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Einleitung

1. Einleitung

Epidemiologischen Studien zufolge geht man in der Bevolkerung von einer Tin-
nituspravalenz von 10-17% aus (Kuttila et al. 1999; Henry et al. 2005; Pinto et
al. 2010). Das Symptom mit oft ungeklarter Ursache hat somit einen grof3en
Stellenwert und wird gemeinsam mit anderen Ohrsymptomen immer haufiger
Gegenstand wissenschaftlicher Arbeiten und Klinischer Forschung. In der
Zahnmedizin gelten die Verbesserungen einiger otologischer Symptome durch
zahnarztliche Funktionstherapien im Rahmen der Behandlung craniomandibula-
rer Dysfunktionen (CMD) (Kelly & Goodfriend 1964; Gelb et al. 1967; Bernstein
et al. 1969; Gelb & Tarte 1975; Arlen 1978; Principato & Barwell 1978; Koski-
nen et al. 1980; Bush 1987; Rubinstein & Carlsson 1987; Rubinstein et al.
1990; Williamson 1990; Erlandsson et al. 1991; Kempf et al. 1993; Kerstein
1995; Keersmaekers et al. 1996; Wright & Bifano 1997; Linsen et al. 2006; Torii
& Chiwata 2007; Wright 2007; Buergers et al. 2014), sowie eine hohe Pra-
valenz von CMD-Parametern bei Tinnitus Patienten (Rubinstein et al. 1990;
Rubinstein & Erlandsson 1991; Morgan 1992; Lam et al. 2001; Peroz 2003; Tuz
et al. 2003; Bernhardt et al. 2004; Campatris et al. 2005; Kuttila et al. 2005; Han
et al. 2009; Bernhardt et al. 2011; Morais & Gil 2012; Saldanha et al. 2012;
Vielsmeier et al. 2012) als Grundlage des Nachforschens. Des Weiteren lassen
die enge topographische Nahe des Kiefergelenks zum Innenohr sowie anato-
mische Verbindungen dieser Strukturen (Ash & Pinto 1991; Morgan et al. 1995)
Zusammenhange vermuten, welche auch fir die Therapie von Bedeutung sein
konnten. Dies bemerkte Costen bereits 1934 und beschrieb die ersten Zusam-
menhange zwischen dem stomatognathen System und dem Mittel- und In-
nenohr als ,Costen-Syndrom® (Costen 1934). Zwar wurden seine anatomischen
Hypothesen widerlegt (Sicher 1948) und es ist inzwischen obsolet vom ,Costen-
Syndrom® zu sprechen, dennoch regte er die Diskussionen und Forschungen
zu diesem Thema seither an. Um der Bedeutung von Ohrgerduschen, die oft
chronisch sowie dekompensiert verlaufen und so einen grof3en Leidensdruck
fur die Betroffenen bedeuten, gerecht zu werden, spricht man seit 1995 schon

von der ,Tinnitologie® (Claussen 1995).



Einleitung

Gegenstand dieser Abhandlung ist die Beantwortung der Frage, ob Tinnitus
(d.h. speziell somatischer bzw. konduktiver) durch aktive oder passive Unterkie-
ferbewegungen und gezielte Belastungen der Kiefergelenkstrukturen beein-

flussbar ist.

Aus Grunden der leichteren Lesbarkeit wird in der vorliegenden Dissertation die
gewohnte mannliche Sprachform bei personenbezogenen Substantiven und

Pronomen (der Proband, der Studienteilnehmer, etc.) verwendet.
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2. Grundlagen

2.1 Tinnitus
2.1.1 Definition

Tinnitus wird von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) als ,Tinnitus aurium®
gelistet, was mit ,das Klingeln der Ohren“ Ubersetzt werden kann und unter
,~oonstige Krankheiten des Ohres, anderenorts nicht klassifiziert* gefuhrt (World
Health Organization 2016). Dies zeigt bereits, dass Tinnitus ein Symptom (und
keine Krankheit) ist, dessen Ursache weitgehend ungeklart zu sein scheint und
multikausal induziert sein kann. Tinnitus ist ein Sinneseindruck, der sich in un-
terschiedlichen Ohrgerduschen oder Ohrtdnen zeigt. Fur die meisten Betroffe-
nen scheint es schwierig, den Ton zu beschreiben oder eindeutig zu definieren,
wobei man in der Anamnese versucht, den Ton einer Standard-Qualitat zuzu-
ordnen. Diese Tone werden als Pfeifen, Piepen, Brummen oder Summen vom
Patienten empfunden, kénnen aber ebenso einem Zischen, Klingeln, Sirren
oder Klirren dhneln. Gerausche wie bestandiges oder pulsierendes Rauschen
werden ebenso beklagt. Tinnitus beschreibt letztlich die subjektive Wahrneh-
mung von Gerauschen oder Ténen in Abwesenheit von einem tatsachlichen
externen Ton oder Gerdusch — also eine akustische Scheinwahrnehmung (Ja-
streboff 1990).

2.1.2 Klassifikation

Ohrgerausche werden nach ihrem Zeitverlauf unterteilt; so gilt nach den ,Leitli-
nien Tinnitus“ (Zenner 2015) der Deutschen Gesellschaft fir Hals-Nasen-
Ohren-Heilkunde, Kopf- und Hals-Chirurgie (DGHNOKHC) ein Ohrgerausch als
akut, wenn es weniger als drei Monate besteht. Existiert es langer als drei Mo-
nate, so spricht man von einem chronischen Tinnitus. Sollte ein Tinnitus fur
mehr als zwei Jahre anhalten, wird er als permanent und irreversibel betrachtet
(Henry 2004).

Wie in Abbildung 1 dargestellt, wird Tinnitus in zwei Klassen eingeteilt. Der ob-
jektive Tinnitus (Englisch: ,somatosound®) ist nicht nur vom Patienten selbst
horbar, sondern kann auch von Auf3enstehenden wahrgenommen sowie vom
Arzt durch audiometrische Untersuchungen diagnostiziert oder objektiviert wer-

den.
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Ursache sind meist myogene oder vaskulare Vorgange wie Muskelkontraktio-
nen im Falle eines Myoklonus (Zipfel et al. 2000) oder Blutfluss, welcher
Schallwellen entstehen lasst. So berichtet Myrhaug, dass die Ursache eines
Tinnitus autogene Vibrationen der Gehodrknéchelchenkette sein kénnen, die
durch den M. tensor tympani entstehen und Schallwellen im Innenohr auslosen
(Myrhaug 1964). Objektiver Tinnitus ist jedoch wesentlich seltener als ein sub-
jektiver (Ramirez et al. 2007) und trifft nur auf maximal 17% der Tinnitusfalle zu
(Yoo et al. 2011). Subjektiver Tinnitus stellt den Grol3teil der Falle dar und kann
ausschlief3lich vom Patienten wahrgenommen werden, ohne dass eine koérper-

eigene physikalische Schallquelle festzustellen ist.

[ Tinnitus ]

[ Objektiver Tinnitus ] [ Subjektiver Tinnitus ]

[ Otischer Tinnitus ] [ Somatischer Tinnitus ]

Abbildung 1: Klassifikation Tinnitus; umgezeichnet nach (Steinbock 2013)

Der subjektive Tinnitus gliedert sich weiter in den otischen und den somati-
schen Tinnitus. Ein otischer Tinnitus beruht auf Erkrankungen oder Stérungen
des Innenohres oder des N. cochlearis, beispielsweise Gehdrverlust als Folge
einer Schadigung cochleéarer Strukturen. In 65-80% der Tinnitusfalle handelt es
sich um einen somatischen Tinnitus (Sanchez & Rocha 2011; Steinbock 2013).
Dieser beruht auf einer gegenseitigen Beeinflussung zentraler Nervenfasern
unterschiedlicher Qualitdten. So kénnen sich durch somatosensorische Affe-
renzen ins Gehirn gelangende Informationen auf auditorische Afferenzen aus-
wirken und durch eine gegenseitige Beeinflussung einen Ton entstehen lassen.
Menschen ohne Tinnitus kdnnen solch einen Ton durch kraftiges Anspannen
der Kopf- und Nackenmuskulatur erzeugen (Steinbock 2013), junge Patienten
speziell durch den M. levator scapulae (Biesinger 1989). Ein periodisches Auf-
treten, ausgepragte Anderungen in der Lautstarke und ein Seitenwechsel wei-
sen auf einen solchen somatischen Tinnitus hin (Steinbock 2013). Laut Bjorne
handele es sich um einen somatischen Tinnitus, wenn sich Lautstarke und
Tonho6he durch Spannung oder Bewegung der Kau-, Gesichts-, Nacken- oder

Augenmuskulatur verandern lassen.
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Andernfalls kann auch eine Modulation durch Fingerdruck auf Schléfe,
Mandibula, Wange, Tragus, Nacken oder retroaurikular einen somatischen Tin-
nitus vermuten lassen (Bjorne 2007). Berichte von einem verstarkten Tinnitus
beim Aufwachen lassen ebenfalls auf eine somatische Ursache wie Bruxismus
schlieBen (Han et al. 2009). Eine weitere Systematik fir Entstehungsmecha-
nismen von Tinnitus wurde von Zenner publiziert und findet haufig Anwendung,
wenn subjektiver Tinnitus genauer differenziert werden soll (Zenner 1998). Die-
se Klassifikation unterscheidet ebenfalls den objektiven vom subjektiven Tinni-
tus. Der subjektive Tinnitus wird funktionell-anatomisch weiter in den Schalllei-
tungs-, sensorineuralen und zentralen Tinnitus unterteilt. Innerhalb des sensori-
neuralen Tinnitus sind vier Subtypen genannt, die den Entstehungsort in der
Horbahn kennzeichnen (Zenner 1998). In dieser Klassifikation wird die Sub-
gruppe ,somatischer Tinnitus® nicht genannt (Zenner 1998).

Zur Klinischen Einteilung des Tinnitus kategorisierte Biesinger (Biesinger et al.
1998) die Ohrgerausche in vier Schweregrade, um der Situation des Patienten

in Kirze Ausdruck zu verleihen.

- Grad I: Der Tinnitus ist gut kompensiert, kein Leidensdruck

- Grad II: Der Tinnitus tritt hauptsachlich in Stille in Erscheinung und wirkt
storend bei Stress und Belastungen

- Grad llI: Der Tinnitus fuhrt zu einer dauernden Beeintrachtigung im pri-
vaten und beruflichen Bereich. Es treten Stérungen im emotionalen,
kognitiven und korperlichen Bereich auf

- Grad IV: Der Tinnitus fiihrt zur vélligen Dekompensation im privaten Be-
reich, Berufsunfahigkeit

Da die emotionale Reaktion auf einen Tinnitus individuell verschieden ist,
spricht man entweder von einem kompensierten oder von einem dekompensier-
ten Tinnitus. Als kompensiert (Grad | & Il nach Biesinger) gilt ein Tinnitus, wenn
der Patient den Ton wahrnimmt, dieser ihn aber nicht beeintrachtigt und keine
zuséatzlichen Symptome auftreten. Der Betroffene kann sich mit dem Ton abfin-
den und ihn akzeptieren. Von einem dekompensierten Tinnitus (Grad Il & IV
nach Biesinger) wird gesprochen, wenn der Patient sich nicht mit dem Ton ar-

rangieren kann und sich daraus Komorbiditaten entwickeln. Schlaflosigkeit,
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Angstzustande, Konzentrationsstorungen, Depressionen oder Ahnliches kon-
nen als Sekundarsymptomatik auftreten. Die Einteilung bzw. Ermittlung des
Grades erfolgt mittels Tinnitus-Fragebogen (TF) (Goebel & Hiller 2000).

Des Weiteren ist es moglich Tinnitus nach seinem Entstehungsort zu klassifizie-
ren. Dabei gliedert er sich von peripher nach zentral in folgender Reihenfolge:
(peripher:) aulderes Ohr — Mittelohr — Innenohr — (zentral:) Hornerv — Gehirn
mit Horbahnen.

Zenner und Pfister stellten weiterhin drei weitgefasste Tinnitus-Klassen ent-
sprechend der mdglichen Entstehungs-Lokalisierung auf. Erstens den weiterge-
leiteten, konduktiven Tinnitus, der durch Vibrationen im Mittelohr verursacht
wird. Zweitens den sensorineuralen (cochleéren) Tinnitus, welcher durch die
aul3eren und inneren Haarzellen, Hornerv oder weitere nicht sensorische und
somatische Quellen generiert wird. Drittens den zentralen Tinnitus, welcher in
zentralen Bahnen der Hoérverarbeitung den Ursprung findet (Zenner & Pfister
1999). Es wird vermutet, dass diese Formen kombiniert in einem Individuum

auftreten kdnnen (Baguley 2002).

2.1.3 Ursachen und Pathophysiologie (Atiologiemodelle)

Tinnitus tritt gehauft als Begleiterscheinung verschiedener Erkrankungen auf,
die so als Ursache oder Ausloser in Frage kommen kdnnten. Gemeinsamkeiten
der mit Tinnitus auftretenden Erkrankungen sind jedoch nicht erkennbar. Oft-
mals beobachtet man Tinnitus bei entziindlichen Erkrankungen wie Otitis Media
oder einer Meningitis. Ebenso kdnnen neuronale Ursachen wie Schleudertrau-
ma, Multiple Sklerose oder Tumoren in der peripheren oder zentralen Horbahn
Ausloser sein. Tinnitus wird aufRerdem als pharmakologische Nebenwirkung
von Salicylaten, nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAR), Aminoglykosid-
Antibiotika, Schleifendiuretika oder Chemotherapeutika beobachtet. Wenn ein
Tinnitus bilateral auftritt, sollte man eher eine systemische als eine myofasziale
Ursache in Betracht ziehen (Gelb et al. 1997).

Obwohl in der Vergangenheit verschiedenste Theorien zum Pathomechanis-
mus postuliert wurden, konnte bis zuletzt keine Theorie eindeutig nachgewie-
sen werden. Daher bleibt es weiterhin unbeantwortet, wie und wo ein Tinnitus
genau generiert wird. Bei rund 40% der Betroffenen kann der Tinnitus-Eintritt

ohnehin nicht mit einer anderen Krankheit in Verbindung gebracht werden
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(Henry 2004; Henry et al. 2005), es handelt sich somit um einen idiopathischen

Tinnitus.

2.1.3.1 Cochleéare Pathophysiologiemodelle

Im Folgenden werden Pathophysiologiemodelle des peripheren auditorischen
Systems (konduktiver und sensorineuraler Tinnitus) vorgestellt, die den cochle-
aren sensorineuralen Tinnitus beschreiben.

Die Theorie der ,spontaneous otoacoustic emissions“ (SOAES) beruht auf der
Vermutung, dass die dul3eren Haarzellen der Cochlea kleine akustische Signa-
le durch elektromotile Aktivitaten generieren (Brownell 1990), die als Tinnitus
wahrgenommen werden kénnen (Huang et al. 2005). Die so generierten Tinni-
tus seien einerseits jedoch auferst selten (ca. 4%) (Penner 1990) und scheinen
andererseits fraglich, da Acetylsalicylsaure SOAEs weitestgehend beseitigen
kann, ohne den Tinnitus zu verbessern (Penner & Burns 1987).

Im Rahmen der “edge-effect-theory” wird vermutet, dass Schadigungen oder
Funktionsverluste der Haarzellen abnormale auditive Empfindungen Uber die
Afferenzen triggern koénnen, die im Frequenzbereich der Schadigung liegen
(Jastreboff 1990). Dies erklare ebenfalls den gemeinsamen Beginn des Tinnitus
mit einer parallel auftretenden Horminderung und den Zusammenhang mit den
verlorenen Frequenzen (Eggermont & Siniger 1995).

Die ,discordant-theory” knlipft am edge-effect an und geht von einer Dysfunkti-
on im Corti-Organ aus, bei welcher speziell die 4uReren Haarzellen (AHZ), nicht
aber die inneren Haarzellen (IHZ) geschadigt sind. Die IHZ sind im Gegensatz
zu den AHZ wesentlich widerstandsfahiger gegeniiber Schadigungen (Jastreb-
off & Hazell 1993), welche etwa durch intensiven Larm oder ototoxische Agen-
zien (z.B. Cisplatin) zustande kommen. Eine alleinige Schadigung der AHZ fiih-
re zur Enthemmung der Neuronen im Nucleus cochlearis posterior, der folglich
allein von den inneren Haarzellen Erregung erfahrt (Jannetta & Hazell 2004).
Dies fuhre zu spontanen Aktivitaten, die als Tinnitus wahrgenommen werden
konnen (Jannetta & Hazell 2004). Im Falle einer Schadigung der AHZ kénnte
weiterhin der physiologische Abstand zwischen den Zilien der IHZ und der Tek-
torialmembran aufgehoben sein, was zu einem Dauerkontakt und einer daraus
resultierenden Depolarisation fihren kbnne — die Folge ware ein Dauerton (Tin-

nitus) (Baguley 2002). Dies erklare ebenfalls den larminduzierten Tinnitus auf-

7
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grund der diskordanten Haarzellschadigung (Baguley 2002). Die Regeneration
der AHZ kann Tage bis Monate in Anspruch nehmen (Emmerich et al. 2000),
was ein unterschiedlich langes Anhalten eines Tinnitus erklaren kénne. Chen
und Fechter zeigten, dass hierbei keine Horminderung auftreten muss, da bis
zu 30% der AHZ geschadigt sein konnen, ohne dass die Horfahigkeit beein-
trachtigt sei (Chen & Fechter 2003).

Auch das ,baseline regulation model“ von LePage basiert auf einer regulato-
risch unterschiedlichen Lange der auReren Haarzellen durch osmotische Flis-
sigkeitsaufnahme, die fir eine unterschiedliche Position der Basilar- und
Tektorialmembran verantwortlich ist. Dies kdnne zu einem dauerhaften Stimulus
der inneren Haarzellen fuhren, der eine konstante afferente Reizstrémung zur

Folge hatte — ein hochfrequenter Tinnitus (LePage 1995).

2.1.3.2 Cochleéar-zentrale und zentrale Pathophysiologiemodelle

Die ,nucleus cochlearis posterior-theory” gehort zu den Modellen des zentralen
auditorischen Systems und greift einen Teil der Discordant-Theorie auf. Als hy-
peraktive Reaktion auf LArm oder das Zytostatikum Cisplatin fiihre ein vermin-
derter Input des N. cochlearis zur Enthemmung des Nucleus cochlearis posteri-
or (NCP) und lasst spontane Aktivitdten im zentralen auditorischen System an-
steigen (Levine 1999). Tinnitus gilt demnach als Symptom, welches aufgrund
einer gestorten Balance zwischen inhibitorischen und exzitatorischen Signalen
entsteht (Mazurek 2008).

Gemals der ,auditory plasticity-theory“ entstiinde Tinnitus durch Schadigungen
der Cochlea, die irrtimliche Bahnen zur Folge haben und die neurale Aktivita-
ten im zentralen auditorischen System verstarken (Salvi et al. 2000). Diese au-
ditorischen Plastizitdten erscheinen demnach wie Phantomschmerzen in einem
amputierten Glied (Lockwood et al. 1999). Die plastischen Veranderungen die-
ser Bahnen seien fir die Veranderbarkeit eines Tinnitus durch Bewegungen
des Betroffenen verantwortlich (Pinchoff et al. 1998).

Die ,crosstalk-theory” besagt, dass verletzte Hirnnerven, etwa durch Kompres-
sion an der Wurzel, kinstliche Synapsen (crosstalks) mit intakten Hornerven
bilden kdonnten (Mgller 1984). Folge ware ein kompressionsbedingter Stimulus
oder ein tatsachliches irrtimliches Aktionspotential, das mittels ,phase-locking®

ab einem bestimmten Ereignis dauerhaft wiedergegeben wird (Mgller 1984).
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Das somatosensorische System, welches als einziges nicht auditorisches Sys-
tem Einfluss auf den NCP nehmen kann, sei in der Lage, Tinnitus durch
Schleudertrauma oder eine CMD auszulésen (Levine 1999). So entstiinde ein
somatischer (craniocervicaler) Tinnitus ebenfalls durch Enthemmung des NCP
Uber verschaltete Nervenfasern aus den verbundenen somatosensorischen
Kerngebieten des Fasciculus cuneatus und zentraler Bahnen der Nn. trigemi-
nus, facialis, vagus und glossopharyngeus, die das auf3ere und Mittelohr inner-
vieren (Levine 1999).

Auch das limbische System spielt unabhangig vom Entstehungsmechanismus
eine entscheidende Rolle in der Wahrnehmung von Tinnitus. Bei der Erstwahr-
nehmung von Ohrgerduschen, auch wenn sie bereits langer bestehen,
werden oftmals Angst und Argernis empfunden, was unangenehme Auswirkun-
gen in Form von Stress oder weiterer Angst haben kann. Dies geschehe zum
Teil auch unterbewusst mit einer folgenden verstarkten Aktivitat im limbischen
und autonomen Nervensystem (Han et al. 2009).

Somit zeigen Verschlimmerungen des Symptoms immer auch eine zentrale
Komponente. Da der auditive mit dem prafrontalen Kortex, dem Zentrum flr
Handlungssteuerung und Regulation emotionaler Prozesse, sowie dem limbi-
schen System verknupft ist, kann er auf diesem Weg Einfluss auf die Tinni-
tusperzeption nehmen. Daher folgt in emotional und psychisch schwierigen
Phasen eine Verstarkung des Ohrgerdusches (Reil3hauer et al. 2006), unab-

hangig davon, ob ein Tinnitus nun peripher oder zentral generiert wird.

2.1.4 Therapieansatze

Eine HNO-arztliche Diagnostik sollte vor Therapiebeginn obligatorisch durchge-
fuhrt werden, um einen otischen oder objektiven Tinnitus auszuschlieen und
diesen ggf. kausal zu therapieren. Jeder (Zahn-)Arzt oder Psychologe, der von
Tinnituspatienten aufgesucht wird, sollte in Kenntnis Uber die Vielzahl an The-
rapiemaoglichkeiten und deren Evidenz sein.

Eine wichtige Aufgabe des Behandlers liegt in der Aufklarung des Betroffenen.
Dieser muss verstehen, dass es sich nur um einen Ton handelt, der als solcher
aul3erst selten einen physischen Schaden als Ursache hat oder anrichten kann.
In seltenen Féllen kann ein Tumor (z.B. Schwannom / Akustikusneurinom) die

Ursache darstellen. Eine Therapie sollte stets interdisziplinar stattfinden und mit
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einem Counselling (Bewaltigungstraining, Entwicklung von Copingstrategien
und Aufklarung) verknipft sein. Erfahrt der Patient, dass er ernst genommen
wird, entsteht Vertrauen gegeniber dem Therapeuten und seinen therapeuti-
schen Mdglichkeiten ihm zu helfen. Eine entscheidende Vorraussetzung fur den
Therapieerfolg ist nach Seydel et al. die Stressreduktion (Seydel et al. 2006).
Wahrend sich die Behandlung bei akutem Tinnitus im Wesentlichen auf die
Mdoglichkeit einer vollstéandigen Beseitigung des Tinnitus richtet, so ist bei chro-
nischem Tinnitus eine Symptomkontrolle nur selten zu erreichen (Zenner 2010).
Je intensiver ein Tinnitus in der Intensitat ist, desto schlechter scheint die Prog-
nose fur eine Veranderung (Meikle et al. 1984; Jakes et al. 1986; Bush 1987,
Rubinstein & Carlsson 1987; Erlandsson et al. 1991). In den letzten Jahren
steht in der Tinnitustherapie nicht mehr die Beseitigung des Tinnitus im Vorder-
grund, sondern die Umlenkung der Wahrnehmung und der subjektiven Bewer-
tung sowie die Behandlung von Komorbiditaten (Mazurek 2008). Diese Entwick-
lung wird daher von Schaaf et al. als unbefriedigend gewertet, da die Zahl der

Betroffenen sowie der Leidensdruck hoch ist (Schaaf et al. 2009).

2.1.4.1 Therapieansatze in der Hals-, Nasen-, Ohrenheilkunde

In der HNO (gibt es zahlreiche kurative und palliative Ansatze in der Therapie
von Tinnitus, die jedoch nur zum Teil wissenschaftlich anerkannt sind. Ent-
scheidend sind jedoch die therapeutischen Empfehlungen der beteiligten Fach-
gesellschaften in den Leitlinien zur Therapie von Tinnitus, welche aus ethischen
Grinden im Rahmen evidenzbasierter Medizin unbedingt einzuhalten sind. Die
nachfolgenden Therapiemdglichkeiten berticksichtigen nicht die unterschiedli-
chen Subformen entsprechend dem Entstehungsmechanismus.

Da bei einem akuten Tinnitus von einer hdrsturzdquivalenten Innenohrfunkti-
onsstorung ausgegangen wird (Biesinger et al. 1998), gibt die Leitlinie fur
akuten idiopathischen, sensorineuralen Hérverlust (Horsturz) der Deutschen
Gesellschaft fir Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- und Halschirurgie vor, wie
im Falle eines akuten Tinnitus arztlicherseits vorgegangen werden sollte (Deut-
sche Gesellschaft fur HNO-Heilkunde, Kopf- und Hals-Chirurgie 2014). Folgt
keine Spontanremission binnen weniger Tage, ist eine Behandlung mit Gluko-
kortikoiden (Cortison) in méglicher Kombination mit einer rheologischen Infusi-

onslosung einzuleiten. Diese soll eine Hamodilution und einen Volumeneffekt
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sowie eine Verbesserung der Fluiditat und eine Senkung der Plasmaviskositét
bewirken (Deutsche Gesellschaft fir HNO-Heilkunde, Kopf- und Hals-Chirurgie
2014). Eine solche Infusionstherapie wird allerdings in der ,Clinical Practise
Guideline: Tinnitus®, die fir den amerikanischen Raum gilt, nicht empfohlen
(Tunkel et al. 2014). Bringen auch diese MalRhahmen keine Besserung, so
kann eine intratympanale Cortisoninjektion als Sekundér- oder Reservetherapie
herangezogen werden. Ein adjuvantes Ablenkungs- und Entspannungstraining
kann, vor allem bei psychologisch auffalligen Patienten, einen positiven Effekt
haben (Gerhards & Brehmer 2010). Alle Patienten sind im Rahmen eines
Counsellings Uber die Ursachen des Tones aufzuklaren und dartber, dass trotz
aller Therapiehandlungen eine Spontanheilungsquote von 30-90% zu erwarten
ist (Biesinger et al. 1998). Auch ein ,gesunder‘ Umgang mit dem Tinnitus sollte
im Counselling thematisiert werden. Bei Horstlrzen wird zusétzlich eine antivi-
rale Therapie empfohlen (Deutsche Gesellschaft fir HNO-Heilkunde, Kopf- und
Hals-Chirurgie 2014), ob diese jedoch ebenso bei akutem Tinnitus wirksam ist,
wurde bislang nicht untersucht.

Die hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) zielt auf eine Erhéhung des Sauer-
stoffpartialdrucks der Perilymphe ab, da die Sinneszellen des Innenohres tber
Diffusion aus der Perilymphe versorgt werden (Biesinger et al. 1998). Sie besit-
zen keine eigene Blutversorgung durch Gefale und profitieren demnach von
einer erhohten Oxygenierung der Peri- und Endolymphe im Falle einer metabo-
lischen Stérung bei Sauerstoffmangelsituationen (Biesinger et al. 1998). Erfolgt
die Behandlung in der hyperbaren Sauerstoffdruckkammer bei bestehenden
Funktionsstérungen der Tuba auditiva, kann es allerdings zu vorriibergehenden
Verschlechterungen des Tinnitus kommen (Biesinger et al. 1998).

Da ein chronischer Tinnitus einer kausalen Behandlung aus klinischer Erfah-
rung nur noch sehr eingeschrankt zuganglich ist (Seifert 2005), sollte die Be-
handlung auf einen ,gesunden Umgang mit dem Ton oder eine Habituation
abzielen. In schweren Fallen soll der Tinnitus aus einer eventuell dekompen-
sierten in eine kompensierte Form Uberfihrt werden, um mdogliche Sekundér-
symptomatiken auszuschalten oder ihnen zuvorzukommen.

Kognitive Verhaltenstherapien zielen auf einen geiibten Umgang mit dem Tinni-
tus ab, ahnlich wie Desensibilisierungen bei Phobien (Tyler 2004). Patienten

sollen ihre Gedankengéange und die Aufmerksamkeitsfokussierung beztglich
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des Tinnitus andern, angenehme Situationen und Gerdausche damit assoziieren
und auf diesem Weg lernen sich abzulenken (Tyler 2004). Die Wirksamkeit
konnte in einer Cochrane-Metaanalyse von Martinez-Devesa deutlich nachge-
wiesen werden (Martinez-Devesa et al. 2010).

Das Ziel einer Hortherapie besteht darin, die Méglichkeit der verbesserten zent-
ralen Horverarbeitung zu nutzen, indem ein Richtungshéren, eine Fokussierung
oder eine Differenzierung von Larm erlernt wird. Ein Tinnitus kann durch ein
erlerntes Uberhoren verbessert werden (Hesse 2008).

Das Prinzip des Neurofeedbacks beruht auf Uber ein Elektroenzephalogramm
(EEG) gemessenen Hirnaktivitaten, welche in visuelle oder akustische Signale
Uberfahrt werden. Der Patient lernt diese Signale, z.B. einen Kreis, mit seiner
Hirnaktivitat zu steuern und dessen Position auf einem Bildschirm zu verandern.
Fir den Tinnitus bedeutet dies, die fur den Ton charakteristischen Anteile des
EEGs zu visualisieren und diese folgend vom Patienten veréndern zu lassen.
Er lernt seine Aufmerksamkeit zu steuern und den Ton zu beeinflussen. Diese
Therapiemethode wurde mehrfach untersucht und zeigte in einer Anwendungs-
beobachtung von 40 Patienten eine durchschnittliche Reduktion des Tones um
bis zu 17,4% (Schenk et al. 2005).

Auch musiktherapeutische Ansétze finden in der Therapie von Ohrgerduschen
ihren Platz. Sie basieren auf der kognitiven Verhaltenstherapie, erweitert durch
ein Hortraining (Delb 2010). Die durch den Betroffenen ausgesuchte Musik wird
derart modifiziert, dass die Frequenzbereiche rund um den Tinnitus im Ausmalf3
einer Oktave ausgespart werden. Als Folge nimmt der auditive Cortex eine
Neuorganisation vor, da alle anderen Bereiche starker beansprucht werden und
der dem Tinnitus korrespondierende Kortexbereich eine wesentlich geringere
Aktivitat aufweist (Okamoto et al. 2010).

In der Pharmakotherapie zeigten bislang Nortriptylin, Amitriptylin, Alprazolam,
Clonazepam und Oxazepam eine dem Placebo Uberlegene, signifikante phar-
makologische Wirksamkeit in zwei Literaturibersichten randomisierter Studien
(Murai et al. 1992; Dobie 1999). Ein Absetzen der Medikamente fuhrte den Tin-
nitus jedoch zu seiner urspringlichen Intensitat zuriick oder verschlimmerte ihn
(Lechtenberg & Shulman 1984). Auch Neramexane zeigten in einer Studie mit
dem Evidenzniveau Ib einen erfolgsversprechenden Effekt bei chronischem

Tinnitus (Suckfull et al. 2011). Nur intravends appliziertes Lidocain verspricht
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laut einer gut angelegten, jedoch nicht randomisierten Studie (Evidenzklasse
[la) von Reyes et. al eine verlassliche Reduktion des Tinnitus aufgrund seiner
verandernden neuralen Wirkung in der Aktivitat des Temporallappens im audito-
rischen Assoziationscortex (Reyes et al. 2002). Aufgrund der kurzen Halbwerts-
zeit und ungunstigen Nebenwirkungen ist Lidocain jedoch klinisch nicht ein-
setzbar (Murai et al. 1992). Hesse und Laubert werteten in einer Ubersichtsar-
beit verschiedene medikamentdse Therapien aus, konnten bei pharmakologi-
schen Behandlungen jedoch keine evidenzbasierte oder wissenschaftlich aner-
kannte Methode flr chronischen Tinnitus feststellen (Hesse & Laubert 2010).
Aufgrund dessen wird in der S3-Leitlinie keine Empfehlung zu einer spezifi-
schen Arzneimitteltherapie gegeben (Zenner 2015). Aul3erdem ist keines der
Medikamente universell bei Tinnitus einsetzbar, somit misste bei jedem Patien-
ten der Therapiewahrscheinlichkeit nach absteigend jedes Medikament proba-
torisch verabreicht werden. Eine Vielzahl an entsprechenden Nebenwirkungen
ware die Konsequenz.

Besteht begleitend zum Tinnitus eine Hypakusis, kann der Einsatz von Horgera-
ten oder Cochlear Implants in einigen Fallen erfolgsversprechend sein. Umge-
bende Gerdusche werden wieder starker, der Tinnitus entsprechend weniger
stark wahrgenommen. Die Aufmerksamkeit wird umgelenkt und der Tinnitus
maskiert. AulBerdem kénnen Horgerate die neurale Aktivitat, welche fur die Ge-
nerierung und Wahrnehmung des Tinnitus verantwortlich ist, dauerhaft reduzie-
ren (Folmer et al. 2006). Wie stark die Effekte von konventionellen und implan-
tierbaren Horgeraten wirklich sind, muss weiter untersucht werden. Fur Coch-
lear Implants wurde eine Tinnitusverbesserung vermehrt beobachtet (Olze et al.
2010; Olze et al. 2011; Kim et al. 2013).

Besteht keine Horminderung, kann mit Rauschgeraten gearbeitet werden, die
als ,Noiser” oder ,Masker“ bezeichnet werden. Dabei soll der Tinnitus nicht wie
friher maskiert werden, der Betroffene soll den Ton vielmehr als geringere Sto-
rung oder (im Vergleich) angenehm empfinden. Der Patient trainiert den Tinni-
tus bewusst wahrzunehmen, sodass er das Horen des Tinnitus gewollt verler-
nen kann, ahnlich wie Menschen, die nachtliche Bahnfahrten oder Kirchenglo-
cken neben ihren Wohnorten ab einem gewissen Zeitpunkt nicht mehr wahr-

nehmen. Dies wird als ,Retraining” bezeichnet (Seifert 2005).
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Die Neurostimulation scheint als Therapiemethode ebenfalls erfolgsverspre-
chend. Durch eine transkutane Elektrode wird eine chronische Stimulation der
auditorischen Leitungsbahnen (N. vestibulocochlaris) erreicht, ahnlich der Neu-
rostimulation anderer Hypererregbarkeiten im ZNS wie z.B. beim Cluster Head-
ache. Die Langzeitergebnisse zeigen keine Nebenwirkungen und in allen Fallen
eine Tonveranderung zu einem angenehmer wahrgenommenen Ton sowie eine
starke Reduzierung der Intensitat (Bartels et al. 2007).

Die Tinnitus-Retraining-Therapie (TRT), welche auf dem neurophysiologischen
Modell nach Jastreboff und Hazell beruht, stellt ein aktuelles Modell fur die Ha-
bituationstherapie dar und fuhrt unterschiedliche Therapien zu einem Konzept
zusammen (Jastreboff & Hazell 1993). Bestehend aus zwei Teilen wird einer-
seits versucht, eine therapeutische Umschulung der Horwahrnehmung durch
Counselling zu erreichen sowie andererseits eine Schalltherapie mit Rauschge-
raten, welche jedoch die Umweltwahrnehmung mdoglichst wenig beeintrachti-
gen. Die Sound-Therapie reduziert und relativiert den Unterschied zwischen
Tinnitus und Hintergrundgerauschen, auf3erdem erleichtert sie die Habituation
unterbewusst durch zurtckgehende Signalstarken (Jannetta & Hazell 2004).
Die Umschulung zielt hauptsachlich auf das limbische und autonome Nerven-
system ab, da davon ausgegangen wird, dass Tinnitus ein Nebeneffekt der
normalen Kompensationsfahigkeit des Gehirns ist, an den man sich gewdhnen
kann (Han et al. 2009). Teilweise wird im deutschsprachigen Raum eine psy-
chologische Therapie als dritter Teil zur TRT hinzugez&hlt. Man spricht in dem
Falle von der ,TRT nach ADANO®. Trotz etwa 18-monatiger Therapie, Ausdauer
und Disziplin profitieren viele, jedoch nicht alle Betroffenen gleichermal3en von
der TRT.

2.1.4.2 Therapieansatze in der Zahnmedizin (somatischer Tinnitus)

Der Zahnmediziner ist nicht der priméare Therapeut bei Ohrsymptomen wie Tin-
nitus, jedoch kommt es bei zahnérztlichen Funktionstherapien immer wieder zu
interessanten Nebeneffekten, wie beispielsweise der Modulation von Tinnitus
(Kelly & Goodfriend 1964; Gelb et al. 1967; Bernstein et al. 1969; Gelb & Tarte
1975; Arlen 1978; Koskinen et al. 1980; Bush 1987; Rubinstein & Carlsson
1987; Rubinstein et al. 1990; Williamson 1990; Erlandsson et al. 1991; Kempf
et al. 1993; Kerstein 1995; Keersmaekers et al. 1996; Wright & Bifano 1997,
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Linsen et al. 2006). Demzufolge z&hlt zur Diagnostik von chronischem Tinnitus
laut der S3-Leitlinie der DGHNOKHC auch die ,Untersuchung des Gebisses
und des Kauapparates in stiller Umgebung zur Erfassung von Tinnitusmodulati-
onen“ (Zenner 2015). Funktionstherapien sind aus zahnérztlicher Sicht jedoch
nicht allein entscheidend.

Durch die Restauration und Optimierung der Okklusion, auch vorriibergehend
durch Aufbissbehelfe, kann bei vielen Menschen eine muskulare Dysbalance
geldst und so ein entscheidender Faktor in der Pathogenese von CMD und evtl.
Tinnitus eliminiert werden. Patienten missen vom Zahnarzt dartiber aufgeklart
werden, dass eine Stérung im craniomandibularen System einen mdglichen
Ausloser bzw. Kofaktor fur ihre Beschwerden darstellen kann und eine zahn-
arztliche Optimierung der Bisssituation nach funktioneller Vorbehandlung in be-
stimmten Fallen sinnvoll ist.

Im folgenden Abschnitt soll eine kompilatorische Ubersicht tiber die zum Thema
,Einfluss von Therapien der Zahne und des stomatognathen Systems auf Tinni-
tus“ zur Verfligung stehende Literatur gegeben werden. Rubinstein gab in ei-
nem Literaturreview zahnarztlicher Quellen an, dass knapp 70% aller zahnarzt-
lich therapierten Patienten eine Verbesserung oder sogar ein totales Sistieren
des Tinnitus erfuhren (Rubinstein 1993). In einer weiteren Studie (Evidenzklas-
se lll) zeigte sich bei etwa einem Dirittel der Patienten, die sich wegen Ohren-
schmerzen (Otalgien), Horstlrzen oder dem subjektiven Gefuhl von ,verstopf-
ten Ohren® interdisziplindr (HNO-arztlich und zahnmedizinisch) vorstellten, zu-
satzlich (") ein hochfrequenter Tinnitus, der nach angemessener zahnmedizini-
scher Behandlung und Restauration weitgehend verschwunden war (Arlen
1978). Williamson beschrieb die Verbesserung von Ohrsymptomen durch Kie-
ferrepositionierungsschienen, wobei alle Patienten vorab von einem Otologen
untersucht wurden (Williamson 1990). Bei keinem der Patienten, die unter Kie-
fergelenkschmerzen litten und ferner GUber Kopfschmerzen, Kieferknacken,
Krepitus, Schwindel oder Tinnitus klagten, war eine Ohr-Stérung diagnostizier-
bar (Williamson 1990). Diese letztgenannten Nebenbefunde konnten durch die
Aufbissschiene wesentlich verbessert werden. Im Falle des Schwindels wurde
in allen Fallen eine komplette Symptomkontrolle erreicht (Williamson 1990).
Laut Gelb et al. sollten Patienten mit Tinnitus in der gleichen Weise wie CMD-

Patienten behandelt werden (Gelb et al. 1997). Eine Gefahr gehe von einer
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CMD-Therapie mit mdglicher Aquilibrierung schlieBlich nicht aus, da CMD-
Parameter ohnehin bei einer Vielzahl dieser Patienten erkennbar sind. So sei
eine Schienentherapie (Aquilibrierungsschiene) allgemein indiziert. Sie erlaube
eine okklusale Adjustierung in einer muskular ausbalancierten Position (Gelb et
al. 1997). Erlandsson et al. konnten mit Aquilibrierungsschienen in Verbindung
mit Kieferiibungen einen rechtsseitigen Tinnitus in einigen Fallen verbessern,
die Kombination mit Biofeedback brachte jedoch noch bessere Ergebnisse (Er-
landsson et al. 1991). Je geringer die Intensitat des Tinnitus bei den Probanden
zu Beginn war, desto besser war der Effekt dieser Therapiekombination (Er-
landsson et al. 1991). Dolowitz et al. konnten in einer Anwendungsbeobachtung
bei 40 von 43 Patienten den Tinnitus eliminieren, indem die Patienten einem
Trainingsplan fur Kiefermuskulatur-Ubungen folgten (Dolowitz et al. 1964).
Pharmakologisch bietet auch die Zahnmedizin Moglichkeiten der Tinnitusbe-
handlung. Hierbei scheint der Relaxation des M. pterygoideus lateralis eine be-
sondere Rolle zuzukommen. Eine Injektion von Lidocain in den M. pterygoideus
lateralis auf der ipsilateralen Seite des Tinnitus reduzierte in einer Beobach-
tungsstudie (Evidenzklasse Ill) nicht nur die muskuldren Dysbalancen, sondern
verringerte auch bei 63% der Betroffenen den Tinnitus wahrend der Wirkdauer
des Lokalanasthetikums (Bjorne 1993, 2007). Von gezielter Tinnitustherapie
kann auf dieser Grundlage nicht gesprochen werden, sie weist aber auf die the-
rapeutischen Moglichkeiten der Zahnmedizin hin.

Vernon et al. entwarfen einen Fragebogen, mit dem man Tinnituspatienten in
zwei Gruppen unterteilen kann: eine ,temporomandibular-disorder-Gruppe*
(TMD-Gruppe) und eine ,Nicht-TMD-Gruppe® (Vernon et al. 1992). Hinzu entwi-
ckelten sie zehn ,temporomandibular-joint-indicators®, welche auf eine CMD-
Assoziation des Tinnitus hindeuten (Vernon et al. 1992). Besitzt ein Tinnituspa-
tient drei oder mehr dieser Indikatorzeichen und gilt der Ursprung des Tinnitus
als unklar, kame eine CMD als Ausldser des Tinnitus mit hoher Wahrscheinlich-
keit in Betracht (Vernon et al. 1992). Andere Autoren postulierten, dass ein stu-
fenweiser Anstieg des Tinnitus Hinweis dafir sein kann, dass CMD als Ausloser
in Betracht gezogen werden misse (Shulman 1991), denn Tinnituspatienten mit
CMD-Symptomen wuirden 6fter ein sukzessives Einsetzen des Tinnitus als sol-
che ohne CMD-Symptome beschreiben (Rubinstein & Erlandsson 1991). Dies

koénne, laut der Beobachtung von Shulman, ebenso wie eine Intensivierung des
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Tinnitus durch Zusammenpressen der Zahne als ein prognostischer Marker fur
die Effektivitat einer CMD-Therapie auf Tinnitus verstanden werden (Shulman
1991).

Wright und Bifano stellten Fragen und klinische Tests zusammen, die Hinweise
darauf geben, ob eine CMD-Therapie bei koexistierendem Tinnitus eine Symp-
tomverbesserung schaffen konnte (Wright & Bifano 1997). Vernon et al. vermu-
ten, dass ein durch Kieferbewegungen beeinflussbarer Tinnitus hohe Verbesse-
rungschancen durch eine funktionell ausgerichtete zahnarztliche Behandlung
habe. Auch wenn andere CMD-Symptome auf der ipsilateralen Seite bestiinden
und der Ton variieren wirde, sei ein Erfolg zahnmedizinischer Therapien zu
erwarten (Vernon et al. 1992; Wright & Bifano 1997). Die Prognose sei jedoch
schlechter, je lauter der Tinnitus ist und je langer er besteht. Reagiert ein Tinni-
tus auf willkiirliches maximales Zusammenpressen der Zéhne, stinden die
Chancen fur eine Tinnitusverbesserung durch CMD-Therapie gut. Ebenso sei
ein geringeres Alter prognostisch ginstig (Wright & Bifano 1997). Schlechter sei
die Aussicht, wenn der Ton eine Verbindung mit lauten Gerauschen zeigen
wirde (Wright & Bifano 1997).

Die Nachhaltigkeit einer CMD-Therapie auf den Tinnitus zeigte sich in einer
Umfrage von Rubinstein et al. zwei Jahre nach Therapie (Rubinstein & Carlsson
1987). Morgan beobachtete retrospektiv, dass durch Kiefergelenkchirurgie Tin-
nitus und auch Schwindel verbessert werden konnten (Morgan 1971, 1973).
Auch Steigerwald et al. beobachteten rickblickend bei 94% der Patienten, die
als Symptom ihrer arthrogenen CMD einen Tinnitus angaben, eine starke Ver-
besserung durch die von ihnen durchgeflihrte Kiefergelenkarthroskopie (Stei-
gerwald et al. 1996). Neben der Chirurgie hatte sich z.B. elektromyographi-
sches Biofeedback durch bemerkenswerte Tinnitusverbesserungen bewahrt
(Principato & Barwell 1978).

Diese gemal Literatur zur Verfigung stehenden therapeutischen Mdglichkeiten
stehen somit in einem auffalligen Widerspruch zur Aussage von Henry et al.,
die in einem Review von 2005 angaben, eine CMD- und Kiefergelenktherapie
ware nur in einem sehr kleinen Prozentsatz von angemessen ausgewahlten

Tinnituspatienten erfolgsversprechend (Henry et al. 2005).
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2.1.4.3 Therapieansatze in anderen Fachrichtungen

In der manuellen Medizin richtet sich die Behandlung zumeist auf das Arthron,
,2die kleinste, ohne Funktionsverlust nicht weiter teilbare Einheit des Bewe-
gungsapparates aus Knochen, Gelenken, Kapseln und Bandern — mit den zu-
gehdorigen Muskeln und den steuernden Nerven.” (Seifert 2005). Bei dieser vom
ZNS gesteuerten funktionellen Einheit bedeute die Stérung einer einzelnen
Struktur eine reflexartige Blockierung des gesamten Komplexes. Das Ldsen
dieser Blockierungen ist Ansatz der manuellen Medizin (Seifert 2005). Arthro-
gene Probleme konnten somit Verspannungen der Muskeln in den entspre-
chenden Myotomen auftreten lassen, die sich schmerzhaft aul3ern (Reil3hauer
et al. 2006). In besonderer Weise wirde dies fur die Halswirbelsaule gelten,
genauer gesagt fur das craniozervikale Syndrom oder die Cranio-Cervicalen-
Dysfunktionen (CCD). Studien zeigten Zusammenhange zwischen Bewegungs-
einschrankungen sowie muskularen Dysfunktionen der Halswirbelsdule und
chronischem Tinnitus (Reil3hauer et al. 2006), Schwindel, Hoérstérungen (Terra-
he 1985) und sogar Morbus Meniére (Bjorne 2007). So kdnne ein rechtsseitiger
Tinnitus mit einer Einschrdnkung der HWS-Rechtsrotation und ein linkseitiger
mit einer Einschrankung zur linken Seite einhergehen (ReilBhauer et al. 2006).
Die Forschung zu Zusammenhangen von (Hals-) Wirbelsédule und Ohrgeréu-
schen und Horstérungen basiert auf der Beeinflussbarkeit von Tinnitus durch
Manipulation des Bewegungsapparates (Terrahe 1985; Abel & Levine 2004;
Hulse & Ho6lzl 2004), einer Modulierbarkeit von 40% der chronischen Tinnitus
durch Druckpunkte an Gelenken und Muskeln (Levine 1999) und Tinnitus-
Verbesserung durch Massage und Dehnen der Hals- und Kaumuskulatur, die in
einer Metaanalyse von Dobie zusammenfassend beschrieben sind (Dobie
1999), wenngleich keine der in der Metaanalyse untersuchten Verfahren bezig-
lich der langfristigen Tinnitusreduktion signifikant Uber die Wirkung eines Place-
bos hinausgingen. Auch konnten Patienten ohne Ohrgerdusche in einer Studie
von Abel und Levine in mehr als 50% der Falle Tinnitus-&hnliche Tone durch
das Anspannen der Kopf- und Halsmuskulatur hervorrufen (Abel & Levine
2004). Dabei wird die enge Verbindung zwischen den Kerngebieten der Nn.
vestibularis, cochlearis, glossopharyngeus und trigeminus als Grundlage disku-
tiert, gleiches qilt fur das ,C2/C3-Syndrom*“ (Biesinger et al. 2008). Muskelver-
spannungen im Kopf- und Halsbereich sind bei Tinnituspatienten haufige Zu-
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satzbefunde (Rubinstein et al. 1990; Peroz 2003), die weiter verfolgt und thera-
piert werden sollten und ebenfalls fiir eine vertebragene Genese sprechen
konnten. Klagt ein Patient mit einer Kopfgelenkstdrung zusatzlich tber ein Tief-
tonrauschen oder eine Beeinflussbarkeit eines Tinnitus Uber die Kopfhaltung,
sollte dieser nach Hulse und Holzl manuell behandelt werden. Ein vertebrage-
ner Tinnitus dirfe angenommen werden (Hilse & Holzl 2004).

Eine anerkannte Therapie wurde aus der manuellen Medizin bislang nicht ver-
offentlicht, starke Zusammenhange scheinen jedoch zu bestehen (Hilse &
HolzI 2004). Wenn sich craniocervikale Funktionsstorungen in HNO-arztlichen
Symptomen auf3ern kdonnen, lage die Therapie dieser Tone in den Handen der
Physiotherapeuten, Osteopathen oder Arzten der Manuellen Medizin. Die
Halswirbelsdule sollte bei Tinnituspatienten, wie auch das Kiefergelenk, stan-
dardmafig auf Funktionsstérungen uberprift werden, um eine Therapienot-
wendigkeit aus manualtherapeutischer Sicht zu diagnostizieren. Physiotherapie
der Halswirbelsaule muss bei somatischem Tinnitus als eine standardmaRige,
zumeist adjuvante Therapie gesehen werden; aktuelle Kasuistiken zeigen Mog-
lichkeiten, Tinnitus komplett zuriickgehen zu lassen (Cherian et al. 2013). Die
funktionellen Verbindungen der HWS mit dem stomatognathen System und ihre
Bedeutung fur den craniofazialen Schmerz fassten Armijo Olivo et al. in einer
Literaturiibersicht zusammen und verifizierten diese, wenn auch mit der Forde-
rung nach besser angelegten Studien (Armijo Olivio et al. 2006). Eine
CMD/CCD-Therapie kann bei Tinnitus also vielversprechend sein, auch in Be-
zug auf Morbus Meniére (Bjorne & Agerberg 2003).

Durch Dehnen der suboccipitalen Muskulatur nach einem Schema von Bjorne
sowie durch Rotationsiibungen fir das atlanto-occipitale Gelenk, besonders zur
eingeschrénkten Seite und auch durch Atemibungen mit dem Diaphragma
konnten im Rahmen einer Anwendungsbeobachtung von 24 Patienten sogar
Verbesserungen bei diagnostizierter Meniére-Krankheit erzielt werden (Bjorne
2007). Die Nachhaltigkeit einer manuellen Therapie auf funktionelle Beschwer-
den im HNO-Bereich wurde von Hulse und Hdlzl durch eine Befragung von 220
Patienten untersucht. Auch bei Schwindel, HOorstérungen, Stimmstérungen und
Tinnitus konnten in der retrospektiven Langzeituntersuchung subjektive, nach-

haltige Verbesserungen erreicht werden (Hulse & Hdlzl 2004).
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Einzelne Autoren berichten, dass Ohr- und Kdérperakupunktur erstaunliche Ver-
besserungen bei Tinnitus erzielen konnten (Collins 2007), jedoch sollte ihr im-
mer eine ausfuhrliche schulmedizinische Diagnostik vorangehen und bestehen-
de Krankheitsbilder lediglich erganzend durch Akupunktur therapiert werden
(Collins 2007). Nebeska et al. beobachteten bei Tinnituspatienten, die Sympto-
me einer CMD zeigten, signifikante Verbesserungen des Tinnitus durch Aku-
punktur im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (Nebeska et al. 1999). Allerdings
konnte auch die bei einigen Probanden beobachtete, parallel nachlassende
Muskelspannung unter den Akupunkturpunkten fir das Verblassen des Tinnitus
verantwortlich sein (Nebeska et al. 1999). Ein nachhaltiger Effekt konnte zwar
erzielt werden, jedoch war dieser statistisch nicht signifikant (Nebeska et al.
1999). Eine Metaanalyse von Kim et al. zeigte keine Gberzeugende Wirkung auf
Tinnitus durch Akupunktur, jedoch eher aufgrund methodischer Mangel als auf-
grund unzureichender Effekte (Kim et al. 2012).
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2.2 Craniomandibulare Dysfunktion (CMD)
2.2.1 Definition

Die Deutsche Gesellschaft fur Funktionsdiagnostik und —therapie (DGFDT) de-
finiert CMD als einen ,Begriff, der eine Reihe klinischer Symptome der Kau-
muskulatur und/oder des Kiefergelenks sowie der dazugehérenden Strukturen
im Mund- und Kopfbereich umfasst.” (Lange et al. 2013). Diese Dysfunktionen
im stomatognathen System betreffen nicht nur wie in der englischen Sprache
gebrauchlich, temporomandibuléare Stérungen (TMD — temporomandibular dis-
orders), sondern erstrecken sich auf den gesamten Kopf-Hals-Bereich und
strahlen zum Teil in den ganzen Koérper aus. Als Synonyme sind der veraltete
Begriff des ,Costen-Syndroms“ sowie ,Myoathropathien® und ,orofaziales
Schmerzsyndrom® weiterhin geléaufig. Epidemiologisch geht man davon aus,
dass etwa 15% der erwachsenen Gesamtbevolkerung an behandlungsbedurfti-
gen Funktionsstérungen dieser Art leiden (Al-Jundi et al. 2008), wobei Frauen
haufiger betroffen sind als Manner (Diedrichs & Bockholt 1990; Peroz 2014).

2.3 Mogliche Zusammenhange Tinnitus und CMD

Zahlreiche Studien belegen die klinische Beobachtung, dass Symptome, wie
sie fuir eine CMD charakteristisch sind, oftmals mit einem Tinnitus einhergehen,
(Rubinstein et al. 1990; Rubinstein & Erlandsson 1991; Morgan 1992; Lam et
al. 2001; Peroz 2003; Tuz et al. 2003; Bernhardt et al. 2004; Camparis et al.
2005; Kuttila et al. 2005; Han et al. 2009; Bernhardt et al. 2011; Morais & Gill
2012; Saldanha et al. 2012; Vielsmeier et al. 2012) wobei in vielen Arbeiten ei-
ne Festlegung der bestehenden speziellen Tinnitusform nicht benannt ist. Zu-
dem wiesen verschiedene Autoren nach, dass Tinnitus signifikant ofter bei Pa-
tienten mit einer CMD als bei Patienten ohne Anzeichen einer CMD auftritt
(Costen 1934, 1936; Gelb et al. 1967; Hall 1984; Chole & Parker 1992; Rubin-
stein 1993; Parker & Chole 1995; Manni et al. 1996; Wright & Bifano 1997; Kut-
tila et al. 1999; Lam et al. 2001, 2001; Felicio et al. 2004; Camparis et al. 2005;
Pereira et al. 2005; Wright 2007; Ramirez et al. 2008; Axelsson et al. 2009;
Bernhardt et al. 2011; Totta et al. 2013; Buergers et al. 2014). Es stellt sich die
Frage, ob sich diese beiden ,Krankheitsbilder® also gegenseitig bedingen, ob

sie einen gemeinsamen &athiopathogenetischen Kausalfaktor aufweisen oder ob
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bestimmte Formen eines Tinnitus vielmehr als ein CMD-Symptom zu verstehen
sind. Wright und Bifano nehmen an, dass ,Tinnitus gelegentlich die Hauptbe-
schwerde von Patienten mit CMD ist“ (Wright & Bifano 1997). Auf dieser Grund-
lage basiert das ,otomandibulére Syndrom“ (Myrhaug 1964; Arlen 1978), aber
auch auf der haufigen Verbesserung des Symptoms Tinnitus durch zahnarztli-
che CMD-Behandlungen.

Zeichen einer CMD wurden nahezu doppelt so oft bei Tinnituspatienten (60%)
wie bei einer Kontrollgruppe ohne Tinnitus (36,5%) beobachtet (Bernhardt et al.
2004). Gelb et al. konnten auf3erdem folgende CMD-Symptome in Verbindung
mit Tinnitus beobachten: kollabierte Okklusionen, abgenutzte Zahnfacetten,
Druckempfindlichkeit der Kaumuskulatur, Schmerzen am und um das Kieferge-
lenk, durch Unterkieferbewegungen verschlimmerte Otalgien und Nacken-
schmerzen sowie schlecht sitzende Prothesen und Ahnliches (Gelb et al. 1997).
Es wird deutlich, dass praktisch alle CMD-Symptome mit Tinnitus assoziiert
sein kdonnen. Lam et al. zeigten in ihrer Untersuchung, dass es unter CMD-
Patienten doppelt so viele Betroffene mit Ohrsymptomen (60%) gibt, wie es bei
Menschen ohne CMD-Problematik (30%) der Fall ist (Lam et al. 2001).

Tinnitus und CMD zeigen auch in der Geschlechterverteilung eine Uberein-
stimmung. Beide sind haufiger bei Frauen als bei Mannern anzutreffen (Kuttila
et al. 1999).

Zur Gruppe der haufigsten CMD-Symptome z&ahlen Kiefergelenkgerausche. Die
Arbeitsgruppe von Peroz zeigte, dass diese Gerausche erheblich ofter bei Tin-
nituspatienten auftreten als bei einer Kontrollgruppe (Peroz 2003). Ren und Is-
berg konnten bei der Gesamtzahl ihrer 53 Patienten mit unilateralem Tinnitus
eine ipsilaterale Diskusdislokation feststellen, wobei die kontralaterale Seite bei
etwa 95% asymptomatisch war (Ren & Isberg 1995). AuRerdem sind die Dis-
kusverlagerungen mit Tinnitus meist schmerzbehafteter, als jene ohne (Ren &
Isberg 1995).

Auch Dysgnathien wie ein offener und tiefer Biss oder ein Kreuzbiss sind bei
Tinnituspatienten ofter zu finden (Peroz 2003), ebenso ein Lickengebiss
(Camparis et al. 2005). Gelb et al. beschreiben, dass Patienten mit einer Sei-
tendifferenz des Abstandes zwischen Kiefergelenk-Fortsatz und Maxilla 6fter an
Ohrsymptomen leiden. Dies gilt fir die Seite mit dem geringeren Abstand. Ver-

andert man die Distanz, so erfahrt man laut der Beobachtung einen davon ab-
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hangigen Anstieg des Tinnitus und Schwindels bzw. eine merkbare Reduktion
(Gelb et al. 1997). Eine Theorie von Murray und Stewart erklart dies damit, dass
eine Lageveranderung der Kondylen in einem Zusammenhang mit den Lymph-
strukturen des Innenohres stehen kénnte und dazu imstande ware, beispiels-
weise die lymphatische Drainage im Labyrinth zu verschlechtern (Murray &
Stewart 1958).

Hinweise auf Parafunktionen konnten bei ca. 85% von 102 untersuchten Tinni-
tuspatienten beobachtet werden, wobei Schlifffacetten durch Bruxismus am
haufigsten vorkamen (Rubinstein et al. 1990). Bruxismus wird unter Tinnituspa-
tienten haufig beobachtet (Hazell 1981; Rubinstein & Erlandsson 1991). Tinni-
tus wird von Individuen mit nachgewiesenem néchtlichen Bruxismus o6fter be-
klagt als bei nachtlich dysfunktionell Inaktiven (Camparis et al. 2005). Neuere
Erkenntnisse lassen vermuten, dass Bruxismus jedoch eher ein physiologischer
als ein pathologischer Vorgang ist (Bernhardt et al. 2014). Rubinstein et al. fan-
den bei knapp der Halfte ihrer untersuchten Tinnituspatienten Zungenimpressi-
onen und Schleimhautkrater (Rubinstein et al. 1990). Auch steht ein verander-
barer oder fluktuierender Tinnitus, der durch Schwindel begleitet sein kann, in
Verbindung mit stressbedingtem Bruxismus (Parker & Chole 1995; Gelb et al.
1997). Wright et al. postulieren daher, dass ein Tinnitus, der mit Stress in Ver-
bindung steht, hohere Verbesserungschancen zeigt (Wright & Bifano 1997).
Bruxismus-Patienten mit Tinnitus leiden laut einer deskriptiven Pravalenzstudie
von Camparis et al. zudem ofter an chronischem Gesichtsschmerz als Bruxis-
mus-Patienten ohne Tinnitus (Camparis et al. 2005). Saldanha et al. (Camparis
et al. 2005; Saldanha et al. 2012) sowie Camparis et al. (2005) bestatigten den
haufiger auftretenden Gesichtsschmerz unter Tinnitus Patienten gegeniber ei-
ner Kontrollgruppe. Zusatzlich wurde beobachtet, dass 39% der Tinnituspatien-
ten zusatzlich an Kopfschmerzen leiden (Hazell 1981). Myopathien der Kau-
muskulatur, die sich in Schmerzen und Druckempfindlichkeiten offenbaren, sind
bei Menschen mit Tinnitus und/oder Otalgie haufiger diagnostizierbar (Rubin-
stein 1993; Kuttila et al. 1999; Camparis et al. 2005).

Den Beobachtungen von Gelb et al. zufolge, zeigt ungefahr ein Drittel der unter
Tinnitus Leidenden einen Einfluss auf das Ohrgerausch durch Kieferbewegun-
gen oder Druck auf ihr Kiefergelenk (Gelb et al. 1997). Henry et al. beschreiben

dies als ,ungewdhnliche Fahigkeit® (Henry et al. 2005), die von verschiedenen
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Autoren beobachtet wurde (Dolowitz et al. 1964; Bernstein et al. 1969; Watana-
be et al. 1974; Rubinstein et al. 1990; Vernon et al. 1992; Vergara 1996; Lock-
wood et al. 1998; Pinchoff et al. 1998; Levine 1999; Peroz 2003; Felicio et al.
2004; Bjorne 2007; Vielsmeier et al. 2011; Vielsmeier et al. 2012). Sowohl In-
tensitat als auch Qualitdt des Tinnitus konnten durch extreme Unterkieferbe-
wegungen verandert werden (Bernstein et al. 1969; Myers 1988; Rubinstein et
al. 1990). In Positronen-Emissions-Tomographien (PET) konnte der Ort im Ge-
hirn gezeigt werden, an dem Aktivitaten als Antwort auf Veranderungen der
Tinnitusintensitat mittels oraler und fazialer Bewegungen entstanden (Lock-
wood et al. 1998; Reyes et al. 2002). Die Ergebnisse zeigten kontralaterale Ge-
hirnstrome, die als spontane, zentrale, neuronale Aktivitditen gedeutet wurden
(Lockwood et al. 1998). Was genau durch die Bewegungen ausgelost wird,
scheint unklar. Ebenso sind okklusale Veranderungen und Bissschienen in der
Lage Ohrtone zu beeinflussen (Rubinstein et al. 1990). Die therapeutisch bes-
ten Erfolgsaussichten zur Reduktion von Ohrsymptomen haben CMD-
Patienten, deren Ohrsymptome sich durch Provokationstests wie Widerstand
gegen eine Protrusionsbewegung, Mundoffnen oder laterale Unterkieferbewe-
gungen verandern lassen (Ash & Pinto 1991). Das Ansprechen von Sympto-
men des Ohres durch kausal-orientierte CMD-Therapien weist eher auf einen
Zusammenhang als auf einen Zufall hin (Ash & Pinto 1991) und lasst auf eine
funktionelle Interaktion z.B. anatomischer Verbindungen schlie3en. Daflr
spricht auch die Tatsache, dass auch gesunde Menschen in der Lage sind
durch weites Offnen der Kiefer oder beim ZusammenbeiRen der Zahne pha-
senweise Tinnitus zu erzeugen (Gelb et al. 1997). Gebraucht man demzufolge
die Termini Tinnitus und CMD im Zusammenhang, sollte von Korrelation und
nicht von Koinzidenz gesprochen werden. Patienten mit Ohrsymptomen sollten
nach negativer audiologischer und otologischer HNO-Untersuchung folglich zu
einem spezialisierten Zahnarzt Uberwiesen werden (Ash & Pinto 1991; Morgan
1992).
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2.4 Anatomische und embryologische Verbindungen zwischen Mittelohr
und Kiefergelenk

Costen hatte 1934 die Vorstellung, dass ein zu tiefer Biss und eine posteriore
Verlagerung des Kondylus einen direkten Druck auf den N. auriculotemporalis,
die Chorda tympani oder auf die Tuba auditiva verursacht und dadurch otologi-
sche Symptome entstehen kdnnten (Costen 1934, 1936). Als Verbindung sah
er die unmittelbare anatomische N&he dieser Strukturen. Seine Hypothesen
konnten jedoch mehrfach widerlegt werden (Sicher 1948; Krogman 1964;
Loughner et al. 1997; Fernandes et al. 2003), auch wenn in seltenen Fallen ein
abnormal liegender N. auriculotemporalis durch einen nach medial verlagerten
Diskus irritiert werden kann (Johansson et al. 1990). Aufgrund des von Costen
erstmals beobachteten gemeinsamen Auftretens von Ohrsymptomen und Kie-
fergelenkproblemen wurde seither eine Verbindung zwischen Kiefergelenk und
Mittelohr gesucht, welche als Erklarung dienen kdnnte. Einen Hinweis bietet die
funktionelle Embryologie.

Das embryologische Kiefergelenk des Menschen, das sog. primare Kieferge-
lenk, verandert im Laufe der embryonalen Entwicklung seine Form, Funktion
und durch eine Aszendenz auch seine Lage. Nach der Geburt ist es in der Ver-
bindung zwischen Malleus und Incus zu finden. Die erste Position und Funktion
konnen wir unter anderem nachvollziehen, da es bei Reptilien nach der Rei-
chert'schen Theorie weiterhin das ,non-mammalische“ Kiefergelenk gibt (Mof-
fett 1966), das aus ,Os articulare® und ,,Os quadratum®, der Analogie zu Malleus
und Incus besteht (Anthwal et al. 2013). Reptilien besitzen demnach nur ein
Gehorkndchelchen (Anthwal et al. 2013).

Diese artikulierenden Bestandteile des primaren Kiefergelenks entwickeln sich
wie in Abbildung 2 gezeigt aus dem proximalen Ende des Meckel'schen Knor-
pels (Hanson et al. 1959; Rodriguez-Vazquez et al. 1993), ausgenommen dem
anterioren Processus des Hammers, der vom Os goniale stammt (Rodriguez-
Vazquez et al. 1991). Sie sind enchondraler Herkunft und entspringen aus dem
ersten Kiemenbogen (Ji et al. 2009; Martin & Ruf 2009; Meng et al. 2011). Etwa
in der siebten Woche der embryologischen Entwicklung werden Malleus und
Incus lateral und dorsal des spéateren Kondylus (Wong et al. 1985) in den pri-
maren, embryologischen Kieferwinkel inkorporiert, welcher sich als desmaler

Knochen zum Paukenteil mit Gehérgang und Mittelohr des Os temporale entwi-
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ckelt (Moffett 1966). Ab diesem Zeitpunkt differenziert sich die Mandibula, wo-
mit die Entwicklung des spéateren Gelenks beginnt (Wong et al. 1985). In der
13. Schwangerschaftswoche fangt der Kondylus dann unter Verbindung eines
mesenchymalen, faserigen Bindegewebes (spaterer Discus) an mit dem Os
temporale zu artikulieren (Moffett 1966).

Das adulte Kiefergelenk des Menschen, auch als sekundéres Kiefergelenk be-
zeichnet, entwickelt sich postnatal aus eben dieser Pseudarthrose. Seine Form
und Funktion sind Produkt der in utero stattfindenden zweiten Phase der Kie-
fergelenkentwicklung, der ,Kavitations-Phase®“ (Mérida-Velasco et al. 1999).
Final entwickelt ist es ideal auf das vielseitige menschliche Bedirfnis von Kau-
en und BeilRen angepasst (Moffett 1966).

Pars squamoso
= maxiilae

=

-

e Lig. anterior

M. pterygoideus ext.

i, e

Tympanic
membrane

Meckels cartiloge

M. tensor tympani

Abbildung 2: Entwicklung der Mandibula und der Ossikel; aus Myrhaug 1964: The incidence of
ear symptoms in cases of malocclusion and temporo-mandibular joint disturbances.
Mit freundlicher Genehmigung des Elsevier-Verlages.

Diese Phylogenese der Mittelohrknéchelchen veranlasste Myrhaug 1964 Ohr-
symptome auf andere Weise mit dem Kiefergelenk in Verbindung zu bringen als
Costen es tat. Er untersuchte 1391 Patienten mit durch Bissanomalien verur-
sachten Schmerzen an Gesicht, Nacken und im Kiefergelenk. Bei 436 von
ihnen konnte er Ohrsymptome wie Tinnitus, Knacken in den Ohren und
Hypakusis feststellen; eine Vielzahl dieser Patienten gaben zusatzlich Otalgie
und Schwindel an (Myrhaug 1964). Seiner Ansicht nach waren die Mm. ten-
sores tympani et veli palatini, die beide aus dem ersten Schlundbogen stam-
men und durch den N. trigeminus innerviert sind, einstmals mastikatorische

Muskeln, die ihre sekundare Funktion erst spater annehmen. Weist ein Patient
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Bissanomalien auf, kAme es reflektorisch zu Spannungen sowie Kontraktionen
in der Kaumuskulatur und tber einen neuromuskuléren Regelkreis dann auch
in diesen beiden Tensoren. Der M. tensor tympani konnte daraufhin im Mittelohr
eine veranderte Spannung des Trommelfells bewirken und der M. tensor veli
palatini die Ursache einer Fehlfunktion der tuba auditiva Eustachii sein. Beides
konnte zu Ohrsymptomen fuhren. Eine Kontraktion des M. tensor tympani konn-
te intraoperativ durch Pressbewegungen des Unterkiefers gezeigt werden (Myr-
haug 1964) und ware eine denkbare Ursache flur otologische Beschwerden
(Myrhaug 1981; Ash & Pinto 1991). Diese Muskelspannung bewirkt einen Zug
auf den Malleus, was sich in einer verringerten oder nicht vorhandenen Reflexi-
on der Membrana tympani zeigt und auf langere Sicht eine Veranderung der
Pars tensa nach sich ziehen wirde (Myrhaug 1964). Myrhaug behauptete so-
gar, die Funktionalitat der Dentition anhand der Stria mallearis im Trommelfell
beurteilen zu konnen (Myrhaug 1964). Dieser pathologische Zug auf den Mal-
leus kénnte zusatzlich eine Quetschung der Chorda tympani mit sich bringen,
da diese zwischen Malleus und Incus verlauft und sich deren Abstand verringe-
re, wenn ein kraftiger Zug vom M. tensor tympani ausgeht (Myrhaug 1964).
Entscheidend fir einen funktionierenden, schwebenden Horapparat sei, dass
die beiden Mittelohrmuskeln Mm. stapedius et tensor tympani in einem ge-
spannten Gleichgewicht zueinander stehen. Bereits kleinste Verdnderungen
kénnen das System aus dem Gleichgewicht bringen und temporo-mandibulare
Probleme sowie Tinnitus auslésen (Myrhaug 1964). Ramirez et al. schlossen
sich jungst auf Grundlage einer ausgiebigen Literaturrecherche Myrhaug an
und sehen in einer konstanten Spannung oder Hypertonie des M. tensor tym-
pani sowohl die Ursache von Tinnitus und anderen Ohrsymptomen, aber auch
von ,Dysacusia“, einem allgemeineren Tinnitus-Symptom, das von akustischen
Phanomen wie ,Klirren“ oder ,Knistern“ begleitet wird (Ramirez et al. 2007).
Allerdings zeigen die elektromyographischen Werte (Mm. masseteres und tem-
poralis) von CMD-Patienten keine signifikanten Unterschiede, egal ob die Pati-
enten zusétzlich Ohrsymptome aufweisen oder nicht (Manni et al. 1996).

Der Phylogenese kann man auch entlang der oto-mandibularen Bander folgen,
welche eine anatomische Verbindung zwischen Mittelohr und Unterkiefer offen-
bar werden lassen. Pinto beschrieb 1962 erstmalig diese anatomische Verbin-

dung zwischen Mittelohr und Unterkiefer mit seinem ,tiny ligament®, einem fib-
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roelastischen Polster mit ligamentéaren Qualitaten (Pinto 1962). Es inseriert im
Nacken des Malleus unmittelbar Uber und zum Teil auch am anterioren Proces-
sus, verlauft lateral der Chorda tympani und erstreckt sich zum mediopostero-
superioren Teil der Kapsel, zum ,Meniscus” (=Discus) des Kiefergelenks und
zum Lig. sphenomandibulare (Pinto 1962; Burch 1966). Diese zusatzliche Ver-
bindung zum Lig. sphenomandibulare wird, wenn vom ,Pinto’s ligament® ge-
sprochen wird, oftmals vergessen, scheint aber als Beobachtung sehr wesent-
lich. Um in das Schadelinnere zu gelangen, verlauft ,Pinto’s ligament* gemein-
sam mit der Chorda tympani und der A. petrotympanica durch die Fissura petro-
tympanica (Glaser-Spalte). Pinto konnte an anatomischen Pr&paraten durch
Bewegungen dieses Bandes oder des ,Meniscus“ eine Bewegung der Ge-
horknochelchenkette und der Membrana tympani erzeugen (Pinto 1962).

Die Moglichkeit einer Malleusbewegung durch Zug an den oto-mandibuléaren
Bandern beobachteten viele Arbeitsgruppen. Bereits vor einigen hundert Jahren
ging man davon aus, dass das Lig. mallei ant. ein Muskel sei, welcher den
Hammer bewegen konne. Dieses Band wurde als Sehne des ,externen Mus-
kels“ angesehen, welches vom Schadelaul3eren ins -innere gelangt (Glaser
1680; Duverney 1683).

2.4.1 Das Ligamentum sphenomandibulare

Das Lig. sphenomandibulare hat seinen Ursprung an der Lingula auf beiden
Seiten des Foramen mandibulae (Cheynet et al. 2003) und zieht von dort zu
scheinbar verschiedenen Anséatzen. Der Grol3teil der anatomischen Lehrbicher
sieht den einzigen Ansatz oder die Mehrzahl der Fasern des Lig. sphe-
nomandibulare an der Spina sphenoidale, dem Bandnamen entsprechend. Va-
riierende Ansatze des Lig. sphenomandibulare wurden jedoch mehrmals ge-
funden (Cameron 1915; Burch 1966; Loughner et al. 1989). Der beschriebene
Ansatz an der Spina, welcher mit den ersten Kieferbewegungen in Verbindung
gebracht wird (Ouchi et al. 1998), ist bei Féten jedoch erst ab der 32. Schwan-
gerschaftswoche nachweisbar (Ouchi et al. 1998). Zuvor verlauft diese ligamen-
tare Struktur, wie in Abbildung 3 zu sehen, kontinuierlich von der medialen
Ramusseite der Mandibula durch die Fissura tympanosquamosa zum Malleus;
dies zeigte sich in mikroskopischen Schnitten von Féten (Burch 1966; Rodrigu-

ez-Vazquez et al. 1993).
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Abbildung 3: Die Abbildung zeigt das durchgehende Lig. sphenomandibulare (LE) von der
Mandibula (L) bis zum Mallues (ML) ohne einen Anatz am Spina sphenoidale (E); aus Rodrigu-
ez-Vazquez 1992: Development of the human sphenomandibular ligament.

Mit freundlicher Genehmigung des Verlages John Wiley and Sons.

Entwicklungsgeschichtlich vollziehen sich die Rickbildung des Meckel'schen
Knorpels und sein Ubergang in dieses Band (Cameron 1915) und die Ge-
horknochelchen zwischen dem fiinften und siebten Schwangerschaftsmonat.
Ab dem achten Schwangerschaftsmonat ist vom Meckel-Knorpel dann nur noch
ein bindegewebiges Relikt nachweisbar, das Lig. sphenomandibulare (Cheynet
et al. 2003).

Am Ende der fetalen Entwicklung werden aus diesem Band zwei Bander, das
Lig. mallei ant. und das Lig. sphenomandibulare (Rodriguez-Vazquez et al.
1993). Dies hangt unter anderem mit dem Schluss der Fissura petrotympanica
zusammen, verandert aber nichts an der Kontinuitdt von Lingula bis Malleus
(Richany et al. 1956; Coleman 1970; Rodriguez-Vazquez et al. 1992; Alkofide
et al. 1997; Rodriguez-Vazquez et al. 1998; Kim et al. 2004; Stevens-Sparks &
Strain 2014).

Deshalb und aufgrund von eigenen Beobachtungen sehen einige Autoren den
einzigen Ansatz des Lig. sphenomandibulare am Malleus (Burch 1966; Toledo
Filho et al. 1985; Loughner et al. 1989; Rodriguez-Vazquez et al. 1992; Alkofide
et al. 1997; Cheynet et al. 2003; Ramirez et al. 2009; Stevens-Sparks & Strain
2014). Damit stellen sie die Idee des solitaren Lig. mallei ant. (Cameron 1915;
Richany et al. 1956) in Frage, welches in Lehrbiichern der Anatomie zwar vor-
gestellt, allerdings weder als Fortsetzung des Lig. sphenomandibulare, noch

29



Grundlagen

dorthin verlaufend beschrieben ist. Seit Langem wird es verschieden betitelt,
beispielsweise als Verlangerung einiger Fasern des Lig. sphenomandibulare
zum Malleus ziehend (Pinto 1962; Burch 1966; Komori et al. 1986) oder als in-
tratympanischer Teil des Lig. sphenomandibulare neben dem juxtaartikularen
Teil (Rodriguez-Vazquez et al. 1992; Rodriguez-Vazquez et al. 1998). Wirde
man das Lig. mallei anterior gemeinsam mit dem Lig. sphenomandibulare als
Lig. tympanomandibulare (Burch 1966), als Lig. malleomandibulare (Toledo
Filho et al. 1985) oder als ,malleomandibulares Band“ (Cheynet et al. 2003)
zusammenfassen, ware die embryologische und funktionelle Verbindung
schneller ersichtlich. Die Debatte um einen sinnvollen Terminus dauert an
(Sencimen et al. 2008).

Coleman beobachtete das Lig. sphenomandibulare von der Spina sphenoidale
nach posterior durch die Fissura petrotympanica weiterziehend, in das Lig.
mallei ant. bergehend und schlie3lich am Malleus endend (Coleman 1970).
Demnach ware die Spina eine fakultative Zwischenstation des Bandes und &hn-
lich wie die zusatzlich oder hauptséchlich beschriebenen Anséatze nur eine se-
kundare Adhésion. Dieses Anwachsen entstiinde durch mehr oder weniger
dauerhafte Anlagerung beispielsweise an der Fissura petrotympanica (Cheynet
et al. 2003). Abe et al. betonen, dass Teile des Lig. sphenomandibulare zum
Diskus verlaufen (Abe et al. 1997). Dabei handelt es sich aber auch nur um Ad-
harenzen zum Lig. discomalleare (Rodriguez-Vazquez et al. 1998).

Es scheint somit, dass individuelle anatomische Variationen und die Menge der
Fasern an den jeweiligen Ansatzen eine mdgliche Beweglichkeit des Hammers
Uber das Lig. sphenomandibulare steuern. Andererseits hange es auch von
Lange und Durchmesser der Fissura petrotympanica sowie der Starke des hin-
durchziehenden Bandes ab (Rodriguez-Vazquez et al. 1992; Cheynet et al.
2003; Sencimen et al. 2008; Sencimen et al. 2009). Auch das Alter einer Per-
son spiele eine grolRe Rolle, da die Bander des Korpers mit steigendem Alter an
Steifheit zunehmen (Tipton et al. 1978; Neumann et al. 1994; Osakabe et al.
2001). Die Bandlange gemessen an der relativen Breite der Fissur scheint zu-
satzlichen Einfluss zu haben. Je kirzer das Band, desto grol3er ist die tbertra-
gende Hebelkraft auf den Hammer (Anagnostopoulou et al. 2008). Ob damit,
wie beschrieben, ein Tinnitus eher ausgeltst werden kann, muss noch geklart

werden.
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Die Ligg. mallei anterior und sphenomandibulare zeigen histologisch so gut wie
keine Unterschiede. Beide bestehen aus kollagenem Bindegewebe und enthal-
ten keine elastischen Fasern (Sencimen et al. 2009). Demnach erlauben sie
eine direkte Kraftibertragung auf den Hammer (Sencimen et al. 2008; Senci-
men et al. 2009). Alkofide et al. vermuten, dass das Lig. mallei ant. wie jedes
andere Band oder Sehne im Korper physiologisch unter suffizienter Spannung
steht und deshalb eine reduzierte vaskulare Versorgung aufweist (Alkofide et al.
1997). Das Bindegewebe des Lig. sphenomandibulare hingegen ist zuséatzlich
von BlutgefaBen (Sencimen et al. 2009) und Nerven (Alkofide et al. 1997)
durchsetzt.

Der Embryologie kommt eine Bedeutung zu, wenn durch die beschriebene Ver-
bindung von Mandibula zum Malleus ein Teil der Funktion des Mittelohres er-
klart werden kann. Ein Zug am Lig. mallei ant. oder am Lig. spheonomandibula-
re bewirkt in den meisten Fallen eine Bewegung des Hammers (Burch 1966;
Loughner et al. 1989; Kim et al. 2004; Sencimen et al. 2008) und die Ge-
horkndchelchen kénnen zu einem gewissen Grad durch starkes inferiores Be-
wegen der Kondylen mobilisiert werden (Sencimen et al. 2008). Auch eine De-
struktion an den Gehdrkndchelchen durch resektive bzw. ablative Kiefergelenk-
chirurgie mit folgender ipsilateraler Taubheit oder anderen otologischen Symp-
tomen habe diese Verbindung und deren Ubertragende Krafte als Ursache
(Loughner et al. 1989; Steigerwald et al. 1996; Tsuyama et al. 2000).

Die Uber die Bandstrukturen (Abb. 4) auf den Malleus Ubertragene Kraft, wie sie
auch bei Lateralbewegungen der Mandibula auftritt (Ouchi et al. 1998),
endet voraussichtlich nicht an den Ossikula auditoria und konnte daher einen

Effekt am ovalen Fenster und dadurch auch im Innenohr ausiiben.
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Abbildung 4: Das Lig. sphenomandibulare; umgezeichnet nach (Ash & Pinto 1991)

2.4.2 Das Lig. discomalleare

Komori et al. wiederholten Pinto’s Studie und fanden zwei ligamentare Verbin-
dungen zwischen Ohr und Unterkiefereinheit, welche direkt nebeneinander am
Hammer ansetzen (Komori et al. 1986). Das sog. Lig. mallei anterior und das
Lig. discomalleare. Letztgenanntes verlauft lateral zu dem beschriebenen Lig.
sphenomandibulare durch die Fissura petrotympanica. Es ist in den klassischen
Anatomiebtichern oft nicht beschrieben, obwohl es in Féten und adulten Prapa-
raten mehrfach nachgewiesen werden konnte (Rees 1954; Pinto 1962; Cole-
man 1970; Ash & Pinto 1991; Rodriguez-Vazquez et al. 1993; Kim et al. 2004;
Sencimen et al. 2008; Ramirez et al. 2009; Sencimen et al. 2009; Alves &
Deana 2010). Uber den genauen Ansatz der beiden Bander im Mittelohr
herrschte in der Vergangenheit grof3e Uneinigkeit, bis die Arbeitsgruppe von
Loughner im mikroskopischen Schnitt den separaten Ansatz der beiden Bander
(Loughner et al. 1989) zeigen konnte. Steven-Sparks et al. konnten bei 15-
facher VergréRerung die als Lig. mallei ant. konvergierenden Bander ebenfalls
sehr gut voneinander differenzieren (Stevens-Sparks & Strain 2014).

Diese beiden Strukturen sind, wie Abbildung 5 zeigt, entgegen Pinto’s Ligament

also sauber voneinander zu trennen (Rodriguez-Vazquez et al. 1998).
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Abbildung 5: Die oto-mandibuldaren Ligamente: Lig. discomalleare (dm); der juxtaartiku-

lare (S) und tympanische Teil (St) des Lig. sphenomandibulare.

AulRerdem zu sehen: Incus (I); Malleus (M); Chorda tympani (CT); Discus (D); Kaspel (C) und
das Lig. laterale des Hammers (LL); aus Rodriguez-Vazquez 1998: Anatomical considerations
on the discomalleolar ligament.

Mit freundlicher Genehmigung des Verlages John Wiley and Sons.

Der Terminus ,Pinto’s ligament” ist als eine Art ,Bandaponeurose” anzusehen
und fasst aus heutiger Sicht folgende Strukturen zusammen: das Lig. mallei
ant. mit dem Ubergang zum Lig. sphenomandibulare und das Lig. discomallea-
re. Pinto liegt daher nur zum Teil richtig, wenn er postuliert, dass sein Band den
gleichen embryologischen Ursprung wie Malleus und Incus habe (Pinto 1962).

Ob auch ein Zug am Lig. discomalleare bzw. an der Kapsel eine Bewegung des
Malleus hervorrufen kann, ist sehr umstritten und wurde oft abgelehnt (Coleman
1970; Komori et al. 1986; Smeele 1988; Loughner et al. 1989; Eckerdal 1991;
Kim et al. 2004; Sencimen et al. 2008; Sencimen et al. 2009). Kim et al. entfern-
ten das Dach der Fissura petrotympanica, um die Bewegungsubertragung des
Lig. discomalleare auf den Hammer in einer ,freien Position“ zu Uberprifen.
Auch dies blieb ohne Ergebnis, sodass eine Bewegung des Malleus tber das
Lig. discomalleare nicht mdglich scheint (Kim et al. 2004). Dies steht vereinzel-
ten Beobachtungen gegeniber, die eine provozierte Bewegung des Hammers
bekunden (Pinto 1962; Rowicki & Zakrzewska 2006; Ramirez et al. 2009; Arai &
Sato 2011). Wurde der Malleus Uber das Lig. discomalleare bewegt, war der
Ansatz jedoch entweder direkt am Hammer oder aber am Lig. mallei anterior

(Rowicki & Zakrzewska 2006). Eine seltene Bewegungstbertragung hange da-

33



Grundlagen

her &hnlich wie beim Lig. sphenomandibulare von der anatomischen Gegeben-
heit des Individuums ab, entscheidend sind dabei die Bandansatze und der
Verschlussgrad der Fissura petrotympanica (Rodriguez-Vazquez et al. 1998).
Des Weiteren konnten zwei verschiedene Lagetypen des Hammers beobachtet
werden, wobei nur Hammertypen eine Ubertragung durch Unterkieferbewegun-
gen erfuhren, die weiter von der Fissura petrotympanica entfernt lagen (Arai &
Sato 2011). Der Ansatz des Lig. discomalleare ist insofern unterschiedlich, da
ein Ansetzen am Malleus und/oder Lig. mallei anterius (Kim et al. 2004) oder an
der Wand der Fissura petrotympanica moglich ist (Coleman 1970; Rowicki &
Zakrzewska 2006). Das Band kann einerseits, wie an Embryos beobachtet,
vom posteromedialen Teil des Diskus und der Kapsel durch die Fissura petro-
tympanica, wo einige Fasern fixiert sind, zum Meckel-Knorpel ziehen, aus dem
sich der Hammer entwickelt (Ogutcen-Toller 1995). An der Fissur befestigte
Fasern konnten hypothetisch ebenso sekundare Adhasionen sein, wie es beim
Lig. sphenomandibulare der Fall ist. Andererseits kann es direkt vom Diskus
zum Malleus verlaufen, wie an Foten gezeigt (Kim et al. 2004). Die Ansatze
scheinen jedoch nicht konstant zu bleiben und letzten Endes kdnnte die Hypo-
these von Komori et al. die anatomischen Variationen und damit die Unter-
schiedlichkeit der Malleus-Bewegung erklaren. Dieser Hypothese zufolge wird
das Lig. discomalleare nach der Kavitation des Kiefergelenks uberfliissig und
bildet sich stickweise zuriick, bis es letztlich schwindet (Komori et al. 1986).
Dies scheint nachvollziehbar, da verschiedene Autoren ein Ligament, wie Pinto
es beschreibt, nicht bei all ihren Praparaten finden konnten (Loughner et al.
1989; Rowicki & Zakrzewska 2006). Einigkeit herrscht tber die embryonale
Existenz (Coleman 1970; Kim et al. 2004), hier liegt der Interessenfokus eher
darauf, ob das Band entwicklungsgeschichtlich eine verlangerte Sehne des M.
pterygoideus lateralis ist. Verfechter zeigten den M. pterygoideus lateralis bis
zur zehnten Schwangerschaftswoche mit dem Meckel-Knorpel verbunden oder
sahen das Band als Relikt an (Harpman & Woollard 1938; Symons 1952; Rees
1954; Ogutcen-Toller 1995; Ramirez et al. 2009, 2009). Die These gilt als um-
stritten (Kim et al. 2004) und konnte mehrfach widerlegt werden (Furstman
1963; Yuodelis 1966). Dem schlieRen sich andere Autoren an und sehen es
embryologisch eher als Fasern des Diskus an, die in den Meckel-Knorpel inse-
rieren (Toledo Filho et al. 1985; Rodriguez-Vazquez et al. 1992, 1993). Dies hat
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zwar klinisch keine Relevanz, entscheidend ist aber, dass auch ein Zug des M.
pterygoideus lateralis oder eine anteriore Diskusdislokation keine Hammerbe-
wegung bewirken kdnnten (Ogutcen-Toller 1995).

Das Lig. discomalleare besteht strukturell hauptsachlich aus kollagenen Fasern,
enthalt im extratympanischen Teil zusatzlich viele elastische Fasern und erlaubt
dementsprechend eine gewisse Dehnung (Cheynet et al. 2003; Sencimen et al.
2008; Sencimen et al. 2009; Arai & Sato 2011). Dadurch wird die Bewegungs-
weiterleitung und Kraftibertragung in Richtung Hammerkopf eingeschrankt
bzw. verhindert, was als praventiv gegenuber Mittelohrverletzungen gedeutet
wird (Sencimen et al. 2009). Eine provozierte Hammerbewegung scheint damit
unwahrscheinlich. Steven-Sparks et al. sahen 2014 aufgrund einer ausfihrli-
chen Literaturrecherche und auf eigene Beobachtungen stitzend das Lig.
sphenomandibulare eher als Verursacher von Hammerbewegungen als das

Lig. discomalleare (Stevens-Sparks & Strain 2014).

2.4.3 Fissurae petrotympanica, tympanosquamosa und petrosquamosa

Die Fissura petrotympanica (Henle 1855), auch als Glaser-Spalte bezeichnet
(Glaser 1680), besteht aus zwei Teilen. Der laterale Teil ist die Fissura tympa-
nosquamosa, welche zwischen der Pars tympanica und dem Pars squamosa
des Os temporale liegt. Der mediale Teil ist durch eine Erweiterung des Pau-
kendachs (Pars petrosa) in die anteriore Fissura petrosquamosa und die poste-
riore Fissura petrotympanica geteilt (Cheynet et al. 2003). Abbildung 6 zeigt

eine schematische Darstellung der Fissuren und ihre Zusammengehorigkeiten.
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Abbildung 6: Die Glaser-Spalte: Fissura tympanosquamosa (1); Fissura petrosquamosa (2);
Fissura petrotympanica (3); Tuberculum articulare (TE); Fossa articularis (GF); Porus acusticus
externus (AM); aus Cheynet 2003: Discomallear and malleomandibular ligaments: anatomical
study and clinial applications.

Mit freundlicher Genehmigung des Springer-Verlages.

Die beiden oben vorgestellten Ligamente ziehen durch die Fissura petrotympa-
nica, ebenso wie die A. tympanica anterior und die Chorda tympani (Cheynet et
al. 2003). Die Chorda tympani verlauft jedoch solitar in einem der Fissur zuge-
sprochenem Kanal, welcher als Huguier'scher Kanal (Huguier 1834) bekannt
ist, jedoch von Meckel erstmals beschrieben wurde (Meckel 1748). Synonyme
fur diesen Kanal sind ,iter chordae anterius“ oder ,anterior canaliculus of chorda
tympani®.

Auch wenn sich die Fissura petrotympanica postnatal von lateral weiter
schlief3t, ist ein vollstandiger Verschluss der Fissurae petrotympanica und pet-
rosquamosa nicht zu erwarten (Bumann et al. 1991).

Verschiedene morphologische Typen der Fissura petrotympanica beobachteten
Sato et al., als sie von der mandibularen Fossa in Richtung Mittelohr schauten.
Sie fanden weite, flache und enge Passagen (Sato et al. 2008), wobei der erste
Typ (weit und tunnelartig) am haufigsten vorkommt (Cakur et al. 2011) und mit
Tinnitus unter CMD-Patienten in Verbindung gebracht wird (Cakur & Yasa

2015). Anagnostopoulou et al. konkretisierten dies, indem sie postulieren, dass
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im Falle einer CMD eine lange Fissura petrotympanica Horsturze, ,volle Ohren”
und Schwindel, eine kurze Fissur hingegen Tinnitus, Otalgie und Schwindel
durch einen anderen Mechanismus begtinstige (Anagnostopoulou et al. 2008).
Ist es ein ,weiter Typ, so lieRRe sich das Lig. discomalleare leicht bewegen (Arai
& Sato 2011). Gleiches gilt fur das Lig. sphenomandibulare, wo kleinste Bewe-
gungen direkt tbertragen werden konnten.

Die Pfade der Ligg. mallei ant. et discomalleare sind im Huguier‘'schen Kanal
durch einen septumartigen, knéchernen Kamm oder Grat klar voneinander ge-
trennt (Kim et al. 2004; Ramirez et al. 2009). Dies zeigt, dass die beiden Struk-
turen vollkommen unabhangig voneinander verlaufen (Kim et al. 2004). Be-
deutsam ist zudem der morphologische Unterschied zwischen den kndchernen
Kanalen: der Kanal des Lig. discomalleare ist weit und flach in einer dreieckigen
Form und der des Lig. mallei ant. hingegen ist schmal und tief in einer gradlini-
gen Form (Kim et al. 2004). Dies zeuge von unterschiedlicher Herkunft (Kim et
al. 2004), kénnte aber auch Rickschluss auf den physiologischen Zustand des
jeweiligen Bandes geben, etwa einem unter Spannung stehenden Lig. sphe-
nomandibulare, denn es gilt ,form follows function®. Die Fissura petrotympanica
konnte bei humanen Préparaten auch ohne eine Dekalzifizierung erstaunli-
cherweise sehr leicht erweitert werden. Als allerdings Spannung auf das Lig.
sphenomandibulare aufgebracht wurde, bewegten sich die kndchernen Be-
standteile jedoch keineswegs (Burch 1966). Diese Spannungsrichtung scheint
ein stabiles Fundament zu besitzen und sich nach dem Prinzip ,form follows
function“ unter Last entwickelt zu haben.

Bumann et al. zeigten zudem eine Verbindung der Fissuren zur Funktion des
Kiefergelenks und schlieRen sich Daubers einstiger Hypothese an: offene oder
geschlossene Fissuren kénnen auch tber eine Diskusverlagerung entscheiden
(Dauber 1987; Bumann et al. 1991). Bei allen Kiefergelenkpraparaten, die keine
Diskusverlagerung zeigten, waren die Fissuren offen und alle Kiefergelenke mit
geschlossenen Fissuren, wiesen bis auf eine Ausnahme Diskusverlagerungen
auf (Bumann et al. 1991). Diese seien durch die schwindende Verbindung des
Lig. menisco-temporale zu erklaren, das den Discus articularis nicht mehr elas-
tisch zurdckfuhrt, wenn sich die laterale Fissur schlief3t. Zieht das Caput
superior des M. pterygoideus lateralis nun zusatzlich nach ventral, ist eine ante-

riore Diskusdislokation zu erwarten (Bumann et al. 1991).
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Eine weitere Beobachtung betrifft die Ossifikation des Paukenteils mit Gehor-
gang und Mittelohr. Sie geschieht von den &ufReren Randern des Knochens in
Richtung Zentrum und ist bis zum flinften Lebensjahr abgeschlossen (Moffett
1966). Moffett beschreibt, dass nicht nur bei Schadelpraparaten von Kindern
unter finf Jahren, sondern auch bei 20% aller adulten Schéadelpraparate ein
unvollstandiger Verschluss des Knochens vorliegt. Diese anatomische Variation
ist als Foramen tympanicum oder Foramen Huschke bekannt. Interessant ist
dabei die Erlauterung, wenn auch nicht evident, dass diese Nicht-Vereinigung
mit dem Kiefergelenk in Verbindung gebracht wird und auf eine posteriore Ver-
lagerung des Kondylus zurtickzufiihren ist. Sogar in dem Mal3e, dass ein durch
Verschlei bedingtes Loch in der posterioren Knochenwand zu finden sei, das
Stérungen der auditiven Funktion bedinge (Moffett 1966). Symptome des Ohres
in Verbindung mit Kiefergelenkkompressionen zu bringen, scheint aufgrund der
Topografie verstandlich, dabei wird jedoch der Ansatz von Costen verfolgt, der

mehrfach widerlegt wurde.

2.4.4 Os temporale

Eine weitere Verbindung zwischen Innenohr und Kiefergelenk ist durch das Os
temporale gegeben. Einerseits befinden sich Mittel- und Innenohr in diesem
Knochen, andererseits stellt die Pars squamosa des Felsenbeins die artikulie-
rende Flache des sekundaren Kiefergelenks dar. Zudem zieht der M. masseter
zum dorsalen Jochbogen (ebenfalls Os temporale) und der M. temporalis zur
Pars squamosa. Nach osteopathischen Ansichten sind dem Os temporale an
den Suturen kleinste Bewegungen maoglich (Upledger et al. 2016). Im Falle ei-
ner hypertonen Muskulatur und eines komprimierten Kiefergelenks kénne dies
zu einer nach ventro-medial gekippten Fehlposition (AufRenrotation) des Fel-
senbeins fiihren; die Rotationsachse verliefe dabei in etwa durch den auf3eren
Gehorgang (Upledger et al. 2016). Wenngleich dies nach schulmedizinisch-
anatomischen Verstandnis nur schwer nachvollziehbar ist, soll diese Theorie

dennoch benannt werden.
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3. Fragestellung

Wie im Grundlagenteil dargelegt, scheinen Zusammenhéange zwischen Tinnitus
und CMD zu bestehen. Einen eindeutigen wissenschaftlichen Beweis fir eine
kausale Abhangigkeit beider Symptomkomplexe gibt es bislang nicht.

Die Beeinflussbarkeit des Tinnitus durch Kieferbewegungen wird von 33% bis
67% bei untersuchten Tinnitus-Patienten angegeben (Rubinstein et al. 1990;
Peroz 2003; Bjorne 2007). Welche konkreten mandibuldren Bewegungen und
daran gekoppelte, auf die Kiefergelenke einwirkenden Belastungsvektoren zu
einem Abklingen oder zu einem Verstarken des Tinnitus fihren kénnen, war
allerdings bislang Gegenstand nur einer Studie (Wright & Bifano 1997).

In diesem Kontext sollte die vorliegende Studie prifen, ob ein Zusammenhang
zwischen aktiven und passiven Lageveranderungen des Unterkiefers und der
Tinnitusintensitat und -frequenz besteht.

Folgende Fragestellungen sollen im Rahmen der Untersuchung als Hauptziel-
kriterien Uberprift werden:

- Fuhren eine oder mehrere der aufgefuhrten Unterkiefergrenzbewegun-
gen, Manipulationstechniken der strukturellen Kiefergelenkdiagnostik
oder die Griffkombination des Manuellen Tinnitus-Tests nach Schiine-
mann (MTT) zu einer unmittelbaren Veranderung des einseitigen chroni-
schen Tinnitus?

- Welche subjektiven Anderungen der Tonintensitat und —qualitat des be-
stehenden Tinnitus werden durch die verschiedenen Manipulationen
temporéar erreicht?

- Welche Manipulation ist hinsichtlich der ver&dnderten Wahrnehmung des

Tinnitus am effektivsten?

Mittels deskriptiver Auswertung der erhobenen Daten werden folgende Neben-

zielkriterien untersucht:

- Korreliert der bestehende einseitige Tinnitus mit dem Vorhandensein von
arthrogenen oder myogenen craniomandibularen Dysfunktionen?

- Gibt es ipsi- oder kontralaterale Korrelationen?
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4. Material und Methode

4.1 Genehmigung der klinischen Studie

Die Studie wurde nach positivem Votum der Ethikkomission (AZ.: 13/16) in der
Abteilung fir Orofaziale Prothetik und Funktionslehre (Direktor: Prof. Dr. Ulrich
Lotzmann) des Medizinischen Zentrums fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde

in Marburg durchgefthrt.

4.2 Auswahl der Probanden

Tinnituspatienten, die im Rahmen der Kiefergelenksprechstunde in der Abtei-
lung fur Orofaziale Prothetik und Funktionslehre des Medizinischen Zentrums
fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde Marburg vorstellig wurden und die Ein-
schlusskriterien erfullten, wurden zur Teilnahme an der Studie befragt. Insge-
samt wurden 24 Patienten im Rahmen der vorliegenden Pilotstudie auf Dys-
funktionen des craniomandibularen Systems und den Einfluss manueller Unter-

suchungstechniken auf ihren einseitigen, chronischen Tinnitus untersucht.

4.2.1 Probandenzahl

Eine Differenz von 2 Einheiten auf der zugrundeliegenden numerischen Ana-
logskala (0 - 10) wurde in der vorliegenden Studie als klinisch relevant angese-
hen. Unter der Annahme, dass eine NAS-Variabilitat in gleicher Héhe zu erwar-
ten ist, wurde bei der Berechnung der erforderlichen Fallzahl ebenfalls von ei-
ner Standardabweichung von 2 NAS-Einheiten ausgegangen. Bei einer gefor-
derten statistischen Power von 80% sowie einem Signifikanzniveau von 5%
sind bei einem parametrischen Ansatz 17 Probanden erforderlich. Um auch den
nicht-parametrischen Fall, der per se mit einer geringeren statistischen Power
einhergeht, einzuschlielen oder auch den Fall einer héheren Variabilitat einzu-

kalkulieren, wurde eine Fallzahl von 24 Probanden angestrebt.

4.2.2 Auswahlkriterien

Es wurden Probanden in die Pilotstudie aufgenommen, welche folgende Ein-

und Ausschlusskriterien erfullten:
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Einschlusskriterien:

- Alter zwischen 18 und 75 Jahren

- Probandenzustimmung

- streng einseitiger Tinnitus

- chronischer Tinnitus (langer als 3 Monate bestehend)

- gemal aktuellem HNO-Befund ist eine otologische Ursache ausge-
schlossen

- geschlossene Stlutzzonen (Seitenzéahne 4-7) sind vorhanden oder durch

parodontal sowie implantatgestitzten Zahnersatz suffizient ersetzt

Ausschlusskriterien

- akuter Schwindel

- symptomatische HWS-Beschwerden

- akute subjektive Kiefergelenkschmerzen (Exazerbation)
- schmerzhafte Mundschleimhauterkrankungen

- akute dentale oder parodontale Erkrankungen

- stark eingeschrankte Mundéffnung

4.2.3 Screening

Erflllten Probanden die allgemeinen Ein- und Ausschlusskriterien, wurde im
Rahmen eines HWS-Kurzchecks (Ahlers & Jakstat 2007) (s. Anhang 15.1) im
Speziellen eine bestehende HWS-Symptomatik (Schmerzen oder Bewegungs-
einschrankungen) bewertet. Auffalligkeiten fiihrten zur Uberweisung an einen
Facharzt fur Orthopadie und Ausschluss aus der Studie. Mittels funktionsdiag-
nostischem Kurzcheck wurden funktionelle Einschrankungen im cranio-

mandibularen Bereich voruntersucht (s. Anhang 15.1).

4.3 Tinnitus-Anamnese

Nach Klarung der generellen Studieneignung, Aufklarung der Probanden und
schriftlicher Einwilligung erhielt der Proband vor Beginn der klinischen Untersu-
chungen einen Bogen zur Tinnitus-Anamnese (s. Anhang 15.2), welcher direkt

ausgefullt wurde.
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Die eigens fir die Pilotstudie erstellte Tinnitus-Anamnese (s. Anhang 15.2.) gibt
Auskunft tber die Symptomatik und enthalt dazu zielfuhrende Fragen die Tinni-
tussituation betreffend (Wright & Bifano 1997). Die Erfassung diente der Unter-
suchung, inwieweit es Korrelationen gewisser Tinnitus-Merkmale und einer

maoglichen Beeinflussung des Tons geben kdnnte.

4.4 Probandenbogen

Der ebenfalls eigens fur die Pilotstudie entwickelte Probandenbogen (siehe An-
hang 15.3.) wurde vom Probanden wahrend der Untersuchungen kommentar-
los, still und unbeeinflusst ausgefullt und dient der Dokumentation der erreich-
ten Effekte. Dies geschah ohne Beeinflussung durch den Untersucher, da es
sich um individuelle und subjektiv wahrnehmbare Veranderungen des Tinnitus
handelte. Die Untersuchung erfolgte in einer ungestorten, ruhigen und schall-
geddmmten Umgebung. Im Behandlungszimmer wurden alle elektrischen Gera-
te abgeschaltet, sodass eine subjektive Stille herrschte. Es hielten sich lediglich
Zahnarzt und Proband in diesem Raum auf.

Auf dem Probandenbogen wurde bei den aktiven, isometrisch-aktiven und pas-
siven Unterkieferbewegungen jeweils vor (TO), wahrend (T1) und nach einer
Manipulation (T2) die Intensitat des Tinnitus auf einer numerischen Analogskala
festgehalten. Die isometrisch-aktiven und passiven Grifftechniken sind Untersu-
chungstechniken, die in der Diagnostik von Funktionsstdrungen und Tinnitus
routinemalig zum Einsatz kommen. Die beiden letzten Manipulationstechniken
wurden als studienbedingte MalRhahmen zusatzlich durchgefuhrt. Sie werden
im Folgenden als MTT (Manueller Tinnitus-Test nach Schinemann) zusam-

mengefasst.
Numerische Analogskala (NAS)

Es wurde eine numerische Analogskala verwendet, um die subjektiv empfun-
dene Lautstarke des Tons jeweils vor (T0), wéahrend (T1) und nach den Bewe-
gungen/Manipulationen (T2) zu erfassen. Die NAS ist eine Verhaltnisschatzme-
thode, welche eine subjektive Wahrnehmung dessen dokumentiert, was der
Patient fuhlt bzw. hort. Die Skala besteht aus den beiden Extremwerten ,0“ und
,10% wobei der Proband jede Zahl von ,0“ bis ,,10“ angeben oder sein Kreuz

zwischen zwei Zahlen setzen kann, um die Intensitdt méglichst genau wieder zu
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geben. Der obere Extremwert ,10“ soll den lautesten Ton darstellen, den sich
der Patient vorstellen kann. Der Wert ,0“ bedeutet subjektiv komplette Stille
(Tonfreiheit).

(o123 ]a]5[]6]7]|8][]09]10]

0 = kein Ton 10 = max. vorstellbarer Ton

Der Proband kreuzte an, wie stark der Ton zu den jeweiligen Zeitpunkten (TO,

T1 und T2) wahrgenommen wurde.

4.5 Klinische Funktionsanalyse

Alle Probanden wurden per klinisch-manueller funktionsdiagnostischer Untersu-
chung auf eine Dysfunktion des stomatognathen und craniomandibularen Sys-

tems hin untersucht.

Der Untersucher fuhrte nach der Testreihe eine ausfihrliche Anamnese durch.
Es kam ein abteilungsspezifischer Untersuchungsbogen (Funktionsdiagnosti-
scher Befundbogen) (s. Anhang 15. 4) zum Einsatz, der auf den RDC/TMD —
Achse | (Dworkin & LeResche 1992) basiert. Es handelt sich dabei um eine er-
weiterte Variante des klinischen Funktionsstatus der DGFDT in der DGZMK.

4.5.1 Arthrogene Beschwerden

In der deskriptiven Statistik wurden arthrogene Beschwerden als Untersu-
chungsparameter ausgewertet, um Korrelationen zwischen Kiefergelenkbe-
schwerden und Tinnitus zu untersuchen.
- Diskopathien: als Gelenkgerausche auskultierbar (Knacken / Reiben)
o Knacken mit Verdacht auf:
» (partielle/totale) Diskusverlagerung mit (partieller/totaler)
Reposition
= Diskushypermobilitat
= Diskusverlagerung mit Adh&asionen
o Reiben (Krepitation) mit Verdacht auf:
= Diskusverlagerung ohne Reposition
= Diskusperforation

= Diskusresorption
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- Arthralgien: als provozierte Druckdolenzen im beschriebenen Bereich der
Kiefergelenke palpierbar (Palpationsdruck 450g*)
o Schmerz lateral mit Verdacht auf:
= Kapsulitis / Synovialitis in lateralen Bereich
o Schmerz dorsal mit Verdacht auf:
= gstatische Gelenkkompression
= Kapsulitis / Synovialitis im dorsalen Bereich

- eingeschréankte Mundo6ffnung (SKD weniger als 30mm)

4.5.2 Myogene Beschwerden

Ebenso wurden alle Probanden auf myogene Beschwerden untersucht, um
mogliche Zusammenhange zwischen Tinnitus und einer CMD myogener Leit-

komponente herauszuarbeiten.

Der Palpationsdruck betrug genéhert 900g* fur extraorale Muskeln und 450g*
fur intraorale Muskeln. Folgende Muskeln und Muskelgruppen wurden unter-
sucht:
- M. masseter (pars profunda / pars superficialis)
- Regio retromandibularis:
M. digastricus venter posterior, M. stylohyoideus
- M. temporalis (pars anterior / pars medialis / pars posterior)

Suboccipital- / Nackenmuskulatur

M. trapezius, Mm. scalenus anterior / medius
- M. sternocleidomastoideus

Regio submandibularis

M. pterygoideus medialis, M. mylohyoideus

M. pterygoideus lateralis (unidigitale Palpation)

Klinische Entsprechungen / symptomatische Beschwerdebilder einer Myopathie
dieser Muskeln kdnnen sein:
- Zungenindentitionen und Wangenimpressionen

- Schmerzen in Funktion / Druckdolenzen im Bereich der muskularen Strukturen

* eine Untersucherkalibrierung erfolgte mittels Federwaage direkt vor den

Untersuchungseinheiten
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4. 5.3 Okklusale Parafunktionen

Zusatzlich zu den arthrogenen und myogenen Beschwerden wurden die Pro-

banden auf Folgen okklusaler Parafunktionen untersucht:

- Knirschtendenz / Presstendenz (nach Probandeneinschatzung)

- deutliche Attritionen mit Bewertung der Facetten auf Kongruenz in ex-
zentrischer Unterkieferposition

- Schmelzrisse, keilférmige Defekte und andere Abfraktionen

- Rezessionen

- Zahnlockerungen und —wanderungen

- Morsicatio buccarum und Reizfibrome
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4.6 Unterkieferbewegungen und Manipulationstechniken der Mandibula

Ubersicht tiber Ablauf und Reihenfolge der studienbedingten

Unterkieferbewegungen / Grifftechniken:

a) aktive Bewegungen des Unterkiefers (Grenzbewegungen)
(je 30 Sek.)
(1) Maximales Zusammenpressen der Zahnreihen aufeinander
(2) Maximale Mundoffnung
(3) Maximale Vorschubbewegung (Protrusion) der Mandibula unter
Zahnkontakt
(4) Maximale Seitwartsbewegungen (Laterotrusion / Mediotrusion)
unter Zahnkontakt
b) isometrisch-aktive Bewegungen des Unterkiefers (je 5 Sek.)
(1) Mundéffnung unter Gegenkraft (Isometrie Abduktoren)
(2) Vorschubbewegung unter Gegenkraft (Isometrie Protraktoren)
(3) Lateralbewegung unter Gegenkraft (Isometrie der Mm. pterygo-
idei lat. beidseitig)
c) passive Bewegungen des Unterkiefers / Grifftechniken
(e 5 Sek.)
(1) Kompression Kondylus nach ventro-kranial (Dawson-Griff)
(2) Dynamische Kompression Kondlylus nach ventro-kranial
(unter Mundo6ffnung)
(3) Kompression Kondylus nach dorsal
(4) Translation Kondylus nach medial / lateral
d) Manueller Tinnitus-Test nach Schinemann (je 30 Sek.)
(1) Rotierende Traktion Mandibula nach kaudal (,MTT* Teil 1)
(2) Traktion Mandibula nach ventro-kaudal mit ipsilateraler auriku-
larer ~ Weich-  teilmanipulation nach dorso-kranial
(,MTT" Teil 2)

Alle Untersuchungen erfolgten im gleichen, ruhigen Behandlungsraum auf3er-

halb der regularen Patientenbehandlungszeiten.

46



Material und Methode

Abbildung 7: Maximales
Zusammenpressen

Abbildung 8: Maximale
Mundoéffnung

Abbildung 9: Maximale
Protrusion

Aktive Unterkieferbewegung 1:

Maximales Zusammenpressen der Zahnreihen

aufeinander (in max. Interkuspidationsposition)

Der Proband wird gebeten den Mund zu schlieen und
die Zahne in der gewohnheitsmaflig eingenommenen
Position (habituelle Interkuspidation) maximal kontak-
tieren zu lassen. Dann soll er mit submaximaler Mus-

kelkraft 30 Sekunden pressen.

Aktive Unterkieferbewegung 2:
Maximale Munddffnung

Der Proband wird gebeten den Mund maximal zu o6ff-
nen. Ublicherweise wird hierbei eine Schneidekanten-
distanz von ca. 45 mm erreicht. Er soll diese Position
fur 30 Sekunden halten.

Aktive Unterkieferbewegung 3:

Maximale Vorschubbewegung (Protrusion) der

Mandibula unter Zahnkontakt

Der Proband wird gebeten den Mund zu schliel3en und
die Zahne kontaktieren zu lassen. Dann soll er den Un-
terkiefer unter Zahnkontakt maximal vorschieben. Ubli-
cherweise wird hierbei eine Vorschubbewegung von 8—
10 mm erreicht. Diese Position soll 30 Sekunden gehal-
ten werden.
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Aktive Unterkieferbewegung 4:
Maximale Seitwartsbewegunq (Laterotrusion/

Mediotrusion) unter Zahnkontakt

Abbildung 10: Maximale
Seitwartsbewegung

Der Proband wird gebeten den Mund zu schliel3en und
die Zahne aufeinander zu legen. Dann soll er den Unter-
kiefer maximal zur rechten, danach zur linken Seite ver-
schieben. Beide Positionen soll er fir 30 Sekunden hal-
ten. Ublicherweise wird hierbei eine Bewegung von 8 —

10 mm (Mittellinienverschub) ausgefiihrt. Die Begriffe

.rechts“ und ,links“ beziehen sich auf die Richtung des

Unterkiefers aus Sicht des Probanden.

Hiernach folgen die isometrisch-aktiven Manipulationen (1-3), die passiven
Grifftechniken (Grifftechniken 1-4) und die Grifftechniken zum MTT (1 und 2) in

der beschriebenen Abfolge.

Abbildung 11: Munddéffnung unter
Gegenkraft

Abbildung 12: Vorschubbewegung unter
Gegenkraft

Isometrie 1: Mundoffnung unter Gegenkraft

(Isometrie Abduktoren):

Der Proband 6ffnet den Mund wahrend der
Untersucher ihn durch eine Gegenkraft blo-
ckiert und daran hindert. Die Provokation
eines rdumlichen Versatzes des Unterkie-
fers wurde dabei vermieden. Diese Position

wird funf Sekunden gehalten.

Isometrie 2: Vorschubbewegung unter

Gegenkraft (Isometrie Protraktoren):

Dabei versucht der Proband den Unterkiefer

vorzuschieben, wahrend der Untersucher

~ ihn durch eine Gegenkraft daran hindert.

Diese Position wird funf Sekunden gehalten.
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Abbildung 13: Lateralbewegung unter
Gegenkraft

Isometrie 3: Lateralbewegung unter

Gegenkraft (Isometrie der Mm. pterygoidei

laterales beidseitiqg):

Der Proband initiilert eine Seitwartsbewe-
gung des Unterkiefers unter Gegenkraft des
Untersuchers zunéchst nach rechts, danach
nach links. Die Begriffe ,rechts“ und ,links*
geben die Richtung an, in welche der Pati-

ent (aus seiner Sicht) den Unterkiefer be-

wegen will. Diese Positionen werden jeweils funf Sekunden gehalten. Der Un-

tersucher fixiert hierbei den Kopf, um eine Auslenkung der HWS zu vermeiden.

Abbildung 14: Kompression nach vetro-
kranial (Dawson-Griff)

Grifftechnik 1: Kompression nach

ventro-kranial (Dawson-Griff):

Es wird eine bilaterale ventro-kraniale
Kompression der Kondylen provoziert,
indem die Mandibula geschwenkt wird.
Die Fingerkuppen greifen submandibuléar
am Kieferwinkel an und lassen bei kaudal
gerichteter Kraft des Daumens auf das

Kinn die Mandibula nach ventro-kranial

rotieren. Das Rotationszentrum befindet sich zwischen Daumen und Zeigefin-

ger, etwa auf Ho6he des Foramen mentale. Diese Position wird finf Sekunden

gehalten.

Abbildung 15: Dynamische Kompression
nach ventro-kranial (unter Mundéffnung)

Grifftechnik 2: Dynamische Kompression

nach ventro-kranial (unter Mundéffnunq):

Der Proband offnet den Mund (vgl. aktive
Bewegung 2) unter bilateraler Kompressi-
on der Kondylen nach ventro-kranial (vgl.
Grifftechnik 4). Dazu wurde die gesamte
Mandibula wie bei Grifftechnik 4
(Dawson-Griff) passiv manipuliert. Diese

Position wird finf Sekunden gehalten.

49



Material und Methode

s

Abbildung 16: Kompression nach dorsal

Abbildung 17: Translation nach medial und
lateral

Grifftechnik 3: Kompression nach dorsal:

| Es wird eine bilaterale Kompression der

Kondylen nach dorsal provoziert. Dazu
wird das Kinn nach dorsokranial gedrtckt.
Der Hinterkopf ist dabei gegen die indivi-
duell eingestellte Kopfstitze des Behand-
lungsstuhles fixiert. Diese Position wird

funf Sekunden gehalten.

Grifftechnik 4: Translation nach

medial/lateral:

Es erfolgt eine passive Translation der
Kondylen nach medial und lateral. Dies
wird durch Druck auf den Kieferwinkel

erreicht. Der Schadel wird dabei von kont-

ralateral stabilisiert. Die Begriffe ,medial*
und ,lateral” beziehen sich auf die tinni-
tusgeschadigte Seite. Diese Position wird

funf Sekunden gehalten.

Der ,,Manuelle Tinnitus-Test nach Schiinemann* (MTT)

Die Grifftechnik und die Abfolge der im Folgenden beschriebenen Manipulatio-

nen zum ,Manuellen Tinnitus-Test* wurden von Dr. med. dent. Thomas Schi-

nemann im Rahmen seiner CMD-Sprechstunde fur Tinnitus-Patienten seit 2012

entwickelt.
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MTT 1: Erster Teil des
MTT: Mobilisation und
rotierende Traktion der
Mandibula

Initial erfolgt eine manuelle

rotierende  Traktion der
Mandibula. Das Ziel hierbei

ist die Ansprache der

Spannungs- und Dehnre-
Abbildung 18: MTT Teil 1 zeptoren in der Kaumusku-
latur. Uber Detonisierung und Dehnung sollen physiologische Muster im
Stammbhirn reaktiviert werden.

Die Traktion der Mandibula wird intra- und extraoral durchgefiihrt. Der Behand-
ler steht neben dem Kopf des fast aufrecht auf dem Zahnarztstuhl sitzenden
Patienten. Der Daumenballen der Arbeitshand wird mit einer Watterolle im Ein-
malhandschuh vor direktem Kontakt mit den Oberkieferschneidezahnen ge-
schitzt. Der Kontakt zur Watterolle an den Schneidezahnen dient im Folgenden
als Hypomochlion. Die Fingerbeere liegt stabil auf der Kauflache des letzten
Unterkieferzahnes. Die Ubrigen Finger umfassen stabil den Korpus des Unter-
kiefers und das Kinn. Nun wird die Mandibula zunéchst in anteriorer und poste-
riorer Richtung sanft mobilisiert. Es erfolgt anschlielend die kraftige Rotation
des Unterkiefers (entgegen der Rotation bei Mundéffnung), welche zunéchst
mit einer Bewegung des Korpus und des Kondylus nach kaudal und dorsal ein-
geleitet wird. Hierzu bedarf es einer Kraft von maximal 150 bis 200 N. Diese
Kraft wird Gber einen Zeitraum von etwa 30 Sekunden gehalten. Dabei stlitzen
der Klein- und Ringfinger das Kinn ab und ziehen es nach kranial (um einen
imagindren Rotationspunkt im Kieferwinkel). Der Kondylus wird so langsam
nach kaudal mobilisiert. Die Elevatoren M. masseter und M. temporalis wie

auch der Protraktor M. pterygoideus lateralis werden hierbei gedehnt.

51



Material und Methode

MTT 2: Zweiter Teil des
MTT: Die bimanuelle Griff-

technik

Im zweiten Schritt wird der
bimanuelle Test durchge-
fuhrt.

Der Behandler steht neben

dem sitzenden Patienten.

Abbildung 19: MTT Teil 2 Die ipsilaterale Hand des

Behandlers greift nun int-
raoral mit dem Daumen auf die Zahnreihe des Unterkiefers (s. Schritt 1), dies-
mal jedoch auf die Schneidezéahne oder auf die Pramolaren und Ubt einen leich-
ten Zug nach anterior und eine leichte Traktion nach kaudal aus, Zeige- und
ggf. Mittelfinger umgreifen dabei das Kinn. Die Finger der kontralateralen Hand
umgreifen die Ohrmuschel an der Helix, wobei diese leicht nach dorsokranial
gezogen wird und nach Aussage Dr. Schinemanns als Medium der Kraftiber-
tragung fur eine Manipulation des Os temporale dient. Die entgegengesetzte
Zugkraft auf Unterkiefer und Ohr betrdgt max. 50 N. Es ist darauf zu achten,
dass der reziproke Zug zunachst auf einer gedachten Geraden verlauft. An-
schlieBend kann die Zugrichtung auf die Ohrmuschel variiert werden (nach late-
ral oder kaudal). Neben der gradlinigen Zugvariante ist auch eine Rotation der
Ohrmuschel in dorsokaudaler Richtung moglich. Daumen, Zeige- und Mittelfin-
ger fassen und drehen dabei das Ohr wodurch der Lobulus (Ohrl&appchen) nach

anterior bewegt wird. Diese Bewegung erfolgt mit ca. 50-100 N.

4.7 Hintergrund des MTT

Fir das Verstandnis des Lesers soll an dieser Stelle die Entstehungsgeschichte
des Manuellen Tinnitus-Tests nach Schinemann kurz erlautert werden.

Dr.med.dent. Thomas Schinemann (Marburg) behandelte als niedergelassener
Zahnarzt bislang Uber 2000 Patienten mit funktionellen Stérungen des cranio-
mandibuldren- bzw. craniocervicalen Systems, davon ca. 1000 Patienten mit
Ohrsymptomen. Bei vielen dieser CMD-Patienten fiel nach Aussage von Dr.

Schinemann ein koexistenter Tinnitus verschiedener Auspragung auf.
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Durch CMD-spezifische zahnéarztliche Untersuchungstechniken und Manipulati-
onen des Kiefergelenkes konnten Ohrtone nach Aussage Dr. Schinemanns in
vielen Fallen verandert und sogar verbessert werden. Auf Basis dieser prakti-
schen Erfahrung entwickelte Dr. Schinemann eine Abfolge von gerichteten
Grifftechniken (MTT), mit denen gezielt Ohrsymptome spontan und reprodu-
zierbar beeinflusst werden kénnen. Zunachst dienen diese manuellen Techni-
ken der Diagnostik. Im Sinne einer Abgrenzung von (mit zahnéarztlicher Kompe-
tenz) veranderlichen Ohrgerdauschen zu nicht verdnderbaren Ohrsymptomen ist
die Detektion mdglicherweise durch zahnéarztliche MaRnahmen therapeutisch
beeinflussbarer Tinnitussituationen madglich. Langfristige und anhaltende thera-
peutische Effekte wéaren so voraussagbar. In Fallen mittels MTT temporéar er-
reichter direkter Effekte wird eine Aufbissschienentherapie in Kombination mit

manueller Therapie eingeleitet.
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4.8 Untersuchungs- und Behandlungsablauf (Studienablauf)

Das folgende FlieRdiagramm stellt das Procedere der Patientenuntersuchung

zusammenfassend dar.

1. Rekrutierung der Probanden

U

2. Test auf Studientauglichkeit

Erfragen der Tinnitusproblematik

Erhebung der speziellen Anamnese

HWS-Kurzscreening und Funktionskurzcheck

U

3. Aufklarung und Probandenzustimmung

Schriftliche Aufkl&rung und Instruktion sowie schriftliche Zustimmung des
Patienten

Pseudonymisierung und Ausgabe Umschlag mit Untersuchungsdoku-
menten an den Untersucher

VU

4. Durchfihrung der Untersuchungen und Protokollierung der Ergebnisse

Ausfillen der Tinnitus-Anamnese

Durchfiihrung der aktiven Unterkieferbewegungen (Patient) und Proto-
kollierung der Ergebnisse (Patient)

Durchfiihrung der isometrisch-aktiven Unterkieferbewegungen (Be-
handler und Pat.) und Protokollierung der Ergebnisse (Patient)

Durchfiihrung der passiven Unterkieferbewegungen (Behandler) und
Protokollierung der Ergebnisse (Patient)

Durchfuihrung der restlichen klinisch-manuellen Funktionsdiagnostik (Be-
handler) zur Untersuchung des craniomandibuldren Systems und Proto-
kollierung der Ergebnisse (Behandler)

Vv

5. Therapieempfehlung / ggf. Therapiedurchfihrung

U

6. Zusammenfihren aller Ergebnisse und statistische Auswertung
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4.9 Statistische Auswertung

Die mittels NAS erfassten Intensitaten des Tinnitus vor (T0), wahrend (T1) und
nach (T2) jeder Grifftechnik sowie Unterkieferbewegung und die untersuchten
CMD-Parameter werden als quantitative Gro3en beschreibend anhand von Mit-
telwert und Standardabweichung, Minimum und Maximum sowie den Quartilen
inkl. Median (wenn keine Normverteilung vorlag) dargestellt und mittels Kolmo-
gorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung geprtft. Zudem wurden absolute und
prozentuale Verénderungen im Behandlungsverlauf zu diesen Gro3en berech-
net, in gleicher Weise beschreibend dargestellt und auf Normalverteilung getes-
tet. Bei signifikanter Abweichung von einer Normalverteilung wurden nicht-
parametrische Verfahren zur weiteren Analyse eingesetzt, anderenfalls konnten
parametrische Verfahren herangezogen werden.

Um Abhangigkeiten zwischen der im Behandlungsverlauf erzielten absoluten
und prozentualen Veradnderung in den einzelnen mittels NAS erfassten Tinnitus-
Intensitaten sowie auch der CMD-Parameter zu untersuchen, wurden Rang-
Korrelationsanalysen nach Spearman durchgefiihrt. Um den Einfluss dichotom
skalierter Grol3en wie z.B. Geschlecht oder Tonqualitat auf die jeweilige Veran-
derung zu testen, wurde im nicht-parametrischen Fall der U-Test, sonst der t-
Test benutzt. Fur den Einfluss von ordinal oder nominal skalierten GréRen mit
mehr als zwei Auspragungen wurden der Kruskal-Wallis im nicht-perimetrischen
Fall und eine Varianzanalyse im parametrischen Fall verwendet.

Es sollte insbesondere betrachtet werden, inwieweit sich eine kurzfristige Ver-
anderung der Tinnitus-Intensitat wahrend der Provokation abzeichnet, so dass
primar der Vergleich zwischen den Messungen bzw. Angaben vor (TO) und
wahrend (T1) der jeweiligen Provokation untersucht wurde.

Samtliche Tests wurden zweiseitig durchgefiihrt und es wurde ein Signifikanz-
niveau von 5% zugrunde gelegt. Eine Alpha-Adjustierung fur multiples Testen
erfolgte nicht, da nicht mehrere Hypothesen auf den gleichen Datensatz geprift
wurden, sondern im Rahmen der Pilotstudie eine Nullhypothese gepriift wurde.
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit haben entsprechend einen rein deskrip-
tiven, hypothesengenerierenden und explorativen Charakter. Die statistischen
Berechnungen erfolgten mit IBM SPSS Statistics 24 (SPSS Inc. an IBM Com-
pany, Chicago, IL).
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5. Ergebnisse

5.1 Beschreibung des Probandenkollektivs

Die 24 untersuchten Probanden waren zwischen 20 und 74 Jahre alt. Eine ho-
mogene Altersverteilung war nicht gegeben, da im Probandenkollektiv ein ge-
ringerer Anteil alterer Probanden zu finden war. Der Altersmedian der 24 Stu-
dienteilnehmer betrug 48,5 Jahre, der Altersdurchschnitt lag bei 45 Jahren.
Abbildung 20 zeigt die Altersverteilung grafisch dargestellt.
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Abbildung 20: Altersverteilung im Probandenkollektiv

Bei der der Geschlechterverteilung war ein leicht erhdhter Anteil weiblicher Pro-
banden festzustellen. 42% der Probanden (n=10) waren mannlich, 58% waren
weiblich (n=14).

5.2 Der Einfluss von Unterkieferbewegungen auf Tinnitus

Nachfolgend wird dargestellt, wie stark Tinnitus durch einzelne aktive, isomet-
risch-aktive und passive Unterkieferbewegungen durchschnittlich verdndert
werden konnten. Die Ergebnisse dieser einzelnen Unterkieferbewegungen wur-

den dem MTT gegenuber gestellt und statistisch korreliert.

Abbildung 21 gibt einen Uberblick tber die Effekte aller Kieferbewegungen und

Grifftechniken auf die Intensitat / Lautstarke des Tinnitus.
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Abbildung 21: Boxplotdiagramm zur Ubersicht aller Manipulationen und ihrer Effekte auf die
Tinnitusintensitaten in Prozent (<0 Lautstarkenabnahme, >0 Lautstarkenzunahme)
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5.2.1 Aktive Bewegungen des Unterkiefers

Bei den aktiven Unterkieferbewegungen zeigten sich sowohl unmittelbare Ver-
besserungen (als Lautstarkenreduktion mit ,-“ gekennzeichnet) als auch Ver-
schlechterungen (als Lautstarkenzunahme mit ,+“ gekennzeichnet). Tabelle 1

gibt einen Uberblick.

Aktive Bewegungen des Un- | Mittelwert Lautstarken- | Mittelwert

terkiefers veranderung Veréanderung
(auf NAS) (in %)

Maximales Zusammenpressen +0,333 +6,870

der Zahnreihen aufeinander

Maximale Mundoéffnung -0,188 -4,780

Maximale Protrusion unter +0,188 +4,453

Zahnkontakt

Maximale Laterotrusion -0,063 +0,543

Maximale Mediotrusion -0,271 -5,729

Tabelle 1: Einfluss aktiver Kieferbewegungen auf Tinnitus

Das maximale Zusammenpressen der Zahnreihen aufeinander bewirkte in die-
sem Cluster die effektvollste Verstarkung des Tinnitus mit einem Mittelwert von
+6,9+12,7%. Bei der maximalen Mundoffnung der Probanden wurde eine
durchschnittliche Verbesserung (Lautstarkenreduktion) um -4,8% beobachtet.
Fiuhrten die Probanden eine maximale Vorschubbewegung der Mandibula unter
Zahnkontakt aus, hatte dies eine leichte Verstarkung des Tinnitus um durch-
schnittlich +4,5% zur Folge. Bei der maximalen Laterotrusion zeigten sich fast
keine Lautstarkenveranderungen (+0,5%), hingegen sorgte die maximale Medi-

otrusion fur eine mittlere Lautstarkenverbesserung von -5,7%.
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5.2.2 Isometrisch-aktive Bewegungen des Unterkiefers (Isometrie 1-4)

Eine Ubersicht tiber die Effekte der isometrisch-aktiven Beeinflussungen zeigt
Tabelle 2.

Isometrisch-aktive Bewegungen Mittelwert Mittelwert Ver-

des Unterkiefers Lautstarken- anderung
veranderung (in %)

(auf NAS)

Mundoffnung unter Gegenkraft -0,354 -7,189

Vorschubbewegung unter Gegenkraft +0,250 +4,175

Laterotrusion unter Gegenkraft +0,229 +16,502

Mediotrusion unter Gegenkraft -0,417 -9,085

Tabelle 2: Einfluss isometrisch-aktiver Kieferbewegungen auf Tinnitus

Wahrend der Mundé6ffnung unter Gegenkraft wurde eine Verbesserung um
durchschnittlich -7,2% verzeichnet. Bei der Vorschubbewegung unter Gegen-
kraft ergab sich eine mittlere Verstarkung um +4,2%. Die Laterotrusion unter
Gegenkraft sorgte fur eine kurzzeitige Zunahme der Intensitat um +16,5%.
Demgegeniber verbesserte die Mediotrusion unter Gegenkraft Tinnitus um -
9,1%.
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5.2.3 Passive Bewegungen des Unterkiefers (Grifftechniken 1-4)

Wahrend die Unterkiefer der Probanden passiv bewegt wurden, gab es in allen

gewahlten Richtungen Verbesserungen in der Tinnitusintensitat (Tabelle 3).

Passive Bewegungen des Unterkiefers Mittelwert Mittelwert
Lautstarken- | Veranderung
verbesserung (in %)

(auf NAS)

Kompression nach ventro-kranial -0,667 -14,117

(Dawson-Griff)

Dynamische Kompression nach ventro- -0,125 -4,181

kranial (unter Mundoffnung)

Kompression nach dorsal -0,083 -2,955

Translation medial -0,396 -10,633

Translation lateral -0,542 -11,548

Tabelle 3: Einfluss passiver Kieferbewegungen auf Tinnitus

Der Dawson-Griff fihrte unter den passiven Kieferbewegungen zu der starksten
unmittelbaren Tinnitusveranderung. Es wurde eine durchschnittliche Verbesse-
rung um -14,1% erzielt. Die dynamische Kompression nach ventro-kranial so-
wie die Kompression nach dorsal bewirkten sehr schwache Verbesserungen (-
4,2% und -3%). Bei der Translation nach medial war ein deutlicher Einfluss von
-10,6% erkennbar. Die Translation nach lateral war ahnlich wie nach medial in
der Lage, Tinnitus-Téne und Gerdusche sehr stark zu beeinflussen, im Durch-
schnitt um -11,6%.

Die beidseitig durchgeflihrte rotierende Traktion nach kaudal war in der Lage,
die Ohrtbne der Probanden kurzzeitig stark zu verbessern. Auf der betroffenen
Seite ist diese passive Kieferbewegung Teil des MTT, dennoch wurde sie statis-
tisch auch einzeln ausgewertet. Auf der Seite des Tinnitus konnte die Traktion

den Tinnitus im Durchschnitt um etwa -20% reduzieren, wurde die Traktion auf
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der kontralateralen Seite durchgefuhrt, waren es durchschnittlich -11,5%, wie
Tabelle 4 zeigt.

Rotierende Traktion Mittelwert Lautstarken- Mittelwert Verande-
nach kaudal verbesserung (auf NAS) rung (in %)
Kontralateral -0,458 -11,483
Ipsilateral -0,896 -20,776

Tabelle 4: Einfluss rotierender Traktion auf Tinnitus

5.2.4 Manueller Tinnitus-Test (MTT) nach Schinemann

Der Manuelle Tinnitus-Test nach Schiinemann zeigte unter allen getesteten
Bewegungen und Manipulationen die starkste Reduktion (s. Tab. 5) sowohl ab-
solut (-1,7+1,6) als auch prozentual (-39,4+35,7%) in der kurzzeitigen Beein-

flussung von Tinnitus.

Tinnitusmodulation Mittelwert Veranderung | Mittelwert Veranderung
durch MTT (auf NAS) (in %)
MTT -1,708 -39,377

Tabelle 5: Tinnitusmodulation durch MTT

5.24.1 Korrelationen zwischen MTT-Ergebnis und anderen
Manipulationen

Der MTT konnte den effektvollsten Einfluss aller Griffmanipulationen auf den
Tinnitus erreichen. Er wird als ,Vergleichseffektor” festgelegt. Im Folgenden
werden Korrelationen der aktiven, isometrisch-aktiven und passiven Bewegun-
gen zum MTT dargestellt und statistisch korreliert. Dies soll zeigen, welche Be-
wegungen einen gleichen, nur schacheren Effekt auf den Tinntus haben und
welche zu einem entgegengesetzten Einfluss auf den Tinnitus fUhrten.

Bei den aktiven Bewegungen bestand ein schwacher gegenlaufiger
Zusammenhang zwischen der prozentualen Veranderung beim MTT und
maximalen Zusammenpressen der Zahnreihen (Spearman-Korrelation, R=-
0,12; p=0,578), welcher in den Abbildungen 22 und 23 grafisch dargestellt ist.
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Abbildung 22: Korrelation max. Zusammenpressen und MTT (Diff. absolut)
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Abbildung 23: Korrelation max. Zusammenpressen und MTT (prozentual)

AulRerdem bestand ein schwacher Zusammenhang zwischen der Differenz bei
maximaler Mundéffnung und dem MTT-Ergebnis (Spearman-Korrelation
R=0,207; p=0,331). Die Korrelationen der erreichten lautstarkeverandernden

Effekte des Clusters ,aktive Bewegungen“ zum MTT-Effekt zeigt Tabelle 6.
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Diff. Korrelationskoeffizient | -0,128 | 0,207 | 0,007 0,114 | 0,232
MTT

Sig. (2-seitig) 0,550 |0,331 {0,974 |0,595 |0,276

Tabelle 6: Korrelation der Effekte aktive Bewegungen und MTT

Aul3er bei der Mediotrusion unter Gegenkraft bestand bei allen isometrisch-
aktiven Kieferbewegungen ein schwacher Zusammenhang zum MTT. Die
Korrelationen der einzelnen Griffe des Clusters ,isometrisch-aktive Bewegun-

gen‘ zeigt Tabelle 7.
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Diff. MTT | Korrelationskoeffizient 0,422 0,302 0,342 0,006

Sig. (2-seitig) 0,040 | 0,152 | 0,102 | 0,976

Tabelle 7: Korrelation der Effekte aktiv-isometrische Bewegungen und MTT

Unter den passiven Bewegungen zeigten sich ebenfalls statistische Zusam-
menhéange. Zwischen dem Dawson-Griff und dem Manuellen Tinnitus-Test nach
Schinemann war ein deutlicher Zusammenhang sowohl in der prozentualen
Verbesserung (Spearman-Korrelation, R=0,706; p<0,001) als auch in der
absoluten Differenz (Spearman-Korrelation, R=0,619; p=0,001) gegeben. Die
Abbildungen 24 und 25 visualisieren diese Abhangigkeit.
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Abbildung 24: Scatterplot der Korrelation MTT und Dawson-Griff (Diff. absolut)
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Abbildung 25: Scatterplot der Korrelation MTT und Dawson-Griff (prozentual)

Zwischen der Translation nach medial und dem MTT bestand ein maRiger Zu-
sammenhang. Wurde der Tinnitus durch die Translation positiv beeinflusst, ge-
schah diese ebenso durch den MTT (Spearman-Korrelation R=0,491; p=0,015).
Desweiteren existierte ein deutlicher Zusammenhang zwischen der Translation
nach lateral und dem MTT (Spearman-Korrelation R=0,642; p=0,001). Letztlich
zeigte sich zwischen allen passiven Kieferbewegungen und dem MTT
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mindestens ein schwacher Zusammenhang; einzeln aufgefthrt sind die Korrela-

tionen Tabelle 8 zu entnehmen.

g £
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Diff. Korrelationskoeffizient | 0,619 0,289 0,267 | 0,491 | 0,642
MTT
Sig. (2-seitig) 0,001 | 0,171 | 0,208 | 0,015 | 0,001

Tabelle 8: Korrelation der Effekte passive Bewegungen und MTT

Der in Tabelle 9 angegebene Zusammenhang zwischen der ipsilateralen Trak-

tion und dem MTT war wie erwartet signifikant (Spearman-Korrelation R=0,687;

p<0,001), da es sich um den ersten Teil des MTT handelt.

Rotierende Traktion nach kaudal (ipsilateral)

Diff.
MTT

Korrelationskoeffizient

0,687

Sig. (2-seitig)

<0,001

Tabelle 9: Korrelation Ergebnis Traktion und MTT
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5.3 CMD-Symptome

Alle untersuchten Studienteilnehmer mit chronischem Tinnitus wiesen ein oder
mehrere Symptome einer CMD auf. Das Vorkommen der haufigsten CMD-
Symptome innerhalb der Probandengruppe illustriert Abbildung 26.
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Abbildung 26: Anzahl der Probanden mit den jeweiligen CMD-Symptomen

Zusatzlich zu den in Abbildung 26 aufgefiihrten CMD-Symptomen gaben sechs
Probanden eine ipsilaterale Otalgie an; Uber Schmerzen im gleichseitigen Kie-
fergelenk klagten ebenfalls sechs Probanden und Schmerzen in der gleichseiti-
gen Kiefermuskulatur kreuzten sieben der 24 Betroffenen an.

Neun derjenigen (37,5%), die Kopfschmerzen, Muskelschmerzen, Otalgie oder
Gelenkschmerzen und —knacken angaben, sahen einen Zusammenhang zwi-
schen eben diesen Symptomen und ihrem Tinnitus. Bei der Frage nach Bru-
xismus sahen elf eine Tendenz zum Knirschen (45,8%) und sechs zum Pressen
(25%). Knapp 30% bekundeten dahingehend nicht aktiv zu sein. Bei 16 Stu-
dienteilnehmern liel3en die in Tabelle 10 beschriebenen Befunde auf okklusale
Parafunktionen schliel3en.

66



Ergebnisse

Zeichen okklusaler Probanden- Anteil
Parafunktionen anzahl (n)

Deutliche Attritionen 10 41,7%
Keilférmige Defekte 7 29,2%
Rezessionen 7 29,2%
Zungenindentitionen 21 87,5%
Wangenimpressionen 16 66,7%

Tabelle 10: Zeichen okklusaler Parafunktionen

Im Folgenden werden die Kiefergelenk- und Muskelbefunde der Probanden
aufgezeigt. Im Anschluss wird der Einfluss der signifikantesten Griffmanipulati-

on auf den Tinnitus in den entsprechenden dysfunktionellen Subgruppen be-

schrieben.

Der MTT erreichte die statistisch signifikanteste Manipulation des Tinnitus, wo-
bei die anderen effektvollen Manipulationen mit dem MTT korrelierten und somit
ein ahnliches, nur schwacheres Ergebnis zeigten. Entsprechend werden die

Einflisse des MTT als reprasentativ fur alle effektvollen Manipulationen (aktiv,

isometrisch-aktiv und passiv) dargestellt.

Dies gilt ebenso fir die Ergebnisse und Auswertung der der Tinnitus-Anamnese

(5.4).
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5.3.1 Kiefergelenke

Bei der Untersuchung der Kiefergelenke konnte bei 19 der 24 Probanden eine
arthrogene Problematik festgestellt werden; 17 Mal war das ipsilaterale Gelenk

betroffen. Die Haufigkeit arthrogener Befunde ist in Tabelle 11 zusammenge-

fasst.
Befunde der ipsilateral kontralateral
Kiefergelenke
Probanden- . Probanden- :
Anteil Anteil
anzahl (n) anzahl (n)
Diskopathie ,Knacken* 10 41,7% 6 25%
Diskopathie ,Krepitus® 2 8,3% - -
Laterale Arthralgie (leicht) 9 37,5% 8 33,3%
Laterale Arthralgie (stark) 6 25% 5 20,8%
Dorsale Arthralgie (leicht) 6 25% 8 33,3%
Dorsale Arthralgie (stark) 12 50% 8 33,3%

Tabelle 11: Befunde der Kiefergelenke

Betrachtet man nur die Probanden mit einem Knacken im ipsilateralen Kieferge-
lenk und die Tinnitusverdnderungen durch den MTT als signifikanteste Griffma-
nipulation in dieser Untergruppe (n=10), zeigte sich eine mediane Veranderung
(Lautstarkereduktion) des Tinnitus um -50,0% (t-Test flr unabhangige Stichpro-
ben: Diff. 0,984; %-Verand. 0,307). Bestand kein Knacken, lag die Veranderung
(Lautstarkereduktion) im Median bei weniger als der Halfte (-23,4%).

Litten die Probanden unter einer leichten lateralen Arthralgie des Kiefergelenks,
so war die Tinnitus-Verbesserung durch die signifikanteste Griffmanipulation am
grol3ten. Bei einer starken Arthralgie war im Vergleich die geringste Verbesse-
rung maoglich.

War keine dorsale Arthralgie feststellbar, lag die durchschnittliche Abnahme des
Tinnitus (Lautstarkereduktion) bei knapp -60% und damit weit Gber den beiden

Gruppen der symptomatischen dorsalen Kiefergelenksbefunde.
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Innerhalb der lateralen und dorsalen Befunde (keine, leicht, stark) zeigten sich
keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich einer Verbesserung oder Ver-
schlechterung durch die signifikanteste Griffmanipulation, den MTT. Die
dadurch bedingten Modulationen bei den Probanden mit lateralen und dorsalen

Befunden des ipsilateralen Kiefergelenks sowie die Ergebnisse der statistischen

Vergleiche zeigt Tabelle 12.

Befund und : %) &
- 2 B e |5 e [2 e |8 e |5

MTT- 8> |- > 2o |8 > |° > |5 Db
v & |2 3 |¢ O o & |2 38 |¢ @

Verbesserung | £ S |6 & | € |£E € |6 & |&% €
< |2z B |2 < |2 |3 <

%-Verand. -46,925 | -49,579 | -12,753 | -57,540 | -27,146 | -36,411

MTT

Sig. zw. p=0,103 (ANOVA) p=0,376 (ANOVA)

Gruppen

Diff. MTT -2,056 -2,111 -0,583 -2,250 -1,333 | -1,625

Sig. zw. p=0,618 (Kruskal-Wallis- p=0,143 (ANOVA)

Test)
Gruppen

Tabelle 12: Befunde des Kiefergelenks und Tinnitusbeeinflussung durch den MTT

Bei der Prufung auf Korrelationen der Gelenkbefunde mit den muskularen Be-
funden der Kieferadduktoren und Zungenimpressionen, zeigten sich lineare
Abhangigkeiten zwischen den dorsalen Befunden des ipsilateralen Kieferge-
lenks und:

- dem gleichseitigen M. masseter (p=0,089),

- dem gleichseitigen M. temporalis (p=0,083),

- Zungenindentitionen (p=0,054),
allerdings liel3 sich zwischen den hier genannten Parameterkombinationen kein

signifikanter Zusammenhang zeigen.
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5.3.2 Muskulatur

Bei der Untersuchung der Kaumuskulatur auf mdgliche Druckdolenzen wurden
diese gemald Probandenangabe in leicht, maRig und stark aufgeteilt. Eine de-

skriptive Ubersicht daruiber gibt Tabelle 13.

Befunde der ipsilateral kontralateral
craniomandibularen
Probanden- , Probanden- ,
Muskulatur Anteil Anteil
hl hl
(Druckdolenzen) il () il ()
M. temporalis
leicht 7 29,2% 5 20,8%
mafig 10 41,7% 11 45,8%
stark 2 8,3% 2 8,3%
M. masseter
leicht 6 25% 9 37,5%
mafig 12 40% 10 45,8%
stark 5 20,8% 4 16,7%
M. sterno-
cleido- leicht 4 16,7% 8 33,3%
mastoideus mafig 3 12,5% 12 40%
stark 2 8,3% - -
M. pterygo-
ideus lateralis | leicht 3 12,5% 2 8,3%
mafig 5 20,8% 9 37,5%
stark 16 66,7% 13 54 2%
Suboccipitale
Muskulatur leicht 2 8,3% 2 8,3%
mafig - - - -
stark - - - -
Regio retro-
mandibularis leicht 6 25% 7 29,2%
mafig 11 45,8% 11 45,8%
stark 3 12,5% 2 8,3%

Tabelle 13: Befunde der craniomandibularen Muskulatur (Druckdolenzen)

Der MTT-Effekt, als Tinnitus beeinflussende Intervention, war bei den verschie-
denen Befunden der Mm. temporales und masseter zwar unterschiedlich, je-
doch zeigten sich keine signifikanten Zusammenhange zwischen dem

MTT-Ergebnis und den Muskelbefunden. Auch zwischen den Untersuchungs-
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ergebnissen des ipsilateralen M. pterygoideus lat. und Zungenindentitionen war
kein signifikanter Zusammenhang nachweisbar (Exakter Fisher-test, p=0,051).

5.4 Tinnitus-Anamnese

Tinnitusseite:

Sechs Probanden (25%) klagten tber einen rechtsseitigen Tinnitus, 18 Proban-
den (75%) gaben an den Tinnitus auf der linken Seite zu héren. Alle weiblichen
Studienteilnehmer (100%; n=14) hatten einen linksseitigen Ton, 60% der Man-

ner (n=6) einen rechtsseitigen.

Geschlecht:

Die prozentuale Verbesserung des Tinnitus durch rdumliche Veranderung der
Gelenkstrukturen, hier durch den MTT als signifikanteste Beeinflussung
repasentiert, war unter den Geschlechtern unterschiedlich. Bei den Probandin-
nen konnte eine im Mittel 15% starkere Reduktion des Tinnitus (-45,7+35%) als
bei den mannlichen Probanden (-30,6£37%) erreicht werden. Deutlicher wird

dies am Median der prozentualen Verbesserung, welcher in Tabelle 14 ange-

geben ist.
Geschlecht Mittelwert Median
weiblich (n=14) Diff. MTT -2,214 -2,000
%-Verand. MTT -45,669 -45,833
mannlich (n=10) Diff. MTT -1,000 -1,000
%-Verand. MTT -30,568 -17,424

Tabelle 14: Einfluss des Geschlechtes auf das MTT-Ergebnis

Diese Verbesserungen lieRen sich jedoch weder prozentual noch absolut als
signifikant nachweisen (t-Test fir unabhangige Stichproben p=0,317; p=0,068).
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Tinnituslautstarke:

Zu Beginn aller Untersuchungen zeigten die 24 Probanden eine mittlere Tinni-
tuslautstarke von 5,1 auf der numerischen Analogskala. Zehn Minuten nach
Abschluss aller Untersuchungen lag der Mittelwert nur noch bei 4,4. Ein sehr
schwacher gegenlaufiger Zusammenhang bestand zwischen dieser
Anfangslautstarke und dem MTT-Ergebnis; je lauter der Tinnitus zu Beginn war,
desto groRer war die Lautstarkereduktion durch den MTT (Spearman-
Korrelation R=-0,273; p=0,196).

Stresslevel:

Ein schwacher Zusammenhang bestand zudem zwischen der Intensitat des
Tinnitus zu Beginn (TO) und dem derzeitigen Stresslevel der Probanden
(Pearson-Korrelation R=0,274; p=0,195). War die Intensitat zu Beginn starker,

war auch die Stressbelastung der Probanden hdher.

Alter:

Weiterhin bestand ein schwacher bis mafiger Zusammenhang zwischen der
Anfangslautstarke und dem Alter der Probanden; je junger der Proband in
unserer Studie, desto geringer auch der Tinnitus (Spearman-Korrelation
R=0,358; p=0,086). Beim Alter der Probanden bestand zusatzlich ein
schwacher gegenlaufiger Zusammenhang mit dem MTT - je junger der Proband
war, desto bessere Effekte erzielte der MTT (Spearman-Korrelation R=-0,199;
p=0,351). Es darf hierbei jedoch nicht von einer Altersabhangigkeit gesprochen

werden.

Bestehenszeitraum:
Die Tinnitus bestanden in unserem Probandenkollektiv im Durchschnitt seit
69,53 (x70,3) Monaten, Abbildung 27 zeigt die Verteilung des Bestehenszeit-

raums.
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Abbildung 27: Histogramm zum Bestehenszeitraum der Tinnitus

Ein gegenlaufiger, wenn auch schwacher Zusammenhang konnte beim
Bestehenszeitraum und dem MTT beobachtet werden — je langer der Tinnitus
bestand, desto besser gelang eine kurzzeitige Reduktion des Tinnitus durch
den MTT (Spearman-Korrelation R=-0,300, p=0,155).

Tonanzahl:

13 der 24 Probanden klagten uber einen solitaren Ton. Acht von den Proban-
den, die mehrere Tone horten, konnten diese weiteren Tonqualitaten beschrei-
ben. Sechs von ihnen horten zwei Téne und zwei hérten drei unterschiedliche

Tone auf dem betroffenen Ohr.

Tonqualitat:

Bei der Frage nach der Tonqualitat gaben 13 Probanden an, ein ,Piepen® zu
horen, funf davon horten hinzu noch einen oder mehrere andere Tone. Neun
gaben an, ein ,Sirren” in dem betroffenen Ohr wahrzunehmen, finf davon hor-
ten zusatzlich noch einen oder mehrere Téne. Die Verteilung der Tonqualitaten

gibt Tabelle 15 wieder.
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Verteilung der | Piepen Pfeifen | Brummen | Rauschen Sirren
Tonqualitaten
Probanden- 13 4 3 5 9
anzahl (n)
Anteil 54,2% 16,7% 12,5% 20,8% 37,5%

Tabelle 15: Verteilung der Tonqualitaten im Probandenkollektiv

Die einzelnen Tonqualitaten reagierten im Sinne einer Lautstarkereduktion un-
terschiedlich auf den MTT. Tabelle 16 zeigt die Effekte des MTT auf die einzel-

nen Tonqualitaten in einer Ubersicht.

%-Verand. MTT Diff. MTT
Piepen Ja -46,635 -1,923
vorhanden
Nein -30,800 -1,455
Sig. (Mann-Whitney-Test) p=0,540 p=0,770
Pfeifen Ja -25,893 -1,375
vorhanden
Nein -42,074 -1,775
Sig. (2-seitig) (t-Test) p=0,420 p=0,611
Brummen Ja -12,626 -0,667
vorhanden
Nein -43,199 -1,857
Sig. (Mann-Whitney-Test) p=0,160 p=0,217
Rauschen Ja -45,833 -1,711
vorhanden
Nein -37,678 -1,700
Sig. (2-seitig) (t-Test) p=0,659 p=0,990
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Sirren Ja -52,228 -2,944
vorhanden

Nein -31,667 -0,967
Sig. (2-seitig) (t-Test) p=0,177 p=0,002

Tabelle 16: Korrelationen der Tonqualitaten mit dem MTT-Ergebnis

Es folgen fur jede Tonqualitat Boxplots (Abb. 28-32), aus denen ersichtlich wird,
wie die unmittelbare prozentuale Veréanderung der Tinnitus durch den MTT, als
representativen Effektor, ausfiel, wenn eine Tonqualitdt (ja/nein) von einem

Probanden angegeben wurde.
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Abbildung 28: Boxplot zu MTT-Ergebnis bei Abbildung 29: Boxplot zu MTT-Ergebnis bei
Tonqualitat ,Piepen® Tonqualitat ,Sirren®
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Abbildung 30: Boxplot zu MTT-Ergebnis bei Tonqualitat ,Rauschen®

Klagte ein Patient tUber ein ,Piepen®, so wurden die Toéne durch den MTT
durchschnittlich leiser (-46,6+42,1%), als wenn diese Tonqualitdt nicht
vorhanden war (-30,8+25,5%). Gleiches beobachteten wir bei einem ,Sirren®;
hierbei konnten wir bei den absoluten Veranderungen einen signifikanten
Unterschied (p=0,002) feststellen.
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Abbildung 31: Boxplot zu MTT-Ergebnis bei Abbildung 32: Boxplot zu MTT-Ergebnis bei
Tonqualitat ,,Pfeifen” Tonqualitat ,Brummen®
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Der MTT zeigte starkere Effekte, wenn ein Proband kein ,Pfeifen® oder
,Brummen® hoérte. Im Falle des Brummens war die umittelbare Beeinflussung

sogar fast viermal groRRer (-43,2% zu 12,6%).

Durch keine Manipulation wurde eine zusatzliche Tonqualitat hinzugeflgt, eine

Veranderung einer Qualitat zu einer anderen wurde ebenso nicht beobachtet.

Tinnituseigenschaften:
Weitere Eigenschaften der Tinnitus unserer Studienteilnehmer wurden anam-

nestisch erfragt und sind in Tabelle 17 zusammengefasst.

Eigenschaften des Tinnitus Probanden- Anteil
anzahl (n)
Tinnitus durch Kieferbewegungen beeinflussbar 12 50,0%
Tinnitus zeigt Intensitatsunterschiede 19 79,2%
Tinnitus zeigt Frequenz&nderungen 13 54,2%
Tinnitusbeginn stufenweise bzw. ansteigend 8 33,3%
Assoziation des Tinnitus mit Stress 17 70,8%
Assoziation des Tinnitus mit lauten Gerauschen 7 29,2%
Assoziation des Tinnitus mit CMD-Beschwerden 8 33,0%

Tabelle 17: Eigenschaften des Tinnitus

Von den 17 Betroffenen, die dem Tinnitusbeginn ein auslésendes Ereignis zu-
ordnen konnten, gaben acht ein hohes Stressniveau als Ereignis an. Bei sieben
dieser 17 Probanden trat der Tinnitus nach einer zahnarztlichen Behandlung
auf. In zwei Féllen ging eine operative Entfernung der Weisheitsz&hne und in
zwei weiteren Fallen eine kieferorthopédische Behandlung voraus. Einer Pro-
bandin wurden unmittelbar zuvor zwei Implantate inseriert und eine Probandin
erhielt am Vortag eine neue Bricke im Seitenzahngebiet. Weitere auslésende
Ereignisse waren eine schwere Gehorgangsentziindung, eine Depression, ein
Unfall und eine Atlasblockierung. Sieben Betroffene gaben kein auffalliges Er-

eignis zum Tinnitusbeginn an.
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Weitere otologische Symptome:
Eine Ubersicht tiber das Vorkommen weiterer otologischer Symptome unter den
Probanden bietet Tabelle 18.

Weitere Ohrsymptome Probanden- | Anteil
anzahl (n)
Véllegefihl im gleichen Ohr 10 41,7%
Druck auf dem gleichen Ohr 12 50,0%
Schwindel (nicht akut) 7 29,2%
Ipsilaterales Horvermogen eingeschrankt 10 41,7%

Tabelle 18: Weitere Ohrsymptome im Probandenkollektiv

Ein Vollegefiihl auf dem betroffenen Ohr wurde von zehn Probanden angege-
ben, ebenso klagten zwolf Probanden Uber einen Druck auf dem gleichen Ohr.
Begleitend zum Tinnitus beschrieben sieben Probanden einen leichten, nicht
akuten Schwindel zu verspiren und bei zehn Betroffenen war das ipsilaterale

Horvermogen subjektiv eingeschrékt.
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6. Diskussion

6.1 Methodik

Eine homogene Gruppe an Testpersonen zu erstellen, scheint bei klinischen
Studien zum Thema Tinnitus oft ein Problem zu sein (Chan & Reade 1994). Es
gibt weder standardisierte diagnostische Kriterien zur Beurteilung des Symp-
toms, noch ist eine objektive Diagnostik moéglich (Rubinstein 1993). Um eine
geeignete Auswahl von Tinnitus-Patienten fir die vorliegende Studie zu treffen,
wurden nur Probanden aufgenommen, die Uber ein streng einseitiges Ohrge-
rausch klagten, welches seit mindestens drei Monaten bestand und somit als
chronisch galt. Dies gewébhrleistete eine weitgehend einheitliche audiologische
Tinnitusdiagnostik. Dies trug auch der Beobachtung von Gelb et al. Rechnung,
dass bei einem unilateralem Tinnitus eine myofasziale Ursache wahrscheinli-
cher ist, als eine systemische (Gelb et al. 1997).

Da Tinnitus bei 34% der Betroffenen streng unilateral, bei 22% bilateral besteht
und bei den Ubrigen die Dominanz einer Seite angegeben wird (Steinbock
2013), sei darauf hingewiesen, dass die vorliegenden Studienergebnisse keine
allgemein gultige Aussage Uber Beeinflussbarkeit von Tinnitus geben kdnnen.
Allen Probanden wurden in der Tinnitus-Anamnese zielfihrende, subjektive
Fragen zu ihrem Symptom gestellt, die deskriptiv ausgewertet wurden. So
konnten Tinnituseigenschaften mit den Effekten der aktiven und passiven Ma-
nipulationen statistisch in Verbindung gebracht werden. Kritisch angemerkt
werden muss, dass die Tinnitusbelastung des Individuums nicht eigens ermittelt
wurde (bspw. mit dem Tinnitus Fragebogen n. Goebel und Hiller) und keine
Gradeinteilung nach Biesinger erfolgte. Auch wenn der TF (Tinnitus-
Fragebogen) derzeit als beste Mdglichkeit erachtet wird, den Schweregrad ei-
nes Tinnitus zu beurteilen (Bosel et al. 2008), wurde darauf verzichtet, da es
sich nicht um eine Therapie-Studie handelt und die Probanden keine reevaluie-
rende Untersuchung erwartete.

Es wurden nur Probanden in die Studie eingeschlossen, die sich zuvor einer
HNO-arztlichen Untersuchung unterzogen hatten. Bei keiner Testperson konnte
eine otologische Ursache fiur den Tinnitus diagnostiziert werden. Therapiean-
satze erreichten beim vorliegenden Probandenkollektiv keine Beschwerdever-

besserungen. Kritisch zu betrachten ist die mangelnde Kontrolle der vorausge-
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gangenen HNO-Untersuchung in Bezug auf Untersuchungsmethoden und Reli-
abilitat der verschiedenen HNO-Arztinnen und -Arzte. Festlegungen zur Tinni-
tusklassifikation lagen nicht vor.

Es wurde in der klinischen Funktionsanalyse weder eine Einteilung der Proban-
den in die Klassifizierung der RDC/TMD vorgenommen, noch wurde ein Helki-
mo-Index zur Unterscheidung des Schweregrads der CMD angewendet. Das
Augenmerk der Studie lag vielmehr auf der Beeinflussbarkeit von Tinnitus. Auf-
grund der klar definierten Untersuchung des craniomandibularen Systems und
weil die funktionsdiagnostische Untersuchung ausschlief3lich durch einen Un-
tersucher durchgefuihrt wurde, konnte eine Reliabilitat der Untersuchungser-
gebnisse sichergestellt werden. Ebenso wurden die passiven Kieferbewegun-
gen durch den jeweils gleichen Untersucher durchgefiihrt, wodurch die einheit-
liche Beurteilung der Kraft (wiederholt auf Federwaage kalibriert) auf die Kiefer
gewahrleistet war.

Alle Probanden wurden vor Untersuchungsbeginn einheitlich auf die Ein- und
Ausschlusskriterien gepruift.

Die subjektive Einschatzung der Tinnitus-Verdnderung durch den Probanden
erfolgte in Anwesenheit des Untersuchers. Eine Bewertung in Abwesenheit des
Behandlers ware neutraler gewesen. Dies war methodisch schwierig zu realisie-
ren, da der Proband angehalten war, entweder wéahrend oder in direkter Folge
einer Manipulation durch den Behandler, Daten zu notieren. Es wurde darauf
geachtet, keinerlei Beeinflussungen durch den Untersucher erfolgen zu lassen.
Die subjektiven Bewertungen erfolgten still und unkommentiert.

Im Studienablauf war eine standardisierte Abfolge der verschiedenen aktiven
und passiven Unterkieferbewegungen und —manipulationen mit nur kurzen
Pausen vorgesehen. Eine gegensetitige Beeinflussung mit Auswirkungen auf
die Tinnitussituation ist dadurch nicht auszuschliel3en. Um jeden Richtungsvek-
tor des Kiefergelenks unabhangig und entspannt zu Uberprifen, hatte idealer-
weise die Muskulatur zuvor detonisiert werden mussen. Dies ist allerdings aus
klinischer Sicht unrealistisch. In diesem Versuchsablauf wurden passive Bewe-
gungen nach maximaler Anspannung der Adduktoren, Abduktoren und Protrak-
toren untersucht. Die Reihenfolge der Kieferbewegungen wurde jedoch so ge-
wéahlt, dass eine systematische Erfassung aller Richtungsvektoren der Kieferge-

lenke gewahrleistet wurde und diese sich so oft wie méglich gegentberstanden,
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um eine Neutralisierung der entstehenden Kréfte zu ermoglichen. Beispielswei-
se folgte auf das maximale Zusammenpressen der Zahne die Mundoffnung und
auf die Laterotrusion die Mediotrusion.

Da in der gegenwartigen Studie keine Kontrollgruppe ohne chronischen Tinni-
tus mitgefuhrt wurde, kann keine Aussage beziglich einer Gberdurchschnittli-
chen CMD-Pravalenz unter Tinnituspatienten getroffen werden. Ein Vergleich
mit &hnlichen epidemiologischen Studien ist dennoch mdglich. So beobachteten
Rubinstein et al. eine hdhere Pravalenz an CMD-Symptomen unter Tinnituspa-
tienten gegentber der Normbevolkerung (Rubinstein et al. 1990).

Die Untersuchung auf statistische Korrelationen erfolgte zwischen dem signifi-
kantesten Effektor MTT und allen weiteren Manipulationen. Es wurde nicht un-
tersucht, ob alle Manipulationen miteinander in Korrelation stehen. Im ersten
Teil der statischen Auswertung konnte die Signifikanz des MTT herausgearbei-
tet werden. Demnach wurde im zweiten Teil der statistischen Auswertung da-
rauf verzichtet, aktive und isometrisch-aktive Bewegungen sowie Grifftechniken
miteinader zu korrelieren, die ohnehin keine Signifikanz aufwiesen. Vielmehr
war das Ziel herauszufinden, welche Manipulationen ein gleiches oder gegen-
laufiges Ergebnis im Vergleich zum stark signifikanten Effektor MTT zeigten und
einen Tinnitus in gleicher Weise beeinflussen. Als Beispiel gilt der Dawson-Griff,
welcher den Tinnitus ebenfalls signifkant reduzierte, in gleicher Weise wie der
MTT (Korrelationskoeffizient 0,619), nur schwacher. Aufgrund der Korrelationen
vieler Manipulationen zum MTT kann dieser fur eine unmittelbare Tinnitusreduk-
tion eindeutig als reprasentativ betrachtet werden.

Bei der Untersuchung auf statistische Korrelationen von Kieferbewegungen /
-manipulationen mit den symptombezogenen Untergruppen (Kiefergelenk- und
Muskelbefunde, siehe 5.3) wurde ebenfalls nur der MTT (reprasentativ) korre-
liert. Alle mit dem MTT korrelierenden Bewegungen und Manipulationen hatten
ein ahnliches, nur schwacheres Ergebnis gezeigt und alle nicht signifikanten
Handlungen wéaren ohne nicht aussagekréaftig.

Dies ist zudem mit dem Hintergrund der Hauptfragestellung zu betrachten, wel-
che Manipulation die effektvollste subjektive Tinnitusveranderung erreicht.
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6.2 Probandenkollektiv

Das Geschlechterverhaltnis war bei den Studienteilnehmern relativ ausgegli-
chen. Wie in vorherigen Studien gezeigt, scheint Tinnitus mit begleitender CMD
nicht geschlechterspezifisch (Bush 1987; Peroz 2003) zu sein.

Fir die Untersuchungen wurden bewusst nur Probanden mit einem streng ein-
seitigem Tinnitus einbezogen, da bei beidseitigen Tinnitusformen ein chroni-
scher Verlauf haufiger ist als bei einseitigen Erkrankungen (ReiRhauer et al.
2006) und ein somatischer Tinnitus bei einseitigen Formen wahrscheinlicher ist.
Beeinflussungen und Verfalschungen durch vorhandene kontralaterale Ohrge-
rdusche waren ausschlie3bar.

Wright et al. postulierten bezuglich der Altersverteilung, dass die meisten Pati-
enten mit Tinnitus 40-80 Jahre alt seien, die meisten mit CMD jedoch zwischen
20 und 40 Jahren. Daher kdnne die Tinnitusursache von ihren jingeren Studi-
enpatienten mit CMD in Verbindung stehen, wobei die Ursache bei alteren Pa-
tienten eine andere sein konnte (Wright & Bifano 1997). In der vorliegenden
Studie zeigte sich bei den jingeren Studienteilnehmern eine gréRere Reduktion
der Tinnitusintensitat durch die signifikanteste und damit reprasentative Griff-
manipulation (MTT) als bei den alteren. Dies stitzt die Hypothese von Wright
und Bifano. Da das Probandenkollektiv ein durchschnittlich junges Alter besal}
(Altersmedian 48,5 Jahre), kénnte dies die Studienergebnisse allerdings auch
beeinflusst haben. Die besseren Manipulationsergebnisse (grol3ere negative
Differenz = effektvollere Reduktion) bei den weiblichen Testpersonen werden

nicht bewertet, da diese sich durch die geringe Fallzahl begriinden kénnten.

6.3 Zur Beinflussung von Tinnituseigenschaften

Die Eigenschaften der Ohrténe wurden mittels der Tinnitus-Anamnese abge-
fragt. Es wurde wie in anderen Studien (Wright & Bifano 1997, Erlandsson et al.
1991) ein entsprechender Fragenbogen genutzt.

Mit der Frage nach der subjektiv empfundenen Qualitat des Tinnitus sollte
statistisch evaluiert werden, ob es Tonqualitaten gibt, die sich besser oder
schlechter durch gezielte Kieferbewegungen/-manipulationen beeinflussen
lassen. Es konnten keine Unterschiede in der absoluten und prozentualen
Differenz durch die signifikanteste Manipulation (MTT), als Reprasentant aller
effektvollen Provokationenen, nachgewiesen werden.
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Das Ergebnis bezuglich der Seitenverteilung des Tinnitus lasst die Frage auf-
kommen, warum alle weiblichen Studienteilnehmer eine linksseitige Tinnitus-
problematik aufwiesen. Dies muss weiter untersucht werden. Da in der vorlie-
genden Studie bei den weiblichen Teilnehmern eine starkere Reduktion der
Lautstarke des Tinnitus durch den MTT im Vergleich zu den mannlichen Pro-
banden (p=0,068) erreichbar war, konnte dies ggf. mit der Beschwerdeseite
erklart werden. Eine ungleiche Seitenbeeinflussung stellten auch Erlandsson et
al. in einer Therapiestudie fest (Erlandsson et al. 1991). Bei der vorliegenden
Studie ist bei Fehlen einer Kontrollgruppe jedoch keine definitive Aussage mog-
lich.

Jingere Probanden berichteten im Vergleich Uber einen ,leiseren“ Tinnitus.
Demnach kénnte eine dynamische Entwicklung im Sinner einer
Intensitadtszunahme im Lebensverlauf moglich sein. Zum Beispiel kdnnte durch
zahnarztlich-konservative  und/oder —prothetische Rehabilitationen eine
Gerauschveranderung beeinflusst sein, da solche Eingriffe mit zunehmendem
Alter haufiger durchlebt werden. Auch die Beeinflussungszeit mdoglicher
dysfunktioneller mechanischer Effekte (bruxistische Aktivitat) wéare hier grof3er.
Folglich konnten mechanisch-funktionelle Beeinflussungen im Zeitverlauf
Veranderungen von Tinnitus erreichen. Bei acht Probanden (33,3%) kam der
Tinnitus stufenweise oder ansteigend, daher koénnte eine zunehmende
Funktionsstorung die Ursache gewesen sein.

Die Beeinflussung des Tinnitus war effektvoller méglich, je langer ein Tinnitus
bestand. Eine lange Bestehenszeit von Ohrgerauschen schlie3t eine
Beeinflussbarkeit somit eindeutig nicht aus. Etablierte und langbestehende
Tinnitus sind beeinflussbar.

Die Lautstarke eines Tinnitus hat grof3en Einfluss auf den Leidensdruck des
Betroffenen. Mehrere Autoren sind der Meinung, die Prognose fur eine Tinni-
tusveranderung sei schlechter, je groRer die Intensitat sei (Meikle et al. 1984;
Jakes et al. 1986; Bush 1987; Rubinstein & Carlsson 1987; Erlandsson et al.
1991). Die vorliegenden Ergebnisse sind kontrér zu den Einschétzungen dieser
Autoren. Es zeigte sich im Probandenkollektiv dieser Studie, dass Patienten mit
einer initial hoheren Tonintensitat subjektiv eine groRere Reduktion durch Ma-
nipulationen erfuhren. Dies entspricht den Beobachtungen von Boésel et al. an,

die ebenfalls eine effektivere Verbesserung der schwerer Betroffenen feststell-
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ten (Bosel et al. 2008). Dies ist mit der Subjektivitat der gro3er werdenden Ef-
fekte bei initital lauteren Tonen erklarbar. So ist beispielsweise eine Reduktion
um 50% von einer subjektiven 8 auf 4 (NAS) fur den Patienten einfacher wahr-
nehmbar als eine Reduktion von 3 auf 1,5 (NAS).

Es ist unbestritten, dass bei Tinnitus eine enge Verbindung zu Stress besteht.
Auch 70% der Untersuchten dieser Studie sahen eine Verbindung des Tinnitus
mit Stress. Ein schwacher Zusammenhang der Tinnitusintensitat und dem der-
zeitigen Stresslevel belegt dies.

19 Probanden kannten Verédnderungen in der Intensitat ihres Tinnitus. Dies
lasst sich einerseits durch eine Fokussierung und das limbische System erkla-
ren, gibt allerdings Anlass, die Chronifizierung des Tinnitus im Probandenkollek-
tiv in Frage zu stellen. Ebenso gaben 13 der Untersuchten an, Veranderungen
in der Tonh6he zu kennen. Bei einem chronifizierten Geschehen wirden keine
Lautstarkenunterschiede entstehen kdnnen und eine Beeinflussung von extern
ware nicht moglich.

Bjorne et al. gehen von einem somatischen Tinnitus aus, sollten sich Lautstarke
und Tonhohe durch Anspannen oder Bewegungen der Kau-, Gesichts-, Na-
cken- oder Augenmuskulatur verandern lassen. 50% der Probanden gaben be-
reits vor den Untersuchungen an, ihren Tinnitus durch Kieferbewegungen be-
einflussen zu kdnnen. Die Ergebnisse unserer Studie zeigen zusatzlich, dass
alle bis auf zwei Tinnitus der Probanden durch aktive oder passive Kieferbewe-
gungen beeinflussbar sind. Somit leiden offensichtlich fast alle unter einem so-
matischen Tinnitus. Neun der Probanden sahen einen Zusammenhang zwi-
schen ihrer Tinnitusintensitat und den Kopf-, Kiefer- und Ohrenschmerzen. Dies
weise laut Sanchez und Rocha ohnehin auf einen somatischen Tinnitus hin, da
wiederkehrende Schmerzen im Kopf, Nacken oder im Schultergirtel und die
direkte Proportionalitat zwischen Schmerzintensitdt und Starke der Tinni-
tusperzeption als Indizien flr einen somatischen Tinnitus gewertet werden
konnten (Sanchez & Rocha 2011). Die vorliegenden Daten zeigen, dass ein
einseitiger, chronischer Tinnitus mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit ein somati-
scher Tinnitus sein kann.

In jenen Fallen, bei denen die Probanden dem Tinnitusbeginn eine Trigger-
Situation zuordneten (n=17), scheint sich der Eingangsverdacht zum Zusam-

menhang von CMD und Tinnitus zu bestatigen. In acht Fallen (33%) entstand
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der Tinnitus wahrend einer Lebensphase mit erhbhtem Stresslevel, welche in
der Regel durch Bruxismus begleitet ist; in sieben Fallen (29%) folgte er in di-

rektem zeitlichen Zusammenhang einer zahnérztlichen Behandlung.

6.4 Der Manuelle Tinnitus-Test nach Schiinemann

Der MTT wurde von Dr. med. dent. Schiinemann (Marburg) aufgrund klinischer
Erfahrung in mehreren Schritten entwickelt. Zur Erklarung der positiven Effekte
des MTT hat Dr. Schiinemann ein biochmechanisch-hydraulisches Modell ent-

worfen, was im Folgenden naher beschrieben und diskutiert wird.

6.4.1 Biomechanisch-hydraulisches Pathophysiologie-Modell des MTT
(Schinemann 2016)

Mit dem ersten Teil des MTT, der Traktion, werden die kraftigen Elevatoren des
Kiefers gedehnt, um einerseits den Unterkiefer in eine entspannte Lage zu
bringen und andererseits dem Os temporale die Mdglichkeit der Aufrichtung zu
geben. Im zweiten Teil des MTT wird versucht eine moglicherweise bestehende
Dysfunktion des ersten Kiemenbogens durch geeignete Kréafte zu korrigieren.
Es soll ein Zug auf den Kiefer nach ventro-kaudal auf das Lig. sphenomandibu-
lare und in direkter Weiterleitung auf das Lig. mallei ant. ausgetbt werden, wel-
ches am Malleus inseriert und diesen dadurch nach auf3en zieht. Dieser Zug
wirde sich Uber Incus und Stapes auf das ovale Fenster, welches in Richtung
Mittelohr gezogen wird, Ubertragen. Im Innenohr kénnte der entstehende Un-
terdruck Uber Peri- und Endolymphverschiebungen eine physiologischere Vo-
lumenverteilung dieser Flussigkeiten erreichen. Die Endolymphe wirde dem
Sog folgen und aus dem zuvor vergréRerten Saccus endolymphaticus zurick in
die Scala media fliel3en.

Durch den Zug am gleichseitigen Ohr und damit am Os temporale des Betroffe-
nen soll dieses Geschehen unterstitzt werden. Das Schlafenbein soll aufge-
richtet und bewirkt Uber die Spannung des Tentorium cerebelli eine geringe
Forméanderung in der Region des Foramen jugulare. Dort ist der Saccus en-
dolymphaticus in einen kndchernen Trichter mit diinner Deckmembran einge-
bettet und wtrde durch die Gewebszlige eine Volumenverkleinerung erfahren.
Die Endolymphe wiirde tber den Ductus endolymphaticus zurtick in die Scala
media gepresst werden, deren Durchmesser und Innendruck wieder auf das

urspringliche Mal3 ansteigen wirde. Durch das wiederhergestellte Volumen-
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verhaltnis von Peri- und Endolymphe kdnnte sich die gedehnte Reissner'sche
Membran entspannen und ndhme ihre gerade Ausgangsform gegenuber der
Scala vestibuli ein. Die Reissner'sche Membran geht in ihrer basalen Aufhan-
gung in die Tektorialmembran tber und hat so indirekten Einfluss auf die Funk-
tion des Corti-Organs, welches lateralen Kraften gegentber anfallig ist. Die Tek-
torialmembran kénnte sich tber den basalen Zug wieder leicht nach lateral zu-
rickverschieben, was zur Aufhebung des Kontaktes zu den zwei Mikrometer
langen Stereozilien der inneren Haarzellen fuhrt. Uber die Tip-Links schlieRen
sich die Kaliumkanale, der dauerhafte Erregungsvorgang (in einer spezifischen
Frequenz = Tinnitus) ware gestoppt und ein Ton wirde reduziert oder sistiert im
besten Falle.

Die mechanische Kette von den Elevatoren der Mandibula tber die Kiemenbo-
genanatomie, die Gehoérknodchelchen, Lymphraume, Haarzellen und Stereozi-
lien endet mit den Deckeln der Kaliumkanéle. Danach erfolgt die Reizubertra-

gung auf biochemischem und neurophysiologischem Weg.

6.4.2 Rotierende Traktion nach kaudal (MTT Teil 1)

Die Arbeitsgruppe von Loughner et al. konnte durch eine (Dis)traktion der
Mandibula nach inferior, bei Praparaten, die eine suffiziente Unterkieferbewe-
gung zuliel3en, eine starke Spannung des Lig. sphenomandibulare provozieren.
Dies ist in der Abbildung 33 dargestellt (Loughner et al. 1989). Diesen gespann-
ten Zustand des Lig. sphenomandibulare zu erreichen, wird auch mit dem MTT

angestrebt.
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Abbildung 33: Blick von medial auf die Mandibula und das Lig. sphenomandibulare

links: Mandibula in Ruhelage mit schlaffem Lig. sphenomandibulare (SML)

rechts: Mandibula unter Traktion mit straffem Lig. sphenomandibulare (SML).

Kieferwinkel (A); Proc. styloideus (S); N. lingualis (L); N. alveolaris inf. (IA); N. auriculotem-
poralis (AT); Chorda tympani (Pfeile), Malleus (M);

aus Loughner 1989: Discomalleolar and anterior malleolar ligaments: Possible causes of middle
ear damage during temporomandibular joint surgery.

Mit freundlicher Genehmigung des Elsevier-Verlages.

Da es aufgrund der hohen Muskelspannung in vivo aufwendiger ist eine solch
effektvolle Traktion zu bewirken, muss die Muskulatur zuvor gedehnt werden.
Die rotierende Traktion (MTT Teil 1) hat daher das priméare Ziel, die physiologi-
sche Situation der Elevatoren wiederherzustellen. Die Probanden der vorlie-
genden Studie berichteten wahrend der Traktion Uber eine Reduktion des Tinni-
tus um durchschnittlich -20,8% und nahezu alle Probanden empfanden nach
beidseitiger Traktion ein entspannteres Kiefergeftihl sowie ein Geflhl von Frei-
heit und Weite in der Kieferbeweglichkeit. Durch die Traktion soll der Proband
zu einer neuromuskular entspannten und entlasteten Muskelsituation geftihrt
werden. Uber die Ansprache der Muskelspindelfasern kénnte nach Aussage Dr.
Schinemanns zudem ein physiologisches, entspanntes Muster im Stammhirn

reaktiviert werden.
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Das sekundéare Ziel der Traktion ist, Loughners Beobachtungen entsprechend,
das Lig. sphenomandibulare in seinen physiologischen Zustand zu tberfihren,
um im zweiten Schritt des MTT einen direkten Zug auf die Ossikel austiben zu
konnen.

Fur den ersten Teil des MTT wird die Kaumuskulatur mit max. 150N (Untersu-
cherkalibrierung erfolgte mittels Federwaage) gedehnt. Es ist auf eine dosierte
und individuelle Krafteinwirkung zu achten. Einige Autoren warnen vor einer zu
starken Traktion (Dolwick & Sanders 1985). Dies durfte eher fur kieferchirurgi-
sche Aktivitdten unter Allgemeinanasthesie relevant sein, da aufgrund einer
intraoperativ erreichten Relaxation der Elevatoren ohne Gegenkraft theoretisch
eine zu weite Traktion provoziert werden kdnnte, die eine Gewebeschadigung
zur Folge haben wirde. Im klinischen Alltag kann ein positiver Effekt durch die
Traktion nach inferior angenommen werden. Eine dysfunktionell verkirzte,
Uberanstrengte Kaumuskulatur bedarf dieser Dehnung zur Detonisierung und
Ansprache der Spindelfasern. Ebenso ist diese zur Entlastung der Kieferge-
lenkstrukturen und zur Aquilibrierung des Mittelohres effektvoll.

Bei der Traktion der kontralateralen Seite konnten mit einer mittleren Tinnitus-
verbesserung um -11,5% schwéchere, aber dennoch deutliche Effekte beo-
bachtet werden. Dehnt man die Kiefermuskulatur auf der nicht betroffenen Sei-
te, kdonnte man gemal osteopathischer Ansatze moglicherweise dort das Os
temporale entlasten und wirde gegebenenfalls eine Manipulation des Tentori-
um cerebelli bewirken, die sich demnach auf beide Seiten tGbertragt. Ein lymph-
hydraulischer Effekt am eingangs beschriebenen Saccus endolymphaticus der
Gegenseite ware zu erwarten und kdonnte den kontralateralen Effekt erklaren.
Eine reflexartige Relaxation aller Muskeln des ersten Kiemenbogens durch die
afferenten Signale der Spindelfasern konnte ebenso diesen Effekt bewirken.

Die solitdre Auswertung der Effekte der rotierenden Traktion des Unterkiefers
als ersten Teil des MTT erfolgte mit dem Ziel, den Anteil am Gesamteffekt ein-
schatzen zu kdnnen.

Da der Korrelationskoeffizient zwar deutliche Zusammenhé&nge zwischen dem
Ergebnis des gesamten MTT und dem des ersten Teils zeigt, jedoch nur nahe
der ,1° liegt, scheint es (wenige) Falle zu geben, bei denen die Dehnung der
Muskulatur nicht der entscheidende Faktor flur das MTT-Ergebnis ist.

In jenen Fallen basiert der Effekt eher auf dem zweiten Teil des MTT; die Mus-
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kulatur ist auch ohne Traktion relaxiert, daher genigt ein leichter Zug an Kiefer
und Ohr zum Erreichen eines Effektes. Die Ergebnisse tber den Zusammen-
hang sollten jedoch nicht Gberbewertet werden, da der MTT stets als ein Test

und Ganzes verstanden werden muss.

6.4.3 Traktion nach ventro-kaudal mit ipsilateraler aurikularer Weichteil-
manipulation nach dorso-kranial (MTT Teil 2)

Sind die Adduktoren durch den ersten Teil des MTT vorgedehnt, ist damit eine
gute Ausgangssituation fur die komplettierende Manipulation geschaffen. Der
Unterkiefer soll durch leichte, aber gerichtete Bewegungen nach ventro-kaudal
gezogen und eben dieser Zug Uber das Lig. sphenomandibulare auf das Lig.
mallei ant. und im Endeffekt auf die Gehdrknéchelchen Ubertragen werden. Je
nach Bewegungszuganglichkeit und Kontinuitat der Ligg. sphenomandibulare
und mallei ant. ist eine solche Ubertragung unterschiedlich stark erreichbar.
Parallel zieht der Therapeut am gleichseitigen Ohrknorpel als Ansatz am Os
temporale, was zur Manipulation des Tentorium cerebelli und des Saccus en-
dolymphaticus fuhren und einen Ruckfluss der Endolymphe in die Scala media
der Horschnecke bewirken soll. An dieser Stelle scheinen suturale Kalzifizie-
rungsprozesse des Os temporale die ohnehin sehr geringe Beweglichkeit un-
terschiedlich stark zu kompromittieren.

Der zweite Teil des MTT basiert auf diesen zwei unterschiedlichen und unab-
hangigen Zugangswegen zum Innenohr, die synergetisch wirken. Je nach Zu-
ganglichkeit fallen die Effekte des MTTs unterschiedlich stark aus, was die indi-
viduellen Ergebnisse in der Manipulationsfahigkeit der Probanden erklart, auch
die Nonresponder (n=2). Dem Untersucher ist es mittels MTT nicht méglich zu
differenzieren, ob das Innenohr eines Probanden eher tber die Ligamente oder
die Dura mater zuganglich ist. Dies ist fur eine mdgliche Therapie ohnehin nicht
von Bedeutung.

Statistisch wurde der zweite Teil des MTT nicht einzeln geprift oder in Korrela-
tion mit dem MTT in seiner Gesamtheit gebracht, da fur diese leichte Manipula-
tion eine gedehnte Muskulatur (MTT Teil 1) Voraussetzung ist und er daher
nicht einzeln bewertet werden darf.

Der MTT zeigte die deutlichsten, kurzzeitigen Veranderungen in der Tinnitusin-
tensitat der Probanden (-39,4%) und war die einzige Manipulation ohne eine

deutliche Standardabweichung. Damit ist er aus unserer Sicht das effektvollste
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und zuverlassigste Mittel, die subjektive Lautstarke eines Tinnitus tUber den Kie-

fer kurzzeitig reduzieren zu kénnen.

6.5 Der Einfluss von Unterkieferbewegungen auf Tinnitus

Als Hauptzielkriterium sollte diese Pilotstudie Aufschluss dartber geben, ob und
welche Unterkieferbewegungen die Tinnitusintensitat mit einem positiven oder
negativen Effekt verandern kénnen. Diskutiert werden muss, ob die anatomi-
schen Verbindungen zwischen Kiefer und Ohr fir diese Beeinflussbarkeiten
verantwortlich sind, oder ob z.B. neuromuskulare Aktivitaten und/oder zentral
inhibierende bzw. exzitatorische Mechanismen einen somatischen Tinnitus be-
einflussen. Vor den Untersuchungen lag die durchschnittliche Tinnituslautstarke
bei 5,1 (NAS), zehn Minuten nach Ende der Untersuchungen nur noch bei 4,4
(NAS). Demnach scheinen Unterkieferbewegungen einen Grol3teil der Tinnitus

zu beeinflussen, positiv, aber auch negativ.

6.5.1 Aktive Bewegungen des Unterkiefers

Das maximale Zusammenpressen der Zahnreihen aufeinander bewirkte im
Probandenkollektiv eine Verstarkung des Tinnitus um durchschnittlich ca. 7%.
Auch Shulman vermutete CMD als einen Zusatzfaktor fur die Tinnitusentste-
hung, wenn sich der Ton durch Zusammenpressen der Zahne intensivieren
lasst (Shulman 1991). Die vorliegenden Beobachtungen unterstitzen diese
These. Das maximale Zusammenpressen der Zahnreihen aufeinander kénnte
eine Art Selbsttest fur Tinnituspatienten sein.

Die kranio-dorsale Kondylenposition scheint einen entscheidenden Faktor in
der Tinnitusauslosung und —unterhaltung darzustellen. Die Tinnitusverbesse-
rung bei der maximalen Mundéffnung um knapp 5% als Reziprok zur kranio-
dorsalen Kondylenposition steht dem maximalen Zusammenpressen gegen-
Uber. Folgt man der Theorie von Myrhaug, konnte dabei das malleomandibulére
Band Spannung erfahren und dieser Einfluss sich bis ins Innenohr fortsetzen
(Myrhaug 1964, 1981; Ash & Pinto 1991; Ramirez et al. 2007). Dass bei der
Protrusion der Mandibula unter Zahnkontakt eine leichte Verstarkung des Tinni-
tus um 4,5% auftrat, ist in diesem Zusammenhang nicht erklarlich und muss

weiter untersucht werden.
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Ob dabei die Propriozeptoren der Z&dhne und dadurch eine mdgliche Muskelak-
tivitat eine Rolle spielen, kann nicht ausgeschlossen werden. Bei der maxima-
len Laterotrusion gab es so gut wie keine Veranderungen in der Tinnitusintensi-
tat, vermutlich da der ruhende Kondylus nur geringe Auslenkungen erfuhr, die
keine effektvolle Ubertragung gemaR der oben genannten Theorie auf die
Bandstrukturen auslosen kann. Bestand der Tinnitus auf der Mediotrusionsseite
und erfolgte eine maximale Mediotrusion, erfuhr der Proband eine mittlere Ver-
besserung um knapp 6%. Folgt man wieder der Theorie von Myrhaug, ist anzu-
nehmen, dass sich der schwingende Kondylus dabei nach ventral und medial
bewegt und das malleomandibuldre Band leicht gespannt wird.

6.5.2 Isometrisch-aktive Bewegungen des Unterkiefers

Die Mundo6ffnung unter Gegenkraft zielte auf die Isometrie der Abduktoren ab
und erreichte durchschnittlich eine Tinnitusverbesserung von tber 7%. Ein &hn-
liches Ergebnis bewirkte auch die Mund6ffnung ohne Gegenkraft. Daher
scheint die Gegenkraft und die damit verbundene héhere Muskel- und neurona-
le Aktivitat keinen grof3en Einfluss auf die Tinnitusintensitat zu haben. Die Iso-
metrie musste erhfhte somatosensorische Stimuli hervorrufen, welche auf das
auditorische System einwirken und zentrale Hyperaktivitaten als Folge haben
(Steinbock 2013). Die Ergebnisse dieser Studie zeigen dies jedoch nicht.

Auch Rubinstein versuchte 1990 mit dem ,Tension Test® durch Kieferdffnung
oder Protrusion gegen Widerstand Einfluss auf den Tinnitus der Probanden zu
nehmen (Rubinstein et al. 1990). Auch hier konnte bei einem Drittel der Ver-
suchsteilnehmer der Ton verandert werden, wobei die reine Beeinflussbarkeit
der Tinnitus im Zentrum stand und nicht die gezielte Reduktion wie in der vor-
liegenden Studie. Auf die Vorschubbewegung unter Gegenkraft (Isometrie
Protraktoren) reagierte der Tinnitus der Probanden mit einer mittleren Verande-
rung um +49%, ahnlich wie bei der Protrusion ohne Gegenkraft. Scheinbar spielt
auch hier die Gegenkraft keine entscheidende Rolle, sondern eher der Rich-
tungsvektor des Kiefergelenks. Gleiches gilt fir die Mediotrusion unter Gegen-
kraft (-9%), die nur leicht verstarkt gegentiber der Bewegung ohne Gegenkraft
(-6%) war. Bei der Laterotrusion unter Gegenkraft (+16,5%) wurde der Tinnitus
deutlich lauter, hier gibt es eine deutliche Diskrepanz gegentiber der Laterotru-

sion ohne Gegenkraft (+0,5%). Eine mdgliche Erklarung kdnnte die verstarkte
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initiale Bennettbewegung (immediate side-shift) sein, die noch vor der hier nicht
maoglichen Lateralbewegung des Unterkiefers erfolgt (Lotzmann 1998). Aber
auch erhohte somatosensorische Stimuli konnten die Ursache sein. Weitere

Untersuchungen dieser Bewegungen sind notwendig.

6.5.3 Passive Unterkieferbewegungen

Der Dawson-Griff (-14,1%) zeigte einen deutlichen Zusammenhang zum MTT
(Spearman-Korrelation, R=0,706; p<0,001), trotz der sehr unterschiedlichen
Position der Kondylen. Diese Beobachtung gibt Anlass zu diskutieren, dass
gemal Pathophysiologiemodell von Dr. Schiinemann nicht allein die Richtung
des Kondylus entscheidend sein kann, sondern auch, wie das Lig. sphe-
nomandibulare situiert und das Os temporale gedreht bzw. geschoben wird.
Wenn der Kondylus nach ventro-kranial gegen das Tuberculum articulare ge-
presst wird, ware eine Drehung des Os temporale nach dorsal (Innenrotation)
moglich. Bei der Kompression nach ventro-kranial wahrend der Mundé6ffnung
zeigte sich eine wesentlich geringe Auswirkung (-4,2%). Dies konnte sich
dadurch erklaren, dass die Kraft auf das Os temporale immer geringer wird, je
weiter anterior der Kondylus auf dem Tuberculum articulare positioniert ist.
Wurden die Kondylen in eine Kompression nach dorsal geschoben, zeigte sich
eine minimale Verbesserung um durchschnittlich 3%. Anders als bei der deutli-
chen Verstarkung des Tinnitus beim Zusammenpressen der Z&ahne (Elevatoren
ziehen Kondylen nach kranial und leicht dorsal), scheint sich die rein dorsale
Richtung im Probandenkollektiv nicht negativ auf einen Tinnitus auszuwirken -
zumindest nicht unmittelbar.

Die horizontale Translation nach medial bewirkte eine deutliche Tinnitusverbes-
serung um 10,6%, da gemalR dem vorgestellten Arbeitsmodell der Kondyluskopf
wahrend der Bewegung zur Medianebene auf das Lig. sphenomandibulare trifft
und es dadurch spannen konnte. Der statistische Zusammenhang zum MTT
(Spearman-Korrelation R=0,491; p=0,015) kénnte durch den gleichen Zug am
Lig. sphenomandibulare erklart werden, nur dass der Zugpunkt naher an der
Glaser-Spalte lage.

Richtet man den Blick gezielt auf die o.g. Protrusion, Mediotrusion und Transla-
tion nach medial, zeichnet sich eine Tendenz ab. Von der reinen Ventralbewe-

gung, die eine Verschlechterung um 4,5% bewirkte, kann die Bewegung nach

92



Diskussion

ventral und medial schon eine leichte Verbesserung um ca. 6% verzeichnen
und die reine passive Kieferbewegungen nach medial eine starke
Verbesserung um 10,5% erzielen. Die Nahe des Kondylus zur Mittellinie scheint
sich gunstig auf einen Tinnitus auszuwirken, was durch einen Zug auf das Lig.
sphenomandibulare Zug zu erklaren ware. Der Zusammenhang zwischen Aus-
malf} und Richtung der Bennett-Bewegung des Laterotrusionskondylus zur M6g-
lichkeit der Verbesserung von Tinnitus durch Kieferbewegungen soll weiter un-
tersucht werden.

Bei der Translation nach lateral muss der Kondylus an der Gelenkflache etwas
nach kaudal gleiten, um die leichte Bewegung nach lateral durchfiihren zu kon-
nen. Dadurch kénnte ein Zug auf das Lig. sphenomandibulare gebracht wer-
den, welcher die Verbesserung um 11,6% bewirkt. Rubinstein et al. beobachte-
ten auch Veranderungen des Tinnitus bei Druck auf das ipsilaterale Kieferge-
lenk (Rubinstein et al. 1990). In dieser Studie wurde der Druck allerdings etwas
unter dem Gelenk am Angulus mandibulae auf Hohe der Tuberositas massete-
rica und damit auf dem M. masseter appliziert. Daher kann eine muskulare Be-
einflussung nicht ganzlich ausgeschlossen werden.

Aufgrund der wiederholten Beeinflussbarkeit der Ohrtone verschiedener Pro-
banden durch die oben genannten Kieferbewegungen ist ein Placeboeffekt we-
niger wahrscheinlich, kann jedoch nicht ausgeschlossen werden. SchlieRlich
beruhen der Placeboeffekt und der Noceboeffekt auf der gezielten Erwartung
von Probanden auf eine Wirkung, die auch die Veranderung der Tonintensitat

eines Tinnitus sein kann.

6.6 Diskussion der Zusammenhange zwischen Tinnitus und CMD

Lasst sich ein Tinnitus durch Kieferbewegungen modulieren, spricht man allge-
mein von einem somatischen Tinnitus. Dies trifft auf etwa zwei Drittel der Be-
troffenen zu (Steinbock 2013). Durch Kiefer- und Gesichtsbewegungen oder
Dysfunktionen entstehen somatosensorische Stimuli, die auf das auditorische
System einwirken sollen, sodass zentrale Hyperaktivitdten entstehen (Steinbock
2013). Normalisieren sich funktionelle Stérungen im Kopf-Hals-Bereich, redu-
ziert sich der somatosensorische Input und ein Tinnitus verbessert sich; so bei-
spielsweise durch zahnarztlich-physiotherapeutische Therapien (Steinbock

2013). Myopathien der Kiefermuskeln scheinen einen Tinnitus also zu beglns-
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tigen, wobei in der funktionellen Kette der Tinnitusentstehung eher neuromus-
kulare Vorgange in den Vordergrund gestellt werden, weniger ein biomechani-
scher Pathomechanismus, der einerseits horizontal, als auch vertikal gerichtete
Krafte am Kiefergelenk berlcksichtigt. Ein einseitiger, chronischer Tinnitus lasst
sich auf Grundlage der vorliegenden Daten in etwa 92% der Féalle tGber gezielte
und ungezielte Kieferbewegungen beeinflussen. Der Manuelle Tinnitus-Test
nach Schinemann (MTT) ist unter den in dieser Studie angewandten aktiven
Bewegungen und passiven Manipulationen der effektivste Weg, einen Tinnitus
kurzzeitig und unmittelbar zu reduzieren (s. Tab. 1). Es soll der Frage
nachgegangen werden, wieso sich ein chronischer Tinnitus vorrangig durch

Kieferbewegungen modulieren lasst.

6.6.1 Stress, okklusale Parafunktionen und Myopathien

Es ist mehrfach festgestellt worden, dass Patienten mit Tinnitus oft CMD-
typische Beschwerden aufweisen. Der durch Tinnitus verursachte Leidensdruck
konnte sich in Angstgefuihlen zeigen und/oder ausschlaggebend fir einen er-
hohten Muskeltonus im Nacken- und Kieferbereich sein. In ihren Untersuchun-
gen an Patienten mit Tinnitus und CMD-Symptomen fanden Rubinstein et al.
heraus, dass Tagesbruxismus und Verspannungen in der Kiefermuskulatur in
Verbindung mit einem fluktuierendem Tinnitus, Schwindel und Hyperakusis ste-
hen (Rubinstein & Erlandsson 1991). Die Arbeitsgruppe von Rubinstein bewer-
teten Muskelverspannungen der Kaumuskulatur jedoch als Folge des Tinnitus
(Rubinstein et al. 1990).

Bei vermehrten negativen psychosozialen Einflissen kommt es zum subjekti-
ven Stressgefuhl des Betroffenen, was sich unter anderem in Bruxismus, sehr
oft jedoch auch in Tinnitus auf3ert. Die Tendenz zum Stressabbau mit den Zah-
nen zu pressen oder knirschen (71% bei unseren Probanden), egal ob nachtlich
oder tagsuber, fuhrt in erster Linie zu Myopathien der Unterkieferelevatoren
(71% unserer Probanden) und nicht direkt zu Tinnitus. Das vorliegende Modell
sieht in den Muskelverspannungen entgegen der Meinung von Rubinstein und
Kollegen eher eine Ursache des Tinnitus, nicht aber eine Folge. Stress und
Myopathien sind der Beginn einer Ereigniskette mit dem Symptom Tinnitus als
Folge. In dieser Ereigniskette stehen zwischen Stress und Tinnitus ggf. ver-

schiedene Zwischenstufen wie beispielsweise okklusale Parafunktionen als
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unmittelbare Folge von Bruxismus. In der vorliegenden Studie fanden sich bei
etwa 40% der Teilnehmer okklusale Attritionen und bei 30% keilférmige Defekte
und Rezessionen. Dies sind Zeichen langanhaltender Parafunktionen, wobei
knapp die Halfte der Teilnehmer (n=11) erst seit weniger als zwei Jahren Uber

Tinnitus klagt.

6.6.2 Zur Bedeutung der Kondylenposition

Ein Problem bei Erkrankungen des Kiefergelenks ist, dass es ein embryologisch
heterogenes Gelenk ist und damit eines der wenigen synovialen Gelenke, de-
nen ein hyaliner artikulierender Knorpel fehlt. Sollten Uberdurchschnittliche
Belastungen auftreten, kann dies zu Problemen verschiedener Art fuhren. Eine
Diskusverlagerung wére eine Moglichkeit. Laut der vorgestellten Ergebnisse
scheinen Tinnitus, die von einem gleichseitigen Knacken des Kiefergelenks im
Sinne einer Reposition des verlagerten Diskus begleitet werden, besser veran-
derbar (-50%) als Tinnitus ohne ein solches begleitendes Knacken (-23,4%).
Eine Verbindung der beiden Symptome liegt daher nahe. Diskusverlagerungen
haben ihre Ursache teilweise in einer kranio-retralen Kondylenposition, Tinnitus
hypothetisch auch. Eventuell konnte ein ipsilaterales Gelenkknacken Hinweis
auf eine CMD als Ursache bzw. Ausloser des Tinnitus geben.

Eine Folge von Myopathien der Adduktoren (71% der Probanden) kann eine
veranderte Kondylenposition in der Ruhelage durch Verkirzung der Muskel-
bauche sein. Bei den Probanden wurde eine schwache Abh&ngigkeiten zwi-
schen den dorsalen Befunden des ipsilateralen Kiefergelenks und Druckdolen-
zen der gleichseitigen Mm. masseteres (p=0,089) und temporales (p=0,083) be-
obachtet. Eine hypertrophe Muskulatur kdnnte demnach fir eine Fehlbelastung
verschiedener Strukturen verantwortlich sein. Das Kiefergelenk muss als eine
,artikulare Trias“ betrachtet werden: Der Kondylus, die Fossa und die Okklusi-
on. Ist die HIKP (habituelle Interkuspidationsposition) abweichend von der
Okklusion in zentrischer Kondylenposition, kann auch dies die physiologische
Belastung storen und Storungen induzieren. Die in einer Stellungnahme der
DGFDT definierte zentrische Kondylenposition sei an dieser Stelle genannt:
,Kranio-ventrale, nicht seitenverschobene Position beider Kondylen bei physio-
logischer Kondylus-Diskus-Relation und physiologischer Belastung der beteilig-

ten Gewebestrukturen.”
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Zeigt ein Patient dorsale Arthralgien im Kiefergelenk (75% der Probanden),
muss von einer abweichenden, komprimierten Endpositionen der Kondylen
ausgegangen werden, die sich durch Bissanderung, Stutzzonenverlust, Mal3-
nahmen der Kieferorthopadie oder -chirurgie, starke Attritionen, Trauma oder
andere Ursachen erklaren lasst. Der Betroffene bringt sich bei jedem Okklusi-
onskontakt in diese (Zwangs-)Lage, da das Kiefergelenk seine Endposition
nicht frei bestimmen kann, sondern tber die Okklusion determiniert ist. Bei ei-
ner anhaltenden Kompression kommt es zu Umbauprozessen im Kiefergelenk.
Solange ein Gleichgewicht zwischen Form und Funktion beibehalten wird, ist
der Remodelling-Prozess nicht destruktiver oder pathologischer Natur, so Mof-
fett 1966 (Moffett 1966). Kommt es zu einer Storung dieses Gleichgewichts,
kann das Remodelling unkompensiert oder sogar destruktiv mit einer degenera-
tiven Veradnderung des Kiefergelenks bis hin zu einer Osteoarthritis verlaufen
(Moffett 1966). Die Reaktion des Kdrpers auf die komprimierte Endposition, die
oft mit Schmerzen in der bilamindren Zone verbunden ist und bei Bruxismus in
langeren Intervallen besteht, ist eine zeitweilige Flexion der Abduktoren und
Protraktoren, um eine Entlastung herbeizufiihren. Dies spiegelt sich beispiels-
weise in Myalgien des M. pterygoideus lateralis (87,5%; n=21), aber auch in
Zungenimpressionen (87,5%; n=21) wieder. Die Zunge versucht synergetisch
mit dem M. pterygoideus lateralis als Protraktor zu fungieren, indem sie einen
Druck nach anterior an die Zahnreihen aufbaut. Dies scheint vergeblich, da ge-
gen die Schliel3kraft der Elevatoren gearbeitet wird und keine Chance auf eine
Mundoffnung besteht. Geschieht dies Uber einen langeren Zeitraum, sind In-
dentitionen in anterioren und lateralen Teilen der Zunge die Folge. Dies steht
den Beobachtungen von Rubinstein et al. gegenlber, die auch in Zungen-
impressionen eine Folge des Tinnitus sahen (Rubinstein et al. 1990), da Tinni-
tus als Stressor Zungenparafunktionen auslésen kann. Die Zungenimpressio-
nen der 21 Probanden kénnten aufgrund der statistisch ermittelten Korrelation
der beiden Befunde (p=0,054) als eine Folge der kranio-dorsalen Kondylenposi-
tion gedeutet werden. Eine gemeinsame Ursache beider Befunde wére zudem
denkbar.
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6.6.3 Ligamentare Verbindungen zwischen Kiefer und Ohr

Ist die Ruhelage der Mandibula durch eine myopatische Kiefermuskulatur nach
kranial verandert, kann sich in gewissen Fallen auch der Zustand des Lig.
sphenomandibulare verandern.

Der Zustand des Lig. sphenomandibulare ist laut Cheynet et al. in der Unterkie-
fer-Ruhelage dinn und entspannt, bei einer Mundoffnung wird es jedoch ge-
spannt und erweitert sich in sagittaler Richtung (Cheynet et al. 2003). Jene
Probanden, die ihren Tinnitus durch eine Mundoffnung reduzieren konnten,
scheinen muskular in der Lage zu sein, das Band kurzzeitig zu straffen.

Der Zug des malleomandibuldren Bandes Ubertragt sich in dieser Situation ge-
maf Theorie von Myrhaug unterschiedlich stark auf die Gehérkndchelchenkette
und verandert deren Position (Myrhaug 1964). Bei der 0.g. Muskelverkiirzung
kénnte das Band nicht nur entspannt, sondern schlaff und eine Bewegung der
Gehorkndchelchenkette Uber den Kiefer nicht mehr maoglich sein. Auch eine
okklusionsbedingte kranio-dorsale Kondylenverlagerung kann die in Abbildung
34 mit Pfeilen gezeigte verminderte Vertikaldimension bewirken, die das Band
ebenfalls erschlaffen liel3e. Fehlt der beim Essen und Sprechen stetig auftre-
tende Zug durch das Band, kénnte die Position der Ossikel nachhaltig in Rich-

tung Innenohr verschoben sein.

Malleus\ _ Lig. discomalleare

Chorda
tympani

Fasern des Lig.
sphenomandi-
bulare, die als
,2tympano-

mandibuldres
Band“ zum

Malleus ziehen

Abbildung 34: Tympanomandibulares Band
links: physiologische Situation
rechts: Pfeile kennzeichnen den Pathomechanismus
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schematisch zu sehen: Lig. discomalleare; Lig. sphenomandibulare; Fasern des Lig. sphe-
nomandibulare, die als ,tympanomandibuléres Band“ zum Malleus ziehen; umgezeichnet nach
(Ash & Pinto 1991)

Myrhaug ging davon aus, dass eine UberméaRige Spannung des M. tensor tym-
pani, wie in Abbildung 35 schematisch gezeigt, die Gehodrkndchelchenkette in
eine Fehlposition ziehe (Myrhaug 1964).

Seine ldee und die einer fehlenden Straffung des Lig. sphenomandibulare
scheinen das gleiche Problem zu benennen; einen durch den Stapes verur-

sachten erhohten Druck auf das ovale Fenster.

Endolymph

Ductus
reuniens

M. tensor tympani

= M. tensor veli palat.

Abbildung 35: Mechanik der Ossikel aus Myrhaug 1964: The incidence of ear symptoms in cas-
es of malocclusion and temporo-mandibular joint disturbances.
Mit freundlicher Genehmigung des Elsevier-Verlages.

6.6.4 Mittel- und Innenohr

Kommt es zu einer Lateralverschiebung des Stapes in Richtung des ovalen
Fensters, erhoht sich der Innendruck der Peri- und Endolymphe aufgrund des
unveranderten Lymphvolumens auf den nun verkleinerten Innenraum der
Lymphkammern (s. Abb. 36). Es ware mdglich, dass die 50% der Probanden
(n=12), die in der Anamnese einen Druck auf dem gleichseitigen Ohr angaben,
genau diese Volumen- und Druckveranderung perzeptieren kénnen. Auch Ren
und Isberg bekundeten Interesse daran, dass die meisten Patienten mit Tinni-
tus zudem Uber die Empfindung von einem ,Vdllegefihl“ oder ,Verstopfung“ im

Mittelohr klagen (Ren & Isberg 1995). Dies scheint fir eine Funktionsstorung
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des Mittelohrdrucks zu sprechen oder eine erhdohte Impendanz der Gehdrkno-
chelchenkette (Ren & Isberg 1995). Auch zehn Probanden (41,7%) in unserem

Kollektiv gaben an, dieses Vollegefuhl zu besitzen.

Abbildung 36: Volumenverschiebung der Endolymphe

links: physiologische Situation

rechts: durch Pfeile (dem Pathomechanismus-Modell entsprechend) erganzt;

umgezeichnet nach Sobotta. Atlas der Anatomie des Menschen. (Ferner & Staubesand 1982)

Da die membrantse Grenze zwischen Peri- und Endolymphe sehr nachgiebig
ist, sind die Druckverhaltnisse in beiden R&umen ahnlich (Bohmer 1993,
Andrews et als 1991). Der ankommende Druck der Stapesplatte (s. Abb. 36)
andert daher nicht das Druckgleichgewicht, sondern fihrt dazu, dass sich ein
nicht geringer Teil der Endolymphe tber den Ductus endolymphaticus im Sac-
cus endolymphaticus sammelt. Dieser relative Volumenmangel in der Scala
media fuhrt zu einer Verbiegung der Reissner'schen Membran in Richtung En-
dolymphraum (s. Abb. 37).

Abbildung 37: Querschnitt der Scala media (Cochlea) mit Corti-Organ

links: groRer Pfeil kennzeichnet die dem Pathomechanismus-Modell entsprechende Kraft auf
die Reissner'sche Membran; der kleine Pfeil die Kraft auf die Basilarmembran

rechts: Reissner'sche Membran (dem Pathomechanismus-Modell entsprechend) verschoben
dargestellt; roter Punkt = Kontakt der Tektorialmembran zu den inneren Haarzellen; Abb. 38
zeigt das Corti-Organ detaillierter; umgezeichnet nach (Kahle et al. 1986)
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Hierdurch entwickelt sich ein Schub auf die Basis der Tektorialmembran, der
eine seitliche Scherung dieser induziert. Wie in Abbildung 38 gezeigt, kann ein
Kontakt zu den inneren Haarzellen entstehen, was letztlich zur Wahrnehmung

von Tonen ohne eine tatséchliche externe Schallquelle fihrt - Tinnitus.

Abbildung 38: Depolarisation der Inneren Haarzellen: links ohne Kontakt der IHZ zur Tektorial-
membran; rechts mit Kontakt = Depolarisation; Grafik des Autors

Auch LePage geht im ,baseline-regulation-Modell“ von einer Fehlposition der
Basilar- und Tektorialmembran aus, was zum dauerhaften Stimulus der IHZ
fuhre (LePage 1995). Zudem erklart Baguley in der ,discordant-Theorie®, dass
der physiologische Abstand zwischen den Zilien der IHZ und der Tektorial-
membran aufgehoben sei, was zu einem Dauerkontakt und somit zu einer Dau-

erdepolarisation fihre (Baguley 2002).

6.6.5 Os temporale

Ein okklusionsbedingt fehistehender Kondylus kann eine Fehlbelastung der
umgebenden Strukturen (Boisserée 2012) verursachen, so z.B. des Os tempo-
rale bei einer dorso-kranialen Verlagerung des Kondylus. Dieser wirde leicht,
aber stetig auf die Fossa articularis — gemalR kraniosakraler Theorie - mit einer
konsekutiven Aul3enrotation des Felsenbeins driicken. Diese Rotation hat ihren
Drehpunkt im Porus acusticus ext. (s. Abb. 39) und wird durch eine myopathi-
sche Kaumuskulatur verstarkt (M. masseter und M. temporalis). Das Muskel-
gleichgewicht (s. Abb. 39) der am Os temporale ansetzenden Muskeln ist in
jenem Fall gestért und die am Proc. mastoideus ansetzenden Muskeln (Mm.
sternocleidomastoideus, splenius capitis, longissimus capitis und digastricus)
kénnen die folgende Drehung nicht aufhalten (Upledger et al. 2016). Auch die

Probanden zeigten wesentlich haufiger eine Druckdolenz an den Kaumuskeln
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(71%) als am M. sternocleidomastoideus (21%), daher ware eine Aul3enrotation
— der kraniosakralen Theorie folgend - in einigen Fallen denkbar.

Pars squamosa
des Os temporale

Proc. zygomaticus

Rotationsachse
(Drehpunkt)

Proc. mastoideus Mandibula

Abbildung 39: Gleichgewicht der Muskeltatigkeit am Os temporale; umgezeichnet nach Upled-
ger et al. 2016

Auf der oberen Dorsalflache der Felsenbeinpyramide (Margo superior partis
petrosae) liegt in Richtung hinterer Schadelgrube die Aufhdngung des Tentori-
um cerebelli (meningealer Teil der Dura mater) (Lomba 2009; Liem 2013; Up-
ledger et al. 2016). Bei der 0.g. AuRenrotation kommt es zu einer leichten Be-
wegung der vorderen Rander des Tentorium cerebelli nach anterior, was eine
Straffung dieser Membran zur Folge hat (Upledger et al. 2016). Sie agiert dabei
wie ein Diaphragma und kann bei Straffung die Druckverhaltnisse des Liquor
cerebrospinalis verandern (Upledger et al. 2016). Der Anteil der Felsenbeinpy-
ramide, der sich unter dem Ansatz des Kleinhirnzelts befindet, ist ebenfalls von
einer Membran bedeckt. Rotiert das Felsenbein gemal3 kraniosakraler Theorie,
entsteht oberhalb der Margo superior die 0.g. Spannung und unterhalb eine
Schlaffung der Membranen. Unterhalb liegt der flache Saccus endolymphaticus
eingebettet in diese Membran (s. Abb. 36 oberer Rand), welche in diesem Be-
reich nur zwei Zelllagen stark und dehnbar ist. Der Saccus ist eine epidurale
Aussackung und liegt in der kleinen trichterférmigen Apertura externa aqua-

eductus vestibuli, die sich hinter dem Porus acusticus internus befindet (Meert
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2012; Liem 2013). Erschlafft diese Membran, ist eine vermehrte — wird sie ge-
strafft, ist eine verminderte Flussigkeitsansammlung in dem Saccus moglich. Er
ist Uber den Ductus endolymphaticus mit der Endolymphe des Hér- und Gleich-
gewichtsorgans verbunden und seine Aufgabe scheint die bidirektionale Stabili-
sierung bzw. Regulation des Endolymphvolumens und dessen lonenkonzentra-
tion zu sein (Salt & DeMott 2000; Plontke & Gurkov 2015). Der Druck im Sac-
cus endolymphaticus ist aufgrund der Nachbarschaft zum Sinus sigmoideus
und zur Dura dynamischer und instabiler als der Druck in der Cochlea (Salt &
Rask-Andersen 2004). Letztlich hangt das Volumen der Endolymphe in der
Scala media direkt mit dem Zustand des Saccus zusammen und eine Manipula-

tion der Membranen kann sich bis zum Corti-Organ tbertragen.

Abbildung 40: Zug an Ohrmuschel und Os temporale beim MTT Teil 2; umgezeichnet nach Ide
und Nakazawa 1991

Zieht man beim zweiten Teil des MTT die Ohrmuschel und damit den Ohrknor-
pel und - folgt man dem kraniosakralen Pathophysiologiemodell von Dr. Schi-
nemann - das Felsenbein nach kranio-dorsal wie in Abbildung 40, so bewirkt
dies eine Innenrotation des Knochens, welche die oben beschriebenen Krafte
neutralisieren oder sogar umkehren soll. Eine veranderte Spannung am Tento-
rium cerebelli kbnnte demnach osmotische und hydraulische Effekte an Saccus
und Endolymphe bewirken.

102



Diskussion

Im Falle einer zu geringen Menge Endolymphe in der Scala media (Endolymph-
kollaps) kénnte des Weiteren das Volumen durch ein Aufrichten des Os tempo-
rale aus dem Saccus endolymphaticus zurtick in die Scala media ,gepumpt®
werden und eine Distanzzunahme zwischen Tektorialmembran und IHZ bewir-
ken. Da das Volumen der Endolymphe nur 0,07ml pro Schadelseite betragt,
sind Bewegungen im Mikrometerbereich bereits ausreichend, um Mikroliter in
oder aus dem Saccus endolymphaticus zu transferieren, je nach Spannungszu-
stand des Tentorium cerebelli und den verbundenen Membranen. Auf derartige
Volumenverschiebungen koénnten bewegliche Strukturen im Innenohr, wie die
Tektorialmembran oder die Stereozilien der Horzellen reagieren (Schiinemann
2016).

Damit kdonnte nach Schinemann auch Uber den Os-temporale-Tentorium-
cerebelli-Komplex eine Verbindung zwischen Kiefergelenk und Innenohr zu be-
stehen und es besteht die Moéglichkeit, dass dieser Mechanismus die effektvol-

len Tinnitusveranderungen des MTT erklaren kénnte.

Zusammenfassend lage in dem vorgestellten Atiologiemodell eines Tinnitus der
Fokus auf den anatomischen Verbindungen zwischen Kiefer und Ohr, verbun-
den mit Teilaspekten verschiedener Pathophysiologiemodelle. Diese Idee einer
biomechanischen Entstehungskette konnte man als (somatisch-/otisch-) funk-
tionellen Tinnitus betiteln. Dabei wirde den psychoemotionalen Problemen
mit myogenen Sekundarfaktoren und Tinnitus ein wesentlicher, arthrogener As-
pekt zwischengeschaltet und Tinnitus demnach auch Symptom einer CMD, ge-
gebenenfalls mit psychosozialer Komorbiditat sein. Dieser Idee muss weiter
nachgegangen werden, ebenso wie der terminologischen Konzeption und der

Manipulation von Ohrgerauschen durch Kieferbewegungen.

6.6.6 Neurophysiologische Apekte

Tinnitus kann nach dem neurophysiologischen Modell als Folge abnormer Akti-
vitat in der Horbahn entstehen, welche in der Horrinde beispielsweise als hoher
Ton interpretiert wird (Jastreboff & Hazell 1993). Spontanaktivitaten und auch
afferente und efferente Reize, bedingt durch beispielsweise Kieferbewegungen,
kénnten zudem in den Kerngebieten des Hirnstamms und in auditorischen Be-

reichen des Kortex erhdhte Anregungen verursachen. Ein afferenter, soma-
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toensorischer Input des N.trigeminus kann Uber eine Interkation mit dem Nu-
cleus cochlearis dorsalis Aktivitdten der Horbahn beeinflussen (Roberts et al.
2010). Ein so entstandener Tinnitus kdnnte, wie das normale Horvermdgen,
durch alternative neurologische Reize beeinflusst werden. Um die Studiener-
gebnisse dahingend zu diskutieren, muss genauer beschrieben werden, wie
diese Mechanismen funktionieren. Der Libermann-Effekt beschreibt beispiels-
weise, dass eine kontralaterale Beschallung die Entladungsrate des ipsilatera-
len, akustisch gereizten Hornerven herabsetzt und damit in der Hérbahn inhibi-
torische Impulse bewirkt, wodurch unwesentliche Hoérnformationen reduziert
werden (Hesse 2007). Diese efferente Hemmung filtert Nebengerdusche und
unterdriickt diese inhibitorisch mit dem Neurotransmitter y-Amino-Butterséaure
(GABA) (Mazurek et al. 2007). Eine Verstarkung von wesentlichen Informatio-
nen geschieht exzitatorisch Uber den Transmitter Acetylcholin - eine efferente
Stimulation der AHZ kénnte daher auch einen Tinnitus in seiner Intensitat be-
einflussen (Hesse 2007). Es besteht dementsprechend die Mdéglichkeit, einen
vorhandenen Tinnitus Uber bestimmte Reize zu verstarken oder zu hemmen,
vor allem uber die Typ-ll-Spiralganglionzellen, welche die AHZ afferent versor-
gen (Mazurek et al. 2007). In besonderer Weise besteht die Mdglichkeit, dass
aktive wie passive Unterkieferbewegungen einen neuronalen Einfluss auf die

Horverarbeitung und Tinnitusperzeption haben.

6.6.7 Weitere otologische Symptome

Oftmals findet man vestibulare und cochledre Stérungen parallel zu einander,
so beispielsweise bei Morbus Meniére. Nach dem vorgestellten Tinnitus-Modell
und der dazugehdrigen Volumenverschiebung der Lymphflissigkeiten im In-
nenohr waren andere otologische Symptome gleichartig erklarbar. Es sollen
Uberlegungen zu anderen otologischen Symptomen verkiirzt vorgestellt wer-
den.

Ein empfindlicheres Héren ware denkbar, wenn durch Lymphverschiebungen
bei normaler Funktion der AHZ an weiteren Stellen des Corti-Organs eine ver-
minderte Distanz (ohne Kontakt) zwischen Tektorialmembran und IHZ bestande
— Hyperakusis.

Die haufig begleitend auftretende Horminderung bei Tinnituspatienten gaben

zehn unserer Probanden (41,7%) an. Zwei Probanden erlebten wahrend des
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zweiten Teils des MTT ein verbessertes Horen. Ist das Lig. mallei ant. versteift,
z.B. im Rahmen einer Otosklerose, kann eine Horminderung von bis zu 8dB
erwartet werden (Nakajima et al. 2005). Einer Fixierung des Lig. sphe-
nomandibulare folgte am Modell eine reduzierte Mobilitat der Ful3platte des
Stapes in tiefen Frequenzen. Wurde zusatzlich das Lig. mallei ant. fixiert, verur-
sachte dies eine verminderte Schallubertragung von ca. 15 dB in den tiefen
Frequenzen (Dai et al. 2007). Ein Ablésen des Lig. sphenomandibulare zeigte
sich am Modell als wenig entscheidend. Loste man jedoch das Lig. mallei ant.
vom Malleus, hatte dies durchaus Auswirkungen auf die Bewegung von Trom-
melfell und Ful3platte des Stapes (Dai et al. 2007). Bei fehlendem Zug seitens
des Lig. mallei ant. auf den Malleus an der Drehachse des Hammers, kdnnte
eine veranderte Impendanzwandlung auftreten und dadurch ein verandertes
bzw. verschlechtertes Horen. Beobachtungen von Dr. Schinemann zufolge
konnten durch den MTT wahrend einer Audiometrie kurzzeitige Horverbesse-
rungen von bis zu 15 dB erzielt werden. Die Zusammenhange zwischen den
genannten Bandern und dem auditiven Sinnesorgan kénnen vielfaltig sein und
sollten ndher untersucht werden.

Sieben der Tinnituspatienten in unserer Studie klagten tber einen begleitenden
Schwindel. Aufgrund der allseitigen physikalischen Druckverteilung in Flussig-
keiten kdnnte ahnlich wie in der Cochlea eine Verschiebung der Endolymphe
aus Sacculus und Utriculus in den Saccus endolymphaticus stattfinden. Biege-
krafte wirden auf die Maculae utriculi wirken und ein Schwankschwindel ent-
stinde durch Scherung der Stereozilien. Durch die Biegung der Maculae ware
auch ein Losen von Otolithen denkbar, was einen benignen paroxysmalen La-
gerungsschwindel begunstigen konnte. Ebenso koénnte ein Drehschwindel
durch Dimensionsdnderungen der Ampullen entstehen, was eine Stauchung
der Cupulaspitzen durch Biegekrafte bewirken wirde.

Die beschriebenen Uberlegungen zu otologischen Symptomen miissen als Ge-
dankengange zur (Patho-)Physiologie des Innenohres aufgefasst werden und
sind auf Grundlage klinischer Beobachtungen entstanden. Sie bieten eine
schlissige Erkarung fur unterschiedliche Formen von Tinnitus, Schwindel und

Horbeschwerden, bedlrfen aber weiterer Vertiefung.
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6.7 Kritische Gedanken des Autors zur vorliegenden Abhandlung

In der vorliegenden Abhandlung wurden mdgliche Zusammenhange der The-
mengebiete CMD und Tinnitus untersucht und aus zahnmedizinischer Sicht un-
ter Wertung fachubergreifender Literatur wissenschaftlich ausgearbeitet. Ein
Zusammenhang beider Gebiete scheint aufgrund der Studienergebnisse zu be-
stehen, konnte jedoch bislang im Rahmen evidenzbasierter Medizin und auch
durch diese Abhandlung nicht ausreichend belegt werden. Das vorgestellte Pa-
thophysiologie-Modell eines Tinnitus von Dr. Schinemann muss weiterhin als
Modell und damit als Vermutung gewertet werden. Schon oft wurde in der Tinni-
tusforschung behauptet, der Stein der Weisen sei gefunden worden. Die durch
die Verschriftlichung des Modells und Bearbeitung des Themas entstandenen
Transfergedanken zeigen seitens des Autors und Dr. Schinemanns ein in sich
durchaus schlissiges biomechanisches Denkmodell basierend auf den Kon-
zepten der kraniosakralen Therapie/Osteopathie. Da es sich bei Tinnitus um ein
multikausales Symptom der HNO-Fachdisziplin handelt, ist dies kritisch zu hin-
terfragen.

Diese Abhandlung soll eine kritische Auseinandersetzung mit dem Thema Tin-
nitus seitens beider Fachdisziplinen férdern und auch zukinftig zu einem wis-

senschaftlichen Arbeiten Anreiz geben.
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6.8 Schlussfolgerungen

6.8.1 Schlussfolgerungen aus der Literaturrecherche

Basierend auf einer ausfihrlichen Literaturrecherche wurden die maéglichen

physiologischen, anatomischen und mechanisch-funktionellen Zusammenhan-

ge zwischen Kiefer, Kiefergelenk und Ohr diskutiert. Auf Grundlage dieser Lite-

raturrecherche lassen sich folgende Schlussfolgerunen ziehen:

- Erflllt ein Patient drei der sechs folgenden Kriterien, wird er durch eine

CMD-Therapie wahrscheinlich eine (temporére) Verbesserung des Ohr-

gerausches erfahren:

o

o

o

der Tinnitus wird von Otalgie begleitet

der Tinnitus geht mit dem Gefuhl ,voller Ohren® einher

der Tinnitus besteht aus zwei oder mehr Tonen

der Tinnitus hatte ein langsames, sukzessives Einsetzen

der Tinnitus ist mit Kopfhérern schwer zu maskieren

der Tinnitus kann durch Unterkieferbewegungen modifiziert wer-
den (Vernon et al. 1992)

- Préadiktoren fur eine erfolgreiche (temporére) Tinnitus-Beeinflussung wa-

ren:

o

Zunahme des Tones bei Zusammenpressen der Zédhne (Shulman
1991)

Tinnitusveranderung durch Provokationstests (Widerstand gegen
eine Protrusionsbewegung, Mundéffnen oder laterale Unterkiefer-
bewegungen) (Ash & Pinto 1991)

kein Horverlust bei jingeren Tinnituspatienten

(Erlandsson et al. 1991)

Presbyakusis bei dlteren Patienten mit Horgeraten

(Erlandsson et al. 1991)

rechtsseitiger Tinnitus (Erlandsson et al. 1991)

Tagesbruxismus (Rubinstein & Erlandsson 1991)

Myopathien der Kiefermuskulatur (Rubinstein & Erlandsson 1991)

Diese Hypothesen sollen Grundlage fur Folgeuntersuchungen sein.
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Geht man von dem vorgestellten Tinnitusmodell aus, gilt das Zitat von Sigmund

Freud ,Die Anatomie ist dein Schicksal” auch fir die Prognose einer erfolgrei-

chen Tinnitus-Therapie. Obwohl nur ca. 8% Bander ohne Zwischenansatz direkt

von Lingula zum Hammer ziehen, wird eine Durchgangigkeit trotz Adhasionen

jedoch bei etwa 2/3 aller Individuen erwartet (Alkofide et al. 1997).

6.8.2 Schlussfolgerungen aus den Ergebnissen der vorliegenden Studie

Die folgenden Schlussfolgerungen konnten aufgrund der Untersuchungsergeb-

nisse gezogen werden:

Die Ergebnisse sind mit der Theorie, dass direkte anatomische Verbin-
dung zwischen dem Kiefergelenk und dem Mittel- bzw. Innenohr vorhan-
den sein kdnnten, vereinbar.
Tinnitus konnte in vielen Fallen Symptom einer CMD sein.
Lasst sich ein Tinnitus durch Manipulation des Kiefers verandern, ist eine
Chronifizierung weniger wahrscheinlich.
Die Studienergebnisse dirfen aufgrund der zu geringen Fallzahl nicht
Uberbewertet werden. Dennoch weisen sie eher auf einen atiologischen
Zusammenhang zwischen Tinnitus und CMD, als auf eine Koinzidenz
hin.
Der einseitige, chronische Tinnitus konnte temporar folgendermaf3en be-
einflusst werden:

o durch den MTT leiser

o durch den Dawson-Griff leiser

o bei maximaler Mundoffnung leiser

o bei der Translation nach lateral leiser

o bei Zusammenpressen der Zahnreihen aufeinander lauter

o bei Vorschub des Unterkiefers unter Zahnkontakt lauter
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6.9 Ausblick

Diese Pilotstudie zielte nur auf kurzzeitige Effekte ab. Welche weiteren Parame-
ter fur Tinnitus-Modulationen eine Rolle spielen und was diese Uber den jeweili-
gen Tinnitus aussagen, soll in weiteren Studien Uberprtft werden. Ebenfalls soll
gepruft werden, ob beispielsweise eine Protrusion (welche einen gegenlaufigen
Zusammenhang zum MTT zeigte) reliabel zu einer Modulation des Tinnitus
fuhrt. Ohne Untersucher kdnnte eine maximale Protrusion damit Rickschliisse
auf einen Tinnitusausldser im craniomandibuléren System geben. Eine solche
Abfragung sollte kiinftig in die Tinnitus-Anamnese aufgenommen werden.

Die Aussagekraft der vorliegenden Untersuchungsergebnisse auf die Prognose
einer zahnarztlichen Funktionstherapie sollte ebenso Ziel von Therapiestudien
mit Reevaluation sein. Da laut Kritikern viele klinische Studien zum Zusammen-
hang von zahnmedizinischen Therapien und folgender Tinnitus-Entlastung me-
thodische Mangel aufweisen, bedarf es einem methodisch-korrekten Vorgehen.
Nur dann kann eine wissenschaftliche Anerkennung der funktionellen Zusam-
menhéange von Kiefergelenk und Ohr sowie zahnarztlicher Therapieformen ge-
lingen.

Ein starkeres Einbinden des Zahnmediziners bei der Behandlung von Tinni-
tuspatienten ware ebenso wiinschenswert wie die intensivere Thematisierung
der Zusammenhange in Forschung und Lehre. Laut Leitlinie zum chronischen
Tinnitus (Zenner 2015) sollte eine Untersuchung des Kauapparates zur Stan-
dard-Diagnostik bei Patienten mit chronischem Tinnitus gehoéren. Dies ge-
schieht oft nur in unzureichender Form. Interdisziplinare Therapieansatze in
Spezialkliniken oder enge Verbindungen der Abteilungen an Universitatsklini-
ken, wie der Charité in Berlin, missen etabliert werden. Auf zahnarztlicher Seite
kénnte Tinnitus zudem als Symptom einer CMD in den zahnarztlichen Funkti-
onsstatus der DGFDT in der DGZMK aufgenommen werden, um in Zukunft auf
mehr Daten zurlickgreifen zu kénnen.

Aus Sicht der kraniosakralen Therapie/Osteopathie sollte sich dem diagnosti-
schen Prozedere bei Tinnitus zudem eine osteopathische Befunderhebung an-
schliel3en, da diese den Patienten unter Bertcksichtigung eines holistischen
Konzeptes betrachtet (Reil3hauer et al. 2006).
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Mdgliche funktionelle Stérungen des stomatognathen Systems (CMD) als Ursa-
che bzw. Ausloéser und/oder Kofaktor fur den Tinnitus missen weiter untersucht
werden, damit konkrete therapeutische Ansatze daraus abgeleitet werden kon-
nen. Wesentliche Vorteile bringen die zahnmedizinischen Therapien bei Tinni-
tus ohne jede Frage. Sie sind nicht invasiv, bei sachgemafer Anwendung prin-
zipiell ohne unerwinschte Wirkungen und reversibel, ihr Aufwand und ihre Kos-
ten sind vergleichsweise gering und die Wirksamkeit zeigt sich innerhalb kurzer
Zeit.
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7. Zusammenfassung

7.1 Zusammenfassung

Der genaue Zusammenhang zwischen Kiefergelenk und Ohrsymptomen wie
Tinnitus konnte bis heute trotz zahlreicher klinischer Studien und multiplen Be-
obachtungen nicht vollstandig geklart werden. Aus diesem Grund beschéftigt
sich die Tinnitusforschung, auch seitens der Zahnmedizin, seit vielen Jahren mit

diesem Problem.

Material und Methode:

Mit der vorliegenden Pilotstudie wurde an 24 Probanden die Mdglichkeit ge-
pruft, ob mittels aktiver Unterkieferbewegungen und passiver manueller Mani-
pulation der Kiefergelenke ein direkter und unmittelbarer Einfluss auf den ein-
seitigen, chronischen Tinnitus (Lautheitsveranderung o.A.) erreichbar ist. Die
Kondylen der Tinnituspatienten wurden daflr sowohl aktiv als auch passiv in
alle moglichen Grenzpositionen gebracht und der Manuelle Tinnitus-Test nach
Schinemann (MTT) durchgefiihrt. Es sollte damit die Hypothese einer rich-
tungsabhéngigen Beeinflussung der Ohrtone geprift werden. In jeder provo-
zierten Position der Mandibula wurden unter Zuhilfenahme der numerischen
Analogskala (NAS) subjektive Unterschiede in der Tinnitusperzeption dokumen-
tiert. Zudem wurde das craniomandibulare System der Probanden auf Dysfunk-
tionen untersucht und in Abgrenzung zu vorherigen Studien nicht nur die Beein-
flussbarkeit von Ohrgerduschen durch Kieferbewegungen oder das Vorkommen
von craniomandibularen Dysfunktionen unter Tinnituspatienten untersucht,

vielmehr beides und deren Korrelationen statistisch geprift.

Ergebnisse:

Ein Grof3teil der untersuchten Probanden erreichte durch die verschiedenen
Kiefer(-grenz-)positionen und Provokationstechniken eine kurzzeitige Verande-
rung seines einseitigen, chronischen Tinnitus. Der MTT war unter allen Manipu-
lationstechniken am effektvollsten und konnte einen Tinnitus unmittelbar und
kurzzeitig um durchschnittlich ca. 39% verbessern. Auch die ispilaterale Trakti-
on (21%) und der Dawson-Griff (14%) erreichten ein deutliches Nachlassen der
Tinnitusintensitat. Pressten die Probanden ihre Zdhne maximal aufeinander,

wurde der Tinnitus im Mittel knapp 7% lauter, bei der Laterotrusion unter Ge-
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genkraft verzeichneten wir Uberdies einen kurzzeitigen Intensitatsanstieg von
16,5%. Bei zwei Probanden konnte der Tinnitus weder tber aktive oder passive
Unterkieferbewegungen, noch tber den MTT beeinflusst werden. Zu den hau-
figsten CMD-Symptomen in unserem Probandenkollektiv zahlten Zungeninden-
titionen (87,5%), dorsale Arthralgien des ipsilateralen Kiefergelenks (75%), My-
algien der Mm. masseteres (71%) und temporales (50%) sowie laterale Arthral-
gien (62,5%), Kopfschmerzen (46%) und anteriore Diskusdislokationen mit

Reposition im gleichseitigen Kiefergelenk (42%).

Diskussion:

Dehnt man mittels rotierender Traktion (MTT Teil 1) die Mm. masseteres und
temporales in dem Mal3e, dass uber die Mandibula das Lig. sphenomandibulare
und dariber das Lig. mallei ant. gespannt wird (MTT Teil 2), ware eine Bewe-
gung der Gehorknéchelchen lber den Kiefer denkbar. Die beiden genannten
Bander bilden gemeinsam das tympanomandibulare Band, ein Relikt des emb-
ryologischen Unterkiefers. Ist man in der Lage, die Position der Gehdrknéchel-
chen entsprechend zu manipulieren, kdnnte Uber die Steigbligelplatte das ovale
Fenster bewegt und Peri- und Endolymphverschiebungen induziert werden.
Diese Verschiebungen kdénnten demnach einen dauerhaften Kontakt zwischen
Tektorialmembran und inneren Haarzellen vortubergehend aufheben, welcher
fur die Wahrnehmung von Tonen ohne eine tatsachliche externe Schallquelle
(Tinnitus) verantwortlich ist. Dieser Effekt konnte gemal} osteopathischem Kon-
zept durch ein Aufrichten des Os temporale (MTT Teil 2) verstarkt werden, da
auf diesem Weg das Tentorium cerebelli genutzt wird, um Endolymphe im Sac-

cus endolymphaticus zu manipulieren.

Der MTT bietet die effektivste und zuverlassigste Moglichkeit, die subjektive
Lautstarke eines Tinnitus Uber den Kiefer kurzzeitig zu verbessern. Ohrtdne
konnten daher Uber den beschriebenen Mechanismus vorriibergehend redu-
ziert bzw. aufgehoben werden. In weiteren Studien soll tberprift werden, ob
der MTT als diagnostisches Instrument nutzbar ist, die Therapieprognose von
zahnarztlichen Funktionstherapien bei Tinnitus zu bewerten.

Die vorliegenden Studienergebnisse lassen, wie bereits in vorherigen Studien
gezeigt, einen funktionellen Zusammenhang zwischen Kiefergelenk und

Tinnitus vermuten. Daher stlitzen diese Ergebnisse die verbreitete Hypothese,
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dass Tinnitus in vielen Fallen Uber eine funktionelle Rehabilitation des stomato-
gnathen Systems kurzzeitig und unmittelbar verbessert werden kann. Damit
konnte es Optionen zur Therapie geben. Das diskutierte biomechanische Mo-
dell zur Genese eines Tinnitus soll als erganzender Gedanke zur Atiologie ei-
nes somatischen Tinnitus verstanden werden. Weitere Untersuchungen sind
notwendig, um die Zusammenhange zu konkretisieren und gegebenenfalls
auch langerfristig wirksame therapeutische Ansétze abzuleiten, auch in Hinblick
auf andere Ohrsymptome wie Schwindel, Hérminderung und Hoérstirze. Dabei
sollen neuronale, neuromuskulare und die o.g. ligamentaren, muskularen und

ossaren Strukturen auf ihre Zusammenhange uberpruft werden.
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7.2 Summary

The exact connection between the temporomandibular joint (TMJ) and ear-
symptoms such as tinnitus has not yet been fully investigated despite numerous

clinical studies and several observations.

The aim of this study was to investigate, if manual TMJ manipulations of 24 pa-
tients have influence on the intensity or quality of their unilateral, chronic tinni-
tus. Therefore the condyles were actively and passively put into their boundary
positions and the “manual tinnitus-test” according to Schiinemann (MTT) was
implemented also to prove the hypothesis of a direction-dependent impact. Tin-
nitus intensity was recorded at any position of the mandible by means of the
numerical analogue scale (NAS), using 0.5 increments. In addition the cranio-
mandibular system (CMS) of the subjects was examined for dysfunctions. In
contrast to previous studies not only the influence of ear noises through jaw-
movement or the occurrence of temporomandibular dysfuctions among tinnitus
patients was investigated, but both and their correlations were examined statis-
tically.

A large proportion of the examined subjects recorded a short-term change in
their one-sided, chronic tinnitus due to different jaw (border-) movements and
provocation techniques. The MTT was the most effective of all manipulations
and was able to immediately improve tinnitus intensity about 39% on average.
Also the ipsilateral distraction (21%) and the bimanual manipulation, as most
notable by Dawson (14%), showed clear decrease of the tinnitus intensity. Max-
imum teeth clenching brought a mean increasement of 7%, with the laterotru-
sion under opposing force a rise of intensity of 16.5% was observed. In two
subjects tinnitus could not be influenced by active or passive jaw-movements
nor by MTT.

The most frequent TMD symptoms in our study population included tongue im-
pressions (87.5%), dorsal arthralgia of the ipsilateral TMJ (75%), myalgia of the
masseter (71%) and temporalis muscle (50%) as well as lateral arthralgia
(62.5%), headache (46%) and anterior disc displacements in the TMJ (42%).

If a rotating distraction of the mandible (MTT part 1) stretches the masseter and

temporalis muscles to the extent that the sphenomandibular ligament and ante-
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rior ligament of the malleus can be tightened, motion of the auditory ossicles
across jaw movements is possible (MTT part 2). The two mentioned ligaments
form the tympanomandibular ligament, a relict of the embryological mandible. If
it is possible to manipulate the position of the auditory ossicles, the oval window
could be moved over the stapedial bone and peri- and endolmph shifts could be
induced. These displacements might lead to a temporary release of a perma-
nent contact between the tectorial membrane and inner hair cells, which is re-
sponsible for the perception of sounds without an actual external sound source
(tinnitus). According to osteopathic concepts this effect should be strengthened
by an uprighting of the temporal bone (MTT part 2), since in this way the cere-

bellar tentorium is used to manipulate the endolymph in the endolymphatic sac.

Considering that the MTT provides the most effective and reliable way to imme-
diately improve the subjective volume of a tinnitus over the jaw, tinnitus could
temporarily be reduced or canceled by the described mechanism. Further stud-
ies will have to examine whether the MTT can be used as a diagnostic tool to
evaluate the treatment prospects of dental functional therapies in tinnitus.

As already shown in previous studies our study results suggest a functional re-
lationship between the temporomandibular joint and tinnitus. Therfore we sup-
port the widespread hypothesis that tinnitus can be improved immediately and
maybe even in a sustained manner through a functional rehabilitation of the
stomatognatic system. The discussed biomechanical model for tinnitus devel-
opment is understood as an additional notion of the etiology of a somatic tinni-
tus. Further investigations are necessary to concretize the connections and to
derive if possible long-acting therapeutic approaches, also with regard to other
ear symptoms such as vertigo, hearing-impairement and sudden hearing-loss.
Neuronal, neuromuscular, ligamentous, muscular and osseous structures need

to be examined for their context.
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13. Anhang

13.1 Funktionsdiagnostischer Kurzcheck

Funktionsdiagnostischer Kurzcheck
Ulrich Lotzmann, Marburg

HWS:
Botauonsemsdumkung n..
e !-klillaﬁog
Pseudonymisierungsnummer: (& Y “1’." ol 2
@ |y Mitelstellung
| ' O ©
\t 4 9 h. kerw re
L "1‘1;“.-5.(1);‘." ?::kh:l.:lbo(l;
OSchmerz 1 keme e
Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen:
Ja Nein
Leiden Sie unter Beschwerden im Kopf-, Gesichts-
oder Nackenbereich? O O
Fallt Ihnen das Abbeif3en und Kauen schwer? O O
Nehmen Sie beim Kauen vor oder im Ohr
Gerausche wahr? O O
Glauben Sie mit Ihren Zahnen zu pressen
oder zu knirschen? O O

Mobilitatsprifung des Unterkiefers jeweils aktiv und passiv weitergefiihrt mit Hilfe
der bimanuellen Grifftechnik n. Dawson:
limitiert, hyper-  MiBRempfindung Gelenk-
mobil, Deflexion Schmerzen gerausche
Offnen und Schliessen O O m|
Protrusion O O O
Retrusion O O |
Laterotrusion rechts O O a
Laterotrusion links O O O
Pressen in max. Okklusion O
(max. 10 Sekunden)

135



Anhang

13.2 Tinnitus-Anamnese

Zentrum fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
Abteilung flr Orofaziale Prothetik und Funktionslehre
Philipps-Universitat Marburg
Georg-Voigt-StraRe 3
35039 Marburg
Tel: 06421/58 6 32 17
Fax: 06421/58 6 29 04
Email: prothetik@med.uni-marburg.de

Tinnitus-Anamnese

Pseudonymisierungsnummer:

Wie wiirden Sie die Tonqualitat ihres Tinnitus am ehesten beschreiben
O ,Piepen* O, Pfeifen” O ,Brummen“ O ,Rauschen“ O ,Sirren* O, Klirren”

Auf welchem Ohr héren Sie den Tinnitus O rechts / O links

Wie lange besteht ihr Tinnitus bereits?

Verandert sich der Tinnitus mit Kieferbewegungen? OJa /O Nein
Zeigt ihr Tinnitus Veranderungen in der Intensitdt (Lautstarke)? 0Ja /0O Nein
Zeigt ihr Tinnitus Verdnderungen in der Frequenz (Tonhéhe)? 0OJa /O Nein
Ist ihr gleichseitiges (ipsilaterales) H6rvermdégen normal? 0OJa /0O Nein
Steht ihr Tinnitus in Verbindung mit lauten Gerauschen? 0OJa /0O Nein
Ist ihr Tinnitus in stressigen Zeiten / Lebensphasen lauter? 01Ja /0O Nein
Hat ihr Tinnitus zwei oder mehr verschiedene Téne? 0Ja /0O Nein

Wenn ja, welche:

Ist ihr Tinnitus von einem ,Vollegefiihl“ des gleichseitigen Ohres begleitet? O Ja / O Nein

Haben Sie das Gefiihl von Druck auf dem gleichseitigen Ohr? 0Ja /0O Nein

Kam / Kommt ihr Tinnitus stufenweise / gleichméaRig ansteigend? 0O Ja /O Nein

Leiden Sie unter Schwindel? O1Ja /0O Nein

Haben Sie ein ,Knacken” im gleichseitigen Kiefergelenk? 0Ja /0O Nein
1
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Haben Sie Schmerzen:

- inder Kaumuskulatur der gleichen (ipsilateralen) Seite? 0Ja /0O Nein
- imKiefergelenk auf der gleichen (ipsilateralen) Seite? 01Ja /0 Nein
- im Ohr der gleichen (ipsilateralen) Seite? O1Ja /0O Nein
Leiden Sie unter Kopfschmerzen? OlJa /O Nein

Im Falle von Kiefergelenks- / Kaumuskulatur- / Kopf- und Ohrenschmerzen:

Hat ihr Tinnitus gemeinsam mit den Beschwerden angefangen? 0OJa /0O Nein
Ist ihr Tinnitus schlimmer, wenn diese Beschwerden schlimmer sind? 0O 1Ja /O Nein
Gab es ein bestimmtes Ereignis, als ihr Tinnitus begann? 0OJa /0O Nein

Wenn ja, was? (z.B. Stress, Knalltrauma, zahnarztliche Behandlung)

Wie stark beeinflusst der Tinnitus lhre Lebensqualitat / Ihr alltagliches Leben?

Lofa]2f3]afs[e]7]8f]o9]a0]

gar nicht sehr stark
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13.3 Probandenbogen

Pseudonymisierungsnummer:

Probandenbogen Datum: . .20

Intensitdt des Tones zu Beginn: (O=kein Ton; 10=max. vorstellbarer Ton)

[o [+ [ 23 ]a]s[e]7]e]o]w]

Intensitdt bei maximalem Zusammenpressen der Zahnreihen (fiir 30 Sek.):

Mhrerd T T [ 2 [ 5 [ 4 [ s [ 6 [ 7 [ &[5 [ 1]
Sl IO I I I AN A I A O N
B BT TR Y oo vuionssvenspaimnsasmss s Ea issh ey snst s st mes SN i AN Vs s PSSO

(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veranderung der Tonhéhe oder Tonqualitét / etc.)

kurze Pause

Intensitdt bei maximaler Mundoffnung (fir 30 Sek.):

DT 112 35 a15 617 58] mn]
M T T T [ 2 [ 3 [ 4[5 [ 6 [ 78 5 [0]
nach

[ [ i[> 13 [&]5s [ [7 85 mo]

B TG TR C T sncpomensomeenestyiessseuvuces i e sFesnsrpN e s N Y e e s AN SRS YA
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Verdnderung der Tonhéhe oder Tonqualitét / etc.)

kurze Pause

Intensitdt bei maximalem Vorschub des Unterkiefers unter Zahnkontakt (fiir 30 Sek.):

vor

I S P N I N I A B B
v o T 1 [ 2 [ 5 [ 4[5 [ 6 [ 7 [ 8 5 [0]
"o [T [ 234567 &5 o]
BEMEIKUNGEN .ot ittt ettt sttt shssassae s s e ersens st shesae sessstens ssseine

(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veranderung der Tonhéhe oder Tonqualitit / etc.)

kurze Pause

Intensitdt bei maximalen Seitwértsbewegungen des Unterkiefers unter Zahnkontakt (fiir 30 Sek.):

vor

o]+ [2]3sfJasafs e f7]8f]o]1w]
wahrend
Nach rechts 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Nach links 0 1 2 3 4 5 6 F 8 9 10
nach [0 T 1 T 23T a]s 6] 78] 9 1w]
BB TR NS rovvosinacuminscuveuss s ssasts insvteisi s34 8s Voovasine o8 i SoRvAsive sl Somisi ssuiis ovvainy sv it v

(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veridnderung der Tonhéhe oder Tonqualitit / etc.)

kurze Pause
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Pseudonymisierungsnummer:

Intensitét bei 1. Griff: (fur 5 Sek.)

vor

Lol rT23fafs 6] 7]8f]so[mw]

v T T T [ 2 [ 3 [ 4[5 [ 67 [85 [0]
nach
[0 ]

1 [ 2 ]3] a]s e 7] 8] 9 ] ]

Bemerkungen: .....
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbess

kurze Pause

Intensitét bei 2. Griff: (fur 5 Sek.)

eI a T s [*a]s e[ 7 s s [w]

wahrend
Lo |

1 [ 2 ]3] a] s e ] 7] 8] 9 ] 1]

"o [T [ 234567 &5 o]

BEMEIKUNZEN: w.cve ittt et ettt eae st staeae e s ses e ses et ess ses s stsebe b saessesussssns eassanen
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veridnderung der Tonhéhe oder Tonqualitit / etc.)

kurze Pause

Intensitat bei 3. Griff: (fur 5 Sek.)

O T iT2T73TaT57(6e 7809 w0]
wahrend
Rechts [ 0O 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Links | O 1 2 3 4 5 6 7 8 9

nachlol1]2|3|4|5|6|7|8|9|10|

BEMEIKUNGEN: vt cieeie ettt et et etaene st stsese i eaesseses s st sesens sesens stsesesss shesse et ssses nennaenn
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Verdnderung der Tonhdhe oder Tonqualitat / etc.)

kurze Pause

Intensitédt bei 4. Griff: (fur 5 Sek.)

vor

| =] 2z]s]a]s]e][7r]a]9s]|m]

wahrend

[ o
Lol +[2]3sJ]4fs e f7]8f]o]w]
nachlo

| 1t [ 23 ]afsJef[7]s]s]w]

BEMEIKUNGEN: .ot ittt csiss e ssssns s sas e s sae s s s sbssssass sssniins
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Verdnderung der Tonhéhe oder Tonqualitat / etc.)

kurze Pause
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Pseudonymisierungsnummer:

Intensitét bei 5. Griff: (fur 5 Sek.)

V°r|o|1|2|3|4|5|6|7|8|9]10
wahed T T T2 [ 3 [ 4 [ 5 [ 6] 78] 90
naCh|o|1]2|:‘x|4|5|6|7|8|9|1o
Bemerkungen: .....
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbess
kurze Pause
Intensitat bei 6. Griff: (fur 5 Sek.)
V0r|0|1]2|3|4|5|6|7]8|9|10
e T T r s [a s e[ e 5w
naCh|o|1]2|3|4|5|6|7|8|9|10
B IET KUIIEBINS ccsvuvuveocse cnnsassasossn e seesss snmscinss des s sni S48 K0 oS s PA o S SIS S SR SO
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Verdnderung der Tonhdhe oder Tonqualitét / etc.)
kurze Pause
Intensitét bei 7. Griff: (fur 5 Sek.)
“'To [ 1] 23 a]s 678 ]9]mw
wahrend -
Medial 0 1 2! 3 4 5 6 7 8 9 10
Lateral 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
nEmh|o|1]2|3|4|5|s|7|8|9|10
B TSI BV s svoovusisuorsits oo ¥ossborssosss s ooV s 58608 SoRU AR OR 4T VOSSRV SRR
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veridnderung der Tonhéhe oder Tonqualitat / etc.)
kurze Pause
Intensitét bei 8. Griff: (fur 30 Sek.)
V°r|o|1]2|3|4|5|s|7|8|9|1o
wahrend
Rechts 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Links 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
A O N N I G G A B
Bemerkungen: .......ccc......

(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Verdnderung der Tonhéhe oder Tonqualitat / etc.)

Pause
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Pseudonymisierungsnummer:

Intensitét bei 9. Griff: (fur 30 Sek.)

Ju I N N I I I I N2 B B
wahrend
Rechts 0 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10
Links 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
"ol ilels[als e 7 e ]o ]
B TET KUIIEBINS ccsvsusnvosoesie cnnssassusossnsie seesss snscomss d6s Ao xi S0a RN o Ao SR S SO AH SR SR
(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veranderung der Tonhéhe oder Tonqualitét / etc.)
Pause
Intensitdt 10 Minuten nach letztem Griff: mm
[o [+ [2]3]afs[e]7]e&]o]wn] 0 hoher 7
O gleich >
O tiefer N\
21T 1= o 0111 £ 12 OO U PPRIRRPRRR——

(z.B. neue Beschwerden / Schmerzen / verbessertes Horen / Veranderung der Tonhéhe oder Tonqualitét / etc.)
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13.4 Funktionsdiagnostischer Befundbogen

UNIVERSITATSKLINIKUM

T

M N- MUND- UND KI

GIESSEN UND MARBURG GMBH

Pseudonymisierungsnummer:

1. Vorgeschichte

ja nein
-Aufféllige allgemeine Anamnese / Medikamentenanamnese? ® ©
-Aufféllige orthopéadische Befunde? O O
-Erlitten Sie einen Unfall oder Schlag? o 6B
-Sind Sie zurzeit in &rztlicher / zahnérztlicher Behandlung? O O
‘Wurde eine KFO-Behandlung durchgefihrt? O 0O
‘Wurde bereits eine Funktionstherapie durchgefiihrt? / Welcher Art?
‘Wie stark ist Ihre momentane Lebenssituation durch Stress belastet?
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
2. Beschriebene Problematik (subj.) erstmals aufgetreten:
© Gerdusch | © Schmerzen | © Tinnitus
© dumpf | @ stechend | @
@ beides @ beides
© Kiefergelenk @ Kiefergelenk
@® Muskel ® Muskel
Wie stark ausgepragt sind Ihre Beschwerden (nas)? | | © Aukiarung | © zweit | © schmer [ © cera
0 T 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Wie stark werden Ihr Wohlbefinden und Ihre
Leistungsféhigkeit dadurch beeinflusst (nas)?
0 1 2 ¥ 4 5 6 7 8 9 10
Auspréagung |@ immer I(D taglich / Tag |® 1-2 /Woche IG) 1-2 / Monat | @ nur einmal:
min . h |® provozierbar ?
Zeitpunkt  [® nicht terminierbar | @ im Tagesverlauf zunehmend [ @ Tagesverlauf abnehmend | @ immer
® : 8 9 10‘11‘12I13‘14 15 16‘17| I lffl
Liegt ein Taubheitsgefihl oder Brennen im Kopf-/Gesichtsbereich vor? | @ ja © nein

Funktionsdiagnostischer Befundbogen - OA Dr. D.Weber - Version September 2015
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Anhang

3. Mobllltat des Unterklefers i
Yy ovha Overbite mm Vertikalrelation |
mwﬂ 78 3_\01 2! |
m/a | w2 m Overjet |« m | © zuhoch | = @ zu niedrig ‘ 10
Mundoffnung SKD + Overbite Muskelschmerz Gelenkschmerz
aktive Offnung ohne Schmerzen om | rechts links rechts links 20
aktive Offnung mit Schmerzen - @) ® @) @
passive Offnung @ hart @ weich mn ©) 0] ©) [0} 5
Laterotrusion Koordination R
rechts (LR) © qut Dschlecht mm @) ® © @
links (LL) Q gut Dschlecht mm @) 0] @) D 40
Protrusion Deflexion n @) ® ©) 0]
Retrusion | © rechts @ links = © [©) ©) [©) -
Dynamik bei Kompression limitiert auf mm @) @
Chloréthyl-Anwendung % I © kein Effekt mm ® Dynamik optimiert @ schmerz reduziert
4. Kiefergelenkbefunde 4.1. Auskultation
rechts © reziprok links O reziprok
~ Offnen SchlieBen Offnen SchlieBen <
S < T
Knacken X . p
! L - o | P
2 ;| ; %
. Reiben Ay S
i T A T B
Knacken: © kurz / hart @ weich I Knacken: © kurz / hart @ weich
Laterotrusion rechts Protrusion Laterotrusion links
rechts links rechts links rechts links
Qkeine Okeine Qkeine Qkeine Qkeine Okeine
®Knacken ®Knacken ®Knacken ®Knacken ®Knacken ®Knacken
@starkes Reiben | @starkes Reiben | @starkes Reiben | @starkes Reiben | @starkes Reiben | @starkes Reiben
Ofeines Reiben | Bfeines Reiben feines Reiben feines Reiben feines Reiben | @feines Reiben

rechts

dynamische Kompression veréndert Knackzeitpunkt

reziprokes Knacken verhindert bei protrus. 6ffnung

links

rechts

links

@ spater
® nicht / gleich

© starker / lauter
@ leiser / nicht mehr

© starker / lauter

@ leiser / nicht mehr
@ spater

® nicht / gleich

Dja |

@ ja

@ nein

[ © nein

,knackfreie" Position:

rechts (lateral)

Translation

nach rechts

links (medial)

rechts (medial) Translation

nach links

links (lateral)

© Gerédusch reduziert

© Geré&usch reduziert

@ Ger&usch reduziert

© Geréusch reduziert

O Gerausch verstarkt @ Gerausch verstarkt @ Geréausch verstéarkt @ Geré&usch verstarkt
4.2. Palpation/Provokation - 7y Translation rechts
®... Missempfindung ~ S = lateral re | medial li
@... Schmerz f A \ : ® @ D @
lateraler Kondylenpol | dorsaler Kondylenpol | Kompression kranial Traktion kaudal Translation links

rechts links rechts links rechts links rechts links lateral li | medial re

O @ O @ © @ O @ © @ O @ © O O @ O @ O @

rechts (Zinn links / Shimstock rechts)

4.3. Resilienztest nach Gerber

links (Zinn rechts / Shimstock links)

Shimstock fixiert
© nicht

© Kompression (Resilienz v)

Shimstock fixiert
@ nicht

) O Kom

pression (Resilienz ¥)

bei @ 0,3mm @ 0,6 mm @@ neutral bei © 0,3 mm @ 0,6 mm @@ neutral
3 0,9 mm ® Distraktion (Resilienz ) 3 0,9 mm ® Distraktion (resiienz 1)
Réntgen: 4.4. bildgebende Diagnostik O MRT / ©OCT / @DVT
# /,‘ '\\ \ B
i 4 \/ \\' N
Internal Derangement
1 [ o Jwm | v v | v | 1 ] | v [ v [ u
Funktionsdiagnostischer Befundbogen - OA Dr. D.Weber - Version September 2015 Seite 2 von 4

143



Anhang

5. Muskulaturbefunde ©.. kein Schmerz / nur Druck @..leicht @...méaBig .. heftig

rechts links
0| 0O @ [©) Masseter pars profunda [©) [©) @ [©)
OO | O [©) Masseter pars superficialis ) [©) @) [©)
0 | © [@) [©) Regio retromandibularis (M.digastricus post., M.stylohyoideus) @) [©) @ [©)
0| 0O | @ &) Temporalissehne [©) [@) @ &)
QO] 0| @ [©) Temporalis anteriorer Teil [©) [@) [@) [©)
0| O [@) [©) Temporalis medialer Teil [©) [©) @) [©)
N [©) Temporalis posteriorer Teil [©) [©) [@) &)
OO [@) [©) Suboccipital-/ Nackenmuskulatur (M.trapezius, scaleni, levator) [@) [@) @ &)
© | ©| @ [©) M. sternocleidomastoideus © [©) @ )
O | ® [@) [©) Regio submandibularis (M.pterigoideus med., M.mylohyoideus) [©) [©) [@) [©)
O] @) [©) Pterygoideus lateralis (intraoral) [©) [©) [@) [©)
Isometrie:  ©@Adduktion | @Abduktiond | ~ @Retrusion | ®Protrusion | @Laterotr. rechts€ | GLaterotr. links>

Statik Dynamik

maximale IKP | aktuelle ZKP

R

Passen Ihre
Zé&hne richtig
aufeinander?

© ja @ nein

I
© HIKP = ZKP

© HIKP = ZKP

: AT
%

Stutzzonenverlust offen

Stitzzonenverlust verdeckt

@ rechts @ links ® beides
@ rechts @ links ® beides

Gleitweg ZKP - HIKP (,Zwangbiss"/shift)

sagittal @ protrusiv. ... mm @ retrusiv. ... mm

transversal @ rechts _mm | @ links .. mm

Best. Aufbissbehelf suffizient? | ©@ja | @ nein:

7. Parafunktionelle Befunde

© deutliche Abrasionen:

@ keilfsrmige Defekte @ Rezessionen

| ® Lockerungen

@ Zungenindentitionen (® Wangenimpressionen | ® andere:
@ exzentr. Attritionsfacettenkongruenzposition:
© Presstendenz | @ Knirschtendenz | @ Habit :

8. Verdachtsdiagnose

I

Myogene Dysfunktion (nur eine Diagnose méglich)

® myofaszialer Schmerz (1.a)

@ myofaszialer Schmerz mit begrenzter Mundéffnung (1.b)

@ keine Gruppe I Diagnose

II.

Diskusverlagerungen (nur eine Diagnose fiir jedes Gelenk méglich)

rechtes Gelenk

linkes Gelenk

@ Diskusverlagerung mit Reposition (II.a)

@ Diskusverlagerung ohne Reposition mit begrenzter
Mundéffnung (I1.b)

@ Diskusverlagerung ohne Reposition ohne begrenzte
Mundéffnung (I1.c)

© keine Gruppe 1I Diagnose

@ Diskusverlagerung mit Reposition (I1.a)

@ Diskusverlagerung ohne Reposition mit begrenzter
Mundéffnung (I1.b)

@ Diskusverlagerung ohne Reposition ohne begrenzte
Mundéffnung (I1.c)

© keine Gruppe II Diagnose

III. Andere Gelenker

krankungen

rechtes Gelenk

linkes Gelenk

@ Arthralgie (I1I.a)

@ Osteoarthritis des Kiefergelenks (I11.b)
® Osteoarthrose des Kiefergelenks (I11.c)
© keine Gruppe III Diagnose

@ Arthralgie (I1I.a)
@ Osteoarthritis des Kiefergelenks (I11.b)
@ Osteoarthrose des Kiefergelenks (II1.c)

© keine Gruppe III Diagnose

Unabhéngig davon:
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O MZ-ZMK O Hauszahnarzt (Arztbrief erfolgt)
O
O instr. Okklusionsanalyse nach Registrierung Konsil: O Réntgen
O MRT
O MKG
O KFO
O instr. Funktionsanalyse (K7 0.4.) O HNO
O Orthopéadie
O Neurologie
O Psychosomatik
O klinische Psychologie
O nocturnales Biofeedback
O andere:
) O Aufbissbehelf als Dauertherapie
0O Aufbissbehelf
O Oberkiefer O Uritarkisfar O subtraktive / additive MaBnahmen
e N O restaurative / prothetische Therapie
AN Q 0
o ) \’4; 3 O Kieferorthopadie
S [©X ®
o) %‘ N g O kieferorthopadische Chirurgie
¢ 7 (e} [ /
:3 G % O Kiefergelenkchirurgie
O HIKP O ZK O andere:
O therapeutische Position:
Beschreibung des speziellen Behelfs: Procedere:
O physikalische Therapie (Kopie in Akte)
O medikamentose Therapie (Kopie in Akte)
@) andere:
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