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Vorwort

Die Therapie des chronischen Tinnitus stellt auch
heute noch eine grofle Herausforderung dar, fiir
die im klinischen Alltag in vielen Einrichtungen
bislang noch keine befriedigende Losung gefun-
den wurde. Auf neuesten Erkenntnissen fullende
medikamentdse Therapieformen waren trotz hidu-
fig euphorischer Berichte in der Anfangszeit ihrer
Anwendung genau so erfolglos wie die Therapie-
versuche der sogenannten Alternativmedizin.
Die Wirksamkeit psychologischer Methoden zur
Tinnitustherapie war seit den Arbeiten von Hal-
lam in GroBbritannien sowie Goebel in Deutsch-
land seit lingerer Zeit bekannt, jedoch in der Regel
spezialisierten stationdren Einrichtungen vorbe-
halten. Andere Kliniken verfolgten dagegen ein
rein somatisches Konzept der Therapie des chro-
nischen Tinnitus und waren, zumindest was die
Therapie mit Horgerdten und Maskern betraf,
hier teilweise erfolgreich. Eine Kombination aus
beiden Therapieformen war lange Zeit nicht ge-
brauchlich.

Dies dnderte sich in den 90er Jahren mit der Be-
schreibung der Tinnitus-Retrainingtherapie (TRT)
durch Hazell und Jastreboff, wobei erste Erfolgs-
nachrichten in Deutschland nur eingeschréankt
nachvollziehbar waren. Trotzdem handelt es sich
um eine wichtige Behandlungsform des chroni-
schen Tinnitus. Das wesentliche therapeutische
Prinzip scheint hier das sogenannte direktive
Counseling und die Horgeriteversorgung zu sein,
wenngleich auch der Versorgung mit Rauschge-
neratoren in gewissen Fillen eine Bedeutung zu-
kommt.

Ausgehend von diesen wissenschaftlichen Er-
kenntnissen und im Einklang mit den Empfehlun-

gen der ADANO zur Tinnitus-Retrainingtherapie
wurde unter der Leitung meiner Mitarbeiter
Wolfgang Delb und Roberto D’Amelio in Zu-
sammenarbeit mit dem Institut fiir medizinische
und klinische Psychologie der Universitit des
Saarlandes unter seinem inzwischen leider ver-
storbenen Direktor Prof. Dr. O. Schonecke ein
therapeutisches Konzept entwickelt, das eine am-
bulante interdisziplindre Betreuung der Tinni-
tuspatienten auf den Grundlagen der TRT und der
in Deutschland schon ldnger bekannten Prinzipi-
en der medizinischen und psychologischen Tin-
nitustherapie erlaubt. Dieses therapeutische Vor-
gehen wurde in den letzten Jahren bei einer
Vielzahl von Patienten mit Erfolg angewandt.
Erste Erfahrungen zeigen, dass dieses Konzept in
Zusammenarbeit mit einem Psychotherapeuten
problemlos auch in hals-nasen-ohrenirztlichen
Praxen realisierbar ist und hier das Angebot an
die Patienten zu erweitern in der Lage ist.

Das vorliegende Buch will hierzu eine Hilfestel-
lung geben und richtet sich insofern in erster Li-
nie an therapeutische Teams, die in der freien
Praxis, aber auch in Kliniken eine wirksame Hilfe
fiir Tinnitusbetroffene anbieten mochten. Durch
einen umfangreichen sowohl medizinischen, als
auch psychologischen Theorieteil kann sowohl
der Psychotherapeut als auch der Arzt sich
schnell in das spezifische Wissen der jeweils an-
deren Berufsgruppe einlesen, um so die Grundla-
gen fiir ein echtes interdisziplindres Vorgehen zu
legen.

Homburg/Saar im August 2001  P. K. Plinkert



Kapitel 1

Historisches zum Tinnitus

Ohrgerédusche sind ein weit verbreitetes Phéno-
men, das bereits in Babylon und im alten Agyp-
ten erwihnt wurde und auch die Gelehrten des
klassischen Griechenland, wie Aristoteles be-
schiftigte. Literarische Zeugnisse belegen, daf}
einige bedeutende Menschen der Geschichte von
Ohrgerduschen betroffen waren. Jean-Jacques
Rousseau beschreibt seinen Tinnitus sehr an-
schaulich in seiner Autobiographie:

,»Als ich eines Morgens, an dem es mir nicht schlech-
ter ging als sonst, eine kleine Tischplatte auf ihrem
FuB richtete, fiihlte ich in meinem ganzen Leibe einen
plotzlichen, fast unvorstellbaren Aufruhr. Ich kann es
nur mit einer Art Sturm vergleichen, der sich in mei-
nem Inneren erhob und im selben Augenblick durch
alle Glieder tobte. Meine Arterien begannen derart
heftig zu schlagen, daB ich das Klopfen nicht mehr
fiihlte, sondern sogar horte, vor allem die Kopfschlag-
ader.

Dazu ein starkes Ohrenbrausen, so daf} es wie ein drei-
und vierfacher Larm war, ndmlich ein tiefes, dumpfes
Sausen, ein helleres Rauschen wie von flieBendem
Wasser, ein schrilles Pfeifen und das geschilderte Po-
chen, dessen Schlédge ich leicht zdhlen konnte, ohne
mir den Puls zu fiihlen oder meinen Korper mit den
Hénden zu beriihren. Dieser innere Lirm war so grol3,
daB er mir mein bisher gutes Gehor raubte und mich
zwar nicht ganz taub, aber so schwerhorig machte, wie
ich es seitdem hin...” (zitiert nach Feldmann, 1992)

Rousseau wurde wegen seines Tinnitus von dem
franzosischen Arzt Itard behandelt, der in seinem
Buch ,,Traité des maladies de 1’oreille et de
I’audition* eine kurze Darstellung des Krank-
heitsverlaufes gibt.

Itard unterscheidet bereits in seinem Buch zwi-
schen einem ,,echten* Tinnitus, der physikalisch
wahrnehmbaren Gerduschen entspricht und ei-
nem ,,falschen* Tinnitus, der physikalisch nicht
melBbar sei (nach Feldmann, 1998). Diese Eintei-
lung entspricht offensichtlich der heutigen Ein-
teilung in objektive und subjektive Ohrgerdu-
sche.

Ein weitere Schilderung eines plotzlich auftre-
tender Tinnitus gibt Friedrich Smetana, dessen
Fall eindriicklich die Betroffenheit von Men-
schen zeigt, die wesentlich auf ihr Gehor ange-
wiesen sind. Smetana, der in seinen letzten 10
Lebenjahren an Horstorungen mit Tinnitus litt,

TRAITE

MALADIES DE L'OREILLE

ET

DE L'AUDITION:

PAR J.-M.-G. ITARD,

Docteur on Médecine de la Faculie de Paris, Médecin de I'Institution
royale des Sourds-Muets, Membre de I'Académie royale de Mede-
cing, Chevalier de la Legion-d' Honneur,

TOME PREMIER.

ANATOMIE, PHYSIOLOGIE ET MALADIES DE L'OREILLE

A PARIS,
CHEZ MEQUIGNON-MARVIS, LIBRATRE
POUR LA PARTIE DE MEDECINE,

RUE DE LBCOLE DE MEDECINE , N° 3.

1821,

Abbildung 1: Seite 1 des Buches ,, Traité des
maladies de 1’ oreille et de I’audition®

verarbeitete seine Erlebnisse und Eindriicke so-
gar in seinem musikalischen Werk. Er schreibt
diesbeziiglich in einem Brief an den Violinisten
August Krompel in Weimar:

,Ich habe den Beginn meiner Taubheit schildern zu
miissen geglaubt, und es auf die Art darzustellen ge-
sucht, wie es im Finale des Quartettes mit dem 4mal
gestrichenen E der ersten Violine geschieht. Ich wurde
namlich vor Eintritt der volligen Taubheit viele Wo-
chen lang zuvor immer des Abends zwischen 6 und 7
Uhr durch den starken Pfiff des As-Dur-Sext-Akkor-
des as es c in hochster Piccolo-Lage verfolgt, eine hal-
be, oft die ganze Stunde lang ununterbrochen, ohne
daf ich mich davon in irgendeiner Weise hitte befrei-
en konnen. Dies geschah regelmiBig tdglich, gleich-
sam als warnender Mahnruf fiir die Zukunft. Ich habe
daher die schreckliche Katastrophe in meinem Schick-
sal mit dem hellpfeifenden E im Finale zu schildern
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getrachtet. Daher muB3 das E fortissimo die ganze Zeit-
wihrung hindurch vorgetragen werden.*

Obwohl ein akut auftretender Tinnitus in den sel-
tensten Fillen als Vorzeichen einer Ertaubung zu
sehen ist, so zeigt dieses Beispiel sehr eindrucks-
voll, welchen Stellenwert der (dekompensierte)
Tinnitus und insbesondere die Horstérung fiir den
Betroffenen haben kann. Neben den Behand-
lungsansitzen der damaligen Heilkunde, auf die
hier nicht ndher eingegangen wird, erfolgten auch
immer wieder Versuche der Betroffenen ihr Lei-
den selbst in den Griff zu bekommen. Eine ein-
drucksvolle Schilderung fiir eine ,,erfolgreiche*
Selbstbehandlung gibt die Schilderung des Got-
tinger Physikers Georg Christoph Lichtenberg,
der ebenfalls unter einem Tinnitus litt:

,»Als ich am 18. Dezember 1789 in meiner Nerven-
krankheit die Ohren mit den Fingern zuhielt, befand
ich mich sehr viel besser, nicht allein weil nun mein
Nerven-System weniger StoBe durch das Gehdr be-
kam, sondern auch, weil ich nun das krinkliche Sausen
in meinen Ohren fiir ein erkunsteltes hielt und mich fiir
gesund in diesem Artikel, und daher selbst auf einige
andere Gefiihle weniger achtete. Die gute Wirkung
war unleugbar.*

Moglicherweise beschreibt Lichtenberg hier die
Tatsache, dafl ein Tinnitus, dem das vermeintlich
Bedrohliche genommen ist, besser toleriert wird.
Dies stellt eine der Grundlagen der Tinnitus-Re-
training-Therapie dar, wie sie in dem vorliegen-
den Buch dargestellt wird.



Kapitel 2
Epidemiologie

Nach Pilgramm et al. (1999)' haben in der Bun-
desrepublik Deutschland etwa 18,7 Millionen
Personen (24,9%) im Alter iiber 10 Jahren einmal
in ihrem Leben einen Tinnitus erlebt. Bei 9,8
Millionen (13,8%) dauerte dieser Tinnitus einmal
oder auch mehrmals {iber 5 Minuten an. Die
Punktpravalenz lag bei umgerechnet 2,9 Millio-
nen (3,9%). Bei 92% dieser Befragten hielt das
Ohrgerdusch bereits iiber einen Monat lang an,
wobei wiederum die Hélfte durch das Gerdusch
miBig bis hochgradig gestort wurde. Dies bedeu-
tet, daB3 in Deutschland mit iiber einer Million be-
troffenen Menschen gerechnet werden muf, die
sich potentiell wegen eines Tinnitus in Behand-
lung begeben. Jedes Jahr kommen nach den Er-
gebnissen derselben Studie 250000 Patienten hin-
zu. Interessanterweise konnten die Autoren auch
iiber regionale Unterschiede in der Priavalenz des
Tinnitus berichten, die in Deutschland zwischen
1 bis 2% im Saarland, Sachsen und Thiiringen und
6—-8% in Hessen, Baden-Wiirttemberg und Bre-
men lag. Nach Fabijjanska et al. (1999) liegt der
Anteil der Menschen in Polen, die einmal einen
Tinnitus mit iiber 5 Minuten Dauer verspiirten bei
20,1%. Von diesen Befragten gaben 4,8% einen
andauernden Tinnitus an und 49,2% dieser chro-
nisch Betroffenen suchten drztliche Hilfe auf.

Nach Coles et al. (1984 a,b) erleben umgerechnet
15% der Erwachsenen in GroBbritannien einmal
in ihrem Leben einen Tinnitus, der langer als 5

Minuten andauert hatte und etwa 8% der dortigen
Bevolkerung leidet mehr oder weniger unter ei-
ner Beldstigung durch den Tinnitus. Auf gesund-
heitspolitische oder andere mogliche Ursachen
dieser unterschiedlichen Verteilung soll hier
nicht ndher Bezug genommen werden.
Beziiglich der Alterverteilung zeigt sich eine
deutliche Zunahme der Privalenz vom dritten bis
zum fiinften Lebensjahrzehnt, die sich auch bei
der Erhebung einer eigenen Population von ins-
gesamt 117 Patienten (Delb et al. 1999b) wider-
spiegelt. Diese Daten bestitigen die Ergebnisse,
wie sie u.a. von Axelsson und Ringdahl (1989)
erhoben werden konnten.

Beziiglich der Geschlechtsverteilung wird tiber
eine hohere Héufigkeit des therapiebediirftigen
Tinnitus bei Frauen berichtet (Coles 1984 a, b). In
der von uns ausgewerteten Population zeigte sich
jedoch ein deutlich hoherer Anteil an Minnern
(55,7%), wobei es sich hier um das stark vorse-
lektierte Krankengut einer Universitatsklinik
handelt, das die Verteilung in der Bevolkerung
vermutlich wenig widerspiegelt. Allerdings deckt
sich dies mit den Beobachtungen von Meikle und
Taylor-Walsch (1983), die iiber eine deutlich
hiufigere Nutzung therapeutischer Einrichtungen
von betroffenen Minnern berichten. Das Bil-
dungsniveau zeigt keinen Zusammenhang zur
Privalenz des Tinnitus.

! Studie der Deutschen Tinnitusliga in Zusammenarbeit mit dem Institut fiir Gesundheitsékonomie in Burscheid, vorgetragen
auf dem internationalen Tinnitusseminar in Cambrigde (Pilgramm et al. 1999)
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Medizinische Grundlagen

3.1 Anatomie und Physiologie des
Ohres

In der Cochlea vollzieht sich die Wandlung der
iiber Trommelfell und Gehodrknochelchen herein-
kommenden mechanischen Reize in elektrische
Impulse. Hierbei wird der fast unvorstellbare Be-
reich von 13 Zehnerpotenzen Intensititsunter-
schied der Schallenergie von der Horschwelle bis
zur Schmerzgrenze verkraftet. Um diese Aufgabe
der mechanoelektrischen Transduktion erfiillen
zu konnen, steht dem Innenohr ein ausgefeilter
Apparat zur Verfiigung. Dieser besteht aus Haar-
sinneszellen und Membranen, die im Zusammen-
spiel die cochledre Verstirkung des Schallsignals
bewirken. Die Horschnecke schmiegt sich in
zweieinhalb Windungen um den Modiolus, der
den Anfang des N. cochlearis enthilt. Die Abbil-
dung 2 stellt die préparierte Cochlea eines Meer-
schweinchens dar.

Abbildung 2: Priparat einer Meerschweinchen-
cochlea

Sie besteht aus zwei voneinander getrennten
Fliissigkeitsrdumen, Scala vestibuli und Scala
tympani, die elektrophysiologische Besonderhei-
ten aufweisen (s. Abbildung 3). Beide korrespon-
dieren liber das Helicotrema in der Cochleaspitze
und sind mit Perilymphe gefiillt. Diese enthélt
viel Natrium, ist kaliumarm und umgibt die Zell-
korper der Haarzellen. Die Scala media ist mit
Endolymphe gefiillt, sie ist reich an Kalium, je-
doch arm an Natrium und Calcium und umspiilt
die Stereozilien und die apikale Zellmembran der
Haarzellen. Innerhalb der Haarzellen liegt ein
dritter Fliissigkeitsraum, dessen Kaliumkonzen-
tration hoch ist. Aus diesen Elektrolytzusammen-
setzungen resultieren hohe Potentialunterschiede.
So liegt das Ruhepotential des Zytoplasmas inne-
rer Haarzellen bei ca. —40 mV, das der duBleren
Haarzellen bei ca. =70 mV. Fiir den Endolymph-
raum liegt dieser Wert bei +85 mV.

Die elektrische Potentialdifferenz zwischen api-
kaler Haarzellmembran und Endolymphraum
liegt also bei auBergewohnlich hohen 155 mV
(4uBere) bzw. 125 mV (innere Haarzelle).

Diese Fliissigkeitsraume sind iiber zwei Membra-
nen vom Mittelohr abgegrenzt: das runde Fenster
am Ende der Scala tympani, sowie das ovale Fen-
ster am Ende der Scala vestibuli. Diesem sitzt,
mit einem flexiblen Ringband abgedichtet, der
Steigbiigel auf. Dariiber hinaus bestehen Verbin-
dungen der Fliissigkeitsrdume zu ihren Entspre-
chungen im Gleichgewichtsorgan.

Legt man einen Schnitt lings des Hornerven
durch das Innenohr, so sieht man, daf} die hauch-
feine ReiBner’sche Membran Scala vestibuli und
Scala media voneinander trennt. Die Scala media
wird von der Scala tympani durch die Basilar-
membran abgegrenzt. Eingebettet in diese liegt
der eigentliche Horapparat, das Corti-Organ. Von
Stiitzzellen umgeben, die den Corti’schen Tunnel
bilden, liegen hier die Horsinneszellen. Da auf
threm apikalen Ende ein Biischel von Stereozili-
en sitzt, werden sie Haarzellen genannt und je
nach Lage innere und duflere Haarzellen vonein-
ander unterschieden. Die duB3eren Haarzellen sind
in drei Reihen angeordnet, die inneren Haarzellen
stehen in einer Reihe. Sie sind fiir die Umwand-
lung der mechanischen Stimulation in ein elektri-
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scala vestibuli

Stria vaskularis

ReiBner'sche
Membran

scala media

Cortisches Organ
mit Haarzellen

Basilarmembran

scala tympani

Endigungen des
Hoérnerven

Abbildung 3: Querschnitt der Cochlea (aus: Ritter, Briauer: Exempla otologica, Albert-Roussel Pharma GmbH
(Hrsg.), Medical Service Miinchen, 1988)

sches, von Nerven weiterzuleitendes Signal zu- trum des Innenohres liegenden Ganglion spirale
standig. Der Transport des Signales geschieht und von dort aus iiber den Hornerven zu horver-
iiber afferente Fasern zu den Zellen des im Zen- arbeitenden Regionen des GroBhirns. Zu den

Hammer,
AmboB,
Steigbugel

Mittelohr

Hérnerv

Trommelfell

Cochlea

Gehérgang

Abbildung 4: Schematische Darstellung der Anatomie des Ohres (aus: Ritter, Brauer: Exempla otologica,
Albert-Roussel Pharma GmbH (Hrsg.), Medical Service Miinchen, 1988)
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rund 4500 menschlichen inneren Haarzellen lau-
fen etwa 90% der afferenten Nervenfasern, die
restlichen 10% bilden Synapsen mit den rund
12000 duBeren Haarzellen.

Die stria vaskularis ist, am Aullenrand der Scala
media gelegen, eine der besten durchbluteten
Strukturen des menschlichen Korpers. Sie spielt
eine wichtige Rolle in der Energieversorgung der
Cochlea und bei der Zusammensetzung der Endo-
lymphe.

Nach dieser kurzen Einfiihrung in die Mikroana-
tomie des Innenohres soll nun der Weg einer
Schallwelle vom Trommelfell bis zum Horner-
ven nachgezeichnet werden (s. Abbildung 4): Die
durch den Gehorgang kommenden Schallwellen
treffen auf das Trommelfell und werden iiber die
Gehorknochelchen, genauer gesagt {iiber die
SteigbiigelfuBBplatte im ovalen Fenster auf die
Fliissigkeitssdule der Scala vestibuli der Cochlea
ibertragen. Hierbei erfahren sie zunichst eine
Impedanzwandlung von Luft zum dichteren Me-
dium der Perilymphe. Die Schwingungen der
Scala vestibuli {ibertragen sich auf die stapesna-
hen, basalen Anteile der Basilarmembran, der
Reissner’schen Membran und der Scala media.
Hierbei wird die Basilarmembran aus ihrer Ruhe-
lage gegeniiber den Scalae tympani und vestibuli
ausgelenkt. Die Schallenergie lduft nun als
Wanderwelle von der StapesfuBplatte aufwiérts
zum Umschlagspunkt der Fliissigkeitssdulen,
dem Helicotrema. Die Basilarmembran ist am
ovalen Fenster ca. 0,15 mm, am Apex etwa 0,45
mm breit. Da die Steifigkeit der Basilarmembran
in Richtung auf das Helicotrema abnimmt, wer-
den Wandergeschwindigkeit und die Wellenlédn-
ge immer kleiner, die Auslenkung jedoch grofer.
Hieraus resultiert ein Ort der groftmoglichen
Auslenkung, dem Amplitudenmaximum. Jedem
horbaren Ton ist ein solches Amplitudenmaxi-
mum der Basilarmembran zugeordnet. Je hoher
die Frequenz eines Tones, desto niher ist dieses
Maximum der basalen Windung am Stapes. Je
tiefer der Ton, desto nidher dem Helicotrema wird
er wahrgenommen. Dieser Effekt wird Frequenz-
dispersion genannt. Er ist fiir eine rdumliche Auf-
16sung des Frequenzspektrums im Sinne einer
Tonotopie genannten Kodierung des Horein-
drucks notig, denn so hat jede innere Haarzelle
,ihre* Frequenz, die sie spezifisch wahrnimmit.
Bei 1000 Hz betrigt die Frequenzunterschieds-
schwelle, also die Fiahigkeit zwei Tone als unter-
schiedlich hoch zu erkennen 0,3%, also 3 Hz
(Zwicker 1982). Um eine solche Prizision mor-
phologisch abbilden zu konnen, bedient sich das
Innenohr einiger ,,Tricks*. Die dufleren Haarzel-

len sind z.B. in der Lage, sich im Auslenkungs-
maximum zusammenzuziehen (Brownell et al.
1985). Geschieht dies langsam, so wird die Stei-
figkeit der Basilarmembran mit den mit ihr in
Kontakt stehenden Strukturen in geringem Um-
fang verdandert und so die Form der Wanderwelle
mitbestimmt. Diese Beweglichkeit kann sich aber
auch in schnellen Kontraktionen zeigen. Denn
dufere Haarzellen sind mit einem besonderen
wandstdndigen Protein versehen, das spannungs-
abhiéngig dufBerst rasche Langenverdnderungen
vermitteln kann. Dieses erst 1999 identifizierte
und Prestin genannte Protein vermag Bewegun-
gen bis 100000 Hz zu erzeugen, eine Geschwin-
digkeit, die mit bislang bekannten biologischen
Strukturen, etwa dem Aktin-Myosin Zusammen-
spiel des Muskels undenkbar schien (Zheng et al.
2000). Die rasche Kontraktionsbewegung ent-
spricht in etwa der ,,La Ola-Welle* in Sportare-
nen. Die Basilarmembran wird so punktuell we-
sentlich weiter ausgelenkt, als durch den
Schalldruck alleine zu erklidren. Daher spricht
man von einem cochledren Verstédrker. In dieser
Zone der maximalen Auslenkung kommt es zu
maximalen Scherkriften an den Stereozilien der
inneren Haarzellen. Kurz dahinter hort die Ver-
stirkung auf und wird durch gezielte Steuerung
der Lingendnderungen der lokalen &duBeren
Haarzellen wieder gebremst. Auf diese Weise
wird die Wanderwelle der Basilarmembran zu-
nichst deutlich verstéirkt, dann jdh abgebremst
und somit eine Verstiarkung von ca. 40 dB oder
den Faktor 100 erzielt. Wenn die dufleren Haar-
zellen ausfallen, kommt es im betroffenen Be-
reich zu einer Verschlechterung der Horschwel-
le um bis zu 40 dB, da der cochleire Verstiarker
fehlt. Gleichzeitig werden die Schwankungen
der Lautheit nicht mehr ausreichend ausgegli-
chen, was zu einer hoheren Empfindlichkeit im
Horeindruck fiihrt.

Von praktischer Bedeutung ist der cochledre Ver-
stiarker auBerdem durch die otoakustischen Emis-
sionen. Diese riithren von der Tatsache her, daf}
die dufleren Haarzellen nicht nur angebotene
Tone verstarken, sondern zusitzlich selbst wel-
che produzieren kénnen (Kemp 1979). Moglich
wird dies durch ihre nicht linear verlaufende
Kennlinie, die zur Verzerrungen fiihrt. Bei einer
sinusformigen Auslenkung der Stereozilien wer-
den die Haarzellen nicht sinusformig depolari-
siert (De Broer 1996). lhre Langenidnderung ist
folglich auch nicht sinusférmig. Die Folge sind
harmonische Obertone; sie werden tiber die Ba-
silarmembran und die Fliissigkeitssdule der Scala
tympani iiber die Gehorknochelchen zum Trom-
melfell geleitet und in den Gehdrgang abgegeben
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(Plinkert et al. 1990). Anderungen in der Funkti-
on der Cochlea konnen durch die Messung der
Emissionen objektiv festgestellt werden (Plinkert
et al. 1999). Dieses Verstirkungsphidnomen kann
auch ohne externe Stimulation auftreten und wird
spontane otoakustische Emission genannt. Nahe-
zu 40% der Ohren emittieren eine Frequenz oder
ein schmales Frequenzband. Thre Ursache liegt
wahrscheinlich in oszillierenden Prozessen iiber-
aktiver Anteile des cochledren Verstiarkers (Pa-
tuzzi 1996). Die Amplituden scheinen selbstlimi-
tierend zu sein, d.h. die Schwingungen wachsen
bis zu einem stabilen Ausmal} an und bleiben auf
dem Niveau. Selten konnen diese spontanen oto-
akustischen Emissionen Ursache eines objekti-
ven Tinnitus sein.

3.2 Einteilung des Tinnitus

Analog zu der bereits von Itard verwendeten Ein-
teilung, unterscheidet man auch heute einen sub-
jektiven, nur vom Patienten selbst wahrnehmba-
ren, von einem objektivierbaren Tinnitus. Der
objektive Tinnitus resultiert aus einer korpereige-
nen physikalischen Schallquelle in der Nihe des
Ohres, deren Schallaussendungen gehort und
physikalisch gemessen werden konnen (Lenarz
1998). Diese vergleichsweise seltene, objektive
Form des Tinnitus kann z. B. auf ein Aneurysma
der A. carotis oder einen Tumor des Glomus tym-
panicum zuriickgefiihrt werden.

Beim subjektivem Tinnitus liegt eine fehlerhafte
Informationsbildung und -verarbeitung im audi-
torischem System ohne Einwirkung eines akusti-
schen Reizes vor (Lenarz 1998). Die bei weitem
grofite Mehrzahl der Ohrgerdusche fillt in die
Kategorie des subjektiven Tinnitus.

Der Tinnitus wird klinisch weiter in einen
akuten und einen chronischen Tinnitus un-
terteilt. Unter akutem Tinnitus bezeichnet
man ein Ohrgerdusch, das erst seit kurzer Zeit
(< als 3 Monate) besteht.

Aus dieser Differenzierung ergeben sich wesent-
liche therapeutische Konsequenzen: bei einem
akuten Tinnitus wird unabhingig von der zugrun-
deliegenden Pathogenese initial mit einer durch-
blutungsfordernden Infusionstherapie behandelt,
da ursdchlich eine Durchblutungsstorung des
Innenohres mit einer nachfolgenden Minderver-
sorgung der Haarzellen und einem damit verbun-
denen Funktionsverlust dieser Strukturen ange-
nommen wird. Man geht davon aus, daB} die
sensorischen Zellen des Innenohres zwar eine

Funktionsstorung aufweisen, diese jedoch durch
ein erhohtes Angebot an Substrat wieder riick-
gingig gemacht werden kann. Dies muf} inner-
halb eines eng gefaliten Zeitraums geschehen, da
die dufleren Haarzellen des Innenohres einen
Nihrstoffspeicher mit begrenzter Kapazitit besit-
zen. Bei Ohrgerduschen, die dlter als 3 Monate
sind, erscheint aus diesen Griinden eine durchblu-
tungsfordernde Infusionstherapie nicht mehr
sinnvoll, da man davon ausgeht, daf} die Nihr-
stoffspeicher zu diesem Zeitpunkt erschopft und
die betroffenen Zellen abgestorben sind. In Ge-
gensatz dazu spielen beim chronischen Tinnitus
vermehrt Prozesse eine Rolle, die in der Art der
zentralen Verarbeitung des Tinnitus begriindet
sind. Aus diesem Grund konnen die iiblichen
Therapieschemata aus der Behandlung des aku-
ten Tinnitus nicht zur Anwendung kommen, viel-
mehr miissen sowohl medizinische als auch psy-
chosoziale Faktoren in die Behandlung integriert
werden.

Bei vielen Menschen mit einem chronischen Ohr-
gerdusch kommt es zu keiner nennenswerten Be-
lastung des Betroffenen, was als kompensierter
Tinnitus bezeichnet wird. Diese Patienten regist-
rieren ihr Ohrgerdusch, haben aber dadurch kei-
nen nennenswerten Leidensdruck oder Beein-
trachtigung ihrer Lebensqualitit. Treten jedoch
psychische, psychosomatische und soziale Beein-
trachtigungen (z. B. Schlafstorungen, Depressivi-
tit, Nervositit und Angstlichkeit) auf, spricht man
von einem dekompensierten Tinnitus (s.a. Ab-
schnitt 8.4). Der Leidensdruck ist ausgepriagt und
es besteht eine wesentliche Beeintrachtigung der
Lebensqualitit.

Einteilung des Tinnitus

Entstehungsmechanismus:
— objektiv
— subjektiv

Zeitverlauf:
— akut
— chronisch

Sekundirsymptomatik:
— kompensiert
— dekompensiert

Eine Klassifikation des subjektiven Tinnitus von
einem pathophysiologischen Standpunkt, schligt
Zenner (1999) vor. Er teilt entsprechend der ana-
tomischen Strukturen, die moglicherweise einen
Tinnitus verursachen, diesen zunéchst in eine pe-
riphere und eine zentrale Form ein.

Der periphere Tinnitus wird wiederum in eine im
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Bereich der Schalleitung (— konduktiver Tinni-
tus) und eine im Bereich des Innenohrs lokalisier-
te Form (— sensorineuraler Tinitus) unterschie-
den. Wihrend der sogenannte konduktive
Tinnitus diagnostisch relativ leicht auf die zu-
grundeliegende Ursache (z. B. auf dem Trommel-
fell liegende Fremdkorper, Paukenergiisse und
Myokloni der Mittelohrmuskulatur) zuriickge-
fiihrt werden kann, teilt Zenner (1999) den senso-
rineuralen Tinnitus folgendermalen ein:

Einteilung des sensorischen Tinnitus

— einen in den duBeren Haarzellen lokalisier-
ten und mit dem cochledren Verstirker (,,Mo-
tor) assoziierten Tinnitus (Typ I)

— einen ,,Transduktions®- Tinnitus, der seine
Ursachen in den inneren Haarzellen hat (Typ
1)

— einen ,,Transformations*“- (cochleosynap-
tischer, Signal-Transfer) Tinnitus, der auf
Storungen der Informationsiibertragung zwi-
schen innerer Haarzelle und Hornerv (Typ
III) zuriickgeht

— einen extrasensorischen Tinnitus (Typ IV),
als Kategorie fiir alle anderen cochleédren
Tinnitusmechanismen

Auf die Ursachen der im Bereich des Innenohrs
lokalisierten Form des Tinnitus (— sensorineural)
wird im Abschnitt 3.3 noch niher eingegangen.
Bei dem sogenannten zentralen Tinnitus wird
zwischen einer primdren und einer sekundiren
Form unterschieden. Der primdr zentrale Tinni-
tus entsteht unabhéingig vom Mittel- oder Innen-
ohr und ist pathogenetisch ausschlieBlich auf das
Gehirn zuriickzufiihren. Als mogliche Ursachen
sind z.B. eine multiple Sklerose, ein Hirntumor
oder auch ein Schidelhirntrauma zu nennen.
Ausgehend von der Tatsache, dall die Wahrneh-
mung des Schalleitungs- und sensorineuralen
Tinnitus von der Signalverarbeitung im Gehirn
abhiéngig ist, hat Zenner (1998) den sekunddir-
zentralen Tinnitus definiert. Darunter wird ein
Ohrgerdusch subsummiert, das primér peripher
entstanden ist und nachfolgend (sekundir) ,,zen-
tralisiert* wurde. Die Wahrnehmung des Tinnitus
hat sich, unabhéngig von der Genese im Ohr, ver-
selbstindigt.

Die hier vorgestellte Einteilung kann als niitzliche
Information im Gespriach mit dem Patienten, z.B.
im Rahmen eines Tinnituscounseling, verwendet
werden. Die angenommene Kausalitidt des Tinni-
tus ist zur Zeit fiir die Durchfiihrung der Therapie
des chronischen Tinnitus von eingeschrinkter Be-
deutung.

Tabelle 1: Systematik der Tinnitusentstehung nach
Zenner (1998)

Subijektiver Tinnitus

Peripherer Tinnitus:
— Schalleitungstinnitus (konduktiver Tinnitus)
— Sensorineuraler Tinnitus (Typ I bis IV)

Zentraler Tinnitus:
— primir
— sekundir

3.3. Ursachen des Tinnitus

3.3.1 Objektiver Tinnitus

Wie bereits berichtet, kann bei objektivem Tinni-
tus ein physikalisch me3barer Schall mit einer ent-
sprechenden Schallquelle verantwortlich gemacht
werden. Bei dieser Form des Tinnitus handelt es
sich sehr hidufig um Gerdusche, die in Gefillen
(z.B. aufgrund von abnormen Stromungsverhalt-
nissen oder aufgrund der Lage der entsprechen-
den Gefdle in der Nidhe des Hornerven) entstehen
konnen. Einige dieser Ursachen sind im folgen-
den Kasten dargestellt:

Extrakraniell:

— Stenose der A. carotis

— arteriovendse Anastomose (Shunt) im Be-
reich des Emissariums iiber dem Sinus
sigmoideus

Intrakraniell:

— arteriovendse Anastomose (Shunt)

— arterielles Aneurysma

— Tumor des Glomus jugulare

— Tumor des Glomus tympanicum

— persistierende A. stapedia

— allgemeine Zerebralsklerose

— GefidBschlinge im Bereich des porus akusti-
kus internus

Andere Ursachen wiren Myokloni der Gaumen-
und Tubenmuskeln, also kurze Zuckungen der
Muskeln des Gaumensegels, die gelegentlich
iiber eine Mitbeteiligung des M. tensor tympani
zu einer kurzen Bewegung des Trommelfells
fiihrt, die wiederum als klickendes Gerdusch wahr-
genomen werden kann. Auch im M. stapedius
konnen kurze Zuckungen auftreten, die iiber eine
Bewegung der Gehorknochelchenkette wahrge-
nommen werden konnen. Diagnostisch kann
man in beiden Fillen mitunter Impedanzénde-
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rungen nachweisen oder aber bei der Otoskopie
unter dem Mikroskop Bewegungen des Trom-
melfelles wahrnehmen, die synchron mit den Ge-
rduschen auftreten. Therapeutisch kann als ultima
Ratio in beiden Fillen eine Durchtrennung der
Sehne des M. stapedius bzw. M. tensor tympani
erfolgen, die im positiven Fall zu einem Ver-
schwinden des Tinnitus fiihrt. Zum objektiven
Tinnitus sind auch seltene Fille zu zdhlen, bei
denen spontane otoakustische Emissionen horbar
sind (Penner 1989). In diesen Fillen kann mitun-
ter eine Therapie mit Acetylsalicylsdure niitzlich
sein.

3.3.2 Subjektiver Tinnitus

Atiologisch kommen beim subjektiven Tinnitus
eine Vielzahl von Faktoren in Frage, deren um-
fassende Darstellung die im Zusammenhang mit
diesem Therapiemanual gebotene Kiirze bei wei-
tem iibersteigen wiirde. Es sollen jedoch ver-
schiedene, hdufiger vorkommende Ursachen an
dieser Stelle behandelt werden. Fiir detailliertere
Angaben liber die einzelnen Ursachen des Tinni-
tus sei auf die zitierten Ubersichtsarbeiten (Zen-
ner 1998) verwiesen.

3.3.2.1 Larmtraumata

Wie bereits beschrieben, stellen sowohl akute als
auch chronische Larmeinwirkungen eine der héu-
figsten Ursachen des Tinnitus dar. Grundsitzlich
kommen fiir die Entwicklung eines larmbeding-
ten Horschadens permanent auf das Ohr einwir-
kender Schall (etwa in Form von Dauerlirm am
Arbeitsplatz, oder auch durch hédufigen Aufent-
halt in Diskotheken), sowie Knall- und Explosi-
onstraumata in Frage. Knall- und Explosionstrau-
ma unterscheidet man anhand der Zeit, iiber die
extrem lauter Schall auf das Ohr einwirkt. Wih-
rend bei einem Knall die Schalldruckspitze in
weniger als 1,5 ms erreicht wird, geschieht dies
bei einer Explosion iiber einen ldngeren Zeit-
raum. Entsprechend unterscheiden sich die klini-
schen Bilder zwischen beiden Formen des Larm-
traumas: wihrend bei einem Knalltrauma eine
Schidigung des Innenohres mit einem besonders
den Bereich um 4 kHz betreffenden Horverlust
und Tinnitus entsteht, betrifft die Schidigung bei
einem Explosionstrauma auch das Mittelohr und
das Gleichgewichtsorgan. Das Trommelfell zeigt
eine traumatisch entstandene Perforation und in
schweren Fillen auch eine Zerstérung der Gehor-
knochelchen. Wihrend die Therapie der Wahl

beim Knalltrauma in einer hdmorheologischen
Infusionstherapie besteht, sind bei einem Explo-
sionstrauma héufig zusitzlich otochirurgische
MaBnahmen erforderlich.

Schéddigungen durch die Einwirkung von Dauer-
schall kommen an Larmarbeitsplédtzen, aber auch
wihrend der Freizeit vor: Die meisten von uns
kennen das Phianomen, daf3 nach einem Diskothe-
kenbesuch oder nach dem Besuch eines lauten
Konzertes fiir einige Zeit ein Ohrgerdusch wahr-
nehmbar ist und in dieser Zeit auch das Gefiihl
besteht, schlechter zu horen. Dieses Phinomen
bezeichnet man als einen temporary threshold
shift (TTS). Dieser TTS ist ein noch reversibles
akustisches Trauma, bei dem die Strukturen des
Innenohres in der Lage sind, die durch den Larm
entstandenen Schiden zu kompensieren. Die Fol-
gen einer akuten Larmeinwirkung in einer Disko-
thek konnte von Liebel et al. (1996) und Delb et
al. (1999a) gezeigt werden. Der Besuch einer
Diskothek mit einem mittleren Lirmpegel von
105 dB (A) fiir einen definierten Zeitraum fiihrte
nach einer Stunde zu einem mittleren Schwellen-
abfall von 6,21 dB, nach 1,5 Stunden 7,1 dB und
nach 2 Stunden zu einem mittleren Schwellenab-
fall von 10,1 dB. Wenngleich alle hier gemesse-
nen Horverluste nach spitestens 2 Stunden vollig
reversibel waren, so macht diese Untersuchung
doch deutlich, wie ausgeprigt sich auch wihrend
der Freizeit auf unsere Ohren einwirkender Larm
auswirkt. Bei hoherer Liarmbelastung oder bei
vergleichsweise vulnerablen Innenohren kann es
dazu kommen, dafl das Innenohr nicht mehr in
der Lage ist, die durch die Larmeinwirkung ent-
standenen Schiden zu reparieren und die Horsto-
rung wie auch der Tinnitus konnen nicht mehr
zuriickgebildet werden. Es entsteht eine perma-
nente Innenohrschidigung, oder auch PTS (per-
manent threshold shift). Es scheint klar zu sein,
dal hier eine individuelle Vulnerabilitdt des
Innenohres eine Rolle spielt, insofern einige
Menschen eine gegebene Lidrmexposition pro-
blemlos tolerieren, wihrend andere bei der glei-
chen Liarmexposition bereits ein akutes Larm-
trauma entwickeln. Eine Maoglichkeit, diese
Menschen mit einem sogenannten vulnerablen
Innenohr zu identifizieren wurde von Plinkert et
al. (1995) vorgeschlagen.

Patienten mit einem akuten, durch Dauerldrm
verursachten Lirmtrauma verspiiren ein durch
den Horverlust hervorgerufenes Taubheitsgefiihl,
sowie zumeist einen Tinnitus, der sich jetzt im
Gegensatz zum TTS nicht spontan zuriickbildet.
Therapeutisch ist in diesen Fillen eine moglichst
bald durchgefiihrte hamorheologische Infusions-
therapie indiziert, jedoch kann in einem gewissen
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Prozentsatz der Fille trotz frithem therapeuti-
schen Eingreifen keine Remission erreicht wer-
den, so daB} eine andauernde Horstdrung mit
chronischem Tinnitus entsteht. Ahnlich gelagert
ist der Fall einer durch eine Larmexposition am
Arbeitsplatz entstandenen Horstorung mit Tinni-
tus, bei der durch eine tégliche permanente Larm-
belastung (> 85 dB) an jedem Arbeitstag ein TTS
entsteht, der sich dann jedoch immer wieder
spontan zuriickbildet. Durch einen im Rahmen
der beruflichen Exposition wiederholt entstande-
ne TTS werden diese Regenerationsprozesse je-
doch nach einer gewissen Zeit iiberlastet, so da3
ein immer grofer werdender Anteil der larmbe-
dingten Schidigung irreparabel bestehen bleibt.
Es entsteht eine chronische Larmschwerhorig-
keit, die auch mit einem Tinnitus einhergehen
kann. Auf zelluldrer Ebene konnten die durch
eine Lirmexposition erzeugten Veridnderungen in
verschiedenen Studien elektronenmikroskopisch
dargestellt werden. Die Veridnderungen betreffen
zunéchst die duBeren Haarzellen, wihrend die in-
neren Haarzellen erst wesentlich spéter in Mitlei-
denschaft gezogen werden. Die Stereocilien knik-
ken nach Larmeinwirkung ab und fusionieren mit
Nachbarstereocilien. Die Folge ist ein Funktions-
verlust der Haarzellen. Nach ldngerdauernder
Larmexposition treten Schwellungen der Zellker-
ne, sowie eine Vakuolenbildung als Zeichen eine
schweren Zellschdadigung auf.

Durch die Anwendung von Gehorschutzmalinah-
men am Arbeitsplatz ist in den letzten Jahrzehnten
die Haufigkeit einer rein durch Larm am Arbeits-
platz bedingten Schwerhorigkeit mit Tinnitus
deutlich zuriickgegangen. Deutlich zugenommen
hat dagegen ein Tinnitus bzw. eine Larmschwer-
horigkeit durch eine freizeitbedingte Exposition
(z.B.Walkman, Diskothek, Konzerte).

3.3.2.2 Presbyakusis

Eine der hdufigsten Ursachen fiir eine Horstorung
ist die sogenannte Presbyakusis (,,Altersschwer-
horigkeit*), die als Ausdruck des normalen Invo-
lutionsprozesses des Menschen gesehen werden
kann. In der Regel fiihrt dies ab einem Alter von
40-50 Jahren zu einer geringen Schwerhorigkeit,
die mit zunehmendem Alter fortschreitet. Das
Ausmal} und der Beginn dieses altersbedingten
Degenerationsprozesses ist individuell sehr ver-
schieden und er kann auch fast vollig ausbleiben.
Untersuchungen haben gezeigt, da3 in unserer
Gesellschaft die Altersschwerhorigkeit deutlich
ausgeprégter ist, als dies etwa bei Naturvolkern
der Fall ist. Dies wird ursidchlich u.a. auf die

deutlich hohere alltigliche Larmbelastung in In-
dustrieldndern zuriickgefiihrt.

3.3.2.3 Akuter Hoérverlust (HOrsturz)

Beim Horsturz handelt es sich um eine akut auf-
getretene einseitige cochledre Horstorung, bei der
ein direkter pathogenetischer Faktor nicht eruiert
werden kann. Auch der Horsturz kann in einem
gewissen Prozentsatz der Fille mit einem Tinni-
tus einher gehen und sollte im akuten Stadium in
jedem Fall einer himorheologischen Infusions-
therapie zugefiihrt werden (Ubersicht bei Michel
et al. 2000).

3.3.2.4 Morbus Meniére

Der Morbus Menicere stellt einen Symptomkom-
plex dar, der aus einer fluktuierenden Tiefton-
schwerhorigkeit, Tinnitus, sowie einem anfalls-
weisem Drehschwindel besteht. Des weiteren
klagen die meisten Patienten iiber einen Druck im
Ohr, der in gewissen Fillen auch im Vordergrund
der Beschwerden stehen kann. Verursacht wird
das Symptombild des Morbus Meniere mog-
licherweise durch einen Uberdruck im Endo-
lymphschlauch (endolymphatischer Hydrops),
der wiederum eine Reihe von Ursachen, wie etwa
immunologische Prozesse oder entziindliche Ver-
dnderungen, haben kann. Im allgemeinen ist der
im Rahmen eines Morbus Meniere aufgetretene
Tinnitus tieffrequent und wird wihrend eines so-
genannten Menierschen Anfalles stirker oder er
tritt ausschlieBlich dann auf. Die Feldmannkurve
zeigt typischerweise einen Kongruenztyp. Die
Diagnose des M. Meniere, bzw. des ihm zugrunde
liegenden endolymphatischen Hydrops, kann
durch einen Glycerintest (Klockhoff & Lindblom
1966) oder mit deutlich groBerer Sicherheit iiber
die Elektrocochleographie erfolgen (Ubersicht
bei Delb 1994). Therapeutisch ist in vielen Fillen
die orale Therapie (z.B. mit Betahistin) erfolg-
reich, wobei sich dies in der Regel auf den
Schwindel und nur in wenigen Féllen auf den Tin-
nitus oder den fluktuierenden Horverlust bezieht.
In therapieresistenten Fillen kann durch eine Sac-
cotomie oder eine Neurektomie des N. vestibula-
ris eine Verbesserung der Situation der Patienten
erreicht werden. Jedoch zeigen sich die therapeu-
tischen Erfolge auch hier im wesentlichen beim
Schwindel und im Falle der Saccotomie nur ver-
einzelt beziiglich Horverlust und Tinnitus.
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Tabelle 2: Zusammenstellung ototoxischer Antibiotika und ihr bevorzugter Angriffsort (nach Federspil 1994)

Amikacin
Bluensomycin
Butikacin

Butirosin
Dydrostreptomycin
Dibekacin c/v
Framycetin
Gentamicin
Isepamicin
Kanamycin
Kanendomycin
Lividomycin
Micromonomicin
Neomycin
Netilmicin
Paromomycin
Ribostamycin
Sisomicin
Sorbistin
Streptomycin
Tobramycin clv

O O O o0 O

O 0O 0 0 < 0O

< OO0 0 0 < 0

Verdamycin C
Fortimicin (Pseudodisaccharid) C
Kasugamycin  (Disaccharid) C
Spectinomycin (Disaccharid) C
Vancomycin (Glykoproteid) c
Teicoplanin (Glykoproteid) C
Capreomycin  (Polypeptid) c
Viomycin (Polypeptid) %
Minocylin (Tetracyclin)

Doxycyclin (Tetracyclin)

Erythromycin  (Macrolidantibiotikum) C
Polymyxin B (bas. Peptidantibiotikum) v
Polymyxin E (Colistin) %
Nalidixinsdaure (Gyrasehemmer) c/lv
Perfloxacin (Gyrasehemmer) c/v
Ofloxacin (Gyrasehemmer) c/lv
Enoxacin (Gyrasehemmer) clv
Ciprofloxacin ~ (Gyrasehemmer) clv

c= vorwiegend cochleotoxisch und v= vorwiegend vestibulotoxisch

3.3.2.5 Medikamentbse Schéadigung

Es gibt eine ganze Reihe von Medikamenten, die
toxisch auf das Innenohr wirken und zu Horsto-
rungen sowie Tinnitus fithren konnen. Das be-
kannteste und am héaufigsten verwendete ototoxi-
sche Medikament ist die Acetylsalicylsdure
(Aspirin), wobei die durch Aspirin induzierten
Horstorungen wie auch der Tinnitus nur bei sehr
hohen Dosen auftreten und in der Regel reversi-
bel sind. Des weiteren kommen grof3e ototoxi-
sche Schidden bei dem Cytostatikum Cisplatin
und seinen Abkdmmlingen vor (Delb et al. 1993).
Auch Diuretika wie die Etacrynsiure, das Furo-
semid und das Bumetanid konnen fiir ototoxische
Wirkungen (und folglich fiir die Manifestation
eines Tinnitus) verantwortlich sein. Eine weitere
Gruppe potentiell ototoxischer Medikamente
stellen bestimmte Antibiotika dar, die in der Ta-
belle 2 aufgelistet sind.

3.3.2.6 Andere Ursachen

Eine Vielzahl somatisch begriindeter Stérungen
und Erkrankungen kann zur Ausbildung des
Symptoms Tinnitus fiihren. In der folgenden Ta-
belle sind die bereits oben beschriebenen mogli-

che kausalen Faktoren aufgelistet, ergénzt durch
weitere potentielle (zum Teil sehr seltene) orga-
nisch begriindete Ursachen fiir einen Tinnitus.

Tabelle 3: Mogliche Ursachen subjektiver Ohr-
gerdusche (aus: Feldmann 1998)

— Horsturz

— Morbus Meniére

— Akutes Larmtrauma

— Larmschwerhorigkeit

— Presbyakusis

— Hereditare sensorineurale Schwerhdrigkeit

— Schéadel-Hirn-Trauma mit/ohne Felsenbein-
fraktur

— Akustikusneurinom

— Intoxikationen mit Chinin, Acetylsalicylsdure
Diuretika, Aminoglykosidantibiotika

— Immunogene Innenohrschwerhdrigkeit

— Otosklerose, chronische Mittelohrentziln-
dung

— Herz-Kreislauf-Krankheiten

— Nierenkrankheiten

— ZNS-Krankheiten

— Degenerative Veranderungen und funktionel-
le Blockierungen der Halswirbels&ule

— Myoarthropathie des Kiefergelenks
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Es ist zu beriicksichtigen, da3 die Diagnose einer
der genannten Krankheitsbilder noch keinen hin-
reichenden Beleg fiir eine Verursachung des Tin-
nitus liefert. Es besteht die Gefahr, daf3 Zufallsbe-
funde in einen ursdchlichen Zusammenhang mit
dem Auftreten des Tinnitus gesetzt werden. So
werden zu hiufig kausale Faktoren im Bereich
des Kiefergelenkes und insbesondere der Hals-
wirbelsdule hervorgehoben, obwohl die Therapie
dieser Grunderkrankung nur selten eine Verinde-
rung bzw. Remission des Tinnitus bedingt.
Schwierig gestaltet sich auch die Herstellung ei-
nes Zusammenhangs zwischen nephrologischen
Storungen, sowie auch Herz- und Kreislaufer-
krankungen (deren Privalenz vor allem bei dlte-
ren Patienten recht hoch sein diirfte) mit dem
Tinnitus.

Beim Akustikusneurinom handelt es sich dage-
gen um eine seltene, aber bedeutsame Erkran-
kung, die u.a. Ohrgerdusche verursachen kann.
Insbesondere beim Auftreten eines Tinnitus im
Zusammenhang mit Schwindel und unilateraler
Horstorung ist differentialdiagnostisch immer
an diesen Tumor zu denken, der in der Regel sei-
nen Ausgang vom Nervus vestibularis nimmt. Es
handelt sich um einen gutartigen und sehr lang-
sam wachsenden Tumor, der ab einer gewissen
GroBe der operativen Therapie zugefiihrt wer-
den sollte. Bei Bedarf sollte eine entsprechende
Diagnostik schnell abgeschlossen werden, um
eine mogliche Aufschaukelung der Angstreakti-
on des Patienten, die zu einer weiteren Fixation
auf den Tinnitus fiihren konnte, zu vermeiden.

3.4 Modellvorstellungen zur Entste-
hung des chronischen Tinnitus

Die vielfiltigen Ursachen des chronischen Tinni-
tus legen es nahe, daBl auch beziiglich der zu-
grunde liegenden Pathophysiologie unterschied-
liche Mechanismen zu erwarten sind. Es ist
deshalb anzunehmen, dal} sich Subtypen des Tin-
nitus, mit unterschiedlicher Genese auf cochlei-
rer oder neuraler Ebene differenzieren lassen.
Zenner (1993, Zenner & Pfister 1999) schligt
aufgrund von experimentellen Befunden und auf-
grund theoretischer Erwédgungen, die in dem Ab-
schnitt 3.2 bereits skizzierte Differenzierung der
unterschiedlichen Tinnitustypen vor. Die Abbil-
dung 5 illustriert diese Einteilung néher.

Es handelt sich um eine Systematik, die es er-
laubt, die verschiedenen Ursachen des Tinnitus
auf zellulidrer Ebene zu beschreiben. Allerdings
146t sich diagnostisch derzeit in den meisten Fillen
keine eindeutige Zuordnung zu den Subtypen vor-
nehmen. Neben der Nutzung der beschriebenen
Systematik zur wissenschaftlichen Verstindi-
gung, kann diese auch im Rahmen eines Counse-
ling zur Vermittlung von Modellen zur Entste-
hung des Tinnitus herangezogen werden.

Im folgenden soll auf die vier verschiedenen For-
men des sensorineuralen Tinnitus (nach Zenner
1993) niher eingegangen werden.

Der Typ I des sensorineuralen Tinnitus hat seine
Ursache im Bereich der dufleren Haarzellen. Als
mogliche Ursachen fiir diesen Tinnitus werden

(aduBere Haarzellen)

« Sensorischer Tinnitus ——p
Vibrationen Typ | Typ Il Typ I Zentrale
im Mittelohr —® ,motorisch* Bereich der Bereich der —®  Ursachen

Transduktion
(innere Haarzellen

Transformation
(Ubertragung zwischen
innerer Haarzelle und
Hérnerv)

1 i

1

Typ IV
Extrasensorische Strukturen

Abbildung 5: Systematik der Entstehungsmechanismen eines subjektiven Tinnitus (nach Zenner 1999)
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eine Hypermotilitit der duBBeren Haarzellen, eine
gesteigerte, regulatorisch bedingte efferente In-
nervation der duBBeren Haarzellen oder Storungen
im Bereich der Ionenkanéle der du3eren Haarzel-
len angenommen. In einer anderen Arbeit (Zen-
ner & Ernst 1993) wird der Mechanismus der
Hypermotilitit der dulleren Haarzellen néiher be-
schrieben. Bei isolierten duferen Haarzellen, die
von den benachbarten Zellen geldst wurden,
kommt es nach elektrischer Stimulation zu ver-
stirkten Vibrationen, die (da diese Oszillationen
von benachbarten inneren Haarzellen ,,wahrge-
nommen* werden konnen) zur Entstehung eines
tonalen Tinnitus fiihren konnen. In derselben Ar-
beit wird davon berichtet, daB3 es wihrend des
Prozesses der Degeneration von dufleren Haar-
zellen zu einer Hypermotilitit kommt, die nur
durch den Zelltod zu unterbrechen war. Dies
konnte ein Entstehungsmechanismus des Tinni-
tus bei cochledrer Schiadigung sein. Da die hier
involvierten Haarzellen isoliert oder aufgrund ei-
ner cochledren Schidigung zumindest in ihrer
Zahl reduziert sind, konnen sie aufgrund man-
gelnder , Kraftentwicklung® nicht zur Produktion
von spontanen otoakustischen Emissionen (OAE)
beitragen. Dies deckt sich auch mit den Befunden
von Penner und Burns (1987) sowie Zwicker
(1987), die keine Assoziation zwischen dem Auf-
treten von spontanen OAE und Tinnitus sahen.
Die fehlende Korrelation zwischen OAE und
dem Vorhandensein eines Tinnitus erkldrt Hazell
(1987) auch mit den schlechten Ubertragungsei-
genschaften des Mittelohres fiir hohe Frequen-
zen. Lediglich in Einzelféllen (Plinkert et al.
1990) konnen spontane OAE zu einem subjektiv
belistigenden Tinnitus fiihren, der in diesen Fil-
len durch die Gabe von Acetylsalicylsdure thera-
pierbar ist. Hesse et al. (1999) schlugen ausgehend
von Arbeiten von Janssen und Arnold (1995) die
Messung der Input-Output-Funktionen der Distor-
sionsprodukte otoakustischer Emissionen als Me-
thode zur Diagnostik des hypermotilen Typs des
Tinnitus vor. Ob sich hieraus eine sichere Mog-
lichkeit zur Diagnostik des hypermotilen Typs
des peripheren sensorineuralen Tinnitus ergibt,
bleibt abzuwarten.

Nach Untersuchungsergebnissen von Spoendlin
(1973, 1987) ziehen 95% der afferenten Nerven-
fasern der Cochlea zu den inneren Haarzellen,
wobei jede innere Haarzelle ein ganzes Biindel
von Nervenfasern erhilt. Nur wenige (etwa 5%)
der afferenten Nervenfasern ziehen zu den dulleren
Haarzellen. Umgekehrt ziehen die von kontra-
lateral kommenden efferenten Fasern im wesent-
lichen zu den &dufleren Haarzellen (s. Abbil-
dung 6).
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Abbildung 6: Darstellung der Innervation der
Cochlea (aus Spoendlin 1973 )

Wihrend 95% der afferenten Nervenfasern (linke
Bildhilfte) der Cochlea zu den inneren und nur 5%
zu den duferern Haarzellen ziehen, versorgen die von
kontralateral kommenden efferenten (rechte Bild-
hilfte) Fasern der Cochlea im wesentlichen die
dufleren Haarzellen.

Die efferente Kontrolle der cochledren Mikrome-
chanik erfolgt {iber Nervenfasern, die aus dem
oberen Olivenkomplex stammen und iiber das
gekreuzte olivocochledre Biindel den &dufleren
Haarzellen zugeleitet sind. Afferente Nervenfa-
sern aus demselben Nervenbiindel sind indirekt
mit den inneren Haarzellen verbunden. In einer
ruhigen Umgebung besteht nun ein geringer affe-
renter Input. Uber einen Regelkreis wird die Ak-
tivitdt der dauBeren Haarzellen iiber die efferente
Innervation so moduliert, da3 sie moglichst leicht
angeregt werden konnen, mit dem Ziel, den affe-
renten Input zu erhohen (Hazell 1987, Lenarz et
al. 1993). Es ist anzunehmen, dal in einer ge-
schidigten Cochlea, in der duere Haarzellen in
umschriebenen Bereichen degeneriert sind, ein
verminderter afferenter Input erfolgt, der iiber
denselben Regelkreis eine verminderte efferente
Erregung zur Stimulation der dufleren Haarzellen
zur Folge hat. Auch dieser Typ des peripheren
cochledren Tinnitus wére somit mit ,hyperakti-
ven‘‘ Haarzellen verbunden. Diese pathophysio-
logische Vorstellung wird durch die Tatsache un-
terstiitzt, daf} efferente Nervenfasern bis zu 150
Haarzellen innervieren. In Randbereichen einer
cochledren Schidigung ist es damit denkbar, daf3
Nervenfasern sowohl mit intakten als auch mit
geschidigten Haarzellen Kontakt haben. Die Fol-
ge wire eine Uberstimulation der noch verblei-
benden Haarzellen, da durch die insgesamt ver-
minderte afferente Nervenfaseraktivitit eine
reduzierte efferente Aktivitit resultiert, die wie-
derum zu einer ,Enthemmung®“ der &duBeren
Haarzellen fiihrt. Diese konnen nun spontan in
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Schwingungen geraten. Hierdurch wire z.B.
auch eine Hyperakusis erkldrbar, wobei Schall-
reize durch die ,,enthemmten intakten Haarzel-
len tiberméBig verstirkt wiirden. Auch die von
Hazell (1987) erwihnte Tatsache, daf} ein tonaler
Tinnitus bei genauem Hinsehen selten einem rei-
nen Ton entspricht, vielmehr jedoch einem sehr
schmalbandigen Rauschen, wire mit dem obigen
Modell vereinbar.

Wihrend die oben beschriebenen Veridnderungen
von Zenner und Ernst (1993) als ,,motorischer
Tinnitus“ bezeichnet wird, handelt es sich bei
dem Tinnitus des Typ II um eine Stérung der
cochledren Transduktion. Einen wichtigen Me-
chanismus stellen pathologische Veridnderungen
der Ionenkanéle der Haarzellen dar. Hierbei kon-
nen die Kaliumkanile der Haarzellen defekt sein
und zu einem pathologischen Rezeptorpotential
fithren, was sich in Tinnitus duf3ern wiirde.

Als Typ III bezeichnet man einen Tinnitus, der
auf der Ebene der Signaliibermittlung von der
inneren Haarzelle zum Hornerven oder im Hor-
nerven selbst entsteht. Als Ursache wird eine Sto-
rung des zelluldren Calciumstoffwechsels vermu-
tet, die zu einer Ausschiittung von afferenten
Neurotransmittern und damit zu einer Reizwei-
terleitung fiihrt.

Der Typ 1V ist ein sensorineuraler Tinnitus, der
seine Ursache auflerhalb des Cortischen Organs
hat. Hierzu zdhlen Fehlfunktionen der Stria vas-
kularis, wie auch der endolymphatische Hydrops
und Storungen der Blutversorgung der Cochlea.
Zu dieser Gruppe zihlt der mit einem M. Meniere
in Zusammenhang stehende, in der Regel tief-
frequente Tinnitus. Dulon et al. (1987) konnten
zeigen, dafl Verinderungen des umgebenden Me-
diums im Sinne einer Hypoosmolaritit bei iso-
lierten dufleren Haarzellen schnelle Kontraktio-
nen hervorzurufen in der Lage ist. Da bei einen
endolymphatischen Hydrops Veridnderungen der
Osmolaritit vorkommen, konnte dies als eine Ur-
sache fiir einen Tinnitus bei M. Meniere angese-
hen werden. Des weiteren konnten Schacht und
Zenner (1987) zeigen, dal eine Kaliumintoxika-
tion der Perilymphe, wie sie bei der Ruptur der
Reissnerschen Membran infolge eines endolym-
phatischen Hydrops moglich ist, in einer Kontrak-
tion der duBeren Haarzellen resultiert. Feldmann
(1988) entwickelte in diesem Zusammenhang die
Hypothese, da} durch die als Resultat der Hypo-
osmolaritit, oder auch einer Kaliumintoxikation
der duBeren Haarzellen erfolgende Kontraktion
der duBleren Haarzellen die Tektorialmembran
nach unten gezogen wird, wodurch die Stereocili-
en der inneren Haarzellen, die normalerweise
nicht in mit der Tektorialmembran verbunden

sind, mit dieser in Kontakt treten. Das Resultat
wire eine Erhohung der Spontanentladungen der
inneren Haarzellen und damit moéglicherweise
ein Tinnitus.

Ein wichtiger Aspekt in der Pathophysiologie des
Tinnitus ist die Bedeutung der Spontanaktivitét
und deren Variation im Rahmen eines Tinnitus-
geschehens. Bereits Levitt (1984) untersuchte die
Spontanaktivitit auditorischer Neurone und stell-
te die Frage, warum diese Spontanaktivitéit unter
normalen Umstinden nicht wahrnehmbar ist. Er
stellte die Hypothese auf, dal im auditiven Sy-
stem eine Schwellenwert existiert, der variabel ist
und der iiberschritten werden muf3, damit eine er-
hohte Spontanaktivitit horbar wird. Unter den
extrem schallarmen Bedingungen einer camera
silens ist dieser postulierte Schwellenwert ernied-
rigt und die Spontanaktivitdt des Hornervs kann
wahrgenommen werden. Wenngleich die von Le-
vitt (1984) geduBerten Annahmen sehr theoreti-
scher Natur sind, beschiftigen sich eine Vielzahl
von Untersuchungen mit der Spontanaktivitit im
auditorischen System und insbesondere mit der
Verinderung der Spontanaktivitét unter patholo-
gischen Bedingungen. Ausgehend von der Tatsa-
che, daf} Salicylate beim Menschen in der Lage
sind Tinnitus zu erzeugen, untersuchten Evans et
al. (1982) den Effekt dieser Substanz auf die
Spontanaktivitdt von einzelnen Nervenzellen bei
Katzen. Dabei konnten sie systematische Verin-
derungen der Spontanaktivitit beobachten. Aus-
gehend von weiteren Untersuchungen von
Jastreboff und Sasaki (1986), die das Vorhan-
densein von Tinnitus im Tierversuch nachweisen
konnten, untersuchten Schreiner und Snyder
(1987) die Spontanaktivitit des Hornerven an-
hand der ,,ensemble spontaneous activity* (ESA),
indem sie die elektrische Spontanaktivitit des ge-
samten Hornerven am meatus akustikus internus
ableiteten und eine Spektralanalyse durchfiihrten.
Die Ergebnisse sind in Abbildung 7 dargestellt.

Wihrend das normale Spektrum einen Peak bei
200 Hz und zwischen 1000-2000 Hz aufwies,
zeigte sich nach der Gabe von Salicylat eine deut-
liche Anhebung der Amplitude im Bereich um
200 Hz, sowie ein Absenken des hochfrequenten
Peaks. Lenarz et al. (1993) berichteten dariiber,
daf sich durch die Gabe von Lidocain die Ampli-
tude des tieffrequenten Peaks, nicht aber des
hochfrequenten Anteiles, normalisieren lie3. Die
durch die Salycilatgabe modifizierte ESA hat
also Eigenschaften, die in bezug auf ihre Beein-
fluBbarkeit durch eine Lidocaingabe Parallelen
zum Tinnitus beim Menschen aufweist.



