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1 Zusammenfassung

Subijektiver Tinnitus war fir die Neurowissenschaftler in den letzten 15 Jahren eine grol3e
Herausforderung. Es war ein richtungweisender Fortschritt, als die Neurophysiologen zur
Erkenntnis kamen: Der subjektive Tinnitus wird zwar (meist) durch eine periphere Haar-
zellenschadigung im Innenohr ausgelést, der eigentliche Tinnitus und die Wahrnehmung
wird dann jedoch erst zentral im Gehirn generiert.

Uber die Ursachen und wie der Tinnitus entsteht, dartiber sind sich die Neurowissen-
schaftler nach jahrelangen kontroversen Diskussionen heute weitgehend einig. Ich habe
versucht, in meiner Recherche den Stand der Forschung aufzuzeigen.

Schwieriger wird es dann jedoch bei der Beurteilung von zukunftigen, hoffentlich wirksa-
meren Therapien:

Hierzu A. Moeller (einer der fiihrenden Tinnitusforscher in der USA) sinngeman:

Wir kénnen noch nicht genau sagen, wann eine kausale Therapie moéglich ist und wie sie
aussehen wird. Aber es steht aulRer Zweifel: Die Chancen sind gréRer als je zuvor, dass
eine urséachlich wirksame Therapie in Reichweite ist.

Richtig ist jedoch auch, dass das neuronale Netzwerk fir die Tinnitusentstehung noch
komplexer ist, als wir vor einigen Jahren angenommen haben (einschlie3lich den vermu-
teten Verbindungen mit dem limbischen System, speziell der Amygdala und dem Thala-
mus).

Einige deutsche Forscher sind da eher skeptisch, ob eine mehr kausale (ursachlich wirk-
same) Therapie in den nachsten Jahren realistisch ist. Nach jahrelangen leidvollen Erfah-
rungen teile ich diese Skepsis.

Fur die ndhere Zukunft halte ich das neue Tinnitusmodell von W. Schlee und seinen The-
rapieansatz fur das beste Konzept, was ich in den neueren Tinnitusforschungen gefunden
habe (siehe Kap. 4.5)

Erforderlich ist eine Doppelstrategie: Von W. Schlee wird dringend empfohlen, die beiden
von ihm beschriebenen Therapieebenen miteinander zu kombinieren:

1. Reduzierung der permanenten Hyperaktivitat im auditorischen Kortex einerseits
(durch rTMS, Neurofeedback, Biofeedback, Musiktherapie o. &.)

2. Veranderung des globalen Netzwerkes vorzugsweise durch TBT, PTT bzw. durch
eine KVT ganz allgemein.

Fur die Musiktherapie und fir Biofeedback wurden erfreuliche Fortschritte erzielt. Sie bie-
ten die Mdglichkeit, TBT/KVT und Musiktherapie bzw. Biofeedback in sinnvoller Weise zu
kombinieren (in einigen Fachkliniken wird dies ja bereits praktiziert).

Ob neue Medikamente (Neramexane ist noch in der Entwicklung) oder eine Gentherapie
oder neue Erkenntnisse auf der Basis von Molekularer Neurobiologie zuklinftige Alternati-
ven ergeben, missen die Forschungsergebnisse in den nachsten Jahren zeigen.

Tinnitus ist nur ein Phantom und keine eigenstandige Krankheit. Dieser Slogan von PJ.
Jastreboff wurde jahrelang von allen Autoren einschlief3lich der DTL Gbernommen. Dies
ist ein Mythos: Aufgrund der neurowissenschaftlichen Forschung ist Tinnitus eine abnor-
male (also krankhaft veréanderte) neuronale Hyperaktivitat im Gehirn und eben kein Phan-
tom! In neueren Publikationen wird deshalb besser von einer funktionellen Stérung bzw.
von einer komplexen Funktionsstérung des gesamten Horsystems und assoziierter zent-
raler Systeme gesprochen, dies trifft den tatsachlichen Sachverhalt aufgrund der neueren
Forschung schon eher (D. Kasper: Der komplexe Tinnitus, Interlaken 2007)
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Fazit:

Es wurden zweifellos beachtliche Fortschritte in der Tinnitusforschung und in der
Entstehung von Tinnitus gemacht. Dies ist ein Hoffnungstrager fir die Zukunft.

Der ganz grof3e Therapiedurchbruch ist leider immer noch nicht und auch in ab-
sehbarer Zeit nicht in Sicht!

Die nachfolgenden Kommentare habe ich von den Abstracts des 4. TRI - Meetings (Tinni-
tus Research Initiative) 08-11.06.2010 in Dallas tbernommen und sie sind zweifellos ein
Hoffnungsschimmer:

Four years ago, when the TRI was founded (in Regensburg), we made a pledge to cure
tinnitus. The ultimate goal is to silence the phantom sound, and hereby to improve the
quality of live of our patients. That pledge still stand: we must cure tinnitus. The question
is: can we?

250 researchers and clinicians gathered at the 4™ TRI Meeting “Frontiers in Tinnitus Re-
search” in Dallas.

There is no doubt anymore that tinnitus is a solvable problem. And if we can cure tinnitus,
the next question is when will tinnitus be cured? In spite of the fact that there is still no
therapeutic breakthrough in sight, there are converging findings from neuroimaging and
animal research identifying the neural correlates of tinnitus. Novel neuroscientific tools will
permit to understand the pathophysiology better, and a better understanding will lead to
better treatment approaches.

We should remember that reaching this goal as soon as possible requires the joined effort
of explorative and verifying science. Great steps have to be taken, followed by strict verifi-
cation of whether these steps are worthwhile of further more detailed research. And this is
exactly what the TRI stands for. Think big, explore, but verify.

By setting us in motion we made an important discovery: a cure for tinnitus is an realis-
tic goal, which can be reached in near future.

Kritische Ergadnzung:

Der Begriff ,kausale Therapie® flir die Behandlung von Tinnitus ist sehr umstritten. Aus
dem Modell von W. Schlee ergibt sich:

Eine Therapie, welche sich nur auf den Ursprung (oder die Aufrechterhaltung) der
Ohrgerausche bezieht, ist (nach dem heutigen Stand der Forschung) fast unmoglich,
da sich Tinnitus ja einerseits durch seine komplexen psychischen Bilder aber auch
durch seine komplexen Zusammenhange in der Gehirnphysiologie auszeichnet. Tin-
nitus als Syndrom ist nach Ansicht einiger Forscher multikausal. Unter diesem Aspekt
ist eine kausale Therapie nach Ansicht einiger Forscher auch in Zukunft eher unrea-
listisch!?

Hier sind sich die Forscher offenbar noch nicht ganz einig. Es bleibt also abzuwarten,
ob die Hoffnungen und Einschatzungen von A. Moeller auch in Zukunft nur ein
Wunschtraum bleiben?

Aber eine insgesamt effektivere Therapie in einigen Jahren halte ich nach wie
vor fir realistisch.

Tinnitusforschung:

Insbesondere bei der Ursachenforschung und der Entstehung von Tinnitus wurden in den
vergangenen 10 Jahren zweifellos grof3e Fortschritte erzielt. Einige dieser Forscher ha-
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ben meine Tinnitusrecherche nachhaltig unterstutzt. Auch wenn der Kommentar eines
Forschers meine Erfahrungen sehr gut trifft:

+ Jeder Forscher fuhlt sich durch Anrufe oder Emails von neugierigen Tinnitus — Pa-
tienten erstmal generell gestort.

+ Andererseits ist Forschung kein Selbstzweck, sondern das Ziel ist eine effektivere
Therapie in der Zukunft. Insofern stehen eigentlich die Patienten im Mittepunkt und
nicht die Forscherzunft unter sich.

Ich jedenfalls bin einigen Wissenschaftlern zu grof3en Dank verpflichtet. Ohne die Unter-
stiitzung ware diese Recherche nicht moglich gewesen.

Fur fachliche Ratschlage und Kommentare geht mein ganz besonderer Dank an:

Dr. Claudia Mahlke
Universitatsklinikum Hamburg — Eppendorf (UKE)
Zentrum flr Molekulare Neurobiologie (ZMNH) Hamburg — Falkenried
Institut fur Molekulare und Zellulare Kognition (IMCC)

Dr. Roland Schaette
UCL Ear Institute
University College London

Dr. Petra Beyer — Niesen
Tinnituszentrum Hamburg — Falkenried und HNO — Praxis

Dr. Helmut Schaaf
TinnitusKlinik Dr. Hesse; Bad Arolsen

Thomas Hartmann
Dipl.- Psychologe, Universitat Konstanz
(Kommentare zu Kap. 4, 6.5 und 6.7)

Dennis Golm
Dipl.- Psychologe, Universitat Gottingen
(Kommentare zu den Kap. 4, 6.5)

Dr. Cornelia Weise
Universitat Linkdping, Schweden
(Kommentare zu Kap. 6.4)

Dr. Heike Argstatter
Deutsches Zentrum flr Musiktherapieforschung,
Heidelberg (Kommentare zu Kap. 6.6)

Dr. B. Jager
Medizinische Hochschule Hannover
(Kommentare zu Kap 6.11, 2006)

Prof. A.R. Moeller, Universitat Dallas, USA und
Prof. J.A. Kaltenbach, Cleveland Clinic, Cleveland, USA und

Prof. J.J. Eggermont, Universitat Calgary, Kanada
fur Reviewartikel Statements zum Stand der Tinnitusforschung und Kommentare
fur eine zukinftige, effektivere Tinnitustherapie.

Besonders gefreut habe ich mich tiber einen Kommentar von Dr. Roland Schaette, Lon-
don (s.0.):
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Mit Verspétung bin ich nun mit den Anmerkungen zu ihrer exzellenten
Tinnitusrecherche fertig geworden. Ich hoffe, sie sind nitzlich fur Sie.

Hierzu ein kleiner Hinweis:

Siehe seine Fachartikel: Den Phantomgerauschen auf der Spur; Tinnitus — Forum
2 und 3 - 2010.

Weiter in TF 4 — 2010: Ein Bericht/Zusammenfassung tber die aktuelle Tinnitus —
Forschung. Hierfiir an dieser Stelle nochmals herzlichen Dank.

Ziel der Tinnitus-Therapierecherche

Ich bin gefragt worden: Was ist das Ziel und fir wen schreibst Du die Recherche? Hierauf
gibt es eine einfache Antwort:

Nach 48 J. Tinnitus mit sehr vielen Arzt/Uni — Besuchen und zahlreichen Therapieversu-
chen habe ich den Rat eines HNO — Arztes aufgegriffen:

Niemals aufgeben! Ich kann Ihnen leider nicht helfen, Sie kénnen sich nur selbst helfen.
Sie haben doch beruflich jahrelang in der Entwicklung gearbeitet, warum stellen Sie nicht
fur sich selbst eine Internetrecherche zusammen! Und griinden Sie aul3erdem doch eine
Tinnitus — SHG.

Aufgrund meiner erneuten sehr umfangreichen Recherchen représentiert diese Arbeit als
Zusammenfassung weitgehend den heutigen Wissensstand und den neuesten Stand der
Tinnitus — Forschung. Uber jegliche Anregungen, Anderungen, Erganzungen und natr-
lich auch kritischen Anmerkungen wurde ich mich sehr freuen.
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2 Einleitung
2.1 Vorbemerkung

Dies ist eine Aktualisierung meiner Tinnitusrecherche von 2005/2006. Was hat sich in den
letzten funf Jahren verandert, was waren die herausragenden Fortschritte:

2.1.1 Tinnitus — Reviewbericht
HTA 118 (43) von DIMDI, 115 Seiten (Literatur: 1)

Dies ist ein sehr kritischer und fundierter Ubersichtsbericht von DIMDI (iber den Stand der
Tinnitusforschung 2006. Es wird massive Kritik an der Tinnitus-forschung in den vergan-
genen 25 Jahren geubt:

Insbesondere seien die wissenschaftlichen Standards fur eine evidenzbasierte Forschung
weitgehend nicht beachtet worden. Und weiter: Bevor eine kausale, ursachlich wirkende
Therapie entwickelt werden kann, muss vorher erst mal die Ursache bekannt sein!

2.1.2 Tinnitus — Research — Initiative (TRI) (2)

2006 wurde die TRI mit Sitz an der Uni Regensburg gegriindet. Hierbei handelt es sich
erstmals um einen internationalen, landerubergreifenden Forschungsverbund. Die ersten
TRI — Symposien haben 2006 in Regensburg, 2007 in Monaco, 2009 in Stresa/ltalien und
Juni 2010 in Dallas/USA stattgefunden.

Hier treffen sich die fihrenden Tinnitus — Wissenschaftler einschlieRlich Neuro-
wissenschaftler/Neurophysiologen weltweit. Dr. N. Weisz, Uni Konstanz:

Dies war m. E. der groRte Fortschritt fur die Tinnitusforschung Gberhaupt!

Wichtigstes Ergebnis: Bei der Beurteilung der Tinnituspathologie und der neurophysiolo-
gischen Ursache wurde eine weitgehende Ubereinstimmung erzielt. Prognose:

Die Tinnitusforschung/Therapie fallt in Zukunft mehr und mehr in die Doméne der Neuro-
wissenschaft. Zumindest ist eine sehr enge Zusammenarbeit zwischen HNO, Psychologie
und Neurowissenschaft erforderlich.

Wichtiger Hinweis an dieser Stelle:

Ich werde mich in dieser Tinnitusrecherche primar mit den Forschungsergebnissen be-
schaftigen, die in Zukunft am ehesten eine effektivere und mehr kausal orientierte Thera-
pie versprechen.



Klaus Bake — Tinnitusrecherche 2010

2.2 Einleitung

In unserer heutigen, stressreichen Zeit leiden immer mehr Erwachsene an subjektivem
Tinnitus (Ohrgeréauschen) (Langner et.al 2010) (31)

Nach einer reprasentativen Erhebung der DTL (1998) (3) sind in Deutschland etwa 3 Mio.
Menschen davon betroffen. Rund 10%, also ~ 300000 leiden ganz erheblich unter einem
chronischen, dekompensierten Tinnitus. (DTL, Pilgramm). Davon erkranken rund 0,5 —
1% so ernsthaft, dass sie wegen der Folgestoérungen, wie Schlaflosigkeit oder depressiver
Entwicklungen bis zur Geféahrdung der Arbeitsfahigkeit einer psychosomatischen oder
psychiatrischen Behandlung bediirfen (Schaaf 2010). (59)

Primar der chronische, subjektive, dekompensierte Tinnitus ist Gegenstand dieser Re-
cherche. Diese Patienten leiden durch standige Ohrgerausche ganz besonders unter dem
Psychoterror und dem permanenten Dauerstress. Weiter leiden sie teilweise und/oder
zusatzlich unter Schlaflosigkeit, Depressionen, Konzentrationsstorungen, Merkstérungen
und der dadurch bedingten (geminderten) Leistungsfahigkeit und ggf. Arbeitsunfahigkeit.
Sie sind dadurch zwangslaufig meist unfahig zur Entspannung. Verzweiflung, Hoffnungs-
losigkeit und Enttduschungen tber unerfillte Erwartungen machen sich breit und die
normale Lebensqualitat ist oft sehr stark eingeschrankt.

3 Tinnitus = Definition

3.1 Tinnitus — Fragebogen (TF)
Von Prof. G. Goebel/W. Hiller und wurde ein Tinnitusfragebogen (TF) entwickelt (4)

3.1.1 Punkteskala und Tinnitus — Schweregrad:

GemaR dem TF wird nach der Auswertung eine Gesamtpunktezahl ermittelt. Zur besse-
ren Ubersicht werden 4 Tinnitus — Schweregrade unterschieden:

Schweregrad 1:

Leichter kompensierter (bewaltigter) Tinnitus = 0 — 30 Punkte.

Schweregrad 2:

Mittelgradiger aber noch kompensierter (bewaltigter) Tinnitus = 31 — 46 Punkte.

Schweregrad 3:

Schwerer, dekompensierter (nicht bewadltigter) Tinnitus = 47 — 59 Punkte.

Schweregrad 4:

Sehr schwerer, schwerstgradiger, dekompensierter (nicht bewaltigter) Tinnitus = 60 — 84
Punkte.

Wahrend ein Tinnitus mit Schweregrad 3 erfahrungsgemaf noch ambulant behandelt
werden kann, ist bei einem Tinnitus mit Schweregrad 4 haufig eine stationare Therapie
die zu empfehlende, sinnvollere Alternative.

3.2 Tinnitus — Definition

Es geht in dieser Tinnitusrecherche primar um:

10
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Den subjektiven Tinnitus

Den chronischen Tinnitus, also langer als 0,5 — 1 Jahr

Den dekompensierten, also unbewaltigten Tinnitus

Im Prinzip also primér um den Tinnitus gemafl Schweregrad 3 — 4

Besondere Merkmale insbesondere fur Schweregrad 4:

*

Massive Nebenwirkungen auf alle Lebensbereiche, diese fiihren fast immer zur
Entwicklung einer Sekundéarsymptomatik:

Begleitet von Verzweiflung, Resignation durch den als pausenlosen Psychoterror
empfundenen standigen, emotionalen Dauerstress.

Weitere Kennzeichen: Permanent erh6hter Erregungszustand (ohne &uf3eren An-
lass), negative Rlckkopplung auf das vegetative Nervensystem (durch die perma-
nente Ubererregung sind die Nerven standig zum Zerreil3en angespannt).

Gestdrte Kommunikation, unfahig zur Entspannung bis hin zu sogenannten reakti-
ven Depressionen.

Welchen zusatzlichen Zusammenhang gibt es mit Hyperakusis?

Dies ist ein zusatzliches Thema und war nicht Teil meiner Recherche.

11
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4 Der HOrvorgang
(Literatur: 5 — 10) (Abb. 1: Das Ohr)
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Abbildung 1: Das Ohr

4.1 Grundlagen zur Schallverarbeitung:
Horen ist ein sensibler, vielfaltiger und hochkomplexer Vorgang.
Eine Schallwelle hat verschiedene akustische Parameter:

Der Schall tbertragt sich wellenférmig durch die Luft. Die Anzahl der Schwingungen pro
Sekunde nennt man die Frequenz eines Tones, sie wird in Hertz (Hz) gemessen. Die
Frequenz bestimmt die Wahrnehmung der Tonhthe: Schallwellen mit einer niedrigen
Frequenz nehmen wir als tiefe Téne wahr, hohe Frequenzen als hohe Téne. Der fir Men-
schen horbare Bereich des Frequenzspektrums liegt je nach Alter zwischen 16 und 20000
Hz = 20 kHz.

Neben der Schallfrequenz (Tonhdhe) ist der Schalldruck, also das Ausmald der Schall-
schwingung entscheidend, er ergibt die Lautstarke und wird in Dezibel (dB) gemessen.

Bei 0 dB wird ein Gerausch von Gesunden (mannlichen 16 jahrigen) gerade noch wahr-
genommen. Der Schalldruckpegel wird logarithmisch gemessen — einen Zuwachs von
10dB empfinden wir in etwa als eine Verdopplung der Lautstarke. Zu hoher Schalldruck
(Lautstarke) erzeugt Schmerzen in den Ohren, die Schmerzgrenze liegt bei 125 — 130 dB
(Start eines Dusenflugzeuges o. &.).

Ganz wichtig fir die Tinnitusentstehung: Eine hohe Larmbelastigung oder ein Knalltrau-
ma kann bereits nach relativ kurzer Dauer zu Horstérungen (Haarzellenschadigung im
Innenohr/Cochlea) fuhren. Und daraus kann sich dann ein Tinnitus entwickeln.

Weitere wichtige Parameter der Schallquelle sind:
+ Die Schalldauer
+ Richtung und Entfernung der Schallquelle

Gerausche entstehen durch Schwingungen, die von einer Schallquelle (menschliche
Stimme, Musik, Radio/TV, Auto, Knall) kommend durch Schallwellen tbertragen werden.

12
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Die ankommenden Schallwellen versetzen das Trommelfell in Schwingungen, die auf die
im Mittelohr befindlichen 3 Gehdrknéchelchen: Hammer, Ambos und Steigblgel Ubertra-
gen werden. Die Gehorkndchelchen Ubertragen die Schallschwingungen zum Innenohr
und verkleinern dabei die Schwingungsausschlage. Dadurch wird der Schalldruck um das
20-fache verstarkt. Die verstarkten Schwingungen werden Uber das ovale Fenster an die
Cochlea (Schnecke) weitergeleitet.

Die Cochlea (Schnecke) (Abb. 2) besteht aus einer knéchernen Hille, die drei Ubereinan-
der liegende, spiralférmig aufgewickelte konische Kanéle enthdlt. Diese drei Kanéale sind
mit einer Lymphflussigkeit geflllt und werden als Scala vestibuli, Scala media und Scale
tympani bezeichnet.

Treped . Messoanatonse, 4.A. © Elsrvier GnbH, wew. studentconsdt de

Abbildung 2: Cochlea/ Schnecke

Scala media und Scala tympani werden durch die Basilarmembran getrennt. Auf der
Basilarmembran befindet sich das Cortische Organ (Tranformationsorgan und Sitz des
eigentlichen Hoérvorgangs).

Wanderwellentheorie und Frequenzanalyse/-selektion (Frequenzverteilung auf der
Basilarmembran)

Durch die Schwingungen des Steigbugels auf das ovale Fenster wird in der Cochlea
(Schnecke) eine Druckwelle, die sogenannte Wanderwelle hervorgerufen, die sich vom
ovalen Fenster bis an das Ende der Basilarmembran fortpflanzt. Basilarmembran und
Schneckenkanal wirken hierbei als mechanisches Resonanzsystem. Da die Breite der
Basilarmembran und der Durchmesser des Schneckenkanals vom ovalen Fenster bis
zum Ende (Helico tremo) hin zunehmen, &ndern sich auch die mechanischen und damit
auch die Schwingungseigenschaften des Systems. Dies fuihrt dazu, dass die
Basilarmembran fur unterschiedliche Frequenzen an unterschiedlichen Stellen in Reso-
nanz gerat. Die Schallwelle wird dadurch in einzelne Frequenzen zerlegt, wobei jede Fre-
guenz einer bestimmten Stelle auf der Basilarmembran zugeordnet ist.
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(Die sogenannte Einorttheorie, die besagt, dass einer bestimmten Schallfrequenz ein be-
stimmter Ort auf der Basilarmembran zugeordnet ist. Dadurch erhalt jede Stelle der
Basilarmembran ihre charakteristische Frequenz. Man nennt dies auch frequenzspezi-
fisch oder tonotop). Bei der auf der Basilarmembran gebildeten Wanderwelle lasst sich
die Schallwelle noch als mechanische Schwingung nachweisen. Nach dem Signaltrans-
formationsprozess beginnt die komplizierte, neuronale Verarbeitung, die jedoch fir die
Tinnitusentstehjung und deren Verstandnis von grof3ter Bedeutung ist.

Vom Horschall Gber die Wanderwelle zum Nervenimpuls:

Auf der Basilarmembran befindet sich das Cortische Organ (dem Sitz des Horvorgangs)
(Abb. 2). Auf dem Corti — Organ befinden sich 4 Reihen von Haarzellen, die unterschiedli-
che Eigenschaften haben. Bei den Haarzellen als eigentliche Horsinneszellen des Horor-
gans werden anatomisch und physiologisch 2 Typen unterschieden:

+ Die auReren Haarzellen (3 Reihen AHZ) dienen der Verstarkung der Schallwan-
derwelle in der Cochlea und hierdurch werden die inneren Haarzellen starker sti-
muliert.

Erst in jlingster Zeit ist klar verstanden geworden, dass die 12000 in 3 Reihen an geord-
neten aul3eren Haarzellen als Verstarker dienen. Sie nehmen die Schallschwingung in der
Cochlea auf und vibrieren aktiv mit derselben Frequenz. Dies verstarkt die Schallschwin-
gung und damit werden die Harchen der inneren Haarzellen starker stimuliert/ umgebo-
gen. AulRerdem verbessern die &uf3eren Haarzellen die Frequenzselektivitat der
Basilarmembran. Das Gehor ist dank der &uf3eren Haarzellen in der Lage, Frequenzen
besser voneinander zu trennen.

+ Die inneren Haarzellen (IHZ, eine Reihe von 3500 Haarzellen), die fur die Um-
wandlung (Signaltransduktion) der mechanischen Schwingungen in elektrische
Nervenimpulse zusténdig sind, die dann an das Gehirn weitergeleitet werden.

Die einzelnen Frequenzen des durch die Wanderwelle zerlegten Klanges rei-
zen/stimulieren die auf die jeweiligen Frequenzen spezialisierten/zustandigen inneren
Haarzellen. Der Reiz I6st ein elektrisches Signal in den Haarzellen (Rezeptorzelle) aus
(mechano — elektrische Transformation). Diese geben ein chemisches Signal (Transmitter
Glutamat) an eine Hoérnervenfaser weiter.

Neuronale Verarbeitung:

Um zu verstehen, wie der eigentliche Tinnitus im zentralen Horsystem generiert wird,
muss man die grundlegenden Prinzipien der neuronalen Signallbertragung vom Innenohr
zum Hoércortex kennen.

Nachdem die Transformation der Schallwellen in elektrische Nervenimpulse erfolgt ist,
schliefdt sich nun der komplizierteste Teil des Hérvorgangs an: Die neuronale Verarbei-
tung.

Die Sinneszellen der inneren Haarzellen (IHZ) liefern an den Hornerv bzw. dem Nerven-
system Muster neuronaler Erregungen bzw. Hemmungen. In diesen Mustern sind die
physikalischen Eigenschaften des Schallsignals decodiert.

Dank dieser Filterfunktion sind wir Gberhaupt in der Lage, unsere Aufmerksamkeit auf
bestimmte Ereignisse zu fokussieren. Werden wir mit einem neuen, bisher nicht bekann-
ten Signal konfrontiert, wird dieses vom Hoérsystem klassifiziert. Gelingt es uns nicht, den
Ursprung des Signals zu identifizieren (wie z. B. beim Tinnitus), besteht ein hohes Risiko
einer emotional negativen Einordnung.
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Diese Signale werden nun durch das Nervensystem aufgearbeitet, damit sie dem Men-
schen bewusst und auf ihren Informationsgehalt hin analysiert werden kénnen. Dieser
Vorgang der neuronalen Aufarbeitung ist sehr komplex und wird bis heute erst teilweise
verstanden.

Die inneren Haarzellen des Corti — Organs senden nicht nur (aufsteigende) Signale an
das Gehirn, sondern empfangen bei einem Schallereignis ihrerseits auch (absteigende)
Signale vom Gehirn. Dies fuhrt im Ergebnis zu einer Empfindungsverstarkung oder Ab-
schwéchung. Eine Schadigung der Haarzellen durch laute Schallereignisse oder hohen
Schalldruck (durch einen Knall) fuhrt nicht nur zu einer Hérschadigung (Schwerhdrigkeit),
sondern kann auch zu Tinnitus fuhren (siehe unten).

Nachdem die mechanischen Signale im Corti — Organ in eine neuronale Aktivitdt umge-
formt wurden, treten die Signale in die komplexe Struktur der Hérbahn ein. In den ver-
schieden Zentren (Kernen) der Horbahn werden die neuronalen Signale entsprechend
verarbeitet und gelangen schlieflich in den auditorischen Cortex

Nachdem im Hirnstamm eine Vorverarbeitung stattfand, ist es wahrscheinlich die Rolle
des auditorischen Cortex, die verschiedenen Informationen Uber Tonhohe, Lautstarke und
Lokalisation der Schallquelle zu einem zusammenhangenden auditorischen Objekt zu-
sammenzufiihren. Tinnitus wére demnach ein ,auditorisches Phantomobjekt”im AC
(Auditorischer Cortex).

Mit dem Eintritt des Horners in das Gehirn beginnt eine komplexe, parallele und teilweise
verwirrende Signalverschaltung der Neurone. Viele der beteiligten Hirnkerne sind auch
noch untereinander, teilweise rickwarts (absteigend) und mit der kontralateralen (gegen-
Uberliegenden)

Seite quer durch das Gehirn verbunden. Und es gibt zusatzlich Verbindungen zum nicht-
auditorischen System. Diese im Detail aul3erordentlich komplexen Zusammenhénge im
Gehirn sind der wesentliche Grund, warum die Tinnitusforschung fiir eine effektivere The-
rapie immer noch nicht den grof3en Durchbruch erzielt hat.

Es scheint aulRerst schwierig zu sein, die ,richtigen Stellschrauben* in diesem Sys-
tem zu finden, mit dem der Tinnitus leiser gemacht werden kann. Wenn man an einer
Stelle dreht, ist es theoretisch méglich, dass ein Kompensationsmechanismus an anderer
Stelle wieder riickgangig oder sogar noch schlimmer macht. Aul3erdem ist es schwierig,
die Stellschrauben Uberhaupt zu erreichen und vor allen Dingen selektiv zu beeinflussen,
da z. B. viele Pillen die entsprechende Stellschraube auch in allen anderen Hirnarealen
drehen wirden, was dann (teilweise erhebliche) unerwiinschte Nebenwirkungen zur Fol-
ge hat, z. B. Lidocain!

Nachfolgend ein kleiner aber komplizierter Uberblick der wichtigsten Stationen der zentra-
len Horzentren (Abb. 3: Auditorisches System):
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Abbildung 3: Auditorisches System

Hdrnerv:
Verzweigt sich, innerviert Cochleakerne (versorgt Cochleakerne mit Nervenimpulsen).

Der Hornerv spiegelt die durch die (nichtlineare) mechano — elektrische Transduktion der
Cochlea gefilterten Eigenschaften des akustischen Signals wieder. Das sogenannte Orts-
prinzip der Cochlea wird beibehalten und findet in der cochleotopen Organisation des
Hornervs seine Entsprechung:

Jede Nervenfaser kann in ihrem maximalen Empfindungsbereich einer bestimmten cha-
rakteristischen Frequenz (CF) zugeordnet werden.

Noch ein wichtiger Hinweis fir die neuronale Signalverarbeitung:

Die Grundeinheit fiir die Informationsverarbeitung (neuronale Weiterleitung im Nervensys-
tem) ist das Neuron (Nervenzelle). Die Kontaktpunkte zwischen den einzelnen Neuronen
nennt man: Synapsen. Wenn nun ein neuronaler Impuls eine Synapse erreicht, bewirkt er
die Ausschuattung einer chemischen Substanz, dem Neurotransmitter. Es gibt zwei ver-
schieden Typen von Synapsen:

Erregende (exzitatorische) und hemmende (inhibitorische), die synaptische Potentiale von
jeweils entgegengesetzter Polaritat hervorrufen. Die einzelnen Neuronen bestehen aus
dem Zellkorper, aus einer Anzahl verzweigter Fortsatze, den sogenannten Dendriten und
weiter aus einer ausgedehnten Faser, dem Axon. Wichtig ist, dass die Dendriten und der
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Zellkorper als ein System der Informationssammlung, Integration und Verarbeitung des
Neurons fungiert und damit eine fundamentale neuronale Informationsverarbeitung vor-
nehmen. Ein einzelnes Neuron kann anderen Neuronen im allgemeinen nur entweder
erregende oder hemmende Befehle erteilen (man spricht von ,Feuern® der Neuronen).
Diese Details sind aufRerordentlich wichtig zum Verstandnis der Tinnitusentstehung. Siehe
hierzu unter Spontanaktivitat, Kapitel 4.4.

Cochleakerne (Horkerne) (Nucleus Cochlearis):
Verteilerstation, parallele Signalwege.

Oberer Olivenkomplex:

Erste binaurale Schaltstation, dient zur Schallortung.

Von der oberen Olive laufen zwei machtige Faserbliindel zum hinteren Paar der Vier-
higelplatte, dem

Colliculus Inferior (CI):

Der CI ist eine obligatorische Umschaltstation zum Thalamus.

Weiter: Integrationsstation, auditorische Raumkarte, Zeitmusteranalyse. Cl ist zu-
standig fur die Schalllokalisation. Vom CI geht es weiter zum:

Corpus Geniculatum Medialis,

dem mittleren Kniehocker im lateralen Bereich des caudalen Thalamus. CGM ist zu-
standig fur Signalkonvergenz, komplexe Signalanalysen. Man nennt dies: Filterung,
Mustererkennung, Eingangskontrolle. (AufRerdem verschaltet der Thalamus auch
ortikale Areale untereinander). Letzte Station ist dann der:

Auditorischer Cortex (primare und sekundare Hoérrinde) fir:

Lautgedachnis, Spracherkennung/-verstandnis, Wahrnehmung und Bewusstsein.
(Hierfur sind auch noch hohere Areale zustandig, z. B. das benachbarte Wernicke —
Zentrum).

Bei der kurzen Skizzierung der einzelnen Stationen der zentralen Horzentren fallen
mehrere Besonderheiten auf.

Viele Unterteilungen der einzelnen Schaltstationen.
Die Signalweitergabe erfolgt auf vielen parallelen Bahnen.

Die einzelnen Stationen/Kerne/Zentren sind auch untereinander durch kontralaterale
Verbindungen miteinander verknupft.

Zurick zum:

Nuccleus Cochlearis (NC) (Horkern):
Der Hornerv (Nervus Cochlearis) spaltet sich beim Eintritt in den NC in 2 Anteile:

Ein Ast fihrt zum Nucleus Cochlearis Ventralis (NCV)

Ein 2. Anteil fiihrt zum Nucleus Cochlearis Dorsalis (NCD).

Der NCD praojiziert rein kontralateral unter Umgehung des Olivenkomplexes (dir.) zum
IC Nuccleus Centralies.

Vorwiegend inhibitorisch (hemmend) oder gemischt inhibitorisch/exzitatorisch, in je-
dem Fall sind die Zusammenhange hier sehr kompliziert. (Die Projektion vom DCN
zum IC ist exzitatorisch. Die Verschaltung innerhab des DCNs hat ein komplexes
Muster mit verschiedenen inhibitorischen und exzitatorischen Verkniipfungen)

Im Gegensatz zum NCD bezieht der ventrale Anteil des NC den Olivenkomplex in die
Horbahn mit ein.
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Fazit:

Der dorsale Horkern (NCD) projeziert hauptsachlich auf den kontralateralen IC (unter
Umgehung des Olivenkomplexes ). Es gibt aber auch eine Verbindung zum kontralatera-
len CN und weiter eine direkte Verbindung zum Thalamus.

Der ventrale Anteil des Horkerns (NCV) sendet zusatzlich Informationen an den Oliven
komplex beider Hirnseiten.

Auch dies sind wichtige (vermutete) Details bei der Erklarung fir die Tinnitusentstehung
(siehe unten: Eggermont).

Das auditorische System besitzt viele aufsteigende und absteigende (also ricklaufi-
ge) Verbindungen. (Vereinfacht und fur den Laien formuliert: Wenn man sich die ent-
sprechenden Diagramme genauer anschaut, erinnert es fast an eine Schissel Spa-
ghetti und ist fur Nichtfachleute kaum zu verstehen!).

So gibt es rucklaufige (absteigende) Verbindungen vom auditorischen Cortex zuriick
zum Corpus Geniculatum Medialis (CGM).

Der Colliculus Inferior projiziert/sendet zum Nucleus Cochlearis (NC) zuriick (Gemalf3
Eggermont & Roberts: Extralemniscal vom externen Cortex zum DCN und lemniscal
vom zentralen IC zum DCN).

Ein Kern im oberen Olivenkomplex bildet schlief3lich das olivo —cochleére Biindel,
das an den auBeren Haarzellen (AHZ) der Cochlea endet. Ein weiterer wichtiger
Feedback- Pfad, dessen Funktion noch nicht endgultig entschlisselt ist, geht zu den
inneren Haarzellen.

Die inneren Haarzellen Ubersetzen mechanische Schwingungen in Nervenimpulse, die
vom Hoérnerv in das Gehirn weitergeleitet werden. Diese Weiterleitung ist ausgesprochen
komplex, mehrere Schaltstellen im Hirnstamm gehdren ebenso dazu wie zahlreiche
Querverbindungen, etwa zu anderen Hirnhemisphare, zum Sprachzentrum, zum Gleich-
gewichts-System etc.

Nach mehreren Schaltstellen und Aktivierung sdmtlicher Horbahnstationen erreicht die
Information schlie3lich den Cortex, wo es zur bewussten Hérwahrnehmung kommt. (ir-
gendwo im Cortex, wenigstens in diesem Punkt sind sich die Wissenschaftler inzwischen
ziemlich sicher).

Signale:

Wie oben bereits beschrieben, steigen Signale im Horsystem nicht nur (in 2 Horbahnen)
aufwarts, sondern laufen Uiber zahlreiche Verbindungen auch abwarts zur Steuerung des
Ohrs zurtick. Diese Riickkopplungsschleifen dienen offenbar dazu, die aufsteigende Hor-
information je nach Bedarf zu filtern, wichtige Signale zu verstéarken und unwichtige aus-
zublenden (oder bei fehlendem bzw. zu schwachem Signal dieses bis zur Horbarkeit zu
verstarken).

Die Evolution hat uns also auf allen Ebenen des Hoérsystems mit neuronalen Steuer- und
Kontrollimechanismen und Ruckkopplungsschleifen versehen.

Besonders wichtig zum Verstandnis der Tinnitusentstehung scheint die kortikale Rick-
kopplung zum Thalamus zu sein. Dartber hinaus muss unser Horsystem aber auch mit
anderen Teilen des Nervensystems verbunden sein, um sinnvolle Reaktionen auf akusti-
sche Signale zu ermdglichen. Diese reichen von einfachen Reflexen (Kopfwendung) tber
komplexere Aufmerksamkeitsreaktionen bis hin zu emotionalen Reaktionen. Zu den Be-
reichen, die mit dem Horsystem verbunden sind, gehéren die aufmerksamkeitssteuernden
Strukturen Locus coerulens und Formatio reticularis oder das fur Gefiihle zustandige lim-
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bische System, insbesondere den fur Kampf- und Fluchtreaktionen (Stressreaktionen)
zustandigen Mandelkern (Amygdala). Die enge Verbindung des Hérorgans mit den
neuronalen Systemen zur Aufmerksamkeits- und Emotionssteuerung erméglicht es,
schnell und effektiv Flucht- und Verteidigungsreaktionen einzuleiten. Die damit verbunde-
ne Anspannung nennen wir heute Stress.

Hinweis an dieser Stelle: Das Horsystem ist auch das einzige Sinnesorgan, das perma-
nent ,an“ ist. Sehen und Riechen werden z. B. im Schlaf weitestgehend abgeschaltet.

An dieser Stelle ein weiterer wichtiger Hinweis zum Verstandnis von Tinnitus: In seinem
Buch ,Ohrgerausche” hat F. J.Ganz (HNO — Arzt) bereits 1986 auf die sehr wichtige Ver-
bindung zu den vegetativen Nervenzentren hingewiesen, von wo aus die Funktionen der
inneren Organe (u. a. Herz, Kreislauf) gesteuert werden. Diese Verbindungszweige
durchlaufen den ganzen Weg von der Horrinde bis hinab zur Cochlea und bewirken, dass
das Gehirn nicht nur Signale vom Ohr empfangt, sondern auch Steuersignale an das Hor-
system weitergibt. Diese Ruckkopplung zwischen den vegetativen Zentren und der
Horbahn erlaubt sowohl die Feststellung, dass Schallwellen (Larm) nicht nur das Horsys-
tem trifft, sondern auch die unbewussten Lebensvorgdnge, als auch die Vermutung, dass
Verédnderungen im vegetativen Nervens-System (emotionaler Stress u. &.) sich auf die
Funktion des Horsystems niederschlagen (und wahrscheinlich mit der Entstehung von
Tinnitus in Zusammenhang gebracht werden kénnen!?)

5 Tinnitus — Forschung

Auf die Tinnitus — Ursachen und die langjahrige Ursachenforschung muss ich naher ein-
gehen, weil sie zum Verstandnis der sehr vielen ganz unterschiedlichen Tinnitus- Modelle
und damit auch zu den unterschiedlichen Therapieansatzen unerlasslich sind. Erst in den
letzten 15 Jahren ist es der Tinnitus — Forschung endlich gelungen, durch neuzeitliche
Untersuchungsmethoden die sehr komplexen Zusammenhange beim Hérvorgang zu ana-
lysieren und weitgehend zu verstehen.

5.1 Konventioneller Ansatz
(Literatur 11 — 14)

Bis vor einigen Jahren hatte sich die Forschung vor allem auf das Innenohr und die HoOr-
nerven konzentriert. Weil die auReren Haarzellen im Innenohr eine aktive Verstarkerfunk-
tion haben und deshalb zu spontanen Schwingungen neigen, lag es nahe, sie als
Tinnitusgeneratoren in Betracht zu ziehen. Gegen die Haarzellen als alleinige Ursache
spricht jedoch, dass bisher keine erhéhte Aktivierung im Innenohr nachgewiesen wurde.
Viel entscheidender: Auch nach operativer Durchtrennung des Hoérnervs blieb der Tinnitus
in einigen Fallen bestehen.

Die konservativen Pathophysiologen konzentrierten ihre Anstrengungen auf den periphe-
ren Bereich und auf eine Schadigung der Haarzellen. Sie betrachteten die Dysfunktion
des Innenohrs in Verbindung mit der zentralen Horbahn als auslésende Ursache. Jahre-
lang wurde Tinnitus vornehmlich als eine Durchblutungsstérung im Innenohr angesehen
und behandelt.

Bis in die jungste Vergangenheit war dieses Modell in allen einschlagigen Tinnitus —
Fachbuchern zu finden. Diese Hypothese hat sich inzwischen als fragwirdig bzw. als
weitgehend falsch herausgestellt.

(Hinweis: Durchblutungsstérungen kénnen zwar an der urspringlichen Auslésung beteiligt
sein, z. B. beim Horsturz und die Schadigung von Haarzellen zur Folge haben. Aber der
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chronische Tinnitus l&sst sich dann nicht mehr durch Behebung der Durchblutungsstérung
abstellen. Auch hier sind sich die Wissenschaftler heute einig).

Damit erklart sich auch die Erfolglosigkeit und das Dilemma bei der konservativen Be-
handlung von Tinnitus (Jager, Kroner — Herwig). Goebel, Buttner (2004) schreiben zu
diesem Thema: Bei 25 — 40 % der Falle bleibt die Ursache unklar, man nennt das dann
den so genannten ideopathischen Tinnitus.

Bei vielen Tinnituspatienten lassen sich keine Funktionsstorungen des Innenohrs nach-
weisen. Die bisherigen Modellvorstellungen der peripheren (Innenohr) und primér zentra-
len Tinnitus — Ursachen gingen davon aus, dass Uber die pathologische Hoérnervenaktivi-
tat bzw. eine veranderte Spontanaktivitéat gestort wird und dadurch der Tinnitus als ab-
normes Muster auf der Horrinde abgebildet wird. Die Kombination mehrerer Tinnitus —
Typen ist grundsatzlich méglich, aber aufgrund neuerer Erkenntnisse erscheint eine Tinni-
tus — Einteilung in somatogenen und psychogenen oder peripheren und zentralem Tinni-
tus problematisch. Und sinngemaf an anderer Stelle: Vergegenwartigt man sich die
neurophysiologische Differenziertheit des Hérorgans, sowie die duRerst komplexen
neuronalen Schaltungen auf den verschiedenen Ebenen sowie die Funktionen der beid-
seits vorhandenen Kerne und Strukturen, so ist eine rein ,,periphere®“ Theorie (Ursache
Innenohr, Durchblutungsstdérung) heute kaum noch haltbar. Diese ist heute Uber-
holt und eine klare Abkehr von der jahrelang vertretenen konventionellen Tinnitus —
Erklarung. Wobei eine Schadigung der Haarzellen zwar als urspringlicher Ausléser
des Tinnitus angesehen wird. Nur eben (h6chstwahrscheinlich) nicht als Generator
der zentralen Nervenzellaktivitéat, die dann letzendlich als Tinnitus wahrgenommen
wird. (Details hierzu siehe Literatur u. a. 16 — 21: Langner, Wallhausser-Franke,
Mahlke).

5.2 Das neurophysiologische Modell (PJ. Jastreboff)

Am Anfang stand die Entwicklung eines bis dahin fur schwer realisierbar gehalten Tier-
modells zur Tinnitusforschung (PJ. Jastreboff et. al. 1988, 1990). (15, 15a) Ausgehend
von diesen Untersuchungen entwickelte wiederum vor allem PJ. Jastreboff das neurophy-
siologische Tinnitus — Modell. Es ist PJ. Jastreboffs unbestreitbarer Verdienst, hiermit ein
Modell entwickelt zu haben, dass nicht nur neurophysiologische Entsprechungen fiir die
von RS. Hallam (1987) angenommenen psychischen Prozesse bietet, sondern mit dessen
Hilfe einige bisher nicht entschliisselte Erklarungen fiir die Entstehung von Tinnitus abge-
leitet werden konnten.

Das von PJ. Jastreboff und JWP. Hazell (1993) entwickelte neurophysiologische Tinnitus
— Modell war zweifellos eine bahnbrechende Pionierarbeit, auch wenn spater einige
Schlussfolgerungen kritisiert und anders interpretiert wurden.

5.3 Neuronale Mechanismen von Tinnitus

Grundlagenforschung zur Entstehung von Tinnitus durch Tierexperimente
(Literatur: 16 — 21)

Auf der Basis der Pionierarbeiten von PJ. Jastreboff und JW. Hazell haben Neurowissen-
schaftler u. a. Salvi (spater Langner, Wallhdausser — Franke von der TH Darmstadt) in den
letzten Jahren richtungweisende Fortschritte gemacht. In Untersuchungen an Tiermodel-
len fanden Sie starke Hinweise darauf, dass der Tinnitus nicht, wie urspringlich ange-
nommen im Innnenohr entsteht, sondern erst zentral als Reaktion auf einen Hérsachaden
generiert wird. Zudem zeigte sich nach experimenteller Tinnitusauslosung eine erhéhte
Aktivierung in der fir die emotionale Verarbeitung wichtigen Mandelkern (Amygdala). In
anderen Studien konnte mit verschiedenen modernen Verfahren der Bildgebung — u. a.
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Positronen — Emissionstomografie - nachgewiesen, werden, dass der Horcortex bei Tinni-
tus - Patienten in abnormer Weise aktiv ist. Die Aktivitat korreliert dabei mit dem subjekti-
ven Horeindruck der Betroffenen. (Literatur hierzu siehe: Salvi und Mihlnickel ). (48 — 49)

Doch welche neuronalen Mechanismen sind hierfur verantwortlich und wo genau entsteht
die stérende Nervenaktivitat, die den qualenden Tinnitus auslost?

Die Forscher in Darmstadt haben sich den neuronalen Ursachen mit verschiedenen, z.T.
ganz neuen Methoden genahert und durch Forschung an Wiistenrennmausen ein neuro-
physiologisches Modell aufgestellt, dass die Tinnitus — Entstehung endlich schlussig er-
klaren kann. Viele Jahre war die Forschung davon tberzeugt, dass der Tinnitus im Innen-
ohr durch Schadigung der Haarzellen entstehen muss. Noch bis in die jingste Vergan-
genheit war die Erklarung der Innenohrschéaden als Ursache fur den Tinnitus das Stan-
dardmodell in allen einschlagigen Fachbiichern. Weil die du3eren Haarzellen eine aktive
Verstarkerfunktion haben und deshalb zu spontanen Schwingungen neigen, war diese
Hypothese naheliegend. Dieser Hypothese widerspricht jedoch einerseits, dass nur ge-
sunde Haarzellen schwingen kdénnen und andererseits, dass Tinnitus meist im Bereich
von hdrgeschadigten Haarzellen auftritt. Die Beobachtung, dass Tinnitus in der Regel mit
einem Horschaden, also mit geringer Aktivitat von Haarzellen verbunden ist, hat dann
aber zu Uberlegungen gefiihrt, ob Tinnitus nicht erst im Gehirn entsteht. Solche Hypo-
thesen wurden inshesondere dadurch gestiitzt, dass bei Patienten trotz Durchtrennung
des Hornervs der Tinnitus weiter andauerte oder zuriickkehrte.

Die Folgerung daraus war:

Tinnitus muss irgendwo in den der Cochlea nachgeschalteten Stationen des Horsystems
entstehen.

In Frage kommen hier Chochleariskern im Hirnstamm, der Colliculus inferior des Mittel-
hirns, der mediale Kniehdcker des Thalamus oder insbesondere der Horcortex. Um die
Quielle der eigentlichen Tinnitus — Entstehung endlich ausfindig zu machen, wurden Tier-
experimente mit Wistenrennmausen durchgefiihrt. Als Nachweis der neuronalen Aktivitét
wurden verschiedene Aktivitatsmarker eingesetzt. Hierbei handelte es sich zum einen um
das c — fos — Protein, welches nach Aktivierung von Nervenzellen gebildet wird und zum
anderen um radioaktiv markierte Glukose, die von aktivierten Nervenzellen aufgenommen
wird und spater tber Rontgenfilme nachgewiesen werden kann. Dariiber hinaus wurde
die Bildung des Arg3.1 Proteins untersucht, welches nachweislich an anhaltenden plasti-
schen Veranderungen beteiligt ist und eine groRe Rolle bei der Ausbildung des Langzeit-
gedachtnisses spielt. Mit Hilfe dieser Methoden konnte gezeigt werden, dass es nach
experimenteller Tinnitusauslosung zu einer Aktivierung des Horkortex kam, obwonhl die
Eingangsaktivitat bis zum Mittelhirn (Inferior colliculus) reduziert war. Die Studien sind
somit ein starker Hinweis darauf, dass Tinnitus zentral als Reaktion auf einen HOr-
schaden generiert wird und erklaren auch, warum ein Tinnitus haufig auch nach Durch-
trennung des Hornervs nicht verschwindet. Neben dem auditorischen Kortex wurde auch
eine Aktivierung der Amygdala beobachtet. Die Amygdala spielt eine groRe Rolle beim
emotionalen Lernen und der emotionalen Bewertung von Ereignissen. Vor allem in der
Amygdala und im Horkortex konnte eine erhdhte Bildung des Plastizitatsgens Arg3.1 be-
obachtet werden.

Auf der Grundlage dieser Ergebnisse wurde ein Modell zur zentralen Entstehung von Tin-
nitus entwickelt. Dieses Modell geht davon aus, dass das zentrale Nervensystem tber
kompensatorische Mechanismen versucht, den Horschaden auszugleichen und es da-
durch zu thalamokortikalen Oszillationen kommt, obwohl keine entsprechende Eingangs-
aktivitat vorhanden ist. Unter dem Einfluss der Amygdala, die durch Stress und negative
Emotionen aktiviert ist, kommt es zu einer Verstarkung des Signals und zu anhaltenden
plastischen Veranderungen von Nervenzellen, die einer Stabilisierung und damit letztlich
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in einer Chronifizierung des Tinnitus minden. Daruber hinaus kdnnen neben der
Amygdala auch andere aufmersamkeitssteuernde Hirnregionen, wie zum Beispiel der
Prafrontale Kortex die Tinnitusaktivitat beeinflussen (Abb: 6).

Durch eine Computersimulation wurden die Tierexperimente und die Stichhaltigkeit
des neuronalen Modells im Prinzip belegt (und war mit den ermittelten Daten konsis-
tent): Bereits ein leichter Hérschaden, also mit einer nur geringen Verminderung der
Haarzellaktivitat fuhrt in der Simulation zu einer starken lokal begrenzten Aktivierung
im Horcortex entsprechend einem typischen Tinnitus — Pfeifton.

Und weiter: Durch einen Horschaden im Innenohr allein entsteht noch kein Tinnitus.
Dieser entsteht erst dann, wenn das Gehirn versucht, fehlende neuronale Eingangs-
signale auszugleichen und das nervtétende Phantomgerausch tont um so lauter, je
aktiver die Ruckkopplung zwischen Thalamus und Hirnrinde arbeitet (siehe oben). So
spielt letztlich unser Gefiihlsleben bei der Entstehung von subjektivem Tinnitus eine
entscheidende Rolle: Das limbische System regelt die Belastung (spielt sozusagen
den Lautstarkeregler). Daraus ergibt sich eine fur die weitere Tinnitus — Forschung
entscheidende Schlussfolgerung:

5.4 Tinnitus aus neurowissenschaftlicher Perspektive
(Literatur: 22 - 49) (Abb. 4 — 9)
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Abbildung 4

Tinnitus ist fir die Neurowissenschaft eine grol3e Herausforderung. Und es ist von fun-
damentaler Bedeutung, zuallererst die spezifischen Ursachen der Tinnitusentstehung zu
erforschen. Es war deshalb ein grol3er Fortschritt (ein amerikanischer Forscher spricht
von Paradigmenwechsel), als die Neurowissenschaftler zur Erkenntnis kamen, dass die
neuronale Aktivitat fir Tinnitus zentral im Gehirn generiert werden muss.
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Tinnitus entsteht nach dem heutigen Stand der neurowissenschaftlichen Forschung durch
plastische (modifizierbare, anpassbare) Veranderungen (Neuorganisation) im
auditorischen System, wodurch die neuronale Balance von erregenden und hemmenden
Eingangen zu den neuronalen Nervenzellen auf verschiedenen Ebenen des zentralen
auditorischen Systems verandert wird. ( Kaltenbach, Moeller, Mahlke)

Peripherer Ausloser — zentrale Generierung:

Wenn durch andauernden, sehr starken Larm oder einer Explosion (Larm- bzw. Knall-
trauma) eine Horstorung aufgetreten ist, liegt normalerweise auch eine periphere Schadi-
gung der akustischen Rezeptoren (Haarzellenschadigung) in der Cochlea des Innenohrs
vor. Dies fuhrt zu einer Veranderung in der Balance von erregenden und hemmenden
Verbindungen zwischen den Nervenzellen, da z.B. nach einem Horverlust die hemmen-
den Verbindungen im Hoérsystem schwacher werden (plastische Veranderung). Auf mik-
roskopischer Ebene, dass heil3t auf der Ebene einiger weniger Neurone fihrt dies zu ei-
ner starken Veranderung der neuronalen Aktivitat (der so genannten Spontanaktivitat =
Ruheaktivitat, die nicht von einem externen Schall hervorgerufen wird) und zu einer Erho-
hung der Feuerungssalven (,Burst® — Aktivitat) der betroffenen Neurone. Weiter fuhrt dies
zu einer plastischen (also neu/anders lernenden) Verédnderung auf mehreren Ebenen des
auditorischen Systems und bedingt letztlich eine permanente Ubererregung (Hyperaktivi-
tat) des gesamten zentralauditorischen Systems. Das Ergebnis dieser Ubererregung (Hy-
peraktivitat) ist ein subjektiver Tinnitus.

Tinnitusgenese: ein physiologisches Modell

Zentralnervése Kontrolle
Akustischer Eingang Aufmerksamkeit Emotion

Innenohr mit
Hordefizit

: g\
L Lo L B L
3~ — Xy NS L 2 > el >

Abbildung 5

Dass die periphere Haarzellenschadigung als Ausgangspunkt/Ausléser zu werten ist, da-
riber sind sich die Neurowissenschaftler mittlerweile einig. Es wurde jedoch jahrelang
kontrovers dariiber diskutiert, welche neuronalen Mechanismen im auditorischen System
entscheidend flr die Tinnitusgenerierung ist. Nachgewiesen werden konnte u.a.:

Veranderte neuronale Aktivitaten (Abb. 9, 10)

Der geschadigte sensorische Einstrom fluhrt zu einer Veranderung in der Balance von
sich gegenseitig hemmender und erregender Einfliisse (hierauf wurde oben schon
hingewiesen). Deafferenzierte (geschéadigte) Neuronen verfiigen nicht tber den
tonotop vermittelten Input, den sie bendtigen, um den erregenden Einstrom benach-
barter Frequenzbereiche zu unterdriicken. Dies bedeutet, dass sich die tonotope Re-
prasentation verandert. Andererseits bedingt der veranderte Einstrom auch Anderun-
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gen in den neuronalen Feuerungssalven und alles zusammen &ndert die fortlaufende
Spontanaktivitat. Somit ergeben sich folgende Veranderungen:
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Abbildung 6

Map — Reorganisation (Reorganisation der tonotopen Karte)

Generell gilt, dass durch die tonotope Karte die Frequenzdarstellung bei intakten
Haarzellen Uber den gesamten Frequenzbereich erfolgt.

Bei Tinntus jedoch entsteht eine (veranderte) Reorganisation.

Veranderte ,Feuerungsaktivitat” (Feuerungssalven) und damit einhergehend:
Veranderte (vermehrte) neuronale Spontanaktivitat
Veranderte (abnormale, erhéhte) Synchronisation.

Wenn sich nun durch beschadigte Haarzellen ein reduziertes Einganssignal (redu-
zierte Aktivitat der Hornervfasern) ergibt und die Neurone im auditorischen System in
den betroffenen Frequenzbereichen inaktiv (oder weniger stark aktiviert werden), su-
chen sich diese Neuronen nun Erregung aus benachbarten, unbeschadigten
Rezeptorbereichen.

Da nun Neurone, die eigentlich fir die geschadigten Frequenzen zustandig sind,
starker auf die noch ,intakten“ Frequenzen reagieren, ergibt sich eine Veranderung/
Verschiebung der Frequenzdarstellung (tonotope Karte):

Mehr Neurone werden vom intakten Frequenzbereich aktiviert, wahrend das Territo-
rium der geschadigten Frequenzbereiche schwindet. Dadurch entsteht dann eine ab-
normale, erhéhte Synchronisation, s. o.

Neuere Forschungsergebnisse legen jedoch nahe, dass die Mechanismen der
tonotopen Reorganisation die Tinnitusentstehung (alleine) nicht zufriedenstellend und
umfassend erklaren kénnen.
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Abnormale Gehirnaktivitat - der Klageton neuronaler Netze und Beweise fir ein weitver-
zweigtes kortikales Tinnitus — Netzwerk:
Die Studien von Spontanaktivitaten (auch im Ruhezustand ) und abnormale Ge-
hirnaktivitdten standen in den letzten Jahren besonders im Focus der Tinnitus —
Forschung.
In umfangreichen Studien an der Uni Konstanz (Weisz, Schlee et.al.) wurde das
kortikale Zusammenspiel von im Gehirn weitverzeigten auditorischen und
nichtauditorischen Arealen untersucht. Auf die Studien von Schlee et.al. bzw. auf
seine (ausgezeichnete) Dissertation (50) mdchte ich etwas naher eingehen:

Eggermont & Roberts, 2004, TINS
Abbildung 7

Abnormale kortikale Verknlpfung weitverzweiger Netzwerke

Unter Verwendung von Analysen der Phasensynchronitat wurden die Spontanaktivi-
tatsmuster mittels MEG auf Ver&nderungen von weit verzweigten, kortikalen Ver-
knupfungen untersucht.

Bei den Tinnitusprobanden wurde eine massive Erhéhung der Hirnaktivitat im lang-
samen Delta — Frequenzband (< 4 Hz) beobachtet, begleitet von einer Reduzierung
der Starke der Aktivitat (des im Ruhezustand normalen) 10 Hz — Alpha — Frequenz-
bandes.

Es zeigte sich, dass das Ausmald des abnormalen Alpha —und Delta — Mustres stark
mit der individuellen Tinnitusbelastung der jeweiligen Tinnitus — Patienten korrelierte.
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Abbildung 8

Je mehr die Alpha — und Delta —Rhythmen von der Norm abwichen, also je
tinnitusspezifischer sie wurden (Hinweis: Die tonotope Organisation der Cochlea; also
die geordnete Reprasentation der Frequenzen entlang einer anatomischen Koordina-
te/Dimension wird auf allen Stufen der Horbahn wieder abgebildet), desto starker war
auch die psychische Belastung der Betroffenen durch ihren Tinnitus. Dieser Zusam-
menhang war am starksten rechtstemporal (Hoérareal) und linksfrontal (ein haufig
auch starken, durch Stress ausgelésten Emotionen und tewilweise auch Depressio-
nen assoziiertes Areal) ausgepragt.

Eine Post — hoc Analyse zeigte weiter, dass sich die Architektur des kortikalen Netz-
werkes mit der Tinnitus — Dauer veréandert:

Mit zunehmender Tinnitusdauer und Chronifizierung verliert der linkstemporale Kortex
seine Bedeutung und das Tinnitusnetzwerk dehnt sich auf den gesamten Kortex aus.

Spontanaktivitat:

Die Veranderungen der Spontanaktivitat, die permanente Ubererregung auditorischer
Areale und die Richtung des Informationsflusses zwischen den kortikalen Regionen
wurde eingehend untersucht.

Es ergab sich im Gamma — Frequenzband (55 — 85 Hz) eine Differenz der gerichte-
ten, globalen Verknupfungen. Der prafrontale und orbitofrontale Kortex sowie die pa-
rietal — okzitale Region waren die entscheidenden Strukturen in diesem Netzwerk.
Der Top — Down Einfluss (also von zentral) des globalen Netzwerkes auf den
auditorischen Kortex korrelierten eindeutig mit der jeweiligen Tinnitusbelastung.
Fazit fur die Tinnitusgenerierung:

Demnach bilden die héheren Areale des assoziativen Kortex (frontale und parietale
Regionen) ein weitverzweigtes Netzwerk. Und durch Top — Down Einfluss dieses
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Netzwerkes wird die kortikale Aktivitat weiter verstarkt. Die Starke dieser Einfluss-
nahme korreliert direkt mit der Tinnitusbelastung: Je starker die Belastung eines Tin-
nitus - Patienten ist, desto stéarker ist die Top — Down Einflussnahme auf den
auditorischen Kortex (Horregion).

~ Kontrollen ve ra n d erte
Gehirn-
rhythmen

— Tinnitus

Spontanaktivitat im MEG

20
Frequenz (Hz)

in temporalen
und frontalen Arealen

aus: Weisz, Moratti, Meinzer, Dohrmann & Elbert, 2005

Abbildung 9

Basierend auf diesen Studienergebnissen hat W. Schlee ein weiterentwickeltes, globales
Tinnitusmodell entwickelt. Ich werde hierfir noch naher eingehen, siehe unten unter Kap.
4.5.

In jedem Fall zeigen die neueren Forschungsergebnisse, dass es sich bei der Tinnitus-
entstehung um eine Stérung in der zentralnervdsen Informationsverarbeitung handelt.
Hierzu gibt es einen aktuellen Ubersichtsartikel (Langner, Wallhausser - Franke, Mahlke
siehe 31,32) auf den ich ndher eingehen méchte.

Durch Tierexperimente und den Nachweis des c-fos des Arg 3.1 Proteins konnte bereits
Anfang des neuen Jahrhunderts nachgewiesen werden, dass sich nach einer
Tinnitusauslosung (durch Knalltrauma oder hohe Asperindosen) plastische Veranderun-
gen in bestimmten Hirnarealen ergeben, die auf Lernprozesse hinwiesen: Der Tinnitus
wird also quasi gelernt! (Wobei es sich bei diesen plastischen Prozessen / Veranderun-
gen nicht um Lernen im volkstiimlichen Sinne handelt. Sondern Veranderungen im zent-
ralen Horsystem bilden die Grundlage der Tinnitusgenerierung).

Der entscheidende Befund dieser Versuche war, dass die Tinnitusentstehung erst ober-
halb vom Hirnstamm und zwar nur im Grof3hirn selbst verursacht worden sein konnte.
Eine zentrale Rolle spielt dabei der priméare auditorische Cortex und zwar fir die eigentli-
che Tinnitusentstehung und fir die bewusste Wahrnehmung.
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Wie entsteht denn nun Tinnitus?

Ausgangspunkt ist (wie bereits oben mehrfach erwahnt) eine verminderte Aktivitat im In-
nenohr (ausgeldst durch Haarzellenschadigung in der Cochlea. Und eben nicht, wie jahre-
lang angenommen, durch eine Erhdhung der Aktivitéat im Innenohr).

Schlussfolgerung fur die Therapie

von beiden Seiten angreifen !

Beeinflussung des
globalen
Netzwerkes

z.B. kognitive Therapien

Beeinflussung
auditorischer
Aktivitat z.B. Neurofeedback,
™S

Abbildung 10

Die dem Tinnitus zugrundeliegende erhthte neuronale Erregung entsteht nach den Studi-
en von Langner et.al. erst sekundéar im zentralen Horsystem (und steht damit in Uberein-
stimmung mit den Forschungsergebnissen von Weisz, Schlee et.al. (22 — 30) Siehe hier-
zu auch die Hyperaktivitatsstudien von Kaltenbach). (39 — 41)

Warum ist es aber gerade eine reduzierte Aktivitat im Innenohr, die eine erhdhte neurona-
le Aktivitat im Cortex hervorrufen und damit einen Tinnitus auslésen? Die Erklarung ist,
dass das Gehirn versucht, Horschadigungen (Haarzellenschaden in der Cochlea) zu
kompensieren (Vergleichbar mit dem Versuch eines Toningenieurs, die zu leise Stimme
eines Redners durch eine zu hohe Verstarkung auszugleichen. Wie bekannt, kommt es
dabei manchmal zu unangenehmen Pfeifgerauschen, die der Akustiker als nichtlineare
Ruckkopplung bezeichnet. Siehe hierzu auch die Studien von R. Schaette et. al.). (35 —
37)

Subkortikale (nicht — klassische) Verbindungen und Riuckkopplung

Es ist schon seit lAngeren bekannt, dass das auditorische System nicht nur aufsteigende,
sondern auch absteigende (so genannte kortikofugale ) Verbindungen besitzt. Deshalb
wurde flr die Tinnitusentstehung zunehmend die Rolle von Netzwerken, in denen auf —
und absteigende Verbindungen mit extralemniskalen bzw. nicht — auditiven Arealen (nicht
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— klassische Verbindungen) interagieren, als Schlussel fir die Tinnitusentstehung ange-
nommen (Langner, Wallhausser — Franke, Mahlke, Méller, Kaltenbach u. a.)

Ausgehend von obigen Modell und dem Einfluss von Riickkopplungen stellt sich die Fra-
ge, wer im zentralen Gehirn ist eigentlich dafir verantwortlich, der die Verstarkung regu-
liert bzw. Ruckkopplungen filtert/kompensiert? Hierfir ist unter anderem das limbische
System verantwortlich. Die im Horsystem bis zum Cortex aufsteigende neuronale Infor-
mation steht in der Regel unter der Kontrolle von aufmerksamkeits- und emotionssteuern-
den Hirngebieten (Formatio recticularis und dem limbischen System, insbesondere der
Amygdala). Zwischen dem Thalamus, dem Cortex und dem limbischen System, beson-
ders der Amygdala bestehen ausgepragte Rickkopplungsschleifen. Durch eine Verschie-
bung in der Balance von Erregungen und Hemmungen (ausgeldst durch verminderte Ak-
tivitaten von geschadigten Haarzellen im Innenohr) kommt es in der aufsteigenden
Horbahn zunehmend zu Verstarkungen im Frequenzbereich der Hérschadigung. Bei Ein-
fluss durch starken Stress und tibermaRiger Emotion oder Aufmerksamkeit kénnen die
nicht — linearen Rickkopplungsschleifen, besonders zwischen Hoércortex und Thalamus,
den Effekt des verminderten Einstroms durch die periphere Horstérung tiberkompensie-
ren: Das Resultat der neuronalen Uberaktivitat/ Hyperaktivitat ist ein subjektiver Tinnitus.

Der starke Einfluss des limbischen Systems und insbesondere der Amygdala wiirde auch
erklaren, warum Tinnitus oftmals starke Angste und vor allem permanenten Dauerstress
auslost. (An dieser Stelle nochmals der Hinweis: Es geht in meiner Recherche primar um
den langjahrigen, chronischen, dekompensierten Tinnitus). Werden (neue unbekannte
Signale, eben Tinnitus) als emotionell stark stérend oder bedrohlich empfunden, ziehen
sie vermehrt Aufmerksamkeit auf sich und die neuronale Uberaktivitat wird durch kortikale
(kortikofugale?) Ruckkopplungen mit der Amygdala weiter verstarkt. Die Amygdala ist
also eine Art ,Alarmglocke” des Gehirns. Der (in Wirklichkeit gar nicht vorhandene)

LAlarmton® wird als Tinnitus horbar: Aus einem anfanglich schwachen Signal (verminderte
Aktivitat durch geschadigte Haarzellen) wird durch positive Riickkopplungen und durch
subkortikale (nicht — klassische) Verbindungen mit dem Aufmerksamkeitssystem
(Formatio rectucularis) bzw. dem Emotionssystem (limbisches System, besonders der
Amygdala) ein starker, dauerhafter, permanenter, subjektiver Tinnitus generiert.

Fazit:

Durch die neuere Tinnitusforschung gibt es inzwischen Uiberzeugende Beweise fiir eine
Tinnitusgenerierung im zentralen Cortex, entstanden durch eine Stérung/ Fehlinformation
in der zentralnervosen Informationsverarbeitung. Haupteinflussfaktor ist dabei offensicht-
lich ein Wechselspiel bzw. eine permanente Riickkopplung zwischen dem priméren Hor-
cortex und der Amygdala, wobei verschiedene Teile/Areale des Horcortex in unterschied-
licher Weise (netzwerkartig) mit der Amygdala kommunizieren. 3 Hauptkomponen-
ten/Faktoren spielen hierbei offensichtlich eine entscheidende Rolle:

1 Verbindungen des Horsystems mit den medialen und lateralen Amygdalaarealen
(LA und MeA)

Verbindungen mit den zentralen Amygdalaarealen (CeA) und

3 Einer direkten (also absteigenden) Verbindung zwischen Horcortex und dem
dorsalen Horkern DCN (aber nicht umgekehrt !).

Es ist seit langem bekannt, dass der DCN eine starke Rolle bei der Steuerung
der Aufmerksamkeit spielt.

Siehe zu diesem Thema auch frihere Studien von Kaltenbach Eggermont und
Moeller (siehe u. a. 39 — 41, 42 — 44, 45 — 48).
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Moeller unterscheidet bei den Verbindungen zwischen dem auditorischen System und der
Amygdala:

Klassische (Cortikal — corticale Verbindungen). Diese nennt er ,High route*
Nicht — klassische (subcorticale) Verbindungen. Diese nennt er ,Low route®.

Und gerade die ,low route, also die dir. Verbindung des ICC mit der Amygdala ist ei-
ne der wesentlichen Erklarungen fir die Tinnitusentstehung ! (Dies ist jedenfalls eine
Hypothese von A. Moeller)

Kommentare von A. Moeller und J. Kaltenbach zu diesem Thema:

Der Einfluss der Amygdala bei der Tinnitusentstehung ist offensichtlich noch viel gro-
Rer, als wir lange angenommen haben.

Insgesamt mussen wir aber auch zur Kenntnis nehmen, dass die Netzwerke und die
Zusammenhénge bei der zentralen Tinnitus — Generierung noch viel komplexer sind,
als in friheren Forschungsarbeiten aufgezeigt wurde.

Es ist das Verdienst der Neurowissenschaft, dass das Verstandnis fur die
Tinnitusursache und — entstehung durch die Forschungsarbeiten in den letzten 10
Jahren stark gewachsen ist: Es wurden richtungsweisende Fortschritte erzielt. Ameri-
kanische Forscher sprechen sogar von einem Paradigmenwechsel, seitdem die Neu-
rowissenschatft in die Doméne der Tinnitusforschung eingedrungen ist.

Wir haben heute Tinnitus — Modelle, die (zumindest) die wichtigsten Aspekte der
Tinnitusursache und — entstehung erklaren kénnen.

Diese Modelle werden die zukiinftigen Behandlungsstrategien und Therapieansétze
nachhaltig beeinflussen.

Wir kénnen noch nicht genau sagen, wann eine kausale Heilung moglich ist (dies
muss unser Ziel bleiben), aber es steht aul3er Zweifel und die Chance ist grof3er als
je zuvor, dass eine wirksame, effektivere Therapie in Reichweite ist.

Die Zeiten: Da kann man nichts machen, damit missen sie leben, gehdren endgtiltig
der Vergangenheit an!

5.5 Vorschlag fir ein globales GMTP (Global Model of Tinnitus
Perception) Tinnitus — Modell)
(Literatur 50 — 51)

Basierend auf den Studienergebnissen seiner Dissertation (50) hat W. Schlee 2009 ein
weiterentwickeltes Tinnitus — Modell vorgestellt. Dieses Modell erweitert friihere Modelle
von Jastreboff (1990), Eggermont & Roberts (2004, siehe 44) und Weisz et. al. (2007,
siehe 29).

Verschiedenen Ebenen von tinnitusbedingten neuronalen Prozessen missen in diesem
Modell unterschieden werden:
1. Die sensorische (von Horsinneszellen) abhangige Ebene

Tinnitus wird durch eine abnormale Hyperaktivitat im auditorischen System generiert,
ausgeldst durch eine periphere Haarzellenschadigung im Innenohr.

Tierversuche Anfang des neuen Jahrhunderts haben eine systematische Erhéhung
der neuronalen Spontanaktivitat im DCN (Dorsal Cochlearis Nucleus) und im primé&-
ren und sekundaren auditorischen Kortex festgestellt (siehe Eggermont & Roberts
2004, ein ausgezeichneter Review — Artikel).
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Aber auch durch Studien an Patienten mit langjéhrigem, chronischen Tinnitus wurden
abnormale, oszillatorische Aktivitaten im temporalen Kortex, Ubererregungen in
auditorischen Arealen sowie globale Veranderungen kortikaler Verknipfungen fest-
gestellt. Demnach bilden héhere Areale des assoziativen Kortex (frontale und parieta-
le Regionen) ein weitverzweigtes Netzwerk, dass mit der Tinnitusentstehung und
Wahrnehmung von Tinnitus zusammenhangt. Top-Down Einfluss dieses Netzwerkes
auf den auditorischen Kortex hat das Potential, dort die kortikale Aktivitat zu verstar-
ken. Die Starke dieser Einflussnahme korreliert direkt mit der Starke der
Tinnitusbelastung: Je starker die Belastung eines Patienten, desto starker ist die Top
— Down Einflussnahme auf die Horregion (W. Schlee et. al., Weisz et. al., Muller,
Kahlbrock und Weisz, siehe 22 - 30).

Ergebnisse dieser Forschungen:

Periphere Haarzellenschadigungen fuhren zu einer gestérten Balance von sich ge-
genseitig hemmenden (inhibitorischen) und erregenden (exzitatorischen) Mechanis-
men im zentralauditorischen System und dies ist die Ursache fir die permanente
Ubererregung/Hyperaktivitat (Eggermont 2004, siehe 44).

Das weitverzweigte Netzwerk des zentralen auditorischen Systems kann verstanden
werden als ein System von vorausschauenden (rich feed forward) Aktivitaten und
Ruckkopplungsverbindungen/-schleifen (feed back).

Wenn nur ein einziger Teil dieses komplexen Netzwerkes hyperaktiv wird, breitet sich
diese Hyperaktivitat Uber das weit verzweigte Netzwerk aus und es ist praktisch aus-
geschlossen, den Ursprung der abnormalen (krankhaften) Funktionsstérung lokal
richtig zuzuordnen.

Deshalb macht es auch keinen Sinn, die Hyperaktivitat in den verschiedenen Ebenen
des auditorischen Systems zu differenziereren.

Stattdessen schlagt W. Schlee fir sein neues Tinnitus-Modell vor, die Hyperaktivitat
des gesamten zentralen Systems als eine notwendige Voraussetzung fir die
Tinnitusentstehung und — Wahrnehmung anzunehmen!

2. Die globale Ebene

Die 2. Vorbedingung fir die bewusste Tinnitus-Wahrnehmung ist ein globales Netzwerk
von weit verzweigten Verknipfungen zwischen weit entfernten Gehirnarealen. Das Gehirn
ist im Prinzip auf ein héchst komplexes Muster von funktionellen Verbindungen aufgebaut.
Und in den Studien zu seiner Dissertation wurden von W. Schlee vielfaltige Stérungen
dieses Systems festgestellt. Basierend auf diesen Studien geht W. Schlee davon aus,
dass das fur Tinnitus verantwortliche, globale Netzwerk sich Uber den gesamten Kortex
ausbreitet.

3 Regionen spielen dabei offensichtlich eine vorrangige Rolle:
1. Der dorsale, prafrontale Kortex (DPFC)
2. Der orbifrontale Kortex (OF)
3. Der Precuneus Cingulum Kortex (PCC)

Es wird angenommen, dass der globale neuronale Arbeitsbereich hauptséachlich in den
sensorischen Arealen lokalisiert ist. Entsprechend diesem Modell ist die bloRe Aktivierung
von sensorischen Arealen nicht ausreichend fur ein Eindringen von Tinnitus in das Be-
wusstsein. Es wird vielmehr eine Verstarkung bendétigt, die dann Uber einen langeren Zeit-
raum aufrecht erhalten werden muss, um fur andere neuronale Prozesse/Aktivitaten zu-
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ganglich zu sein. Deshalb ist eine Top-Down Verstéarkung der kortikalen Verbindungen
durch den globalen Bereich erforderlich.

W. Schlee geht davon aus, dass der Top-Down Modus den Tinnitus in der Weise erklart,
dass das mit Tinnitus zusammen hangende globale Netzwerk die neuronalen Aktivitaten
im zentralen auditorischen Kortex verstarkt.

Mit dem von W. Schlee vorgestellten Tinnitus-Modell lassen sich auch sehr gut die leider
nur partiellen, unvollstandigen Erfolge der heute bekanntesten Tinnitustherapien erklaren:

Beispiel fur die 1. Ebene: rTMS (Details siehe unten)

rTMS verfolgt das Ziel, die Hyperaktivitat/Ubererregung im auditorischen Kortex zu
reduzieren. Aber auch dann, wenn die Hyperaktivitéat im auditorischen Kortex erfolg-
reich reduziert wird, kdmpft die Verstarkung durch das globale Netzwerk (also der 2.
Ebene des neuen Tinnitus — Modells) konstant dagegen an.

Beispiele fir die 2. Ebene:
Tinnitus - Retraining - Therapie (TRT), Tinnitus — Bewaltigungs — Training (TBT),
Kognitive Verhaltens Therapie (KVT) (Details siehe unten).

In vielen Studien wurde gezeigt und es ist hinreichend bekannt, dass die Tinnitus —
Symptome durch TRT (Jastreboff 1990) bzw. durch TBT/KVT/Tinnitusbewéltigungs/ -
umlekungstraining (Kroner — Herwig et.al. 2003, Kaldo 2008) erheblich reduziert wer-
den kdnnen. Es kann deshalb vorausgesetzt werden, dass durch ein TBT bzw. durch
eine KVT das mit dem Tinnitus zusammenhangende globale Netzwerk durch Veran-
derung der Wahrnehmungsbedingungen verandert/reduziert wird. Dadurch kann po-
tenziell die Top — Down Verstarkung vom globalen Netzwerk eingeschrankt/reduziert
werden. Und dies, obwohl da immer noch ein abnormales, unbehandeltes Muster von
Spontanaktivitat im auditorischen Kortex vorhanden ist (zurtickzufiihren auf eine peri-
phere Haarzellenschadigung im Innenohr). Wenn nun diese abnormale Spontanakti-
vitat eine bestimmte Schwelle erreicht, kann sie dann erneut in das globale Netzwerk
eindringen.

Diese beiden Beispiele machen das Dilemma der heute bekanntesten Tinnitustherapien
deutlich: Es kann immer nur eine Ebene (gemanR dem neuen Tinnitus — Modell) erreicht
werden !

Deshalb wird von W. Schlee vorgeschlagen, die beiden Therapieebenenen miteinander
zu kombinieren (Abb. 10):

1. Reduzierung der Hyperaktivitat im auditorischen Kortex einerseits z. B. durch
rTMS, Neurofeedback, (Biofeedback ? ) o.4.

2. Veranderung des globalen Netzwerkes, vorzugsweise durch ein TBT bzw. durch
eine KVT ganz allgemein.

Von W. Schlee wird dringend empfohlen, beide Therapien miteinander zu kombinieren
(also beide Ebenen seines Tinnitus — Modells abzudecken), um dadurch bessere Syner-
gieeffekte zu erzielen und um damit durch eine Kombination den Therapieerfolg der heute
bekanntesten Tinnitustherapien nachhaltig zu verbessern ! (siehe auch: 50)

Die wichtigsten Erkenntnisse der neueren Tinnitusforschung im Zusammenhang:

Ausgangspunkt fir den subjektiven Tinnitus ist eine periphere Haarzellenschadigung
im Innenohr (primére Ausldosung).

Die neueren Studien haben weiter gezeigt, dass die Haarzellenschadigung, die zur
Ausldsung von Tinnitus fuhrt, nicht von einer Zunahme (wie lange vermutet), sondern
im Gegenteil von einer ABNAHME der peripheren Aktivitat begleitet wird.
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Der eigentliche Tinnitus wird dann jedoch zentral im Kortex generiert.

Der Ort der Haarzellenschadigung (primare Entstehung) muss also von der eigentli-
chen Tinnitusgenerierung im Gehirn (sekundare Entstehung) unterschieden werden.
Eine fur das neuronale Tinnitus — Modell richtungsweisende Erkenntnis!

5.6 Gehirnforschung mit bildgebenden Verfahren
(Literatur: 52 - 54)

Die Fortschritte der Neurowissenschaft in der Tinnitusforschung wéare ohne moderne bild-
gebende Verfahren kaum maoglich gewesen.

Ziel funktioneller, bildgebender Verfahren ist es, die Aktivitat des ,lebenden Gehirns®
raumlich und zeitlich darzustellen. Fir das nichtinvasive, so genannte Neuroimaging gibt
es im wesentlichen 2 Ansatze: Elektrophysiobiologische und metabolisch — vaskuléare
Methoden.

Elektrophysiologfische Methoden wie z. B. die Eletroenzephalographie (EEG) messen die
elektrische Aktivitat der Zellen. Der groRe Vorteil dieser Methode ist die hervorragende
zeitliche Auflésung, ein Nachteil ist die unbefriedigende raumliche Aufldsung.

Methoden, die metabolische bzw. vaskuléare Veranderungen erfassen, basieren auf der
Tatsache, dass die neuronale Aktivitat des Gehirns mit Stoffwechselveranderungen (vor
allem mit Glukose — und Sauerstoffverbrauch) einhergehen. Die wichtigsten dieser Me-
thoden sind die PET (Positronen Emissions — Tomographie) und die funktionelle MRT
(fMRT).

Die PET nutzt radioaktiv markierte Tracer (Indikator), um das Durchblutungs — und Stoff-
wechselverhalten darzustellen. Die Vorteile von PET und fMRT sind die gute rdumliche
Auflésung (fMRT besser als PET) und die damit verbundenen Mdglichkeiten einer genau-
en Bestimmung eines aktivierten anatomischen Areals (Greimel).

Die funktionelle Magnetresonanztomografie (fMRT) hat die Gehirnforschung revolutio-
niert. Was friher undenkbar schien, macht diese fMRT — Technik seit einigen Jahren
mdglich: Dem Gehirn bei der Arbeit zuzusehen und die veranderten Funktionen zu studie-
ren.

Grundsatzlich ist fMRI wie auch PET schwierig auf Tinnitus anzuwenden, da diese Ver-
fahren nur Differenzen in Aktivitaten messen kénnen. Die interessanteste Aktivitat Diffe-
renz Tinnitus — an versus Tinnitus — aus aber nicht wirklich eindeutig zu haben ist. AuRer-
dem macht fMRI verdammt viel Larm und man muss einiges an Extraaufwand (Noise
Cancelling Headphones etc.) treiben, um tberhaupt gute Horstudien damit zu machen.

Grundprinzip von fMRT:

Mit dieser Technik wird das physikalische Verhalten von Wasserstoffkernen gemessen: In
einem starken Magnetfeld richten sich die sogenannten Dreh- oder Spinachsen der Kerne
nach einem bestimmten Prinzip aus und geraten durch ein elektromagnetisches Signal in
Resonanz — daher die Bezeichnung Magnet — oder Kernspinresonanz. Das Resonanzsig-
nal kann gemessen, ausgewertet und grafisch dargestellt werden.

Wahrend die klassische MRT — Untersuchung nur statische Bilder liefert, erfasst die funk-
tionelle Magnetresonanztomografie (fMRT) Verdnderungen des Blutflusses im Gehirn (z.
B. von Tinnitus — Probanden bei Forschungsprojekten). Die Forscher machen sich hierbei
die unterschiedlichen magnetischen Eigenschaften von Wasserstoffkernen in sauerstoff-
reichen und — armen Hamoglobin zu Nutze. Ein aktives Hirnareal (Hyperaktivitat bei Tinni-
tus) verbraucht mehr Sauerstoff und wird daher starker mit sauerstoffhaltigem Blut ver-
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sorgt. Mit etwas Rechenaufwand lassen sich so Aktivitdtsunterschiede in verschiedenen
Hirnregionen erschliel3en und bildlich darstellen.

Fir die revolutionare fMRT — Technik wurden der amerikanische Chemiker P. Lauterbar
und der britische Physiker P. Mansfield 2003 mit dem Nobelpreis fir Medizin ausgezeich-
net.

Bildgebende Verfahren, vor allem PET und fMRT bieten neue Moéglichkeiten zur Erfor-
schung der kortikalen Reprasentationen des Tinnitus in den verschiedenen Gehirnarealen
(Erforschung anatomischer Korrelate der Entstehung, Wahrnehmung und Verarbeitung
von Tinnitus).

Zu dem Thema Tinnitus — Pathophysiologie und struktureller Bildgebung hat T. Kleinjung
auf dem HNO — Kongress Mai 2009 einen sehr interessanten Vortrag gehalten (siehe
Literatur 54).

Einige Zitate hieraus:

Tinnitus — assoziierte Veranderungen lassen sich im Bereich des zentralen Nerven-
systems finden

Warum kann die Bildgebung hilfreich sein: Besseres Verstandnis der Pathophysiolo-
gie des Tinnitus

Identifizierung neuer Therapieansatze

Erfassung von Therapieeffekten

Welche Methoden zur Erfassung neuroplastischer Prozesse stehen zur Verfigung:
Direkte Messung neuronaler Aktivitdt (EEG, MEG)

Indirekte Messung neuronaler Aktivitat (PET, fMRT)

Identifizierung struktureller Neuroplastizitat

Voxel — basierte Morphometrie (VBM) Tinnitus und/oder Tinnitus assoziierter Distress
sind mit strukturellen Veranderungen im Bereich des auditorischen Thalamus und
des subgenualen frontalen Kortex assoziiert

Bei einem Vergleich von 28 Tinnituspatienten im Vergleich mit Kontrollpatienten wurde
(bei den Tinnituspatienten) festgestellt:

Abnahme grauer Substanz im rechten inferioren Colliculus

Abnahme grauer Substanz im linken Hippocampus

Fazit:

Strukturelle Bildgebung gibt Hinweise auf Verdanderungen auf verschienen Ebenen
der Horbahn, die mit der Pathophysiologie des Tinnitus in Zusammenhang zu stehen
scheinen. Insbesondere zeigt sich, dass neben Veranderungen im Bereich der
Horbahn auch limbische Regionen (z. B. Hippocampus, subgenuale Region, Ncl.
Accubens) bei Tinnituspatienten verandert sind.

Veranderungen im Bereich limbischer Regionen scheinen fur den Tinnitus — assozi-
ierten Distress verantwortlich zu sein !!
Kommentar:

Hier stellt sich die Frage, ob die deutlichen Veranderungen auf verschieden Ebenen
des Gehirns urspringlich auf den Tinnitus zuriickzufihren sind?
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6 Tinnitus, Psyche und Stress

(Literatur: 55 - 61)

Hat Tinnitus eine psychische Ursache ? Diese Frage war mehrfach Thema in unserer
Tinnitus — SHG Hamburg — Jenfeld. Ich habe diese Frage mit 2 namhaften Psychologen
und Tinnitusforschern diskutiert:

Frau Prof. B. Kroner — Herwig, Uni Géttingen:

Aufgrund der neueren Forschung ist davon auszugehen, dass Tinnitus keine ,psy-
chogene® Storung ist, sondern neurophysiologische Ursachen hat.

An anderer Stelle schreibt B. Kréner — Herwig:

Das Tinnitusleiden wird primér durch die langandauernden emotionalen Belastungs-
zustande gepragt.

Frau Dr. K. V. Greimel, Uni Salzburg:

Tinnitus ist keine physische (aus dem Ohr stammende) Erkrankung mit psychischer
Genese.

Fur diese Recherche habe ich erneut die Fachliteratur umgewaélzt und dabei eine Reihe
von differenzierten Kommentare gefunden:

Neurologe Dr. Hausotter auf seiner Tinnitus — Homepage:

Neurologen sehen haufig Tinnitus — Patienten ohne einen eindeutigen pathologi-
schen Befund. Es stellt sich also die Frage nach neurophysiologischen oder psycho-
somatischen Ursache bzw. psychodynamischen Aspekten:

Tinnitus stellt keine Organsprache im Sinne einer Konversion dar und hat keinen
Symbolcharakter. Sondern Tinnitus gehért zu den Symptomen der inneren Span-
nung/Anspannung durch Stérung/Ubererregung des vegetativen Nervensystems.

Dr. C. Seydel, Charite” Berlin:

Bei der Tinnitusentstehung spielen Faktoren wie psychologischer Distress, Schlafsto-
rungen, Angstlichkeit (u. &.) eine zentrale Rolle. Unsere Studien legen die Entwick-
lung der Tinnitus — Symptomatik auf Basis von ausgepragter psychophysiologischer
Anspannung nahe. Spezifiziert werden bereits vor der Tinnitus — Entstehung
pychologischer Distress, welcher als Pradikatror des tinnitusbezogenen Distresses
wirken.

Fazit:

Danach ist Stress als entscheidende Moderatorvariable bei der Tinnitus — Entstehung
und — Verarbeitung (einschlie3lich Dekompensation) bewiesen.

Frau Dr. D. Ribler, Uni Mainz hat sich in Ihrer Dissertation (2007) sehr ausfuihrlich mit
dem Thema: Psychische Komorbiditaten bei Tinnitus befaf3t. Und ob eine psychische
Komorbiditat pradisponierend fir eine spatere Tinnitus — Dekompensation ist?
Ergebnisse:

Hinsichtlich depressiven Komorbiditat unterscheidet sich die Tinnitus — Stichprobe
(gegentiber fritheren Vermutungen) nicht signifikant von der Normalbevélkerung.
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Es wurde weiter kein Zusammenhang zwischen psychischen Komorbiditaten und
Tinnitus — Belastung festgestellt.

Ein erhohtes Dekompensationsrisiko der Tinnitusapatienten mit psychischen
Prakomorbiditaten lief3 sich nicht feststellen.

Dr. D. Lamparter, Universitatsklinikum Hamburg — Eppendorf (UKE):

Grundsatzlich ist Tinnitus kein psychogenes Symptom auf dem Wege einer soge-
nannten Konversion. Es gibt aber davon abweichend vermutlich einige Sonderfalle.

Eher ist von einem Spannungsaquivalent zu sprechen. Eine allgemein gliltige Patho-
genese aus psychosomatischer Sicht gibt es nicht.

Die Frage der Komorbiditaten bei Tinnitus halte ich fur irrelevant, sie ist fur mich als
Psychosomatiker wissenschaftslogisch sinnlos, denn eine psychosomatische Krank-
heit ist immer ein Gesamtgeschehen. Natirlich kann man auch mal eine schwere
Depression oder eine Angststdrung und einen Tinnitus haben, dies ist aber eher sel-
ten.

Haufig dagegen ist eine depressive Verarbeitungsform des Tinnituserlebens bei
Schlaflosigkeit und Erschépfung. Auch eine angstliche Verarbeitungsform kommt vor.

Es ist aber unsinnig, alles in einen Topf zu werfen und dann nach Haufigkeiten von
sogenannten kormorbiden Stdrungen zu suchen. Dieses Denken kommt aus der
Psychiatrie und mag da seine Berechtigung haben.

Mein eigener Kommentar hierzu:

Die obigen Kommentare stehen weitgehend in Ubereinstimmung mit jahrelangen ei-
genen leidvollen Erfahrungen.

Fakt ist, dass durch den permanenten Dauerstress ein nie endender Psychoterror
vorliegt, dem man mehr oder weniger wehrlos ausgeliefert ist und der zu gravieren-
den psychischen Problemen fiihren kann:

Die Nerven sind standig (und ohne auf3eren Anlass) bis zum Zerrei3en angespannt.

Dies hat nach jahrelangem Dauerstress zwangslaufig einen zerstorerischen Einfluss
auf die Psyche: Stresssymptome, Nervenflattern, vegetative Riickkopplung auf Herz-
kreislauf sind bekannte Begleiterscheinungen.

J. Ganz (HNO — Arzt mit Tinnitus) spricht in seinem Buch: Ohrgerausche (1986, ein Tinni-
tus — Klassiker) von ,Nervenschwirren®. Auch wenn dies ein eher unwissenschaftlicher
Begriff ist, trifft es genau den Punkt! (Ich selbst wirde es eher als ,Nervenvibrieren“ be-
zeichnen, mit standig veranderten Schwingungen)

Zur Frage der Komorbiditaten bleibt fir mich die entscheidende Frage, ob die
Komorbi-ditaten (vor der Tinnitusentstehung) starker/entscheidender sind im Ver-
gleich zu anderen Krankheiten mit bekannt psychosomatischer Komponente (Herz-
kreislauf, Magen -Darm, Migrane o. &.) Oder ob bei psychosomatischen Krankheiten
generell immer ein Gesamtgeschehen zugrunde liegt (Lamparter)?

Dass Stress bei der Tinnitusentstehung die entscheidende Moderatorvariable ist,
Uberzeugt mich mehr, als der Einfluss der Komorbiditaten.
Stress und limbisches System

Das eigentliche Problem beim Tinnitus ist die stdndig andauernde positive Rick-
kopplung. Daraus erhebt sich die Frage, wodurch die Starke der Ruickkopplung bestimmt
wird. Einige Forscher (Langner, Wallhdusser — Franke, Mahlke, Moeller, siehe u. a.
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31,32,45,46) vermuten, dass hierfiir am ehesten das limbische System (und hier insbe-
sondere die Amygdala) verantwortlich ist und die Starke der positiven Rickkopplung im
Horcortex reguliert. Doch diese stammesgeschichtlich sehr alte Hirnregion entzieht sich
leider einer bewussten Steuerung. Mit bloBem Willen lassen sich die méchtigen neurona-
len Ruckkopplungsschleifen, die dann zu einem chronischen Tinnitus fihren, leider nicht
unterbrechen. Hinzu kommt, dass durch Stress jeglicher Art das limbische System zusatz-
lich aktiviert wird, welches dann seinerseits die Rickkopplung und damit den Tinnitus im
Cortex weiter verstarkt. Die emotionalen Verstarkungsmechanismen setzen ein. So ent-
steht dann der geflirchtete Tinnitus - Teufelskreis, dem sich die Patienten wehrlos ausge-
liefert fihlen.

7 Tinnitus — Therapien

Nochmals zur Erinnerung: Es geht in dieser Arbeit primar um den chronischen, subjekti-
ven, dekompensierten Tinnitus!

7.1 Vorbemerkung zum Status kausale Tinnitus - Therapie
Die Kommentare zum Thema kausale Therapie sind enttduschend und frustrierend:

Der Misserfolg in der Behandlung von Tinnitus ist zum Teil den HNO — Arzten zuzu-
schreiben, die das Symptom und die Therapie den Psychologen und Psychothera-
peuten Anfang des 20. Jahrhunderts abgenommen haben.

Ein hauptsachlich ohrenzentrierter Ansatz fuihrte zu zahlreichen Behandlungs- und
Heilungsversprechungen, die sich im Laufe der Zeit alle als ineffektiv herausgestellt
haben. (J.W.P. Hazell, Otologe, London 2001)

Zuverlassige Behandlungsverfahren, die im Sinne einer Differentialindikation ange-
wendet werden kdénnen, stehen nicht zur Verfligung. Es gibt bis heute leider keine
kausale (also urséachlich wirksame) Therapie fir den subjektiven, chronischen Tinni-
tus (Zenner 2001).

Die medizinische Behandlung ist hypothetisch und Misserfolge sind vorprogrammiert,
solange die Pathophysiologie der Tinnitusentstehung nicht definitiv geklart ist.
Zusammenfassend kommt den konservativen und apparativen Behandlungen der
Status eines ersten und zweiten Ausprobierens zu, wobei die Effizienz als sehr gering
zu beurteilen ist (Kréner — Herwig 2003).

Jahrelang wurde Tinnitus vornehmlich als Durchblutungsstérung im Ohr angesehen
und dementsprechend behandelt, meist ohne jeglichen Erfolg.

Zusammenfassend ist die Behandlung des subjektiven, chronische Tinnitus durch ei-
ne Reihe bemerkenswerter Wissensliicken gekennzeichnet (Jager et. al. 2004).

Somit muss sich die Behandlung besonders beim chronischen Tinnitus auf sympto-
matische MalRnahmen beschranken....Und weiter:

In allen anderen Fallen existiert aus Mangel an gesicherten pathophysiologischen
Grundlagen bisher keine kausale Therapie, deren Ziel die Beseitigung der fehlerhaf-
ten elektrischen Aktivitat im Bereich der Haarzellen, der Hérnerven oder der zentralen
Horbahn sein muss (Lenarz 2001).

Da die Pathophysiologie der meisten Tinnitusformen noch nicht eindeutig geklart ist,
existiert auch keine kausale oder rationale Therapie.

Insgesamt also eine nicht gerade ermutigende Eingangsbilanz zur Therapie des
chronischen, subjektiven Tinnitus!
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7.2 Konservative medikamenttse Therapie
(Literatur: 62 - 65)

7.2.1 Medikamentdse Therapie

Jahrelang wurde Tinnitus vornehmlich als eine Durchblutungsstérung im Innenohr
angesehen und dementsprechend behandel. Meist ohne jeglichen Erfolg:

Daher sind alle Malinahmen, die auf eine Férderung der Durchblutung zielen und da-
bei die Verbesserung des chronischen Tinnitus versprechen, nicht sinnvoll. Wunder
oder spezielle Heilmittel fir den chronischen Tinnitus gibt es nicht (H. Schaaf, Bad
Arolsen)

Es gibt keine effektive medikamenttse Therapie, also leider keine Wunderpille gegen
Tinnitus (Mazurek, Charite” Berlin 2006)

Alle auf dem Markt befindlichen, medikamentdsen Therapien haben sich als unwirk-
sam herausgestellt (ganz abgesehen von den Nebenwirkungen). Sie sind nicht bes-
ser als Placebo. Es zeigen sich nur geringe bis fehlende Effektstarken fir die meisten
der bei Tinnitus propagierten Pharmapraparate. Infusionen mit Lidocain kbnnen zwar
zu einer (meist nur kurzzeitigen) Tinnitus — Reduktion fihren, wegen der erheblichen
Nebenwirkungen konnte sich diese Therapie aber nicht durchsetzen. (Goebel, Bitt-
ner 2004).

Unwirksam oder obsolet (Nebenwirkungen) sind mehr oder weniger auch alle propa-
gierten Tabletten (Goebel 2001).

Es ware sicherlich sehr hilfreich, wenn HNO — Arzte bei chronischem Tinnitus eindeu-
tiger auf die mangelnde Wirksamkeit von Medikamenten hinweisen wirden und nicht
uneffektive und nutzlose Therapieversuche gemacht werden (was leider haufiger
passiert. Und wenn sie von Patienten dazu gedrangt werden, sollte zuerst eine ent-
sprechende Aufklarung erfolgen).

Fazit:

Obiger enttauschender Bilanz ist kaum noch etwas hinzuzufiigen. Es waren oder sind
alles weitgehend nutzlose Therapien (auch wenn HNO — Arzte tlw. immer noch das Ge-
genteil behaupten)

Ich méchte es mir deshalb ersparen, auf die einzelnen Medikamente naher einzugehen. Stattdes-
sen zitiere ich Passagen aus dem Buch von F. J. Ganz: Ohrgerdusche; 1986 (HNO — Arzt, hat
selbst Tinnitus und kennt die Probleme aus eigener Anschauung), die m.E. auch heute noch Gl-
tigkeit haben:

Es gilt, die Allzweckwaffe Durchblutungsmittel heller zu beleuchten und einer reinigenden
Kritik zu unterziehen ... Im wesentlichen stehen vier kennzeichnende Allgemeinmerkmale
mit diesen durchblutungsférdernden Medikamenten im Zusammenhang:

1. Eine sehr grof3e Anzahl von Praparaten mit diesem Anspruch (der Durchblutungsfor-
derung) befindet sich auf dem deutschen Pharmamarkt.

2. Eine mehr gepredigte als tatsédchlich nachweisbare Wirksamkeit auf den Tinnitus wird
beobachtet.

3. Eine hohe Rate an Nebenwirkungen zeichnet sie aus

4. Eine massenhafte Verordnung durch uns HNO — Arzte findet statt. Wenn nun aber
die auf einer vermeintlichen Durchblutungsbeeinflussung basierende
Tinnitusbehandlung weder eine kausale (also ursachliche) noch eine symptomatische
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Therapie ist, was ist sie dann? Ich méchte behaupten, dass sie in Deutschland in vie-
len Fallen nur eine Alibi- oder Modetherapie ist (deren Effekt auf den Tinnitus gleich
Null ist)

Zur Ehrenrettung fur die Pharmaindustrie sei hier angemerkt: Es wird intensiv an einem
neuen Medikament geforscht: Firma Merz - Neramexane

Der Rezeptorantagonist Neramexane ist eine Substanz mit 2 - facher Wirkungsweise: Er
antagonisiert zum einen a/9/10 — Rezeptoren und zum anderen NMDA — Rezeptoren.

Beide Rezeptorsysteme sind nach dem heutigen Kenntnisstand am Krankheitsge-
schehen bei Tinnitus beteiligt.

Erste Ergebnisse einer Phase IIl — Studie belegen die signifikante Wirksamkeit von
taglich 50 mg Neramexane Uber einen Zeitraum von 4 Monaten.

Weitere Studien mit rund 1200 Patienten laufen in Europa, den USA und Lateiname-

rika. Die ersten Ergebnisse dieses klinischen Entwicklungsprogramms werden Ende

2010 erwartet. Marktreif wird Neramexane jedoch frihestens in 4 — 5 Jahren sein!?
7.2.2 Schlafstérungen bei Tinnitus

Siehe hierzu auch: www.schlafgestoert.de (Literatur: 66)

Ein verbreitetes Problem bei langjahrigem, chronischen Tinnitus sind Einschlaf — und
Durchschlafstérungen, tlw. zusammen mit depressiven Verstimmungen. Gemal Jager et.
al. stehen Schlafstérungen beim chronischen, komplexen Tinnitus ganz oben auf der Liste
der Begleitprobleme. Was ist nun das Besondere bei den Menschen, die am Tinnitus ver-
zweifelnd nicht schlafen knnen? Aufgrund meiner eigenen langjahrigen Erfahrung steht
die permanente Ubererregung/Hyperaktivitat und der damit verbundene Psychoterror
ganz weit oben. Man findet einfach keine Ruhe!

Hier stellt sich dann die Frage nach der Auswahl der ,richtigen und sinnvollen“ Medika-
mente:
Schlafmittel

Standige Einnahme von Schlafmitteln kann zur Gew6hnung fihren, hiervon ist abzuraten.

Psychopharmaka

Ganz generell gilt: Bei langjahrigem, chronischen Tinnitus reicht eine psychologische The-
rapie (TBT/KVT. Die TBT zielt auf Patienten mit chronischem, dekompensierten Tinnitus.
Details siehe unten 6.3.1) oftmals nicht mehr aus. Wenn dann zusétzlich starke Schlafsto-
rungen vorhanden sind, ist der Einsatz geeigneter Psychopharmaka sinnvoll oder zu
Uberlegen.

Die Mdoglichkeit, psychische Begleitsymptome medikamentds beeinflussen zu kdnnen, ist
oft segensreich und gleichzeitig verfihrerisch. Psychopharmaka sind Medikamente mit
einigen positiven, hilfreichen Wirkungen aber tlw. auch mit ernsten Nebenwirkungen, die
es zu beachten gilt.

Von der Dauereinnahme von Benzodiazepinen ist dringend abzuraten, die Suchtgefahr ist
sehr hoch!

Antidepressiva

Bei einer langeren, depressiven Verstimmung haben Antidepressiva durchaus ihre Be-
rechtigung. Fir die Auswahl geeigneter Antidepressiva ist jedoch unbedingt und zwingend
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Fachkompetenz erforderlich. In Tinnitus — SHG kdnnen zwar Tipps aufgrund eigener Er-
fahrungen gegeben werden. Die endgtiltige Auswahl des fir den jeweiligen Patienten
geeigneten Medikaments muss dann jeder mit seinem Facharzt selbst abstimmen.

Welche Antidepressiva haben sich nun bei Schlafstérungen bewahrt? Ich greife hier
auflangjahrige Erfahrungen in Tinnitusfachkliniken zurtick (H. Schaaf, Bad Arolsen) (66):

Eingesetzt werden haufig die alteren, bewahrten trizyklischen Antidepressiva wie:

Doxepin und Trimipramin. Sie haben einen schlafanstol3enden, eher sedierenden Ef-
fekt. Sie haben sich vor allem dann bewéhrt, wenn ein langer, chronischer Tinnitus
von ernsthaften Schlafstérungen begleitet werden.

Mirtazapin ist eine bekannte Alternative

Wenn die klassischen Antidepressiva nicht in Frage kommen, kann als neuestes An-
tidepressivum Mirtazapin eingesetzt werden. Dieses Medikament wirkt antidepressiv
und schlafanstossend und ist aufgrund neuerer Erfahrungen (Harter u. a.) eine erfolg-
reiche, bewahrte Alternative, insbesondere auch bei Schlafstérungen.

Aber Vorsicht: Mirtazapin gilt als Dickmacher schlechthin ! (Kommentar H. Schaaf:
hierzu: Nicht das Mirtazapin macht dick, sondern der Mensch, der durch den dann
moglicherweise gesteigerten Appetit mehr if3t !)

SSRI: Modern — antriebssteigernd - nicht mide machend!?

Kommen aus bestimmten, arztlichen Grunden klassische, trizyklische Antidepressiva
oder Mirtazapin nicht in Frage, sind sogenannte Selektiv Serotonin Reuptake Inhibitor
(SSRI) eine eventuelle Alternative. In Frage kommt dann hauptsachlich Citalopram.
(Gefahr von Nebenwirkungen).

An dieser Stelle nochmals der dringende Hinweis:

Schalten sie bei der Auswahl von Antidepressiva einen Facharzt ein!

Achtung: Finger weg von Alkohol, es besteht eine generelle Potenzierungsgefahr!

Ergénzung: Medikamente fur Tinnitus:

Erst in diesen Tagen habe ich mehr durch Zufall eine ganz neue Studie (Verdoffentlichung
am 05.03.2010) (65) zum Thema Pharmakotherapie von Tinnitus gefunden. In der Zu-
sammenfassung heif3t es:

Trotz einer erheblichen klinischen Notwendigkeit fur eine effektivere Tinnitusbe-
handlung hat keiner der untersuchten Medikamente nachweislich zu einer Verringe-
rung von Tinnitus im Vergleich zu Placebo geflihrt. Deshalb gibt es von der FDA oder
der EMEA auch kein einziges zugelassenes Medikament fiir Tinnitus.

Trotz dieses Mangels an Beweisen werden aber immer noch eine Vielzahl von Medi-
kamenten (off-label) verschrieben.

Dies zeigt erneut:

Effiziente Pharmakotherapien fur Tinnitus werden dringend bendtigt.

Wissenschaftliche Grundlagen:

Es gibt zwingende Beweise daflir, dass Tinnitus zu Veranderungen der neuronalen
Aktivitat im zentralen Nervensystem fiihrt. Diese Veranderungen sind nach heutiger
Kenntnis auf einen verminderten Einstrom aufgrund von Cochlea — Pathologien
(Haarzellenschadigung) zuriickzufihren.

Fur die Behandlung von Tinnitus werden jedoch immer noch ,die langst tberholten
Medikamente von gestern® verordnet (haufig Vasodilatatoren, also durchblutungsfér-
dernde Mittel). Dies ist umso erstaunlicher, weil die neuronalen, abnormalen Veran-
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derungen bei Tinnitus wie: erhdhte Spontanaktivitat, erhdhte Feuerungsrate und er-
hdhte Synchronisation durch neuere Forschungsergebnisse hinlanglich bekannt sind.
Warum also wird das (Uberholte) Cochlea — Konzept immer noch so beharrlich ver-
folgt, obwohl es sich in der Vergangenheit (nachweislich) nicht bewéhrt hat? Wo es
doch seit rund 10 Jahren eine starke Evidenz flr Tinnitus — bedingte Veranderungen
im Gehirn gibt?

Fortschritte im Verstandnis der Tinnitus - Pathologie offenbaren eine grofl3e Anzahl
von Ahnlichkeiten mit anderen Erkrankungen des zentralen Nervensystems (u. a.
chronische Schmerzen, Epilepsie, posttraumatische Belastungsstérungen, affektive
Stdrungen u. &.) Dies konnte bedeuten, dass eine Reihe von Medikamenten fur die-
ses Erkrankungen evtl. auch fur Tinnitus geeignet sind. Dieser Aspekt sollte bei der
Entwicklung von Medikamenten fur Tinnitus mehr beachtet werden.

Es sind zur Zeit nur wenige Medikamente fur Tinnitus in der Entwicklung. Eine dieser
Entwicklungen ist Neramexane (siehe oben). Fa. Merz fuhrt hierfur zur Zeit eine klini-
sche Multicenterstudie Phase Il durch zur Uberpriifung von Wirksamkeit, Sicherheit
und Vertraglichkeit. Laut Informationen von Merz ist die Markteinfihrung ftr 2012 ge-
plant.

7.3 Psychologische Tinnitus — Behandlungsverfahren

Eine kausale Tinnitustherapie steht auch heute noch nicht zur Verfligung, da bleibt als
einzige Alternative nur eine sogenannte symptomatische Behandlung und hier insbeson-
dere psychologische Therapien.

Die verschiedenen Psychotherapierichtungen (H. Schaaf)

Man unterscheidet in dem grof3en Feld der psychotherapeutischen Ansétze zwei grol3e,
von den Krankenkassen anerkannten psychologischen Behandlungsverfahren:

Die tiefenpsychologisch fundierten Verfahren und
die lerntheoretisch ausgerichtete sogenannte kognitive Verhaltenstherapie (KVT).

Tiefenpsychologische Verfahren

Nach wie vor haben tiefenpsychologische Verfahren den Beziehungshintergrund und
mogliche Beziehungskonflikte im Blickpunkt. Eine wichtige Annahme der tiefenpsycholo-
gischen Therapie ist, dass hinter vielen psychosomatischen Krankheitsverlaufen (tiefere,
teilweise auch unbewuf3te) Konflikte verborgen sind, die Ausléser des Symptoms oder der
Funktionsstdrung sind.

Die kognitive Verhaltenstherapie (KVT)

Im Unterschied zu dem tiefenpsychologischen Ansatz setzt die KVT an den Symptomen
an, in diesem Fall dem Leiden am Tinnitus und zielt konkret auf praktische Verbesserun-
gen.

Weiter zielt sie auf Veranderungen in der Beurteilung und der Bewertung (also der soge-
nannten Kognition) mit dem Ergebnis einer gelernten/trainierten
Tinnitusbewaltigungsstrategie.
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7.3.1 TBT (Tinnitus —Bewaltigungs - Training)
(Literatur: 67 - 70)

Als erster entwickelte Hallam (1984) das Modell der Tinnitus — Habituation (Gewohnung),
das dann sehr groRen Einfluss auf die weitere Entwicklung von psychologischen Behand-
lungsmethoden hatte.

Hallam hat mit seinem Habituationsmodell ein fiir die Tinnitus - Behandlung &uf3erst zu-
kunftsweisendes Konzept geschaffen, aus dem wichtige Ansatzpunkte fir die psychologi-
sche Behandlung von Tinnitus abgeleitet wurden.

Eine wichtige Ergénzung ist das transaktionale Stressmodell (Lazarus, Folkmann). Da-
nach haben Stressoren keinen festgeschriebenen Einfluss, sondern wirken immer in Ab-
hangigkeit von einer wechselseitigen dynamischen Beeinflussung von Person und Um-
welt.

Die oben skizzierten Modelle (Kap. 4) beschreiben, wie ein Teufelskreis aus Tinnitus —
Wahrnehmung, Fokussierung der Aufmerksamkeit auf den Tinnitus, negative Bewertung
der Ohrgerausche und emotionaler, korperlicher sowie behavioraler Stressreaktionen
entstehen kann, der die Aufrechterhaltung und Verstéarkung der Tinnitus — Belastung zur
Folge hat.

TBT - Kroner — Herwig

Kréner — Herwig (1997) hat dann das Modell von Hallam (1987) erweitert und bertcksich-
tigt dabei in ihrem Teufelskreismodell des chronischen komplexen Tinnitus explizit auch
dysfunktionale Bewertungsprozesse, definiertes Coping und operante Faktoren als Ein-
fluBfaktoren fir die Aufrechterhaltung des Tinnitus. Daraus ist dann das Tinnitus-
Bewaltigungstraining (TBT) entwickelt worden. Mittels kognitiver Umstrukturierung (ABC —
Modell) sollen dysfunktionale Gedanken bezuglich der Ohrgerédusche verandert und durch
funktionalere ersetzt werden.

Die Vermittlung von Aufmerksamkeitsumlenkungsstrategien (ein wichtiger Eckpfeiler des
Modells) ist ein richtungweisender Beitrag zur Tinnitus — Defocussierung. Weitere Ele-
mente des Modells sind:

Stressmanagement und Problemlésungstraining
Kognitiv — behaviorale Bewaltigungsstrategien

Gelassenes Hinhoren als wesentliche Bedingung fur die langfristige Akzeptanz der
Ohrgerausche

Imaginationsubungen zur Férderung der Tinnitus — Kontrolle in Zusammenhang Ent-
spannung.

Bewertung:

In einer Studie (Frenzel 1998) wurde TBT evaluiert. TBT ist als wirksam zu bewerten, da
zum posttherapeutischen Zeitpunkt eine signifikante Reduktion der subjektiven Tinnitus —
Beeintrachtigung sowie der Tinnitus — Belastung stattgefunden hat. Insgesamt besitzt
TBT jedoch zusatzlich ein deutlich breiteres Wirkungsspektrum, wéhrend sich die Erfolge
von TRT (siehe unten) nur auf den Tinnitus beschranken! (Dissertation Zachriat 2003).

In zwei qualitativ hochwertigen prospektiven, kontrollierten Vergleichsstudien
(Evidenzgrad Il b) zeigte sich die strukturierte kognitive Verhaltenstherapie den Ver-
gleichskohorten (TRT) gegenuber statistisch signifikant und klinisch relevant tberlegen
(Plontke, Zenner).
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TBT ist heute die bewéahrteste und verbreiteste, psychologische Standardtherapie. Sie
wird in vielen bekannten Tinnitus — Fachkliniken (teilweise mit leichten Modifikationen)
erfolgreich eingesetzt.

In verschiedenen Publikationen habe ich fur TBT folgende Effektstarke gefunden:
Préa/Post; 0,75
Pra/FU (Follow Up): 0,87

Genereller Kommentar zum Thema Effektstarken:

Die Ermittlung von Effektstarken und dann insbesondere der Vergleich von Effektstéarken
mit anderen Therapien ist unter den Wissenschaftlern umstritten. Was wird dort vergli-
chen?

Bereits die Bewertung der Tinnitusbelastung jedes einzelnen Probanden gemal dem TF
nach Goebel ist eine subjektive Einschatzung. Wenn dann auch noch verschiedene Stu-
dien nur indirekt verglichen werden kdénnen (denn einen direkten Vergleich gibt es nicht),
kann das Ergebnis mehr oder weniger nur einen Richtwert darstellen und eine Tendenz
aufzeigen. Dies gilt nicht nur fir TBT sondern gleichermalRen auch fir TRT, Biofeedback
und Musiktherapie (siehe unten).

7.3.2 TRT (Tinnitus — Retraining Therapie)
(Literatur: 71 - 74)

Die vor allem von Jastreboff und Hazell aus dem neurophysiologischen Modell entwickel-
te und seitdem in vielen Publikationen dokumentierte Methode ist die TRT — Tinnitus —
Retraining - Therapie. (1988, 1999). TRT ist seit ~ 10 Jahren in Deutschland weit verbrei-
tet. TRT besteht aus 2 Hauptkomponenten:

1. Dem direktiven (aktiven) Counseling

2. Der apparativen — akustischen (passiven) Gerauschtherapie mittels Gerauschgenera-
toren (Noiser)

Ziel der TRT ist die Tinnitus — Habituation (Gewohnung), d.h. dass der Patient den Tinni-
tus als bedeutungsloses Hintergrundgerédusch akzeptieren lernt.
Counseling (fachliche Beratung):

Die Therapie besteht zunéchst in der Bearbeitung der negativen Bedeutung der Ohrge-
rdusche durch Beratung, Aufklarung und Erlauterung des neurophysiologischen Modells
(nach Jastreboff). Die Patienten sollen lernen, gelassener auf die (permanenten, qualen-
den) Ohrgerausche zu reagieren.

Gerauschtherapie:

Die Gerduschgeneratoren erzeugen ein gleichmafiiges Rauschen mit einem breiten Fre-
quenzspektrum. Durch den Einsatz eines emotional méglichst indifferenten Rauschens
soll besonders bei niedriger Umgebungslautstarke die akustische Hintergrundaktivitéat
erhoht und die subjektive Wahrnehmung des Tinnitus reduziert werden.

Studien zur Wirksamkeit von TRT im Vergleich mit TBT und kritische Betrachtung:

Die Effektstarke fur TRT ist umstritten, in Publikationen habe ich folgende Werte gefun-
den:

Pra/Post:; 0,62
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Pré&/FU (Follow Up): 0,77

In Vortragen und Verdéffentlichungen wurde immer wieder die hohe und (vermeintlich)
anderen Therapien Uberlegenen Effektivitat von TRT (nach Jastreboff) hervorgehoben.
Literaturanalysen zeigen jedoch, dass bisher keine methodisch adaquate Effektivitats-
Uberprifung vorliegt (Kroner — Herwig, Zachriat 2003). Erst durch die Arbeiten von
Haerkotter (2001) und Zachriat (2003) hat sich dies geéndert.

Ergebnis:

Ein grundsétzlicher Widerspruch zwischen den schon langer etablierten kognitiven Ver-
haltenstherapiekonzepten, also TBT und Elementen aus der Tinnitus — Retraining — The-
rapie, wie er in der Literatur beschrieben und diskutiert wurde, konnte nicht entdeckt wer-
den. Im Gegenteil: Die Einbindung des neurophysiologischen Modells und seiner Implika-
tion ermoglichen erst eine wirklich gute Aufklarung fur die Patienten.

Therapeutischer Effekt der apparativen Versorgung (Noiser)

Schlechter steht es da schon um die Wirksamkeit der zweiten Hauptkomponente von TRT
bestellt: Fir die apparative Mehrstimulation mit Rauschgeneratoren konnte in einer Studie
schlichtweg kein eigener Therapieeffekt gefunden werden (Dissertation Haerkotter 2001).

Die Tinnitusbeeintrachtigung vermindert sich nicht, wie von Jastreboff in vielen Vortréagen
und Veroffentlichungen immer wieder behauptet, mit zunehmender Therapiedauer der
Noiser (Zachriat 2003).

Eine passive Schallexposition wird mit einer passiven Teilnahme an einem Counseling
verbunden. Lerntheoretisch wird man wenig ausgepragte Lerneffekte erwarten kénnen.
Das akustische Retraining durch eine lang andauernde Schallexposition soll elektrophysi-
ologische Signale auslésen, die die Perzeption des Tinnitus — Signals positiv beeinflus-
sen. Nach dem hier dargestellten neurokognitiven Modell (nach Jastreboff) wird man al-
lerdings nicht erwarten, dass ein undifferenzierter akustischer Stimulus eine Wirksamkeit
auf der Wahrnehmungsebene entfaltet. Deshalb ist es auch nicht verwunderlich, dass der
Tinnitus — Retraining — Therapie bisher der Nachweis nicht gelungen ist, die priméare neu-
robiologische Reorganisation auf der kognitiven Ebene riickgangig zu machen. Dem ent-
spricht die fehlende klinische Wirksamkeitsevidenz der passiven akustischen Therapie in
kontrollierten Studien in Vergleich zur aktiven kognitiven Verhaltenstherapie (TBT u. a.
Zenner 2005). TRT ist fir leicht bis mittelgradig betroffene Tinnitus — Patienten aber
durchaus ein sinnvolles Behandlungskonzept.

Bei hohem Tinnitus — Schweregrad (chronisch, dekompensiert, langjahrig) greift die
(meist) ambulante TRT — Therapie eindeutig zu kurz, eine intensive stationare Behand-
lung ist hier in den Uberwiegenden Fallen angezeigt und erforderlich. Und diese Therapie
kann nur von der kognitiven Verhaltenstherapie (TBT u. a.), aber auch von tiefenpsycho-
logischen Therapien geleistet werden.

Im Vergleich dazu TRT:

Ihre Wirksamkeit (speziell auch der zusatzliche Effekt der Noiser) ist nach den derzeitigen
Wissensstand eindeutig noch nicht ausreichen belegt. Die seit Jahren werbewirksam zi-
tierten Erfolgszahlen von 80 % (Jastreboff) sind wissenschaftlich nicht haltbar und des-
halb stark (ibertrieben. Die Uberzeugung Jastreboffs, TRT sei ...die derzeit beste Metho-
de, muss angesichts sich abzeichnender Forschungsergebnisse zuriickgewiesen werden.

Eine umfassende Befragung zum Thema TRT bei 12 Arbeitsgruppen in Deutschland so-
wie der Vergleich mit den bekannten angloamerikanischen Studien zeigen, dass dort das
Counseling (psychologische Beratung) im Vordergrund der TRT — Therapie zu stehen
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scheint. Durch zusatzliche akustische MalRnahmen ( z. B. Rauschgerat oder Horgerat)
scheint sich der Erfolg nur unwesentlich verbessern zu lassen Die deutschsprachigen
Studien unterstreichen, dass ergéanzende Malinahmen auch aus dem psychotherapeuti-
schen Bereich wie Stressbewaltigungsstrategien, Horwahrnehmungstraining, verschiede-
ne Entspannungstechniken sowie Musik- und klangtherapeutische Malinahmen zu einer
noch groReren Effektivitat dieses Therapiekonzeptes fuhren kann (v. Wedel 2000).

Fazit:

Bei TRT ist der additive Effekt durch die Rauschgeneratoren nur schwer nachweisbar.
(bzw. unter wissenschaftlichen MaRstdben konnte sie bisher nicht bewiesen werden). Die
anfangliche Euphorie bei Therapeuten und auch bei Patienten aufgrund der (angeblich)
hohen Erfolgsquoten ist zwischenzeitlich einer gewissen (verstandlichen) Skepsis und
Kritik gewichen. Die fehlenden exakten Wissenschaftsnachweise, die unkritischen Dis-
kussionen Uber die Umsetzung von TRT im deutschsprachigen Raum sowie die zeitweili-
ge Dominanz der apparativen Versorgung (Rauschgeréte) auf dem Boden (lUiberwiegend)
wirtschaftlicher Interessen haben zu einem doch zeitweise nicht akzeptablen Zustand
gefuhrt. Diese Entwicklungen waren u. a. auch ein Grund, um von seitens ADANO eine
Arbeitsgruppe einzusetzen, die eine Leitlinienempfehlung fiur TRT und fir den deutsch-
sprachigen Raum erarbeitet hat. (TRT — ADANO 2000). U. a. wurde dadurch der Schwer-
punkt mehr in Richtung Psychotherapie verlagert und die Zusammenarbeit zwischen HNO
— Arzt, Psychologen und Horgerateakustiker geregelt. (v. Wedel 2000).

TRT — ADANO - PTT

In ihrer urspriinglichen Fassung besteht TRT aus den therapeutischen Elementen Krank-
heitsinformation (direktes Counseling) und einer Gerauschtherapie (mittels Horgeréat oder
Noiser/Gerauschgenerator).

Nach den klinischen Erfahrungen an der Uni Homburg/Saar sind die oben genannten
Elemente (Counseling und Gerauschtherapie) der , klassischen® TRT nicht ausreichend
fur eine adaquate Behandlung des chronischen Tinnitus (Goebel 2003). Insbesondere bei
schwer belasteten (dekompensierten) Tinnitus — Patienten kann erst mittels einer psycho-
logischen Intervention eine Reduzierung der psychischen Sekundarsymptomatik und da-
mit eine Gewdhnung an den Tinnitus stattfinden (Haerkotter & Hiller, ADANO 2000, Goe-
bel 2003).

Das in Homburg entwickelte Behandlungskonzept folgt aus diesen Griinden den erweiter-
ten Richtlinien nach TRT — ADANO 2000. Dieses Modell sieht ein integratives medizinisch
- psychologisches Vorgehen vor, das zusatzlich zur facharztlichen Diagnostik eine psy-
chotherapeutische Behandlung (fur die sekundaren, psychosomatischen Stérungen) be-
inhaltet.

Dieses Konzept stellt damit einen Gegensatz zu den von Jastreboff (1999) vertretenen
Grundséatzen dar, der die psychologische Beteiligung an der TRT als nicht notwendig er-
achtete und lediglich bei Patienten mit ,wesentlicher Psychopathologie eine vorgeschal-
tete Psychotherapie empfiehlt.

Die von Jastreboff vertretene Position ignoriert dabei die Ergebnisse von verschiedenen
Forschergruppen, die eindrticklich nachweisen konnten, dass bei schwer belasteten Pati-
enten mit dekompensierten Tinnitus (Schweregrad 3 g— 4) erst durch eine kognitive Um-
strukturierung und durch ein Tinnitusbewaltigungstraining eine Tinnitusbewaltigung er-
reicht werden kann (v.Wedel & v.Wedel 2000, Hesse & Laubert 2001, Hiller & Haerkotter
2003, Zachriat & Kroner — Herwig 2003, siehe u. a. 67 - 69).
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Auf der Basis obiger Fakten und Uberlegungen wurden die (urspriinglichen) Behand-
lungsmodule der TRT erganzt durch eine tinnitusspezifische psychologische Beratung
und einer psychotherapeutischen Intervention. Daraus wurde dann das Homburger Be-
handlungskonzept entwickelt:

Die Psycholgische Tinnitus — Therapie (PTT).

Die PTT wurde evaluiert und dann in manualisierter Form publiziert, D"Amelio, Delb 2002:
Tinnitus. Ein Manual zur Tinnitus — Retrainingtherapie (73)
Kommentar:

In diesem Manual wird zwar von TRT gesprochen (Tinnitus — Retrainingtherapie. Ein in-
tegratives Medizinisch — Psychologisches Behandlungskonzept fiir Patienten mit chroni-
schem Tinnitus). Inhaltlich und vom Ansatz her hat PTT jedoch nur noch wenig mit TRT
zu tun, es handelt sich vielmehr um ein psychologisches Behandlungskonzept. Von daher
ahnelt das PTT — Konzept eher dem bewdahrten Tinnitusbewaltigungstraining nach Kroner
— Herwig (s. 0.)

Tinnitus, Schwerhorigkeit und der Einsatz von Horgeraten (74)

Nachdem bei TRT — Vergleichsstudien fur die Noiser kein zusatzlicher Effekt festgestellt
wurde, wird seit einiger Zeit verstéarkt der Einsatz von Horgeraten propagiert.
Prof. Hesse, Bad Arolsen auf einem Tinnitusworkshop Marz 2010 zum Thema Hdérgeréate:

GrofRe Ubereinstimmung besteht in der Fachwelt bei der Empfehlung von Hérgeraten fir
Tinnituspatienten. Der wichtigste Grund hierflr ist, dass Tinnitus meist in Verbindung mit
einer Horminderung auftritt und durch den Einsatz von Horgeraten der Horstress verrin-
gert werden kann. Die beste Wahl ist eine sogenannte ,offene” Versorgung, die einen
moglichst natirlichen Horeindruck gewahrleistet.

Das Horgerat sollte den gesamten (meist hdheren) Frequenzbereich abdecken, in dem
der Tinnitus auftritt.

Moderne Horgeréate werden heute volldigital angeboten. Das heif3t: Nicht nur die Rege-
lung zur Einstellung, sondern auch die Signaleinstellung selbst erfolgt mit Digitaltechnik.
Die Merkmale eines analogen Schallsignals (Frequenzen, Amplituden) werden dabei wie
in einem Computer in digitale Signale umgewandelt. Danach dann weiter in bis zu 20
Frequenzbander zerlegt und getrennt so verarbeitet, wie es der individuelle Hoérverlust
erfordert. Damit das Ergebnis horbar ist, werden die digitalen Signale am Ende in einen
analogen Signalschall zuriickverwandelt.

Dr. Schaaf, Bad Arolsen auf seiner Homepage:

Schwerhdrigkeit ist oft ein deutlicher Bestandteil des Tinnitusleidens. Deshalb kann ein
Horgerat bei Schwerhdrigen mit Tinnitus oft Wunder bewirken: Nicht nur zur Verbesse-
rung des Horvermoégens sondern auch in Verbindung mit der Tinnitusbewaltigung. Ein
Horgerat entlastet bei einer normalen Unterhaltung und man muss sich nicht mehr so
stark konzentrieren. Was anderenfalls den Tinnitus lauter erscheinen lassen kann.

Soweit die Meinungen von Tinnitusfachleuten aufgrund langjahriger Erfahrung in den
Tinnitusfachkliniken Bad Arolsen.

Wissenschaftliche Beweise oder Vergleichsstudien fur den Einsatz von Horgeraten bei
Tinnitus (evidenzbasiert, wie die Forscher es nennen) habe ich nicht gefunden.
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Mein eigener Kommentar hierzu:

Die Erfahrungen in unserer Tinnitus — SHG sind ganz unterschiedlich von ganz positiver
Beurteilung bis zu: Die Horgerate haben mir in Bezug auf den Tinnitus Uberhaupt nicht
geholfen.

Fazit:

Bei Tinnitus in Verbindung mit Schwerhdrigkeit lohnt sich in jedem Fall ein Test mit einem
Horgerat.

7.4 Biofeedback
(Literatur: 75 - 79)

Beim klinischen Biofeedback werden den Kdrperfunktionen, die normalerweise automa-
tisch und ,unbewusst* ablaufen (Hirnwellen, Muskelspannung, Herzfrequenz, Durchblu-
tung) und in der Regel nicht direkt wahrnehmbar sind, mit geeigneten Instrumenten ge-
messen und zurtickgemeldet. Durch die visuelle oder auditive Riickmeldung (= Feedback)
werden korperinnere Funktionen der Wahrnehmung zuganglich gemacht und damit mehr
oder weniger unter willentliche Kontrolle gebracht. Biofeedback (einschlief3lich Neuro-
feedback, s. u.) ist eine wissenschaftlich anerkannte Methode am Schnittpunkt von Medi-
zin und Psychologie, wobei unterschiedliche physiologische Prozesse gemessen werden.

Eine sich verandernde Grafik auf einem PC — Bildschirm und/oder bestimmte Tone reflek-
tieren Veranderungen, die im Kdrper stattfinden. Der Tinnituspatient lernt, die korperliche
Funktion bewusst zu beeinflussen, Fehlhaltungen zu korrigieren und die allgemeine An-
spannung zu verringern. Fir das Tinnitustraining wird hauptséachlich EMG — Biofeedback
(Ruckmeldung der Stirn-Muskulatur) eingesetzt:

Kleinste korperliche Veranderungen werden gemessen und auf einem Bildschirm
sichtbar und damit wahrnehmbar gemacht.

Biofeedback ermdglicht eine differenzierte Wahrnehmung korperlicher Prozesse. Es
wird eine bewusste und aktive Beeinflussung von vorher unbewusst ablaufenden
korperliche Vorgangen angestrebt (z. B. gezielte Entspannung, gerade bei chroni-
schem Tinnitus wichtiges Behandlungsziel)

Seit meiner ersten Tinnitusrecherche 2006 hat sich die Ausgangssituation fiir eine
biofeedback gestltzten Tinnitustherapie wesentlich verbessert. An der Uni Marburg
wurden fundierte Forschungsarbeiten durchgefihrt. Im Rahmen von mehreren wis-
senschaftlichen Studien wurde die Wirksamkeit einer biofeedback gestiitzten Bewal-
tigungstherapie zur Behandlung von Tinnitus untersucht. Dabei wurde Tinnitus nicht
als Monotherapie eingesetzt, sondern als mulimodales Konzept mit bewahrten psy-
chologischen Behandlungselementen (Kognitiv — behaviorale Therapie,
Tinnitusbewaltigungstraining (TBT) und Entspannung generell) kombiniert. Siehe
hierzu die Dissertationen von C. Weise (78) und K. Heinecke (79) in der Literaturzu-
sammenstellung, beides fundierte Grundlagenarbeiten.

In dieser Recherche kann ich nicht auf alle Details eingehen aber es wurden bemer-
kenswerte Ergebnisse erzielt:

Im Rahmen der Forschungsprojekte wurde ein ,Manual zur biofeedbackgestutzten
Behandlung von chronischem Tinnitus entwickelt.

In einer Biofeedbackstudie von C. Weise mit einer Gesamtgruppe von 95 Probanden
(ohne und mit Wartezeit) wurden folgende Ergebnisse ermittelt:

47



Klaus Bake — Tinnitusrecherche 2010

Tinnitusbelastung (TF nach Goebel):
Pra (vor Biofeedbackstudie) 52,2
Post (nach Biofeedbackstudie) 33,7
Follow up (nach 6 Monaten) 34,7

Also konnte in dieser Studie die Tinnitusbelastung von schwerem,
dekompensierten Tinnitus (Schweregrad 3 — 4) durch Biofeedbacktraining auf eine
mittelgradige Tinnitusbelastung (Schweregrad 2, auch noch nach 6 Monaten) re-
duziert werden.

Folgende Effektstarken wurden ermittelt:
Préa/Post (vor/nach Biofeedbacktraining): 1,43
Pra/ FU (nach 6 Monaten): 1,14

Berticksichtigt man alle Probanden, unabhéngig davon, ob sie die Biofeedback-
studie abgeschlossen haben oder nicht, reduzieren sich die Effektstarken entspre-

chend:
Pra/Post: 1,22
Pra/FU: 1,03

Die Effektstarken liegen dann aber immer noch in einem sehr hohen Bereich, ver-
glichen mit nur psychologischen Bewaltigungstherapien (TBT, PTT, KVT 0.4.; sie-
he oben)

Ein wichtiger Hinweis an dieser Stelle:

Einige Wissenschaftler halten die Ermittlung von Effektstarken als generell problematisch.
Besonders problematisch wird es jedoch dann, wenn Effektstarken mit anderen, frilheren
Studien verglichen werden. Die Effektstéarken sind deshalb m. E. keine absoluten Fakto-
ren, sie kdnnen lediglich Trends aufzeigen!!

Fazit:

Im Vergleich mit nur TBT/KVT erzielt die kombinierte psychologische Therapie in Verbin-
dung mit Biofeedback deutlich héhere Effekte.

Es wurde eine deutliche und langfristige Verbesserung der Tinnitusbelastung bei den
meisten Patienten auch noch nach 6 Monaten festgestellt.

Die erzielten Ergebnisse belegen, dass die psychophysiologische Behandlung (Kombina-
tion von TBT und Biofeedback) hoch wirksam ist bei der Verminderung der
Tinnitusbelastung und weiter von den Patienten gut akzeptieret wurde.

Manko:

Biofeedback gestiitzte Behandlungen werden regional/ambulant noch zu wenig angebo-
ten. Im GrofRraum Hamburg z. B. habe ich keine Praxis mit Biofeedback und Erfahrung
mit Tinnitus gefunden.

Ein weiteres Kriterium ist der relativ hohe Anschaffungspreis fir anspruchsvolle Biofeed-
backgerate. Es stellt sich also die Frage, ob sich die Biofeedbacktherapie in ambulanter
Praxis durchsetzen kann.

Dagegen ist Biofeedback in den bekannten Tinnitusfachkliniken eine weitgehend etablier-
te, bewéhrte Therapie (Ublicherweise als mulimodales Konzept in Kombination mit einem
psychologischen Tinnitusbewdltigungstraining, TBT o. &.).
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7.5 Neurofeedback
(Literatur:; 80 - 83) (Abb. 11)

Neurofeedback — auch bekannt als EEG — Biofeedback — ist eine computergestitzte Ver-
haltenstherapie und Lernstrategie. Beim Neurofeedback werden wie bei einem EEG die
Hirnstrome gemessen und das Frequenzspektrum elektronisch ausgewertet und auf ei-
nem Bildschirm sichtbar gemacht. Die computergestitzte Riickmeldung an den Patienten
erfolgt dann in Form einer Bildschirm — Animation. Durch auditive und visuelle Feedbacks
lernt es der Patient, durch konzentrative Entspannung auf das eigene EEG bzw. auf die
cerebralen Prozesse, welche den Hirnwellen zugrunde liegen, Einfluss zu nehmen. Indem
sich die Patienten auf die Klange und Animationen des Computers konzentrieren, produ-
ziert ihr Gehirn die fur sie optimalen und ,heilsamen® Hirnstréme. Neurofeedback ermog-
licht es also, die dem Gehirn eigenen regulatorischen Mechanismen zu trainieren, indem
diejenigen Hirnwellen, welche mit diesen Prozessen korrespondieren, in eine erwiinschte
Richtung verandert werden kdnnen.

== Kontrollen
— Tinnitus

Spontanaktivitat im MEG

Frequenz (Hz)

Abbildung 11

Tinnitus — Neurofeedback — Therapie:

Jeder Mensch hat unterschiedliche Gehirnwellen. Ziel bei der Tinnitus — Therapie ist es
nun, die Alpha — Aktivitat (das sind die Entspannungswellen) zu erhéhen und die Delta —
Aktivitat (vereinfacht: Stresswellen) zu reduzieren. (Abb. 11)

Unser Gehirn lernt mit dieser Therapie, die Gehirnaktivitét in eine positive Richtung zu
veréandern und insbesondere, die Alpha — Aktivitat zu erhohen. Wahrend sich das Gehirn
immer mehr entspannt, nimmt seine Erregbarkeit und auch die Konzentration der Stress —
Botenstoffe ab. Der Korper wird ruhiger und der Tinnitus dadurch eingedammt.
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Status der Tinnitus — Neurofeedback — Forschung:

Insbesondere an der Uni Konstanz wurden ab 2005 grundlegende Forschungsarbeiten
zum Thema Tinnitus und Neurofeedback durchgefihrt.

2007 hat Dr. Katalin Dohrmann hierzu ihre ausgezeichnete Dissertation (siehe 83) vorlegt:
Modulierung Anormaler Gehirnaktivitat bei Menschen mit Tinnitus:

Entwicklung eines Neurofeedbacktrainings.

Ziele:
Modulierung der Gehirnwellen
Normalisierung der Gehirnaktivitat und damit Reduzierung der Tinnitusbelastung
Erhohung der Alpha — Wellen und
Reduzierung der Delta — Wellen

Die Idee dahinter:

Wenn Patienten mittels Neurofeedbackstimulation ihre Alpha — Wellen erhéhen und
ihre Delta — Wellen reduzieren kénnen, kénnen sie dies irgendwann auch ohne Neu-
rofeedback.

Ergebnisse:

Das Neurofeedbacktraining zeigte ausgesprochen positive Effekte auf den Tinnitus,
sowohl in der subjektiv empfundenen Intensitat als auch in der tinnitusbezogenen Be-
lastungsreduzierung.

Es wurde ein sehr guter Zusammenhang zwischen Erhéhung von Alpha — Wellen und
Verringerung der Tinnitusbelastung festgestellt.

Die Erhéhung von Alpha — Wellen liel3 sich besser trainieren, als die Reduzierung
von Delta — Wellen.

Die grof3te Effektivitat wurde dann erreicht, wenn die Patienten in der Lage waren, die
Frequenzbénder Alpha und Delta gleichzeitig zu modulieren, also Erhéhung von Al-
pha — Wellen und gleichzeitig Reduzierung von Delta — Wellen.

Fazit:

Die positive Veranderung der bei Tinnitus abnormalen Gehirnwellen ist durch ein
Neurofeedbacktraining moglich — allerdings fiir einige Patienten zu schwierig zu er-
lernen, da die Modulierung von Gehirnwellen einfach zu schwierig zu sein scheint.

Kommentar:

Ich selbst habe nach den ersten positiven Ergebnissen 2006 grof3e Hoffnungen in
das Neurofeedbacktraining gesetzt, weil das Konzept den richtigen Ansatz verfolgt:
Remodulierung der abnormalen Gehirnwellen, also in Richtung einer mehr kausalen
Therapie. (Eine Behandlung in Richtung einer mehr ,kausalen® Therapie ist der
Waunsch aller Tinnituspatienten. Hier gilt nattirlich der Hinweis: Die gefundenen Un-
terschiede im MEG sind als korrelativ und (leider) nicht als kausal zu interpretieren.

Bei der Prifung der Ergebnisse in der Dissertation von K. Dohrmann fallt auf:
Die Tinnitusbelastung der 21 Probanden erstreckte sich von 6 — 69 (hach dem TF von Goe-
bel).
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Die durchschnittliche Tinnitusbelastung betrug am Anfang jedoch nur 26,5 Punkte. Es
handelte also Uberwiegend um Probanden mit einem nur leichten, kompensierten
Tinnitus, Schweregrad 1.

Im Vergleich hierzu lag die durchschnittliche Tinnitusbelastung bei vielen anderen
Tinnitusstudien im mittleren Bereich von 31 — 46 Punkte, also Schweregrad 2 (gemaf
TF von Goebel)

Zur Zeit lauft an der Uni Konstanz eine Anschlussstudie, bei der mehr Probanden mit
einer deutlich héheren Tinnitusbelastung einbezogen wurden. Die Ergebnisse dieser
Studie liegen leider noch nicht vor und missen abgewartet werden.

Es gibt fiir das Neurofeedback (ahnlich wie fiir Biofeedback) ein weiteres Kriterium:
Der Anschaffungspreis fir ein geeignetes Neurofeedbackgerat ist sehr hoch. Es stellt
sich also die Frage, ob sich eine Neurofeedbacktherapie flr Tinnitus durchsetzen
kann.

Neurofeedback war ein grof3er Hoffnungstrager fur eine effektivere Tinnitustherapie.
Es ist zur Zeit jedoch leider offen, ob diese hohen Erwartungen erflillt werden kénnen

7.6 Musiktherapie
(Literatur: 84 - 88)

Bei chronischem Tinnitus ist ein multidimensionales Behandlungskonzept notwendig. Das
Dz fur Musiktherapieforschung (Viktor Dulger Institut DZM) hat in Kooperation mit der Uni
Heidelberg ein Musiktherapiekonzept fir chronischen Tinnitus entwickelt. Kernstiick der
Musiktherapie ist die Veranderung der Tinnituswahrnehmung sowie die neuronale Reor-
ganisation der akustischen Wahrnehmung. Zunéchst wird flr jeden Patienten sein indivi-
dueller Tinnituston mittels eines Sinusgenerators hinsichtlich Tonhéhe, Klangstruktur und
Lautstarke nachgestellt. Danach erfolgt die musiktherapeutische Behandlung, in der die-
ser Klang dann aktiv und/oder rezeptiv eingesetzt wird.

Hierzu hat Dr. Heike Argstatter 2007 Ihre Dissertation (siehe 86) vorgelegt:

Musiktherapie bei chronisch —tonalem Tinnitus- Manualentwicklung und neurowis-
senschaftlicher Wirkungsnachweis.

Im Rahmen der Forschungsarbeiten wurde das Heidelberger Modell entwickelt:

Heidelberger Musiktherapiemanual: Chronisch tonaler Tinnitus — Modell einer
evidenzbasierten Musiktherapie.

Durchgefiihrt wurden die Forschungsarbeiten vom Deutschen Zentrum fir Musiktherapie-
forschung (DZM) in Heidelberg. Kooperationspartner waren:

Fakultat fur Musiktherapie der SRH Hochschule Heidelberg, HNO — Klink an der Uni Hei-
delberg und Klinik fur Diagnostische und Interventionelle Neuroradiologie der Uni Hom-
burg/Saar.

Ziele:

Tonaler Tinnitus und Musik weisen in der menschlichen Wahrnehmung viele Ahnlichkei-
ten auf, da tonaler Tinnitus ebenso wie Musik ein Horereignis sind.

Die von der DZM entwickelte Musiktherapie fir Tinnitus strebt eine Integration von psy-
chologisch — aktivierenden Strategien zum besseren Umgang mit der Tinnitusbelastung
an. Bei der Musiktherapie nach dem Heidelberger Modell werden zusétzlich verschiedene
psychotherapeutische Basiskonzepte (Entspannungstraining, Habituation, Retraining,
Desensibilisierung u. &.) in die Behandlung integriert.
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Weiter ist die Musiktherapie ein direkter Ansatz auf die organische Tinnitusstorung mit
dem Ziel einer neurophysiologischen Reorganisation.

Wichtig ist weiter, dass — anders als bei der TRT — Therapie (mit Einsatz von rein passiv
wirkenden Gerauschgeneratoren/Noisern) — bei der Musiktherapie eine aktive Beeinflus-
sung der Tinnitusbelastung mdglich ist.

Konkrete Wirksamkeit:

Die Wirksamkeit jeder Therapie hangt von den jeweiligen Wirkfaktoren ab. Fiur die Musik-
therapie fur Tinnitus wurden 4 spezifische Wirkfaktoren festgelegt:

1. Aufmerksamkeitsmodulation
Musik ermoglicht eine effektive Steuerung der Aufmerksamkeit. Neurophysiolo-
gisch spielen hierbei wahrscheinlich Formatio rectucularis, der prafrontale Kortex
und der Thalamus als , Tor zum Bewul3tsein“ eine zentrale Rolle — alles Gehirn-
areale, die bei der Tinnitusentstehung eine wichtige Rolle spielen.

2. Emotionsfaktor
Musikalische Stimulation fiihrt zu emotionalen Reaktionen. Neuronal sind hierftr
das limbische System, der Gyrus Cinguli (ist ein Teil des limbischen Systems) und
der rechte Frontallappen zusténdig.

3. Kognitionsfaktor
Zwischen Tinnituswahrnehmung und musikalischer Informationsverarbeitung be-
stehen enge Verbindungen (héhere kognitive Funktionsmodulation).

4. Verhaltensmodulation
Im behavioristischen Sinn kann Musik zur Konditionierung von Verhalten genutzt
werden. In diesem Fall:
Den qualenden Reiz Tinnitus mit angenehmen musikalischen Reizen zu verbin-
den, um so eine effektive Entkopplung von Tinnitus und physiologischer Ubererre-
gung zu erreichen.

Ergebnisse:

An der Hauptstudie nahmen 131 Probanden teil. Die durchschnittliche Tinnitusdauer be-
trug bei Therapiebeginn 7,5 Jahre mit einer Bandbreite von min. 0,5 bis max. 35 Jahre.
Tinnitusbelastung:

Hierfur wurde der Tinnitusfragebogen (TF) von Goebel zugrundegelegt. Uber die
Tinnitusbelastung der einzelnen Probanden konnte ich in der Dissertation keine differen-
zierten Detalils finden, es wurde fiir die einzelnen Studien lediglich die durchschnittliche
Tinnitusbelastung angegeben. Aus den Abb. 12 und Abb. 19 kann man jedoch die unge-
fahre Bandbreite der Tinnitusbelastung vor Therapiebegin (Pra) entnehmen. Sie reicht
von ~ 8 — 65 Punkte, also von leichtem, kompensierten Tinnitus bis zu sehr schwerem
Tinnitus, Schweregrad 4 und deckt damit die ganze Bandbreite der individuellen
Tinnitusbelastung ab (Details hierzu siehe Kap. 2).

Es wurden 2 aufeinanderfolgende Studien durchgefiihrt mit folgenden Parametern und
Ergebnissen:

Standardtherapie, Basis: Schwerer/mittelgradiger Tinnitus

Dauer 12 Wochen mit einer Therapie pro Woche, ges. 600 min. Therapie.

Verédnderung der Tinnitusbelastung gemafl TF nach Goebel:
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Pré (vor der Therapie):
Durchschnittlich 41,2 Punkte, also mittelgradiger, aber noch kompensierter Tinnitus,
Schweregrad 2.

Post (nach der Therapie):
Durchschnittlich 24,3 Punkte, also nur noch leichter Tinnitus.

FU (Follow — Up nach 6 Monaten):
Durchschnittlich 22,9, also fast unverandert immer noch nur leichter Tinnitus.

Kompakttherapie, Basis: Schwerer/mittelgradiger Tinnitus
Dauer 5 Tage, 2 Therapien pro Tag, ges. 600 min. Therapie
Veranderung der Tinnitusbelastung:

Pré (vor der Therapie):
Durchschnittlich 39,5 Punkte, also mittelgradiger aber noch kompensierter Tinnitus,
Schweregrad 2.

Post (nach der Therapie):
Durchschnittlich 27,2 Punkte, also nur noch leichter Tinnitus.

FU (Follow — Up nach 6 Monaten):
Durchschnittlich 24,4 Punkte, also fast unverandert immer noch nur leichter Tinnitus.

Kurzzeittherapie, Basis: Leichter kompensierter Tinnitus
Dauer 6 Wochen mit einer Therapie pro Woche, ges. 300 min. Therapie.
Veranderung der Tinnitusbelastung:

Pré (vor der Therapie):
Durchschnittlich 22,4 Punkte, also leichter kompensierter Tinnitus.

Post (nach der Therapie):
Durchschnittlich 14,1 Punkte, also leichter kompensierter Tinnitus

FU (Follow — Up nach 6 Monaten):
Durchschnittlich 12,5 Punkte, also fast unverandert immer noch nur leichter Tinnitus.

Dazu gab es eine psychologische Kontrollgruppe:

Dauer 6 Therapien mit jeweils 90 min. (Doppelstunde) sowie ein Counselling von 60 min.
Dauer, ges. 600 min. Therapie. Die Therapie der Kontrollgruppe bestand aus einer psy-
chologischen Habitationstherapie in Anlehnung an die Psychologische Tinnitus Therapie
(PTT) nach Delb. Kombiniert wurde die Kontrolltherapie mit einer musiktherapeutischen
Placebo — Bedingung. Dazu wurden musikalische Elemente eingesetzt, die der Musikthe-
rapie ahnlich waren, aber nicht die postulierten Wirkfaktoren aufwiesen.

Veranderung der Tinnitusbelstung:

Pré (vor der Therapie):
Durchschnittlich 40,8 Punkte, also mittelgradiger aber noch kompensierter Tinnitus,
Schweregrad 2.

Post (nach der Therapie):
Durchschnittlich 37,7 Punkte, also immer noch kaum veranderter mittelgradiger Tinni-
tus, Schweregrad 2.

FU (Follow — Up nach 6 Monaten):
Durchschnittlich 35,3 Punkte, also immer noch kaum veranderter mittelgradiger Tinni-
tus Schweregrad 2.
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In allen untersuchten Therapiegruppen (Standard-, Kompakt- und Kurzzeittherapie) konn-
te eine deutliche Verringerung der Tinnitusbelastung erreicht werden, die Ergebnisse wa-
ren auch noch bei der Nachuntersuchung nach 6 Monaten stabil und kaum veréndert.

Folgende Effektstarken (nach Cohen) wurden ermittelt:
Pra/Post; 1,41

Pra/FU: 1,54
(Hinweis an dieser Stelle: Wichtig ist der Vergleich zwischen den Gruppen und nicht
nur die Veranderung innerhalb der Gruppe).

Im Vergleich mit der psychologischen Kontrollgruppe aber auch mit anderen her-
kommlichen Therapien(TRT, TBT/KVT) wurde mit der Musiktherapie nach dem Hei-
delberger Modell eine deutliche Uberlegenheit erzielt.

Die Ergebnisse zeigen weiter, dass bei rund 80 % der behandelten Patienten eine
statistisch und klinisch relevante Reduzierung der Tinnitusbelastung gem. TF nach
Goebel erreicht werden konnte.

Uberprifung der Wirksamkeit mit bildgebenden Verfahren:

In einem 2. Schritt erfolgte eine Uberpriifung der neurobiologischen Wirksamkeit des
musiktherapeutischen Konzepts durch Einsatz von fMRT:

Es konnte mit diesem bildgebenden Verfahren eindeutige Belege der neuronalen
Korrelate bei Tinnitus erbracht werden.

Die Ergebnisse bestétigen die oben in Kap. 4 beschriebenen Modelle zur Entstehung
von Tinnitus und weisen darauf hin, dass der Tinnitus nicht nur das Symptom einer
veranderten Hororganisation (Haarzellenschadigung, dadurch verminderter Einstrom,
sogenannte Bottom — Up — Theorie) ist, wie viele Jahre angenommen. Vielmehr spielt
bei Tinnitus ein sogenannter Top — Down — Mechanismus eine zentrale Rolle, in dem
tber ein komplexes, neuronales Netzwerk in vielféaltiger Weise auch nichtauditorische
Gehirnstrukturen beteiligt sind.

Die zentrale ,Steuerungsinstanz® der Tinnitus — Wahrnehmung scheinen Gehirnarea-
le im tertiaren Assoziationskortex (d. h. die Insula) zu sein.

Diese Ergebnisse bestatigen erneut, dass Therapieansatze, die nur auf sensorische
Trainingsmafnahmen (rTMS, Neurofeedback, Biofeedback o. &.) oder alternativ nur
auf eine psychologische Behandlung aufbauen, im Vergleich zur Musiktherapie deut-
lich weniger erfolgversprechend sind.

Mein Kommentar hierzu:

Mit der Dissertation von H. Argstatter wurden fiir die Musiktherapie nach dem Heidelber-
ger Modell zweifellos tiberzeugende Ergebnisse vorgelegt. Dies insbesondere auch im
Vergleich mit herkdmmlichen, etablierten Standardtherapien (TBT/KVT, TRT u. a.).

Aufgrund vieler friherer Erfahrungen (Vergleichsstudien mit TRT) stellt sich jedoch die
Frage, ob ein positiver Effekt bei rund 80 % der Patienten langfristig haltbar ist.

Dies gilt auch fur die ermittelte Effektstarke, die mir im Vergleich zu den etablierten Stan-
dardtherapien etwas zu hoch erscheint. Es bleibt deshalb abzuwarten, ob diese optimisti-
schen Ergebnisse einer Uberprifung in spateren Vergleichsstudien (die sicherlich kom-
men werden) standhalten kdnnen?
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Mein Fazit:

Trotz der etwas einschréankenden Beurteilung ist die Musiktherapie nach dem Heidelber-
ger Modell zweifellos ein Hoffnungstrager fir eine zukinftige, etwas effektivere
Tinnitustherapie.

Eine Kombination mit bewéhrten psychologischen Therapien (TBT, PTT o. a.(also ein
mulimodales Konzept) erscheint mir sinnvoll.

Vergleiche hierzu auch: Neues Tinnitusmodell von W. Schlee, Kap. 4.5)

Zu einer wiinschenswerten, grol3eren Verbreiterung der Musiktherapie sind jedoch fur
Tinnitus ausgebildete Musiktherapeuten erforderlich. Die fehlen zur Zeit leider noch, z.B.
in Hamburg.

Fachliteratur fur das Heidelberger Modell:

H. Argstatter hat zusatzlich zu lhrer Dissertation 2006 ein Fachbuch geschrieben (siehe

Tinnitus — Bucher unter 5. Argstatter, Heike: Heidelberger Musiktherpiemanual, in weiten
Passagen identisch mit ihrer Dissertation):

Heidelberger Musiktherapiemanual: Chronisch — tonaler Tinnitus; uni-edtion.

Dieses Buch gibt einen sehr guten Uberblick tiber den Stand der Forschungen und iiber
die wichtigsten Therapien. Sehr empfehlenswert !

7.7 rTMS - Transkranielle Magnetstimulation
(Literatur: 89 - 96)

Prinzip:

rTMS nutzt das Prinzip der elektromagnetischen Induktion. Dabei wird in einer tangential
am Gehirn angelegt Magnetspule ein ultrakurzes Magnetfeld (200 — 600 My s) mit einer
Feldstarke von 1,5 — 2,0 Tesla erzeugt. Fiir die rTMS — Tinnitusstudien wird die Stimulati-
on mit Impulssalven (elektromagnetische Einzelstimuli), die so genannte repetitive Mag-
netstimulation (rTMS) eingesetzt. Mit rTMS ist es mdglich, die abnormale, neuronale
Uberaktivitat bei Tinnitus gezielt zu beeinflussen, mit dem Ziel einer langeranhaltenden
Tinnitusreduzierung. Dabei ist die Stimulationsfrequenz von wesentlicher Bedeutung, wo-
bei in der Regel niedrigfrequente rTMS mit einer Stimulationsrate von <=1 Hz zu einer
Reduzierung von kortikaler Ubererregung fiihrt.

Bei den rTMS — Studien an der Uni Regensburg wurden vorwiegend folgende Parameter einge-
setzt:

10 —tagige niederfrequente rTMS — Behandlung des linken auditorischen Kortex, Fre-
quenz 1 Hz, 1200 — 2000 Stimuli/Tag, 110 % Motorschwelle ?, Behandlungsdauer jeweils
20 — 40 Minuten.

Laufende Forschungsprojekte:

In Deutschland lauft eine Multicenterstudie fir rTMS. Dies ist z. Zt. das grofte
Tinnitusforschungsprojekt Uberhaupt. Unter der Leitung der Uniklinik Regensburg sind
hieran

6 weitere Unikliniken beteiligt.

Vorlaufige Ergebnisse:

Die bisherigen Ergebnisse sind uneinheitlich und werden kontrovers diskutiert. Es wurden
Pro und Contra — Meinungen publiziert:
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Bei 40 — 50 % der Studienteilnehmer wurde eine signifikante Verbesserung und ein
positiver Effekt erzielt. Leider profitieren nicht alle Patienten von einer rTMS — Be-
handlung.

Die grofdten Verbesserungen wurden bei den Patienten erreicht, deren Tinnitusdauer
nur 2 — 4 Jahre betrug. Es muss leider vermutet werden, dass eine Chronifizierung
Uber viele Jahre mit einer neurobiologischen Veranderung im auditorischen System
einhergeht, die einer durch eine rTMS — Behandlung induzierten Reorganisati-
on/Veranderung der neuronalen Uberaktivitat nicht mehr zuganglich ist.

Die bisherigen Ergebnisse missen jedoch alle als preliminar betrachtet werden. Die
Multicenterstudie wurde Febr. 2008 gestartet und dauert einschlief3lich Follow — Up
rund 3 Jahre, also bis zum Frihjahr 20111.

In einer persodnlichen Mitteilung habe ich von der Uniklinik Regensburg folgende In-
formationen bekommen:

Anfang 2010 wurden die Ergebnisse von 600 Probanden ausgewertet:

Bei 40 — 50 % wurde eine deutliche Verbesserung erreicht, bei anderen Patienten
wurde dagegen nur ein ,milder Effekt” erzielt.

Nach einigen Modifikationen an den rTMS — Geraten sind weitere Studien geplant.
Mit konkreten Ergebnissen ist erst in einem Jahr zu rechnen.

In einem PRO — Artikel von T. Kleinjung et.al (94) wird bestatigt, dass mit
niedrigfrequenter rTMS ein positiver Effekt bei 40 % der Probanden erzielt wurde.

In einem Contra — Artikel von Dr. G. Hesse, Bad Arolsen (94) wurden folgende Kkriti-
sche Fragen gestellt:

Wird der primére auditorische Kortex trotz seiner tiefen Lage in der Gehirnrinde durch
eine rTMS — Stimulation erreicht?

Aussagen uber verlassliche Langzeiteffekte liegen bisher von keiner Studiengruppe
vor. Wenn vereinzelt positive Daten Uber 6 Monate Nachbehandlung vorliegen, so
beziehen sich diese (bisher) auf nur ganz wenige Patienten.

Generell problematisch ist, dass mit jedem neuen Therapieansatz und mit jedem die-
ser frustrierenden Therapieversuche (zumindest bei den 40 — 50 % Patienten, die
nicht von der rTMS — Behandlung profitiert haben) das Leiden am Tinnitus in der Re-
gel nur weiter vergréfRert wird, weil eben Hoffnungen auf eine ,kausale Therapie®
wieder einmal und zum wiederholten Male zerrinnen.....Hier sind also offensichtlich
noch eine Reihe von Fragen offen.

Mein Kommentar hierzu:

Dies gilt natlrlich ganz allgemein fiir jeden Forschungsfortschritt.

Richtig ist jedoch, dass der grof3e Durchbruch fur eine rTMS — Behandlung noch aus-
steht. Es bleibt nur zu hoffen, dass die Ergebnisse der Mulicenterstudie das Gegen-
teil beweisen.

Auf dem Tinnitussymposium am 11.12.2010 wurde von Dr. Kleinjung berichtet:

Die Mulicenterstudie ist abgeschlossen und die Ergebnisse wurden ausgewertet. Ei-
ne wissenschaftliche Publikation erscheint Anfang

2011 in der Fachzeitschrift: Brain Stimulation.

Ergebnis: Bei 40 — 50 % der Probanden wurde ein positiver Effekt erzielt. Leider wur-
de bei Patienten mit chronischem Tinnitus, Tinnitusdauer

langer 3 — 4 Jahre nur noch ein geringer Effekt erzielt.
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7.8 Neurostimulator
(Literatur: 97 - 98)

Seit Ende Febr. 2010 ist der vom Forschungszentrum Jilich zusammen mit der Fa. ANM
(Adaptive Neurostimulation GmbH) entwickelte Neurostimulator zur Behandlung von
chronischem Tinnitus auf dem europaischen Markt zugelassen.

Prinzip:

Der chronische Tinnitus ist vereinfacht dargestellt auf abnormale, krankhafte Vernetzun-
gen und Hyperaktivitaten im Gehirn zurtickzuftihren. Hierdurch werden synchrone Entla-
dungen/Spontanaktivitaten produziert, die vom Patienten als Tinnitus wahrgenommen
werden.

Die Theorie, die dem Neurostimulator zugrunde liegt, geht davon aus, dass das Gehirn
kein statisches Konstrukt/System ist. Vielmehr hat es plastische Eigenschaften, die es
ermdglichen, standig neu dazuzulernen und Fehlschaltungen umzuformen (Reorganisati-
on). Diese Umformung/Neuorientierung geschieht durch die Neurostimulation: Dadurch
wird die abnormale, neuronale Fehlschaltung aus dem Takt gebracht und eine Reorgani-
sation bewirkt. Die Stimulation erfolgt akustisch auf der Basis eines von Prof. Tass entwi-
ckelten und patentierten Algorithmus. Das Aus-dem — Takt-bringen des fehlgeschalteten
neuronalen Netzwerkes wird auch als ,Coordinated Reset” (CR) bezeichnet. Daher
kommt der Name: CR — Neurostimulator.

Forschungsprojekt:

Die ersten Ergebnisse im Herbst 2009 basierten auf einer klinischen Pilotstudie an der
MH Hannover mit 13 Patienten. Ergebnis: Bei mehr als 70 % war der Tinnitus signifikant
zurlickgegangen.

Zur Zeit lauft eine Placebo-kontrollierte,klinische Studie in Jilich, Disseldorf und Kdln, an
der 63 Patienten mit chronischem, tonalem Tinnitus teilnehmen, die in 5 Gruppen rando-

misiert werden. Die Studie entspricht modernsten internationalen Standards (ICH-GCP —
Richtlinien).

Ende Febr. 2010 wurden erste Zwischenergebnisse nach 12 Wochen Therapie vorge-
stellt:

Die wahrgenommene Tinnitusfrequenz wurde um 54 % reduziert, dadurch wurde der
Tinnitus als weniger belastend empfunden.

Die Tinnitusbelastung gem. TF von Goebel wurde um 33 % reduziert.

Weiter wurde die Lautstarke und die Belastigung reduziert.

Alle Probanden haben einer Verlangerung der Studie um 6 Monate zugestimmt.

Hauptziel der Neurostimulation:
Die Nervenzellen sollen langfristig verlernen, wieder in den krankhaften, synchronen
Zustand zurtckzufallen. Dieser Langzeiteffekt muss noch abgewartet werden.

Mein persdnlicher Kommentar:
Aufgrund leidvoller Erfahrungen in den letzten Jahren mit anderen
Tinnitusforschungen (und mit viel zu optimistischen Erwartungen, die dann nicht ein-
gehalten werden konnten), erscheint mir eine langerfristige Prognose verfriiht.
Das Ergebnis der Hauptstudie sollte erst mal abgewartet werden.
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HNO - Fachérzte

Parallel zur Zulassung des Neurostimulators wurden in ausgewahlten Regionen (u. a. in
Hamburg, Nordrhein — Westfalen und Baden — Wirttemberg) HNO — Facharzte mit dem
Neurostimulator ausgebildet. Der Neurostimulator ist zur Zeit noch eine Privatleistung. Die
Anschaffung eines Neurostimulators ist nicht ganz billig: Der Preis betragt 2685,- €, das
Gerat kann tber die geschulten HNO — Arzte erworben werden.

7.9 Funktionsstdérungen der Halswirbelséule bei Tinnitus

Uber die moglichen physiologischen Zusammenhange von Funktionsstérungen der Hals-
wirbelsdule (HWS) mit Tinnitus kann es nur hypothetische Erklarungsansatze geben, da
weder die Pathophysiologie des Tinnitus restlos geklart ist noch Zusammenhange zwi-
schen Tinnitus und der HWS bewiesen sind (Reil3auer et. al. 2006) (99). Kritisch zu disku-
tieren ist, ob die Funktionsstorungen als Folge des Tinnitus aufgetreten sind oder bereits
vor diesem als auslosender Faktor bestanden haben.

Die Einschrankung der globalen Beweglichkeit der HWS hatte im Gegensatz zu segmen-
talen Funktionsstérungen der HWS einen signifikanten Einfluss auf den Tinnitus. Funkti-
onsstorungen von Kopf — und Kiefergelenken lieBen sich (anders als bisher publiziert)
nicht als eigenstandiges pathagnomisches? Bild bei Tinnitus abbilden.

Die neuere Grundlagenforschung beweist einen neuronalen Zusammenhang zwischen
der oberen HWS und den Kerngebieten des Nervus vestibularis, Cochlearis und Trigemi-
nus.

Ein in der Diagnostik und Therapie erfahrener orthopadischer Arzt (zusammen mit einem
Physiotherapeuten) sollte deshalb beim akuten Tinnitus konsultiert werden. Eine
manualtherapeutische Begleittherapie kann (nach diagnostischer Klarung) von Fall zu Fall
durchaus hilfreich sein.

7.10 CMD (Craniomandibulére Dysfunktion)
(Literatur: 100 - 101)

Die CMD - Therapie fir Tinnitus ist umstritten, Empfehlung Dr. M. Behr (2009):

Es gibt keine kontrollierten, klinischen Studien tUber den Nachweis eines Zusammenhangs
zwischen Tinnitus und CMD. Die Behandlung von Tinnitus stomatognather Therapien
basiert bisher nicht auf wissenschaftlichen Ergebnissen und deswegen sollten auch keine
generellen Therapieempfehlungen gegeben werden. Trotzdem kdnnen zahnéarztliche The-
rapiemal3nahmen (Aufbissschiene) in Einzelféllen hilfreich sein und die
Tinnitusbewaltigung erleichtern. Der Zahnarzt sollte jedoch grundsatzlich nicht als
Hauptbehandler auftreten, sondern nur bei solchen Patienten hinzugezogen werden, bei
denen eine CMD als mdglicher Trigger von Tinnitus nicht sicher ausgeschlossen werden
kann.

Dissertation von Dr. C. Bosel, Charite” Berlin, 2006: Einfluss funktionstherapeutischer
Massnahmen auf die Tinnitusbehandlung bei Patienten mit chronischem Tinnitus und
Symptomen einer Craniomandibuldaren Dysfunktion:

Im Zentrum der Studien stand die Fragestellung, ob eine Einflussnahme auf die subjektive
Tinnitusbelastung bei Patienten mit chronischem Tinnitus durch die Anwendung einer
Bissschienentherapie und physiotherapeutischer bzw. physikalisch — medizinischer The-
rapie (Selbsttherapie) moglich und nachweisbar ist.

Die angewendeten funktionstherapeutischen Mafinahmen fuhrten erwartungsgemal zu
einer signifikanten Besserung bzw. Reduzierung der CMD — Symptome. Das Fehlen ei-
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nes nachweisbaren signifikanten Behandlungseffektes auf die Tinnitusbelastung im Ver-
gleich zu einer nicht funktionell behandelten Kontrollgruppe stellt jedoch einen Zusam-
menhang der beiden Symptomkomplexe (Tinnitus und CMD) in Frage. Die Ergebnisse
dieser Dissertation weisen auf eine eher zufallige Koinzidenz der beschriebenen
Symtomkomplexe hin.

Im Klartext: Ein positiver Effekt einer Bissschienentherapie auf die Tinnitusbelastung
konnte wissenschaftlich nicht nachgewiesen werden!

7.11MH Hannover, Psychosomatik

Dr. B. Jager hat durch seine Forschungsarbeiten jahrelang die Fortschritte der
Tinnitustherapie untersucht. Insgesamt hat er mir hierzu bereits 2006 (102) folgende
Kommentare geschrieben, die auch heute noch weitgehend gliltig sind:

Es ist ja bekanntlich schwer, bzgl. einmal etablierter, eigentlich nutzloser Behandlungen
etwas zu andern....und manche Patienten verlangen ja auch jeden Behandlungsversuch
mit noch so kleiner Heilungschance, da gerat man schnell auf diinnes Eis....

Bezuglich der ,modernen Ansatze“ ware insgesamt naturlich kritisch zu bemerken, dass,
wenn die beteiligten Zentren immer ,Hoher®, ,kognitiver und ,affektbezogener ange-
nommen werden, die beteiligte Physiologie zugunsten der Psychologie immer mehr in
den Hintergrund treten wirde....Ich empfehle, das ,Diathese — Stress — Modell“ fiir den
chronischen Tinnitus mit aufzunehmen. Wir arbeiten seit 5 - 6 Jahren damit und finden
das Modell sehr hilfreich bei Diagnose, Therapie und Begutachtung von Tinnitus. Eine
Kurzformulierung lautet: Im Rahmen dieses Modells wird Tinnitus als das stressende Er-
eignis betrachtet, die Vulnerabilitat ergibt sich gleichermalf3en als mdgliches Defizit bei
Coping — Fahigkeiten und/oder der Neigung zu depressiven Reaktionen und/oder um die
gleichen Bewadltigungsressourcen konkurrierende Belastungen.

Und an anderer Stelle 2004 (siehe Literatur) (63):

Gerade wegen des komplizierten funktionalen Zusammenhangs zwischen einem Tinnitus
und mdaglichen anderen Belastungen.... Ist die Konzeptionalisierung einheitlicher und
wirksamer Therapieprogramme schwierig. Aktuell sind die meisten Behandlungsmodelle
..... zumeist von einem eklektischen Pragmatismus gepragt.

Hinweis: Ich habe in dieser Recherche neuere Artikel zum Thema Stress und Psyche
bertcksichtigt, siehe Kap. 5. Mein Eindruck: Es gibt einen flieBenden Ubergang zwischen
Neurophysiologie, Einfluss von Stress und Psyche.

8 AulRenseitermethoden

Keine eigenen Recherchen wurden zu folgenden Therapien angestellt.
Details hierzu siehe: E. Decot: Therapeutische Verfahren bei psychosomatischen Stérungen im
HNO — Bereich und C. MayerTinnitus — Fakten und Mythen ( Literaturzusammenstellung) (13)

8.1 Hypnose

Ich habe das Thema Hypnosetherapie mit 2 namhaften Hypnoseforschern diskutiert. Die
Erfahrungen sind uneinheitlich. Konkrete positive Ergebnisse zur Hypnosetherapie bei
Tinnitus konnten mir nicht vorgelegt werden.

8.2 Akupunktur, Neuraltherapie

Keine Wirksamkeit wurde in mehreren Akupunktur — Studien nachgewiesen.
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Zu Akupunktur gibt es einen zusammenfassenden Bericht des Arbeitsausschusses JArzt-
liche Behandlung®“ des Bundesausschusses der Arzte und Krankenkassen vom
22.01.2001 (103).

Fur Tinnitus heil3t es darin:

Es liegen nur wenige Studien von nur eingeschrankter wissenschaftlicher Qualitat vor. Die
Tendenz geht dahin, dass die Wirksamkeit der Akupunktur bei Tinnitus auf der Basis die-
ser Studie nicht belegbar ist.

(Siehe hierzu auch eine Cochrane — Metaanalyse , unten)
Ahnliches gilt fur die Neuraltherapie:

Wissenschaftliche Studien, die eine langerfristige Wirkung hinreichend belegen, existieren
nicht. (Prof. Lenarz, MH Hannover)

8.3 HBO Hyperbare Sauerstofftherapie

Ahnlich verhalt es sich mit der jahrelang propagierten hyperbaren Sauerstofftherapie
(HBO). Die langfristigen Ergebnisse waren unbefriedigend, insbesondere beim chroni-
schen Tinnitus. Deshalb werden die Kosten von der gesetzlichen Krankenkasse auch
nicht mehr ibernommen.

8.4 Low Level Laser - Therapie

Ich habe die Low Level Laser — Therapie mehrfach mit Dr. Wilden diskutiert. Es ist ihm
nicht gelungen, mir auf wissenschaftlicher Basis iberzeugende Ergebnisse vorzulegen.

(Vor allem, wenn man bedenkt, dass die Low Level Laser — Therapie angeblich die Haar-
zellen zu einer Regeneration anregen soll. Wenn das mal so einfach ware......... (Dies ist
nach dem heutigen Stand der Forschung hochst unwahrscheinlich)

Hierzu gibt es eine Information auf der DTL — Homepage:
Stellungnahme Prof. Dr. Plath Dez. 2004 (104):

Die Website von Dr. Wilden bringt im Prinzip zwar viele Informationen, kann aber einen
von schon immer beklagten Mangel nicht beheben: Seine Daten sind nicht geeignet, einer
Prifung nach wissenschaftlichen Kriterien standzuhalten. Die angegebenen Erfolgsquo-
ten beruhen, soweit erkennbar, vorwiegend auf dem subjektiven Eindruck der Patienten...

Diese kritische Einschatzung hat sich nach meinem Kenntnisstand bis heute nicht gean-
dert.

8.5 Biomentale Therapie
(Literatur: 105 - 106)

Ich habe mich mehrfach ausfihrlich mit der ,Biomentalen Therapie“ von Dr. Greuel be-
schaftigt. Ich kenne viele seiner Bicher. Mit der Biomentalen Therapie verhdlt es sich
nach meinen Recherchen ahnlich wie mit der Lasertherapie (s. oben):

Wissenschatftlich Giberzeugende Ergebnisse habe ich nicht gefunden und liegen mir nicht
vor. Auch das Buch von K. Peperkorn (Patientin von Dr. Greuel): Tinnitus — Die ver-
schwiegene Heilungschance — hat mich nicht Giberzeugt.

Die auf der Website von Dr. Greuel angegebenen Erfolgsquoten beruhen, soweit mir be-
kannt, vorwiegend auf der subjektiven Einschatzung der Patienten und haben mit einer
evidenzbasierten Therapie wenig zu tun.
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8.6 Cochrane — Metaanalyse
Mir wurde von Cochrane leider nur eine Zusammenfassung zur Verfiigung gestellt.

Die verschiedenen, aufwendigen Metaanalysen hatten folgendes Ergebnis:

Kein positiver Effekt wurde fur folgende Therapien bzw. Medikamente ermittelt:
HBO — Hyperbare Sauerstofftherapie
Akupunktur
Elektromagnettherapie
Carbamazin
Gabapentin
Gingko Biloba

Wahrscheinlich effektiv:
Lidocain (aber leider nur bei Tinnitus im frihen Stadium)
Benzodiapine (Clonozepan, Aprazolam) Vorsicht: Suchtgefahr !)
Antidepressiva (Amitriptilin) (Vergleiche hierzu auch Kap. 6.2)

8.7 Ergéanzungstherapien

Folgende therapeutische Einzelkomponenten werden von einigen Therapeuten und auch
in einigen Tinnitus- Kliniken in unterschiedlicher Weise kombiniert: Autogenes Training
(AT), Progressive Muskelrelaxation, Biofeedback, Hypnose, Qi Gong, Tai Chi. Grundsatz-
lich scheint eine multimodale Therapie bei vielen Patienten sinnvoll zu sein. Zumindest
solange keine kausale Therapie zur Verfligung steht

8.8 Regenbogenpresse

Uberhaupt keinen Sinn dagegen macht es, die vielfaltigen Vorschlage in der Regenbo-
genpresse auszuprobieren oder den Versprechungen von Heilpraktikern zu glauben.
Dies alles sind Mythen und es lohnt sich wirklich nicht, sich damit zu beschéaftigen.

9 Ansatz fur eine zukunftige Tinnitus — Therapie

Wenn sich die neueren neurophysiologischen Modelle der Entstehung und
Chronifizierung von subjektiven Tinnitus (siehe Kap. 4) in den weiteren wissenschaftlichen
Arbeiten bestatigten, dann sollten in Zukunft verstarkt Therapien auf neurowissenschaftli-
cher Basis eingesetzt werden. Das vorgeschlagene neue Tinnitusmodell von W. Schlee
(siehe Kap. 4.5) bietet hierfiir nach meiner Uberzeugung eine sinnvolle Basis.

Die hochinteressanten neurowissenschaftlichen Studienergebnisse sind zweifellos ein
Lichtblick zum Thema Teufelskreis Tinnitus — Nerven — Psyche und sind ein Hoffnungs-
schimmer, dass zukuinftige, mehr kausal orientierte Therapien mdglich sein sollten. Wel-
ches Konzept sich am Ende erfolgreich durchsetzen wird, bleibt abzuwarten. Jedenfalls
gibt es einen Silberstreif am Horizont und die Chancen fir zuktnftige, effektivere Thera-
pien sind grofer als je zuvor (Moeller u. a.).

In_j_edem Fall ist eine viel engere Zusammenarbeit zwischen Neurowissenschaftlern, HNO
— Arzten und Psychologen eine Voraussetzung fir den zukinftigen effektiveren Therapie-
erfolg.
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9.1 Tinnitus - Psyche — Nerven

Die nach meiner Auffassung wichtigsten Erkenntnisse der Studien von Langner, Weisz,
Moeller, Eggermont, Kaltenbach et. al. noch einmal zusammengefasst:

Tinnitus wird in der Cochlea durch Haarzellenschadigung ausgeldst. Die eigentliche Akti-
vierung entsteht jedoch erst zentral im Horcortex und durch die permanente, selbstkrei-
sende Riickkopplung wird der Tinnitus zu seinem eigenen Stressor, wodurch der Tinnitus
standig weiter verstarkt wird und eine Chronifizierung entsteht (der sogenannte Tinnitus -
Teufelskreis ).

Wichtig: Gerade diese Ruckkopplung zwischen Horcortex und der zum Emotionssystem
gehorenden Amygdala spielt beim subjektiven, chronischen Tinnitus eine, wenn nicht die
entscheidende Rolle!!

(Dazu A. Moeller sinngemaf: Wir missen heute davon ausgehen, dass der Einfluss der
nicht — klassischen Verbindungen (auf3erhalb des auditorischen Systems), also das limbi-
sche System und hier insbesondere die Amygdala noch viel starker und entscheidender
sind, als wir vo einigen Jahren angenommen haben. Siehe hierzu auch: Strukturelle
Bildgebung; Untersuchung von 28 Tinnituspatienten, Kap. 4.6)

Die Gehirnnerven beginnen zu vibrieren und zu ,pfeifen (was F. J. Ganz in seinem Klas-
siker ,Ohrgerausche” sehr treffend ,Nervenschwirren® genannt hat). Es entsteht eine
standige, pausenlose Ubererregung des Nervensystems. Nicht der primére Tinnitus son-
dern die sekundaren Rickkopplungen auf die Psyche und das vegetative Nervensystem
sind m. E. das eigentliche Hauptproblem beim subjektiven, chronischen, den kompensier-
ten Tinnitus. Dazu Kréner — Herwig: Das Tinnitus — Leiden wird primar durch die lang an-
dauernden Belastungszustande, emotionaler Dauerstress, permanent Uberhdhtes Erre-
gungsniveau mit all seinen Folgeerscheinungen gepragt.

Dazu Zenner: Der eigentliche Tinnitus ist keine psychische Krankheit (aber die sekunda-
ren Ruckwirkungen auf die Psyche sind zerstdrerisch und machen das Leben zur Qual!!)

9.2 Ausblick

Die richtungweisenden Studienergebnisse der Neurowissenschaftler in den letzten Jahren
sind ein Lichtblick fir Tinnitus — Therapieansatze. Aufgrund meiner Recherchen werden
wir durch die neueren Forschungen der Neurophysiologen am ehesten Ansatze zu einer
effektiveren Tinnitus — Therapie erhalten

Mein Rat an die DTL:

Noch engere Zusammenarbeit mit den Neurophysiologen (Uni Konstanz, Uni Re-
gensburg (TRI), ZI Mannheim).

Ich pladiere nochmals nachdriicklich dafur, dass ein Neurophysiologe Mitglied im
fachlichen Beirat der DTL wird. (R. Schaette: Hier haben Sie meine volle Unterstit-
zung).

Generell pladiere ich dafir, dass die DTL den Focus auf eine sorgféltige Auswertung
der Fachliteratur legt und einmal im Jahr auf der DTL — Homepage eine Zusammen-
fassung der Forschungsfortschritte publiziert.

AWMF Tinnitus — Leitlinien
Am 04.03.2010 wurden die aktualisierten Tinnitus — Leitlinien (Entwicklungsstufe 2)
verotffentlicht.
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Mein kritischer Kommentar hierzu:

Ich vermisse in der Literaturzusammenstellung den HTA — Bericht 43 (118) von
DIMDI10/2006.

An der Mitgliedergruppe der Leitlinienaktualisierung war (immer noch nicht) zu meiner
Verwunderung kein einziger Neurowissenschaftler beteiligt.

Auf die neueren richtungsweisenden Forschungsergebnisse der Neurowissenschaft-
ler in den vergangenen 10 Jahren fehlt jeglicher Hinweis.

Es fehlt ein Hinweis auf die internationale Forscherinitiative TRI
(Tinnitusresearchinitiative) mit Sitz an der Uni Regensburg.

Von der DTL hatte man mehr Einflussnahme erwarten kénnen einschlief3lich der For-
derung, dass die neurowissenschaftlichen Fortschritte bei der Tinnitusentstehung in
den aktualisierten Leitlinien entsprechend bertcksichtigt werden. Eine fachibergrei-
fende Zusammenarbeit zwischen HNO, Psycholgie/ Psychotherapie und Neurowis-
senschaft sieht m. E. anders aus !

10 Zu meiner Person

Ich habe nicht die Absicht, meine leidvolle Tinnitusstory hier auszubreiten. Einige Kom-
mentare seien mir jedoch erlaubt.

Mein Tinnitus begann 2 — 3 Wochen nach meinem Vorexamen 1962 in Kiel und ist da-
nach nie wieder weggegangen. Nur ganz wenige Arzte waren in der Lage, mir kausal zu
helfen (Die Ursache hierflr habe ich beschrieben: Es gibt keine kausale Therapie). Sie
konnten mir jedoch zumindest symptomatische Alternativen aufzeigen:
Tinnitusbewaltigungstraining, kognitive Umstrukturierung und Biofeedback. Dies waren
die Strategien, die in einer 4 — wochigen Reha in der Roseneck-Klinik in Prien/Chiemsee
Therapieziele waren. Leider waren jedoch auch diese klinischen Therapien nicht nachhal-
tig. Nach einigen Wochen hatte der permanente Tinniusterror wieder die Oberhand ge-
wonnen.

Heutiger Status:

Das Hauptproblem sind Schlafstérungen und die Folgeerscheinungen durch den jahre-
langen Tinnitusstress. Die Nerven sind (ohne jeglichen auf3eren Anlass) standig bis zum
Zerreil3en angespannt. Es kann gar kein Zweifel bestehen, dass langjahriger chronischer,
dekompensierter, subjektiver Tinnitus (Schweregrad 3 — 4) zerstorerische Wirkungen auf
die Psyche hat und irreparable Schaden hinterlasst, die kaum noch fir heute zur Verfi-
gung stehende Therapien zuganglich sind. Der Tinnitusteufelskreis befindet sich in einer
zerstorerischen Endlosschleife. Tinnitus ist und bleibt ein taglicher, unerbittlicher Psycho-
terror. Mit meinem Tinnitus sind entsetzliche tagliche Qualen verbunden und ein Ende ist
(bei den heute zur Verfliigung stehenden Therapien) leider nicht abzusehen.

Kommentar eines 70. Jahrigen mit jahrelangem Tinnitus: Der Tinnitus hat sich so stark in
meiner Seele eingegraben, da wirken die bekannten Tinnitusbewaltigungsstratien nicht
mehr.

Ich wiirde es heute so formulieren: Die neuronale, plastische Veranderung im Gehirn ist
soweit fortgeschritten, dass die heutigen Standardtherapien alle nicht mehr greifen.

Die Hoffnung stirbt zuletzt. Meine Hoffnung richtet sich auf die Forschungsergebnisse der
Neurowissenschaft (und hierfur ist meine TT — Recherche zumindest eine Ermutigung):

Von den Neurophysiologen erwarte ich am ehesten eine zukunftige, effektivere Therapie
und hierfir haben sich meine wochenlangen Recherchen gelohnt.
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An dieser Stelle mdchte ich mich ausdriicklich bei allen Wissenschaftlern bedanken, die

mir hierbei geholfen haben. Obwohl die Zusammenarbeit zeitweise schwierig war. Ein
Kommentar:

Jeder Wissenschaftler mochte primar seine Forschung vorantreiben und fuhlt sich durch
nervige Fragen von Patienten zwangslaufig erst mal gestért. Aber Forschung ist kein
Selbstzweck, letztendlich machen wir den ganzen Aufwand ja fir die Patienten!
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11 Abbildungen:

Deckblatt: Mozarts Tinnitus Vertreibung

Mit freundlicher Genehmigung von Brigitte Bauer, einer Aquarellmalerin aus Usingen, die
das Bild gemalt hat und selbst unter Tinnitus leidet.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Hinweis:

1:

10:

11:

Das Ohr
Aus dem Internet, Ursprung:
Aus Trepel: Neuroanatomie, Elsevier GmbH

Innenohr (Cochlea/Schnecke, Cortiorgan)
Aus dem Internet, Ursprung:
Aus Trepel: Neuroanatomie, Elsevier GmbH

Tinnitus — Pathophysiologie
Aus dem Internet, Ursprung: P. Cariani, Harvard MIT (2008)

Vereinfachte Darstellung des zentralen Horsystem
G. Langner und E. Wallhausser — Franke, TH Darmstadt (2001)

Tinnitusgenese: ein physiologisches Modell
G. Langner, E. Wallhdusser — Franke, TH Darmstadt (2001 ?)

Erweitertes Modell zur zentralen Entstehung von Tinnitus
C. Mahlke, ZMNH Hamburg (Juli 2010)

Tinnitusentstehung — ein komplexes Modell
Aus dem Internet: OBOB, Uni Konstanz, W. Schlee: Grundlagenforschung zum
subjektiven Tinnitus. Ursprung: Eggermont & Roberts, 2004

Deprivation leads to: altered excitatory - inhibitory balance
Aus dem Internet: INSERM (2008), Prasentation N. Weisz:
Abnormal Oscillatory Patternsw in Tinnitus

Veranderte Gehirnrhythmen
Aus: Der Klageton neuronaler Netze
N. Weisz, K. Dohrmann, T. Elbert, HNO — Nachrichten 2005, S. 32 - 35

Das neue Tinnitusmodell
Aus dem Internet: OBOB, Uni Konstanz, W. Schlee: Grundlagen zum subjekti-
ven Tinnitus.

Veranderte Spontanaktivitat im MEG
Dissertation K. Dohrmann 2007 (Uni Konstanz)

Copyright/alle Rechte liegen bei den Autoren bzw. den jeweiligen Verlagen.
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12 Literaturzusammenstellung

12.1Tinnitus - Blcher

1. Biesinger, Iro (Herausgeber):
HNO Praxis heute, Tinnitus, Springer 2005, Dies ist nach meiner Uberzeugung
eines der besten Fachbicher, das auf dem Markt ist. Sehr anspruchsvoll aber
auch sehr zu empfehlen!

2. Goebel (Herausgeber):
Ohrgeréusche, Psychosomatische Aspekte des komplexen chronischen Tinnitus,
2. Auflage, Medizin & Wissen 2001

3. Kroner-Herwig (Herausgeber):
Psychologische Behandlung des chronischen Tinnitus, Beltz 1997
Prof. Kroner — Herwig und Dr. Jager haben ein neues Tinnitusfachbuch geschrie-
ben, das voraussichtlich im Juli 2010 erscheint

4, Kroner-Herwig, B. Jager, G. Goebel
Tinnitus: Kognitiv-verhaltenstherapeutisches Behandlungsmanual.
Beltz 2010

5. Argstatter, Heike:
Heidelberger Musiktherapiemanual: Chronisch—tonaler Tinnitus;
uni — edition

6. Hesse, Gerhard:
Tinnitus; Thieme — Verlag 2008

7. Hesse, Nelting, Schaaf (Herausgeber):

Tinnitus: Leiden und Chance, Profil — Verlag 1997
8. Heinrichs:

Terror Tinnitus, Walter Verlag 2003
9. Ganz:

Ohrgerausche, Thieme — Verlag 1986
(Dies ist ein Klassiker und eines der ersten Tinnitus — Fachbicher in Deutsch-
land!)

10. Herausgeber: AR Moeller, B. Langguth, D. DeRidder, T. Kleinjung
Springer — Verlag 2011, 775 Seiten, engl. Sprache, Preis: 213,99 €

Im Buchhandel ab 22.01.2011.
Hinweis:

Es handelt sich um ein wissenschaftliches Fachbuch. In fast 100 Kapiteln werden
neben dem neuesten Stand der Tinnitusforschung auch alle Aspekte

der Therapie aus der Sicht von internationalen Wissenschaftlern und
Tinnitusforschern dargestellt.
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12.2 Zusammenstellung der verwendeten Tinnitus — Publikatio-
nen aus Fachzeitschriften:

12.2.1 Zusammenfassung

12.2.2 Einleitung

1.

2.

HTA — Bericht 43 (118):
Therapie des unspezifischen Tinnitus ohne organische Ursache.
DIMDI (Deutsches Institut fir Medizinische Dokumentation und Information.
W. Frank, B. Konta, G. Seiler; 10/2006, www.dimdi.de

Tinnitus Research Initiative (TRI)
www.tinitusresearch.org/

DTL
Pilgramm, Kroner — Herwig

12.2.3 Tinnitus — Definition

4.

Tinnitus — Fragebogen (TF); Hogrefe — Verlag
G. Goebel, W. Hiller; Hogrefe — Verlag 1998

12.2.4 Der Horvorgang

5.

10.

Physiologie des Ohres
Uni Wuppertal; M. Kremer, Vorlesungen

Das menschliche Ohr (Teil 1)
Uni Karlsruhe; A. Liebrich, F. Feldbusch, 2003

Anatomie und Physiologie des Horens
Uni Goéttingen; I. Stiirmer, 2000

Perzeptive Phonetik; Anatomie und Physiologie desw Gehors I
Uni Miinchen; U. Reichel, 2008

Die Straf3e der Wanderwellen
Uni Tubingen; Vorlesungen

Die Horbahnen im Gehirn
Uni Heidelberg; S. Frings, Wintersemester 2008/2009

12.2.5 Tinnitus — Forschung

Konventioneller Ansatz

11.

12.

13.

14.

Grundlagen zu Tinnitus: Diagnostik und Therapie,
Goebel, U. Bittner; Psychoneuro 2004, S. 322 — 329

Tinnitus
AWMEF — Leitlinien Nr. 017/064, Entwicklungsstufe 2, 04.03.2010

Tinnitus — Mythen und Fakten
C. Mayer; ein informativer Ubersichtsartikel, www.neuro24.de/tinnitus.htm

Hoérstérungen und Tinnitus
M. Streppel et.al.; Robert Koch — Institut, Heft 29, Gesundheitsbericht-erstattung
des Bundes 2006: www.rki.de
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Das neurophysiologische Modell

15. Phantom auditory sensation in rats: An animal model for tinnitus.
PJ. Jastreboff et. al.; Behavioral. Neuroscience, 1988, S. 811 — 822.

15a. Phantom auditory perception (Tinnitus): mechanisms of generation and perception.
Neuroscience Research, 1990, S. 221 — 254,

Neuronale Mechanismen von Tinnitus

16. Klingeln im Kopf
G. Langner, E. Wallhdusser — Franke; TH Darmstadt, Geist & Gehirn 1/2003, S.
54 - 61

17. Phantomgerausche: Zentralnervése Mechanismen von Tinnitus
Wallhausser — Franke E., Langner G. TH Darmstadt, Neuroforum 1/2001, S. 21 —
27

18. Tinnitus unter dem Mikroskop: das Phantomgerausch entsteht im Gehirn
Langner G., Wallhdusser — Franke E.;TH Darmstadt; PdN — Ph. 2/50.Jg. 2001 S.
7-12

19. Neuronale Mechanismen der Entstehung von Tinnitus
Wallhéusser — Franke E., Langner G.; TH Darmstadt; Bionik, Dez. 2005, S. 461 —
479

20. Neuronale Plastizitat im auditorischen und limbischen Systewm der Mongolischen
Wistenrennmaus nach experimentieller Tinnitusauslésung
Mahlke, Claudia; Dissertation 2004, TH Darmstadt

21. Evidence for trinnitus — related plasticity< in the auditory and limbic system, demon-
strated by arg3.1 and c — fos immunocytochemisry.
Mahlke C., Wallhausser — Franke E.; TH Darmstadt; ScienceDirect — Hearing Re-
search July 2004.
Tinnitus aus neurowissenschaftlicher Perspektive

22.  Der Klageton neuronaler Netze. N. Weisz, K. Dohrmann, T. Elbert; HNO-Nachrichten
5-2005, S. 32 - 35 Sehr zu empfehlen, gibt einen guten Uberblick.

23. N.Weisz
Electromagnetic Correlations of Injury-Induced Auditory Cortical Plasticity:
Implications for the Development and Maintenance of Subjective Tinnitus, Disser-
tation 2004, Uni Konstanz

23 a. N. Weisz, B. Langguth
Kortikale Plastizitat und Veranderungen bei Tinnitus.
HNO - Zeitung , Online First, 8. Sept. 2010, S.1-7
23 b. W. Delb
Aktuelle Stromungen in der Therapie des Tinnitus oder:
Die Suche nach dem Stein der Weisen.
HNO - Zeitung 2010, Im Fokus, S. 1 -4

24. Tinnitusforschung an der Uni Konstanz, Prasentation
N. Weisz, OBOB 11/2008, www.uni-konstanz/obob

25.  Grundlagenforschung zum subjektiven Tinnitus, Prasentation
W. Schlee, OBOB 11/2008, Uni Konstanz
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26.

27.

28.

29.

30.

30.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Abnormal Oscillatory Patterns in Tinnitus, Prasentation
N. Weisz, INSERM, Lyon, 2007

Mapping cortical hubs in tinnitus.
W. Schlee, N. Miller, T. Hartmann, J. Keil, I. Lorenz, N. Weisz
BioMed Central, 23.11.2009, S. 1 — 14

Transient reduction of tinnitus intensity is marked by concomitant reductions of delta
band power.N. Kahlbrock, Uni Konstanz, INSERM Lyon, 16.01.2008.

The Neuronal Code of Auditory Phantom Perception
N. Weisz, S. Muller, W. Schlee, K. Dohrmann, T. Hartmann, T. Elbert; Uni Kons-
tanz;
The Journal of Neuroscience 07.02.2007.

The relevance of spontaneous activity fort he coding oft he tinnnitus sensation.
N. Weisz, K. Dohrmann, T. Elbert; Uni Konstanz; Progress in Brain Research,
Elsevier, 2007, S. 61 — 70

Evidence for tinnitus — related plasticity in the auditory and limbic system, demon-
strated by arg3.1 and c — fos immunocytochemistry
Mahlke C, Wallhdusser — Franke E.
Hear Res. 2004, S. 17- 34

Das Phantomgerausch Tinnitus: Eine Stérung in der zentralnervcésen Informations-
verarbeitung.
G. Langner, E, Wallhdusser — Franke, C. Mahlke; TH Darmstadt, ZI Mannheim,
ZMNH (Universitatsklinik Hamburg — Eppendorf); Z. Audiol 2010, S. 8 — 21

Tinnitus
Erklarungsmodelle und Therapie
G. Goebel; Medizinisch — Psychosomatische Klinik Rosewneck, Prien/Chiemsee

Tinnitus
G. Hesse; Tinnitus — Klinik Bad Arolsen; Med Welt 4/2007, S. 156 — 164

Tinnitus — Related Hyperactivity through Homeostatic Plasticity in the Auditory Path-
way
R. Schaette; Humboldt — Uni. Berlin, Dissertation 2007

Development of tinnitus — related neuronal Hyperactivity through homeostatic Plastici-
ty after hearing loss: a computational model.
R. Schaette, R. Kemptner; Humboldt — Uni Berlin,
European Journal of Neuroscience 2006, S. 3124 — 3138.

Predicting Tinnitus Pitch From Patients” Audiograms With a Computational Model for
Development of Neduronal Hyperactivity.
R. Schaette, R. Kemptner; Humboldt — Uni Berlin,
Journal Neurophysiol 101, 2009, S. 3042 — 3052

Zentralnervése Mechanismen von Tinnitus
H. Schulze; Uni Erlangen, Habitationsvortrag 2008 ?

Insights on the origins of tinnitus: An owerview of recent research.
J. A. Kaltenbach; The Hearing Journal Feb. 2009, S. 26 — 29.

Activity in the dorsal cochlear nucleus of hamsters previously tested for tinnitus follow-
ing intense tone exposure.
J.A. Kaltenbach et. al; Neuroscience Letters 2004, S. 121 — 125

Chances in spontaneous neural activity in the dorsal cochlear nucleus following expo-
sure to intense sound: relation to threshold shift.
J.A. Kaltenbach et.al.; Hearing Research 1998, S. 78 - 84

Central tinnitus
J. J. Eggermont, Uni Calgary; Auris, Nasus, Larynx (2003) S. 7 — 12
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43.  Tinnitus and cortical map reorganization, Presentation
J. J. Eggermont; Uni Calgary CAA 2007.

44.  The neuroscience of tinnitus
J. J. Eggermont, L. E. Roberts; Uni Calgary and Uni Ontario; Trends in Neuros-
cience, Elsevier, Nov. 2004, S. 676 — 682

45,  Tinnitus: presence and future
R. Moeller; Uni Dallas; Elsevier, Progress in Brain Research, S. 3 — 16 (2007)

46.  Pathophysiology of tinnitus
A.R. Moeller; Uni Dallas, Otolanryngol Clin N Am (2003) S. 249 — 266

47.  Pathophysiology of Tinnitus, Presentation
A.R. Moeller; Uni Dallas, 2003/2007

48.  Auditory Plasticity and hyperactivity following cochlea damage.
RJ. Salvi et. Al, Hear Res. 2000, S. 261 — 274

49. Reorganization of auditory cortex in tinnitus
W. Muhlnickel et. al., Proc. Natl. Acad. Sci., 1998, S. 10340 - 10343

Vorschlag fir ein globales GMTP Tinnitus — Modell

50. Towards a Global Model of Tinnitus Perception: Multiple Evidence for a Long — Range
Cortical Tinnitus Network.
W. Schlee, Dissertation 25.02.2009, Uni Konstanz

51. Tinnitus — Ein interdisziplinarer Ansatz ist sinnvoll.
B. Mazurek; Charite”Berlin; HNO — Zeitung (2008) S. 1

Gehirnforschung mit bildgebenden Verfahren

52. Zentrale Prozesse bei Tinnitus und ihre Bildgebung
Tinnitus in bildgebenden Verfahren
V. Greimel, E. Biesinger; aus: HNO Praxis heute — Tinnitus,
Springer Verlag 2005, S. 12 - 16

53. Bildgebende Verfahren
Gehirn & Geist 2010

54. Detektionen von strukturellen Gehirnverdnderungen bei Tinnituspatienten mittels
voxelbasierter Morphometrie.
T. Kleinjung et.al.; Prasentation auf dem HNO — Kongress Mai 2009 in Rostock

12.2.6 Tinnitus, Psyche und Stress

55. Personliche Information B. Kroner — Herwig 2008

56. Psychologische Faktoren oder Verhaltensfaktoren bei andernorts klassifizierten Er-
krankungen
HNO — Heilkunde: Tinnitus.
K. V. Greimel; Uniklinik Salzburg; Springer — Verlag 2006

57.  Neurologie und Psychosomatik des Tinnitus; Prasentation
W. Hausotter, Neurologe

58.  Stress bei der Tinnitusentstehung und — verarbeitung.
C.Seydel et.al.; Charite “ Berlin, HNO — Zeitschrift 02008.2006, S. 709 — 714

59. Psychosoziale Belastungsfaktoren und Komorbiditat bei Tinnituspatienten
Wie effektiv ist Counselling ?
D. Rubler; Uni Mainz, Dissertation 2007

60. Dr. D. Lamparter, UKE Hamburg — Eppendorf
Personliche Information 2009
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61. Tinnitus und das Leiden am Tinnitus
H. Schaaf, Tinnitus — Klinik Dr. Hesse, Bad Arolsen
www.drschaaf.de/tinnitus.htm

12.2.7 Therapien

12.2.7.1 Medikamentdse Therapien

62. Krankheitshewaltigung bei Tinnitus: Erste Ergebnisse aus der Hannover — Tinnitus —
Verlaufsstudie.

63. Jager et.al.; MH Hannover, Forschungsprojekt 2004, Roderer Verlag 2004.

64. Pharmakotherapie des akuten Tinnitus.
Mazurek et.al.; Charite Berlin; HNO — Zeitung 2006, S. 9 — 15

65. Emerging pharmacotherapy of tinnitus.
B. Langguth, R. Salvi und A. Belen, NCBI, Veréffentlichung 05.03.2010, 51 Sei-
ten.

12.2.7.2 Schlafstérungen bei Tinnitus

66. Schlafstdrungen bei Tinnitus.
H. Schaaf, Klinik Dr. Hesse, Bad Arolsen
www.drschaaf.de/schlafstérungenbeiTinnitus.pdf

12.2.7.3 Psychologische Tinnitus — Behandlungsverfahren

12.2.7.3.1 TBT (Tinnitusbewaéltigungstraining)67. Vergleichende Evaluationstherapie
zur Wirksamkeit des Tinnitus — Bewaltigungstrainings und der Tinnitus —
Retraining — Therapie.
C.Zachriat; Dissertation 2003, Uni Géttingen

68. Die komparative Effektivitat von Tinnitus — Bewaltigungs — Training (TBT) und Tinnitus
- Retraining — Therapie (TRT) im Langzeitvergleich.
C.Zachriat, B. Kréner — Herwig; Verhaltenstherapie 2003

69. Kognitive Verhaltenstherapie bei chronischem Tinnitus: Evaluation neuer Ansatze.
C.Haerkétter; Dissertation 2001, Uni Tibingen

70. Therapie des subjektiven ideopathischen Tinnitus durch Psychophysiologisch fundier-
te Verfahren.
Kréner — Herwig et.al.; Forschungsprojekt 1996/97, Uni Dusseldorf

12.2.7.3.2 TRT (Tinnitus — Retraining — Therapie)

71. Therapiekonzepte bei chronischem Tinnitus.
G. Hesse, Tinnitus — Klinik Bad Arolsen, HNO — Zeitung 2002, S. 973 — 975

72. Verhaltensmedizinische Aspekte und Therapie des chronischen Tinnitus.
G. Goebel, Medizinisch — Psychosomatische Klinik Roseneck, Prien / Chiemsee;
Psychoneuro 2004, S. 330 - 336

73. Tinnitus — Retrainingtherapie. Ein integratives Medizinisch — Psychologisches Be-
handlungskonzept fir Patienten mit chronischem Tinnitus.
R. D"Amelio, W. Delb (aus Tinnitus — Retrainingtherapie, R. D"Amelio, W. Delb
(2005). www.pdfdownload.org/pdf2htmli/view.php

74. Tinnitus: Ein unphysiologischer Stérschall
G. Hesse, H. Schaaf, Tinnitus — Forum 3 — 2009
(weiter Vortrage G. Hesse und H. Schaaf)
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12.2.7.4 Biofeedback

75. Biofeed-Based Behavioral Treatment for Chronic Tinnitus: Results of a Randomized
Controlled Trial.
C. Weise et.al., Uni Marburg; Journal of Consulting and Clinical Psychology
(2008) S. 1046 — 1057

76. Physiological and psychological stress reactivity in chronic tinnitus.
K. Heinecke et.al.; Uni Marburg; Journal of Behavioral Medicine 2008, S. 179 —
188

77. Biofeedback als Chance fur die Tinnitusbehandlung.
C. Weise, MH Hannover, Préasentation Bad Arolser Tinnitus — Symposium 12 —
13. Sept. 2008

78. Biofeedback als Chance fur die Tinnitusbehandlung
C. Weise; Uni Marburg, Dissertation 2008.

79. Die Tinnitusbehandlung mit Biofeedback und kognitiver Vedrhaltenstherapie.
K. Heinecke; Uni Marburg, Dissertation 2008.

12.2.7.5 Neurofeedback

80. Neurofeedback for treating tinnitus.
K. Dohrmann, N. Weisz, W. Schlee, T. Hartmann, T. Elbert; Uni Konstanz;
Progress in Brain Research, Elsevier (2007) S. 473 — 485.

81. Neurofeedback bei Tinnitus.
T. Hartmann; Uni Konstanz, Prasentation 2008

82. Neurophysiologische Grundlagen von Tinnitus und Behandlung mit Neurofeedback.
I. Lorenz, N. Weisz; Uni Konstanz; DTL Tinnitus — Forum 4 — 2008.

83. Modulierung anormaler Gehirnaktivitat bei Menschen mit chronischem Tinnitus:
Entwicklung eines Neurofeedbacktrainings.
K. Dohrmann; Uni Konstanz, Dissertation 2007

12.2.7.6 Musiktherapie

84. Musiktherapie bei chronisch — tonalem Tinnitus.
H. Argstatter et.al.; Deutsches Zentrum fir Musiktherapieforschung (DZM) Hei-
delberg;
HNO - Zeitung (2008) S. 678 — 685.

85. Musiktherapie Bei Chronischem Tinnitus.
H. Argstatter et. al.; DZM Heidelberg; Verhaltenstherapie & Verhaltensmedizin
(2007) S. 115 - 125

86. Musiktherapie bei chronisch — tonalem Tinnitus — Manualentwicklung und neurowis-
senschaftlicher Wirkungsnachweis.
H. Argstatter; Uni Heidelberg, Dissertation 2007

87. Stand der Wirksamkeitsforschung — Ein Systematisches Review Musiktherapeutischer
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Kommentar:

Im Rahmen dieser Tinnitusrecherche musste ich bei der Literaturliste eine Auswahl tref-
fen. Anderungen oder Ergdnzungen sind vorbehalten. lhre Vorschléage hierzu werde ich
gerne bertlicksichtigen.

Weitere Literatur kann bei Bedarf beim Autor angefordert werden.

Hinweis K. Bake:

In dieser Tinnitusrecherche habe ich meine personliche Meinung aufgrund sorgfaltiger
Recherchen wiedergegeben. Sie erhebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit und ersetzt
vor allem keine Arztbesuche oder fachliche &rztliche Beratung.

Alle Rechte liegen beim Autor und sind vorbehalten. Verwendung im privaten Bereich fur
Tinnitusbetroffene erlaubt. Vervielfaltigung, Verbreitung oder Nutzung fiir kommerzielle
Zwecke ist ausgeschlossen. Die Urheberrechte fir die aufgefihrte Literatur und fir die
Abbildungen liegen bei den einzelnen Verlagen/Autoren. Auch hierfir ist jegliche kom-
merzielle Nutzung ausdriicklich ausgeschlossen. Weitergehende Anspriiche oder rechtli-
che Schritte sind ausgeschlossen.
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