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Abkurzungsverzeichnis

SCDS Bogengangsdehiszenzsyndrom des superioren Bogenganges
VEMP Vestibular evozierte myogene Potentiale

CT Computertomographie

EcochG Elektrocochelographie

BCt Knochenleitung

SDM mittlere Standartabweichung

BPLS Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel



Abstract

Hintergrund

Das Dehiszenzsyndrom des oberen Bogenganges kann sich bei Patienten durch
verschiedene vestibulare und audiologische Symptome manifestieren. Auch koénnen
vestibulare Symptome isoliert auftreten. In diesen Fallen sollte eine chirurgische Therapie
die vestibularen Symptome behandeln, ohne das Horvermdgen zu beeintrachtigen. Das
Ziel dieser Studie war es, die  Auswirkungen von transmastoidalen
Bogengangsokklusionen auf das Horvermogen zu untersuchen um eine Aussage uber das

Risiko eines Horverlustes treffen zu konnen.

Material und Methoden

In einer retrospektiven Studie wurden 31 Patienten mit einer Dehiszenz des oberen
Bogenganges, die eine transmastoidale Bogengngasokklusion erhielten eingeschlossen.
Acht von den 31 Patienten mit zusatzlich klinischen Symptomen eines Morbus Meniéres
erhielten im gleichen Eingriff zusatzlich eine Sakkusexposition. Die Knochenleitung wurde
bei 0,25; 0,5; 1; 2 und 4 kHz praoperativ, postoperativ und in einem zeitlichen Intervall

abgeleitet und der postoperative Horverlust ermittelt.

Ergebnisse
Nach einem mittleren Intervall von 169 Tagen zeigte sich eine Anderung der
Knochenleitung von 5,9 dB. In der Patientengruppe mit zusatzlich erfolgter

Sakkusexposition eine Anderung der Knochenleitung von 17,18 dB.

Schlussfolgerung

Die transmastoidale Bogengangsokklusion des oberen Bogenganges kann mit einem
akzeptablen Risiko eines postoperativen Horverlustes durchgefihrt werden. Wird die
Operation kombiniert mit anderen Techniken, hier mit der Sakkusexposition, erhdht sich
das Risiko.



Abstract

Background

Patients with a superior canal dehiscence syndrome display symptoms of the vestibular
disorder except that of hearing loss. Therefore, any type of surgery should treat those
symptoms without affecting the hearing threshold. The aim of this study was to evaluate
the extent to which the hearing threshold has been affected; the evaluation process was
carried out by a transmastoid plugging of the superior canal. Another aim was to estimate

the risk in loss of hearing due to this surgery.

Material and Methods

In a retrospective study, 31 patients with dehiscence of the superior canal, who underwent
a transmastoid plugging, were included. Additionally, 8 of them with the clinical symptoms
of the Meniere’s disease received an endolymphatic sac surgery. A b-c threshold at 0.25,
0.5, 1, 2, and 4 kHz was observed in all patients pre and postoperatively as well as in the

longterm follow-up.

Results
After a mean interval of 169 days, a change in the bone conduction threshold of 5.9 dB
was detected. After 90 days, in the patient group comprising those who underwent an

additional endolymphatic sac surgery, a b-c threshold change of 17.18 dB was detected.

Conclusion
The transmastoid plugging of the superior semicircular canal can be performed
with an acceptable risk of hearing affection. If the surgery was combined with other

techniques, (e.g. endolymphatic sac surgery) then the risk increases.



Einfiihrung

Das Bogengangsdehiszenzsyndrom des superioren Bogenganges (SCDS) ist eine recht
neue klinische Diagnose auf dem Gebiet der Neurootologie und wurde erstmals 1998 von
Minor et al. beschrieben (1). Es ist gekennzeichnet durch die fehlende kndécherne
Bedeckung des oberen Bogenganges, zur mittleren Schadelgrube. Das SCDS kann sich
durch unterschiedliche Symptome manifestieren. Zu diesen gehdren unter anderem
Schwindel, zum einen ausgeldst durch laute Gerausche (Tullio Phanomen), sowie, zum
anderen durch Druckerhéhung im aulReren Gehoérgang (Hennebert Zeichen) oder Mittelohr
und das Valsalva-Manoéver (1,2). AuRerdem konnen audiologische Symptome, wie die
Hyperakusis, die Autophonie und die Schallleitungsschwerhdrigkeit auftreten. Letztere
betreffen vor allem den niedrigen Frequenzbereich (3). Die in der Literatur beschriebenen
funf haufigsten Symptome des SCDS sind spontan auftretender Schwindel, Schwindel
ausgeldst durch einen akustischen Stimulus, Autophonie, Horminderung und Schwindel
ausgeldst durch Druckanderung im Mittelohr u./o. duRerer Gehdrgang [4].

Eine Dehiszenz des oberen Bogenganges kann klinisch asymptomatisch sein oder sich
durch o. g. audiologische und vestibulare Symptome aul3ern. Diese kénnen auch isoliert
auftreten. So kann zum Beispiel eine Schallleitungsschwerhdrigkeit, die ohne vestibulare
Symptome auftritt, das Krankheitsbild der Otosklerose imitieren (2,5,6,7).

Anatomisch bestehen vom Mittelohr zwei Zugange zum Innenohr. Im ovalen Fenster ist
die FuRplatte des Stapes befindlich. Uber dieses werden die, durch Schallwellen
erzeugten Schwingungen auf das Innenohr uUbertragen. Etwa drei Millimeter kaudal davon
liegt das runde Fenster, welches durch die Membrana tympanica secundaria
(Rundfenstermembran) verschossen ist. Durch die flexible Membran wird in der Cochlea
ein Druckausgleich ermoglicht. Uber das ovale Fenster implizierter Druck kann so
ausgeglichen werden. Beim SCDS wird pathophysiologisch angenommen, dass die
Dehiszenz des oberen Bogenganges, neben dem ovalen und dem runden Fenster, ein
sogenanntes ,drittes Fenster” kreiert. Dies fuhrt zu einer Bewegung der Peri- und
Endolymphe im kndéchernen Bogengang, ausgeldst durch die Bewegung des Stapes.
Kommt es zur Bewegung der Endolymphe durch z. B. positiven Druck im &ufReren
Gehodrgang oder laute Gerausche, fuhrt dies zu einer ampullofugalen (stimulierenden)
Auslenkung der Cupula. Ist beispielsweise das rechte Ohr betroffen kommt es zu einem
feinen rotatorischen Nystagmus im Uhrzeigersinn und einem Down-Beat-Nystagmus.

Negativer Druck im auleren Gehorgang, sowie z. B. ein Valsalva-Manover gegen eine



geschlossene Glottis, fuhrt zu einer ampullopetalen (inhibierende) Auslenkung der Cupula
(8,9).

Im gesunden Ohr erreichen die durch Luft geleiteten Druckveranderungen durch eine
Bewegung des Stapes das Vestibulum des Innenohrs. Eine Einwartsbewegung des
Stapes im ovalen Fenster fuhrt folglich zu einer Gegenbewegung der
Rundfenstermembran. Die dadurch entstehende Druckdifferenz zwischen Scala vestibuli
und Scala tympani fuhrt zu einer Bewegung der Basilarmembran und des Corti-Organgs
(Cochlea Partition), einer Aktivierung der Haarzellen und einer Wahrnehmung von Ténen.
Merchant und Rosowski nehmen an, dass ein, durch eine Bogengangsdehiszenz
erzeugtes pathologisches drittes Fenster, auf der Vestibulumseite, einen Teil der
akustischen Energie durch das Fenster ableitet, welches zu einer Abnahme des durch
Gerausche erzeugten Druckes im Vestibulum flhrt und in einer Abnahme der Sensitivitat
bezogen zu den durch Luft fortgeleiteten Gerausche resultiert. Bezogen auf die, durch
Knochen fortgeleiteten = Gerdusche, gehen sie davon aus, dass eine
Bogengangsdehiszenz den Druckunterschied zwischen Scala tympani und Scala vestibuli,
der durch Knochen fortgeleitete Gerausche entsteht, erhéht und in einer supranormalen
Schwelle der Knochenleitung resultiert (3). Es zeigt sich dann bei betroffenen Patienten
eine Schallleitungsschwerhdrigkeit, die, wie oben beschrieben, den Verdacht auf eine
Otosklerose lenken kann (1,3,8,10).

In einer Studie zur Inzidenz der Dehiszenz des superioren Bogenganges wurden 1000
Felsenbeine von 596 Individuen untersucht und es konnte bei 0,5% der Felsenbeine eine
Dehiszenz nachgewiesen werden (11). Neben den klinischen Symptomen ist eine
Computertomographie des Felsenbeins, mit einer Schichtdicke von 0,5mm, eine sichere
Methode um eine Bogengangsdehiszenz zu diagnostizieren, jedoch sollten zusatzlich
klinische Zeichen und Symptome klar diagnostiziert werden um eine falsch-positive
Diagnose zu vermeiden (12,13). In einer vergleichenden Studie von Mittmann et al.
wurden hochauflésende Felsenbein-CTs gegentber der Inspektion der mittleren
Schadelgrube postmortem, nach Entnahme des Hirns und der Dura, verglichen. Hierbei
zeigte sich eine deutliche Diskrepanz zwischen der radiologischen Darstellung der
knochernen Dehiszenz und der tatsachlichen Identifikation der Dehiszenz wahrend der
Obduktion (14).

Diagnostisch zeigt sich bei der Ableitung vestibular evozierter myogener Potentiale

(VEMP) eine niedrigere Schwelle mit groflerer Amplitude bei Patienten mit einer



superioren Bogengangsdehiszenz (15). Therapeutisch kommt als operative Methode die
Bogengangsokklusion in Frage. Eine medikamentdse Therapie existiert derzeit nicht.

Es gibt verschiedene operative Techniken um eine Dehiszenz des oberen Bogenganges
zu behandeln. Diese unterscheiden sich im Zugangsweg und in der Technik. Der
Zugangsweg kann transmastoidal oder durch die mittlere Schadelgrube erfolgen. Die
Dehiszenz wird dann durch Resurfacing oder Plugging allein verschlossen, oder erfolgt
durch Resurfacing mit zusatzlichen Plugging des oberen Bogenganges (16). Beim
Plugging wird der aufsteigende und absteigende Schenkel des oberen Bogenganges vor
und hinter der Dehiszenz verschlossen. Als Materialien fur den Verschluss werden unter
anderem Knochenwachs, Knochenpaste und Faszie verwendet (17). Beim Resurfacing
wird der superiore Bogengang mit einem Knropelchip bedeckt um die Dehiszenz zu
verschlieBen (18). Insbesondere bei Patienten, bei denen ausschlieldlich vestibulare
Symptome auftreten, ist die Erhaltung des Horvermodgens von besonderer Bedeutung.
Daher war das Ziel dieser Studie, das Horvermdgen der Patienten mit diagnostizierten
SCDS, bei denen eine transmastoidale Bogengangsokklusion durchgeflhrt wurde, anhand
der Knochenleitung pra- und postoperativ zu vergleichen, um eine Aussage uber das

Risiko eines Horverlustes durch diesen Eingriff treffen zu konnen.

Material und Methoden

In einer Studie wurden alle Patienten die zwischen Januar 2008 und Oktober 2015
aufgrund eines SCDS eine transmastoidale Bogengangsokklusion erhielten, identifiziert
und deren Patientenakten retrospektiv ausgewertet. Die Diagnosestellung erfolgte durch
die Durchfihrung einer hochauflésenden Felsenbein-CT, welche bei Patienten mit
Schwindel unklarer Ursache durchgefliihrt wurde. Die hochauflésende CT wurde in einem
64- Zeilen CT Scanner (Brilliance CT 64-Zeilen Scanner, Philips, Cleveland, USA) mit
einem Standartprotokoll durchgefuhrt: 64 x 0,625 mm Blende, Rekonstruktionserweiterung
0,3 mm, Rohrenstromstarke 300 mAs, Rohrenspannung 120 kV, Rotationszeit 0,75 s,
Abstand 0,348. Matrix 512, Fenster-Level: C300, W3000; FoV 200 mm. Die Bilder wurden
rekonstruiert mit hoch auflésendem Knochen Algorithmus. Multiplanare Rekonstruktionen
wurden an der Workstation durchgeflhrt (Extended Brilliance Workspace, Philips).

31 Patienten bei denen eine transmastoidale Bogengangsokklusion, aufgrund eines SCDS
durchgefuhrt wurde, konnten in die Studie eingeschlossen werden. 54 Patienten mussten

aufgrund von inkompletten Daten ausgeschlossen werden.



Bei 8 von den 31 Patienten zeigten sich zusatzlich klinische Symptome eines Morbus
Meniere. Diese Patienten erhielten zusatzlich zu der Bogengangsokklusion eine
Sakkusexposition. Leitsymptom der Patienten war Drehschwindel und in der
Elektrocochleographie (EcochG) eine erhdhte SP/AP ratio (> 0.35). Die EcochG wurde
intratympanal mit Click-Stimuli (rarefaction) mit 1,500 sweeps, sweep Zeit 5 ms und einer
Wiederholungsrate von 5/s durchgefuhrt. Die AAO-HNS-Kriterien fur die Erkrankung des
Morbus Meniére wurden erfullt.

Bei allen Patienten wurde pra- und postoperativ die Knochenleitung kontrolliert. Hierbei
erfolgten die Kontrollen am Tag vor der Operation, am Tag nach der Operation sowie nach
einem Intervall von 169 Tagen, in der Gruppe mit alleiniger Bogengangsokklusion und in
einem Intervall von 90 Tagen, in der Gruppe mit zusatzlich erfolgter Sakkusexposition,
nach der Operation. Die postoperativ erhobenen Daten wurden dann mit den
praoperativen Werten verglichen und ausgewertet. Verglichen wurde die im
Tonaudiogramm ermittelte Knochenleitung bei den Frequenzen 0,25; 0,5; 1; 2 und 4kHz.
Eine alleinige Bogengangsokklusion wurde bei 23 Patienten durchgeflhrt, wovon 10
mannlich und 13 weiblich waren und das Alter in Jahren im Mittel bei 52,65 +-15,44 lag.
Eine Bogengangsokklusion mit Sakkusexposition wurde bei 8 Patienten durchgefuhrt,

wovon 5 weiblich und 3 mannlich waren und das Alter in Jahren im Mittel bei 53,38+-9,11

lag.

Table 1. Demographische Daten der Patienten in beiden Gruppen

Bogengangsokklusion alleine
Mittleres Alter in Jahren 52.65+-15.44

Geschlecht
weiblich 13
mannlich 10
Symptome Schwindel

Bogengangsokklusion mit Sakkusexposition
Mittleres Alter in Jahren 53.38+-9.11

Geschlecht
weiblich 5
mannlich 3
Symptome Drehschwindel




Operative Technik:

Nach Einspritzen mit Xylocain 1% mit Adrenalin erfolgte ein Hautschnitt knapp hinter der
Umschlagsfalte des Ohres. Es wurde das Planum mastoideum, Linea temporalis und die
Spina suprameatum mit dem Raspatorium nach Durchtrennung des Subkutangewebes
sowie des Periostes dargestellt. Es erfolgte die Wegnahme des Planums und die
Darstellung des Sinus vena jugularis und der Dura der hinteren und mittleren
Schadelgrube (Citelliwinkel). Dann erfolgten die Eréffnung des Antrums und die
Darstellung des lateralen Bogenganges. Es erfolgte die Ausdinnung des hinteren
Gehodrganges und die Erweiterung des Antrums. Ausarbeitung des Citelli-Winkels und der
Terminalzellen sowie der Mastoidspitze. Der Saccus endolymphaticus, Der superiore und
laterale Bogengang wurden dargestellt, dann Blue lining und Eréffnung unter Darstellung
des intakten Endolymphschlauches und Abstopfen mit Faszie und Bone Pate,
Fibrinkleber, Muskelplombe. Dreischichtiger Wundverschluss und Naht des Zuganges und
Anlegen eines Druckverbandes.

Bei den Patienten die zusatzlich eine Sakkusexposition erhielten, wurde die kndcherne
Bedeckung des Saccus endolymphaticus zur Mastoidhdhle vorsichtig mit einem

Diamantbohrer entfernt.

Die Patienten erhielten intraoperativ 2g Ceftriaxon und 1g Prednisolon intravenés.
Postoperativ wurde Prednisolon in absteigender Dosierung fur zwei weitere Tage gegeben
und die Patienten erhielten 2g Ceftriaxon pro Tag wahrend des stationaren Aufenthaltes,
der mindestens bis 2 Tage postoperativ andauerte und abhangig von den

Schwindelbeschwerden postoperativ war.

Um zu untersuchen ob eine statistische Differenz der audiologischen Daten pra- und
postoperativ besteht, erfolgte die statistische Auswertung mittels einfacher Varianzanalyse
fur wiederholte Messungen (ANOVA) mit SPSS, Version 21.0 (IBM Co., Armonk, NY,
USA) mit einem Signifikantslevel von p < 0.05.

Ergebnisse

Die Knochenleitung (BCt) wurde praoperativ und postoperativ abgeleitet und bei den
Patienten mit alleiniger Bogengangsdehiszenz in einem weiteren Intervall von 31 bis 731
(Mittelwert 169) Tagen abgeleitet. Der mittlere Abfall der BCt betrug am ersten
postoperativen Tag 9,3 dB bei 0,25 kHz, 9,3 dB bei 0,5 kHz, 9,3 dB bei 1 kHz, 9,8 dB bei
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2 kHz und 8,9 dB bei 4 kHz. In einem Intervall von im Mittel 169 Tagen kam es zu einer
Anderung der BCt von 3,6 dB bei 0,25 kHz, —3,5 dB bei 0,5 kHz, —5,01 dB bei 1 kHz, —8,6
dB bei 2 kHz, und —1,6 dB bei 4 kHz (siehe Fig. 1).
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Fig. 1. Knochenleitungskurve pra-, postoperativ und im Intervall in der Patientengruppe mit

alleiniger Bogengangsokklusion

Fir die Patientengruppe mit alleiniger Bogengangsokklusion erfolgte dann die statistische
Auswertung mittels einfacher Varianzanalyse flr wiederholte Messungen ANOVA um den
Effekt der Bogengangsokklusion auf die BCt zu bestimmen. Die BCt wurde bei 0,25, 0,5,
1, 2 und 4kHz abgeleitet. Die Daten entsprechen dem Mittelwert £ Standardabweichung,
sofern nicht anders angegeben.

Fir die Werte der BCt bei 0,25kHz war die Spharizitdt gegeben, Mauchly’s Test fur
Spharizitat (p > ,05). Hier zeigte sich ein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte der
BCt, F(2, 44) = 3,179, p = ,04 mit einem Abfall der BCt von 19,54+0,85 praoperativ auf
29,32+1,59 postoperativ und auf 31,82+1,57 im Intervall. Die Post-hoc Analyse mit der
Bonferroni-Anpassung ergab, dass die Werte der BCt sich statistisch nicht unterscheiden.
Fir die Werte der BCt bei 0,5kHz war die Spharizitdt gegeben, Mauchly’s Test fur
Spharizitat (p > ,05). Hier zeigte sich kein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte der
BCt, F(2, 44) = 1,837, p > ,05, mit einer Abnahme der BCt von 23,63+0,93 praoperativ auf

33,41+1,79 postoperativ und einem Wiederanstieg auf 28,64+1,31 im Intervall. Die Post-
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hoc Analyse mit der Bonferroni-Anpassung ergab, dass die Werte der BCt sich statistisch
nicht unterscheiden.

Fir die Werte der BCt bei 1kHz wurde die Spharizitat verletzt, Mauchly’s Test flr
Spharizitat x2(2) = 8,105, p = ,017. Deswegen wurde die Greenhouse-Geisser Korrektur
angewendet (¢ = 0,757). Hier zeigte sich ein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte
der BCt F(1,515, 33,382) = 4,032, p = ,021 mit einer Abnahme von 24,01+0,8 praoperative
zu 33,86+1,23 postoperativ und wieder Anstieg auf 27,73+0,95 im Intervall. Die Post-hoc
Analyse mit der Bonferroni-Anpassung ergab, dass die Werte der BCt sich statistisch nicht
unterscheiden.

Fir die Werte der BCt bei 2kHz war die Spharizitdt gegeben, Mauchly’s Test fur
Spharizitat (p > ,05). Hier zeigte sich ein statistisch signifikanter Effekt auf die BCt, F(2,
44) = 4,784, p = ,017 mit einer Abnahme der BCt von 25,45+0,78 praoperativ auf
35,00£1,23 postoperativ und ein Wiederanstieg auf 26,14+0,95 im Intervall. Die Post-hoc
Analyse mit der Bonferroni-Anpassung ergab, dass die Werte der BCt sich statistisch nicht
unterscheiden.

Far die Werte der BCt bei 4kHz war die Spharizitdt gegeben, Mauchly’s Test fur
Spharizitat (p > ,05). Hier zeigte sich ein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte der
BCt, F(2,44) = 4,542, p = ,033 mit einer Abnahme der BCt von 35,91+1,34 praoperativ auf
44,32+1,64 postoperativ und auf 42,5+1,57 im Intervall. Die Post-hoc Analyse mit der

Bonferroni-Anpassung ergab, dass die Werte der BCt sich statistisch nicht unterscheiden.

Tabelle 1. Uberblick (iber die mittlere Knochenleitung mit mittlerer Standartabweichung
(SDM) an allen drei Zeitpunkten mit statistischer Auswertung in der Gruppe mit alleiniger

Bogengangsdehiszenz.

Frequency 0.25kHz 0.5 kHz 1kHz 2kHz 4kHz
Preoperative, mean + SDM 19.54+0.85 23631093 2401408 2545¢0.78 35.9141.34
Postoperative, mean + SDM 20.3241.59 3341:1.79  33.86+1.23 35.00+1.23 44.32+1.64
Interval, mean + SDM 31.8241.57 28641131 27.7340.95 26.140.95 425£1.57
One-way ANOVA repeated measures,p ~ >0.05 >0.05 0.021 0.017 0.033

Post hoc Bonferroni ns ns ns ns ns

ns, not significant.
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Bei den Patienten mit zusatzlich durchgefuhrter Sakkusexposition erfolgte die Ableitung
der BCt ebenfalls praoperativ, postoperativ und nach einem Intervall zwischen 21 und 222
(Mittelwert 90) Tagen. Der mittlere Abfall der BCt betrug am ersten Tag postoperativ 23,8
dB bei 0,25 kHz, 20 dB bei 0,5 kHz, 13,8 dB bei 1 kHz,13,1 dB bei 2 kHz, und 22,5 dB bei
4 kHz. Nach einem Intervall von im Mittel 90 Tagen, kam es zu einer Anderung der BCt
von 0,8dB bei 0,25 kHz, 4,8 dB bei 0,5 kHz, 8,5 dB bei 1 kHz, 5,8 dB bei 2 kHz, und -3,1
dB bei 4 kHz (siehe Fig. 2).

0 025 | 05 | 2 | 4 kHz,
20 TFeeeeeeicei oo
_, 404 — —
T e —— _——— _};"'-\.,:_
% T
60
————— Preoperative
80 - — Postoperative
——— Interval
100 -

Fig. 2. Knochenleitungskurve pra-, postoperativ und im Intervall in der Patientengruppe

Bogengangsokklusion mit Saccusexposition.

Fir die Patientengruppe Bogengangsokklusion mit Sakkusexposition erfolgte dann
ebenfalls die statistische Auswertung mittels einfacher Varianzanalyse flir wiederholte
Messungen ANOVA um den Effekt der Bogengangsokklusion mit Sakkusexposition auf die
BCt zu bestimmen. Die BCt wurde bei 0,25, 0,5, 1, 2 und 4kHz abgeleitet. Die Daten
entsprechen dem Mittelwert + Standardabweichung, sofern nicht anders angegeben.

Fir die Werte der BCt bei 0,25kHz wurde die Spharizitat verletzt, Mauchly’s Test fur
Spharizitat x2(2) = 7,387, p = ,025. Deswegen wurde die Greenhouse-Geisser Korrektur
angewendet (e = 0,585). Hier zeigte sich kein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte
der BCt F(1,171, 8,197) = 4,984, p = ,051 mit einer Abnahme von 24,29+3,35 praoperativ
auf 47,86+7,03 postoperativ und ein Wiederanstieg auf 46,42+7,18 im Intervall. Die Post-
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hoc Analyse mit der Bonferroni-Anpassung ergab keine statistische Differenz zwischen
den drei Zeitpunkten.

Fir die Werte der BCt bei 0,5kHz wurde die Spharizitat verletzt, Mauchly’s Test fur
Spharizitat x2(2) = 8,373, p = ,015. Deswegen wurde die Greenhouse-Geisser Korrektur
angewendet (¢ = 0,571). Hier zeigte sich kein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte
der BCt F(1,141, 7,990) = 3,799, p = ,084 mit einer Abnahme von 26,43+3,26 praoperativ
auf 47,131£7,11 postoperativ und ein Wiederanstieg auf 48,57+7,04 im Intervall. Die Post-
hoc Analyse mit der Bonferroni-Anpassung ergab keine statistische Differenz der Werte
der BCt zwischen den drei Zeitpunkten.

Fir die Werte der BCt bei 1kHz war die Spharizitdt gegeben, Mauchly’s Test fur
Spharizitat (p > ,05). Hier zeigte sich kein statistisch signifikanter Effekt auf die BCt, F(2,
14) = 1,787, p = ,204 mit einer Abnahme der BCt von 28,57+2,88 praoperativ auf
42,86+5,59 postoperativ und auf 47,86+7,09 im Intervall. Die Post-hoc Analyse mit der
Bonferroni-Anpassung ergab, keine statistische Differenz der Werte der BCt zwischen den
drei Zeitpunkten.

Fir die Werte der BCt bei 2kHz wurde die Spharizitat verletzt, Mauchly’s Test fir
Spharizitat x2(2) = 11,585, p = ,003. Deswegen wurde die Greenhouse-Geisser Korrektur
angewendet (¢ = 0,539). Hier zeigte sich kein statistisch signifikanter Effekt auf die Werte
der BCt F(1,078, 7,547) = 2,056, p = ,165 mit einer Abnahme von 30,71+2,59 praoperativ
auf 43,57+5,35 postoperativ und auf 42,5+4,99 im Intervall. Die Post-hoc Analyse mit der
Bonferroni-Anpassung ergab keine statistische Differenz zwischen den drei Zeitpunkten.
Fir die Werte der BCt bei 4kHz war die Spharizitdt gegeben, Mauchly’s Test fur
Spharizitat (p > ,05). Hier zeigte sich kein statistisch signifikanter Effekt auf die BCt, F(2,
14) = 4,318, p = ,058 mit einer Abnahme der BCt von 34,29+2 96 praoperativ auf
57,8616,46 postoperativ und ein Wiederanstieg auf 50,00+£5,87 im Intervall. Die Post-hoc
Analyse mit der Bonferroni-Anpassung ergab, keine statistische Differenz der Werte der

BCt zwischen den drei Zeitpunkten.
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Tabelle 2. Uberblick (iber die mittlere Knochenleitung mit mittlerer Standartabweichung
(SDM) an allen drei Zeitpunkten mit statistischer Auswertung in der Gruppe mit

Bogengangsokklusion und Saccusexposition.

Frequency 0.25 kHz 0.5kHz | kHz 2kHz 4kHz
Preoperative, mean + SDM 24.2943.35 26.4313.26 28.57+1.88 30.71£2.59 34.29+2.96
Postoperative, mean + SDM 47.8647.03 47.1347.11 42.86+5.59 43.5745.35 57.86+6.46
Interval, mean + SDM, p 46.4247.18 48.57+7.04 47.86+7.09 4254499 50.00+5.87
One-way ANOVA repeated measures 0.05 0.05 0.05 0.05 0.05

Post hoc Bonferroni ns ns ns ns ns

ns, not significant.

Diskussion

Das SCDS ist gekennzeichnet durch die fehlende kndcherne Bedeckung des oberen
Bogenganges zur mittleren Schadelgrube und kann sich durch unterschiedliche
Symptome aullern. Bei entsprechendem Leidensdruck kann ein therapeutischer Ansatz
die operative Versorgung sein. In unserer Studie konnten wir zeigen, dass die
Bogengangsokklusion Uber einen transmastoidalen Zugangsweg bezogen auf das
Horvermogen eine sichere operative Methode darstellt. Im Vordergrund der operativen
Eingriffe steht die Kontrolle oder der komplette Riickgang der Schwindelbeschwerden. Die
Auspragung der Symptome variiert bei den individuellen Patienten. Nicht selten ist eine
Dehiszenz des oberen Bogengangs radiologisch nachweisbar, klinisch fehlen jedoch die
typischen Symptome oder Beschwerden eines SCDS. Im Vergleich zu anderen operativen
Eingriffen am Ohr, wie zum Beispiel der Stapesplastik, scheint das Risiko im Bezug auf
den postoperativen Horverlust nicht erhoht (19). Die ersten Bogengangsokklusionen
wurden bei Patienten mit therapieresistenten benignen paroxismalen Lagerungsschwindel
(BPLS) durchgeflihrt. Parnes und McClure flhrten bei finf normalhérigen Patienten mit
therapierefraktaren BPLS eine transmastoidale Okklusion des posterioren Bogenganges
durch. Postoperativ kam es bei drei der Patienten zu einer temporaren kombinierten
Schwerhorigkeit. Schlussendlich normalisierte sich jedoch das Horvermdgen bei allen drei
Patienten (20). In einer Studie von Hawthorne und EI-Naggar wurde bei 15 Patienten mit
therapierefraktarem BPLS eine Okklusion des posterioren Bogenganges durch einen

transmastoidalen Zugangsweg durchgefuhrt. Nur ein Patient gab postoperativ eine
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Horminderung an. Hierbei kam es intraoperativ zu einer Dislokation des Ambosses (21).
Die Bogengangsokklusion stellte somit eine gute operative Alternative bei
Drehschwindelbeschwerden zur Labyrinthektomie dar. Letztere ist zwar effektiv zur
Kontrolle von Schwindelbeschwerden, flihrt jedoch zwangslaufig zur Ertaubung.

Zum Zeitpunkt unserer Studie gibt in der Literatur nur wenig Publikationen mit
uberwiegend kleinen Fallzahlen die sich mit den Auswirkungen einer transmastoidalen
Bogengangsokklusion auf das Horvermdgen beschaftigten.

In einer Studie von Agrawal und Parnes von 2001, wurde bei drei Patienten mit einem
diagnostizierten SCDS eine transmastoidale Bogengangsokklusion des oberen
Bogenganges durchgefuhrt. Postoperativ kam es zu einem kompletten Ruckgang der
Symptome ohne Beeintrachtigung des Hérvermogens bei allen drei Patienten (22).
Amoodi et al. fuhrten bei vier Patienten eine transmastoidale Bogengangsokklusion durch
ohne Auswirkungen auf das Horvermogen (23).

In aktuelleren Publikationen zeigen sich Uberwiegend grof3ere Patientenzahlen. Auch hier
zeigt sich ein guter Erhalt des Horvermogens postoperativ. Powell et al. fihrten bei 20
Patienten eine transmastoidale Bogengangsokklusion durch, ohne Auswirkungen auf das
Horvermogen (17). Yamauchi et al. konnten bei einem Patienten Uber einen kompletten
Ruckgang der Symptome, ohne Beeintrachtigung des Hoérvermogens, durch den Eingriff
berichten (24).

Van Haesendonck et al. berichten in ihrer Publikation Uber 12 Patienten. Alle Patienten
zeigten, eine fur das SCDS typische Air-bone Gap, welche sich postoperativ normalisierte.
Ein postoperativer Horverlust trat in keinem der Falle auf (25). Banakis, Hartl und Cass
fuhrten eine transmastoidale Bogengangsokklusion bei 19 Ohren (17 Patienten) durch und
konnten postoperativ ebenfalls keine Anderung im Reintonaudiogramm feststellen (26).
Vergleicht man die verschiedenen Operationsmethoden, bezogen auf die audiologischen
Ergebnisse unterscheiden sie sich im Risiko eines Horverlustes postoperativ nicht. Jedoch
ist das generelle Risiko eines transmastoidalen Zugangsweges im Vergleich zu dem uber
die mittlere Schadelgrube geringer. Es flhrt seltener zu einer Liquorrhoe bei
Duraverletzung, einem Epiduralhamatom und Krampfanfall, ist weniger Invasiv und die
Operationszeit, sowie die stationare Behandlungszeit sind kurzer (23,27).

In einem systematischen Review von Ossen et al. wurden die verschiedenen Studien die
sich mit der Bogengangsokklusion bei Patienten mit SCDS beschaftigen analysiert und
miteinander verglichen. In allen Studien zeigten sich gute Ergebnisse bezogen auf den

Ruckgang der Symptome. Aufgrund der unterschiedlich durchgefuihrten Untersuchungen
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pra- und postoperativ ist jedoch ein genauer Vergleich der verschiedenen operativen
Techniken nur begrenzt moglich (16).

In unserer Patientengruppe mit zusatzlich erfolgter Sakkusexposition zeigt sich ein Abfall
der BCt postoperativ von 13,1-23,8 dB in den Frequenzen 0,25 bis 4kHz. In dem Intervall
von 90 Tagen postoperativ zeigt sich lediglich in den Frequenzen 0,25, 2kHz und 4kHz ein
minimaler Wiederanstieg von 1-8dB. In den Frequenzen 0,5 und 1kHz zeigt sich ein
weiterer Abfall von 1 und 5dB. In dieser Patientengruppe gab es einen Patienten der
postoperativ  ertaubte. FUhrt man zusatzlich zur Bogengangsokklusion eine
Sakkusexposition durch, scheint dies das Risiko eines Horverlustes postoperativ zu
erhdéhen. Im Vergleich zur Patientengruppe ohne Sakkusexposition kommt es hier im
Intervall von im Mittel 90 Tagen postoperativ lediglich bei 4kHz zu einem erwahnenden
Wiederanstieg von 8dB. Dies lasst sich durch den zusatzlich zur Bogengangsdehiszenz
bestehenden endolymphatischen Hydrops erklaren, der durch anfallsartigen Schwindel mit
Horminderung und Tinnitus im Verlauf zu progredienter Horminderung fuhrt. Bei dem
Patient der postoperativ  ertaubte bestand praoperativ eine  pantonale
Innenohrschwerhaorigkeit um 50dB. Bei einem weiteren Patienten aus der Patientengruppe
bei dem es auch zu einem deutlichen Horverlust postoperativ kam zeigte sich praoperativ
eine pantonale Innenohrschwerhodrigkeit um 70dB. Es zeigte sich bei diesen zwei
Patienten bereits praoperativ eine Schadigung des Innenohrs. Die sieben ubrigen
Patienten die praoperativ annahernd normalhdrend waren zeigten einen sehr geringen
Abfall der Knochenleitung postoperativ um 5-25dB in den verschiedenen Frequenzen.
Limb et al. haben die Auswirkungen einer Okklusion des oberen Bogenganges durch die
mittlere Schadelgrube auf das Hérvermogen bei 29 Patienten mit SCDS untersucht. Auch
hier trat eine Horminderung postoperativ nur bei Patienten auf, bei denen schon ein
Zustand nach Eingriffen der Cochlea (Stapes-Operationen) oder des Labyrinths (vorherige
Bogengangsokklusion) bestand (28). Eine Vorschadigung des Innenohres, sowie ein
Zustand nach Eingriffen am Innenohr scheinen ebenfalls das Risiko eines Horverlustes
durch eine Bogengangsokklusion zu erhéhen.

Neben dem o. g. operativen Procedere ist in der Literatur auch der operative Verschluss
des runden Fensters, oder die Verstarkung der Membran des runden Fensters
beschrieben. Manche Autoren befurworten dieses Procedere, vor allem, im Falle einer
Hyperakusis (29). In einer Studie von Silverstein et al. wurde bei 19 Patienten mit
diagnostizierten SCDS, an vier verschiedenen Institutionen, eine operative Verstarkung

der Rundfenstermembran, durchgefihrt. Anhand eines postoperativ durchgefluhrten
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Fragebogens zeigte sich ein signifikanter Ruckgang der Symptome, wie z. B. Autophonie,
pulssynchroner Tinnitus oder Hyperakusis (30). In einer weiteren Studie zum operativen
Verschluss des runden Fensters bei insgesamt 14 Patienten, zeigte sich lediglich bei drei
von 14 (21%) Patienten ein Riickgang subjektiver Beschwerden, sowie eine Besserung in
einer objektiven Messung. Bei sechs von 14 (41%) Patienten zeigte sich nur eine
Besserung subjektiver Beschwerden. Bei funf von 14 (36%) Patienten zeigte sich keine
subjektive und objektive Besserung (31). Es zeigt sich hier bei manchen Patienten eine
Besserung der Symptome, die durch ein SCDS entstehen, jedoch lasst sich dies nicht
durch objektive Messmethoden bestatigen. Aufgrund der geringen Invasivitat der
Operation, kann diese Operation bei Patienten angewendet werden, bei denen eine
Bogengangsokklusion aufgrund von Risikofaktoren kontraindiziert ist (30,31).

Zusammenfassend zeigt die transmastoidale Bogengangsokklusion ein moderates Risiko
eines postoperativen Horverlustes. Kombiniert man die Operation mit anderen Techniken,
in diesem Falle mit der Sakkusexposition, zeigt sich in unserer Studie ein groRerer Abfall
der Knochenleitung postoperativ, jedoch waren die Unterschiede in dieser kleinen

Patientengruppe nicht statistisch signifikant.
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Abstract

Background: Patients with a superior canal dehiscence syn-
drome display symptoms of the vestibular disorder except
that of hearing loss. Therefore, any type of surgery should
treat those symptoms without affecting the hearing thresh-
old. Theaim of this study was to evaluate the extent to which
the hearing threshold has been affected: the evaluation pro-
cess was carmied out by a transmastoid plugging of the supe-
rior canal. Another aim was to estimate the risk in loss of
hearing due to this surgery. Material and Methods: In a ret-
rospective study, 31 patients with dehiscence of the superior
canal, who underwent a transmastoid plugging, were in-
cluded. Additionally, 8 of them with the clinical symptoms of
the Meniére's disease received an endolymphatic sac sur-
gery. Ab-cthreshold at 0.25,0.5, 1, 2, and 4 kHz was observed
in all patients pre and postoperatively as well as in the long-
term follow-up. Results: After a mean interval of 149 days, a
change in the b-c threshold of 5.9 dB was datected. After 149
days, in the patient group comprising those who underwent
an additional endolymphatic sac surgery, a bc threshold
change of 17.18 dB was detected. Conclusion: The transmas-

toid plugging of the superior semicircular canal can be par-
formed with an acceptable risk of hearing affection. If the
surgery was combined with other technigues, (2.g. endolym-
phatic sac surgery) then the risk increases.

© 2018 5. Karger AG, Basel

Introduction

The superior canal dehiscence syndrome (SCDS) was
first described by Minor et al. in 1998 [Minor et al., 1998].
Anatomically, the syndrome is characterized by a missing
bone over the superior canal in the middle cranial fossa.
Clinically, SCDS can result in different audiological and
vestibular symptoms. In addition to dizziness and rota-
tional vertigo — which can occur due to loud sounds or
changes in pressure - the Tullio phenomenon, the Hen-
nebert sign, the Valsalva-related vertigo, and nystagmus
are vestibular symptoms that can be associated with this
syndrome [Minor, 2005; Minor et al., 1998]. Audiologi-
cally, hyperacusis in response to bone conducted stimuli,
autophony, and different forms of hearing loss can occur
[Minor et al., 1998; Zhou et al., 2007].

In a systematic review, the 5 most frequently reported
symptoms were spontaneous dizziness, sound-induced
vertigo, autophony, hearing loss, and pressure-induced
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vertigo [Maert et al., 2017]. Similar to the single occur-
rence of vestibular symptoms, conductive hearing loss
can be observed and misinterpreted as otosclerosis [Mi-
kulec et al., 2004; Minor, 2005; Minor et al., 2003; Zhon
et al., 2007]. A report of 3 patients affected by conductive
hyperacusis, minus the pressure related vertigo, show
concurrent otosclerosis and superior canal dehiscence.
The otosclerotic fixed stapes essentially remove the oval
window as a functional part of the “three-window™ sys-
tem, once again reducing it to 2 windows [Yong et al.,
2017]. Pathophysiologically, the symptoms are assumed
to be related to a third window phenomenon, which
should lead to a modified labyrinthine perception of noise
and pressure-related changes inside the inner ear fluids
[Chien et al., 2007; Merchant and Rosowslki, 2008; Minor
et al., 1998; Rosowsk et al., 2004].

The incidence of a bone dehiscence in a study of 1,000
temporal bones of 596 people was reported to be 0.5%
[Carey et al., 2000]. In addition to the assessment of clin-
ical symptoms, the use of a radiological tool (HRCT, flat
panel CT, or cone beam CT), with a minimum slice thick-
ness of 0.5 mm, is critical for detecting canal dehiscence.
In addition to radiological findings, further diagnostic
points must be observed to minimize the risk of falsely
diagnosed dehiscences [Belden et al,, 2003; Tavassolie et
al., 2012]. In addition to lower thresholds in cervical and
increased amplitude in ocular vestibular evoked myogen-
ic potential [Streubel et al., 2001], an increased electroco-
chleography (EcochG) SPYAP ratio was found [Arts et al.,
2009].

Apart from a therapeutic transmastoid plugging, rein-
forcement of the round window membrane was attempt-
ed. Some authors advocate this procedure especially in
cases of hyperacusis, but the literature does not offer a
clear advantage [Nikkar-Esfahani et al., 2013]. The round
window tissue reinforcement may reduce the symptoms
that are associated with SCDS, but its efficacy in improv-
ing objective outcomes measured is limited. This proce-
dure may have utility among patients for whom canal
plugging is contraindicated [Silverstein et al., 2014; Suc-
car etal., 2017]. Plugging of the superior canal can be per-
formed via a transmastoid plugging or through the mid-
dle fossa approach. Apart from the surgical therapy, no
other medical treatment is available.

Many patients with SCDS display vestibular symp-
toms with or without limited hearing loss. Surgery should
minimize vestibular symptoms without affecting the
hearing threshold. Early feasibility studies on hearing
preservation after canal plugging were observed by Parnes
and McClure among guinea pigs [Parnes and McClure,

Hearing after Transmastoxd SCD Plugging

1985]. Among human-beings, the preservation of hearing
thresholds has been observed in patients undergoing ca-
nal plugging of the posterior canal through the transmas-
toid approach and the superior canal by the middle cra-
nial fossa approach [Agrawal and Parnes, 2001; Banakis
Hartl and Cass, 2018; Beyea et al., 2012; Lundy etal., 2011;
Miesten et al., 2013; Powell et al., 2016; Van Haesendonck
et al., 2016; Yamauchi et al., 2017] as well as the superior
canal by middle cranial fossa approach [Ward et al.,
2012]. Generally, surgery has a positive impact of the
symptoms of SCDS. Asa result of the use of different out-
come measures, a comparison of different surgical tech-
nigues is difficult [Ossen et al., 2017].

The aim of the present study was to evaluate the effect
of a transmastoid plugging of the superior canal on the
hearing threshold and to estimate the risk of hearing loss
associated with this type of surgery. Vestibular symptoms
were not evaluated in this study.

Material and Methods

All subjects gave thewr informed consent, and the study proto-
col was approved by the institute’s committee on human research
(IRB-ukb-HN(-2015/06). The study was conducted according to
the principles expressed in the Declaration of Helsinki. All patients
who had vertigo for an unknown reason got a CT-scan to diagnose
a superior canal dehiscence. The bony dehiscence of the superior
semicircular canal was identified on high-resolution CT. Mul-
tishice CT was performed on a 64-shce multidetector CT scanner
(Brilliance CT 64-channel scanner, Philips, Cleveland, USA) with
a standard protocol: 64  0.625 mm collimation, reconstruction
increment 0.3 mm, tube current 300 mAs, tube voltage 120 kV,
rotation time (.75 s, pitch 0.348_ Matrix 512, Window-level: C300,
W300d FoV 200 mm. Images were reconstructed in a high-reso-
Iution bone algorithm. Multiplanar reconstructions were carried
out on aworkstation ( Extended Brilliance Workspace, Philips). All
patients who underwent transmastoid plugging of SCD5 in our
institution over a time period from January 2008 until October
2015 were identified and their charts retrospectively reviewed.

After exclusion of 54 patients with incomplete medical records,
31 patients who were diagnosed with superior dehiscence syn-
drome and who received a transmastoid plugging of the superior
semicircular canal were included (Table 1). Of these 31 patients, &
formed a subgroup of patients with dinical symptoms of Memiére's
dizease. These patients underwent additional endolymphatic sac
decompression. The leading symptom was rotational vertigo, and
a significant 3P/ AP ratio (>0.35) in the EcochG measurements was
observed. The Ecoch( was performed intratympanic with a click
stimulus (rarefaction) with 1,500 sweeps, sweeptime 5 ms and a
rate of 5/s. Furthermore, these patients fulfilled the AAQ-HNS cni-
teria.

Bone conduction threshold (b-c threshold) at 0.25,0.5, 1, 2, and
4 kHz was observed in all patients pre- and postoperatively and
long-term follow-up. In all cases, a conservative treatment regime
(betahistine) was tried unsuccessfully before surgery. Plugging of
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Table 1. Patient’s demographics in both groups

Semicircular canal plugging

Ape, years, mean 52.65+15.44
Gender
Female 12
Male 12
Symptoms Vertigo
Sermucircular canal pluggtng with endolymphatic sac decompression
Apge, years, mean 53.38+9.11
Gender
Femnale 5
Male 3
Symptoms Rotational vertigo attacks

the superior canal alone was performed in 23 patients. Thirteen
patients were fernale and ten were male.

The combination of transmastoid plugging and sac surgery was
performed in & patients; 5 were female, and 3 were male.

The surgical procedure included a retroaunicular skin inciston
and a standard mastoidectomy. The superior semicircular canal
was identified and was blue-lined. The intact endolymphatic duct
was plugped with fascia and then covered with bone pate. Another
layer of fascia and bone wax covered the semicircular canal. In the
subgroup, which received endolymphatic sac decompression, the
bony coverage of the endolymphatic sac to the mastoid cavity was
carefully removed by a diamond burr.

To investigate whether a significant difference between preop-
erative and postoperative b-c threshold exists, statistical evaluation

was conducted using one-way repeated measures analysis of vari-
ance (ANOWVA) with SPSS version 21.0 (IBM Co., Armonk, NY,
USA) with a level of significance with p < 005,

Results

b-c thresholds were measured preoperatively and are
presented in db HL on the first postoperative day and af-
ter a mean interval (Fig. 1, 3) between 31 and 731 days
(mean 169) in the group that had dehiscence of the supe-
rior canal alone. The mean loss of b-c threshold at the first
postoperative day was 9.3 dB at 0.25 kHz, 9.3 dB at 0.5
kHz,9.3dBat 1 kHz, 9.8dBat2 kHz, and 89 dB at4 kHz.
After a mean interval of 169 days, a threshold b-c thresh-
old change of 3.6 dB at 0.25 kHz, -3.5 dB at 0.5 kHz, -5.01
dB at 1 kHz, -8.6 dB at 2 kHz, and - 1.6 dB at 4 kHz was
observed.

b-c threshold were measured preoperatively, on the
first postoperative day and after a mean interval (Fig. 2,
4) of between 21 and 222 days (mean 90) in the group of
patients who underwent additional endolymphatic sac
decompression. A postoperative increase in b-c threshold

100 Andiol Neurotol 2018;23:58-104
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Fig. 1. Bone conduction threshold pre-, post- and at the interval in
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Fig. 2. Bone conduction threshold pre-, post- and at the interval in
transmastoid occlusion with endolymphatic sac decompression.
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Fig. 3. Amsterdam Hearing Evaluation Plot of the pre- and post-
operative bone conduction thresholds in the transmastoid occlu-
sion alone.
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Table 2. Owverview over the bone conduction threshold with mean 510 at all three timepoints and the statistical evaluation in the trans-

mastoid ecclusion group alone

Frequency 0.25 kHz 0.5kHz 1 kHz 2kHz 4 kHz
P'rmperarj\-e. mean + SDM 19.54+0.85 23631093 2401108 25.45+0.78 3591+1.34
Pl:lELUpE‘J’an\"E. mean + SDM 29.32+41.59 3341179 33.86+1.23 35.00+1.23 44 32+1.64
Interval, mean + SDM 31.82+£1.57 2E64+]1.31 27731095 26.1440.95 425+1.57
One-way ANOVA repeated measures, p =0.05 =005 moz1 0.oL7 0.033

Post hoc Bonferroni ns ns ns ns ns

ns, not significant.

Table 3. Owverview over the bone conduction threshold with mean standard deviation at all three imepoints and the statistical evalua-
tion in the transmastoid ooclusion with endolymphatic sac decompression group

Frequency 0.25 kHz 0.5 kHz 1kHz 2 kHz 4 kHz
Preoperative, mean + SD0M 24394335 26.43+3 26 2B.57+2.B8 30.71+2.59 34204395
Postoperative, mean + SDM 47864703 47131711 42 B6+5.59 4357+5.35 57 Bo+6.46
Interval, mean + SDM, p 46.42+7.18 4B5717.04 47.86£7.09 42.514.99 S0.00x£5.87
Omne-way ANOVA repeated measures 0.05 0.05 0.05 0.05 0.05

Paost hoc Bonferroni ns ns ns ns ns

ns, not significant.
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Fig. 4. Amsterdam Hearing Evaluation Flot of the pre- and post-
operative bone conduction thresholds in the transmastoid occlu-
sion with endolymphatic sac decompression

of 23.8 dB at 0.25 kHz, 200dB at 0.5 kHz, 13.8 dB at 1 kHz,
13.1 dB at 2 kHz, and 22.5 dB at 4 kHz was observed. Af-
ter a mean interval of 149 days, a change of the b-c thresh-
old of 0.8 dB at 0.25 kHz, 4.8 dB at 0.5 kHz, 85 dB at 1
kHz, 5.8 dB at 2 kHz, and -3.1 dB at 4 kHz was detected.

Hearing after Transmastoid 5CD Plugging

For the group treated with transmastoid plugging, a
one-way repeated measures ANOVA was run to deter-
mine the effect of transmastoid plugging on b-c thresh-
olds over time (preoperative, postoperative, and after the
above-mentioned interval). b-c threshold was measured
at 0.25, 0.5, 1, 2, and 4 kHz. Data are expressed as the
mean dB HL + mean 5D, unless otherwise stated.

The one-way repeated measures ANOVA did not
show significant differences in the b-c threshold at 0.25
and 0.5 kHz with p > 0.05 but significant differences at
1, 2, and 4 kHz (Table 2). Post hoc analysis with a Bon-
ferroni adjustment revealed no significant difference.

Likewise, a one-way repeated measures ANOVA was
run to determine the effect of endolymphatic sac decom-
pression and transmastoid plugging on the b-c threshold
over time. Again, the b-c threshold was measured at 0.25,
0.5, 1, 2, and 4 kHz. The one-way repeated measures
ANOVA showed no significant differences at any fre-
quency. Post hoc analysis with a Bonferroni adjustment
revealed no statistically significant difference (Table 3).

An independent-samples f test was run to test for differ-
ences in postoperative hearing loss between the plugging
group and the additional sac surgery group. The postop-
erative hearing loss was greater in the additional sac sur-
gery group than that in the plugging group in every fre-
quency. but the difference was not statistically significant.
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Table 4. Table modified afier Ossen et al. [Ossen et al., 2017]

Study No. Material Aundiometry Improvement of symptoms
of
£ars
Agrawal and 3 Bone paté 0.25-8 kHZ (n= 3) Autophonie resolved: 1/1
Parnes, AC, BC: not reported MNowse-induced vertigo resolved: 3/3
2008 ABG: decreased: 1/2 Disequilibrium:transient increase:
Heanng: preserved: 3/3 343, resolved: 3/3
Word Recognition Score: preserved 3/3
Frorino et al., & Bone dust mixed with fibrin  (Freq. Not reported) (n = &) MNose induced vertigo
2009 glue and bone wax, cortical ~ AB, BC: PTA change <10 dB: 4/6 improved: &6/6
bone Conductive hearing loss: unchanged: 1/1 Pressure induced vertigo
Mewly developed due to MEE: 1/6 improved: &6
Disequilibrium improved: &6/6
Powell et al., 20 Combination of bone paté  0.25-8 kHz (n =20} Quality of life:
2016 and fibrin sealant; Mean audinmetric b-c threshold were Better: 12/17
impaction of musdeffascia  negative at 0.5 and 1 kHz, returned to Worse: 4117
and bone wax normal Mo change: 1/17
AC: unchanged
Hartl et al., 19 Autologouws bone dust graft  0.25-0.5 kHz (n = 19) Statestically sigmificant
2018 mixed with fibrin glue BC: unchanged Improvement in autophony,
AC: improvement at 250 kHz vertigo, aural fullness, and
ABG: improved: 12713 pulsatile tinnitus (p < 0.01)
Amoodi et al., 4 Bone pate mixed with 0.25-8 kHz (n = 4) Dhsequilibrium transient
2011 Tisseel, fascia to resurface  AC, BC: general improvement: 3/4 increase: 4/4
the canal, tragal cartilage to ~ AC: improvement: 4/4
cover this BC: unchanged: 4/4
ABG: partial/complete losure: 4/4
Van 12 Fat plug, bone paté plug 0.5-4 kHz (n=12) Hyperacusis resolved: 6/8
Haesendonck AC: pre median PTA: 25dB Pulsatile Tinnitus resolved: 6/9
etal, 2015 post median FTA: 18 dB Autophonie resolved: 11/12
Median change: 1 dB Mose-induced vertigo resolved: 4/5
BC PTA: Pre median PTA: 11 dB Pressure induced vertigo resobved:
Post- 16 dB 2/5, developed: 1/5
Median change 4 dB
ABG Pre- 13 dB
Post: 5 dB (median change:8 dB)
SNHL: not observed
Yamanchietal, 1 Muscle fascia and bone wax, 0.25-4kHz{n=1) Hyperacusis improved: 1/1
2017 reinforced with bone paste  BC: unchanged: 1/1 Noise-induced vertigo improved:
and temporal muscle fascia  AC: unchanged: 1/1 1/1
Beyea et al., 16 Mix of dry cortical bone x Hyperacusis Resolved: 1/1
2018 dust and fibrinogen sealant, Pulsatile Tinnitus resobved: 10710
Temporalis fascia, fibnnogen Subjective Hearing Status
sealant. improved: 2/16, Preserved: 14/16
Diisequilibrium transient increase:
16/16
Lundy et al., 37 Bone dust, cartilage cap {Freq. not reported) (n = 37) Disequilibrium:
2om AC, BC: not reported Chuestionnaire:
SNHL: 2/37 (dehiscence »5 mm) Much better: 20
Some better: 5
Same: 2
Worse: 1
102 Audiol Newrotol 2008;23-98-104 Wilms/Ernst/Mittmann
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Especially in the field of vestibular surgery, the preserva-
tion of hearing is animportant factor when considering sur-
gery. Therefore, it is important to perform a preoperative
risk analysis. The motivation for this study was the need to
look at the effect of surgery on hearing in a large case series
of transmastoid plugging of the superior semicircular canal.

Transmastoid plugging of the superior semicircular ca-
nal is one surgical option in patients with vestibular and au-
diological symptoms caused by the SCDS, as conservative
medical treatment is limited. In addition to transmastoid
plugging, an access from the middle cranial fossa, including
resurfacing or plugging of the superior semicircular canal, is
described. Different materials such asbone pate, fascia.bone
wax, and so on are used for the plugging [Agrawal and
Parnes, 2008]. Independent of the surgical access, a postop-
erative reduction of vertigo is the aim and is frequently de-
scribed [Agrawal and Parnes, 2008; Amoodi et al, 2011;
Brantberg et al., 2001; Fiorino et al.,, 2010; Zhao et al., 2012].

So far, literature contains only limited publications on
the effect of semicircular canal plugging on hearing (Ta-
ble 4). Early feasibility studies on hearing preservation
after canal plugging were observed by Parnes and Mc-
Clure in guinea pigs [Parnes and McClure, 1985]. In hu-
mans, similar levels of hearing loss as in our study have
been observed in patients undergoing canal plugging of
the posterior canal by transmastoid approach [Agrawal
and Parnes, 2001; Niesten et al., 2013] as well as the supe-
rior canal by middle cranial fossa approach [Ward et al.,
2012]. The first canal plugging was performed in cases of
BPLV. Parnes and McClure [Parnes and MoClure, 1991]
performed a transmastoid plugging of the lateral canal in
5 patients with normal hearing. In 3 of 5 cases, a tempo-
rary decrease in hearing was observed, which normalized
after a period of time. Hawthorne and El-Waggar [Haw-
thorne and el-Naggar, 1994] plugged the posterior canal
in 15 patients with BPLV and observed hearing loss inone
case. Plugging was found to be a promising alternative to
a labyrinthectomy, which led to complete hearing loss.

In aretrospective case series of 3 patients with a dehis-
cence of the superior semicircular canal, all patients
showed unaffected hearing after a transmastoid plugging
[Agrawal and Parnes, 2008]. Zhao et al, [Zhao et al,
2012] performed a transmastoid plugging in 10 cases and
found that hearing was well preserved.

In our study of 23 and 8 patients, we could confirm the
above-mentioned results. In the group with only dehiscence
of the superior canal, the mean loss of b-c threshold was
highest at 2 kHz with 9.8 dB at the first postoperative day.

Hearine after Transmastosd SCD Plugring

After amean interval of 16% days, an improvement of the b-c
threshold was found. Transmastoid plugging of the superior
canal can be considered a safe surgery, as it shows only a
small loss of the b-c threshold postoperatively. In 5 cases, a
persistent meanincrease in the b-c threshold of 1 -4 dB could
be detected. The physiological reason for this is unclear. The
possibility of measurement bias cannot be fully excluded.

In the patient group with an additional endolymphat-
ic sac surgery, a postoperative decrease in b-c thresholds
was higher than that in the group of only dehiscence of
the superior canal. After a mean interval of 90 days, an
improvement of the b-c threshold was detected as well.
One patient in this group experienced deafness related to
the surgery and another one with severe hearing loss.
Therefore, performing an endolymphatic sac surgery in
addition to the transmastoid plugging of the superior
semicircular canal seems to increase the risk of decreased
hearing quality. In comparison with the first group, a
nonsignificant difference was observed.

In cases of surgery-related deafness, a preoperative b-c
threshold of around 50 dB was present. Limb et al., [Limb
et al., 2006] evaluated the effect of a middle-fossa-based
plugging of the superior semicircular canal on hearing in
29 patients and observed a decrease in hearing in one case.
This case had a previous stapes surgery. Comparing the 2
surgical approaches to treating a superior semicircular de-
hiscence, the overall risk of the transmastoid approach is
generally lower [Ziylan et al., 2017]. It is less invasive, in-
cluding less epidural hematoma, CSF leak, seizures, and
surgical time as well as the period of stay in hospital can
be assumed to be lower. A difference in terms of hearing
loss was not observed. The risk of postoperative hearing
loss after transmastoid semicircular canal plugging, in
comparison with other ear surgeries, for example, stapes
surgery, appears equivalent [Sakamoto et al., 2015].

Conclusion

Transmastoid plugging of the superior semicircular canal
can be performed with a moderate risk of hearing loss. If
surgery was combined with other techniques { e.g., endolym-
phatic sac surgery), b-c thresholds were higher; but in this
small series, the differences were not statistically significant.
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