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ZUSAMMENFASSUNG

In den letzten Jahren sind Horstérungen als potentiell modifi-
zierbarer Risikofaktor fiir neurokognitive Beeintrachtigungen
der alternden Gesellschaft zunehmend in den Fokus wissen-
schaftlicher Arbeiten geriickt. Sensorische und kognitive Defi-
zite sind tiber komplexe Bottom-Up und Top-Down Prozesse
eng miteinander verbunden, eine scharfe Trennung von Sen-
sorik, Wahrnehmung und Kognition ist unméglich. Die Auswir-
kung normaler und pathologischer Alterungsprozesse sowohl
des auditiven Systems als auch kognitiver Funktionen auf das
Wahrnehmen und Verstehen von Sprache werden im Rahmen
dieses Referates ebenso vorgestellt, wie die spezifischen audi-
torischen Beeintrachtigungen bei den beiden haufigsten neu-
rodegenerativen Erkrankungen des dlteren Menschen - Alzhei-
mer-Krankheit und Parkinson-Syndrom. Hypothesen zum
Kausalzusammenhang werden erldutert und der aktuelle Wis-
senstand zum Effekt der Horrehabilitation aufgezeigt. Dieser
Beitrag bietet damit einen Uberblick iiber die komplexen Zu-
sammenhdnge von Horen und Kognition im héheren Lebens-
alter.

ABSTRACT

Hearing impairment has been recently identified as a major
modifiable risk factor for cognitive decline in later life and has
been becoming of increasing scientific interest. Sensory and
cognitive decline are connected by complex bottom-up and
top-down processes, a sharp distinction between sensation,
perception, and cognition is impossible. This review provides
a comprehensive overview on the effects of healthy and patho-
logical aging on auditory as well as cognitive functioning on
speech perception and comprehension, as well as specific au-
ditory deficits in the 2 most common neurodegenerative di-
seases in old age: Alzheimer disease and Parkinson syndrome.
Hypotheses linking hearing loss to cognitive decline are dis-
cussed, and current knowledge on the effect of hearing reha-
bilitation on cognitive functioning is presented. This article
provides an overview of the complex relationship between
hearing and cognition in old age.
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. . die Kommunikationsféhigkeit. In den letzten Jahren sind Horst6-
1. Einleitung

Erfolgreiche Kommunikation in komplexen Horsituationen erfor-
dert nicht nur das Detektieren des Zielsignal und die Zerlegung des
Szenarios in verschiedene Schallquellen. Der Zuhérer muss auch
verfolgen, wer spricht, die Bedeutung der AuRerung erfassen, ab-
speichern, mit bereits vorhandenem Wissen abgleichen, irrelevan-
te Storsignale unterdriicken, parallel die eigene Antwort formulie-
ren und zum richtigen Zeitpunkt ausfiihren. Langere Gesprache in
Gruppen erfordern die Integration von neuer Information mit be-
reits geduBerten Inhalten jedes einzelnen Sprechers wahrend
immer wieder die Aufmerksamkeit zwischen den beteiligten Per-
sonen wechselt.

Das heiBt, um die in gesprochener Sprache enthaltene Informa-
tion zu erfassen und zu nutzen, ist ein fliissig und zligig funktionie-
rendes integratives System von wahrnehmungs- und kognitiven
Prozessen erforderlich. Sowohl das auditorische als auch kognitive
System unterliegen dabei typischen Alterungsprozessen, zusatz-
lich wachst mit zunehmendem Lebensalter die Haufigkeit neuro-
degenerativer Erkrankungen, mit zum Teil erheblichem Einfluss auf
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rungen als potentiell modifizierbarer Risikofaktor fiir neurokogni-
tive Beeintrachtigungen der alternden Gesellschaft zunehmend in
den Fokus wissenschaftlicher Arbeiten geriickt. Im Rahmen dieses
Referates sollen Hypothesen zum Kausalzusammenhang ebenso
vorgestellt werden, wie die spezifischen auditorischen Beeintrach-
tigungenim Rahmen der haufigsten neurodegenerativen bzw. neu-
rokognitiven Stérungen des lteren Menschen, sowie der Effekt der
Horrehabilitation.

2. Kognition und Sprachverstehen

2.1 Definition und Domadnen

Kognition (engl. cognition, lat. cognoscere - (wieder-)erkennen, er-
fahren, wahrnehmen) ist ein Sammelbegriff sowohl fiir Prozesse der
Aufnahme, Verarbeitung, Speicherung und Abruf von Information
als auch deren Ergebnisse (Wissen, Einstellungen, Uberzeugungen,
Erwartungen). Wobei diese sowohl bewusst, wie z. B. beim Losen
von Aufgaben, als auch unbewusst, z. B. bei der Meinungsbildung [1]
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»Tab.1 Kognitive Domanen fiir die Diagnostik neurokognitiver
Stérungen im DSM-5 [3].

Kognitive Unterdomdnen

Domdne

Komplexe Daueraufmerksamkeit

'::;T;rtk- Geteilte Aufmerksamkeit
Selektive Aufmerksamkeit
Verarbeitungsgeschwindigkeit

Exekutiv- Planen

funktionen Entscheidungen treffen
Arbeitsgeddchtnis
Verwerten von Feedback/Fehlerkorrektur
Handeln entgegen der Gewohnheit/Verhaltenshemmung
Mentale Flexibilitat

Lernen und Unmittelbares Gedachtnis *

Gedachtnis Kurzzeitgedachtnis (einschlieRlich freier Abruf, Abruf
mit Hinweisreizen und Wiedererkennen)
Ultralangzeitgeddchtnis (semantisch und
autobiografisch)

Implizites (prozedurales) Lernen

Sprache Sprachproduktion (inkl. Benennen, Wortfindung,
Wortfliissigkeit, Grammatik und Syntax)
Sprachverstandnis

Perzeptiv- Visuo-Perzeption

Motorisch Visuo-Konstruktion
Perzeptiv-Motorisch
Praxis
Gnosis

Soziale Erkennen von Emotionen

Kognition

Theory of Mind (Fahigkeit, die Befindlichkeit oder das
Erleben einer anderen Person zu beachten)

*wird teilweise unter Arbeitsgedachtnis gefasst.

ablaufen kénnen. Menschliche kognitive Fahigkeiten umfassen unter
anderem Prozesse der Wahrnehmung, Aufmerksamkeit, Lernen und
Gedachtnis, Denken, aber auch Erkennen von Emotionen und Kon-
trolle des eigenen Verhaltens. Die Fahigkeit, diese Kompetenzen zu
nutzen, um Probleme zu I6sen, sich an neue Situationen anzupassen
und effektiv mit der Umwelt zu interagieren, wird in der Psychologie
als ,Intelligenz“ (lat. intelligentia - Erkennungsvermdgen, Verstand)
bezeichnet. Wéhrend in dem Intelligenzmodell von Cattell nur zwi-
schen fluider Intelligenz (angeborene, erfahrungsunabhdngige Fa-
higkeit zum Schlussfolgern und Problemlésen) und kristalliner Intel-
ligenz (liberwiegend kulturabhdngige Fahigkeit, erworbenes Wissen
anzuwenden) unterschieden wurde, gilt heutzutage das Cattell-
Horn-Carroll (CHC-)Modell als dasjenige, welches die Struktur der
Intelligenz am umfassendsten umschreibt [2]. Es inkludiert 16 Fak-
toren aus den Bereichen erworbenes Wissen, Denkféhigkeit, Verar-
beitungsgeschwindigkeit, Gedachtnis, Sensorische Verarbeitung,
Psychomotorik und Kindsthetik und dient als Grundlage fiir die weit-
verbreitetsten Intelligenztests.

Fiir die Diagnostik von neurokognitiven Stérungen wurden im
»Diagnostischen und Statistischen Manual Psychischer Stérungen
- DSM-5*[3] 6 kognitive Domdnen definiert, auf denen die Diag-
nosekriterien basieren und die im Rahmen standardisierter neuro-
psychologischer Testungen erfasst werden kénnen (> Tab. 1).

2.2 Normales kognitives Altern

Kognitive Prozesse sind in unterschiedlichem AusmaR chronologi-
schen Alterungsprozessen unterworfen und in hohem MaRe mit
dem Verlust von Alltagsfunktionen, Beginn von Demenz und allge-
meiner Mortalitat assoziiert [4, 5]. Es gilt als etabliert, dass basale,
wissensunabhdngige ,fluide* Funktionen dabei einen starkeren Al-
tersabbau zeigen, als lebenslang erworbenes, ,kristallines“ Wis-
sen, welches bis ins hohe Lebensalter noch Zuwachs zeigen kann
[6]. Die intelligente Gesamtleistungsfahigkeit wird als Ergebnis von
Funktions- bzw. Wissensaufbau, -verlust und Kompensationsme-
chanismen gesehen. D.h. mit zunehmendem Verlust fluider Fihig-
keiten werden zur Aufgabenbewaltigung mehr und mehr etablier-
te, automatisierte kristalline Prozesse herangezogen, um die kog-
nitive Leistungsfahigkeit aufrechtzuerhalten [6, 7]. Gegenstand der
Forschung ist weiterhin, inwiefern durch Training dem Funktions-
verlust entgegengewirkt werden kann und welchen Stellenwert
dabei die einzelnen kognitiven Domédnen haben. In einer groRen
Querschnittsuntersuchung von 48537 Versuchspersonen sowie
Auswertung von Normwerten standardisierter 1Q- und Geddcht-
nistests konnten Hartsthorne und Germine zeigen, dass gréRere
Heterogenitat beziiglich des Zeitpunkts der maximalen Funktions-
fahigkeit zwischen den einzelnen Doménen besteht, als bisher an-
genommen [8]: Kurzzeitgeddchtnis und Verarbeitungsgeschwin-
digkeit erreichen Maximalwerte bereits im Teenageralter, das Ar-
beitsgedachtnis erst im jungen Erwachsenenalter mit Beginn des
Abbaus in den 30er Jahren. Spitzenleistungen in z. B. Wortschatz
und Emotionserkennung werden hingegen erst im mittleren Le-
bensalter erreicht und Giber eine deutlich ldngere, mehrjdhrige Pe-
riode aufrechterhalten. Als Erklarung fiir individuelle Leistungsun-
terschiede miissen neben diesen doméanen- und funktionsspezifi-
schen Verdnderungen aber auch unspezifische Alterseffekte, wie
z.B. eine generelle Verlangsamung bedacht werden. Neuere Lang-
zeitstudien weisen darauf hin, dass ca. 30-50 % der individuellen
Unterschiede im Altersverlauf auf einen ,Generalfaktor zuriickzu-
fihren sind [9]. Neben im Vergleich zu jiingeren deutlich reduzier-
ter allgemeiner Verarbeitungsgeschwindigkeit sowie Arbeitsge-
déachtnis kommt es im héheren Lebensalter vor allem zu Verlusten
von Exekutivfunktionen sowie episodischem Gedéchtnis [10, 11].
Morphologisch werden Verdnderungen im mittleren Temporallap-
pen (episodisches Geddchtnis) sowie dem préfrontalen/striatalen
System (Exekutivfunktionen) gesehen [12]. Neurodegenerative Er-
krankungen wie z. B. die Alzheimer-Demenz oder das Parkinson-
syndrom betreffen diese Areale in unterschiedlichem AusmaR und
fihren zu spezifischen Funktionsdefiziten.

2.3 Kognitive Reserve

Menschen im gleichen Alter mit dhnlichen zentralen Veranderun-
genz.B.i.R. einer neurodegenerativen Erkrankung aber auch nor-
maler Alterungsprozesse konnen dennoch starkin ihrer klinischen
Symptomatik als auch kognitiven Leistungsfahigkeit variieren. Um
diese Beobachtung zu erkldren, wurde der Begriff der kognitiven
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Reserve eingefiihrt [13]. Gemeint ist die Fdhigkeit, durch Verwen-
dung alternativer neuronaler Netzwerke neu aufgetretene Schadi-
gungen auszugleichen und bestehende Funktionen aufrecht zu er-
halten [14]. Dabei spielen sowohl angeborene als auch erworbene
bzw. Umweltfaktoren (z. B. Intelligenz, Bildungsniveau, korperliche
Betdtigung, freizeit- und soziale Aktivitdten) eine Rolle. Unterschie-
de in der kognitiven Reserve werden auch als Erkldrung fir die in-
dividuelle Betroffenheit von sensorischer Beeintrachtigung (z. B.
Horstérung) im hoheren Lebensalter angefiihrt [15].

2.4 Informationsverarbeitungsmodell und Kognitive
Konzepte im Zusammenhang mit Héren und
Sprachverstehen

Lautsprachliche Kommunikation Idsst sich aus kognitionspsycho-
logischer Sicht als ein Prozess der Informationsverarbeitung be-
greifen: Der ankommende Reiz wird vom sensorischen System
wahrgenommen, verarbeitet und fiihrt schlieBlich zu einer Reak-
tion (> Abb. 1, adaptiert von [16] ). Dieser komplexe Verarbei-
tungsprozess wird einerseits bereits von den Eigenschaften des ein-
treffenden Reizes gesteuert (Bottom-Up), andererseits von psychi-
schen Prozessen (Top-Down) beeinflusst. In dem theoretischen
Modell von Wingfield und Tun [17] (> Abb. 2) werden die interak-
tiven Rollen von peripheren, zentralen, kognitiven und linguisti-
schen Faktoren beim Horen und Verstehen von Sprache noch ein-
mal genauer aufgeschliisselt: In der Peripherie muss das sensori-
sche System die spektralen und zeitlichen Eigenschaften des
Sprachsignals aufnehmen und zur weiteren Verarbeitung moglichst
ungestort an das zentrale verarbeitende System weitergeben. Im
ndchsten Abschnitt der zentralen auditiven Verarbeitung (perzep-
tives System) werden dann neben spektralen und zeitlichen Eigen-
schaften des Sprachsignals (insbesondere Signal-Onset und -dauer)
auch binaurale Informationen enkodiert. Auch die sog. ,,Objektfor-
mation®, d. h. die Fahigkeit ein Zielsignal zu erkennen und ihm in
Gegenwart von konkurrierenden Hintergrundgerduschen- oder
Sprechern zu folgen, geschieht auf dieser Ebene. Es schlieRen sich
die linguistischen Operationen der Lautanalyse und lexikalischen
Erkennung auf Wortebene an. Basierend auf syntaktischem (Stel-

lung eines Wortes im Satz) und semantischen (Wortbedeutung)
Vorwissen werden Satze erfasst. Der Abgleich mit kontextueller In-
formation (Sprecher, Situation, Objekt, Zeit usw.) ermdglicht
schlieRlich das AuBerungsverstehen innerhalb der Konversation
[18]. Die einzelnen Verarbeitungsschritte werden dabei von kog-
nitiven Fahigkeiten bzw. Prozessen wie z. B. Geddchtnisleistungen
(Vorwissen, Arbeitsgedachtnis) und allgemeine Verarbeitungsge-
schwindigkeit, Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen (Top-
Down) beeinflusst. Gleichzeitig bestimmen die Eigenschaften des
Reizes (z. B. Sprechtempo, Akzent, Art und Anzahl von Storge-
rauschen, Hall...) die nachfolgenden Verarbeitungsprozesse (Bot-
tom-Up). Auditive und kognitive Prozesse sind so eng miteinander
verwoben, dass eine scharfe Trennung von ,peripheren“ und ,.zen-
tralen“ Horfunktionen die Komplexitdt der Sprachverarbeitung
nicht ausreichend erfasst [19]. Die typische Beschwerde des élte-
ren Menschen - zu héren, aber schlecht zu verstehen - ist lediglich
klinisches Symptom einerseits normaler altersbedingter Verdnde-
rungen in allen Abschnitten dieses Systems von der Peripherie bis
zum Cortex, die dartber hinaus durch neurodegenerative Erkran-
kungen zusétzlich beeintrachtigt werden kénnen.

3. Altersbedingter Horverlust

3.1 Pravalenz und Sozio6konomische Folgen

2019 waren laut WHO etwa 1,5 Milliarden Menschen weltweit von
Horverlust betroffen [20], bei 430 Millionen (etwa 5,5 % der Welt-
bevodlkerung) war der Horverlust mindestens mittelgradig. Die
WHO erwartet einen Anstieg auf 700 Millionen Menschen mit ver-
sorgungsbediirftigem Horverlust bis 2050 bei einer prognostizier-
ten Gesamtzahl von 2,5 Milliarden Betroffenen. Die individuelle
Entwicklung des Horvermogens im Laufe des Lebens hangt von
verschiedenen protektiven und schiddigenden Faktoren ab [21].
Neben genetischen, biologischen und umweltbezogen Einfliissen
spielt auch der individuelle Lebensstil (Nikotinabusus, Erndhrung,
Larmexposition) eine Rolle. Die altersbedingte Schallempfindungs-
schwerhorigkeit (Presbyakusis, engl. age related hearing loss,

z.B. Aufmerksamkeitslenkung, Motivation, Arbeitsgedachtnis, Vorwissen

Top-Down Prozesse I

@ HOREN

9 ZUHOREN

@ VERSTEHEN

@ REAGIEREN
L}

'l |||| I || akustisches neurale Information Interpretieren von Im Gedéchtnis
| Signal  Information selektieren kontextueller, speichern,
4 linguistischer und Argumente
Reiz U Aufmerksamkeit, grammatikalischer abwagen, Antwort
Information formulieren

Anstrengung

Bottom-Up Prozesse

%

2.B. gestortes Signal durch Nebengerdusche, schnelle/

akzentuierte Sprache, Hall...

»Abb. 1 Generalisiertes Modell der Bottom-Up und Top-Down Verarbeitung von auditorischer Information (adaptiert von [16]). Der Reiz wird zundchst
in der Peripherie in neurale Information codiert, relevante Informationen werden selektiert und im nachsten Schritt interpretiert. SchlieRlich folgt die
Speicherung im Gedachtnis, wahrend parallel die Antwort formuliert wird. Qualitdt und Inhalt des Reizes beeinflussen die weitere Verarbeitung (Bot-
tom-Up), bereits extrahierte Information bzw. erfasste Inhalte konnen zu Veranderung der Verarbeitung nachfolgender Reize (Top-Down) fiihren.
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—
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Inhibitionskontrolle
Unterscheidbarkeit
der Signale

Eingangssignals

EINFLUSSFAKTOREN

Semantisches Wissen
Verarbeitungsgeschwindigkeit

Kapazitdt des Arbeitsgeddchtnisses

> Abb. 2 Informationsverarbeitungsmodell von Wingfield und Tun [17]. Sensorisches, perzeptives und kognitives System greifen bei der Verarbei-
tung der auditorischen Information ineinander. Das gemischte Eingangssignal muss zundchst in relevante (Zielsignal) und irrelevante Information
(Storsignal) zerlegt werden. Der Aufmerksamkeitsfilter bestimmt, in welchem Umfang die einzelnen Signalanteile weiter verarbeitet werden. Uber
mehrere Zwischenschritte wird zunichst die Worterkennung erreicht, nach weiteren linguistischen Operationen schlieRlich die AuRerungserken-
nung. Der Informationsverarbeitungsprozess kann auf allen Ebenen von sowohl kognitiven als auch akustischen Faktoren beeinflusst werden.

ARHL) stellt aufgrund der hohen Prévalenz in der Bevolkerung die
groRte sozio-6konomische Belastung im Laufe eines Lebens dar.
Nach aktuellen Schatzungen waren ca. 42 % aller von Horverlust
betroffenen Menschen 2019 mindestens 60 Jahre alt [20]. Mit zu-
nehmendem Lebensalter steigt der Anteil der versorgungsbediirf-
tigen Horverluste exponentiell an (Prdvalenz bei 60-69 Jahre
15,4 %; mehr als 90 Jahre 58,2 %). Die WHO schétzt die jahrlichen
durch Horverlust verursachten Kosten auf rund 980 Milliarden US-
Dollar. In den letzten Jahren wurde die Altersschwerhérigkeit zu-
nehmend als méglicher Risikofaktor fiir neurokognitive Stérungen
identifiziert [22-25]. Positive Effekt der audiologischen Rehabili-
tation mit Horhilfen fiir den Verlauf dieser Erkrankungen [26-28]
sowie die gesundheitsbezogene Lebensqualitit [29] werden gese-
hen. Dennoch werden apparative Horhilfen in Europa nurvon etwa
33 % der etwa 57 Millionen Menschen mit versorgungsbediirftiger
Horminderung genutzt, obwohl diese flichendeckend verfiigbar
sind [20, 30].

3.2 Altersabhdngige Veranderungen des peripher-
auditorischen Systems

Altersabhdngige degenerative Prozesse betreffen sowohl die du-
Reren und inneren Haarzellen, Stiitzzellen, Stria vascularis und Spi-
ralganglienzellen [31-36]. Im Reintonaudiogramm findet sich ty-
pischerweise ein Hochtonhorverlust [36-38]. Fiir gutachterlicher
Tatigkeiten ist die DIN EN ISO 7029:2017 heranzuziehen, die eine
Abschdtzung der Normalhérigkeit flir die Altersstufen 20-80 +Jahre
erlaubt [39] (> Abb. 3). Die aktuelle 3. Fassung beruht auf Daten
von ohrgesunden Mdnnern und Frauen, die nach 2000 publiziert
wurden. Im Vergleich zu den Vorgdngerfassungen ist der mittlerer
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Horverlust fiir alle Altersgruppe geringer, was die verdanderten Le-
bens- und Arbeitsbedingungen reflektiert.

Basierend auf Erfahrungen aus Tiermodellen hinsichtlich der zu-
grundeliegenden Atiologie klassifizierten Dubno et al. [37] audio-
metrische Phanotypen der Altersschwerhorigkeit. Dabei spricht ein
geringgradiger Horverlust bis 1 kHz und eher flach verlaufender
Hochtonhdrverlust fiir eine metabolisch-verursachte Atrophie und
Degeneration der Stria vascularis, wihrend eine zwischen 2-8 kHz
steil abfallende Horschwelle bei normalem Tieftongehor auf eine
sensorische Stérung (Haar- oder Stlitzzellschadigung) hinweist.

In derselben Studie [37] wurde etwa 11 % der Reintonaudio-
gramme als ,,older normal* klassifiziert, mit Hérverlusten von ma-
ximal 20 dB HL im Hochtonbereich. Dennoch berichten Altere mit
normalen Tonaudiogrammen von Horschwierigkeiten und Tinni-
tus[40,41]. Fir diesen versteckten Horverlust (engl. hidden hea-
ring loss, HHL) werden in den letzten Jahren verschiedene patho-
physiologische Mechanismen diskutiert [42-44]: Neben Stérungen
der afferenten Synapse der inneren Haarzellen (cochledre Synap-
topathie, [35,42, 43,45, 46]) wurden auch Demyelinisierungspro-
zesse (temporarer Verlust von cochledren Schwann-Zellen [47] oder
i.R. demyelinisierender Neuropathie [48]) sowie persistierende
Funktionsstérungen der duBeren Haarzellen [49, 50] beschrieben.
Diese Veranderungen fiihren zu einer gestérten Ubertragung der
zeitlichen und spektralen Feinstruktur[51], insbesondere von
schnellen Signaldnderungen sowie der Signaldauer. Die fiir eine
prazise Worterkennung notwendigen phonetischen Kontraste neh-
men ab, was sich klinisch in reduziertem Sprachverstehen insbe-
sondere in gerduschvoller Umgebung duRert, noch bevor Hoch-
tonhorverluste im Tonaudiogramm nachweisbar sind.
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» Abb. 3 Mittlerer Horschwellenverlauf fiir Manner und Frauen der Altersgruppen 20-80+gemaR DIN EN ISO 7029:2017:06 (nach [39]). Dargestellt

ist jeweils die 50. Perzentile der jeweiligen Altersgruppe.

Elektrophysiologisch sind beispielsweise Amplituden-Verdande-
rungen der Welle | der frithen auditorisch evozierten Potentiale
(FAEP, engl. brainstem evoked response audiometry, BERA bzw. au-
ditory brainstem response, ABR) bei tiberschwelliger Stimulation
[34,46,51] oder eine Verdandertes SP/AP-Amplitudenverhdltnis in
der Elektrocochleografie [52] nachweisbar.

3.3 Altersabhédngige Veranderungen des zentral-
auditorischen Systems

3.3. 1 Strukturell-morphologische sowie neurochemische
Verdnderungen

Alterungsprozesse betreffen die gesamte zentrale Hérbahn vom
Nucleus cochlearis bis zum auditorischen Cortex (siehe [53, 54] fir
eine umfassende Ubersicht). Wahrend der gesamten Lebensspan-
ne ist der menschliche Cortex Umbauprozessen unterworfen, die
dank moderner bildgebender Verfahren wie der Kernspintomogra-
fie sicht- und messbar werden. Die MR-Spektroskopie ermdglicht
dartiber hinaus metabolische und neurochemische Verdnderungen
zu erfassen. Bei gesunden Erwachsenen kommt es mit zunehmen-
dem Lebensalter zu einer allgemeinen Hirnvolumenreduktion [55-
57]. Nachgewiesen wurden Volumendnderungen der grauen [58-
60] und weiBen Substanz [60-62] als auch der Cortexdicke [58, 63].
Zu den besonders betroffenen Regionen gehdren Temporallappen
und Hippocampus [60, 64, 65] sowie der prafrontale Cortex
[59,61,66,67]. Lin et al. [68] konnten zeigen, dass Schwerhorig-
keit den Volumenriickgang sowohlim Gesamtvolumen als auchim
rechten Temporallappen beschleunigt. Weitere Untersuchungen
zeigten Giber die Altersnorm hinausgehende Reduktionen der grau-
en Substanz im Gyrus temporalis superior und medius [69] sowie
Gyrus frontalis superior und medius [69-71], im primdren audito-
rischen cortex [72, 73] sowie Occipitallappen und Hypothalamus
[70]. Diffusionsgewichtete MR-Aufnahmen zeigten dar(iber hinaus
Verdnderungen der Myelinisierung, Faserdichte und axonaler Pa-
rameter im superioren Olivenkomplex, Lemniscus lateralis sowie
Colliculus inferior [69, 74]. Mit Hilfe der MR-Spektroskopie konnten
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Funktionsstérungen der GABAergen Neurotransmission im zent-
ral-auditorischen System von Patienten mit Presbyakusis nachge-
wiesen werden [54,75,76].

Das heiRt einerseits kommt es bereits im Rahmen der normalen
Alterung zu strukturellen Veranderungen in der zentralen Hérbahn,
die sich negativ auf das Sprachverstehen auswirken kénnen, ande-
rerseits fiihrt die altersbedingte Schwerhdrigkeit zusatzlich zur Be-
eintrachtigung weiterer Areale im Assoziationscortex [77].

3.3.2 Verdnderungen der zentral-auditiven Verarbeitung
und Wahrnehmung

Strukturelle und neurochemische Verdnderungen der zentralen
Horbahn fiihren zu einer Beeintrdchtigung der Enkodierung zeitli-
cher Charakteristika von Sprache. Im Rahmen normaler Alterungs-
prozesse kommt es zu Veranderungen von neuralem Timing und
Prazision bei der Sprachverarbeitung [18] mit Auswirkungen auf
das Verstehen von Sprache sowohl in Ruhe als auch im Stérge-
rdusch. Generell nimmt die Fahigkeit ab, schnelle zeitliche Veran-
derungen im Sprachsignal wahrzunehmen. D.h. dltere Menschen
bendtigen groRere Differenzen oder zeitlich langere Merkmale
(Voice onset time, Vokaldauer, Pausen...), um einzelne Sprachlau-
te zu unterscheiden [78]. Wird das Sprachsignal zusatzlich spektral
verdndert, nehmen diese Schwierigkeiten zu, wie mehrere Studien
mit vokodierter Sprache zeigen konnten [79, 80]. Dies ist insbeson-
dere im Hinblick auf die Versorgung mit Cochlea-Implantaten re-
levant. Die gestorte neurale Enkodierung des Signalbeginns wird
auch als Ursache fiir die gréReren Schwierigkeiten Alterer, Sprache
mit verdnderter Geschwindigkeit, Betonung oder Rhythmus zu ver-
stehen gesehen: Untersuchungen von Gordon-Salant et al. wiesen
beispielsweise nach, dass dltere normalhérende Probanden signi-
fikant groRere Probleme haben, schnelle Sprecher oder Sprache
mit auslandischem Akzent zu verstehen [81, 82].

Die Fahigkeit, einzelne Sprachstréme zu trennen, das heiR3t,
einem Sprecherin Gegenwart von Stérgerduschen oder konkurrie-
renden Sprechern zu folgen, nimmt mit zunehmendem Lebensal-
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ter ebenfalls ab und wurde in einer Fiille von Studien nachgewiesen
[83-86]. Dies wird auf eine gestorte Verarbeitung der zeitlichen
Feinstruktur sowie Wahrnehmung von kurzen Amplituden-Ande-
rungen in der Einhiillenden des Sprachsignals (,listen to the dips*“)
zurlickgefiihrt[87]. Dariiber hinaus konnten Alterseffekte bei der
binauralen Verarbeitung von Sprachsignalen nachgewiesen wer-
den [88-90].

Eine umfassende Ubersicht altersabhingiger elektrophysiolo-
gischer Verdnderungen der zentralen Hérbahn findet sich bei [91]:
Friihe auditorisch evozierter Potentiale, insbesondere der sog. fre-
quency following response (FFR) sowohl nach Stimulation mit
Tonen als auch Sprachsignalen, objektivieren die gestorte zeitliche
Verarbeitung auf Hirnstammebene. Spdte auditorisch evozierte
Potentiale erlauben je nach Versuchsaufbau sowohl die differen-
zierte Erfassung der gestorten zeitlichen Verarbeitung auditori-
scher Stimuli auf corticaler Ebene unabhangig von Aufmerksam-
keit und Kognition (N1-P2) als auch die Beurteilung von kognitiven
Prozessen, wenn die Potentiale ereigniskorreliert erfasst werden
(P300, N200). Letztere kénnen deshalb auch zur Unterscheidung
zwischen normalen Alterungsprozessen, milder kognitive Beein-
trachtigung und Alzheimer Demenz eingesetzt werden [92].

3.3.3 Zentrale Presbyakusis

Im englischen Sprachraum werden die geschilderten altersbeding-
ten Stérungen der zentralen Verarbeitung und Wahrnehmung von
auditorischer Information bei altersgerechter Reintonhorschwelle
hdufig unter dem Begriff der central auditory processing disorder,
CAPD bzw. central presbycusis zusammengefasst [93, 94]. Die Sto6-
rung wird dabei als multifaktoriell verursacht betrachtet, Zusam-
menhdnge mit altersabhédngigen kognitiven Stérungen werden ge-
sehen, klinisch ist eine scharfe Trennung zwischen kognitiven und
auditiven Verarbeitungsprozessen kaum maglich.

Die deutsche Gesellschaft fiir Phoniatrie und Pddaudiologie de-
finiert die auditive Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstérung
(AVWS) etwas enger: GemaR der aktuellen Leitlinie sollte die Dia-
gnose AVWS nur dann gestellt werden, wenn bei altersgerechter
Reintonhérschwelle Defizite der ,Analyse, Differenzierung und
Identifikation von Zeit-, Frequenz-und Intensitatsveranderungen
akustischer oder auditiv -sprachlicher Signale sowie Prozesse der
binauralen Interaktion (z. B. zur Gerauschlokalisation, Lateralisati-
on, Stérgerduschbefreiung und Summation) und der dichotischen
Verarbeitung“ nachgewiesen werden, die nicht besser ,,durch an-
dere Stérungen, wie z. B. Aufmerksamkeitsstrungen, allgemeine
kognitive Defizite, modalitdtsiibergreifende mnestische Stérun-
gen“erklart werden kénnen [95]. Die Defizite im auditiven Bereich
missen im Vergleich zu sprachunabhdngigen kognitiven Leistun-
gen signifikant sein. Gleichzeitig besteht eine hohe Komorbiditét
zu z.B. Stérungen der Aufmerksamkeit. Klinisch muss dann unter
Einbeziehung aller Befunde entschieden werden, welche Stérung
fiihrend ist. Im Hinblick auf die in der Regel modalitétsiibergreifen-
den Alterungsprozesse scheint es auch im Hinblick auf fiir die Ab-
grenzung zur kindlichen AVWS sinnvoll, fiir im héheren Lebensal-
ter neu aufgetretene Stérungen der zentralen Horverarbeitung bei
gleichzeitig altersgerechtem Reintonaudiogramm eher den Begriff
der ,zentralen Presby(a)kusis“ zu verwenden.

3.4 Einfluss kognitiver Prozesse auf das
Sprachverstehen

Um einer Unterhaltung erfolgreich folgen und am Gesprach teilha-
ben zu kénnen, missen Zuhorer und Sprecher das Gesagte nicht
nurwahrnehmen und die einzelnen Worte auch unter ungiinstigen
komplexen Bedingungen (Nebengerdusche, Hall, hohes Sprechtem-
po, Akzent etc.) verstehen, sondern auch den Inhalt im Kontext er-
fassen, mit dem eigenen Vorwissen abgleichen und eine Antwort
formulieren. Auf kognitiver Ebene erfordert dies unter anderem,
die Aufmerksamkeit auf dem Zielsignal zu halten, dieses im Arbeits-
geddchtnis zu speichern und mit dem Langzeitgedachtnis abzu-
gleichen - und zwar so ziigig wie méglich, um dem weiteren Kon-
versationsverlauf folgen zu konnen. Arbeitsgedachtnis, Exekutiv-
funktionen und Verarbeitungsgeschwindigkeit werden daher als
wichtigste kognitive Faktoren fiir das Sprachverstehen insbeson-
dere im Stérgerdausch gesehen [96] und einer Vielzahl von Studien
untersucht (z. B. Exekutivfunktionen und Aufmerksamkeit [97,98],
Verarbeitungsgeschwindigkeit und Arbeitsgedachtnis [87]). Der
Bedeutung auditiver und kognitiver Faktoren sowie deren Interak-
tion flr die Qualitdt des Sprachverstehens wird in den letzten
10-20 Jahren vermehrt Rechnung getragen, so dass sich der Begriff
»Cognitive Hearing Science” etabliert hat [99].

3.4.1 Inhibitionskontrolle
Im Informationsverarbeitungsmodell von Wingfield und Tun [17]
(» Abb. 2) symbolisiert der ,,Aufmerksamkeitsfilter” die Fahigkeit,
in Gegenwart von Storgerduschen oder konkurrierenden Sprechern
selektiv einem einzelnen Signal zu folgen und damit bereits sehr
friih in dem Prozess die weitere Verarbeitung der nicht-selektier-
ten Sprachstrome zu unterdriicken. Eine Stérung der Inhibitions-
kontrolle z. B. im Rahmen des normalen Alterns limitiert diese Fa-
higkeit und kann dadurch das Sprachverstehen beeintrachtigen.
Auf Wortebene miissen die wahrgenommenen Phoneme mit
dem mentalen Lexikon abgeglichen werden. Der Erfolg dieses le-
xikalischen Prozesses hdngt von der Haufigkeit des Vorkommens

»Tab.2 Spezifische Atiologie der neurokognitiven Stérung (neuro-
cognitive disorder, NCD) im DSM-5 [3].]

Minore/Majore NCD aufgrund ...

Alzheimer-Erkrankung

Frontotemporaler Lobdrdegeneration
Lewy-Kérper Demenz

Vaskuldrer Erkrankung
Schadel-Hirn-Trauma
Substanz-/Medikamentenkonsum
HIV-Infektion

Prionen-Erkrankung
Parkinson-Erkrankung
Huntington-Erkrankung

Anderer medizinischer Krankheitsfaktor
Multipler Atiologien

Nicht naher bezeichnet
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eines Wortes innerhalb einer Sprache sowie der Anzahl der Worte,
mit Gberlappenden Phonemen (Nachbarschaftsdichte) ab. Das
Nachbarschafts-Aktivierungs-Modell (Neighborhood Activation
Model, [100]) stellt die Theorie auf, dass die korrekte Worterken-
nung umso einfacherist, je hdufiger ein Wort innerhalb einer Spra-
che vorkommt (hohe Frequenz) und je weniger Worte mit iberlap-
penden Phonemen vorhanden sind (geringe Nachbarschaftsdich-
te). Bei Worten mit hoher Nachbarschaftsdichte sind demnach
mehr Kompetitoren vorhanden, die vom Zuhorer unterdriickt wer-
den missen, um einen korrekten Wortabruf zu ermdglichen. Un-
tersuchungen zum Nachbarschaftsdichteeffekt konnten zeigen,
dass bei dlteren Erwachsenen ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen MaRen der Inhibitionskontrolle und Sprachverstehen im Stor-
gerdusch besteht (z.B. [101]). Zudem sind mit zunehmendem Alter
hdufig vorkommende konkurrierende Worte stérker intrusiv, d. h.
sie werden haufiger falschlich als Zielsignal erkannt [102, 103].

3.4.2 Arbeitsgedachtnis

In der Kognitionspsychologie wird das Arbeitsgeddchtnis als eine
limitierte Ressource gesehen, die es erlaubt, Informationen im un-
mittelbaren Gedachtnis zu halten und zu verarbeiten [ 104]. Bei der
phonologischen Analyse wird dem Arbeitsgedachtnis eine bedeu-
tende Rolle als Schnittstelle zum Langzeitgedachtnis zugeschrie-
ben. Um zu erklaren, warum in manchen Situationen Sprachver-
stehen mihelos gelingt, widhrend in anderen eine vermehrte Hor-
anstrengung erforderlich ist, entwickelten R6nnberg et. al das
~Ease of Language Understandig” (ELU) Modell (siehe [105] fiir eine
umfassende Ubersicht): Das ankommende, multimodale Signal
wird schnell und automatisch (innerhalb von 180-200ms [16]) mit
dem mentalen Lexikon abgeglichen. Findet sich eine Mindestan-
zahl tibereinstimmender phonologischer Attribute, schreitet der
implizite lexikalische Prozess schnell fort, das Signal wird verstan-
den. Wird keine Ubereinstimmung erreicht, muss unter Zuhilfe-
nahme des Arbeitsgeddchtnisses explizit auf semantisches und epi-
sodisches Langzeitgedachtnis zugegriffen werden, um die Sprach-
verarbeitung zu ermdoglichen. Ist das Eingangssignal schwer
verstdndlich - z.B. aufgrund einer H6rstérung oder unglinstiger
akustischer Umgebung - muss es ldnger im Arbeitsgeddchtnis ge-
halten und mehr kognitive Ressourcen aufgebracht werden, um
das Gesagte zu verstehen, die Horanstrengung steigt [ 106]. Insbe-
sondere flir das Sprachverstehen im Stérgerdusch konnte eine sig-
nifikante Abhangigkeit von der Kapazitat des Arbeitsgedachtnisses
gezeigt werden, und zwar unabhangig vom Lebensalter [107, 108].

3.4.3 Bedeutung des Kontextes

Der phonologische Abgleich kann durch Zuhilfenahme kontextu-
eller Information erleichtert werden und eine partielle Kompensa-
tion der durch eine Horstérung hervorgerufenen Defizite ermog-
lichen: Benichov et al. [109] wiesen beispielsweise nach, dass Hor-
verlust zwar einen signifikanten Einfluss auf das Sprachverstehen
im Storgerdusch hat, dieser aber mit zunehmender Auftretens-
wahrscheinlichkeit des Zielwortes im Kontext des Satzes abnimmt.
Gleichzeitig waren sowohl Alter als auch kognitive Leistungsfdhig-
keit (insbesondere Arbeitsgedachtnis als auch Verarbeitungsge-
schwindigkeit) signifikante Pradiktoren fiir das Sprachverstehen
unabhdngig vom AusmaR der kontextuellen Information.
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Im Alter zunehmende Defizite der Inhibitionskontrolle kénnen
wiederum dazu beitragen, dass akustisch unverstandliche Worte
haufiger filschlich als innerhalb des Kontexts wahrscheinliche Au-
Rerungen verstanden werden [110-112]. Eine neuere Studie von
van Os et al. [113] konnte zeigen, dass auch dltere Versuchsperso-
nen darliber hinaus in der Lage sind, ihr Antwortverhalten inner-
halb eines Versuches rational anzupassen und sich beispielsweise
mehr auf die akustische Information als den Kontext zu verlassen,
wenn der angebotene Kontext irrefiihrend ist.

3.4.4 Horanstrengung

Wenn kognitive Ressourcen verwendet werden miissen, um ein ge-
stortes Sprachsignal zu verstehen, fehlen diese fiir andere Prozes-
se wie z.B. Enkodierung des Gehdrten in das Geddchtnis. Das so-
genannte ,Framework for Unterstanding Effortful Listening“ (FUEL)
[114] beschreibt erfolgreiches Sprachverstehen als abhdngig von
der Qualitdt des akustischen Stimulus, der Anforderung der Aufga-
be und der Motivation des Zuhérers, die dafiir notwendige Anstren-
gung aufzubringen. Vermehrte Horanstrengung kann nicht nur die
vorhandenen kognitiven Ressourcen rascher erschépfen, sondern
auch die Motivation des Zuhorers reduzieren, diese Anstrengung
iiberhaupt aufzubringen - und zwar auch, wenn die AuRerung
selbst korrekt verstanden wurde.

4. Horstorungen bei hdufigen neurode-
generativen Erkrankungen des héheren
Lebensalters

4. 1 Neurokognitive Stérungen

Als neurokognitive Stérungen (neurocognitive disorder, NCD) wer-
den Erkrankungen bezeichnet, die mit einem subjektiven oder ob-
jektiven Verlust zuvor vorhandener kognitiver Fahigkeiten in min-
destens einer der 6 kognitiven Domanen komplexe Aufmerksam-
keit, Exekutivfunktionen, Lernen und Gedachtnis, Sprache,
perzeptiv-motorische Kognition, sozialen Kognition (Vgl.» Tab. 1)
einhergehen und nicht ausschlieRlich im Rahmen eines Delirs vor-
kommen bzw. durch eine andere vorhandene psychische Stérung
(wie z. B. Major Depression, Schizophrenie) erklarbar sind [3]. Im
DSM-5 wird zwischen leichten (minor Form) und schweren (major)
Formen unterschieden, die auf einem Kontinuum kognitiver und
funktioneller Beeintrachtigungen gesehen werden: Bei der mino-
ren NCD liegen moderate kognitive LeistungseinbuBen vor, die je-
doch nicht die Fahigkeit zur selbststandigen Verrichtung von All-
tagsaktivitdten beeintrachtigen, wobei groRere Anstrengungen
oder Kompensationsstrategien notwendig sein konnen. Eine major
NCD liegt vor, wenn die kognitive Leistung erheblich abgenommen
hat und die Unabhdngigkeit in der Verrichtung alltdglicher Aktivi-
taten beeintrachtigt. Die Beeintrdchtigung der Alltagsaktivitdten
kann dabei leicht (lediglich instrumentelle Aktivitdten wie Hausar-
beit, Umgang mit Geld beeintrachtigt), maRig (Einschrankungen
bei Grundlegenden Alltagsaktivitdten wie Nahrungsaufnahme, An-
kleiden) oder schwer (vollstdndige Abhangigkeit) sein. Die majore
NCD soll damit den weitverbreiteten, und teilweise stigmatisieren-
den Begriff der Demenz abldsen. Fiir die Mehrzahl der neurokog-
nitiven Stérungen sind spezifische pathophysiologische Prozesse
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bekannt, die eine weitere Spezifizierung sowohl minorer als auch
majorer NCD erlauben (> Tab. 2).

4.1.1 Soziobkonomische Bedeutung

Neurokognitive Storungen betreffen iiberwiegend das héhere Le-
bensalter, so dass mit dem demografischen Wandel ein weltweiter
Anstieg der Betroffenen erwartet wird. Basierend auf Daten der
Global Burden of Disease Study 2019[115] wurde die Zahl an De-
menzkranken weltweit 2019 auf 55,4 Millionen geschatzt, Voraus-
berechnungen erwarten einen Anstieg auf 152,8 Millionen Betrof-
feneim Jahr 205 [116]. In einzelnen Regionen wurden jedoch auch
Riickgdnge der Neuerkrankungen beobachtet: Eine aktuelle Ana-
lyse der Inzidenzrate der letzten 25 Jahre fiir Europa und Nordame-
rika ergab eine Abnahme der Demenzinzidenz 13% pro Dekade
[252]. Nach Angaben der deutschen Alzheimer Gesellschaft waren
Ende 2021 in Deutschland ca. 1,8 Millionen Menschen von einer
Demenz betroffen, die iberwiegende Zahl (1,7 Millionen) waren
tiber 65 Jahre alt [117], Frauen waren doppelt so hdufig erkrankt,
wie Manner. Die Zahl der Neuerkrankungen in der Altersgruppe
65 +wurde auf 436 000 geschatzt [117]. Bis zum Jahr 2050 wird ein
Anstieg auf 2,8 Millionen Betroffene erwartet. Durch den demo-
grafischen Wandel wird gleichzeitig die Zahl der Personen im er-
werbsfdhigen Alter, die Demenzkranke pflegen oder fiir deren Pfle-
ge aufkommen erheblich zuriickgehen [118].

In Anbetracht dieser groRen gesellschaftlichen Herausforderung
kommt der Pravention besondere Bedeutung zu. Durch ein Exper-
tenkonsortium wurden zuletzt 12 potentiell modifizierbare Risiko-
faktoren identifiziert, die zusammen knapp 40 % aller Demenzen
erklaren (> Tab. 3). Schwerhdorigkeit ist dabei der wichtigste Risi-
kofaktorim mittleren Lebensalter.

Gesellschaftliche Verdanderungen wie verbesserte Bildung sowie
Anpassungen des individuellen Lebensstils konnten demnach zu
einer erheblichen Reduktion des Demenzrisikos und damit Verbes-

serung der Lebensqualitdtim héheren Lebensalter beitragen. Nor-
ton et al. [119] schatzten beispielsweise, dass bereits eine Préva-
lenzreduktion von 10-20 % jedes einzelnen Risikofaktors pro De-
kade die Zahl der weltweiten Alzheimer- Erkrankten im Jahr 2050
um 8,8-16,2 Millionen senken kénnte.

Die 2020 verabschiedete nationale Demenzstrategien versucht,
den steigenden gesellschaftlichen Anforderungen durch Demen-
zerkrankungen Rechnung zu tragen und hat zum Ziel, Leben und
Versorgung von Menschen mit Demenzin Deutschland zu verbes-
sern. Ein konkretes MaRnahmenpaket fiir die Umsetzung von Pra-
ventionsstrategien auf Basis der o.g. Risikofaktoren fehlt jedoch bis
dato [120].

4.2 Alzheimer-Erkrankung

Die Alzheimer-Erkrankung (englisch Alzheimer Disease, AD) ist mit
einem geschdtzten Anteil von ca. 2/3 die hdufigste Ursache einer
major NCD [121]. Es handelt sich um eine fortschreitende neuro-
degenerative Erkrankung mit charakteristischen biologischen Ver-
anderungen, die vorrangig mit Stérungen des Gedachtnisses ein-
hergeht und in eine Demenz miindet [121]. Biologisches Merkmal
ist die zunehmende Ablagerung von B-Amyloid- und Tau-Proteinen
im Gehirn der Betroffenen. Ca. 95 % der Fille treten sporadisch und
meist nach dem 65. Lebensjahr auf (,late onset Alzheimer Disease,
LOAD), in weniger als 5 % der Fille zeigen sich erste Symptome vor
dem 60. Lebensjahr (,,early onset Alzheimer Disease, EOAD) [122].
Die sporadische Form schreitet meist langsam (iber |ahre bis Jahr-
zehnte fort, wahrend bei der EOAD héufig raschere Verldufe beob-
achtet werden. Der wichtigste genetische Risikofaktor fiir die spo-
radische Erkrankung ist das sog. ApoE-e4-Allel des Gens fiir Apop-
lipoprotein E, welches am Fettstoffwechsel beteiligt ist und eine
Rolle bei der Amyloid-Ablagerung spielt. Fiir den frithen Erkran-
kungsbeginn wurde bisher 3 Gene (Presenilin-1, Presenilin-2, Amy-
loid-Precursor-Protein) als Risikofaktoren identifiziert [121], diein

»Tab.3 Modifizierbare Risikofaktoren fiir das Entwickeln einer Demenz nach [23].

Zeitpunkt Risikofaktor

Relatives Risiko Attributables

Risiko™
Jiingeres Lebensalter (<45 Jahre) Bildung 1,6 7,1%
Mittleres Lebensalter (45-65 Jahre) Schwerhdarigkeit 1,9 8.2%
Schadelhirntrauma 1,8 3,4%
Bluthochdruck 1,6 1,9%
UbermaiRiger Alkoholkonsum (>24g/d) 1,2 0,8%
Adipositas (BMI = 30) 1,6 0,7%
Hoheres Lebensalter (>65 Jahre) Rauchen 1,6 52%
Depression 1,9 3,9%
Soziale Isolation 1,6 3,5%
Korperliche Inaktivitat 1,4 1,6%
Luftverschmutzung 1,1 23%
Diabetes 1,5 1,1%

*das attributable Risiko gibt an, um welchen Prozentsatz man die Krankheitshaufigkeit senken kann, wenn man den Risikofaktor vollstandig

ausschaltet; BMI=Body-Mass-Index.
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ca. 1% aller Alzheimer-Erkrankten familiar gehduft auftreten. Im
Verlauf der Erkrankung sammelt sich B-Amyloid zwischen den Ner-
venzellen an, zundchst in Form von Oligomeren, spdter als Amy-
loid-Plaques, es kommt zu einer Stérung der Nervenzellfunktion
und damit verbunden zur Entwicklung der klinischen Symptoma-
tik. Seit ca. 20 Jahren kdnnen Unterformen des $-Amyloids im Li-
quor nachgewiesen und als Biomarker fiir die AD eingesetzt wer-
den (AB4; und AB4o/AB4o- Ratio). Neben den extrazelluldren Amy-
loid-Ablagerungen finden sich typischerweise intrazelluldre
Ablagerungen von fehlerhaften Tau-Proteinen als Neurofibrillen-
biindel oder ,Tangles“. Im Liquor kénnen Gesamt-Tau und Phos-
pho-Tau-Konzentration bestimmt werden. Ersteres wei3t auf einen
unspezifischen Nervenzellschaden hin und kann auch bei anderen
neurodegenerativen Erkrankungen oder Schlaganfillen erhéht
sein. Phospho-Tau (pTau) hingegen ist ausschlieBlich bei der AD
deutlich erhoht. Die Deutsche S3-Demenz-Leitlinie empfiehlt daher
zur Differenzierung von neurodegenerativen und anderen Ursa-
chen bei unklaren Demenzen die kombinierte Bestimmung von
AB4>, Gesamt-Tau und pTau [123].

Die Amyloid-Ablagerungen kénnen dariiber hinaus auch mit
einer Positronen-Emissions-Tomografie (Amyloid-PET) sichtbar ge-
macht werden.

Klinisches Leitsymptom sind langsam fortschreitende Storun-
genvorrangig von Lernen und Geddchtnis, aber auch Aufmerksam-
keit sowie ortlicher und zeitlicher Orientierung [121, 122]. Radio-
logisch findet man neben einer allgemeinen Hirnvolumenminde-
rung typischerweise eine Atrophie des medialen Temporallappens,
insbesondere des Hippocampus [124]. In etwa 10 % der Falle ma-
nifestiert sich die Erkrankung mit atypischen Symptomen wie Ver-
lust von visuell-rdumlichen Fahigkeiten (Posteriore parietale Atro-
phie, Benson-Syndrom) [125], oder als frontale oder logopenische
Variante [126, 127], die beide den typischen fronto-temporalen
Demenzen dhneln. Parieto-temporale Stoffwechselstorungen kon-
nen mit der Fluorodeoxyglukose-PET (FDG-PET) sichtbar gemacht
werden und bei der Diagnosesicherung unterstiitzen, eine sichere
Zuordnung zur Alzheimer-Erkrankung ist jedoch nur bei Vorliegen
weiterer Marker wie typischen Liquorverdnderungen oder positi-
ver Amyloid-PET mdglich . Die kognitiven Funktionsverluste wer-
den in der Regel von neuropsychiatrischen Symptomen, wie z. B.
Teilnahmslosigkeit, Unruhe, Angstzusténde, Schlafstérungen und
Depression begleitet.

Die Alzheimer-Erkrankung wird heute als Kontinuum verstan-
den, da die biologischen Prozesse schon Jahre bis Jahrzehnte vor
dem Auftreten der ersten Symptome beginnen und mit zunehmen-
der Auspragung im Verlauf kognitive Verdnderungen nach sich zie-
hen. Aufgrund der biologischen Marker ist es mdglich, Patienten
bereits im prdklinischen Stadium bzw. im Stadium einer leichten
kognitiven Stérung (minor NCD bzw. mild cognitive impairment,
MCl) als Betroffene der Alzheimer Krankheit zu identifizieren.

4.2.1 Schwerhérigkeit und Alzheimer-Erkrankung

Bereits 1993 berichteten Sinha et al. [128] iber die Beteiligung des
auditiven Systems an der Alzheimer-Erkrankungen. Amyloid-
Plaques und intrazelluldre Neurofibrillen wurde im Corpus genicu-
latum mediale und Colliculus inferior, primdr auditorischem Cortex
sowie auditorischen Assoziationsarealen nachgewiesen. Als funk-
tionelles Merkmal der temporo-parietalen Verdnderungen im Rah-

men der Alzheimer-Erkrankung wird eine Stérung der auditori-
schen Szenen-Analyse, d. h. der Fihigkeit, auditorische Objekte —
z.B. einen Sprecher - zu identifizieren und auch in Gegenwart von
Storgerduschen zu folgen, gesehen [129-133]. Goll et al. [129]
konnten beispielsweise nachweisen, dass Alzheimer-Patienten im
Vergleich zu Gesunden mit vergleichbarer peripherer Hérschwelle
unter Berlicksichtigung der non-verbalen Arbeitsgedachtnisleis-
tung, spektral und zeitlich verdnderte Umweltgerdusche signifikant
schlechter unterscheiden konnen, wahrend die Fahigkeit zur Wahr-
nehmung von Tonhéhe und Timbre gleich blieb. Auch Coeberg et.
al [134] konnten bei Patienten mit milder Alzheimer-Erkrankung
im Vergleich zu Gesunden signifikant hdufiger eine auditorische
Agnosie fir Umweltgerdusche feststellen: 37 % der Patienten wie-
sen dabei eine Stérung der Erkennung, 57 % der Benennung der
Testgerdusche auf. Die mittlere Horschwelle der von der Agnosie
betroffenen Patienten war dabei signifikant hoher, und zwar unab-
hdngig vom Lebensalter. D.h. peripherer Horverlust erhoht in Kom-
bination mit der Alzheimer-Pathologie die Wahrscheinlichkeit fir
das Auftreten weiterer, zentral auditorischer Defizite (in dieser Stu-
die Odds Ratio 13,75 gegenliber Gesunden).

Uhlmann et al. [135] beschrieben bereits 1986 einen Zusam-
menhang von peripherem Horvermdgen und signifikant rasche-
rem kognitiver Leistungsverlust bei AD. In einer Langzeituntersu-
chung von 639 bei Studieneinschluss kognitiv gesunden Individu-
en [136] zeigte sich fiir jeden Anstieg der mittleren Horschwelle
um 10dB eine Zunahme des Demenz-Risikos um 20 %. Aufgeschliis-
selt nach Horverlustgrad ergab sich eine Hazard Ratio von 1,89 fiir
geringen, 3,00 fir mittelgradigen sowie 4,94 fiir hochgradigen
Horverlust. Eine Metaanalyse von 33 Studien bestatigte den Zu-
sammenhang von peripherem Hérvermégen und kognitiver Funk-
tion [137]: Die kognitive Leistungsfahigkeit von Patienten mit
Schwerhorigkeit war geringer, als bei Horgesunden, und zwar un-
abhdngig davon, ob der Horverlust behandelt wurde, oder nicht.
Dennoch war bei den Individuen mit behandelten Horstérung die
Differenz zu den Horgesunden um mehr als die Hdlfte geringer.
Schwerhdrigkeit wirkte sich dabei auf alle untersuchten kognitiven
Domanen (Aufmerksamkeit, Verarbeitungsgeschwindigkeit, Ar-
beitsgeddchtnis, Langzeitgedachtnis, Exekutivfunktionen, seman-
tisches und lexikalisches Wissen) negativ aus, allerdings war die Ef-
fektstarke gering (Varianzaufklarung zwischen 4-6 %).

Fir zentrale Horstorungen konnte ein dhnlicher Zusammenhang
gezeigt werden: Bereits 1996 berichteten Gates et al. [138] ein
6-fach hoheres Demenz-Risiko fiir Patienten mit zentraler Horsto-
rung, weitere groRRe longitudinale und Querschnittsstudien kamen
zu dhnlichen Ergebnissen [139-143]. Insbesondere zentrale Hor-
storungen wurden deshalb als mdgliche Vorboten einer spateren
Demenz diskutiert [133, 138, 140, 144]. Eine aktuelle Metaanalyse
[145] kam zu dem Schluss, dass eine Reihe von subjektiven audio-
metrischen Verfahren zur Beurteilung der zentral-auditiven Verar-
beitung (u. a. Sprache im Storgerdusch, Dichotisches Horen/bin-
aurale Verarbeitung, zeitkomprimierte Sprache) zwar gut zwischen
normalem kognitivem Altern und milder kognitiver Beeintrédchti-
gung bzw. Alzheimer-Demenz unterscheiden kénnen, eine sichere
Differenzierung zwischen MCl und dementiellem Stadium einer
Alzheimer-Erkrankung bisher jedoch nicht méglich ist. Ob dariiber
hinaus in der préklinischen Phase der Alzheimer-Erkrankung ohne
kognitiven Funktionsverlust diese Untersuchungen zu einer friihe-
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ren Diagnose als durch die aktuell bekannten neurologischen und
biologischen Marker beitragen kann, bleibt offen [146].

Auditorische ereigniskorrelierte Potentiale konnten méglicher-
weise diese Liicke schlieBen: An einer Untersuchung von 26 Pa-
tienten mit positiver Familienanamnese fiir AD konnte gezeigt wer-
den, dass Trager von Mutationen im Presenilin-1 und APP-Gen im
Gegensatz zu den Probanden mit positiver Familienanamnese aber
ohne Mutationsnachweis bereits signifikante Veranderungen in
zentralen auditorischen Potentialen zeigen, noch bevor kognitive
Defizite klinisch manifest werden [147]. Die in dieser Studie nach-
gewiesene Latenzverzégerung der spaten auditorisch-evozierten
Potentiale N100, P200, N200 und P300 wurde als elektrophysiolo-
gisches Zeichen der Verlangsamung der kortikalen Informations-
verarbeitung gewertet. Eine spdtere Metaanalyse von Morrison et
al. [92], bei der zwischen 2005 und 2017 publizierte Studien zu au-
ditorisch evozierten Potentialen bei (iber 60-jahrigen Patienten eva-
luiert wurden, kam zu dem Schluss, dass P300 und N200 geeigne-
te elektrophysiologische Marker fiir die Unterscheidung zwischen
normalem kognitivem Altern, milder kognitiver Beeintrdachtigung
und Alzheimer-Demenz sind.

4.3 Parkinson-Syndrom (PS)

Der M. Parkinson ist nach der Alzheimer Erkrankung die haufigste
neurodegenerative Erkrankung [148, 149]. Nach einer aktuellen
epidemiologischen Schatzung basierend auf Krankenversiche-
rungsdaten von 3,7 Millionen Versicherten waren im Jahr 2015 ca.
420000 Menschen in Deutschland betroffen [150], die standardi-
sierte Pravalenz lag bei 511,4/100.000.

Die Inzidenz nimmt mit wachsendem Lebensalter zu: Wahrend
bei den 65-jdhrigen etwa 50/100.000 betroffen sind, findet man in
der Altersgruppe ab 85 Jahren etwa 400/100.000 Erkrankte [151].
Durch den demographischen Wandel aber auch frithere Erkennung
wird ein Anstieg der von einem Parkinson-Syndrom Betroffenen in
der EU auf ca. 4,25 Millionen fiir das Jahr 2050 erwartet [152]. Das
Parkinson-Syndrom (PS) umfasst eine dtiologisch und phanotypisch
heterogene Gruppe von Erkrankungen: Neben dem idiopathischen
Parkinson-Syndrom (IPS, ca. 75 % aller Félle), unterscheidet man
genetische Formen sowie Parkinson-Syndrome im Rahmen ande-
rer neurodegenerativer Erkrankungen (atypisches PS, Multisyste-
matrophie, Demenz vom Lewy-Korper-Typ, progressive supranuk-
ledre Blickparese, kortikobasale Degeneration) und symptomati-
sche (sekunddre) Parkinsonsyndrome (medikamenteninduziert,
posttraumatisch, toxisch, metabolisch, entzlindlich, tumorbe-
dingt) [153-156]. Neben den motorischen Kardinalsymptomen
(Akinese/Bradykinese, Ruhetremor, Rigor und posturale Instabili-
tat) konnen vielfaltige sensorische, vegetative, psychische und ko-
gnitive Begleitsymptome auftreten und die Lebensqualitat erheb-
lich beeintrachtigen [157, 158]. Kognitive Stérungen betreffen vor
allem exekutive Funktionen, wie planendes, vorrausschauendes
Denken, Arbeitsgedachtnis sowie Schwierigkeiten, die Aufmerk-
samkeit zwischen verschieden Aufgaben zu wechseln.

Die Haufigkeit der sog. Parkinson-Demenz wird in internationa-
len Querschnittstudien zwischen 20-44 % geschatzt, was einem
3-6fach hoherem Erkrankungsrisiko fiir Parkinsonpatienten ge-
geniiber Nicht-Betroffenen entspricht [159, 160]. In einer deut-
schen Querschnittsstudie an 873 Patienten mit idiopathischem Par-
kinsonsyndrom erfillten 28,6 % der Patienten die Diagnosekrite-

rien einer Demenz nach DSM-5, wobei die Haufigkeit mit
zunehmenden Lebensalter sowie Krankheitsstadium erheblich zu-
nahm [158]. Die Britische CamPalGN-Studie verfolgte 142 Patien-
ten, bei denen ein IPS zwischen 2000 und 2002 neu diagnostiziert
wurde [161], 46 % dieser Population entwickelte innerhalb des
Nachverfolgungszeitraums von 10 Jahren eine Demenz, auch hier
waren unter anderem Alter bei der Diagnose sowie das Erkran-
kungsstadium wesentliche prognostische Faktoren.

4.3.1 Schwerhérigkeit und Parkinson

Horverlust wird als ein weiteres nicht-motorisches Begleitsymp-
tom des Parkinson-Syndroms diskutiert [162-166]. Mehrere Stu-
dien konnten zeigen, dass Schwerhdrige haufiger unter Parkinson
leiden [162, 167]. In der Tonaudiometrie findet man vorwiegend
Hochtonverluste [168-171] die das Ausmal einer reinen Presbya-
kusis tiberschreiten [169, 172-175]. Eine britische Fallkontrollstu-
die an 55 Patienten mit PS und frithem Erkrankungsbeginn (< 55
Jahre) fand bei 64,7 % der Patienten und 28 % der alters- und ge-
schlechts-angepassten Kontrollgruppe ein- oder beidseitig von der
Altersnorm abweichende Horschwellen [169]. In der Hirnstammau-
diometrie fand sich in dieser Studie kein Unterschied zwischen bei-
den Gruppen, so dass die Autoren von einer rein cochleére Beteili-
gung ausgingen. Die Vermutung einer dopamin-abhédngigen coch-
ledren Dysfunktion wird vom Nachweis reduzierter DPOAE-
Amplituden gestiitzt, die sich unter Levodopa-Substitution besser-
ten [172], in dieser Studie korrelierte die DPOAE-Dysfunktion mit
dem klinischen Schweregrad des Parkison-Syndroms. Eine andere
Arbeitsgruppe fand zusatzlich signifikante Seitenunterschiede: Die
cochledre Funktion, gemessen mit DPOAE und Reintonaudiomet-
rie, war bei Parkinsonpatienten nicht nur schlechter, als bei der
gleichaltrigen Kontrollgruppe, sondern auch auf dem ipsilateral
Ohr der Motorsymptome signifikant starker ausgepragt [176].

Uber tonaudiometrische Veranderungen hinaus werden Schwie-
rigkeiten bei der Wahrnehmung von Rhythmus und tonalen Unter-
schieden [177,178] berichtet.

Eine Reihe von Studien konnten Verdanderung von Morphologie,
Latenz und Interpeak-Intervallen der frithen akustischen-evozier-
ten Potentiale (FAEP, engl. auditory brainstem response, ABR) bei
Parkinson-Patienten nachweisen [168, 179, 180]. Ebenso fanden
sich reduzierte Amplituden und verldngerte Latenzen der vestibu-
ldr evozierten Potentiale (VEMP) [179, 181, 182]. Das ereigniskor-
relierte Potential P3 ist geeignet, Stadium und Verlauf des Parkin-
son-Syndrom zu erfassen. Der Versuchsperson werden dabei Se-
quenzen repetitiver Standard-Reize angeboten, die selten durch
einen abweichenden Stimulus unterbrochen werden (sog. Oddball-
Paradigma). Das dabei evozierte Potential (P300, P3a, P3b)ist von
Aufmerksamkeit und Arbeitsgedachtnis abhangig und scheint des-
halb geeignet, die Beeintrachtigung exekutiver Funktionen bei M.
Parkinson zu erfassen [183-187]. Mit zunehmendem Schweregrad
kommt es dabei zu einer Amplitudenreduktion sowie Verldngerung
der Latenz, so dass Patienten mit und ohne Parkinson-Demenz elek-
trophysiologisch unterschieden werden kénnen [188, 189].

Obwohl auditorische Reize und Musik zur Behandlung von Par-
kinson-bedingten Gangstérungen und posturaler Instabilitat ein-
gesetzt werden [190-192] wird in Therapiestudien die Bedeutung
der Horrehabilitation fiir Parkinsonpatienten nicht diskutiert.

S22 GroRBmann W. (Zu-)Horen mit alterndem Gehirn ... Laryngo-Rhino-Otol 2023; 102: S12-534 | © 2023. The Author(s).



5. Zusammenhang von Schwerhérigkeit und
kognitivem Funktionsverlust

Die Bedeutung kognitiver Prozesse fiir das Sprachverstehen insbe-
sondere in anspruchsvollen Horsituationen ist gut etabliert, alters-
bedingte Defizite fiihren zu Einschrankungen der Kommunika-
tionsfahigkeit, sozialer Isolation und damit verbunden zu psychi-
scher Belastung und reduzierter Lebensqualitat. Die Frage nach
einem maglichen kausalen Zusammenhang zwischen Horverlust
und reduzierten kognitiven Fahigkeiten bis hin zur manifesten De-
menzist in den letzten Jahren immer starker in den Fokus wissen-
schaftlicher Untersuchungen geriickt (wegweisende Ubersichts-
arbeiten z.B. [53, 146, 166, 193-196]). Die Analyse bereits publi-
zierter Studienergebnisse wird durch die groRe Heterogenitat der
erhobenen Daten erschwert, sowohlim Hinblick auf die audiologi-
schen und kognitiven Parameter, als auch auf die untersuchten
Gruppen, erfassten Einflussfaktoren und Beobachtungsdauer.

In der Regel wird die Reintonh&rschwelle fiir die Beurteilung des
(peripheren) Horverlustes eingesetzt, jedoch bestehen bereits hier
Unterschiede in der Gruppierung der eingeschlossenen Probanden,
je nachdem nach welcher Methode zwischen Versuchspersonen
mit und ohne Horverlust differenziert wurde.

Auf Basis von 3 Langzeitstudien[136, 197, 198] (mindestens 5
Jahre Nachbeobachtungsdauer) von Versuchspersonen ohne ko-
gnitive Beeintrachtigung mit tonaudiometrisch bestimmter Hor-
schwelle berechnete die Lancet Commission [24, 25] ein relatives
Risiko von 1,9 fiir das Entwickeln einer Demenz beim Vorliegen
einer Horstorung (definiert als Horverlust von mehrals 25 dB HLim
Reintonaudiogramm) im mittleren Lebensalter (55 |Jahre und dlter)
gegeniiber Normalhérenden. Schwerhorigkeit im mittleren Le-
bensalter wurde als der wichtigste modifizierbare Risikofaktor ftr
das Entwickeln einer Demenz identifiziert.

Nur wenige Untersuchungen befassen sich explizit mit dem Zu-
sammenhang zentraler Horstérungen und Demenz bzw. kogniti-
ven Defiziten im Alter. In einer Metaanalyse von Dryden et al. [199]
konnte 25 Studien identifiziert werden, die den Zusammenhang
zwischen kognitiver Leistungsféhigkeit und Sprachverstehen im
Storgerdusch als MaR fiir eine zentrale Horstérung untersuchten.
Sowohl fiir die Untergruppe der Studien, die ausschlieBlich peri-
pher normalhérende Personen einschlossen (16 Arbeiten) als auch
Studien, die dariiber hinaus auch Probanden mit einer maximal
mittelgradigen Horminderung im Reintonaudiogramm (maximal
70dB HL, 9 Studien) zulieBen, zeigte sich insgesamt eine schwache
Assoziation (r=0,31 [Normalhérende], r=0.32 [bis zu mittelgradi-
ge Schwerhdrigkeit]) von kognitiver Funktion und Sprachverstehen
im Storgerdusch. Aufgeschlisselt nach kognitiven Doménen wur-
den die stdrkste Assoziation fiir die Verarbeitungsgeschwindigkeit
(r=0,39), gefolgt von Inhibitionskontrolle (r=0,34) und Arbeitsge-
déachtnis (r=0,28) und episodischem Geddchtnis (r=0.26) gese-
hen, wihrend globale MaRe der kristallinen Intelligenz einen deut-
lich schwacheren Zusammenhang (r=0,18) zeigten.

Wayne und Johnsrude [194] fiihren aus, dass die Verwendung
globaler kognitiver Screening-Tests wie dem Montreal Cognitive
Assessment (MoCa, [200]), dem Mini-Mental-Status-Test (MMST,
[201]) sowie dem modifizierten Mini-Mental State Test (3MS,
[202]) bei normal-alternden Personen nur wenig Variabilitat zeigt,

und so die Auswirkung von Hérminderung auf kognitive Funktion
unterschatzt werden kénnten.

Gleichzeitig kann das Vorliegen einer Horstérung die Durchfiih-
rung von Kognitionstests beeintrichtigen und zu einer Uberschit-
zung des vorliegenden kognitiven Defizits fiihren, insbesondere
wenn die Instruktionen verbal erteilt werden, wie mehrere Unter-
suchungen an Normalhdrenden, kognitiv gesunden Probanden mit
simuliertem Horverlust zeigte [203-205]. Fir einige Test wurden
daher spezielle Versionen fiir Hérgeschadigte entwickelt, die zu-
kiinftig bevorzugt Einsatz finden sollten. Fiir eine umfassende Uber-
sicht hierzu sei auf die aktuelle Arbeit von Volter et. al [206] ver-
wiesen.

5.1 Erklarungsmodelle fiir die Interaktion von Héren
- Kognition

Um den Zusammenhang zwischen (altersbedingter) Hérminde-
rung und kognitivem Funktionsverlust zu erklaren, werden eine
Reihe von Modellen diskutiert, die im Folgenden kurz erlautert wer-
den sollen. Eine umfassende Ubersicht bietet die Arbeit von Wayne
und Johnsrude [194].

5.1.1 Modell 1: Kognitiver Funktionsverlust fihrt zu
Horstorung

(engl. “Cognitive load on perception hypothesis“) Hierbei wird ein
kognitiver Funktionsverlust infolge von Alterungsprozessen postu-
liert, wodurch die Belastung steigt und nicht mehr ausreichend Res-
sourcen flir die Verarbeitung von sensorischer Information zur Ver-
fligung stehen. Dies fiihrt zu einer audiometrisch messbarer Hor-
verschlechterung [207, 208]. Eine Studie von Kiely et al. [209]
scheint diese Theorie zu stlitzen: die Autoren kamen nach Analyse
von Langsschnittdaten von insgesamt 4221 Probanden zu dem Er-
gebnis, dass neben dem Alter und Bluthochdruck auch ein Ergeb-
nis von weniger als 24 Punkten im MMST zu den unabhangigen Pré-
diktoren der jahrlichen Horschwellenverschlechterung gehort. Ex
post bleibt unklar, inwiefern die Hérstérung selbst das Testergeb-
nis beeintrachtigt hat, da der verwendete Test auditiv prasentiert
wurde (> Abb. 4a).

5.1.2 Modell 2: Informations Degradation fihrt zu
reversiblem kognitiven Funktionsverlust

(engl. ,Information degradation hypothesis“) Diese Modell geht
davon aus, dass ein reduziertes oder gestortes peripheres Horver-
mogen eine Aufwdrtskaskade ausldst, bei der zur Kompensation
der Horstorung kognitive Ressourcen herangezogen werden, die
dadurch nicht mehr fiir andere kognitive Prozesse zur Verfligung
stehen [207, 210]. Die Evidenz fiir diese Annahme ist hoch, bei-
spielsweise konnten mehrere Studien zeigen, dass sich die Fihig-
keit, Worte oder Satze zu erinnern, wdhrend eines anspruchsvollen
Wahrnehmungsexperimentes bei dlteren Probanden verschlech-
tert [17,211]. Die damit verbundene vermehrte Horanstrengung
hat negative Auswirkungen auf Arbeitsgeddchtnis und Inhibitions-
kontrolle [17]. Der kognitive Verlust in diesem Modell ist reversibel
- es wird angenommen, dass eine Verbesserung des peripheren
Inputs z. B. durch einen Ausgleich der Hérminderung durch Horhil-
fen, eine zumindest teilweise Wiederherstellung der kognitiven
Leistungsfahigkeit moglich ist. (> Abb. 4b)
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» Abb. 4 Erkldarungsmodelle zum Zusammenhang von Altersschwerhorigkeit und kognitivem Funktionsverlust: a) Kognitiver Funktionsverlust fiihrt
Uber die gestorte Verarbeitung von sensorischer Information zu einer messbaren Horstorung b) Der altersbedingte Horverlust degradiert die fiir die
weitere Verarbeitung zur Verfligung stehende Information. Zur Kompensation werden tempordr kognitive Ressourcen genutzt, die dann fiir andere
kogntive Prozesse nicht mehr zur Verfiigung stehen. Dieser Prozess ist durch eine Horhilfenversorgung und damit Verbesserung des Informationsan-
gebotes potentiell reversibel. c) Die mit der Presbyakusis verbundene sensorische Deprivation fiihrt zu permanenten strukturellen Hirnveranderun-
gen und dauerhaftem kognitiven Funktionsverlust d) Gemeinsame endo- und exogene Ursache(n) fiihren sowohl zu einem kognitiven Funktionsver-

lust, als auch Presbyakusis.

5.1.3 Modell 3: Sensorische Deprivation fiihrt zu
dauerhaftem kognitivem Funktionsverlust

(engl. ,Sensory deprivation hypothesis“) Dieses Modell nimmt an,
dass eine dauerhafte Ressourcenverschiebung zur Kompensation
perzeptiver Defizite zu einem permanentem kognitiven Funktions-
verlust fiihrt. Als mdgliche Mechanismen werden ein neuroplasti-
scher Umbau in zentral auditiven Gebieten sowie neurovaskulére
und neurophysiologische Anderungen dhnlich denen von Demenz-
erkrankungen postuliert [106,212-214]. Fiirangeborene oder friih
erworbene Horverluste sind die damit verbundenen neuroplasti-
schen Verdnderungen bereits gut etabliert [215, 216], die kogniti-
ve Leistungsfdhigkeit ist jedoch davon nur wenig betroffen [217].
Sensorische Deprivation allein ist damit als Erkldrungsmodell fiir
kognitiven Verlust im Alter nicht ausreichend. (> Abb. 4c)

S24 GroRBmann W. (Zu-)Horen mit alterndem Gehirn ...

5.1.4 Modell 4: Gemeinsame Ursache

(engl. ,Common cause hypothesis“) Allgemeine, altersabhdngige
Neurodegenerationsprozesse kdnnten sowohl negative Konse-
quenzen fiir die kognitiver Leistungsfahigkeit als auch sensorische
Wahrnehmung haben [207,208]. Die Abnahme der Verarbeitungs-
geschwindigkeit wird beispielsweise als ein solcher Generalfaktor
diskutiert [218]. Neben genetischen Ursachen [219] werden cere-
brovaskuldre Erkrankungen [220] und allgemeiner physischer Funk-
tionsverlust als mogliche Mechanismen erwogen. (> Abb. 4d)

5.1.5 Multifaktorielles Modell

Keine der 0.g. Annahmen kann allein alle beobachteten Verdnde-
rungen im hoheren Lebensalter erkldren, eine Kombination meh-
rere Effekte ist am wahrscheinlichsten. Wayne und Johnsrude [194]
postulierten daher ein multifaktorielles Modell, das die gegensei-
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» Abb. 5 Multifaktorielles Modell zum Zusammenhang von Altersschwerhdrigkeit und kognitivem Funktionsverlust (adaptiert und erweitert nach
[194]. Alterungsprozesse betreffen sowohl das sensorische als auch das kognitive System. Altersbedingter Horverlust fiihrt zu einem sensorischen
Defizit mit Storung der Wahrnehmung. Kompensationsmechanismen verstdrken den Zugriff auf (ohnehin bereits durch Alterung reduzierte) kogniti-
ve Ressourcen. Die Kommunikationsstorung infolge der Wahrnehmungsstérung begtinstigt Einsamkeit und sozialer Isolation, was negative psycho-
soziale Folgen (z. B. Depression) hat und potentiell die Gebrechlichkeit erhéht. Die kognitive Leistungsfahigkeit nimmt aufgrund der multiplen Belas-

tungen ab.

tige Abhdngigkeit von sensorischen und kognitiven Prozessen il-
lustriert (> Abb. 5).

Altersbedingte neurodegenerative Veranderungen erhohen die
kognitiven Anforderungen und fiihren in Kombination mit senso-
rischen Defiziten zu einer gestérten Wahrnehmung. Die Kompen-
sation der Wahrnehmungsdefizite erhoht die kognitive Belastung,
was zu EinbuBen der geistigen Leistungsfahigkeit fiihren kann. Wei-
tere sensorische Defizite (z. B. Seh- oder Gleichgewichtsstérung)
verstarken die Beeintrdchtigung. Die durch den Horverlust beding-
te Kommunikationsstérung begtinstigt soziale Isolation, Einsam-
keit und damit Depression und Gebrechlichkeit - letztere sind un-
abhdngig vom Horverlust weitere Risikofaktoren fiir kognitiven
Funktionsverlust [53,221].

6. Kann Behandlung von Schwerhérigkeit die
kognitive Beeintrdchtigung reduzieren?

Aufgrund der breiten Verfiigbarkeit von Horsystemen wird die Be-
handlung des altersbedingten Horverlustes als erreichbarer An-
griffspunkt fiir die Demenzprivention wahrgenommen. Die Uber-
prifung der Wirksamkeit einer solchen Intervention ist jedoch mit
besonderen Herausforderungen verbunden. Beispielsweise knnen
im Rahmen einer Beobachtungsstudie nur schwer die Qualitat der
Horsystemeinstellung sowie tagliche Tragedauer kontrolliert wer-
den. Letzteres wird inzwischen durch die Mdglichkeit des Data-Log-
gingsinnerhalb der Horsysteme erleichtert. Eine aktuelle Untersu-
chung an Datensétzen von mehr als 15.000 Hérgeratenutzern
konnte so die erhebliche inter- aber auch intraindividuelle Varianz
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der taglichen Tragedauer objektivieren [222]. Gleichzeitig spielen
Faktoren wie soziodkonomischer Status, Bildungsstand, soziales
Umfeld, Kommunikationsverhalten und Zugang zu Gesundheits-
vorsorge sowohl fiir die Horsystemnutzung als auch Risiko von ko-
gnitiven EinbuBen eine Rolle, so dass eine unabhangige Beurtei-
lung des Einflusses der Horrehabilitation erschwert wird. GroRe
Epidemiologische Altersstudien haben in der Vergangenheit zwar
teilweise die Horschwelle, nicht jedoch die systematische Nutzung
von Horhilfen mit erfasst (z. B. fiir den deutschen Sprachraum
[223]).

Eine 2018 in den USA initialisierte, multizentrische, randomi-
siert-kontrollierte longitudinale Interventionsstudie an Giber 800
70-84-jahrigen Personen ohne Demenz mit gering-mittelgradi-
gem Horverlust vergleicht die Wirksamkeit der Horsystemversor-
gungyvs. alleiniger Gesundheitsaufklarung bei paralleler Erfassung
von audiologischen als Daten sowie der kognitiven Leistungsfahig-
keit Giber einen Zeitraum von 3 Jahren (ACHIEVE-Studie, [224]) soll
dieses Problem adressieren, der Abschluss wird jedoch erst friihes-
tens Ende 2022 erwartet.

Bezliglich der verschiedenen Interventionsmoglichkeiten fin-
den sich aktuell die meisten Daten zur konventionellen Horgerdte-
versorgung, in den letzten Jahren zunehmend auch zur Cochlea-
Implantat-Versorgung.

6.1 Horgerdteversorgung

Die Lancet Commission [24] fiihrt 3 aktuelle Studien an, um den
moglichen praventiven Effekt einer Hérgerdteversorgung zur un-
termauern: In einer prospektiven Studie konnte ein Zusammen-
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hang zwischen dem vermehrten Auftreten einer Demenz bei Pro-
banden mit selbstberichteter Horminderung innerhalb des Beob-
achtungszeitraumes von 25 Jahren nur gezeigt werden, wenn diese
keine Horgerdte trugen [225]. Die Querschnittsstudie von Ray et al.
[226] fand ebenfalls kognitive Defizite nur bei der Untergruppe der
Schwerhérigen, die keine Horgerdte trug, allerdings unterschieden
sich die untersuchten Gruppen erheblich hinsichtlich Alter und Aus-
mal des Horverlustes. Die Langzeitstudie von Maharani et al. [227]
ergab eine Verlangsamung des altersbedingten Funktionsverlus-
tes im episodischen Gedéchtnis nach Beginn der Horgerateversor-
gung.

In einer umfangreichen systematischen Analyse von zwischen
1990 und 2020 publizierten Langzeitstudien zum Zusammenhang
zwischen Horgerdtenutzung und kognitiven Funktion [228] kamen
die Autoren zu dem Schluss, dass auf Basis der aktuellen Studien-
lage derzeit noch keine definitive Aussage iber den praventiven
Effekt der Horgerdteversorgung moéglich ist. Die Methodik der vor-
handenen Studien ist extrem heterogen, von besonderer Bedeu-
tung ist der allgemein kurze Nachbeobachtungszeitraum im Hin-
blick auf die eher langsam verlaufenden altersbedingten kogniti-
ven Funktionsverlust. Neben der bereits erwahnten Studie von
Maharani et al. [227] konnten die Autoren nur 1 weitere Untersu-
chung identifizieren, bei der die Probanden mindestens 10 Jahre
beobachteten, diese fand jedoch keine Unterschiede zwischen In-
terventionsgruppe (mit Horgeraten) und Kontrollgruppe fiir alle
kognitiven MaRe [229]. Ein haufiges Problem bei vergleichenden
Studien waren darlber hinaus groBe Horschwellenunterschiede
zwischen Interventions- und Kontrollgruppe. Des Weiteren wurde
in 9/17 Studien die Horgeratetragecompliance schlecht oder gar
nicht berichtet, so dass unklar blieb, inwiefern die Versuchsperso-
nen die Horgerdte ausreichend nutzten. Der groRte potentielle
Nutzen der Hérgerateversorgung schien im Bereich der Exekutiv-
funktion zu liegen — immerhin fand sich in 6/11 Studien eine Ver-
besserung [228]. Zwei von 4 Studien fanden eine signifikante Ver-
besserung durch das Tragen von Horgerdten bei Verwendung von
Screening-Tests (MMST). Allerdings wurde nicht berichtet, ob die
Version fiir Schwerhorige zum Einsatz kam, so dass nicht ausge-
schlossen werden kann, dass aufgrund der Horstérung bei der Base-
line-Untersuchung der kognitive Funktionsverlust Giberschétzt
wurde und die gefundene Verbesserung durch Tragen der Horge-
rate lediglich auf ein besseres Verstandnis der auditiv prasentier-
ten Aufgaben zuriickzufiihren ist.

6.2 Cochlea-Implantat-Versorgung

Das éltere hochgradig schwerhorige oder taube Patienten von einer
Cochlea-Implantation im Hinblick auf Sprachverstehen und Lebens-
qualitdt profitieren, ist gut belegt (z. B. [230-234]). Im Vergleich
zu Normalhorenden ist bereits durch die Signalverarbeitung des
Cochlea-Implantates das eingehende Signal hochgradig degradiert,
was von vornherein einen groBeren Einsatz kognitiver Ressourcen
erfordert, um Sprache zu verstehen. Geht man davon aus, dass Al-
terungsprozesse der zentralen Horbahn Cl-Trdger in gleichem Um-
fang betreffen, wie Horgesunde, sind altere CI-Nutzer noch starker
benachteiligt, weil die gestorte zeitliche Verarbeitung das ohnehin
degradierte Signal noch weiter verschlechtert[235]. Wie bei Nor-
malhorenden hat die Funktion des Arbeitsgeddchtnisses Einfluss
auf das Sprachverstehen [236, 237] und linguistischer Kontext kann

in gewissem Umfang genutzt werden, um Sprachverstehen zu ver-
bessern [238].

In den letzten Jahren wurden eine Reihe von Studien publiziert,
die sich explizit mit der Veranderung (globaler) kognitiver Funk-
tionen durch Cochlea-Implantation auseinandersetzen [239-251].
Ahnlich wie bei den Hérgeritetragern variierten auch hier die ge-
wdhlten neurokognitiven Testbatterien stark, allerdings kamen zu-
nehmend fiir Horgeschadigte geeignete Tests zum Einsatz [244-
248,251,252]. Der Nachbeobachtungszeitraum war in den meis-
ten Studien relativ kurz (12 Monate), vermutlich weil die
betreffenden Langzeitstudien erst in den letzten Jahren initiiert
wurden. 4 Arbeitsgruppen berichteten iber Ergebnisse nach 18
[251], 24 [246], mindestens 25 [242] bzw. 60 Monaten [240]. Be-
reits innerhalb des kurzen Nachbeobachtungszeitraums wurden
positive Effekte insbesondere auf die Exekutivfunktionen berich-
tet. Ein limitierender Faktor sind die geringen Fallzahlen - meist
wurde iber <20 Patienten berichtet [241-244,252]. Die groRten
Fallzahlen bei gleichzeitiger Verwendung einer fiir Schwerhdrige
adaptierten neurokognitiven Testbatterie wurden bisher von Vol-
ter et al. untersucht [246-248]: Hierbei zeigten sich im Nachbeob-
achtungszeitraum von mindestens 24 Monaten bei 71 alteren CI-
Patienten (mittleres Alter bei Implantation 66,03 Jahre) bereits
nach 6 Monaten gegeniiber der prdoperativen Leistung signifikan-
te Verbesserungen der Exekutivfunktionen (Aufmerksamkeit, Ar-
beitsgedachtnis, Inhibition), nach 12 Monaten hatten sich zusatz-
lich Gedachtnis und Wortflissigkeit signifikant verbessert. Nach 24
Monaten war eine Verbesserung der Verarbeitungsgeschwindig-
keit zu verzeichnen, Inhibitionskontrolle (Flanker) war nicht mehr
signifikant verbessert, bei der mentalen Flexibilitdt ergaben sich
keine Veranderungen im gesamten Untersuchungszeitraum. Pra-
operativlag die Leistung von 12 der 71 Versuchspersonen in 3 oder
mehr Subtests unterhalb des 68 % Konfidenzintervals, nach 12 Mo-
naten war dies nur noch bei 3/71 Probanden der Fall. Bis zum Ende
des Untersuchungszeitraumes hatten sich 5/71 Versuchspersonen
in mehr als 2 Subtests verschlechtert. Die kognitive Leistungsfa-
higkeit hatte keinen signifikanten Einfluss auf das Sprachverstehen
in Ruhe.

Zu einem dhnlichen Ergebnis kamen auch Mosnier et al. [239]
beiihrer Untersuchung von 94 CI-Trdgern im Alter zwischen 65 und
85 Jahren: Von den 37 Personen mit prdoperativ schlechterer ko-
gnitiven Funktion verbesserten sich 81 % innerhalb der ersten 12
Monate, bei 19 % blieb die Leistung stabil. Hinsichtlich der Demen-
zentwicklung ist besonders die Nachfolgestudie der selben Arbeits-
gruppe interessant [240]: 80 Personen der urspriinglich 94 einge-
schlossenen waren 5 Jahre nach der Implantation noch am Leben,
70 davon konnten nachuntersucht werden. Vor der Cochlea-Im-
plantat-Versorgung lag bei 31 Personen die kognitive Leistung im
Bereich einer milden kognitiven Beeintrdachtigung. Davon entwi-
ckelten sich 32 % zuriick zu normaler Funktion, bei 6 % kam es zu
einer Demenz, 61 % blieben stabil. Von den 38 Versuchspersonen
mit prdoperativ normaler Funktion entwickelte im Nachbeobach-
tungszeitraum keiner eine Demengz, allerdings lag in 32 % der Flle
die nach 5 Jahren die kognitive Leistung im Beriech einer milden
kognitiven Beeintrachtigung. Ein Zusammenhang mit dem erreich-
ten Sprachverstehen konnte nicht nachgewiesen werden.
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Insgesamt zeigt sich bei allen bisher publizierten Studien ein
deutlich positiver, mindestens stabilisierender, meist sogar verbes-
sernder Effekt der Cochlea-Implantat-Versorgung.

7. Ausblick

Sensorische und kognitive Defizite sind (iber komplexe Bottom-up
und Top-down Prozesse eng miteinander verbunden. Die Folgen
sowohl normaler als auch pathologischer Alterungsprozesse wer-
den unsere Gesellschaft zukiinftig unausweichlich vor groRe Her-
ausforderungen stellen. Die Erkenntnis, dass eine Reihe von Risiko-
faktoren bereits in Jugend und mittleren Lebensalter modifizierbar
sind, bietet Chancen zur Pravention. Insbesondere die konsequen-
te Behandlung von Schwerhérigkeit muss auch im Hinblick auf die
drohende soziale Isolation und Depression als weitere Risikofakto-
ren fiir kognitiven Funktionsverlust noch starker in den Fokus der
Gesundheitsaufkldrung riicken, um den auch in Industrielandern
erschreckend niedrigen Versorgungsanteil zu erh6hen. Die beson-
deren Bedirfnisse des dlteren Menschen sowohl im Hinblick auf
die Bedienung der Horsysteme (feinmotorische Anforderung beim
Batteriewechsel vs. Verwendung von Akkus, einfache Bedienstruk-
tur/Kopplung mit externen Systemen) als auch auf den Anpas-
sungsprozess (moglicherweise langere Gewéhnungsphase, lang-
samere Verarbeitungsgeschwindigkeit, geringere Differenzierungs-
scharfe beim Vergleich verschiedener Einstellungen) miissen dabei
unbedingt Berlicksichtigung finden. Eine entsprechende Vergii-
tung des damit verbundenen erhéhten Zeitaufwandes fiir Beratung
und wiederholte Anpassung wiirde den Anreiz fiir die Versorger er-
hohen, dieser Patientengruppe die notwendige Aufmerksamkeit
zuwidmen. Den héheren Versorgungskosten stiinde bei erfolgrei-
cher Anpassung eine deutlich verbesserte Lebensqualitdt sowie
Iangerer kognitiver Funktionserhalt gegeniiber, was (iber eine Re-
duktion des Pflegeaufwandes zu einer gesamtgesellschaftlichen
Entlastung fiihren kénnte. Fiir die Validierung des Versorgungser-
folges sind weitere, langfristig angelegte Studien erforderlich, die
sowohl kognitive Funktion als auch Horleistung sowie Art und Um-
fang der Nutzung von Horsystemen detailliert erfassen und me-
thodisch an mégliche kognitive und sensorische Defizite angepass-
te Messverfahren einsetzen.
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