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Zusammenfassung

getestet.

Schliisselworter

suppression (LINTS) - Rehabilitation

Hintergrund: Etwa ein Sechstel der Bevlkerung westlicher Industrienationen leidet
unter chronischem subjektivem Tinnitus, der allein in Deutschland volkswirtschaftliche
Behandlungs- und Folgekosten von fast 22 Mrd. € pro Jahr verursacht. Nach der
vorherrschenden Auffassung entsteht Tinnitus als Folge eines durch Horverlust
ausgeldsten maladaptiven neurophysiologischen Prozesses im Gehirn.

Ziel der Arbeit: Mit dem hier vorgelegten Erlanger Modell der Tinnitusentstehung wird
ein umfassender neurophysiologischer Erkldarungsansatz fiir das initiale Auftreten des
Phantomgerduschs nach Horverlust vorgeschlagen. Auf der Grundlage des Modells
wird eine neue Behandlungsstrategie entwickelt.

Material und Methoden: Das hier zusammenfassend vorgestellte Modell beruht auf
verschiedenen tier- und humanphysiologischen Untersuchungen der letzten Jahre.
Ergebnisse: Das Erlanger Modell betrachtet subjektiven Tinnitus als Nebeneffekt
eines physiologischen Mechanismus, der die Informationsiibertragung in das
auditorische System mittels stochastischer Resonanz (SR) auch im gesunden Horsystem
permanent optimiert. Tatsachlich hdren horgeschddigte Patienten mit Tinnitus im
Mittel besser also solche ohne Tinnitus. Diese ungewohnte Perspektive auf das
Phantomperzept kann betroffenen Patienten bereits dabei helfen, besser mit ihrem
Leiden zurechtzukommen. Zusatzlich wurde, basierend auf dem Modell, als neue,
individuell angepasste Behandlungsstrategie fiir tonalen Tinnitus die ,low-intensity
noise tinnitus suppression” (LINTS) entwickelt und bereits erfolgreich an Patienten

Schlussfolgerung: Moglicher limitierender Faktor fiir Modell und Behandlungsstrategie

ist die Tonhohe des Tinnitusperzepts, die es fiir Frequenzen (iber rund 5kHz nétig
machen kdnnte, Anpassungen an der Behandlungsstrategie vorzunehmen.

Stochastische Resonanz - Autokorrelation - Héroptimierung - Low intensity noise tinnitus

Das auf stochastischer Resonanz (SR) ba-
sierende Erlanger Modell der Tinnitus-
entstehung betrachtet das Phantomper-
zept nicht als rein pathophysiologisches
Phanomen, sondern als Nebenprodukt
eines physiologischen Mechanismus, der
dazu dient, das Horen kontinuierlich zu
optimieren. Neben dieser ungewohn-
ten Sichtweise auf das Leiden lasst sich
aus dem Modell auch eine neue, auf den

einzelnen Patienten zugeschnittene Be-
handlungsstrategie ableiten, welche das
Ziel hat, das Tinnitusperzept zu unter-
driicken und sich zumindest bei einer
Subgruppe von Patienten bereits als er-
folgversprechend gezeigt hat.

In westlichen Industrienationen leidet
etwa ein Sechstel der Bevélkerung unter
chronischem subjektivem Tinnitus [20],
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Abb. 1 A Erlanger Modell der Tinnitusentstehung. Blau Horbahn, griin somatosensorisches System,
gelbes Neuron Eingangsneuron in den DCN, blaues Neuron Delay-Neuron, rotes Neuron Koinzi-

denzdetektor, rote Linie hemmende Projektion, Pfeile erregende Projektionen, DCN dorsaler Nucleus

cochlearis, SR stochastische Resonanz. AusschnittsvergroBerung rechts im Bild: Funktionsweise der
SR, Diagramme mit Ratenintensitatsfunktionen. Blaue Kurve mit steigender Lautstérke eines exter-
nen Schallsignals (Abszisse) steigt die Aktivitat des cochledren Inputs (Ordinate) ohne Erreichen der
Schwelle des DCN-Neurons (gestrichelte Linie). Griine Kurve Input aus dem somatosensorischen
System unabhéngig von der Lautstarke des Schallsignals. Schwarze Kurve Summe aus somatosen-
sorischem und cochledrem Input mit gleichem dynamischem Bereich wie cochledrer Input, ab einer
bestimmten Lautstarke des Schallsignals tiberschwellig. Weitere Erlduterungen im Text

und allein in Deutschland verursacht Tin-
nitus volkswirtschaftliche Behandlungs-
und Folgekosten von fast 22 Mrd. € pro Jahr
[25]. Im Gegensatz zur vorherrschenden
Auffassung, welche Tinnitus als Folge eines
durch einen Horverlust ausgeldsten mal-
adaptiven Prozesses betrachtet, stellten
die Autoren vor einigen Jahren ein alter-
natives Modell der Tinnitusentwicklung
vor, welches die Phantomwahrnehmung
als Nebeneffekt eines physiologischen
Mechanismus betrachtet, der die Informa-
tionslibertragung in das auditorische Sys-
tem mittels stochastischer Resonanz (SR)
auch im gesunden Horsystem permanent
optimiert [8-10, 19]. Dieser mechanisti-
sche Erkldrungsansatz fiir das Auftreten
eines Tinnitusperzepts ermoglichte die
Entwicklung einer neuen Behandlungs-
strategie, der ,low-intensity noise tinnitus
suppression” (LINTS), welche sich bereits
in 2 Pilotstudien als erfolgversprechend
herausgestellt hat [17, 23]. Im Folgen-
den erlautern die Autoren, ausgehend
von diesem Erlanger Modell, diese neue
Behandlungsstrategie und diskutieren
abschlieBend mogliche Limitationen und
Weiterentwicklungsmaglichkeiten.

Das Erlanger Modell der
Tinnitusentstehung

Wie die meisten Modelle geht auch das
der Autoren davon aus, dass initial ein Hor-
verlust ursachlich fiir die Entstehung eines
Tinnitusperzepts ist. Der Horverlust beruht
dabei auf einer Reduktion der Innervation
der inneren Haarzellen der Cochlea [24],
welche so gering sein kann, dass im Audio-
gram noch keine Erhohung der Horschwel-
len gemessen werden kann (,hidden hear-
ing loss”, [12]) oder nur eine klinisch nicht
relevante, die noch keiner Versorgung mit
einer Horhilfe bedarf.

» Nach dem Erlanger Modell kann
es keine Tinnitusentstehung ohne
zumindest geringfligigen Horverlust
geben

Im Ergebnis resultiert allerdings dennoch
einreduzierter Inputaus der Cochleainden
dorsalen Nucleus cochlearis (DCN), wel-
cher dort bereits dazu fiihren kann, dass
schwache Signale keine Uberschwellige
Reaktion der entsprechenden Neurone im
DCN mehr auslésen und somit auch nicht
mehr in die nachfolgende Horbahn wei-
tergeleitet wiirden [2]. Dies kann sich z. B.
in einer verschlechterten Sprachwahrneh-

mung bei Umgebungsgerduschen aus-
driicken. Nach dem Erlanger Modell kann
es also keine Tinnitusentstehung ohne
einen zumindest geringfiigigen Horver-
lust in der beschriebenen Art geben. Dies
konnte auch ein transienter Horverlust
sein, etwa nach einem Konzertbesuch,
der dann auch nur zu einem transienten
Tinnitus fiihren wiirde. Die Frage, ob es
jenseits des Erklarungsspektrums dieses
Modells eine Tinnitusentstehung geben
kann, etwa durch Stress, untersuchen die
Autoren derzeit in ihrem Labor, halten
dies aber fiir unwahrscheinlich.

Das vorliegende Modell (@ Abb. 1)
postuliert nun, dass auf der Ebene der
DCN-Neurone (@ Abb. 1, gelbes Neuron)
das Phanomen der sog. SR (@Abb. 1
AusschnittsvergroBerung) stattfindet, um
ebendiese Ubertragung schwacher Signa-
le in die Horbahn dennoch zu ermdéglichen
und so das Horen insgesamt zu verbessern.
Dabei wird dem schwachen Eingangssi-
gnal aus der Cochlea (B8 Abb. 1, blaue
Pfeile) ein Rauschen in Form von neuro-
naler Spontanaktivitdt (@ Abb. 1, griine
Pfeile) hinzuaddiert, sodass die Summe
aus Eingangssignal und Rauschen grof3
genug ist, um das DCN-Neuron (iber-
schwellig zu aktivieren und somit die
Weiterleitung des Signals zu ermdglichen
(@Abb. 1 Ausschnittsvergréerung). Die
Quelle fiir das neuronale Rauschen ist
dabei hochwahrscheinlich im somatosen-
sorischen System verortet [3, 11, 22], was
z.B. auch erklart, warum viele Patienten
ihr Ohrgerdausch durch Anspannen der Kie-
fermuskulatur modulieren kénnen. Auch
Phdnomene wie somatischer Tinnitus
[21] oder die Verbesserung des Sprach-
verstandnisses von Cochleaimplantat(Cl)-
Patienten bei elektrotaktiler Stimulation
der Fingerspitzen [6] konnen dadurch
erklart werden.

Die Diagramme in 8 Abb. 1 zeigen ver-
schiedene Ratenintensitatsfunktionen: Mit
steigender Lautstarke (blaue Kurve) eines
externen Schallsignals (Abszisse) steigt die
Aktivitdt des cochledren Inputs (Ordina-
te), erreicht aber nicht die Schwelle des
DCN-Neurons (gestrichelte Linie). Der In-
put aus dem somatosensorischen System
ist unabhdngig von der Lautstarke des
Schallsignals (griine Kurve, der somatosen-
sorische Input ist vereinfachend als kon-
stanter Wert dargestellt. Allerdings han-
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Abb. 2 A Stochastische Resonanz und Tinnitus. Ausschnittsvergroerung aus 8Abb. 1 fiir 3 unterschiedliche Zustande.
aKein Horschaden. Ubertragung der Signale aus der Cochlea (blau) ohne Beimischung von neuronalem Rauschen aus dem
somatosensorischen System (griin) optimal. Keine Tinnitusentstehung. b Hérschaden, aber Amplitude des beigemischten
Rauschens im DCN nicht tiberschwellig. Horschwelle etwas verbessert, aber kein Tinnitus. c Horschaden, Amplitude des bei-
gemischten Rausches tiberschwellig, d. h. Aktivierung der Neurone ohne externen Reiz, Tinnituswahrnehmung. Horschwelle

besser. DCN dorsaler Nucleus cochlearis

delt es sich in Realitdt um unkorreliertes
Rauschen. Der hier gezeigt konstante Wert
kann als Rauschamplitude betrachtet wer-
den). Die Summe aus somatosensorischem
und cochledrem Input weist den gleichen
dynamischen Bereich auf wie der cochle-
are Input und wird ab einer bestimmten
Lautstdrke des Schallsignals tiberschwellig
(schwarze Kurve).

Damit SR wie in @ Abb. 1 beschrieben
der Optimierung der Informationsiibertra-
gung in das auditorische System dienen
kann, muss die Amplitude des Rauschens
(@ Abb. 1, griin) so gewdhlt sein, dass der
Informationsgehalt des DCN-Outputs ma-
ximal wird. Ist diese Amplitude zu gering,
erreicht auch die Summe von cochledrem
und somatosensorischem Input nicht die
Schwelle der DCN-Neurone, ist sie zu groB,
geht das Signal im Rauschen unter. Nach
dem Modell der Autoren berechnet der
DCN zur Bestimmung dieser optimalen
Rauschamplitude die Autokorrelation des
DCN-Outputs, welche ein direktes Maf fiir
dessen Informationsgehalt ist [8], und op-
timiert diesen Informationsgehalt mittels
eines Regelkreises. Hierzu nutzt der DCN
,delay lines” [13], welche ein Signal zeit-
verzdgert mit sich selbst tberlagern und
so regelmaBig auftretende Muster in fes-
ten zeitlichen Abstanden erkennen kon-
nen (welche im Rauschen so nicht zu er-
warten sind). Wie in @ Abb. 1 erkennbar,
wird dazu der Output des gelben Neu-
rons einerseits direkt und andererseits mit
einer dem zu detektierenden Zeitinter-
vall entsprechenden frequenzspezifischen
Zeitverzogerung (liber das blaue Delay-
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Neuron) auf einen Koinzidenzdetektor (ro-
tes Neuron) geleitet. Dieser reagiert nur
dann, wenn er gleichzeitig Input aus der
direkten und der zeitverzégerten Projekti-
on erhalt, also genau dann, wenn 2 Akti-
onspotenziale mit dem gewiinschten zeit-
lichen Abstand auftreten, welcher der Ei-
genfrequenz im jeweiligen Frequenzkanal
entspricht. Bei einer Eigenfrequenz von
beispielsweise 1kHz etwa betriige dieses
Intervall also 1 ms.

Der Koinzidenzdetektor schlieBlich
hemmt nun seinerseits den somato-
sensorischen Input [3]. Je groBer der
Informationsgehalt des DCN-Outputs ist,
desto weniger Rauschen muss aus dem
somatosensorischen System dem coch-
ledren Input hinzuaddiert werden, um
eine optimale Informationsiibertragung
zu gewahrleisten. So schlieBt sich der
Regelkreis.

» Die Wahrnehmung eines Tinnitus
entsteht, wenn das beigemischte
Rauschen selbst tiberschwellig ist

Die Wahrnehmung eines Tinnitus entsteht
in diesem Modell immer dann, wenn das
beigemischte Rauschen aus dem somato-
sensorischen System selbst bereits (iber-
schwellig ist (@ Abb. 2). Das heif3t, das dem
cochledren Input fiir SR aus dem soma-
tosensorischen System beigemischte Rau-
schen dient nicht nur der Optimierung der
Informationslibertragung ins Horsystem,
es ist auch die Quelle der dem Tinnitus
zugrunde liegenden neuronalen Hyperak-
tivitat.

In @Abb. 2a ist die Situation darge-
stellt, in der kein Horschaden vorliegt. Die
Ubertragung der Signale aus der Cochlea
(blau) istauch ohne Beimischung von neu-
ronalem Rauschen aus dem somatosen-
sorischen System (griin) optimal. Es ent-
steht kein Tinnitus. In @ Abb. 2b wird die
Situation gezeigt, in der ein Horschaden
vorliegt, aber die Amplitude des beige-
mischten Rauschens allein wird im DCN
nicht Gberschwellig. Die Horschwelle wird
etwas verbessert, es entsteht aber kein
Tinnitus. Dagegen liegt in der Situation in
@ Abb. 2c ein Horschaden vor, und die Am-
plitude des beigemischten Rausches allein
ist bereits tiberschwellig, d.h., es kommt
zur Aktivierung der Neurone ohne exter-
nen Reiz, was als Tinnitus wahrgenommen
wird. Die Horschwelle wird dabei nochmal
besser.

Selbstverstandlich existieren neben
diesem Modell zur Tinnitusentstehung
noch weitere, wie etwa das neurophysio-
logische Tinnitusmodell nach Jastreboff
oder die Modelle der thalamokortikalen
Dysrhythmie, homoostatischen Plastizitat,
lateraler Inhibition und anderer, deren
Diskussion allerdings den Rahmen dieses
Artikels sprengen wiirde. Diese haben die
Autoren einander aber an anderer Stelle
ausfiihrlichst gegenibergestellt [8, 17,
18].

Nach dem Erlanger Modell betrachten
die Autoren Tinnitus also als Begleiter-
scheinung eines Mechanismus, der eigent-
lich dazu da ist, das Horen permanent und
schnell (im Millisekundenbereich) an sich
verandernde Horsituationen anzupassen.
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Abb. 3 A Externes Rauschen zur Tinnitusunterdriickung. a Optimaler Parameterbereich des einge-
setzten externen Schmalbandrauschens (blau) relativ zur Horschwelle. b Optimale Lautstérke des ein-
gesetzten Rauschens relativ zur Lautstarke des Tinnitus (Al =Lautstarke des Rauschens minus Laut-
starke des Tinnitus), nach [23]. Darstellung von Median und Quartilen. / Lautstérke, F Frequenzin Ok-
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Dabei ist zu beachten, dass die Beimi-
schung von Rauschen optimaler Amplitu-
de das Horen grundsatzlich verbessert (bis
zu einer unphysiologischen Grenze, bei der
das Rauschen das Signal iberdecken wiir-
de). Tinnitus ist jedoch gewissermal3en der
Preis, den das Horsystem dafiir zahlt. Tat-
sachlichkonntendie Autoren diese Verbes-
serung des Horens bei Tinnituspatienten
im Vergleich zu Patienten ihrer HNO-Klinik
ohne Tinnitus bereits nachweisen [4]. Hier-
bei ist jedoch einschrankend darauf hinzu-
weisen, dass sich die Hérverbesserung der
Patienten ohne Tinnitus nicht von dereines
hypothetischen Patienten ohne SR unter-
scheiden ldsst; man kann nur den Nutzen
fiir die Horschwelle der Tinnituspatienten
relativ zu den Patienten ohne Tinnitus be-
stimmen. Dieser Perspektivwechsel auf das
Phanomen Tinnitus, die Erkenntnis, dass
Tinnitus neben dem Leiden, das er auslost,
auf Mechanismen beruht, die letztlich der
Verbesserung des Horens dienen, kann Pa-
tienten nach Erfahrung der Autoren bereits
helfen, besser mit ihrem Tinnitus umzuge-
hen. Doch selbstverstandlich ist das noch
nicht genug.

~Low-intensity noise tinnitus
suppression”

Auf der Grundlage des beschriebenen Er-
langer Modells der Tinnitusentstehung ha-
ben die Autoren nun eine neue Strate-
gie zur Behandlung von Tinnituspatien-
ten entwickelt: ,low-intensity noise tinni-
tus suppression” (LINTS).

Die Behandlung basiert auf der Grund-
idee, das interne neuronale Rauschen, wel-
ches wie dargestellt der Verbesserung des
Horens mittels SR dient, aber als Tinni-
tus wahrgenommen werden kann, durch
schwellennahes externes akustisches Rau-
schen zu ersetzen. In diesem Fall wiirde
das externe Rauschen das Horen tiber SR
verbessern und es tiberfliissig machen, in-
ternes Rauschen aus dem somatosensori-
schen System beizumischen. Mehrnoch, ist
die optimale Amplitude und spektrale Zu-
sammensetzung des externen Rauschens
individuell fiir einen bestimmten Patienten
erst einmal gefunden, wiirde der beschrie-
bene Regelkreis das Rauschen aus dem
somatosensorischen System sogar aktiv
unterdriicken, da die Autokorrelation des
DCN-Outputs dann bereits maximiert und
damit die Hemmung des somatosensori-
schen Inputs durch das Koinzidenzneuron
maximal ware. Ermutigt, dass dieser Ansatz
prinzipiell funktionieren sollte, wurden die
Autoren dabei durch eine Studie von Zeng
etal.[26], diezeigten, dass die Prasentation
von schwellennahem externem Rauschen
bei normalhérenden Probanden die Hor-
schwellen zu verbessern vermag. Mittler-
weile konnten die Autoren in 2 Pilotstudi-
en den prinzipiellen Nachweis erbringen,
dass sich durch ein geeignetes externes
Rauschen tatsachlich die Lautstarke des
von Patienten wahrgenommenen Tinni-
tus reduzieren und unter optimalen Be-
dingungen sogar ganz unterdriicken lasst
[17, 23]. Dabei sei an dieser Stelle darauf
hingewiesen, dass das eingesetzte Rau-
schen schwellennah und daher keinesfalls

in der Lage ist, den wahrgenommenen
Tinnitus zu maskieren (@ Abb. 3b). Es wird
also nicht das eine belastende Gerdusch
durch ein anderes ersetzt. Zum anderen
missen die Patienten natiirlich Uber ein
noch ausreichendes Hérvermdgen im ge-
schadigten Ohr verfligen, damit das extern
eingespielte Rauschen (berhaupt aufge-
nommen und an den DCN weitergeleitet
werden kann. Hier hat sich eine Grenze von
maximal 40dB Horverlust als limitieren-
der Faktor herausgestellt. Dariiber hinaus
haben die Autoren bislang nur Patienten
mit tonalem Tinnitus, bei welchen sich die
Tinnitusfrequenz (ber ein einfaches Ton-
Matching-Verfahren gut bestimmen lieB,
in die Studien eingeschlossen.

» ,Low-intensity noise tinnitus
suppression” ist eine neue Strategie
zur Behandlung von Tinnitus

Als besonders wirkungsvoll erwies sich
in dieser Patientengruppe folgender Pa-
rameterbereich fiir das externe Rauschen
(@ Abb. 3): Die Patienten erlebten die
starkste Reduktion der Tinnituslautstarke
- und in Einzelfdllen eine Ausléschung
des Tinnitus — bei Stimulation mit Schmal-
bandrauschen mit einer Mittenfrequenz,
die der individuellen Tinnitusfrequenz des
Patienten entsprach, und einem gauf3-
formigen Spektrum von einer Oktave
Breite. Die Lautstarke dieses optimalen
Rauschens bewegte sich in der Regel im
Bereich von +2 dB um die Horschwelle des
Patienten (blauer Bereich in @ Abb. 3a).
Der Median der Lautstdrke des Rauschens
relativ zur empfundenen Tinnituslautstar-
ke lag bei -3dB, war also meist leiser
als das Tinnitusperzept selbst (B8 Abb. 3b).
Eine Maskierung des Tinnitus durch das
Rauschen fand also nicht statt.

Grenzen und Horizonte

Wie beschrieben wird in diesem Modell zur
Abschdtzung des in das auditorische Sys-
tem weitergeleiteten Informationsgehalts
die Autokorrelation des DCN-Outputs be-
rechnet. Die Information wird somitimmer
dann in der zeitlichen Abfolge von Akti-
onspotenzialen erkannt, wenn die Zeitab-
stande zwischen den einzelnen Aktionspo-
tenzialen nicht véllig zuféllig verteilt sind,
sondern die Intervalle der entsprechenden
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Abb. 4 A Abhéngigkeit der Horschwellenver-
besserung von der Tinnitusfrequenz. Verbes-
serte Horschwellen bei Patienten mit Tinnitus-
frequenzen bis zu 5 kHz (blau) im Vergleich zu
Patienten ohne Tinnitus (rot), Patienten mit Tin-
nitusfrequenzen tiber 5 kHz (griin) ohne eine
solche Verbesserung. Erlauterung s. Text

Eigenfrequenz des jeweiligen Frequenzka-
nals enthalten. Offensichtlich erfordert die
Berechnung der Autokorrelation ein prazi-
ses Timing der Aktionspotenziale, d. h. eine
Phasenkopplung der Aktionspotenziale an
die Wellenform oder Umhiillende des Rei-
zes [16]. Bei Sdugetieren ist eine solche
Phasenkopplung (im Hornerv) selbst mit
Hilfe des Wever-Salvenprinzips aber nur
fiir Frequenzen bis zu etwa 5kHz mdglich
[5, 14]. Wenn also die Optimierung des
beschriebenen SR-Mechanismus auf der
Berechnung der Autokorrelation des DCN-
Ausgangs beruht und die Berechnung die-
ser Autokorrelation von einem prazisen Ti-
ming der Aktionspotenziale abhangt,dann
sollte die beobachtete Verbesserung der
Horschwelle nur fiir Frequenzen bis zu et-
wa 5kHz mdglich sein.

» Die wahrgenommene
Tinnitusfrequenz korreliert stark
mit der Frequenz des starksten
Horverlusts

In Ubereinstimmung mit diesem Modell
korreliert die von Patienten wahrgenom-
mene Tinnitusfrequenz stark mit der Fre-
quenz des starksten Horverlusts [1, 7, 15],
da dies der Frequenzbereich ist, in wel-
chem dem DCN die hochsten Gerdusch-
pegel zugefiihrt werden miissten, um ei-
ne optimale SR und damit eine maximale
Schwellenverbesserung zu gewahrleisten.
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Demnach miissten Patienten mit Tinnitus-
frequenzen bis zu 5kHz im Vergleich zu
Patienten ohne Tinnitus eine verbesser-
te Horschwelle aufweisen, wahrend Pati-
enten mit Tinnitusfrequenzen Gber 5kHz
keine solche Verbesserung zeigen sollten.
Dies ist tatsachlich der Fall (@ Abb. 4).

In @Abb. 4 ist die Abhdngigkeit der
Horschwellenverbesserung von der Tinni-
tusfrequenz dargestellt. Patienten mit Tin-
nitusfrequenzen bis zu 5 kHz (blau) weisen
im Vergleich zu Patienten ohne Tinnitus
(rot) verbesserte Horschwellen auf, wah-
rend Patienten mit Tinnitusfrequenzen
Uber 5kHz (griin) keine solche Verbes-
serung zeigen. Die Daten wurden aus
der audiologischen Datenbank der HNO-
Klinik, Kopf- und Halschirurgie Erlangen
gewonnen. Hierzu wurden anonymisierte
klinische Standard-Reintonaudiometrie-
Daten (Horverlust, HL, in dB; Tinnituston-
hohe, TP) von beiden Ohren von 47.986
erwachsenen Patienten (0,25 bis 8kHz),
die zwischen 2000 und 2018 gesammelt
wurden, retrospektiv analysiert. Daher war
nach deutschem Recht keine Einverstand-
niserklarung erforderlich. Patienten, die
Uber tonale Tinnituswahrnehmungen in
mindestens einem Ohr klagten, wurden
als Tinnituspatienten (Gruppe T) und Pati-
enten ohne Beschwerden iber irgendeine
Form von Tinnitus als Daten von Nicht-
tinnituspatienten (Gruppe NT) eingestuft.
Patienten, die Uiber nichttonalen Tinnitus
klagten, wurden von der weiteren Analyse
ausgeschlossen. Die Gruppe T wurde wei-
ter nach der wahrgenommenen TP unter
oder Uber 5kHz eingeteilt (eine TP von
5kHz konnte aufgrund der im klinischen
TP-Testraster verwendeten Frequenzen,
die 5kHz ausschlossen, nicht auftreten).
Die Daten von insgesamt 44.050 NT-,
1833 ,TP <5kHz"- und 2103 ,TP > 5kHz"-
Patienten wurden durch eine 2-fakto-
rielle ANOVA und Tukey-Post-hoc-Tests
analysiert. Diese Tests ergaben, dass die
TP <5kHz"-Gruppe im Vergleich zu den
TP >5kHz"- und NT-Gruppen bei allen
getesteten Frequenzen deutlich weni-
ger von Horverlust betroffen war. Die
JTP >5kHz"- und NT-Gruppen hingegen
zeigten einen dhnlichen mittleren Hor-
verlust fiir niedrigere Frequenzen bis zu
1,5kHz. Ab 2kHz zeigten die ,TP >5kHz"-
Gruppen signifikant schlechtere mittlere
Horschwellen im Vergleich zur NT-Gruppe.

Dieses in seiner Klarheit (iberraschen-
de Ergebnis stiitzt die Hypothese der
Autoren, dass die SR-basierte Optimie-
rung der Informationsiibertragung in das
auditorische System auf der Berechnung
der Autokorrelationsfunktion des DCN-
Outputs beruht. Man beachte dabei, dass
die Schwellenverbesserung nach diesem
Modell zwar auf den betroffenen Fre-
quenzbereich eines einzelnen Patienten
beschrankt sein sollte, d.h. maximal im
Frequenzbereich der Tinnitusfrequenz,
dass aber die mittlere Verbesserung tiber
alle Patienten zu einer mehr oder weniger
parallelen Verschiebung des mittleren
Audiogramms der Gruppe ,TP <5kHz" im
Vergleich zu den mittleren Audiogrammen
der NT- bzw. ,TP >5kHz"-Gruppe fiihren
sollte (B Abb. 4). Die Tinnitusgruppe mit
einer Tinnitusfrequenz oberhalb von 5 kHz,
die nicht von dem vorgeschlagenen SR-
Mechanismus profitieren konnte, zeigte
im Frequenzbereich oberhalb von etwa
2kHz im Durchschnitt sogar schlechtere
Horschwellen als die Gruppe NT, was auf
einen Maskierungseffekt des von den
Patienten wahrgenommenen Tinnitus in
diesem Frequenzbereich zuriickzufiihren
sein konnte.

Bleibtdie Frage, obauch dievonden Au-
toren vorgeschlagene Behandlungsstrate-
gie LINTS von diesem Befund betroffen ist;
ob die Methode also bei Patienten mit Tin-
nitusfrequenzen oberhalb von rund 5 kHz
weniger gut oder sogar gar nicht mehr
funktioniert. Dies wird aktuell im Labor der
Autoren untersucht. Sollte sich tatsachlich
herausstellen, dass Patienten mit Tinnitus-
frequenzen oberhalb von rund 5kHz nicht
mehr von LINTS profitieren kénnen, da die
fehlende zeitliche Kodierung des hochfre-
quenten Signals keine positive Autokorre-
lation des DCN-Outputs mehr ermdglicht,
wollen die Autoren eine Modifikation von
LINTS testen, bei der das eingesetzte Rau-
schen seinerseits zeitlich amplitudenmo-
duliert wird, um so wieder eine positive
Autokorrelation auch in den hohen Fre-
quenzkanadlen zu ermdglichen.

Fazit fiir die Praxis

= Nach dem Erlanger Modell der Tinnitus-
entstehung ist subjektiver Tinnitus kein
rein pathophysiologisches Phanomen,
sondern Nebenprodukt eines physiologi-




Abstract

schen Mechanismus, der dazu dient, das
Horen kontinuierlich zu optimieren.
Tatsdchlich horen horgeschadigte Patien-
ten mit Tinnitus im Mittel besser also sol-
che ohne Tinnitus.

Diese ungewohnte Perspektive auf das
Phantomperzept kann betroffenen Pa-
tienten bereits dabei helfen, besser mit
ihrem Leiden zurechtzukommen.

Auf der Grundlage dieses Modells wurde
mit der ,low-intensity noise tinnitus sup-
pression” (LINTS) eine neue Strategie zur
Behandlung von Tinnituspatienten entwi-
ckelt.

Diese basiert auf der Grundidee, dass
internes neuronales Rauschen, welches
im Modell der Verbesserung des Horens
dient, aber als Tinnitus wahrgenommen
werden kann, durch schwellennahes, ex-
ternes, individuell angepasstes akusti-
sches Rauschen ersetzt wird.

Eine mogliche Limitierung des Modells
und der Behandlungsmethode stellen Pa-
tienten mit einer Tinnitusfrequenz von
tiber 5kHz dar. Dies wird aktuell unter-
sucht.
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The Erlangen model of tinnitus development—New perspective and
treatment strategy

Background: About one sixth of the population of western industrialized nations suffers
from chronic, subjective tinnitus, causing socioeconomic treatment and follow-up
costs of almost 22 billion euros per year in Germany alone. According to the prevailing
view, tinnitus develops as a consequence of a maladaptive neurophysiological process
in the brain triggered by hearing loss.

Objectives: The Erlangen model of tinnitus development presented here is intended to
propose a comprehensive neurophysiological explanation for the initial occurrence of
the phantom sound after hearing loss. Based on the model, a new treatment strategy
will be developed.

Materials and methods: The model summarized here is based on various animal and
human physiological studies conducted in recent years.

Results: The Erlangen model considers subjective tinnitus as a side effect of

a physiological mechanism that permanently optimizes information transmission

into the auditory system by means of stochastic resonance (SR) even in the healthy
auditory system. In fact, hearing-impaired patients with tinnitus hear better on average
than those without tinnitus. This unfamiliar perspective on the phantom percept may
already help affected patients to cope better with their suffering. In addition, based
on the model, low intensity noise tinnitus suppression (LINTS) has been developed as
a new, individually adapted treatment strategy for tonal tinnitus and has already been
successfully tested in patients.

Conclusions: A possible limiting factor for the model and treatment strategy is the
pitch of the tinnitus percept, which may require adjustments to the treatment strategy
for frequencies above about 5 kHz.

Keywords
Stochastic resonance - Autocorrelation - Hearing optimization - Low intensity noise tinnitus
suppression (LINTS) - Rehabilitation
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