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Trotz vielfältiger wissenscha�licher Anstrengungen ist das Krankheitsbild des 
Hörsturzes noch nicht vollständig verstanden. Das von einer auf die andere 
 Sekunde einseitig abnehmende Hörvermögen stellt für die Betro�enen o� eine 
 bedrohliche Erfahrung dar. Der Artikel soll eine grundlegende Übersicht über die 
pathophysiologischen Grundlagen und die Auswahl der geeigneten diagnostischen 
Massnahmen bieten sowie Vorschläge zur adäquaten Behandlung der Patienten 
liefern.

De�nition und Hintergrund

Unter dem Begri� «Hörsturz» versteht man eine plötz-
lich aufgetretene, in aller Regel einseitige, cochleäre 
Hörstörung bis hin zur Ertaubung. Somit stellt der 
 Begri� mehr eine Beschreibung eines Symptoms als 
eine klassische Diagnose dar. Der englische Sprach-
raum wird diesem Phänomen mit der Bezeichnung als 
«sudden sensorineural hearing loss» (SSNHL) bzw. 
«sudden deafness» gerecht. Da die Bezeichnung im 
 engeren Sinne für die Formen der akut aufgetretenen 
cochleären Schwerhörigkeiten reserviert sein sollte, für 
die eine zugrunde liegende Ursache nicht erkennbar 
ist, kann der Zusatz «idiopathisch» das Krankheitsbild 
des Hörsturzes noch weiter präzisieren («idiopathic 
sudden sensorineural hearing loss», akuter idiopathi-
scher sensorineuraler Hörverlust) [1–3]. 
Um die Diagnose eines Hörsturzes zu stellen, wird in 
der Regel das Ton audiogramm als massgeblicher Para-
meter herangezogen. Hier �ndet sich eine einseitige 
Hörminderung im Sinne einer sensorineuralen Schwer-
hörigkeit, also mit deckungsgleicher Lu�- und Kno-
chenleitungshörschwelle. Die exakte Beschreibung als 
sensorineurale Schwerhörigkeit trägt dem Umstand 
Rechnung, dass anhand des Reintonaudiogramms 
keine Di�erenzierung der Lokalisation der Schwer-
hörigkeit zwischen dem Innenohr (Cochlea) und dem 
Hörnerven vorgenommen werden kann. Gleichwohl 
ist in der weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle der 
ursächliche Schaden im Bereich der Cochlea anzuneh-
men, sodass auch häu�ger der unschärfere Begri� der 
«Innenohrschwerhörigkeit» verwendet wird. 
Ab welchem Ausmass der  sensorineuralen Schwerhö-
rigkeit der Begri� des Hör sturzes gebraucht werden 
kann, wird unterschiedlich de�niert. Die im angel-
sächsischen Sprachraum gebräuchliche De�nition 

sieht für das Krankheitsbild des SSNHL einen Hörver-
lust von mindestens 30 dB HL in drei aufeinanderfol-
genden Frequenzen im Vergleich zum gesunden Ge-
genohr vor. Dieser Hörverlust sollte in weniger als 
72 Stunden entstanden sein [4, 5]. Die deutschsprachige 
Leitlinie «Hörsturz» der Arbeits gemeinscha� der Wis-
senscha�lich Medizinischen Fachgesellscha�en 
(AWMF), zuletzt  aktualisiert im Jahr  2014, hingegen 
verzichtet auf eine exakte De�nition des Ausmasses 
des Hörverlustes in dB und klassi�ziert hinsichtlich 
Frequenzbereich in Hochton-, Mittelton-, Tie�on- und 
pantonale Hör stürze [3]. Die Leitlinie der amerikani-
schen Akademie für Otorhinolaryngologie-Kopf-Hals-
chirurgie stützt sich zwar im Wesentlichen auf das Tobias Kleinjung
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30  dB  HL-Kriterium, erkennt allerdings auch gering-
gradigere Hörverluste im Rahmen des Krankheitsbil-
des an [2].
Der Hörsturz ist ein häu�ges Krankheitsbild und stellt 
für den Betro�enen je nach Ausmass und Begleitsymp-
tomen (Tinnitus, Schwindel) eine bedrohliche Situation 
dar. Das plötzliche Au�reten führt dazu, dass sich Pa-
tienten mit den entsprechenden Symptomen bei unter-
schiedlichsten Fachärzten (ORL-Ärzten, Hausärzten, 
Notfallärzten, Internisten) vorstellen können [6]. Für 
den behandelnden Arzt ergibt sich die Schwierigkeit, 
dass aufgrund der unbekannten Ätiologie kein allge-
mein anerkanntes Standardtherapieverfahren existiert. 
Zusätzlich stellt der adäquate Zeitpunkt des Therapie-
beginns eine Herausforderung dar, da eine spontane 
Hörerholung ohne therapeutische Intervention in der 
Literatur in 32–65% der Fälle beschrieben wird [5].

Epidemiologie

Der Hörsturz gilt neben dem lärminduzierten, dem al-
ters- und dem medikamentenbedingten Hörverlust als 
die häu�gste Ursache für eine sensorineurale Schwer-
hörigkeit [7]. In Industrienationen ist laut klassischer 
L iteratur mit einer Inzidenz von 5–20 Neuerkrankungen 
pro 100 000 Einwohnern je Jahr zu rechnen [8], wobei es 
auch Hinweise für deutlich höhere Zahlen gibt (160 Neu-
erkrankungen pro 100 000 Einwohner) [9]. Der Hörsturz 
ist eine Erkrankung des mittleren Lebensalters mit 
 einem Maximum zwischen 45 und 55  Jahren, wobei 
Männer und Frauen gleich häu�g betro�en sind [7]. Das 
Au�reten im Kindesalter stellt eine absolute Rarität dar 
[10]. Die Häu�gkeit der Diagnosestellung in Verbindung 
mit aufwendiger Diagnostik, verschiedensten Therapie-
verfahren bis hin zu kostenintensiven Rehabilitations-
massnahmen können in der Zusammenschau zu einer 
volkswirtscha�lich relevanten Kostenbelastung führen. 
Die Erstellung der in den letzten Jahren publizierten 
Leitlinien soll dazu beitragen, auf der Grundlage evidenz-
basierter Medizin geeignete Diagnose- und Therapie-
verfahren zu identi�zieren, sowie unnötige und un-
wirksame Prozeduren zu vermeiden [2, 3].

Pathophysiologische Grundlagen

Der Entstehungsmechanismus eines Hörsturzes konnte 
bisher noch nicht im Detail geklärt werden. Es existieren 
allerdings verschiedenste Theorien, wie der Hörverlust 
zustande kommen könnte. Diese modellha�en Vor-
stellungen resultieren überwiegend aus Tierversuchen, 
bei denen versucht wurde, durch bestimmte Mani-
pulationen (z.B. Lärmtrauma, Minderdurchblutung, 
Applikation von Aminoglykosiden) das Innenohr, res-

pektive die Haarzellen, zu schädigen und so ein Ver-
ständnis für die molekularen Mechanismen im Innen-
ohr zu gewinnen. Letztlich �nden sich Hinweise für 
vaskuläre, rheologische, in±ammatorische, metabo-
lische, mechanische, autoimmune und genetische Pro-
zesse, die am Entstehen des akuten sensorineuralen 
Hörverlustes beteiligt sein können [11]. Am wahrschein-
lichsten ist, dass ein Zusammenspiel verschiedenster 
Faktoren, die individuell unterschiedlich ausgeprägt 
sein können, zum klinischen Bild eines Hörsturzes 
führen. Jüngere Erkenntnisse vermuten, dass eine 
 pathologische Aktivierung einer zellulären Stressreak-
tion in der Cochlea mit Freisetzung von Sauersto�- 
und Sticksto�radikalen zur Schädigung der Haarzellen 
führt und somit den nachfolgendem Hörverlust be-
dingt [12].

Klinisches Erscheinungsbild

Der Begri� «Hörsturz» deutet auf den in aller Regel 
plötzlichen Beginn der Symptomatik hin. Innerhalb 
von Sekunden oder wenigen Minuten erlebt der Betrof-
fene einen einseitigen Hörverlust, der von unter-
schiedlicher Ausprägung sein kann. Die Störung kann 
als geringe Hörminderung au�reten, bei der noch be-
stimmte Tätigkeiten wie etwa das Telefonieren mög-
lich sind, kann sich aber auch bis hin zu einer völligen 
Gehörlosigkeit äussern. De�nitionsgemäss fehlt eine 
Verbindung zu anderen Erkrankungen, die das Au�re-
ten des Hörverlustes erklären könnten. Somit ist die 
Symptomatik für den Betro�enen schwer einzuordnen 
und wird in vielen Fällen als bedrohlich empfunden. 
Ein beidseitiger Hörsturz wird in der Literatur mit 
 einer Rate von unter 5% als Rarität beschrieben [13]. 
Das häu�gste Begleitsymptom ist in 80% der Fälle ein 
gleichseitiger Tinnitus. Mit ähnlicher Häu�gkeit wird 
ein Druckgefühl im betro�enen Ohr beschrieben. Bei 
30% der Patienten besteht zusätzlich zum Hörverlust 
ein Schwindelgefühl, sodass zusätzlich zu der cochleä-
ren Störung auch von einer vestibulären Dysfunktion 
ausgegangen werden muss [6]. Weitere von Patienten 
beschriebene Symptome sind Hyperakusis (gesteigerte 
Geräuschemp�ndlichkeit), Diplakusis (Doppelthören) 
oder Dysakusis (verzerrtes Gehör). Ein pelziges Gefühl 
um die Ohrmuschel (periaurale Dysästhesie) wird mit 
der fehlenden akustischen Rückkoppelung bei Berüh-
rung der Ohrmuschel erklärt. 
Viele Studien haben sich der Suche nach möglichen 
 Risikofaktoren für das Au�reten eines Hörsturzes ge-
widmet. Letztlich lässt sich hier kein einheitliches Bild 
�nden. Häu�g genannt werden Komorbiditäten, die zu 
Durchblutungsstörungen beitragen können, wie Dia-
betes mellitus, Adipositas, Hypertonus, Nikotinkonsum 
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und Hypercholesterinämie. Allerdings führen Un-
schärfen im jeweiligen Studiendesign (z.B. fehlende 
Kontrollgruppe) und unterschiedliche De�nitionen 
(z.B. des Hörsturzes) dazu, dass ein allgemein akzep-
tierter Zusammenhang bisher nicht hergestellt werden 
konnte. Ein häu�ger von den Patienten postulierter 
und beobachteter Zusammenhang des Hörsturzes ist 
der Faktor «Stress» [1]. Während die durch Stress indu-
zierten hormonellen Vorgänge, die Veränderungen auf 
Ebene der Synapsen und Neurotransmitter bis hin zu 
den neuroplastischen Aktivitätsveränderungen im Ge-
hirn mittlerweile beschrieben werden können [14, 15], 
fehlt noch eine allgemein akzeptierte Erklärung für 
die ursächliche Wirkung dieser Vorgänge bei einer 
akuten cochleären Hörstörung. 

Diagnostik

Der Hörsturz stellt im eigentlichen Sinne eine Aus-
schlussdiagnose dar, da de�nitionsgemäss der zugrunde 
liegende Mechanismus nicht bekannt ist und somit 
auch nicht gefunden werden kann. Somit ist es die 
 Aufgabe der klinischen und apparativen Diagnostik, 
mögliche andere Ursachen der akut aufgetretenen 
 sensorineuralen Hörminderung im Sinne von Di�e-
renzialdiagnosen, die einer spezi�schen Therapie zuge-
führt werden können, zu entdecken. Die ärztliche Her-
ausforderung liegt nun darin, im rationalen Sinne, die 
Abklärungen in ihrer Art und Abfolge so zu gestalten, 
dass zeitgerecht die entsprechende Therapie begonnen 
werden kann. Dementsprechend wird zwischen einer 
unbedingt erforderlichen Basisdiagnostik und Mass-
nahmen unterschieden, die nur bei einer bestimmten 
Befundkonstellation oder bei wiederholten Hörverlust-
ereignissen mit zwischenzeitlicher Hörerholung in 
Frage kommen. In der Auswahl und Bewertung der ein-
zelnen Methoden bieten die kürzlich erschienen Leit-
linien der amerikanischen und deutschen Fachgesell-
scha�en eine wertvolle Hilfestellung.

Basisdiagnostik
Als generelle Basis sind bei jedem Verdacht auf einen 
Hörsturz eine fundierte Anamnese, eine Otoskopie 
(bei pathologischen Befund Ohrmikroskopie), eine 
Stimmgabeluntersuchung, eine orientierende Unter-
suchung mit der Frenzelbrille (Nystagmusprüfung), 
die Durchführung des Kop�mpulstestes sowie eine 
 detaillierte tonaudiometrische Untersuchung mit iso-
lierter Messung der Lu�- und Knochenleitungs-
schwelle erforderlich. 
Die meisten dieser Techniken können sicherlich in der 
hausärztlichen oder internistischen Praxis erfolgen. 

Für die Ohrmikroskopie und insbesondere für die 
tonaudiometrische Diagnostik ist aber in aller Regel 
die Überweisung zum ORL-Fach spezialisten vorzuneh-
men. Eine Übersicht der basis diagnostischen Mass-
nahmen bietet folgende Liste: 

Di�erenzialdiagnosen
Die weiterführende Diagnostik ist abhängig von 
 bestimmten Verdachtsmomenten, die sich aufgrund 
der Anamnese oder des zeitlichen Verlaufs ergeben. 
Eine Zusammenstellung der wichtigsten Di�erenzial-
diagnosen des Hörsturzes mit den entsprechend er-
forderlichen diagnostischen Massnahmen enthält Ta-
belle 1.

Reintonaudiometrie
Der wichtigste Parameter für die Diagnose und Quan-
ti�zierung des Hörsturzes ist neben der Anamnese 
und der unau�älligen Ohrmikroskopie das Reintonau-
diogramm. Der Ablauf sollte so gestaltet sein, dass die 
Messung des Audiogramms spätestens zwei bis drei 
Tage nach Au�reten der Symptome arrangiert werden 
kann. 
Im Falle eines Hörsturzes sind auf dem betro�enen 
Ohr die Knochenleitungs- und Lu�leitungsschwelle 
identisch, also deckungsgleich. Die exakte Beschrei-
bung eines Hörsturzes kann anhand der im Tonaudio-
gramm betro�enen Frequenzen und anhand des 
 Ausmasses des Hörverlustes vorgenommen werden. 
Somit werden Hochton-, Mittelton-, Tie�on- und pan-
tonale Hörstürze voneinander unterschieden. 
Isolierte mittelfrequente Hörstürze sind selten (Abb. 1). 
Bei Tie�onhör stürzen kommt als pathophysiologische 
Grundlage ein endolymphatischer Hydrops in Frage 
(Abb. 2). Hier ist die Remissionsrate eher hoch. Hoch-
tonhörstürze sind häu�g und weisen ö�er eine un-
befriedigende Hörerholung nach Therapie auf. Als Ma-
ximalvariante �ndet sich der komplette, pantonale 
Hörverlust im Sinne der akut aufgetretenen Ertaubung 
(Abb. 3). Wichtig ist, dass bei der Bewertung des akuten 
Hörverlustes auch vorbestehende Hörschäden, etwa 

Übersicht über die basisdiagnostischen Massnahmen  

bei Verdacht auf einen Hörsturz.

– Anamnese

– Otoskopie/Ohrmikroskopie

– Stimmgabelprüfung nach Weber und Rinne

–  Orientierende Vestibularisprüfung (Nystagmusprüfung mit der 

Frenzelbrille)

– Kopfimpulstest

–  Reintonaudiogramm mit Luft- und Knochenleitung (Vertäu-

bungsmöglichkeit erforderlich)
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durch Vergleich mit dem Gegenohr bzw. mit vor-
bekannten Tonaudiogrammen, einbezogen werden 
(Abb. 4). 
Eine Mitbeteiligung des Vestibularorgans kann sich 
neben den typischerweise als Drehschwindel geäus-
serten Beschwerden auch in Form eines Spontan-
nystagmus oder eines pathologischen Kop�mpulstests 
(zur gleichen Seite) äussern. Sollten hier längerfristige 
Au�älligkeiten vorhanden sein, so ist die vestibuläre 
Diagnostik auch um apparative Tests (kalorische Prü-
fung, Videonystagmographie, Video-Kop�mpulstest, 
Prüfung der Otolithenorgane mittels vestibulär evo-
zierter myogener Potenziale) zu erweitern. 

Labor
Eine routinemässige Testung von Laborparametern 
bleibt umstritten. Hierzu existieren in der Literatur 
unterschiedliche Angaben, die von einer relativ um-
fangreichen Prüfung (Blutbild, Gerinnung, ANA, ANCA, 
CRP, Lues-Serologie etc.) [6, 16] bis hin zu einer Empfeh-
lung der Unterlassung («strong recommendation 
against») reichen [2]. Letztlich konnten multiple Stu-
dien bisher nicht zeigen, dass es eine für den Hör sturz 
typische Laborkonstellation gibt, die auch noch für die 
Wahl einer geeigneten Therapie von Bedeutung wäre. 
Aus diesem Grunde sollte eine Laborbestimmung 
beim Verdacht auf einen Hörsturz immer einer spezi-
�schen, individuellen Fragestellung dienen und nicht 
routinemässig erfolgen. 

Bildgebung
Ein weiterer, uneinheitlich gehandhabter Punkt ist die 
Frage nach einer routinemässig bei Verdacht auf Hör-
sturz zu veranlassenden Bildgebung. Hierzu emp�ehlt 
die British Society of Otolaryngologists – Head and Neck 
Surgeons in jedem Fall eines asymmetrischen Hör-
verlustes, sei er akut oder langsam progredient auf-
getreten, die Durchführung einer Magnetresonanz-
tomographie (MRT) des Schädels, auch wenn die 
Hirnstammaudiometrie einen unau�älligen Befund 
ergeben hat [6]. Letztlich geht es um den Ausschluss 
 einer Raumforderung im Bereich des Kleinhirnbrücken-
winkels, des inneren Gehörgangs und der Cochlea oder 
auch den Hinweis für Demyelinisierungen oder einer 
Evidenz für thrombotisch oder hämorrhagische Ereig-
nisse [6]. Die amerikanische Leitlinie wehrt sich gegen 
eine routinemässige Bildgebung bei Hörsturz und 
emp�ehlt die Unterlassung einer Computertomo-
graphie (CT) des Schädels als initiale diagnostische 
Massnahme. Dies geschieht insbesondere vor dem 
Hintergrund, dass in den USA viele Jahre bei der Ver-
dachtsdiagnose eines Hörsturzes ein Schlaganfall als 
mögliche Ursache mittels CT aus Sorge vor Regress-

Abbildung 1:  Darstellung eines Tonaudiogramms bei Hörsturz im mittelfrequenten 

 Bereich links bei einem 70-jährigen Patienten (rote Kurve = rechtes Ohr, blaue Kurve = 

 linkes Ohr, ] = Symbol für Knochenleitung mit Vertäubung links).

Tabelle 1: Übersicht über die Differenzialdiagnose des Hörsturzes mit entsprechenden 
diagnostischen Massnahmen.

Differenzialdiagnose des Hörsturzes Wegeweisende diagnostische Massnahmen

Ceruminalpropf, Otitis media  
(Schallleitungsschwerhörigkeit)

Otoskopie/Ohrmikroskopie/Stimmgabel  
in das betroffene Ohr lateralisiert

Lärmtrauma/Knalltrauma Anamnese

Labyrinthitis Anamnese (Mittelohraffektion, Schmerzen, 
Schwindel)

Ohrmikroskopie (entdifferenziertes Trommel-
fell, Trommelfelldefekt, Sekretion)

Evt. CT des Felsenbeins

Herpes zoster oticus Anamnese (Schmerz, Schwindel)

Ohrmikroskopie

Inspektion (Bläschen, Facialisparese)

Perilymphfistel mit Affektion  
des runden oder ovalen Fensters

Anamnese (schweres Heben?)

Vestibuläre Diagnostik

CT des Felsenbeines (freie Luft in der Cochlea  
oder im Bogengangsystem?)

Autoimmunassoziierter  
Innenohr-Hörverlust

Anamnese (meist beidseitiger Hörverlust)

Labordiagnostik

Vestibularisschwannom und  
andere Geschwülste im Bereich  
des Felsenbeines oder  
des Kleinhirnbrückenwinkels

Anamnese

Vestibuläre Diagnostik

MRT des Felsenbeines und Schädels

Innenohr- und Mittelohrbarotrauma Anamnese (Tauchen, Fliegen)

Ohrmikroskopie

Psychogene Schwerhörigkeit Anamnese

Otoakustische Emissionen

Hirnstammaudiometrie

Morbus Ménière Anamnese (Schwindel im Vordergrund)

Vestibuläre Diagnostik

MRT des Felsenbeines (ggf. auch mit 
 Hydropsdarstellung)

Liquorverlustsyndrom Anamnese

Störungen des Herz-Kreislauf-Systems 
(relevante Hypotonie, Herzoperationen)
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ansprüchen abgeklärt wurde. Sowohl die amerikani-
sche wie auch die deutsche Leitlinie empfehlen, die 
Schnittbildgebung des Schädels nur im Fall spezi�-
scher Fragestellungen beim Hörsturz anzuwenden und 
die Art des Verfahrens (MRT des Schädels oder des Fel-
senbeines versus CT der Region) dementsprechend an-
zupassen [2, 3]. Hierbei gilt es zu beachten, dass die CT-
Unter suchung des Schläfenbeins und des Schädels für 
die Abklärung einer retrocochleären Pathologie im Be-
reich des inneren Gehörgangs und des Kleinhirnbrü-

ckenwinkels (z.B. Vestibularisschwannom) nicht wirk-
lich geeignet ist.
Sollte die asymmetrische Schwerhörigkeit über einen 
längeren Zeitraum (z.B. 4–6  Wochen) trotz adäquater 
Therapie persistieren, so stellt sich zu diesem Zeit-
punkt die Frage nach der Abklärung einer retrocochle-
ären Pathologie (z.B. Vestibularisschwannom, syn. 
Akustikusneurinom). Die MRT des Felsenbeins ist 
heute der Goldstandard für die Klärung der Frage nach 
einer cochleären (Blutung, Raumforderung) oder ret-
rochleären Pathologie. Bei grösser angelegten Untersu-
chungen konnte bei etwa 4% der Patienten mit dem 
klinischen Bild eines Hörsturzes in der Folge ein Vesti-
bularisschwannom im MRT gefunden werden [17,  18]. 
Die Hirnstammaudiometrie stellt eine kostengünsti-
gere Alternative dar, weist allerdings eine niedrigere 
Sensitivität und Spezi�tät als die MRT auf [19]. 

Sollte man in Erwägung ziehen, die audiologische Dia-
gnostik über die Tonaudiometrie hinaus zu erweitern, 
sollten sämtliche überschwelligen Hörprüfungen 
(z.B. Hirnstammaudiometrie, Stapediusre±exmessun-
gen) erst mit einem Abstand von einer Woche nach 
dem Beginn der Symptomatik erfolgen. Dies geschieht, 
um das Innenohr vor einer zusätzlichen Lärmbe-
lastung durch hohe Schallpegel (über 70–80 dBSPL) zu 
schützen. Selbiges gilt auch für die MRT, bei der Schall-
druckpegel zwischen 90 und 100 dB(A) erreicht werden 
können [20]. Hier sollte immer auf einen adäquaten 
Lärmschutz (Kapselgehörschutz und Ohrenstöpsel) 
 geachtet werden. In der sofortigen Abklärung des Hör-
sturzes sollte die MRT nur zum Einsatz kommen, falls 
anderweitige Symptome (Kopfschmerzen, Schwindel) 
einen schwerwiegenden neurologischen Notfall (z.B. 
Hirnblutung, Ischämie) vermuten lassen. 

Therapie

Die Therapie des Hörsturzes orientiert sich an den mo-
dellha�en pathophysiologischen Grundlagen. Da diese 
allerdings mehr als hypothetische Vorstellungen zu 
werten sind und die genaue Ursache nicht bekannt ist, 
überwiegt ein gewisser «therapeutischer Polyprag-
matismus». Somit kommen bei der Therapie vor allem 
entzündungshemmende und durchblutungssteigernde 
Medikamente zum Einsatz [21]. Es ist allgemein aner-
kannt, dass der Hörsturz nicht als medizinischer 
 Notfall, sondern als medizinischer Eilfall angesehen 
werden darf. Hier wird der Tatsache der hohen Spon-
tanremissionsrate Rechnung getragen. Es gilt, dass die 
Therapie innerhalb der ersten zwei bis drei Tage nach 
Beginn der Symptomatik einsetzen sollte, wobei natür-
lich der subjektive Leidensdruck individuell berück-

Abbildung 3: Darstellung eines Tonaudiogramms bei pantonaler akut aufgetretener  

Ertaubung rechts bei einer 48-jährigen Patientin (die nach unten gerichteten Pfeile  

symbolisieren, dass die Knochenleitung nur gefühlt, aber nicht gehört wurde).

Abbildung 2: Darstellung eines Tonaudiogramms bei Hörsturz im tieffrequenten Bereich 

rechts bei einem 55-jährigen Patienten (Symbole siehe Abbildung 1, [ = Symbol für 

 Knochenleitung mit Vertäubung rechts).
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sichtigt werden muss [3]. Leider ist das Evidenz niveau 
der internationalen Literatur hinsichtlich der Therapie 
als niedrig einzuschätzen, da nur sehr wenige kontrol-
lierte und randomisierte Studien auf hohem Evidenz-
niveau existieren [22]. Insbesondere bei geringer aus-
geprägten Hörstörungen ist aus diesem Grund auch 
eine abwartende Haltung nach entsprechender Patien-
tenau´lärung über die möglichen Therapieformen 
eine ernstzunehmende Option. 

Steroide
Die weltweit meistgebrauchte Standardtherapie besteht 
in einer systemischen Applikation von Steroiden [7]. 
Die Rationale dafür liegt in der modellha�en Vorstel-
lung einer möglichen antiin±ammatorischen Wirkung, 
der Unterdrückung einer autoimmunen Reaktion, 
in der Verbesserung der cochleären Mikrozirku-
lation und in einer Reduktion des endolympha-
tischen Drucks [23]. Erhebliche Abweichungen �n-
den sich allerdings in der Dosierung, der Dauer und 
der Wahl der Darreichungsform (oral, i.v., intratympa-
nal). Während sich insbesondere in den englischspra-
chen Ländern (USA, Grossbritannien) eine Therapie 
mit maximal 60 mg Prednison/d p.o. über einen Zeit-
raum von 7–14  Tagen als Standard etabliert hat [2,  6], 
hat sich in mitteleuropäischen Ländern vielerorts eine 
systemische Therapie mit hochdosierten Steroiden 
durchgesetzt. Die letztere Herangehensweise begrün-
det sich auf Studien, bei denen im Vergleich zu niedriger 
dosierten Therapieschemata die Hochdosistherapie 
mit Steroiden e�ektiver war [24], und dem Hinweis einer 

Studie, dass sich nach mittleren Steroiddosen (125 mg 
Prednisolon i.v.) die Konzentration des Kortisolspie-
gels in der humanen Perliymphe unwesentlich von der 
bei Kontrollpatienten unterschied, nach einer hohen 
Dosis von 250 mg Prednisolon i.v. hingegen eine signi-
�kante Erhöhung des Kortisolspiegels in der Perilym-
phe zu messen war [25]. Die Hochdosissteroidtherapie 
beim Hörsturz lässt sich in verschiedenen Darreichungs-
formen durchführen. Neben der Applikation von 
250 mg Prednison i.v. über einen Zeitraum von 3–5 Ta-
gen mit folgender Dosisreduktion ist auch die ein-
fachere, nahezu dosisäquivalente, orale Verabreichung 
von 40 mg Dexamethason über 3 Tage mit nachfolgen-
der Reduktion auf 10  mg Dexamethason (Tag  4–6) 
möglich. Bei insgesamt unsicherer Evidenzlage bezüg-
lich der Steroidtherapie beim Hör sturz [22] wird der-
zeitig in einer aufwendigen, randomisierten, kon-
trollierten, dreiarmigen, multizentrischen Studie in 
Deutschland (HODOKORT-Studie) die Wirksamkeit der 
Hochdosissteroidtherapie im Vergleich zur interna-
tionalen Standarddosis (60  mg Prednison p.o.) evalu-
iert [7]. 
Neben der systemischen Darreichungsform ist seit 
 einigen Jahren auch die lokale Steroidapplikation (in-
tratympanal) eine mögliche Alternative. Eine Studie 
von Rauch et al. [26] konnte zeigen, dass die Wirkung 
von mehrmalig intratympanal applizierter Steroidlö-
sung (40 mg/ml Methylprednisolon) mit einer 14-tägi-
gen oralen Standardtherapie von 60  mg Prednison 
beim Hörsturz vergleichbar ist. Mittlerweile hat sich 
die lokale Darreichungsform für Situationen bewährt, 
bei denen aufgrund der Nebenwirkungen eine syste-
mische Verabreichung von hochdosierten Steroiden 
obsolet ist (z.B. Diabetes mellitus, Immunsuppression, 
Schwangerscha�). Weiterhin wird die lokale Therapie 
bei Versagen der systemischen Therapie im Sinne einer 
Reserve-(Zweitlinien-)Therapie angeboten [2, 7]. 

An der ORL-Klinik des UniversitätsSpitals Zürich hat 
sich entsprechend den oben beschriebenen Erkennt-
nissen eine Vorgehensweise durchgesetzt, wie sie 
 schematisch in der Abbildung 5 dargestellt ist. Dieser 
Prozederevorschlag ist konform mit den international 
verö�entlichten Leitlinien [2, 3].

Andere Therapieformen
Verschiedenste andere medikamentöse Therapiefor-
men werden und wurden aufgrund der hypothe tischen 
Vorstellungen der Pathophysiologie zur Behandlung 

Die weltweit meistgebrauchte Standardtherapie 
besteht in einer systemischen Applikation von 
Steroiden.

Abbildung 4:  Darstellung eines Tonaudiogramms bei isoliertem Hochtonhörsturz rechts 

(3–8 kHz) bei einem 45-jährigen Patienten. Auch die linke Seite weist im  hochfrequenten 

Bereich einen geringgradigen Hörschaden auf. Der Verlust auf dem Gegenohr beträgt 

aber mehr als 30 dB HL in mehr als 3 Frequenzen.
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des Hörsturzes angewendet. Hierunter zählen Virosta-
tika (z.B. Valacyclovir), Rheologika (z.B. Pentoxifyllin), 
Antihistaminika (Betahistin), Thromobozytenaggrega-
tionshemmer, Plasmaexpander (Hydroxyethylstärke) 
und Antoxidanzien (Zink). 
Weiterhin existieren Untersuchungen zur Wertigkeit 
von plasmapheretischen Verfahren (z.B. zur Fibrinogen-
absenkung) und zur Therapie mittels hyperbarer Oxy-
genation. 
Als chirurgische Massnahme wird die Inspektion und 
Abdichtung der runden und ovalen Fensternische im 
Mittelohr bei möglicher Perilymph�stel diskutiert. 
Sämtliche dieser Verfahren konnten sich international 
nicht durchsetzen. Dies liegt im Wesentlichen an der 
mangelha�eren Evidenzlage, die in mehreren Metaana-
lysen nachgewiesen wurde [27, 28]. Lediglich für die hy-
perbare Sauersto¶herapie sehen die amerikanischen 
Leitlinien eine mögliche Indikation bei jüngeren Patien-

ten und mittel- bis höhergradigem Hörverlust. Die chir-
urgische Exploration der Fensternischen sollte Fällen 
mit adäquatem Trauma bei entsprechender  Klinik 
(Schwindel, höhergradiger Hörverlust) und idealerweise 
nachweisbarer intracochleärer Lu� (CT) vorbehalten 
bleiben. 

Prognose

Von einer günstigen Prognose ist bei isolierter Schwer-
hörigkeit im Tief- und Mittelfrequenzbereich bzw. bei 
insgesamt geringgradigem Hörverlust auszugehen. 
Die Prognose verschlechtert sich, je grösser der initiale 
Hörverlust ist, und ist am ungünstigsten bei an Taub-
heit grenzender Schwerhörigkeit. Ein zusätzlich vor-
handener und mittels Diagnostik objektivierbarer 
 peripher vestibulärer Schwindel stellt ein weiteres un-
günstiges Zeichen dar. 

Patient mit Verdacht auf Hörsturz

Basisdiagnostik:
– Anamnese
– Ohrinspektion
– Stimmgabelprüfung
– Orientierende vestibuläre Untersuchung
– Tonaudiometrie

Kontraindikation für eine systemische 
Steroidtherapie

Intratympanale Steroidtherapie:
3-malige intratympanale Injektion einer Steroid-
lösung (Fertigspritze mit 6,6 mg Dexamethason 
und 2 mg Natriumhyaluronat in 1 ml) in örtlicher 
Betäubung innerhalb einer Woche

Fehlende Hörerholung 
(Unterschied in den betroffenen Frequenzen zum 
gesunden Gegenohr mehr als 15 dB HL)

Erweiterung der Diagnostik:
z.B. MRT, Hirnstammaudiometrie etc.

Abschluss der Therapie

Rezidiv-Hörsturz

Auch bei erfolgreicher erneuter Therapie

Systemische Steroidtherapie:
Dexamethason 40 mg/d 1-0-0 an Tag 1–3
Dexamethason 10 mg/d 1-0-0 an Tag 4–6
Ggf. zusätzlich Esomeprazol 40 mg 1-0-0

Bestätigung der Verdachtsdiagnose ohne Hinweise 
auf sonstige Ursache des sensorineuralen Hörverlustes

Ausreichende Hörerholung 
(Unterschied in den betroffenen 
Frequenzen zum gesunden Gegenohr 
15 dB HL oder weniger)

Abbildung 5:  Flussdiagramm der therapeutischen Vorgehensweise bei diagnostiziertem Hörsturz am UniversitätsSpital Zürich.
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