a perilymphaban
a dexametazonhoz képest (Parnes et al., 1999; Yang et al., 2008). Hargunani és mtsai kimutattak, hogy
a dexametazon-foszfat a belsé fllben aktiv formdva alakul at, mely ezt kévetéen gliikokortikoid kotd
receptorokhoz kapcsolédik (Hargunani et al., 2006). Battaglia és mtsai arra a kovetkeztetésre jutottak,
hogy a perilymphaban mért alacsonyabb dexametazon koncentracié a receptorhoz valé csokkent
kotédése miatt alakul ki. Mindkét szteroid terapias hatdsa annak szovetekhez val6 kot6désétdl fugg,
mindazonadltal a dexametazon alkalmazasat javasoltak (Battaglia et al., 2008). A dexametazon felezési
ideje a perilymphdban kb. 6 6ra, mely a minél gyakoribb alkalmazast teheti szlikségessé (Yang et al.,
2008).

5.1.2 Szteroid kezelés alkalmazdasi mddjai

A szteroidterapiat alkalmazhatjuk szajon at, intravénasan vagy helyileg (dobiregbe fecskendezve,

« sz

A szisztémas szteroid monoterapia alapjait 1980-ban Wilson fektette le (Wilson et al., 1980). A
szteroidok hatasossaga vagy hatastalansaga azonban még jelenleg sem bizonyitott (Conlin & Parnes,
2007; Labus et al., 2010). Az alacsony minGségli vizsgalatok miatt a Cochrane csoport szteroid
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hatékonysagat elemzé vizsgalatdba csak 4 kdzleményt tudott bevonni (Wei et al., 2006). Szintén nincs
ajanlas a szteroid tipusara, ddzisara és a kezelés id6tartamdra vonatkozéan. Az Amerikai Egyesiilt
Allamokban a napi 60 mg-os, 10 napig tarté per os prednizolon kezelés hasznalatos, mig
Németorszagban és Magyarorszagon a 250 mg-rél indulé vénds metilprednizolon kezelés alkalmazasa
terjedt el (Marx et al., 2018). Az emelt ddzisu szteroid alkalmazasat Niedermeyer és mtsainak munkaja
alapozta meg, akik vizsgdlatukban a perilymphaban emelkedett gydgyszerszintet csak 250 mg
szisztémasan adott prednizolon alkalmazasakor taldltak (Niedermeyer et al., 2003). A szisztémas
szteroid kezelésnek szamos és koztik jelent6és mellékhatdsai is lehetnek, melyeket a kezelés
megkezdésekor figyelembe kell venniink, betegiinket ezért korhazi korilmények kozott javasolt
kezelniink.

A helyileg alkalmazott (intratympanalis, IT) szteroid kezelés el6nye, hogy a belsé fiilben nagyobb
gyogyszerkoncentracido érheté el, tovdbbd a szisztémds mellékhatasok elkeriilhet6k, csak helyi
szovédmények lehetdségével kell szamolnunk (Chandrasekhar et al., 2000; Parnes et al., 1999). Eleinte
az intratympanalis szteroid kezelést csak az els6dleges kezelés sikertelensége esetén alkalmaztak
(salvage), késGbbiekben a primer monoterdpiakénti hasznalat is elterjedt, melynek hatékonysagat a
szisztémas monoterapia hatékonysagaval azonosnak talaltdk (Li & Ding, 2020; Liebau et al., 2018).
Egyidejlileg alkalmazott intratympanalis és szisztémds szteroid kezelés kombindcidjaval (kombinalt
kezelés, CT) teoretikusan a legmagasabb gydgyszerkoncentracié érhet6 el a perilymphaban, mely igy a
legjobb hallasjavulast eredményezhetné (Yang et al., 2021), azonban ezen megfigyelés klinikai
adatokkal nincs aldtamasztva.

5.1.3 Kordbbi kombinalt és szisztémds szteroid monoterapiat 6sszehasonlitd vizsgalatok eredményei

A kombinalt szisztémads és intratympanalis szteroid kezelés hatékonysagat tobb kordbbi tanulmany
vizsgdlta. Ahn és mtsai, illetve Tsounis és mtsai vizsgalatukban a hozzdadott intratympandlis szteroidot
is tartalmazo kezelést nem talalta hatasosabbnak (Ahn et al., 2008; Tsounis et al., 2018). Battaglia és
mtsai a kombinalt szteroid kezelést hatdasosabbnak talaltak, de hangsulyozzak a hosszabb és nagyobb
dozisu kezelés fontossagat (Battaglia et al., 2014). Koltsidopoulos és mtsai a kozepes és sulyos foku
hirtelen hallascsokkenésben szenvedd betegeknél a kombindlt kezelést eredményesebbnek talaltak
(Koltsidopoulos et al., 2013). Az ebben a témaban készilt meta-analizisek kovetkeztetései is eltéréek.
Mirian és mtsai és Ahmadzai és mtsai és Sialakis és mtsai vizsgdlatukban a kombinalt szteroid kezelést
nem talaltak hatékonyabbnak a szisztémas monoterdpiaval szemben (Ahmadzai et al., 2019; Mirian &
Ovesen, 2020; Sialakis et al., 2022). Ezzel ellentétben Gao és mtsai és Han és mtsai a kombinalt kezelést
hatékonyabbnak talaltak (Gao & Liu, 2016; Han et al., 2017). A nemrégiben kozolt Plontke és mtsai altal
végzett Cochraine review kismértékben a kombindlt szteroid kezelést hatékonyabbnak mutatta, de csak
alacsony evidenciaszinttel (S. K. Plontke et al., 2022).

Kiemelend6, hogy a vizsgalatok eredményeinek Osszevetése tobb ponton is nehézkes. Nagyon
eltéré moédon alkalmaztak mind a szisztémas, mind az intratympanalis szteroid tipusat, adagjat és a
kezelés id6tartama is jelentGsen eltért (Ahn et al., 2008). Az intratympanalis kezelés esetén ezt még
tovabb sulyosbitja, hogy az injekcidk beaddsdnak gyakorisaga és a kezelés hossza rendkivil eltéré. Ahn
és mtsai vizsgalatukban 3 egymas utani napon 1,5-2 mg dexametazont adtak betegeinek, mig Battaglia
és mtsai vizsgdlatukban 3-4-szeres ddzissal heti 1-szeri alkalmazdssal és Gsszesen 3 alkalommal
részesitette betegeit intratympanalis kezelésben (Battaglia et al., 2008). Ezen heterogenitasok nagyban
csokkentik a vizsgélatok 6sszevethetségét. A 3. tablazatban a kordbbi, szisztémds és kombinalt szteroid
kezeléssel kapcsolatos randomizalt kontrollalt vizsgalatok (RCT) eredményeit mutatjuk be. A
vizsgdlatokban gyakran alkalmaznak a szteroid mellett egyéb gydgyszert is (leggyakrabban antiviralis
kezelést). A meta-analizisek koziil csak Mirian és mtsainak vizsgalata vont be kizardlag szteroidot
alkalmazé kozleményeket (Mirian & Ovesen, 2020).
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Vizsgalat

Ahn és mtsai

[2008] 60
Ashtl_aml és 14
mtsai [2012]
Battaglia és 18
mtsai [2008]
B lia &

attaglia és 80

mtsai [2014]
Gundogan és 37
mtsai [2013]
Koltsidopoulos
[2013] 46

Lee és mtsai

[2011] 130
Lim és mtsai
[2013] 20
T .

sour'us és 35
mtsai [2018]
Xue é tsai

ue és mtsai 38

[2014]

60

16

16

59

36

46

99

20

33

38

Betegszam Alkalmazott terapia

9 x 48 mg, majd 5
nap { P

3 x75mg, 3 x50
mg, 3 x 25 mg P
7 x60 mg, 2 x 50
mg, 2 x 40 mg, 6x
10 mgP

7 x 60 mg,
negyedelve 7
napig ¢, P

14x 1mg/kg, 3 x
10mg | P

3 x75mg, 3 x50
mg, 3 x 25 mgP
5 x 1mg/kg, 2x
40mg, 2x 20mg,
1x 10mg P

5 x 60mg, 2 x
40mg, 2 x 20mg,
1x 10mg P

7 x Img/kg, 3 x
0,5mg/kg, 4 x
32mg, 3 x 16mg P
6 x 20mg,
negyedelve 7
napig | DEX

SS+3x1,5-2
mg DEX

SS + 3x 2mg
DEX

SS + heti 1
alk. 3 x 6-8,4
mg DEX

SS + 3x 4-6
mg hetente
DEX
SS+4x25mg
MP
SS+3x1,6-
2,4 mg DEX

SS+5x1,5-2
mg DEX

SS+4x1,5-2
mg DEX

SS+4x25-
37,5 mg MP

SS +10x 2,5
mg MP

Javulas

44%
javult (15
dB<)
25,9 PTA
jav.

21dB
PTA jav.

12 db PTA
jav.

25,7 dB
PTA jav.
16,87 dB
PTA jav.

Nincs jav.
22,2 %

Nincs jav.
40 %

29,0dB
PTA jav.

13,2 %-o0s
teljes
javulas

42 % javult
(15 dB<)

41,4 PTA
jav.

40 dB PTA
jav.

34,1 dB
PTA jav.

44 dB PTA
jav

23,12 dB
PTA jav.

Nincs jav.
39,2 %

Nincs jav.
40 %

29,8 dB
PTA jav.

31,6 %
teljes
javulas

Szignifikans

Nem

Igen

Igen

Igen

igen

Igen

Igen

Nem

Nem

Igen

3. tdbldzat; A kordbbi szisztémds szteroid monoterdpidt és a kombindlt szisztémds és intratympandlis szteroid kezelést 6sszehasonlito
randomizalt kontrolldlt vizsgdlatok eredményei
Réviditések: SS: szisztémds szteroid kezelés; CT: kombindlt szteroid kezelés; MP: metil-prednizolon; DEX: dexamethazon; P:
prednizolon; PTA: pure tone aduiometry; \, - csékkend ddzis

5.1.4. Egyéb gyogyszeres kezelés

Az egyéb gyodgyszeres (nem szteroid) kezelések alapjat a korabban ismertetett etiolégiai tényez6k
adjak. Az egyik etioldgiai tényez6ként tartjuk szamon a direkt vagy indirekt virusfert6zés kovetkeztében
létrejové belsé ful vagy nervus cochlearis gyulladdsat. Szamos vizsgalatban prébaltak kimutatni az

antivirdlis kezelés hatékonysagat, de egyik RCT sem tudott az antiviralis kezelés és a placebo kozott
szignifikdns kilonbséget kimutatni (Conlin & Parnes, 2007). Egy masik elmélet a cochlea ischemidjat

feltételezi. Ezen a hipotézisbél kiindulva tébbek kozo6tt a prostaglandin E, naftidofuryl, kalciumcsatorna-
blokkoldk, gingko biloba kivonat, pentoxifillin, dextran hatdanyagl gydgyszerek hatakonysagat
vizsgdltak ISSNHL esetén (Stachler et al., 2012). A vasodilatator és vasoaktiv anyagokat vizsgalé 2009-
es Cochrane bizottsag altal végzett attekintés az RCT-ben tapasztalhatd nagy méret(i bias miatt nem

tudott konkluzidt levonni (Agarwal & Pothier, 2009).
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Az AAO-HNS ajanlasa alapjan sem az antivirdlis, a trombolitikus, az antioxidans, a vazodilatator, a
vitamin terapia hatasossaga nem bizonyitott, a lehetséges mellékhatasok elkeriilése érdekében adasuk
nem ajanlott (Stachler et al., 2012). Ennek ellenére alkalmazasuk a mai napig széles korben elterjedt,
tovabba (j gyogyszeres kezelések is idGszakosan kozlésre keriilnek az irodalomban (pl.:AM-111)
(Chandrasekhar et al., 2019).

A hiperbarikus oxigénterapia (HBOT) soran 1,4-szeres atmoszferikus nyomason, tiszta oxigén kap a
paciens. A kezeléssel emelhetd a vér oxigénszintje és a sejtekhez torténd transzport is. HBOT-t eleinte
szteroid terapidval kiegésziilve és salvage terapiaként haszndltak, de javasolthatd kezdeti kezelésként
is, kivaltképp olyan esetekben amikor a szteroid terdpia kontraindikalt. (Joshua et al., 2022; Rhee et al.,
2018). Az eredményeségének bizonyitdsahoz azonban tovabbi vizsgalatok sziikségesek.

5.2. A hirtelen hallascsokkenés miitéti kezelése (kerek ablak, ovalis ablak, fissula ante
fenestram fedése)

A hirtelen hallascsokkenés lehetséges okaként a bels6 flil membranjainak mechanikai sérilését
el6szér Simmons irta le 1968-ban (Simmons, 1968). A spontan perilympha fistulardl Stroud és
Calcaterra szamolt be 1970-ben (Stroud & Calcaterra, 1970). Freeman volt az elsé 1975-ben, aki
zsirdugoval fedte a kerek ablakot két koponyatraumat elszenvedett betegnél (Freeman, 1978). Sekula
és Wlodyka 5 hirtelen halldscsokkent betegnél végeztek explorativ tympanotomat 1982-ben, és 4
esetben kerek ablak rupturat talaltak (Sekuta & Wtodyka, 1982). A fissula ante fenestram mlitéti
ellatasardl hirtelen hallascsokkenteknél els6ként Toth szamolt be 2016-ban (Téth et al., 2016). Mivel
ezen részletes vizsgalatokkal sem mutathatd ki bizonyossaggal a PLF, annak explorativ tympanotomia
soran torténd vizualizalasa tekinthet6 a ,,gold standard” eljarasnak. M(itét soran a perilymphat nehéz
elklloniteni egyéb kozépfilben lévé folyadékoktdl (kozépful mucindzus valadéka, liquor, 6blité
folyadék). A liquor kimutatasara szolgalé anyagok (beta-2 transzferrin, beta-trace fehérje), intratekalis
fluorescein segithetnek a differencidldiagndzisban. A perilympha specifikusan kimutathatd a cholin
tomo-protein (CTP) vizsgdlataval, mely a liquorban, nyalban, szérumban nem taldlhaté6 meg. A PLF
operativ megfigyelését tovabba az is neheziti, hogy a kerek ablak membranjanak mikroszképpal torténé
vizsgdlata a promontorium tullogd részének elvételével lenne csak lehetséges, melyet a legtdbb szerzé
rutinszerien nem végezte el (Plontke, 2017). A m(itét soran a perilympha csorgds hianya sem zarja ki a
perilympha fistula lehetGségét (Gedlicka et al., 2009).

Nagyfoku (60 dB <) vagy sulyosabb hirtelen hallascsokkenés esetén, mely konzervativ kezelésre
javulast nem mutat, az explorativ tympanotomia elvégzése felajanlhaté. A mitét sordn a perilympha
fistuldra utalé csorgds megfigyelése, valamint autolég szovettel az ovalis, a kerek ablak és a fissula ante
fenestram kornyékének fedését végezhetjik el (Hoch et al., 2015; Téth et al., 2016). Prenzler és mtsai
kimutattak, hogy a hallasjavulas mértéke nem fligg attdl, hogy a m(itét soran sikerult-e definitiv fistulat
kimutatni (Prenzler et al., 2018). Ennek magyarazata egyrészrél az lehet, hogy bar a perilympha fistula
jelen van, az lezarasra keriil, de a m(itét kapcsan ez nem kimutathato (a fent részletezett okok miatt). A
masik, hogy a hallasjavulas nem a perilympha fistula lezarasa miatt kbvetkezik be, hanem a kerek ablak
korali manipuldcidkor kialakulé hyperaemia miatt (Kampfner et al., 2014).

A legtobb szerz6 a feltarast legaldbb nagyfokd halldscsokkenés esetén végezte el, az atlagos
preoperativ hallascsokkenés a kilonb6z6 kézleményekben 73,3 — 106,5 dB kozoétt valtozott (Haubner
et al.,, 2012; Hoch et al., 2015; Kampfner et al., 2014; Maier et al., 2008; Thomas et al., 2018). A
hallascsokkenés foka és a kés6bbi hallasjavuldas mértéke kozott szignifikans kiilonbség nem volt
kimutathatd. Fontos kérdés a mitét id6pontjanak megvalasztdsa is. A spontan javulas magas aranya
miatt a tul korai, a reverzibilitds kérdésessége miatt a tul kés6i beavatkozds is kedvezdtlen lehet
(Kampfner et al., 2014). Retrospektiv vizsgalatok nagyobb mérték{ javuldsrél szamolnak be azon
betegeknél, akik kordbban (az elsé 7 napban) estek at a beavatkozason (Gedlicka et al., 2009; Kampfner
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et al., 2014; Loader et al., 2013; Nagai & Nagai, 2012). Azonban ezen csoportban a spontan javulas
lehetGsége is nagyobb aranyudnak tekinthetd6. Mds vizsgdlatok nem taldltak korrelaciét a késéi
halldsjavulds mértéke és a mdltét ideje kozott (Hoch et al.,, 2015; Maier et al., 2008). Tovabbi
prognosztikai faktorokat szdmos tanulmanyban vizsgdltak, azonban szignifikdns kilonbség a csoportok
kozott nem volt kimutathatd. Feltételezhet6en negativ prognosztikai tényezé a kardiovaszkularis
tarsbetegség, az idGsebb (65 év <) életkor, emellett nagyobb mértéki hallasjavuldas mérhet6 akiknél
konkrét barotraumahoz kothetGen alakult ki a hallascsdokkenés (Thomas et al., 2018). Ezen tényez6k
tovabbi vizsgalatara prospektiv randomizalt, kett6s vak vizsgdlatok elvégzésére lenne sziikség. A 4.
tabldzatban az elImult 10 év kozleményeibdl emeliink ki néhanyat, amelyekben hirtelen hallascsékkent
betegnél végeztek explorativtympanotomiat.

Szerz6, megjelenés Javult betegek

. Betegszam PLF el6fordulasa , Javulas mértéke
datuma aranya
Gedlicka 2009 37 9,25% 70,3% 40%, 30dB<
Ul-Munk 2011 22 N/A N/A 12 dB atlagos
Haubner 2012 69 18,80% 53% 43%, 20dB<
Reineke 2013 74 41% 96% .12'9 (,jB az atlagos

javulas
Kampfer 2014 101 11% 56% 7%, teljes javulds
Hoch 2015 51 0 78,4% 40%, 30dB<
Toth 2016 85 4,7% 100% N/A
Prenzler 2017 82 28% 24% 24% PLF esetén
SRR

Thomas 2018 136 14,7% 77,2% ig{;;e"es’ atlagos

4. tablazat; Az utébbi 10 évben az ISSNHL esetén végzett explorativ tympanotomidval kapcsolatos k6zlemények és ezek
eredményei

Gedlicka és mtsai. vizsgalatdban azon betegeknél, akiknél mdtét alatt perilympha csorgast lattak,
nem talaltak nagyobb hallasjavulast (Gedlicka et al., 2009). Thomas és mtsai (a legnagyobb publikalt
esetszammal) a hallasjavulasban szerepet jatszd prognosztikai faktorokat vizsgaltak, azonban
kimutathato Osszefliggést nem talaltak (Thomas et al., 2018). Hoch és mtsai a késGbb feltart betegeknél
rosszabb eredményeket kozolt (Hoch et al., 2015). Toth és mtsai a kerek ablak mellett a FAF fedését is
elvégezték és minden betegiiknél hallasjavulasrél szamoltak be (Téth et al., 2016).

5.3. Hallascsokkenés rehabilitacidja
A hirtelen hallascsokkenést elszenvedett betegeket rendszeres audioldgiai kontrollvizsgaltokkal 6
hdénapig javasolt kévetni, ezt kovet6en tovabbi hallasjavuldas mar nem varhaté (Chandrasekhar et al.,

2019). Minden kordbban alkalmazott kezelés célja, hogy a betegnek funkcionalé binauralis halldsa
legyen a kezelést kovetben.
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5.3.1. Hallasrehabilitacio hallokésziilékkel

Azon esetekben, amikor a kezelést kbvet&en a hallascsokkenés foka azt lehetévé teszi, hagyomanyos
hallasjavitd készlilék alkalmazasa jon els6sorban szdoba. A késziilék kivalasztasanal fontos, hogy a
hallascsokkenés foka mellett a beteg egyéni preferencidit is szem el6tt tartsuk. Amennyiben
hagyomanyos készllékkel maximalisan erGsitve sem érheté el kielégité beszédértés, CROS
(contralateral routing of sound) hallékésziilék alkalmazasara van lehet6ség. A CROS rendszer lényege,
hogy a rosszul hallé fiilon viselt eszkoz altal felfogott hangokat a késziilék az ép fiilben lévé
hallékésziilékbe tovabbitja. BiCROS (bilateral routing of sound) eszkdz akkor alkalmazhatd, ha az
ellenoldali fulon is észlelheté hallascsokkenés. A betegek ritkan elégedettek ezen halldkésziilék-
tipussal, a binaurdlis hallas kismértékben adhatd csak vissza, zajos kornyezetben beszédértésiiket
altaldban nem tartjak kielégitének (Hol et al., 2010).

5.3.2 Implantalhatd hallasjavitd készlilékek

Az implantdlhatd hallokészilékek egyre szélesebb korben keriilnek alkalmazdsra egyoldali
hallascsokkenés esetén is. A gyakorlatban a csontvezetéses (BAHA, Bonebridge) és a cochlearis
implantatumok hasznalata terjedt el.

Csontvezetéses implantatumokkal bilateralis hallas érheté el Ugy, hogy az érintett oldalra belltetett
implantatumbdl az ellenoldali ép belsd filbe is eljut a rezgés. A beérkez6 halldsinformacidk id6beni
eltérését az agy képes feldolgozni. BAHA és Bonebridge akkor alkalmazhaté féloldali siketség esetén,
ha az ép oldalon a légvezetés atlaga nem haladja meg a 20 dB-t (6. dbra) (Németh, 2016). A CROS és a

Frekvencia (Hz)
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6. dbra; Csontvezetéses implantdtumok indikdcioja
féloldali halldscsékkenés esetén (Németh, 2016)

csontvezetéses implantatumokkal csak ugynevezett ,pseudobinauralis” hallds érheté el, szemben a
cochlearis implantacidval, ami a szérsejtek funkcidjat az érintett oldalon képes pétolni (Hol et al., 2010).

A cochlearis implantacio (Cl) indikacidja a sulyos foku, siketséggel hataros hallascsokkenés, amikor
a beszédértés — optimalisan illesztett hallokésziilékkel — 65 dB-en 50% alatt marad 1 méter tavolsagbdl
(7. abra) (Németh, 2016).
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7. dbra; Cochledris implantdcio
indikdacioja (Németh, 2016)

El&sz6r 2008-ban Van de Heyning és mtsa publikaltak az alkalmazasat féloldali siketség esetén, 22
betegbdl 3 esetben volt a mitét indikacidja hirtelen halldscsokkenés (Van de Heyning et al., 2008).
Arndt és mtsa. 6sszehasonlitotta a CROS-al, BAHA-val és Cl-vel szerzett eredményeket. A zajos
kornyezetben vald beszédértést és a hang forrasanak lokalizacidjat vizsgalva is a Cl el6nyét mutattak ki.
11 betegikbdl 6-nal volt hirtelen halldscsokkenés a nagyothalldas hatterében (Arndt et al., 2011).
Féloldali hallascsokkenés miatt cochledris implantacidon atesett betegnél tobb meta-analizis is az
implantacié sikerességérdl szamolt be (Blasco & Redleaf, 2014; van Zon et al., 2015). Mas vizsgalatok
féloldali sulyos foku hallascsokkenés esetén a CROS és a csontvezetéses implantatumok esetén nem
mutattak ki javulast a hang lokalizaciéjaban (Grantham et al., 2012) Amennyiben a csiga nem intakt,
vagy nem atjarhatg, illetve a halléideg nem mikoédéképes, a Cl nem végezhetd el (Plontke, 2017). Az
intracochledris schwannoma egyes eseteinél azonban a tumor eltavolitasaval egy tlésben elvégezhetd
aClis.
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6. Hallascsokkenés sulyossaga és a hallasjavulas mérésére szolgdld beosztasok

A tisztahang kiiszob audiogramon mért hallascsokkenés, illetve a hallascsokkenés mértékét
tobbféleképp is beoszthatjuk. A jelenleg haszndlatos beosztas Magyarorszagon az aldbbi (Pytel, 1996):

1. Nem jelent6s hallascsokkenés: 25 dB-ig
2. Kisfoku hallascsokkenés: 26-40 dB

3. Kozepes hallascsokkenés: 41-60 dB

. Nagyfoku hallascsokkenés: 61-80 dB

5. Sulyos halldscsokkenés: 81-90 dB

I

6. Siketséggel hataros hallascsokkenés: nagyobb, mint 90 dB
7. Teljes hallasvesztés (siketség): hallast nem lehet kimutatni

WHO az aldbbi beosztast javasolja, a 500, 1000, 2000, 4000 Hz atlaga alapjan (Humes, 2019):

Nincs halldscsokkenés: jobb, mint 20 dB
Enyhe halldscsdkkenés: 20-34 dB
Kozepes hallascsokkenés: 35-49 dB

Sulyos hallascsokkenés: 65-79 dB

uehwNPREO

Koézepesen sulyos hallascsokkenés: 50-64 dB

Nagyon sulyos hallascsokkenés: 80-94 dB

A hirtelen hallascsdkkenés esetében spontan vagy a terdpia hatdsara létrejovd hallasjavuldsra tobb
beosztas is haszndlatos az irodalomban. A legelterjedtebb az 1975-ben Siegel altal publikalt beosztas,
ami az 500, 1000, 2000 Hz-en mért atlag értékekkel szdmol (5. tablazat) (Siegel, 1975) :

I Teljes javulas A végs6 hallas jobb, mint 25 dB, fliggetlendl a
hallasjavulas mértékétél

1l Részleges javulas A végsd hallas 25—-45 dB kozotti és a javulds tobb,
mint 15 dB

1. Kisfoku javulas A végsd hallas rosszabb, mint 45 dB és a javulds
tobb, mint 15 dB

V. Nincs javulas A halldsjavulas kevesebb, mint 15 dB

5. tdbldzat; Siegel-féle beosztds

Tovdbba széles korben alkalmazott a Japan Egészségligyi Minisztérium hirtelen hallascsdkkenéssel
foglalkozd kutatd csoportja (Japanese Research Group on Sudden Deafness of the Ministry of Health
and Welfare) altal 1999-ben kozolt, gyakran Kanzaki-féle kritériumként idézett beosztast, mely a 250,
500, 1000, 2000 and 4000 Hz-es frekvenciak atlagat veszi alapul (6. tablazat) (Kanzaki, 1999):

1.1. Teljes javulds vagy gyogyult

Végs6 hallas minden frekvencian jobb, mint 20
dB

1.2. Teljes javulds vagy gyogyult

Végs6 hallas megegyezik az ellenoldalal

2. Részleges javulas

A hallds javulas toébb, mint 30 dB

3. Kisfoku javulas

A halldsjavulds atlaga 10 és 30 dB kozotti

4. Nincs javulas

A hallasjavulds kisebb, mint 10 dB (ide érti a
romlast is)

6. tablazat; Kanzaki-féle beosztds
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Egy taiwani munkacsoport a Siegel-féle beosztadst alapul véve hozott l|étre mddositott
kritériumrendszert, mely a kezelés el6tti hallast is csoportositja (Cheng et al., 2018)(7. tablazat). A
beosztdsban nemcsak a halldsjavuldst és a végs6 halldseredményt veszi alapul, hanem a
hallasrehabilitacio tovabbi lehet&ségét. Kozleménylikben kiemelik, hogy a Siegel szerinti 15 dB javulas
mar , kisfoku javulds” kategéridjaba keril, de ez valéjaban a beteg szdmdara még nem feltétlen jelent
halldsjavuldst, mivel elképzelhets, hogy egy 110 dB-es halldscsokkenésrél 95 dB-es hallasjavulas
kovetkezett be, mely tovabbra sem javithatd hagyomanyos hallokésziilékkel. A mddositott Siegel-
klasszifikacioként ismert beosztas a kezelés elStti hallast is kategdridkba osztja, a 500, 1000, 2000, 4000
Hz-es mért hallaskiiszob értékek atlagat veszi alapul:

Kezelés el6tti hallas beosztasa a modositott Siegel-beosztas alapjan

fok Hallasatlag 25 dB-nél jobb
2. fok Hallasatlag 26-45 dB kozotti
3. fok Hallasatlag 46-75 dB kozotti
4. fok Hallasatlag 79-90 dB kozotti
5. fok Hallasatlag 90 dB-nél rosszabb

Hallasjavulas beosztasa a modositott Siegel-beosztas szerint

Teljes javulas (CR) Végs6 hallas <25 dB

Részleges javulas (PR) A halldsjavulas tébb, mint 15 dB és a végsé hallas
26-45 dB kozotti

Kisfoku javulas (SI) A halldsjavulas tébb, mint 15 dB és a végsé hallas
46-75 dB kozotti

Nincs hallasjavulas (NI) A halldsjavulds kevesebb, mint 15 dB vagy a
végsd hallas 76-90 dB kozotti

Nem javithato hallas (NS) A végsd hallas 90 dB-nél rosszabb

7. tabldzat; mdédositott Siegel beosztds

A kozleményekben gyakran az elsd és utolsé audiogramon mért hallaseredmények atlaga kozotti
kilonbséget kozlik a szerz6k, leggyakrabban 500,1000,2000,4000 Hz-en mért hallaskiiszob atlagaval
szamolva (PTA4 gain).

Az eredmények Osszehasonlitdsat neheziti az is, hogy a tudomanyos koézleményekben az
eredmények kozlése sem egységes. A kozleményekben gyakran mar a vizsgalt frekvencidk atlagan mért
10 dB-es javuldsrdl, mint pozitiv eredményrél szamolnak be. A beteg szdmara viszont ez gyakran még
nem okoz érzékelhetd javuldst. Gyakran a kiilonb6z6 terdpidk hatékonysagat felméré 6sszefoglald
kozleményekbsl sem deriil ki, hogy mi alapjan hasonlitottdk Ossze a kiilonb6z6 vizsgalatok
eredményességét (Sialakis et al., 2022).

25



. Célkitlizés

A hirtelen hallascsokkent betegekkel kapcsolatos vizsgalataink soran a betegség etiolégiai tényezdit,
a kiilonboz6 kezelési lehetGségeit és az azt befolydsold tényezbket vizsgaltuk. Tanulmanyunk 3 6 részre
oszthatd:

1. Retrospektiv felmérésiink célja a vizsgdlati id6szakban hirtelen halldascsékkenés miatt
Klinikdnkon kezelésben részesiil6 betegek adatainak feldolgozdsa, soran az alkalmazott terapia
hatdsossaganak felmérése és a kezelés eredményességét befolydsold etioldgiai faktorok
azonositasa volt.

2. A masodik részben célul tlztiik ki, hogy egy esetimertetésen keresztil mutassuk be a hirtelen
hallascsokkenésben alkalmazhato |épcs6zetes sebészi kezelés lehetGségeit.

3. Vizsgalatunk harmadik részében egy prospektiv randomizalt, kontrollalt vizsgdlatunk célja a
kombinalt és a szisztémas szteroid kezelés hatékonysdganak 0sszehasonlitasat tlztiik ki, illetve
a kezelésre adott valasz eredményességét befolydsolé faktorok vizsgalatat.
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[1l. Mddszerek

3.1 A hirtelen hallascsokkenés javulasaban szerepet jatszé prognosztikai faktorok retrospektiv
vizsgalata

3.1.1 Beteganyag

A Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai K6zpont informatikai rendszerébdl kerestiik vissza a 2015. januar
1. és 2016 december 31. kozott, hirtelen hallascsokkenéssel az osztalyunkon kezelt betegek adatait.

Osszegyijtottik a paciensek fiilészeti anamnézisét és kronikus betegségeik meglétét. Felmérésre
kertltek a tarsuléd tlinetek (tinnitus, szédilés, kozponti idegrendszeri tiinetek) tovabba, a
pathomechanizmus tisztdzdsara megvizsgaltuk, hogy tortént-e akusztikus- vagy koponyatrauma, illetve,
hogy zajlott-e a kozelmultban felsé léguti infekcid.

3.1.2 Médszerek

A tisztahang kilisz0b audiometriai vizsgalattal meghataroztuk az érintett frekvencidkat és a
hallasvesztés mértékét. A vizsgalatokat Fonix F-10 audiométerrel (Frye Electronics, Inc., USA) végeztik
125 és 8000 Hz kozott 8 kiilonbozé frekvencian mérve. (A csontvezetés esetében a 250 Hz-en és 4000
Hz kozott végeztiink méréseket.)

Kiindulasi értéknek a Klinikankon jelentkezéskor késziilt audiogram adatait vettiik alapul és ezen
mérés alapjan meghataroztuk az abszolut hallascsokkenés mértékét, mely megfelelt a halldscsokkenés
mértékének Magyarorszagon elterjedt beosztasanak. A tovabbi elemzéshez a légvezetésen mért
hallaskiiszob értékeket vettik alapul.

Amennyiben az érintett fiilon kordbban m(itét nem tortént, illetve a beteg a fellépd hirtelen
hallascsokkenés el6tt szimmetrikusnak itélte meg a hallasat, az ép fillon mért kiiszobértékeket vettiik
referencianak. Ez alapjan meghataroztuk az un. relativ hallascsokkenést (az érintett fil hallaskiiszob
értékébdl kivontuk az ép fil hallaskiiszob értékét minden egyes frekvencian). Az abszolut és a relativ
hallascsokkenés adatait rogzitettiik, az érintett frekvenciakat atlagoltuk és csoportokat hoztunk létre.

A betegek relativ hallascsokkenése szerint 5 csoportba keriltek (8. tablazat):

l. csoport 0-30db

Il. csoport 30,1- 40 dB
lll. csoport 40,1-50 dB
IV. csoport 50,1-60 dB
V. csoport >60,1 dB

8. tabldzat; Relativ halldscsékkenés (az érintett fiil és az
ép fiil hallaskiiszob értékének kiilénbsége)
csoportositdsa

Az érintett frekvencidk alapjan betegeinket 3 csoportba osztottuk:

1. Mély frekvencidkat érint6 hallaskarosodas: amennyiben a 125, 250 és 500 Hz-en a kritériumnak
megfelel6en legaldbb 30 dB-es hallascsokkenés volt mérheté.

2. Magas frekvencidkat érint6 hallaskarosodas: amennyiben a 2000, 3000, 4000 vagy 8000 Hz-es
frekvenciak kozil legaldbb 3 frekvencian legaldbb 30 dB-es hallascsokkenés volt kimutathato.
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3. Pancochleéris halldskarosodas: a mély és/vagy a magas frekvencidk érintettsége mellett 1000
Hz is legaldbb 30 dB-es hallascsokkenés volt kimutathatd.

A betegek hallasat fél évig kovettiik. A kovetés soran készitett utolsé audiogram ideje a kezeléshez
képest széles hatdrok kozott mozgott, ezért sziikségesnek éreztiik, hogy egy olyan id6épontban is
elemezziik adatainkat, amikor a legtobb betegnek volt hallasvizsgalata. Ez, a kezelés megkezdésétdl
szamitott 2 hétnek adddott, mely megfelelt az ordlis szteroiddal torténé kezelés végének.

A kezelést kovet6 kontrollvizsgalatok alkalmaval végzett audiogramok eredményeit dsszevetve a
kezdeti eredményekkel, meghataroztuk a javulas mértékét, csoportokat hozva létre (9. tablazat).

0 <0dB Nincs javulas

1 0-10,0 dB Enyhe javulas

2 10,1-20 dB Meérsékelt javulas
3 20,1-30dB Kbzepes javulas
4 >30,1 dB JelentGs javulas

9. tabldazat A halldsjavulds csoportositdsa az elsé és az
utolsé audiogram dtalaginak kiilbnbsége alapjdan

A kezelés kezdetekor BERA vizsgalatot is végeztiink. A vizsgalatot BiMER rendszerrel (Computer-
Technika Kft.) végeztiik, 23 Hz ismétléssel, 20 dB-es intervallumokkal. Amennyiben a BERA vizsgdlattal
a retrocochlearis 1ézidt nem tudtuk egyértelm(ien kizarni, kontrasztanyagos bels6fil MR vizsgalatot
végeztink.

3.1.3 Statisztikai analizis

A statisztikai kiértékelés sordn az IBM SPSS Statistics 21 programmal dolgoztunk. A statisztikai
madszerek kozil alkalmaztunk tovabba fliggetlen paros T-probat, Kruskal-Wallis tesztet, Mann-Whitney
probat, korrelacids vizsgalatot, regresszios vizsgdlatot és Spearman-féle nem-paraméteres korreldcios
tesztet is. Szignifikdnsnak azokat az eredményeket tekintettiik, ahol a p-érték kisebb volt, mint 0,05. A
korrelacios vizsgalatok egy részénél a szignifikancia hatarat 0,01-nél hataroztuk meg.

3.2. A szisztémas és a kombinalt szteroid kezelés hatékonysaganak dsszehasonlitdsa és a
prognosztikai faktorok prospektiv vizsgdlata hirtelen hallascsokkenésben

3.2.1 Beteganyag, a vizsgdlat felépitése

Prospektiv vizsgalatunkba féloldali szenzorineuralis halldscsokkenéssel jelentkezé betegek keriltek,
mely panasz 72 6ran belll alakult ki és az ellenoldali fulh6éz képest egymast kovetd 3 frekvencian
legalabb 30 dB-es hallascsokkenést mértiink. Tanulmanyunkba 30 napon beliili panaszokkal érkezg, 18.
életéviket betoltott betegeket vettiink be. Kizartuk azokat, akiknél a hirtelen halldscsdkkenés
hatterében valamilyen kivaltd ok igazolédott (nem idiopathids esetek), akiknél nem volt elérheté
kezelés el6tti audiogram, vagy az ellenoldali hallascsokkenésiik miatt nem tudtuk a hallast ehhez
viszonyitani (és nem allt rendelkezésiinkre korabbi audiogram). Emellett kizartuk, akiknél a
kortikoszteroid kezelés kontraindikalt volt (pl.: nem kontrollalt cukorbetegség, magasvérnyomas).
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Tovdbba utélag kizartuk azon betegeket, akik a sikertelen kezelést kbvetGen explorativtympanotomian
estek at.

2017 aprilisa és 2021 decembere kozott idészakban 214 beteget hospitalizaltunk hirtelen kialakult
szenzorineurdis halldscsokkenés miatt. A fenti bevdlasztasi és kizarasi kritériumoknak megfelel6en 78
beteget valasztottunk be vizsgalatunkba. Betegeket a 2 terapids csoportba randomizalt mdodon
osztottuk be.

A betegek panaszait kérdGiv segitségével mértiink fel, melyben a beteg kérel6zményeiben szereplé
betegségek mellett, a tiineteket is egységes és jol dsszehasonlithatdé médon mértik fel. Minden
betegnél rutin laboratériumi vizsgalat és szoros vércukor és vérnyomas ellenérzés tértént osztalyunkon.
A fiil-orr-gégészeti fizikalis vizsgalat mellett a betegek, részeletes audio-vestibularis kivizsgalason estek
at. Tisztahang-, beszédaudiometria vizsgalatot, illetve elektronisztagmografiat, multifrekvencias
tympanometriat és agytorzsi kivaltott vdlasz audiometria (BERA) vizsgalatot végeztiink minden
betegnél. Ha a BERA vizsgdlat felvetette retrocochlearis 1ézi6 lehet6ségét vagy a hallascsdkkenés
mértéke miatt nem voltak regisztralhatd hullamok belsé fil MR vizsgalatot kértiink.

Prospektiv, randomizalt, nem vak vizsgalatunkat regisztraltuk az EudraCT-be (European Union Drug
Regulating Authorities Clinical Trials Database) (2017-000658-20) OGYEI engedély mellett is (protokoll
szam: 7621).

3.2.2 Kezelés

A betegeket a Klinikdkra vald érkezésik szerint randomizaltuk. A paratlan napon érkezettek
szisztémas monoterapiaban részesiltek (SS). Az els6 3 napon 250 mg, majd két napig 125 mg intravénas
metil-prednizolon (Solu-Medrol, Pfizer, New York, New York, USA) kezelésben részesiiltek, majd ezt
kovetSen szdjon at folytattuk a terdpiat 64 mg-rél 2 naponta csokkené dézisban 8 mg- ig. A lehetséges
mellékhatasokat megel6zend6 2x 20 mg protonpumpa-gatléval (PPl, Esomeprazol Sandoz, Sandoz,
Bazel, Svajc) és 1x 600 mg kaliummal (Kalium-klorid, Kaldyum, Egis, Budapest, Magyarorszag)
egészitettlik ki a terapiat. A paros napokon érkezd betegeknél a fenti szisztémas szteroid kezelési
protokollt intratympandlisan adott dexametazon (Dexamethason Acis, 40 mg/ 5ml, Grinwald,
Németorszag) adasaval egészitettiik ki. Minden nap, 5 napig helyi érzéstelenitést kovetéen 0,5-0,7 ml-
t fecskendeztilk 22 G-s tlivel a dobhartya anterior-superior kvadransan keresztiil a kdzépfiilbe a
8mg/ml-es dexametazonbdl. A beteg a fejét ellenoldalra forditva fekiidt 20 percig, megkérve arra, hogy
ne nyeljen.

3.2.3 A hallasjavulas felméréséhez hasznalt audioldgiai vizsgalatok és beosztasok

Az alkalmazott terdpia eredményességének megitélésére és a prognosztikai faktorok hatasanak
vizsgdlatara a tisztahang-kliszbb audiometriai méréseket hasznaltuk fel. A vizsgdlatok Fonix F-10
audiométerrel torténtek a légvezetést 125-8000 Hz, a csontvezetés 250-4000 Hz frekvencidkon mértik.
Vizsgalatokat a kezelés megkezdése elGtt, annak 5. napjan, illetve 1, 3 és 6 hdnappal a kezelés
megkezdését kovetén végeztiik. A tovabbi elemzéshez a legutdbbi, tehat a leghosszabb kovetési id6vel
elkésziilt audiogramokat vettiik alapul.

A hallascsokkenés eredményességének megitélésére mindharom korabban ismertetett Siegel-,
Kanzaki- és mddositott Siegel-beosztast is hasznaltuk az esetleges, beosztdsbdl adddd kiilonbségek
torzitd hatdsdnak kikiiszobolésére. Tovabbd az elsé és az utolsé audiogramon mért halldas 4
frekvenciajanak (5000; 1000; 2000; 4000 kHz) atlaganak kiilonbségét is 6sszehasonlitottuk a két csoport
kozott, ezt PTA4 javulasként neveztiik. A prognosztikai faktorok befolyasolé hatdsdanak megallapitasara
a modositott Siegel-beosztast hasznaltuk, mivel ezen beosztést tartottuk a leginkabb alkalmazhatdnak.
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A demogriéfiai adatok, a tarsulé tiinetek és betegségek hallasjavulasra kivaltott hatdsat is elemeztiik.
A betegeket életkoruk alapjan a tovabbi analizis céljabdl 2 csoportba osztottuk (60 év alatti és feletti).
A panaszok kezdete és az alkalmazott terdpia megkezdése alapjan 2 csoportba osztottuk a betegeket az
alapjan, hogy a 4. és a 7. napon belil vagy azon tul érkeztek. Vizsgdltuk a tarsuld tinnitus, szédilés,
idegrendszeri tlinetek hatasat, tovabba a kardiovaszkularis, metabolikus, immunolégiai, neurolégia
tarsbetegségek hatdsat a halldsjavulas tekintetében. Ezeket a befolyasold tényezSket az dsszes beteg
tekintetében és kilon-kiilon a két terapidaban részesilt csoportban is megvizsgaltuk.

3.2.4 Statisztikai elemzés

A statisztikai kiértékelésnél IBM SPSS Statistics 21 programmal dolgoztunk. Statisztikai mddszerek
kozul alkalmaztunk fliggetlen paros T-prébat, Kruskal-Wallis tesztet, Mann-Whitney probat.
Szignifikdnsnak azokat az eredményeket tekintettiik, ahol a p-érték kisebb volt, mint 0,05.
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IV. Eredmények

4.1 A hirtelen hallascsdkkenés javulasaban szerepet jatszé prognosztikai faktorok retrospektiv
vizsgalata

4.1.1. Demogrdéfiai adatok

Klinikdnkon a vizsgalt 2 éves id6szakban 149 beteget kezeltiink, akik kozil 105 beteg felelt meg a
nemzetkozileg elfogadott SSNHL kritériumrendszernek. A betegek atlagos életkora 56 évnek adddott,
79 férfi- és 70 ndébetegiink volt. A betegek a panaszok kezdetét kovetGen atlagosan 6 nappal
jelentkeztek ambulanciankon. 72 esetben jobb-, 76 esetben bal-, 1 esetben kétoldali volt a
hallascsokkenés.

Tinnitusrol 124 (83%), széduilésrél 38 (25%) beteg szamolt be.

Idegrendszeri tinet 14 (9%) érintettnél volt jelen, leggyakrabban ez fejfajast jelentett.
Kardiovaszkularis betegségben 88 beteglink (59,1%) szenvedett (f6ként hipertonia), 21 beteget (14,1%)
2-es tipusu diabetessel gondoztak, 17 betegiink (11,4%) immunoldgiai betegségben szenvedett (pl.:
SLE, rheomatoid arthritis stb.).

A metilprednizolon terapiat 250 mg-rél inditottuk intravéndsan, majd a 4. naptdl 2 napig 125 mg-ot,
végll ordlis lecseng6 dozist alkalmaztunk. A vinpocetint 5 napig alkalmaztuk 20 mg-os napi ddzisban
intravéndsan. A tioktansavat 1 x 600 mg-ban, a Bl-vitamint 2 x 10 mg-ban, a B6-vitamint 3 x 20 mg-
ban, a betahisztint 3 x 48 mg-ban kaptak betegeink.

Intravénds szteroid kezelésben 145-en (98%) részesiiltek. Vinpocetint 111-en (74,5%), tioktansavat
138-an (92,6%), B1- és B6 vitamint 136-an és 135-en (91%), betahisztint pedig 117-en (78,5%) kaptak
(8. abra).

150

120
9
6
3

Szteroid Tioktansav  Vinpocetin Betahisztin

o

o

o

o

8. dbra; A retrospektiv vizsgdlatunk sordn alkalmazott gydgyszerek megoszidsa

4.1.2 Az érintett frekvenciak

A két leggyakrabban érintett karosodott frekvencia a 250 és 500 Hz volt (78,1%), melyeket
gyakorisagban a 2000 Hz és a 125 Hz kovetett (76,2% és 73,3%). A legritkdbban (kevesebb, mint 70%-
ban) érintett frekvencidk a magas tartomanyba estek (3000, 4000, 8000 Hz, 9. dbra). A pancochlearis
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csoportba soroltuk a legtobb beteget (79,2%), ezt kdvették a kizardlag a magas (11,4%), illetve a mély
(9,4%) frekvenciak érintettségét mutatd csoportok.

80%
78,1% 78,1%

76,2%
oy 73.3%
0
72,4%
68,69 9
0% 6%  68,6%
65,7%
65% I
60%

125Hz 250Hz 500Hz 1000Hz 2000Hz 3000Hz 4000Hz 8000 Hz

9. dbra Leggyakrabban érintett frekvenciak

4.1.3 A hallaskarosodas mértéke

A SSNHL kritériumnak megfelelt betegek tébb mint egyharmada (37 f6/35,2%) siketséggel hataros
hallascsokkenéssel jelentkezett. Ezzel kozel azonos szamu betegnél sulyos hallascsokkenést taldltunk
(34 16/32,4%). A relativ hallascsokkenés az esetek egyharmadaban (35 f6) meghaladta a 60 dB-t.

A filmdtéten atesett, illetve neuroldgiai betegségben szenvedd betegeinknél a kezdeti abszolut
hallascsokkenés sulyosabb volt (filmUtét: p=0,016; neuroldgiai betegség: p=0,043).

4.1.4 A halldsjavulds mértéke

A jelent6s javulast (>30 dB) mutatd csoportba a betegek 35,2%-a (37 f6) kerilt. Enyhe javulas (0-10
dB koz6tt) a kezeltek 22,9%-dban kévetkezett be (24 f8). Osszességében elmondhatd, hogy a 105 SSNHL
diagnodzissal kezelt beteglinkbdl csupan 8 esetben (7,6%) nem sikerilt elérniink javulast (10. dbra).

40 37
30
24
g
%20 19 17
2
wl
) 8 I
0 .
Nincs Enyhe Mérsékelt Kbzepes JelentGs
javulas javulas javulas javulas javulas

10. dbra; A bevdlasztasi kritériumnak megfelelt betegeink csoportositdsa
a fél éven beliili utolsé audiogramon mért javulds alapjén (n = 105)
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4.1.5 A halldsjavulads mértéke az egyes frekvencidk fliggvényében

A bevdlasztdsi kritériumnak megfelelt betegeinknél megvizsgdltuk, hogy &tlagosan mely
frekvencidkon mérhet6 a legnagyobb mértéki hallasjavulds. Ez alapjan a csiga bazisat érints, magas
frekvenciaju (3000, 4000, 8000 Hz) kirosodas progndzisa rosszabbnak adodott. A legcsekélyebb
javuldst 8000 Hz-en, mig a legnagyobb mértéklt 125 Hz-en tudtuk regisztralni. Az 10. tablazat az egyes
frekvencidkra lebontva mutatja a javulas mértékét.

Frekvencia Javulas mértéke

125 Hz 25,95 dB
250 Hz 25,14 dB
500 Hz 24,52 dB
1000 Hz 23,10dB
2000 Hz 22,86 dB
3000 Hz 20,76 dB
4000 Hz 19,71 dB
8000 Hz 19,33 dB

10. tdbldzat; Atlagos javulds a kiilonb6z6 frekvencidkon

4.1.6 A halldsjavulds az érintett frekvencia csoportok fliggvényében

A hallasjavulds tekintetében szignifikdns kiilonbséget taldltunk a pancochlearis és a magas
frekvenciaju csoportok kozott (p=0,025). Mig a pancochledrisan karosodottak atlagos javulasa 21,5 dB,
addig a csak magas frekvencidk érintettsége esetén ez csupan 9,3 dB-nek adddott. A kritériumnak
megfelelt betegek adatait nézve ez a kiilonbség még jelentGsebb volt (p=0,012).

4.1.7 Hallasjavulas az életkor fliggvényében

Osszehasonlitva a 60 év alatti és a feletti betegeink halldsjavuldsat, a fiatalabb életkorban
megbetegedetteknél szignifikdnsan jobb volt a hallasjavulas mértéke mind a kezelést kovetGen 2 héttel
(p=0,005), mind a késébbi idépontokban késziilt audiogramok alapjan (p=0,014). Abban az esetben, ha
az adatbdzisunkban szerepld 6sszes beteget vettiik alapul (n=149), akkor is hasonlé tendencidt tudtunk
kimutatni, de a kilénbség nem mutatkozott szignifikdnsnak (p=0,051).

4.1.8 A halldsjavulas mértéke a kezelés fiiggvényében

Betegeink nagy része ugyanabban a kezelésben részesilt (kortikoszteroid, vinpocetin, tioktansav,
B1-, B6-vitamin, betahisztin). A kis esetszamu csoportok miatt (akik nem kaptak valamelyik
gyogyszerbdl) nehéz volt kovetkeztetéseket levonni. Leginkabb a vinpocetin és a betahisztin hatasa volt
vizsgdlhatd, mivel a betegek 25%-a nem kapott vinpocetint és 21,5%-uk nem részesilt betahisztin
kezelésben. Szamitasaink alapjan elmondhatd, hogy sem a vinpocetin (p=0,699), sem a betahisztin
(p=0,496) adasa nem befolyasolta szignifikdnsan a hallasjavulast.

4.1.9 A halldsjavulas a tarsbetegségek fliggvényében
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Vizsgaltuk a kardiovaszkularis tdrsbetegségek jelenlétének hatasat a hallasjavuldas mértékére.
Osszesen 88 betegnek szerepelt anamnézisében valamilyen kardiovaszkuldris tarsbetegség. A kezelést
kovet6en 2 héttel készilt audioldgiai eredményeket tekintve a sziv-érrendszeri betegséggel nem
rendelkezd betegek hallasjavuldsa szignifikansan jobb volt (p=0,009). Ha a 6 hdnapos kontrollvizsgalatot
vesszik alapul, akkor is szignifikans a kilénbség (p=0,02, 11. dbra). A bevalasztasi kritériumnak nem
megfelelt betegek kérében a hallasjavulas mértéke és a kardiovaszkularis komorbiditas kodzt szignifikans
korrelacié nem volt kimutathato.

28,8
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B Kardiovaszkularis rizikéfaktorral rendelkez6k

B Kardiovaszkularis rizikofaktorral nem
rendelkez6k

11. dbra; A Kardiovaszkuldris rizikofaktor hatdsa a halldsjavuldsra. A féléves kontroll
eredmények alapjdan, az 6sszes mért frekvencia dtlagdanak kiilonbségébél szamolva

A hirtelen hallascsokkenéssel jelentkez6 betegeink koziil 21 szenvedett cukorbetegségben, koztllk
18 felelt meg a bevdlasztasi kritériumoknak. Ha a halldsjavulast a cukorbetegség fliggvényében
vizsgdltuk, akkor elmondhatd, hogy a cukorbetegségben szenvedd betegeinknél a halldsjavulds mértéke
szignifikdnsan kisebb volt mind 6 hénapos (p=0,039, 12. dbra), mind a 2 hetes audiogramokat vizsgalva

(p=0,029), minden mért frekvencia atlagat véve alapul. A cukorbetegség megléte és a kezdeti sulyossag
kozott nem taldltunk osszefliggést.
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12. dbra; A 2-es tipusu cukorbetegség hatdsa a halldsjavuldsra. A féléves kontroll
eredmények alapjdan, az 6sszes mért frekvencia dtlagdnak kiilénbségébdl szamolva

4.1.9 A halldsjavulas mértéke a kezdeti sulyossag fliggvényében

Megvizsgdltuk, hogy a kezdeti hallaskarosodas sulyossdga és a halldsjavuldas mértéke kézott van-e
Osszefliggés. Az Osszes beteg (n=149) fél éven belil késziilt utolsé kontroll audiogramjat alapul véve
szignifikdnsan nagyobb mérték volt a hallasjavulasa azoknak a betegnek, akinek a panaszok kezdetén
nagyobb foku hallascsékkenés volt mérhetd (p<0,001).

4.1.10 A hallasjavulas mértéke a kezelés megkezdéséig eltelt idG, az oldalisag és a felséléguti
infekciofliggvényében

A betegek a tlinetek jelentkezését kovetben atlagosan 6 nappal jelentkeztek ambulancidankon.
Legkordbban fél nappal, legkésGbb 3 héttel a panaszok megjelenését kovet6en kezdtiik el a kezelést.
Osszességében elmondhatd, hogy a betegek 77 %-a 1 héten beliil jelentkezett Klinikdnkon. A beteg
neme, az érintett ful oldalisdga, a kozelmultban lezajlott fels6léguti infekcié nem befolyasolta a
hallascsokkenés javulasanak mértékét.

4.1.11 Retrocochledris 1ézié

BERA vizsgalat 147 beteg esetében tortént (2 esetben a beteg beleegyezésének hianydban nem
végeztlik el a vizsgalatot). 113 esetben a BERA kéros eltérést nem irt le, 18 esetben merilt fel
retrocochledris 1ézié gyanuja, 16 esetben a halldscsokkenés mértéke miatt nem volt regisztralhaté
hulldm. Ez utdbbi 34 esetben kontrasztanyagos bels6 fiil MR vizsgdlatot kértlink. 7 esetben az MR
vizsgdlat nem tortént meg, azonban az elkészilt MR-en egyetlen betegiinknél sem tortént leirdsra a
hallascsokkenés okat magyarazé elvaltozas.
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4.2 Lépcsbzetes sebészi terdapia bemutatasa egy esettanulmanyon keresztiil

2017 novemberében a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai Kézpont, Fil- Orr- Gégészeti és Fej-
Nyaksebészeti Klinikajan egy 73 éves férfi jelentkezett 4 nappal kordbban kialakult jobb oldali hirtelen
hallascsokkenéssel, valamint fllzigassal. Szédilése nem volt. Tisztahang kiszob audiometriai
vizsgdlattal jobb oldalon hallast kimutatni nem tudtunk, bal oldalon kis foku, 8 kHz-en kdzepes foku
idegi hallascsokkenés volt mérheté. Az elvégzett BERA vizsgalattal jobb oldalon valasz nem volt
detektalhaté. A Klinikdnkon alkalmazott protokollnak megfelel6en kombindlt szteroid kezelésben
részesitettiik a beteget, nagy dozisu intravénas metilprednizolon (3 napig 250 mg, majd 2 napig 125
mg) és dobiiregi (intratympanalis) dexametazon (0,5-0,7 ml, 8mg/ml) kezelést kapott 6sszesen 5 napon
at. A kezelést kovet6en halldsjavulds nem volt mérheté (13. dbra). A hirtelen halldascsdkkenés
hatterében allé egyéb organikus eltérés kizdrasa céljabdl gadolinium kontrasztanyaggal késziilt 3 Tesla
belsd fll MR vizsgdlatot végeztiink, mely kéros eltérést nem irt le. A beteggel egyetértésben explorativ
tympanotomia elvégzése mellett dontottiink.
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13. dbra; A gydgyszeres kezelést kévetéen mért audiogram

A terdpia megkezdését kovet6 7. napon ITN-ban végeztiik el a mitétet. Endauralis metszést
kovetGen a tympanomeatalis lebenyt felemeltiik, majd a kell§ ralatas érdekében a csontos halldjarat
medidlis hatso részébdl vettiik el. A kerek ovdlis ablak és a fissula ante fenestram (FAF) régidinak
vizualizaciojat kovetben a FAF feletti csontrészt és a kerek ablak fészkét denudaltunk, majd Valsalva
mandéver mellett perilympha csorgas jelenlétét kerestiik. Esetiinkben fisztuldra utald eltérés a mitét
soran nem volt lathatd. A periauriculdris régidbdl nyert lagyrészek segitségével a kerek és ovalis ablak,

< sz

kovetGen a kiils6 halléjaratot tamponaltuk.
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A mdtétet kovet6en érdemi hallasjavulas a betegnél nem volt ldthatdé. A binaurdlis hallas
helyreallitasa érdekében cochlearis implantacid elvégzése mellett dontottiink. A mitétet 21 hdonappal
a panaszok megjelenését kovetben végeztiik el. Az altaldnos érzéstelenitésben végzett m(itét soran
facialis idegmonitort is hasznaltunk. A ,lazy S” b6rmetszést kovetGen limitdlt masztoidektémidt
végeztlink, a kerek ablak fészkét poszterior tympanotomia sordn tartuk fel. A korabbi m(itét soran a
kerek ablak fészkéhez tett lagyrészt nehézségek nélkil sikerilt eltdvolitani, majd az elektrédat akadaly
nélkil vezettiik fel a csigaba a kerek ablak membranjanak megnyitasat kévetéen (Oticon-Neuro Zti EVO,
Oticon Medical, Vallauris, France). A posztoperativ (mdas okbdl) készilt CT vizsgalat j6 helyzetd

elektréda

implantdtumot mutatott (14. dbra). Az implantdtum 1 hénap mulva kerilt bekapcsoldsra, a beteg
hallasat az implantatummal kielégitének véli. A legutolsd kontrollvizsgdlat soran (18 hdénappal az
implantaciét kbvetSen) szabad hangteres vizsgalattal atlag 30,625 dB-es hallascsdkkenés volt mérhetd
(az 500 Hz, 1,2,4 kHz-ek atlagan), beszédértése 50 dB-en 90%-nak mutatkozott (15. dbra).
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15. abra; Szabadhangteres vizsgdlat Cl-vel az implatdciot
kévetéen 18 hénappal
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4.3. A hirtelen halldascsokkenés javulasaban szerepet jatszd prognosztikai faktorok prospektiv
vizsgalata

4.3.1 Demografiai adatok

Vizsgalatunkba 78 paciens adatait elemeztik. A vizsgdlat demografiai adatait a 11. tablazat
tartalmazza:

CcT SS Mind Szign. (p)

esetszam 35 43 78

atlagos életkor (év) [SD] 52,3 [13,6] 54,3[15,6] 53,6 [14,7]
korcsoport (60 év felettiek [%]) 25,7 39,5 33,3 0,198
nem (n6 %) 51,4 55,8 53,8 0,699
tinetek megjelenése (7 napon beliil [%]) 65,7 69,8 67,9 0,703
oldal (bal %) 51,4 37,2 43,6 0,208
tinnitus (%) 85,7 83,7 84,6 0,808
szédiilés (%) 28,6 11,6 19,2 0,059
neuroldgiai betegség (%) 114 7,0 9 0,694
kardiovaszkulatis betegség (%) 45,7 51,2 48,7 0,632
anyagcsere betegség (%) 8,6 25,7 17,9 0,052

11. tdbldzat; a prospektiv vizsgdlat demogrdfia adatai. A két csoport adatai k6z6tt szignifikdns kiilbnbség nem volt, CT:
kombindlt kezelés, SS: szisztémds kezelés

Demografiai adatokban a két csoport kozott kiilonbséget nem talaltunk, igy ezek torzité hatadsa
kizarhato.

Neuroldgiai betegségként a betegek leggyakrabban fejfajast, tovabba izomgyengeséget vagy
kett6slatast panaszoltak. Metabolikus betegségként diabetes mellitust, pajzsmirigy hormon valtozast
tapasztaltunk. Kardiovaszkularis betegségekként szivritmuszavart, szivelégtelenséget, korabbi
miokardidlis infarktust, el6zményben trombdzist taldltunk, de leggyakoribb a magasvérnyomas
betegség volt jelen.

A kezelés el6tti hallds Osszehasonlitasara 2 csoportot hoztunk létre, az alapjan, hogy a
hallascsokkenés atlaga 70 dB alatti vagy feletti (kezelés el6tti csoport). A kombinalt kezelés csoportba
31,4% és a szisztémas szteroid kezelt csoportba 72,1 % kerilt (p=0,458).

Vizsgalatunkban az egyes betegeknél a leghosszabb kovetési id6 utan késziilt audiogram
eredményivel szamoltunk. A CT csoportban az atlagos utan koévetési idé 104,62 (+85,1) nap volt, és a
SS csoportban 81,83 (+64,2) nap volt (p=0,248).

4.3.2 A terapia hatdsa a hallasjavulasra

Vizsgalatunkban elsédleges célként a szisztémas szteroid monoterdpia (SS) és a kombinalt kezelés
(CT) hatékonysagat mértiik 6ssze a kordbban ismertetett, nemzetkozileg elterjedt beosztasi rendszerek
alapjan. 16. abran a Siegel szerinti beosztas alapjan mutatjuk be eredményeinket. Az dbran lathato,
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hogy betegeink tobbsége a kezelésre nem reagalt (IV-es) csoportba kerilt, teljes javuldst a pacienseink
20%, illetve 14%-anal értink el (l-es csoport), a két kezelési csoportban azonban a Siegel-beosztas
szerint kiilonbséget nem talaltunk (p=0,604). 17. dbrdn a mddositott Siegel-beosztas szerint ismertetjik
eredményeinket, mely alapjan a betegeink tobbségénél a ,nincs halldsjavulas” csoportjaba (NI)
kertiltek, azonban a két vizsgdlati csoport kozott eltérést nem taldltunk (p=0,524). 18. dbran a Kanzaki
szerinti beosztas alapjan mutatja be eredményeinket. A két kezelési csoport kdzott ezen beosztas szerint
sem tudtunk kiilonbséget kimutatni (p=0,720). Megvizsgaltuk a mindkét kezelési csoportban a PTA4
alapjan a javulast de a két kezelési csoport kozott jelentGs kiilonbség nem volt lathatd (19. dbra,
p=0,251). Legalabb 10 dB-es hallasjavulds SS csoportban a betegek 58,1%-nal értlink el, mig ez 60 %
volt a CT csoportban. Minimum 15 dB javulast 57,1 % eséllyel értlink el mind a SS, mind a CT csoportnal.
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16. dbra; A kezelési csoportok megoszldsa Siegel szerinti beosztds alapjan. Az dbrdn az utolsé mért audiogram

eredményei alapjan Idthato a betegek szdzalékos megoszldsa a kiilénb6z6 csoportokban
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17. dbra; A kezelési csoportok megoszldasa a modositott Siegel-beosztds szerint. CR: teljes javulds, PR: részleges
javuldés, SI: kisfoku javulds, NI: nincs halldsjavulds, NN: nincs hallds javulds. Az dbrdn az utolsé mért audiogram
eredményei alapjdn lathato a betegek szdzalékos megoszidsa a kiilbnbézé csoportokban
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18. dbra; A kezelési csoportok megoszldsa a Kanzaki-beosztds szerint. Az dbrdn az utolsé mért audiogram
eredményei alapjdn lathato a betegek szdzalékos megoszidsa a kiilbnbdzé csoportokban
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19. dbra; PTA 4 dtlagos javuldsa, ,X” az dtlagot jeldli

4.3.3 A halldjavulast befolydsolo tényez6k

A vizsgdlatunk tovabbi részében a hallasjavulast befolyasold tényezdket vizsgalatuk meg. Ehhez a
madositott Siegel szerinti beosztdst hasznaltuk. Eredményeinket 6sszesitve a 12. tablazatban kozoltik.
A szignifikdns eredményeket (*) jeloltiik.

A kardiovaszkularis rizikofaktorral rendelkezé betegek (CT csoportban 16 6, SS csoportban 22 f6)
hallasjavulasa kapcsan szignifikans kiilonbséget taldltunk a kilonb6z6 csoportokban vald eloszlas
tekintetében. Ezen eredmény csak az 6sszes beteg elemzésekor mutatott szignifikans kilénbséget és
nem befolyasolta a valasztott kezelés (20. abra). A tarsulé szédiilés (CT csoportban 10 f§, SS csoportban
9 f6) is szignifikdnsan befolydsolta a hallasjavuldst, de szintén csak az Osszes beteg egyittes
vizsgalatakor. Azon betegek, akik szédilés is panaszoltak nagyobb valészin(iséggel keriiltek a rosszabb
kimenetelt jelent6 mddositott Siegel csoportokba (21 abra).
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Szign. (p)

életkorcsoport 0sszes 0,149
| cT 0,923
SS 0,08
0sszes 0,806
| cT 0,212
SS 0,838
panaszok megjelenése 0sszes 0,675
CT 0,978
SS 0,527
tinnitus 0sszes 0,227
CcT 0,278
SS 0,607
Osszes 0,039 (*)
CT 0,733
SS 0,107
idegrendszeri tiinet osszes 0,107
CcT 0,688
SS 0,048 (*)
kardiovaszkularis Osszes 0,02 (*)
CT 0,273
SS 0,08
anyagcsere Osszes 0,465
CT 1
SS 0,583
kiindulasi hallas 0sszes 0,013 (*)
CcT 0,233
SS 0,001 (*)

12. tabldzat: A halldsjavuldst befolydsold tényezébk, szignifikdans eredményeket (*) jeldli, CT:

kombindlt kezelés, SS: szisztémds kezelés

A kezelés megkezdésekor mért halldscsokkenés mértéke szintén szignifikdnsan befolyasolta a
halldsjavulast. A kilonbség szignifikansnak adddott az 6sszes beteg (70 dB felett a CT csoportban 11
f6, SS csoportban 31 f6, 22. dbra), és a SS csoport betegeinek kiilonallé elemzése kapcsan is. Azon
betegek, akiknek kiindulasi hallascsokkenése nagyobb volt, mint 70 dB a jobb mddositott Siegel
csoportokban keriiltek, ami azt jelenti, hogy a nagyobb foku kezdeti hallascsdkkenés, nagyobb aranyu
halldsjavulast eredményezett. A tovabbi vizsgalt rizikdfaktorokndl nem talaltunk szignifikans

kiilonbséget.
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B Kardiovaszkularis rizikéfaktorokkal rendelkez8k p=0,02 *

W Kardiovaszkularis rizikofaktorokkal nem rendelkez6k

20. dbra; Kardiovaszkuldris rizikoé hatdsa a halldsjavuldsra. A két csoportot mddositott Siegel beosztds szerint

hasonlitottuk 6ssze
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21. dbra; Szédiilés hatdsa a halldsjavuldsra. A két csoportot mddositott Siegel beosztds szerint hasonlitottuk 0ssze
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22. dbra; A kiinduldsi halldscsékkenés hatdsa a halldsjavuldsra. A két csoportot modositott Siegel beosztas

szerint hasonlitottuk dssze
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V. Megbeszélés

A hirtelen hallascsokkenés egy korai felismerést és kezelést igényl6 betegség, melynek hatterében
életet veszélyeztetd korképek (hipertenziv krizis, stroke) is allhatnak. A vizsgald elsédleges feladata
ezen korképek kizardsa. Ha egyértelml kdrok nem dllapithaté meg és a hallascsokkenés
szenzorineuralis tipusu és rovid idén belil alakult ki (max. 3 nap) kimondhaté az idiopathias hirtelen
szenzorineuralis hallascsokkenés diagndzisa (ISSNHL). ElsG, 1944-es leirasa 6ta megjelent nagy szamu
kozlemény ellenére az ISSNHL terdpidja, patofiziolégidja, valamint a hallasjavulast befolyasold
tényez6k koril még szamos a megvalaszolatlan kérdés (Kleyn, 1944). Tobb szerzé és ajanlas
hangsulyozza, hogy a témaban megjelent tanulmanyok kozott sok a rosszul megtervezett vizsgalat
(heterogén betegcsoportok, nagymértékben eltérd terdpids protokollok, kontrollcsoport hianya, igazi
placebo csoport hidnya), igy ezekbél egyetemes kovetkeztetést nehéz levonni (Chandrasekhar et al.,
2019; Marx et al., 2018; Wei et al., 2006). A hirtelen hallascsokkenés vizsgdlatat neheziti az is, hogy
nem rendelkezlink allatkisérletes vagy in vitro modellel és nagy aranyu (akar 60%) a spontan javulds
aranya, tovabbad a betegek egy jelentds része nem fordul orvoshoz panaszai miatt. Tovdbba szamos, a
hallasjavulas kimenetelét befolyadsold tényez6t is ismeriink (Chaushu et al., 2023; Plontke et al., 2007).

A leginkdbb elfogadott és a legszélesebb kdrben alkalmazott kezelés kortikoszteroidok addsan
alapul. Szteroid kezelést gyakran alkalmazunk mas belsé fiil eredetii betegségben (Méniére betegség,
akusztikus trauma, ototoxicitds). ISSNHL-ben vald alkalmazast Wilson és mtsai 1980-as vizsgalata
alapozta meg (Wilson et al., 1980). Ezen vizsgalat eredményei azonban erdsen megkérdGjelezhetiek,
mivel a vizsgalatban nem tortént randomizacié, nem megfelel6en tortént a kontrollcsoport
kivalasztasa, illetve eltéré kezelési protokollban részesiiltek a betegek (Murray et al.,, 2022). A
kés6bbiekben elvégzett vizsgalatok nem tudtdk igazolni a szisztémads szteroid kezelés hatékonysagat
placebdval 6sszehasonlitva (Cinamon et al., 2001; Nosrati-Zarenoe & Hultcrantz, 2012; Wei et al.,
2013). Annak ellenére, hogy nem rendelkeziink a szteroid terapia hatékonysagat aldtamasztd
evidenciaval, szamos ajanlas javasolja adasat és az ISSNHL kezelésében ,,gold standardnak” tekinthetd
(Chandrasekhar et al., 2019; Marx et al., 2018).

Az egyéb (nem szteroid) kezelés alkalmazdsa még inkdbb vitatott. Az hirtelen hallascsokkenés
antioxidansokat, illetve antiviralis gyégyszereket adhatunk (Singh & Kumar Irugu, 2020). Tébb RCT is
kimutatta, hogy szteroiddal kombinacidban adott antiviralis terapia nem hatékonyabb, mint a
szisztémas (oralis) szteroid monoterdpia, és ezt a megallapitast egy Cochraine review is megerdsitette
(Awad et al., 2012). Az egyéb kezelésekkel kapcsolatosan vagy nem rendelkeziink tudomanyosan
megalapozott ismeretekkel, vagy az evidencia azok adasa ellen sz6l (Chandrasekhar et al., 2019; Lan et
al., 2018).

A kulonbozd feltételezett etioldgian alapuld gydgyszeres kezelések széles korben elterjedtek és
szamos hazai centrumban is haszndalatosak, altaldnossagban a szteroid kezeléssel kiegésziilve (Uzsaly
J, 2023). Klinikdnk korabbi gyakorlataban is ezen empirikus terapiat alkalmaztuk. Retrospektiv
vizsgalatunkban 2015. janudr 1. és 2016 december 31. kozotti id6szakban 145 beteglink adatat
tekintettiik at. Klinikdnk protokollja akkor tobb gydgyszerbdl allo6 kezelést javasolt, mely a
metilprednizolon mellett, vinpocetint, B1-, és B6-vitamint, valamint betahisztint jelentett. Retrospektiv
vizsgalatunk rdmutatott arra, hogy a korabban Klinikdnkon sem konzekvensen alkalmaztuk a terapias
terviinket. Az ISSNHL kritériumait teljesité (105) paciens 69,5 %-anal értiink el legaldbb 10 dB-es
hallasjavulast. Kordbbi kozlemények is hasonléd eredményrél szamolnak be Ganesan és mtsai
vizsgalatdban a kezelt betegek 86%-anal taldltak javuldst, még Lan és mtsai vizsgalataban ez 41%-nak
adddott (Ganesan et al., 2017; Lan et al., 2018).

A ,gold standard” szteroid kezelés szdmos kiilonb6z6 formaban adhatd. Sem a szteroid beadasanak
maddja (szisztémas [per os/szisztémas], lokalis [intratympanalis]), sem annak gyakorisaga, tipusa vagy
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ddzisa sem tisztazott. Eleinte a szteroid kezelést csak szisztémds kezelésként alkalmaztdk. Vilagszerte
az alacsony dozisu (10 napig naponkénti 60 mg ddzisrdl inditott, majd csokkend adagu) per os szteroid
kezelés terjedt el (Chandrasekhar et al., 2019). Sajndlatos mddon a tanulmanyok felében nem koézlik a
kezelés pontos dodzisat, és még kevesebb informaciot kozolnek a lecsengs kezelés részleteirdl (Murray
et al., 2022). A magas dozisu kezelés alapjait Alexiou és mtsai retrospektiv vizsgalata alapozta meg
(Alexiou et al.,, 2001). Elemzésiikben a nagy ddzisu szteroid kezelést hatékonyabbnak talaltak,
eredményeiket Egli és mtsai, illetve Song és mtsai is megerdsitették, Westerkalsen és mtsai RCT-jiikben
pedig cafoltdk (Egli Gallo et al., 2013; Song et al., 2021; Westerlaken et al., 2007). Niedemayer és mtsai
human beteganyagon csak 250 mg vénas gydgyszeradads esetén tudtak a belsé fiilben kortizol
emelkedést kimutatni (Niedermeyer et al., 2003). Ezen ismeretek alapjan a német ajanlds 250 mg-rél
megkezdett prednizolon kezelést javasol gy, hogy ezen eredményt RCT még nem tdmasztotta ala
(Plontke et al., 2022). Magyarorszagon is altaldnossagban ez a kezelés valt elterjedtté, vizsgdlatainkban
is ezt a ddzist alkalmaztuk. A szisztémas szteroid alkalmazasandl roévid tdvon is szdmolnunk kell
lehetséges mellékhatasokkal, mely esetleg kontraindikalhatja a kezelést. A kisebb, jobban tolerdlhaté
mellékhatdsok kozé tartoznak a hangulatingadozasok, dlmatlansdg, magasvérnyomads, és vércukor
emelkedés. A sulyosabb mellékhatasok lehetnek a peptikus fekély, hasnyalmirigy-gyulladas, illetve
pszichozis (Murray et al., 2022). A szteroid kezelés kévetkeztében kialakult hiperglikémia aranya a 36
% is elérheti (Merkofer et al., 2022). A szteroid dézisanak emelésével a hiperglikémia valdszinlisége és
mértéke is novekszik (Rohrmeier et al.,, 2013). Ezen szisztémas mellékhatdsok elkerilhetéek a
gyogyszer dobhartyan keresztiil a kozépfiilbe vald befecskendezéssel, amely ezt kovetben a kerek,
illetve ovalis ablakon keresztll jut a bels6 fiilbe. Az intratympanalis gydgyszerkezelés eleinte a
szisztémas kezelés sikertelensége (salvage) esetén kerilt alkalmazasra, de egyre nagyobb szerepet kap
els6dleges kezelési formaként. Intratympanadlis kezeléssel magasabb szteroid koncentracio érhet6 el a
tisztan szisztémas kezeléssel 6sszehasonlitva (Chandrasekhar, 2001). Ezen kezelési forma mellett
esetlegesen helyi mellékhatasokkal szamolhatunk. Intratympanalis gyégyszeradds esetén 3,9 % -ban
fordul el6 tovabbi, m(itéti kezelést igénylé dobhartya perforacio és 4,7 %-ban kdzépfiilgyulladas (Rauch
et al., 2011). Sulyosabb szov6dményként mar perilypmha fistula is leirasra kerilt (Qureshi & Zeitler,
2021). Az intratympanalis szteroidkezelés ddzisa szinte kdzleményenként valtozik, tovabba a beadasok
dexametazon alkalmazasat javasolja kombindacids kezelés soran (Battaglia et al., 2014). Prospektiv
vizsgalatunkban intratympanalisan adott dexametazonnal is toérekedtink a minél nagyobb
koncentracié elérésére, ezért hazankban nem forgalmazott 40mg/5ml-es kiszerelésii, egyedi
engedélyd gyogyszert alkalmaztunk.

Az elmult 20 évben tdbb, mint 200 tanulmany foglalkozott a hirtelen halldscsokkenés esetén
alkalmazott szteroidkezelés eredményességével. Ennek ellenére a kezelés hatékonysaga a mai napig
nem teljesen alatdmasztott. A kiilonboz6 szteroid kezelések effektivitdsat szdmos meta-analizis is
vizsgalta (Conlin & Parnes, 2007; Gao & Liu, 2016; Han et al., 2017; Li & Ding, 2020; Mirian & Ovesen,
2020; Yang et al., 2021). Ezek koziil kiemelheté Ahmadzai és mtsai kdzleménye, melyben 6 kiilonbozé
kezelési mod (placebo, per os, intravénas, IT, IT + per os, per os + intravénds) eredményesség
hasonlitotta 6ssze. Network analizisiikkel a kombinalt kezelés (IT + per os) hatékonysdgat mutattak ki,
de a magas bias miatt ezen eredmény kétséges (Ahmadzai et al., 2019). Plontke és mtsai Cochrane
review keretében az IT kezelés hatékonysaganak vizsgdlatat tlizte ki célul, elemzésiik 4 kilonbozé
kezelési mddot hasonlitott Ossze. Els6dleges kezelésként alkalmazott intratympanalis, valamint
szisztémas adagolds kozott kilonbséget nem taldltak, a kombindlt kezelést kissé hatékonyabbnak
(alacsony evidencidval) taldltak. Szekunder (salvage) kezelésként az IT kezelést a placeboval szemben
hatékonyabbnak talaltdk, de a kombinalt kezeléssel 6sszevetve kovetkeztetést nem tudtak levonni
(Plontke et al., 2022).
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Tudomasunk szerint prospektiv vizsgalatunk volt az elsé olyan RCT, mely a nagyddzisu szisztémas
szteroid monoterapia hatékonysagat vizsgalta a kombinalt kezeléssel 6sszehasonlitva. Eredményeink
elemzésénél azt is kiemelt fontossdgunak tartottuk, hogy tobb elfogadott beosztasok alapjan
ismertessiik azokat. Azonban a két csoport kozott szignifikdns kilonbséget egyik kritériumrendszer
alapjan sem taldltunk. Vizsgalatunkbdl azt a kodvetkeztetést vonhatjuk le, hogy az intratympanalis
kezelés hozzdadasa a terdpidhoz nem javitja a betegek kés6bbi hallasjavulasat.

A tudomadnyos vizsgalatok 6sszehasonlithatdsagat jelentésen rontja, hogy a kapott eredmények
kozlése gyakran nem egységes, nincs egyértelmd dllasfoglalas arra vonatkozélag, hogy tudomanyos
vizsgalatokban a tisztahang kiiszob audiometriai eredményekbél a halldsjavuldst hogyan szamoljuk,
melyik frekvencian mért értékeket elemezziik. A vizsgalatok tobbségében csak a 4 beszédfrekvencian
mért kiiszobértékek (500, 1000, 2000, 4000 Hz) atlagabdl szamolt hallasjavulast veszik alapul. Emellett
a kozlemények egy jelent6s része csak ,nem javult” és ,javult” csoportrél beszél, mely alatt
leggyakrabban 10-15 dB-es halldsjavuldst értiink. Ezen mérték({ halldsjavulds a betegnek
leggyakrabban (hallascsokkenés mértékétél fliggben) nem is érzékelhetd. A Kanzaki-féle beosztas 10
dB alatti hallasjavulas esetén ,nincs javulds” csoportba osztja a betegeket, mig a Siegel és mddositott
Siegel beosztas ezt a hatdrt 15 dB-ben szabja meg (Cheng et al., 2018; Kitoh et al., 2017; Siegel, 1975).
Sajat retrospektiv vizsgalatunkban 69,5 %-ban tudtunk legaldbb 10 dB-es halldsjavulast elérni.
Prospektiv vizsgalatunkban legalabb 10 dB-es halldsjavulast a szisztémas szteroiddal kezelt csoportban
58,1 %-nal, mig a kombinalt kezelést kapd csoportban 60 %-ban értiink el.

Az idiopathiasnak vélt hirtelen hallascsokkenés esetén az esetek egy részében fel nem ismert
perilympha fisztula is jelen lehet, mivel az spontan, trauma nélkdl is kialakulhat. A PLF diagndzisanak
feldllitdsa nehézségekbe Utkozik, mivel a tipusos nyomdasvaltozasra vagy erés hanghatasra jelentkezd
szédililés nem minden esetben jelentkez6 tiinet, tovabba a PLF kimutatasaban specifikus diagnosztikus
eszkdz nincs a kezlinkben. Mivel ezen eseteket gyakran idiopathids hirtelen hallascsokkenésként
(Deveze et al., 2018). A fisztula kialakulasanak specifikus lokalizacéja nincs, az ovdlis és kerek ablak
membranjanak rupturdja a leggyakoribb predilekciés helyek. Emellett Téth és mtsai feltételezték
els6ként a FAF teriletén jelentkez6 perilympha csorgas kéroki szerepét hirtelen halldcsokkenés
esetén. A feln6ttkorban is perzisztdld FAF a csontos labyrintusban elhelyezkedd ritka anatémiai
variacié, mely az ovalis ablaktdl anterior helyezkedik el (Toth et al., 2016). Azonban legnagyobb
gonddal elkészitett belsd ful HRCT sem képes kizarni a PLF lehet8ségét. Mivel sem fizikalis vizsgalattal,
sem képalkotokkal a perilympha fisztula bizonyossdggal nem mutathato ki, igy hagyomanyos kezelésre
nem javuld, sulyos vagy siketségig fokozodo hirtelen halldscsokkenés esetén explorativtympanotomia
elvégzése jon szdba, a lehetséges perilympha csorgds, valamint membran ruptira megitélésére.
Azonban a diagnosztikus és egyben terapias mdtéti feltarasnak pontos indikaciéja nem ismert. A
legtdbb szerz6 minimum 60 dB-es hallascsdkkenés esetén javasolja a mitétet, a konzervativ kezelés
sikertelensége esetén (Kampfner et al., 2014; Plontke, 2017; Prenzler et al., 2018; Thomas et al., 2018).
Klinikdnk gyakorlataban 60 dB-es hallascsokkenés esetén (az ellenoldali hallashoz mérve) végezziik el
a mutétet, ha az 5 napos szteroid kezelést kdvetSen javulast (<10 dB) nem tudunk elérni. A PLF
diagnosztikaja és koroki szerepe korili bizonytalansagot csak noveli, hogy a m(itét soran a perilympha
jelenlétének hidnya nem zarja ki a fisztula lehetGségét, illetve azt is kimutattak, hogy a halldsjavulds
mértéke nem fligg attdl, hogy a mditét sordn taldltunk-e perilympha csorgdsra utalé eltérést, igy
negativ mtéti lelet (PLF hidnya) esetén is javasolhatd az obliteracio elvégzése (Gedlicka et al., 2009;
Prenzler et al., 2018).

A dolgozatban bemutatott esetiinkben 5 napos sikertelen kombinalt szteroid (CT) kezelést
kovetSen a kezelés 7. napjan explorativ tympanotomiat végeztiink, mely soran kerek és ovdlis ablakot,
fissula ante fenestram teriiletét obliteraltuk. A betegnél halldsjavuldst kimutatni nem tudtunk.
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A sikertelen kezelést kovet6en visszamaradd halldscsokkenés az életmindség csokkenéséhez
vezethet. llyenkor nagyrészt féloldali hallascsokkenés, vagy egyoldali siketség (single-sided deafness,
SSD) all fenn. Ezen betegeknél elsGsorban a hangforras lokalizaldsa, zajos kornyezetben a beszédértés
romlik, mely kovetkeztében a beteg ezen helyzeteket keriilheti, ami szocialis izolacidhoz vezethet (Hwa
et al., 2020). Esetiinkben csontvezetéses implantatum alkalmazasa nem jott széba a féloldali siketség
rehabilitaldsara, mivel az egészséges fiilon is kozepes foku halldcsékkenés volt mérhet6, ezért a Cl
mellett dontottiink. A korabbi m(tét soran a perilympha fisztula obliterdldsa céljabdl a kerek ablak
fészkéhez behelyezett lagyrészt a Cl mitéte sordn akadaly nélkil eltavolitottuk, igy az elektrédat a
kerek ablakon &t tudtuk a csigdba behelyezni. Ez kiemelt jelent6ségU, hisz az ily mdédon elvégzett
implantaciotél varhatd a mitét utani legjobb eredmény (Adunka et al., 2004). Egészen a kozelmultig
nem szamoltak be olyan esetrél, amelynél sikertelen kerek ablak obliteracié utan CI-t végeztek volna.
Sajat esetbemutatasunk kozlésével kozel egyid6ben publikaltak egy retrospektiv vizsgalat eredményét.
Az elemzésbe 21, hirtelen halldscsokkent beteget vdlasztottak be, akik korabban sikertelen konzervativ
kezelést kovetSen kerek és ovdlis ablak obliteracién estek at, de ett6l sem kovetkezett be hallasjavulas,
ezért Cl-t végeztek. Az implantdcid sordn, sajat tapasztalatainkhoz hasonléan, a korabbi
beavatkozdshoz kotheté6 nehézség nem adddott. Az implantdtummal jo halldaseredményekrdl
szamoltak be (Rupp et al., 2023).

Hirtelen halldscsokkenésben nem csak a terapids protokoll megvalasztdsa, de a halldsjavulast
befolydsold tényez6k ismerete is kiemelt jelent6ségli. A vélt etioldgiai tényez6k alapjan a
kardiovaszkuldris és az anyagcsere betegségeknek lehet fontos szerepiik, igy tudomanyos
vizsgalatokban is leggyakrabban ezen tényezGket elemzik. Hirano és mtsai 1999-ben els6ként
beszamoltak arrél, hogy a tarsuld hipertdnianak, illetve a diabetes mellitusnak negativ hatdsa van a
hallasjavulasra (Hirano et al., 1999). ISSNHL miatt kezelt betegek kérében a késGbbiekben nagyobb
szamban alakul ki akut vaszkularis betegség, és nagyobb aranyban fordul el6 az anamnézisben
valamilyen vaszkularis kérallapot (Kim et al., 2018). Simones és mtsai altal k6zolt meta-analizisben a
kardiovaszkularis  rizikdfaktorokat vizsgdltdk. A hiperkoleszterinémia (1,54-szeres) és a
hipertrigliceridémia (2,09-szeres) kiemelt szerepét mutattak ki az ISSNHL kialakulasaban (Simdes et al.,
2022). A vaszkularis betegségeknek a gyogyulast negativan befolyasolé hatdsa is ismert (Chen et al.,
2019; Edizer et al.,, 2015; Lionello et al., 2015; Nagaoka et al.,, 2010; Thomas et al., 2018). A
kardioldgiaban alkalmazott, a rizikd mérésére hasznalt beosztdsok alapjan a kardiovaszkularis rizikd
befolydsolja a kés6bbi hallasjavulast (Chang et al., 2020; Menezes et al., 2019). A CV mortalitas
Magyarorszagon 1,6-szorosa az EU atlaganak és a 30-79 éves korosztaly kozel felénél van jelen a
betegség, mellyel hazank a vilag legrosszabb 10%-aba tartozik (WHO, Global bourden of hypertension,
2023). Retrospektiv vizsgalatunkban a vizsgdlt id6szak alatti hirtelen halldscsokkenés miatt kezelt
betegink 59,1 %-nal volt ismert valamilyen kardiovaszkuldris tarsbetegség, mig prospektiv vizsgalat
soran 48,7%-ukat kezelték CV betegség miatt. Mindkét vizsgdlatban a kardiovaszkuldris komorbiditas
negativ prognosztikai szerepét talaltuk.

A cukorbetegség is vaszkularis rizikéfaktorok kozé sorolhatd, mivel szovédményeként
mikroangiopdatiat okozhat. Ezen betegeket kiemelt figyelemmel kell kezelni, mert kisebb aranyu
hallasjavulasra, nagyobb aranyu szovédményre, gydgyszermodositasra lehet sziikség, emellett ismert
ezen betegek gyengébb immunstdtusza, ami szintén hatdssal lehet a halldsjavulds mértékének
csokkenéséhez. Vizsgalatok egyértelm(ien nem bizonyitottak a diabetes mellitus negativ prognosztikai
szerepét (Seo et al.,, 2020). Retrospektiv vizsgalatunk elemzésében a cukorbetegséget, mint a
hallasjavulast negativan befolyasold tényezdt talaltuk. Prospektiv vizsgdlatunk esetén a tarsuld
cukorbetegség és a hallasjavulas kozott 6sszefliggést kimutatni nem tudtunk.

Az id6sebb életkort negativ prognosztikai tényez6ként tartjuk szamon, de ezzel kapcsolatban is
ellentmondasosak a kdzlemények eredményei (Lionello et al., 2015; Nagaoka et al., 2010; Zhang et al.,
2019). Mindkét vizsgalatunkban a 60 év alatti és feletti betegeink eredményeit vetettik Ossze,
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retrospektiv vizsgalatunkban az id&sebb életkort, mint negativ prognosztikai tényezének taldltunk,
prospektiv vizsgalatunkkal az életkor és a halldsjavulas kozott 0Osszefliggést nem tudtunk
alatdmasztani.

Az ISSNHL-hoz tarsuld szédiilés is feltehetGleg a vaszkularis eredetnek tekinthetd (Kizkapan et al.,
2022). A korabbi kozlemények alapjan a tarsuld szédiilés akar a 40%-ot is elérheti (Fujimoto et al.,
2015). A tarsuld szédilés a leginkabb megalapozottan szamontartott prognosztikai tényezd, melyet
meta-analizis eredménye is igazol (Kizkapan et al., 2022; Yu & Li, 2018). Retrospektiv vizsgalatunkban
a tarsuld szédiilés nem befolydsolta a halldjavulas mértékét, prospektiv vizsgalatunkban azon
betegeknél, akiknél tarsult a hallascsokkenéshez szédiilés, kisebb ardnyu halldsjavuldast talaltunk.

Az ISSNHL miatt kezelt betegeknél atlagosan 87,2 %-nal tarsul fllzigas (Saeki & Kitahara, 1994). A
tinnitus hallasjavulast befolyasold szerepe megoszté, a kozlemények egy részében negativ tényez6ként
ismertetik, de mas vizsgalatok nem taldltak 6sszefliggést a fllzligas és a hallasjavulas kdzott (Ashtiani
et al., 2018; Rauch et al., 2011; Ryu et al., 2017). Retrospektiv vizsgalatunk alapjan a tarsuld fiilzugas
nem befolydsolta a kezelés sikerességét. Prospektiv vizsgalatunk beteganyagaban a CT csoportban
85,7%-ban, az SS csoportban 83,7 %-ban tarsult flilzdgas a hallascsokkenéshez. A halldsjavuldst
befolydsold szerepét azonban vizsgalatunkban nem tudtuk igazolni.

A hirtelen hallascsdkkenés reverzibilitasa miatt a klinikusok tébbsége mihamarabb megkezdett
kezelést javasol. AAO-HNS 2019-es ajanldsa 14 napon beliil megkezdett kezelést rendel el, azonban
kordbbi ajanlasukban ezt a hatart még 30 napban szabtak meg (Stachler et al., 2012; Chandrasekhar et
al., 2019). A koran megkezdett kezelés pozitiv szerepe azonban tudomanyosan még nem alatamasztott
(Jin et al., 2020; Tsounis et al., 2018). A koran megkezdett kezelés esetén nagyobb ardnyban fordulhat
el6 a spontan javulas is, tovabb torzitva a kapott eredményeket. Kitoh és mtsai 7 napon tul megkezdett
kezelést, Edizer és mtsai, illetve Kizkapan és mtsai a 10 napon tulit taldlta rossz progndzisnak (Kitoh et
al., 2017; Kizkapan et al., 2022). Mas szerz6k nem javasoljak, hogy a hirtelen hallascsékkenést, mint
surgBsségi kérképet kezeljik (Huy & Sauvaget, 2005). Vizsgalatainkban 30 napos hatart szabtunk meg
a kezelés megkezdésének. Prospektiv vizsgalatunkban a betegeket 4 és 7 napon belll megkezdett
kezelési csoportra osztottuk. Sem a retrospektiv, sem a prospektiv vizsgalatunkban nem tudtunk
kimutatni Osszefliggést a kezelés megkezdése és a hallasjavulds mértéke kozott. A kezelés el6tti
hallascsokkenés prognosztikai szerepe is megosztott kérdése az ISSNHL irodalmanak. A nagyfoku és
sulyos hallascsokkenéssel diagnosztizalt betegeinknél nagyobb foku hallasjavulast varhatunk (Kizkapan
et al., 2022; Korres et al., 2011). Mindkét vizsgalatunkban a kezdeti nagyobb foku hallascsdkkenést
kedvezé befolydsold tényezének taldltuk. Azonban ezen megfigyelés adddhat egyszerlien a
matematikai kiilonbségbdl is. A lehetséges legnagyobb javulas fligg a hirtelen kialakult hallascsokkenés
mértékétdl, annal nagyobb javulds nem realisztikus elvaras.

Retrospektiv és prospektiv vizsgalatunkban a vizsgalt prognosztikai tényez6k befolyasold szerepét
nem konzekvensnek lattuk, annak ellenére, hogy ugyan eltéré id6pontban, de hasonlé betegcsoportot
vizsgaltunk. Ezen kiulonbségek okai kozott lehet a vizsgalatok eltéré felépitése. Retrospektiv
elemzésiinkben valamivel tobb beteg adatait, rovidebb utankovetési idével elemeztik. A két
vizsgalatban alapjaiban mas statisztikai mddszerekkel szamoltuk, mely szintén befolyasolhatta a kapott
eredményeket. Vizsgdlataink hatranyaként az alacsony esetszdm emelendé ki, mely leginkabb az
alcsoportok eredményeit torzithatta.

Mind a legjobb kezelés, mind a prognosztikai faktorok pontos megismerésére tovabbi vizsgalatokra
van sziikség. Mivel nem a kordbban megjelent kozlemények szamabdl, hanem mindségébdl fakad a sok
ellentmondasos kovetkeztetés, ezért atlathatdan megtervezett, 0Osszevethet6 eredményeket
tartalmazé vizsgalatok szlikségeltetnek. A rizikdfaktorok ismerete kiemelt jelent6ségi a prevencio és a
terdpia szempontjabdl is, igy ezek pontosabb megismerését célozva kutatécsoportunk orszagos
regisztert hozott |étre, mely adatainak elemzése nagy segitségiinkre lesz a szamos megvalaszolandd
kérdés esetén.
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V1. Osszegzés

1. Retrospektiv vizsgdlatunkban nagyszdmu hazai beteganyagon tekintettiik a4t a Klinikdnkon
alkalmazott empirikus terapia hatékonysagat és az azt befolydsold faktorokat. Eredményeink kozil
kiemelendd az id6sebb életkor, a hypertonia és a diabetes negativ prediktiv szerepe.

2. SSNHL-t elszenvedett betegeknél a sikertelen konzervativ kezelés esetén az ovalis és a kerek ablak,
valamint a FAF lagy résszel torténd obliteralasa hatékony kezelési lehet8ség lehet. Féloldali siketség
esetén kizardlag Cl elvégzésével érhet6 el tényleges binauralis hallas. A sikertelen obliteraciot kévetGen
cochledris implantatum elektrédajanak behelyezése sordn semmilyen nehézségbe nem tkoztink, igy

« sz

elvégezhet6 a Cl.

3. Prospektiv, randomizalt vizsgdlatunkban legjobb tudomasunk szerint els6ként hasonlitottuk 6ssze
nagy doézisu szisztémas és kombinalt szteroid terapia hatékonysagat. Eredményeink alapjan a tarsuld
tinetek és betegségek, igy a kardiovaszkularis tarsbetegség, szédiilés és a kezelés el6tt mért 70 dB
feletti hallascsokkenés jobban befolyasoljak a hallasjavulast, mint a hozzdadott intratympanalis szteroid
alkalmazasa.
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0SSZEFOGLALO KOZLEMENY

Roviditések
AICA = (anterior inferior cerebellar artery) arteria cerebelli an-
terior inferior; BERA = (brainstem evoked response audiome-

A hirtelen hallascs6kkenés
javulasaban szerepet jatszo
prognosztikai faktorok vizsgalata

Kovacs Marton dr. = Uzsaly Janos dr. = Bodzai Gréta dr.
Harmat Kinga dr. = Németh Adrienne dr.
Gerlinger Imre dr. = Bako Péter dr.

Pécsi Tudomanyegyetem, Altalinos Orvostudomanyi Kar, Klinikai Kézpont,
Fiil-Orr-Gégészeti és Fej-Nyaksebészeti Klinika, Pécs

Hirtelen hallascsokkenésnek nevezziik a 72 6rdn beliil kialakuld, 3 egymast kovetS frekvencidt érintS és 30 dB-t
meghaladé sensorineuralis hallascsokkenést. A betegség a leggyakrabban idiopathids, és miel6bbi kezelést igényel.
A Pécsi Tudoméanyegyetem Klinikai Kézpontjanak Fiil-Orr-Gégészeti és Fej-Nyaksebészeti Klinikdjan 2015. 01. 01.
és 2016. 12. 31. kozott 149 beteget kezeltiink hirtelen halldscsokkenéssel. Retrospektiv analizisiinkben a kezelés
eredményességét, valamint az azt befolyasolé tényezdket vizsgaltuk. A halldsjavulas mértékét negativan befolydsolta
a magas frekvencidkat érintG hallaskidrosodas (p = 0,012), az idGsebb életkor (p = 0,005), a cardiovascularis tarsbe-
tegség (p = 0,009), illetve a cukorbetegség megléte (p = 0,029), valamint a kisebb mértéki kisfoka halldscsokkenés
(p<0,001). Nem befolydsolta a javuldst a kezelés megkezdéséig eltelt id8, a beteg neme és az érintett fiil oldalisiga.
Eredményeink dontdrészt megfelelnek a nemzetkozi irodalmi adatoknak.

Orv Hetil. 2019; 160(18): 687-693.

Kulcsszavak: audiolédgia, belséfiil-betegségek, hirtelen halliscsokkenés, idiopathids, tinnitus

Analysis of prognostic factors influencing the effectiveness of treatment in
sudden sensorineural hearing loss

Sudden sensorineural hearing loss is defined as a greater than 30 dB deterioration in at least 3 consecutive frequencies
occurring within 72 hours. The disease is mostly idiopathic and needs an urgent treatment. Between 01. 01. 2015
and 31. 12. 2016, 149 patients with sudden hearing loss were admitted to the Department of Otorhinolaryngology,
University of Pécs. The epidemiological data, the prognostic factors and the outcome of the treatment were retro-
spectively analyzed. Isolated high frequency (p = 0.012) and less severe hearing loss (p<0.001), older age (p = 0.005),
comorbodities like cardiovascular disease (p = 0.009) and diabetes (p = 0.029) were found as negative prognostic
factors. Time of introduction of the treatment, gender, and side of the affected ear did not influence the outcome.
Our finding was mainly congruent to the literature.

Keywords: audiology, inner ear diseases, sudden sensorineural hearing loss, idiopathic, tinnitus
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Hirtelen hallascsokkenésnek  (sudden sensorineural
hearing loss, SSNHL) nevezziik a sensorineuralis hallas-
csokkenést, amennyiben 72 6ran belil alakul ki, és mér-
téke egymast kovet§ 3 frekvencidn eléri a 30 decibelt
(dB) [1]. A panasz a leggyakrabban egyoldali, altaliban
a reggeli ébredést kovetben jelentkezik, s gyakorta tarsul
hozz4 fiillzagas, szédiilés [2].

A betegség az Egyesiilt Allamokban évente 66 ezer
beteget érint, a németorszagi incidencia 160 £6,/100 000
lakos/év [3, 4]. A SSNHL barmely életkorban kialakul-
hat, a leggyakrabban azonban 50 és 60 ¢év kozott fordul
elé [5]. A hirtelen hallascsokkent betegekkel kapcsolat-
ban magyarorszigi epidemiol6giai adatok nem dllnak
rendelkezésre.

A betegség patomechanizmusa a leggyakrabban (70—
90%) ismeretlen, ilyenkor az allapotot idiopathiasnak te-
kintjiik (ISSNHL). Feltételezések szerint ezen esetekben
vascularis, infektiv vagy autoimmun eredet valdszin(sit-
het6 [6, 7]. Emellett allhatnak a hattérben neurol6giai
korképek (példdul stroke), trauma, tumoros elviltozasok
(vestibularis schwannoma) vagy a belsé fiil membranjai-
nak rupturaja.

A diagnosztikiban fontos a pontos anamnézistelvétel.
A hallascsokkenéshez tarsult egyéb panaszok kikérdezése
mellett az alapos fiil-orr-gégészeti és neuroldgiai vizsga-
lat elengedhetetlen. Vezetéses hallascsokkenést okozd
akut kérképek, mint a heveny kiils6 halléjarat- vagy ko-
zépfiilgyulladdsok, illetve fiilzsirdugd jelenléte mikro-
szkopos fllvizsgalattal felismerhetSk. Differencialdiag-
nosztikai szempontb6l kiemelendé az arteria cerebelli
anterior inferior (AICA) ellatasi teriiletén jelentkezd in-
farktus. A vezet$ panasz ez esetben a szédiilés, melyet
hallascsokkenés, valamint mas neuroldgiai tiinetek is ki-
sérnek. Kizarasiban a "THINTS plusz’ protokoll lehet se-
gitségiinkre, mely hirom vestibularis vizsgalat elvégzését
jelenti (Halmagyi-teszt [head impulse], a nystagmus
vizsgilata [nystagmus], a skew deviation [diszkonjugilt
vertikdlis szemdllas| vizsgdlata [test of skew]). A ’plusz’
kifejezés a halldscsokkenés meglétét jelenti. A rovid id6
alatt elvégezhetS vizsgilatsor nagyobb specificitist és
szenzitivitast mutat, mint a 24, 48 6ran beliil elvégzett
diftaziésalyozott koponya-MR-vizsgilat [8].

A diagnozis definicié szerinti felallitisanak alapja az
audioldgiai vizsgalat, amely a diagnosztika mellett a ko-
vetésben és a terdpia hatékonysiginak felmérésében is
kulcsfontossagu. Kiemelendd a tisztahang-, a beszédau-
diometria, a stapediusreflex-vizsgilat, az agytorzsi kival-
tott valasz audiometria (BERA) elvégzése. Az utébbi a
retrocochlearis laesiok — példdul vestibularis schwanno-
ma, sclerosis multiplex, agytorzsi tumorok — kizarasiban
kulcsfontossagi, melyek tovabbi kimutatisihoz kont-
rasztanyagos koponya-MR-vizsgalat is sziikséges.

A pontos patomechanizmus ismeretének hidnyaban az
egységes kezelési séma feldllitisa nehézségekbe iitkozik.
A betegség esetenként jelentds mértéki spontin javuldst
mutat (32-65%), ami tovibb ncheziti a jelenleg haszni-
latos gyogyszeres terapiak hatékonysiganak megitélését

is. Tobb szerz6 hangsulyozza, hogy a témdiban megje-
lent tanulményok koziil sok rosszul megtervezett vizsga-
laton alapul (heterogén betegcsoportok, nagymértékben
kiillonbozé terdpias protokollok, az eredmények nem
egységes kozlése, a kontrollcsoport hidnya), igy ezek
eredményeibdl nehéz kovetkeztetéseket levonni [2, 9,
10].

A legelfogadottabb és a leggyakrabban alkalmazott te-
rapia gyulladdscsokkents és immunszuppressziv hatassal
is rendelkezé kortikoszteroidtartalma készitményeken
alapul (metilprednizolon, dexametazon). A szteroidterd-
pidt alkalmazhatjuk szdjon at, intravéndsan vagy helyileg,
a dobiiregbe fecskendezve (intratympanalisan). Tobb
ajanlds is a szisztémas szteroidmonoterapidt javasolja,
hangsulyozva, hogy sem a szteroidkezelés hatékonysa-
gira, sem az ellen nem 4ll rendelkezésre erés evidencia
[2, 9, 10]. Szintén nem egységes a szteroid tipusdra,
dozisara és a kezelés idGtartamdra vonatkozé ajanlas.
A kortikoszteroidok mellett a gyakorlatban elterjedt még
a mikrocirkuldciét javité (vinpocetin, piracetam) és a bel-
s6 fil keringését novelS készitményeknek (betahisztin),
az idegrendszer milkodését serketd vitaminoknak, anti-
virdlis szereknek, valamint a hiperbarikus oxigénterapia-
nak az alkalmazasa, bar ezen kezelések hatékonysaga to-
vabbra is kérdéses [2, 10].

Célkittizésiink a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai
Kozpontjanak Fil-Orr-Gégészeti és Fej-Nyaksebészeti
Klinikdjan kezelt, hirtelen hallascsokkent betegek adatai-
nak feldolgozasa, az alkalmazott terdpia hatasossiganak
felmérése és a kezelés eredményességét befolyasolo etio-
l6giai faktoroknak az azonositisa volt.

Adatgytijtés

Betegeink adatait és az alkalmazott terapiat a Pécesi Tu-
domanyegyetem Klinikai Kézpontjanak e-MedSolution
rendszerébdl kerestiik vissza. Adatbazisunkba a 2015.
januar 1-jét6l 2016. december 31-ig terjedd idGszakban
hirtelen idegi halldscsokkenéssel kezelt betegek kertiltek.

Osszegytjtottiik a betegek fiilészeti anamnézisét, a
kronikus betegségek meglétét. Felmérésre keriiltek a tar-
suld tiinetek (tinnitus, szédiilés, kozponti idegrendszeri
tiinetek), tovabba hogy milyen gyorsan, mikor és melyik
oldalon alakult ki a hallascsokkenés, tortént-e akusztikus
vagy koponyatrauma, illetve lezajlott-e a kozelmultban
fels§ 1éguti infekeid.

Klinikdnkon a vizsgilt 2 éves id&szakban 149 beteget
kezeltiink, akik koziil 105 beteg felelt meg a nemzetko-
zileg elfogadott SSNHL-kritériumrendszernek. A bete-
gek atlagéletkora 56 évnek adédott, 79 férfi és 70 nébe-
tegiink volt. A betegek a panaszok kezdetét kovetGen
atlagosan 6 nappal jelentkeztek ambulancidnkon. 72
esetben jobb, 76 esetben bal, 1 esetben kétoldali volt a
hallascsokkenés.

Tinnitusrol 124 (83%), szédilésrSl 38 (25%) beteg
szamolt be.

2019 m 160. évfolyam, 18. szam
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1. 4bra | A hirtelen halliscsokkent betegeinknél alkalmazott terdpia

Idegrendszeri tiinet 14 (9%) érintettnél volt jelen, ez a
leggyakrabban fejfijast jelentett. Cardiovascularis beteg-
ségben 88 betegiink (59,1%) szenvedett (f6ként hyper-
tonia), 21 beteget (14,1%) 2-es tipusa diabetesszel gon-
doztak, 17 betegiink (11,4%) immunologiai betegségben
szenvedett (példaul SLE, rheumatoid arthritis stb.).

A metilprednizolon-terdpidt 250 mg-rél inditottuk
intravéndsan, majd a 4. naptél 2 napig 125 mg-ot, végiil
oralis lecsengd dozist alkalmaztunk. A vinpocetint 5 na-
pig alkalmaztuk 20 mg-os napi dozisban intravéndsan.
A tioktansavat 1 x 600 mg-ban, a B;-vitamint 2 x 10
mg-ban, a B,-vitamint 3 x 20 mg-ban, a betahisztint 3 x
48 mg-ban kaptik betegeink.

Intravénas szteroidkezelésben 145-en (98%) részestil-
tek. Vinpocetint 111-en (74,5%), tioktinsavat 138-an
(92,6%), B;- és B¢-vitamint 136-an és 135-en (91%), be-
tahisztint pedig 117-en (78,5%) kaptak (1. dbra).

Moébdszer

A tisztahangkiiszob-audiometriai vizsgalattal meghata-
roztuk az érintett frekvencidkat és a hallasvesztés mérté-
két. A vizsgalatokat Fonix FA-10 audiométerrel (Frye
Electronics, Inc., Beaverton, OR, Amerikai Egyestilt Al-
lamok [USA]) végeztiik 125 és 8000 hertz (Hz) kozott
8 kiilonbozb frekvencian mérve. (A csontvezetés eseté-
ben a 125 Hz-en és 8000 Hz-en nem torténtek méré-
sek.)

Kiindulasi értéknek a Klinikinkon jelentkezéskor ké-
sziilt audiogram adatait vettiik, és ezen mérés alapjan
meghataroztuk az abszolat halldscsokkenés mértékét,
mely megfelel a hallascsokkenések érvényben 1év6 beosz-
tasanak (1. tablazat) [11].

Amennyiben az érintett fiilon kordbban mdtét nem
tortént, illetve a beteg a felléps hirtelen hallascsokkenés
elétt szimmetrikusnak itélte meg a halldsat, az ép fiilon
mért kiiszobértékeket referencidnak vettiik. Ez alapjan
meghatiroztuk az an. relativ hallascsokkenést (az érin-
tett fil hallaskiiszobértékébdl kivontuk az ép fiil hallas-
kiiszobértékét minden egyes frekvencidn). Az abszolat
és a relativ halliscsokkenés adatait rogzitettiik, az érin-
tett frekvencidkat atlagoltuk, és csoportokat hoztunk
létre.

A betegek a relativ halldscsokkenés szerint 5 csoportba
keriiltek: I. csoport: 0-30 dB; II. csoport: 30,1-40 dB;

II1. csoport: 40,1-50 dB; IV. csoport: 50,1-60 dB; V.
csoport: 60,1 dB felett (2. tdblizat).

Az érintett frekvencidk alapjan betegeinket 3 csoport-
ba osztottuk:

1. Mély frekvencidkat érint§ hallaskdrosodas: ameny-
nyiben a 125, 250 és 500 Hz-en a kritériumnak megte-
lel6en legalabb 30 dB-es halliscsokkenés volt mérhetd.

2. Magas frekvencidkat érint§ halldskiarosodas: ameny-
nyiben a 2000, 3000, 4000 vagy 8000 Hz-en legalabb
30 dB-es hallascsokkenés volt kimutathato.

3. Pancochlearis hallaskarosodas: a mély és/vagy a ma-
gas frekvencidk érintettsége mellett 1000 Hz-en is leg-
aldbb 30 dB-es hallascsokkenés volt kimutathato.

A betegek hallasat fél évig kovettiik. Az utolséd hallas-
vizsgalat idGpontja széles hatarok kozott valtozott (mi-
nimum: 1 nap; maximum: 172 nap), ezért sziikségesnek
éreztiik, hogy olyan id6pontban is elemezziik adatain-
kat, amikor a legtobb betegnek volt halldsvizsgilata. Ez
a kezelés megkezdésétsl szamitott 2 hétnek adédott,
ami megfelelt az oralis szteroiddal torténd kezelés végé-
nek.

A kezelést kovetS kontrollvizsgalatok alkalméval vég-
zett audiogramok eredményeit a kezdeti eredményekkel
Osszevetve meghataroztuk a javulds mértékét, csoporto-
kat hozva létre (3. tablazat).

1. tiblazat A kezdeti halldskdrosodds stlyossig szerinti csoportositdsa

(abszolat halldscsokkenés /kezdeti halldskiiszob)

Nem jelents <25dB
Kisfoka 2640 dB
Kozepes fokt 41-60 dB
Nagyfokt 61-80 dB
Salyos 81-90 dB
Siketséggel hataros >91 dB

2. tablazat A relativ halldscsokkenés csoportositisa (az érintett fiil érintett
frekvencidin mért értékek dtlagabol kivonva az ép fiil azonos

frekvencidin mért értékek dtlagat)

L 0-30 dB
IL. 30,1-40 dB
111 40,1-50 dB
IV. 50,1-60 dB
V. >60,1 dB
3. tablazat A hallds javuldsinak csoportositisa (az érintett, tobb mint 30

dB-es halldscsokkenést mutat6 frekvenciak alapjan)

0. <0 dB Nincs javulas

1. 0-10,0 dB Enyhe javulas

2. 10,1-20 dB Mérsékelt javulds
3. 20,1-30 dB Kozepes javulas
4. >30,1 dB Jelentds javulds

ORVOSI HETILAP
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A kezelés kezdetekor BERA-vizsgalatot végeztiink. A
vizsgalatot BiMER-rendszerrel (Computer-Technika
Kft., Pécs) végeztiik, 23 Hz ismétléssel, 20 dB-es inter-
vallumokkal. Amennyiben a BERA-vizsgilattal a retro-
cochlearis laesiot nem tudtuk egyértelmtien kizarni,
kontrasztanyagos bels6fiil-MR-vizsgalatot kértiink.

Statisztikai analizis

A statisztikai kiértékelés sordn az IBM SPSS Statistics
21-es programmal (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) dolgoztunk. A statisztikai modszerek koziil alkal-
maztunk tovibbd fiiggetlen pdros T-probat, Kruskal-
Wallis-tesztet, Mann—-Whitney-prébat, korrelaciés vizs-
gilatot, regressziés vizsgilatot és  Spearman-féle
nemparaméteres korreldciés tesztet is. Szignifikinsnak
azokat az eredményeket tekintettiik, ahol a p-érték ki-
sebb volt, mint 0,05. A korrelcios vizsgilatok egy részé-
nél a szignifikancia hatarit 0,01-nél hatiroztuk meg.

Eredmények

Az érintett frekvencidk

A két leggyakrabban kdrosodott frekvencia a 250 és az
500 Hz volt (78,1%), melycket gyakorisigban a 2000
Hz és a 125 Hz kovetett (76,2% és 73,3%). A legritkab-
ban (kevesebb, mint 70%-ban) érintett frekvenciak a ma-
gas tartomanyba estek (3000, 4000, 8000 Hz; 2. dbra).
A pancochlearis csoportba soroltuk a legtobb beteget
(79,2%), ezt kovették a kizdrdlag a magas (11,4%), illet-
ve a mély (9,4%) frekvenciak érintettségét mutatd cso-
portok.

A hallaskarosodas mértéke

A SSNHL-kritériumnak megfelelt betegek tobb mint
egyharmada (37 £6/35,2%) siketséggel hatiros hallas-
csokkenéssel jelentkezett. Ezzel kozel azonos szamu be-
tegnél sulyos halldscsokkenést taldltunk (34 £6,/32,4%).
A relativ halldscsokkenés az esetek egyharmadaban (35
t6) meghaladta a 60 dB-t.

A fulmtéten dtesett, illetve neurologiai betegségben
szenved§ betegeinknél a kezdeti abszolat hallascsokke-
nés sulyosabb volt (fillmdtét: p = 0,016; neuroldgiai be-
tegség: p = 0,043).

A hallasjavulas mértéke

A jelentSs javulast (>30 dB) mutatd csoportba a betegek
35,2%-a (37 t8) kertilt. Enyhe javulds (0-10 dB kozott)
a kezeltek 22,9%-dban kovetkezett be (24 £6). Osszes-
ségében elmondhato, hogy a 105, SSNHL diagnézisaval
kezelt betegiinkbdl csupdn 8 esetben (7,6%) nem sike-
rilt elérniink javuldst (3. abra).
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3. abra A bevilasztisi kritériumnak megfelelt betegeink csoportositdsa a
fél éven beliili utolsé audiogramon mért javulds alapjin (n =

105)

A hallasjavulas mértéke az egyes frekvencidk
fliggvényében

A bevilasztasi kritériumnak megfelelt betegeinknél meg-
vizsgaltuk, hogy atlagosan mely frekvenciadkon mérhetd a
legnagyobb mértékd hallasjavulas. Ez alapjan a csiga béa-
zisat érint6, magas frekvencidja (3000, 4000, 8000 Hz)
karosodas prognoézisa rosszabbnak adodott. A legeseké-
lyebb javulast 8000 Hz-en, mig a legkifejezettebbet 125
Hz-en tudtuk regisztrilni. A 4. tablizat az egyes frek-
vencidkra lebontva mutatja a javulds mértékét. Lathato,
hogy a magas frekvencidk teriiletén a hallascsokkenés
nagyobb mértékd, illetve mérsékeltebbnek adddott az
atlagos javulas.

Halldsjavulas az évintett frekvenciacsoportok
fliggvényében
A hallasjavulds tekintetében szignifikins kiilonbséget ta-

laltunk a pancochlearis és a magas frekvenciaja csoportok
kozott (p = 0,025). Mig a pancochlearisan kdrosodottak

4. tiblazat | Atlagos javulds a kiilsnboz6 frekvencidkon
Frekvencia A javulds mértéke
125 Hz 25,95 dB
250 Hz 25,14 dB
500 Hz 24,52 dB
1000 Hz 23,10 dB
2000 Hz 22,86 dB
3000 Hz 20,76 dB
4000 Hz 19,71 dB
8000 Hz 19,33 dB
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dtlagos javuldsa 21,5 dB, addig a csak magas frekvenciik
érintettsége esetén ez csupan 9,3 dB-nek adédott. A kri-
tériumnak megfelelt betegek adatait nézve ez a kiilonb-
ség még jelentGsebbnek adodott (p = 0,012).

Hallasjavulis az életkor fiiggvényében

Osszehasonlitottuk a 60 év alatti és a feletti betegeink
hallasjavulasat, és azt talaltuk, hogy a fiatalabb életkor-
ban megbetegedetteknél szignifikinsan jobb volt a hal-
lasjavulds mértéke mind a 2 hetes (p = 0,005), mind a
késGbbi id6pontokban késziilt audiogramok alapjan (p =
0,014). Abban az esetben is hasonlé tendenciat tudtunk
kimutatni, ha az adatbazisunkban szereplé Osszes bete-
get vettiikk alapul (n = 149), de a kiilonbség nem mutat-
kozott szignifikinsnak (p = 0,051).

A hallasjavulis mértéke a kezelés fiiggvényében

Betegeink nagy része ugyanabban a kezelésben részesiilt
(kortikoszteroid, vinpocetin, tioktansav, B,-, B4-vitamin,
betahisztin). A kis esetszamu csoportok miatt (akik nem
kaptak valamelyik gyogyszerbdl) nehéz volt kovetkezte-
téseket levonni. Leginkdbb a vinpocetin és a betahisztin
hatdsa volt vizsgilhat6, mivel a betegek 25%-a nem ka-
pott vinpocetint, és 21,5%-uk nem részestilt betahisztin-
kezelésben. Szamitasaink alapjan elmondhaté, hogy sem
a vinpocetin (p = 0,699), sem a betahisztin (p = 0,496)
adasa nem befolyasolta szignifikinsan a javulast.

Hallasjavulis a tarsbetegségek fiiggvényében

Vizsgaltuk a cardiovascularis tarsbetegségek jelenlétének
hatdsit a halldsjavulds mértékére. Osszesen 88 betegnek
szerepelt az anamnézisében valamilyen cardiovascularis
tarsbetegség. A 2 hetes audiologiai eredményeket tekint-
ve a sziv-ér rendszeri betegséggel nem rendelkezé bete-
gek hallasjavulasa szignifikinsan jobb volt (p = 0,009).
Ha a 6 honapos kontrollvizsgalatot vessziik alapul, akkor
is szignifikins a kiilonbség (p = 0,02; 4. dbra). A beva-
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lasztasi kritériumnak nem megfelelt betegek korében a
hallasjavulas mértéke és a cardiovascularis komorbiditas
kozott szignifikins korreldcié nem volt kimutathaté.

A hirtelen halldscsokkenéssel jelentkezé betegeink ko-
ziil 21 szenvedett cukorbetegségben, koziiliik 18 felelt
meg a bevalasztasi kritériumoknak. Ha a hallasjavulast a
cukorbetegség fiiggvényében vizsgaltuk, akkor elmond-
hato, hogy a cukorbetegségben szenvedd betegeinknél a
hallasjavulds mértéke szignifikinsan kisebb foka volt
mind a 6 hénapos (p = 0,039), mind a 2 hetes audiogra-
mokat vizsgilva (p = 0,029; 5. 4bra). A cukorbetegség
megléte és a kezdeti stlyossag kozott nem talaltunk 6sz-
szefliggést.

A hallasjavulas mértéke a kezdeti silyossayg
fliggvényében

Megvizsgaltuk, hogy a kezdeti hallaskarosodds stlyossa-
ga ¢és a halldsjavulds mértéke kozott van-e Osszetiiggés.
Az Osszes beteg (n = 149) fél éven beliil késziilt utolsd
kontrollaudiogramjit alapul véve szignifikinsan nagyobb
mértékd volt a hallasjavulasa azoknak a betegeknek,

akiknél a panaszok kezdetén nagyobb foka hallascsokke-
nés volt mérhetd (p<0,001, szignifikancia: p<0,01).

A hallasjavulas mérvtéke a kezelés meghezdéséiy
eltelt ido fiiggvényében

A betegek a tiinetek jelentkezését kovetSen atlagosan 6
nappal jelentkeztek ambulancidnkon. Legkoribban fél
nappal, legkés&bb 3 héttel a panaszok megjelenését ko-
vetSen kezdtiik el a kezelést. Osszességében elmondha-
to, hogy a betegek 77%-a 1 héten beliil jelentkezett Kli-
nikinkon. A beteg neme, az érintett fiil oldalisiga, a
kozelmaltban lezajlott felsé 1éguti infekcié nem befolya-
solta a hallascsokkenés javuldsinak mértékét.

Retrocochlearis laesio

A BERA-vizsgilat 147 betegnél tortént meg (2 esetben
a beteg beleegyezésének hidnydban nem végeztiik el a
vizsgilatot). 113 esetben a BERA kéros eltérést nem irt
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le, 18 esetben meriilt fel retrocochlearis laesio gyanuja,
16 esetben a halldscsokkenés mértéke miatt nem volt re-
gisztralhaté hullim. Ez ut6ébbi 34 esetben kontraszt-
anyagos belséfiil-MR-vizsgalatot kértiink. 7 esetben az
MR-vizsgilat nem tortént meg, azonban az elkésziilt
MR-en egyetlen betegiinknél sem volt larthat6é hallas-
csokkenés okit magyarazoé elviltozas.

Megbeszélés

A hirtelen hallascsokkenés egy mihamarabbi kezelést
igényls betegség, melynek hitterében életet veszélyezte-
t6 koérképek is allhatnak [6, 7]. Ezek kizarasa a pontos
anamnézistelvételen és az alapos fizikalis vizsgalaton kell,
hogy alapuljon. A hirtelen halldscsokkenés kezelésére
nincs nemzetkozileg elfogadott terdpias, illetve kivizsga-
ldsi protokoll, ami a nem megfelelGen és nem egységes
elvek szerint megtervezett vizsgilatok ellentmondasos
eredményeinek tudhaté be. A kiilonbozé feltételezett
patomechanizmusokon alapulé empirikus kezelések ha-
tdsossiga tudomdnyosan nem bizonyitott.

A Klinikdnkon alkalmazott terapia alapja a szisztémads
kortikoszteroidkezelés, mely mellett tovibbi keringésja-
vitét, tioktansavat, B-vitaminokat és betahisztint alkal-
maztunk. Retrospektiv vizsgilatunk ramutatott arra,
hogy koribban Klinikinkon sem konzekvensen alkal-
maztuk az egyes terapids protokollokat.

Beteganyagunkban a hallasjavulast leginkdbb befolyd-
sol6 tényezbket vizsgaltuk. Eredményeink alapjan meg-
dllapithatjuk, hogy a halldsjavulas mértéke fuigg a bete-
gek életkoratol. A 60 évesnél idGsebbek progndzisa
rosszabb, ezt a megfigyelésiinket mind a rovid tava,
mind a hossz tiva utinkovetés adatai szignifikins mo-
don alatimasztottak. A témaval foglalkozé publikaciok
idGsebb kor esetén kisebb mértékii hallasjavulasrol szi-
molnak be [12, 13].

Az irodalmi adatok megoszlanak annak vonatkozasi-
ban, hogy a panaszok és a terdpia kezdete kozott eltelt
id6 befolyasolja-e a kezelés hatékonysagat. Edizer, vala-
mint Kanyg adatai alapjan a minél hamarabb megkezdett
kezeléssel érhetiink el nagyobb fokt hallasjavulast, mig
Arslan és Gao nem talalt Osszefiiggést a kezelés megkez-
déséig eltelt id6 és a halldsjavulds mértéke kozott [12-
15]. Beteganyagunkban nem tudtunk kimutatni Ossze-
fiiggést a kezelés megkezdésének idSpontja és a
halldsjavulds mértéke kozott.

Rauch szerint a tarsuld tinnitus és szédiilés megléte
kedvezétlen progndzist jelent a beteg szamara, de sajat
kutatdsunkban sem a tinnitus, sem a szédilés megléte
nem befolyasolta a hallds javuldsat [13, 16, 17].

A hirtelen hallascsokkenéssel diagnosztizalt betegeink
59,1%-a rendelkezett ismert sziv-ér rendszeri betegség-
gel. Ez az irodalomban talilhat6 értékeknél magasabb
aranyt mutat, Géode kutatdsiban a betegek 30,4%-anak,
Haremza vizsgilatiban a betegek 27,5%-anak volt is-
mert cardiovascularis tirsbetegsége [18, 19]. A tirsuld
sziv-ér rendszeri betegség miatt kezelt betegeknél kisebb

mértékd hallasjavulas varhaté [12, 13]. Esetiinkben a
cardiovascularis rizikofaktorral rendelkezé hirtelen hal-
lascsokkentek hallasjavuldsa alacsonyabb mértékiinek bi-
zonyult. Azon betegeinknél, akiknél teljesiilt a SSNHL
kritériuma, mind a 2 héttel, mind a fél évvel kés6bb elké-
sziilt audiogramokon szignifikinsan kisebb mértékd ja-
vulas volt mérhetd, a rizikéfaktorral nem rendelkezé be-
tegekkel 6sszehasonlitva.

Szamos korabbi kozlemény kimutatta, hogy a diabetes
mellitusban szenvedd betegeknél kisebb foka halldsjavu-
l4s varhat6 [20, 21]. Beteganyagunkban a cukorbetegek
korében szignifikinsan kisebb mértéki hallasjavulast ész-
leltiink.

Szamos szerz6 jelentGs mértékd hallascsokkenés ese-
tén csupin mérsékeltebb halldsjavulast tapasztalt [12,
16]. Mi ennek az ellenkezgjét taldltuk, ugyanis a stlyo-
sabb mértékd halldscsokkenésben szenvedd betegeinknél
nagyobb foka javulast tudtunk kimutatni.

Kedvez6tlen prognosztikai faktornak taldltuk a magas
frekvencidkon kialakult halliscsokkenést [22]. Betege-
inknél a legkisebb javuldst 8000 Hz-en, mig a legjelents-
sebbet 125 Hz-en tudtuk regisztralni.

A szakmai ajanlasok a terapiara bekovetkezett 10 dB-
es javuldst mar jelent@s hallasjavuldsként értékelik [10].
A klinikdnkon alkalmazott gyégyszeres kezelés hatasira a
SSNHL kritériumanak megfelelt betegeknél 97 esetben
(92,4%-ban) észleltiink legalabb 10 dB-es halldsjavulast a
féléves audiogramokon.

Kovetkeztetés

A hirtelen hallascsokkenés féloldali hallascsokkenést
okozva jelent6s életminGség-csokkenést idézhet el§. A
betegség patomechanizmusa nem teljesen ismert, keze-
lésére egyértelmt evidenciaalapti ajanlds nincs, ami miatt
a betegség tovabbra is intenziven kutatott teriilete a fiil-
orr-gégészetnek.

Kutatasunk célja volt, hogy nagyszamu hazai beteg-
anyagon vizsgaljuk a terapia hatasossagara befolyast gya-
korol6 faktorokat. Eredményeink a nemzetkozi iroda-
lomban kozoltekkel 6sszhangban vannak, ezek kozil
kiemelend§ az idGsebb életkor, a hypertonia és a diabe-
tes negativ prediktiv szerepe. Klinikink hossza tava to-
rekvése, hogy tudomanyos ismereteken alapuld, hirtelen
hallascsokkent betegeket ellatdé regiondlis kozpontot
alakitsunk ki, melynek részeként jelenleg is folyik egy
prospektiv vizsgilat, és tovabbi kutatdsokat terveziink a
betegség patomechanizmusinak megismerése érdeké-
ben.

Anyagi tamogatis: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztas: K. M., U. J.: Adatgy(jtés, sta-
tisztikai elemzés. K. M., G. I.: A kézirat megszovege-
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A gyogyszeres kezelésre nem javulo
hirtelen hallascs6kkenés
lépcsOzetes sebészi terapiaja

Kovacs Marton dr.! = Uzsaly Janos dr.! = Bodzai Gréta dr.!
Gerlinger Imre dr.! = Szanyi Istvan dr.! = Bako Péter dr.! 2
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A hirtelen halldscsokkenés patofizioldgidja még nagyrészt tisztizatlan, igy oki terdpia nem lehetséges. Az elsGdleges
kezelést a helyileg vagy szisztémasan adott kortikoszteroid jelenti, egységes protokoll azonban nem all rendelkezésre.
Nagy vagy stlyos foka hirtelen hallascsokkenés esetén koéroki tényezSként felmeriil a perilymphafistula lehetsége
még azokndl a betegeknél is, akiknél nem szerepel trauma az anamnézisben. A kérkép miitéti kezelése a dobiireg
feltirdsit kovetSen a belsd fiil ablakainak obliterdlisa. Amennyiben ez a megoldds nem eredményez megfeleld hallds-
javulast, hagyomdnyos vagy implantilhaté hallokésziilékek alkalmazdsa javasolt. A kozleményben részletezett ese-
tiinkben teljes siketséggel jird, jobb oldali hirtelen halliscsokkenés alakult ki, melynek hdtterében egyértelmt okot
azonositani nem sikerdilt. Az eredménytelen kombinalt, intratympanalis és szisztémads szteroidkezelést kdvetSen ex-
plorativ tympanotomiat végeztiink, melynek sordn a belsé fiil ablakait obliterdltuk. Halldsjavuldst ezt kovetGen sem
sikertilt kimutatni, igy cochlearis implantacio elvégzése mellett dontottiink. Az implanticiot a kerek ablakon keresztiil
végeztiik, mely alapjin kijelenthetjiik, hogy az el6zetes kerekablak-obliterdcié nem zéarja ki a késGbbi cochlearis im-
planticiot.

Orv Hetil. 2021; 162(51): 2055-2060.

Kulcsszavak: cochlearis implantacio, hirtelen hallascsokkenés, kerekablak-obliteracid, perilymphafistula

Staged surgical management of idiopathic sudden sensorineural hearing loss
refractory to medical treatment

The pathophysiology of sudden sensorineural hearing loss is mainly unknown, therefore no causative treatment ex-
ists. Systemic and local administration of corticosteroids serves as first line therapy although protocols vary. In cases
of severe or profound hearing loss with no improvement for medical therapy, perilymphatic fistulac can be assumed
even without any history of trauma. Therefore, inner ear window obliteration as a primary surgical option in the
carly stage can be considered. For patients without complete recovery, conventional hearing aids or implantable hear-
ing devices can be offered. In our case report, we present a patient with right sided idiopathic sudden deafness. After
failure of conservative combined intratympanic and systemic steroid therapy, explorative tympanotomy and oblitera-
tion of the inner ear windows were performed. As no hearing improvement was witnessed, successful cochlear im-
plantation via round window insertion was performed. Our case justifies that obliterating the round window mem-
brane does not rule out further successful cochlear implantation.

Keywords: cochlear implantation, perilymphatic fistulae, round window obliteration, sudden sensorineural hearing
loss
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Roviditések

BAHA = (bone anchored hearing aid) csontvezetéses implan-
titum; BERA = (brainstem evoked response audiometry) agy-
torzsi kivéltott valasz audiometria; BICROS = bilateral mi-
crophones with contralateral routing of signal; CI = cochlearis
implanticio; CROS = contralateral routing of signal; CT =
(computed tomography) komputertomografia; FAF = fissula
ante fenestram; ISSNHL = (idiopathic sudden sensorineural
hearing loss) idiopathids hirtelen sensorineuralis halldscsokke-
nés; MR = magneses rezonancia; SSNHL = (sudden sensorineu-
ral hearing loss) hirtelen sensorineuralis hallascsokkenés

Hirtelen hallascsokkenésnek (sudden sensorineural
hearing loss, SSNHL) nevezziik a sensorineuralis hallas-
csokkenést, amennyiben 3 napon beliil alakul ki, és mér-
téke egymast kovetd 3 frekvencidn eléri a 30 dB-t. Inci-
dencidja 5-27 kozottire teheté 100 000 lakosra nézve
[1]. A magyarorszagi esetszaimra vonatkozdan nem ren-
delkeziink adatokkal; egy, a Klinikinkon végzett retro-
spektiv tanulmanyban a 2 éves vizsgalati idGszak alatt
149 beteget kezeltiink [2]. A leggyakrabban az 50 és 60
év kozotti életkorban fordul el8, a nemek kozott kii-
16nbség nem mutathat6 ki.

Az SSNHL hatterében otoldgiai, neurolégiai, cardio-
vascularis betegségek allhatnak. Kiilon megemlitend6 ok
lehet a perilymphafistula kialakuldsa. Perilymphafistula-
rol beszéliink, amikor a belsd fiil folyadéktere és a kozép-
fiill vagy az intracranium kozott kéros Osszekottetés jon
létre; a leggyakrabban barotrauma kapesan alakul ki [3].
Klasszikus tiinete a hirtelen vagy progressziven kialaku-
16, esetleg fluktuald jellegti hallascsokkenés, tovabba a
pulzald fiilzagis és az autofénia. Emellett jelentkezhet
zajra (Tullio-jelenség) vagy nyomasemelkedésre (Hen-
nebert-jel) jelentkezd szédiilés [4].

Mindamellett SSNHL esetén egyértelm kiviltdé okot
a legtobb esetben (70-90%) nem sikertl feltirni. Ekkor
idiopathids  hirtelen  hallascsokkenésrél  beszéliink
(ISSNHL). Kialakulasaban vascularis, infektiv vagy auto-
immun eredetet feltételezd elméletek ismertek, melyek
hatterében kozos végpontként a cochlea csokkent
oxigénellatottsaga dllhat [5].

Az ISSNHL diagnézisa akkor mondhat6 ki, ha a hal-
lascsokkenés hatterében potencidlisan eléfordulé sziszté-
miés (példaul stroke, hipertenziv krizis, akut veseelég-
telenség) vagy helyi (kozépfiilgyulladds, vestibularis
schwannoma) ok kizdrasra kerilt [ 6]. Fontos megemlite-
ni, hogy perilymphafistula barotrauma nélkiil is kialakul-
hat, igy allhat az idiopathids esetek hdtterében is. Kivilt-
képp azokndl meriil fel a korkép lehetSsége, akiknél
stlyos foka halldscsokkenés alakul ki, és a konzervativ
terapiara nem mutatnak javulast [6-9].

Az ISSNHL kezelése kortikoszteroidtartalmt készit-
ményeken alapul, helyi (intratympanalis), szisztémas
(szajon at vagy intravéndsan) vagy ezek kombindciéjanak
formajaban. A szteroidkezelés hatékonysiagat alaitimasz-
té erds evidencia azonban nem ismert [1, 5]. Valogatott
esetekben a hallascsokkenés sebészi kezelése is el6térbe
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kertilhet. Egyrészrél a hallascsokkenés kialakulasat kove-
téen rovid idén beliil az esetleges perilymphafistula diag-
nosztizalasa és kezelése végezhetd el. A dobiireg feltara-
sa (explorativ tympanotomia) soran a potencialis ,,gyenge
pontok” vizualizdldsa (kerek, ovilis ablak, fissula ante
fenestram [ FAF]) és lagy résszel torténd obliterdlasa tor-
ténik. A feltirasnak pontos indikacidja nincs, de a szer-
76k tobbsége nagy fokt halliscsokkenés (60 dB<) esetén
javasolja a mttétet, amikor a megel6z6 gydgyszeres ke-
zelés nem vezet halldsjavulashoz [ 3, 6-9]. Amennyiben a
matét feltdrds sem jar eredménnyel, a késGbbickben mu-
tétileg implantalhaté halldsjavité késziilék alkalmazasa
valhat sziikségessé. A kozelmultig az irodalomban nem
kertilt lefrisra olyan eset, amelyben kerekablak-obliterd-
ciét kovetSen cochlearis implanticié (CI) eredményessé-
gérél szamolnanak be. Egy nemrégiben megjelent kozle-
ményben azonban egy németorszagi centrum szdmol be
21 betegnél sikeresen elvégzett CI-rél, akik korabban
SSNHL miatt explorativ tympanotomiin estek at [10].

A kozleményben a sebészi kezelés 1épcs6zetes lehetd-
ségeit mutatjuk be egy esetiink kapcsan. A gyogyszeres
kezelésre nem javulo, siketségig fokozé6dé SSNHL-t el-
szenvedS betegnél 21 hoénappal a halldsjavulast nem
eredményez8 obliterdcié utdn sikeres CI-t hajtottunk
végre.

Esetismertetés

2017 novemberében a Pécsi Tudomanyegyetem Klinikai
Kozpontjanak Fil-Orr-Gégészeti és Fej-Nyaksebészeti
Klinikdjan egy 73 éves férfi jelentkezett 4 nappal korab-
ban kialakult jobb oldali SSNHL-lel, valamint ftilzagas-
sal; szédiilést nem panaszolt. Tisztahangkiiszob-audio-
metriai vizsgdlattal jobb oldalon hallast kimutatni nem
tudtunk, bal oldalon kis fokt, 8 kHz-en kézepes foka
idegi hallascsokkenés volt mérhet§ (1/A dbra). Agytor-
zsi kivdltott vilasz audiometriaval (brainstem evoked
response audiometry, BERA) jobb oldalon vilasz nem
volt detektalhaté. A Klinikinkon alkalmazott protokoll-
nak megfelel6en kombindlt szteroidkezelésben részesi-
tettiik a beteget. Nagy do6zist intravénds metilprednizo-
lon- (3 napig 250 mg, majd 2 napig 125 mg) és naponta
dobiiregi (intratympanalis) dexametazon- (0,5-0,7 ml, 8
mg,/ml) kezelést kapott, dsszesen 5 napon dt. A kezelést
kovetSen halldsjavulds nem volt mérheté. Az SSNHL
hatterében all6 egyéb organikus eltérés kizarasa céljabol
gadolinium kontrasztanyagos 3 Tesla bels6fil-MR-vizs-
galatot végeztiink, mely koros eltérést nem irt le. A be-
teggel egyetértésben explorativ tympanotomia elvégzése
mellett dontottiink.

A terapia megkezdését kovetS 7. napon altatisban vé-
geztik el a mitétet. Endauralis metszést kovetGen a
tympanomeatalis lebenyt felemeltiik, majd a kell§ ralatas
érdekében a csontos hallojarat medialis hatsé részét el-
vettiik. A kerek és az ovilis ablak, valamint a FAF régiok
vizualizaciéjat kovetSen a FAF feletti csontrészt és a ke-
rek ablak fészkét denudaltunk, majd Valsalva-man&ver
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mellett perilymphacsorgds jelenlétét kerestiik. Esetiink-
ben fistuldra utalé eltérés nem volt lathatd. A periauricu-
laris régiobdl nyert izomdarabok segitségével a kerek és
az ovilis ablak, valamint a FAF régi6janak obliterdciéjit
végeztiik el, majd a tympanomeatalis lebeny visszafekte-
tését kovetSen a kiilsG halldjaratot tamponaltuk.

A mitétet kovetGen érdemi halldsjavulas a betegnél
nem volt észlelhetd, igy a binauralis hallds helyredllitasa
érdekében CI elvégzése mellett dontottiink (1/B abra).
A mitétet 21 honappal a panaszok megjelenését kove-
téen hajtottuk végre facialis idegmonitor segitségével.
A Llazy §” bérmetszést kovetSen limitalt mastoidecto-
midt végeztiink, a kerek ablak fészkét posterior tympa-
notomia sordn tartuk fel. A kordbbi m{itét soran a kerek
ablak obliteracidjara hasznalt lagy részt nehézségek nél-
kiil sikertilt eltdvolitani, majd az elektrodat akaddly nél-
kil vezettiik be a csigaba a kerek ablak membranjanak
megnyitdsit kévetéen (Neuro Zti EVO, Oticon Medi-
cal, Vallauris, Franciaorszag). A mltét utin készilt CT-
vizsgilat j6 helyzetd implantitumot mutatott (2. dbra).
Az implantitum 1 hénap mulva keriilt bekapcsolasra, a
beteg a hallisat az implantdtummal kielégitének véli.
A legutolso (18 hénappal az implantaciot kovetSen) sza-

ESETISMERTETES

bad hangteres vizsgalattal dtlag 30,625 dB-es halldscsok-
kenés volt mérhetd (az 500 Hz, 1, 2, 4 kHz-ck atlagan),
beszédértése 50 dB-en 90%-nak mutatkozott (1/C
abra).

Megbeszélés

A témaban megjelent szimos publikicié ellenére az
SSNHL pontos patofiziolégidjinak megismerése és a
korkép oki kezelése még varat magira. A kozlemények
eredményei gyakran ellentmonddsosak, kevés a jol meg-
tervezett és magas szint tudomdnyos vizsgilat. A be-
tegség jellege miatt a kontrollesetek bevondsa nehézkes
[5].

Az esetek dontS tobbségében az SSNHL etioldgija
ismeretlen marad (ekkor ISSNHL-rél beszéliink), azon-
ban a lehetséges helyi (fejlédési rendellenesség, gyulladas
vagy retrocochlearis eltérés), illetve szisztémas (cardio-
vascularis, neurolégiai, autoimmun, hematologiai) okok
kizdrasa feltétlentl sziikséges [1, 5].

Az idiopathids esetek hatterében a leginkdbb elfoga-
dott elmélet a vascularis tedéria, mivel a cochledt ellaté
arteria labyrinthi funkciondlis végartérianak tekinthetd,
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A beteg tisztahangkiiszob-audiometriai vizsgilatai. A) A kezelést megel6zGen késziilt tisztahangkiiszob-audiogram. B) Az obliterdcid

utan mért tisztahangkiiszob-audiogram. C) 18 hénappal az implantitum betiltetését kovetGen mért, szabad hangtérben késziilt audio-
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2. abra

CT = komputertomogrifia

és a hall6szerv vérellatasinak csokkenése SSNHL-t okoz-
hat. Cardiovascularis betegségben szenvedd egyének
esetében gyakrabban alakul ki SSNHL, illetve a halldsja-
vulds prognézisa is rosszabb [2, 6, 10]. Tovibba az
SSNHL-t elszenvedett betegeknél a késGbbiekben emel-
kedett az egyéb akut vascularis betegségek (akut myocar-
dialis infarctus, stroke) el6forduldsa [10]. Egy masik
kozkedvelt elmélet a virusinfekcié etiologiai szerepét
hangstalyozza. Egyes feltételezések szerint cochleitis
vagy neuronitis alakul ki. Szeroldgiai vizsgalattal tobb
virus elleni antitest (mumps, rubeola, kanyard) is emel-
kedett szintben volt kimutathaté, szerepiik azonban a
hallascsokkenés kialakuldsiban nem tisztizott [11]. A
harmadik teéria, az immunolégiai eredet alapja, hogy a
vérben kering$ autoimmun antitestek a belsé fiil anti-
génjeivel keresztreakcidba [épnek. Hirtelen hallascsok-
kent betegek vérébdl szamos, bels fiil elleni antitestet
mutattak ki [12].

Az idiopathidsnak vélt esetek egy részében fel nem is-
mert perilymphafistula is jelen lehet, mivel az spontin,
trauma nélkil is kialakulhat [3]. A fistula kialakuldsdnak
nincs specifikus lokalizacéja, az ovélis és a kerek ablak
membranjanak rupturdja a leggyakoribb predilekcios he-
lyek. Emellett T6th és mtsas teltételezték elsGként a FAF
tertiletén jelentkezd perilymphacsorgds koroki szerepét
SSNHL esetén. A FAF a csontos labyrinthus ritka anat6-
miai varidcidja, mely az ovalis ablaktél anterior helyezke-
dik el [9]. Mivel a perilymphafistula bizonyossaggal sem
fizikalis vizsgalattal, sem képalkotékkal nem mutathaté
ki, a hagyomanyos kezelésre nem javuld, stlyos vagy si-
ketségig fokoz6dd SSNHL esetén explorativ tympano-
tomia elvégzése jon szoba a lehetséges perilypmphacsor-
gas, valamint membranruptura megitélésére. Azonban a
diagnosztikus és egyben terapias mitéti feltirasnak pon-
tos indikdcidja nem ismert, igy az irodalmi adatok is
szertedgazoak [ 5, 6, 8, 13]. Klinikinkon legalibb 60 dB-
es halldscsokkenés esetén végezziik el a mitétet, ha az 5
napos szteroidkezelést kovetSen nem tudunk javuldst
elérni (<10 dB).

ESETISMERTETES

Posztoperativ CT-felvételek. A) Korondlis és B) axidlis képeken ldthat6 a megfelel§ helyzetben 1évé elektroda

Tovabbi diagnosztikai bizonytalansigot sziil, hogy a
negatfv mtéti lelet ellenére sem lehet elvetni a perilym-
phafistula esetleges kéroki szerepét [7]. Prenzler és mtsai
kimutattdk, hogy a halldsjavulas mértéke nem fiigg attél,
hogy a mtitét sordn sikertilt-e definitiv fistulat kimutatni.
Ennek magyarazata egyrészrdl az lehet, hogy bar a pe-
rilymphafistula jelen volt, az lezardsra kerilt anélkiil,
hogy a mtét kapcsan ez kimutathaté lett volna [8]. Tgy
negativ matéti lelet (perilymphafistula hidnya) esetén is
javasolhat6 az obliteracio elvégzése.

Thomas és mtsai nagy beteganyagon vizsgaltak a lehet-
séges prognosztikai tényezbket. A magasabb életkor, a
cardiovascularis tdrsbetegségek megléte és a siketség
mértékét elérd hallascsokkenés negativan befolyasolta a
kimenetelt. Tovibba azon betegeknél, akiknél az anam-
nézisben barotrauma igazolodott, nagyobb valészind-
séggel fordult el6 hallasjavulds a mitétet kovetSen [6].
A kezelés hatasossiga 24% és 100% kozott véltozik, a
hallasjavulas mértéke is jelentSs kiilonbségeket mutat
(12,4 dB és 42 dB) [5, 6, 8, 9]. A teljes hallasjavulds is
valtozo, dtlaga az irodalomban 28% koriili, igy megalla-
pithaté, hogy a gyogyult esetek szama alacsony, a bete-
gek tobbségénél tovabbi hallasrehabiliticiora van sziik-
ség [6].

A sikertelen kezelést kovetSen visszamarad6 hallds-
csokkenés az életminGség csokkenéséhez vezethet. Ilyen-
kor nagyrészt féloldali hallascsokkenés vagy egyoldali si-
ketség all fenn. Ezen betegeknél elsGsorban az irdnyhallds
romlik, zajos kornyezetben a beszédértés okoz nehézsé-
get; ennek kovetkeztében a beteg keriili ezeket a helyze-
teket, ami szocidlis izolicibhoz vezethet [14].

A cél ezen esetekben a binauralis hallds rehabilitalasa.
A hallascsokkenés mértékétdl tiiggben a kezelés elsédle-
gesen valasztandd eszkoze a hagyomanyos hallokészii-
lék. Amennyiben hagyomdnyos késziilékkel maximalis
erGsités mellett sem érhetd el kielégitG beszédértés,
CROS (contralateral routing of signal) hall6késziilék al-
kalmazasara van lehet6ség. A CROS-rendszer lényege,
hogy a rosszul hallé fiilon viselt eszkoz altal felfogott
hangokat a késziilék az ép fiilben 1év6 hallokésziilékbe
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tovabbitja. BiCROS (bilateral microphones with con-
tralateral routing of signal) eszkoz akkor alkalmazhato,
ha az ellenoldali fiilon is észlelhetd hallascsokkenés. Ezen
hall6késziilék-tipus tobb hatrinya is ismert: a binauralis
hallas csak kismértékben adhato vissza, zajos kornyezet-
ben a beszédértés dltalaban nem kielégits [15]. Az im-
plantilhat6 hallokésziilékek egyoldali siketség esetén is
egyre szélesebb korben keriilnek alkalmazasra. A csont-
vezetéses implantitumok koziil a BAHA és a Bonebridge
alkalmazasa terjedt el a gyakorlatban. Csontvezetéses
implantitumokkal bilateralis hallis agy érhet6 el, hogy
az érintett oldalra beiiltetett implantitumbdl az ellenol-
dali ép belsé fiilbe jut el a rezgés. Ez a modszer csak ak-
kor alkalmazhaté, ha az ellenoldali fiilon a halldscsok-
kenés mértéke nem haladja meg a 20 dB-t [16]. A
CROS-rendszerrel és a csontvezetéses implantaitumok-
kal azonban csak tgynevezett ,,pseudobinauralis” hallas
érhetd el, szemben a Cl-val, amely ténylegesen az érin-
tett oldalon képes a hallas rehabilitdldsara. A CI indikaci-
Oja a stlyos foku, siiketséggel hatiros hallascsokkenés,
amikor szabad hangtérben a beszédértés — optimalisan
illesztett hallokésziilékkel — 65 dB-en 50% alatt marad.
El6szor 2008-ban Van de Heyning és mtsai publikiltak
téloldali siketség esetén torténd sikeres alkalmazdsat, 22
betegbdl 3 esetben volt a mdtét indikicidja SSNHL
[17]. Arndt és mesai a CROS-szal, BAHA-val és Cl-val
szerzett eredményeket hasonlitottak 6ssze: a zajos kor-
nyezetben valé beszédértést és a hang forrasanak lokali-
zaciojat vizsgilva is a CI el6nyét mutattdk ki. 11 bete-
glikb8l 6-nal SSNHL volt a nagyothallds hétterében
[16].

Egészen a kozelmultig nem szamoltak be olyan eset-
rél, amelynél sikertelen kerekablak-obliteracié utin CI-t
végeztek volna. Kozleményiinkkel kozel egy idEben
publikaltak egy retrospektiv vizsgilat eredményét. Az
elemzésbe 21, hirtelen hallascsokkent beteget vélasztot-
tak be, akik korabban sikertelen konzervativ kezelést ko-
vetGen kerek- és ovilisablak-obliteracion estek dt, de et-
tél sem kovetkezett be halldsjavulas, ezért CI-t végeztek.
Az implantacié soran, sajit tapasztalatainkhoz hasonlo-
an, a kordbbi beavatkozishoz kotheté nehézség nem
adédott. Az implantitummal j6 hallaseredményekrdl
szamoltak be [10].

Esetiinkben csontvezetéses implantitum alkalmazdsa
nem jott szoba a féloldali siketség rehabilitdlasira, mivel
az egészséges fiilon is kozepes foka hallacsokkenés volt
mérhetd, ezért a CI mellett dontottiink. A korabbi mi-
tét soran a perilymphafistula obliterdldsa céljabol a kerek
ablak fészkéhez behelyezett ligy részt a CI miitéte sordn
akadaly nélkiil eltavolitottuk, igy az elektrodat a kerek
ablakon at tudtuk a csigdba behelyezni. Ez kiemelt jelen-
t6ségl, hisz az ily médon elvégzett implanticiotdl var-
hat6é a mttét utani legjobb eredmény [18]. A beteg az
implantitumot rendszeresen hasznalja, hallasaval jelen-
leg elégedett. A mitétet kovetGen késziilt szabad hang-
teres vizsgalatokkal az implantitum megfelel6 miikodé-
sérél gy6zodhettiink meg.

ESETISMERTETES

Kovetkeztetés

SSNHL-t elszenvedett betegeknél a sikertelen konzerva-
tiv kezelés esetén az ovalis és a kerek ablak, valamint a
FAF lagy résszel torténé obliteraldsa hatékony kezelési
lehetSség lehet. Ha a hallasjavulas mértéke nem kielé-
git6, tovabbi halldsrehabiliticié vilik sziikségszertivé a
binauralis hallds helyreallitisara. Féloldali siketség esetén
kizarélag CI elvégzésével érhet§ el tényleges binauralis
hallds. A cochlearis implantatum elektréddjanak behelye-
zése soran semmilyen nehézségbe nem titkoztiink, igy
elmondhato, hogy féloldali siketség esetén a kerek ablak
obliteracidjat kovetGen is sikeresen elvégezhets a CI.

Anyagi tamogatds: A kozlemény elkészitése anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztas: K. M., U. J.: Adatgydjtés, iro-
dalomkutatas. K. M., B. P.: A kézirat megirasa. K. M.,
B. G, G. 1, Sz. I, B. P.: A beteg gyégykezelésében vet-
tek részt. A cikk végleges viltozatat valamennyi szerzé
clolvasta és jovihagyta.

Erdekeltségek: A szerz6knek sem pénziigyi, sem szemé-
lyes vagy egyéb érdekeltségiik nincs.
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ARTICLE INFO ABSTRACT

Keywords: The pathophysiology and the proper treatment of idiopathic sudden sensorineural hearing loss (ISSNHL) are an
Sudden hearing loss ongoing subject of debate. Locally or systemic administered corticosteroids are the most accepted drugs of
Steroid

treatment in reference to ISSNHL (idiopathic sudden sensorineural hearing loss), however, no strong evidence
nor guidelines regarding their effectiveness yet exists.

In our prospective, randomized, controlled trial 78 participants were enrolled. Patients were randomly
assigned based on the day of admission to two groups according to treatment: group SS (n = 43) received
intravenous systemic methylprednisolone alone, and group CT (n = 35) received intratympanic dexamethasone
+ systemic methylprednisolone. The primary outcome was to compare the hearing outcomes between the
treatment groups based on different, widely accepted categories (Siegel, Kanzaki, modified Siegel and PTA4
gain). In consideration of the secondary outcome, we examined the effect of the various risk factors on the
hearing improvement.

No differences were detected regarding hearing improvement between the two groups, based on any criteria
[Siegel's criteria (p = 0.604); Kanzaki's criteria (p = 0.720); modified Siegel's criteria (p = 0.524) and PTA 4 gain
(p = 0.569)]. However, several clinical factors such as vertigo (p = 0.039), or cardiovascular comorbidity (p =
0.02) and the severity of initial hearing loss (p = 0.033) were found to bear a significant impact upon the hearing
outcome.

To the best of our knowledge, this is the first randomized controlled trial comparing high dose systemic and
combination corticosteroid therapy in ISSNHL patients. Our findings suggest coexisting cardiovascular comor-
bidity, vertigo and severity of the initial hearing loss may bear a significantly higher impact upon hearing
improvement, than the additional intratympanic steroid administration.

The presented trial was registered in the European Union Drug Regulating Authorities Clinical Trials Database
(name: Combinated systemic and intratympanic steroid therapy in idiopathic sudden sensorineural hearing loss,
No.: 2017-000658-20) and with the ethical approval of The National Institute of Pharmacy and Nutrition
(OGYEI) (protocol No.: 7621, on 2017.02.16.)

Intratympanic injection
Risk factor

1. Introduction The underlying pathogenesis remains unknown in 70-90 % of the
cases, however, various theories regarding idiopathic sudden sensori-

Sudden sensorineural hearing loss (SSNHL) is defined as a hearing neural hearing loss (ISSNHL) such as cardiovascular, autoimmune
loss of >30 dB affecting at least three consecutive frequencies occurring origin, viral infection or inner ear membrane rupture exist [3]. ISSNHL
within three days [1]. The annual incidence is nearly 5 and 30 cases per is confirmed if definite systemic (e.g., stroke, hypertensive crisis, renal
100,000 inhabitants, primarily affecting adults at the age of 45-55 [2]. failure and toxic agents) or local (e.g., otitis media, labyrinthitis and

* Corresponding author at: University of Pécs, Department of Otorhinolaryngology and Head and Neck Surgery, Munkacsy M St 2, 7621 Pécs, Hungary.
E-mail address: szanyi.istvan@pte.hu (I. Szanyi).

https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2023.104099
Received 26 July 2023;

Available online 4 November 2023
0196-0709/© 2023 The Authors. Published by Elsevier Inc. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-

nec-nd/4.0/).


mailto:szanyi.istvan@pte.hu
www.sciencedirect.com/science/journal/01960709
https://www.elsevier.com/locate/amjoto
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2023.104099
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2023.104099
https://doi.org/10.1016/j.amjoto.2023.104099
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.amjoto.2023.104099&domain=pdf
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

M. Kovacs et al.

vestibular schwannoma) conditions leading to acute hearing loss have
already been excluded [4].

Interestingly, the therapy of ISSNHL also remains controversial due
to the lack of universally approved protocol. Corticosteroids, adminis-
tered locally or systemic, are the most accepted drugs of treatment yet
no strong evidence of their effectiveness currently exists [3]. Other
medications such as antiviral, vasodilatators or thrombolytics are not
recommended by the AAO-HNS guideline [2]. The primary therapy of
ISSNHL consists of a low or moderate dose (e.g., 60 mg/d) of systemic
steroids. Additionally, the local administration of corticosteroids has
also been reportedto be effective, in which the potential side effects of
systemic steroid therapy can therefore, be avoided. As a primary treat-
ment, intratympanic corticosteroid (ITS) can be applied in monotherapy
or combined with systemic steroid [5]. In comparing the intratympanic
and systemic steroid efficacy as a primary therapy, no difference was
reported [6]. Combination therapy (CT) potentially can have a higher
therapeutic effect, with very uncertain evidence [5,7-10].

On the other hand, prognostic factors influencing the hearing gain
have also been widely reviewed. Several factors bear a potential effect
on the hearing prognosis of an ISSNHL patient. Initial hearing threshold,
presence of vertigo and tinnitus, delay of intervention, age or comor-
bidities including cardiovascular disease and diabetes mellitus were
notably reported to affect the outcome of the applied therapy [11-13].

The objective of this prospective, randomized, controlled trial was to
compare the therapeutic efficacy of high dose systemic and the com-
bined administration of corticosteroids in the primary treatment of
ISSHL, and evaluate the effect of the potential risk factors upon hearing
improvement.

2. Materials and methods
2.1. Trial design

This prospective, randomized, non-blinded study was conducted
regarding the efficacy of high dose systemic and combined intra-
tympanic and systemic corticosteroid therapy on idiopathic SSNHL pa-
tients. The presented trial was registered in the European Union Drug
Regulating Authorities Clinical Trials Database (EudraCT, No.:
2017-000658-20) and with the ethical approval of The National Insti-
tute of Pharmacy and Nutrition (OGYED (protocol No.: 7621, on
2017.02.16.).

2.2. Participants

A total of 214 patients were assessed for eligibility. 99 patients were
randomly assigned to two groups according to treatment: group SS
received intravenous systemic methylprednisolone alone and group CT
received intratympanic dexamethasone + systemic methylprednisolone
(combination therapy). 21 participants were excluded because tympa-
notomy was done. A total of 78 patient data were analyzed.

The inclusion criteria of the patients were unilateral sensorineural
hearing loss (at least 30 dB at three consecutive frequencies) without
any proven underlying cause (idiopathic). In order to evaluate the
hearing loss, the threshold of the affected ear was compared to the
contralateral side.

Exclusion criteria included any given medications other than corti-
costeroids (e.g., antiviral, thrombolytic), pregnancy or breast-feeding,
contraindication for high dose corticosteroid therapy (e.g., uncon-
trolled diabetes or hypertension), no available pre-treatment audio-
gram, delay of treatment >30 days following the onset of the symptoms,
and under 18 years of age.

The study was conducted from April of 2017 through December of
2021, within our Department.
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2.3. Intervention

All patients underwent physical and audio-vestibular examination. A
self-made questionnaire regarding relevant history was completed by all
participating patients. Questions regarding the onset of the symptoms
(in days), side of the hearing loss, concomitant symptoms (tinnitus,
vertigo/dizziness, and neurological symptoms), and co-morbidities
(cardiovascular, metabolic, neurologic, immunologic, neurologic or
renal diseases), previous ear surgery, familiar history for hearing loss
and a history of Lyme disease were completed and filed for further
analysis. All patients were hospitalized a minimum of five 5 days,
effectively monitoring the side effect of the corticosteroid therapy. All
the participants underwent a routine laboratory test, pure-tone audi-
ometry, WRS, SRT, electronystagmography, multifrequency tympan-
ometry and Auditory Brainstem Response (ABR). Additionally, 3 T
contrast inner ear MRI was performed for those patients with BERA
suggesting any retrocochlear pathology. Patients with no identifiable
cause of sudden hearing loss were considered to have ISSNHL.

2.4. Therapy

The administration of high dose intravenous methylprednisolone-
natrium-succinate (Solu-Medrol, Pfizer, New York, New York, USA) of
250 mg (for three days) and 125 mg (for an additional two days) was
applied followed by a tapering regimen of oral corticosteroid (Medrol,
Pfizer) up until 8 mg of dosage.

To avoid the potential side effects of high-dose systemic steroid,
proton-pump inhibitor (PPI, Esomeprazole Sandoz, Sandoz, Basel,
Switzerland) 2 x 20 mg and 600 mg potassium (potassium-chloride,
Kaldyum, Egis, Budapest, Hungary) were administered. In consideration
of the CT group, and in addition to the systemic corticosteroid therapy
detailed above, intratympanic corticosteroid were administered (dexa-
methasone-phospahte-dinatrium) for five days (8 mg/ml, Dex-
amethason Acis® 40 mg, Griinwald, Germany). The administration was
performed following local anaesthesia of tetracaine through the
anterior-superior quadrant of the tympanic membrane, using a 22 G
needle. The tympanic cavity was completely filled with approx. 0.3-0.5
ml of solution and was controlled under the microscope.

2.5. Audiological examination

Audiological testing was performed by standard pure-tone audiom-
etry (air conduction 0.125-8 kHz at 8 frequencies; bone conduction
0.250-4 kHz at 6 frequencies) with Fonix F-10 audiometer (Frye Elec-
tronics, Inc., Beaverton, Oregon, USA). The hearing loss was defined by
comparing the threshold of the contralateral ear. In the case of an out-of-
limit result, the threshold level was defined at 130 dB.

Pure-tone audiometry was measured prior to the induction of ther-
apy, following three and five days including one, three and six months
afterwards.

2.6. Outcome measurement

Our primary outcome was to compare the final hearing gain between
the two treatment groups. Final hearing performance was assessed by
Siegel's criteria (Table 1) and criteria of the Japanese Research Group on

Table 1
Siegel's criteria of recovery rates in sudden sensorineural hearing loss (Siegel,
1975).

Siegel's criteria

1. Complete recovery
1I. Partial recovery
III. Slight recovery
IV. No improvement

Final hearing better than 25 dB

Final hearing 25-45 dB and gain >15 dB

Final hearing poorer than 45 dB and gain >15 dB
Gain is <15 dB
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Sudden Deafness of the Ministry of Health and Welfare, also referred to
as, “Kanzaki's criteria” (Table 2), and modified Siegel's criteria [14-16].
For further analysis, the recovery gain was counted by the difference of
the average of the 0.5, 1, 2, 4 kHz of the first audiogram and the latest
one (PTA4 gain). Our results were separately analyzed based on these
classifications.

The secondary outcome was to evaluate the potential risk factors
(concomitant symptoms and comorbidities) effecting the hearing
improvement.

2.7. Sample size

Between April of 2017 and December of 2021, 214 patients pre-
sented at our Department. 99 patients were eligible for study criteria and
randomly divided. We excluded 21 patient who underwent further
explorative tympanotomy with round and oval window sealing (Fig. 1).

2.8. Randomization and blinding

A trained research ENT specialist visited the patients to conform
their eligibility and to be included in the study. We randomized the
patients by the day of admitting to our ward. Patient admitted on an odd
day were enrolled into CT group whereas patients admitted on an even
day were enrolled in the SS group. The study was unblinded.

2.9. Statistical methods

Statistical analysis was performed using IBM SPSS Statistics 28
Software (IBM, Armonk, New York, USA). The primary aim of the
analysis was to compare the differences of the measured and observed
parameters of the two patient groups.

For further analysis, a mild-to-moderate hearing loss (>70 dB) and a
severe-to-profound (<70 dB) hearing loss subgroups were defined. In
regards to age, a subgroup age under 60, and over 60 was achieved, and
reference to the onset of symptoms to time points were set at 7 days.

In consideration of analysis, the efficacy of treatment and categorical
data of the CT and SS groups were analyzed using contingency tables
and the chi-squared or Fischer's test, as appropriate. For analysis the risk
factors, quantitative, measured variables were evaluated by
Kolmogorov-Smirnov tests when appropriate. In consideration of
quantitative variables, the Mann-Whitney test or two-sided independent
samples Student's t-test were used. If the variance was not homogenous,
the Welch test was applied.

Statistical significance was established as a p-value of <0.05.

3. Results
3.1. Patient population

Seventy-eight patients were enrolled and randomly divided in two

Table 2

Evaluation of hearing recovery of the Japanese Research Group on Sudden
Deafness of the Ministry of Health and Welfare (Kanzaki's criteria) (Kanzaki,
1999).

Kanzaki's criteria

1.1. Complete recovery  Patients in whom all the thresholds of 250, 500, 1000,

or cured 2000 and 4000 Hz recover within 20 dB
1.2. Complete recovery  Patients whose hearing loss recovers to the same threshold
or cured level of the other ear, if the auditory function of the intact

ear is stable

Patients whose arithmetic hearing gain average of the 5
frequencies is not <30 dB

Patients whose arithmetic hearing gain average of the 5
frequencies is 10-30 dB

Patients whose arithmetic hearing gain average is <10 dB
(including deterioration)

2. Marked recovery
3. Slight recovery

4. No change
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Table 3
Modified Siegel's criteria (Cheng et al., 2018).

Modified Siegel's criteria

Complete recovery (CR)
Partial recovery (PR)

Final hearing level < 25 dB

>15 dB hearing gain and final hearing
level 26-45 dB

>15 dB hearing gain and final hearing
level 46-75 dB

<15 dB hearing gain or final hearing
level 76-90 dB

Final hearing level > 90 dB

Slight improvement (SI)
No improvement (NI)

Non-serviceable ear (NS)

groups of combination therapy (CT), and systemic steroid (SS). De-
mographic data is summarized in Table 4.

No significant difference between the two groups regarding demo-
graphical data was found, and pretherapeutic bias was ruled out.
Reportedly the neurological symptoms were mostly limited to a head-
ache. In addition to numbness, muscle weakness and vision problems
(double vision, loss of vision) were also reported. Metabolic disease was
most likely diabetes mellitus, or thyroid and adrenal insufficiency.
Cardiovascular diseases were regarded as cardiac arrhythmia, cardiac
insufficiency, cardiac failure, atherosclerosis, myocardial infarction, or
thrombosis in history, but mostly hypertension.

3.2. Hearing recovery based on the therapy

Our primary outcome was to compare the effectiveness of systemic
steroid monotherapy (SS group) and combination therapy (CT group).
Results were analyzed based on the different criteria. In comparing the
number of patients of CT and SS groups, respectively, based on Siegel's
criteria (Fig. 2.A, p = 0.604); 7 (20 %) vs 6 (14 %) patients were assigned
ingroupl, 6 (17.1 %) vs 9 (20.9 %) were classed in group II, 2 (5.7 %) vs
6 (14 %) were divided in group III, 20 (57.1 %) vs 22 (57.1 %) were
classed in group IV.

In analyzing the number of patients based on Kanzaki's criteria
(Fig. 2.B,p=0.720) 2 (5.7 %) vs 3 (7 %) were divided in group 1.1 and 7
(20 %) vs 4 (9.3 %) were assigned in group 1.2, 5 (14.3 %) vs 9 (20.9 %)
were divided in group 2, 7 (20 %) vs 9 (20.9 %) were classed in group 3
and 14 (40 %) vs 18 (41.9 %) were assigned in group 4 in the two
different therapeutic groups (CT vs SS).

In studying the number of patients regarding to modified Siegel's
criteria (Fig. 2.C, p = 0.524) 6 (17.1 %) vs 7 (16.2 %) were classed in
group CR 8 (22.8 %) vs 7 (16.2 %) were assigned in group PR, 2 (5.7 %)
vs 7 (16.2 %) were divided group SI and 13 (28.8 %) vs 18 (41.8 %) were
assigned on group NI and 6 (17.1 %) vs 4 (9 %) were divided group NS.

We also compared our data by PTA4 change (Fig. 2.D, p = 0.569), in
the CT group average of PTA4, the change was 20.9 dB (SD = 23.,2; MR
= 37.89). In the SS group this value was 23.63 dB (SD = 23.1; MR =
40.81). Independently, regarding the criteria used, no significant dif-
ference between the distribution of the patients in the two treatment
groups was detected. At least change of 10 dB was reached in 58.1 % of
group SS, and 60 % in group CT and at least 15 dB 57.1 % in both the CT
and SS groups.

3.3. Risk factors related to hearing recovery

As a secondary outcome, comorbidities, concomitant symptoms and
demographical data of the patients were analyzed. The patients of the
different therapy groups were investigated separately as well as pooled
together. Data are summarized in Table 5.

In the analysis of the hearing recovery among patients with cardio-
vascular comorbidities (CT group n = 16, SS group n = 22), a significant
difference in the distribution of the different categories of the modified
Siegel's was found when compared to those patients without cardio-
vascular disease. This difference was significant only if all patients were
pooled together, independently from the therapy (p = 0.02, Fig. 3, A).
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Assessed for eligibility

(n=214)
Excluded (n= 115)
Not meeting inclusion criteria (n=113)
Declined to participate (n= 2)
Randomized
(n=99)

Group CT
(n=45)

Discontinued due to
tympanotomy
(n=10)

Analyzed
(n=35)

Group SS
(n=54)

Discontinued due to
tympanotomy
(n=11)

Analyzed
(n=43)

Fig. 1. Flow chart of patient enrolment.

Table 4
Summary of demographic data.
CT SS All P

value

Number of patients 35 43 78

Mean age (year) 52.3 54.3 53.6

Age group (over 60 years [%]) 25.7 39.5 33.3 0.198

Gender (female %) 51.4 55.8 53.8 0.699

Onset of symptoms (4 days, %) 6.4 8.4 7.6 0.063

Onset of symptoms (7 days, %) 65.7 69.8 67.9 0.703

Side (left %) 51.4 37.2 43.6 0.208

Tinnitus (%) 85.7 83.7 84.6 0.808

Vertigo (%) 28.6 11.6 19.2 0.059

Neurological symptoms (%) 11.4 7.0 9.0 0.694

Cardiovascular disease (%) 45.7 51.2 48.7 0.632

Metabolic disease (%) 8.6 25.7 17.9 0.052

Pre-threapeutic hearing loss 31.4 39.5 35.9 0.458

(under 70 dB, %)
Time of latest audiometry 104.62 81.83 94.23 0.248
(days), (SD) (85.1) (64.2) (78.4)

Patients with cardiovascular comorbidity tend to have a worse hearing
outcome. The presence of concomitant vertigo (CT group n = 10, SS
group n = 9) also had a significant impact on hearing outcome, however,

only when the data of all patients together were analyzed (p = 0.039,
Fig. 3, B). Patients with vertigo are more likely to be in worse modified
Siegel's categories. The effect of the pre-treatment hearing loss (over 70
dB) on hearing improvement can be seen in Fig. 3C. We found a sig-
nificant difference (p = 0.013) in the distribution of different categories
analyzing all patients data together as well as (over 70 dB in CT group n
=11, in group n = 31) in the SS group separately (p = 0,001), but no
significant difference could be detected examining the CT group exclu-
sively. Patients with over 70 dB initial hearing loss tend to be in better
modified Siegel's categories meaning, the more initial hearing loss, the
better chance for a better hearing improvement. Among the other
investigated categories, no significant difference could be found.

4. Discussion

The steroid treatment in ISSNHL was assured by the hallmark
investigation of Wilson et al., however, the conclusion of the study was
questionable due to the lack of randomization and a unified placebo
group [17,18]. Since then, several attempts have been made to prove the
effect of corticosteroids in ISSNHL, however, no difference between the
placebo and systemic steroid treated patients has yet been confirmed by
many studies [19,20]. Even though, guidelines recommend steroid
treatment as first line therapy [2,3,21].
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Fig. 2. Distribution of ISSNHL patients undergoing CT and SS therapy. Hearing improvement is illustrated based on different criteria. A: Siegel's criteria, B. Kanzaki's
criteria, C: modified Siegel's criteria, D: PTA4 gain (‘x’ mean the average). Criteria were detailed in Tables 1, 2 and 3.

Table 5

Risk factor analysis. Patients were analyzed together (All), and separately in the
different treatment groups (CT: combination therapy, SS: systemic therapy).
Significant results were marked (*).

Risk factor Sign. (p)
Age All 0.149
(Over 60 age) CT 0.923

SS 0.08
Gender All 0.806

CT 0.212

SS 0.838
Onset of symptoms All 0.675
(over 7 days) CT 0.978

SS 0.527
Tinnitus All 0.227

CT 0.278

SS 0.607
Vertigo All 0.039 (*)

CT 0.733

SS 0.107
Neurological problem All 0.107

CT 0.688

SS 0.048 (%)
Cardiovascular disease All 0.02 (*)

CT 0.273

SS 0.08
Metabolic disease All 0.465

CT 1

SS 0.583
Pre-treatment hearing loss All 0.013 (%)
(over 70 dB) CT 0.233

SS 0.001 (*)

Corticosteroids can be administered locally or systemic. As a form of
primer therapy, steroids are most frequently administered systemically.
Oral prednisolone of 60 mg daily is a commonly used dosage and
regarded as “low dose systemic treatment” [3]. Besides, treatment in
higher, intravenous dosage was also reported, especially from Germany
(250 mg at least for the first 3 days). Scientific rational of higher dose of

steroids is based on the founding of Niedermeyer et al., in which they
reported, detectable elevated cortisol levels in perilymph only when
250 mg of prednisolone was administered [22]. Song et al. found better
recovery rates in patients treated with higher dose of systematic pred-
nisolone, when comparing a dose of 1.5mg/kg/day for 14 days to that of
a dose of 1.0mg/kg/day for 10 days [23].

The main advantage in support of intratympanic steroid application
relies on the higher concentration in the inner ear. The blood-brain
barrier is bypassed due the to direct absorption through the round
window and systemic steroid side-effects can also be avoided [24]. On
the other hand, as an invasive procedure, it can lead to complications
including pain, tongue numbness, transient dizziness, vertigo, tinnitus
and persistent tympanic membrane perforation or even traumatic per-
ilymphatic fistule [25].

In the beginning, ITS was exclusively used as a salvage therapy.
Later, primer, single local therapy was proven to be as effective as sys-
temic therapy or even more potent [6,8,26]. Concomitant intratympanic
and systemic administration of steroids, referred to as combination
therapy, can theoretically, lead to the highest drug level in the peri-
lymph, which likely indicates the best results in hearing recovery [27].
Unfortunately, the superior effect has not yet been proven, and even
conclusions of various meta-analyses is miscellaneous [10,28-30].

Mirian et al. and Ahmadzai et al. and Sialakis et al. found no
advantage of the combination therapy over the systematic therapy
[5,31,32]. From another perspective, others such as Gao et al., Han et al.
have shown some benefit of combination therapy [33,34]. Most recently
this question was analyzed thoroughly investigated by Plontke et al.,
and based this Cochrane review “combination therapy may have a small
effect on the change in hearing threshold” with low certainty of evidence
[35].It must also be stated, among the latter publications, the only meta-
analysis achieved by Mirian et al. included studies exclusively admin-
istering steroids [31].

Distinctly, it is not only the treatment protocols, but the analysis of
the hearing improvement varies between the studies and different
methods used regarding the included frequencies. The widely accepted
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Siegel's classification analyzes only the frequencies of (0.5,1,2 kHz)
whereas the Kanzaki (0, 25; 4 kHz) and modified Siegel criteria (4 kHz)
include more frequencies. Another aspect is, while Siegel's focuses only
upon the final hearing result, Kanzaki and the modified Siegel's inves-
tigate both the initial hearing loss and the hearing gain. Moreover, the
modified Siegel's classification distinguishes non-serviceable ear
category.

To further comparability and to exclude statistical bias, we investi-
gated our group analysis regarding all widely accepted different cate-
gories (Siegle's, Kanzaki's and modified Siegel's). Additionally, in
consideration of the risk factor analysis, we preferred to use modified
Siegel's category. In our study, there were no statistically significant
difference between the systemic steroid and combination therapy group
regarding any investigated category of hearing improvement (Siegel,
Modified Siegel, Kanzaki and PTA4 gain).

In published literature, hearing improvement of 10-15 dB is usually
considered as a cut-off and essentially defines the success of treatment
[36]. For instance, “no change” group in the Kanzaki classification <10
dB improvement whereas “no improvement” group in the Siegel's and
modified Siegel's regards to improvement <15 dB. It must also be stated,
10 dB change in most of the cases is not detectable for patients [35].
Therefore, we investigated both 10 dB and 15 dB levels of improvement.
We reached a 10 dB change in 58.1 % of our patients of the SS, 60 % of
patients in the CT group, and 15 dB improvement 57.1 % both in CT and
SS groups.

Identifying the possible prognostic factors plays an important role for
the comprehensive understanding of three underlying pathophysiology
aspects regarding ISSNHL. In reference to the vascular theory, ISSNHL
patients were reported to have an elevated risk for developing stroke.
Interestingly, the presence of cardiovascular disease in history among
effected individuals is higher when compared to age-matched controls
[37,38]. However, there is an uncertainty between the relationship of
the cardiovascular comorbidity and hearing recovery of ISSNHL pa-
tients. Most of the publications (which were mainly retrospective
designed) confirmed the bad prognostic feature of the cardiovascular

diseases (including our previous retrospective study), however, some
were not able to verify the effect. Several deny cardiovascular diseases in
history bears any hearing improvement [39-51].

In Hungary, cardiovascular diseases are paramount, since CV mor-
tality rate is 1.6 times higher than the average throughout the EU [52].

In this study, cardiovascular disease in history was found to be a
negative prognostic factor (p = 0.02) regarding hearing recovery.

Diabetes, as it leads to microangiopathy, can also influence hearing
recovery. Some studies defined diabetes mellitus as a negative prog-
nostic factor [39,48,53-56]. However others could not confirm this
theory [41,57]. In a recent study with propensity score matching anal-
ysis, found no clear effect of diabetes and hearing recovery [58]. In our
study, we could not find any statistically significant effect of metabolic
disease (mainly patients with diabetes) on hearing recovery.

Older age is a prognostic factor which was also widely investigated,
however, the outcome remains controversial [12,40,42,59-61]. In our
investigation, we compared the results of patients, both over 60 and
under 60 years of age, in reference to previous studies, and did not find
any correlation between the hearing recovery and the age of the patient.

The relation between pre-treatment hearing loss and hearing
improvement is unclear. Patients with worse initial hearing loss are
more likely to show greater improvement [62,63]. In our analysis, we
divided our patients into two groups based on the average of hearing
level of over or under 70 dB [10]. We found patients with worse pre-
treatment hearing (70 dB <) is a better prognosis (p = 0.033), howev-
er, this discovery can be possibly explained by statistical issues such as
the statistical floor effect [64].

ISSNHL can potentially be accompanied by vestibular disorders
which supports the vascular hypothesis of the ISSNHL [62]. Previous
studies reported up to 40 % of ISSNHL patients suffer from vestibular
symptoms [65]. In our study, 28.6 % in the CT group and 11.6 % in the
SS group of the patient experienced vertigo or dizziness. Regarding
published literature, concomitant vertigo is known to be a bad prog-
nostic factor [62,66,67]. In our study, we found patients afflicted with
vertigo were less likely to positively respond to treatment (p = 0.039).
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Other concomitant symptoms which are frequently related to
ISSNHL include tinnitus, in which up to 87.2 % of patients report its
presence [68]. Distinctly, literature data regarding the prognosis related
to tinnitus is controversial [62,69]. In our patient population, 85.7 % in
the CT group and 83.7 % in the SS group suffered from tinnitus and did
not report any hearing improvement.

Lastly, the initiation of the treatment is one of the most contradictory
topics in the field of prognostic factors regarding ISSNHL. Most of the
physicians believe early initiation of medical treatment bears a positive
effect regarding reversibility of hearing loss [70,71]. Kitoh et al. re-
ported that >7 days between disease onset and initiation of treatment is
a factor for poor prognosis. Edizer et al. and Kizkapan et al. reported this
duration being >10 days. Yet others recommended to not treat ISSNHL
as an emergency [72]. Despite the controversial conclusions regarding
this aspect, guidelines suggest the initiate primer therapy within 2 weeks
[2]. We investigated the effect of treatment delay. In comparing those
patients treated within 4 or 7 days of the onset of symptoms with pa-
tients treated later than 4 and 7 days, we found no correlation between
the initiation of therapy and hearing improvement.

A possible limitation is the number of the participants, yet several
studies can be found in published literature with similar data
[10,73,74], possibly due to our randomization method we analyzed
more patient in SS group As it is clearly demonstrated in Fig. 1, many
patients should have been excluded mainly due to drugs other than
steroids which were formerly administered in other departments, in
spite of the clear recommendation depicted in recent guidance. It also
should be stated, that more patient with metabolic disease were
analyzed in SS group and more patient with vertigo was analyzed in CT
group, but this differences was not significant, but can lead to bias. We
used for analysis the most known categories, but it also can cause bias,
because the effected frequencies of the initial hearing loss, possibly is
not inclueded of the investigated frequencies of these categories.

We were also not able to reach the 6 months follow up period in
many patients partially due to the COVID-19 pandemic. In consideration
of the best scientific result, different therapies must be compared to a
placebo (no treatment at all), however, due to ethical issues, the ma-
jority of studies usually compare treatment with systemic steroid ther-
apy [3]. It should also be noted, in our study, hearing improvement was
only assessed by pure tone audiograms and no SRT or WRS results were
analyzed.

5. Conclusion

In our study, we investigated the effect on hearing improvement of
the systemic and combination steroid therapy among ISSNHL patients.

To the best of our knowledge, this study is the first RCT comparing
the primer high dose combination therapy and primer high dose sys-
temic steroid therapy. Since we did not find any difference between the
groups regarding hearing improvement, our result suggests, the two
different therapies bear the same effectiveness.

Additionally, in examining the prognostic factors regarding hearing
improvement, we found cardiovascular comorbidity and concomitant
vertigo bear a negative impact whereas more severe pre-treatment
hearing loss tends to positively influence the final hearing.
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