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Vorwort

2 Vorwort

Der bohmische Komponist Bedrich Smetana (1824-188#)mentierte in einem Brief an den
Violinisten August Krompel in Weimar sein erstese®thquartett ,Aus meinem Leben“ in e-
moll: ,Ich habe den Beginn meiner Taubheit schildeu mussen geglaubt, und es auf die Art
darzustellen gesucht, wie es im Finale des Quameitt dem vier mal gestrichenen E der ersten
Violine geschieht. Ich wurde namlich vor Eintriterdvélligen Taubheit viele Wochen zuvor
immer des Abends zwischen sechs und sieben Uhhdien starken Pfiff des As-Dur-Sext-
Akkordesasesc in hochster Piccolo-Lage verfolgt, eine halbe,dit ganze Stunde lang unun-
terbrochen, ohne dass ich mich davon in irgendeveise hatte befreien kbnnen. Dies geschah
regelmafig taglich, gleichsam als warnender Mahfiufdie Zukunft. Ich habe daher die
schreckliche Katastrophe in meinem Schicksal mih thellpfeifendert im Finale zu schildern
getrachtet. Daher muss das E Fortissimo die gaage/ahrung hindurch vorgetragen werden.*
(in: Feldmann, 1998, S. 30).

Nicht nur Smetana litt an diesem bis heute nuriinn@ztigen aufgeklarten Phdnomen, welches
wir Tinnitus nennen. Jeder zweite Erwachsene hatestens einmal in seinem Leben einen
Tinnitus gehabt, fast 4% der Tinnitusbetroffenebdmaeine chronische Form. Welches Ausmal}
besonders diese letzte frustrierende SituatiordasfLeben eines Menschen nimmt, konnte ich
vielfach bei den persénlichen Kontakten mit denditiateilnehmern erfahren. Mehrfach erlebte
ich gepeinigte Patienten, die mich anflehten, ichesbitte keine Fragebdgen mehr schicken
oder gar anrufen, ihr Tinnitus verschlimmere sieh jpder Konfrontation mit der Erkrankung.
Eindrucksvoll war zudem bei meinen telefonischeridarschungen auf unbeantwortet geblie-
bene Fragebdgen, wie teilweise die nicht betrofiehebenspartner verzweifelt versuchten,
meinen Telefonanruf vor ihrem Partner geheim zuehalaus Angst, vor einer Symptomver-
schlimmerung oder anderen negativen Auswirkungéualas Gemut des Betroffenen.

Mit dieser Studie soll ein Beitrag zum besserensifrdnis des chronischen Tinnitus geleistet
werden. Insbesondere der langfristige Verlauf desifus hat bislang in der Wissenschaft nur
wenig Beachtung gefunden und soll anhand der sedi8tudie erhobenen Daten naher beleuch-
tet werden. Dabei finden die am haufigsten mit i assoziierten Grundkrankheiten Hor-

sturz, Larmschadigung und M. Meniére besondere lidaag.
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3 Einleitung

3.1 Definition Tinnitus

Als Tinnitus (lat. ,tinnire“= klingeln) wird eine Brempfindung bezeichnet, die keinen Signal-
oder Informationscharakter hat, sondern durch sobgedliche Funktionsstorungen des Horsys-
tems bedingt ist. Ohrgerdusche werden daher algpt®ymdes erkrankten Horsystems aufge-
fasst. Vergleichbar mit dem visuellen System, ndStorungen zu Sehminderung, Lichtblit-

zen oder Lichtempfindlichkeit fihren kénnen, reagoas auditive System auf Stérungen mit
Horminderung, Tinnitus oder Gerauschiberempfindkah(Goebel, 2003).

Die Erscheinungsformen des Tinnitus sind untersiticie. Er kann hoch- oder tieffrequent, laut

oder leise, ein- oder beidseitig, intermittieremtiokonstant auftreten. Die Betroffenen verneh-
men dabei Tone oder Gerausche (z.B. Pfeifen, Zmsckkirren oder Brummen), die aus dem

Ohr oder dem Kopf zu kommen scheinen und die r@aheine aul3ere oder interne Schallquelle
zuruckzufihren sind (Feldmann, 1998; Hesse, 2007).

3.2 Epidemiologie

Bei mehr als der Halfte der erwachsenen BevdlketuttgTinnitus als voribergehendes Phéa-
nomen auf. Tinnitus muss nicht immer pathologiseim,ssondern kann unter bestimmten Be-
dingungen auch als physiologisches Phanomen aritrBei einem Aufenthalt in einem schall-
dichten Raum kann nahezu jeder hérgesunde Mensdmn stach kurzer Zeit ein Ohrgerausch

wahrnehmen (Heller & Bergmann, 1953).

Umfassende epidemiologische Untersuchungen zuddnziund Préavalenz von Ohrgerdauschen
wurden 1978 in GroR3britannien im Rahmen der Nati@tady of Hearing durchgefihrt. In
Deutschland fand eine aquivalente Studie 1999, stativelcher die Deutsche Tinnitus Liga
(DTL) (Pilgram et al., 1999) in Form von Teleforentiews tber 3.000 reprasentativ ausge-
wéahlte Einwohner Deutschlands befragte (DTL-Studie)

Dank dieser Untersuchung wurde festgehalten, da&sder Bundesbirger Tinnitus kennen und
ihn bereits ein- oder sogar mehrfach erlebt hat8f der Blrger geben an, einmal pro Jahr
einen Tinnitus zu haben, welcher langer als funiden dauert. Von diesen halt sogar bei 92%
der Tinnitus Uber einen Monat an. 3,5% der Pattemteisen einen chronischen Tinnitus auf
(Pilgram et al., 1999; Scott & Lindberg, 2001). Babesteht eine Altersspitzeninzidenz von
durchschnittlich 65 Jahren (Scott & Lindberg, 2001)

Bei cirka 250.000 bis 350.000 Personen pro Jahr dehTinnitus in eine chronische Form (-
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ber. In einer Untersuchung von Axelsson (1996) get® der Befragten einen Tinnitusbeginn
vor dem 30. Lebensjahr an. In einer Studie vonsEler (1996) weisen 5% der Befragten zwi-
schen 18 und 25 Jahren einen chronischen Tinnitus a

Was die Geschlechterverteilung angeht, so mutsedieitgehend ausgeglichen an, wobei der
Leidensdruck bei Frauen starker ausgepragt scfieit@ndsson & Holgers, 1999). Manner su-
chen dagegen in htherem Malie therapeutische Héfeafz, 1998e).

Zwischen sozialer Schichtzugehdrigkeit und Tinnibesteht gemanr Coles (1996) kein Zusam-
menhang.

Interessanterweise zeigt sich bei der ErhebungAdemnese bei 60% der Befragten aus der
DTL-Studie eine Lateralisation des Tinnitus zu en@hr hin, im Gegensatz zu einer Minder-
heit, welche mit insgesamt 40% den Tinnitus aufi®&eiOhren horen. Das linke Ohr ist mit cir-
ka 38% haufiger betroffen als das rechte (22%j&ifget al. 1999).

Die individuelle Tinnituslautheit wird nach KlockHa& Lindblom (1967) in drei Grade (I-II)
eingeteilt. Grad | bezeichnet ein Ohrgerausch, kedmur bei Stille wahrnehmbar ist. Grad I
meint einen Tinnitus, welcher bei leichten Umgelagegauschen noch zu hdoren ist, jedoch
durch gewohnlichen Larm maskiert werden kann. Beddll wird das Gerausch auch trotz
starksten Larms gehort. Nach dieser Einteilunglgesich in der DTL-Studie folgende Vertei-
lungen: 37% der Patienten haben einen TinnitugeiGrades, 44% sind Grad Il und 17% Grad
[Il zuzuordnen (Pilgram et al. 1999; Scott & Lind@pe2001).

Die Lautstarke des Tinnitus im Laufe der Zeit velgm sich bei Uber der Halfte der Studienteil-
nehmer nicht. Bei 7,5% wird sogar eine abnehmeralgstarke verzeichnet. 19% geben eine
Zunahme der Lautheit ihres Tinnitus an (Scott& lbedy, 2001).

Uber die individuelle Beeintrachtigung durch demriitus im Krankheitsverlauf existieren wi-
dersprichliche Angaben. Wahrend in der Arbeit vointer (2002) eine leichte Abnahme des
Leidensdruckes bei einem Grol3teil der Patienteruhaktiert, zeigen Ergebnisse von Anders-
son et al. (2001) und Scott et al. (1990) eine ot Zunahme der individuellen Tinnitus-
beeintrachtigung bei bis zu 13% der Betroffenen.

53% der Probanden der DTL-Studie berichten zudeer Sichwerhorigkeit, 43% leiden unter
Gerauschuberempfindlichkeit (Pilgram et al., 1999).

3.3 Kilassifikation des Tinnitus

3.3.1 Objektive & subjektive Ohrgerdusche

Als ,objektiv* werden Ohrgerdusche dann bezeichweiin diese durch eine interne, physikali-
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sche Schallquelle hervorgerufen werden. Diese @st Tinnitus ist im Vergleich zum subjekti-
ven Tinnitus sehr selten. Ursachlich kann es sielsdielsweise um von der Halsschlagader
fortgeleitete Gerdusche handeln, z.B. im Rahmeared@arotisstenose oder Andmie, oder um
intrakranielle Gerausche, z.B. bei arterio-vendsistel, nach Schadelverletzungen, bei Glo-
mustumoren, bei Muskelspasmen im Mittelohr, odeolener Tuba auditiva. Diese Gerausche
kénnen teilweise fur den Untersucher hérbar gemaehntlen (Feldmann, 1998; Hesse, 2007).
Im englischsprachigen Raum findet sich in diesersafumenhang haufig der Begriff ,somato-
sounds"” (Hazell, 1995). Einige der Patienten mjektivem Ohrgerausch kénnen mittels opera-
tiver Intervention geheilt werden.

Der Begriff ,subjektiv” ist im Gegensatz zum besebenen ,objektiven* Tinnitus mit Vorsicht
zu gebrauchen. ,Subjektiv‘ im Sinne von ,unsacHliafére in diesem Zusammenhang fir den
Betroffenen missverstandlich und kdnnte diesem itegim, sein Tinnitus sei nur ,eingebildet".
Dass dieser Tinnitus nicht ,eingebildet” ist, bedagUntersuchungsergebnisse mittels funktio-
neller Positronen-Emissions-Tomographie (fPET; Adnet al., 1996) oder funktioneller

Magnetencephalographie (fMEG; Weisz et al., 2005a).

3.3.2 Akuter, subakuter & chronischer Tinnitus

Tinnitus wird in eine akute, subakute und chronesElorm unterteilt. Dies ist vor allem thera-
peutisch von Bedeutung. Als akut wird ein Tinnituezeichnet, der die Zeitspanne von drei
Monaten nicht Uberschreitet. Halt die Symptomatdtzt Akuttherapie an (z.B. Rheologische
Medikation, Hyperbare Sauerstofftherapie/HBO), dgriman vom subakuten Tinnitus. Dann
stehen therapeutisch Verfahren zur Minderung deniftislautstarke und Steigerung der Tinni-
tusakzeptanz im Vordergrund, da nicht mehr unbeding einer vollstandigen Genesung aus-
gegangen werden kann (Lenarz, 1998a, b; Hesse).2BG5& ab einer Dauer von Uber einem
Jahr ist Tinnitus als chronisch zu bezeichnen (kzri2001). Dabei wird von einer irreversiblen
Stérung im auditiven System ausgegangen, was fiilPdienten im Regelfall ein Persistieren

der Ohrgerausche bedeutet.

3.3.3 Kompensierter & dekompensierter Tinnitus

Hinsichtlich des chronischen Tinnitus wird zwischenem chronisch kompensierten und einem
chronisch dekompensierten Tinnitus differenziegldfann, 1998, Hesse, 2007).

Viele Patienten mit kompensiertem Tinnitus konnecmeiner anfanglichen Irritationsphase
ohne grof3e Beeintrachtigung mit inrem Ohrgerdusblkn. Ist dies nicht mdglich und entwik-
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kelt der Betroffene eine Sekundarsymptomatik (Seldder Konzentrationsstérungen, Vermei-
dungsverhalten, Depressionen etc.), wird dies ek®ompensierter Tinnitus bezeichnet. Es be-
stehen ein hoher Leidensdruck und eine deutlicrenB#&chtigung der Lebensqualitat (Lenarz,
1998a). Haufig wird im Zusammenhang mit dem Beguikompensierter Tinnitus“ auch die
Bezeichnung ,komplexer Tinnitus* verwendet. Die®sgriff charakterisiert die Tinnitusbe-

lastung als psychiatrisch relevant (Goebel, 19290671).

4  Grundlagen der Physiologie des Horens

Der Horvorgang beim Menschen ist ein hochkompléxamgang, welcher durch die verschie-
denen Einheiten des auditiven Systems ermdglictat. wi

Das auf3ere Ohr mit seiner trichterformigen Ohrmelsahd dem Gehdrgang leiten das eintref-
fende Schallsignal bis zum Mittelohr, welches — v@am®eren Ohr durch das Trommelfell abge-
grenzt — die Paukenhohle und die Gehorkndchelcingiaast. Das Trommelfell, welches fest
mit dem ersten Gehorknéchelchen, dem Hammer, vddyuist, Ubertragt den Schall mittels
Schwingung. Der Hammer Ubertragt seinerseits dammmelfellschwingungen tber den Am-
boss auf den mit dem ovalen Fenster verbundenegb8tel. Die Gehdrknéchelchenkette ge-
wahrleistet auf diese Weise nicht nur die einfaBlcballwellentbertragung vom Mittel- zum
Innenohr, sondern hat, durch Hebelwirkung, eindrakbeerstarkenden Effekt um den Faktor 22.
Das Innenohr enthéalt neben dem VestibularappaeaCdichlea, welche aus drei Gibereinander
liegenden, flussigkeitsgefullten Schlauchen (S¢ghapani, media und vestibuli) besteht. Die
Scala media enthélt Endolymphe (kaliumreich undivmatrm), Scala tympani und vestibuli
enthalten im Gegensatz dazu jeweils Perilympheuikerm und natriumreich).

Die Scala media hat im Horprozess eine besondefgaBa. Neben der Endolymphe, weshalb
sie auch als Endolymphschlauch bezeichnet wirchédinsie als wichtige Einheit des auditiven
Systems das Corti-Organ. Dieses sitzt der Basilaronan auf, welche als relativ biegungssteife
Trennwand zwischen Scala media und Scala tympagidu (Michel, 1998b). Das Corti-Organ
ermoglicht die Transformation des Schalls in eisktre Signale, die Gber die Hornervenfasern
an das Gehirn weitergeleitet werden. Kleinste Hinthes Corti-Organ sind die inneren und au-
Reren Haarzellen. Die Haarzellen scheren im RaldeeBewegung der Basilarmembran durch
die Uber ihnen liegende Tektorialmembran ab, wdusre aktiviert werden.

Die vorwiegende Aufgabe der aul3eren Haarzellerebesliarin, die inneren Haarzellen zu mo-
dulieren (Zenner, 1986). Dies vermdgen sie mitdisrent gesteuerter aktiver Muskelkontrak-

tion, welche a) in einer um bis zu 100-fachen \&#kstng von nur schwach ankommenden
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Schallreizen resultiert oder b) in einer Dampfureg Auslenkung der Basilarmembran, was zu
einer Abschwéchung von tdbermafig stark ankommerfsigmall fuhrt. So spielen die auf3eren
Haarzellen (Afferenzen) eine entscheidende Rolimbddrvorgang, jedoch stellen die inneren
Haarzellen, welche nicht aktiv kontrahieren konrdie, eigentlichen Horsinneszellen (Efferen-
zen) dar.

Gerat nun die Perilymphe durch den an das ovalstéeangrenzenden Steigblgel in Schwin-
gung, kommt es zu einer Volumenverschiebung deityfgrhe innerhalb der Scala tympani
und vestibuli. Dies wirkt sich wiederum auf den Blythphschlauch aus: es entsteht die soge-
nannte Wanderwelle. Diese ist frequenzabhéngighilddt an einem bestimmten Ort innerhalb
des Endolymphschlauches ihr Amplitudenmaximum: idelriger die Frequenz, desto weiter
wandert die Welle, bis sie ihr Maximum bildet undgekehrt. Am Ort der maximalen Basilar-
membranauslenkung werden auch die Haarzellen des-@gan maximal erregt (Michel,
1998b), was die Wahrnehmung verschiedener Freqoeiizerhaupt ermoglicht. Die inneren
Haarzellen werden durch den mechanischen Reiz aegelt und leiten den Reiz Uber Sy-
napsen an die Axone des Hérnervs weiter. Die zZgtuDepolarisation wird hierbei tber Kali-
umkanéle gesteuert, welche an den Zilien der Harzikalisiert sind. Ob der Kaliumkanal
gedffnet oder geschlossen ist, wird von der Schveegang der Zilien bestimmt. Beim Absche-
ren 6ffnen sich die Kaliumkanéle, wodurch ein Kalginstrom resultiert, so dass die Haarzelle
depolarisiert wird. Durch die folgende Neurotransenausschittung an der Synapse wird die
Hornervenfaser aktiviert, ein Nervenimpuls wird gei§st (Zenner, 1986). Auf diese Weise

wird die Information in Form von Aktionspotentialder zentralen Hérbahn zugeleitet.

Wichtig fur das spatere Verstandnis der Pathoplygi® des Tinnitus ist unter anderem, dass
die Hornervenfasern eine nattrliche stochastisgrentanaktivitat besitzen; es laufen also re-
gelmalRig spontane Aktionspotentiale ab. Dies kdsreiae Art normales Hintergrundrauschen
verstanden werden, was vom auditiven System atgridtion ,Ruhe* kodiert wird (Lenarz,
2001).

Auf dem Weg zur Hérrinde im Grof3hirn wird die Hdormation in verschiedenen Nerven-
kerngebieten verschaltet, die wiederum mit and@reiten des Nervensystems in Verbindung
stehen. Diese ,Horkerne* fungieren als Filter, aargir einen geringen Teil der gesamten akus-
tischen Information an den auditorischen Kortextar&iten. Nur die Signale, die bis zur Hirn-
rinde weitergeleitet werden, konnen auch bewudsbrgeverden (Weisz et al., 2005b).

Die erste Station der zentralen Hérbahn stelltNlecleus cochlearis dar. Dort werden die Akti-

onspotentiale dem oberen Teil der Olive zugeleiten, wo aus teilweise retrograd Uber efferen-
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te Fasern Aktionspotentiale zu den auf3eren Haareeliricklaufen, um deren Empfindlichkeit
zu modulieren. Ab der Olive wird die Information iFons und in verschiedenen Anteilen des
Kortex verschaltet, bis sie schlieRlich im sekuedéund tertidren auditorischen Kortex des

Temporallappens bewusst gehort wird.

5 Erklarungsmodelle

Obwohl nach den genauen Ursachen fur Tinnitusvegign Jahrzehnten geforscht wird, sind bis
heute Atiologie und Pathomechanismus nur in Anséteklart (Zenner & Ernst, 1994; Feld-
mann, 1998; Lenarz, 2001).

Im folgenden Abschnitt werden neben den pathophygiechen Modellen auch die psychologi-

schen Modelle vorgestellt.

5.1 Pathophysiologische Modelle

Physiologischerweise liegt dem Horvorgang das &alst Signal einer Schallquelle zugrunde.
Beim subjektiven Tinnitus fehlt eine solche Schadliie, ein Horeindruck entsteht durch eine
Stoérung innerhalb des Horsystems (aul3eres, Mittelenohr, Hornerv oder zentrale Hérbahn).
Eine Stbérung in einem dieser Abschnitte des Hoesystkann als Generator fir ein Ohrge-
rausch wirken, wobei das Innenohr als Hauptvertiesagon Ohrgerauschen gilt. Es sei ange-
merkt, dass bezuglich der Pathophysiologie genaschen dem Ereignis (z.B. Horsturz) oder
der zugrunde liegenden Erkrankung (z.B. M. Menianafl dem anschlielenden tinnitus-
generierenden Mechanismus unterschieden werden, mvass auch beide (Atiologie und Ge-

neratormechanismus) miteinander in Beziehung st@lemarz & Schonermark, 1995).
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Zum besseren Verstandnis des Entstehungsmechanismuginnitus hat Zenner (1998) eine

Ubersichtliche Tinnitussystematik vorgeschlagen.

Kategorisierung Formen des Tinnitus Generatorregion

I Schalleitungstinnitus Vibration Mittelohr

IT Sensineuraler Tinnitus

Typ 1 Motor-Tinnitus AuBere Haarzellen
Typ II Transduktionstinnitus Innere Haarzellen
Typ III Transformationstinnitus HOrnerv

Typ IV Extrasensorischer Tinnitus Restkategorie

III Zentraler Tinnitus
Primar-zentraler Tinnitus Gehirn/ ZNS
Sekundar-zentraler Tinnitus/ Gehirn/ ZNS

Phantom-Tinnitus

Tabelle 1 Tinnitussystematik nach Zenner, 1998

5.1.1 Entstehungsmechanismus des Tinnitus im Aul3en- und Mittelohr

oder Schallleitungstinnitus

Unter Schallleitungstinnitus versteht man ein Ohdgsech, welches durch pl6tzlich eintretende
Stille auf dem erkrankten Ohr, z.B. im Rahmen eiktigelohrergusses, bei Schwellung der
Tuba auditiva oder bei Cerumen obturans wahrgenammed. Durch den Verlust der Um-
weltgerausche ,hort" dieses nur noch das immeratdene Grundrauschen (Feldmann, 1998).
Eine Schallleitungsstérung ist also dafur veranthabr, dass ein hypothetisch vorher nicht
wahrgenommener Tinnitus im Sinne eines ,Aufmerksgitskffektes durch Stille” nun auf der
betroffenen Seite registriert wird (Goebel, 200328).

Daneben spielt hier auch der bereits oben bes@meebbjektive Tinnitus eine wichtige Rolle
(vgl. 3.3.1). Dabei sind beispielsweise der Glomosir, bei dem der Patient die vermehrte
Durchblutung dieses Tumors ,héren” kann, SpasmenMestapedius oder eine offene Tuba

auditiva als Tinnitusgeneratoren im Mittelohr zunnen.
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5.1.2 Entstehungsmechanismus des Tinnitus im Inneno hr/sensineuraler

Tinnitus

Von immenser Bedeutung bei der Entstehung von fuanst die Funktionsstérung des Innen-
ohrs. Wie bereits erlautert, sind andere EbenerHdesystems eher selten betroffen. Beim In-
nenohr kdnnen die aulReren und/oder inneren Haanzelber auch die Synapsen, welche fur die
Ubermittlung der Information von der Haarzelle as d¢ugehdrige Axon verantwortlich sind,
betroffen sein. In den meisten Fallen handelt&s sim eine Schadigung der Haarzellen.

Bei einer schweren Beeintrachtigung der Haarzeédeem es zu deren dauerhafter Depolarisati-
on kommen, was zur standigen Freisetzung von Tratesmaus der prasynaptischen Membran
in den synaptischen Spalt zwischen Haarzelle undnAfidhrt (Zenner, 1998). Folglich veran-
dert sich das Muster der unter 4Abschnitt 3 erl&emmestochastischen Spontanaktivitat, die einer
gesunden Hornervenfaser eigen ist und somit dasyaamnals im Gehirn als Information , Stil-
le“ gewertet wurde (Lenarz, 2001). Dieses neue dengerhafte Muster der Aktionspotentiale
wird zum Ohrgerdusch, die Information ,Stille“ isicht mehr vermittelbar. Stattdessen verfes-
tigen sich die zuerst unregelmalflig ablaufendenofkpotentiale und werden rhythmisch. So
wird die physiologische spontane, aber stochastigdttivitat an den Hornervenfasern zur pa-
thologischen regelméRigen Aktivitat. Ob der Patieimt Rauschen, Pfeifen, Piepsen oder

Brummen wahrnimmt, h&ngt vom Ausmalfd und dem jegaliMuster der Aktivitat ab.

5.1.2.1 Motor-Tinnitus durch Schadigung der aul3eren Haarzelen

Das Erklarungsmodell des Motor-Tinnitus nach Zen®®8) sieht die aul3eren Haarzellen als
Verursacher fir Ohrgerdusche. Durch aktive Kontoakkbnnen sie, wie unter Abschnitt 3 er-
lautert, ankommenden Schall modulieren und so diegdng der inneren Haarzellen steuern,
weshalb ihnen eine entscheidende Rolle beim Hoargggukommt (Feldmann 1998). Werden
die dulReren Haarzellen geschadigt, fehlt die F&ltigkur Schallmodulation. Nach Zenner
(1994) gibt es verschiedene Mdglichkeiten, wie @s rum Phanomen Tinnitus kommen kann:
Einerseits kann es durch langsame Kontraktion déegn Haarzellen zu einer Verlagerung der
Tektorialmembran kommen. Als Ausloser fur diese Kaktionen werden efferente Nervenim-
pulse diskutiert. Folge ist eine kontinuierliche seherung der inneren Haarzellen und damit
deren Dauerdepolarisation.

Andererseits sind auch unkontrollierte schnelle tkattionen der dul3eren Haarzellen als Gene-

ratormechanismus denkbar. Werden diese hypermotlewegungen Uber die Tektorial-
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membran an die inneren Haarzellen weitergegebenltiert deren Aktivierung mit Weiterlei-
tung der pathologischen Impulse an die Hornervenfas

Als drittes Modell wird eine Hypomotilitat der auBa Haarzellen diskutiert, wodurch schnelle
Kontraktionen nicht mehr mdglich sind. Folglich kaes zu einer verzerrten Weiterleitung des

Schalls an die nachgeschalteten Strukturen desystéras kommen.

51.2.2 Transduktionstinnitus durch Kaliumleckstrome der inneren
Haarzellen

Im Gegensatz zur Schadigung der aul3eren Haarasligérdem daraus resultierenden Tinnitus
nach dem Modell des Motor-Tinnitus bezeichnet desn$duktionstinnitus die Folgen der
Schadigung der inneren Haarzellen. Es wird angeramuatass deren Beeintrachtigung die hau-
figste Ursache fir die Entstehung von Tinnitugildmann, 1998). Die Vorstellung tGber den
Vorgang der Tinnituserzeugung ist, dass die Umwargivon Schallwellen in Nervenimpulse,
mithin die Transduktion, gestort ist. Es wird hian einer Dauerdepolarisation der inneren
Haarzellen durch lonenleckstréme ausgegangen. Wikapitel 4 erklart wurde, sind fir die
physiologische Transduktion die den Zilien der remeHaarzellen aufsitzenden Kaliumkanale
entscheidend. Durch Abscheren dieser Zilien komszem Kaliumeinstrom und damit zur
Transmitterausschittung in den synaptischen Spaliurch die Hornervenfaser einen elektri-
schen Impuls zugeleitet bekommt. Besteht ein Kdkgkstrom, resultieren permanente Ner-
venimpulse, die an den akustischen Cortex ohneuadig aul3eren Reiz weitergeleitet werden
(Feldmann, 1998).

51.2.3 Transformationstinnitus

Bezuglich des Transformationstinnitus, dessen Gaoeegion gemald Zenner (1994) der Hor-

nerv ist, existieren verschiedene Annahmen.

Zum einen wird ein gestorter intrazellularer Catchaushalt angenommen, was zur vermehrten
Transmitterausschittung am synaptischen Spalt amdtdur Aktionspotentialauslésung an der

Hornervenfaser bei fehlendem auRReren akustischgmalSiihrt (Zenner, 1998). Zum anderen

wird eine Demyelinisierung der Hornervenfasernlisache diskutiert. Myelinscheiden umge-

ben Nervenfasern und sind sowohl fur eine bescideuials auch fur eine ungestorte Reizwei-

terleitung trotz eng anliegender Nachbarstruktwenantwortlich. Gemaf Feldmann (1998) und

Lenarz (1995) kann eine Verletzung dieser Myeliegbbn zu Stérungen in der Reizweiterlei-
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tung fuhren, da bei freiliegenden Nervenfasern éidpotentiale der einen HOrnervenfaser auf
benachbarte Nervenfasern Uberspringen kdonnen. Diis&nomen ist als Ehapse bekannt. Eine
traumatische Verletzung der Myelinscheiden ersc¢haigesichts der Feinheit der Myelinschei-
den und der engen Anatomie des intrakraniellen etdxerlaufs durchaus plausibel. Es ist in
diesem Zusammenhang aber auch an demyelinisieterkdankungen wie beispielsweise die
Multiple Sklerose zu denken (Feldmann, 1998).

5124 Extrasensorischer Tinnitus

Neben geschadigten Strukturen, die fur die dir&dkallibermittlung im Horvorgang verant-

wortlich sind, stehen als Tinnitusgeneratoren aswlche Strukturen im Verdacht, die fur die

eigentliche Schallweiterleitung nur eine indireRelle spielen. Dazu gehoért die Peri- und En-
dolymphe. Deren verdnderte Zusammensetzung scfigirtdtie Generierung eines Ohrgerau-

sches ebenfalls eine Rolle zu spielen. Das Miscénerpalinis dieser Flissigkeit kann durch
Osmolalitatsdnderungen, Resorptionsstorungen, dtmelolymphhydrops oder Durchblutungs-

storungen der endolymphbildenden Stria vasculassogt werden.

Trotz dieser moéglichen Ursache kann jedoch nicklagr werden, weshalb der resultierende
Tinnitus auf bestimmte Frequenzen beschréankt bhleit doch eine veranderte lonenzusam-
mensetzung der Cochlea eine Beeinflussung des ¢msdmmenohres zur Folge haben musste
(Feldmann, 1998).

5.1.3 Entstehungsmechanismus des Tinnitus in der HO rbahn/zentraler
Tinnitus

5131 Primar-zentraler Tinnitus

Bisherige Vorstellungen Uber die Entstehung demérizentralen Tinnitus basierten auf der
Vorstellung, es handele sich um eine gestorte Hemaktivitat. Wie unter 3 bereits geschil-

dert, besitzen gesunde Hornervenfasern eine stistteess Spontanaktivitdt. Der Tinnitus hat

hier sein Korrelat in einer Veranderung dieser rigtien Spontanaktivitat der Hérnervenfasern,
was vom sensorischen Kortex als Gerdusch integpretird. Dabei ist neben einer reduzierten
auch eine erhdhte Spontanaktivitat oder auch bemegich (Feldmann, 1998).

Neueste Studien zeigen charakteristische Hirnsteoamderungen bei Tinnituspatienten: Weisz
et al. (2005a) verglichen elektroencephalograpleidebtentiale von Gesunden mit denen von

Tinnituspatienten. Dabei zeigte sich eine pathaldgyg Deltawellenaktivitat bei gleichzeitig
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reduzierten Alphawellen. Diese Prozesse spieleln swiegend im linken Temporallappen
sowie in linksseitigen Frontallappenregionen ab kodelieren hochr(= 0,77) mit dem Tinni-
tusschweregrad, welcher anhand des Tinnitus-Frageiso(TF) nach Goebel und Hiller (1998)
ermittelt wurde. Der Tinnitus wird demnach als Rgmrisationsprozess des zentralen auditori-
schen Systems mit konsekutiver fehlerhafter Vertrbg von Horeindriicken verstanden, aus-
geldst durch periphere Horschadigung (Mihlnickehlet1998). Dies ist vergleichbar mit dem

Prozess der Entstehung von Phantomschmerz naaghAgimmutation (Plewnia et al., 2003).

5.1.3.2 Sekundar-zentraler Tinnitus/Phantomtinnitus

Der Begriff sekundar-zentraler Tinnitus weist beselarauf hin, dass diese Form des Tinnitus
eine Entwicklung erfahren hat. Existierte bislareg dinnitus auf der Ebene des Innenohres,
wird dieser nun durch Zentralisierungsprozessekautikaler Ebene weiter aufrechterhalten.
Nachweislich handelt es sich hierbei um plastis¢bginderungen im auditiven Kortex (Weisz
et al., 2005b). Das Ausmal} der Veranderungen kertrehitr = 0,77 mit der Tinnitusbelastung.
Ursprunglich handelte es sich also nicht um einemtralen Tinnitus-Typ, sondern um einen,
der sich im Verlauf zu einem solchen entwickelt lizgr Tinnitus ist als zentral zu verstehen,
nicht zuletzt aufgrund der Tatsache, dass das @ugeh selbst nach destruktiven Mal3hahmen
am Innenohr nicht auszuschalten ist (Feldmann, 1998mzufolge wird auch — analog dem
Phantomschmerz nach einer Amputation — von eineamt®mtinnitus gesprochen (Goebel &
Wedel, 2001).

5.2 Psychologische/mehrdimensionale Modelle

Die Vorstellung, Tinnitus nicht nur als eindimensate Erkrankung anzusehen, hatten Verhal-
tensforscher bereits in den 80er Jahren. Sie wadeertUberzeugung, es handele sich vielmehr
um einen Prozess, bei dem neben somatischen aychopsgische und soziale Aspekte eine
Rolle spielen (Goebel, 1992b; 2001).

Um insbesondere die Chronifizierung und Dekompémsatieser Erkrankung besser zu verste-
hen, wurden verschiedene Erklarungsmodelle entljcie die Vielschichtigkeit der Krank-

heitsentstehung und —beeinflussung schematisietkams

5.2.1 Habituationsmodell nach Hallam

Hallam entwickelte 1984 ein Habituationsmodell, dash heute noch wissenschaftliche Aner-
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kennung genielit. Dabei steht eine pathologischeg$asrung auf das Ohrgerausch im Vorder-
grund, bei gleichzeitigem Versagen normaler Halbibnamechanismen, was letztendlich zur
Dekompensation fuhrt (Hallam, 1987; Mertin et 4897).

Die Entstehungstheorie basiert dabei auf der Re&kRons-Vergleichstheorie nach Sokolov
(1960) und der Informationsverarbeitungstheoriehn@bmann (1979) (beide in: Mertin et al.,

1997). Demnach wird durch einen unerwarteten Riee @rientierungsreaktion ausgelost, wor-
aufhin auf cortikaler Ebene eine Prifung hinsichtinotwendiger Handlungsrelevanz erfolgt.
Werden dieselben handlungsirrelevanten Reize mahgageboten, findet eine Reizhabituation
statt, so dass die Aufmerksamkeit abnimmt oder entistdndige Aufgabe der Orientierungsre-

aktion erfolgt. Bezogen auf das Ohrgerédusch stellt beim kompensierten Tinnitus nach einer
gewissen Zeit ein Gewohnungseffekt ein, so dass@krgerausch keine Bedeutung mehr bei-
gemessen wird — der Tinnitus wird Uberhort.

Anders verhélt es sich hingegen beim dekompengidrtenitus. Hallam nimmt an, dass auf-

grund einer aversiven Bewertung des Ohrgerausdaredabituationsprozess ausbleibt. Dartber
hinaus nimmt die subjektiv stark empfundene Beaafittigung durch eine progrediente Auf-

merksamkeitsfokussierung weiter zu (Mertin et B97). Neben emotionalen spielen auch in-
dividuelle und sensorische Faktoren eine RolleeHi#drminderung kann den Leidensdruck
verstarken, da bei eingeschranktem Horverméogemidertus weniger durch Umweltgerdusche

maskiert wird (Mertin et al., 1997).

Das Zusammenwirken diverser Faktoren veranschadbtgende Abbildung:
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SENSORISCHE FAKTOREN
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Abbildung 1: Mehrdimensionales Tinnitusmodell nachHallam, 1987 aus Goebel 2003

5.2.2 Neurophysiologisches Tinnitusmodell nach Jast reboff und Hazell

Neben Hallams Habituationsmodell spielt das newsigiogische Tinnitusmodell nach Jastre-
boff und Hazell (1999) fur das heutige Tinnitus-$f@ndnis vor allem in der Tinnitus-
Retraining-Therapie (TRT) eine wichtige Rolle. Zweaden sich in beiden Modellen gemein-
same Ansatze, doch stiutzen sich Jastreboff undlHagen psychischen Faktoren vor allem
auf neurophysiologische Zusammenhange (Jastrebbl@Zell, 1994; Jastreboff 1999).

Von dem Tinnitussensor ausgehend, erfolgt nachiekadt und Hazell subkortikal die Erken-
nung, Filterung, Verstarkung (bei relevanten Infatimnen) oder Abschwachung (bei irrelevan-
ten Informationen) des ankommenden Reizes, wobeitbesubkortikal Informationen mit dem
limbischen System ausgetauscht werden, so dassiebevusste emotionale Wertung erfolgt.
Hieraus resultiert die Einschatzung, welche Relewder Reiz fur den Organismus hat und ob er
an das primare Horzentrum weitergeleitet wird. Whiiges wird ausgefiltert und ignoriert.
Dies geschieht auch beim Habituationsprozess, weahrfach gleiche handlungsirrelevante
Reize angeboten werden. Als relevant beurteilterintionen werden dagegen an das primére
Horzentrum zur bewussten Wahrnehmung und Bewertugitergeleitet (Delb et al., 2002b;

Hesse, 2007).

Wichtig ist die Erkenntnis, dass auf diese Weise@erausch einerseits Uberhdort werden oder
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andererseits ins Zentrum der Aufmerksamkeit ridiam. Letzteres wird durch eine raschere
Verarbeitung fur als relevant eingestufte Informaén bei wiederholt dargebotenem Reiz er-
maoglicht, so dass eine schnellere Reizwahrnehmtotpge Zugleich vollzieht sich binnen kur-
zem eine Konditionierungsreaktion, wodurch der T automatisch eine negative Emotion
auslost. Interessanterweise findet die Wahrnehmalmginer gewissen Dauer nicht mehr im
primaren Horzentrum, sondern nur noch auf subkalgikEbene statt. Eine bewusste Beeinflus-
sung der Wahrnehmung und Bewertung ist dann nuhn sebr schwer moglich (Delb et al.,
2002b).

5.2.3 Biopsychosoziales Tinnitusmodell nach Hiller und Goebel

Die beiden vorhergehenden Tinnitusmodelle basieoenehmlich auf der Vorstellung, dass die
Chronifizierung bzw. Dekompensation der Erkrankbagptsachlich auf gescheiterten Habitua-
tionsversuchen und Bewaéltigungsstrategien berulsdizliche psychische Belastungsfaktoren
bzw. Vorerkrankungen, welche bei einem grol3en deil Patienten bereits vorbestehend sind,
spielen dabei eher eine unterordnete Rolle. Dagspahosoziale Tinnitusmodell nach Hiller
und Goebel (2001b) bericksichtigt dagegen den Zoarhang mit organischen, psychischen
und sozialen Faktoren.

Ausgehend von somatischen Faktoren, welche dentiigharspriinglich bedingen, fihrt eine
irreversible Schadigung zur Chronifizierung. Psgche Faktoren sowie Umgebungsfaktoren
kénnen die Dekompensation bedingen. Das ModellHvesat, wie durch vermehrte Aufmerk-
samkeit, Angstgefihle oder Schlafstdrungen ein dlskfeis mit psychischer Sekundéarsym-
ptomatik und erheblichem Krankheitsverhalten ehestekann (Goebel, 2003).

6 Diagnostik

Tinnitus als Zeichen einer otologischen Schadigoragxht eine ausfihrliche Diagnostik not-

wendig. Neben dem zugrunde liegenden pathophyssalogn Mechanismus mussen auch den
Tinnitus zusatzlich beeinflussende Faktoren erthitterden (Lenarz, 1998a).

Bei der Diagnostik sind zudem die wesentlichen thuleiede zwischen der akuten und der
chronischen Tinnitusform zu beachten. In der akitbase zielt die Diagnostik vor allem auf

die Eruierung der Ursache ab. Zwar wird hier dertWen dartiber hinaus gehenden Informati-
onen Uber die psychische Beeintrachtigung betamth diegen bislang fur das friihe Erkran-

kungsstadium keine geeigneten psychometrischenakiehi zur Objektivierung tinnitus-
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assozierter Beschwerden vor. Im Stadium der Chkatibn tritt dagegen die psychologische
Diagnostik in den Vordergrund, wobei die Rolle deganmedizinischen Diagnostik gleichzei-
tig an Bedeutung verliert. Dies ist aufgrund mandel therapeutischer Konsequenzen in die-
sem Erkrankungsstadium zu erklaren, da von eimevdrsibilitdt der Funktionsstérung ausge-

gangen wird (Lenarz 2001).

6.1.1 HNO-Basisdiagnostik

Neben Anamnese und einer eingehenden Untersuchume den Hals-Nasen-Ohren-Arzt ge-
horen die Tonaudiometrie, die Messung von otoagciséin Emissionen (OAES), die Brainstem
Electronic Response Audiometrie (BERA) sowie digpédmdanzaudiometrie zur Standarddia-
gnostik. Aul3erdem sollen objektive Ohrgerduschasstfwerden, welche mittels Auskultation
des Ohres und seiner Umgebung, Angiographie, Tub&tibnsprifung, Endoskopie des Na-

sopharynx oder der Tympanometrie objektiviert warfleenarz, 2001).

6.1.1.1 Tonaudiometrie

Bei der Tonaudiometrie werden der Testperson vaxdehe Tone in unterschiedlicher Hohe
und Lautstarke vorgespielt, wobei die Lautstarkkejevorgespielten Frequenz in 5dB-Schritten
so lange gesteigert wird, bis die Testperson etwiss Grundsétzlich misst man die Luft- und
die Knochenleitung. Wird eine relevante Schwerhd@igdiagnostiziert, schliel3t sich die Spra-
chaudiometrie an (Lehnhardt, 1996).

Bei der Messung der Luftleitung hort der Patiert dbrgespielten Tone tUber einen Kopfhorer,
bei der Knochenleitung wird der Tonkopf am Planurastaideum fixiert. Anhand der Hor-
schwellendiagnostik lasst sich aus diesen Messdateoptischer Eindruck vom Ausmald des
Horverlustes in den einzelnen Tonlagen gewinnenpB#ologischen Messdaten kann anhand
der Horschwelle fur Luft- und Knochenleitung zunstathifferenziert werden, ob es sich um eine
Schallleitungs- oder um eine Schallempfindungssigtuandelt. Bei einer Schallleitungsstérung
zeigt die Luftleitung eine Horminderung an, wahrefel Knochenleitung normal ist. Dann ist
von einer Stérung im Bereich des auf3eren Ohres deeMittelohres auszugehen. Bei einer
Schallempfindungsstérung zeigen beide Kurven epahologischen Verlauf.

Bei der Sprachaudiometrie wird das Sprachverstgndes Patienten geprift, indem ihm — an
sein reduziertes Horvermdgen angepasst — Zahlemreind Worter vorgespielt werden. An-
hand dieser Messdaten lassen sich die zuvor gewenn&erte der Tonaudiometrie besser in-
terpretieren und Tonschwellenbefunde kontrolliefleshnhardt, 1996). Durch die Mdglichkeit
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der Bewertung des quantitativen Horvermégens kaitelsndieser Untersuchung auch die In-
dikation und Funktion eines Horgerates gepruft wer(Hillse & Bachmann, 1998).

6.1.1.2 Otoakustische Emissionen (OAES)

Ein normales Audiogramm mit physiologischer Horsehe schliel3t eine signifikante und tin-
nitusrelevante Schadigung des Innenohres nicht Bussubstantieller Verlust von aul3eren
Haarzellen kann trotz normalem Horvermogen vorleda Kapitel 5.1.2.15.1.2.1 wurde der
Motortinnitus und dessen Pathomechanismus durclktiemsverlust der dul3eren Haarzellen
vorgestellt, was verdeutlicht, warum gerade in Tenitusdiagnostik diese Untersuchung des

Innenohres zu den Standards gehort.

Um eine Innenohrschadigung bei normalem Audiograauszuschliel3en, bedient man sich
neben der Tonaudiometrie der Messung der otoakbstisEmissionen und damit der Funkti-
onsprufung der &ulReren Haarzellen (Janssen & Artdib).

Das gesunde Ohr vermag akustische Signale nicletnampfangen, sondern solche auch spon-
tan als ,Antwort auf einen akustischen Reiz an dimwelt abzugeben. Diese otoakustischen
Emissionen, die fir das Individuum nicht horbardsiantstehen durch die aktiven Kontraktio-
nen der aul3eren Haarzellen. Fir den Arzt sind ndbarspontanen otoakustischen Emissionen
vor allem die evozierten Emissionen interessanighveenur auf einen akustischen Reiz hin ent-
stehen. Physiologischerweise verstarken die aul3elaarzellen bei einem Gerausch sehr
schwache akustische Signale und I6sen damit elnandére Wanderwelle aus, die sich bis zum
ovalen Fenster des Innenohres ausbreitet. Hierdgechten die Gehdrknéchelchen und das
Trommelfell retrograd in Schwingung, mit der Folgss messbare Schallwellen vom Mittel-
ohr nach auf3en abgestrahlt werden (Hoth & Len&@7)1L

Otoakustische Emissionen kdnnen als Epiphdnomesecaehledren Verstarkermechanismus
verstanden werden, mit deren Hilfe Funktionsstoemndes Innenohres gezielt erfasst werden
kénnen, da Innenohrschwerhdrigkeit in der Regekzbst mit einer Schadigung der aulReren
Haarzellen einhergeht. Die inneren Haarzellen &temkturen einer héheren neuralen Ebene
bleiben dabei unberticksichtigt (Janssen & Arno@f)5).

6.1.1.3 Recruitment

Wie unter Abschnitt 3 dargestellt, dienen die dafRddaarzellen einerseits der Reizverstarkung

bei leisen Gerauschen, andererseits der Schalldég el Gbermafig lauten Toénen. Fallt diese
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Funktion durch eine Schadigung der dul3eren Haarzelleg, spricht man von Recruitment.
Konkret bedeutet dies, dass leise TOne nicht, I@a&usche dagegen normal laut oder unange-
nehm laut wahrgenommen werden (Schaaf et al., 2B€3aaf & Nelting, 2003; Hilse & Bach-
mann, 1998). Dies fuhrt zu der paradoxen Klinikssl&chwerhdrige leise Gerdusche nur
schwer wahrnehmen, auf lautere dagegen Uberemigfingiagieren. Wichtig ist eine Abgren-
zung zur Phonophobie und zur Hyperakusis. Beidetrtwerden definitionsgemafd auch leise

Gerausche als unangenehm laut empfunden (vgl. Alis8hl2).

6.1.1.4 Brainstem Electronic Response Audiometrie (BERA)

Die Brainstem Electronic Response Audiometrie &ith die am weitesten verbreitete Methode
einer ,,objektiven* Audiometrie (Lehnhardt, 1996)ieBe Untersuchung stellt eine abgewandelte
Form des Elektroenzephalogramms dar, das Hirnstartenpale aufgezeichnet. Wahrend Uber
Kopfhorer akustische Signale eingespielt werdegisteeren am Kopf befestigte Elektroden die
schnellen Reizantworten des Hirnstamms. BestimmiteaBkungen wie beispielsweise das A-
kustikusneurinom, Hirntumore oder Multiple Sklerdassen sich Uber pathognomonisch veran-

derte elektrische Muster im Bereich der zentralérbldhn sehr sicher diagnostizieren.

6.1.1.5 Impendanzaudiometrie

Die Impendanzaudiometrie stellt eine weitere Mddtit der objektiven Horprifung dar, in-

dem der Widerstand gemessen wird, den das Tromiinatfikommendem Schallwellen entge-
gensetzt. Grundséatzlich absorbiert das Tromme8ehall und leitet diesen an die Gehorkno-
chelchen weiter, wobei ein kleiner Schallanteil &'rmmmelfell reflektiert wird und somit mess-

bar ist. Bestehen Veranderungen am Trommelfelanaert sich dieses Muster (Hulse & Bach-
mann, 1998).

6.1.2 Tinnitusspezifische Diagnostik in der HNO

6.1.2.1 Tinnitusmatching

Um die subjektive Empfindung des Tinnitus in phydikchen Groéf3en erfassen zu kdénnen, be-
dient man sich des Tinnitusmatchings, auch Tinaitay/se genannt. Untersucht werden Fre-
qguenz und Intensitat des bestehenden Tinnitus.eBdiessgrof3en werden anhand vorgespielter
Vergleichstone ermittelt.
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Bei der Bestimmung der Tinnitusfrequenz werden Hilte eines Audiometers hohe und tiefe
Tone solange eingespielt, bis die Frequenz deseddmgches etwa mit der des eingespielten
Tones Ubereinstimmt. Handelt es sich dabei um airari-tonalen Tinnitus (z.B. Zischen) kén-
nen die entsprechenden Gerausche mittels eines dwdimdgerats eingespielt werden. Bei
dieser Untersuchung konnte Goebel (2003) feststetlass hochfrequente Ohrgerdusche mit
mehr als 3000 Hz mit einem Anteil von bis zu 70%l Wiaufiger vorkommen als tieffrequente.
Dies ist auf ein Uberwiegen von Funktionsstorundes Innenohrs im Hochtonbereich zuriick-
zufiihren. Des Weiteren konnte gezeigt werden, da%s der Patienten einen tonalen Tinnitus
horen und 25% ein Rauschen. Vernon und Press meigéss tonale Gerdusche als storender
empfunden werden als nicht-tonale OhrgerauschenPreund Press, 1996; Meikle et al., 1992).

Die Objektivierung der Tinnitusintensitét, auchdoess-matching genannt, ist ein mit der Fre-
quenzermittlung vergleichbares Verfahren, bei wehcldem Patienten jeweils lautere und leise-
re Tone vorgespielt werden. Der Patient richtetd@eseinen Fokus auf die Lautheit des einge-
spielten Tones. Zuvor wird im Tonaudiogramm dieividuelle Horschwelle ermittelt, da die
Tinnitusintensitat in Bezug zu dieser gesetzt widdr Faktor Tinnitusintensitat muss zurickhal-
tend bewertet werden, da oftmals der subjektiv emgéne Lautheitseindruck viel lauter ist als
es der in Bezug zur Horschwelle gesetzten objektiVmnitusintensitat entsprechen musste
(Feldmann, 1998).

6.1.2.2 Tinnitusmasking
Eine weitere Mdoglichkeit, den Tinnitus zu charaidieren, beinhaltet die Bestimmung des mini-

malen Maskierungslevels (MML). Unter Masking wirthe Verdeckung des Tinnitus verstanden,
die durch andere gleichzeitig wahrgenommene, dkith oder lautere externe Gerdusche ermag-
licht wird. Die Person bekommt die mittels Syntzesiermittelte Tinnitusqualitat in ansteigender
Lautheit vorgespielt, bis sie das Ohrgerdusch &m eticht mehr wahrnimmt. Dadurch kann die
MML ermittelt werden, die sich therapeutisch nutz@sst. Sie ist ein Mal3, mit der der Effekt der
Tinnitusabnahme im Rahmen einer Rauschgeneratdrerapie (RG) belegt werden kann (Jastre-
boff, 1996).

6.1.2.3 Residuale Inhibition

Aufbauend auf der Bestimmung des minimalen Maskigslevels kann die residuale Inhibition

bestimmt werden. Darunter versteht man die DaugmMBeskierungseffekts. Gemessen wird die
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Zeitdauer, die von der Verdeckung des Tinnitusetsiteines maskierenden Gerédusches bis zum
Wiederauftreten des Tinnitus — abgeschwéacht odeseiner urspringlichen Form — vergeht.
Dies dient einerseits dazu, dem Patienten zu zedgss sein Tinnitus nichts Unabanderliches
ist, andererseits kann hiermit auch die Effizieneegs Maskers bestimmt werden (Feldmann,
1998; Vernon, 1988 in Lenarz, 2001). Die Untersugfsunethode kommt allerdings immer we-
niger zum Einsatz, da sich das Ziel, den Tinnitutets Masker zu unterdrticken, als nicht ef-

fektiv herausgestellt hat.

6.1.3 Psychologische Tinnitusdiagnostik

Um die subjektive Beeintrachtigung des Betroffemarerfassen, sollten im Rahmen einer aus-
fuhrlichen Tinnitusdiagnostik auch psychometris€laen erhoben werden. Diese spielen inso-
fern eine bedeutende Rolle, als dass bei Tinnitisgan haufig eine deutliche Diskrepanz zwi-
schen den objektiv erfassten Merkmalen ihres Tusniind der subjektiv vorhandenen Belas-
tung besteht.

Beispielsweise wird bei der Bestimmung der Tinnittensitat der subjektive Lautheitseindruck
oft als laut und sehr stérend geschildert, wahrgletthzeitig die objektive Tinnitusintensitat
bei vielen Patienten nur um ein paar Dezibel voniaegleichen Frequenzbereich liegenden
Horschwelle differiert (Feldmann, 1998).

6.1.3.1 Visuelle Analog-Skala (VAS)

Visuelle Analog-Skalen (VAS) werden im klinischefitdg meistens zur Bestimmung des ak-
tuell empfundenen Schmerzausmalles eines Patiemgenvandt. Im Rahmen der Tinnitusdi-
agnostik kommt dabei ein Fragebogen zum Einsatzade finf, jeweils zehn Zentimeter lan-
gen Skalen besteht, die die Kriterien TinnituslauthTinnitusunannehmlichkeit, Stimmung,
Stress und Tinnituskontrolle umfassen. Die Patiemterden angehalten, ihr aktuelles Empfin-
den bezlglich dieser Kriterien einzuschatzen undkeinSkala einzutragen. Dabei ist der Beginn
jeder Skala links jeweils mit ,Null“ und das Enderd&kala mit ,Hundert” definiert, wobei Null
fur ,minimal“, 100 fur ,maximal“ steht. Der Abstamieses Strichs von Null l&sst sich dann mit
Hilfe eines Lineals in eine Zahl umsetzen, die dalsnWert der entsprechenden Kategorie an-
genommen wird. Patienten mit dekompensiertem Tusn({TF-Gesamtscore >52 Punkte) skalie-
ren im Mittel bei der Tinnituslautheit (VAS) mit 717 gegenluber Patienten mit kompensier-
tem Tinnitus (TF-Gesamtscore <30 Punkte), die NMiieete um 33 +16 aufweisen (Svitak,
1998). Untersuchungsansatze zur Reliabilitdt urdhlthcher Validitdt bei Tinnitus fihrten
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Kemp und George (1992), Newman et al. (1996) sdwaggenthaler et al. (1997) durch und
belegten die Zuverlassigkeit dieses Instrumentasibel Tinnitus.

Der angegebene Wert hat dabei keine spezifischeekjrso dass das individuelle und aktuelle
Tinnituserleben objektiviert wird, wobei es sichnmar nur um eine Momentaufnahme handeln
kann. Jedoch lasst sich anhand mehrerer ausgefddgen ein Verlauf dokumentieren. Neben
dieser Funktion als Diagnose- und Therapieevalnsinstrument kann das Tagebuch aber auch
lerntherapeutisch eingesetzt werden. Es soll giitisdhe Uberpriifung des eigenen Tinnituser-
lebens der Patienten gefordert werden. Diese Selbisachtung kann dem Patienten vor Augen
fuhren, dass die Wahrnehmung seines Tinnitus n@tuwin inneren und aul3eren Einfliissen
abhéangt, weshalb der Tinnitus auch nicht jeden dlagch wahrgenommen wird. Eines der
wichtigsten therapeutischen Ziele ist es dahergtddie Protokollierung des eigenen Empfin-
dens im Bezug auf die obigen Kriterien eine Vereinopg der Tinnitusunannehmlichkeit trotz
gleich bleibender Tinnituslautheit zu erlernen diaghit die Fahigkeit zu erlangen, den Tinnitus
zu kontrollieren. Es bleibt anzumerken, dass esPlagienten mit starken affektiven Stérungen
hierbei leicht zu Verzerrungen der Skalendaten kemiann, da diese Patienten in der Regel

zu hohe Intensitaten angeben (Schneider & Mar@eg6).

6.1.3.2 Tinnitusbelastungs-Skala

Zur Erfassung und Graduierung der Tinnitusbelastwagden Instrumente entwickelt, die den
Tinnitusschweregrad erfassen sollen. Solche Ingntenwerden unter verschiedenen Begriffen
wie , Tinnitusintensitatsgrade” (Klockhoff & Lindbio, 1967), ,Lautheitsskalen® (Tyler & Con-
rad-Armes, 1983) oder ,Punkte-Skalen* (Hallam et #085) gefuhrt. Oftmals bestehen die ver-
balen Einteilungen aus Lautheitsangaben und Tisbélastungsformen, was die Aussagefahig-
keit der Skalen einschrankt.

In Anlehnung an die visuellen Skalen werden in @lie&beit Tinnitus-Belastungsskalen einge-
setzt, um den Tinnituslautheitsgrad zu ermitteler Patient gibt an, ob der Tinnitus nur bei
Stille zu horen ist (Grad 1), ob er bei geringen géinungsgerauschen hdérbar und durch ge-
wohnlichen Larm maskierbar ist (Grad Il) oder olake Gerausche tbertont (Grad 1l1).
Hinsichtlich der Testgute findet sich bei der Tinsintensitat bezogen auf die individuelle Hor-
schwelle im beeintrachtigten Frequenzbereich eumte d¢lorrelation. Dabei wird die Verfal-
schung der Ergebnisse durch Schwerhorigkeit berittkgt, da dann der Tinnitus fast alle Ge-
rausche Ubertdnen kann. Gemal Hallam et al. (18853gt der Korrelationskoeffizient fur die
subjektive Lautheit 0,07 (dB HL) und 0,25 (dB SL).
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Alternativ konnen fur die Ermittlung der Tinnitustheit auch verbale Skalen verwendet werden,
in denen eine Wertung des Ohrgerédusches Uber wdrghele Lautstarken alltaglicher Gerausche

durchzuftihren ist.

Bewertung Item

Das Gerausch meines eigenen Atems

Eine leise Uhr neben meinem Ohr

Der Motor eines Kiihlschrankes im Raum, in dem ich mich befinde

Die Gerausche einer normalen Unterhaltung

Hagelkérner am Fenster, an dem ich sitze

| V| | W N =

Der Staubsauger, den ich benutze

Abbildung 2: Verbale Guttman scale of self-reportedoudness; Instruktion: ,Welches der aufgefuhrten

Gerausche hat etwa die gleiche Lautstéarke wie ihrifinitus?*

Die ,,Guttman scale of self-reported loudness” zeigth Untersuchungen von Jakes et al. (1986)
eine hohe Zuverlassigkeit € 0,97). Korreliert man diese mit der Tinnitusimggat (dB), zeigt
sich eine mittelgradige Korrelation (dB HL.= 0,36; dB SLr = 0,41; Jakes et al., 1986). Gemal}
Jakes ist die Ubereinstimmung verbaler Skalen mdtametrischen Analysen hoher als mit rela-
tiven oder absoluten Analogskalen (VAS).

6.1.3.3 Tinnitus-Fragebogen (TF)

Zur genauen Evaluation des Tinnituscharakterssiabér aus vielen sich gegenseitig beeinflus-
senden Faktoren zusammensetzt, existieren versctaedragebdgen, von denen der englisch-
sprachige Tinnitus Questionnaire nach Hallam (1988) der Tinnitusfragebogen nach Goebel
und Hiller (1998) eine breite wissenschaftliche Ae@anung geniel3en. Beide dienen der Erfas-
sung tinnitusassoziierter psychischer und psychaszBeschwerden und zielen auf die Er-

mittlung des individuellen Tinnitusschweregrades ldnnen aber auch indirekt zur Therapie-

evaluation genutzt werden.

In der deutschen Version, dem Tinnitus-Fragebodé¥), (wird der Patient mit insgesamt 40

Aussagen konfrontiert, denen er entweder voll ddiweise zustimmen oder die er verneinen
kann. Jeder Antwort ist ein bestimmter Punktwedenrdnet, so dass sich am Ende der Aus-
wertung ein Gesamtpunktwert ergibt, der sogenafRt&esamtscore. Dabei werden Aussagen
zu emotionaler und kognitiver Belastung, HoérproldemSchlafstérungen, somatischen Be-

schwerden und zu Tinnituspenetranz gemacht (Gdebkller, 1998; Biesinger & Iro, 2005).
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Der TF-Gesamtscore reicht von Null bis maximal &8hlRe. Grundséatzlich gilt, dass niedrige
Werte mit niedriger Tinnitusbelastung und héhererté/enit groRerer Belastung einhergehen.
Ab welcher Punktzahl von einer leichtgradigen obdereits von einer schweren Tinnitusbe-

lastung des Patienten ausgegangen werden kanthfagende Tabelle:

Tinnitusschweregrad TF-Gesamtscore
Schweregrad I (leichtgradig) 0-30
Schweregrad II (mittelgradig) 31-46
Schweregrad III (schwergradig) 47-59
Schweregrad IV (hochstgradig) 60-84

Tabelle 2 Tinnitusschweregrade nach Goebel und Hél 1998

6.1.3.4 Strukturiertes Tinnitus-Interview (STI)

Das strukturierte Tinnitus-Interview (STI) als hstiéndardisiertes Interviewverfahren stellt ein
den TF erganzendes diagnostisches Mittel zur Enfegseurootologischer und psychischer
Komorbiditat dar. Da Teile der 58 Items dieses Wuehungsinstruments in abgewandelter
Form auch der Erhebung der Daten dieser Arbeittelierwird es im Folgenden genauer darge-
stellt.

Neben soziodemographischen Daten werden Informei@us der Tinnitus-Anamnese erho-
ben. Hierbei wird die Lokalisation des Tinnitusnteoder beidseitig; welche Seite), die Klang-
gualitat, die bisherige Dauer des Tinnitus und eled3eginn erfasst. Zudem wird erfragt, ob
sich die Lautheit des Tinnitus im Laufe der Zeirareert hat und um welchen Tinnitus-
lautheitsgrad von | bis Il es sich handelt, anattey unter 6.1.3.2 dargestellten dreistufigen
Rangskala von Klockhoff und Lindblom (1967; vgl.cauScott & Lindberg, 2001). Falls vor-
handen, kdnnen an dieser Stelle auch tonaudiomietesmittelte Ergebnisse eingetragen wer-
den. Nach Angaben zu Lautheitsverdnderungen imsivagauf werden lautheitsbeeinflussende
Faktoren sowie die Kontinuitat des Vorhandensees @hrgerausches abgefragt. Als letzten
Punkt dieser Kategorie soll der Patient angebemigineit er sein Ohrgerdusch als qualend oder
lastig empfindet.

Im nachsten Abschnitt werden tinnitus-assoziertkrdftkungen und &tiologische Daten des
Tinnitus erhoben. Dabei stehen Fragen zu Hormimdgrdyperakusis, Schwindel, Otosklerose,
Horsturz, cerebralen Durchblutungsstérungen, Sgenrder Halswirbelsdule oder des Kiefer-

gelenks, Knalltrauma, Larmbelastungsstorungen, Mnikte, Schadelhirntrauma, Akustikus-
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neurinom und anderen zentralnervésen Krankheitefiederagen nach ototoxischen Substanzen
und erblicher Belastung im Blickfeld des Intervigsie

Bei der Erfassung der psychologischen Aspekte desitlis werden die Horbeeintrachtigung
und die Penetranz des Tinnitus erfasst. Ferner emetdformationen zu Entspannungs- und
Schlafstérungen, emotionalen Belastungen im Sinme Miedergeschlagenheit oder Depri-
miertheit, dysfunktionale und psychosoziale Belagan sowie zu einer mdglichen beruflichen
Beeintrachtigung gesammelt. Im letzten Abschnittdea bisherige Therapien und deren Er-
folgsquote erfasst. Diese Methode ist hinsichtRaalibilitat und Validitat gut belegt (Goebel &
Hiller, 2001; Biesinger & Iro, 2005).

7 Therapiemdglichkeiten

Nochmals sei darauf hingewiesen, dass bei der Pleetees Tinnitus grundsétzlich unterschie-
den werden muss, ob es sich um eine objektive sudgektive Tinnitusform handelt. Beim ob-
jektiven Tinnitus ist die physikalische Gerauschigueu identifizieren und — unter Abwagung
der medizinischen Indikation und des Aufwands -e éwsschaltung dieser zu erzielen. Bei der
subjektiven Form ist das akute, subakute oder e¢scha Stadium zu ermitteln. In Abhangigkeit
davon sollen im Folgenden mogliche TherapieansB@m subjektiven Tinnitus dargestellt

werden.

7.1 Therapie des akuten Tinnitus

7.1.1 Konservative Methoden

Grundsatzlich existieren bei der akuten Tinnitusak@wei Saulen der Therapie, welche bei
unmittelbarem Therapiebeginn bei zwischen 15 b% B@r Patienten zum Abklingen der Sym-
ptome fuhren (Berghaus et al., 1996). Bei der erSti&ule handelt es sich um ein medikament6-
ses Vorgehen mittels rheologischer Infusionen uimd falle deren Versagens — um die hyper-
bare Sauerstofftherapie. Die zweite Séule bestethtutlicher Stressreduktion.

Hinsichtlich rheologischer MalRnahmen stehen veestdne Medikamente zur Verfliigung.
Hydroxyethylstarke (HES) und Dextrane dienen daite,FlielReigenschaften des Blutes nebst
Mikrozirkulation zu verbessern. Pathophysiologisdhd dabei von einer Durchblutungsstdrung
im Innenohr ausgegangen, ausgelodst durch struldu@sfallveranderungen, bakterielle oder
virale Infektionen, deren konsekutiv bedingter Satséfmangel im Innenohr mit diesen Mal3-

nahmen zu beheben versucht wird (Feldmann 1998arke2001). Als abschwellende und im-
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munsupprimierende Moglichkeit kann dabei auch €ogisontherapie zum Einsatz kommen.
Kritisch anzumerken bleibt allerdings bei der Phakotherapie, dass die Anwendung der ver-
schiedenen Rheologika statistisch nicht bessertwigkdie intravendse Gabe von Kochsalzl6-
sung (Lamm, 1995). Als groRRter Wirkfaktor wird lr medikamentdsen Therapie die hohe
Spontanremissionsrate angenommen (Goebel, 2003).

Fuhren diese MalRnahmen nicht innerhalb von ein Y&arhen zu einem deutlichen Erfolg, ist
zu Uberlegen, ob der Patient einer hyperbaren Saditherapie (HBO-Therapie) zuzufihren
ist. Grundlage bildet dabei, dass das Corti-Orgahtrkapillar mittels Sauerstoff versorgt wird,
sondern indirekt Gber die Endolymphe und des dgelisten Sauerstoffs. Fur diese Anwendung
begibt sich der Patient in eine Uberdruckkammerweicher er reinen Sauerstoff einatmet.
Durch die Anhebung des atmospharischen DruckesdesdSauerstoffpartialdrucks lasst sich
ein Anstieg des Sauerstoffgehaltes im Blut um bigt@0% erzielen (Lamm, 1995). Liegt der
Erkrankungsbeginn nicht mehr als sechs Wochen kukann in bis zu 4% ein Sistieren des
Ohrgerausches und in 81% eine Reduktion der Gdnaumensitat erzielt werden. Besteht der
Tinnitus nicht langer als drei Monate, geben 7%hnblBO-Therapie ein komplettes Ver-
schwinden des Gerausches und 44% eine Abnahmeim@tuSintensitat an. In beiden Fallen
verandert sich jedoch bei 13,5 bis 44% der Falke @argerdausch nach HBO-Therapie nicht
mehr (Lamm et al., 1998; Arnold, 2000). Einschrarmden bestehen fir diese Behandlung bei
Tinnitus-Patienten ohne Hoérverlust und gesteigeMdivitat der aul3eren Haarzellen, wo die
HBO-Therapie sogar einen negativen Effekt durchafume der Aktivitat (messbar anhand
OAESs) haben kann (Schaaf & Holtmann, 2002).

7.1.2 Operative Methoden

Hinsichtlich operativer Behandlungsmethoden bestehtausgepragter Otosklerose die Mog-
lichkeit einer Stapesplastikoperation, bei der HuMiedererlangung der normalen Hérfahigkeit
auch vielfach das Ohrgerausch verschwindet oderirmlest deutlich leiser wird (Feldmann,
1998). Nach einer Studie von Glasgold und Altmab®66) lasst sich belegen, dass von 190
Otosklerose-Patienten, bei denen 78% einen praygral innitus angaben, postoperativ 31%
keinen und 33% einen deutlich reduzierten Tinngtuisveisen.

Unbefriedigende Ergebnisse liefert dagegen bistiiegoperative Therapie bei M. Meniere in
Bezug auf die Reduktion des Tinnitus. Bei der Sawoe kam es nach Angaben mehrerer Au-
toren in einem postoperativen Zeitraum zwischen Menaten und drei Jahren bei 30% zu ei-
ner Besserung, bei 25% zu einer Verschlechterudgoen45% der Patienten zu keiner Veran-

derung ihres Ohrgerausches (Zusammenfassung beisiH&P85). Ebenso wenig lUberzeugen
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die Resultate nach Durchfihrung einer Labyrintheséo bei der 60% der Patienten eine Ver-
schlechterung oder keine Veranderung des Tinniknsebkten (Pedersen & Sorensen, 1970). In
einer Studie von House und Brackmann (1981) wuedé® Meniére-Patienten eine translaby-
rinthare Neurektomie vorgenommen, nach welcher hgarn3% eine Verbesserung auftrat, bei
28% jedoch eine Verschlechterung des Tinnitus @ss¢len war.

Bei der operativen Therapie des Akustikusneurinemsgden &hnlich maRige Resultate in Be-
zug auf eine Reduktion des Tinnitus erzielt. Ladhglbei gehor-erhaltender Operation wurde
ein Verschwinden des Tinnitus in 50% der Falleadt{Catalano & Post, 1996). Dies beruht auf
dem Erhalt der Tinnitus-Maskierung durch Umgebugugs|— bei kompletter Zerstérung des
Innenohres entféllt dieser Effekt.

Bei hochgradiger Schwerhdrigkeit oder vollstandigdirverlust vermag ein Cochleaimplantat
den Tinnitus zu reduzieren. Durch die (teilweiseletiérerlangung des Gehors lasst sich eine
deutliche Verminderung des Tinnitus in bis zu 7486 Balle erreichen (Lenarz, 2001). Der Be-
handlungserfolg korreliert mit dem Therapiebegidmfriher ein solches Implantat zum Einsatz
kommt, desto eher profitiert der Patient davon @ipto et al, 1997; v. Wedel, 1998b).

Bei Kompression des Nervus Vestibulocochlearis hi@efal3schlingen mit konsekutivem Tin-
nitus kommt die operative Gefal3schlingendekompoessach Gardner-Jannetta in Betracht.
Die Indikation ist jedoch zurlickhaltend zu stellda, die Operation zu einer Horverschlechte-
rung fihren kann und nur bei 30% der PatientenTdenitus reduziert (Jannetta, 1987, Mgller,
1984).

Eine neue operative Methode stellt die Stimulaties auditorischen Kortex mittels der Implan-
tation einer Kortex-Elektrode dar, welche Einflesd hyperaktive Areale nehmen soll. Diese
Behandlungsweise befindet sich allerdings noch kpeEimentierstadium, kénnte aber einen
hoffnungsvollen Ansatz fir ertaubte Patienten hetand nach Neurektomie darstellen, zumal
diese Patienten nicht von einem Cochleaimplantafit@ren. Erste Erfolge erzielte man bei

Patienten mit therapieresistentem, einseitigemtandlem Tinnitus (De Ridder et al., 2005).

7.2 Therapie des subakuten Tinnitus

Bei der Therapie des subakuten Tinnitus kann voerdrreversiblen Schadigung der Cochlea
ausgegangen werden. Mittels verschiedener Medikeamemd der Ausgleich eventuell beste-

hender Elektrolytstrungen angestrebt, obwohl esekgerlassliche und generell akzeptierte
medikamentdse Therapie des Tinnitus gibt (Dobi®912004; Hesse et al., 1999). Insbesonde-

re die Food and Drug Administration in den USA kein Medikament fur Tinnitus anerkannt.
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Infusionen mit Lidocain (Xylocain®, Lidocain®) fuén zwar zu einer Tinnitusreduktion sogar
im chronischen Stadium, wegen der erheblichen Neitkangen konnte sich diese Therapie
aber nicht durchsetzen. Dies gilt auch fiir daseofalalogon Tocainide (Xylotocan®; Lenarz,
2001). Fur folgende Medikamente gibt es keine wisskaftlich belegte Wirkung: Carbamaze-
pin (Tegretal®, Timonil®; Hulshof & Vermeij, 1985 innarizin (Stugeron®), Clonazepam
(Rivotril®), Flunarizin (Sibelium®), Nikotinsdurenal -derivate (Niconacid®, Ronicol®), Mec-
lofenoxat (Helfergin®), Oxazepam (Adumbran®), Sttp{Dogmatil®), Pentoxiphyllin (Tren-
tal®), Vitamin A, Gingko (Drew & Davies1999), Laser-Gingko (Platt2001). Zum Einsatz
kommen auch Calciumantagonisten, deren Wirkung shnien elektrophysiologischer Vor-
gange in den Nervenfasern erklart wird. Besonderkuwgsvoll soll dies bei hochfrequentem
Tinnitus sein (Biesinger, 2002). Durch Substitutieon Glutamat wird dessen Funktion als
hemmender Transmitter beim Signalaustausch zwisdhenvenzellen genutzt (Eggermont,
2005).

Als Fazit zum Medikamenteneinsatz ab dem subakhtamtusstadium bleibt festzuhalten, dass
es sich dabei nicht um eine rationale Therapiefoamdelt. Vielmehr steht hier oft das Wunsch-
denken von Patient und Therapeut im Vordergrundgzhdivedikamente wenigstens eine Ver-
schlechterung des Ohrgeréausches zu vermeiden. Biefsdr besteht hingegen bei den meisten
Patienten nicht (Hesse et al., 1999). Placebovkeshelegen zudem Erfolgsquoten zwischen 15
und 40%, was ebenfalls Anlass zu zuriickhaltenddikdtionsstellung geben sollte (Duckert &
Rees; 1984; Erlandsson et al., 1987).

Besteht der Verdacht auf ein zervikogenes Geschedieth manualtherapeutische Behandlun-
gen und Infiltrationstherapien im Halswirbelsaulerdich zu erwdgen (Biesinger, 2001). Bei
durch Kaubewegungen hervorgerufenem Tinnitus selite zahnarztliche Abklarung in Be-
tracht gezogen werden (Neuhauser, 2001).

Eine wichtige Rolle spielt auch der Einsatz von ¢éten und Rauschgeneratoren (RG). Da
Tinnitus sehr haufig als Begleitphanomen einer Scharigkeit auftritt, sollte die Indikation fur
ein Horgerat frih gestellt werden. Durch die Veseesng des Horvermdgens lasst sich nicht
nur ein Maskierungseffekt durch Umweltgerauschadem auch eine Verminderung der akus-
tischen/gesellschaftlichen Isolation erreichen.dBeers effektiv lasst sich tief- und mittelfre-
quenter Tinnitus (250 bis 4.000 Hz) durch Horgeki#einflussen. Liegt die Frequenz des Tin-
nitus im Bereich zwischen 6.000 und 10.000 HzeistRG dem Horgerat vorzuziehen. Der RG
bewirkt eine Teilmaskierung des Tinnitus durch Raes, dessen Frequenz und Lautstarke in-
dividuell einstellbar ist (v. Wedel, 2001; Hess@0?2).
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Anfanglich hoffnungsvolle Ergebnisse mittels themagischer Anwendung neuronavigierter
repetitiver, niederfrequenter transkranieller Magtisulation (rTMS) bei chronischem Tinni-
tus lie3en sich nicht bestatigen (Plewnia et &l032 Wobrock et al., 2006). Dabei werden durch
Neuronavigation Uber Positonen-Emissions-Tomogeapitieraktive Anteile im auditorischen
Cortex identifiziert und dann Uber externe Imputseduliert. Dass erhdhte pathologische Spon-
tanaktivitat nicht nur temporal im Bereich des Hintzums, sondern auch in frontalen Regionen
charakteristischerweise bei Tinnituspatienten mddn ist und damit jene von dieser neuen Be-
handlungsmethode profitieren kénnen, zeigte eingi&tvon Weisz et al. (2005a). Es wird zu-
dem diskutiert, ob diese abnorme Aktivitat im Zusa@nhang mit Depression steht. Eichham-
mer et al. (2003) halten die resultierende Tinmgusiinderung im Rahmen einer Induktion

neuronaler Reorganisationsprozessen fur maglich.

7.3 Therapie des chronischen Tinnitus

Beim chronischen Tinnitus wird von einer irrevelsib Schadigung im auditorischen System
ausgegangen, weshalb die Therapie zwar pathopbggsoh orientiert ist, letztendlich aber
symptomatisch bleibt. Im Vordergrund stehen daleiR$yche sowie das Ziel, die Tinnitusak-
zeptanz des Patienten zu starken. Zudem spieAwfdeckung und Therapie einer bestehenden
Sekundarsymptomatik eine wichtige Rolle.

Seit der Erkenntnis, dass die Einbeziehung psygmsiber MalRnahmen zur Behandlung des
chronischen Tinnitus wesentlich zum Therapieerfolgiesem Stadium beitragen, sind kogni-
tiv-behaviorale Therapieelemente ein wesentlichest&ndteil der Behandlung (Hallam, 1984).
Ziel bildet dabei die Reduktion der Tinnitusbelagfudurch Verdnderung tinnitus-assoziierter
dysfunktionaler Gefiihle und Verhaltensweisen. leeedise resultieren durch diese kognitiven
Umstrukturierungsvorgange verminderte Hilflosigkeiund Kontrollverlustsgefuihle (Wilken,
1998; Kroner-Herwig, 1997; Svitak et al., 2001).

Fur Patienten mit chronisch kompensiertem Tinnigtislas Counseling Therapie der Wahl. Da-
bei handelt es sich um eine spezifische Beratumgeitierseits Informationen tber Ursprung,
Eigenschaften sowie Prognose des Tinnitus beirthatelererseits praktische Moglichkeiten
aufzeigt, wie durch Veranderungen in bestimmtenebsbereichen (z.B. Schlaf, Stress) oder
Ubungen (z.B. Entspannungstraining) eine ReduldiemTinnitusbelastung erzielt werden kann
(Schmidt et al., 2004).

Fur Patienten mit dekompensiertem Tinnitus komniienedem Counseling eine Reihe weiterer

Behandlungsverfahren in Betracht: Eine verbreitetd teilweise an verhaltenstherapeutische
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Verfahren anlehnende Therapieform ist die TinnRetraining-Therapie (TRT). Dabei riuckt
das Ohrgerédusch durch Habituationsprozesse auZdatrum der Wahrnehmung heraus. Wie
.Retraining” besagt, soll der Patient bisherige Bemnd Verhaltensmuster verlernen und sich
neue antrainieren. Grundlage bildet dabei das peysiologische Tinnitusmodell nach Jastre-
boff und Hazell (1994; vgl. Abschnitt 5.2.2). Inrd@raxis erfahrt der Patient eine ambulante
Behandlung, die aus Counseling und gleichzeitigewéndung eines Horgerates oder RG be-
steht und die nach den Richtlinien der HNO-Fachigt®ften (ADANO) in einem Team aus
HNO-Arzt und Psychotherapeuten durchgefiihrt wirdViedel, 1998c). Ein-Jahres-Verlaufs-
Studien zur TRT von Biesinger (1996) und v. Wede&lle(1996) konnten bei 20-30% der Pati-
enten eine komplette Ausschaltung, bei 50-60% dmeliche Tinnitusminderung belegen (v.
Wedel, 1998c). Mittels des RG wird eine Teilmaskigy des Gerausches angestrebt (v. Wedel,
2001). Horgerate kommen nicht nur im Rahmen der ERM Einsatz, sondern sollten fur alle
Betroffenen mit chronischem Tinnitus in Erwagungagen werden, da bei bis zu 95% der Be-
troffenen eine Horminderung besteht (Hesse, 200/i¢. unter Abschnitt 7.2 dargelegt, steht
dabei neben der Reduktion der akustischen Isolaigrh die Teilmaskierung des Ohrgerau-
sches durch Umweltgerdusch im Vordergrund.

Neben den aufgefuhrten Malinahmen kommen weitethioganes Training, Gestaltungsthera-
pie, Meditation, Atemtherapie, Biofeedback und giegressive Entspannungstherapie nach
Jacobson in Frage (Eysel-Gosepath et al., 2004se11&007). Deren Wirkung wird mit einer
abnehmenden Aufmerksamkeit auf die eigene Kranldkitirt. Indem sich der Patient bei der
Entspannungstherapie auf seinen korperlichen Emtspeyszustand konzentriert, tritt das Ohr-
gerausch in den Hintergrund. Bei der Biofeedbackou# werden Uber visuelle oder akustische
Effekte Kontrollmechanismen Uber kdrpereigene Psseavie Herzrhythmus, Hautwiderstand
oder Muskelanspannung erlernt. Eine weitere moglitherapiequelle bilden Antidepressiva,
wobei als Mittel der Wahl Amitryptilin empfohlen wi (Hausotter, 2004). Benzodiazepine soll-
ten aufgrund ihres Gewodhnungseffektes und Abhaegmgpotenzials vermieden werden. Der
Einsatz von Psychopharmaka bleibt unterdessen m@skaftlich umstritten, da kaum Studien

existieren, die einen signifikant besseren Effeitebgen konnen (Baldo et al., 2006).

8 Tinnitusgenerierende und —assoziierte Erkrankunge n

8.1 Larmschadigung

Eine der haufigsten Ursachen fur Tinnitus stelé Harmschadigung dar. Bei 38% der Tinni-
tuspatienten weist Axelsson (1992; 1996) eine Lahwsrhorigkeit nach. Ahnliche Zahlen fin-
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den sich auch bei Feldmann (1998). Bei 4,7% degranthten Patienten geht der Tinnitus auf

ein Knalltrauma zuriick.

Ein akutes Larmtrauma kann zu einem erheblichead@aiham Innenohr fihren, der sehr haufig
mit Tinnitus assoziiert ist. In der Regel entsteim Hochtonverlust, der im Audiogramm durch
eine Senke bei 4.000 Hz charakterisiert ist, egdieend mit einem hochfrequenten Ohrge-
rausch (Feldmann, 1998). Pathophysiologisch rae@Schadigung von leichten Deformierun-
gen der aul3eren Haarzellen bis hin zur vollstamdggrstorung des gesamten Cortiorgans, wie
tierexperimentelle Studien von Spoendlin (1987gerikonnten. Dabei scheinen die inneren
Haarzellen larmresistenter zu sein als die aul3&€nenabnorme oder ganzlich fehlende Aktivitat
der dulR3eren Haarzellen ware entsprechend als Mutibus zu kategorisieren (vgl. Abschnitt
5.1.2.1).

Chronischer Larmschaden hingegen geht selteneifimititus einher. Er entsteht definitions-
gemald durch wiederholte, taglich mehr als acht d&&mrandauernde Exponierung gegenuber
Larmeinwirkung von Uber 85 dB Uber Jahre hinwegn@id et al., 1999). Zu Beginn der Scha-
digung kommt es zum Temporary Treshold Shift (TZ8nner, 1994). Der Betroffene gibt re-
zidivierende, spontan reversible Ohrgerausche metrinittierender Hérminderung an. Im Ver-
lauf verfestigt sich das temporare Phanomen zumm&meznt Treshold Shift (PTS; Berghaus et
al., 1996). In der larmgeschéadigten Cochlea katemeem Verlust aul3erer Haarzellen oftmals
eine Verklumpung der Tektorialmembran und ein Vrikon Spinalganglienzellen nachgewie-
sen werden (Arnold et al., 1999).

Hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen Larmbeigstind Ohrgerauschen existieren viele
Studien. Nach Dieroff und Mei3ner (1987) geben 4@kr Personen mit einer durchschnittli-
chen Larmexposition von 100 bis 105 dB einen ha&thfenten Tinnitus an. Slater und Terry
(1987) untersuchten 2100 Personen mit Larmschadénfanden bei cirka 25% ein Ohrge-
rausch. In einer neueren Langzeitstudie wurdenetinalige finnische Soldaten, welche zwi-
schen 1984 und 1989 ein akutes Larmtrauma (Absaioss Waffe) erlitten und sich aufgrund
eines konsekutiv aufgetretenen Tinnitus in Behamgllbegaben, nachuntersucht. Nach der Ent-
lassung aus dem militdrischen Dienst berichtetash ri89% Uber ein persistentes Ohrgerausch.
Bei der Nachbefragung nach zehn bis 15 Jahren gateriOl Studienteilnehmern noch 66
Betroffene Tinnitus an (Mrena et al., 2002).
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8.2 Horsturz

Der Horsturz ist ein plotzlicher, meist einmaligerd in der Regel einseitiger Innenohrhorver-
lust, der mit einem Druckgefiihl auf dem betroffer@mr verbunden sein kann. Dabei tritt er
links mit 52% etwas haufiger als rechts (44%) &slten wird auch ein beidseitiger Horsturz
diagnostiziert (4,3%; Michel, 1998b). Der Horvetlkann den gesamten Frequenzbereich um-
fassen, sich aber auch isoliert auf hohe oder igiedtrequenzen beschréanken. Der begleitende
Tinnitus prasentiert sich in den entsprechenderabam. In 60-80% der Falle geht der Horsturz
mit Tinnitus einher. 60% der Horstlrze treten imeAlvon 30 bis 60 Jahren bei einem durch-
schnittlichen Alter von 46 Jahren auf (Lamparterlet 2004). Hinsichtlich soziodemographi-
scher Faktoren wiesen Fleischer et al. (1999) ndass akademische Berufe mit einer Lebens-
zeitpravalenz von 5% am haufigsten betroffen sBalpaten dagegen in nur 3% und Jugendli-
che in 1% der Falle.

Hinsichtlich pathophysiologischer Ursachen sindzesse im Mittel- und Innenohr am haufigs-
ten. Im Mittelohr sollte differentialdiagnostisch aine akute Entziindung, aber auch an Erkran-
kungen wie Otosklerose oder Cholesteatom gedactitewelm Innenohr werden verschiedene
Ursachen fur einen Horsturz diskutiert: Neben laduozierter, mechanischer Destruktion der
Haarzellen kommen toxische Einflisse, Virusinfel&atoimmungeschehen und Stress in Be-
tracht (Biesinger, 2007). In Frage kommen auch Bhirdungsstorungen. Diese Annahme ba-
siert nicht zuletzt auf dem guten Ansprechen aabldgische Mal3nahmen, welche — frihzeitig
angewandt — gegeniber einer Nichtbehandlung grdféskte aufweisen und bis zur vollstan-
digen Restitutio ad integram fuhren kdnnen (Klentralg 2007). Die Diagnose ,Horsturz* muf3
jedoch eine Ausschlussdiagnose bleiben, da nitfetnsder Ausldser unklar bleibt (Berghaus et
al., 1996; Arnold et al., 1999). Lamparter et 8Dd4) beschreiben den Horsturz als ,Symptom
unklarer Ursache” und erklaren das Auftreten eiHéssturzes im Rahmen einer vegetativen
Entgleisung, ausgeldst durch eine ungenigend wabng@ene Belastungsreaktion — in Anleh-
nung an das Stress-Horsturz-Modell von Schmitt.2800). Demnach fihren Lebensereignis-
se (z.B. Konflikte) und weitere Faktoren (z.B. Stbrgen, Grubeln) zu einer veranderten All-
tagsbelastung und zu Stress. Bei ungentigenders@&rasbeitung kann es zu einem Horsturz
kommen. Diese These wird jedoch von einer neuetadi&Swiderlegt: Gerhards et al. (2001)
untersuchten den Zusammenhang zwischen Tinnitus$Streds als atiologischem Faktor anhand
48 Personen mit akutem Tinnitus. Dabei zeigte sith/ergleich mit der gesunden Kontroll-
gruppe, dass bei den Tinnitusbetroffenen keineteenBtressbelastung nachweisbar ist. Geprift
wurden dabei die Faktoren Arbeitsbelastung, arbeitsgene Anspannung und Nervositét,

Stressanfalligkeit sowie Angaben zu kritischen lredgeeignissen innerhalb des vorangegange-
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nen Jahres. Da es sich bei diesen Tinnitusbetrxifem 81% der Féalle um Personen mit Hor-
sturz handelte, treten die Autoren der in der bitigr weit verbreiteten Annahme entgegen, dass

Stress als Horsturzausloser fungiert.

Aufgrund der dhnlichen Symptome beim Morbus Menist@ine genaue Abgrenzung notwen-
dig, was sich insbesondere dann als schwierig styweienn sich der Horsturz im Tieftonbe-
reich manifestiert und rezidivierend auftritt (Malh1997b). Nach Yamasoba et al. (1994) ist
die Pravalenz des Tieftonhoérsturzes dreimal hauad¢geder M. Meniére. In Studien von Dulon
et al. (1987; in: Feldmann, 1998) zeigte sich, dmsgewisse Ahnlichkeiten zwischen dem Pa-
thomechanismus des Tieftonhérsturzes und des Midvkegibt. Dabei spielen bei beiden Er-
krankungen Osmolalitatsveranderungen der Endolyngatee der Perilymphe eine Rolle, die
ein verandertes Kontraktionsmuster der auf3erenzdeam auslosen konnte. Die fur den M.
Meniére klassischen, aber beim Tieftonhorsturz sgiperweise fehlenden Schwindelattacken
erklart Feldmann (1998) durch eine fehlende RugénrRei3ner Membran.

Die Prognose des Horsturzes ist relativ glnstigaéOhherapie kann sich das Gehor in 25 bis
75% der Falle erholen, wobei ein Horsturz in jung&lter, mit Tiefton und pramorbidem gu-
tem Gehor eine bessere Spontanremissionsrate hatp@rter, 2004). Hulse und Herrmann
(1983) verfolgten die Entwicklung der Horminderubgi 104 Horsturzpatienten tber einen
Zeitraum von einem Jahr bis 18 Jahren und wieség,8% eine Verschlechterung, in 14% eine
Verbesserung und in 66% der Félle ein unverandéttesermdgen nach. Dennoch sollte eine
therapeutische Intervention moéglichst schnell gdal da der Behandlungserfolg mit frihzeiti-
gem Therapiebeginn korreliert. Dabei hat sich des&z von Rheologika (Plasmaexpander,
Vasodilatantien etc.) und Steroiden bewahrt, bebkibendem Erfolg ist die hyperbare Sauer-
stofftherapie (HBO-Therapie) zu erwagen (Lenar)720Klemm et al. (2007) belegen bei ei-
nem Therapiebeginn innerhalb von 24 Stunden mit HBE@0.4® eine nahezu ausnahmslose
Restitutio ad integram nach sieben Tagen bei Ratiemit normotonen Blutdruckwerten. Bei
spaterem Beginn oder bei Patienten mit hypertensiB&itdruckwerten wird durch HES
130/0.4® eine Verbesserung der Prognose des Hoogems erreicht.

Mittels der HBO-Therapie profitieren 50% der Patiignvon einem Hoérgewinn > 20 dB HL und
34% um 10-20 dB HL, falls der Therapiebeginn inadistder ersten sechs Wochen nach Beginn
der Erkrankung erfolgt. Kommt die HBO-Therapie esgéiter zum Einsatz (maximal bis drei
Monate nach Erkrankung), ist immerhin noch bei 1&8%€ Horverbesserung > 20 dB HL und
bei 25% um 10-20 dB HL zu verzeichnen (Arnold, 2000

In den 20 bis 30% aller Horsturzpatienten mit D#fekung ist eine Horgeratanpassung indi-

41



Tinnitusgenerierende und —assoziierte Erkrankungen

ziert (Biesinger, 2007).

8.3 M. Meniére

Der M. Meniere ist gekennzeichnet durch eine in tFalle einseitig auftretende anfallsarti-
ge Funktionsstorung des Innenohrs mit konsekutivérerung des Labyrinths. Definitionsge-
mal treten partielle Hérminderung, Tinnitus und3ahwindel auf, der minuten- bis stunden-
lang andauern kann. Oft ist der Anfall verbundeh emem Druckgefuhl auf dem betroffenen
Ohr. Dabei treten die Initialsymptome in den sedten Fallen alle zeitgleich auf. Meist findet
sich in der Frihphase nur eines der Symptome, wbdier Zeitpunkt der Diagnosestellung oft
nach hinten verlagert wird (Hamann, 2000a).

In Untersuchungen von Kitahara et al. (1984) wundach dem zeitlichen Erscheinen der Sym-
ptome drei Patientengruppen ausgemacht: Die meiBg&onffenen erleben das zeitgleiche Auf-
treten der kompletten Trias. Das zweitstarksteeRsgngut bemerkt zunachst einen hoérsturzarti-
gen Symptomenkomplex mit Hérminderung und Ohrgetauschliel3lich folgen Schwindelan-
falle. Die kleinste Gruppe bemerkt zuerst Schwinahal erst spat cochleare Symptome.

Die Horminderung tritt anfangs meist in den Tiefeyen auf und fluktuiert in ihrem Auspra-
gungsgrad bei den verschiedenen Anfallen. Typisekise wird auch eine verzerrte Wahrneh-
mung von Umgebungsgerauschen von den Patienteryelnge als kdmen diese ,aus einem
kaputten Lautspreche(Michel, 1998a, S. 49). Zwei Jahre nach AusbruchMebieniére ma-
nifestiert er sich bei bei 15% der Patienten béisilseach zehn bis 20 Jahren sind es bereits 30
bis 60% mit beidseitiger Erkrankung (Zingler et aD07).

Die Drehschwindelattacken treten meist heftig unt vagetativen Begleiterscheinungen auf
und halten bei etwa der Halfte der Patienten bidreuStunden an (Oosterveld, 1980). Bei rezi-
divierenden Schwindelattacken kann es durch die starke vegetative Kosymptomatik im
Rahmen des organischen Schwindels zu Angst, Unbielhaund Panik mit Ausbildung eines
psychogenen Schwindels kommen (Schaaf & Holtmaf@fA5R Beim psychogenen Schwindel
fehlen im Anfall Nystagmus und pathologische Betima der Vestibularisprifung. Schaaf et
al. (1999) konnten bei 59% der von ihnen unterarciMeniérepatienten einen psychogenen
Schwindel feststellen.

Tinnitus tritt zu Beginn der Erkrankung typischerseeim Tieftonbereich auf und wird, wie die
anderen Symptome, zunéchst intervallartig wahrgenem Im spéateren Stadium sind Tinnitus
und Schwerhdrigkeit permanent vorhanden, treten alddrend der Schwindelattacken ver-
starkt auf. Gemal Schaaf (2004) kann ein plotzéiaker werdender Tinnitus, ahnlich einer Au-

ra bei Migrane, einen Meniéereanfall ankiindigen.
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Das Ohrgerdusch breitet sich im spéteren Erkrardsiadium entsprechend der Horstérung
auch auf die hohen Frequenzen aus, weshalb esvildfath als ,Breitbandrauschen® wahrge-
nommen wird. Typischerweise kann der Tinnitus beiNieniere durch Einzelténe beliebiger

Frequenz und mit nur geringer Uberschwelliger Isitéih maskiert werden (Hamann, 2000a).

Hinsichtlich der Atiologie des M. Meniére wird va@iner meist viralen Entziindung des Innen-
ohres und des Saccus endolymphaticus ausgegangeodisch zeigt sich dabei gehauft ein
Befund mit Herpes Simplex Typ 1, HIV, aber auchpbreema und Borrelien. Dass es sich bei
dieser Krankheit um ein immunologisches Phanomelély wird nicht zuletzt durch das gute
Ansprechen auf hochdosierte Steroidtherapie unigmaDer Einsatz von vasoaktiven Sub-
stanzen wird zur Verbesserung der Oxygenierungirdéerten Rezeptorzellen verwandt, je-
doch nicht vor dem Hintergrund einer Durchblutungssig (Hamann, 2000a).

Hinsichtlich der Pathophysiologie existiert einessanschaftlich nicht bewiesene, jedoch die
Befunde hinreichend erklarende Theorie (Hamann 8okt et al., 1999):

Aufgrund einer cochlearen Immunreaktion auf beispieise ein virales Agens erfolgt durch
eine entzuindliche Mitreaktion des Saccus endolyitigieine Fibrosierung und teilweise eine
Verknécherung desselben. Hierdurch ist die Ruckptsm der Endolymphe gestort und es
kommt zum endolymphatischen Hydrops. Nicht nurmsirliche lonengleichgewicht mit kon-
sekutivem osmotischem Wassereinstrom in die Endoirverandert sich, sondern es kommt
durch das vermehrte Volumen auch zur Uberdehnumb EinreiRen der ReiBner Membran
(Zenner, 1994). Dies fuhrt zur Durchmischung votrinmreicher Perilymphe und kaliumrei-
cher Endolymphe, was klinisch mit dem Auftreten destibularen und cochleéren Anfalls kor-
reliert. Die Kaliumintoxikation der au3eren undenen Haarzellen hat deren Dauerdepolarisati-
on zur Folge. Aul3erdem werden die Nervenfasern émeiBh des Cortiorgans und im Vestibu-
larorgan von der kaliumreichen Endolymphe umspiilh¢ld et al., 1999). Dieser Effekt erklart
einerseits die Horminderung, da die aul3eren Hdarzeicht mehr als Verstarker leiser Um-
weltgerausche wirken konnen, andererseits laskt duecch die Dauerdepolarisation auch der
Tinnitus erklaren, indem einerseits die &uRererrzédlan in ihrer Funktion im Sinne eines Mo-
tor-Tinnitus (vgl. 5.1.2.1) gestort sind, anderé@ssauch die inneren Haarzellen, welche auf die-
se Weise einen Transduktionstinnitus auslosen kor(ugl. 5.1.2.2). Die feinen Risse der
Membran kdnnen anfangs noch verkleben, wodurchidimbostase wieder hergestellt wird. Im
Verlauf der Chronifizierung wird dieser Vorgang ¢eti nicht mehr beobachtet, was das per-
sistierende Funktionsdezifit begriindet (Hamann,02DOFur den groé3ten Teil der Meniérepa-

tienten bleibt die Ursache ihrer Erkrankung jedanhklar (Arnold et al., 1999).
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Psychologisch l16sen die heftigen Drehschwindelk&iadhaufig ein In-Frage-Stellen der bislang
fur selbstverstandlich gehaltenen Funktion desdB@g@wichtssystems und teilweise Todesangst
nebst Vernichtungsgefiihlen aus. Die starke Beaihtigung im Alltag fuhrt oft zu Verande-
rungen im Freundes- und Bekanntenkreis und in wiglederen Bereichen der Betroffenen
(Praetorius, 1997), unter anderem durch VerlusFaértichtigkeit. Das gehaufte Auftreten von
Angst und Depression wird bei diesen Patiententdiliee Umwelt, welche die Patienten in
beschwerdefreien Episoden als gesund erlebt, vir¢&chaaf & Holtmann, 2005).
Therapeutisch stehen neben der symptomatischemBleing eines akuten Anfalls eine Reihe
von Medikamenten und operativen Verfahren zur Daeleandlung in Abhangigkeit vom Er-

krankungsstadium zur Verfiigung. Diese sind dem foégénden Stufenplan zu entnehmen.

-7 Vestibulrmarvduiiirennung

chirurglsch-Invasiv

'jhmﬁw

Abbildung 3: Stufentherapie zu Behandlung des M. Meiére (Michel, 2007)

8.4 Presbyakusis

Presbyakusis ist ein deskriptiver Begriff fir efBeh6rverschlechterung im Alter, die zwar weit
verbreitet ist, aber nicht bei jedem Menschen atdtr muss. Presbyakusis ist nicht allein mit
dem Lebensalter assoziiert, sondern wird als Kutinmseffekt verschiedener Storfaktoren

(Durchblutungsstérungen, Larmtrauma, genetische targche Stérungen) im Innenohr ver-
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standen (Arnold et al., 1999). Dementsprechend Kstersschwerhoérigkeit mit Tinnitus ein-
hergehen, doch zeigt eine Untersuchung von Axel$$882), dass Presbyakusis in nur 4,4%
der Falle mit Tinnitus assoziiert ist. Klinisch diet sich eine beidseitige, langsam progrediente
Horminderung, die nach Schuknecht (1974; in Arraildl., 1999) anhand weiterer audiometri-
scher Befunde und morphologischer Veranderungeradesorischen Systems in verschiedene
Subtypen unterteilt werden kann: Der sensorischgwiyd charakterisiert durch einen Verlust
der inneren oder &ulReren Haarzellen und zeigt emedicsch einen Hochtonabfall. Beim neura-
len Typ findet sich eine Degeneration von Gangliad Nervenfasern mit variabler Horschwel-
lenveranderung. Der striale Typ weist VerdnderungensStria vascularis bei Horstérungen in
hohen Frequenzen auf, zeigt aber in der Sprachaedii® im Gegensatz zu den beiden anderen

Typen eine gute Diskrimination.

8.5 Durchblutungsstoérungen

Durchblutungsstérungen als Ursache fir Tinnitusise populare Begrindung und wird viel-
fach, nicht zuletzt von Tinnitusbetroffenen, alsélthe postuliert. Gemal den Therapieleitlinien
wird bei akutem Tinnitus eine rheologische Behanglempfohlen (Lenarz, 1998b). Untersu-
chungen aus Schweden weisen jedoch einen sicheissamm#nenhang in nur einem Prozent der
Falle nach. Die gleiche Studie zeigt auch eine @gB%ssoziation von Tinnitus mit Diabetes
mellitus (Axelsson, 1992). Die gangige ErklarungeeiDurchblutungsstérung als Krankheits-
verursacher kann im Zusammenhang mit Tinnitus aisénbetracht dieser verschwindend
kleinen Patientengruppe nicht pauschal angeweneetesn, zumal am Patienten eine Durchblu-

tungsstoérung des Innenohres nicht diagnostiziesbar

8.6 Otosklerose

Die Otosklerose ist ein pathologischer ProzessMigglohres und gehért zu den haufigsten
dysplastischen Veranderungen im Felsenbein. Eseftasidh bei dieser Erkrankung um eine
Entziindung, ausgehend von den labyrintharen encal@mdperiostalen Grenzzonen. Dem Ent-
zindungsprozess folgt ein Narbenstadium.

Durch die Sklerosierung kommt es zur Fixation d&gp&s oder zum Verschluss der Membran
des runden Fensters und damit zur Schallleitungsstidrigkeit (Arnold et al., 1999). Gerau-

sche werden so fur den Patienten zun&chst immserlevahrgenommen, es kommt zu einer
progredienten Schallleitungsschwerhdrigkeit.

Da die Entziindungsreaktion isoliert im Felsenbaifirigt, wurde die Otosklerose zum Ziel
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breiter wissenschaftlicher Untersuchungen. Diskutieirden pathologische Gefal3veranderun-
gen, genetisch vererbte Enzymdefekte, hormonelidlilsse und Autoimmunprozesse. Eine
Erklarung fur das isolierte Auftreten im Os temperigeferte die Affinitat bestimmter Viruser-
krankungen zum cochleovestibularen System. Dabekteldas Paramyxovirus, das fur per-
sistierende Infektionen bekannt ist, ins Zentrurs teeresses. Einen immunhistochemischen
Nachweis von Masernantikérpern konnte von ArnoléFi@edmann (1987) und Altermatt et al.
(1992) geliefert werden. Niedermeyer et al. (19295) wiesen an frischem Otosklerosemate-
rial mittels PCR Masern-RNS nach. 1996 gelang emWiret al. zu zeigen, dass der relative
IgG-Anteil gegen Masern in der Perilymphe signifikéaGher als im Serum des Patienten ist
und dass der Saccus endolymphaticus eine spezafiscmunantwort im Innenohr ermaoglicht.
Der Zusammenhang dieser Erkrankung mit der Tingédnsrierung ist jedoch bis heute unge-
klart. Knapp 80% der Otosklerose-Patienten klagaer Tinnitus im betroffenen Ohr (Lenarz,
1998e). Dieses Phanomen wird durch eine fehlendgdbomgslarmmaskierung eines potentiell
vorhandenen Ohrgerausches im Rahmen der Horminglenkiért (Feldmann, 1998).

Bei einer relevanten Schallleitungsstérung istTtherapie der Wahl die Operation, wobei mit-
tels Stapesplastik oder Teilen der Mittelohrknécheh der angewachsene Steigbtligel ersetzt
wird, um eine normale Schalliibertragung vom Mitilm Innenohr zu gewahrleisten. 90% der
Patienten profitieren im Sinne einer Horverbessgré0% profitieren in doppelter Weise durch
zusatzliche Reduktion oder gar Elimination des @higsches. Durch die Manipulation an der
Gehoérkndchelchenkette besteht allerdings die Getldss ein iatrogener Larmschaden auftritt,
der dann wiederum selbst zu Tinnitus fihren oderlstehenden Tinnitus lauter machen kann
(Feldmann, 1998).

8.7 Kopfverletzungen

Bei schweren Kopfverletzungen bzw. Schadelhirntraankann es zur Mitbeeintrachtigung des
zentral-nervosen Horsystems kommen. Dabei sindbesgighende oder persistente Deformati-
onen maglich. Je nach Ausmal’ und Lokalisation kdrtdieerse Kombinationen verschiedener
Tinnitustypen entstehen, inklusive eines durch ltéaoma ausgeldsten Ohrgerausches.

8.8 Neurologische Erkrankungen/Akustikusneurinom

Auch neurologische Grunderkrankungen kénnen Tisniterursachen. Hierzu gehdren neben
verschiedenen Tumoren, Virusinfektionen (FSME, Hefpiren) und bakteriellen Erkrankun-

gen (Borreliose, Lues) auch vaskulare Ursachen alformation, Aneurysma, Durafistel,
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GefalRdissektion, Glomustumor, Arteriosklerose) soandere zerebrale Erkrankungen (Multip-
le Sklerose, Basilarismigrane, Hydrocephalus, Sehlappenepilepsie; Hausotter, 2004).

Eine besondere Bedeutung kommt dem Akustikusnemring, das zunachst Uber eine einseitige
Horminderung auffallt, die in bis zu 75% der Féatlé@ Tinnitus assoziiert ist (Baguley & Chang,
1999). Zwischen drei und 15% aller Personen mitsdikusneurinom geben Tinnitus als Erst-
symptom an. (Arnold et al., 1999; Hausotter, 2004)15% der Falle manifestiert sich der Tu-
mor als Horsturz. Histopathologisch handelt es sielm Akustikusneurinom um ein vom N.
vestibularis ausgehendes, umkapseltes und niclastasterendes Schwannom, das bei Patien-
ten zwischen 20 und 50 Jahren auftritt. Dieser Trymer etwa 7% aller intrakraniellen Tumore
ausmacht, findet sich vorzugsweise im inneren Ggrig oder am Kleinhirnbriickenwinkel.
Dass die Erstsymptome des Patienten meist cochlater sind, obwohl das Akustikusneuri-
nom primar vom Gleichgewichtsnerv ausgehend waddiss$t sich einerseits tUber einen besse-
ren vestibularen/zentralen Kompensationsmechanisdaus Vestibulariskerne erklaren (Ha-
mann, 2000a). Eine genaue Anamnese zeigt jedosh vilele Patienten ein Unsicherheitsgeflnhl
im Dunkeln haben (Haid, 1990). Andererseits korivitdler (1987) zeigen, dass Hoérnervenfa-
sern unter kinstlichem Druck mit pathologischeriikitssteigerung und progredientem Funk-
tionsverlust reagieren, was den Pathomechanismuddteninderung und des Tinnitus erklaren
kann.

Findet sich bei dem betroffenen Patienten im Towstlenaudiogramm eine einseitige Schall-
empfindungsschwerhdrigkeit, kann mittels Hirnstamchametrie (BERA) die beim Akustikus-
neurinom vorliegende retrocochledre Horminderurifidinziert werden. Liegen keine subjek-
tiven Beschwerden vor, kann anhand thermischeruRgifoder durch vibrationsinduzierten
Nystagmus (Hamann & Schuster, 1999) eine periphiestibulare Malfunktion diagnostiziert

werden, was letztlich zur Indikation einer Magnstmeanztomographie fihrt (Hamann, 2000a).

8.9 Storungen der Halswirbelsaule und des stomatogn  athen Systems

Zervikogener Tinnitus entsteht nach der Vorstellung Biesinger (1999, 2001) durch Verbin-
dung afferenter Nerven von HWS-Strukturen mit Kaerder Horbahn. Klinisch findet sich ein

einseitiger, in Lautstarke und Frequenz wechselidaritus mit normalem Horvermégen, der
teilweise lage- und druckpunktabhangig ist und dukktivierung der Nackenmuskulatur beein-
flusst werden kann. Gelegentlich ist auch einetflidrende Innenohrschwerhdrigkeit oder ein
Lagerungsnystagmus zu beobachten (Briigel & Sci®@91). Als Ursache werden beim zervi-

kogenen Tinnitus HWS-Distorsionen, Wirbel-Fehlsteien und —haltungen sowie Verspan-
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nungen diskutiert, weshalb therapeutisch vorwiedgehngsiotherapie und Chiropraxis zum Ein-
satz kommt.

Uber den prozentualen Zusammenhang zwischen Fusktiorungen der Halswirbelsaule und
Tinnitus existieren in der Literatur stark diffele@de Angaben. So wird eine Assoziation bei
zwischen zwei Dritteln (Levine, 1999), 36-55% naGloebel (2003), 12% nach Biesinger
(1989) und nur 7,7% aller Tinnitus Patienten (Withet al., 1995) angegeben.
Differentialdiagnostisch muss auch an eine Betailgy des stomatognathen Systems gedacht
werden, wenn Tinnitus durch Gahnen, Zahn- und Kielfdstellungen oder nach deren Behand-
lung auftritt. Als Costen-Syndrom wird ein schmeaitar Verspannungszustand der Kaumusku-
latur in Verbindung mit cochleovestibularen Storemdpezeichnet, das ebenfalls einen Tinnitus
verstarken oder auslosen kann (Biesinger, 20013. Weiteren kommt Bruxismus in Frage.
Durch das Zahneknirschen entsteht eine hyperthrplienuskulatur, die Gber trigeminoakusti-

sche Verschaltungen zu Tinnitus fihren kann (Nes#ai2001).

8.10 Medikamentds induzierter Tinnitus

Eine Reihe verschiedener Medikamente konnen ebemdisen Tinnitus auslosen. Neben Sali-
cylaten gehoren zu diesen unter anderem Malari@n(@thinine), Diuretika (Furosemid, Ethac-
rynséure), Betarezeptorenblocker, AminoglykosidgkMlide und andere Antibiotika (Chlo-
ramphenicol, Tetracyclin, Vancomycin), hormonelleritrazeptiva und verschiedene Zytostati-
ka (Cisplatin) (zusammengestellte Liste von Kem@zgmanski, 2004).

Viele nicht-steroidale Antiphlogistika konnen intettierend Tinnitus generieren oder verstar-
ken. Am besten untersucht sind die Salicylate. Phomechanismus beim Tinnitus durch Sa-
licylsdure wird durch deren prostaglandinhemmenigiekt erklart. Prostaglandine sind wahr-
scheinlich daran beteiligt, die Steifigkeit der IHaadlen zu regulieren. Ist die Steifigkeit gestort,
kann es zu Dauerdepolarisationen der Haarzellenmi@mund somit zu Tinnitus (Feldmann,
1998). Ein voriubergehender toxischer Effekt isbderst ab Tagesdosen ab 2,7g zu erwarten,
die normalen Aspirindosen scheinen also keinenittisfrelevanten Einfluss zu haben (Fe-
derspil, 1990). Aminoglykoside ihrerseits kbnnea dufl3eren Haarzellen direkt schadigen. In-
dem das Medikament eine voriibergehende Bindungl@niuReren Zellmembran eingeht oder
den Transduktionskanal der Zelle besetzt, wird rewersibler Funktionsverlust der &uf3eren
Haarzelle hervorgerufen (Zenner, 1994). Kommt egdgen zu einer dauerhaften Bindung an
die Zelle, kann diese sogar irreversibel geschadagden. Bei Schleifendiuretika wird ange-

nommen, dass es zur veranderten Transmitterfreisgtder inneren Haarzellen kommt (Zen-
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ner, 1994), wodurch ein Transformationstinnitustaiten konnte. AulRerdem wird ein Einfluss
auf die Stria vascularis mit Blockierung der amkieyttransport beteiligten Enzyme mit kon-
sekutiv veranderter Endolymphzusammensetzung inmardogenhang mit Schleifendiuretika
diskutiert (Arnold et al., 1999).

8.11 Schwindel

Dass das Symptom Schwindel eine hohe PravaleneriBevolkerung hat, zeigt die breit ange-
legte Studie von Davis und Moorjani (2003). Je natter weisen 17% bis 39% der 30.000 be-
fragten Personen Schwindel auf. Zu den haufigstdwihdelformen gehdren der benigne pa-
roxysmale Lagerungsschwindel (benign positionabygsmal vertigo, BPPV) mit 18,8% und
der phobische Schwankschwindel (phobic posturdlgerPPV) mit 16% (Strupp et al., 2003).
Weitere haufige Schwindelformen sind der zentrastibulare Schwindel, die vestibulare Mig-
rane, Neuronitis vestibularis und M. Meniére.

Je nach untersuchter Stichprobe findet sich Schetingischen 3-15% bei Tinnitusbetroffenen
(Goebel, 2003). Auffallend ist bei diesen Persotierhohe Pravalenz psychiatrischer Nebener-
krankungen mit besonders hohem Anteil von Angstisigen (Stephens & Hallam, 1985).

Beim Schwindel ist zun&chst die vestibulare Forrmvacht-vestibularen Schwindel zu unter-
scheiden. Zu den vestibularen Formen gehdren @imigen Schwindelausléser, die sich zwi-
schen Labyrinth und der Eintrittsstelle des N. nesaris in den Hirnstamm befinden. Der
nicht-vestibulare Schwindel schliel3t alle zentrasehwindelauslésenden Faktoren sowie psy-
chogenen Schwindel ein. Klinisch lassen sich b&denen am besten anhand der Schlagrich-
tung des Nystagmus — falls vorhanden — unterscheehlagt die schnelle Phase nach vertikal
oder ist der Nystagmus rein rotatorisch, ist vameeizentralen Lasion auszugehen. Bestehen
neben einer rotatorischen Komponente noch horiomt@der vertikale Anteile, liegt eine peri-
phere Ursache nahe (Helmchen, 2007). Zur weiteahwi®deldiagnostik gehdren weiterhin
Lagerungsprufung, kalorische Prifung und die Vigstegmographie. Leithduser (2003) for-

dert zusatzlich den routineméRigen Einsatz derakteren Posturographie.

Charakteristisch fur den BPPV ist, dass durch gel®dolithen innerhalb der Bogengange be-
stimmte Kopfbewegungen starken Schwindel mit géetelim Nystagmus von kurzer Dauer (30
Sekunden bis eine Minute) provozieren. Die Anamme#gedurch bestimmte Kopfbewegungen

ausgelosten, kurzweiligen Schwindel ist fast patiomgonisch. Als Ursache fir die freien Otho-
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lithen kommen Traumata, degenerative Prozesse @ronl der Otholiten in ihrer Membran)
und auch inflammatorische Ereignisse in Betrachtteld der Lagerungsprufung kann der Un-
tersucher den betroffenen Bogengang identifizievarhei in 90% der hintere, vertikale Gang
betroffen ist. Mittels des Lagerungsmandvers (n&ch Semont oder Epley) ist in fast 100%

der Félle eine Heilung zu verzeichnen (Hamann, Bp8@herer & Holzl, 2007).

Schwindel im Rahmen des M. Meniére dauert dagegastiStunden bis Tage an und nimmt in
seiner Intensitat innerhalb eines Anfalls langsdm\&erstarkt werden kann dieser Schwindel
durch Druckveranderungen im Mittelohr (z.B. Hustiiesen), was sich durch die pathophysio-
logischen Risse der Reil3ner Membran erklaren lasst.

Der phobische Schwankschwindel zeichnet sich dsutijektive Ataxie bei blandem neurologi-
schen Befund aus. Die Patienten schildern attackgadrallangst ohne real stattfindende Stir-
ze sowie oftmals Benommenheit. Teilweise konnerhakurzweilige Korperschwankungen
auftreten. Ausloser fur diese Attacken sind typesaeise Situationen, wie sie im Rahmen pho-
bischer Angste beschrieben werden (groRe Menscresemaleere Raume etc.). Epidemiologi-
sche Untersuchungen belegen, dass der PPV digktiufirsache von Schwindel im mittleren
Alter ist (Strupp et al, 2003; Scherer & Holzl; 200

8.12 Hyperakusis, Phonophobie, Recruitment

Hyperakusis ist eine Gerduschiberempfindlichkegegéber alltaglichen Gerauschen (unter-
halb 70-80 dB HL) bis hin zur Schmerzhaftigkeit teuteren Umgebungsgerduschen (wenn
diese unterhalb der gehoérschadigenden Schwellen)ed®ie Auspragung differiert individuell,

es besteht in der Regel ein normales Horvermogenbetrifft das gesamte Frequenzspektrum
(Schaaf et al., 2003). Nach Ergebnissen der DTldiStgeben 34% der Personen mit Tinnitus
zusatzlich Hyperakusis an (Pilgram et al., 1999teNé der audiometrischen Bestimmung der
Unbehaglichkeitsschwelle (UBS) wird geprift, ab wiel Dezibel Rauschen oder Testtbne als
unangenehm laut empfunden werden (Feldmann, 1€9&}. Erniedrigung der UBS unter 100

dB konnte in verschiedenen Studien bei 40 bis 5&¥0Tannituspatienten festgestellt werden
(Gray et al., 1996; Gold et al., 1999). Jastrebofi Hazell (1993), Vernon (1987b) und Gray et
al. (1996) identifizierten einige Patienten, benele eine Phase ausgepréagter Hyperakusis einem
Tinnitus vorausgeht. Diagnostisch wurde von Neltal. (2002) ein Selbstbeurteilungsbogen

zur Gerauschiiberempfindlichkeit (GUF) entwickettr ds erlaubt, das subjektive Leiden durch
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GUF in Schweregrade einzuteilen.

Pathophysiologisch wird eine zentrale von eineipberen Hyperakusis unterschieden.

Die zentrale Hyperakusis wird mit einer erhéhtenpindlichkeit subkortikaler Nervenzellen
des auditorischen Systems erklart, &hnlich dem éthén, das bei Horgesunden im schallabge-
schirmten Raum gezeigt werden kann. Diese Irritatler Horbahn kann beispielsweise durch
Tumore, Multiple Sklerose oder Entziindungen hersarfgn werden (Heller & Bergmann,
1953; Schaaf, 2006). Arnold et al. (1999) diskatrezudem eine Hemmung efferenter Fasern
und Herunterregulierung efferenter Synapsen degremHaarzellen. Bei der peripheren Form
findet sich eine Uberaktivitat der duBeren Haagrethit einem abnormen Muster in den Distor-
sionsprodukten der otoakustischen Emissionen (8dan&sArnold., 1995). Andererseits ist die
periphere Hyperakusis bei Mittelohrerkrankungendalest, bei der eine Stérung des M. Stape-
dius zur fehlenden reflektorischen Lautstarkenalw&chung fuhrt und schlie3lich fur die unan-
genehm laute Schallwahrnehmung verantwortlichSshaaf et al., 2003).
Differentialdiagnostisch von der Hyperakusis abeagen sind die Phonophobie und das Re-
cruitment. An Phonophobie leiden Personen mit meismalem Horvermdgen, die aufgrund
schlechter Erfahrungen mit bestimmten Gerauschereiipfindlich auf diese reagieren.

Das Recruitment — so genannter fehlender Lauthmigdaich — hingegen entsteht durch Schadi-
gung der &ulReren Haarzellen, so dass leise Gegnsaclschwer wahrnehmbar sind, auf lautere
dagegen tUberempfindlich reagiert wird, da zu Idigee nicht mehr abgedampft werden kénnen
(vgl. Abschnitt 6.1.1.3; Schaaf et al., 2003; S¢lgadlelting, 2003).

8.13 Stress

Im Rahmen der atiologischen Faktoren, welche atsifisausléser vielfach diskutiert werden,
wird Stress immer wieder als mogliche Ursache gehdnsbesondere die Betroffenen selbst
geben Stress als haufige Ursache fir ihren Tin@tusGemal Pilgram et al. (1999) handelt es
sich dabei um cirka ein Viertel aller Personen mitnitus. Diese Erklarung erscheint aus pa-
thophysiologischer Sicht nicht unrealistisch, de&t bekanntermal3en durchaus Effekte auf das
vegetative Nervensystem haben und somit Blutdruck klieReigenschaften des Blutes veran-
dert werden konnen. Jedoch ist diese These widsaiftisth umstritten, da es dazu bislang
kaum Untersuchungen gibt. Eine aktuelle Studieds#éasich mit dem Einfluss von Stress auf
den Kortisonhaushalt. Einer kontrollierten Gruppan vPatienten mit chronischem Tinnitus

(Tinnitusdauer flr mindestens sechs Monate) wuetdh r5tressexposition (Trier Social Stress
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Test/TSST) eine Speichelprobe entnommen. Im Gegermasaden Probanden ohne Tinnitus, bei
denen 30 Minuten nach dem Experiment eine phys&dbg Hormonausschittung zu verzeich-
nen war, fiel bei den Tinnitusbetroffenen ein unelitarer Kortisolanstieg auf. Zudem war bei
Tinnituspatienten mit hoher tinnitus-assoziertetaBeing im Vergleich zur gesunden Kontroll-
gruppe ein erhdhter Basalhormonwert Uber eine ethig@ Periode bei normaler zirkadianer
Rhythmik auffallig, weswegen die Autoren RickscBBisauf eine gestdrte Hypothalamus-
Hypophysen-Achse bei Patienten mit chronischem itisrziehen und damit einen direkten
Zusammenhang zwischen Stress und Tinnitus propagigtebert et al., 2004; Hébert & Lu-
pien, 2007). Es existieren zudem eine Reihe vodi&ty welche bei Tinnitusbetroffenen eine
erhohte psychosoziale Belastung feststellen (Sdenet al., 1994; Kirsch et al., 1989; Collet et
al., 1990; Attias et al., 1990), jedoch kann Tinsiselbst als Stressor wirken und dadurch zu
einer héheren Stressbelastung fihren, weswegeRiadschluss auf Stress als Tinnitusausloser
nicht ohne weiteres zulassig ist.

Erlandsson (1990) stellte fest, dass der Tinnitdstesdruck in mehr als einem Drittel der Falle
stressabhangig ist, eine Studie von Gerhards €G@01) belegte jedoch, dass bei Tinnitubetrof-
fenen keine erhohte Stressbelastung nachweisbafiestir wurden 48 Personen mit akutem
Tinnitus auf Stress als atiologischen Faktor hiarphift. Dabei erfolgte im Vergleich mit einer
gesunden Kontrollgruppe eine Untersuchung der Fakt@rbeitsbelastung, arbeitsbezogene
Anspannung und Nervositat, Stessanfalligkeit sofgaben zu kritischen Lebensereignissen
innerhalb des vorangegangenen Jahres. Die Auttiiezes somit folgende Aussage: ,Die Wis-
senschaft hat bislang keine Belege fur eine stegksfte Tinnitusentstehung geliefert, da es
keinerlei Untersuchungen Uber Art und Ausmald vevaigten gesundheitsbedrohlichen Belas-

tungen von Menschen vor Beginn ihrer Tinnituserkeanry gibt* (Ténnies1991, S. 26).

9 Zielsetzung, Fragestellung und Hypothesen der Unt  ersu-
chung

Die Entwicklung des Tinnitus im Verlauf der Zeitrdem Hintergrund medizinischer Ursachen
bildet den Hauptgegenstand dieser Dissertationgaftenitus ist in Gber 60% der Félle assozi-
iert mit Larmschadigung, Morbus Meniére und Horstweshalb diese drei Erkrankungen in
dieser Arbeit untersucht wurden. Dabei soll eineghsgchende Evaluation der Krankheitsver-
l&aufe der drei Gruppen erfolgen. Zudem wird eingdtbuchung auf die Existenz von Pradikto-
ren hin durchgefuhrt, die Zusammenhange der Tiebélastung mit soziodemographischen,

sozialmedizinischen, krankheitsspezifischen undtipsghen Faktoren aufdecken soll. Anhand
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dieser Pradiktoranalyse kdonnen positive und negdinfliisse auf die tinnitusbezogene Belas-

tung identifiziert werden.

9.1 Hypothese 1

HO: Fir die Patienten mit Horsturz zeigt sich anelsh 15 Jahren ein noch bleibender stabiler
Langzeiteffekt.

H1: FiUr die Patienten mit HOrsturz zeigt sich naBhlahren kein bleibender stabiler Langzeitef-
fekt.

9.2 Hypothese 2

HO: Fur die Patienten mit Larmschaden zeigt siathawach 15 Jahren ein noch bleibender sta-
biler Langzeiteffekt.

H1: Fur die Patienten mit Larmschaden zeigt siathrib Jahren kein bleibender stabiler Lang-
zeiteffekt.

9.3 Hypothese 3

HO: Fur die Patienten mit M. Meniere zeigt sichlanach 15 Jahren ein noch bleibender stabi-
ler Langzeiteffekt.

H1: Fur die Patienten mit M. Meniére zeigt sichma& Jahren kein bleibender stabiler Lang-
zeiteffekt.

9.4 Hypothese 4

HO: M. Meniére Patienten haben eine hohere psy@the Komorbiditat als die Patienten mit
Larmschadigung und Horsturz.
H1: M. Meniére Patienten haben keine hohere psytdshe Komorbiditat als die Patienten mit

Larmschadigung und Horsturz.

9.5 Hypothese 5

HO: Patienten mit M. Meniere zeigen einen schlgemé&/erlauf als Patienten mit Horsturz oder
Larmschaden.
H1: Patienten mit M. Meniere zeigen keinen schlewrt Verlauf als Patienten mit Horsturz

oder Larmschaden.
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10 Methodik

10.1 Design
Alle Patienten, welche sich im Zeitraum zwische@7ZL@ind 1993 wegen Tinnitus in die psy-

chosomatische Klinik Roseneck zu einer mehrwéchigemchschnittlich funf Wochen), statio-
naren Therapie in Behandlung begaben und dort inmiea der geplanten prospektiven Katam-
nesestudie erfasst wurden (Goebel et al., 1992ap&01995; Goebel et al.,, 2001), wurden
2004 kontaktiert und gebeten, die beiliegende Hragenbatterie (siehe Anhang) auszufullen
und in einem beigeflgten, adressierten und fratdaddmschlag zuriickzusenden. Bei 60% der
angeschriebenen Patienten musste zur Aktualisiedengidresse das Einwohnermeldeamt bis
zu viermal pro Patient zur Unterstitzung herangezogerden (siehe Anhang). Blieb die erste
Aussendung unbeantwortet, wurde den Teilnehmemineam Erinnerungsschreiben nochmals
der vollstandige Fragebogensatz zugesendet. Efalgth dann keine Antwort, wurden die Pa-
tienten schriftlich auf ein Telefonat vorbereitegl( Anhang). Ziel des Gespraches war eine
Motivation zur Beantwortung der Aussendung odertelafonischen Befragung einer reduzier-
ten Itemzahl.

Im Rahmen der Studie werden die Daten zu drei hedenen Messzeitpunkten erhoben. Dabei
sind bei einem Teil der Untersuchungspersonen ditebnur teilweise komplett. Aufgrund
dieser Tatsache kommt es im Rahmen der vergleigmefidsts gelegentlich zu leicht abwei-
chenden Stichprobengré3en. Um dem statistisch Rechru tragen, wird von drei Messzeit-
punktkombinationen ausgegangen:

1. Aufnahme — Entlassung — Katamnese

2. Aufnahme — Katamnese

3. Entlassung — Katamnese.

10.2 Messinstrumente

10.2.1 Katamnesefragebogen (KF)

Als erstes fillen die Patienten den Katamnesefragg aus, welcher im Rahmen dieser Studie
entworfen wurde (siehe Anhang). Er enthalt Iltems Sukturierten Tinnitus-Interviews (STI)
und des Tinnitus-Fragebogens (TF). Die 34 ltemshkanmittels Multiple-Choice-Fragen be-
antwortet werden. Eingangs werden soziodemogrdphifaten erhoben. Schliel3lich werden
Fragen zur subjektiven Tinnituslautheit gestellt wter Tinnitus analog der Lautheitsskala aus

dem STI in drei Schweregrade eingeteilt (vgl. Abstth6.1.3.2). Daran schliel3t sich eine Be-
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fragung des Patienten Utber ihm bekannte Ursachearderkrankung sowie Uber typische Be-
gleiterkrankungen (Horminderung, Hyperakusis untv8edel), deren aktueller Schweregrad
anhand einer visuellen Analog-Skala (VAS) anzugeisénan. Als letztes werden bisherige

Therapien und deren Erfolg vom Patienten angegeben.

10.2.2 Tinnitus-Fragebogen (TF)

Dieses Instrument wurde bereits in Abschnitt 63Ldargestellt. Der TF-Gesamtscore ermog-

licht eine Einteilung des Schweregrads der Erkragkn vier Quartale (vgl. auch Anhang).

10.2.3 Visuelle Analogskala (VAS)

Die vorgelegten visuellen Analogskalen enthalteie unter Abschnitt 6.1.3.1 erlautert, funf
Skalen zu den Kategorien Tinnituslautheit, Tinniusnnehmlichkeit, aktuelle Stimmung und

Stress sowie Tinnituskontrolle (siehe Anhang).

10.2.4 Symptom-Check-List (SCL-90-R)
Mit Hilfe der Symptom-Check-List wird ein Uberblidkber die psychiatrischen und kérperli-

chen Symptome des Patienten gewonnen. Der Fragebogiasst 90 Items, die ein flinfstufiges
Antwortformat aufweisen (0 = ,uberhaupt nicht* Bis= ,sehr stark®), wobei die Bearbeitung
etwa zehn Minuten in Anspruch nimmt. Die Liste a&t 14 Jahren einsetzbar (Franke, 1995,
2002).

Die Auswertung basiert auf neun SCL-Skalen (Soneating, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit
im Sozialkontakt, Depressivitat, Angstlichkeit, Aggsivitat, phobische Angst, paranoides
Denken, Psychotizismus) und drei globalen Kennwé®€L-Variablen (Genereller Symptom-
Index [GSI], Beschwerde-Index [PST], Stress-Inde8DI]). Die Ergebnisse der Studie wurden
mit den Sollwerten einer Eichstichprobe, die vomf&&ser des Bogens vorgegeben ist, abge-
glichen.

Die Objektivitat, Reliabilitdt und Validitat sindach Angaben von Franke (2002) gesichert. Die
Test-Retest-Reliabilitat und die interne Konsistder einzelnen Skalen werden in den dort vor-
genommenen Auswertungen als gut befunden. Letb@negt sich je nach Skala und Norm-
stichprobe zwischen(min.) = 0,76 una (max.) = 0,86.

Im Anhang finden sich der Fragebogen sowie die S&alen und Kennwerte mit Interpreta-

tion.
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10.3 Statistische Verfahren

Die Daten wurden mit dem Statistikprogramm SPS® {i8. Windows ausgewertet. Als Signi-
fikanzniveau werden die tblichen Schwellen verwénae0,05;p <0,01;p <0,001.
Die unabhéngigen Variablen wurden dichotomisiedrathch ihrer jeweiligen Anzahl oder Un-

terteilung erfasst.

10.3.1 Ausgangswertunterschiede

FUr quantitative Variablen wurde eine univariatefaktorielle Varianzanalyse mit Gruppenfak-
tor (Horsturz, Larmschéadigung, M. Meniere; ANOVA)rdhgefiihrt. Anhand dieser Ergebnisse
war es maoglich, signifikante soziodemographischéetéchiede sowie Unterschiede in der Tin-
nitus-Anamnese innerhalb der einzelnen Stichprohgpgn aufzudecken. Des Weiteren konn-

ten auf diese Weise Angaben zum KrankheitsverlauPatientengruppen gemacht werden.

10.3.2 Uberpriufung von Gruppen- und Verlaufsuntersc  hieden

Zur Uberprifung von Gruppenunterschieden zwischam dtei untersuchten Stichprobengrup-
pen (Horsturz, Larmschadigung, M. Meniere) wurdeeweifaktorielle Varianzanalyse vorge-
nommen. Um dem Faktor ,Zeit* Rechnung zu tragenrdeudieser Test mehrfaktoriell mit
Messwiederholung durchgefuhrt. So konnte auf sigmite Zusammenhéange hinsichtlich der
verschiedenen Tinnitusverlaufe in den Unterstichgan in den Variablen TF, VAS und SCL
zu den Zeitpunkten T1, T2 und T3 (T1 = Aufnahme =TEntlassung, T3 = Katamnese) getestet
werden, was einen Gruppenvergleich im Langsscamtiglichte.

Zeigten sich hier im Gruppenvergleich signifikattaterschiede, so wurden paarweise Post-
Hoc-Tests (Scheffé) durchgefihrt.

Zur Beurteilung der praktischen Relevanz der Vdskeffiekte wurden Cohens Effektstarkemalie
d berechnet. Einer Ublichen Konvention folgend emtsipen Cohens Effektstarkemalle don

.20 einem geringen, uoh= .50 einem mittleren und> .80 einem starken Effekt.

10.3.3 Pradiktoranalyse

Zur ldentifikation von Pradiktoren des Krankheitdaafes wurde als abhangige Kriteriumsva-
riable (Outcome-Variable) die , Tinnitusunannehmkeh* (VAS) zum letzten Katamnesezeit-
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punkt (T3) ausgewahlt. Vor der multiplen lineareegRessionsanalyse wurden mogliche unab-
hangige Variablen zunachst auf Multikollinearitbtv@riate Zusammenhéange der Pradiktoren)
hin geprift. Weitere Beachtung fanden anhand desekxionskoeffizienterr nach Pearson
signifikante Zusammenhange zwischen méglichen Ri@ein und der Outcome-Variable ,Tin-
nitusunannehmlichkeit®. Sich als signifikant ervexide Pradiktoren wurden dann schrittweise

in die multiple lineare Regressionsanalyse eingdtira

10.4 Ein- und Ausschlusskriterien

Alle 434 Patienten, welche sich im Zeitraum zwistldeni 1987 und Dezember 1992 wegen
Tinnitus in die psychosomatische Klinik Roseneck gtationdren Therapie in Behandlung be-
gaben und dort im Rahmen der genannten Vorstud@sstrwurden, wurden hinsichtlich der

folgenden Ein- und Ausschlusskriterien geprtift:

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien
Freiwilligkeit der Teilnahme Therapieabbruch (<zwei Wochen)
Vollstandigkeit der Daten bei mindestens zwei Teilnehmer, welche nicht mehr ermittelt wer-

der Messzeitpunktmdglichkeiten Messzeitpunkt | den konnten (z.B. Auswanderung)
1, 2 oder 3, wobei Messzweitpunkt 3 immer

erfasst sein muss

Geburtsjahr vor 1926
Tod
Mehrfachbehandlungen in der Klinik

Epilepsie; Hyper- und Hypothyreose, schwer-

wiegende internistische Erkrankungen

Medikamentenabhangigkeit, Psychose

Tabelle 3: Ein- und Ausschlusskriterien

Die ursprungliche Stichprobe reduzierte sich dadwan 434 Teilnehmern auf 312 Patienten,
welche schlie3lich nach Erfullung aller Ein- und s&ahlusskriterien die Fragebdgen zuge-
schickt bekamen.

Von diesen 312 Patienten waren 12 Patienten veestovon 271 Patienten erhielten wir die
Fragebodgen ausgefillt zuriick. Dies entspricht eRigrklaufquote von 90,3%. Die Daten von
lediglich 244 Patienten wurden unter Ausschluss Regienten mit Morbus Meniére von M.

Kahl ausgewertet (Goebel et al., 2005; Goebel.e2@06).
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10.5 Stichprobengenerierung

Bei der Fragestellung in dieser Arbeit ist es wightlie drei zu untersuchenden Stichproben
maoglichst exakt voneinander zu trennen, zumal beiBkfragung zur ursachlichen Erkrankung
Mehrfachnennungen mdéglich waren. Bei den Diagndsardelt es sich um Eigenangaben der
Patienten, die allerdings anhand der arztlichen éskomgen in den Krankenakten Uberprift
und gegebenenfalls korrigiert wurden. In den maidtéllen bestand eine gute Ubereinstim-
mung.

Dem Problem der Uberschneidung der Unterstichgmifegiegnen wir wie folgt, so dass sich
folgende Patientenzahlen ergeben:

Von 271 Patienten geben 103 Patienten HorsturBmRatienten Larmschadigung und 25 Pati-
enten M. Meniére.

Aus der Horsturzstichprobe werden die 20 Patiehegrusgenommen, deren Hauptdiagnose M.
Meniere ist, so dass die Horsturzstichprobe si¢t8auPatienten reduziert. Von diesen geben 14
Patienten gleichzeitig LA&rmschaden an, wodurch diefHorsturzstichprobe schliel3lich auf 69
verringert. Es kommt zu 14 Dropouts, da bei didBatienten eine sichere Zuordnung zu Hoér-
sturz oder Larmschaden aufgrund der Doppelnennignguswertung erschweren wirde.

Von der Stichprobe der Patienten mit Larmschadigsing funf Patienten mit M. Meniere und
weitere 14 Patienten, die gleichzeitig Horsturz uAdmschaden angeben, in Abzug zu bringen,
so dass die Gruppe letztlich aus 46 Patienten liteste

Die Gruppe der Patienten mit M. Meniere verkleirggch nicht, da, wie oben beschrieben, die
Angabe ,Horsturz" im Rahmen der Pathophysiologis e Meniére interpretiert wurde. Funf
Patienten geben neben M. Meniére eine LarmschagignnUnter der Annahme, dass sich bei
diesen Patienten der M. Meniere eher auf das stingeKrankheitserleben und auch auf tinni-
tusassoziierte Beschwerden aufgrund der ProgredienZrkrankung auswirkt als die Larm-
schadigung, werden diese Patienten nicht der Léhmpsbbe zugeordnet, sondern verbleiben in

der Meniérestichprobe (n=25).

11 Beschreibung der Gesamtstichprobe (N = 271)

11.1 Geschlecht

Die Gesamtstichprobe setzt sich aus 181 Manner®Qritauen zusammen.
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181 Manner 90 Frauen

Abbildung 4: Geschlechterverteilung der Gesamtsticprobe

11.2 Alter

Das Durchschnittsalter aller Patienten betragt a#el (SD = 8,31). Die jlungste Person ist 20
Jahre alt, die alteste 67. Die Frauen sind mitraiAdter von 46,4 Jahren (SD = 8,41) junger als
die Manner, deren Alter 48,7 Jahre (SD = 8,18)dugtr

48,5

48

47,5

Jahre 47
46,5

46

455

45

181 Manner 90 Frauen

Abbildung 5: Durchschnittsalter der Gesamtstichproke

11.3 Tinnitusursachen

Bei der Nennung der Tinnitusursachen sind Mehrfanhangen méglich. 38% der Befragten
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geben Horsturz als Ursache an, 32,6% eine Duralmysstérung, 32,6%, berichten tber eine
Stoérung in der HWS. 24% fihren Larmschadigung, %2¢9ne Kiefergelenksstorung an. Eine

Innenohrschwerhdorigkeit wird von 22% als Ursachgegeben, von 9,2% M. Meniere, von

7,7% neurologische Erkrankungen und von 6,8% einkal8eitungsstérung. 4,2% geben

schwere Kopfverletzungen und 4,9% toxische Auswigan von Medikamenten als Ursache
an. Nur 0,8% nennen das Akustikusneurinom als Krait&ausloser. 23,6% der Patienten be-
richten zudem Uber eine familiar bekannte Schwaghkéit (vgl. Abb. 6).

Zu betonen ist, dass diese Angaben auf den (Medtploice-)Antworten der Patienten beruhen
und es sich nicht um eine arztliche Diagnose hanBeklglich der Personen mit Larmschéadi-
gung muss zudem einschrankend gesagt werden, dasszwischen akutem Knalltrauma und

chronischem Larmschaden differenziert wurde.

Die Haufigkeit der Pravalenz des M. Meniére in dieStudie deckt sich mit einer Untersuchung
von Erlandsson und Hallberg (2000). Dort geben ¥88 Patienten mit chronischem Tinnitus

10% an, an M. Meniére erkrankt zu sein.

40 38
35 - 32,632,6
30 S
25 122 - 2
S 20 {[]
15 - 12,9
9,2
10 H 681 1 7.7
: 42 M 49
| <H> ] ] 0,8
0 I I I I I = I I
-0 K C 0 LS L@
&6‘ &P P SE O
S FF GG W S QN
CR VTF I L & >
F¥ & & E S F
N 3 & XN
Sy N N N
L 9 OQ A% ?\jg

Abbildung 6: Tinnitusursachen der Gesamtstichprobe.(Mehrfachnennungen mdoglich, nicht-arztliche Diag-

nose)
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12 Beschreibung und Evaluation der Unterstichgruppe n
Horsturz (n = 69), Larmschadigung (n = 46) und M. M e-

niere (n = 25)
12.1 Soziodemographische Angaben zum Katamnesezeitp  unkt (T3)

12.1.1 Geschlecht
Hinsichtlich des Geschlechts finden sich hoch sikpmte Gruppenunterschiede € .000). Da-

bei zeigt sich, dass die 46 Larmpatienten zu c88% mannlich und 11% weiblich sind, im
Gegensatz zur Gruppe mit M. Meniere, die aus 15ndén(60%) und zehn Frauen (40%) be-
steht. Die Betroffenen mit HOrsturz weisen die awsggenste Geschlechterverteilung mit
46,4% Frauen und 53,6% Mannern auf (vgl. Abb. 7i&eéhnitt 16.1.1).

100%
90%
80% -
70%
60% -
50%
40% H
30% 60
20%
10% H

0%

%

89,1

53,6

M. Meniere Horsturz Larmschédigung

@ Mannlich m Weiblich

Abbildung 7: Geschlechterverteilung der Unterstichguppen

12.1.2 Alter
Die Analyse der Altersverteilung ergibt keinen siigganter Unterschiedp = .331) zwischen

den einzelnen Stichproben. Der nachfolgenden Abbddkann entnommen werden, dass die
Betroffenen mit M. Meniere mit durchschnittlich @8,Jahren (SD = 6,71) am jlngsten sind,
gefolgt von den Horsturzpatienten mit 46,45 Jai{f&D = 7.34) und den Patienten mit Larm-

schaden, die durchschnittlich 48,54 Jahre (SD 8)%# sind.

Diese epidemiologischen Angaben entsprechen Erggdmiaus anderen Studien. Gemal Lam-
parter et al. (2004) tritt der HoOrsturz zwischermd80. und 60. Lebensjahr auf, wobei das
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durchschnittliche Alter der Personen mit erstmaligddrsturz 46 Jahre betragt. M. Meniére tritt
normalerweise im Alter zwischen 30 und 40 Jahretnaalig auf (Schaaf, 2004). Nicolas-Puel
et al. (2006) stellen bei den 17% larmgeschadigtersonen von insgesamt 555 untersuchten
Tinnituspatienten fest, dass die Larmbetroffenerclaschnittlich zehn Jahre jlinger als diejeni-
gen ohne Larmtrauma sind. Dabei handelt es sicddyen Untersuchung um Personen mit aku-
tem Larmtrauma, wohingegen bei den Patienten ddiegenden Analyse, wie bereits erwahnt,
nicht zwischen akutem Knalltrauma und chronischefinmischaden differenziert wurde (vgl.
Abb. 8 & Abschnitt 16.1.1).

49
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M. Meniére Horsturz Larmschadigung

Abbildung 8: Durchschnittsalter der Unterstichgruppen

12.1.3 Berufsleben

Der Vergleich der Berufstatigkeit der Unterstichgpan weist keine signifikanten Unterschiede
(p = .648) auf, ebenso wenig wie der Vergleich derejggen Berufszugehorigkeit oder der
Grinde fur eine Berentung.

Abbildung 9 veranschaulicht die jeweilige Arbeitestung der drei Unterstichgruppen (vgl.
Abschnitt 16.1.3).

62



Evaluation der Stichgruppen Horsturz, Larmschadijgumd M. Meniéere

80 721
70 | 66,7
60 - 50
50
$ 40 1318
30 22233 136
20 )
10 6.3 453223 1,6
0 : ‘ T j ——
KN % QO X ()
Q g QO
0\\"'6 é§\'® ‘\\é) @(\\ é}@\
<
O
N
>
@
‘ O Meniere B Horsturz O Larmschaden

Abbildung 9: Arbeitszeit der Unterstichgruppen

12.2  Tinnitusanamnese und otologische Variablen zum Katamnese-
zeitpunkt (T3)

12.2.1 Seitenhaufigkeit

Hinsichtlich der Lokalisation des Tinnitus ergelsoh fur die Patientengruppen folgende ten-
denzielle Unterschiedg & .10):

Bei M. Meniére wird der Tinnitus in 39% der Fallefalem linken Ohr wahrgenommen, 13%
horen das Gerausch auf dem rechten Ohr. Diese glasigkeit* deckt sich mit vielen Studien

bezuglich der Erkrankungsseite und der Tinnitudle&ion (Tabelle in: Michel, 1998a). Knapp

48% geben ein Ohrgerausch auf beiden Ohren anteketBeobachtung unterscheidet sich von
anderen Studien: Die statistischen Angaben flrdegtiden Tinnitus liegen dort zwischen 9,4
und 31,9% (Durchschnitt 37%; Analyse einiger gréR&tudien in Michel, 1998a).

Die Verteilung fur die Seitenhaufigkeit der Gruppé Horsturz und Larmschaden stellt sich so
dar, dass die Patienten mit Horsturz ihr Ohrgefduss9% der Félle beidseitig wahrnehmen
und in knapp 22% auf der rechten Seite. Auf déeimSeite héren cirka 19% den Tinnitus.

Fur die Gruppe mit Larmschadigung zeigt sich eirviéhtung mit 73% beidseitigem, 17%

rechts- und nur knapp 10% linksseitigem Ohrgera@sgh Abb. 10 & Abschnitt 16.1.2).
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Abbildung 10: Seitenh&ufigkeit der Unterstichgruppen

12.2.2 Ho6rminderung, Schwindel, Gerauschiiberempfind lichkeit

Fur die erhobenen Variablen findet sich bei der alrgHOrminderung ein signifikanter Grup-
penunterschiedp(< .05). Patienten mit M. Meniere und mit Horstereveisen sich im Horver-
maogen zu einem hoheren Prozentsatz beeintrachifessonen mit LArmschadigung.
Erwartungsgemalf heben sich die Patienten mit Mokbersiere beziglich Schwindel von den
anderen Personen ap € .01): Die M. Meniére-Patienten geben Schwindel79%, die Hor-
sturzpatienten zu 43% und die Patienten mit Laradeh zu 32% an. Hinsichtlich einer vor-
handenen Gerauschuberempfindlichkeit ist kein 8Bigmter Unterschied festzustellen (vgl.
Abb. 11 & Abschnitt 16.1.2).
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Abbildung 11: Haufigkeit Horminderung, Schwindel und Hyperakusis der Unterstichgruppen

Bei der Angabe zur subjektiven Schwindelstarke (YAt erwartungsgeman ein signifikanter
Unterschied§ < .01) auf:
Im Unterschied zu den Patienten mit M. Meniere wdet Schwindel von den Patienten mit

Horsturz bzw. Larmschaden zu einem wesentlich igeden Niveau angegeben (vgl. Abb. 12).
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Abbildung 12: Ausmall von Schwindel (Angabe der Mittlwerte) zum Zeitpunkt T3 im Gruppenvergleich
(VAS)
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12.2.3 Tinnituslautheit, -unannehmlichkeit und -bel  astung

Fur die mittels VAS erhobenen Tinnitusvariabl@mnituslautheit -unannehmlichkeitind die
tber TF ermittelteTinnitusbelastundinden sich fur die drei Unterstichgruppen folgendit-

telwerte/Scores:
NS IERREY M. Meniére Horsturz Larmschadigung
Variablen
Lautheit 61,12 £24,0 58,86 £23,1 69,07 £21,0
(VAS) n=25 n=64 n=45
Unannehmlichkeit 53,12 £26,4 51,74 £26,7 63,27 +£26,9
(VAS) n=25 n=65 n=45
Tinnitusbelastung 34,04 £19,1 36,50 £18,0 41,00 +£20,4
(TF-Gesamtscore) n=24 n=58 n=41

Tabelle 4: Ausmal Tinnitus-Lautheit, -unannehmlichleit (VAS) und -belastung (TF) der Unterstichgruppen

zum Katamnesezeitpunkt (VAS)

Markant ist ein signifikanter Unterschied im Gruppergleich in der Variabl&Jnannehmlich-
keit und Lautheitzwischen der Gruppe Horsturz und Larmschéadigpng 01). Naheres hierzu
unter Kapitel 12.3.2.

12.3 Verlaufe der Unterstichgruppen anhand verschie  dener Messme-
thoden

12.3.1 Tinnitusfragebogen (TF)

Der Vergleich der gemittelten Werte der zusammeogenenen Unterstichgruppen im TF zu
allen drei verschiedenen Messzeitpunkten illudtregne hochsignifikante Verbesserung des
Tinnitusschweregrades Uber einen Zeitraum von dgfutittlich 15 Jahrerp(< .001; vgl. Ab-
schnitt 16.1.5). Dabei kommt es mit einer Effekistévond = -1,04 zu einer durchschnittlichen
Abnahme des TF-Gesamtscores um 19,39 Punkte zuamiKasezeitpunkt (T3) — ausgehend
vom Wert der Ersterfassung (T1). Es ist darauf nveisen, dass unbehandelte Kontrollgrup-
pen eine deutlich geringere Abnahme der Tinnitwesiahg aufweisen. Andere Autoren belegen
eine weit niedrigere Effektstarke bei den unterserchikKontrollgruppen (Schilter, 2000; Hesse et
al., 2001).
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Tinnitus-Fragebogen
60
40 - 0,97
()
15 31,55
= 30 2
-
|_
20 -
10
0
T1 T2 T3
Erfassungszeitpunkte
Abbildung 13: Verlauf der Tinnitusbelastung anhanddes TF
T1 T2 T3
TF-Werte 50,94 40,97 31,55
/SD +16,3 +14,9 +18,6

Abbildung 14: Mittelwerte der zusammengefassten Umrstichgruppen zu den drei Datenerhebungszeitpunk-

ten T1, T2 und T3 mit Standardabweichung (n = 31)

Im Gruppenvergleich lasst sich dabei jedoch kegnifkanter Unterschied ermittelp € .501).
Somit zeigt sich, dass der initial schwergradigenitus nicht nur signifikant auf ein mittelgra-
diges Niveau zuriickgeht, sondern auch tber 15 Jalfreinem leicht- bis mittelgradigem Ni-
veau bestehen bleibt. Hinsichtlich der Untersticpgen (M. Meniéere, HOrsturz und Larmscha-
digung) finden sich im Verlauf keinerlei Untersaltee(vgl. Abschnitt 16.1.6).

12.3.2 Visuelle Analogskala (VAS)

12.3.2.1 Tinnituslautstarke und -unannehmlichkeit

Die Auswertung der Ergebnisse der visuellen Andalgsmittels ANOVA ergibt fur die Skala
Tinnituslautheiteine hochsignifikante Verringerung der Lautstargemessen uber die ersten

beiden Messzeitpunkte fur alle Unterstichgruppers (.001), sowie eine leichte Zunahme zu
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Messzeitpunkt drei, welcher jedoch nicht den umsglithen Lautheitswert erreicht.

An der SkalaTinnitusbelastigungst ein &hnlicher Verlauf tber 15 Jahre mit eineNergleich
zum Ausgangswert zu Messzeitpunkt eins signifikanterringerung der Tinnitusbeléstigung
abzulesenf < .01). Hinsichtlich der Effektstarke ist hier iBegensatz zu der Auswertung des
TF nur ein geringer Effekt md = -.29 (autstarké undd = -.40 {Tinnitusbelastigungzu ver-
zeichnen (vgl. Abschnitt 16.1.5).

Zudem finden sich fir diese beide Skalen signifigddnterschiede im Gruppenvergleich: tber-
raschenderweise ist im Post-Hoc-Test (Scheffésignifikanter Unterschied des Verlaufes der
Horsturzpatienten und der Larmpatienten anzutreffém beide Skalen ist ein signifikant un-
gunstigerer Verlauf der Larmpatienten zu verzeich(wgl. Abb. 15 & 16, Tab. 5 & 6 sowie
Abschnitt 16.1.6).
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Abbildung 15: Post-Hoc-Analyse: Verlauf VAS/,Lautheit” fur die Unterstichgruppen Larmschéadigung und

Horsturz
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esszeitpunkte
VAS/ Aufnahme | Entlassung | Katamnese
Lautheit
Larmschadigung 75,87 70,15 68,15
(n =39) +15,69 +£19,02 +£20,91
Horsturz 62,21 51,96 57,16
(n = 56) +20,36 +22,69 +21,32

Tabelle 5: Mittelwerte und Standardabweichung VAS/ | autheit fur die Unterstichgruppen Larmschéadi-

gung und Horsturz

VAS/
Unannehmlich
keit
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Abbildung 16: Post-Hoc-Analyse: Verlauf VAS/,Unannehmlichkeit” fir die Unterstichgruppen Larmscha-

digung und Horsturz
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Messzeitpunkte
Aufnahme |Entlassung |Katamnese
VAS/ Unan-
nehmlichkeit
Larmschadigung 73,62 60,69 62,38
(n = 39) +16,54 +20,56 +24,49
Horsturz 59,81 44,75 49,96
(n = 57) +21,21 +22,64 +25,08

Tabelle 6: Mittelwerte und Standardabweichung VAS/Unannehmlichkeit” fir die Unterstichgruppen

Larmschéadigung und Horsturz

12.3.2.2  Stimmung

Hinsichtlich der SkalaStimmungfindet sich kein signifikanter Unterschied im Gpanver-
gleich. Fur alle Patienten ergibt sich jedoch dinehsignifikante § < .001) Verbesserung der
Stimmung gemessen Uber die ersten beiden Messzeitpunkteeunleichter Ruckgang der
Stimmung zum Messzeitpunkt drei bei einer sehmgemn Effektstarke vod = -.09.

12.3.2.3 Stress

Die SkalaStresszeigt eine signifikante Abnahme der Werte tUber diei Messzeitpunkte (<
.05) mit einer Effektstarke vod = -.30. Zudem zeichnet sich ein tendenzieller Gempmter-
schied p < .10) ab, welcher jedoch im Post-Hoc-Verfahreohgdfé) nicht signifikant ist: Die
Patienten mit M. Meniere weisen im Vergleich zumffahmewert eine Verschlechterung der
Stressskala zum dritten Messzeitpunkt auf. Beil@menten mit Horsturz und Larmschaden ist
im Gegensatz dazu eine signifikante Verbesserugeser Skala beim Vergleich des ersten mit
dem letzten Messzeitpunkt zu verzeichnen. Aufgrdad fehlenden Signifikanz zwischen der

Horsturz- und der Larmschadigungsgruppe ist dasel&rgebnis jedoch nicht verwertbar.

12.3.2.4 Tinnituskontrolle

Bei der Skaldainnituskontrolleféllt folgender signifikanter Verlauf tber dieiZzauf (p < .001,;

Effektstarked = .24): Das subjektive Kontrollgefuihl steigt zumtlaesungszeitpunkt im Ver-

gleich zum Aufnahmewert deutlich an und verringgrh nach 15 Jahren leicht.

Der Interaktionseffekty( < .05) belegt, dass sich in Abhangigkeit zur Atgpé unterschiedliche
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Verlaufe ergeben: Patienten mit M. Meniére weiseim-Gegensatz zu den beiden anderen
Stichgruppen — nach 15 Jahren ein deutlich niegrggEontrollgefihl auf als bei Aufnahme. Im
Post-Hoc-Test (Scheffé) kann dies jedoch nicht gendifferenziert werden, da sich hier keine

signifikanten Unterschiede mehr ergeben.

12.3.2.5 Zusammenfassung

Betrachtet man den Verlauf aller funf Skalen (Tinsliautheit, Tinnitusunannehmlichkeit,
Stimmung, Stress, Tinnituskontrolle), lasst sickarumenfassend festhalten, dass sich alle Ska-
lenwerte Uber die ersten beiden Messzeitpunkte dgngignifikant verbessern und sich nach
durchschnittlich 15 Jahren in allen Skalen — mis®ahme der Skaldtress -eicht verschlech-
tern, so dass hier von einem nachhaltigen Therdipkte@uszugehen ist.

Bei der SkalaStresszeigt sich sogar eine kontinuierliche Verbesserubgr 15 Jahre hinweg
(vgl. Abb. 17, Tab. 7 sowie Abschnitt 16.1.5 & 16)1
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Abbildung 17: Verlauf der funf visuellen Analogskakn im Uberblick
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esszeitpunkte
T1 T2 T3
VAS

Lautheit 68,48 59,67 61,95
(n = 115) +19,2 +23,4 +21,9
Unannehmlichkeit 65,16 51,12 54,65
(n = 116) +20,3 +23,5 +26,2
Stimmung 54,3 64,64 56,55
(n = 108) +20,5 +19,28 +24,7
Stress 46,37 40 36,31
(n =107) +26,3 +23,1 +32,6

Kontrolle 25,39 43,73 33
(n =103) +22,6 +27,6 +31,6

Tabelle 7: Mittelwerte der Gesamtstichprobe/VAS zulen drei Datenerhebungszeitpunkten T1, T2 und T3

mit Standardabweichung

Signifikante Unterschiede zeigen die Larm- im Veigh zu den Horsturzpatienten: letztere

weisen einen signifikant besseren Verlauf inTenitusbelastigungind Tinnituslautstarkeauf.

12.3.3 Symptom-Check-List (SCL-90-R)

Bei der Auswertung der SCL-Variablen (Generellem@iom-Index [GSI], Beschwerde-Index
[PST], Stress-Index [PSDI]) und SCL-Skal&Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im
Sozialkontakt, Depressivitat, Angstlichkeit, Aggieisit, phobische Angst, paranoides Denken,
Psychotizismysder SCL-90 R ergibt sich fur alle Patienten ilermineun Skalen im zeitlichen
Verlauf eine signifikante Verbesserung der Werten 2ehandlungsende (T2). Nach 15 Jahren
(T3) verschlechtern sich alle Patienten wiederuithteanalog den Verlaufen in der visuellen
Analogskala. Die Effektstarke betragt fir die Skaderinge Werte zwischeh=-.18 und

= -.42. In den drei SCL-VariablerGénereller Symptom-Index [GSI], Beschwerde-Index
[PST], Stress-Index [PSD)]zeigt sich eine signifikante Verbesserung Ubkr @tei Messzeit-
punkte hinweg bei einer mittleren Effektstarke wbna -.54 fir denGenerellen Symptom-Index
und einem hohen Effekt fur d&tress-Index (¢ -.80).
Es ist somit ein positiver Therapieeffekt zum Zeitkt der Entlassung zu verzeichnen, welcher

auch im Langzeitverlauf nach 15 Jahren noch nadhaeiist.
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Im Hinblick auf unterschiedliche Verlaufe in Abhagigeit zur ursachlichen Erkrankung zeich-
net sich bei der Auswertung der Skalagstlichkeitein marginaler[{ < .10) Interaktionseffekt
ab. Ein Interaktionseffekt zeigt, dass sich sownlAbhéngigkeit von der Zeit als auch von der
ursachlichen Erkrankung unterschiedliche Krankkeigufe ergeben: Nach 15 Jahren besteht
bei den Patienten mit M. Meniere kein Therapiedffakehr, der Wert von Messzeitpunkt eins
(T1) wird sogar im Sinne einer Verschlechterungrédaritten, im Gegensatz zu den Verlaufen
der Betroffenen mit Horsturz und Larmschaden. Diemdessern sich kontinuierlich tber alle

drei Zeitpunkte. Ein signifikanter Gruppenuntergchiindet sich wiederum nichp € .882).

Bei der Auswertung der VariabBeschwerde-IndePST) kristallisiert sich ein signifikanter
Gruppenunterschied herays< .05). Wahrend sich die Patienten mit Horsturd béarmschadi-
gung uber alle drei Messzeitpunkte hinweg kontirligie verbessern, erkennt man bei den Pati-
enten mit M. Meniere nur Uber die ersten beidereRungsdaten einen positiven Effekt; zum
Katamnesezeitpunkt (T3) verschlechtert sich deremt\Wieder, erreicht jedoch nicht das ur-
sprungliche Niveau von T1. Im Post-Hoc-Test (Sakeffird kein signifikanter Gruppenunter-

schied statuiert.

Weitere Unterschiede im Krankheitsverlauf warerhnieststellbar (vgl. Abschnitt 16.1.7 bis
16.1.9).

12.4 Pradiktion der Tinnitusunannehmlichkeit

Wie unter 10.3.3 erlautert, diente die Varialblanitusunannehmlichke(tvAS) als abhéngige
Kriteriumsvariable (Outcome-Variable). Aus Griundger statistischen Power wurde die fol-
gende lineare Regressionsanalyse zur Identifikateon Pradiktoren der Unannehmlichkeit far
die Gesamtstichprobe (N = 271) durchgefuhrt.

Die multiple lineare Regressionsanalyse erbrachite bBohe Korrelation zwischen dem Ge-
schlecht, der initial erlebten sozialen UnsichdrHeepressivitat, Somatisierung und Angstlich-
keit sowie der Variable ,Gesamtstressindex” im S¥-R und des TF-Gesamtscores mit der
spateren Tinnitusunannehmlichkeit auf. Des Weitémarelierte letztere stark mit einer vorhan-
denen Larmschadigung.

Als varianzstarkste Pradiktoren erwiesen sich elneh GSI = .189) und das Vorhandensein
von Larmschadigung & .169). Fur beide ergab sich eine hochsignifikétderelation zur Tin-

nitusunannehmlichkeit. Als ebenfalls prognostiselddutsam fiel das Item Geschlecht auf, das

73



Evaluation der Stichgruppen Horsturz, Larmschadijgumd M. Meniéere

mit r = -.160 mit der Outcome-Variable korrelierte (VGab. 8).

Korrelation mit der Outcome-Variable Korrelation nach Signifikanz (p)
Tinnitusunannehmlichkeit/T3 Pearson ()

Alter 117 .072
Geschlecht -.160 .013*
SCL/ Soziale Unsicherheit (T1) .135 .040*
SCL/ Depressivitat (T1) .169 .010*
SCL/ Somatisierung (T1) 134 .042*
SCL/ Angstlichkeit (T1) 114 .085
SCL/ GSI (T1) .189 .004**
VAS/ Kontrolle (T3) -.136 .051
TF-Gesamtwert T1 .255 .026*
Horsturz -.041 .523
Larmschddigung .169 .009**
M. Meniére -.008 .905

Tabelle 8: Bivariate Korrelation mdglicher Pradiktoren/Pearson-Produkt-Moment-Korrelations-
koeffizienten () mit der Outcome-Variable , Tinnitusunannehmlichkeit” (T3), (* p <.05; ** p <.01; *** p <
.001). T;: Aufnahme; T3 15-Jahres-Katamnese.

Um die auf diese Weise als prognostisch bedeutsaaubgearbeiteten Variablen als Pradikto-
ren zu untersuchen, wurden diese schrittweisena giultiple Regressionsanalyse eingebracht.
Aufgrund zu hoher bivariater Zusammenhénge der SKalen Somatisierung, Zwanghaftig-
keit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivifigstlichkeit, Aggressivitat, phobische Angst,
paranoides Denken, Psychotizishusitereinander, wurden diese von der Regressiahssn
ausgeschlossen, da sich zu groRe Uberschneiduegarothersagebereiche der einzelnen Ska-
len in Bezug auf die psychopathologische Symptoastehg ergaben (Multikollinearitat). Der
TF-Gesamtscore verlor in Zusammenhang mit der Ou¢eWariable aufgrund seiner hohen
Korrelation mit dieser seine pradiktive Valenz.

Signifikante Vorhersagen leisteten jedoch die ItédusnschadigungGSI (T1) undGeschlecht
als Pradiktoren, welche insgesamt 7,4% der Varderd innitusunannehmlichke(fr3) erklar-

ten (vgl. Tab. 9). Fir mannliche Larmbetroffene hwher psychischer Belastung besteht also

ein erhdhtes Risiko, einen hohen Tinnitusleidengdau entwickeln.
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Regressionsanalyse:
Pradiktoren der VAS Variable, , Tinnitusunannehmlichkeit" (T3)
Pradiktoren b Beta T p
Lédrmschadigung 8,279 .128 1,828 .069
GSI/T1 7,853 175 2,562 011
Geschlecht -8,576 -.146 -2,081 .039
Gesamtmodell R2 KorrigiertesR2 | F P
.074 .061 5,382 .001

Tabelle 9: Ergebnisse der multiplen schrittweisen Bgression/n=240. Pradiktoren der VAS Variable, Tinni-
tusunannehmlichkeit zum dritten Erhebungszeitpunkt (T3).

Legende: GSI/T1 = Genereller Symptom-Index zum ersn Erhebungszeitpunkt (T1). Regressionskoeffizient
(b), Beta-Koeffizient (Beta), Multipler Korrelation skoeffizient (), korrigiertes Bestimmtheitsmafld (R?), Absi-
cherung gegen Null mit PrufgroRe F, Signifikanznivau (* p < .05; ** p < .01; *** p <.001)

13 Diskussion

Tinnitus ist in Uber 60% der Falle assoziiert mitrinschadigung, Morbus Meniere und Hor-
sturz, weshalb diese drei Erkrankungen in der @geinden Arbeit besondere Beachtung finden.
Neben der Evaluation der Krankheitsverlaufe der @reppen wird eine Untersuchung auf die
Existenz von Pradiktoren hin durchgefihrt, die imhRien des chronischen Tinnitus eine hohe

tinnitusbezogene Belastung voraussagen lassen.

Hinsichtlich soziodemographischer und tinnitussfieaier Faktoren kristallisieren sich signifi-
kante Gruppenunterschiede sowohl in der Geschledrteilung, bei der Seitenlokalisation des

Ohrgerausches als auch bei der Angabe Hormindemchgchwindel heraus.

13.1 Geschlecht

Betroffene mit Larmschadigung weisen eine Geschégebrteilung von 89% Mannern und
11% Frauen auf. Nicolas-Puel et al. (2006) vergiitPersonen mit Tinnitus und Larmschaden
mit nicht-larmgeschadigten Tinnituspatienten unadén analog zu hiesigen Ergebnissen einen
gréReren Anteil von Ma&nnern unter den Larmgeschéxig

Bei der kleinen Gruppe von Patienten mit M. Menigired 60% mannlich und 40% weiblich.
Das Uberwiegen der mannlichen M. Meniére-Patientied auch in einer Studie von Watanabe
(1981) verdeutlicht. Eine aktuellere Analyse (Watam et al., 1995) findet unter 958 Patienten
jedoch eine weibliche Mehrheit. Diese Verteilungabeint aufgrund der wesentlich hoheren
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Fallzahl jener Untersuchung verlasslicher.

Die Stichprobe mit HOrsturz weist 46,4% Frauen GB8¢6% Manner auf. Eine ahnliche Vertei-
lung zwischen Mannern und Frauen beim Horsturz airch durch andere Autoren beschrieben
(Michel, 1998b; Lamparter, 2004).

13.2 Seitenlokalisation

Den Ergebnissen dieser Dissertationsarbeit nachinst beidseitige Wahrnehmung des Ohrge-
rausches in allen drei untersuchten Gruppen amdsieih, was mit den Ergebnissen der DTL-
Studie Ubereinstimmt (beidseits 40%, links 38%hte@2%; Pilgram et al., 1999). Es fallt je-

doch auf, dass die Larmpatienten ein beidseitigagéausch in 73% der Falle angeben, womit
sie sich deutlich von den Ergebnissen der DTL-&tudid von den beiden anderen in dieser
Arbeit untersuchten Untergruppen (Horsturz: 59,886Meniere: 47,4%) abheben.

Die Personen mit M. Meniere und Larmschaden beklajye rechtsseitiges Ohrgerausch haufi-
ger als ein linksseitiges. Damit unterscheidenssoh deutlich von den Personen der DTL-

Studie und den Betroffenen mit Horsturz, die Tiagitinks haufiger als rechts wahrnehmen.
Dieser Gruppenunterschied ist jedoch nur tenddnmel nicht signifikantg = 0,061).

Ein Vergleich der Ergebnisse mit anderen Studieriipech der prozentualen Verteilung des
Wahrnehmungsortes bei M. Meniere verdeutlicht weiténterschiede. Dort liegen die statisti-
schen Angaben fur beidseitigen Tinnitus durchsdietitbei 22%, wéahrend eine rechtsseitige
Erkrankung von cirka 37% der Personen und ein $eitges Ohrgerédusch in cirka 41% der
Falle angegeben wird (Analyse einiger groRerer iBtuth: Michel, 1998a). Weiterhin ist be-

kannt, dass mit Fortdauer der Erkrankung der M. iBfenzunehmend beide Ohren betrifft
(Zingler et al., 2007). Die Datenanalyse der Mesigatienten aus der vorliegenden Arbeit wei-
sen dagegen bei 13% eine rechts-, bei 39% eing-limkd bei knapp 48% der Félle eine beidsei-

tige Lokalisation des Tinnitus auf.

Die Verteilung fir die Seitenhaufigkeit der Gruppé HOorsturz zeigt, dass die Patienten mit
Horsturz ihr Ohrgeréausch in 59% der Falle beidsaitd in knapp 22% auf der rechten Seite
wahrnehmen. Auf der linken Seite horen cirka 19% @mnitus. Es existiert eine Vielzahl von
Studien zur betroffenen Ohrseite beim Horsturz, denen sich die Angaben der in dieser Stu-
die befragten Personen deutlich unterscheiden: ihsgesamt 14 Studien konnte Michel

(1998b) folgende Prozentzahlen zur SeitenverteilnagHorsturz ermitteln: Es besteht eine

76



Diskussion

leichte Dominanz des linken Ohres (51,9%), gefetgh rechten Ohr (43,8%). Selten wird auch
ein beidseitiger Horsturz diagnostiziert (4,3%).gAben, welche isoliert die Seite des Ohrge-

rausches beim Hoérsturz analysieren, finden siclegeg nicht.

Fur die Gruppe mit Larmschéadigung kristallisiedhsfolgende Seitengewichtung heraus: 73%
beidseits, 17% rechts, 10% links. In der Studie Mamolas-Puel et al. (2006) findet sich bei 94
Tinnituspatienten mit akutem Larmtrauma kein siggaiiter Unterschied hinsichtlich der Loka-

lisation.

13.3 Ho6rminderung

In der Literatur wird mehrfach eine Assoziation vddrminderung mit Tinnitus aurium be-
schrieben: In der Studie von Bleich et al. (2004hen 60% der 137 Patienten mit chronischem
Tinnitus eine Horminderung an. Rubinstein und Wamm@L996) bestatigen dieses Ergebnis.
Auch Axelsson und Ringdahl (1989) identifizierem\@.600 Tinnitusbetroffenen nur 18%, bei
denen keine Horminderung besteht. Hesse (2007} wegar bei 95% der chronischen Tinni-
tusbetroffenen einen mehr oder minder ausgeprédjieverlust nach.

Bei der Auswertung der Daten zur Hoérminderung drgibh ein signifikanter Gruppenunter-
schied. Im Vergleich zur Larmgruppe (84,4%) zeigh<ei den Betroffenen mit M. Meniere
(91,7%) und bei den Horsturzpatienten (89,6%) éinelner Prozentsatz von Personen mit HOr-
minderung. Dieses Ergebnis stimmt auch mit der kdntehung von Nicolas-Puel et al. (2006)
Uberein, die bei 94 Tinnituspatienten mit Larmtraugin signifikant niedrigeres Ausmald an
Horminderung feststellten als bei 461 Tinnitusbié&roen, welche keinen Larmschaden erlitten

hatten.

13.4 Schwindel

Weitere Gruppenvergleiche brachten zu erwartendelifiisse hinsichtlich des Schwindels: Die
Patienten mit M. Meniére bejahen Schwindel in eirggmifikant hoheren Prozentsatz (79,2%)
als die Personen mit Horsturz (43,1%) und die Latndffenen (31,8%).

Dass 31,8% der Personen mit LA&rmschaden an Schweiden, deckt sich mit Ergebnissen

anderer Untersuchungen: Ylikowski (1988) identdize in einer grol3 angelegten Studie mit
400 Soldaten 18 Personen, welche nach sechs Bish2én infolge eines Larmtraumas an Dreh-
schwindelattacken litten. Die hypothetische Annahesekodnne sich bei den Schwindelanféllen

um larminduzierten M. Meniere handeln, wird duréheeStudie mit Gber 17.000 ehemaligen
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israelischen Soldaten mit nachgewiesener Larmsghadiwiderlegt (Segal et al., 2003).

Unterschiede bezuglich der psychopathologischenp&ymbelastung finden sich keine.

13.5 Krankheitsverlaufe

13.5.1 VAS
Ein weiteres Ziel dieser Arbeit ist die Analyse desgzeitverlaufes der einzelnen Patienten-

gruppen. Bislang finden sich nur wenige Auswertuimgaem langfristigen Verlauf bei chroni-
schem Tinnitus. Stouffer et al. (1991) berichterridunehmende Tinnituslautheit in Abhangig-
keit von der Dauer des KrankheitsfortbestandeslIssoa (1996) hingegen konnte bei 478 Per-
sonen keinen Zusammenhang zwischen Tinnitusschveeltemd Krankheitsdauer feststellen.

In einer retrospektiven Langzeitkatamnese von Blat al. (2001) geben von 137 Patienten
nach finf bis zehn Jahren 29% keinen Tinnitus na@hi31% berichten Uber ein abgeschwach-
tes Ohrgerdusch. 72% geben einen Gewodhnungseffekiua Ermittlung definnituslautstarke
und der-unannehmlichkeitverden als Testverfahren unter anderem visuell@dygskalen ver-
wendet. Dabei fallt eine deutliche Abnahme derosgiektiv ermittelten Eingangswerte und der
zum Erhebungszeitpunkt erfassten Parameter aufeiwabrospektiv dieUnannehmlichkeit
starker abfallt als die retrospektiv ermitteli@nituslautstarkeEin Vergleich des Verlaufs zwi-
schen dekompensierten (80%) und kompensierten iatig20%) zeigt keine signifikanten
Unterschiede.

Eine dreiwdchige Verlaufsbeobachtung von Lindbdrgle(1988) belegt eine signifikante Re-
duktion der Tinnitusbelastung nach Verhaltenstherbpi 75 Patienterp(< .001). Als Messver-
fahren dienten fur deren Studie die VAS-ParameEitenitusunannehmlichkeitnd Stimmung

Diese Ergebnisse decken sich weitestgehend miatgteichenden Betrachtung der zeitlichen
Verlaufe der vorliegend befragten Patienten anhafA8 (Tinnituslautheit, Tinnitusunannehm-
lichkeit, Stimmung, Stress, TinnituskontrpllEs zeigt sich, dass die Patienten in allen $kale
Uber die ersten beiden Messzeitpunkte hinweg egmfigkante Verbesserung aufweisen und
sich nach durchschnittlich 15 Jahren leicht veesdtiern. Da die Werte jedoch nur leicht ab-
sinken, kann von einem Erhalt des Therapieeffektisgiegangen werden, welcher nach 15 Jah-
ren nicht mehr ganz so deutlich zu Tage tritt wieniitelbar zu Therapieabschluss. Eine Erkla-
rung hierfiir kénnte sein, dass in der TherapiermeideBewaltigungsstrategien nach 15 Jahren
weniger aktiv genutzt werden.

Im Rahmen der Vorstudie im Zeitraum zwischen 19871893 wurde eine Subgruppe von 138
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stationéren Patienten untersucht (Goebel et 8240 Von diesen Patienten wurden 63 Perso-
nen nach einem Jahr erneut befragt. Eine Subgrupp&9 dieser 138 Patienten diente mit ei-
ner durchschnittlichen Wartezeit von 5,7 MonateiiZ4Monate) als Kontrollgruppe (Eigenwar-
tegruppe). Die Analyse der VAS der Kontrollgrupegte fir die Tinnituslautheit und die Tin-
nitusunannehmlichkeit gleich bleibende Welttautheit 72,4 £14 bei Anmeldung, 71,4 +13 bei
Aufnahme;Unannehmlichkeit68,1 £16 bei Anmeldung, 66,7 +14 bei Aufnahmele Daten
der stationdren Patienten weisen hingegen in befkaten eine deutliche Verbesserung nach
Therapie auf (Goebel et al., 1992b).

Da die Angaben der 138 Personen auch in die Urdleusig der vorliegenden Arbeit einflossen,
konnen letztlich auch die Daten zumindest teilweitse kontrolliert bezeichnet werden, auch

wenn fur den Nachbefragungszeitraum keine Kontraige existiert.

13.5.2 TF
Auch hinsichtlich der Verlaufe im TF belegt die Megende Studie anhand der grofR3en Fallzahl

und dem langen Untersuchungszeitraum von durch$letmil5 Jahren sowohl einen kurz- als
auch einen langfristigen Therapieerfolg. Sowohl Ziimerapieende (T2) als auch zum Nachun-
tersuchungszeitpunkt (T3) ist ein guter Therapagrtu verzeichnen. Ausgehend von der Erst-
erfassung (T1) fallt eine durchschnittiche Abnahdes TF-Gesamtscores um 19,39 Punkte
zum Katamnesezeitpunkt auf, was einer positivemviektung von schwergradigem (Mittelwert
TF-Gesamtscore 59,9) zu leicht- bis mittelgradigamitus (Mittelwert TF-Gesamtscore 31,5)
entspricht.

Die Ergebnisse der Kontrollgruppe (n = 138) derstiadie von 1987 bis 1993 (vgl. Abschnitt
13.5.1) weisen verschiedene, tinnitusschweregradsagige Verlaufe in der Wartephase auf:
Bei den Personen mit schwerstgradigem Tinnitus ol eine Verschlechterung im TF vom
Anmelde- (TO) bis zum Aufnahmezeitpunkt (T1) [T@&,8 +7,52/ T1: 86,6 +5,64], im Gegen-
satz zu den Personen mit schwer-, mittel- odehigradigem Tinnitus, welche bereits in der
Wartezeit leichte, spontane Besserungen verzeiehriersonen mit schwergradigem Tinnitus:
Abnahme des TF vom Anmelde- bis zum Aufnahmezekpu?,9 Punkte; Mittelgradig: Ab-
nahme um 5,8 Punkte; Leichtgradig: Abnahme um 8yikie; Goebel et al., 1992b).

Die Resultate der vorliegenden Studie decken siahauch mit der Verlaufsbeobachtung von
stationéren 179 Patienten mit schwergradigem cheben Tinnitus durch die Forschungsgrup-
pe um Graul et al. (2005): Zu Therapiebeginn emattimodalen Verhaltenstherapie (T1), zu
Therapieabschluss (T2) sowie zwolf Monate dana@) étellt sich anhand deren prospektiver
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Arbeit ebenfalls eine deutliche Verbesserung imG@dsamtscore mit einer durchschnittlichen
Reduktion um 19 Punkte zwischen T1 und T2 heraesgléichbare Resultate erzielten auch
andere Untersuchungen (Mazurek, 2005; Horn & Ropll001). Eysel-Gosepath et al. (2004)
untersuchten prospektiv den Krankheitsverlauf vasgésamt 40 Personen mit chronischem
Tinnitus unter Ausschluss von mittel- oder hohedgyar Schwerhdrigkeit. Dabei unterzogen
sich die Personen — randomisiert auf zwei Therapmzen — entweder einem Horaufmerksam-
keitstraining mittels Rauschgenerator (RG) bzw.dédét oder Imaginationsiibungen mit War-
mereizen. Anhand des TF-Gesamtscores belegen dagehueinen signifikanten Behandlungs-
effekt fir beide ambulante Behandlungsarme.

Storb und Strahl (2006) Uberpriften in einer rededsiven Langzeitstudie Uber funf Jahre mehr
als 500 ambulante Patienten mit akutem Tinnitusgamgspunkt war eine erfolglose rheologi-
sche Therapie, an die sich eine Gruppentherapiehkrss (Immunisierungstraining, Auditive-
Stimulations-Therapie). Vor und nach erfolgter Graiptherapie fand sich eine durchschnittli-
che Verbesserung um 16 Punkte im TF-Gesamtscosgesamt wiesen 93,2% der Patienten
eine Punktzahlverbesserung auf, 6,8% der Teilnetstagmierten in ihrer Punktzahl oder ver-
schlechterten sich.

Diese Ergebnisse decken sich auch mit der Unteusgction Hesse et al. (2001), die die Daten
von 1.841 stationdren Patienten mit komplexem dbotvem Tinnitus nach funf- bis sechswo-
chiger, psychologisch orientierter Therapie ausstert. Bei den Therapie-Elementen handelte
es sich um psychosomatische Aufarbeitung, Entspagstberapie und die Tinnitus-
Habituationstherapie. Es wurde eine Verbesserundg kimum durchschnittlich 13,01 Punkte
nach Therapieende dokumentiert, wobei die Patiemi¢rmoherem Tinnitusschweregrad mehr
von der Behandlung profitierten. Bei zehn Prozeat Teilnehmer wurde eine Stagnation oder
gar eine Verschlechterung verzeichnet.

Ahnliche Resultate erzielten auch Delb et al. (2)0&i der kontrollierten Untersuchung von
ambulanten chronischen Tinnituspatienten unter koietber Anwendung von TRT und Grup-
penverhaltenstherapie. Bei 64,5% der 79 Therametaner wurde nach drei Monaten eine
Verbesserung der Tinnitusbelastung erzielt (Absinkes TF-Gesamtscores um mindestens
zehn Punkte). Der Therapieeffekt war auch zum Natelisuchungszeitpunkt (sechs Monate)
noch nachweisbar. In der unbehandelten Kontroligeum = 16) wurden gleich bleibende Wer-
te dokumentiert.

Zachriat und Kroner-Herwig (2004) verglichen in exirkontrollierten Langzeituntersuchung
(Follow-Up bis 21 Monate) ambulante Patienten rhibaischem Tinnitus (mindestens dreimo-

natige Tinnitusdauer) nach TRT oder kognitiv-bebealer Therapie. M. Meniere-Patienten
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nahmen an dieser Studie nicht teil. Neben einenVergleich zur Kontrollgruppe positiven
Kurzzeitverlauf beider Therapiegruppen wurde auich sggnifikant besserer Langzeitverlauf
festgestellt. Zwischen den Therapiegruppen fandenkeine Verlaufsunterschiede. Allerdings
wurde fur beide Gruppen ein geringes Absinken dert#/im Verlauf beobachtet, was zwar
nicht mit den Ergebnissen der vorliegenden ArbeiBezug auf den Verlauf im TF Uberein-
stimmt, daftir jedoch mit den Verlaufen der VAS 8@L-90-R.

Die Ergebnisse der oben zitierten Arbeiten von leréiderwig et al. (2004) und Delb et al.
(2002c) wurden in einer Metaanalyse des Cochrasigith (Martinez Devesa et al., 2007) kri-
tisch untersucht. Die Autoren kommen zu dem Resudtss die kognitiv-behaviorale Therapie
beim chronischen Tinnitus ein wissenschaftlich e Verfahren darstellt, die Tinnitusbe-
lastung mit einer Effektstarke vah= 0,7 zu reduzieren. Neben einem signifikantentidgder
subjektiven Lebensqualitat belegen die Autoren &eduktion des Tinnitusschweregrades bei

gleich bleibender Tinnituslautheit.

13.5.3 SCL-90-R
Bei der Auswertung der zeitlichen Verlaufe der p®jogischen Parameter (SCL-Skal&u-

matisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Stikziatakt, Depressivitat, Angstlichkeit, Ag-
gressivitat, phobische Angst, paranoides DenkeygcliRgizismuk findet sich eine deutliche
Verbesserung aller Werte zu Therapieende (T2). N&clahren finden sich leichte Abwei-
chungen, die jedoch deutlich unter dem Niveau dsegEassungszeitpunktes (T1) bleiben. Der
Trend einer leichten Verschlechterung der tinnggsaiierten Belastung zum Katamnesezeit-
punkt ohne Erreichen des Ausgangswertes wird anchnderen Untersuchungen registriert
(Hesse et al., 2001; Graul et al., 2005; Neltinglet1999; Delb et al., 2002c). In den drei SCL-
Variablen Gesamtbeschwerdeindex, BeschwerdeanaatllStressindeXGenereller Symptom-
Index [GSI], Beschwerde-Index [PST], Stress-Inde8DI]) der vorliegenden Arbeit zeigt sich
jedoch eine deutliche Verbesserung Uber alle desddeitpunkte hinweg & .001).

Ein Vergleich mit der Untersuchung von Schneid&9@), der Patienten unter stationarer Ver-
haltenstherapie anhand Tinnitusratingskalen, deok Bepression Inventar (BDI, Beck, 1961
in: Schneider, 1996) und der Beschwerdeliste (Rin ¥erssen, 1976, in: Schneider, 1996) un-
tersuchte, ist nur eingeschrankt maglich. Gemarj&tudie profitierten von 35 Patienten nur
31% von der Behandlung, wohingegen bei 31% dereRgilie Verschlechterung auftrat. Bei
38% war weder ein Therapieeffekt noch eine Versthierung nachweisbar. Diese Ergebnisse
veranderten sich nach einem halben Jahr nicht. rAnt des hohen Anteils von Rentenan-
tragstellern in dieser Studie ist deren AussagéHlnafsichtlich des malRigen Therapieerfolges
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unter Verhaltenstherapie anders zu gewichten.

13.5.4 Gruppenunterschiede
Signifikante Verlaufsunterschiede zwischen denhpticbengruppen fallen Uberraschenderwei-

se bei den Larm- und Hoérsturzpatienten auf. Diesétegn mit Larmschaden zeigen zwar einen
tendenziell ahnlichen Verlauf wie die Patienten Hirsturz und verzeichnen — analog den Hor-
sturzbetroffenen — nach 15 Jahren einen guten pieeféekt. Fur dieTinnitusbelastigungind
Tinnituslautstarke(VAS) finden sich jedoch zu jedem Datenerhebungsazekt signifikant
schlechtere Ergebnisse bei den Personen mit Laadsah

Bei den untersuchten Probanden handelt es sictBegimn an um Patienten mit chronischem
Tinnitus, welche sich zu psychotherapeutischen Remedn stationare Behandlung begeben
hatten. Anhand des Resultates dieser Studie kargichtlich der schlechteren Therapieergeb-
nisse der Larmpatienten die These aufgestellt werdass diese Patienten weniger von einer
solchen Therapie profitieren. Dies kdnnte an emm@neren psychotherapiebezogenen Skepsis
der Larmpatienten liegen. Diese Einschatzung iskt durch andere Studienergebnisse unter-
mauern: Kropp und v. Rad (1988) belegen, dass tiarstienten den Ausléser ihrer Sympto-
me in Uber 60% auf psychische Ursachen zurlickfikrém Gegensatz zu den untersuchten
Knalltrauma-Patienten. Kropp und v. Rad sowie Langpeet al. (2004) gehen davon aus, dass
sich Horsturzpatienten vermutlich aus diesem Grafiener gegeniber psychologischen Be-
handlungsmethoden zeigen als Personen mit Knatimalwamparter et al. nehmen dabei an,
dass ,Horsturzpatienten Psychotherapie als Hongtaphylaxe® verstehen und erklaren damit
deren hohere Psychotherapiemotivation (Lamparteal,eR004, S. 341). Die — Uberwiegend
mannlichen — Larmpatienten sehen ihre Beschwerdgegén selten im Rahmen einer psychi-
schen Belastung und sind somit schwerer zu moérier

Die Null-Hypothesen einsund zwei, welche von einem positiven Therapieeffekt nachlas-

ren fur die Stichgruppen mit Horsturz und mit Lacmsden ausgehen, lassen sich bestatigen.
Dass die Betroffenen mit Larmschaden einen siggifilschlechteren Verlauf als die Horsturz-

stichgruppe aufweisen, ist Uberraschend, stimnaugleanit Angaben aus der Literatur Gberein.

Die Nullhypothese drei kann ebenfalls bestatigt werden: Da sich keinaifsiginten Unter-
schiede im Krankheitsverlauf zwischen den PatieménM. Meniére und Larmschaden sowie
Meniere und Horsturz ergeben, kann von einem dmatidrankheitsverlauf der drei Patienten-
gruppen Uber einen so langen Zeitraum ausgegangetem Somit verfestigt sich insbesondere
auch fur Personen mit M. Meniére die Annahme egqen Verlaufs hinsichtlich der Tinnitu-
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sentwicklung.

Entsprechend falsifiziert sich didypothese fiinf nach der bei Patienten mit M. Meniére von
einem schlechteren Therapieverlauf als bei Betneffiemit Horsturz oder Larmschadigung aus-
gegangen wird. Zwar zeichnet sich bei der Auswertder SCL-90-R ein signifikanter Unter-
schied mit schlechterem Verlauf von T2 auf T3 fiérddnen M. Meniere in der VariabBe-
schwerdeanzaldb. Dieser Unterschied halt jedoch weiteren sistisen Prifungen nicht stand.

Einer der Griinde hierfur kdnnte die kleine Fallzadxl Meniérestichprobe sein.

Die Hypothese vier welche fir Personen mit M. Meniéere eine hoheselpstrische Komorbi-
ditat prognostiziert, kann ebenfalls nicht bestatigrden, da sich bei der Uberpriifung der SCL-
Skalen Gomatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit imi&kantakt, Depressivitat, Angst-
lichkeit, Aggressivitat, phobische Angst, paransidBenken, Psychotizismjusind SCL-
Variablen Genereller Symptom-Indg&Sl], Beschwerde-IndefPST], Stress-IndexPSDI]) in
der SCL-90-R keine signifikanten Gruppenuntersahiedjeben.

13.6 Pradiktoren

In der Praxis finden Untersuchungen von relevagtesammenhangen der Tinnitusbelastung
mit sozialmedizinischen und psychologischen Fakigm®3e Beachtung. Die bislang diskutier-
ten Ergebnisse zur Tinnitusbelastung und einerusdarasultierenden Indikation fur verhaltens-
therapeutische Therapieformen bei Patienten miomglensiertem Tinnitus und damit einher-
gehender hoher psychiatrischer Komorbiditat konnmtaoh dem bisherigem Forschungsstand
bisher nur teilweise valide Ergebnisse erbringemhdd werden die anhand validierter Tinnitus-
Instrumente erfassten Patientendaten auf mdglichdikoren untersucht und vor dem Hinter-
grund des aktuellen Wissensstands diskutiert. Bigsndie Identifikation von Kriterien, die
einen Behandlungserfolg oder -misserfolg zuvertgpsognostizieren kdnnen, sind sowohl im
Hinblick auf eine Optimierung bisheriger Indikatskmiterien als auch fur die Weiterentwick-
lung bereits etablierter ambulanter und station@inerapien von Interesse.

Die Uberpriifung der Pradiktoren in dieser Arbeitfasst den Behandlungsansatz als Global-
programm ohne spezifische Untersuchung einzelnerafieelemente. In die Analyse werden
unselektiert alle aufgrund einer chronischen Tumsptoblematik aufgenommenen Patienten
einbezogen. Dabei stellen sitlarmschadigung Genereller Symptom-Inde¢GSI; T1) und
mannliches Geschlechts Pradiktoren heraus, welche insgesamt 7,4%/deanz derTinnitu-

sunannehmlichkeiT3) erklaren. Fir mannliche Larmbetroffene mitean hohen Generellen
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Symptom-Index kann folglich von einem erhdhten IRishusgegangen werden, tUber einen lan-
gen Verlauf einen nicht unerheblichen Tinnituslestiruck zu entwickeln. Diese Analyse deckt
sich teilweise mit Forschungsergebnissen anderéersurchungen. Es bleibt jedoch anzumer-
ken, dass ein Vergleich mit anderen Studien ersdhgte da oftmals die prognostischen Aus-

wabhlkriterien bzw. die Stichprobenzusammensetzuiilikislich gewahlt, der Beobachtungs-

zeitpunkt erheblich kiirzer ist und die Therapiefemsehr unterschiedlich sind. Der Ubersicht
halber werden diese verschiedener Untersuchungeandnvon Langs- und Querschnittspara-

metern eingeteilt.

13.6.1 Pradiktorenuntersuchungen im Langsschnitt
Angaben Uber Pradiktoren des Therapieerfolgs pgjofsologischer und psychoakustischer

Interventionen beim chronischen Tinnitus findersiar in wenigen Untersuchungen.

Die wichtigste vergleichbare Studie fur die vorkede Arbeit ist die Untersuchung von An-
dersson et al. (2001): Die Daten von 83 ambulaRtgrenten wurden hierfir nach multimodaler
Verhaltenstherapie im Zeitraum 1988 bis 1995 ausgetvund mit den Daten von 63 Personen
verglichen, die die Behandlung nicht in Anspructhmen wollten und durchaus weniger be-
lastet erschienen. Im Durchschnitt vergingen zwaeschkrst- und Nachbefragung 4,9 Jahre (£1,3
Jahre). Ahnlich zu den Daten der vorliegenden Arfiit eine deutliche Stressreduktion bei
den behandelten Patienten zum Nachuntersuchungsakitauf. Als prognostischer Faktor fur
die Tinnitusbelastigung wird die Tinnitusmaskielsar ausgemacht: je hoher die bendtigte In-
tensitat der Verdeckungsstarke (minimal maskinglteMML) ausfallt, umso groR3er ist die spa-
tere Tinnitusbelastigung. Im Gegensatz zu denegeinden Daten werden von Andersson et al.
keine psychiatrischen Parameter in die Evaluatiobezogen.

In einer Multicenterstudie von Brehmer und Gerhd&{#6) wurden die Daten von 244 Perso-
nen vor und nach einjahriger ambulanter Tinnitug-da@ng-Therapie (TRT/ADANO) analy-
siert. Anhand der Veranderungsvariable Tinnitustiatag (TF) kristallisiert sich das Geschlecht
als einziger behandlungsbeeinflussender Faktoruber@onach Frauen mehr von der TRT pro-
fitieren als Manner. Schwerhdérigkeit, Chronizité@duAlter haben keinen prognostischen Wert.
In einer Studie zur ambulanten Verhaltenstherajmatifizieren Scott et al. (1985) keine Pradik-
toren beziiglich des Therapieausgangs (Ruckganginietusunannehmlichkeit; VAS): Bei den
insgesamt 24 ambulanten Patienten wurden die Marnahlter, Geschlecht, Lokalisation des
Tinnitus (ein- oder beidseitig), Qualitat (Einzeltoder mehrere Tone), Intensitat (dB HL), Fre-
guenz (Hz), Tinnitusschweregrad und Lokalisation ldérminderung Uberprift; es ergab sich

kein prognostischer Wert fur den Therapieerfolg.
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Rubler (1996) untersucht ebenfalls den Therapi@eréiner ambulanten Verhaltenstherapie.
Dabei fallen diejenigen Patienten als sogenannt;Responder” auf, welche eine hohe Tinni-
tusbelastung sowie erhohte psychische Beschweeterifweisen. Frenzel (1998) bestatigt
dieses Ergebnis.

In der Préadiktoranalyse findet von Kroner-Herwig Rahmen ambulanter Tinnitusbewalti-
gungstherapie die Skala ,Katastrophierung” (Cotinggebogen/Mdller, 1996) als bedeutsa-
men Pradiktor ( = -0,39; in: Frenzel, 1998). Graul et al. (200®legen bei den ,Non-
Respondern“ von den insgesamt 179 untersuchteromaramit schwergradigem chronischen
Tinnitus eine hohere Pravalenz von Depression,ettignem Unwohlsein und Angsten um das
eigene Befinden.

Die Analyse von Zachriat (2003) zeigt jedoch gegiige Ergebnisse: Bei 83 ambulanten Per-
sonen mit chronischem Tinnitus und einem TF > 2%de@wer Krankheitsverlauf nach TRT
untersucht. Bestehende psychiatrische Nebenerkngeku oder ein hoher GSI (SCL-90-R)
werden in der Pradiktoranalyse nicht als prognoséd=aktoren identifiziert.

Olderog et al. (2004) beobachten den Krankheitauéfon Patienten mit akutem Tinnitus: Im
Rahmen stationérer rheologischer Infusionsthenapiglen 44 Personen mit einer durchschnitt-
lichen Persistenz der Ohrgerdusche von elf Tagéersucht. Der Tinnitus lasst sich Gberwie-
gend auf einen Horsturz zurtickfuhren (64%). In Egidiktorsuche lassen sich keine soziode-
mographischen Faktoren herausfiltern. Es korreligedoch die Items ,Einschlafstérung®, ,Le-
bensunzufriedenheit und ,Angstlichkeit* positiv imilem Kriterium ,Tinnitusbeeintrachti-
gung® (erklarte Varianz: 64%). Die Autoren gehervata aus, dass das Vorliegen psychiatri-
scher Nebenerkrankungen die Chronifikation von @higschen begunstigt. Sie stellen in ihrer
Studie zudem die These auf, dass diejenigen Patianit chronischem Tinnitus, welche einen
hohen Leidensdruck entwickeln, bereits bei Begian Erkrankung an psychiatrischen Neben-
erkrankungen leiden, welche wiederum als Generaohanismus fur die Dekompensation des
Tinnitus fungieren (Langenbach et al., 2004; Oldezbal., 2004; Olderog, 1999).

Die Katamnesestudie von Deter et al. (1986) zetgtod Personen funf Jahre nach stationarer
Therapie in einer psychosomatischen Klinik, dass adigrunde liegende Erkrankung keinen
prognostischen Wert fir den Therapieerfolg hat.dg@g spielt die Erkrankungsdauer eine we-
sentliche Rolle, wobei hierdurch am ehesten Eisflaaf unndtige Chronifizierungsprozesse
genommen werden kann.

Bei der Suche nach psychoakustischen PradiktorefRammen der Tinnitusbehandlung mit
Horgeraten oder Maskern kdnnen Jastreboff et 8P4)l zwar einen positiven Effekt bei einer

grof3en Patientenzahl belegen, ein Pradiktor furBEmandlungserfolg findet sich jedoch nicht.
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Insbesondere lasst sich kein Zusammenhang zwisdbd@nVerlauf und dem tonaudiometrisch
diagnostiziertem Horverlust, dem Ausmald der Verbadkeit des Tinnitus (MML) oder der
Tinnitusintensitat ermitteln.

Rief et al. (2005) untersuchen in einem Kontrolige20 ambulante Patienten mit chronischem
Tinnitus (Tinnitusdauer > sechs Monate), die sieBg#rnungen psychophysiologisch orientierter
Therapie (Erlernen von Interventionsstrategien @&mdspannungsmethoden) erfuhren. Dabei
erfolgte eine Befragung vor der Therapie, im dieekfnschluss und nach weiteren sechs Mo-
naten (Follow-Up). Als Messmethoden dienten TF, YAEL-90-R und die transdermale Ab-
leitung von Muskelaktivitat (M. Frontalis, M. Madeg M. Trapezius). Die Pradiktoranalyse
mit dem TF-Gesamtscore als abhéngige Kriteriumalbéeibelegt eine signifikante Korrelation
zwischen der Starke des Absinkens der Muskelaétiuitnerhalb der ersten Therapiesitzung im
M. Frontalis ¢ = -.43) und M. Masseter = -.48) und einem erfolgreichen Therapieverlauf.
Geschlecht und psychiatrische Nebenerkrankungeperekeine pradiktive Bedeutung. Alter (

= -.10) und Krankheitsdauer £ -.05) haben lediglich eine marginale pradikiBedeutung.

In einer Untersuchung von Patienten mit stomatdggmat Tinnitus, welcher zahnarztlich und
mit Biofeedback-gekoppelter Entspannungstherapteamdelt wurde, machen Erlandsson &
Rubinstein (1992) die Pradiktoren niedrige Tinreiastung, fluktuierender Tinnitus, Normal-
horigkeit oder kompensierte Schwerhorigkeit, Kitfalstellung, Kiefermuskelermidung und
nachtlichen Bruxismus fur einen gunstigen Therapmgang aus. Linksseitiger Tinnitus wird als

negativer Pradiktor identifiziert.

13.6.2 Pradiktorenuntersuchungen im Querschnitt
Das Resultat der Pradiktoranalyse dieser Arbeistwaannliche Larmbetroffene mit einem ho-

hen Generellen Symptom-Index (GSI) als gefahrdst &arstarkten Tinnitusleidensdruck zu
entwickeln. Dieses Ergebnis kann anhand andereliestergebnisse teilweise untermauert wer-
den: Axelsson und Sandh (1985) weisen bei Persomiemittel- bis schwergradigem Tinnitus
und larminduzierter Schwerhdorigkeit erhéhte Scbkfikeit, Konzentrationsschwierigkeiten
und Probleme im Sprachverstandnis nach. Ein Zusaiinamg zwischen dem Tinnitusschwe-
regrad und audiometrisch ermittelter Horschwellenrkanicht nachgewiesen werden. Dass
Schlafstérungen im Geschlechtervergleich bei mahah Tinnitusbetroffenen signifikant hau-
figer vorkommen, wird von Erlandsson et al. (196&%eigt. In der Studie von Nicolas-Puel et
al. (2006) mit 555 Tinnituspatienten besteht béilder Falle ein akutes Larmtrauma mit beid-
seitiger Hérminderung. Diese Patienten sind Ubeagand mannlich und durchschnittlich zehn
Jahre junger als diejenigen ohne Larmtrauma. Zufddinein signifikant niedrigeres Ausmalf}
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der Horminderung, eine hohe Korrelation zwischemisthaden und einem tonalem Tinnitus
sowie eine enge Korrelation mit einem Hochtonhdograuf. Ergebnisse von Hallberg und
Erlandsson (1993) demaskieren fir schwerhdrige fich@nTinnituspatienten mit Larmschadi-
gung die Anzahl der Ausbildungsjahre als Pradikioreine hohe tinnitusassoziierte Belastung.
Der Bildungsstand wird auch von Hallberg und Camsgl991) als Pradiktor fur einen erhéhten
Tinnitusleidensdruck bei schwerhdrigen Tinnitusamoden genannt. Lutmann et al. (1987)
bestreiten allerdings einen Zusammenhang zwischenitiisschweregrad und sozio6konomi-
schen Status. Letzteres wird auch von Stolze (1§81gigt: er schliel3t psychotherapeutische
Vorbehandlung, Schulbildung und Familienstand adsliRtoren aus.

Eine weitere Untersuchung von Erlandsson und Hal§2000) von 179 Patienten mit chroni-
schem Tinnitus kann bei den mannlichen Studiergbiimern eine gehaufte Pravalenz von Ge-
rauschuberempfindlichkeit (GUF) und Konzentrati@hsgerigkeiten und bei den weiblichen
Personen signifikant haufiger Schwindel feststellnRerdem wird GUF vermehrt bei Tinni-
tuspatienten mit Larmschaden beobachtet. Bei manBlagienten wird zudem kurz nach erst-
maligem Auftreten von Tinnitus eine Phase verzesthim der diese eine bedeutende Angst vor
Larm entwickeln. Die Autoren stellen die These aafss es durch Larm zum Progress des Ohr-
gerausches kommt, was zur Verstarkung der GUF fiikaan.

Bei den Daten der vorliegenden Dissertationsathsit sich zwar hinsichtlich GUF kein signi-
fikanter Gruppenunterschied feststellen, es fatloch auf, dass sich der hdochste Prozentsatz an
Personen mit GUF unter den Larmpatienten befindag den Ergebnissen der obigen Studie
entspricht.

Die Ergebnisse der Langsschnittuntersuchung vonefsson et al. (2001), die die Tinnitus-
maskierbarkeit als prognostischen Faktor fur dienifusbelastigung identifizieren, decken sich
zwar mit friheren Ergebnissen von Andersson ef1899), andere Querschnittstudien zeigen
diesbeztiglich jedoch widersprichliche ErgebnisseikM et al., 1984). Dabei wird angenom-
men, dass eine gleichzeitig vorliegende Schwerkétiglie Ergebnisse verzerrt, da es zu einer
niedrigeren Korrelation zwischen Tinnituslautstatked Beldstigung kommen kann (Penner,
1983).

Die Regressionsanalyse der Untersuchung von Edandsnd Hallberg (2000) macht die Fak-
toren Horminderung, verminderte Konzentrationsfiéig depressive Verstimmung, Hypera-
kusis, Tinnitusdauer und Lebenseinstellung als iRi@@n aus, welche 65% der Varianz der
Lebensqualitat bei den untersuchten Personen mdnidthem Tinnitus erklaren. Sozialer
Ruckhalt beeinflusst dagegen den Tinnitusschwedegieht, ebenso wenig wie Schwindel und

Kopfschmerzen. Berry et al. (2002) weisen bei 32eRten mit chronischem Tinnitus eine posi-
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tive Korrelation zwischen dem Schweregrad des Tuisnind dem Vorhandensein von Hypera-
kusis nach. Erlandsson et al. (1992) stellen eidg@flthg von Kopfschmerzen, Schwindel,
Schlaflosigkeit und Hyperakusis bei Patienten roitvgergradigem chronischem Tinnitus fest.
Bezuglich der emotionalen Bewertung von fluktuielem Ohrgerauschen konnen Erlandsson et
al. (1992) belegen, dass nicht-fluktuierender Tiumals stérender empfunden wird als fluktuie-
render.

Bei der Analyse der Interaktion psychischer unditirsspezifischer Beschwerden bei Personen
mit chronifiziertem Tinnitus stellen Meric et all996) mittlere Korrelationen zwischen dem
Tinnitusschweregrad und psychischen Beschwerdeleneifest. Der grof3te Zusammenhang
besteht zwischen Depression und Tinnitusschwereddaes bestatigen Baskill et al. (1992),
nach deren Ergebnissen der Tinnitusleidensdruckneihgdngstlichkeit, phobischen Angsten
und Depression korreliert. Auch Leibetseder ef20001) zeigen in einer Studie ambulant unter-
suchter Patienten mit chronischem Tinnitus eineré&ation mit Depression van= 0,62.

Jager und Lamprecht (2001) belegen einen pradikt&itssammenhang zwischen der Tinnitus-
belastung in der chronischen Phase und depresBiaBanten mit geringem Selbstwertgefihl
nebst Problemen in der Partnerschaft in der Frigglaer Erkrankung. Auch Kellerhals und
Hemmeler (2003) beobachten bei Patienten mit chobieim Tinnitus einen grof3en Anteil von
Personen mit kompliziertem Lebensalltag und eingnfbing von Lebenskrisen. Die Konnexitat
psychischer mit tinnitusspezifischen Beschwerdeml wurch weitere Studien belegt (Kirsch et
al. 1989; Collet et al. 1990; Attias et al., 198&ric et al., 1996; Baskill et al., 1992; Leibetse-
der et al., 2001).

14  Zusammenfassung

In der vorliegenden Langzeitstudie wurden dreidtagingruppen mit chronischem Tinnitus und
Horsturz (n = 69), Larmschaden (n = 46) und M. Meai(n = 25) unmittelbar vor Beginn (T1),
direkt im Anschluss (T2) sowie durchschnittlich J&hre nach stationarer multimodaler Thera-
pie (T3) untersucht. Es kristallisierte sich heraless alle drei Patientengruppen — bezogen auf
die Entwicklung des Ohrgeréausches — eine gute Bs®gnicht nur im Kurz-, sondern auch im
Langzeitverlauf haben.

Dies belegen insbesondere die Ergebnisse der Auswgedes Tinnitus-Fragebogens (TF), wo
ein Langzeiteffekt mit hochster Effektstarke im rg&neiner Entwicklung von schwer- zu mit-
telgradigem Tinnitus festgehalten werden kann.

Die Daten tinnitusspezifischer Variableinfnituslautheit, Tinnitusunannehmlichkeit, Stim-
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mung, Stress, Tinnituskontrolfeisuelle Analogskala/VAS)] belegen ebenfalls eachhaltiger
Therapieeffekt, da dieser tGber 15 Jahre weitestgkbtabil bleibt. Allerdings ist hier ein gerin-
ges Absinken der Werte im Sinne einer leichten sfdexhterung vom Entlassungs- (T2) zum
Katamnesezeitpunkt (T3) zu verzeichnen.

Anhand der Symptom-Check-List (SCL-90-R) findeths&benso eine Reduktion der psychi-
schen Belastung (kontinuierlicher Rickgang der S@kiablen Gesamtbeschwerdeindex, Be-
schwerdeanzahind Stressindex Die Entwicklung der jeweils erhobenen psychsatnen SCL-
Skalen Gomatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit imi&kantakt, Depressivitat, Angst-
lichkeit, Aggressivitat, phobische Angst, paraneid®nken, Psychotizismusiderspricht al-
lerdings jener Entwicklung. Hier zeigt sich furealPatienten eine signifikante Verbesserung
zum zweiten Messzeitpunkt (T2) und eine leichtecikgang nach 15 Jahren (T3), wobei jedoch
das Ursprungsniveau nicht erreicht wird. Diese Heklung verhéalt sich analog zu der Auswer-
tung der Daten der visuellen Analogskala (VAS) wedkt sich mit Ergebnissen aus anderen
Studien (Hesse et al., 2001; Graul et al., 200%imdeet al., 1999; Delb et al., 2002c).
Zusammenfassend ist also von einem nachhaltigerapieeffekt nach 15 Jahren fur alle Pati-
entengruppen auszugehen. Entgegen den Erwartunffediéses gunstige Ergebnis insbeson-
dere auch fur die Patienten mit M. Meniére zu. tismhenderweise weisen die Ergebnisse der
vorliegenden Studie dagegen die Patienten mit Lénaden als diejenigen mit dem ungunstigs-
ten Verlauf aus.

Die wichtigste vergleichbare Studie fur die vorkede Arbeit ist die Untersuchung von An-
dersson et al. (2001), die — analog zu den vorlidge Ergebnissen — anhand 83 Patienten im
Rahmen einer multimodalen Verhaltenstherapie estehilen Therapieeffekt nach 4,9 Jahren

offenbart.

An der gegenwartigen Untersuchung haben Patiemiggehommen, die teilweise von einer
sehr ausgepragten Tinnitusbelastigung bericht@®enAnalyse verdeutlicht, dass bis auf weni-
ge Ausnahmen nahezu alle Studienteilnehmer audh nam Zeitpunkt der Nachbefragung ei-
nen Tinnitus wahrnehmen (M. Meniére: 100%, Horst@&, 7%, Larmschaden: 97,8%). Ergeb-
nisse von Rubinstein et al. (1996) belegen dagégeriner Zufallstichprobe hohe Spontanre-
missionsraten. Sie zeigen aul3erdem, dass der U$sohweregrad bei 25% (Frauen) und 8%
(Manner) zu-, bei 58% (Frauen) und 39% (Manneryégen abnimmt. Bei den restlichen 17%
(Frauen) und bei einem noch grolR3eren Mannerariddho] verandert sich die Auspragung des
Schweregrades dagegen nicht.

Bleich et al. (2001) untersuchten in einer retr&pen Studie 137 ambulante HNO-Patienten
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mit chronischem, d.h. mindestens fur drei Monatestéhendem, Tinnitus. Dabei ermittelten sie
ahnliche Ergebnisse wie zuvor Rubinstein et al.sDash dahingehend die Ergebnisse dieser
Arbeit nicht unwesentlich unterscheiden, konntecHuein anderes Studiendesign begrindet
sein: Die Teilnehmer von Rubinstein sind zufalligsgewahlte Personen, die nicht aufgrund
ihrer Ohrgerausche in die Studie aufgenommen wutohehderen Tinnitus ein Zufallsbefund

war, dessen Verlauf schlie3lich beobachtet wurdehfei den Patienten, die im Wesentlichen
mit subakutem Tinnitus in die HNO-Praxis kommen,eéme Spontanremission wahrscheinli-

cher als bei den Patienten der Klinik Roseneck sdik nach vielen ergebnislosen Behandlun-
gen und mit einer hohen psychiatrischen Komorhiditéer stationaren Psychotherapie unter-

ziehen.

Bei der Suche nach Pradiktoren offenbaren sichirdidorenLarmschadigungGenereller Sym-
ptom-Index(GSI/SCL-90-R) und daSeschlech{méannlich) als Pradiktoren, welche zusammen
7,4% der Varianz der Tinnitusunannehmlichkeit eddé Somit besteht fur mannliche Larmbe-
troffene mit hohem GSI ein erh6htes Risiko, einehdn Tinnitusleidensdruck zu entwickeln.
Zur Zementierung dieser Analyse wird jedoch weitenel moglichst prospektiv ausgerichtete

Forschung postuliert.

Die vorliegende Studie weist eine Reihe limitierenBaktoren auf, wobei als wichtigster Punkt
das Fehlen einer Kontrollgruppe fir den Katamnéagenen zu nennen ist. In der Vorstudie von
1987 bis 1993 fungierte jedoch eine der untersucBigbgruppen als Vergleichsgruppe, wo-
durch letztlich auch die Daten der vorliegendeneftrumindest teilweise als kontrolliert gel-
ten. Des Weiteren kénnen andere beeinflussenderdeaktwie z.B. Therapiemotivation, Dau-
ermedikation im Rahmen anderer Krankheiten, For&tdn der Innenohrerkrankungen, oder
der Einfluss von psychosozialen Aspekten (u.a. @r@mund sekundéarer Krankheitsgewinn) den
Verlauf beeinflussen. Eine gewisse Unsicherheidiistfehlende Differenzierung zwischen Z.n.
Knalltrauma und chronischem Larmschaden bei deersmthten Personen mit Larmschéadi-
gung und die relativ kleine Fallzahl der Patienteibh M. Meniere. Alle diese Faktoren kdnnten
die Aussagekraft der gefundenen Ergebnisse eingatméd Dennoch bestéatigen diese weitestge-

hend bisher publizierte Ergebnisse.
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16  Anhang

16.1 Tabellarische Ergebnisse

Bei den Stichproben zu mehreren Messzeitpunkterrgahr diejenigen Personen in die Berechnung eindénen die Daten zu allen drei Mess-

zeitpunkten vorliegen.

16.1.1 Stichprobenbeschreibung (T3)

Gruppen Tinnitus-Atiologie

PrufgroiRe
M. Meniére Horsturz Larmschadigung X?(df) bzw. F(df) g
(n = 25) (n=69) (n=46)

Alter (in Janren) M=46,08 6D=6,71)  M=46,45 6D=7,34) M =48,54 6D=9,68) F@)=1116 93
Geschlecht M 60% (1 =15) 53,6% (=37) 89,1% (1=41) @) 16,167 o0

w 40% = 10) 46,4% (= 32) 10.9% (1= 5)
Familienstand  Verheiratet 75% 1 =18) 80% (1=52) 71,7% (=33) ¥ 10)=6,428 =87

feste Partnerschaft 4,2% 0 =1) 1,5% 1 =1) 2,2% f=1)

Getrennt 4,2% 1 =1) 4,6% ( =3) 4,3% f =2)

Nie verheiratet 8,3% 1 =2) 3,1% (1 =2) 10,9% (1 =5)

Geschieden 0% (0 =0) 9,2% 1 =6) 8,7% ( =4)

verwitwet 8,3% =2) 1,5% f =1) 2,2% f =1)
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Tabelle 10: Stichprobenbeschreibung

AnmerkungenM = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthe&&).Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunkeesid=(df): ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie)y (X?): Signifikanz des Gruppenunterschiedp @ .05; ** p < .01; *** p < .001).
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16.1.2 Tinnitus-Anamnese (T 3)

Gruppen Tinnitus-Atiologie

M. Meniére

Horsturz

Larmschadigung

PrufgroRRe
X?(df) bzw. F(df)

Betroffenes Ohr

Konstanz des

Tinnitus

Veranderung der Lautstarke

bei Umgebungsgerauschen

Hoérminderung

Durchschnittliche Gerausche

als unangenehm

linksseitig
rechtsseitig
beidseits
gleichlaut
gelegentlich.
schwankend
standig
schwankend
Wird leiser
Keine Ande-
rung

Wird lauter
nein

Ja

Ja

nein

manchmal

39,1% (1 =9)
13% (n =3)
47,8% (n=11)
44% (n =11)
52% (n=13)

4% (n =1)

0% (n =0)
60% (1 =15)

40% (n =10)
8,3% (n=2)
91,7% (n=22)
13% (n=3)
34,8% (n=8)
52,2% (n=12)

18,8% (1 =12)
21,9% (n =14)
59,4% (1 =38)
34,3% (n=23)
41,8% (n =28)

23,9% (n =16)

4,5% (n=3)
34,3% (n =23)

61,2% (1 =41)
10,4% (1 =7)
89,6% (1 =60)
24,6% (n=16)
36,9% (n=24)
38,5 (n=25)
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9,8% (1 =4)
17,1% (n =7)
73,2% (n = 30)
42,2% (n =19)
44,4% (n =20)

13,3% (11 =6)

6,8% (n =3)
29,5% (n=13)

63,3% (17 =28)
15,6% (11 =7)
84,4% (n =38)
21,4% (n=9)
38,1% (n=16)
40,4% (n=17)

X (4) =8,991

X (4) =5,846

X (4) =7,731

X (3) =9,517

X (4) =1,887

.061

211
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023

.757
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Beeintrachtigung durch ja 47,8% (n=11) 44,4% (n =28) 52,4% (n =22) X (4) =3,628 430
Gerauschuberempfindlichkeit nein 26,1% (1 =6) 15,9% (11 =10) 9,5% (n =4)

manchmal 26,1% (1 =6) 39,7% (n =25) 38,1% (1 =16)
Schwindel (ja %) 792% (n=19)  43,1% (n=28) 31,8% (1 =14) X (2) = 14420 001

Tabelle 11: Tinnitus-Anamnese

AnmerkungenM = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthe&&).Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunkeesid=(df): ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie)y (X?): Signifikanz des Gruppenunterschiedp @ .05; ** p < .01; *** p < .001).
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16.1.3 Outcome 15 Jahre nach Entlassung (T3) Teill

Outcome Soziodemographie (3J)

Gruppen Tinnitus-Atiologie Prifgrol3e
p
M. Meniére Horsturz Larmschéadigung A°(df bzw. F(df
e . 5 on
Berufstatigkeit  Vollzeit 31.8% (=7) 22.2% (=14) 23.3% 1= 10) X° (8) =5,991 .648
Teilzeit 13,6% 1 = 3) 6.3% 1= 4) 2.3% fi=1)
krank geschrie-
ben 4,5% f=1) 3,2% i =2) 2,3% h=1)
berentet _ _ _
50% f = 11) 66,7% O = 42) 72,1% 0 = 31)
arbeitslos (n=0) 1,6% 1= 1) (n=0)
. 2 —
Berentung nein 65,2% 1 =15) 51,6% 1 =33) 55,8% 1 =24) X (8) =5,205 735
ja 4,3% f=1) 10,9% (1 =7) 4,7% f=2)
Jawg. Tinnitus 17,4% (0 =4) 20,3% (1 =13) 27,9% (=12)
Aus anderen
Griinden 13% (1 =3) 12,5% (1 =8) 7% (n =3)

Tabelle 12: Outcome Soziodemographie Teil |

AnmerkungenM = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthe8).Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunkgesd=(df): ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie)p (X?): Signifikanz des Gruppenunterschied @ .05; ** p < .01; *** p < .001).

114



Tabellarische Ergebnisse

16.1.4 Outcome Tinnitus (T 3) Teil Il

Gruppen Tinnitus-Atiologie Prufgrofie
Y
M. Meniére Horsturz Larmschadigung X bzw. F(dD
Weiterhin Tinnitus. (% ja) 100% (17 =25) 95,7% (1 =66) 97,8% (11 =45) X (2) =1,365 .505
Tinnitus-Lautheit Grad | (1 =0) 7,5% (1 =5) (n=0)
Grad Il 52% (n =13) 49,3% (1 =33) 44,4% (1 =20)
Grad 11l 48% (1 =12) 43,3% (11 =29) 55,6% (17 =25)
Horminderung VAS (1-100) M=55,08 M =56,06 M =50,68 F(2)=0,579 .562
(5D=20,74) (5D=27,11) (5D=26,88)
Schwindel VAS (1-100) M= 43,71 M=22,22 M=22,09 F(2)=5157 007
(5D=33,54) (5D=24,85) (5D=29,85) a= .015
b= .024
Gerauschuber- VAS (1-100) M=52,67 M =55,69 M =58,81 (SD=29,51) F (2)=0,368 693
empfindlichkeit (5D=29,74) (5D=27,90)

Tabelle 13: Outcome Tinnitus Teil Il

AnmerkungenM = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthe&&).Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunkeesid=(df): ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie)p (X?): Signifikanz des Gruppenunterschiedsp(¥ .05; ** p < .01; *** p < .001). Paarweiser Post-

Hoc-Test (Scheffé): a= M. Meniere/ Horsturz; b=Meniere/ Larmschaden; c= Horsturz/ Larmschaden
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16.1.5 Zeitliche Verlaufe von Aufnahme bis 15 Jahre  nach Entlassung (VAS & TF) (T 1-Ta)

Verlaufe
T1 T2 T3 Effekstarke (d) Signifikanz (p)

Lautheit 68,48 59,67 61,95 -0,29 F=15,060; p = .000 (Zeit)
(VAS 1-100) +19,2 +23,4 +21,9

N=115
Unannehmlichkeit 65,16 51,12 54,65 -0,40 F=29,155; p = .000 (Zeit)
(VAS 1-100) +20,3 +23,5 +26,2

N=116
Stimmung 54,30 64,64 56,55 0,09 F=11,754; p = .000 (Zeit)
(VAS 1-100) +20,5 £19,2 +24,7

N=108 8
Stress 46,37 40,0 36,31 -0,30 F=3,846; p = .024 (Zeit)
(VAS 1-100) +26,3 +23,1 32,6

N=107
Kontrolle 25,39 43,73 33,0 0,24 F=20,119; p = .000 (Zeit)
(VAS 1-100) +22,6 +27,6 +£31,6

N=103
TF-Gesamtscore 50,94 40,97 31,55 -1,04 F=16,949; p = .000 (Zeit)

+16,3 £149 =£18,6

N=31

Tabelle 14: Zeitliche Verlaufe Tinnitus-Belastung fir die Gesamtstichprobe (VAS & TF) (T;-T»)
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AnmerkungenT;: Aufnahme; T: Entlassung;  15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardalhwerg in Parenthese.. 2-faktorielle ANO-
VA mit Messwiederholungsfaktor (Zeit); Signifikanz des angegebenen Effektp & .05; ** p < .01; *** p <.001); Effektstarkel = [(Mittelwert
T3 - Mittelwert T1)/ Standardabweichung T3].
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16.1.6 Gruppenverlaufe Tinnitus-Belastung (VAS & TF

) (T1-Ty)

Gruppen Tinnitus-Atiologie

M. Meniere Horsturz Larmschéadigung Signifikanz
T, T, Ts T, T, Ts T, T, Ts
Lautheit 71,60 60,80 63,25 62,21 51,96 57,16 75,87 70,15 68,15 F=0,646; p = .630 (Zeit x Gruppe)
(VAS 1-100) +16,9 £26,1 =+23,6 +204 £22,7 +£21,3 +15,7 +19,0 20,9 F=9,063; p=.000 (Gruppe) c=.000
n=20 n=56 n=39
Unannehmlichkeit 63,90 50,60 52,90 59,81 44,75 49,96 73,62 60,69 62,38 F=0,133; p =.970 (Zeit x Gruppe)
(VAS 1-100) +19,7 £26,2 =+26,8 21,2 £22,6 25,0 +16,5 +20,5 26,4 F=7,649; p=.001 (Gruppe) c=001
n=20 n=57 n=39
Stimmung 57,83 68,94 58,72 55,83 65,35 55,15 50,22 61,42 57,56 F=0,579; p =.678 (Zeit x Gruppe)
(VAS 1-100) +16,7 £12,7 =+28,2 +21,1 £19,5 274 +21,0 +21,3 18,5 F=0,664; p=.517 (Gruppe)
n=18 n=54 n=36
Stress 47,22 38 48,17 43,57 35,37 32,04 50,26 48,17 36,80 F=1,323; p=.263 (Zeit x Gruppe)
(VAS 1-100) +194 £17,0 £32,6 +27,9 £23,6 28,2 +27,0 +23,5 27,1 F=2,614; p = .078 (Gruppe)
n=18 n=54 n=35
Kontrolle 33,47 47,35 26,59 28,71 44,82 30,69 16,63 40,37 39,49 F=2,511; p =.043 (Zeit x Gruppe)
(VAS 1-100) +20,1 +£27,1 £27,9 +26,4 +27,7 30,3 +13,8 +28,0 +34,8 F=0,74; p=.761 (Gruppe)
n=17 n=51 n=35
TF-Gesamtscore 51,18 40,82 25,73 50,44 36,44 29,22 51,09 44,82 39,27 F=1,007; p=.412 (Zeit x Gruppe)
+16,3 +14,6 +19,4 12,6 +12,4 +12,6  +20,1 +17,3 =+21,1 F=0,708; p = .501 (Gruppe)
n=11 n=9 n=11
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Tabelle 15: Gruppenverlaufe Tinnitus-Belastung (VAS& TF) (T 1-Ty)

AnmerkungenT;: Aufnahme; T: Entlassung;  15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardalhwerg in Parenthese.. 2-faktorielle ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie) und Mes@derholungsfaktor (Zeit)p: Signifikanz des angegebenen Effektsp(%x .05; ** p < .01;
*** pn<.001). Paarweiser Post-Hoc-Test (Scheffé): adihiere/ Horsturz; b= M. Meniere/ LarmschadenHsrsturz/ Larmschaden
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16.1.7 Gruppen-Verlaufe psychosomatischen Symptomb  elastung (SCL-90-R) (T ;-Ts)

Gruppen Tinnitus-Atiologie

Signifikanz

M. Meniere Horsturz Larmschéadigung

T, T, Ts T, T, Ts T, T, Ts

Somatisierung L1267 111 1,04 .89 .88 1,03 .80 .75

<0,75 +1.72 +.55 +.86 +80 +.74 £.72 +.81 +.81 +.84
n=21 n=48 n=37

+

Zwang 1,27 .84 1,34 1,18 1,04 1,04 1,37 1,08 1,05

<0,83 +.82 +.68 £1.06 +.85 +.79  +.83 +.86 +.82  +.92
n=21 n=48 n=36

Soziale Unsicherheit 1,01 .54 .80 1,02 77 .85 1,23 .76 .79

<0,79 +.66 +£48 +.63 +.82 +.62 +.84 +.87 +.68 +.78
n=21 n=48 n=37

Depressivitat 1,04 .63 1,09 1,25 .98 .89 1,31 .98 1,04

<0,78 +.59 +.51 +.91 +95 +£79 +.84 +.77 +.80 +.93
n=21 n=48 n=37

Angstlichkeit 97 .54 1,00 1,08 91 77 1,12 .85 .78

<0,61 +.75 +.49 +.92 +.79 +.76  +.68 +.83 +83  +.92
n=21 n=48 n=37

Aggression .69 .40 .68 .82 .66 .61 .84 .54 .69

<0,65 +56 +.47 +72  +.86 .67 +.66 +.80 +.55 +.75
n=21 n=48 n=37

F=2,790; p = .027 (Zeit x Gruppe)
F=.201; p= .818 (Gruppe)

F=1,764; p = .138 (Zeit x Gruppe)

F=.144; p = .866 (Gruppe)

F=1,055; p=.380 (Zeit x Gruppe)
F=.400; p = .672 (Gruppe)

F=1,430; p = .225 (Zeit x Gruppe)
F=.516; p = .598 (Gruppe)

F=2,420; p = .050 (Zeit x Gruppe)
F=.125; p = .882 (Gruppe)

F=1,012; p = .402 (Zeit x Gruppe)
F=.266; p=.767 (Gruppe)
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Tabelle 16: Gruppen-Verlaufe psychosomatischen Synpmbelastung (SCL-90-R) (T-T3)

AnmerkungenTi: Aufnahme; b: Entlassung; & 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardalhwer in Parenthesel. 2-faktorielle ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie) und Mes@derholungsfaktor (Zeit)p: Signifikanz des angegebenen Effektsp(% .05; ** p < .01;
*** pn<.001). Paarweiser Post-Hoc-Test (Scheffé): adihiere/ Horsturz; b= M. Meniere/ LarmschadenHsrsturz/ Larmschaden
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16.1.8 Gruppen-Verlaufe psychosomatischen Symptombe  lastung (SCL-90-R) (T 1-T3) (Fortsetzung)

Gruppen Tinnitus-Atiologie

M. Meniere Horsturz Larmschéadigung Signifikanz
T, T, Ts T, T, Ts T, T, Ts

Phobie .70 27 .66 .79 .52 .53 .57 .34 37 F=1,109; p = .353 (Zeit x Gruppe)
<0,36 +75 36 +.80 +.87 +.69 +.68 +.60 +.45 +.59 F=1,254; p=.290 (Gruppe)

n=21 n=48 n=37
Paranoides Denken .99 43 .68 .94 73 .66 1,05 .63 77 F=1,790; p = .132 (Zeit x Gruppe)
<0,72 +78 +.46 *.61 +.89 +.64 +.63 +.84 +.69 +.82 F=.256; p=.774 (Gruppe)

n=21 n=48 n=37
Psychotizismus .65 31 .50 .67 .52 49 .75 .50 49 F=1,185; p = .319 (Zeit x Gruppe)
<0,42 +59 +35 +.,51 +.61 +.50 +.62 +.70 +.51 +.64 F=-272; p=.762 (Gruppe)

n=21 n=48 n=37
Genereller Symp- .98 .56 71 1,05 .83 .67 1,09 .79 .69 F=1,263; p = .286 (Zeit x Gruppe)
tom-Index +53 +41 .66 +.73 .61 *.64 +.69 +.63 +.73 F=.314; p = .731 (Gruppe)
GSlI n=21 n=47 n=37
<0,58
Beschwerdeanzahl 51,47 3595 4542 46,91 44,22 40,31 50,08 39,02 37,91 F=2,616; p = .036 (Zeit x Gruppe)
(PST) 22,1 +21,8 +26,4 24,2 +22,2 23,9  £20,5 21,6 £23,6 F=.091; p = .913 (Gruppe)
<37 n=21 n=48 n=37
Stressindex (PSDI) 1,66 1,28 1,28 1,70 144 1,34 1,81 1,48 1,25 F=.696; p = .595 (Zeit x Gruppe)
<1,25 +57 +56 +55  +.65 +.58  +.48 +.61 £60 .63 F=.376; p = .688 (Gruppe)

n=21 n=47 n=37
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Tabelle 17: Gruppen-Verlaufe psychosomatischen Synpmbelastung (SCL-90-R) (T1-T3) (Fortsetzung)

AnmerkungenTi: Aufnahme; b: Entlassung; & 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardalhwer in Parenthesel. 2-faktorielle ANO-
VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Atiologie) und Mes@derholungsfaktor (Zeit)p: Signifikanz des angegebenen Effektsp(% .05; ** p < .01;
*** p < .001). Paarweiser Post-Hoc-Test (Scheffé): a=M#éniére/ Horsturz; b= M. Meniére/ Larmschaden; ldérsturz/ Larmschaden
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16.1.9 Zeitliche Verlaufe Tinnitus-Belastung (SCL-9 0-R) (T;-T3)

Verlaufe
T1 T2 T3  Effekstarke (d) Signifikanz (p)

Somatisierung 1,05 .81 .88 -.22 F=19,984; p = .000 (Zeit)
<0,75 +.78 73 +.79

N=106
Zwang 1,26 1,01 1,10 -.18 F=7,673; p=.001 (Zeit)
<0,83 +.84 +£78 +091

N=105
Soziale Unsicher- 1,09 72 .82 -.35 F=18,379; p = .000 (Zeit)
heit +.81  +.62 .77
<0,79 N=106
Depressivitat 1.23 91 .98 -.28 F=12,400; p = .000 (Zeit)
<0,78 +.83 +.76 +.88

N=106
Angstlichkeit 1,07 .81 .82 -.30 F=10,128; p = .000 (Zeit)
<0,61 +79 +75 +.82

N=106
Aggression .80 .57 .65 -.21 F=6,588; p=.002 (Zeit)
<0,65 +79  +.60 +.70

N=106
Phobie .69 41 .50 -.28 F=11,117; p = .000 (Zeit)
<0,36 +.76  +.57 +.68

N=106
Paranoides Den- .99 .63 .70 -.42 F=18,125; p = .000 (Zeit)
ken +.84 +.63 +.69
<0,72 N=106
Psychotizismus .70 47 .49 -.35 F=13,330; p = .000 (Zeit)
<0,42 +.63  +.48 +.60

N=106
Genereller Symp- 1,05 .76 .69 -.54 F=23,581; p=.000 (Zeit)
tom-Index (GSI) +.67 +.59 +.67
<0,58 N=105
Beschwerdeanzahl 48,92 40,77 40,49 -.35 F=15,650; p = .000 (Zeit)
(PST) +22,4 £22,0 +24,2
<37 N=106
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Stressindex 1,73 1,42 1,29 -.80 F=22,821; p=.000 (Zeit)
(PSDI) +.62  +.58 +.55
<1,25 N=105

Tabelle 18: Zeitliche Verlaufe Tinnitus-Belastung $§CL-90-R)

Anmerkungen Ti: Aufnahme; T, Entlassung; Ts: 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardabwei-
chung in Parenthese)F: 2-faktorielle ANOVA mit Messwiederholungsfaktor (Zeit); p: Signifikanz des ange-
gebenen Effekts (*p < .05; ** p < .01; *** p <.001); Effektstarked = [(Mittelwert T3 - Mittelwert T1)/ Stan-
dardabweichung T3].

16.2 Einverstandniserklarung, Anschreiben, Erinner  ungsschreiben,
Anfrage an das Einwohnermeldeamt, Katamnesefragebog en, Vi-
suelle Analogskalen, Tinnitus-Fragebogen, SCL-90-R
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Med.-Psychosomatische Klinik Roseneck

Im Verbund mit der Medizinischen Fakultét der Lugsdlaximilians-Universitat Minchen
(Arztlicher Direktor: Prof. Dr. med. M. Fichter) 1

Forschungsbereich Evaluation Tinnitus
Projektleitung: PD Dr. Gerhard Goebel, Chefarznii

Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck, PaenChiemsee
Am Roseneck 6 D-83209 Prien

PD Dr. Goebel
lhr Zeichen Unser Zeichen Ansprechpartner Telefon Telefax E-Mail
Tinnitus/Goe G.Goebel 08051/68-3507 08051-68-3532 ggoebel@schoen-kliniken.de
|

Prien im Dezember 2003

Wissenschaftliche Studie zum chronischen Tinnitus

Sehr geehrte ehemalige Patientin, sehr geehrter ehemaliger Patient,

sicherlich Uberrascht es Sie, nach so langer Zeit heute Post von uns zu erhalten.
Etwa zehn Jahre ist es nun her, dass Sie sich bei uns in stationarer Behandlung
befanden. Nach so langer Zeit haben wir uns entschlossen, nachzufragen, wie es
Ihnen jetzt mit Threm Ohrgerdausch geht. Verschlechterte es sich, verbesserte es
sich oder horen Sie es gar nicht mehr? Diese Information ist fir unsere Studie von
groBer Bedeutung.

In Kooperation mit der Deutschen Tinnitus Liga (DTL Wuppertal) und der
HNO-Klinik der technischen Universitdt Miinchen (Arztlicher Direktor Prof. Dr. W.
Arnold) wird unter meiner Leitung die weltweit erste Zehn-Jahres-
Langzeituntersuchung zum chronischen Tinnitus nach der Behandlung in
einer psychosomatischen Klinik durchgefiihrt. Wir bitten Sie daher - stellvertretend
fur viele weitere Patienten -, die MlUhe auf sich zu nehmen, an dieser Forschungs-
studie teilzunehmen.

Ihre Erfahrungen liegen uns am Herzen und sind uns sehr wichtig! Mit Ihren
Antworten helfen Sie uns, den Langzeiteffekt unserer und gegebenenfalls der nach-
folgenden Behandlungen zu erfassen. Mdglicherweise ist Ihr Tinnitus zwischenzeit-
lich zurickgegangen oder verschwunden und andere Menschen mit chronischem
Tinnitus kdénnen auf diese Ergebnisse hoffnungsvoll zurickgreifen. Alles was Sie

brauchen ist ca. dreiBig Minuten Zeit, um die beiliegenden Fragen zu beantworten.
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Viele der Fragen hatten wir Ihnen bereits damals gestellt. Uns interessiert, wie Sie

diese zum jetzigen Zeitpunkt beantworten.

Bitte beantworten Sie unsere Fragen spontan und ohne groBes Zbégern. Denn
~Richtige", ,falsche", ,erwlinschte" oder ,unerwilinschte™ Antworten gibt es nicht,

denn niemand anders kann sich zum Tinnitus besser aufern als Sie selbst.

Zum Datenschutz: Wir versichern Ihnen, dass wir Ihre Antworten vertraulich be-
handeln! All Thre Informationen unterliegen der strengen arztlichen Schweigepflicht
und werden keinesfalls an Dritte weitergegeben.

Bitte schicken Sie uns die beigefiigte Einverstandniserklarung unterschrieben zu-
sammen mit den ausgefillten Fragebdgen im beiliegenden adressierten Freium-
schlag mdglichst umgehend zurtck.

Wahrscheinlich sind auch Sie an dem Ergebnis dieser Studie interessiert. Wenn Sie
mdchten, werden Sie zu den Ersten gehoéren, die Uber die Ergebnisse der Gesamt-
untersuchung informiert werden. Vermerken Sie Ihren Wunsch entsprechend auf
der Einverstandniserklarung.

Auch die Mitglieder der deutschen Tinnitus Liga (Wuppertal) warten gespannt auf
unseren Forschungsbericht. Wir werden ihn im Tinnitus Forum der Mitgliederzeit-

schrift der Deutschen Tinnitus Liga verotffentlichen.
Wir bedanken uns schon jetzt fur Ihre Mithilfe und sehen Ihrer Rickantwort mit
héchstem Interesse entgegen. Falls Sie noch Fragen zum Projekt haben sollten,

wenden Sie sich an PD Dr. G. Goebel (Tel 08051-68-3507).

Mit herzlichen Grissen Ihr

Privat Dozent Dr. Gerhard Goebel

-Projektleiter-
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Med.-Psychosomatische Klinik Roseneck

Im Verbund mit der Medizinischen Fakultét der Lugsdlaximilians-Universitat Minchen
(Arztlicher Direktor: Prof. Dr. med. M. Fichter) 1

Forschungsbereich Evaluation Tinnitus
Projektleitung: PD Dr. Gerhard Goebel, Chefarznii

Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck, PaenChiemsee
Am Roseneck & D-83209 Prien

PD Dr. Goebel
lhr Zeichen Unser Zeichen Ansprechpartner Telefon Telefax E-Mail
Tinnitus/Goe G.Goebel 08051/68-3507 08051-68-3532 ggoebel@schoen.kliniken.de
|

Prien im Januar 2004

Wissenschaftliche Studie zum chronischen Tinnitus

Sehr geehrte ehemalige Patientin, sehr geehrter ehemaliger Patient,

vor kurzerer Zeit berichteten wir Ihnen Uber unser Vorhaben, in Kooperation mit
der Deutschen Tinnitus Liga Wuppertal und der HNO-Klinik der technischen Univer-
sitat Miinchen (Arztlicher Direktor Prof. W. Arnold) unter meiner Leitung die
weltweit erste Zehn-Jahres-Langzeituntersuchung zum chronischen Tinni-
tus durchzufihren. Mit diesem Schreiben mdchten wir Sie noch einmal ganz herz-
lich bitten, uns in diesem Vorhaben zu unterstitzen.

Vielleicht fehlte es Ihnen bisher an Gelegenheit und Ruhe, die beiliegenden Fragen
zu beantworten, vielleicht haben Sie es auch ganz einfach vergessen, oder sind gar
unzufrieden, mit dem, was Sie bis jetzt flir sich beziglich Ihres Ohrenleidens errei-
chen konnten. Doch welch groBe Bedeutung Ihre Antworten fir uns haben, darauf
maochten wir Sie noch einmal hinweisen:

Auf den ersten Blick mag unsere Forschungsstudie nur eine weitere Statistik von
vielen sein. Doch vielleicht kdnnen Sie sich noch entsinnen, wie es war, als sich der
Tinnitus bei Ihnen damals zum ersten Mal Gehdr verschaffte? Wie wichtig war es in
dieser Situation flir Sie, mdglichst umfassende Informationen zu erlangen, um
nicht den Lebensmut zu verlieren? Wie wichtig war es flr Sie, zu erfahren, wie die
Erkrankung weiterverlduft und mit welchen Genesungschancen Sie rechnen durf-
ten? Sicherlich bekamen Sie damals auf all diese Fragen keine zufriedenstellenden

Antworten, denn der Langzeitverlauf von Tinnitus nach stationarer Behandlung und
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gegebenenfalls nachfolgender Behandlungen, ist bis heute noch viel zu wenig er-
forscht. Diesen Umstand mdchten wir im Interesse vieler weiterer Mitpatienten an-
dern. Und mit Ihren Antworten auf die beiliegenden Fragen ist diese einmalige
Chance jetzt gegeben. Lassen Sie sie nicht ungenutzt verstreichen. Mit Hilfe Ihrer
Antworten kénnen wir den Leidensdruck von den Patienten nehmen als ihnen auch
den ndétigen Mut geben, den Sie brauchen, um zu lernen, mit ihrem Tinnitus umzu-
gehen und weiterzuleben. Deshalb nehmen Sie sich bitte die halbe Stunde Zeit, um
die beiliegenden Fragen zu beantworten. Es ist sinnvoll genutzte Zeit, die anderen
Mitpatienten mit Sicherheit weiterhelfen wird.

Viele der Fragen hatten wir Ihnen bereits damals gestellt. Uns interessiert,

wie Sie diese zum jetzigen Zeitpunkt beantworten.

Bitte beantworten Sie unsere Fragen spontan und ohne groBes Zégern. Denn ,rich-
tige", ,falsche", ,erwlnschte™ oder ,unerwlinschte™ Antworten gibt es nicht, denn
niemand anders kann sich zum Tinnitus besser duBern als Sie selbst.

Zum Datenschutz: Wir versichern Thnen, dass wir Ihre Antworten vertraulich be-
handeln! All Thre Informationen unterliegen der strengen arztlichen Schweigepflicht
und werden keinesfalls an Dritte weitergegeben.

Bitte schicken Sie uns die beigefiigte Einverstandniserklarung unterschrieben zu-
sammen mit den ausgefillten Fragebdgen im beiliegenden adressierten Freium-
schlag moglichst umgehend zurick.

Wahrscheinlich sind auch Sie an dem Ergebnis dieser Studie interessiert. Wenn Sie
modchten, werden Sie zu den Ersten gehoéren, die Gber die Ergebnisse der Gesamt-
untersuchung informiert werden. Vermerken Sie Ihren Wunsch entsprechend auf
der Einverstandniserklarung.

Auch die Mitglieder der deutschen Tinnitus Liga (Wuppertal) warten gespannt auf
unseren Forschungsbericht. Wir werden ihn im Tinnitus Forum der Mitgliederzeit-
schrift der Deutschen Tinnitus Liga verdffentlichen.

Wir bedanken uns schon jetzt fur Ihre Mithilfe und sehen Ihrer Rickantwort mit
héchstem Interesse entgegen. Falls Sie noch Fragen zum Projekt haben sollten,
wenden Sie sich an PD Dr. G. Goebel (Tel 08051-68-3507).

Mit herzlichen Grissen Ihr

Privat Dozent Dr. Gerhard Goebel Melanie Kahl/Franziska Goebel

-Projektleiter- -wissenschaftliche Mitarbeiterinnen-
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Med.-Psychosomatische Klinik Roseneck

Im Verbund mit der Medizinischen Fakultét der Lugsdlaximilians-Universitat Minchen
(Arztlicher Direktor: Prof. Dr. med. M. Fichter) 1

Forschungsbereich Evaluation Tinnitus
Projektleitung: PD Dr. Gerhard Goebel, Chefarznii

Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck, PaenChiemsee
Am Roseneck & D-83209 Prien

Med.-Psychosomatische Klinik Roseneck
Am Roseneck 6 -

83209 Prien am Chiemsee

PD Dr. Goebel

Ihr Zeichen Unser Zeichen Ansprechpartner Telefon Telefax E-Mail
Tinnitus/Goe G.Goebel 08051/68-3507 08051-98-3532 ggoebel@schoen kliniken.de

Prien im Februar 2004
Wissenschaftliche Studie zum chronischen Tinnitus
Sehr geehrte ehemalige Patientin, sehr geehrter ehemaliger Patient!

Sicherlich Uberrascht es Sie, jetzt nochmals ein Schreiben zu bekommen,
nachdem Sie vermutlich schon einmal Post von uns bekommen hatten. Sie
wissen vermutlich, dass wir uns in Kooperation mit der Deutschen Tinnitus
Liga (DTL Wuppertal) und der HNO-KIlinik der Technischen-Universitat Min-
chen (Arztlicher Direktor Prof. W. Arnold) eine weltweit erste Langzeit-
untersuchung zum chronischen Tinnitus nach der Behandlung in einer
psychosomatischen Klinik durchfiihren.

Da wir auf unsere Post keine Nachricht bekommen hatten, wird Sie in den
nachsten Tagen eine Projektmitarbeiterin telefonisch kontaktieren und Ih-
nen Fragen zu Ihrer Tinnitusursache und Tinnitusbelastung stellen. Mit Ihren
Antworten helfen Sie uns, den Langzeiteffekt Ihrer damaligen Therapie bes-
ser zu verstehen und gegebenenfalls unsere Behandlungsbemuhungen zu
optimieren. Behandlungen zu erfassen. Méglicherweise kénnen andere Men-
schen mit chronischem Tinnitus auf diese Ergebnisse hoffnungsvoll zurlck-

greifen. Auch die Mitglieder der deutschen Tinnitus Liga (Wuppertal) warten
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auf unseren Forschungsbericht. Wir werden ihn im Tinnitus-Forum, der Mit-
gliederzeitschrift der DTL veroéffentlichen.

Alles was Sie brauchen ist ca. zehn bis zwanzig Minuten Zeit, um die Fragen
unserer Mitarbeiterin zu beantworten. Viele der Fragen hatten wir Ihnen be-
reits damals gestellt. Uns interessiert, wie es Ihnen jetzt geht.

Zum Datenschutz: Wir versichern, dass wir Ihre Antworten streng vertrau-
lich behandeln! All IThre Informationen unterliegen der strengen arztlichen
Schweigepflicht und werden an keine private oder amtliche Stelle weiterge-
geben.

Wir bedanken uns schon jetzt flr Ihre Mithilfe und sehen Ihrer Rlickantwort
mit hochstem Interesse entgegen. Falls Sie noch Fragen zum Projekt haben
sollten, wenden Sie sich an PD Dr. G. Goebel (Tel 08051-68-3507).

Mit herzlichen Griissen Ihr

Privat Dozent Dr. Gerhard Goebel Franziska Goebel

-Projektleiter- -Projektmitarbeiterin-
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EINVERSTANDNISERKLARUNG

(Name, Vorname des/r Patienten/in) (Geburtsdatum)

Ich wurde darliber informiert, dass an der Klinik Roseneck in
Zusammenarbeit mit der Medizinischen Fakultat der Universitat
Miinchen eine wissenschaftliche Studie zum Langzeitverlauf des

chronischen Tinnitus nach stationdrer Behandlung durchgefiihrt
wird.

Es wird versichert, dass meine Angaben streng vertraulich
behandelt werden sowie grundsatzlich der drztlichen
Schweigepflicht unterliegen.

Weder personenbezogene Daten (Name, Geburtsdatum,
Adresse oder sonstige Angaben, die Rickschllisse auf meine
Person zulassen) werden an Dritte noch an andere Institutionen
weitergegeben. Die Auswertung und Interpretation der Daten
als auch Veroffentlichungen erfolgen streng anonymisiert durch
den Projektleiter PD Dr. Gerhard Goebel.

Ich wurde dariber aufgeklart, dass die Teilnahme an dieser
Untersuchung freiwillig erfolgt und mir im Falle einer Nicht-
Teilnahme oder eines Riicktritts keine Nachteile entstehen.

Ich mochte Uber das Ergebnis dieser Untersuchung
informiert werden

Ich brauche nicht informiert zu werden

(Ort, Datum) (Unterschrift des Untersuchungsteilnehmers)
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Vorlage KUM/OC - fe (00-03-13)

Klinik Roseneck

im Verbund mit der Medizinischen Fakultét der
Universitdt Miinchen (Direktor: Prof. Dr. med. M. Fichter)

Forschungsbereich Evaluation Tinnitus
Projektleitung: PD Dr. Gerhard Goebel

r . . 1

he Klinik k, Prien am Chiemsee
Am Roseneck 6 ¢ D-83209 Prien

Med.-Psychosomatische Klinik Roseneck

Am Roseneck 6
83209 Prien am Chiemsee
L - .
Prien, den
thr Zeichen Unser Zeichen Ansprechpartner Telefon Telefax E-Mail
Tinnitus/Goe G.Goebel 08051/68-3507 08051-98-3532 ggoebel@schoen kliniken.de

Betrifft: Antrag auf Amtshilfe

Sehr geehrte Damen und Herren,

im Rahmen einer wissenschaftlichen Untersuchung benétigen wir die aktuelle Adresse der unten aufgefiithrten
Person. Fiir die Ubermittlung der neuen Anschrift wiren wir Thnen sehr verbunden. Ist die entsprechende Person
bereits verstorben, bitten wir um die Angabe des Sterbedatums. Es ist uns bewuBt, daf dies mit Miihen fiir Sie
verbunden ist. Die Angaben sind jedoch fiir unsere Forschung auBerordentlich wichtig.

Bei unserer Untersuchung, das wir im Interesse der gemeinniitzigen Selbsthilfeorganisation ,,Deutsche
Tinnitus-Liga (Wuppertal)* durchfithren, handelt es sich um ein Projekt von 6ffentlichem Interesse. Mittel fiir
die Bezahlung von Verwaltungsgebiihren stehen dafiir nicht zur Verfiigung, und werden von Amtern im
Rahmen der Amtshilfe auch nicht erhoben. Aus diesem Grunde bitten wir von der Stellung einer
Kostenabrechnung abzusehen.

Sollte die entsprechende Person gegebenenfalls bereits verstorben sein, bitten wir um die Bekanntgabe des
Sterbedatums.

Wir danken fiir Ihr Entgegenkommen und verbleiben

mit freundlichen Griifien

Privatdozent Dr .med. Gerhard Goebel (Chefarzt, Vorstand der Deutschen Tinnitus-Liga e.V.)

Die Daten der Person lauten:

Name:
Geburtsdatum:

Letzte bekannte Adresse:

Anschrift: D-83209 Prien o an Roseneck 6 ¢ Telefon (08051) 68-0 (Vermittlung) II
A Klinik Roseneck
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I/

Medizinisch-Poychosomatische Klinik Roseneck

im Verbund mit der Medizinischen Fakultit der Ludwig-Maximilians-Universitit Miinchen

S chts (oder _
i uberwnegend rechts)
r El 1m Kopf

134

le Gerausche -

lst dse Lautstarke Ihres Tin
g}ench oder schwankend ?
I limwesentlichen D ma
gielchlaut .

14

Laufe eines Tageg_‘_

| ] (fast) standig
end  schwankend .

15. Andert sich die Lautstarke res Tinnitus bei oder -

" pach lauten Umgebungsgera __chen?
1 wird . sich-nicht
leiser

1 wir_‘d';%:': .

Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck Gmbl & Co Betriebs-RG
Am Roseneck 6 - 83209 Prien am Chiemsee



Anschreiben

/Weaizirziachcfycéwgmat[Jclg)e Klinik Roseneck

im Verbund mit der Medizinischen Fakultdt der Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen

.
. Gera

_'Gibt‘ves,ghd,er‘e bekannte Ursache

(4) ‘Sind Sie in Ihrer Lebensfinrung
durch die Gerauschempfindlichkeit
orheblich beeintrachtigt?

- (Oja trifft zu 1) manchmal [

Medizinisch-Psychosomatische Kiinik Roseneck GinbH & Co Betriehs-he

Arn Foscpeck o S3200 Prien am Chiemses
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Medizinisch-Poychosomatische Klinik Roseneck

im Verbund mit der Medizinischen Fakultdt der Ludwig-Maximilians-Universitdt Minchen

lch bln damrt emverstanden dass diese Daten anonym:snert fur w:ssenschafthche Zwecke der Klinik
:Roseneck verwendet werden diirfen, e

Ot Dam  Unterschrift

Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck GmbH & Co Betrebs-Ko
Am Raseneck - 83200 Pricn am Chiemses

w
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VERLAUFSSTUDIE KLINIK ROSENECK

TINNITUSTAGEBUCH
- 2004 -

Bitte markieren Sie die Intensitat Ihrer aktuellen Beschwerden auf den finf folgenden
Skalen mit einem senkrechten Strich. Falls Ihr Tinnitus zwischenzeitlich nicht mehr
horbar ist, bitten wir Sie um die Beantwortung der 3., 4. und 5. Frage.

1. Tinnituslautheit : Wie laut sind Ihre Ohrgerdusche heute ? Bitte markieren Sie
Ihre Tinnitusstarke zwischen 0 (gar nicht) und 100 (extrem laut).

0 100
Lautstarke: | |

2. Tinnitusbelastigung: Wie lastig (stérend, unangenehm) sind lhre Ohrgerausche
heute ? Bitte markieren Sie den Belastigungsgrad zwischen 0 (gar nicht) und
100 (extrem stark).

0

100
Belastigung: | I

3. Stimmung: Wie war lhre Stimmung heute im Tagesverlauf insgesamt ?
Bitte markieren Sie lhre Stimmung zwischen 0 (sehr schlecht) und 100
(sehr gut).

0 100
Stimmung: ! |

4. Stress: Wie gestresst (belastet, aufgeregt) fithlen Sie sich heute ? Bitte
markieren Sie lhre Gestresstheit zwischen 0 (liberhaupt nicht) und 100
(sehr stark).

0 100
Stress: | |

5. Tinnituskontrolle: Hatten Sie heute das Gefiihl, den Tinnitus selbst beeinflussen
zu konnen ? Bitte markieren Sie lhre heutige Tinnituskontrollfahigkeit zwischen
0 (keine) und 100 (sehr gut).

0 100
Kontrolle: I |
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Ziel der folgenden Fragen ist es herauszufinden,
0b Thre Ohr- oder Kopfgeriusche Einfliisse auf
Thre Gefiihle, Verhaltensweisen oder Einstellungen haben.

Kreuzen Sie bitte fiir jede Aussage die zutreffende Antwort an;
es ist fur jede Frage nur eine Antwort moglich .

o
@y, %, %,
‘e, Rg, @, :
; 577 ‘, . .
. Manchmal kann ich %Q( % Q(%( 13. Ich mache mir Sorgen, %Q ‘rQ-/» %lb, )
die Ohrgerdusche ignorieren, — ob ich jemals in der Lage sein . U Q’%,
auch wenn sie da sind u D werde, mit diesem Problem

L
L
L

fertigzuwerden

. Ich kann keine Musik geniefien
wegen der Ohrgerdusche 14. Wegen der Ohrgeriusche ist es
fiir mich schwieriger, mehreren

Menschen gleichzeitig zuzuhdren

L
L
L

. Es ist unfair, daB ich
unter meinen Ohrgeriuschen
zu leiden habe 18. Die Ohrgerdusche

sind die meiste Zeit laut

L
U
L

. Ich wache in der Nacht
wegen meinen Ohrgerduschen
haufiger auf

16. Ich mache mir wegen der
Ohrgerédusche Sorgen,
ob mit meinem Korper emstlich D

L 5 was nicht in Ordnung ist
. Ich bin mir der Ohrgerdusche IR ung 1s

vom Aufwachen bis zum
Schlafengehen bewuft 17. Wenn die Ohrgerdusche andauern,
wird mein Leben D

Die Meinung und Einstellung nicht mehr lebenswert sein

zu den Ohrgerduschen beeinflussen

nicht das Quélende daran 18. Aufgrund der Ohrgerdusche

habe ich etwas von D

Meistens sind die Ohrgerdusche meinem Selbstvertrauen verloren

ziemlich leise
19. Ich wiinsche mir,
jemand wiirde verstehen, D

Ich mache mir Sorgen, daB mich Y S )
was das (iberhaupt fiir ein Problem ist

die Ohrgerdusche in einen
Nervenzusammenbruch treiben
20. Egal was ich tue,
Wegen der Ohrgerdusche habe ich die Ohrgerdusche lenken mich ab D
Schwierigkeiten zu sagen,

woher andere Tone kommen 21. Es gibt nur ganz wenig,

was man tun kann, um mit den
. Die Art, wie die Ohrgerdusche Ohrgerduschen fertig zu werden D
klingen, ist wirklich unangenehm

L O uJ o o o
- U U o O o o

22. Die Gerdusche machen mir manchmal
. Ich habe den Eindruck, Ohren- und Kopfschmerzen D D
daB ich den Ohrgerduschen

nie entkommen kann

L O o o0 oo U o0 U o
L O J v v U oo U od
L J 4dJ v v ud U o o odod

23. Wenn ich mich niedergeschlagen
oder pessimistisch fiihle,
scheint das Ohrgerdusch -
schlimmer zu sein J

. Wegen der Ohrgerdusche
wache ich morgens friher aut

L
L
L
L
-
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24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Aufgrund der Ohrgeriusche
bin ich mit meiner Familie
und meinen Freunden gereizter

Aufgrund der Ohrgerdusche
habe ich Muskelverspannungen
an Kopf und Nacken

Aufgrund der Ohrgerdusche
erscheinen mir die Stimmen
anderer Menschen verzerrt

Es wird fiirchterlich sein, wenn
diese Ohrgerdusche nie weggingen

Ich sorge mich, daf} die
Ohrgerdusche meine korperliche
Gesundheit schidigen konnten

Das Ohrgerdusch scheint direkt
durch meinen Kopf zu gehen

Fast alle meine Probleme sind
durch diese Ohrgerdusche bedingt

Mein Hauptproblem ist der Schlaf

Was mir zu schatten macht, ist die
Art und Weise dartiber zu denken, -
NICHT das Gerdusch selbst

Wegen der Ohrgerdusche
ist es fiir mich schwieriger,
einer Unterhaltung zu folgen

Wegen der Ohrgerdusche
fallt es mir schwerer,
mich zu entspannen

Oft sind meine Ohrgerdusche
so schlimm, daf ich
sie nicht ignorieren kann.

Wegen der Ohrgerdusche
brauche ich linger zum einschlafen

Wenn ich tber die
Ohrgerdusche nachdenke, werde
ich manchmal sehr drgerlich

L
L C o d o o d o

L

L
L U U U
TR A EE

-

LY U U O od o4

L L
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38. Wegen der Ohrgerdusche fallt
es mir schwerer zu telefonieren

39.

Wegen der Ohrgerdusche
bin ich leichter niedergeschlagen

40. Wenn ich etwas Interessantes tue,
kann ich die Ohrgerdusche

vergessen

41. Wegen der Ohrgerdusche
scheint mir das Leben
tiber den Kopf zu wachsen
42. Ohrenbeschwerden haben mir
schon immer Sorgen bereitet

43. Ich denke oft dariiber nach,
ob die Ohrgerausche

jemals weggehen werden

. Ich kann mir vorstellen
zu lernen, mit den
Ohrgerduschen fertigzuwerden

S. Die Ohrgerdusche lassen nie nach

. Eine stabilere Personlichkeit
wiirde dieses Problem
vielleicht besser akzeptieren

47. Ich bin ein Opfer

meiner Ohrgerdusche

. Die Ohrgerdusche haben meine
Konzentration beeintrachtigt
49. Die Ohrgerdusche sind eines

der Probleme im Leben,
mit denen man zu leben hat

. Aufgrund der Ohrgerdusche
bin ich untahig, Radio
oder Fernsehen zu geniefien

. Manchmal verursachen
die Ohrgerdusche
starke Kopfschmerzen

52. Ich hatte schon immer
einen leichten Schiaf

© 1991 by G Goebel, W. Hiller & R.S. Hallam
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Anschreiben

Anleitung:

SCL-90-R
VERLAUFSSTUDIE

-2004 -

Sie finden nachstehend eine Liste von Problemen und Beschwerden, die man
manchmal hat. Bitte lesen Sie jede einzelne Frage sorgfaltig durch und entscheiden
Sie, wie stark Sie durch diese Beschwerden gestért und bedrangt worden sind, und
zwar wéhrend der vergangenen 7 Tage bis heute. Uberlegen Sie bitte nicht erst,
welche Antwort den besten Eindruck machen kénnte, sondern antworten Sie so, wie
es flr Sie personlich zutrifft. Machen Sie bitte hinter jeder Frage nur ein Kreuz: in das
Kastchen unter der fir Sie am besten zutreffenden Antwort. Streichen Sie
versehentliche Antworten bitte dick durch, und kreuzen Sie danach das richtige

Kéastchen an. Bitte beantworten Sie jede Frage!

Beispiel:

Wie sehr litten Sie unter Rickenschmerzen ?

Wenn bei Ihnen als Antwort auf diese Frage am besten
.Sehr stark” zutrifft, so kreuzen Sie das Kastchen ,sehr stark* an.

ein wenig
starn
sehr stark

-i}berhaup( nicht
-ziemiich
E

Wie sehr litten Sie unter. . .?

a o x Wie sehr littea Sigrynter. . .7 S -
3 € 5 [ 35 7 < T
a s ¢ = SECES =

= = s ° =
£ 2 € ¥ o £ 3 E x o
] s £ s £ < =
o8 c 2 & 3 $oc o &5 £
5 s N w @ B8tz 2 ¢ ¢

1. Kopfschmerzen

3

2. Nervositat oder innerem Zittern

.
[

25. Befurchtungen, wenn Sie allein
aus dem Haus gehen

3. immer wieder auftauchenden unange-
nehmen Gedanken, Worten oder ideen,
die thnen nicht aus dem Kopf gehen

26. Selbstvorwurfen ber bestimmte Binge

27. Kreuzschmerzen

4. Ohnmachts- oder Schwindeigefihien

S. Verminderung lhres [nteresses oder
threr Freude amr Sexualitdt

dem Gefuht, daBl es Ihnen schwerfatit,
etwas anzufangen

29. Einsamkeitsgefdhien

6. attzu kritischer Einstellung gegeniber anderen

Schwermut

7. der \dee, dafd irgend jemand Macht tber
thre Gedanken hat

31. dem Gefuht, sich zu viele Sorgen machen
2u mussen

8. dem Gefihl, daB andere an den meist2n Lheer
Schwierigkeiten schuld sind

32. dem Gefdnl, sich fur nichts zu interessieren

|

S. Gedichtnisschwierigkeiten

. Furchtsamkeit

10. Beunruhigung wegen Achtlosigkeit Und
Nachldssigkeit

Verletziichkeit in Gefihlsdingen

11. dem Gefuhl_leicht reizbar oder versrgerbar
zu sein

35. der Idee, da andere Leute von thren
geheimsten Gedanken wissen

12. Herz- und Brustschmerzen

36. dem Getuhi, daB andere Sie nicht verstehen
oder teilnahmslos sind

i
!

13. Furcht aut offenen Platzen oder auf
der Strafle

37. cdem Getuhi, daB die Leute unfreundlich sind
oder Sie nicht ferden kénnen

14. Energielosigkeit oder Verlangsamung m den
Bewegungen ader im Denken

FEEEEEE

38. der Notwendigkeit, alles sehr langsam zu
tun, um sicher zu sein, dal alles richug
wird

|

ikl

15. Gedanken, sich das Leben zu nehmen

:

Herzklopfen oder Herzjagen

] 1

16. Horen von Stimmen, die sonst keiner hort
b

17. Zittern

o

T

40. Ubelkeit oder Magenverstimmung

CLLLT]

E

18. dem Gefuhl, dall man den meisten Leuten
nicht trauen kann

|

41. Minderwertigkeitsgefuhien gegeniber
anderen

L]

19. schlechtem Appetit

I

Muskelschmerzen (Muskelkater,
Gliederreiflen)

20. Neigung zum Weinen

@
0

21. Schichternheit oder Unbehoifeahelt {m Um-
gang mit dem anderen Geschlecht

:
]

22. der Befurchtung, ertappt oder ecwischt
zu werden

(IT1T1T1]

43 dem Gefuh!, daB andere Sie beabachien
oder uber Sie reden

44, Einschiafschwierigkeiten

45 dem Zwang, wieder und wieder nachzu-
koatrollieren, was Sie tun

23. plotzlichem Erschrecken ohne Grund

CLLI ]

46. Schwierigkeiten, sich zu entscheiden

24. Gefihlsausbrichen, denen gegenuber
Sie machtios waren

CLI T

47 Furcht vor Fahrten in Bus, StraRenbahn,
U-8ahn oder 2ug
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48. Schwierigkeiten beim Atmen BIIE 71. einem Gefiihl, daB alles sehr anstrengend ist m
49. Hitzewallungen oder Kalteschauern E[:D:D 72. Schreck- oder Panikanfilien l l
73. Unbehagen beim Essen oder Trinken in der EED:D
> Offentlichkei
0. der Notwendigkeit, bestimmte Dinge, Orte l l entlic it .
oder Tatigkeiten zu meiden, weil Sie durch - - - T
diese erschreckt werden 74_ der Neigung, immer wieder in Erdrterungen. ED:[:D
g und Auseinandersetzungen zu geraten
52. Taubheit oder Kribbeln in einzetnen m 7S. Nervositat, wenn Sie allein gelassen werden ED:DD
Kdrperteilen g
53. dem Getil, einen Klumpen (Kio®) im Hals || | | | ] |76 mangelnder Anerkennung Ihrer Leistungen [ T T 17
zu haben durch andere
54, einem Gefuhl der Hoffnungslosigkeit ange- ED:I:D 77. Einsamkeitsggﬁjhlen, selbst wenn Sie in [:I:Djj
sichts der Zukunft Geselischaft sind
S5. Konzentrationsschwierigkeiten l I 78. so starker Ruhelosigkeit, dal Sie nicht m
stiiisitzen kOnnen T
56. Schwachegefihli in einzeinen Korperteilen [:D:[:D
57. dem Gefiihl, gespannt oder aufgeregt zuseia | | | | | | | 79.dem Gefiihi, werttos zu sein BEEREN
58 Schweregefih! in Armen oder Beinen ED:D:] 80. dem Getihl, daB thnen etwas Schiimmes D:Ijjj
’ passieren wird
59. Gedanken an den Tod und ans Sterben D:Iljj 81. dem Bedurfnis, laut zu schreien oder mit Dm
Gegenstanden zu werfen
60. dem Drang, sich zu iiberessen ‘ ‘ j
61. einem unbehaglichen Gefihl, wenn Leute Sie EDID 82. der Furcht, in der Offentlichkeit in Ohnmacht [IE[:D
beobachten oder tber Sie reden zu fallen
62. dem Auftauchen von Gedanken, die nicht m 83. dem Gefiih!, daB die Leute Sie ausnutzen, m
thre eigenen sind wenn Sie es zulassen wiirden
63. dem Drang, jemanden zu schlagen, zu verletzen ] 84 sexuelien Vorstellungen, die ziemiich unan- ] l
oder ihm §chmerz zuzufigen genehm fur Sie sind
64. frihem Erwachen am Morgen EE]:D:] 85. dem Gedanken, dal Sie fiir (hre Sunden EED:[:]
bestraft werden soilten
65. zwanghafter Wiederholung derselben Tatig- m e s\t/:h(ecl:lerreger\den Gedanken und ':D:{—_—D
keiten wie Berithren, Zihlen, Waschen orstellungen
66. unruhigem oder gestériem Schiaf DjID 87. dem Gedanken, daB etwas ernstliich mit lhrem I[:Uj
’ Kérper nicht in Ordnung ist
67 dem Drang, Dinge 2u zerbrechenroder z7u DIED 88. dem Eindruck, sich einer anderen Person [:D:[D
zerschmettern nie so richtig nahe fuhlen zu konnen
68. Ideen oder Anschauungen, die andere nicht D:[jj:] 29, Schuidgefinten -
mit thnen teilen —— [ I [ I I ]
90. dem Gedanken, daB irgend etwas mit threm m
""""" Verstand nicht in Ordnung ist -
69. starker Betangenheit im Umgang mit m
anderen ——
70. Abneigung gegen Menschenmengen, z. 8. beim EEE[D
Einkautfen oder im Kino

16.3 SCL-90-R

Die Ergebnisse dieser Studie wurden mit den Sotemeeiner Eichstichprobe, die vom Verfas-

ser des Bogens vorgegeben ist, abgeglichen. Hietenalie SCL-Skalen und Kennwerte sowie
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deren Interpretation mit einer beispielhaften Fraggestellt (Franke, 1995, 2001).

1. Somatisierung<Q,75): zeigt einfache korperliche Belastungen bis hirfunktionellen Sto-
rungen — ,Wie sehr litten Sie unter Herz- und Bsubmerzen?*

2. Zwanghaftigkeit<€0,83): leichte Konzentrations- und Arbeitsstorungentanszur ausgeprag-
ten Zwanghatftigkeit — ,Wie sehr litten Sie untendgwang, wieder und wieder nachzukontrol-
lieren, was Sie tun?*

3. Unsicherheit im Sozialkontakt@,79): leichte soziale Unsicherheit bis hin zum Gefudiliv
ger personlicher Unzulanglichkeit — ,Wie sehr fitt8ie unter Minderwertigkeitsgefiihlen ge-
genuber anderen?”

4. Depressivitatq{0,78): Traurigkeit bis hin zu schwerer Depression — ,\&&hr litten Sie unter
Gedanken, sich das Leben zu nehmen?*

5. Angstlichkeit €0,61): korperlich spiirbare Nervositat bis hin zu tiefergst — ,Wie sehr lit-
ten Sie unter plotzlichem Erschrecken ohne Grund?“

6. Aggressivitat/ Feindseligkeix@,65): Reizbarkeit und Unausgeglichenheit bis hin zuksta
Aggressivitat mit feindseligen Aspekten — ,Wie sétien Sie unter Gefuhlsausbriichen, denen
gegenuber Sie machtlos waren?*

7. Phobische Angst<(,36): leichtes Gefiihl von Bedrohung bis hin zu masspleobischer
Angst — ,Wie sehr litten Sie unter Furcht auf o#farPlatzen oder auf der Stral3e?”

8. Paranoides Denker(,72): Misstrauen und Minderwertigkeitsgefuhle bis hun gtarkem
paranoiden Denken — ,Wie sehr litten Sie unter dgefiihl, dass man den meisten Menschen
nicht trauen kann?“

9. Psychotizismus<(,42): mildes Geflihl der Isolation und Entfremdung bis hur dramati-
schen Evidenz der Psychose — ,Wie sehr litten 8teruder Idee, dass irgendjemand Macht
uber lhre Gedanken hat?*

Zusatzlich werden drei weitere SCL-Variablen/gl@débennwerte gebildet:

1. GSI (Genereller Symptom-Index(,58) flir Langsschnittuntersuchungen sehr aussagefahige
gibt an, ob eine psychische Belastung vorliegti{aretisches Mittel der ltem-Antworten).

2. PSDI (Stress-Index1,25) ist ein Mal3 fur die Intensitat der bejahten Antwar{arithmeti-
sches Mittel der Item-Antworten, bei denen Besclowerangegeben werden).

3. PST (Beschwerde-Index37) gibt an, fur wie viele Symptome eine Belastung regtl
(Franke, 2000).

Bei Veranderungsmessungen wird empfohlen, zuerstGfel zu betrachten, da hier eine hohe
Reliabilitat der Gesamtskala zum Ausdruck kommt afke 1995, 2000, 2001).
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