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2 Vorwort 

Der böhmische Komponist Bedrich Smetana (1824-1884) kommentierte in einem Brief an den 

Violinisten August Krömpel in Weimar sein erstes Streichquartett „Aus meinem Leben“ in e-

moll: „Ich habe den Beginn meiner Taubheit schildern zu müssen geglaubt, und es auf die Art 

darzustellen gesucht, wie es im Finale des Quartetts mit dem vier mal gestrichenen E der ersten 

Violine geschieht. Ich wurde nämlich vor Eintritt der völligen Taubheit viele Wochen zuvor 

immer des Abends zwischen sechs und sieben Uhr durch den starken Pfiff des As-Dur-Sext-

Akkordes as es c in höchster Piccolo-Lage verfolgt, eine halbe, oft die ganze Stunde lang unun-

terbrochen, ohne dass ich mich davon in irgendeiner Weise hätte befreien können. Dies geschah 

regelmäßig täglich, gleichsam als warnender Mahnruf für die Zukunft. Ich habe daher die 

schreckliche Katastrophe in meinem Schicksal mit dem hellpfeifenden E im Finale zu schildern 

getrachtet. Daher muss das E Fortissimo die ganze Zeitwährung hindurch vorgetragen werden.“ 

(in: Feldmann, 1998, S. 30).  

Nicht nur Smetana litt an diesem bis heute nur in Grundzügen aufgeklärten Phänomen, welches 

wir Tinnitus nennen. Jeder zweite Erwachsene hat mindestens einmal in seinem Leben einen 

Tinnitus gehabt, fast 4% der Tinnitusbetroffenen haben eine chronische Form. Welches Ausmaß 

besonders diese letzte frustrierende Situation auf das Leben eines Menschen nimmt, konnte ich 

vielfach bei den persönlichen Kontakten mit den Studienteilnehmern erfahren. Mehrfach erlebte 

ich gepeinigte Patienten, die mich anflehten, ich solle bitte keine Fragebögen mehr schicken 

oder gar anrufen, ihr Tinnitus verschlimmere sich bei jeder Konfrontation mit der Erkrankung. 

Eindrucksvoll war zudem bei meinen telefonischen Nachforschungen auf unbeantwortet geblie-

bene Fragebögen, wie teilweise die nicht betroffenen Lebenspartner verzweifelt versuchten, 

meinen Telefonanruf vor ihrem Partner geheim zu halten, aus Angst, vor einer Symptomver-

schlimmerung oder anderen negativen Auswirkungen auf das Gemüt des Betroffenen.  

Mit dieser Studie soll ein Beitrag zum besseren Verständnis des chronischen Tinnitus geleistet 

werden. Insbesondere der langfristige Verlauf des Tinnitus hat bislang in der Wissenschaft nur 

wenig Beachtung gefunden und soll anhand der in dieser Studie erhobenen Daten näher beleuch-

tet werden. Dabei finden die am häufigsten mit Tinnitus assoziierten Grundkrankheiten Hör-

sturz, Lärmschädigung und M. Menière besondere Beachtung.  
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3 Einleitung 

3.1 Definition Tinnitus 

Als Tinnitus (lat. „tinnire“= klingeln) wird eine Hörempfindung bezeichnet, die keinen Signal- 

oder Informationscharakter hat, sondern durch unterschiedliche Funktionsstörungen des Hörsys-

tems bedingt ist. Ohrgeräusche werden daher als Symptom des erkrankten Hörsystems aufge-

fasst. Vergleichbar mit dem visuellen System, bei dem Störungen zu Sehminderung, Lichtblit-

zen oder Lichtempfindlichkeit führen können, reagiert das auditive System auf Störungen mit 

Hörminderung, Tinnitus oder Geräuschüberempfindlichkeit (Goebel, 2003).  

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

oder leise, ein- oder beidseitig, intermittierend oder konstant auftreten. Die Betroffenen verneh-

men dabei Töne oder Geräusche (z.B. Pfeifen, Zischen, Klirren oder Brummen), die aus dem 

Ohr oder dem Kopf zu kommen scheinen und die nicht auf eine äußere oder interne Schallquelle 

zurückzuführen sind (Feldmann, 1998; Hesse, 2007). 

 

3.2 Epidemiologie 

Bei mehr als der Hälfte der erwachsenen Bevölkerung tritt Tinnitus als vorübergehendes Phä-

nomen auf. Tinnitus muss nicht immer pathologisch sein, sondern kann unter bestimmten Be-

dingungen auch als physiologisches Phänomen auftreten. Bei einem Aufenthalt in einem schall-

dichten Raum kann nahezu jeder hörgesunde Mensch schon nach kurzer Zeit ein Ohrgeräusch 

wahrnehmen (Heller & Bergmann, 1953). 

 

Umfassende epidemiologische Untersuchungen zur Inzidenz und Prävalenz von Ohrgeräuschen 

wurden 1978 in Großbritannien im Rahmen der National Study of Hearing durchgeführt. In 

Deutschland fand eine äquivalente Studie 1999 statt, in welcher die Deutsche Tinnitus Liga 

(DTL) (Pilgram et al., 1999) in Form von Telefoninterviews über 3.000 repräsentativ ausge-

wählte Einwohner Deutschlands befragte (DTL-Studie).  

Dank dieser Untersuchung wurde festgehalten, dass 25% der Bundesbürger Tinnitus kennen und 

ihn bereits ein- oder sogar mehrfach erlebt haben. 13% der Bürger geben an, einmal pro Jahr 

einen Tinnitus zu haben, welcher länger als fünf Minuten dauert. Von diesen hält sogar bei 92% 

der Tinnitus über einen Monat an. 3,5% der Patienten weisen einen chronischen Tinnitus auf 

(Pilgram et al., 1999; Scott & Lindberg, 2001). Dabei besteht eine Altersspitzeninzidenz von 

durchschnittlich 65 Jahren (Scott & Lindberg, 2001).  

Bei cirka 250.000 bis 350.000 Personen pro Jahr geht der Tinnitus in eine chronische Form ü-
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ber. In einer Untersuchung von Axelsson (1996) geben 12% der Befragten einen Tinnitusbeginn 

vor dem 30. Lebensjahr an. In einer Studie von Fleischer (1996) weisen 5% der Befragten zwi-

schen 18 und 25 Jahren einen chronischen Tinnitus auf.  

Was die Geschlechterverteilung angeht, so mutet diese weitgehend ausgeglichen an, wobei der 

Leidensdruck bei Frauen stärker ausgeprägt scheint (Erlandsson & Holgers, 1999). Männer su-

chen dagegen in höherem Maße therapeutische Hilfe (Lenarz, 1998e).  

Zwischen sozialer Schichtzugehörigkeit und Tinnitus besteht gemäß Coles (1996) kein Zusam-

menhang. 

Interessanterweise zeigt sich bei der Erhebung der Anamnese bei 60% der Befragten aus der 

DTL-Studie eine Lateralisation des Tinnitus zu einem Ohr hin, im Gegensatz zu einer Minder-

heit, welche mit insgesamt 40% den Tinnitus auf beiden Ohren hören. Das linke Ohr ist mit cir-

ka 38% häufiger betroffen als das rechte (22%; Pilgram et al. 1999).  

Die individuelle Tinnituslautheit wird nach Klockhoff & Lindblom (1967) in drei Grade (I-III) 

eingeteilt. Grad I bezeichnet ein Ohrgeräusch, welches nur bei Stille wahrnehmbar ist. Grad II 

meint einen Tinnitus, welcher bei leichten Umgebungsgeräuschen noch zu hören ist, jedoch 

durch gewöhnlichen Lärm maskiert werden kann. Bei Grad III wird das Geräusch auch trotz 

stärksten Lärms gehört. Nach dieser Einteilung ergeben sich in der DTL-Studie folgende Vertei-

lungen: 37% der Patienten haben einen Tinnitus ersten Grades, 44% sind Grad II und 17% Grad 

III zuzuordnen (Pilgram et al. 1999; Scott & Lindberg, 2001).  

Die Lautstärke des Tinnitus im Laufe der Zeit verändert sich bei über der Hälfte der Studienteil-

nehmer nicht. Bei 7,5% wird sogar eine abnehmende Lautstärke verzeichnet. 19% geben eine 

Zunahme der Lautheit ihres Tinnitus an (Scott& Lindberg, 2001). 

Über die individuelle Beeinträchtigung durch den Tinnitus im Krankheitsverlauf existieren wi-

dersprüchliche Angaben. Während in der Arbeit von Folmer (2002) eine leichte Abnahme des 

Leidensdruckes bei einem Großteil der Patienten dokumentiert, zeigen Ergebnisse von Anders-

son et al. (2001) und Scott et al. (1990) eine deutliche Zunahme der individuellen Tinnitus-

beeinträchtigung bei bis zu 13% der Betroffenen. 

53% der Probanden der DTL-Studie berichten zudem über Schwerhörigkeit, 43% leiden unter 

Geräuschüberempfindlichkeit (Pilgram et al., 1999).  

 

3.3 Klassifikation des Tinnitus 

3.3.1 Objektive & subjektive Ohrgeräusche 

Als „objektiv“ werden Ohrgeräusche dann bezeichnet, wenn diese durch eine interne, physikali-
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sche Schallquelle hervorgerufen werden. Diese Art des Tinnitus ist im Vergleich zum subjekti-

ven Tinnitus sehr selten. Ursächlich kann es sich beispielsweise um von der Halsschlagader 

fortgeleitete Geräusche handeln, z.B. im Rahmen einer Carotisstenose oder Anämie, oder um 

intrakranielle Geräusche, z.B. bei arterio-venöser Fistel, nach Schädelverletzungen, bei Glo-

mustumoren, bei Muskelspasmen im Mittelohr, oder bei offener Tuba auditiva. Diese Geräusche 

können teilweise für den Untersucher hörbar gemacht werden (Feldmann, 1998; Hesse, 2007). 

Im englischsprachigen Raum findet sich in diesem Zusammenhang häufig der Begriff „somato-

sounds“ (Hazell, 1995). Einige der Patienten mit objektivem Ohrgeräusch können mittels opera-

tiver Intervention geheilt werden.  

Der Begriff „subjektiv“ ist im Gegensatz zum beschriebenen „objektiven“ Tinnitus mit Vorsicht 

zu gebrauchen. „Subjektiv“ im Sinne von „unsachlich“ wäre in diesem Zusammenhang für den 

Betroffenen missverständlich und könnte diesem vermitteln, sein Tinnitus sei nur „eingebildet“. 

Dass dieser Tinnitus nicht „eingebildet“ ist, belegen Untersuchungsergebnisse mittels funktio-

neller Positronen-Emissions-Tomographie (fPET; Arnold et al., 1996) oder funktioneller 

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

 

3.3.2 Akuter, subakuter & chronischer Tinnitus 

Tinnitus wird in eine akute, subakute und chronische Form unterteilt. Dies ist vor allem thera-

peutisch von Bedeutung. Als akut wird ein Tinnitus bezeichnet, der die Zeitspanne von drei 

Monaten nicht überschreitet. Hält die Symptomatik trotz Akuttherapie an (z.B. Rheologische 

Medikation, Hyperbare Sauerstofftherapie/HBO), spricht man vom subakuten Tinnitus. Dann 

stehen therapeutisch Verfahren zur Minderung der Tinnituslautstärke und Steigerung der Tinni-

tusakzeptanz im Vordergrund, da nicht mehr unbedingt von einer vollständigen Genesung aus-

gegangen werden kann (Lenarz, 1998a, b; Hesse, 2007). Erst ab einer Dauer von über einem 

Jahr ist Tinnitus als chronisch zu bezeichnen (Lenarz, 2001). Dabei wird von einer irreversiblen 

Störung im auditiven System ausgegangen, was für den Patienten im Regelfall ein Persistieren 

der Ohrgeräusche bedeutet.  

 

3.3.3 Kompensierter & dekompensierter Tinnitus 

Hinsichtlich des chronischen Tinnitus wird zwischen einem chronisch kompensierten und einem 

chronisch dekompensierten Tinnitus differenziert (Feldmann, 1998, Hesse, 2007).  

Viele Patienten mit kompensiertem Tinnitus können nach einer anfänglichen Irritationsphase 

ohne große Beeinträchtigung mit ihrem Ohrgeräusch leben. Ist dies nicht möglich und entwik-
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kelt der Betroffene eine Sekundärsymptomatik (Schlaf- oder Konzentrationsstörungen, Vermei-

dungsverhalten, Depressionen etc.), wird dies als dekompensierter Tinnitus bezeichnet. Es be-

stehen ein hoher Leidensdruck und eine deutliche Beeinträchtigung der Lebensqualität (Lenarz, 

1998a). Häufig wird im Zusammenhang mit dem Begriff „dekompensierter Tinnitus“ auch die 

Bezeichnung „komplexer Tinnitus“ verwendet. Dieser Begriff charakterisiert die Tinnitusbe-

lastung als psychiatrisch relevant (Goebel, 1992b; 2001). 

 

4 Grundlagen der Physiologie des Hörens 

Der Hörvorgang beim Menschen ist ein hochkomplexer Vorgang, welcher durch die verschie-

denen Einheiten des auditiven Systems ermöglicht wird. 

Das äußere Ohr mit seiner trichterförmigen Ohrmuschel und dem Gehörgang leiten das eintref-

fende Schallsignal bis zum Mittelohr, welches – vom äußeren Ohr durch das Trommelfell abge-

grenzt – die Paukenhöhle und die Gehörknöchelchen umfasst. Das Trommelfell, welches fest 

mit dem ersten Gehörknöchelchen, dem Hammer, verbunden ist, überträgt den Schall mittels 

Schwingung. Der Hammer überträgt seinerseits die Trommelfellschwingungen über den Am-

boss auf den mit dem ovalen Fenster verbundenen Steigbügel. Die Gehörknöchelchenkette ge-

währleistet auf diese Weise nicht nur die einfache Schallwellenübertragung vom Mittel- zum 

Innenohr, sondern hat, durch Hebelwirkung, einen schallverstärkenden Effekt um den Faktor 22.  

Das Innenohr enthält neben dem Vestibularapparat die Cochlea, welche aus drei übereinander 

liegenden, flüssigkeitsgefüllten Schläuchen (Scala tympani, media und vestibuli) besteht. Die 

Scala media enthält Endolymphe (kaliumreich und natriumarm), Scala tympani und vestibuli 

enthalten im Gegensatz dazu jeweils Perilymphe (kaliumarm und natriumreich). 

Die Scala media hat im Hörprozess eine besondere Aufgabe. Neben der Endolymphe, weshalb 

sie auch als Endolymphschlauch bezeichnet wird, enthält sie als wichtige Einheit des auditiven 

Systems das Corti-Organ. Dieses sitzt der Basilarmembran auf, welche als relativ biegungssteife 

Trennwand zwischen Scala media und Scala tympani fungiert (Michel, 1998b). Das Corti-Organ 

ermöglicht die Transformation des Schalls in elektrische Signale, die über die Hörnervenfasern 

an das Gehirn weitergeleitet werden. Kleinste Einheit des Corti-Organ sind die inneren und äu-

ßeren Haarzellen. Die Haarzellen scheren im Rahmen der Bewegung der Basilarmembran durch 

die über ihnen liegende Tektorialmembran ab, wodurch sie aktiviert werden.  

Die vorwiegende Aufgabe der äußeren Haarzellen besteht darin, die inneren Haarzellen zu mo-

dulieren (Zenner, 1986). Dies vermögen sie mittels efferent gesteuerter aktiver Muskelkontrak-

tion, welche a) in einer um bis zu 100-fachen Verstärkung von nur schwach ankommenden 
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Schallreizen resultiert oder b) in einer Dämpfung der Auslenkung der Basilarmembran, was zu 

einer Abschwächung von übermäßig stark ankommendem Schall führt. So spielen die äußeren 

Haarzellen (Afferenzen) eine entscheidende Rolle beim Hörvorgang, jedoch stellen die inneren 

Haarzellen, welche nicht aktiv kontrahieren können, die eigentlichen Hörsinneszellen (Efferen-

zen) dar.  

Gerät nun die Perilymphe durch den an das ovale Fenster angrenzenden Steigbügel in Schwin-

gung, kommt es zu einer Volumenverschiebung der Perilymphe innerhalb der Scala tympani 

und vestibuli. Dies wirkt sich wiederum auf den Endolymphschlauch aus: es entsteht die soge-

nannte Wanderwelle. Diese ist frequenzabhängig und bildet an einem bestimmten Ort innerhalb 

des Endolymphschlauches ihr Amplitudenmaximum: Je niedriger die Frequenz, desto weiter 

wandert die Welle, bis sie ihr Maximum bildet und umgekehrt. Am Ort der maximalen Basilar-

membranauslenkung werden auch die Haarzellen des Corti-Organ maximal erregt (Michel, 

1998b), was die Wahrnehmung verschiedener Frequenzen überhaupt ermöglicht. Die inneren 

Haarzellen werden durch den mechanischen Reiz depolarisiert und leiten den Reiz über Sy-

napsen an die Axone des Hörnervs weiter. Die zelluläre Depolarisation wird hierbei über Kali-

umkanäle gesteuert, welche an den Zilien der Haarzellen lokalisiert sind. Ob der Kaliumkanal 

geöffnet oder geschlossen ist, wird von der Scherbewegung der Zilien bestimmt. Beim Absche-

ren öffnen sich die Kaliumkanäle, wodurch ein Kaliumeinstrom resultiert, so dass die Haarzelle 

depolarisiert wird. Durch die folgende Neurotransmitterausschüttung an der Synapse wird die 

Hörnervenfaser aktiviert, ein Nervenimpuls wird ausgelöst (Zenner, 1986). Auf diese Weise 

wird die Information in Form von Aktionspotentialen der zentralen Hörbahn zugeleitet.  

 

Wichtig für das spätere Verständnis der Pathophysiologie des Tinnitus ist unter anderem, dass 

die Hörnervenfasern eine natürliche stochastische Spontanaktivität besitzen; es laufen also re-

gelmäßig spontane Aktionspotentiale ab. Dies kann als eine Art normales Hintergrundrauschen 

verstanden werden, was vom auditiven System als Information „Ruhe“ kodiert wird (Lenarz, 

2001).  

Auf dem Weg zur Hörrinde im Großhirn wird die Hörinformation in verschiedenen Nerven-

kerngebieten verschaltet, die wiederum mit anderen Teilen des Nervensystems in Verbindung 

stehen. Diese „Hörkerne“ fungieren als Filter, da sie nur einen geringen Teil der gesamten akus-

tischen Information an den auditorischen Kortex weiterleiten. Nur die Signale, die bis zur Hirn-

rinde weitergeleitet werden, können auch bewusst gehört werden (Weisz et al., 2005b).  

Die erste Station der zentralen Hörbahn stellt der Nucleus cochlearis dar. Dort werden die Akti-

onspotentiale dem oberen Teil der Olive zugeleitet, von wo aus teilweise retrograd über efferen-
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te Fasern Aktionspotentiale zu den äußeren Haarzellen zurücklaufen, um deren Empfindlichkeit 

zu modulieren. Ab der Olive wird die Information im Pons und in verschiedenen Anteilen des 

Kortex verschaltet, bis sie schließlich im sekundären und tertiären auditorischen Kortex des 

Temporallappens bewusst gehört wird. 

 

5 Erklärungsmodelle 

Obwohl nach den genauen Ursachen für Tinnitus seit vielen Jahrzehnten geforscht wird, sind bis 

heute Ätiologie und Pathomechanismus nur in Ansätzen geklärt (Zenner & Ernst, 1994; Feld-

mann, 1998; Lenarz, 2001).  

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

schen Modelle vorgestellt. 

 

5.1 Pathophysiologische Modelle 

Physiologischerweise liegt dem Hörvorgang das akustische Signal einer Schallquelle zugrunde. 

Beim subjektiven Tinnitus fehlt eine solche Schallquelle, ein Höreindruck entsteht durch eine 

Störung innerhalb des Hörsystems (äußeres, Mittel-, Innenohr, Hörnerv oder zentrale Hörbahn). 

Eine Störung in einem dieser Abschnitte des Hörsystems kann als Generator für ein Ohrge-

räusch wirken, wobei das Innenohr als Hauptverursacher von Ohrgeräuschen gilt. Es sei ange-

merkt, dass bezüglich der Pathophysiologie genau zwischen dem Ereignis (z.B. Hörsturz) oder 

der zugrunde liegenden Erkrankung (z.B. M. Menière) und dem anschließenden tinnitus-

generierenden Mechanismus unterschieden werden muss, wenn auch beide (Ätiologie und Ge-

neratormechanismus) miteinander in Beziehung stehen (Lenarz & Schönermark, 1995). 
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Zum besseren Verständnis des Entstehungsmechanismus von Tinnitus hat Zenner (1998) eine 

übersichtliche Tinnitussystematik vorgeschlagen. 

Kategorisierung 

 

Formen des Tinnitus Generatorregion 

I Schalleitungstinnitus 

 

 Vibration Mittelohr 

II Sensineuraler Tinnitus 

 

Typ I 

Typ II 

Typ III 

Typ IV 

 

 

 

Motor-Tinnitus 

Transduktionstinnitus 

Transformationstinnitus 

Extrasensorischer Tinnitus 

 

 

Äußere Haarzellen 

Innere Haarzellen 

Hörnerv 

Restkategorie 

III Zentraler Tinnitus 

 

 

Primär-zentraler Tinnitus 

Sekundär-zentraler Tinnitus/ 

Phantom-Tinnitus 

 

Gehirn/ ZNS 

Gehirn/ ZNS 

Tabelle 1 Tinnitussystematik nach Zenner, 1998 

 

5.1.1 Entstehungsmechanismus des Tinnitus im Außen-  und Mittelohr 

oder Schallleitungstinnitus 

Unter Schallleitungstinnitus versteht man ein Ohrgeräusch, welches durch plötzlich eintretende 

Stille auf dem erkrankten Ohr, z.B. im Rahmen eines Mittelohrergusses, bei Schwellung der 

Tuba auditiva oder bei Cerumen obturans wahrgenommen wird. Durch den Verlust der Um-

weltgeräusche „hört“ dieses nur noch das immer vorhandene Grundrauschen (Feldmann, 1998). 

Eine Schallleitungsstörung ist also dafür verantwortlich, dass ein hypothetisch vorher nicht 

wahrgenommener Tinnitus im Sinne eines „Aufmerksamkeitseffektes durch Stille“ nun auf der 

betroffenen Seite registriert wird (Goebel, 2003, S. 26).  

Daneben spielt hier auch der bereits oben beschriebene objektive Tinnitus eine wichtige Rolle 

(vgl. 3.3.1). Dabei sind beispielsweise der Glomustumor, bei dem der Patient die vermehrte 

Durchblutung dieses Tumors „hören“ kann, Spasmen des M. stapedius oder eine offene Tuba 

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

Tinnitus 

Von immenser Bedeutung bei der Entstehung von Tinnitus ist die Funktionsstörung des Innen-

ohrs. Wie bereits erläutert, sind andere Ebenen des Hörsystems eher selten betroffen. Beim In-

nenohr können die äußeren und/oder inneren Haarzellen, aber auch die Synapsen, welche für die 

Übermittlung der Information von der Haarzelle an das zugehörige Axon verantwortlich sind, 

betroffen sein. In den meisten Fällen handelt es sich um eine Schädigung der Haarzellen.  

Bei einer schweren Beeinträchtigung der Haarzellen kann es zu deren dauerhafter Depolarisati-

on kommen, was zur ständigen Freisetzung von Transmittern aus der präsynaptischen Membran 

in den synaptischen Spalt zwischen Haarzelle und Axon führt (Zenner, 1998). Folglich verän-

dert sich das Muster der unter 4Abschnitt 3 erläuterten stochastischen Spontanaktivität, die einer 

gesunden Hörnervenfaser eigen ist und somit das, was vormals im Gehirn als Information „Stil-

le“ gewertet wurde (Lenarz, 2001). Dieses neue und dauerhafte Muster der Aktionspotentiale 

wird zum Ohrgeräusch, die Information „Stille“ ist nicht mehr vermittelbar. Stattdessen verfes-

tigen sich die zuerst unregelmäßig ablaufenden Aktionspotentiale und werden rhythmisch. So 

wird die physiologische spontane, aber stochastische Aktivität an den Hörnervenfasern zur pa-

thologischen regelmäßigen Aktivität. Ob der Patient ein Rauschen, Pfeifen, Piepsen oder 

Brummen wahrnimmt, hängt vom Ausmaß und dem jeweiligen Muster der Aktivität ab.  

 

5.1.2.1 Motor-Tinnitus durch Schädigung der äußeren Haarzellen 

Das Erklärungsmodell des Motor-Tinnitus nach Zenner (1998) sieht die äußeren Haarzellen als 

Verursacher für Ohrgeräusche. Durch aktive Kontraktion können sie, wie unter Abschnitt 3 er-

läutert, ankommenden Schall modulieren und so die Erregung der inneren Haarzellen steuern, 

weshalb ihnen eine entscheidende Rolle beim Hörvorgang zukommt (Feldmann 1998). Werden 

die äußeren Haarzellen geschädigt, fehlt die Fähigkeit zur Schallmodulation. Nach Zenner 

(1994) gibt es verschiedene Möglichkeiten, wie es nun zum Phänomen Tinnitus kommen kann: 

Einerseits kann es durch langsame Kontraktion der äußeren Haarzellen zu einer Verlagerung der 

Tektorialmembran kommen. Als Auslöser für diese Kontraktionen werden efferente Nervenim-

pulse diskutiert. Folge ist eine kontinuierliche Abscherung der inneren Haarzellen und damit 

deren Dauerdepolarisation. 

Andererseits sind auch unkontrollierte schnelle Kontraktionen der äußeren Haarzellen als Gene-

ratormechanismus denkbar. Werden diese hypermotilen Bewegungen über die Tektorial-
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membran an die inneren Haarzellen weitergegeben, resultiert deren Aktivierung mit Weiterlei-

tung der pathologischen Impulse an die Hörnervenfasern. 

Als drittes Modell wird eine Hypomotilität der äußeren Haarzellen diskutiert, wodurch schnelle 

Kontraktionen nicht mehr möglich sind. Folglich kann es zu einer verzerrten Weiterleitung des 

Schalls an die nachgeschalteten Strukturen des Hörsystems kommen. 

 

5.1.2.2 Transduktionstinnitus durch Kaliumleckströme der inneren 

Haarzellen 

Im Gegensatz zur Schädigung der äußeren Haarzellen und dem daraus resultierenden Tinnitus 

nach dem Modell des Motor-Tinnitus bezeichnet der Transduktionstinnitus die Folgen der 

Schädigung der inneren Haarzellen. Es wird angenommen, dass deren Beeinträchtigung die häu-

figste Ursache für die Entstehung von Tinnitus ist (Feldmann, 1998). Die Vorstellung über den 

Vorgang der Tinnituserzeugung ist, dass die Umwandlung von Schallwellen in Nervenimpulse, 

mithin die Transduktion, gestört ist. Es wird hier von einer Dauerdepolarisation der inneren 

Haarzellen durch Ionenleckströme ausgegangen. Wie im Kapitel 4 erklärt wurde, sind für die 

physiologische Transduktion die den Zilien der inneren Haarzellen aufsitzenden Kaliumkanäle 

entscheidend. Durch Abscheren dieser Zilien kommt es zum Kaliumeinstrom und damit zur 

Transmitterausschüttung in den synaptischen Spalt, wodurch die Hörnervenfaser einen elektri-

schen Impuls zugeleitet bekommt. Besteht ein Kaliumleckstrom, resultieren permanente Ner-

venimpulse, die an den akustischen Cortex ohne adäquaten äußeren Reiz weitergeleitet werden 

(Feldmann, 1998). 

 

5.1.2.3 Transformationstinnitus  

Bezüglich des Transformationstinnitus, dessen Generatorregion gemäß Zenner (1994) der Hör-

nerv ist, existieren verschiedene Annahmen.  

Zum einen wird ein gestörter intrazellulärer Calciumhaushalt angenommen, was zur vermehrten 

Transmitterausschüttung am synaptischen Spalt und damit zur Aktionspotentialauslösung an der 

Hörnervenfaser bei fehlendem äußeren akustischen Signal führt (Zenner, 1998). Zum anderen 

wird eine Demyelinisierung der Hörnervenfasern als Ursache diskutiert. Myelinscheiden umge-

ben Nervenfasern und sind sowohl für eine beschleunigte als auch für eine ungestörte Reizwei-

terleitung trotz eng anliegender Nachbarstrukturen verantwortlich. Gemäß Feldmann (1998) und 

Lenarz (1995) kann eine Verletzung dieser Myelinscheiden zu Störungen in der Reizweiterlei-
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tung führen, da bei freiliegenden Nervenfasern Aktionspotentiale der einen Hörnervenfaser auf 

benachbarte Nervenfasern überspringen können. Dieses Phänomen ist als Ehapse bekannt. Eine 

traumatische Verletzung der Myelinscheiden erscheint angesichts der Feinheit der Myelinschei-

den und der engen Anatomie des intrakraniellen Hörnervverlaufs durchaus plausibel. Es ist in 

diesem Zusammenhang aber auch an demyelinisierende Erkrankungen wie beispielsweise die 

Multiple Sklerose zu denken (Feldmann, 1998).  

 

5.1.2.4 Extrasensorischer Tinnitus 

Neben geschädigten Strukturen, die für die direkte Schallübermittlung im Hörvorgang verant-

wortlich sind, stehen als Tinnitusgeneratoren auch solche Strukturen im Verdacht, die für die 

eigentliche Schallweiterleitung nur eine indirekte Rolle spielen. Dazu gehört die Peri- und En-

dolymphe. Deren veränderte Zusammensetzung scheint für die Generierung eines Ohrgeräu-

sches ebenfalls eine Rolle zu spielen. Das Mischungsverhältnis dieser Flüssigkeit kann durch 

Osmolalitätsänderungen, Resorptionsstörungen, einen Endolymphhydrops oder Durchblutungs-

störungen der endolymphbildenden Stria vascularis gestört werden. 

Trotz dieser möglichen Ursache kann jedoch nicht erklärt werden, weshalb der resultierende 

Tinnitus auf bestimmte Frequenzen beschränkt bleibt, wo doch eine veränderte Ionenzusam-

mensetzung der Cochlea eine Beeinflussung des gesamten Innenohres zur Folge haben müsste 

(Feldmann, 1998). 

 

5.1.3 Entstehungsmechanismus des Tinnitus in der Hö rbahn/zentraler 
Tinnitus 

5.1.3.1 Primär-zentraler Tinnitus 

Bisherige Vorstellungen über die Entstehung des primär-zentralen Tinnitus basierten auf der 

Vorstellung, es handele sich um eine gestörte Hörnervenaktivität. Wie unter 3 bereits geschil-

dert, besitzen gesunde Hörnervenfasern eine stochastische Spontanaktivität. Der Tinnitus hat 

hier sein Korrelat in einer Veränderung dieser natürlichen Spontanaktivität der Hörnervenfasern, 

was vom sensorischen Kortex als Geräusch interpretiert wird. Dabei ist neben einer reduzierten 

auch eine erhöhte Spontanaktivität oder auch beides möglich (Feldmann, 1998).  

Neueste Studien zeigen charakteristische Hirnstromveränderungen bei Tinnituspatienten: Weisz 

et al. (2005a) verglichen elektroencephalographische Potentiale von Gesunden mit denen von 

Tinnituspatienten. Dabei zeigte sich eine pathologische Deltawellenaktivität bei gleichzeitig 
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reduzierten Alphawellen. Diese Prozesse spielen sich vorwiegend im linken Temporallappen 

sowie in linksseitigen Frontallappenregionen ab und korrelieren hoch (r = 0,77) mit dem Tinni-

tusschweregrad, welcher anhand des Tinnitus-Fragebogens (TF) nach Goebel und Hiller (1998) 

ermittelt wurde. Der Tinnitus wird demnach als Reorganisationsprozess des zentralen auditori-

schen Systems mit konsekutiver fehlerhafter Verarbeitung von Höreindrücken verstanden, aus-

gelöst durch periphere Hörschädigung (Mühlnickel et al., 1998). Dies ist vergleichbar mit dem 

Prozess der Entstehung von Phantomschmerz nach einer Amputation (Plewnia et al., 2003). 

 

5.1.3.2 Sekundär-zentraler Tinnitus/Phantomtinnitus 

Der Begriff sekundär-zentraler Tinnitus weist bereits darauf hin, dass diese Form des Tinnitus 

eine Entwicklung erfahren hat. Existierte bislang der Tinnitus auf der Ebene des Innenohres, 

wird dieser nun durch Zentralisierungsprozesse auf kortikaler Ebene weiter aufrechterhalten. 

Nachweislich handelt es sich hierbei um plastische Veränderungen im auditiven Kortex (Weisz 

et al., 2005b). Das Ausmaß der Veränderungen korreliert mit r = 0,77 mit der Tinnitusbelastung. 

Ursprünglich handelte es sich also nicht um einen zentralen Tinnitus-Typ, sondern um einen, 

der sich im Verlauf zu einem solchen entwickelt hat. Der Tinnitus ist als zentral zu verstehen, 

nicht zuletzt aufgrund der Tatsache, dass das Ohrgeräusch selbst nach destruktiven Maßnahmen 

am Innenohr nicht auszuschalten ist (Feldmann, 1998). Demzufolge wird auch – analog dem 

Phantomschmerz nach einer Amputation – von einem Phantomtinnitus gesprochen (Goebel & 

Wedel, 2001). 

 

5.2 Psychologische/mehrdimensionale Modelle 

Die Vorstellung, Tinnitus nicht nur als eindimensionale Erkrankung anzusehen, hatten Verhal-

tensforscher bereits in den 80er Jahren. Sie waren der Überzeugung, es handele sich vielmehr 

um einen Prozess, bei dem neben somatischen auch psychologische und soziale Aspekte eine 

Rolle spielen (Goebel, 1992b; 2001). 

Um insbesondere die Chronifizierung und Dekompensation dieser Erkrankung besser zu verste-

hen, wurden verschiedene Erklärungsmodelle entwickelt, die die Vielschichtigkeit der Krank-

heitsentstehung und –beeinflussung schematisieren sollen.  

 

5.2.1 Habituationsmodell nach Hallam 

Hallam entwickelte 1984 ein Habituationsmodell, das auch heute noch wissenschaftliche Aner-
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kennung genießt. Dabei steht eine pathologische Fokussierung auf das Ohrgeräusch im Vorder-

grund, bei gleichzeitigem Versagen normaler Habituationsmechanismen, was letztendlich zur 

Dekompensation führt (Hallam, 1987; Mertin et al., 1997). 

Die Entstehungstheorie basiert dabei auf der Reiz-Reaktions-Vergleichstheorie nach Sokolov 

(1960) und der Informationsverarbeitungstheorie nach Öhmann (1979) (beide in: Mertin et al., 

1997). Demnach wird durch einen unerwarteten Reiz eine Orientierungsreaktion ausgelöst, wor-

aufhin auf cortikaler Ebene eine Prüfung hinsichtlich notwendiger Handlungsrelevanz erfolgt. 

Werden dieselben handlungsirrelevanten Reize mehrfach angeboten, findet eine Reizhabituation 

statt, so dass die Aufmerksamkeit abnimmt oder eine vollständige Aufgabe der Orientierungsre-

aktion erfolgt. Bezogen auf das Ohrgeräusch stellt sich beim kompensierten Tinnitus nach einer 

gewissen Zeit ein Gewöhnungseffekt ein, so dass dem Ohrgeräusch keine Bedeutung mehr bei-

gemessen wird – der Tinnitus wird überhört.  

Anders verhält es sich hingegen beim dekompensierten Tinnitus. Hallam nimmt an, dass auf-

grund einer aversiven Bewertung des Ohrgeräusches der Habituationsprozess ausbleibt. Darüber 

hinaus nimmt die subjektiv stark empfundene Beeinträchtigung durch eine progrediente Auf-

merksamkeitsfokussierung weiter zu (Mertin et al., 1997). Neben emotionalen spielen auch in-

dividuelle und sensorische Faktoren eine Rolle. Eine Hörminderung kann den Leidensdruck 

verstärken, da bei eingeschränktem Hörvermögen der Tinnitus weniger durch Umweltgeräusche 

maskiert wird (Mertin et al., 1997).  

Das Zusammenwirken diverser Faktoren veranschaulicht folgende Abbildung: 
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Abbildung 1: Mehrdimensionales Tinnitusmodell nach Hallam, 1987 aus Goebel 2003 

 

5.2.2 Neurophysiologisches Tinnitusmodell nach Jast reboff und Hazell 

Neben Hallams Habituationsmodell spielt das neurophysiologische Tinnitusmodell nach Jastre-

boff und Hazell (1999) für das heutige Tinnitus-Verständnis vor allem in der Tinnitus-

Retraining-Therapie (TRT) eine wichtige Rolle. Zwar finden sich in beiden Modellen gemein-

same Ansätze, doch stützen sich Jastreboff und Hazell neben psychischen Faktoren vor allem 

auf neurophysiologische Zusammenhänge (Jastreboff & Hazell, 1994; Jastreboff 1999). 

Von dem Tinnitussensor ausgehend, erfolgt nach Jastreboff und Hazell subkortikal die Erken-

nung, Filterung, Verstärkung (bei relevanten Informationen) oder Abschwächung (bei irrelevan-

ten Informationen) des ankommenden Reizes, wobei bereits subkortikal Informationen mit dem 

limbischen System ausgetauscht werden, so dass eine unbewusste emotionale Wertung erfolgt. 

Hieraus resultiert die Einschätzung, welche Relevanz der Reiz für den Organismus hat und ob er 

an das primäre Hörzentrum weitergeleitet wird. Unwichtiges wird ausgefiltert und ignoriert. 

Dies geschieht auch beim Habituationsprozess, wenn mehrfach gleiche handlungsirrelevante 

Reize angeboten werden. Als relevant beurteilte Informationen werden dagegen an das primäre 

Hörzentrum zur bewussten Wahrnehmung und Bewertung weitergeleitet (Delb et al., 2002b; 

Hesse, 2007).  

Wichtig ist die Erkenntnis, dass auf diese Weise ein Geräusch einerseits überhört werden oder 
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andererseits ins Zentrum der Aufmerksamkeit rücken kann. Letzteres wird durch eine raschere 

Verarbeitung für als relevant eingestufte Informationen bei wiederholt dargebotenem Reiz er-

möglicht, so dass eine schnellere Reizwahrnehmung erfolgt. Zugleich vollzieht sich binnen kur-

zem eine Konditionierungsreaktion, wodurch der Tinnitus automatisch eine negative Emotion 

auslöst. Interessanterweise findet die Wahrnehmung ab einer gewissen Dauer nicht mehr im 

primären Hörzentrum, sondern nur noch auf subkortikaler Ebene statt. Eine bewusste Beeinflus-

sung der Wahrnehmung und Bewertung ist dann nur noch sehr schwer möglich (Delb et al., 

2002b).  

 

5.2.3 Biopsychosoziales Tinnitusmodell nach Hiller und Goebel 

Die beiden vorhergehenden Tinnitusmodelle basieren vornehmlich auf der Vorstellung, dass die 

Chronifizierung bzw. Dekompensation der Erkrankung hauptsächlich auf gescheiterten Habitua-

tionsversuchen und Bewältigungsstrategien beruht. Zusätzliche psychische Belastungsfaktoren 

bzw. Vorerkrankungen, welche bei einem großen Teil der Patienten bereits vorbestehend sind, 

spielen dabei eher eine unterordnete Rolle. Das biopsychosoziale Tinnitusmodell nach Hiller 

und Goebel (2001b) berücksichtigt dagegen den Zusammenhang mit organischen, psychischen 

und sozialen Faktoren.  

Ausgehend von somatischen Faktoren, welche den Tinnitus ursprünglich bedingen, führt eine 

irreversible Schädigung zur Chronifizierung. Psychische Faktoren sowie Umgebungsfaktoren 

können die Dekompensation bedingen. Das Modell beschreibt, wie durch vermehrte Aufmerk-

samkeit, Angstgefühle oder Schlafstörungen ein Teufelskreis mit psychischer Sekundärsym-

ptomatik und erheblichem Krankheitsverhalten entstehen kann (Goebel, 2003).  

 

6 Diagnostik 

Tinnitus als Zeichen einer otologischen Schädigung macht eine ausführliche Diagnostik not-

wendig. Neben dem zugrunde liegenden pathophysiologischen Mechanismus müssen auch den 

Tinnitus zusätzlich beeinflussende Faktoren ermittelt werden (Lenarz, 1998a). 

Bei der Diagnostik sind zudem die wesentlichen Unterschiede zwischen der akuten und der 

chronischen Tinnitusform zu beachten. In der akuten Phase zielt die Diagnostik vor allem auf 

die Eruierung der Ursache ab. Zwar wird hier der Wert von darüber hinaus gehenden Informati-

onen über die psychische Beeinträchtigung betont, doch liegen bislang für das frühe Erkran-

kungsstadium keine geeigneten psychometrischen Verfahren zur Objektivierung tinnitus-
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assozierter Beschwerden vor. Im Stadium der Chronifikation tritt dagegen die psychologische 

Diagnostik in den Vordergrund, wobei die Rolle der organmedizinischen Diagnostik gleichzei-

tig an Bedeutung verliert. Dies ist aufgrund mangelnder therapeutischer Konsequenzen in die-

sem Erkrankungsstadium zu erklären, da von einer Irreversibilität der Funktionsstörung ausge-

gangen wird (Lenarz 2001). 

 

6.1.1 HNO-Basisdiagnostik 

Neben Anamnese und einer eingehenden Untersuchung durch den Hals-Nasen-Ohren-Arzt ge-

hören die Tonaudiometrie, die Messung von otoakustischen Emissionen (OAEs), die Brainstem 

Electronic Response Audiometrie (BERA) sowie die Impendanzaudiometrie zur Standarddia-

gnostik. Außerdem sollen objektive Ohrgeräusche erfasst werden, welche mittels Auskultation 

des Ohres und seiner Umgebung, Angiographie, Tubenfunktionsprüfung, Endoskopie des Na-

sopharynx oder der Tympanometrie objektiviert werden (Lenarz, 2001).  

 

6.1.1.1 Tonaudiometrie 

Bei der Tonaudiometrie werden der Testperson verschiedene Töne in unterschiedlicher Höhe 

und Lautstärke vorgespielt, wobei die Lautstärke jeder vorgespielten Frequenz in 5dB-Schritten 

so lange gesteigert wird, bis die Testperson etwas hört. Grundsätzlich misst man die Luft- und 

die Knochenleitung. Wird eine relevante Schwerhörigkeit diagnostiziert, schließt sich die Spra-

chaudiometrie an (Lehnhardt, 1996).  

Bei der Messung der Luftleitung hört der Patient die vorgespielten Töne über einen Kopfhörer, 

bei der Knochenleitung wird der Tonkopf am Planum mastoideum fixiert. Anhand der Hör-

schwellendiagnostik lässt sich aus diesen Messdaten ein optischer Eindruck vom Ausmaß des 

Hörverlustes in den einzelnen Tonlagen gewinnen. Bei pathologischen Messdaten kann anhand 

der Hörschwelle für Luft- und Knochenleitung zunächst differenziert werden, ob es sich um eine 

Schallleitungs- oder um eine Schallempfindungsstörung handelt. Bei einer Schallleitungsstörung 

zeigt die Luftleitung eine Hörminderung an, während die Knochenleitung normal ist. Dann ist 

von einer Störung im Bereich des äußeren Ohres oder des Mittelohres auszugehen. Bei einer 

Schallempfindungsstörung zeigen beide Kurven einen pathologischen Verlauf.  

Bei der Sprachaudiometrie wird das Sprachverständnis des Patienten geprüft, indem ihm – an 

sein reduziertes Hörvermögen angepasst – Zahlenreihen und Wörter vorgespielt werden. An-

hand dieser Messdaten lassen sich die zuvor gewonnenen Werte der Tonaudiometrie besser in-

terpretieren und Tonschwellenbefunde kontrollieren (Lehnhardt, 1996). Durch die Möglichkeit 
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der Bewertung des quantitativen Hörvermögens kann mittels dieser Untersuchung auch die In-

dikation und Funktion eines Hörgerätes geprüft werden (Hülse & Bachmann, 1998). 

 

6.1.1.2 Otoakustische Emissionen (OAEs) 

Ein normales Audiogramm mit physiologischer Hörschwelle schließt eine signifikante und tin-

nitusrelevante Schädigung des Innenohres nicht aus. Ein substantieller Verlust von äußeren 

Haarzellen kann trotz normalem Hörvermögen vorliegen. In Kapitel 5.1.2.15.1.2.1 wurde der 

Motortinnitus und dessen Pathomechanismus durch Funktionsverlust der äußeren Haarzellen 

vorgestellt, was verdeutlicht, warum gerade in der Tinnitusdiagnostik diese Untersuchung des 

Innenohres zu den Standards gehört.  

 

Um eine Innenohrschädigung bei normalem Audiogramm auszuschließen, bedient man sich 

neben der Tonaudiometrie der Messung der otoakustischen Emissionen und damit der Funkti-

onsprüfung der äußeren Haarzellen (Janssen & Arnold, 1995).  

Das gesunde Ohr vermag akustische Signale nicht nur zu empfangen, sondern solche auch spon-

tan als „Antwort“ auf einen akustischen Reiz an die Umwelt abzugeben. Diese otoakustischen 

Emissionen, die für das Individuum nicht hörbar sind, entstehen durch die aktiven Kontraktio-

nen der äußeren Haarzellen. Für den Arzt sind neben den spontanen otoakustischen Emissionen 

vor allem die evozierten Emissionen interessant, welche nur auf einen akustischen Reiz hin ent-

stehen. Physiologischerweise verstärken die äußeren Haarzellen bei einem Geräusch sehr 

schwache akustische Signale und lösen damit eine sekundäre Wanderwelle aus, die sich bis zum 

ovalen Fenster des Innenohres ausbreitet. Hierdurch geraten die Gehörknöchelchen und das 

Trommelfell retrograd in Schwingung, mit der Folge, dass messbare Schallwellen vom Mittel-

ohr nach außen abgestrahlt werden (Hoth & Lenarz, 1997).  

Otoakustische Emissionen können als Epiphänomene des cochleären Verstärkermechanismus 

verstanden werden, mit deren Hilfe Funktionsstörungen des Innenohres gezielt erfasst werden 

können, da Innenohrschwerhörigkeit in der Regel zunächst mit einer Schädigung der äußeren 

Haarzellen einhergeht. Die inneren Haarzellen oder Strukturen einer höheren neuralen Ebene 

bleiben dabei unberücksichtigt (Janssen & Arnold, 1995).   

 

6.1.1.3 Recruitment 

Wie unter Abschnitt 3 dargestellt, dienen die äußeren Haarzellen einerseits der Reizverstärkung 

bei leisen Geräuschen, andererseits der Schalldämpfung bei übermäßig lauten Tönen. Fällt diese 
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Funktion durch eine Schädigung der äußeren Haarzellen weg, spricht man von Recruitment. 

Konkret bedeutet dies, dass leise Töne nicht, laute Geräusche dagegen normal laut oder unange-

nehm laut wahrgenommen werden (Schaaf et al., 2003; Schaaf & Nelting, 2003; Hülse & Bach-

mann, 1998). Dies führt zu der paradoxen Klinik, dass Schwerhörige leise Geräusche nur 

schwer wahrnehmen, auf lautere dagegen überempfindlich reagieren. Wichtig ist eine Abgren-

zung zur Phonophobie und zur Hyperakusis. Bei letzterer werden definitionsgemäß auch leise 

Geräusche als unangenehm laut empfunden (vgl. Abschnitt 8.12).  

 

6.1.1.4 Brainstem Electronic Response Audiometrie (BERA) 

Die Brainstem Electronic Response Audiometrie ist heute die am weitesten verbreitete Methode 

einer „objektiven“ Audiometrie (Lehnhardt, 1996). Diese Untersuchung stellt eine abgewandelte 

Form des Elektroenzephalogramms dar, das Hirnstammpotentiale aufgezeichnet. Während über 

Kopfhörer akustische Signale eingespielt werden, registrieren am Kopf befestigte Elektroden die 

schnellen Reizantworten des Hirnstamms. Bestimmte Erkrankungen wie beispielsweise das A-

kustikusneurinom, Hirntumore oder Multiple Sklerose lassen sich über pathognomonisch verän-

derte elektrische Muster im Bereich der zentralen Hörbahn sehr sicher diagnostizieren.  

 

6.1.1.5 Impendanzaudiometrie 

Die Impendanzaudiometrie stellt eine weitere Möglichkeit der objektiven Hörprüfung dar, in-

dem der Widerstand gemessen wird, den das Trommelfell ankommendem Schallwellen entge-

gensetzt. Grundsätzlich absorbiert das Trommelfell Schall und leitet diesen an die Gehörknö-

chelchen weiter, wobei ein kleiner Schallanteil am Trommelfell reflektiert wird und somit mess-

bar ist. Bestehen Veränderungen am Trommelfell, verändert sich dieses Muster (Hülse & Bach-

mann, 1998).  

 

6.1.2 Tinnitusspezifische Diagnostik in der HNO 

6.1.2.1 Tinnitusmatching 

Um die subjektive Empfindung des Tinnitus in physikalischen Größen erfassen zu können, be-

dient man sich des Tinnitusmatchings, auch Tinnitusanalyse genannt. Untersucht werden Fre-

quenz und Intensität des bestehenden Tinnitus. Beide Messgrößen werden anhand vorgespielter 

Vergleichstöne ermittelt.  
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Bei der Bestimmung der Tinnitusfrequenz werden mit Hilfe eines Audiometers hohe und tiefe 

Töne solange eingespielt, bis die Frequenz des Ohrgeräusches etwa mit der des eingespielten 

Tones übereinstimmt. Handelt es sich dabei um einen nicht-tonalen Tinnitus (z.B. Zischen) kön-

nen die entsprechenden Geräusche mittels eines Schmalbandgeräts eingespielt werden. Bei 

dieser Untersuchung konnte Goebel (2003) feststellen, dass hochfrequente Ohrgeräusche mit 

mehr als 3000 Hz mit einem Anteil von bis zu 70% viel häufiger vorkommen als tieffrequente. 

Dies ist auf ein Überwiegen von Funktionsstörungen des Innenohrs im Hochtonbereich zurück-

zuführen. Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass 40% der Patienten einen tonalen Tinnitus 

hören und 25% ein Rauschen. Vernon und Press zeigten, dass tonale Geräusche als störender 

empfunden werden als nicht-tonale Ohrgeräusche (Vernon und Press, 1996; Meikle et al., 1992).  

 

Die Objektivierung der Tinnitusintensität, auch loudness-matching genannt, ist ein mit der Fre-

quenzermittlung vergleichbares Verfahren, bei welchem dem Patienten jeweils lautere und leise-

re Töne vorgespielt werden. Der Patient richtet hierbei seinen Fokus auf die Lautheit des einge-

spielten Tones. Zuvor wird im Tonaudiogramm die individuelle Hörschwelle ermittelt, da die 

Tinnitusintensität in Bezug zu dieser gesetzt wird. Der Faktor Tinnitusintensität muss zurückhal-

tend bewertet werden, da oftmals der subjektiv empfundene Lautheitseindruck viel lauter ist als 

es der in Bezug zur Hörschwelle gesetzten objektiven Tinnitusintensität entsprechen müsste 

(Feldmann, 1998).  

 

6.1.2.2 Tinnitusmasking 
Eine weitere Möglichkeit, den Tinnitus zu charakterisieren, beinhaltet die Bestimmung des mini-

malen Maskierungslevels (MML). Unter Masking wird eine Verdeckung des Tinnitus verstanden, 

die durch andere gleichzeitig wahrgenommene, gleichlaute oder lautere externe Geräusche ermög-

licht wird. Die Person bekommt die mittels Synthesizer ermittelte Tinnitusqualität in ansteigender 

Lautheit vorgespielt, bis sie das Ohrgeräusch so eben nicht mehr wahrnimmt. Dadurch kann die 

MML ermittelt werden, die sich therapeutisch nutzen lässt. Sie ist ein Maß, mit der der Effekt der 

Tinnitusabnahme im Rahmen einer Rauschgeneratoren-Therapie (RG) belegt werden kann (Jastre-

boff, 1996). 

 

6.1.2.3 Residuale Inhibition 

Aufbauend auf der Bestimmung des minimalen Maskierungslevels kann die residuale Inhibition 

bestimmt werden. Darunter versteht man die Dauer des Maskierungseffekts. Gemessen wird die 
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Zeitdauer, die von der Verdeckung des Tinnitus mittels eines maskierenden Geräusches bis zum 

Wiederauftreten des Tinnitus – abgeschwächt oder in seiner ursprünglichen Form – vergeht. 

Dies dient einerseits dazu, dem Patienten zu zeigen, dass sein Tinnitus nichts Unabänderliches 

ist, andererseits kann hiermit auch die Effizienz eines Maskers bestimmt werden (Feldmann, 

1998; Vernon, 1988 in Lenarz, 2001). Die Untersuchungsmethode kommt allerdings immer we-

niger zum Einsatz, da sich das Ziel, den Tinnitus mittels Masker zu unterdrücken, als nicht ef-

fektiv herausgestellt hat. 

 

6.1.3 Psychologische Tinnitusdiagnostik 

Um die subjektive Beeinträchtigung des Betroffenen zu erfassen, sollten im Rahmen einer aus-

führlichen Tinnitusdiagnostik auch psychometrische Daten erhoben werden. Diese spielen inso-

fern eine bedeutende Rolle, als dass bei Tinnituspatienten häufig eine deutliche Diskrepanz zwi-

schen den objektiv erfassten Merkmalen ihres Tinnitus und der subjektiv vorhandenen Belas-

tung besteht. 

Beispielsweise wird bei der Bestimmung der Tinnitusintensität der subjektive Lautheitseindruck 

oft als laut und sehr störend geschildert, während gleichzeitig die objektive Tinnitusintensität 

bei vielen Patienten nur um ein paar Dezibel von der im gleichen Frequenzbereich liegenden 

Hörschwelle differiert (Feldmann, 1998).  

 

6.1.3.1 Visuelle Analog-Skala (VAS) 

Visuelle Analog-Skalen (VAS) werden im klinischen Alltag meistens zur Bestimmung des ak-

tuell empfundenen Schmerzausmaßes eines Patienten angewandt. Im Rahmen der Tinnitusdi-

agnostik kommt dabei ein Fragebogen zum Einsatz, der aus fünf, jeweils zehn Zentimeter lan-

gen Skalen besteht, die die Kriterien Tinnituslautheit, Tinnitusunannehmlichkeit, Stimmung, 

Stress und Tinnituskontrolle umfassen. Die Patienten werden angehalten, ihr aktuelles Empfin-

den bezüglich dieser Kriterien einzuschätzen und in der Skala einzutragen. Dabei ist der Beginn 

jeder Skala links jeweils mit „Null“ und das Ende der Skala mit „Hundert“ definiert, wobei Null 

für „minimal“, 100 für „maximal“ steht. Der Abstand dieses Strichs von Null lässt sich dann mit 

Hilfe eines Lineals in eine Zahl umsetzen, die dann als Wert der entsprechenden Kategorie an-

genommen wird. Patienten mit dekompensiertem Tinnitus (TF-Gesamtscore >52 Punkte) skalie-

ren im Mittel bei der Tinnituslautheit (VAS) mit 70 ±17 gegenüber Patienten mit kompensier-

tem Tinnitus (TF-Gesamtscore <30 Punkte), die Mittelwerte um 33 ±16 aufweisen (Svitak, 

1998). Untersuchungsansätze zur Reliabilität und inhaltlicher Validität bei Tinnitus führten 
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Kemp und George (1992),  Newman et al. (1996) sowie Muggenthaler et al. (1997) durch und 

belegten die Zuverlässigkeit dieses Instrumentariums bei Tinnitus.  

Der angegebene Wert hat dabei keine spezifische Einheit, so dass das individuelle und aktuelle 

Tinnituserleben objektiviert wird, wobei es sich immer nur um eine Momentaufnahme handeln 

kann. Jedoch lässt sich anhand mehrerer ausgefüllter Bögen ein Verlauf dokumentieren. Neben 

dieser Funktion als Diagnose- und Therapieevaluationsinstrument kann das Tagebuch aber auch 

lerntherapeutisch eingesetzt werden. Es soll eine kritische Überprüfung des eigenen Tinnituser-

lebens der Patienten gefördert werden. Diese Selbstbeobachtung kann dem Patienten vor Augen 

führen, dass die Wahrnehmung seines Tinnitus mitunter von inneren und äußeren Einflüssen 

abhängt, weshalb der Tinnitus auch nicht jeden Tag gleich wahrgenommen wird. Eines der 

wichtigsten therapeutischen Ziele ist es daher, durch die Protokollierung des eigenen Empfin-

dens im Bezug auf die obigen Kriterien eine Verringerung der Tinnitusunannehmlichkeit trotz 

gleich bleibender Tinnituslautheit zu erlernen und damit die Fähigkeit zu erlangen, den Tinnitus 

zu kontrollieren. Es bleibt anzumerken, dass es bei Patienten mit starken affektiven Störungen 

hierbei leicht zu Verzerrungen der Skalendaten kommen kann, da diese Patienten in der Regel 

zu hohe Intensitäten angeben (Schneider & Margraf, 1996).  

 

6.1.3.2 Tinnitusbelastungs-Skala  

Zur Erfassung und Graduierung der Tinnitusbelastung wurden Instrumente entwickelt, die den 

Tinnitusschweregrad erfassen sollen. Solche Instrumente werden unter verschiedenen Begriffen 

wie „Tinnitusintensitätsgrade“ (Klockhoff & Lindblom, 1967), „Lautheitsskalen“ (Tyler & Con-

rad-Armes, 1983) oder „Punkte-Skalen“ (Hallam et al., 1985) geführt. Oftmals bestehen die ver-

balen Einteilungen aus Lautheitsangaben und Tinnitusbelastungsformen, was die Aussagefähig-

keit der Skalen einschränkt. 

In Anlehnung an die visuellen Skalen werden in dieser Arbeit Tinnitus-Belastungsskalen einge-

setzt, um den Tinnituslautheitsgrad zu ermitteln. Der Patient gibt an, ob der Tinnitus nur bei 

Stille zu hören ist (Grad I), ob er bei geringen Umgebungsgeräuschen hörbar und durch ge-

wöhnlichen Lärm maskierbar ist (Grad II) oder ob er alle Geräusche übertönt (Grad III).  

Hinsichtlich der Testgüte findet sich bei der Tinnitusintensität bezogen auf die individuelle Hör-

schwelle im beeinträchtigten Frequenzbereich eine gute Korrelation. Dabei wird die Verfäl-

schung der Ergebnisse durch Schwerhörigkeit berücksichtigt, da dann der Tinnitus fast alle Ge-

räusche übertönen kann. Gemäß Hallam et al. (1985) beträgt der Korrelationskoeffizient für die 

subjektive Lautheit 0,07 (dB HL) und 0,25 (dB SL). 
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Alternativ können für die Ermittlung der Tinnituslautheit auch verbale Skalen verwendet werden, 

in denen eine Wertung des Ohrgeräusches über vergleichende Lautstärken alltäglicher Geräusche 

durchzuführen ist.  

Die „Guttman scale of self-reported loudness“ zeigt nach Untersuchungen von Jakes et al. (1986) 

eine hohe Zuverlässigkeit (r = 0,97). Korreliert man diese mit der Tinnitusintensität (dB), zeigt 

sich eine mittelgradige Korrelation (dB HL: r = 0,36; dB SL: r = 0,41; Jakes et al., 1986). Gemäß 

Jakes ist die Übereinstimmung verbaler Skalen mit audiometrischen Analysen höher als mit rela-

tiven oder absoluten Analogskalen (VAS). 

 

6.1.3.3 Tinnitus-Fragebogen (TF)  

Zur genauen Evaluation des Tinnituscharakters, der sich aus vielen sich gegenseitig beeinflus-

senden Faktoren zusammensetzt, existieren verschiedene Fragebögen, von denen der englisch-

sprachige Tinnitus Questionnaire nach Hallam (1988) und der Tinnitusfragebogen nach Goebel 

und Hiller (1998) eine breite wissenschaftliche Anerkennung genießen. Beide dienen der Erfas-

sung tinnitusassoziierter psychischer und psychosozialer Beschwerden und zielen auf die Er-

mittlung des individuellen Tinnitusschweregrades ab, können aber auch indirekt zur Therapie-

evaluation genutzt werden.  

In der deutschen Version, dem Tinnitus-Fragebogen (TF), wird der Patient mit insgesamt 40 

Aussagen konfrontiert, denen er entweder voll oder teilweise zustimmen oder die er verneinen 

kann. Jeder Antwort ist ein bestimmter Punktwert zugeordnet, so dass sich am Ende der Aus-

wertung ein Gesamtpunktwert ergibt, der sogenannte TF-Gesamtscore. Dabei werden Aussagen 

zu emotionaler und kognitiver Belastung, Hörproblemen, Schlafstörungen, somatischen Be-

schwerden und zu Tinnituspenetranz gemacht (Goebel & Hiller, 1998; Biesinger & Iro, 2005).  

Bewertung Item 

1 Das Geräusch meines eigenen Atems 

2 Eine leise Uhr neben meinem Ohr 

3 Der Motor eines Kühlschrankes im Raum, in dem ich mich befinde 

4 Die Geräusche einer normalen Unterhaltung 

5 Hagelkörner am Fenster, an dem ich sitze 

6 Der Staubsauger, den ich benutze 

Abbildung 2: Verbale Guttman scale of self-reported loudness; Instruktion: „Welches der aufgeführten 

Geräusche hat etwa die gleiche Lautstärke wie ihr Tinnitus?“  
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Der TF-Gesamtscore reicht von Null bis maximal 84 Punkte. Grundsätzlich gilt, dass niedrige 

Werte mit niedriger Tinnitusbelastung und höhere Werte mit größerer Belastung einhergehen. 

Ab welcher Punktzahl von einer leichtgradigen oder bereits von einer schweren Tinnitusbe-

lastung des Patienten ausgegangen werden kann, zeigt folgende Tabelle: 

Tinnitusschweregrad TF-Gesamtscore  

Schweregrad I (leichtgradig) 0-30  

Schweregrad II (mittelgradig) 31-46  

Schweregrad III (schwergradig) 47-59  

Schweregrad IV (höchstgradig) 60-84  

Tabelle 2 Tinnitusschweregrade nach Goebel und Hiller 1998 

 

6.1.3.4 Strukturiertes Tinnitus-Interview (STI) 

Das strukturierte Tinnitus-Interview (STI) als halbstandardisiertes Interviewverfahren stellt ein 

den TF ergänzendes diagnostisches Mittel zur Erfassung neurootologischer und psychischer 

Komorbidität dar. Da Teile der 58 Items dieses Untersuchungsinstruments in abgewandelter 

Form auch der Erhebung der Daten dieser Arbeit dienten, wird es im Folgenden genauer darge-

stellt. 

 

Neben soziodemographischen Daten werden Informationen aus der Tinnitus-Anamnese erho-

ben. Hierbei wird die Lokalisation des Tinnitus (ein- oder beidseitig; welche Seite), die Klang-

qualität, die bisherige Dauer des Tinnitus und dessen Beginn erfasst. Zudem wird erfragt, ob 

sich die Lautheit des Tinnitus im Laufe der Zeit verändert hat und um welchen Tinnitus-

lautheitsgrad von I bis III es sich handelt, analog der unter 6.1.3.2 dargestellten dreistufigen 

Rangskala von Klockhoff und Lindblom (1967; vgl. auch Scott & Lindberg, 2001). Falls vor-

handen, können an dieser Stelle auch tonaudiometrisch ermittelte Ergebnisse eingetragen wer-

den. Nach Angaben zu Lautheitsveränderungen im Tagesverlauf werden lautheitsbeeinflussende 

Faktoren sowie die Kontinuität des Vorhandenseins des Ohrgeräusches abgefragt. Als letzten 

Punkt dieser Kategorie soll der Patient angeben, inwieweit er sein Ohrgeräusch als quälend oder 

lästig empfindet. 

Im nächsten Abschnitt werden tinnitus-assozierte Erkrankungen und ätiologische Daten des 

Tinnitus erhoben. Dabei stehen Fragen zu Hörminderung, Hyperakusis, Schwindel, Otosklerose, 

Hörsturz, cerebralen Durchblutungsstörungen, Störungen der Halswirbelsäule oder des Kiefer-

gelenks, Knalltrauma, Lärmbelastungsstörungen, M. Menière, Schädelhirntrauma, Akustikus-
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neurinom und anderen zentralnervösen Krankheiten sowie Fragen nach ototoxischen Substanzen 

und erblicher Belastung im Blickfeld des Interviewers. 

Bei der Erfassung der psychologischen Aspekte des Tinnitus werden die Hörbeeinträchtigung 

und die Penetranz des Tinnitus erfasst. Ferner werden Informationen zu Entspannungs- und 

Schlafstörungen, emotionalen Belastungen im Sinne von Niedergeschlagenheit oder Depri-

miertheit, dysfunktionale und psychosoziale Belastungen sowie zu einer möglichen beruflichen 

Beeinträchtigung gesammelt. Im letzten Abschnitt werden bisherige Therapien und deren Er-

folgsquote erfasst. Diese Methode ist hinsichtlich Realibilität und Validität gut belegt (Goebel & 

Hiller, 2001; Biesinger & Iro, 2005). 

 

7 Therapiemöglichkeiten 

Nochmals sei darauf hingewiesen, dass bei der Therapie des Tinnitus grundsätzlich unterschie-

den werden muss, ob es sich um eine objektive oder subjektive Tinnitusform handelt. Beim ob-

jektiven Tinnitus ist die physikalische Geräuschquelle zu identifizieren und – unter Abwägung 

der medizinischen Indikation und des Aufwands – eine Ausschaltung dieser zu erzielen. Bei der 

subjektiven Form ist das akute, subakute oder chronische Stadium zu ermitteln. In Abhängigkeit 

davon sollen im Folgenden mögliche Therapieansätze beim subjektiven Tinnitus dargestellt 

werden. 

 

7.1 Therapie des akuten Tinnitus 

7.1.1 Konservative Methoden 

Grundsätzlich existieren bei der akuten Tinnitus-Form zwei Säulen der Therapie, welche bei 

unmittelbarem Therapiebeginn bei zwischen 15 bis 50% der Patienten zum Abklingen der Sym-

ptome führen (Berghaus et al., 1996). Bei der ersten Säule handelt es sich um ein medikamentö-

ses Vorgehen mittels rheologischer Infusionen und – im Falle deren Versagens – um die hyper-

bare Sauerstofftherapie. Die zweite Säule besteht in deutlicher Stressreduktion. 

Hinsichtlich rheologischer Maßnahmen stehen verschiedene Medikamente zur Verfügung. 

Hydroxyethylstärke (HES) und Dextrane dienen dazu, die Fließeigenschaften des Blutes nebst 

Mikrozirkulation zu verbessern. Pathophysiologisch wird dabei von einer Durchblutungsstörung 

im Innenohr ausgegangen, ausgelöst durch strukturelle Gefäßveränderungen, bakterielle oder 

virale Infektionen, deren konsekutiv bedingter Sauerstoffmangel im Innenohr mit diesen Maß-

nahmen zu beheben versucht wird (Feldmann 1998; Lenarz 2001). Als abschwellende und im-
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munsupprimierende Möglichkeit kann dabei auch eine Cortisontherapie zum Einsatz kommen.  

Kritisch anzumerken bleibt allerdings bei der Pharmakotherapie, dass die Anwendung der ver-

schiedenen Rheologika statistisch nicht besser wirkt als die intravenöse Gabe von Kochsalzlö-

sung (Lamm, 1995). Als größter Wirkfaktor wird bei der medikamentösen Therapie die hohe 

Spontanremissionsrate angenommen (Goebel, 2003).  

Führen diese Maßnahmen nicht innerhalb von ein paar Wochen zu einem deutlichen Erfolg, ist 

zu überlegen, ob der Patient einer hyperbaren Sauerstofftherapie (HBO-Therapie) zuzuführen 

ist. Grundlage bildet dabei, dass das Corti-Organ nicht kapillär mittels Sauerstoff versorgt wird, 

sondern indirekt über die Endolymphe und des darin gelösten Sauerstoffs. Für diese Anwendung 

begibt sich der Patient in eine Überdruckkammer, in welcher er reinen Sauerstoff einatmet. 

Durch die Anhebung des atmosphärischen Druckes und des Sauerstoffpartialdrucks lässt sich 

ein Anstieg des Sauerstoffgehaltes im Blut um bis zu 400% erzielen (Lamm, 1995). Liegt der 

Erkrankungsbeginn nicht mehr als sechs Wochen zurück, kann in bis zu 4% ein Sistieren des 

Ohrgeräusches und in 81% eine Reduktion der Geräuschsintensität erzielt werden. Besteht der 

Tinnitus nicht länger als drei Monate, geben 7% nach HBO-Therapie ein komplettes Ver-

schwinden des Geräusches und 44% eine Abnahme der Tinnitusintensität an. In beiden Fällen 

verändert sich jedoch bei 13,5 bis 44% der Fälle das Ohrgeräusch nach HBO-Therapie nicht 

mehr (Lamm et al., 1998; Arnold, 2000). Einschränkungen bestehen für diese Behandlung bei 

Tinnitus-Patienten ohne Hörverlust und gesteigerter Aktivität der äußeren Haarzellen, wo die 

HBO-Therapie sogar einen negativen Effekt durch Zunahme der Aktivität (messbar anhand 

OAEs) haben kann (Schaaf & Holtmann, 2002). 

 

7.1.2 Operative Methoden 

Hinsichtlich operativer Behandlungsmethoden besteht bei ausgeprägter Otosklerose die Mög-

lichkeit einer Stapesplastikoperation, bei der durch Wiedererlangung der normalen Hörfähigkeit 

auch vielfach das Ohrgeräusch verschwindet oder zumindest deutlich leiser wird (Feldmann, 

1998). Nach einer Studie von Glasgold und Altmann (1966) lässt sich belegen, dass von 190 

Otosklerose-Patienten, bei denen 78% einen präoperativen Tinnitus angaben, postoperativ 31% 

keinen und 33% einen deutlich reduzierten Tinnitus aufweisen.  

Unbefriedigende Ergebnisse liefert dagegen bislang die operative Therapie bei M. Menière in 

Bezug auf die Reduktion des Tinnitus. Bei der Saccotomie kam es nach Angaben mehrerer Au-

toren in einem postoperativen Zeitraum zwischen vier Monaten und drei Jahren bei 30% zu ei-

ner Besserung, bei 25% zu einer Verschlechterung und bei 45% der Patienten zu keiner Verän-

derung ihres Ohrgeräusches (Zusammenfassung bei Helms, 1985). Ebenso wenig überzeugen 
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die Resultate nach Durchführung einer Labyrinthektomie, bei der 60% der Patienten eine Ver-

schlechterung oder keine Veränderung des Tinnitus bemerkten (Pedersen & Sorensen, 1970). In 

einer Studie von House und Brackmann (1981) wurde bei 68 Menière-Patienten eine translaby-

rinthäre Neurektomie vorgenommen, nach welcher zwar bei 43% eine Verbesserung auftrat, bei 

28% jedoch eine Verschlechterung des Tinnitus festzustellen war.  

Bei der operativen Therapie des Akustikusneurinoms wurden ähnlich mäßige Resultate in Be-

zug auf eine Reduktion des Tinnitus erzielt. Lediglich bei gehör-erhaltender Operation wurde 

ein Verschwinden des Tinnitus in 50% der Fälle erzielt (Catalano & Post, 1996). Dies beruht auf 

dem Erhalt der Tinnitus-Maskierung durch Umgebungslärm – bei kompletter Zerstörung des 

Innenohres entfällt dieser Effekt.  

Bei hochgradiger Schwerhörigkeit oder vollständigem Hörverlust vermag ein Cochleaimplantat 

den Tinnitus zu reduzieren. Durch die (teilweise) Wiedererlangung des Gehörs lässt sich eine 

deutliche Verminderung des Tinnitus in bis zu 74% der Fälle erreichen (Lenarz, 2001). Der Be-

handlungserfolg korreliert mit dem Therapiebeginn: Je früher ein solches Implantat zum Einsatz 

kommt, desto eher profitiert der Patient davon (Miyamoto et al, 1997; v. Wedel, 1998b). 

Bei Kompression des Nervus Vestibulocochlearis durch Gefäßschlingen mit konsekutivem Tin-

nitus kommt die operative Gefäßschlingendekompression nach Gardner-Jannetta in Betracht.  

Die Indikation ist jedoch zurückhaltend zu stellen, da die Operation zu einer Hörverschlechte-

rung führen kann und nur bei 30% der Patienten den Tinnitus reduziert (Jannetta, 1987, Møller, 

1984). 

Eine neue operative Methode stellt die Stimulation des auditorischen Kortex mittels der Implan-

tation einer Kortex-Elektrode dar, welche Einfluss auf hyperaktive Areale nehmen soll. Diese 

Behandlungsweise befindet sich allerdings noch im Experimentierstadium, könnte aber einen 

hoffnungsvollen Ansatz für ertaubte Patienten bei Zustand nach Neurektomie darstellen, zumal 

diese Patienten nicht von einem Cochleaimplantat profitieren. Erste Erfolge erzielte man bei 

Patienten mit therapieresistentem, einseitigem und tonalem Tinnitus (De Ridder et al., 2005).  

 

7.2 Therapie des subakuten Tinnitus 

Bei der Therapie des subakuten Tinnitus kann von einer irreversiblen Schädigung der Cochlea 

ausgegangen werden. Mittels verschiedener Medikamente wird der Ausgleich eventuell beste-

hender Elektrolytstörungen angestrebt, obwohl es keine verlässliche und generell akzeptierte 

medikamentöse Therapie des Tinnitus gibt (Dobie, 1999, 2004; Hesse et al., 1999). Insbesonde-

re die Food and Drug Administration in den USA hat kein Medikament für Tinnitus anerkannt. 
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Infusionen mit Lidocain (Xylocain®, Lidocain®) führen zwar zu einer Tinnitusreduktion sogar 

im chronischen Stadium, wegen der erheblichen Nebenwirkungen konnte sich diese Therapie 

aber nicht durchsetzen. Dies gilt auch für das orale Analogon Tocainide (Xylotocan®; Lenarz, 

2001). Für folgende Medikamente gibt es keine wissenschaftlich belegte Wirkung: Carbamaze-

pin (Tegretal®, Timonil®; Hulshof & Vermeij, 1985), Cinnarizin (Stugeron®), Clonazepam 

(Rivotril®), Flunarizin (Sibelium®), Nikotinsäure und -derivate (Niconacid®, Ronicol®), Mec-

lofenoxat (Helfergin®), Oxazepam (Adumbran®), Sulpirid (Dogmatil®), Pentoxiphyllin (Tren-

tal®), Vitamin A, Gingko (Drew & Davies, 1999), Laser-Gingko (Plath, 2001). Zum Einsatz 

kommen auch Calciumantagonisten, deren Wirkung im Rahmen elektrophysiologischer Vor-

gänge in den Nervenfasern erklärt wird. Besonders wirkungsvoll soll dies bei hochfrequentem 

Tinnitus sein (Biesinger, 2002). Durch Substitution von Glutamat wird dessen Funktion als 

hemmender Transmitter beim Signalaustausch zwischen Nervenzellen genutzt (Eggermont, 

2005).  

Als Fazit zum Medikamenteneinsatz ab dem subakuten Tinnitusstadium bleibt festzuhalten, dass 

es sich dabei nicht um eine rationale Therapieform handelt. Vielmehr steht hier oft das Wunsch-

denken von Patient und Therapeut im Vordergrund, durch Medikamente wenigstens eine Ver-

schlechterung des Ohrgeräusches zu vermeiden. Diese Gefahr besteht hingegen bei den meisten 

Patienten nicht (Hesse et al., 1999). Placeboversuche belegen zudem Erfolgsquoten zwischen 15 

und 40%, was ebenfalls Anlass zu zurückhaltender Indikationsstellung geben sollte (Duckert & 

Rees; 1984; Erlandsson et al., 1987). 

 

Besteht der Verdacht auf ein zervikogenes Geschehen, sind manualtherapeutische Behandlun-

gen und Infiltrationstherapien im Halswirbelsäulenbereich zu erwägen (Biesinger, 2001). Bei 

durch Kaubewegungen hervorgerufenem Tinnitus sollte eine zahnärztliche Abklärung in Be-

tracht gezogen werden (Neuhauser, 2001).  

Eine wichtige Rolle spielt auch der Einsatz von Hörgeräten und Rauschgeneratoren (RG). Da 

Tinnitus sehr häufig als Begleitphänomen einer Schwerhörigkeit auftritt, sollte die Indikation für 

ein Hörgerät früh gestellt werden. Durch die Verbesserung des Hörvermögens lässt sich nicht 

nur ein Maskierungseffekt durch Umweltgeräusche, sondern auch eine Verminderung der akus-

tischen/gesellschaftlichen Isolation erreichen. Besonders effektiv lässt sich tief- und mittelfre-

quenter Tinnitus (250 bis 4.000 Hz) durch Hörgeräte beeinflussen. Liegt die Frequenz des Tin-

nitus im Bereich zwischen 6.000 und 10.000 Hz, ist ein RG dem Hörgerät vorzuziehen. Der RG 

bewirkt eine Teilmaskierung des Tinnitus durch Rauschen, dessen Frequenz und Lautstärke in-

dividuell einstellbar ist (v. Wedel, 2001; Hesse, 2007).  
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Anfänglich hoffnungsvolle Ergebnisse mittels therapeutischer Anwendung neuronavigierter 

repetitiver, niederfrequenter transkranieller Magnetstimulation (rTMS) bei chronischem Tinni-

tus ließen sich nicht bestätigen (Plewnia et al., 2003; Wobrock et al., 2006). Dabei werden durch 

Neuronavigation über Positonen-Emissions-Tomographie überaktive Anteile im auditorischen 

Cortex identifiziert und dann über externe Impulse moduliert. Dass erhöhte pathologische Spon-

tanaktivität nicht nur temporal im Bereich des Hörzentrums, sondern auch in frontalen Regionen 

charakteristischerweise bei Tinnituspatienten zu finden ist und damit jene von dieser neuen Be-

handlungsmethode profitieren können, zeigte eine Studie von Weisz et al. (2005a). Es wird zu-

dem diskutiert, ob diese abnorme Aktivität im Zusammenhang mit Depression steht. Eichham-

mer et al. (2003) halten die resultierende Tinnitusverminderung im Rahmen einer Induktion 

neuronaler Reorganisationsprozessen für möglich. 

 

7.3 Therapie des chronischen Tinnitus 

Beim chronischen Tinnitus wird von einer irreversiblen Schädigung im auditorischen System 

ausgegangen, weshalb die Therapie zwar pathophysiologisch orientiert ist, letztendlich aber 

symptomatisch bleibt. Im Vordergrund stehen dabei die Psyche sowie das Ziel, die Tinnitusak-

zeptanz des Patienten zu stärken. Zudem spielt die Aufdeckung und Therapie einer bestehenden 

Sekundärsymptomatik eine wichtige Rolle.  

Seit der Erkenntnis, dass die Einbeziehung psychologischer Maßnahmen zur Behandlung des 

chronischen Tinnitus wesentlich zum Therapieerfolg in diesem Stadium beitragen, sind kogni-

tiv-behaviorale Therapieelemente ein wesentlicher Bestandteil der Behandlung (Hallam, 1984). 

Ziel bildet dabei die Reduktion der Tinnitusbelastung durch Veränderung tinnitus-assoziierter 

dysfunktionaler Gefühle und Verhaltensweisen. Idealerweise resultieren durch diese kognitiven 

Umstrukturierungsvorgänge verminderte Hilflosigkeits- und Kontrollverlustsgefühle (Wilken, 

1998; Kröner-Herwig, 1997; Svitak et al., 2001).  

Für Patienten mit chronisch kompensiertem Tinnitus ist das Counseling Therapie der Wahl. Da-

bei handelt es sich um eine spezifische Beratung, die einerseits Informationen über Ursprung, 

Eigenschaften sowie Prognose des Tinnitus beinhaltet, andererseits praktische Möglichkeiten 

aufzeigt, wie durch Veränderungen in bestimmten Lebensbereichen (z.B. Schlaf, Stress) oder 

Übungen (z.B. Entspannungstraining) eine Reduktion der Tinnitusbelastung erzielt werden kann 

(Schmidt et al., 2004). 

Für Patienten mit dekompensiertem Tinnitus kommt neben dem Counseling eine Reihe weiterer 

Behandlungsverfahren in Betracht: Eine verbreitete und teilweise an verhaltenstherapeutische 
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Verfahren anlehnende Therapieform ist die Tinnitus-Retraining-Therapie (TRT). Dabei rückt 

das Ohrgeräusch durch Habituationsprozesse aus dem Zentrum der Wahrnehmung heraus. Wie 

„Retraining“ besagt, soll der Patient bisherige Denk- und Verhaltensmuster verlernen und sich 

neue antrainieren. Grundlage bildet dabei das neurophysiologische Tinnitusmodell nach Jastre-

boff und Hazell (1994; vgl. Abschnitt 5.2.2). In der Praxis erfährt der Patient eine ambulante 

Behandlung, die aus Counseling und gleichzeitiger Anwendung eines Hörgerätes oder RG be-

steht und die nach den Richtlinien der HNO-Fachgesellschaften (ADANO) in einem Team aus 

HNO-Arzt und Psychotherapeuten durchgeführt wird (v. Wedel, 1998c). Ein-Jahres-Verlaufs-

Studien zur TRT von Biesinger (1996) und v. Wedel et al. (1996) konnten bei 20-30% der Pati-

enten eine komplette Ausschaltung, bei 50-60% eine deutliche Tinnitusminderung belegen (v. 

Wedel, 1998c). Mittels des RG wird eine Teilmaskierung des Geräusches angestrebt (v. Wedel, 

2001). Hörgeräte kommen nicht nur im Rahmen der TRT zum Einsatz, sondern sollten für alle 

Betroffenen mit chronischem Tinnitus in Erwägung gezogen werden, da bei bis zu 95% der Be-

troffenen eine Hörminderung besteht (Hesse, 2007). Wie unter Abschnitt 7.2 dargelegt, steht 

dabei neben der Reduktion der akustischen Isolation auch die Teilmaskierung des Ohrgeräu-

sches durch Umweltgeräusch im Vordergrund. 

Neben den aufgeführten Maßnahmen kommen weiterhin autogenes Training, Gestaltungsthera-

pie, Meditation, Atemtherapie, Biofeedback und die progressive Entspannungstherapie nach 

Jacobson in Frage (Eysel-Gosepath et al., 2004; Hesse, 2007). Deren Wirkung wird mit einer 

abnehmenden Aufmerksamkeit auf die eigene Krankheit erklärt. Indem sich der Patient bei der 

Entspannungstherapie auf seinen körperlichen Entspannungszustand konzentriert, tritt das Ohr-

geräusch in den Hintergrund. Bei der Biofeedbackmethode werden über visuelle oder akustische 

Effekte Kontrollmechanismen über körpereigene Prozesse wie Herzrhythmus, Hautwiderstand 

oder Muskelanspannung erlernt. Eine weitere mögliche Therapiequelle bilden Antidepressiva, 

wobei als Mittel der Wahl Amitryptilin empfohlen wird (Hausotter, 2004). Benzodiazepine soll-

ten aufgrund ihres Gewöhnungseffektes und Abhängigkeitspotenzials vermieden werden. Der 

Einsatz von Psychopharmaka bleibt unterdessen wissenschaftlich umstritten, da kaum Studien 

existieren, die einen signifikant besseren Effekt belegen können (Baldo et al., 2006).  

 

8 Tinnitusgenerierende und –assoziierte Erkrankunge n 

8.1 Lärmschädigung 

Eine der häufigsten Ursachen für Tinnitus stellt die Lärmschädigung dar. Bei 38% der Tinni-

tuspatienten weist Axelsson (1992; 1996) eine Lärmschwerhörigkeit nach. Ähnliche Zahlen fin-
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den sich auch bei Feldmann (1998). Bei 4,7% der untersuchten Patienten geht der Tinnitus auf 

ein Knalltrauma zurück.  

 

Ein akutes Lärmtrauma kann zu einem erheblichen Schaden am Innenohr führen, der sehr häufig 

mit Tinnitus assoziiert ist. In der Regel entsteht ein Hochtonverlust, der im Audiogramm durch 

eine Senke bei 4.000 Hz charakterisiert ist, einhergehend mit einem hochfrequenten Ohrge-

räusch (Feldmann, 1998). Pathophysiologisch reicht die Schädigung von leichten Deformierun-

gen der äußeren Haarzellen bis hin zur vollständigen Zerstörung des gesamten Cortiorgans, wie 

tierexperimentelle Studien von Spoendlin (1987) zeigen konnten. Dabei scheinen die inneren 

Haarzellen lärmresistenter zu sein als die äußeren. Die abnorme oder gänzlich fehlende Aktivität 

der äußeren Haarzellen wäre entsprechend als Motortinnitus zu kategorisieren (vgl. Abschnitt 

5.1.2.1). 

Chronischer Lärmschaden hingegen geht seltener mit Tinnitus einher. Er entsteht definitions-

gemäß durch wiederholte, täglich mehr als acht Stunden andauernde Exponierung gegenüber 

Lärmeinwirkung von über 85 dB über Jahre hinweg (Arnold et al., 1999). Zu Beginn der Schä-

digung kommt es zum Temporary Treshold Shift (TTS; Zenner, 1994). Der Betroffene gibt re-

zidivierende, spontan reversible Ohrgeräusche mit intermittierender Hörminderung an. Im Ver-

lauf verfestigt sich das temporäre Phänomen zum Permanent Treshold Shift (PTS; Berghaus et 

al., 1996). In der lärmgeschädigten Cochlea kann neben dem Verlust äußerer Haarzellen oftmals 

eine Verklumpung der Tektorialmembran und ein Verlust von Spinalganglienzellen nachgewie-

sen werden (Arnold et al., 1999). 

Hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen Lärmbelastung und Ohrgeräuschen existieren viele 

Studien. Nach Dieroff und Meißner (1987) geben 4,6% aller Personen mit einer durchschnittli-

chen Lärmexposition von 100 bis 105 dB einen hochfrequenten Tinnitus an. Slater und Terry 

(1987) untersuchten 2100 Personen mit Lärmschaden und fanden bei cirka 25% ein Ohrge-

räusch. In einer neueren Langzeitstudie wurden 418 ehemalige finnische Soldaten, welche zwi-

schen 1984 und 1989 ein akutes Lärmtrauma (Abschuss einer Waffe) erlitten und sich aufgrund 

eines konsekutiv aufgetretenen Tinnitus in Behandlung begaben, nachuntersucht. Nach der Ent-

lassung aus dem militärischen Dienst berichteten noch 29% über ein persistentes Ohrgeräusch. 

Bei der Nachbefragung nach zehn bis 15 Jahren gaben von 101 Studienteilnehmern noch 66 

Betroffene Tinnitus an (Mrena et al., 2002). 
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8.2 Hörsturz 

Der Hörsturz ist ein plötzlicher, meist einmaliger und in der Regel einseitiger Innenohrhörver-

lust, der mit einem Druckgefühl auf dem betroffenen Ohr verbunden sein kann. Dabei tritt er 

links mit 52% etwas häufiger als rechts (44%) auf. Selten wird auch ein beidseitiger Hörsturz 

diagnostiziert (4,3%; Michel, 1998b). Der Hörverlust kann den gesamten Frequenzbereich um-

fassen, sich aber auch isoliert auf hohe oder niedrige Frequenzen beschränken. Der begleitende 

Tinnitus präsentiert sich in den entsprechenden Tonlagen. In 60-80% der Fälle geht der Hörsturz 

mit Tinnitus einher. 60% der Hörstürze treten im Alter von 30 bis 60 Jahren bei einem durch-

schnittlichen Alter von 46 Jahren auf (Lamparter et al., 2004). Hinsichtlich soziodemographi-

scher Faktoren wiesen Fleischer et al. (1999) nach, dass akademische Berufe mit einer Lebens-

zeitprävalenz von 5% am häufigsten betroffen sind; Soldaten dagegen in nur 3% und Jugendli-

che in 1% der Fälle.  

Hinsichtlich pathophysiologischer Ursachen sind Prozesse im Mittel- und Innenohr am häufigs-

ten. Im Mittelohr sollte differentialdiagnostisch an eine akute Entzündung, aber auch an Erkran-

kungen wie Otosklerose oder Cholesteatom gedacht werden. Im Innenohr werden verschiedene 

Ursachen für einen Hörsturz diskutiert: Neben lärminduzierter, mechanischer Destruktion der 

Haarzellen kommen toxische Einflüsse, Virusinfekte, Autoimmungeschehen und Stress in Be-

tracht (Biesinger, 2007). In Frage kommen auch Durchblutungsstörungen. Diese Annahme ba-

siert nicht zuletzt auf dem guten Ansprechen auf rheologische Maßnahmen, welche – frühzeitig 

angewandt – gegenüber einer Nichtbehandlung größere Effekte aufweisen und bis zur vollstän-

digen Restitutio ad integram führen können (Klemm et al., 2007). Die Diagnose „Hörsturz“ muß 

jedoch eine Ausschlussdiagnose bleiben, da nicht selten der Auslöser unklar bleibt (Berghaus et 

al., 1996; Arnold et al., 1999). Lamparter et al. (2004) beschreiben den Hörsturz als „Symptom 

unklarer Ursache“ und erklären das Auftreten eines Hörsturzes im Rahmen einer vegetativen 

Entgleisung, ausgelöst durch eine ungenügend wahrgenommene Belastungsreaktion – in Anleh-

nung an das Stress-Hörsturz-Modell von Schmitt et al. (2000). Demnach führen Lebensereignis-

se (z.B. Konflikte) und weitere Faktoren (z.B. Sich-Sorgen, Grübeln) zu einer veränderten All-

tagsbelastung und zu Stress. Bei ungenügender Stressverarbeitung kann es zu einem Hörsturz 

kommen. Diese These wird jedoch von einer neueren Studie widerlegt: Gerhards et al. (2001) 

untersuchten den Zusammenhang zwischen Tinnitus und Stress als ätiologischem Faktor anhand 

48 Personen mit akutem Tinnitus. Dabei zeigte sich im Vergleich mit der gesunden Kontroll-

gruppe, dass bei den Tinnitusbetroffenen keine erhöhte Stressbelastung nachweisbar ist. Geprüft 

wurden dabei die Faktoren Arbeitsbelastung, arbeitsbezogene Anspannung und Nervosität, 

Stressanfälligkeit sowie Angaben zu kritischen Lebensereignissen innerhalb des vorangegange-
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nen Jahres. Da es sich bei diesen Tinnitusbetroffenen in 81% der Fälle um Personen mit Hör-

sturz handelte, treten die Autoren der in der Literatur weit verbreiteten Annahme entgegen, dass 

Stress als Hörsturzauslöser fungiert.  

 

Aufgrund der ähnlichen Symptome beim Morbus Menière ist eine genaue Abgrenzung notwen-

dig, was sich insbesondere dann als schwierig erweist, wenn sich der Hörsturz im Tieftonbe-

reich manifestiert und rezidivierend auftritt (Michel, 1997b). Nach Yamasoba et al. (1994) ist 

die Prävalenz des Tieftonhörsturzes dreimal häufiger als der M. Menière. In Studien von Dulon 

et al. (1987; in: Feldmann, 1998) zeigte sich, dass es gewisse Ähnlichkeiten zwischen dem Pa-

thomechanismus des Tieftonhörsturzes und des M. Menière gibt. Dabei spielen bei beiden Er-

krankungen Osmolalitätsveränderungen der Endolymphe oder der Perilymphe eine Rolle, die 

ein verändertes Kontraktionsmuster der äußeren Haarzellen auslösen könnte. Die für den M. 

Menière klassischen, aber beim Tieftonhörsturz typischerweise fehlenden Schwindelattacken 

erklärt Feldmann (1998) durch eine fehlende Ruptur der Reißner Membran.  

Die Prognose des Hörsturzes ist relativ günstig. Ohne Therapie kann sich das Gehör in 25 bis 

75% der Fälle erholen, wobei ein Hörsturz in jungem Alter, mit Tiefton und prämorbidem gu-

tem Gehör eine bessere Spontanremissionsrate hat (Lamparter, 2004). Hülse und Herrmann 

(1983) verfolgten die Entwicklung der Hörminderung bei 104 Hörsturzpatienten über einen 

Zeitraum von einem Jahr bis 18 Jahren und wiesen in 12,3% eine Verschlechterung, in 14% eine 

Verbesserung und in 66% der Fälle ein unverändertes Hörvermögen nach. Dennoch sollte eine 

therapeutische Intervention möglichst schnell erfolgen, da der Behandlungserfolg mit frühzeiti-

gem Therapiebeginn korreliert. Dabei hat sich der Einsatz von Rheologika (Plasmaexpander, 

Vasodilatantien etc.) und Steroiden bewährt, bei ausbleibendem Erfolg ist die hyperbare Sauer-

stofftherapie (HBO-Therapie) zu erwägen (Lenarz, 2007). Klemm et al. (2007) belegen bei ei-

nem Therapiebeginn innerhalb von 24 Stunden mit HES 130/0.4® eine nahezu ausnahmslose 

Restitutio ad integram nach sieben Tagen bei Patienten mit normotonen Blutdruckwerten. Bei 

späterem Beginn oder bei Patienten mit hypertensiven Blutdruckwerten wird durch HES 

130/0.4® eine Verbesserung der Prognose des Hörvermögens erreicht. 

Mittels der HBO-Therapie profitieren 50% der Patienten von einem Hörgewinn > 20 dB HL und 

34% um 10-20 dB HL, falls der Therapiebeginn innerhalb der ersten sechs Wochen nach Beginn 

der Erkrankung erfolgt. Kommt die HBO-Therapie erst später zum Einsatz (maximal bis drei 

Monate nach Erkrankung), ist immerhin noch bei 13% eine Hörverbesserung > 20 dB HL und 

bei 25% um 10-20 dB HL zu verzeichnen (Arnold, 2000).  

In den 20 bis 30% aller Hörsturzpatienten mit Defektheilung ist eine Hörgerätanpassung indi-
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ziert (Biesinger, 2007).  

 

8.3 M. Menière 

Der M. Menière ist gekennzeichnet durch eine in 70% der Fälle einseitig auftretende anfallsarti-

ge Funktionsstörung des Innenohrs mit konsekutiver Irritierung des Labyrinths. Definitionsge-

mäß treten partielle Hörminderung, Tinnitus und Drehschwindel auf, der minuten- bis stunden-

lang andauern kann. Oft ist der Anfall verbunden mit einem Druckgefühl auf dem betroffenen 

Ohr. Dabei treten die Initialsymptome in den seltensten Fällen alle zeitgleich auf. Meist findet 

sich in der Frühphase nur eines der Symptome, wodurch der Zeitpunkt der Diagnosestellung oft 

nach hinten verlagert wird (Hamann, 2000a).  

In Untersuchungen von Kitahara et al. (1984) wurden nach dem zeitlichen Erscheinen der Sym-

ptome drei Patientengruppen ausgemacht: Die meisten Betroffenen erleben das zeitgleiche Auf-

treten der kompletten Trias. Das zweitstärkste Patientengut bemerkt zunächst einen hörsturzarti-

gen Symptomenkomplex mit Hörminderung und Ohrgeräusch, schließlich folgen Schwindelan-

fälle. Die kleinste Gruppe bemerkt zuerst Schwindel und erst spät cochleäre Symptome.  

Die Hörminderung tritt anfangs meist in den Tieftonlagen auf und fluktuiert in ihrem Ausprä-

gungsgrad bei den verschiedenen Anfällen. Typischerweise wird auch eine verzerrte Wahrneh-

mung von Umgebungsgeräuschen von den Patienten angegeben, als kämen diese „aus einem 

kaputten Lautsprecher“ (Michel, 1998a, S. 49). Zwei Jahre nach Ausbruch des M. Menière ma-

nifestiert er sich bei bei 15% der Patienten beidseits, nach zehn bis 20 Jahren sind es bereits 30 

bis 60% mit beidseitiger Erkrankung (Zingler et al., 2007). 

Die Drehschwindelattacken treten meist heftig und mit vegetativen Begleiterscheinungen auf 

und halten bei etwa der Hälfte der Patienten bis zu drei Stunden an (Oosterveld, 1980). Bei rezi-

divierenden Schwindelattacken kann es durch die teils starke vegetative Kosymptomatik im 

Rahmen des organischen Schwindels zu Angst, Unsicherheit und Panik mit Ausbildung eines 

psychogenen Schwindels kommen (Schaaf & Holtmann, 2005). Beim psychogenen Schwindel 

fehlen im Anfall Nystagmus und pathologische Befunde in der Vestibularisprüfung. Schaaf et 

al. (1999) konnten bei 59% der von ihnen untersuchten Menièrepatienten einen psychogenen 

Schwindel feststellen. 

Tinnitus tritt zu Beginn der Erkrankung typischerweise im Tieftonbereich auf und wird, wie die 

anderen Symptome, zunächst intervallartig wahrgenommen. Im späteren Stadium sind Tinnitus 

und Schwerhörigkeit permanent vorhanden, treten aber während der Schwindelattacken ver-

stärkt auf. Gemäß Schaaf (2004) kann ein plötzlich lauter werdender Tinnitus, ähnlich einer Au-

ra bei Migräne, einen Menièreanfall ankündigen.  
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Das Ohrgeräusch breitet sich im späteren Erkrankungsstadium entsprechend der Hörstörung 

auch auf die hohen Frequenzen aus, weshalb es dann vielfach als „Breitbandrauschen“ wahrge-

nommen wird. Typischerweise kann der Tinnitus bei M. Menière durch Einzeltöne beliebiger 

Frequenz und mit nur geringer überschwelliger Intensität maskiert werden (Hamann, 2000a).  

 

Hinsichtlich der Ätiologie des M. Menière wird von einer meist viralen Entzündung des Innen-

ohres und des Saccus endolymphaticus ausgegangen. Serologisch zeigt sich dabei gehäuft ein 

Befund mit Herpes Simplex Typ 1, HIV, aber auch Treponema und Borrelien. Dass es sich bei 

dieser Krankheit um ein immunologisches Phänomen handelt, wird nicht zuletzt durch das gute 

Ansprechen auf hochdosierte Steroidtherapie untermauert. Der Einsatz von vasoaktiven Sub-

stanzen wird zur Verbesserung der Oxygenierung der irritierten Rezeptorzellen verwandt, je-

doch nicht vor dem Hintergrund einer Durchblutungsstörung (Hamann, 2000a).  

Hinsichtlich der Pathophysiologie existiert eine wissenschaftlich nicht bewiesene, jedoch die 

Befunde hinreichend erklärende Theorie (Hamann & Arnold et al., 1999): 

Aufgrund einer cochleären Immunreaktion auf beispielsweise ein virales Agens erfolgt durch 

eine entzündliche Mitreaktion des Saccus endolymphaticus eine Fibrosierung und teilweise eine 

Verknöcherung desselben. Hierdurch ist die Rückresorption der Endolymphe gestört und es 

kommt zum endolymphatischen Hydrops. Nicht nur das natürliche Ionengleichgewicht mit kon-

sekutivem osmotischem Wassereinstrom in die Endolymphe verändert sich, sondern es kommt 

durch das vermehrte Volumen auch zur Überdehnung und Einreißen der Reißner Membran 

(Zenner, 1994). Dies führt zur Durchmischung von natriumreicher Perilymphe und kaliumrei-

cher Endolymphe, was klinisch mit dem Auftreten des vestibulären und cochleären Anfalls kor-

reliert. Die Kaliumintoxikation der äußeren und inneren Haarzellen hat deren Dauerdepolarisati-

on zur Folge. Außerdem werden die Nervenfasern im Bereich des Cortiorgans und im Vestibu-

larorgan von der kaliumreichen Endolymphe umspült (Arnold et al., 1999). Dieser Effekt erklärt 

einerseits die Hörminderung, da die äußeren Haarzellen nicht mehr als Verstärker leiser Um-

weltgeräusche wirken können, andererseits lässt sich durch die Dauerdepolarisation auch der 

Tinnitus erklären, indem einerseits die äußeren Haarzellen in ihrer Funktion im Sinne eines Mo-

tor-Tinnitus (vgl. 5.1.2.1) gestört sind, andererseits auch die inneren Haarzellen, welche auf die-

se Weise einen Transduktionstinnitus auslösen können (vgl. 5.1.2.2). Die feinen Risse der 

Membran können anfangs noch verkleben, wodurch die Homöostase wieder hergestellt wird. Im 

Verlauf der Chronifizierung wird dieser Vorgang jedoch nicht mehr beobachtet, was das per-

sistierende Funktionsdezifit begründet (Hamann, 2000a). Für den größten Teil der Menièrepa-

tienten bleibt die Ursache ihrer Erkrankung jedoch unklar (Arnold et al., 1999).  
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Psychologisch lösen die heftigen Drehschwindelattacken häufig ein In-Frage-Stellen der bislang 

für selbstverständlich gehaltenen Funktion des Gleichgewichtssystems und teilweise Todesangst 

nebst Vernichtungsgefühlen aus. Die starke Beeinträchtigung im Alltag führt oft zu Verände-

rungen im Freundes- und Bekanntenkreis und in vielen anderen Bereichen der Betroffenen 

(Praetorius, 1997), unter anderem durch Verlust der Fahrtüchtigkeit. Das gehäufte Auftreten von 

Angst und Depression wird bei diesen Patienten durch ihre Umwelt, welche die Patienten in 

beschwerdefreien Episoden als gesund erlebt, verstärkt (Schaaf & Holtmann, 2005).  

Therapeutisch stehen neben der symptomatischen Behandlung eines akuten Anfalls eine Reihe 

von Medikamenten und operativen Verfahren zur Dauerbehandlung in Abhängigkeit vom Er-

krankungsstadium zur Verfügung. Diese sind dem nachfolgenden Stufenplan zu entnehmen. 

 

 

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

 

8.4 Presbyakusis 

Presbyakusis ist ein deskriptiver Begriff für eine Gehörverschlechterung im Alter, die zwar weit 

verbreitet ist, aber nicht bei jedem Menschen auftreten muss. Presbyakusis ist nicht allein mit 

dem Lebensalter assoziiert, sondern wird als Kumulationseffekt verschiedener Störfaktoren 

(Durchblutungsstörungen, Lärmtrauma, genetische und toxische Störungen) im Innenohr ver-
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standen (Arnold et al., 1999). Dementsprechend kann Altersschwerhörigkeit mit Tinnitus ein-

hergehen, doch zeigt eine Untersuchung von Axelsson (1992), dass Presbyakusis in nur 4,4% 

der Fälle mit Tinnitus assoziiert ist. Klinisch findet sich eine beidseitige, langsam progrediente 

Hörminderung, die nach Schuknecht (1974; in Arnold et al., 1999) anhand weiterer audiometri-

scher Befunde und morphologischer Veränderungen des auditorischen Systems in verschiedene 

Subtypen unterteilt werden kann: Der sensorische Typ wird charakterisiert durch einen Verlust 

der inneren oder äußeren Haarzellen und zeigt audiometrisch einen Hochtonabfall. Beim neura-

len Typ findet sich eine Degeneration von Ganglien und Nervenfasern mit variabler Hörschwel-

lenveränderung. Der striale Typ weist Veränderungen der Stria vascularis bei Hörstörungen in 

hohen Frequenzen auf, zeigt aber in der Sprachaudiometrie im Gegensatz zu den beiden anderen 

Typen eine gute Diskrimination.  

 

8.5 Durchblutungsstörungen 

Durchblutungsstörungen als Ursache für Tinnitus ist eine populäre Begründung und wird viel-

fach, nicht zuletzt von Tinnitusbetroffenen, als Ursache postuliert. Gemäß den Therapieleitlinien 

wird bei akutem Tinnitus eine rheologische Behandlung empfohlen (Lenarz, 1998b). Untersu-

chungen aus Schweden weisen jedoch einen sicheren Zusammenhang in nur einem Prozent der 

Fälle nach. Die gleiche Studie zeigt auch eine 0,5%ige Assoziation von Tinnitus mit Diabetes 

mellitus (Axelsson, 1992). Die gängige Erklärung einer Durchblutungsstörung als Krankheits-

verursacher kann im Zusammenhang mit Tinnitus also in Anbetracht dieser verschwindend 

kleinen Patientengruppe nicht pauschal angewendet werden, zumal am Patienten eine Durchblu-

tungsstörung des Innenohres nicht diagnostizierbar ist. 

 

8.6 Otosklerose 

Die Otosklerose ist ein pathologischer Prozess des Mittelohres und gehört zu den häufigsten 

dysplastischen Veränderungen im Felsenbein. Es handelt sich bei dieser Erkrankung um eine 

Entzündung, ausgehend von den labyrinthären enchondralen periostalen Grenzzonen. Dem Ent-

zündungsprozess folgt ein Narbenstadium.  

Durch die Sklerosierung kommt es zur Fixation des Stapes oder zum Verschluss der Membran 

des runden Fensters und damit zur Schallleitungsschwerhörigkeit (Arnold et al., 1999). Geräu-

sche werden so für den Patienten zunächst immer leiser wahrgenommen, es kommt zu einer 

progredienten Schallleitungsschwerhörigkeit.  

Da die Entzündungsreaktion isoliert im Felsenbein auftritt, wurde die Otosklerose zum Ziel 
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breiter wissenschaftlicher Untersuchungen. Diskutiert wurden pathologische Gefäßveränderun-

gen, genetisch vererbte Enzymdefekte, hormonelle Einflüsse und Autoimmunprozesse. Eine 

Erklärung für das isolierte Auftreten im Os temporale lieferte die Affinität bestimmter Viruser-

krankungen zum cochleovestibulären System. Dabei rückte das Paramyxovirus, das für per-

sistierende Infektionen bekannt ist, ins Zentrum des Interesses. Einen immunhistochemischen 

Nachweis von Masernantikörpern konnte von Arnold & Friedmann (1987) und Altermatt et al. 

(1992) geliefert werden. Niedermeyer et al. (1994, 1995) wiesen an frischem Otosklerosemate-

rial mittels PCR Masern-RNS nach. 1996 gelang es Arnold et al. zu zeigen, dass der relative 

IgG-Anteil gegen Masern in der Perilymphe signifikant höher als im Serum des Patienten ist 

und dass der Saccus endolymphaticus eine spezifische Immunantwort im Innenohr ermöglicht. 

Der Zusammenhang dieser Erkrankung mit der Tinnitusgenerierung ist jedoch bis heute unge-

klärt. Knapp 80% der Otosklerose-Patienten klagen über Tinnitus im betroffenen Ohr (Lenarz, 

1998e). Dieses Phänomen wird durch eine fehlende Umgebungslärmmaskierung eines potentiell 

vorhandenen Ohrgeräusches im Rahmen der Hörminderung erklärt (Feldmann, 1998). 

Bei einer relevanten Schallleitungsstörung ist die Therapie der Wahl die Operation, wobei mit-

tels Stapesplastik oder Teilen der Mittelohrknöchelchen der angewachsene Steigbügel ersetzt 

wird, um eine normale Schallübertragung vom Mittel- zum Innenohr zu gewährleisten. 90% der 

Patienten profitieren im Sinne einer Hörverbesserung, 50% profitieren in doppelter Weise durch 

zusätzliche Reduktion oder gar Elimination des Ohrgeräusches. Durch die Manipulation an der 

Gehörknöchelchenkette besteht allerdings die Gefahr, dass ein iatrogener Lärmschaden auftritt, 

der dann wiederum selbst zu Tinnitus führen oder den bestehenden Tinnitus lauter machen kann 

(Feldmann, 1998). 

 

8.7 Kopfverletzungen 

Bei schweren Kopfverletzungen bzw. Schädelhirntraumata kann es zur Mitbeeinträchtigung des 

zentral-nervösen Hörsystems kommen. Dabei sind vorübergehende oder persistente Deformati-

onen möglich. Je nach Ausmaß und Lokalisation können diverse Kombinationen verschiedener 

Tinnitustypen entstehen, inklusive eines durch Lärmtrauma ausgelösten Ohrgeräusches.  

 

8.8 Neurologische Erkrankungen/Akustikusneurinom 

Auch neurologische Grunderkrankungen können Tinnitus verursachen. Hierzu gehören neben 

verschiedenen Tumoren, Virusinfektionen (FSME, Herpes-Viren) und bakteriellen Erkrankun-

gen (Borreliose, Lues) auch vaskuläre Ursachen (AV-Malformation, Aneurysma, Durafistel, 
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Gefäßdissektion, Glomustumor, Arteriosklerose) sowie andere zerebrale Erkrankungen (Multip-

le Sklerose, Basilarismigräne, Hydrocephalus, Schläfenlappenepilepsie; Hausotter, 2004). 

Eine besondere Bedeutung kommt dem Akustikusneurinom zu, das zunächst über eine einseitige 

Hörminderung auffällt, die in bis zu 75% der Fälle mit Tinnitus assoziiert ist (Baguley & Chang, 

1999). Zwischen drei und 15% aller Personen mit Akustikusneurinom geben Tinnitus als Erst-

symptom an. (Arnold et al., 1999; Hausotter, 2004). In 15% der Fälle manifestiert sich der Tu-

mor als Hörsturz. Histopathologisch handelt es sich beim Akustikusneurinom um ein vom N. 

vestibularis ausgehendes, umkapseltes und nicht metastasierendes Schwannom, das bei Patien-

ten zwischen 20 und 50 Jahren auftritt. Dieser Tumor, der etwa 7% aller intrakraniellen Tumore 

ausmacht, findet sich vorzugsweise im inneren Gehörgang oder am Kleinhirnbrückenwinkel. 

Dass die Erstsymptome des Patienten meist cochleärer Natur sind, obwohl das Akustikusneuri-

nom primär vom Gleichgewichtsnerv ausgehend wächst, lässt sich einerseits über einen besse-

ren vestibulären/zentralen Kompensationsmechanismus der Vestibulariskerne erklären (Ha-

mann, 2000a). Eine genaue Anamnese zeigt jedoch, dass viele Patienten ein Unsicherheitsgefühl 

im Dunkeln haben (Haid, 1990). Andererseits konnte Moller (1987) zeigen, dass Hörnervenfa-

sern unter künstlichem Druck mit pathologischer Aktivitätssteigerung und progredientem Funk-

tionsverlust reagieren, was den Pathomechanismus der Hörminderung und des Tinnitus erklären 

kann.  

Findet sich bei dem betroffenen Patienten im Tonschwellenaudiogramm eine einseitige Schall-

empfindungsschwerhörigkeit, kann mittels Hirnstammaudiometrie (BERA) die beim Akustikus-

neurinom vorliegende retrocochleäre Hörminderung differenziert werden. Liegen keine subjek-

tiven Beschwerden vor, kann anhand thermischer Prüfung oder durch vibrationsinduzierten 

Nystagmus (Hamann & Schuster, 1999) eine periphere vestibuläre Malfunktion diagnostiziert 

werden, was letztlich zur Indikation einer Magnetresonanztomographie führt (Hamann, 2000a).   

 

8.9 Störungen der Halswirbelsäule und des stomatogn athen Systems 

Zervikogener Tinnitus entsteht nach der Vorstellung von Biesinger (1999, 2001) durch Verbin-

dung afferenter Nerven von HWS-Strukturen mit Kernen der Hörbahn. Klinisch findet sich ein 

einseitiger, in Lautstärke und Frequenz wechselnder Tinnitus mit normalem Hörvermögen, der 

teilweise lage- und druckpunktabhängig ist und durch Aktivierung der Nackenmuskulatur beein-

flusst werden kann. Gelegentlich ist auch eine fluktuierende Innenohrschwerhörigkeit oder ein 

Lagerungsnystagmus zu beobachten (Brügel & Schorn, 1991). Als Ursache werden beim zervi-

kogenen Tinnitus HWS-Distorsionen, Wirbel-Fehlstellungen und –haltungen sowie Verspan-
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nungen diskutiert, weshalb therapeutisch vorwiegend Physiotherapie und Chiropraxis zum Ein-

satz kommt. 

Über den prozentualen Zusammenhang zwischen Funktionsstörungen der Halswirbelsäule und 

Tinnitus existieren in der Literatur stark differierende Angaben. So wird eine Assoziation bei 

zwischen zwei Dritteln (Levine, 1999), 36-55% nach Goebel (2003), 12% nach Biesinger 

(1989) und nur 7,7% aller Tinnitus Patienten (Wilhelm et al., 1995) angegeben.  

Differentialdiagnostisch muss auch an eine Beteiligung des stomatognathen Systems gedacht 

werden, wenn Tinnitus durch Gähnen, Zahn- und Kieferfehlstellungen oder nach deren Behand-

lung auftritt. Als Costen-Syndrom wird ein schmerzhafter Verspannungszustand der Kaumusku-

latur in Verbindung mit cochleovestibulären Störungen bezeichnet, das ebenfalls einen Tinnitus 

verstärken oder auslösen kann (Biesinger, 2001). Des Weiteren kommt Bruxismus in Frage. 

Durch das Zähneknirschen entsteht eine hyperthrophe Kaumuskulatur, die über trigeminoakusti-

sche Verschaltungen zu Tinnitus führen kann (Neuhauser, 2001). 

 

8.10 Medikamentös induzierter Tinnitus 

Eine Reihe verschiedener Medikamente können ebenfalls einen Tinnitus auslösen. Neben Sali-

cylaten gehören zu diesen unter anderem Malariamittel (Chinine), Diuretika (Furosemid, Ethac-

rynsäure), Betarezeptorenblocker, Aminoglykoside, Makrolide und andere Antibiotika (Chlo-

ramphenicol, Tetracyclin, Vancomycin), hormonelle Kontrazeptiva und verschiedene Zytostati-

ka (Cisplatin) (zusammengestellte Liste von Kempf &Szymanski, 2004).  

Viele nicht-steroidale Antiphlogistika können intermittierend Tinnitus generieren oder verstär-

ken. Am besten untersucht sind die Salicylate. Der Pathomechanismus beim Tinnitus durch Sa-

licylsäure wird durch deren prostaglandinhemmenden Effekt erklärt. Prostaglandine sind wahr-

scheinlich daran beteiligt, die Steifigkeit der Haarzellen zu regulieren. Ist die Steifigkeit gestört, 

kann es zu Dauerdepolarisationen der Haarzellen kommen und somit zu Tinnitus (Feldmann, 

1998). Ein vorübergehender toxischer Effekt ist jedoch erst ab Tagesdosen ab 2,7g zu erwarten, 

die normalen Aspirindosen scheinen also keinen tinnitus-relevanten Einfluss zu haben (Fe-

derspil, 1990). Aminoglykoside ihrerseits können die äußeren Haarzellen direkt schädigen. In-

dem das Medikament eine vorübergehende Bindung mit der äußeren Zellmembran eingeht oder 

den Transduktionskanal der Zelle besetzt, wird ein reversibler Funktionsverlust der äußeren 

Haarzelle hervorgerufen (Zenner, 1994). Kommt es hingegen zu einer dauerhaften Bindung an 

die Zelle, kann diese sogar irreversibel geschädigt werden. Bei Schleifendiuretika wird ange-

nommen, dass es zur veränderten Transmitterfreisetzung der inneren Haarzellen kommt (Zen-
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ner, 1994), wodurch ein Transformationstinnitus entstehen könnte. Außerdem wird ein Einfluss 

auf die Stria vascularis mit Blockierung der am Elektrolyttransport beteiligten Enzyme mit kon-

sekutiv veränderter Endolymphzusammensetzung im Zusammenhang mit Schleifendiuretika 

diskutiert (Arnold et al., 1999).  

 

8.11 Schwindel 

Dass das Symptom Schwindel eine hohe Prävalenz in der Bevölkerung hat, zeigt die breit ange-

legte Studie von Davis und Moorjani (2003). Je nach Alter weisen 17% bis 39% der 30.000 be-

fragten Personen Schwindel auf. Zu den häufigsten Schwindelformen gehören der benigne pa-

roxysmale Lagerungsschwindel (benign positional paroxysmal vertigo, BPPV) mit 18,8% und 

der phobische Schwankschwindel (phobic postural vertigo, PPV) mit 16% (Strupp et al., 2003). 

Weitere häufige Schwindelformen sind der zentrale vestibuläre Schwindel, die vestibuläre Mig-

räne, Neuronitis vestibularis und M. Menière.  

Je nach untersuchter Stichprobe findet sich Schwindel zwischen 3-15% bei Tinnitusbetroffenen 

(Goebel, 2003). Auffallend ist bei diesen Personen die hohe Prävalenz psychiatrischer Nebener-

krankungen mit besonders hohem Anteil von Angststörungen (Stephens & Hallam, 1985).  

 

Beim Schwindel ist zunächst die vestibuläre Form vom nicht-vestibulären Schwindel zu unter-

scheiden. Zu den vestibulären Formen gehören all diejenigen Schwindelauslöser, die sich zwi-

schen Labyrinth und der Eintrittsstelle des N. vestibularis in den Hirnstamm befinden. Der 

nicht-vestibuläre Schwindel schließt alle zentralen schwindelauslösenden Faktoren sowie psy-

chogenen Schwindel ein. Klinisch lassen sich beide Formen am besten anhand der Schlagrich-

tung des Nystagmus – falls vorhanden – unterscheiden: Schlägt die schnelle Phase nach vertikal 

oder ist der Nystagmus rein rotatorisch, ist von einer zentralen Läsion auszugehen. Bestehen 

neben einer rotatorischen Komponente noch horizontale oder vertikale Anteile, liegt eine peri-

phere Ursache nahe (Helmchen, 2007). Zur weiteren Schwindeldiagnostik gehören weiterhin 

Lagerungsprüfung, kalorische Prüfung und die Videonystagmographie. Leithäuser (2003) for-

dert zusätzlich den routinemäßigen Einsatz der interaktiven Posturographie. 

 

Charakteristisch für den BPPV ist, dass durch gelöste Otolithen innerhalb der Bogengänge be-

stimmte Kopfbewegungen starken Schwindel mit gerichtetem Nystagmus von kurzer Dauer (30 

Sekunden bis eine Minute) provozieren. Die Anamnese mit durch bestimmte Kopfbewegungen 

ausgelösten, kurzweiligen Schwindel ist fast pathognomonisch. Als Ursache für die freien Otho-



Tinnitusgenerierende und –assoziierte Erkrankungen  

 50 

lithen kommen Traumata, degenerative Prozesse (Lockerung der Otholiten in ihrer Membran) 

und auch inflammatorische Ereignisse in Betracht. Mittels der Lagerungsprüfung kann der Un-

tersucher den betroffenen Bogengang identifizieren, wobei in 90% der hintere, vertikale Gang 

betroffen ist. Mittels des Lagerungsmanövers (z.B. nach Semont oder Epley) ist in fast 100% 

der Fälle eine Heilung zu verzeichnen (Hamann, 2000b; Scherer & Hölzl, 2007). 

 

Schwindel im Rahmen des M. Menière dauert dagegen meist Stunden bis Tage an und nimmt in 

seiner Intensität innerhalb eines Anfalls langsam ab. Verstärkt werden kann dieser Schwindel 

durch Druckveränderungen im Mittelohr (z.B. Husten, Niesen), was sich durch die pathophysio-

logischen Risse der Reißner Membran erklären lässt.  

 

Der phobische Schwankschwindel zeichnet sich durch subjektive Ataxie bei blandem neurologi-

schen Befund aus. Die Patienten schildern attackenartige Fallangst ohne real stattfindende Stür-

ze sowie oftmals Benommenheit. Teilweise können auch kurzweilige Körperschwankungen 

auftreten. Auslöser für diese Attacken sind typischerweise Situationen, wie sie im Rahmen pho-

bischer Ängste beschrieben werden (große Menschenmassen, leere Räume etc.). Epidemiologi-

sche Untersuchungen belegen, dass der PPV die häufigste Ursache von Schwindel im mittleren 

Alter ist (Strupp et al, 2003; Scherer & Hölzl; 2007).  

 

8.12 Hyperakusis, Phonophobie, Recruitment 

Hyperakusis ist eine Geräuschüberempfindlichkeit gegenüber alltäglichen Geräuschen (unter-

halb 70-80 dB HL) bis hin zur Schmerzhaftigkeit bei lauteren Umgebungsgeräuschen (wenn 

diese unterhalb der gehörschädigenden Schwelle liegen). Die Ausprägung differiert individuell, 

es besteht in der Regel ein normales Hörvermögen und betrifft das gesamte Frequenzspektrum 

(Schaaf et al., 2003). Nach Ergebnissen der DTL-Studie geben 34% der Personen mit Tinnitus 

zusätzlich Hyperakusis an (Pilgram et al., 1999). Mittels der audiometrischen Bestimmung der 

Unbehaglichkeitsschwelle (UBS) wird geprüft, ab wie viel Dezibel Rauschen oder Testtöne als 

unangenehm laut empfunden werden (Feldmann, 1998). Eine Erniedrigung der UBS unter 100 

dB konnte in verschiedenen Studien bei 40 bis 56% der Tinnituspatienten festgestellt werden 

(Gray et al., 1996; Gold et al., 1999). Jastreboff und Hazell (1993), Vernon (1987b) und Gray et 

al. (1996) identifizierten einige Patienten, bei denen eine Phase ausgeprägter Hyperakusis einem 

Tinnitus vorausgeht. Diagnostisch wurde von Nelting et al. (2002) ein Selbstbeurteilungsbogen 

zur Geräuschüberempfindlichkeit (GÜF) entwickelt, der es erlaubt, das subjektive Leiden durch 
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GÜF in Schweregrade einzuteilen. 

 

Pathophysiologisch wird eine zentrale von einer peripheren Hyperakusis unterschieden.  

Die zentrale Hyperakusis wird mit einer erhöhten Empfindlichkeit subkortikaler Nervenzellen 

des auditorischen Systems erklärt, ähnlich dem Phänomen, das bei Hörgesunden im schallabge-

schirmten Raum gezeigt werden kann. Diese Irritation der Hörbahn kann beispielsweise durch 

Tumore, Multiple Sklerose oder Entzündungen hervorgerufen werden (Heller & Bergmann, 

1953; Schaaf, 2006). Arnold et al. (1999) diskutieren zudem eine Hemmung efferenter Fasern 

und Herunterregulierung efferenter Synapsen der inneren Haarzellen. Bei der peripheren Form 

findet sich eine Überaktivität der äußeren Haarzellen mit einem abnormen Muster in den Distor-

sionsprodukten der otoakustischen Emissionen (Janssen & Arnold., 1995). Andererseits ist die 

periphere Hyperakusis bei Mittelohrerkrankungen gesichert, bei der eine Störung des M. Stape-

dius zur fehlenden reflektorischen Lautstärkenabschwächung führt und schließlich für die unan-

genehm laute Schallwahrnehmung verantwortlich ist (Schaaf et al., 2003).  

Differentialdiagnostisch von der Hyperakusis abzugrenzen sind die Phonophobie und das Re-

cruitment. An Phonophobie leiden Personen mit meist normalem Hörvermögen, die aufgrund 

schlechter Erfahrungen mit bestimmten Geräuschen überempfindlich auf diese reagieren. 

Das Recruitment – so genannter fehlender Lautheitsausgleich – hingegen entsteht durch Schädi-

gung der äußeren Haarzellen, so dass leise Geräusche nur schwer wahrnehmbar sind, auf lautere 

dagegen überempfindlich reagiert wird, da zu laute Töne nicht mehr abgedämpft werden können 

(vgl. Abschnitt 6.1.1.3; Schaaf et al., 2003; Schaaf & Nelting, 2003). 

 

8.13 Stress 

Im Rahmen der ätiologischen Faktoren, welche als Tinnitusauslöser vielfach diskutiert werden, 

wird Stress immer wieder als mögliche Ursache genannt. Insbesondere die Betroffenen selbst 

geben Stress als häufige Ursache für ihren Tinnitus an. Gemäß Pilgram et al. (1999) handelt es 

sich dabei um cirka ein Viertel aller Personen mit Tinnitus. Diese Erklärung erscheint aus pa-

thophysiologischer Sicht nicht unrealistisch, da Stress bekanntermaßen durchaus Effekte auf das 

vegetative Nervensystem haben und somit Blutdruck und Fließeigenschaften des Blutes verän-

dert werden können. Jedoch ist diese These wissenschaftlich umstritten, da es dazu bislang 

kaum Untersuchungen gibt. Eine aktuelle Studie befasste sich mit dem Einfluss von Stress auf 

den Kortisonhaushalt. Einer kontrollierten Gruppe von Patienten mit chronischem Tinnitus 

(Tinnitusdauer für mindestens sechs Monate) wurde nach Stressexposition (Trier Social Stress 
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Test/TSST) eine Speichelprobe entnommen. Im Gegensatz zu den Probanden ohne Tinnitus, bei 

denen 30 Minuten nach dem Experiment eine physiologische Hormonausschüttung zu verzeich-

nen war, fiel bei den Tinnitusbetroffenen ein unmittelbarer Kortisolanstieg auf. Zudem war bei 

Tinnituspatienten mit hoher tinnitus-assozierter Belastung im Vergleich zur gesunden Kontroll-

gruppe ein erhöhter Basalhormonwert über eine einwöchige Periode bei normaler zirkadianer 

Rhythmik auffällig, weswegen die Autoren Rückschlüsse auf eine gestörte Hypothalamus-

Hypophysen-Achse bei Patienten mit chronischem Tinnitus ziehen und damit einen direkten 

Zusammenhang zwischen Stress und Tinnitus propagieren (Hébert et al., 2004; Hébert & Lu-

pien, 2007). Es existieren zudem eine Reihe von Studien, welche bei Tinnitusbetroffenen eine 

erhöhte psychosoziale Belastung feststellen (Schneider et al., 1994; Kirsch et al., 1989; Collet et 

al., 1990; Attias et al., 1990), jedoch kann Tinnitus selbst als Stressor wirken und dadurch zu 

einer höheren Stressbelastung führen, weswegen der Rückschluss auf Stress als Tinnitusauslöser 

nicht ohne weiteres zulässig ist.  

Erlandsson (1990) stellte fest, dass der Tinnitusleidensdruck in mehr als einem Drittel der Fälle 

stressabhängig ist, eine Studie von Gerhards et al. (2001) belegte jedoch, dass bei Tinnitubetrof-

fenen keine erhöhte Stressbelastung nachweisbar ist. Hierfür wurden 48 Personen mit akutem 

Tinnitus auf Stress als ätiologischen Faktor hin überprüft. Dabei erfolgte im Vergleich mit einer 

gesunden Kontrollgruppe eine Untersuchung der Faktoren Arbeitsbelastung, arbeitsbezogene 

Anspannung und Nervosität, Stessanfälligkeit sowie Angaben zu kritischen Lebensereignissen 

innerhalb des vorangegangenen Jahres. Die Autoren stützen somit folgende Aussage: „Die Wis-

senschaft hat bislang keine Belege für eine stressbedingte Tinnitusentstehung geliefert, da es 

keinerlei Untersuchungen über Art und Ausmaß von etwaigen gesundheitsbedrohlichen Belas-

tungen von Menschen vor Beginn ihrer Tinnituserkrankung gibt“ (Tönnies1991, S. 26).  

 

9 Zielsetzung, Fragestellung und Hypothesen der Unt ersu-

chung 

Die Entwicklung des Tinnitus im Verlauf der Zeit vor dem Hintergrund medizinischer Ursachen 

bildet den Hauptgegenstand dieser Dissertationsarbeit. Tinnitus ist in über 60% der Fälle assozi-

iert mit Lärmschädigung, Morbus Menière und Hörsturz, weshalb diese drei Erkrankungen in 

dieser Arbeit untersucht wurden. Dabei soll eine vergleichende Evaluation der Krankheitsver-

läufe der drei Gruppen erfolgen. Zudem wird eine Untersuchung auf die Existenz von Prädikto-

ren hin durchgeführt, die Zusammenhänge der Tinnitusbelastung mit soziodemographischen, 

sozialmedizinischen, krankheitsspezifischen und psychischen Faktoren aufdecken soll. Anhand 
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dieser Prädiktoranalyse können positive und negative Einflüsse auf die tinnitusbezogene Belas-

tung identifiziert werden.  

9.1 Hypothese 1 

H0: Für die Patienten mit Hörsturz zeigt sich auch nach 15 Jahren ein noch bleibender stabiler 

Langzeiteffekt. 

H1: Für die Patienten mit Hörsturz zeigt sich nach 15 Jahren kein bleibender stabiler Langzeitef-

fekt. 

9.2 Hypothese 2 

H0: Für die Patienten mit Lärmschaden zeigt sich auch nach 15 Jahren ein noch bleibender sta-

biler Langzeiteffekt. 

H1: Für die Patienten mit Lärmschaden zeigt sich nach 15 Jahren kein bleibender stabiler Lang-

zeiteffekt. 

 

9.3 Hypothese 3 

H0: Für die Patienten mit M. Menière zeigt sich auch nach 15 Jahren ein noch bleibender stabi-

ler Langzeiteffekt. 

H1: Für die Patienten mit M. Menière zeigt sich nach 15 Jahren kein bleibender stabiler Lang-

zeiteffekt. 

9.4 Hypothese 4 

H0: M. Menière Patienten haben eine höhere psychiatrische Komorbidität als die Patienten mit 

Lärmschädigung und Hörsturz.  

H1: M. Menière Patienten haben keine höhere psychiatrische Komorbidität als die Patienten mit 

Lärmschädigung und Hörsturz.  

9.5 Hypothese 5 

H0: Patienten mit M. Menière zeigen einen schlechteren Verlauf als Patienten mit Hörsturz oder 

Lärmschaden. 

H1: Patienten mit M. Menière zeigen keinen schlechteren Verlauf als Patienten mit Hörsturz 

oder Lärmschaden. 
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10 Methodik 

10.1 Design 
Alle Patienten, welche sich im Zeitraum zwischen 1987 und 1993 wegen Tinnitus in die psy-

chosomatische Klinik Roseneck zu einer mehrwöchigen (durchschnittlich fünf Wochen), statio-

nären Therapie in Behandlung begaben und dort im Rahmen der geplanten prospektiven Katam-

nesestudie erfasst wurden (Goebel et al., 1992a; Goebel, 1995; Goebel et al., 2001), wurden 

2004 kontaktiert und gebeten, die beiliegende Fragebogenbatterie (siehe Anhang) auszufüllen 

und in einem beigefügten, adressierten und frankierten Umschlag zurückzusenden. Bei 60% der 

angeschriebenen Patienten musste zur Aktualisierung der Adresse das Einwohnermeldeamt bis 

zu viermal pro Patient zur Unterstützung herangezogen werden (siehe Anhang). Blieb die erste 

Aussendung unbeantwortet, wurde den Teilnehmern in einem Erinnerungsschreiben nochmals 

der vollständige Fragebogensatz zugesendet. Erfolgte auch dann keine Antwort, wurden die Pa-

tienten schriftlich auf ein Telefonat vorbereitet (vgl. Anhang). Ziel des Gespräches war eine 

Motivation zur Beantwortung der Aussendung oder zur telefonischen Befragung einer reduzier-

ten Itemzahl. 

Im Rahmen der Studie werden die Daten zu drei verschiedenen Messzeitpunkten erhoben. Dabei 

sind bei einem Teil der Untersuchungspersonen die Daten nur teilweise komplett. Aufgrund 

dieser Tatsache kommt es im Rahmen der vergleichenden Tests gelegentlich zu leicht abwei-

chenden Stichprobengrößen. Um dem statistisch Rechnung zu 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 füllen die Patienten den Katamnesefragebogen aus, welcher im Rahmen dieser Studie 

entworfen wurde (siehe Anhang). Er enthält Items des Strukturierten Tinnitus-Interviews (STI) 

und des Tinnitus-Fragebogens (TF). Die 34 Items können mittels Multiple-Choice-Fragen be-

antwortet werden. Eingangs werden soziodemographische Daten erhoben. Schließlich werden 

Fragen zur subjektiven Tinnituslautheit gestellt und der Tinnitus analog der Lautheitsskala aus 

dem STI in drei Schweregrade eingeteilt (vgl. Abschnitt 6.1.3.2). Daran schließt sich eine Be-
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fragung des Patienten über ihm bekannte Ursachen seiner Erkrankung sowie über typische Be-

gleiterkrankungen (Hörminderung, Hyperakusis und Schwindel), deren aktueller Schweregrad 

anhand einer visuellen Analog-Skala (VAS) anzugeben ist, an. Als letztes werden bisherige 

Therapien und deren Erfolg vom Patienten angegeben. 

 

10.2.2 Tinnitus-Fragebogen (TF) 

Dieses Instrument wurde bereits in Abschnitt 6.1.3.3 dargestellt. Der TF-Gesamtscore ermög-

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

 

10.2.3 Visuelle Analogskala (VAS) 

Die vorgelegten visuellen Analogskalen enthalten, wie unter Abschnitt 6.1.3.1 erläutert, fünf 

Skalen zu den Kategorien Tinnituslautheit, Tinnitusunannehmlichkeit, 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 Überblick über die psychiatrischen und körperli-

chen Symptome des Patienten gewonnen. Der Fragebogen umfasst 90 Items, die ein fünfstufiges 

Antwortformat aufweisen (0 = „überhaupt nicht“ bis 4 = „sehr stark“), wobei die Bearbeitung 

etwa zehn Minuten in Anspruch nimmt. Die Liste ist ab 14 Jahren einsetzbar (Franke, 1995, 

2002).  

Die Auswertung basiert auf neun SCL-Skalen (Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit 

im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Aggressivität, phobische Angst, paranoides 

Denken, Psychotizismus) und drei globalen Kennwerten/SCL-Variablen (Genereller Symptom-

Index [GSI], Beschwerde-Index [PST], Stress-Index [PSDI]). Die Ergebnisse der Studie wurden 

mit den Sollwerten einer Eichstichprobe, die vom Verfasser des Bogens vorgegeben ist, abge-

glichen. 

Die Objektivität, Reliabilität und Validität sind nach Angaben von Franke (2002) gesichert. Die 

Test-Retest-Reliabilität und die interne Konsistenz der einzelnen Skalen werden in den dort vor-

genommenen Auswertungen als gut befunden. Letztere bewegt sich je nach Skala und Norm-

stichprobe zwischen r (min.) = 0,76 und r (max.) = 0,86.  

Im Anhang finden sich der Fragebogen sowie die SCL-Skalen und Kennwerte mit Interpreta-

tion. 
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10.3 Statistische Verfahren 

Die Daten wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 13.0 für Windows ausgewertet. Als Signi-

fikanzniveau werden die üblichen Schwellen verwendet: p <0,05; p <0,01; p <0,001. 

Die unabhängigen Variablen wurden dichotomisiert oder nach ihrer jeweiligen Anzahl oder Un-

terteilung erfasst.  

 

10.3.1 Ausgangswertunterschiede 

Für quantitative Variablen wurde eine univariate einfaktorielle Varianzanalyse mit Gruppenfak-

tor (Hörsturz, Lärmschädigung, M. Menière; ANOVA) durchgeführt. Anhand dieser Ergebnisse 

war es möglich, signifikante soziodemographische Unterschiede sowie Unterschiede in der Tin-

nitus-Anamnese innerhalb der einzelnen Stichprobengruppen aufzudecken. Des Weiteren konn-

ten auf diese Weise Angaben zum Krankheitsverlauf der Patientengruppen gemacht werden.  

 

10.3.2 Überprüfung von Gruppen- und Verlaufsuntersc hieden 

Zur Überprüfung von Gruppenunterschieden zwischen den drei untersuchten Stichprobengrup-

pen (Hörsturz, Lärmschädigung, M. Menière) wurde eine zweifaktorielle Varianzanalyse vorge-

nommen. Um dem Faktor „Zeit“ Rechnung zu tragen, wurde dieser Test mehrfaktoriell mit 

Messwiederholung durchgeführt. So konnte auf signifikante Zusammenhänge hinsichtlich der 

verschiedenen Tinnitusverläufe in den Unterstichgruppen in den Variablen TF, VAS und SCL 

zu den Zeitpunkten T1, T2 und T3 (T1 = Aufnahme, T2 = Entlassung, T3 = Katamnese) getestet 

werden, was einen Gruppenvergleich im Längsschnitt ermöglichte.  

Zeigten sich hier im Gruppenvergleich signifikante Unterschiede, so wurden paarweise Post-

Hoc-Tests (Scheffé) durchgeführt.  

Zur Beurteilung der praktischen Relevanz der Verlaufseffekte wurden Cohens Effektstärkemaße 

d berechnet. Einer üblichen Konvention folgend entsprechen Cohens Effektstärkemaße von d = 

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

 

10.3.3 Prädiktoranalyse 

Zur Identifikation von Prädiktoren des Krankheitsverlaufes wurde als abhängige Kriteriumsva-

riable (Outcome-Variable) die „Tinnitusunannehmlichkeit“ (VAS) zum letzten Katamnesezeit-
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punkt (T3) ausgewählt. Vor der multiplen linearen Regressionsanalyse wurden mögliche unab-

hängige Variablen zunächst auf Multikollinearität (bivariate Zusammenhänge der Prädiktoren) 

hin geprüft. Weitere Beachtung fanden anhand des Korrelationskoeffizienten r nach Pearson 

signifikante Zusammenhänge zwischen möglichen Prädiktoren und der Outcome-Variable „Tin-

nitusunannehmlichkeit“. Sich als signifikant erweisende Prädiktoren wurden dann schrittweise 

in die multiple lineare Regressionsanalyse eingebracht.  

 

10.4 Ein- und Ausschlusskriterien 

Alle 434 Patienten, welche sich im Zeitraum zwischen Juni 1987 und Dezember 1992 wegen 

Tinnitus in die psychosomatische Klinik Roseneck zur stationären Therapie in Behandlung be-

gaben und dort im Rahmen der genannten Vorstudie erfasst wurden, wurden hinsichtlich der 

folgenden Ein- und Ausschlusskriterien geprüft:  

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien 

Freiwilligkeit der Teilnahme Therapieabbruch (<zwei Wochen) 

Vollständigkeit der Daten bei mindestens zwei 

der Messzeitpunktmöglichkeiten Messzeitpunkt 

1, 2 oder 3, wobei Messzweitpunkt 3 immer 

erfasst sein muss 

Teilnehmer, welche nicht mehr ermittelt wer-

den konnten (z.B. Auswanderung) 

 Geburtsjahr vor 1926 

 Tod 

 Mehrfachbehandlungen in der Klinik 

 Epilepsie; Hyper- und Hypothyreose, schwer-

wiegende internistische Erkrankungen 

 Medikamentenabhängigkeit, Psychose 

Tabelle 3: Ein- und Ausschlusskriterien 

 
Die ursprüngliche Stichprobe reduzierte sich dadurch von 434 Teilnehmern auf 312 Patienten, 

welche schließlich nach Erfüllung aller Ein- und Ausschlusskriterien die Fragebögen zuge-

schickt bekamen.  

Von diesen 312 Patienten waren 12 Patienten verstorben, von 271 Patienten erhielten wir die 

Fragebögen ausgefüllt zurück. Dies entspricht einer Rücklaufquote von 90,3%. Die Daten von 

lediglich 244 Patienten wurden unter Ausschluss der Patienten mit Morbus Menière von M. 

Kahl ausgewertet (Goebel et al., 2005; Goebel et al., 2006). 

 



Methodik   

 58 

10.5 Stichprobengenerierung 

Bei der Fragestellung in dieser Arbeit ist es wichtig, die drei zu untersuchenden Stichproben 

möglichst exakt voneinander zu trennen, zumal bei der Befragung zur ursächlichen Erkrankung 

Mehrfachnennungen möglich waren. Bei den Diagnosen handelt es sich um Eigenangaben der 

Patienten, die allerdings anhand der ärztlichen Anmerkungen in den Krankenakten überprüft 

und gegebenenfalls korrigiert wurden. In den meisten Fällen bestand eine gute Übereinstim-

mung.  

Dem Problem der Überschneidung der Unterstichgruppen begegnen wir wie folgt, so dass sich 

folgende Patientenzahlen ergeben:  

Von 271 Patienten geben 103 Patienten Hörsturz an, 65 Patienten Lärmschädigung und 25 Pati-

enten M. Menière.  

Aus der Hörsturzstichprobe werden die 20 Patienten herausgenommen, deren Hauptdiagnose M. 

Menière ist, so dass die Hörsturzstichprobe sich auf 83 Patienten reduziert. Von diesen geben 14 

Patienten gleichzeitig Lärmschaden an, wodurch sich die Hörsturzstichprobe schließlich auf 69 

verringert. Es kommt zu 14 Dropouts, da bei diesen Patienten eine sichere Zuordnung zu Hör-

sturz oder Lärmschaden aufgrund der Doppelnennung die Auswertung erschweren würde.  

Von der Stichprobe der Patienten mit Lärmschädigung sind fünf Patienten mit M. Menière und 

weitere 14 Patienten, die gleichzeitig Hörsturz und Lärmschaden angeben, in Abzug zu bringen, 

so dass die Gruppe letztlich aus 46 Patienten besteht. 

Die Gruppe der Patienten mit M. Menière verkleinert sich nicht, da, wie oben beschrieben, die 

Angabe „Hörsturz“ im Rahmen der Pathophysiologie des M. Menière interpretiert wurde. Fünf 

Patienten geben neben M. Menière eine Lärmschädigung an. Unter der Annahme, dass sich bei 

diesen Patienten der M. Menière eher auf das subjektive Krankheitserleben und auch auf tinni-

tusassoziierte Beschwerden aufgrund der Progredienz der Erkrankung auswirkt als die Lärm-

schädigung, werden diese Patienten nicht der Lärmstichprobe zugeordnet, sondern verbleiben in 

der Menièrestichprobe (n=25).  

 

11 Beschreibung der Gesamtstichprobe (N = 271) 

11.1 Geschlecht  

Die Gesamtstichprobe setzt sich aus 181 Männern und 90 Frauen zusammen.  
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Abbildung 4: Geschlechterverteilung der Gesamtstichprobe 

 

11.2 Alter 

Das Durchschnittsalter aller Patienten beträgt 44 Jahre (SD = 8,31). Die jüngste Person ist 20 

Jahre alt, die älteste 67. Die Frauen sind mit einem Alter von 46,4 Jahren (SD = 8,41) jünger als 

die Männer, deren Alter 48,7 Jahre (SD = 8,18) beträgt.  
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Abbildung 5: Durchschnittsalter der Gesamtstichprobe 

 

11.3 Tinnitusursachen 

Bei der Nennung der Tinnitusursachen sind Mehrfachnennungen möglich. 38% der Befragten 
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geben Hörsturz als Ursache an, 32,6% eine Durchblutungsstörung, 32,6%, berichten über eine 

Störung in der HWS. 24% führen Lärmschädigung, 12,9% eine Kiefergelenksstörung an. Eine 

Innenohrschwerhörigkeit wird von 22% als Ursache angegeben, von 9,2% M. Menière, von 

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

schwere Kopfverletzungen und 4,9% toxische Auswirkungen von Medikamenten als Ursache 

an. Nur 0,8% nennen das Akustikusneurinom als Krankheitsauslöser. 23,6% der Patienten be-

richten zudem über eine familiär bekannte Schwerhörigkeit (vgl. Abb. 6). 

Zu betonen ist, dass diese Angaben auf den (Multiple-Choice-)Antworten der Patienten beruhen 

und es sich nicht um eine ärztliche Diagnose handelt. Bezüglich der Personen mit Lärmschädi-

gung muss zudem einschränkend gesagt werden, dass nicht zwischen akutem Knalltrauma und 

chronischem Lärmschaden differenziert wurde. 

 

Die Häufigkeit der Prävalenz des M. Menière in dieser Studie deckt sich mit einer Untersuchung 

von Erlandsson und Hallberg (2000). Dort geben von 179 Patienten mit chronischem Tinnitus 

10% an, an M. Menière erkrankt zu sein.  
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Abbildung 6: Tinnitusursachen der Gesamtstichprobe. (Mehrfachnennungen möglich, nicht-ärztliche Diag-

nose) 
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12 Beschreibung und Evaluation der Unterstichgruppe n 

Hörsturz (n = 69), Lärmschädigung (n = 46) und M. M e-

nière (n = 25) 

12.1 Soziodemographische Angaben zum Katamnesezeitp unkt (T3) 

12.1.1 Geschlecht  
Hinsichtlich des Geschlechts finden sich hoch signifikante Gruppenunterschiede (p < .000). Da-

bei zeigt sich, dass die 46 Lärmpatienten zu cirka 89% männlich und 11% weiblich sind, im 

Gegensatz zur Gruppe mit M. Menière, die aus 15 Männern (60%) und zehn Frauen (40%) be-

steht. Die Betroffenen mit Hörsturz weisen die ausgewogenste Geschlechterverteilung mit 

46,4% Frauen und 53,6% Männern auf (vgl. Abb. 7 & Abschnitt 16.1.1). 
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Abbildung 7: Geschlechterverteilung der Unterstichgruppen 

 

12.1.2 Alter 
Die Analyse der Altersverteilung ergibt keinen signifikanter Unterschied (p = .331) zwischen 

den einzelnen Stichproben. Der nachfolgenden Abbildung kann entnommen werden, dass die 

Betroffenen mit M. Menière mit durchschnittlich 46,08 Jahren (SD = 6,71) am jüngsten sind, 

gefolgt von den Hörsturzpatienten mit 46,45 Jahren (SD = 7.34) und den Patienten mit Lärm-

schaden, die durchschnittlich 48,54 Jahre (SD = 9,68) alt sind.  

Diese epidemiologischen Angaben entsprechen Ergebnissen aus anderen Studien. Gemäß Lam-

parter et al. (2004) tritt der Hörsturz zwischen dem 30. und 60. Lebensjahr auf, wobei das 
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durchschnittliche Alter der Personen mit erstmaligem Hörsturz 46 Jahre beträgt. M. Menière tritt 

normalerweise im Alter zwischen 30 und 40 Jahren erstmalig auf (Schaaf, 2004). Nicolas-Puel 

et al. (2006) stellen bei den 17% lärmgeschädigten Personen von insgesamt 555 untersuchten 

Tinnituspatienten fest, dass die Lärmbetroffenen durchschnittlich zehn Jahre jünger als diejeni-

gen ohne Lärmtrauma sind. Dabei handelt es sich bei deren Untersuchung um Personen mit aku-

tem Lärmtrauma, wohingegen bei den Patienten der vorliegenden Analyse, wie bereits erwähnt, 

nicht zwischen akutem Knalltrauma und chronischem Lärmschaden differenziert wurde (vgl. 

Abb. 8 & Abschnitt 16.1.1).  
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Abbildung 8: Durchschnittsalter der Unterstichgruppen 

 

12.1.3 Berufsleben 

Der Vergleich der Berufstätigkeit der Unterstichgruppen weist keine signifikanten Unterschiede 

(p = .648) auf, ebenso wenig wie der Vergleich der jeweiligen Berufszugehörigkeit oder der 

Gründe für eine Berentung.  

Abbildung 9 veranschaulicht die jeweilige Arbeitsbelastung der drei Unterstichgruppen (vgl. 

Abschnitt 16.1.3).  
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Abbildung 9: Arbeitszeit der Unterstichgruppen 

 

12.2 Tinnitusanamnese und otologische Variablen zum  Katamnese-

zeitpunkt (T3) 

12.2.1 Seitenhäufigkeit 

Hinsichtlich der Lokalisation des Tinnitus ergeben sich für die Patientengruppen folgende ten-

denzielle Unterschiede (p < .10):  

Bei M. Menière wird der Tinnitus in 39% der Fälle auf dem linken Ohr wahrgenommen, 13% 

hören das Geräusch auf dem rechten Ohr. Diese „Linkslastigkeit“ deckt sich mit vielen Studien 

bezüglich der Erkrankungsseite und der Tinnituslokalisation (Tabelle in: Michel, 1998a). Knapp 

48% geben ein Ohrgeräusch auf beiden Ohren an. Letztere Beobachtung unterscheidet sich von 

anderen Studien: Die statistischen Angaben für beidseitigen Tinnitus liegen dort zwischen 9,4 

und 31,9% (Durchschnitt 37%; Analyse einiger größerer Studien in Michel, 1998a).  

Die Verteilung für die Seitenhäufigkeit der Gruppe mit Hörsturz und Lärmschaden stellt sich so 

dar, dass die Patienten mit Hörsturz ihr Ohrgeräusch in 59% der Fälle beidseitig wahrnehmen 

und in knapp 22% auf der rechten Seite. Auf der linken Seite hören cirka 19% den Tinnitus.  

Für die Gruppe mit Lärmschädigung zeigt sich eine Gewichtung mit 73% beidseitigem, 17% 

rechts- und nur knapp 10% linksseitigem Ohrgeräusch (vgl. Abb. 10 & Abschnitt 16.1.2).  
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Abbildung 10: Seitenhäufigkeit der Unterstichgruppen 

 

12.2.2 Hörminderung, Schwindel, Geräuschüberempfind lichkeit 

Für die erhobenen Variablen findet sich bei der Angabe Hörminderung ein signifikanter Grup-

penunterschied (p < .05). Patienten mit M. Menière und mit Hörsturz erweisen sich im Hörver-

mögen zu einem höheren Prozentsatz beeinträchtigt als Personen mit Lärmschädigung. 

Erwartungsgemäß heben sich die Patienten mit Morbus Menière bezüglich Schwindel von den  

anderen Personen ab (p < .01): Die M. Menière-Patienten geben Schwindel zu 79%, die Hör-

sturzpatienten zu 43% und die Patienten mit Lärmschaden zu 32% an. Hinsichtlich einer vor-

handenen Geräuschüberempfindlichkeit ist kein signifikanter Unterschied festzustellen (vgl. 

Abb. 11 & Abschnitt 16.1.2).  
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Abbildung 11: Häufigkeit Hörminderung, Schwindel und Hyperakusis der Unterstichgruppen 

 

Bei der Angabe zur subjektiven Schwindelstärke (VAS) fällt erwartungsgemäß ein signifikanter 

Unterschied (p < .01) auf: 

Im Unterschied zu den Patienten mit M. Menière wird der Schwindel von den Patienten mit 

Hörsturz bzw. Lärmschaden zu einem wesentlich niedrigeren Niveau angegeben (vgl. Abb. 12). 
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Abbildung 12: Ausmaß von Schwindel (Angabe der Mittelwerte) zum Zeitpunkt T3 im Gruppenvergleich 

(VAS) 
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12.2.3 Tinnituslautheit, -unannehmlichkeit und -bel astung 

Für die mittels VAS erhobenen Tinnitusvariablen Tinnituslautheit, -unannehmlichkeit und die 

über TF ermittelte Tinnitusbelastung finden sich für die drei Unterstichgruppen folgende Mit-

telwerte/Scores:   

  

Untergruppen 

Variablen 
M. Menière Hörsturz Lärmschädigung 

Lautheit  

(VAS) 

61,12 ±24,0 

n=25 

58,86 ±23,1 

n=64 

69,07 ±21,0 

n=45 

Unannehmlichkeit 

(VAS) 

53,12 ±26,4 

n=25 

51,74 ±26,7 

n=65 

63,27 ±26,9 

n=45 

Tinnitusbelastung  

(TF-Gesamtscore) 

34,04 ±19,1 

n=24 

36,50 ±18,0 

n=58 

41,00 ±20,4 

n=41 

Tabelle 4: Ausmaß Tinnitus-Lautheit, -unannehmlichkeit (VAS) und -belastung (TF) der Unterstichgruppen 

zum Katamnesezeitpunkt (VAS) 

 
Markant ist ein signifikanter Unterschied im Gruppenvergleich in der Variable Unannehmlich-

keit und Lautheit zwischen der Gruppe Hörsturz und Lärmschädigung (p < .01). Näheres hierzu 

unter Kapitel 12.3.2.  

 

12.3 Verläufe der Unterstichgruppen anhand verschie dener Messme-

thoden 

12.3.1 Tinnitusfragebogen (TF) 

Der Vergleich der gemittelten Werte der zusammengenommenen Unterstichgruppen im TF zu 

allen drei verschiedenen Messzeitpunkten illustriert eine hochsignifikante Verbesserung des 

Tinnitusschweregrades über einen Zeitraum von durchschnittlich 15 Jahren (p < .001; vgl. Ab-

schnitt 16.1.5). Dabei kommt es mit einer Effektstärke von d = -1,04 zu einer durchschnittlichen 

Abnahme des TF-Gesamtscores um 19,39 Punkte zum Katamnesezeitpunkt (T3) – ausgehend 

vom Wert der Ersterfassung (T1). Es ist darauf hinzuweisen, dass unbehandelte Kontrollgrup-

pen eine deutlich geringere Abnahme der Tinnitusbelastung aufweisen. Andere Autoren belegen 

eine weit niedrigere Effektstärke bei den untersuchten Kontrollgruppen (Schilter, 2000; Hesse et 

al., 2001). 
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Abbildung 13: Verlauf der Tinnitusbelastung anhand des TF  

 

 T1 T2 T3 

TF-Werte 

/SD 

50,94 

±16,3 

40,97 

±14,9 

31,55 

±18,6 

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

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

 
Im Gruppenvergleich lässt sich dabei jedoch kein signifikanter Unterschied ermitteln (p = .501). 

Somit zeigt sich, dass der initial schwergradige Tinnitus nicht nur signifikant auf ein mittelgra-

diges Niveau zurückgeht, sondern auch über 15 Jahre auf einem leicht- bis mittelgradigem Ni-

veau bestehen bleibt. Hinsichtlich der Unterstichgruppen (M. Menière, Hörsturz und Lärmschä-

digung) finden sich im Verlauf keinerlei Unterschiede (vgl. Abschnitt 16.1.6).  

 

12.3.2 Visuelle Analogskala (VAS) 

12.3.2.1 Tinnituslautstärke und -unannehmlichkeit 

Die Auswertung der Ergebnisse der visuellen Analogskala mittels ANOVA ergibt für die Skala 

Tinnituslautheit eine hochsignifikante Verringerung der Lautstärke, gemessen über die ersten 

beiden Messzeitpunkte für alle Unterstichgruppen (p < .001), sowie eine leichte Zunahme zu 
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Messzeitpunkt drei, welcher jedoch nicht den ursprünglichen Lautheitswert erreicht.  

An der Skala Tinnitusbelästigung ist ein ähnlicher Verlauf über 15 Jahre mit einer im Vergleich 

zum Ausgangswert zu Messzeitpunkt eins signifikanten Verringerung der Tinnitusbelästigung 

abzulesen (p < .01). Hinsichtlich der Effektstärke ist hier im Gegensatz zu der Auswertung des 

TF nur ein geringer Effekt mit d = -.29 (Lautstärke) und d = -.40 (Tinnitusbelästigung) zu ver-

zeichnen (vgl. Abschnitt 16.1.5). 

Zudem finden sich für diese beide Skalen signifikante Unterschiede im Gruppenvergleich: über-

raschenderweise ist im Post-Hoc-Test (Scheffé) ein signifikanter Unterschied des Verlaufes der 

Hörsturzpatienten und der Lärmpatienten anzutreffen. Für beide Skalen ist ein signifikant un-

günstigerer Verlauf der Lärmpatienten zu verzeichnen (vgl. Abb. 15 & 16, Tab. 5 & 6 sowie 

Abschnitt 16.1.6). 
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Abbildung 15: Post-Hoc-Analyse: Verlauf VAS/„Lautheit“  für die Unterstichgruppen Lärmschädigung und 

Hörsturz 
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Messzeitpunkte 

 

VAS/ 

Lautheit 

Aufnahme Entlassung Katamnese 

Lärmschädigung 

(n = 39) 

75,87  

±15,69  

70,15  

±19,02  

68,15  

±20,91  

Hörsturz 

(n = 56) 

62,21  

±20,36 

51,96  

±22,69  

57,16  

±21,32 

Tabelle 5: Mittelwerte und Standardabweichung VAS/„Lautheit“  für die Unterstichgruppen Lärmschädi-

gung und Hörsturz 
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Abbildung 16: Post-Hoc-Analyse: Verlauf VAS/„Unannehmlichkeit“ für die Unterstichgruppen Lärmschä-

digung und Hörsturz 
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Messzeitpunkte 

 

VAS/ Unan-

nehmlichkeit 

Aufnahme Entlassung Katamnese 

Lärmschädigung  

(n = 39) 

73,62  

±16,54 

60,69  

±20,56 

62,38  

±24,49 

Hörsturz  

(n = 57) 

59,81  

±21,21 

44,75  

±22,64 

49,96  

±25,08 

Tabelle 6: Mittelwerte und Standardabweichung VAS/„Unannehmlichkeit“ für die Unterstichgruppen 

Lärmschädigung und Hörsturz 

 

12.3.2.2 Stimmung 

Hinsichtlich der Skala Stimmung findet sich kein signifikanter Unterschied im Gruppenver-

gleich. Für alle Patienten ergibt sich jedoch eine hochsignifikante (p < .001) Verbesserung der 

Stimmung, gemessen über die ersten beiden Messzeitpunkte und ein leichter Rückgang der 

Stimmung zum Messzeitpunkt drei bei einer sehr geringen Effektstärke von d = -.09. 

 

12.3.2.3 Stress 

Die Skala Stress zeigt eine signifikante Abnahme der Werte über alle drei Messzeitpunkte (p < 

.05) mit einer Effektstärke von d = -.30. Zudem zeichnet sich ein tendenzieller Gruppenunter-

schied (p < .10) ab, welcher jedoch im Post-Hoc-Verfahren (Scheffé) nicht signifikant ist: Die 

Patienten mit M. Menière weisen im Vergleich zum Aufnahmewert eine Verschlechterung der 

Stressskala zum dritten Messzeitpunkt auf. Bei den Patienten mit Hörsturz und Lärmschaden ist 

im Gegensatz dazu eine signifikante Verbesserung in dieser Skala beim Vergleich des ersten mit 

dem letzten Messzeitpunkt zu verzeichnen. Aufgrund der fehlenden Signifikanz zwischen der 

Hörsturz- und der Lärmschädigungsgruppe ist das letzte Ergebnis jedoch nicht verwertbar.  

 

12.3.2.4 Tinnituskontrolle 

Bei der Skala Tinnituskontrolle fällt folgender signifikanter Verlauf  über die Zeit auf (p < .001; 

Effektstärke d = .24): Das subjektive Kontrollgefühl steigt zum Entlassungszeitpunkt im Ver-

gleich zum Aufnahmewert deutlich an und verringert sich nach 15 Jahren leicht.  

Der Interaktionseffekt (p < .05) belegt, dass sich in Abhängigkeit zur Ätiologie unterschiedliche 
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Verläufe ergeben: Patienten mit M. Menière weisen – im Gegensatz zu den beiden anderen 

Stichgruppen – nach 15 Jahren ein deutlich niedrigeres Kontrollgefühl auf als bei Aufnahme. Im 

Post-Hoc-Test (Scheffé) kann dies jedoch nicht genauer differenziert werden, da sich hier keine 

signifikanten Unterschiede mehr ergeben. 

 

12.3.2.5 Zusammenfassung  

Betrachtet man den Verlauf aller fünf Skalen (Tinnituslautheit, Tinnitusunannehmlichkeit, 

Stimmung, Stress, Tinnituskontrolle), lässt sich zusammenfassend festhalten, dass sich alle Ska-

lenwerte über die ersten beiden Messzeitpunkte hinweg signifikant verbessern und sich nach 

durchschnittlich 15 Jahren in allen Skalen – mit Ausnahme der Skala Stress – leicht verschlech-

tern, so dass hier von einem nachhaltigen Therapieeffekt auszugehen ist.  

Bei der Skala Stress zeigt sich sogar eine kontinuierliche Verbesserung über 15 Jahre hinweg 

(vgl. Abb. 17, Tab. 7 sowie Abschnitt 16.1.5 & 16.1.6).  
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Abbildung 17: Verlauf der fünf visuellen Analogskalen im Überblick  
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Messzeitpunkte 

 

VAS 

T1 

 

T2 

 

T3 

 

Lautheit  

(n = 115) 

68,48 

±19,2 

59,67 

±23,4 

61,95 

±21,9 

Unannehmlichkeit 

(n = 116) 

65,16 

±20,3 

51,12 

±23,5 

54,65 

±26,2 

Stimmung  

(n = 108) 

54,3 

±20,5 

64,64 

±19,28 

56,55 

±24,7 

Stress  

(n = 107) 

46,37 

±26,3 

40 

±23,1 

36,31 

±32,6 

Kontrolle  

(n = 103) 

25,39 

±22,6 

43,73 

±27,6 

33 

±31,6 

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

mit Standardabweichung 

 

Signifikante Unterschiede zeigen die Lärm- im Vergleich zu den Hörsturzpatienten: letztere 

weisen einen signifikant besseren Verlauf in der Tinnitusbelästigung und Tinnituslautstärke auf.  

 

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

Bei der Auswertung der SCL-Variablen (Genereller Symptom-Index [GSI], Beschwerde-Index 

[PST], Stress-Index [PSDI]) und SCL-Skalen (Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im 

Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Aggressivität, phobische Angst, paranoides Denken, 

Psychotizismus) der SCL-90 R ergibt sich für alle Patienten in allen neun Skalen im zeitlichen 

Verlauf eine signifikante Verbesserung der Werte zum Behandlungsende (T2). Nach 15 Jahren 

(T3) verschlechtern sich alle Patienten wiederum leicht analog den Verläufen in der visuellen 

Analogskala. Die Effektstärke beträgt für die Skalen geringe Werte zwischen d = -.18 und  

d = -.42. In den drei SCL-Variablen (Genereller Symptom-Index [GSI], Beschwerde-Index 

[PST], Stress-Index [PSDI]) zeigt sich eine signifikante Verbesserung über alle drei Messzeit-

punkte hinweg bei einer mittleren Effektstärke von d = -.54 für den Generellen Symptom-Index 

und einem hohen Effekt für den Stress-Index (d = -.80).  

Es ist somit ein positiver Therapieeffekt zum Zeitpunkt der Entlassung zu verzeichnen, welcher 

auch im Langzeitverlauf nach 15 Jahren noch nachweisbar ist.  
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Im Hinblick auf unterschiedliche Verläufe in Abhängigkeit zur ursächlichen Erkrankung zeich-

net sich bei der Auswertung der Skala Ängstlichkeit ein marginaler (p < .10) Interaktionseffekt 

ab. Ein Interaktionseffekt zeigt, dass sich sowohl in Abhängigkeit von der Zeit als auch von der 

ursächlichen Erkrankung unterschiedliche Krankheitsverläufe ergeben: Nach 15 Jahren besteht 

bei den Patienten mit M. Menière kein Therapieeffekt mehr, der Wert von Messzeitpunkt eins 

(T1) wird sogar im Sinne einer Verschlechterung überschritten, im Gegensatz zu den Verläufen 

der Betroffenen mit Hörsturz und Lärmschaden. Diese verbessern sich kontinuierlich über alle 

drei Zeitpunkte. Ein signifikanter Gruppenunterschied findet sich wiederum nicht (p = .882).  

 

Bei der Auswertung der Variable Beschwerde-Index (PST) kristallisiert sich ein signifikanter 

Gruppenunterschied heraus (p < .05). Während sich die Patienten mit Hörsturz und Lärmschädi-

gung über alle drei Messzeitpunkte hinweg kontinuierlich verbessern, erkennt man bei den Pati-

enten mit M. Menière nur über die ersten beiden Erhebungsdaten einen positiven Effekt; zum 

Katamnesezeitpunkt (T3) verschlechtert sich deren Wert wieder, erreicht jedoch nicht das ur-

sprüngliche Niveau von T1. Im Post-Hoc-Test (Scheffé) wird kein signifikanter Gruppenunter-

schied statuiert.  

 

Weitere Unterschiede im Krankheitsverlauf waren nicht feststellbar (vgl. Abschnitt 16.1.7 bis 

16.1.9).  

 

12.4 Prädiktion der Tinnitusunannehmlichkeit 

Wie unter 10.3.3 erläutert, diente die Variable Tinnitusunannehmlichkeit (VAS) als abhängige 

Kriteriumsvariable (Outcome-Variable). Aus Gründen der statistischen Power wurde die fol-

gende lineare Regressionsanalyse zur Identifikation von Prädiktoren  der Unannehmlichkeit für 

die Gesamtstichprobe (N = 271) durchgeführt. 

Die multiple lineare Regressionsanalyse erbrachte eine hohe Korrelation zwischen dem Ge-

schlecht, der initial erlebten sozialen Unsicherheit, Depressivität, Somatisierung und Ängstlich-

keit sowie der Variable „Gesamtstressindex“ im SCL-90-R und des TF-Gesamtscores mit der 

späteren Tinnitusunannehmlichkeit auf. Des Weiteren korrelierte letztere stark mit einer vorhan-

denen Lärmschädigung.  

Als varianzstärkste Prädiktoren erwiesen sich ein hoher GSI (r = .189) und das Vorhandensein 

von Lärmschädigung (r = .169). Für beide ergab sich eine hochsignifikante Korrelation zur Tin-

nitusunannehmlichkeit. Als ebenfalls prognostisch bedeutsam fiel das Item Geschlecht auf, das 
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mit r = -.160 mit der Outcome-Variable korrelierte (vgl. Tab. 8).  

Korrelation mit der Outcome-Variable 

Tinnitusunannehmlichkeit/T3 

Korrelation nach 

Pearson (r) 

Signifikanz (p)  

Alter .117 .072 

Geschlecht  -.160 .013* 

SCL/ Soziale Unsicherheit (T1) .135 .040* 

SCL/ Depressivität (T1) .169 .010* 

SCL/ Somatisierung (T1) .134 .042* 

SCL/ Ängstlichkeit (T1) .114 .085 

SCL/ GSI (T1) .189 .004** 

VAS/ Kontrolle (T3) -.136 .051 

TF-Gesamtwert T1 .255 .026* 

Hörsturz -.041 .523 

Lärmschädigung .169 .009** 

M. Menière -.008 .905 

Tabelle 8: Bivariate Korrelation möglicher Prädiktoren/Pearson-Produkt-Moment-Korrelations-
koeffizienten (r) mit der Outcome-Variable „Tinnitusunannehmlichkeit“ (T3), (* p < .05; ** p < .01; *** p < 
.001). T1: Aufnahme; T3: 15-Jahres-Katamnese.  

 
Um die auf diese Weise als prognostisch bedeutsam herausgearbeiteten Variablen als Prädikto-

ren zu untersuchen, wurden diese schrittweise in eine multiple Regressionsanalyse eingebracht. 

Aufgrund zu hoher bivariater Zusammenhänge der SCL-Skalen (Somatisierung, Zwanghaftig-

keit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Aggressivität, phobische Angst, 

paranoides Denken, Psychotizismus) untereinander, wurden diese von der Regressionsanalyse 

ausgeschlossen, da sich zu große Überschneidungen der Vorhersagebereiche der einzelnen Ska-

len in Bezug auf die psychopathologische Symptombelastung ergaben (Multikollinearität). Der 

TF-Gesamtscore verlor in Zusammenhang mit der Outcome-Variable aufgrund seiner hohen 

Korrelation mit dieser seine prädiktive Valenz.  

Signifikante Vorhersagen leisteten jedoch die Items Lärmschädigung, GSI (T1) und Geschlecht 

als Prädiktoren, welche insgesamt 7,4% der Varianz der Tinnitusunannehmlichkeit (T3) erklär-

ten (vgl. Tab. 9). Für männliche Lärmbetroffene mit hoher psychischer Belastung besteht also 

ein erhöhtes Risiko, einen hohen Tinnitusleidensdruck zu entwickeln. 

 



Diskussion   

 75 

Regressionsanalyse:  

Prädiktoren der VAS Variable, „Tinnitusunannehmlichkeit“ (T3) 

Prädiktoren b Beta T p 

Lärmschädigung 8,279 .128 1,828 .069 

GSI/T1 7,853 .175 2,562 .011 

Geschlecht -8,576 -.146 -2,081 .039 

Gesamtmodell R² Korrigiertes R² F p 

 .074 .061 5,382 .001 

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

Legende: GSI/T1 = Genereller Symptom-Index zum ersten Erhebungszeitpunkt (T1). Regressionskoeffizient 
(b), Beta-Koeffizient (Beta), Multipler Korrelation skoeffizient (r), korrigiertes Bestimmtheitsmaß (R²), Absi-
cherung gegen Null mit Prüfgröße F, Signifikanzniveau (* p < .05; ** p < .01; *** p < .001) 

 

13 Diskussion 

Tinnitus ist in über 60% der Fälle assoziiert mit Lärmschädigung, Morbus Menière und Hör-

sturz, weshalb diese drei Erkrankungen in der vorliegenden Arbeit besondere Beachtung finden. 

Neben der Evaluation der Krankheitsverläufe der drei Gruppen wird eine Untersuchung auf die 

Existenz von Prädiktoren hin durchgeführt, die im Rahmen des chronischen Tinnitus eine hohe 

tinnitusbezogene Belastung voraussagen lassen.  

 

Hinsichtlich soziodemographischer und tinnitusspezifischer Faktoren kristallisieren sich signifi-

kante Gruppenunterschiede sowohl in der Geschlechterverteilung, bei der Seitenlokalisation des 

Ohrgeräusches als auch bei der Angabe Hörminderung und Schwindel heraus.  

 

13.1 Geschlecht 

Betroffene mit Lärmschädigung weisen eine Geschlechterverteilung von 89% Männern und 

11% Frauen auf. Nicolas-Puel et al. (2006) verglichen Personen mit Tinnitus und Lärmschaden 

mit nicht-lärmgeschädigten Tinnituspatienten und fanden analog zu hiesigen Ergebnissen einen 

größeren Anteil von Männern unter den Lärmgeschädigten.  

Bei der kleinen Gruppe von Patienten mit M. Menière sind 60% männlich und 40% weiblich. 

Das Überwiegen der männlichen M. Menière-Patienten wird auch in einer Studie von Watanabe 

(1981) verdeutlicht. Eine aktuellere Analyse (Watanabe et al., 1995) findet unter 958 Patienten 

jedoch eine weibliche Mehrheit. Diese Verteilung erscheint aufgrund der wesentlich höheren 
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Fallzahl jener Untersuchung verlässlicher.  

Die Stichprobe mit Hörsturz weist 46,4% Frauen und 53,6% Männer auf. Eine ähnliche Vertei-

lung zwischen Männern und Frauen beim Hörsturz wird auch durch andere Autoren beschrieben 

(Michel, 1998b; Lamparter, 2004). 

 

13.2 Seitenlokalisation 

Den Ergebnissen dieser Dissertationsarbeit nach ist eine beidseitige Wahrnehmung des Ohrge-

räusches in allen drei untersuchten Gruppen am häufigsten, was mit den Ergebnissen der DTL-

Studie übereinstimmt (beidseits 40%, links 38%, rechts 22%; Pilgram et al., 1999). Es fällt je-

doch auf, dass die Lärmpatienten ein beidseitiges Ohrgeräusch in 73% der Fälle angeben, womit 

sie sich deutlich von den Ergebnissen der DTL-Studie und von den beiden anderen in dieser 

Arbeit untersuchten Untergruppen (Hörsturz: 59,4%; M. Menière: 47,4%) abheben.  

Die Personen mit M. Menière und Lärmschaden beklagen ein rechtsseitiges Ohrgeräusch häufi-

ger als ein linksseitiges. Damit unterscheiden sie sich deutlich von den Personen der DTL-

Studie und den Betroffenen mit Hörsturz, die Tinnitus links häufiger als rechts wahrnehmen. 

Dieser Gruppenunterschied ist jedoch nur tendenziell und nicht signifikant (p = 0,061). 

 

Ein Vergleich der Ergebnisse mit anderen Studien bezüglich der prozentualen Verteilung des 

Wahrnehmungsortes bei M. Menière verdeutlicht weitere Unterschiede. Dort liegen die statisti-

schen Angaben für beidseitigen Tinnitus durchschnittlich bei 22%, während eine rechtsseitige 

Erkrankung von cirka 37% der Personen und ein linksseitiges Ohrgeräusch in cirka 41% der 

Fälle angegeben wird (Analyse einiger größerer Studien in: Michel, 1998a). Weiterhin ist be-

kannt, dass mit Fortdauer der Erkrankung der M. Menière zunehmend beide Ohren betrifft 

(Zingler et al., 2007). Die Datenanalyse der Menière-Patienten aus der vorliegenden Arbeit wei-

sen dagegen bei 13% eine rechts-, bei 39% eine links- und bei knapp 48% der Fälle eine beidsei-

tige Lokalisation des Tinnitus auf.  

 

Die Verteilung für die Seitenhäufigkeit der Gruppe mit Hörsturz zeigt, dass die Patienten mit 

Hörsturz ihr Ohrgeräusch in 59% der Fälle beidseits und in knapp 22% auf der rechten Seite 

wahrnehmen. Auf der linken Seite hören cirka 19% den Tinnitus. Es existiert eine Vielzahl von 

Studien zur betroffenen Ohrseite beim Hörsturz, von denen sich die Angaben der in dieser Stu-

die befragten Personen deutlich unterscheiden: Aus insgesamt 14 Studien konnte Michel 

(1998b) folgende Prozentzahlen zur Seitenverteilung bei Hörsturz ermitteln: Es besteht eine 
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leichte Dominanz des linken Ohres (51,9%), gefolgt vom rechten Ohr (43,8%). Selten wird auch 

ein beidseitiger Hörsturz diagnostiziert (4,3%). Angaben, welche isoliert die Seite des Ohrge-

räusches beim Hörsturz analysieren, finden sich dagegen nicht.  

 

Für die Gruppe mit Lärmschädigung kristallisiert sich folgende Seitengewichtung heraus: 73% 

beidseits, 17% rechts, 10% links. In der Studie von Nicolas-Puel et al. (2006) findet sich bei 94 

Tinnituspatienten mit akutem Lärmtrauma kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Loka-

lisation. 

 

13.3 Hörminderung 

In der Literatur wird mehrfach eine Assoziation von Hörminderung mit Tinnitus aurium be-

schrieben: In der Studie von Bleich et al. (2001) geben 60% der 137 Patienten mit chronischem 

Tinnitus eine Hörminderung an. Rubinstein und Wanmann (1996) bestätigen dieses Ergebnis. 

Auch Axelsson und Ringdahl (1989) identifizieren von 3.600 Tinnitusbetroffenen nur 18%, bei 

denen keine Hörminderung besteht. Hesse (2007) weist sogar bei 95% der chronischen Tinni-

tusbetroffenen einen mehr oder minder ausgeprägten Hörverlust nach. 

Bei der Auswertung der Daten zur Hörminderung ergibt sich ein signifikanter Gruppenunter-

schied. Im Vergleich zur Lärmgruppe (84,4%) zeigt sich bei den Betroffenen mit M. Menière 

(91,7%) und bei den Hörsturzpatienten (89,6%) ein höherer Prozentsatz von Personen mit Hör-

minderung. Dieses Ergebnis stimmt auch mit der Untersuchung von Nicolas-Puel et al. (2006) 

überein, die bei 94 Tinnituspatienten mit Lärmtrauma ein signifikant niedrigeres Ausmaß an 

Hörminderung feststellten als bei 461 Tinnitusbetroffenen, welche keinen Lärmschaden erlitten 

hatten.  

 

13.4 Schwindel 

Weitere Gruppenvergleiche brachten zu erwartende Ergebnisse hinsichtlich des Schwindels: Die 

Patienten mit M. Menière bejahen Schwindel in einem signifikant höheren Prozentsatz (79,2%) 

als die Personen mit Hörsturz (43,1%) und die Lärmbetroffenen (31,8%). 

Dass 31,8% der Personen mit Lärmschaden an Schwindel leiden, deckt sich mit Ergebnissen 

anderer Untersuchungen: Ylikowski (1988) identifizierte in einer groß angelegten Studie mit 

400 Soldaten 18 Personen, welche nach sechs bis 29 Jahren infolge eines Lärmtraumas an Dreh-

schwindelattacken litten. Die hypothetische Annahme, es könne sich bei den Schwindelanfällen 

um lärminduzierten M. Menière handeln, wird durch eine Studie mit über 17.000 ehemaligen 
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israelischen Soldaten mit nachgewiesener Lärmschädigung widerlegt (Segal et al., 2003).  

 

Unterschiede bezüglich der psychopathologischen Symptombelastung finden sich keine.  

 

13.5 Krankheitsverläufe 

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

gruppen. Bislang finden sich nur wenige Auswertungen zum langfristigen Verlauf bei chroni-

schem Tinnitus. Stouffer et al. (1991) berichten über zunehmende Tinnituslautheit in Abhängig-

keit von der Dauer des Krankheitsfortbestandes. Axelsson (1996) hingegen konnte bei 478 Per-

sonen keinen Zusammenhang zwischen Tinnitusschweregrad und Krankheitsdauer feststellen. 

In einer retrospektiven Langzeitkatamnese von Bleich et al. (2001) geben von 137 Patienten 

nach fünf bis zehn Jahren 29% keinen Tinnitus mehr an, 31% berichten über ein abgeschwäch-

tes Ohrgeräusch. 72% geben einen Gewöhnungseffekt an. Zur Ermittlung der Tinnituslautstärke 

und der -unannehmlichkeit werden als Testverfahren unter anderem visuelle Analogskalen ver-

wendet. Dabei fällt eine deutliche Abnahme der retrospektiv ermittelten Eingangswerte und der 

zum Erhebungszeitpunkt erfassten Parameter auf, wobei retrospektiv die Unannehmlichkeit 

stärker abfällt als die retrospektiv ermittelte Tinnituslautstärke. Ein Vergleich des Verlaufs zwi-

schen dekompensierten (80%) und kompensierten Patienten (20%) zeigt keine signifikanten 

Unterschiede.  

Eine dreiwöchige Verlaufsbeobachtung von Lindberg et al. (1988) belegt eine signifikante Re-

duktion der Tinnitusbelastung nach Verhaltenstherapie bei 75 Patienten (p < .001). Als Messver-

fahren dienten für deren Studie die VAS-Parameter Tinnitusunannehmlichkeit und Stimmung.  

Diese Ergebnisse decken sich weitestgehend mit der vergleichenden Betrachtung der zeitlichen 

Verläufe der vorliegend befragten Patienten anhand VAS (Tinnituslautheit, Tinnitusunannehm-

lichkeit, Stimmung, Stress, Tinnituskontrolle). Es zeigt sich, dass die Patienten in allen Skalen 

über die ersten beiden Messzeitpunkte hinweg eine signifikante Verbesserung aufweisen und 

sich nach durchschnittlich 15 Jahren leicht verschlechtern. Da die Werte jedoch nur leicht ab-

sinken, kann von einem Erhalt des Therapieeffektes ausgegangen werden, welcher nach 15 Jah-

ren nicht mehr ganz so deutlich zu Tage tritt wie unmittelbar zu Therapieabschluss. Eine Erklä-

rung hierfür könnte sein, dass in der Therapie erlernte Bewältigungsstrategien nach 15 Jahren 

weniger aktiv genutzt werden. 

Im Rahmen der Vorstudie im Zeitraum zwischen 1987 bis 1993 wurde eine Subgruppe von 138 
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stationären Patienten untersucht (Goebel et al., 1992a). Von diesen Patienten wurden 63 Perso-

nen nach einem Jahr erneut befragt. Eine Subgruppe von 79 dieser 138 Patienten diente mit ei-

ner durchschnittlichen Wartezeit von 5,7 Monaten (4-12 Monate) als Kontrollgruppe (Eigenwar-

tegruppe). Die Analyse der VAS der Kontrollgruppe zeigte für die Tinnituslautheit und die Tin-

nitusunannehmlichkeit gleich bleibende Werte (Lautheit: 72,4 ±14 bei Anmeldung, 71,4 ±13 bei 

Aufnahme; Unannehmlichkeit: 68,1 ±16 bei Anmeldung, 66,7 ±14 bei Aufnahme). Die Daten 

der stationären Patienten weisen hingegen in beiden Skalen eine deutliche Verbesserung nach 

Therapie auf (Goebel et al., 1992b).  

Da die Angaben der 138 Personen auch in die Untersuchung der vorliegenden Arbeit einflossen, 

können letztlich auch die Daten zumindest teilweise als kontrolliert bezeichnet werden, auch 

wenn für den Nachbefragungszeitraum keine Kontrollgruppe existiert.  

 

13.5.2 TF 
Auch hinsichtlich der Verläufe im TF belegt die vorliegende Studie anhand der großen Fallzahl 

und dem langen Untersuchungszeitraum von durchschnittlich 15 Jahren sowohl einen kurz- als 

auch einen langfristigen Therapieerfolg. Sowohl zum Therapieende (T2) als auch zum Nachun-

tersuchungszeitpunkt (T3) ist ein guter Therapieerfolg zu verzeichnen. Ausgehend von der Erst-

erfassung (T1) fällt eine durchschnittliche Abnahme des TF-Gesamtscores um 19,39 Punkte 

zum Katamnesezeitpunkt auf, was einer positiven Entwicklung von schwergradigem (Mittelwert 

TF-Gesamtscore 59,9) zu leicht- bis mittelgradigem Tinnitus (Mittelwert TF-Gesamtscore 31,5) 

entspricht.  

Die Ergebnisse der Kontrollgruppe (n = 138) der Vorstudie von 1987 bis 1993 (vgl. Abschnitt 

13.5.1) weisen verschiedene, tinnitusschweregrad-abhängige Verläufe in der Wartephase auf: 

Bei den Personen mit schwerstgradigem Tinnitus fand sich eine Verschlechterung im TF vom 

Anmelde- (T0) bis zum Aufnahmezeitpunkt (T1) [T0: 66,8 ±7,52/ T1: 86,6 ±5,64], im Gegen-

satz zu den Personen mit schwer-, mittel- oder leichtgradigem Tinnitus, welche bereits in der 

Wartezeit leichte, spontane Besserungen verzeichneten (Personen mit schwergradigem Tinnitus: 

Abnahme des TF vom Anmelde- bis zum Aufnahmezeitpunkt: 2,9 Punkte; Mittelgradig: Ab-

nahme um 5,8 Punkte; Leichtgradig: Abnahme um 9,5 Punkte; Goebel et al., 1992b). 

 

Die Resultate der vorliegenden Studie decken sich u.a. auch mit der Verlaufsbeobachtung von 

stationären 179 Patienten mit schwergradigem chronischen Tinnitus durch die Forschungsgrup-

pe um Graul et al. (2005): Zu Therapiebeginn einer multimodalen Verhaltenstherapie (T1), zu 

Therapieabschluss (T2) sowie zwölf Monate danach (T3) stellt sich anhand deren prospektiver 
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Arbeit ebenfalls eine deutliche Verbesserung im TF-Gesamtscore mit einer durchschnittlichen 

Reduktion um 19 Punkte zwischen T1 und T2 heraus. Vergleichbare Resultate erzielten auch 

andere Untersuchungen (Mazurek, 2005; Horn & Follert, 2001). Eysel-Gosepath et al. (2004) 

untersuchten prospektiv den Krankheitsverlauf von insgesamt 40 Personen mit chronischem 

Tinnitus unter Ausschluss von mittel- oder höhergradiger Schwerhörigkeit. Dabei unterzogen 

sich die Personen – randomisiert auf zwei Therapiegruppen – entweder einem Höraufmerksam-

keitstraining mittels Rauschgenerator (RG) bzw. Hörgerät oder Imaginationsübungen mit Wär-

mereizen. Anhand des TF-Gesamtscores belegen die Autoren einen signifikanten Behandlungs-

effekt für beide ambulante Behandlungsarme.  

Storb und Strahl (2006) überprüften in einer retrospektiven Langzeitstudie über fünf Jahre mehr 

als 500 ambulante Patienten mit akutem Tinnitus. Ausgangspunkt war eine erfolglose rheologi-

sche Therapie, an die sich eine Gruppentherapie anschloss (Immunisierungstraining, Auditive-

Stimulations-Therapie). Vor und nach erfolgter Gruppentherapie fand sich eine durchschnittli-

che Verbesserung um 16 Punkte im TF-Gesamtscore. Insgesamt wiesen 93,2% der Patienten 

eine Punktzahlverbesserung auf, 6,8% der Teilnehmer stagnierten in ihrer Punktzahl oder ver-

schlechterten sich.  

Diese Ergebnisse decken sich auch mit der Untersuchung von Hesse et al. (2001), die die Daten 

von 1.841 stationären Patienten mit komplexem chronischem Tinnitus nach fünf- bis sechswö-

chiger, psychologisch orientierter Therapie auswerteten. Bei den Therapie-Elementen handelte 

es sich um psychosomatische Aufarbeitung, Entspannungstherapie und die Tinnitus-

Habituationstherapie. Es wurde eine Verbesserung im TF um durchschnittlich 13,01 Punkte 

nach Therapieende dokumentiert, wobei die Patienten mit höherem Tinnitusschweregrad mehr 

von der Behandlung profitierten. Bei zehn Prozent der Teilnehmer wurde eine Stagnation oder 

gar eine Verschlechterung verzeichnet.  

Ähnliche Resultate erzielten auch Delb et al. (2002c) bei der kontrollierten Untersuchung von 

ambulanten chronischen Tinnituspatienten unter kombinierter Anwendung von TRT und Grup-

penverhaltenstherapie. Bei 64,5% der 79 Therapieteilnehmer wurde nach drei Monaten eine 

Verbesserung der Tinnitusbelastung erzielt (Absinken des TF-Gesamtscores um mindestens 

zehn Punkte). Der Therapieeffekt war auch zum Nachuntersuchungszeitpunkt (sechs Monate) 

noch nachweisbar. In der unbehandelten Kontrollgruppe (n = 16) wurden gleich bleibende Wer-

te dokumentiert. 

Zachriat und Kröner-Herwig (2004) verglichen in einer kontrollierten Langzeituntersuchung 

(Follow-Up bis 21 Monate) ambulante Patienten mit chronischem Tinnitus (mindestens dreimo-

natige Tinnitusdauer) nach TRT oder kognitiv-behavioraler Therapie. M. Menière-Patienten 
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nahmen an dieser Studie nicht teil. Neben einem im Vergleich zur Kontrollgruppe positiven 

Kurzzeitverlauf beider Therapiegruppen wurde auch ein signifikant besserer Langzeitverlauf 

festgestellt. Zwischen den Therapiegruppen fanden sich keine Verlaufsunterschiede. Allerdings 

wurde für beide Gruppen ein geringes Absinken der Werte im Verlauf beobachtet, was zwar 

nicht mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit in Bezug auf den Verlauf im TF überein-

stimmt, dafür jedoch mit den Verläufen der VAS und SCL-90-R.  

Die Ergebnisse der oben zitierten Arbeiten von Kröner-Herwig et al. (2004) und Delb et al. 

(2002c) wurden in einer Metaanalyse des Cochrane-Institut (Martinez Devesa et al., 2007) kri-

tisch untersucht. Die Autoren kommen zu dem Resultat, dass die kognitiv-behaviorale Therapie 

beim chronischen Tinnitus ein wissenschaftlich belegtes Verfahren darstellt, die Tinnitusbe-

lastung mit einer Effektstärke von d = 0,7 zu reduzieren. Neben einem signifikanten Anstieg der 

subjektiven Lebensqualität belegen die Autoren eine Reduktion des Tinnitusschweregrades bei 

gleich bleibender Tinnituslautheit. 

 

13.5.3 SCL-90-R 
Bei der Auswertung der zeitlichen Verläufe der psychologischen Parameter (SCL-Skalen: So-

matisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Ag-

gressivität, phobische Angst, paranoides Denken, Psychotizismus) findet sich eine deutliche 

Verbesserung aller Werte zu Therapieende (T2). Nach 15 Jahren finden sich leichte Abwei-

chungen, die jedoch deutlich unter dem Niveau des Ersterfassungszeitpunktes (T1) bleiben. Der 

Trend einer leichten Verschlechterung der tinnitusassoziierten Belastung zum Katamnesezeit-

punkt ohne Erreichen des Ausgangswertes wird auch in anderen Untersuchungen registriert 

(Hesse et al., 2001; Graul et al., 2005; Nelting et al., 1999; Delb et al., 2002c). In den drei SCL-

Variablen Gesamtbeschwerdeindex, Beschwerdeanzahl und Stressindex (Genereller Symptom-

Index [GSI], Beschwerde-Index [PST], Stress-Index [PSDI]) der vorliegenden Arbeit zeigt sich 

jedoch eine deutliche Verbesserung über alle drei Messzeitpunkte hinweg (p < .001).  

Ein Vergleich mit der Untersuchung von Schneider (1996), der Patienten unter stationärer Ver-

haltenstherapie anhand Tinnitusratingskalen, dem Beck Depression Inventar (BDI, Beck, 1961 

in: Schneider, 1996) und der Beschwerdeliste (BL, von Zerssen, 1976, in: Schneider, 1996) un-

tersuchte, ist nur eingeschränkt möglich. Gemäß jener Studie profitierten von 35 Patienten nur 

31% von der Behandlung, wohingegen bei 31% der Fälle eine Verschlechterung auftrat. Bei 

38% war weder ein Therapieeffekt noch eine Verschlechterung nachweisbar. Diese Ergebnisse 

veränderten sich nach einem halben Jahr nicht. Aufgrund des hohen Anteils von Rentenan-

tragstellern in dieser Studie ist deren Aussagekraft hinsichtlich des mäßigen Therapieerfolges 
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unter Verhaltenstherapie anders zu gewichten. 

 

13.5.4 Gruppenunterschiede 
Signifikante Verlaufsunterschiede zwischen den Stichprobengruppen fallen überraschenderwei-

se bei den Lärm- und Hörsturzpatienten auf. Die Personen mit Lärmschaden zeigen zwar einen 

tendenziell ähnlichen Verlauf wie die Patienten mit Hörsturz und verzeichnen – analog den Hör-

sturzbetroffenen – nach 15 Jahren einen guten Therapieeffekt. Für die Tinnitusbelästigung und 

Tinnituslautstärke (VAS) finden sich jedoch zu jedem Datenerhebungszeitpunkt signifikant 

schlechtere Ergebnisse bei den Personen mit Lärmschaden.  

Bei den untersuchten Probanden handelt es sich von Beginn an um Patienten mit chronischem 

Tinnitus, welche sich zu psychotherapeutischen Zwecken in stationäre Behandlung begeben 

hatten. Anhand des Resultates dieser Studie kann hinsichtlich der schlechteren Therapieergeb-

nisse der Lärmpatienten die These aufgestellt werden, dass diese Patienten weniger von einer 

solchen Therapie profitieren. Dies könnte an einer höheren psychotherapiebezogenen Skepsis 

der Lärmpatienten liegen. Diese Einschätzung lässt sich durch andere Studienergebnisse unter-

mauern: Kropp und v. Rad (1988) belegen, dass Hörsturzpatienten den Auslöser ihrer Sympto-

me in über 60% auf psychische Ursachen zurückführen – im Gegensatz zu den untersuchten 

Knalltrauma-Patienten. Kropp und v. Rad sowie Lamparter et al. (2004) gehen davon aus, dass 

sich Hörsturzpatienten vermutlich aus diesem Grund offener gegenüber psychologischen Be-

handlungsmethoden zeigen als Personen mit Knalltrauma. Lamparter et al. nehmen dabei an, 

dass „Hörsturzpatienten Psychotherapie als Hörsturzprophylaxe“ verstehen und erklären damit 

deren höhere Psychotherapiemotivation (Lamparter et al, 2004, S. 341). Die – überwiegend 

männlichen – Lärmpatienten sehen ihre Beschwerden dagegen selten im Rahmen einer psychi-

schen Belastung und sind somit schwerer zu motivieren. 

Die Null-Hypothesen eins und zwei, welche von einem positiven Therapieeffekt nach 15 Jah-

ren für die Stichgruppen mit Hörsturz und mit Lärmschaden ausgehen, lassen sich bestätigen. 

Dass die Betroffenen mit Lärmschaden einen signifikant schlechteren Verlauf als die Hörsturz-

stichgruppe aufweisen, ist überraschend, stimmt jedoch mit Angaben aus der Literatur überein. 

 

Die Nullhypothese drei kann ebenfalls bestätigt werden: Da sich keine signifikanten Unter-

schiede im Krankheitsverlauf zwischen den Patienten mit M. Menière und Lärmschaden sowie 

Menière und Hörsturz ergeben, kann von einem ähnlichen Krankheitsverlauf der drei Patienten-

gruppen über einen so langen Zeitraum ausgegangen werden. Somit verfestigt sich insbesondere 

auch für Personen mit M. Menière die Annahme eines guten Verlaufs hinsichtlich der Tinnitu-
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sentwicklung. 

Entsprechend falsifiziert sich die Hypothese fünf, nach der bei Patienten mit M. Menière von 

einem schlechteren Therapieverlauf als bei Betroffenen mit Hörsturz oder Lärmschädigung aus-

gegangen wird. Zwar zeichnet sich bei der Auswertung der SCL-90-R ein signifikanter Unter-

schied mit schlechterem Verlauf von T2 auf T3 für Personen M. Menière in der Variable Be-

schwerdeanzahl ab. Dieser Unterschied hält jedoch weiteren statistischen Prüfungen nicht stand. 

Einer der Gründe hierfür könnte die kleine Fallzahl der Menièrestichprobe sein.  

 

Die Hypothese vier, welche für Personen mit M. Menière eine höhere psychiatrische Komorbi-

dität prognostiziert, kann ebenfalls nicht bestätigt werden, da sich bei der Überprüfung der SCL-

Skalen (Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängst-

lichkeit, Aggressivität, phobische Angst, paranoides Denken, Psychotizismus) und SCL-

Variablen (Genereller Symptom-Index [GSI], Beschwerde-Index [PST], Stress-Index [PSDI]) in 

der SCL-90-R keine signifikanten Gruppenunterschiede ergeben.  

 

13.6 Prädiktoren 

In der Praxis finden Untersuchungen von relevanten Zusammenhängen der Tinnitusbelastung 

mit sozialmedizinischen und psychologischen Faktoren große Beachtung. Die bislang diskutier-

ten Ergebnisse zur Tinnitusbelastung und einer daraus resultierenden Indikation für verhaltens-

therapeutische Therapieformen bei Patienten mit dekompensiertem Tinnitus und damit einher-

gehender hoher psychiatrischer Komorbidität konnten nach dem bisherigem Forschungsstand 

bisher nur teilweise valide Ergebnisse erbringen. Daher werden die anhand validierter Tinnitus-

Instrumente erfassten Patientendaten auf mögliche Prädiktoren untersucht und vor dem Hinter-

grund des aktuellen Wissensstands diskutiert. Besonders die Identifikation von Kriterien, die 

einen Behandlungserfolg oder -misserfolg zuverlässig prognostizieren können, sind sowohl im 

Hinblick auf eine Optimierung bisheriger Indikationskriterien als auch für die Weiterentwick-

lung bereits etablierter ambulanter und stationärer Therapien von Interesse.  

Die Überprüfung der Prädiktoren in dieser Arbeit umfasst den Behandlungsansatz als Global-

programm ohne spezifische Untersuchung einzelner Therapieelemente. In die Analyse werden 

unselektiert alle aufgrund einer chronischen Tinnitusproblematik aufgenommenen Patienten 

einbezogen. Dabei stellen sich Lärmschädigung, Genereller Symptom-Index (GSI; T1) und 

männliches Geschlecht als Prädiktoren heraus, welche insgesamt 7,4% der Varianz der Tinnitu-

sunannehmlichkeit (T3) erklären. Für männliche Lärmbetroffene mit einem hohen Generellen 
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Symptom-Index kann folglich von einem erhöhten Risiko ausgegangen werden, über einen lan-

gen Verlauf einen nicht unerheblichen Tinnitusleidensdruck zu entwickeln. Diese Analyse deckt 

sich teilweise mit Forschungsergebnissen anderer Untersuchungen. Es bleibt jedoch anzumer-

ken, dass ein Vergleich mit anderen Studien erschwert ist, da oftmals die prognostischen Aus-

wahlkriterien bzw. die Stichprobenzusammensetzung willkürlich gewählt, der Beobachtungs-

zeitpunkt erheblich kürzer ist und die Therapieformen sehr unterschiedlich sind. Der Übersicht 

halber werden diese verschiedener Untersuchungen anhand von Längs- und Querschnittspara-

metern eingeteilt. 

 

13.6.1 Prädiktorenuntersuchungen im Längsschnitt 
Angaben über Prädiktoren des Therapieerfolgs psychophysiologischer und psychoakustischer 

Interventionen beim chronischen Tinnitus finden sich nur in wenigen Untersuchungen. 

Die wichtigste vergleichbare Studie für die vorliegende Arbeit ist die Untersuchung von An-

dersson et al. (2001): Die Daten von 83 ambulanten Patienten wurden hierfür nach multimodaler 

Verhaltenstherapie im Zeitraum 1988 bis 1995 ausgewertet und mit den Daten von 63 Personen 

verglichen, die die Behandlung nicht in Anspruch nehmen wollten und durchaus weniger be-

lastet erschienen. Im Durchschnitt vergingen zwischen Erst- und Nachbefragung 4,9 Jahre (±1,3 

Jahre). Ähnlich zu den Daten der vorliegenden Arbeit fällt eine deutliche Stressreduktion bei 

den behandelten Patienten zum Nachuntersuchungszeitpunkt auf. Als prognostischer Faktor für 

die Tinnitusbelästigung wird die Tinnitusmaskierbarkeit ausgemacht: je höher die benötigte In-

tensität der Verdeckungsstärke (minimal masking level; MML) ausfällt, umso größer ist die spä-

tere Tinnitusbelästigung. Im Gegensatz zu den vorliegenden Daten werden von Andersson et al. 

keine psychiatrischen Parameter in die Evaluation einbezogen. 

In einer Multicenterstudie von Brehmer und Gerhards (2006) wurden die Daten von 244 Perso-

nen vor und nach einjähriger ambulanter Tinnitus-Retraining-Therapie (TRT/ADANO) analy-

siert. Anhand der Veränderungsvariable Tinnitusbelastung (TF) kristallisiert sich das Geschlecht 

als einziger behandlungsbeeinflussender Faktor heraus, wonach Frauen mehr von der TRT pro-

fitieren als Männer. Schwerhörigkeit, Chronizität und Alter haben keinen prognostischen Wert.  

In einer Studie zur ambulanten Verhaltenstherapie identifizieren Scott et al. (1985) keine Prädik-

toren bezüglich des Therapieausgangs (Rückgang der Tinnitusunannehmlichkeit; VAS): Bei den 

insgesamt 24 ambulanten Patienten wurden die Variablen Alter, Geschlecht, Lokalisation des 

Tinnitus (ein- oder beidseitig), Qualität (Einzelton oder mehrere Töne), Intensität (dB HL), Fre-

quenz (Hz), Tinnitusschweregrad und Lokalisation der Hörminderung überprüft; es ergab sich 

kein prognostischer Wert für den Therapieerfolg.  
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Rübler (1996) untersucht ebenfalls den Therapieerfolg einer ambulanten Verhaltenstherapie. 

Dabei fallen diejenigen Patienten als sogenannte „Non-Responder“ auf, welche eine hohe Tinni-

tusbelastung sowie erhöhte psychische Beschwerderaten aufweisen. Frenzel (1998) bestätigt 

dieses Ergebnis.  

In der Prädiktoranalyse findet von Kröner-Herwig im Rahmen ambulanter Tinnitusbewälti-

gungstherapie die Skala „Katastrophierung“ (Coping-Fragebogen/Müller, 1996) als bedeutsa-

men Prädiktor (r = -0,39; in: Frenzel, 1998). Graul et al. (2005) belegen bei den „Non-

Respondern“ von den insgesamt 179 untersuchten Personen mit schwergradigem chronischen 

Tinnitus eine höhere Prävalenz von Depression, körperlichem Unwohlsein und Ängsten um das 

eigene Befinden.  

Die Analyse von Zachriat (2003) zeigt jedoch gegenteilige Ergebnisse: Bei 83 ambulanten Per-

sonen mit chronischem Tinnitus und einem TF > 25 wurde der Krankheitsverlauf nach TRT 

untersucht. Bestehende psychiatrische Nebenerkrankungen oder ein hoher GSI (SCL-90-R) 

werden in der Prädiktoranalyse nicht als prognostische Faktoren identifiziert.  

Olderog et al. (2004) beobachten den Krankheitsverlauf von Patienten mit akutem Tinnitus: Im 

Rahmen stationärer rheologischer Infusionstherapie werden 44 Personen mit einer durchschnitt-

lichen Persistenz der Ohrgeräusche von elf Tagen untersucht. Der Tinnitus lässt sich überwie-

gend auf einen Hörsturz zurückführen (64%). In der Prädiktorsuche lassen sich keine soziode-

mographischen Faktoren herausfiltern. Es korrelieren jedoch die Items „Einschlafstörung“, „Le-

bensunzufriedenheit“ und „Ängstlichkeit“ positiv mit dem Kriterium „Tinnitusbeeinträchti-

gung“ (erklärte Varianz: 64%). Die Autoren gehen davon aus, dass das Vorliegen psychiatri-

scher Nebenerkrankungen die Chronifikation von Ohrgeräuschen begünstigt. Sie stellen in ihrer 

Studie zudem die These auf, dass diejenigen Patienten mit chronischem Tinnitus, welche einen 

hohen Leidensdruck entwickeln, bereits bei Beginn der Erkrankung an psychiatrischen Neben-

erkrankungen leiden, welche wiederum als Generatormechanismus für die Dekompensation des 

Tinnitus fungieren (Langenbach et al., 2004; Olderog et al., 2004; Olderog, 1999). 

Die Katamnesestudie von Deter et al. (1986) zeigt bei 64 Personen fünf Jahre nach stationärer 

Therapie in einer psychosomatischen Klinik, dass die zugrunde liegende Erkrankung keinen 

prognostischen Wert für den Therapieerfolg hat. Dagegen spielt die Erkrankungsdauer eine we-

sentliche Rolle, wobei hierdurch am ehesten Einfluss auf unnötige Chronifizierungsprozesse 

genommen werden kann.  

Bei der Suche nach psychoakustischen Prädiktoren im Rahmen der Tinnitusbehandlung mit 

Hörgeräten oder Maskern können Jastreboff et al. (1994) zwar einen positiven Effekt bei einer 

großen Patientenzahl belegen, ein Prädiktor für den Behandlungserfolg findet sich jedoch nicht. 
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Insbesondere lässt sich kein Zusammenhang zwischen dem Verlauf und dem tonaudiometrisch 

diagnostiziertem Hörverlust, dem Ausmaß der Verdeckbarkeit des Tinnitus (MML) oder der 

Tinnitusintensität ermitteln.  

Rief et al. (2005) untersuchen in einem Kontrolldesign 20 ambulante Patienten mit chronischem 

Tinnitus (Tinnitusdauer > sechs Monate), die sieben Sitzungen psychophysiologisch orientierter 

Therapie (Erlernen von Interventionsstrategien und Entspannungsmethoden) erfuhren. Dabei 

erfolgte eine Befragung vor der Therapie, im direkten Anschluss und nach weiteren sechs Mo-

naten (Follow-Up). Als Messmethoden dienten TF, VAS, SCL-90-R und die transdermale Ab-

leitung von Muskelaktivität (M. Frontalis, M. Masseter, M. Trapezius). Die Prädiktoranalyse 

mit dem TF-Gesamtscore als abhängige Kriteriumsvariable belegt eine signifikante Korrelation 

zwischen der Stärke des Absinkens der Muskelaktivität innerhalb der ersten Therapiesitzung im 

M. Frontalis (r = -.43) und M. Masseter (r = -.48) und einem erfolgreichen Therapieverlauf. 

Geschlecht und psychiatrische Nebenerkrankungen zeigten keine prädiktive Bedeutung. Alter (r 

= -.10) und Krankheitsdauer (r = -.05) haben lediglich eine marginale prädiktive Bedeutung. 

In einer Untersuchung von Patienten mit stomatognathem Tinnitus, welcher zahnärztlich und 

mit Biofeedback-gekoppelter Entspannungstherapie behandelt wurde, machen Erlandsson & 

Rubinstein (1992) die Prädiktoren niedrige Tinnitusbelastung, fluktuierender Tinnitus, Normal-

hörigkeit oder kompensierte Schwerhörigkeit, Kieferfehlstellung, Kiefermuskelermüdung und 

nächtlichen Bruxismus für einen günstigen Therapieausgang aus. Linksseitiger Tinnitus wird als 

negativer Prädiktor identifiziert.  

 

13.6.2 Prädiktorenuntersuchungen im Querschnitt 
Das Resultat der Prädiktoranalyse dieser Arbeit weist männliche Lärmbetroffene mit einem ho-

hen Generellen Symptom-Index (GSI) als gefährdet aus, verstärkten Tinnitusleidensdruck zu 

entwickeln. Dieses Ergebnis kann anhand anderer Studienergebnisse teilweise untermauert wer-

den: Axelsson und Sandh (1985) weisen bei Personen mit mittel- bis schwergradigem Tinnitus 

und lärminduzierter Schwerhörigkeit erhöhte Schlaflosigkeit, Konzentrationsschwierigkeiten 

und Probleme im Sprachverständnis nach. Ein Zusammenhang zwischen dem Tinnitusschwe-

regrad und audiometrisch ermittelter Hörschwelle kann nicht nachgewiesen werden. Dass 

Schlafstörungen im Geschlechtervergleich bei männlichen Tinnitusbetroffenen signifikant häu-

figer vorkommen, wird von Erlandsson et al. (1991) gezeigt. In der Studie von Nicolas-Puel et 

al. (2006) mit 555 Tinnituspatienten besteht bei 17% der Fälle ein akutes Lärmtrauma mit beid-

seitiger Hörminderung. Diese Patienten sind überwiegend männlich und durchschnittlich zehn 

Jahre jünger als diejenigen ohne Lärmtrauma. Zudem fällt ein signifikant niedrigeres Ausmaß 
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der Hörminderung, eine hohe Korrelation zwischen Lärmschaden und einem tonalem Tinnitus 

sowie eine enge Korrelation mit einem Hochtonhörverlust auf. Ergebnisse von Hallberg und 

Erlandsson (1993) demaskieren für schwerhörige männliche Tinnituspatienten mit Lärmschädi-

gung die Anzahl der Ausbildungsjahre als Prädiktor für eine hohe tinnitusassoziierte Belastung. 

Der Bildungsstand wird auch von Hallberg und Carlsson (1991) als Prädiktor für einen erhöhten 

Tinnitusleidensdruck bei schwerhörigen Tinnitusprobanden genannt. Lutmann et al. (1987) 

bestreiten allerdings einen Zusammenhang zwischen Tinnitusschweregrad und sozioökonomi-

schen Status. Letzteres wird auch von Stolze (1991) gezeigt: er schließt psychotherapeutische 

Vorbehandlung, Schulbildung und Familienstand als Prädiktoren aus.  

Eine weitere Untersuchung von Erlandsson und Hallberg (2000) von 179 Patienten mit chroni-

schem Tinnitus kann bei den männlichen Studienteilnehmern eine gehäufte Prävalenz von Ge-

räuschüberempfindlichkeit (GÜF) und Konzentrationsschwierigkeiten und bei den weiblichen 

Personen signifikant häufiger Schwindel feststellen. Außerdem wird GÜF vermehrt bei Tinni-

tuspatienten mit Lärmschaden beobachtet. Bei manchen Patienten wird zudem kurz nach erst-

maligem Auftreten von Tinnitus eine Phase verzeichnet, in der diese eine bedeutende Angst vor 

Lärm entwickeln. Die Autoren stellen die These auf, dass es durch Lärm zum Progress des Ohr-

geräusches kommt, was zur Verstärkung der GÜF führen kann.  

Bei den Daten der vorliegenden Dissertationsarbeit lässt sich zwar hinsichtlich GÜF kein signi-

fikanter Gruppenunterschied feststellen, es fällt jedoch auf, dass sich der höchste Prozentsatz an 

Personen mit GÜF unter den Lärmpatienten befindet, was den Ergebnissen der obigen Studie 

entspricht.  

Die Ergebnisse der Längsschnittuntersuchung von Andersson et al. (2001), die die Tinnitus-

maskierbarkeit als prognostischen Faktor für die Tinnitusbelästigung identifizieren, decken sich 

zwar mit früheren Ergebnissen von Andersson et al. (1999), andere Querschnittstudien zeigen 

diesbezüglich jedoch widersprüchliche Ergebnisse (Meikle et al., 1984). Dabei wird angenom-

men, dass eine gleichzeitig vorliegende Schwerhörigkeit die Ergebnisse verzerrt, da es zu einer 

niedrigeren Korrelation zwischen Tinnituslautstärke und Belästigung kommen kann (Penner, 

1983).  

Die Regressionsanalyse der Untersuchung von Erlandsson und Hallberg (2000) macht die Fak-

toren Hörminderung, verminderte Konzentrationsfähigkeit, depressive Verstimmung, Hypera-

kusis, Tinnitusdauer und Lebenseinstellung als Prädiktoren aus, welche 65% der Varianz der 

Lebensqualität bei den untersuchten Personen mit chronischem Tinnitus erklären. Sozialer 

Rückhalt beeinflusst dagegen den Tinnitusschweregrad nicht, ebenso wenig wie Schwindel und 

Kopfschmerzen. Berry et al. (2002) weisen bei 32 Patienten mit chronischem Tinnitus eine posi-
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tive Korrelation zwischen dem Schweregrad des Tinnitus und dem Vorhandensein von Hypera-

kusis nach. Erlandsson et al. (1992) stellen eine Häufung von Kopfschmerzen, Schwindel, 

Schlaflosigkeit und Hyperakusis bei Patienten mit schwergradigem chronischem Tinnitus fest. 

Bezüglich der emotionalen Bewertung von fluktuierenden Ohrgeräuschen können Erlandsson et 

al. (1992) belegen, dass nicht-fluktuierender Tinnitus als störender empfunden wird als fluktuie-

render.  

Bei der Analyse der Interaktion psychischer und tinnitusspezifischer Beschwerden bei Personen 

mit chronifiziertem Tinnitus stellen Meric et al. (1996) mittlere Korrelationen zwischen dem 

Tinnitusschweregrad und psychischen Beschwerdebereichen fest. Der größte Zusammenhang 

besteht zwischen Depression und Tinnitusschweregrad. Dies bestätigen Baskill et al. (1992), 

nach deren Ergebnissen der Tinnitusleidensdruck eng mit Ängstlichkeit, phobischen Ängsten 

und Depression korreliert. Auch Leibetseder et al. (2001) zeigen in einer Studie ambulant unter-

suchter Patienten mit chronischem Tinnitus eine Korrelation mit Depression von r = 0,62.  

Jäger und Lamprecht (2001) belegen einen prädiktiven Zusammenhang zwischen der Tinnitus-

belastung in der chronischen Phase und depressiven Patienten mit geringem Selbstwertgefühl 

nebst Problemen in der Partnerschaft in der Frühphase der Erkrankung. Auch Kellerhals und 

Hemmeler (2003) beobachten bei Patienten mit chronischem Tinnitus einen großen Anteil von 

Personen mit kompliziertem Lebensalltag und einer Häufung von Lebenskrisen. Die Konnexität 

psychischer mit tinnitusspezifischen Beschwerden wird durch weitere Studien belegt (Kirsch et 

al. 1989; Collet et al. 1990; Attias et al., 1990; Meric et al., 1996; Baskill et al., 1992; Leibetse-

der et al., 2001). 

 

14 Zusammenfassung 

In der vorliegenden Langzeitstudie wurden drei Patientengruppen mit chronischem Tinnitus und 

Hörsturz (n = 69), Lärmschaden (n = 46) und M. Menière (n = 25) unmittelbar vor Beginn (T1), 

direkt im Anschluss (T2) sowie durchschnittlich 15 Jahre nach stationärer multimodaler Thera-

pie (T3) untersucht. Es kristallisierte sich heraus, dass alle drei Patientengruppen – bezogen auf 

die Entwicklung des Ohrgeräusches – eine gute Prognose nicht nur im Kurz-, sondern auch im 

Langzeitverlauf haben. 

Dies belegen insbesondere die Ergebnisse der Auswertung des Tinnitus-Fragebogens (TF), wo 

ein Langzeiteffekt mit höchster Effektstärke im Sinne einer Entwicklung von schwer- zu mit-

telgradigem Tinnitus festgehalten werden kann.  

Die Daten tinnitusspezifischer Variablen [Tinnituslautheit, Tinnitusunannehmlichkeit, Stim-
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mung, Stress, Tinnituskontrolle (visuelle Analogskala/VAS)] belegen ebenfalls ein nachhaltiger 

Therapieeffekt, da dieser über 15 Jahre weitestgehend stabil bleibt. Allerdings ist hier ein gerin-

ges Absinken der Werte im Sinne einer leichten Verschlechterung vom Entlassungs- (T2) zum 

Katamnesezeitpunkt (T3) zu verzeichnen.  

Anhand der Symptom-Check-List (SCL-90-R) findet sich ebenso eine Reduktion der psychi-

schen Belastung (kontinuierlicher Rückgang der SCL-Variablen Gesamtbeschwerdeindex, Be-

schwerdeanzahl und Stressindex). Die Entwicklung der jeweils erhobenen psychiatrischen SCL-

Skalen (Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängst-

lichkeit, Aggressivität, phobische Angst, paranoides Denken, Psychotizismus) widerspricht al-

lerdings jener Entwicklung. Hier zeigt sich für alle Patienten eine signifikante Verbesserung 

zum zweiten Messzeitpunkt (T2) und eine leichter Rückgang nach 15 Jahren (T3), wobei jedoch 

das Ursprungsniveau nicht erreicht wird. Diese Entwicklung verhält sich analog zu der Auswer-

tung der Daten der visuellen Analogskala (VAS) und deckt sich mit Ergebnissen aus anderen 

Studien (Hesse et al., 2001; Graul et al., 2005; Nelting et al., 1999; Delb et al., 2002c).  

Zusammenfassend ist also von einem nachhaltigen Therapieeffekt nach 15 Jahren für alle Pati-

entengruppen auszugehen. Entgegen den Erwartungen trifft dieses günstige Ergebnis insbeson-

dere auch für die Patienten mit M. Menière zu. Überraschenderweise weisen die Ergebnisse der 

vorliegenden Studie dagegen die Patienten mit Lärmschaden als diejenigen mit dem ungünstigs-

ten Verlauf aus.  

Die wichtigste vergleichbare Studie für die vorliegende Arbeit ist die Untersuchung von An-

dersson et al. (2001), die – analog zu den vorliegenden Ergebnissen – anhand 83 Patienten im 

Rahmen einer multimodalen Verhaltenstherapie einen stabilen Therapieeffekt nach 4,9 Jahren 

offenbart. 

 

An der gegenwärtigen Untersuchung haben Patienten teilgenommen, die teilweise von einer 

sehr ausgeprägten Tinnitusbelästigung berichteten. Die Analyse verdeutlicht, dass bis auf weni-

ge Ausnahmen nahezu alle Studienteilnehmer auch noch zum Zeitpunkt der Nachbefragung ei-

nen Tinnitus wahrnehmen (M. Menière: 100%, Hörsturz: 95,7%, Lärmschaden: 97,8%). Ergeb-

nisse von Rubinstein et al. (1996) belegen dagegen bei einer Zufallstichprobe hohe Spontanre-

missionsraten. Sie zeigen außerdem, dass der Tinnitusschweregrad bei 25% (Frauen) und 8% 

(Männer) zu-, bei 58% (Frauen) und 39% (Männer) hingegen abnimmt. Bei den restlichen 17% 

(Frauen) und bei einem noch größeren Männeranteil (53%) verändert sich die Ausprägung des 

Schweregrades dagegen nicht.  

Bleich et al. (2001) untersuchten in einer retrospektiven Studie 137 ambulante HNO-Patienten 
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mit chronischem, d.h. mindestens für drei Monaten bestehendem, Tinnitus. Dabei ermittelten sie 

ähnliche Ergebnisse wie zuvor Rubinstein et al. Dass sich dahingehend die Ergebnisse dieser 

Arbeit nicht unwesentlich unterscheiden, könnte durch ein anderes Studiendesign begründet 

sein: Die Teilnehmer von Rubinstein sind zufällig ausgewählte Personen, die nicht aufgrund 

ihrer Ohrgeräusche in die Studie aufgenommen wurden und deren Tinnitus ein Zufallsbefund 

war, dessen Verlauf schließlich beobachtet wurde. Auch bei den Patienten, die im Wesentlichen 

mit subakutem Tinnitus in die HNO-Praxis kommen, ist eine Spontanremission wahrscheinli-

cher als bei den Patienten der Klinik Roseneck, die sich nach vielen ergebnislosen Behandlun-

gen und mit einer hohen psychiatrischen Komorbidität einer stationären Psychotherapie unter-

ziehen. 

 

Bei der Suche nach Prädiktoren offenbaren sich die Faktoren Lärmschädigung, Genereller Sym-

ptom-Index (GSI/SCL-90-R) und das Geschlecht (männlich) als Prädiktoren, welche zusammen 

7,4% der Varianz der Tinnitusunannehmlichkeit erklären. Somit besteht für männliche Lärmbe-

troffene mit hohem GSI ein erhöhtes Risiko, einen hohen Tinnitusleidensdruck zu entwickeln. 

Zur Zementierung dieser Analyse wird jedoch weitere und möglichst prospektiv ausgerichtete 

Forschung postuliert.  

 

Die vorliegende Studie weist eine Reihe limitierender Faktoren auf, wobei als wichtigster Punkt 

das Fehlen einer Kontrollgruppe für den Katamnesezeitraum zu nennen ist. In der Vorstudie von 

1987 bis 1993 fungierte jedoch eine der untersuchten Subgruppen als Vergleichsgruppe, wo-

durch letztlich auch die Daten der vorliegenden Arbeit zumindest teilweise als kontrolliert gel-

ten. Des Weiteren können andere beeinflussende Faktoren, wie z.B. Therapiemotivation, Dau-

ermedikation im Rahmen anderer Krankheiten, Fortschreiten der Innenohrerkrankungen, oder 

der Einfluss von psychosozialen Aspekten (u.a. primärer und sekundärer Krankheitsgewinn) den 

Verlauf beeinflussen. Eine gewisse Unsicherheit ist die fehlende Differenzierung zwischen Z.n. 

Knalltrauma und chronischem Lärmschaden bei den untersuchten Personen mit Lärmschädi-

gung und die relativ kleine Fallzahl der Patienten mit M. Menière. Alle diese Faktoren könnten 

die Aussagekraft der gefundenen Ergebnisse einschränken. Dennoch bestätigen diese weitestge-

hend bisher publizierte Ergebnisse. 
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16 Anhang 

16.1 Tabellarische Ergebnisse 

Bei den Stichproben zu mehreren Messzeitpunkten gehen nur diejenigen Personen in die Berechnung ein, bei denen die Daten zu allen drei Mess-

zeitpunkten vorliegen.  

16.1.1 Stichprobenbeschreibung (T3) 
   Gruppen Tinnitus-Ätiologie  

   M. Menière 

(n = 25) 

 Hörsturz  

(n = 69) 

 Lärmschädigung 

(n = 46) 

 
Prüfgröße 

Χ
2(df) bzw. F(df) 

p 

Alter (in Jahren)  M =46,08  (SD=6,71)  M =46,45  (SD=7,34)  M =48,54  (SD=9,68)  F (2)= 1,116 .331 

           

M  60% (n =15) 
 

53,6% (n =37) 
 

89,1% (n =41) 
 Χ

2 (2) =16,167  .000 Geschlecht 

W  40% (n = 10)  46,4% (n = 32)  10.9% (n = 5)    
           

Verheiratet  75% (n =18)  80% (n =52)  71,7% (n =33)  
Χ

2 (10) =8,428 
.587 

feste Partnerschaft  4,2% (n =1)  1,5% (n =1)  2,2% (n =1)    
Getrennt  4,2% (n =1)  4,6% (n =3)  4,3% (n =2)    
Nie verheiratet  8,3% (n =2)  3,1% (n =2)  10,9% (n =5)    
Geschieden  0% (n =0)  9,2% (n =6)  8,7% (n =4)    

Familienstand 

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

 

Anmerkungen: M = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthese). Χ
2: Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunterschied F(df): ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie); p (Χ2): Signifikanz des Gruppenunterschieds (* p < .05; ** p < .01; *** p < .001). 
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16.1.2 Tinnitus-Anamnese (T 3)  
   Gruppen Tinnitus-Ätiologie  

   M. Menière  Hörsturz   Lärmschädigung  

Prüfgröße 

Χ
2(df) bzw. F(df) 

p 

linksseitig  39,1% (n =9) 
 

18,8% (n =12) 
 

9,8% (n =4) 
 Χ2 (4) =8,991 .061 

rechtsseitig  13% (n =3) 
 

21,9% (n =14) 
 

17,1% (n =7) 
   

Betroffenes Ohr 

beidseits  47,8% (n =11) 
 

59,4% (n =38) 
 

73,2% (n = 30) 
   

gleichlaut  44% (n =11)  34,3% (n =23)  42,2% (n =19)  Χ2 (4) =5,846  .211 

gelegentlich. 

schwankend 
 52% (n =13)  41,8% (n =28)  44,4% (n =20)  

 
 

Konstanz des 

Tinnitus 

ständig 

schwankend 
 4% (n =1)  23,9% (n =16)  13,3% (n =6)  

 
 

Wird leiser  0% (n =0)  4,5% (n =3)  6,8% (n =3)  Χ2 (4) =7,731 .102 

Keine Ände-

rung 
 60% (n =15)  34,3% (n =23)  29,5% (n =13)  

 
 

Veränderung der Lautstärke 

bei Umgebungsgeräuschen 

Wird lauter  40% (n =10)  61,2% (n =41)  63,3% (n =28)    

nein  8,3% (n =2)  10,4% (n =7)  15,6% (n =7)  Χ2 (3) =9,517  .023 Hörminderung 

Ja  91,7% (n =22)  89,6% (n =60)  84,4% (n =38)    

Ja  13% (n=3)  24,6% (n=16)  21,4% (n=9)  Χ2 (4) =1,887 .757 

nein  34,8% (n=8)  36,9% (n=24)  38,1% (n=16)    

Durchschnittliche Geräusche 

als unangenehm 

manchmal  52,2% (n=12)  38,5 (n=25)  40,4% (n=17)    
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ja  47,8% (n =11)  44,4% (n =28)  52,4% (n =22)  Χ2 (4) =3,828 .430 

nein  26,1% (n =6)  15,9% (n =10)  9,5% (n =4)    

Beeinträchtigung durch 

Geräuschüberempfindlichkeit 

manchmal  26,1% (n =6)  39,7% (n =25)  38,1% (n =16)    

Schwindel (ja %)  79,2% (n =19)  43,1% (n =28)  31,8% (n =14)  Χ2 (2) = 14,420 .001 

Tabelle 11: Tinnitus-Anamnese 

 

Anmerkungen: M = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthese). Χ
2: Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunterschied F(df): ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie); p (Χ2): Signifikanz des Gruppenunterschieds (* p < .05; ** p < .01; *** p < .001). 
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16.1.3  Outcome 15 Jahre nach Entlassung (T3) Teil I 
Outcome Soziodemographie (T3)  

   Gruppen Tinnitus-Ätiologie  

   M. Menière  Hörsturz   Lärmschädigung  

Prüfgröße 

Χ
2(df) bzw. F(df) 

p 

Vollzeit  
31,8% (n =7) 

 
22,2% (n =14) 

 
23,3% (n = 10) 

 Χ
2 (8) =5,991 .648 

Teilzeit  
13,6% (n = 3) 

 
6,3% (n = 4) 

 
2,3% (n = 1) 

   

krank geschrie-

ben 

 
4,5% (n = 1) 

 
3,2% (n = 2) 

 
2,3% (n = 1) 

   

berentet  50% (n = 11)  66,7% (n = 42)  72,1% (n = 31)    

Berufstätigkeit 

arbeitslos  (n = 0)  1,6% (n = 1)  (n = 0)    

nein  65,2% (n =15)  51,6% (n =33)  55,8% (n =24)  
Χ

2 (8) =5,205 
.735 

ja  4,3% (n =1)  10,9% (n =7)  4,7% (n =2)  
 

 

Ja wg. Tinnitus  17,4% (n =4)  20,3% (n =13)  27,9% (n =12)    

Berentung 

Aus anderen 

Gründen 
 

13% (n =3)  12,5% (n =8)  7% (n =3)    

Tabelle 12: Outcome Soziodemographie Teil I 

 

Anmerkungen: M = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthese). Χ
2: Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunterschied F(df): ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie); p (Χ2): Signifikanz des Gruppenunterschieds (* p < .05; ** p < .01; *** p < .001). 
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16.1.4  Outcome Tinnitus (T 3) Teil II  
   Gruppen Tinnitus-Ätiologie  

   M. Menière  Hörsturz   Lärmschädigung  

Prüfgröße 

Χ
2(df) bzw. F(df) 

p 

Weiterhin Tinnitus. (% ja)  100% (n =25) 
 

95,7% (n =66) 
 

97,8% (n =45) 
 Χ2 (2) =1,365  .505 

Grad I  (n =0)  7,5% (n =5)   (n =0) 
   

Grad II  52% (n =13)  49,3% (n =33)  44,4% (n =20) 
   

Tinnitus-Lautheit 

Grad III  48% (n =12)  43,3% (n =29)  55,6% (n =25)    

Hörminderung VAS (1-100)  M =55,08  

(SD=20,74) 

 M =56,06  

(SD=27,11) 

 M =50,68  

(SD=26,88) 

 F (2)=0,579 .562 

Schwindel VAS (1-100)  M = 43,71 

(SD=33,54) 

 M =22,22  

(SD=24,85) 

 M =22,09  

(SD=29,85) 

 F (2)=5,157  .007   

a= .015 

b= .024 
Geräuschüber- 

empfindlichkeit 

VAS (1-100)  M =52,67  

(SD=29,74) 

 M =55,69  

(SD=27,90) 

 M =58,81 (SD=29,51)  F (2)=0,368  .693 

Tabelle 13: Outcome Tinnitus Teil II 

 

Anmerkungen: M = Mittelwert (SD = Standardabweichung in Parenthese). Χ
2: Chi-Quadrattests auf kategoriellen Gruppenunterschied F(df): ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie); p (Χ2): Signifikanz des Gruppenunterschieds (* p < .05; ** p < .01; *** p < .001). Paarweiser Post-

Hoc-Test (Scheffé): a= M. Menière/ Hörsturz; b= M. Menière/ Lärmschaden; c= Hörsturz/ Lärmschaden 
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16.1.5 Zeitliche Verläufe von Aufnahme bis 15 Jahre  nach Entlassung (VAS & TF) (T 1-T3) 

 Verläufe   

 T1 T2 T3 Effekstärke (d) 

 

Signifikanz (p) 

Lautheit 68,48 59,67 61,95 -0,29 

(VAS 1-100) ±19,2 

N=115 

±23,4 

 

±21,9 

 

 

F = 15,060; p = .000 (Zeit) 

  

Unannehmlichkeit 65,16 51,12 54,65 -0,40 

(VAS 1-100) ±20,3 

N=116 

±23,5 ±26,2  

F = 29,155; p = .000 (Zeit) 

 

Stimmung 54,30 64,64 56,55 0,09 

(VAS 1-100) ±20,5 

N=108 

±19,2

8 

±24,7  

F = 11,754; p = .000 (Zeit) 

 

Stress 46,37 40,0 36,31 -0,30 

(VAS 1-100) ±26,3 

N=107 

±23,1 ±32,6  

F = 3,846; p = .024 (Zeit) 

 

Kontrolle 25,39 43,73 33,0 0,24 

(VAS 1-100) ±22,6 

N=103 

±27,6 ±31,6  

F = 20,119; p = .000 (Zeit) 

 

50,94 40,97 31,55 -1,04 TF-Gesamtscore 

±16,3 

N=31 

±14,9 ±18,6  

F = 16,949; p = .000 (Zeit) 

 

Tabelle 14: Zeitliche Verläufe Tinnitus-Belastung für die Gesamtstichprobe (VAS & TF) (T1-T3) 
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Anmerkungen: T1: Aufnahme; T2: Entlassung; T3: 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardabweichung in Parenthese). F: 2-faktorielle ANO-

VA mit Messwiederholungsfaktor (Zeit); p: Signifikanz des angegebenen Effekts (* p < .05; ** p < .01; *** p < .001); Effektstärke d = [(Mittelwert 

T3 - Mittelwert T1)/ Standardabweichung T3]. 
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16.1.6 Gruppenverläufe Tinnitus-Belastung (VAS & TF ) (T1-T3)  

 Gruppen Tinnitus-Ätiologie   

 M. Menière   Hörsturz   Lärmschädigung  Signifikanz 

 T1 

 

T2 T3  T1 T2 T3  T1 T2 T3   

Lautheit 71,60 60,80 63,25  62,21 51,96 57,16  75,87 70,15 68,15  

(VAS 1-100) ±16,9 

n=20 

±26,1 

 

±23,6 

 

 ±20,4 

n=56 

±22,7 

 

±21,3 

 

 ±15,7 

n=39 

±19,0 

 

±20,9 

 

 

F = 0,646; p = .630 (Zeit x Gruppe) 

F = 9,063; p = .000 (Gruppe)           c=.000    

Unannehmlichkeit 63,90 50,60 52,90  59,81 44,75 49,96  73,62 60,69 62,38  

(VAS 1-100) ±19,7 

n=20 

±26,2 ±26,8  ±21,2 

n=57 

±22,6 ±25,0  ±16,5 

n=39 

±20,5 ±26,4  

F = 0,133; p = .970 (Zeit x Gruppe) 

F = 7,649; p = .001 (Gruppe)            c=001 

Stimmung 57,83 68,94 58,72  55,83 65,35 55,15  50,22 61,42 57,56  

(VAS 1-100) ±16,7 

n=18 

±12,7 ±28,2  ±21,1 

n=54 

±19,5 ±27,4  ±21,0 

n=36 

±21,3 ±18,5  

F = 0,579; p =.678 (Zeit x Gruppe) 

F = 0,664; p = .517 (Gruppe) 

Stress 47,22 38 48,17  43,57 35,37 32,04  50,26 48,17 36,80  

(VAS 1-100) ±19,4 

n=18 

±17,0 ±32,6  ±27,9 

n=54 

±23,6 ±28,2  ±27,0 

n=35 

±23,5 ±27,1  

F =1,323; p = .263 (Zeit x Gruppe) 

F = 2,614; p = .078 (Gruppe) 

Kontrolle 33,47 47,35 26,59  28,71 44,82 30,69  16,63 40,37 39,49  

(VAS 1-100) ±20,1 

n=17 

±27,1 ±27,9  ±26,4 

n=51 

±27,7 

 

±30,3  ±13,8 

n=35 

±28,0 ±34,8  

F = 2,511; p = .043 (Zeit x Gruppe) 

F = 0,74; p =.761 (Gruppe) 

51,18 40,82 25,73  50,44 36,44 29,22  51,09 44,82 39,27  TF-Gesamtscore 

±16,3 

n=11 

±14,6 ±19,4  ±12,6 

n=9 

±12,4 ±12,6  ±20,1 

n=11 

±17,3 ±21,1  

F = 1,007; p = .412 (Zeit x Gruppe) 

F = 0,708; p = .501 (Gruppe) 
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Tabelle 15: Gruppenverläufe Tinnitus-Belastung (VAS & TF) (T 1-T3) 

 

Anmerkungen: T1: Aufnahme; T2: Entlassung; T3: 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardabweichung in Parenthese). F: 2-faktorielle ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie) und Messwiederholungsfaktor (Zeit); p: Signifikanz des angegebenen Effekts (* p < .05; ** p < .01; 

*** p < .001). Paarweiser Post-Hoc-Test (Scheffé): a= M. Menière/ Hörsturz; b= M. Menière/ Lärmschaden; c= Hörsturz/ Lärmschaden 
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16.1.7  Gruppen-Verläufe psychosomatischen Symptomb elastung (SCL-90-R) (T 1-T3)  

 Gruppen Tinnitus-Ätiologie   

 M. Menière   Hörsturz   Lärmschädigung  Signifikanz 

 T1 T2 T3  T1 T2 T3  T1 T2 T3   

1,12 .67 1,11 
 1,04 .89 .88  1,03 .80 .75  Somatisierung 

<0,75 ±1.72 

n=21

± 

±.55 ±.86  ±.80 

n=48 

±.74 ±.72  ±.81 

n=37 

±.81 ±.84  

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

F = .201; p = .818 (Gruppe) 

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

<0,83 ±.82 

n=21 

±.68 ±1.06  ±.85 

n=48 

±.79 ±.83  ±.86 

n=36 

±.82 ±.92  

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

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

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

<0,79 ±.66 

n=21 

±.48 ±.63  ±.82 

n=48 

±.62 ±.84  ±.87 

n=37 

±.68 ±.78  

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

F = .400; p = .672 (Gruppe) 

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

<0,78 ±.59 

n=21 

±.51 ±.91  ±.95 

n=48 

±.79 ±.84  ±.77 

n=37 

±.80 ±.93  

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

F = .516; p = .598 (Gruppe) 

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

<0,61 ±.75 

n=21 

±.49 ±.92  ±.79 

n=48 

±.76 ±.68  ±.83 

n=37 

±.83 ±.92  

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

F = .125; p = .882 (Gruppe) 

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

<0,65 ±.56 

n=21 

±.47 ±.72  ±.86 

n=48 

±.67 ±.66  ±.80 

n=37 

±.55 ±.75  

F = 1,012; p = .402 (Zeit x Gruppe) 

F = .266; p = .767 (Gruppe) 
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Tabelle 16: Gruppen-Verläufe psychosomatischen Symptombelastung (SCL-90-R) (T1-T3) 

 

Anmerkungen: T1: Aufnahme; T2: Entlassung; T3: 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardabweichung in Parenthese). F: 2-faktorielle ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie) und Messwiederholungsfaktor (Zeit); p: Signifikanz des angegebenen Effekts (* p < .05; ** p < .01; 

*** p < .001). Paarweiser Post-Hoc-Test (Scheffé): a= M. Menière/ Hörsturz; b= M. Menière/ Lärmschaden; c= Hörsturz/ Lärmschaden 
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16.1.8 Gruppen-Verläufe psychosomatischen Symptombe lastung (SCL-90-R) (T 1-T3) (Fortsetzung) 

 Gruppen Tinnitus-Ätiologie   

 M. Menière   Hörsturz   Lärmschädigung  Signifikanz 

 T1 T2 T3  T1 T2 T3  T1 T2 T3   

.70 .27 .66  .79 .52 .53  .57 .34 .37  Phobie 

<0,36 ±.75 

n=21 

±.36 ±.80  ±.87 

n=48 

±.69 ±.68  ±.60 

n=37 

±.45 ±.59  

F = 1,109; p = .353 (Zeit x Gruppe) 

F = 1,254; p = .290 (Gruppe) 

.99 .43 .68  .94 .73 .66  1,05 .63 .77  Paranoides Denken 

<0,72 ±.78 

n=21 

±.46 ±.61  ±.89 

n=48 

±.64 ±.63  ±.84 

n=37 

±.69 ±.82  

F = 1,790; p = .132 (Zeit x Gruppe) 

F = .256; p = .774 (Gruppe) 

.65 .31 .50  .67 .52 .49  .75 .50 .49  Psychotizismus 

<0,42 ±.59 

n=21 

±.35 ±.51  ±.61 

n=48 

±.50 ±.62  ±.70 

n=37 

±.51 ±.64  

F = 1,185; p = .319 (Zeit x Gruppe) 

F = -272; p = .762 (Gruppe) 

.98 .56 .71  1,05 .83 .67  1,09 .79 .69  Genereller Symp-

tom-Index 

GSI 

<0,58 

±.53 

n=21 

±.41 ±.66  ±.73 

n=47 

±.61 ±.64  ±.69 

n=37 

±.63 

 

±.73  

F =1,263; p = .286 (Zeit x Gruppe) 

F = .314; p = .731 (Gruppe) 

51,47 35,95 45,42  46,91 44,22 40,31  50,08 39,02 37,91  Beschwerdeanzahl 

(PST) 

<37 
±22.1 

n=21 

±21,8 ±26,4  ±24,2 

n=48 

±22,2 ±23,9  ±20,5 

n=37 

±21,6 ±23,6  

F = 2,616; p = .036 (Zeit x Gruppe) 

F = .091; p = .913 (Gruppe) 

1,66 1,28 1,28  1,70 1,44 1,34  1,81 1,48 1,25  Stressindex (PSDI) 

<1,25 

 
±.57 

n=21 

±.56 ±.55  ±.65 

n=47 

±.58 ±.48  ±.61 

n=37 

±.60 ±.63  

F = .696; p = .595 (Zeit x Gruppe) 

F = .376; p = .688 (Gruppe) 
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Tabelle 17: Gruppen-Verläufe psychosomatischen Symptombelastung (SCL-90-R) (T1-T3) (Fortsetzung) 

 

Anmerkungen: T1: Aufnahme; T2: Entlassung; T3: 15-Jahres-Katamnesen. Mittelwerte (Standardabweichung in Parenthese). F: 2-faktorielle ANO-

VA mit Gruppenfaktor (Tinnitus-Ätiologie) und Messwiederholungsfaktor (Zeit); p: Signifikanz des angegebenen Effekts (* p < .05; ** p < .01; 

*** p < .001). Paarweiser Post-Hoc-Test (Scheffé): a= M. Menière/ Hörsturz; b= M. Menière/ Lärmschaden; c= Hörsturz/ Lärmschaden
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16.1.9 Zeitliche Verläufe Tinnitus-Belastung (SCL-9 0-R) (T1-T3)  

 Verläufe   

 T1 T2 T3 Effekstärke (d) 

 

Signifikanz (p) 

-.22 Somatisierung 

<0,75 
1,05 

±.78 

N=106 

.81 

±.73 

.88 

±.79  

F = 19,984; p = .000 (Zeit) 

 

-.18 Zwang 

<0,83 
1,26 

±.84 

N=105 

1,01 

±.78 

1,10 

±.91  

F = 7,673; p = .001 (Zeit) 

 

-.35 Soziale Unsicher-

heit 

<0,79 

1,09 

±.81 

N=106 

.72 

±.62 

.82 

±.77  

F = 18,379; p = .000 (Zeit) 

 

-.28 Depressivität 

<0,78 
1.23 

±.83 

N=106 

.91 

±.76 

.98 

±.88  

F = 12,400; p = .000 (Zeit) 

-.30 Ängstlichkeit 

<0,61 
1,07 

±.79 

N=106 

.81 

±.75 

.82 

±.82  

F = 10,128; p = .000 (Zeit) 

 

-.21 Aggression 

<0,65 
.80 

±.79 

N=106 

.57 

±.60 

.65 

±.70  

F = 6,588; p = .002 (Zeit) 

-.28 Phobie 

<0,36 
.69 

±.76 

N=106 

.41 

±.57 

.50 

±.68  

F = 11,117; p = .000 (Zeit) 

-.42 Paranoides Den-

ken 

<0,72 

.99 

±.84 

N=106 

.63 

±.63 

.70 

±.69  

F = 18,125; p = .000 (Zeit) 

 

-.35 Psychotizismus 

<0,42 
.70 

±.63 

N=106 

.47 

±.48 

.49 

±.60  

F = 13,330; p = .000 (Zeit) 

 

-.54 Genereller Symp-

tom-Index (GSI) 

<0,58 

1,05 

±.67 

N=105 

.76 

±.59 

.69 

±.67  

F = 23,581; p = .000 (Zeit) 

 

-.35 Beschwerdeanzahl 

(PST) 

<37 

48,92 

±22,4 

N=106 

40,77 

±22,0 

40,49 

±24,2  

F = 15,650; p = .000 (Zeit) 
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-.80 Stressindex 

(PSDI) 

<1,25 

1,73 

±.62 

N=105 

1,42 

±.58 

1,29 

±.55 
 

F = 22,821; p = .000 (Zeit) 

 

Tabelle 18: Zeitliche Verläufe Tinnitus-Belastung (SCL-90-R) 

Anmerkungen: T1: Aufnahme; T2: Entlassung; T3: 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); Effektstärke d = [(Mittelwert T3 - Mittelwert T1)/ Stan-

dardabweichung T3]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

16.2  Einverständniserklärung, Anschreiben, Erinner ungsschreiben, 
Anfrage an das Einwohnermeldeamt, Katamnesefragebog en, Vi-
suelle Analogskalen, Tinnitus-Fragebogen, SCL-90-R 
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Forschungsbereich Evaluation Tinnitus 

Projektleitung: PD Dr. Gerhard Goebel, Chefarzt Klinik 

 

 

Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck, Prien am Chiemsee  
Am Roseneck 6  •  D-83209 Prien     

                                            PD Dr. G. Goebel 

Ihr 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 überrascht 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 stationärer Behandlung 

befanden. Nach so langer Zeit haben wir uns entschlossen, nachzufragen, wie es 

Ihnen jetzt mit Ihrem Ohrgeräusch geht. Verschlechterte es sich, verbesserte es 

sich oder hören Sie es gar nicht mehr? Diese Information ist für unsere Studie von 

großer Bedeutung.  

In Kooperation mit der Deutschen Tinnitus Liga (DTL Wuppertal) und der 

HNO-Klinik der technischen Universität München (Ärztlicher 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 durchgeführt. Wir bitten Sie daher - stellvertretend 

für viele weitere Patienten -, die Mühe 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. Möglicherweise ist Ihr Tinnitus zwischenzeit-

lich zurückgegangen oder verschwunden und andere Menschen mit chronischem 

Tinnitus können auf diese Ergebnisse hoffnungsvoll zurückgreifen. Alles was Sie 

brauchen ist ca. dreißig 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 großes Zögern. Denn 

„Richtige“, „falsche“, „erwünschte“ oder „unerwünschte“ Antworten gibt es nicht, 

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

 

Zum Datenschutz: Wir versichern Ihnen, dass wir Ihre Antworten vertraulich be-

handeln! All Ihre Informationen unterliegen der strengen ärztlichen Schweigepflicht 

und werden keinesfalls an Dritte weitergegeben.  

Bitte schicken Sie uns die beigefügte Einverständniserklärung unterschrieben zu-

sammen mit den ausgefüllten Fragebögen im beiliegenden adressierten Freium-

schlag möglichst umgehend zurück. 

Wahrscheinlich sind auch Sie an dem Ergebnis dieser Studie interessiert. Wenn Sie 

möchten, werden Sie zu den Ersten gehören, die über die Ergebnisse der Gesamt-

untersuchung informiert werden. Vermerken Sie Ihren Wunsch entsprechend auf 

der Einverständniserklärung. 

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 veröffentlichen. 

 

Wir bedanken uns schon jetzt für Ihre Mithilfe und sehen Ihrer Rückantwort mit  

höchstem Interesse entgegen. Falls Sie noch Fragen zum Projekt haben sollten, 

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

 

Mit herzlichen Grüssen Ihr 

 

 

  ________________________  

Privat Dozent Dr. Gerhard Goebel 

 -Projektleiter- 
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Medizinisch-Psychosomatische Klinik Roseneck, Prien am Chiemsee  
Am Roseneck 6  •  D-83209 Prien     

                                            PD Dr. G. Goebel 

Ihr 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 kürzerer Zeit berichteten wir Ihnen über unser Vorhaben, in Kooperation mit 

der Deutschen Tinnitus Liga Wuppertal und der HNO-Klinik der technischen Univer-

sität München (Ärztlicher Direktor Prof. W. Arnold) unter meiner Leitung die 

weltweit erste Zehn-Jahres-Langzeituntersuchung zum chronischen Tinni-

tus durchzuführen. Mit diesem Schreiben möchten wir Sie noch einmal ganz herz-

lich bitten, uns in diesem Vorhaben zu unterstützen.  

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 für sich bezüglich Ihres Ohrenleidens errei-

chen konnten. Doch welch große Bedeutung Ihre Antworten für uns haben, darauf 

möchten wir Sie noch einmal hinweisen: 

Auf den ersten Blick mag unsere Forschungsstudie nur eine weitere Statistik von 

vielen sein. Doch vielleicht können Sie sich noch entsinnen, wie es war, als sich der 

Tinnitus bei Ihnen damals zum ersten Mal Gehör verschaffte? Wie wichtig war es in 

dieser Situation für Sie, möglichst umfassende Informationen zu erlangen, um 

nicht den Lebensmut zu verlieren? Wie wichtig war es für Sie, zu erfahren, wie die 

Erkrankung weiterverläuft 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 stationärer Behandlung und 
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gegebenenfalls nachfolgender Behandlungen, ist bis heute noch viel zu wenig er-

forscht. Diesen Umstand möchten wir im Interesse vieler weiterer Mitpatienten än-

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 können wir den Leidensdruck von den Patienten nehmen als ihnen auch 

den nötigen 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 großes Zögern. Denn „rich-

tige“, „falsche“, „erwünschte“ oder „unerwünschte“ Antworten gibt es nicht, denn 

niemand anders kann sich zum Tinnitus besser äußern als Sie selbst. 

Zum Datenschutz: Wir versichern Ihnen, dass wir Ihre Antworten vertraulich be-

handeln! All Ihre Informationen unterliegen der strengen ärztlichen Schweigepflicht 

und werden keinesfalls an Dritte weitergegeben.  

Bitte schicken Sie uns die beigefügte Einverständniserklärung unterschrieben zu-

sammen mit den ausgefüllten Fragebögen im beiliegenden adressierten Freium-

schlag möglichst umgehend zurück. 

Wahrscheinlich sind auch Sie an dem Ergebnis dieser Studie interessiert. Wenn Sie 

möchten, werden Sie zu den Ersten gehören, die über die Ergebnisse der Gesamt-

untersuchung informiert werden. Vermerken Sie Ihren Wunsch entsprechend auf 

der Einverständniserklärung. 

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 veröffentlichen. 

Wir bedanken uns schon jetzt für Ihre Mithilfe und sehen Ihrer Rückantwort mit  

höchstem Interesse entgegen. Falls Sie noch Fragen zum Projekt haben sollten, 

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

Mit herzlichen Grüssen Ihr 

 

  ________________________     ____________________ 

Privat Dozent Dr. Gerhard Goebel         Melanie Kahl/Franziska Goebel 

 -Projektleiter-     -wissenschaftliche Mitarbeiterinnen-  
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Prien im Februar 2004 

Wissenschaftliche Studie zum chronischen Tinnitus 

Sehr geehrte ehemalige Patientin, sehr geehrter ehemaliger Patient! 

Sicherlich überrascht 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-Klinik der Technischen-Universität Mün-

chen (Ärztlicher Direktor Prof. W. Arnold) eine weltweit erste Langzeit-

untersuchung zum chronischen Tinnitus nach der Behandlung in einer 

psychosomatischen Klinik durchführen.  

Da wir auf unsere Post keine Nachricht bekommen hatten, wird Sie in den 

nächsten 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 Behandlungsbemühungen zu 

optimieren. Behandlungen zu erfassen. Möglicherweise können andere Men-

schen mit chronischem Tinnitus auf diese Ergebnisse hoffnungsvoll zurück-

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 veröffentlichen.  

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 Ihre Informationen unterliegen der strengen ärztlichen 

Schweigepflicht und werden an keine private oder amtliche Stelle weiterge-

geben. 

Wir bedanken uns schon jetzt für Ihre Mithilfe und sehen Ihrer Rückantwort 

mit  höchstem Interesse entgegen. Falls Sie noch Fragen zum Projekt haben 

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

 

Mit herzlichen Grüssen Ihr 

 

 

  ________________________    ____________________ 

Privat Dozent Dr. Gerhard Goebel   Franziska Goebel  

 -Projektleiter-          -Projektmitarbeiterin- 
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16.3 SCL-90-R 

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

ser des Bogens vorgegeben ist, abgeglichen. Hier werden die SCL-Skalen und Kennwerte sowie 
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deren Interpretation mit einer beispielhaften Frage vorgestellt (Franke, 1995, 2001). 

 
1. Somatisierung (<0,75): zeigt einfache körperliche Belastungen bis hin zu funktionellen Stö-

rungen – „Wie sehr litten Sie unter Herz- und Brustschmerzen?“ 

2. Zwanghaftigkeit (<0,83): leichte Konzentrations- und Arbeitsstörungen bis hin zur ausgepräg-

ten Zwanghaftigkeit – „Wie sehr litten Sie unter dem Zwang, wieder und wieder nachzukontrol-

lieren, was Sie tun?“ 

3. Unsicherheit im Sozialkontakt (<0,79): leichte soziale Unsicherheit bis hin zum Gefühl völli-

ger persönlicher Unzulänglichkeit – „Wie sehr litten Sie unter Minderwertigkeitsgefühlen ge-

genüber anderen?“ 

4. Depressivität (<0,78): Traurigkeit bis hin zu schwerer Depression – „Wie sehr litten Sie unter 

Gedanken, sich das Leben zu nehmen?“ 

5. Ängstlichkeit (<0,61): körperlich spürbare Nervosität bis hin zu tiefer Angst – „Wie sehr lit-

ten Sie unter plötzlichem Erschrecken ohne Grund?“ 

6. Aggressivität/ Feindseligkeit (<0,65): Reizbarkeit und Unausgeglichenheit bis hin zu starker 

Aggressivität mit feindseligen Aspekten – „Wie sehr litten Sie unter Gefühlsausbrüchen, denen 

gegenüber Sie machtlos waren?“ 

7. Phobische Angst (<0,36): leichtes Gefühl von Bedrohung bis hin zu massiver phobischer 

Angst – „Wie sehr litten Sie unter Furcht auf offenen Plätzen oder auf der Straße?“ 

8. Paranoides Denken (<0,72): Misstrauen und Minderwertigkeitsgefühle bis hin zu starkem 

paranoiden Denken – „Wie sehr litten Sie unter dem Gefühl, dass man den meisten Menschen 

nicht trauen kann?“ 

9. Psychotizismus (<0,42): mildes Gefühl der Isolation und Entfremdung bis hin zur dramati-

schen Evidenz der Psychose – „Wie sehr litten Sie unter der Idee, dass irgendjemand Macht 

über Ihre Gedanken hat?“ 

Zusätzlich werden drei weitere SCL-Variablen/globale Kennwerte gebildet:  

1. GSI (Genereller Symptom-Index; <0,58) für Längsschnittuntersuchungen sehr aussagefähige 

gibt an, ob eine psychische Belastung vorliegt (arithmetisches Mittel der Item-Antworten).  

2. PSDI (Stress-Index; <1,25) ist ein Maß für die Intensität der bejahten Antworten (arithmeti-

sches Mittel der Item-Antworten, bei denen Beschwerden angegeben werden).  

3. PST (Beschwerde-Index; <37) gibt an, für wie viele Symptome eine Belastung vorliegt. 

(Franke, 2000). 

Bei Veränderungsmessungen wird empfohlen, zuerst den GSI zu betrachten, da hier eine hohe 

Reliabilität der Gesamtskala zum Ausdruck kommt (Franke 1995, 2000, 2001). 
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