Tinnitus

Evozierte otoakustische
Emissionen bei Tinnituspatienten

S. Uppenkamp, B. Kollmeier, U. Eysholdt

Zusammenfassung Bei I5 Tinnituspatienten der Gottinger HNO-Klinik wurden neben
der klinischen Diagnostik evozierte otoakustische Emissionen (EOAE) aufgezeichnet. Die
Messung von EOAESs ist hier wegen der meist den Tinnitus begleitenden Schwerhorigkeit
nicht unproblematisch, weil bei hohen Reizpegeln das aufgezeichnete Signal zunehmend
von Reizartefakten iiberlagert wird. In 15 von 20 Tinnitusohren und in 8§ von 10 Ohren oh-
ne Tinnitus konnten jedoch bei Reizpegeln von 40 bzw. 60 dB SL. EOAESs gefunden werden.

Bei den Ergebnissen zeichnet sich ein Zusammenhang zwischen EOAE und Tinnitus ab:
Es konnte gezeigt werden, dafi die Stirke der EOAE in 8 von 15 Ohren mit Tinnitus (6 von
12 Patienten) durch das membranstabilisierende Medikament Lidocain beeinflufibar ist,
wéhrend in den Ohren ohne Tinnitus in der Mehrzahl der Fille unter Lidocain die EOAE
unverdandert blieb. Das ist einerseits ein Hinweis auf eine neurale Beeinflufibarkeit der EO-
AE. Andererseits zeigen die unterschiedlichen Ergebnisse fiir Lidocain-positiven (peripher
neuralen) und Lidocain-negativen (zentralen oder cochledren) Tinnitus, dafi die Storung,
die den Tinnitus hervorruft, in einem Zusammenspiel von inhibitorischen und excitatori-
schen Einfliissen auch auf den die Stirke der EOAE regelnden Mechanismus einwirkt.

Die gewonnenen Daten reichen zwar nicht aus, um eine klinische Anwendbarkeit der Mes-
sung von EOAESs bei der Tinnitusdiagnostik zu zeigen, der sich andeutende Zusammen-
hang zwischen EOAE und Tinnitus sollte aber durch eine umfangreichere kiinische Studie
weiter verfolgr werden.

Schliisselworter: Otoakustische Emission,
Tinnitus, Lidocain

L. Einleitung Innenohrs im Gehérgang nach Anregung durch
akustische Impulse nahe an der Hdérschwelle
(nKemp-Echo«) beschrieb, die heute als evozier-
te otoakustische Emissionen (EOAE) bezeichner
werden und bei nahezu allen Personen mit nor-
malem Gehor auftreten. Wenig spidter wurde
auch die Messung von spontanen otoakusti-

Tinnitus, jede subjektive Wahrnehmung von
akustischen Phidnomenen ohne dulleren Reiz
(McFadden, 1982), ist ein ungekliartes und oft
unzureichend therapierbares Phinomen, dessen
Entstehungsort im Gehar nicht sicher zu lokali-

sieren ist. Einen wichtigen Beitrag zur Deutung
von Tinnitus erhoffte man sich von der Ent-
deckung von Kemp (1978), der zum ersten Mal
die Messung von akustischen Aussendungen des
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schen Emissionen, also Aussendungen des Ge-
hors ohne dulBlere Stimulation, von mehreren
Autoren beschricben (Kemp, 1979, Wilson,
1979, Zurck, 1981), Beide Arten von otoakusti-
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Evoked Otoacoustic Emissions
from Tinnitus Sufferers

Summary Evoked otoacoustic emissions (EOAE) were recorded from 15 tinnitus suffer-
ers at the ENT hospital Goéttingen in addition to clinical diagnostics. Since tinnitus is ac-
companied by a hearing loss in most patients, high stimulus levels had to be employed,
causing some problems due to stimulus artefacts. However, EOAE were found in 15 of 20
ears with tinnitus and in 8 of 10 ears without tinnitus at stimulus levels of 40 or 60 dB SL
(upper limit).

In the literature, only very few cases of pathological tinnitus are found to be related to ob-
Jective measurable sounds, indicating that measurable spontaneous otoacoustic emissions
(SOAE) are most inaudible to their owners*. Nevertheless, a clinical relation was found
between otoacoustic emissions and tinnitus: The amplitude of EOAE from 8 out of 15 tin-
nitus ears (6 out of 12 patients) was affected by an infusion of Lignocaine, i. e. a nerve-
cell-membrane stabilizing drug, whereas the EOAS was not altered in most ears without
tinnitus. The occurence of changes in EOAE after an infusion of Lignocaine provides fur-
ther evidence that EOAE are controlled by neural activity. In addition the different effect
on EOAE for Lignocaine positive (peripher neural) and Lignocaine negative (central or
cochlear) tinnitus suggests an inhibitory vs. excitatory influence of tinnitus on the efferent
control of OAE.

However, since an unambigous relation between EOAE and tinnitus is not apparent in our
data, the clinical measurement of EOAE does not seem to be a sufficient criterion for clas-
sification and topodiagnostics of tinnitus.

Keywords: Otoacoustic Emission,
Tinnitus, Lignocaine
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Tinnitus

schen Emissionen werden als Anzeichen fiir ak-
tive Entddmpfung im Innenohr gedeutet.

In der Hoffnung, dall man einen Teil der Ohrge-
rdusche auf eine mechanische Hyperaktivitdt im
Innenohr zuriickfithren kann, wurde der Zu-
sammenhang von spontanen Emissionen (SO-
AE) und Tinnitus von mehreren Autoren unter-
sucht. Die spontanen otoakustischen Emissio-
nen werden bei vielen normalhdrenden Versuchs-
personen gefunden (Zurek, 1981, Kemp, 1981,
Dallmayr, 1985), aber nur in wenigen Fillen
auch als leichter Tinnitus empfunden (Kemp,
1981). Wilson und Sutton (1981) fanden anderer-
seits bei keinem von fiinf untersuchten Tinnitus-
patienten eine spontane Emission, gleichzeitig
wurden bei vier normalhorenden Versuchsperso-
nen spontane Emissionen gefunden, die nicht als
storend empfunden wurden. Zurek (1981) fand
bei 16 von 32 untersuchten normalhorenden
Personen (22 Ohren) SOAEs, Von diesen Perso-
nen war filr niemanden die Emission horbar, bei
6 Personen mit Tinnitus konnte keine SOAE ge-
funden werden. Hazell (1984) untersuchte 53 Pa-
tienten (35% normalhérend) und fand bei nur
zwei der Normalhdrenden Emissionen, die mit
der Frequenz cines subjektiv empfundenen To-
nes zusammenfielen. Penner und Burns (1987)
fanden SOAEs bei 10 von 29 Tinnituspatienten,
sie stellten aber an Hand von Maskierungsexpe-
rimenten eine weitgehende Unabhingigkeit bei-
der Phinomene fest.

Die fehlende Abhangigkeit von Tinnitus und
SOAEs kann zwei Grinde haben: Einerseits
wird es cinen Zusammenhang nur geben, wenn
beide Effekte den gleichen Ursprungsort auf der
Horbahn haben. Daher sollten nur die Fille ei-
nes »peripherenc (sensorineuralen oder cochled-
ren) Tinnitus betrachtet werden, sofern eine zu-
verlissige Unterscheidung zwischen zentraler
und peripherer Ursache tiberhaupt moglich ist.
Andererseits wird der Tinnitus oft von Schwer-
horigkeit begleitet, und otoakustische Emissio-
nen werden nur selten bei Schwerhorigen gefun-
den (Kemp, 1978, 1981, Rutten, 1980), Griinde
hierfiir konnen die Abschwiichung des Schalls
im Mittelohr (Schalleitungsschwerhorigkeit), er-
hohte mechanische Ddmpfung im basalen Ende
des Innenohrs oder Abschwichung der Riick-
kopplung der Cochlea sein. Neuere Klinische
Studien zeigen als Grenze fiir die MeBbarkeit
von EAEs eine sensorieurale Schwerhorigkeit
von etwa 40 dB, hier werden je nach Art der
Aufnahmeprozedur verschiedene Werte angege-
ben (Bonfils et al., 1988, Lutman u. Fleming,
1988).
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Spontane otoakustische Emissionen haben, so-
fern sie Uberhaupt auftreten, genau die gleichen
Frequenzen wie evozierte otoakustische Emis-
sionen aus dem gleichen Ohr (Wit et al., 1981).
Beiden Phinomenen licgt offenbar der gleiche
Mechanismus zu Grunde, der eine aktive Ent-
dampfung an bestimmten Stellen der Basilar-
membran bewirkt. Wihrend SOAEs nur auftre-
ten, wenn die Entdampfung einen Kkritischen
Wert iibersteigt, ist die Amplitude von EOAEs
ein direktes Mal fir die Entddampfung auch im
subkritischen Fall. Die Aufnahme von EOALSs
ist somit fur die Klinik ein aussagefdhigeres und
besser reproduzierbares Experiment als die Su-
che nach SOAEs. Im Rahmen dieser Untersu-
chung wurden daher EOAEs aufgenommen, um
Informationen iiber die neuralen Mechanismen
fiir die Generierung der Ohrgeriiusche bei hor-
geschidigten Tinnituspatienten zu erhalten und
um mogliche Zusammenhinge mit otoakusti-
schen Emissionen herauszufinden. Zusétzlich
wurde versucht, die mogliche Lokalisation des
Tinnitus klinisch zu klassifizieren. Hierzu dien-
ten Verdeckungsexperimente und der Lidocain-
Test. Lidocain wirkt membranstabilisierend, ver-
langert die Refraktirzeit der Neuronen und re-
duziert auf diese Weise eine erhohte Spontanak-
tivitiat. Eine subjektive Veranderung des wahrge-
nommenen Ohrgeriusches unter Lidocain deu-
tet auf einen peripher neuralen Ursprung hin
(Melding et al., 1978). Finde man zusitzlich ei-
nen Einflufl von Lidocain auf die EOAE, wire
dies ein weiterer Hinweis dafiir, daB3 die otoaku-
stischen Emissionen des Menschen durch cinen
neural geregelten, aktiven Rickkopplungsme-
chanismus entstehen. Eine Korrelation zwischen
Lidocaineinflufl auf die EOAE und auf den Tin-
nitus wire zudem eine Hilfe bei der Klassifika-
tion des Ursprungs der Ohrgerdusche,

2. Methode

Die Aufnahme der EOAEs Tand im Rahmen der
Tinnitusdiagnostik in der Gottinger HNO-KIi-
nik statt, Jeder Patient wurde einer klinischen
und audiologischen Untersuchung unterzogen,
bestehend aus Matchingexperimenten, Maskie-
rungsexperimenten (Feldmann, 1971) und der
Messung auditorischer Hirnstammpotentiale
(BERA). In den Matchingexperimenten wird
durch den subjektiven Vergleich mit Tonen und
Schmalbandrauschen die Qualitédt und die spek-
trale Zusammensetzung des Ohrgeridusches er-
mittelt, Die Maskierungsexperimente nach Feld-
mann geben AufschluBl iiber mogliche Ursachen
und Behandlungsstrategien des Tinnitus. Eine
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Maskierung durch externe Reize ist bei cochlei-
rem Tinnitus moglich, sie wird unter anderem
als neurale Inhibition (Feldmann, 1971) gedeu-
tet. Nach Dauerbeschallung mit externem Breit-
bandrauschen verschwindet in manchen Fillen
der Tinnitus und bleibt auch einige Zeit nach
dem Abschalten des »Maskierers« unhorbar
(»residual inhibition«), so daf} sich eine Tinni-
tus-Unterdriickung durch periodisch zugeschal-
tete Maskierer als Behandlungsmethode anbie-
tet (Uberblick bei v. Wedel, 1988). Die Aufzeich-
nung evozierter Hirnstammpotentiale schlief3-
lich soll auller dem Akustikus-Neurinom-Aus-
schluf} neurale Stérungen als Ursache des Tinni-
tus aufdecken.

Fiir die Aufnahme der BERA und der EOAE
war die Apparatur weitgehend identisch. Als
Stimulus diente ein breitbandiger Click von 0,5
ms Dauer mit der Schwerpunktfrequenz 2 kHz.
Er wird mit 8 Hz Folgerate wiederholt und mit
einem  Horgeritelautsprecher  iiber  einen
Schlauch dem abgedichteten Gehdrgang zuge-
fithrt. Die Antworten des Gehors werden mit ei-
nem Miniaturmikrofon Knowles EA-1843 iiber
eine 2 ¢cm lange Sonde im Gehdorgang aufgenom-
men, verstarkt, tiefpafgefiltert, und einem
Rechner PDP 11/34 iiber 12 Bit A/D-Wandler
bei 10 kHz Samplingfrequenz zur Mittelung zu-
gefithrt (Mittelung iiber 2000 Sweeps). Die Pa-
tienten wurden jeweils aul beiden Ohren vor
und nach einer intravendésen Infusion von Lido-
cain (2 mg/kg Korpergewicht in 10 Minuten) auf
eine EOAE hin untersucht. Ein Problem bei der
Aufnahme der EOAEs war der teilweise be-
trichtliche Hoérverlust der untersuchten Patien-
ten (mehr als 40 dB). Daher mufite in den mei-
sten Fillen der Reizpegel bis auf 60 dB SL er-
héht werden, um fiir den Patienten hoérbar zu
sein. Die »passive« Antwort der Apparatur, die
nach Ende des Reizes exponentiell ausschwingt,
verdeckt dabei zunehmend die »aktiven« Antei-
le aus dem Innenohr, die etwa ab 10 ms nach
Reizende auftreten. Dieser Effekt sowie der ma-
ximal mogliche Pegel, der vom Lautsprecher ab-
gestrahlt werden kann, begrenzen den Stimulus-
pegel auf 60 dB SL.

3. Patientenauswahl

An der Untersuchung in der Gottinger HNO-
Klinik nahmen 15 Tinnitus-Patienten teil: 12
Ménner im Alter von 21 bis 80 Jahren und 3
Frauen von 54 bis 65 Jahren. Alle Patienten lit-
ten unter Ohrgerduschen unbekannter Ursache
und wiesen in den meisten Fillen auf dem be-
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troffenen Ohr eine sensorineurale Schwerhorig-
keit auf. Bei allen Patienten wurde der Lidocain-
test durchgefiihrt. Tabelle 1 zeigt in einer Uber-
sicht eine grobe Klassifizierung der Audiogram-
me (Ruhehdrschwelle) dieser 15 Patienten sowie
die subjektive Beschreibung des Tinnitus und
das Ergebnis der Matching- und Maskierungsex-
perimente,

Die Patienten lassen sich grob in zwei Gruppen
einteilen: Die erste Gruppe umfafit die Patienten
mit unilateral lokalisiertem Tinnitus. Das sind
die Patienten IS, BR, GN mit tonalen Ohrge-
rduschen, sowie die Patienten HW, RY, HH,
EW, DH, CS, US mit rauschartigem Tinnitus.
Alle Patienten mit asymmetrischer Schwerhorig-
keit gehorten zu dieser Gruppe, ferner vier Pa-
tienten mit symmetrischer Horschwelle (IS, GN,
HW, DH.) Die zweite Gruppe wird von den Pa-
tienten mit bilateralen bzw. zentral lokalisierten
Ohrgerduschen gebildet. Dazu gehoren die Pa-
tienten RS, MH, HG, die auf beiden Seiten das
gleiche Gerdusch angaben, sowie die Patienten
JZ und LP mit unterschiedlichen Gerduschen in
den beiden Ohren. In dieser Gruppe finden sich
nur symmetrisch Schwerhdrige.

4. Ergebnisse bei Tinnituspatienten

Nur bei wenigen der untersuchten Tinnituspa-
tienten wurde bei einem Reizpegel von 20 dB ei-
ne EOAE gefunden. Bei hoheren Reizpegeln trat
jedoch bei 13 Patienten in mindestens einem
Ohr (insgesamt 23 Ohren) eine EOAE auf.
Durch die Begrenzung des Reizpegels nach oben
aul” 60 dB konnte nicht bei allen Patienten die
Sittigung zu groferen Pegeln hin nachgewiesen
werden.

Unter Lidocaineinwirkung wurde bei einigen
der Patienten eine Amplitudeninderung der
EOAE beobachtet. Dafiir zeigen die folgenden
Abbildungen zwei verschiedene Beispiele:

Abb. 1 zeigt oben eine EOAE vor der Lido-
caininfusion, unten diejenige aus dem gleichen
Ohr danach (Versuchsperson JZ, rechtes Ohr,
Reizpegel 60 dB SL). Der Patient hat eine sym-
metrische, sensorineurale Schwerhorigkeit von
ungefihr 40 dB, die zu tieferen Frequenzen hin
etwas grofler wird. Er litt auf diesem Ohr unter
einem tonalen Tinnitus, der im Matchingexperi-
ment bei 8 kHz, 11 dB iiber der subjektiven Héor-
schwelle lag. Auf dem anderen Ohr gab er ein
Gerdusch im Bereich von 1,5 kHz an. Nicht-Si-
multan-Maskierung war auf beiden Seiten nur
fur kurze Zeit ( < 1 min.) moglich. Der BERA-
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Horverlust Tinnitus Maskierung Lidocaineinflul
Patient bei 2 kHz subjektiv (> 2 min.) EOAE auf
1
Seite Tinnitus | EOAE

IS r 50 dB, HT-SH Ton 6 kHz nein ja ja 0

| 50 dB, HT-SH - - ja — | -70d8B
BR r 10 dB, HT-SH — - nein — —_

[ 70 dB, Senke ~ 6 kHz (flukt.) nein nein ja —
GN r 0 — — ja - 0

I 0 Ton 4 kHz nein ja ja 0
HW r 25 dB, HT-SH Zischeln 15 kHz a ja ja 0

| 25 dB, HT-SH — — ja — 0
RY r 30 dB, flach — o ja — +45 dB

| taub® Rauschen nein nein nein —
HH r 25 dB bei 4 kHz — — ja — +40 dB

I 60 dB, SLS 15 dB | Rauschen 250 Hz nein ja ja +45 dB

+ Ton 3 kHz

EW £ 20 dB, HT-SH — — ja — 0

I 60 dB, flach Rauschen 15 kHz nein ja ja 0
DH r 0 — — ja — 0

I 20 dB, HT-SH Rauschen 6 kHz nein ja ja +40 dB

+ Ton 750 Hz

Ccs r 10 dB, flukt. Rauschen 500 Hz — nein ja —

| 0 — — nein — —_
us r 0 - — ja - 0

I 10 dB bei 4 kHz Rauschen nein nein ja —
RS r 40 dB, Senke Rauschen + I ja +95 dB

| 40 dB, Senke Pfeifen 8 kHz Aol nein ja —
MH r 35 dB, HT-SH : ; ja " -4.0 dB

| 30 dB, HT-SH [ Kllngeln nemn ja nein .70 dB
HG r { HT-SH Ton 4 kHz ; ja ; -4.4 dB

| ab 3 kHz Ton 6 kHz a ja nemn 35 dB
JZ r 40 dB, flach Ton 8 kHz . ja . +75 dB

| 40 dB, flach Rauschen 15 kHz il ja Ia 0
LP r 10 dB, HT-SH Rauschen 250 Hz : ja . 0

| 10 dB, HT-SH Ton 2 kHz i ja no 0

Tabelle | Ergebnisse der audiologischen Tests
und der Messung von evozierten otoakustischen
Emissionen (EOAE) bei den untersuchien Tin-
nituspatienten, Der Harverlust bezieht sich auf
die Ruhehdrschwelle von Normalhaorenden (dB
SL, * = mit BERA kein Hdrrest nachweishar).
Die beiden letzien Spalten zeigen den Einflufi
des membranstabilisierenden Medikamentes Li-
docain auf den Tinnitus und die EOAE von Tin-
nituspatienten (»—« bedeutet, dafl keine EOAE
mefibar war, und »0«, daff die EOAE unter Li-
docain mn'erdnde{g blieb). Als Effekt bei der
EOAL wird eine Anderung der Amplitude um
mindestens 2 dB gedeuret
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Table | Clinical and experimental findings for
all tinnitus sufferers. The third column gives the
hearing loss at 2 kHz in dB SL (sensation level),
* = deaf ear. Fourth and fifth column: subjecti-
ve kind of tinnitus and maskability, sixth co-
lumn: presence of click evoked otoacoustic
emissions (EOAE), last two columns: influence
of Lignocaine on tinnitus and EOAE, =" indi-
cates, that no tinnitus or EOAE was observed,
and "'0*, that there was no effect of Lignocaine
on the amplitude of EOAE. This effect is report-
ed if it exceeds 2 B
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Abb. | Evozierte otoakustische Emission bei 60)
dB SL Reizpegel, JZ rechtes Ohr, oben: vor, un-
ten; nach Lidocaininfusion. Reizbeginn ist 1,8
ms nach Awfzeichnungsbeginn, die ersten 15 ms
nach Reizheginn werden mit einem elektroni-
schen Schalter unterdriickt

Fig. 1 Evoked oroacoustic emission from sub-
Ject JZ, right ear, at a stimulus level of 60 dB
SL, top: before, bottom: after the infusion of
Lignocaine (2 mg/kg bodyweight). The stimulus
starts at 1.8 ms after the beginning of the record-
ing interval. During the first 15 ms following the
stimulus onset, the recorded signal is set 1o zero
bv an electronic gate switch

Befund war unauffillig, d. h. es wurden seiten-
gleiche, nach Latenz und Amplitude normale
Antworten gefunden, die von Lidocain nicht
beeinflulbar waren. Subjektiv gab der Patient
unter LidocaineinfluB} eine Anderung der Quali-
tat seines Ohrgerdusches an. Diese Befunde deu-
ten aul eine peripher neurale Ursache des Tinni-
tus hin (Klassifikation nach Eysholdt u. Ger-
lach, 1989). In Abb. 1 wird deutlich, dafi die EO-
AE nach der Infusion stirker geworden ist. Das
Signal zeigt iiber einen weiten Bereich (15 bis 40
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Abb. 2 Gemitteltes Leistungsspektrum der Kur-
ven aus Abb. I. 0 dB = 0 dB SPL (re 20 uPa)

Fig. 2 Average power spectrum of the curves

Jrom Fig. 1. 0 dB denotes (0 dB SPL

ms nach Ende des Reizes) eine Periodizitiit, die
Amplitude nimmt nur langsam ab.

Um den Effekt der Amplitudenverstirkung
quantitativ zu erfassen, wird aus den Signalsam-
ples ein mittleres Leistungsspektrum berechnet
(128-Punkte-FFT mit Hammingfenster). Das
Ergebnis fiir die Kurven aus Abb. 1 zeigt Abb, 2
(oben: vor, unten: nach Lidocain). Die Haupt-
komponente ist nach der Infusion von 2,5 auf 10
dB SPL (0 dB SPL = 20 gPa) angewachsen.
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Abb. 3 und 4 zeigen nun ein entgegengesetzies
Beispiel (Versuchsperson HG, rechtes Ohr, Reiz-
pegel 60 dB SL). Dieser Patient hat eine normale
Ruhehdérschwelle bis 3 kHz, aber auf beiden Sei-
ten eine zunehmende Schwerhorigkeit zu hohen
Frequenzen hin (symmetrische sensorineurale
Hochtonschwerhorigkeit, Horverlust bei 6 kHz:
40 dB, bei 8 kHz: 55 dB). Er gab auf beiden Oh-
ren ein tonales Gerdusch im Bereich beginnen-
der Schwerhorigkeit an (re: 4 kHz, li: 6 kHz, je-
weils 15 dB iiber der subjektiven Schwelle). Der
BERA-Befund war unauffillig,. Das Ohrge-
rilusch war auf beiden Seiten maskierbar (Nach-
verdeckungszeit > 2 min.) und subjektiv nicht
von Lidocain beeinfluBlbar. Diese Befunde spre-
chen fir einen cochledren Tinnitus. Abb. 3 zeigt
oben die gemessene EOAE vor der Lidocainin-
fusion, unten wiederum diejenige danach (rech-
tes Ohr, Reizpegel 60 dB SL). Zu Beginn ist das
Signal noch stark von passiven Anteilen iiberla-
gert. Es handelt sich hier um die Anregung einer
relativ groBen Masse (lange Periodendauer), un-
ter Umstdnden die Gehorknochelchen im

]
1': o 0 w ) P
Zeit (maec)
-
Al
-1
g_.
5
-1
a
s'l'
?ﬂ la > 6 80

30
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Abb. 3 wie Abb. I, Versuchsperson HG, rechtes
Ohr

Fig. 3 same as Fig. 1, subject HG, right ear
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Mittelohr oder der Tragus. Vor der Lidocainin-
fusion nimmt die Periodizitat des Signals wiih-
rend der Aufzeichnungszeit kaum ab. Es handelt
sich hier offenbar um eine mit dem Reizpuls
synchronisierte spontane Emission. Nach der
Infusion ist diese Synchronisation nicht mehr
moglich. Das gemessene Signal zeigt eine deut-
lich geringere Periodizitit. Zur quantitativen Er-
fassung dieser Abnahme dient wieder das mitt-
lere Leistungsspektrum (siche Abb. 4). Der Pegel
der Hauptkomponente ist nach der Infusion um
4,4 dB geringer geworden.
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Abb. 4 Gemitteltes Leistungsspekirum der Kur-
ven aus Abb. 3

Fig. 4 Average power spectrum of the curves

Sfrom Fig. 3. 0 dB denotes 0 dB SPL
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Abb. 5 Einfluff von Lido-
cain auf Tinnitus und auf ‘
evozierte otoakustische
Emission. Dargestellt ist je-
weils die Anzahl der Ohren
aus Tabelle I, in denen eine
EOAE mefbar war

Fig. 5 Influence of Ligno-
caine on tinnitus and on
evoked otoacoustic emis-
sions. The number of only
those patient’s ears from
Tab. 1 is shown, where an
FEOAE could be recorded.
Left part: amplification,
middle: attenuation, right:
no change of EOAE. In

o - N W o~ un
L §

Lidocaineinfluf3

n§ [J subjektive Anderung des Tinnitus
keine Anderung des Tinnitus
B33 Ohren ohne Tinnitus

g b

each part, left column: sub-
Jective change of tinnitus,
middle: no change of tinni-
tus, right: ears without tin-
nitus

Verstarkung

Abschwachung  keine Anderung

der EOAE

Die drei rechten Spalten von Tabelle 1 geben ei-
nen Uberblick tiber das Vorhandensein von EO-
AEs in den untersuchten Ohren sowie iiber den
Einfluf3 von Lidocain auf die EOAE einerseits
und andererseits auf den Tinnitus. Bei zwei der
Patienten wurde auf keinem Ohr eine EOAE ge-
funden, bei zwei weiteren Patienten mit unilate-
ralem Ohrgerdusch konnte auf dem Tinnitusohr
keine EOAE gefunden werden, und bei einem
Patienten mit bilateralem Tinnitus war auf ei-
nem der Ohren keine EOAE nachweisbar. Abb.
5 gibt eine Ubersicht iiber den EinfluB von Li-
docain auf den Tinnitus und aul die EOAE bei
den Patienten, bei denen cine EOAE melibar
war. Links zeigt das Bild die Anzahl der Ohren,
in denen die EOAE unter Lidocain stiirker wur-
de, in der Mitte die, bei denen die EOAE abge-
schwiicht wurde und rechts die, in denen die EO-
AE von Lidocain unbeeinflufBt blieb. Dabei sind
die Tinnitusohren in Lidocain-Positive (jeweils
linke Sédule) und Lidocain-Negative (jeweils
mittlere Sdule) unterteilt. Die dritte Siule zeigt
jeweils den EinfluB von Lidocain auf diec EOAE
in dem jeweiligen Ohr ohne Tinnitus bei Perso-
nen mit unilateral lokalisierten Ohrgerduschen.

Unter dem EinfluB von Lidocain bleiben die
otoakustischen Emissionen in Ohren ohne Tin-
nitus in den meisten Féllen unverdndert. Anders
dagegen bei den Tinnitusohren: Hier verschiebt
sich das Gewicht fiir die Lidocain-positiven und
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die Lidocain-negativen Fille in entgegengesetzte
Richtungen. Nur in den Lidocain-positiven Fil-
len (peripher neuraler Tinnitus) beobachtet man
einen tendenzicllen Verstarkungseffekt der EO-
AE unter Lidocain. Bei den Lidocain-negativen
Fillen wird dieser Effekt in keinem Fall beob-
achtet, im Gegenteil: Hier ergibt sich fiir die
EOAE unter Lidocain eher eine Abschwichung.
Allerdings finden sich hier sowohl Fille eines
cochlearen als auch Fille eines zentralen Tinni-
tus (jeweils zwei Ohren von einem Patienten), so
daB eine Erkldarung des Abschwichungseffekies
wegen der geringen Fallzahl kaum moglich ist.

Die gleichzeitig aufgenommene BERA war bei
12 Patienten normal (IS, BR, GN, HW, EW, CS,
US, RS, MH, HG, 17, LP), d. h. es wurden sei-
tengleiche Antworten mit normalen Latenzen
gefunden. Beim Patienten RY (audiometrische
Taubheit links) konnte keine verwertbare BERA
links nachgewiesen werden. HH zeigte links eine
verzogerte Antwort, bei DH waren die Antwor-
ten seitengleich verzogert. Ein Einflull von Li-
docain auf die BERA war nur in drei Fillen
nachweisbar: Beim Patienten BR wurde nach
der Infusion die Amplitude von Welle 111 und
von Welle V kleiner, bei GN ergab sich eine La-
tenzverlingerung von Welle V, und bei CS ver-
schob sich die Amplitude von Welle 111 nach
Welle V. Ein Zusammenhang zwischen BERA-
Antwortstruktur und Tinnitus war somit nicht
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Tinnitus

nachweisbar, ein Akustikus-Neurinom konnte in
allen Fillen ausgeschlossen werden.

5. Diskussion

Die Untersuchung zeigt, dal} bei einem Grolteil
der untersuchten Patienten (in 15 von 20 Tinni-
tusohren und 8 von 10 Ohren ohne Tinnitus)
evozierte otoakustische Emissionen melibar wa-
ren. Allerdings treten die EOAEs bei Innenohr-
schwerhorigkeit erst bei Reizpegeln von 40 bzw.
60 dB SL auf, wihrend bei Normalhdrenden die
EOAESs bei etwa 40 dB Reizpegel in Séttigung
gelangen (Kemp, 1978).

Die Einflulnahme eines Membranstabilisators
wie Lidocain auf die Stiarke der EOAE liefert ei-
nen Hinweis dafiir, dall otoakustische Emissio-
nen mit neuraler Aktivitit zusammenhingen
und ein unter neuraler Kontrolle stehender akti-
ver Riickkopplungsmechanismus die OAE gene-
riert. Dieser Nachweis einer neuralen Kontrolle
der Innenohrmechanik konnte bisher nur in in-
vasiven Tierexperimenten gefiihrt werden: Eine
Elektrostimulation der das Innenohr versorgen-
den efferenten Nervenfasern (crossed olivo-
cochlear bundle, COCB) verdandert die mechani-
schen Eigenschaften der Cochlea (Siegel und
Kim, 1982). Beim menschlichen Ohr, wo sich
derartige Experimente verbieten, ist der gefun-
dene Lidocain-Effekt ein indirekter Hinweis auf
eine neurale Kontrolle der EOAE. Dieser Hin-
weis lieBBe sich u. U. durch Vergleich mit analo-
gen nichtinvasiven Tierexperimenten erhirten.

Abb. 5 macht deutlich, dali die Beeinflussung
der EOAE durch Lidocain fiir Tinnitusohren
und fiir Ohren ohne Ohrgeriusch verschieden
ist. Wahrend bei den Ohren ohne Tinnitus in
den meisten Fillen die EOAE unverindert
bleibt, deutet der Effekt bei Tinnitusohren dar-
auf hin, dali das subjektiv empfundene Ohrge-
rausch auch mit einer Storung des neuralen Ge-
nerators fur die EOAE verbunden sein kann. Da
dic vorliegenden Daten nur eine Korrelation,
nicht aber eine Kausalitdt zwischen dem Vor-
handensein von Tinnitus und einer verdnderten
Lidocaineinwirkung auf die EOAE nachweisen,
kann nicht entschieden werden, welches der bei-
den Phdnomene von welchem direkt abhédngt
oder ob beide von einem iibergeordneten Me-
chanismus beeinflufit werden.

Der unterschiedliche Lidocaineinfluf3 auf die
EOAE fur Lidocain-positiven (d. h. peripher
neural anzusiedelnden) und fiir Lidocain-nega-
tiven (d. h. zentralen oder cochleiren) Tinnitus
zeigt, dal} peripher neuraler Tinnitus offenbar
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hemmend auf die EOAE wirkt, wihrend in den
anderen Fillen die EOAE cher angeregt wird.
Unter der Vorstellung, dal3 Tinnitus durch eine
pathologisch erhohte neurale Aktivitdt verur-
sacht wird, fiihrt Lidocain bei peripher neura-
lem Tinnitus zur Hemmung dieser Aktivitat in
den peripheren afferenten Neuronen und daher
zu einer subjektiven Anderung des Tinnitus. Die
zentralen Afferenzen werden von Lidocain we-
gen zu geringer Konzentration im Zentralner-
vensystem nicht erreicht, so dal} zentraler Tinni-
tus subjektiv durch Lidocain unbeeinflufit
bleibt. In diesen Fillen kann daher allenfalls die
erhohte Aktivitit efferenter Neuronen in der Pe-
ripherie gesenkt werden und so die otoakusti-
sche Emission beeinflussen. Ebenso kann die
Abschwichung der EOAE unter Lidocain bei
cochledrem Tinnitus allenfalls als Folge verrin-
gerter Aktivitdat der peripheren Efferenzen ge-
deutet werden. Um den beobachteten Abschwii-
chungseffekt zu kldren, sind allerdings noch Un-
tersuchungen an einem gréfieren Patientenkol-
lektiv notwendig.

Der unterschiedliche Einfluff von Lidocain auf
die EOAE bei Lidocain-positivem und Lido-
cain-negativem Tinnitus wird in Abb. 6 noch
einmal in einem sehr vereinfachten Funktions-
schema veranschaulicht. Kernstiick ist eine Zelle
mit einem Ausgang, der die Stirke der EOAE
bestimmt, und mit einem excitatorischen und ei-
nem inhibitorischen Eingang. Lidocain-positiver
(peripher neuraler) Tinnitus wirkt inhibitorisch
auf die EOAE, eine Abschwichung des Tinnitus
durch Lidocain fithrt daher zu einer Abschwi-
chung der Inhibition und zu einer besser anreg-
baren EOAE. Lidocainnegativer Tinnitus wirkt
excitatorisch auf die EOAE, d. h. bei Vorhan-
densein von zentralem Tinnitus ist die Aktivitit
am excitatorischen Eingang erhéht und fiihrt so
zu einer starkeren EOAE. Unter Lidocain wird
die erhohte Aktivitdt dieser excitatorischen Lei-
tung abgeschwicht, so daBl die EOAE schwicher
wird. Da der Abschwichungseffekt von Lido-
cain auf die EOAE auch bei cochledrem Tinni-
tus beobachtet wurde, ist eine genaue Lokalisie-
rung dieser die Stiarke der EOAE bestimmenden
Zelle auf den Afferenzen und Efferenzen der
Horbahn zwischen Basilarmembran und zentra-
lem Nervensystem auf Grund der vorliegenden
Daten nicht méglich. Eine physiologische Struk-
tur kann mit dem soeben vorgestellten Modell
nicht identifiziert werden. Das Modell liefert
keine Erkldrung fiir den Ursprung des Tinnitus,
da ein kausaler Zusammenhang zwischen otoa-
kustischen Emissionen und Tinnitus nicht nach-
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Abb. 6 Funktionsschema
fiir das unterschiedliche
Verhalten der EOAE unter
Lidocain bei Lidocain-po-
sitivem und Lidocain-nega-
tivem Tinnitus

Tinnitus

Lidocain-negativer

Lidocain-positiver
Tinnitus

Starke der
+ EOAE

Fig. 6 Functional model for the different way of
acting of the EOAE under Lignocaine with tin-
nitus. Output (right): amplitude of EOAE, inhi-

gewiesen wurde. Fiir eine Erklarung der vielfal-
tigen Formen des Tinnitus missen daher auf an-
deren Daten beruhende Funktionsmodelle ge-
funden werden.

Ein fiir alle Patienten eindeutiger Effekt von Li-
docain auf die EOAE war ebenfalls nicht nach-
weisbar. AuBerdem wurden hier nur Anderun-
gen der Starke von EOAEs unter Lidocainein-
flull ausgewertet. Unabhidngig davon ist die
Stiarke der EOAE von Patient zu Patient sehr
verschieden. Die Aufnahme der evozierien oto-
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