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1.A Zusammenfassung

Unter Tinnitus versteht man die Wahrnehmung von Geräuschen, die keine physikali-

sche Schallquelle besitzen. Es handelt sich dabei um ein weitverbreitetes Phäno-

men, das viele Formen von Belastungen und Einschränkungen für den Betroffenen 

annehmen kann. Bis zum heutigen Tag wurden zwar vielerlei Behandlungsformen 

entwickelt und vorgeschlagen, es existiert jedoch nach wie vor keine zuverlässige 

Heilungsmethode. Die Entwicklung bisheriger Verfahren geschah eher heuristisch 

als auf der Grundlage neurowissenschaftlicher Erkenntnisse, die zum Verständnis 

des Phänomens beitragen können. 

Basierend auf den Befunden anormaler oszillatorischer Gehirnaktivität bei Tinnitus-

betroffenen (Weisz et al., 2005), wird in der vorliegenden Arbeit eine Therapie entwi-

ckelt, die auf der operanten Modifikation dieser spezifischen Muster aufbaut. Die 

Re-Modulierung neuronaler Kreisläufe, aufgrund derer es zu anormalen Oszillatio-

nen kommt, kann über Neurofeedback erreicht werden. Die Normalisierung der a-

normalen Aktivität sollte über eine Erhöhung der Alphaaktivität (8 - 12 Hz)  aus pe-

risylvischen Regionen und eine gleichzeitige Reduktion langsamer Aktivität im Del-

tafrequenzband (0.5 - 4 Hz) hergestellt werden. Einundzwanzig Probanden mit chro-

nischem Tinnitus und einer leichtgradigen Belastung (Belastungswert im Tinnitus-

fragebogen von Goebel & Hiller (1998): 6 bis 69 Punkte, Mittelwert: 26.5 Punkte) 

nahmen an zehn Neurofeedbacksitzungen teil. 

Es zeigte sich, dass durch das Training sowohl die Tinnitusintensität (Cohens d = 

0.66), als auch die Belastung (Cohens d = 0.47) signifikant reduziert werden konnte. 

Teilnehmer, die das anormale neuronale Muster erfolgreich modifizieren konnten, 

profitierten von dem Training bis hin zur vollkommenen Tinnitusbeseitigung (bei zwei 

Personen). Das Neurofeedbacktraining ist zudem stärker in der Lage die tinnitusbe-

zogene Belastung zu reduzieren als ein Frequenzdiskriminationstraining. Da das 

spezifische Neurofeedbacktraining in der vorliegenden Form zum ersten Mal durch-

geführt und untersucht wurde, werden im letzten Teil der Arbeit Verbesserungsvor-

schläge für das Alpha-Delta Neurofeedbacktraining - sowohl für die weitere For-

schung als auch die Anwendung in der Praxis - gemacht.
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1.B Abstract

Tinnitus, the perception of sound without the presence of a physical stimulus persis-

tent longer than 6 months, is a widespread condition. It may take various forms of 

distressing impairment related to the auditory system. To date, multiple treatments 

have been suggested; however, none can be considered as a validated cure. These 

approaches had been developed heuristically rather than on a neuroscientific un-

derstanding of the phenomenon. 

Based on findings of abnormal oscillatory brain activity in tinnitus sufferers (Weisz et 

al., 2005), I introduce its specific operant modification as a remedy for tinnitus 

symptoms. The particular remodeling of brain circuits producing this abnormal 

oscillatory activity can be achieved by neurofeedback techniques. Normalization of 

pathological activity is achieved mainly through an enhancement of alpha activity, 

i.e. oscillatory activity produced in perisylvian regions within the alpha range (8 – 12 

Hz) and concomitant reduction in the delta power range (0.5 – 4 Hz). Twenty-one 

participants with chronic tinnitus and slight tinnitus-related distress (range from 6 to 

69 points on the Tinnitus Questionnaire (Goebel & Hiller, 1998), mean of 26.5) took 

part in ten sessions of neurofeedback training distributed over four weeks. 

Both tinnitus loudness and distress could be reduced during training with Cohens d 

= 0.663 for tinnitus loudenss and d = 0.47 for distress. Participants who successful-

ly modified their oscillatory pattern profited from the treatment to the extent that the 

tinnitus sensation became completely abolished (in two participants). Overall neuro-

feedback training proved to be significantly more successful in reducing tinnitus-re-

lated distress than a frequency discrimination training. As this form of neurofeed-

back training is a pilot project, I will come forward with suggestions for improvement 

and implementation of the training in clinical practice but also in further research.
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THEORETISCHER TEIL

„Können Sie nicht ein wenig schneller forschen?“ - Solche und ähnliche Fragen ha-

ben Tinnitusbetroffene gestellt, die an die Universität gekommen sind, um an den 

vorliegenden Studien teilzunehmen. Es zeigt einerseits den hohen Leidensdruck, 

dem Patienten mit chronischem Tinnitus ausgesetzt sind, und andererseits die nach 

wie vor frustrierende Erfahrung, sich als Betroffener im Tinnitustherapie-Dschungel 

zurechtzufinden und das „Richtige“ zu tun. Die gängige Meinung ist, dass es zu Be-

ginn des Tinnitus das Richtige ist, sofort zu handeln, keinesfalls zu viel Zeit verstrei-

chen zu lassen und das Symptom ernst zu nehmen. Nach wenigen Monaten ist es 

jedoch das Richtige, sich nicht verrückt machen zu lassen und den Tinnitus nicht zu 

ernst zu nehmen, da er sich dadurch verschlimmern könnte. Auf der einen Seite ist 

Tinnitus „nur“ ein Symptom, vollkommen harmlos, das jeder in einem schalldichten 

Raum entwickeln kann - auf der anderen Seite spricht man von einer Volkskrank-

heit, die sich epidemieartig ausbreitet und zu Schlaf-, Konzentrationsstörungen, 

Depressionen und Berufsunfähigkeit führen kann. Sicher ist, dass Tinnitus in den 

vergangenen Jahrzehnten immer stärker ins Blickfeld der Gesellschaft gerückt ist - 

vielleicht auch durch den immer größer werdenden Wunsch nach einer unbeein-

trächtigten Gesundheit. Der Fokus auf den Tinnitus brachte und bringt auch eine 

Vielzahl von wissenschaftlichen Beiträgen zu dem Thema mit sich. Große Fortschrit-

te in den Neurowissenschaften ermöglichen es zudem, Einblicke in die Vorgänge 

des Gehirns zu gewinnen. 

Das Phänomen Tinnitus wird nur vom Betroffenen wahrgenommen und ist daher 

vollkommen subjektiv - dagegen versucht die Neurowissenschaft menschliche Vor-

gänge zu messen und damit zu objektivieren. Mit der spannenden, teilweise wider-

sprüchlichen und vielleicht auch unmöglichen Herausforderung, Tinnitus zu objekti-

vieren und mit Hilfe der gewonnen „objektiven Erkenntnisse“ zu modulieren, be-

schäftigt sich die vorliegende Dissertation.
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2 Tinnitus

2.1 Definition und Klassifikation

Tinnitus ist der medizinische Fachausdruck für Hörempfindungen aller Art, die nicht 

durch externe Signale erzeugt werden. Dabei handelt es sich um unstrukturierte a-

kustische Phänomene, die meist in Form einzelner Töne oder Geräusche auftreten. 

Diese Phänomene lassen sich gut von akustischen Halluzinationen abgrenzen, da 

sie eine geringere Komplexität und Bedeutung haben (Goebel & Büttner, 2004). 

Der Begriff Tinnitus leitet sich von dem lateinischen Wort tinnire (= klingen/klingeln) 

ab. Man unterscheidet dabei den objektiven vom subjektiven Tinnitus. Beim objekti-

ven Tinnitus ist das Ohrgeräusch auch für einen externen Untersucher hör- bzw. 

messbar. Das heißt, dass dem objektiven Tinnitus mechanische Schallschwingun-

gen zugrunde liegen, die im Körper des Patienten generiert werden; sie können 

durch Gefäßanomalien (Stenosen, Stunts) oder muskuläre Störungen (Spasmen, 

Myoklonien)  verursacht sein (Arnold, 1995). Beseitigt man die Grunderkrankung, so 

verschwindet auch der Tinnitus (Meier & Eysholdt, 1994).

Viel häufiger treten dagegen subjektive Ohrgeräusche auf, die auch als Tinnitus au-

rium bezeichnet werden. Diese Arten von Ohrgeräuschen lassen sich nicht extern 

erfassen, sie werden nur vom Betroffenen selbst wahrgenommen. Jastreboff (1990, 

1995) schlägt vor, akustische Ereignisse des Körpers (objektiver Tinnitus) als Kör-

pergeräusche („somatosounds“)  zu bezeichnen, während der Begriff Tinnitus den 

subjektiven Phantomwahrnehmungen vorzubehalten sei.

Der Untersuchungsgegenstand der vorliegenden Dissertation ist der Tinnitus auri-

um, der im Folgenden lediglich als Tinnitus bezeichnet wird.

Jeder Tinnitusbetroffene hört seinen „eigenen“ Tinnitus, die Variationen sind sowohl 

inter- als auch intraindividuell sehr hoch. Eine Klassifikation des Tinnitus gestaltet 

sich daher schwierig und liefert kaum Implikationen für die Behandlung. Dennoch 

werden in der folgenden Auflistung einige Merkmale (und deren Ausprägungen) auf-

geführt, die den Tinnitus in seiner Vielfalt beschreiben.

Lokalisation: rechtes oder linkes Ohr, beidseitig mit/ohne dominante(r) Seite, „im 

Kopf“

6              Theoretischer Teil: Tinnitus



Geräuschzusammensetzung: Ton, Rauschen, Kombination aus beidem, andere

Subjektive Lautheit

Dauer: akut (bis 3 Monate), subakut (3 – 6 Monate), chronisch ( > 6 Monate)

Maskierbarkeit

Frequenzbereich: z.B. hoch-/ mittel-/ tieffrequent

Beeinträchtigung: kompensiert versus dekompensiert

Der Tinnitus wird am häufigsten auf beiden Ohren bzw. in der Kopfmitte (39%) 

wahrgenommen, gefolgt vom linken Ohr (38%) und dem rechten Ohr (22%, Pil-

gramm et al., 1999). Die Beschreibung der Geräusche reicht von einem einfachen 

Ton (z.B. hoher Pfeifton) bis hin zu Geräuschen, die z.B. als donnern, zischen, 

hämmern, klingeln, summen u.a. beschrieben werden. Die Häufigkeiten von subjek-

tiven Tinnitus-Beschreibungen nach Stouffer & Tyler (1990) und Tyler (1983) werden 

in Tabelle 1 zusammengefasst.

Tab. 1: Beschreibung des  Tinnitustons  (nach Stouffer & Tyler, 1990 und Tyler, 1983)

Stouffer (1990) Tyler (1983)

männlich weiblich

Klingeln 41,3% 32,8% 19%
Summen 7,8% 15,3%

Grillen 1,5% 9,8%
Rauschen 9,2% 6,0%

Pfeifen 4,4% 3,4% 14%
Brummen 4,1% 6,8%
Schallen 4,4% 4,7%

Musiknote 5,1% 3,0%
Dampfpfeife 4,4% 3,4%

Pulsieren 2,0% 6,0%
Sausen 2,0% 3,0% 13%
Knacken 0,3% 2,6%

andere < 1% < 1%

Die Lautstärke des Tinnitus lässt sich entweder durch die Einschätzung des Patien-

ten auf einer Skala erfragen (Visuelle Analogskala (VAS) von 0: sehr leise bis 10: sehr 
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laut)  -  in diesem Fall spricht man von der Lautheit des Tinnitus - oder durch eine 

audiometrische Anpassung der Lautstärke eines externen Tones an den Tinnitus 

(siehe Kap. 2.3.2). Die Angepasste Lautstärke wird als Intensität bezeichnet. 

Die Dauer des Tinnitus und ihre Einteilung in akut (0 – 6 Monate) und chronisch (> 6 

Monate)  ist das wichtigste Merkmal, das herangezogen wird, um die passende Be-

handlung einzuleiten. Ein Tinnitus im akuten Stadium wird als Hörsturzäquivalent 

angesehen und mit medizinischen Methoden, z.B. der hyperbaren Sauerstoffthera-

pie (HBO) oder durchblutungsfördernden Mitteln behandelt. Die Beeinträchtigung 

durch einen chronischen Tinnitus variiert erheblich: Manche Personen fühlen sich 

durch die Ohrgeräusche in ihrer Lebensqualität nicht eingeschränkt und können ihr 

Ohrgeräusch ignorieren bzw. habituieren (Hallam et al., 1984)  – man spricht dann 

von einem kompensierten Tinnitus. Bei der dekompensierten Form hat das Ohrge-

räusch massive Auswirkungen auf sämtliche Lebensbereiche des Betroffenen. Es 

treten dabei psychische und körperliche Reaktionen, wie z.B. Schlaf- und Konzen-

trationsstörungen auf, die bis zu eigenständigen assoziierten Störungen gehen kön-

nen (z.B. mit Tinnitus assoziierte Depression, Dysthyme Störung, Angststörung; Go-

ebel & Büttner, 2004). Es bleibt allerdings offen, ob es sich tatsächlich um sekundä-

re Symptome bzw. Krankheiten handelt, oder ob Auffälligkeiten schon vor dem Be-

ginn des Tinnitus bestanden. 

2.2 Epidemiologie  

Um eine Aussage zu den Auftretenshäufigkeiten des Tinnitus in Deutschland ma-

chen zu können, wurde lange Zeit auf Daten aus USA, Großbritannien oder Schwe-

den verwiesen (z.B. Coles, 1984, Meikle & Taylor-Walsh, 1984, Axelsson & Ringdahl, 

1989; für eine Übersicht siehe: Lenarz, 1998). Im Jahr 1999 führten Pilgramm und 

Kollegen eine repräsentative Studie im Auftrag der Deutschen Tinnitus-Liga e.V. 

(DTL) durch. Etwa ein Viertel (24,9%) der Befragten hatte jemals Ohrgeräusche, da-

von die Hälfte (13% der gesamten Stichprobe) länger als fünf Minuten. Die Punkt-

prävalenz liegt laut Pilgramm et al. bei 3,9% sowohl für akuten als auch chronischen 

Tinnitus; das entspricht 2,9 Millionen Bundesbürgern, die zum Zeitpunkt der Unter-

suchung Ohrgeräusche hatten. Die Inzidenz liegt bei 0,33%, also ca. 250.000 Neu-

erkrankungen pro Jahr. Von den 2,9 Mio. Menschen mit Tinnitus empfindet ihn na-
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hezu die Hälfte (bzw. 1,1% der Gesamtbevölkerung) als mittelgradig oder stark 

störend (dekompensierter Tinnitus), für diese Personen besitzt somit der Tinnitus 

den Stellenwert einer Krankheit und nicht mehr „nur“ eines Symptoms. Neben den 

unerwartet hohen Zahlen, die mit denen anderer häufiger (Volks-)Krankheiten, wie 

z.B. Diabetes mellitus verglichen werden können, sollen folgende Ergebnisse he-

rausgehoben werden: 

Die Differenzierung zwischen akutem und chronischem Tinnitus ist in Frage zu stel-

len, da der Anteil Tinnituserkrankter nach einem Monat „nur“ 1,03mal höher ist, als 

nach 3 Monaten, oder anders ausgedrückt, diejenigen, die nach wenigen Wochen 

Tinnitus haben, ihn vermutlich behalten werden und zu chronischen Fällen werden. 

Therapeutische Akutmaßnahmen sind demnach nur in den ersten Wochen indiziert.

In Kapitel 2.5 wird diskutiert, inwiefern ein Hörverlust eine notwendige Bedingung 

für die Entstehung des Tinnitus ist. In diesem Zusammenhang stellt sich auch die 

Frage, welche Prozesse bei den 47% der Betroffenen, die keinen Hörverlust ange-

ben, eine Rolle spielen (Weisz, et al., 2006)

Bedeutsame Zusammenhänge zwischen Tinnitussymptomatik und Geschlecht bzw. 

Alter liegen nicht vor. Dennoch steigt die Prävalenz ab einem Alter von 50 bis 80 

Jahren deutlich an (Pilgramm et al., 1999). Lindberg (2000) berichtet, dass bei 12% 

der Tinnitusleidenden der Onset vor dem 30. Lebensjahr stattfand. Es leiden also 

zunehmend mehr junge Menschen an Tinnitus, aber auch die steigende Lebenser-

wartung bzw. demographische Verschiebung zu älteren Personen hin deutet darauf 

hin, dass es immer mehr Menschen geben wird, die unter Tinnitus leiden.

2.3 Psychoakustische Charakterisierung des Tinnitus

Wie in den vorangegangenen Abschnitten beschrieben, wird der Tinnitus nur vom 

Betroffenen selbst wahrgenommen und entzieht sich der Beobachtung und Erfas-

sung durch Dritte. Hinzu kommt, dass er von den Betroffenen sehr unterschiedlich 

beschrieben wird. Um dennoch einen Konsens über einige Merkmale des Tinnitus 

zu finden und vergleichen zu können, und um perzeptuelle Charakteristika des Tin-

nitus vor, während und nach einer Behandlung erfassen zu können, braucht man 

Instrumente, die psychoakustische Merkmale quantifizieren. Es werden typischer-

weise vier psychoakustische Charakteristika erfasst: Tonhöhe, Intensität, Maskier-
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barkeit des Tinnitus sowie die Residuale Inhibition (Henry & Meikle, 2000). Eine wei-

tere Möglichkeit ist die Bewertung solcher Merkmale mit Hilfe visueller Analogska-

len. Da in der vorliegenden Dissertation die psychoakustische Charakterisierung der 

Lautheit durch eine Anpassung eines externen Tones am Audiometer erhoben wur-

de, werden an dieser Stelle diese Methoden der Anpassung am Audiometer be-

schrieben.

2.3.1 Tonhöhe

Bei der Messung der Tonhöhe wird die Frequenz eines reinen Tones am Audiometer 

der Frequenz des Tinnitus angepasst. Wenn der Patient angibt mehrere Töne wahr-

zunehmen, werden entweder der dominanteste oder mehrere Töne separat ange-

passt. Hier beginnen schon die ersten Schwierigkeiten mit der Tonhöhenanpassung. 

Ein Tinnitus besteht oftmals aus einem komplexen Tongebilde, das der Abbildung 

eines oder mehrerer reiner Töne nicht gerecht wird. Ferner kann ein reiner Ton, der 

eine Oktave über oder unter dem wahrgenommenen Tinnitus dargeboten wird, mit 

der Tinnitushöhe verwechselt werden und das Ergebnis dadurch verzerren („octave 

confusions“, Vernon, 1987). Hinzu kommt die Variation in Abhängigkeit von der ver-

wendeten Methode: manuelles versus computerunterstütztes Matching (siehe Henry 

et al., 1999, 2000).

Dennoch lassen sich einige interessante Ergebnisse bezüglich der Tonhöhenmes-

sung darstellen. Meikle et al. (1991) untersuchten 1033 Personen mit Tinnitus aus 

Oregon, USA. Es zeigte sich folgende Verteilung hinsichtlich der gemessen Tinnitus-

frequenz: bei 8,2% der Teilnehmenden lag die Frequenz unter 1500 Hz; bei 16,9% 

lag sie zwischen 1500 bis 3499 Hz, 32,8% nahmen ihn zwischen 3500 und 6499 Hz 

und 23,8% zwischen 6500 und 8499 Hz wahr; die verbleibenden 18,2% schätzten 

ihn über 8500 Hz ein. Die Tonhöhe lag folglich in den meisten Fällen über 3000 Hz. 

Es stellte sich heraus, dass die Messung der Tonhöhe durch die oben beschriebene 

Methode intraindividuell stark variiert (Penner, 1983; Norton et al., 1990). Norena 

und Kollegen entwickelten eine Methode, die es erlaubt, ein ausführlicheres Bild der 

Tonhöhenkomponenten eines Tinnitus zu zeichnen: das interne Tinnitusspektrum 

(Norena et al., 2002). Dabei werden ähnlich wie beim Reintonaudiogramm verschie-

dene Sinustöne randomisiert nacheinander dargeboten. Zunächst soll die Intensität 

der Töne an den Tinnitus angepasst werden. In einem zweiten Schritt soll die 
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Person entscheiden, in welchem Ausmaß der Ton in Bezug auf die Tonhöhe ihrem 

Tinnitus entspricht. Die Angabe wird auf einer Skala von 0 (gehört nicht zum Tinni-

tus) bis 10 (gehört voll und ganz zum Tinnitus) gemacht. Es können dabei beliebig 

viele Testfrequenzen, meist neun zwischen 500 und 8000 Hz, dargeboten werden;. 

Diese Methode bietet damit die Möglichkeit, sich einen Eindruck über die Beteili-

gung aller getesteten Töne am gesamten Tinnitusspektrum zu machen (für ein Bei-

spiel siehe Abb.1, Seite 19). In einer ersten Versuchsreihe an zehn Personen zeigte 

sich, dass das Frequenzspektrum breit ist, d.h. mehr als eine Testfrequenz am Tinni-

tus beteiligt ist. Dennoch zeichnete sich eine bestimmte Frequenz mit der größten 

Einschätzung bei nahezu allen VPs ab. Dieses Ergebnis könnte erklären, warum vie-

le Patienten berichten, zwar einen bestimmten Ton als Tinnitus wahrzunehmen, sich 

aber dennoch schwer tun, ihn mit einem reinen Sinuston zu vergleichen. Messungen 

die lediglich einen Ton anbieten, werden von den Versuchspersonen möglicherweise 

derart angepasst, dass sie sich eine der vielen Tinnitusfrequenzen (eventuell unbe-

absichtigt) heraussuchen und diese mit dem vorgespielten Ton vergleichen. Das 

könnte auch die oben angesprochene Variabilität über mehrere Messungen erklären. 

Die Wahrnehmung eines Tinnitus scheint eine aus psychoakustischer Sicht zu kom-

plexe Angelegenheit zu sein, als dass sie mit dem Vergleich eines reinen Sinustons 

hinreichend erklärt werden könnte. Ferner zeigte sich,  dass das Tinnitusspektrum 

eng mit der Hörkurve (Reintonaudiogramm) zusammenhängt. Komponenten mit der 

stärksten Beteiligung am Spektrum fielen in den Frequenzbereich mit dem größten 

audiometrischen Hörverlust (meist hohe Frequenzen). Auf den Zusammenhang des 

Tinnitusspektrums mit der Hörkurve wird in einem späteren Kapitel (2.4)  näher ein-

gegangen.

2.3.2 Lautheit und Intensität

Bei der Erhebung der Tinnitusintensität am Audiometer wird die Intensität eines To-

nes in Dezibel (dB HL oder dB SPL) an die subjektive Lautheit des Tinnitus ange-

passt. Der Vergleichston am Audiometer kann entweder die Tinnitusfrequenz sein – 

die meist in den Hörverlustbereich fällt – oder eine Frequenz im Bereich des intakten 

Hörens. Weiterhin unterscheidet man die Tinnitusintensität in dB über der Hör-

schwelle (SL, sensation level) von der absoluten Intensität (HL, hearing level). Ver-

non (1987) benutzte einen 1000 Hz Ton, der allmählich in der Lautstärke gesteigert 

wurde, bis dessen Intensität mit der des Tinnitus identisch war. Die gleiche Prozedur 
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wurde mit mehreren Frequenzen – einschließlich der „Tinnitusfrequenz“ – wieder-

holt. Der SL lag im Tinnitusfrequenzbereich bei lediglich 5 bis 10 dB, während sie im 

1000 Hz Bereich deutlich darüber lag. Eine Untersuchung an 1800 Patienten ergab 

einen SL an der Tinnitusfrequenz von 0 bis 3dB bei 53%, zwischen 4 und 6 dB bei 

28% und 7 bis 8 dB bei 8% der Betroffenen (Meikle, Vernon & Johnson, 1984). 

Auch eine neuere Studie von Savastano (2004) an 1400 Patienten zeigt eine gleich-

mäßige Intensitätsverteilung im Bereich zwischen 0 und 12 dB und über 15 dB auf. 

Laut Savastano gibt es keine Entsprechung zwischen der subjektiven Lautheitsein-

schätzung (siehe auch Kap. 2.3.5: VAS-Skalen) und der Intensitätsmessung am Au-

diometer.

In der Literatur wird kontrovers diskutiert, inwieweit psychologische mit audiologi-

schen Charakteristika des Tinnitus zusammenhängen (Newman, 1997). Henry & 

Wilson (1995)  untersuchten 72 Personen und teilten sie in vier Kategorien bezüglich 

ihrer Tinnitusschwere ein. Sie fanden keine Unterschiede in den vier Gruppen in 

Hinblick auf Lautheit, Tonhöhe und minimale Maskierungsschwelle des Tinnitus. 

Andersson (2003)  wiederum konnte einen positiven Zusammenhang zwischen dem 

Tinnitusbelastungsgrad und der Intensitätsmessung in HL aufzeigen. Dabei ist die 

Intensitätsmessung an der bestgehörten Frequenz etwas robuster als diejenige an 

der Tinnitusfrequenz, jedoch ebenso mit der Belastung und dem Schweregrad as-

soziiert. 

Wie oben bereits erwähnt, ist die Messung der Tonhöhe starken Schwankungen 

ausgesetzt; hinzu kommt die Uneinheitlichkeit der Messmethoden, die in klinischen 

Studien angewendet werden. Dadurch ist es derzeit nicht möglich, die Messungen 

verschiedener Kliniken und in verschiedenen Studien miteinander zu vergleichen 

(Henry et al., 2004 a,b).

2.3.3 Maskierbarkeit

Neben der Tonhöhe und Intensität wird oftmals die minimale Maskierungsschwelle 

(MML, minimum masking level) erhoben, die angibt, wie laut ein Maskierungsge-

räusch sein muss, um den Tinnitus zu maskieren, somit ein Maß  für die „Aufdring-

lichkeit“ des Tinnitus. Das Maskierungssignal kann aus einem reinen Ton oder ei-

nem Schmalbandrauschen bestehen. Da die Erhebung des MML eine recht auf-
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wendige und für manche Patienten unangenehme Erhebung darstellt, haben wir uns 

gegen diese Erhebung entschieden.

2.3.4 Residuale Inhibition 

Unter dem Phänomen der Residualen Inhibition (RI) versteht man einen Verde-

ckungs-effekt, der über die Dauer der Maskierung („forward masking“)  anhält. Wenn 

die erfolgreiche Maskierung aufhört, verschwindet der Tinnitus für einige Sekunden. 

Henry und Meikle (2000) berichten, dass 90 % der Tinnituspatienten eine RI zeigen. 

Das Ausmaß und die Dauer der RI sind sehr variabel: Bei 57% der Patienten hält die 

RI weniger als eine Minute an und kann bei einigen wenigen (3%) bis zu zehn Minu-

ten andauern. Eine Hypothese ist die Abhängigkeit der RI-Dauer von der Intensität 

des Maskierungsgeräusches: Je stärker die Intensität über der minimalen Maskie-

rungsschwelle eingestellt wird, desto länger die RI; allerdings zeigt sich diese Be-

ziehung nur bei wenigen Versuchspersonen (Bailey, 1979; Vernon, 1982). Insgesamt 

lässt sich die Variation der RI bis dato nicht systematisch aufklären. Da die RI ein 

eher unzuverlässig auftretendes Phänomen und langwierig in der Erhebung der ver-

schiedenen Maskierungsreize ist, wurde beim Training auf die standardmäßige Er-

hebung verzichtet.

2.3.5 Visuelle Analogskalen 

Tinnituscharakteristika lassen sich neben den beschriebenen audiologischen Erhe-

bungen auch mit so genannten Visuellen Analogskalen erfassen. Dabei soll die Per-

son auf einer Linie mit den Polen leise/laut (auch möglich für die Tonhöhe mit den 

Polen tief/hoch) eine Angabe machen, in dem sie ein Kreuz auf der Linie nach eige-

nem Ermessen setzt. Das Besondere an dieser Methode ist die Subjektivität: Man 

bekommt einen Eindruck davon, wie laut (bzw. hoch)  die Person ihren Tinnitus ein-

stuft. Da Tinnitus ein subjektives Phänomen ist, scheint das sinnvoll zu sein. Zudem 

handelt es sich um eine schnelle und kostengünstige Alternative zu den aufwändi-

gen audiometrischen Erhebungen. Stouffer & Tyler (1990) geben an, dass Patienten 

im Schnitt ihr Kreuz für die Tonhöhe des Tinnitus bei 7,1 setzen (auf einer Skala von 

1 bis 10). Für die Lautheit liegt die Einschätzung bei 6,1 bei den männlichen Ver-

suchspersonen und 6,5 bei den weiblichen VPs (N = 528). Grob zusammengefasst 

schätzen mehr Personen ihren Tinnitus als laut ein (38% über 8 auf der VAS und 

20% unter 3 auf der VAS). Auch hier stellt sich die Frage nach den Zusammenhän-
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gen, einerseits des VAS mit den audiometrischen Intensitäts- und Tonhöhenmes-

sungen, und andererseits mit Belastungswerten. Audiometrische Intensitätsmes-

sung konstatieren die Intensität bei wenigen Dezibel, während die Betroffenen auf 

der VAS eher hohe Werte angeben. 

2.4 Tinnitusauslöser 

Im Folgenden soll ein kurzer Überblick über die Auslöser von Tinnitus gegeben wer-

den. Vielleicht wäre es treffender, von „Faktoren die den Tinnitus bedingen“, zu 

sprechen. Denn nach wie vor ist eine klare Diagnose der auslösenden Faktoren in 

den meisten Fällen nicht möglich. Wenn sie doch gestellt werden kann, z.B. bei ei-

ner dem Tinnitus vorangehenden Innenohrentzündung, so kann von Ursache nicht 

gesprochen werden, da bei Beseitigung des Auslösers der Tinnitus bestehen bleibt. 

Wahrscheinlich spielen viele Faktoren und deren Interaktionen für die Generierung 

und Aufrechterhaltung des Tinnitus eine Rolle (Jastreboff & Hazell, 1993). Zum 

Schluß dieses Abschnitts wird ein pathophysiologischer Mechanismus der Tinnitu-

sentstehung diskutiert: die Schädigung von Rezeptoren im Innenohr. Dieser Mecha-

nismus bringt neuroplastische Prozesse in Gang, die im Abschnitt 2.5 näher erläu-

tert werden.

Die auslösenden Faktoren sind vielfältig und können fünf Untergruppen zugeordnet 

werden (nach Lockwood et al., 2002 und Goebel & Büttner, 2004):

Hörprobleme

neurologische Störungen

infektiöse Erkrankungen

medikamentöse Faktoren

andere

Hörprobleme umfassen z.B. Lärmschwerhörigkeit, Knalltrauma, Altersschwerhörig-

keit (Presbyakusis), Otosklerose – eine entzündlich bedingte Immobilität des Steig-

bügels (Schalleitungsschwerhörigkeit) -, Hörsturz – ein akuter, plötzlich auftretender 

einseitiger Hörverlust (Schallempfindungsschwerhörigkeit) - , Morbus Menière und 

andere Auslöser von Hörverlust.
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Neurologische Störungen sind z.B. Schädel-Hirn-Trauma, Multiple Sklerose, Akusti-

kusneurinom.

Zu den infektiösen Erkrankungen gehören Mittel-/Innenohrentzündung, Meningitis, 

Syphilis und andere das Hörsystem betreffende Infekte.

Tinnitus ist häufig als Nebenwirkung auf den Beipackzetteln von Medikamenten 

aufgeführt. Relevante Wirkstoffe sind dabei z.B. Salicylate, Quinin, Indometacin, 

Koffein, Tetrazyklin, Antidepressiva u.a. Wenn das Medikament abgesetzt wird, ver-

schwindet meist auch das Ohrgeräusch.

Weitere Faktoren, die zum Tinnitus führen, sind Funktionsstörungen der Halswirbel-

säule oder der Kieferkaumuskulatur.

Es kommt nicht selten vor, dass keiner der aufgeführten Faktoren zu identifizieren ist 

und die betroffene Person „Stress“ bzw. schwere Belastungen im Vorfeld als Auslö-

ser der Ohrgeräusche nennt (Schmitt et al., 2000). 

Die hier aufgeführte Liste der Auslöser ist lang, vielfältig und nicht vollständig. Es 

stellt sich jedoch die Frage, ob es einen Mechanismus gibt, der diesen variablen 

Auslösern zugrunde liegen und den pathophysiologischen Prozess, der zum Tinni-

tus führt, aufklären könnte. Solch ein möglicher Prozess soll im Folgenden erarbeitet 

werden, beginnend bei den Zusammenhängen zwischen Tinnitus und Hörverlust.

Mindestens drei Argumente sprechen dafür, dass Tinnitus und Hörverlust miteinan-

der zusammenhängen und sich eventuell gegenseitig bedingen:

Bei zwei Dritteln aller Tinnitusbetroffenen lässt sich audiometrisch ein Hörverlust (> 

25 dB HL) messen. Es ist nicht ausgeschlossen, dass die Hörfähigkeit des restli-

chen Drittels auch beeinträchtigt ist – wenn auch nicht im Reintonaudiogramm 

sichtbar. Shiomi et al. (1997) erhoben das DPOAE1–Audiogramm bei normalhören-

den und hörbeeinträchtigten Tinnitusbetroffenen. Je geringer das DPOAE, desto 

stärker die Schädigung der Cochlea (vor allem der äußeren Haarzellen)  und desto 

geringer die Frequenzselektivität. Es zeigten sich signifikant reduzierte DPOAEs bei 

93% der Normalhörenden (96% der Hörbeeinträchtigten). Dies ist ein Hinweis da-
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rauf, dass normalhörende Tinnitusbetroffene trotz unauffälligem Reintonaudio-

gramm eine geschädigte Cochlea haben können.

Ein weiteres Indiz für den Zusammenhang von Tinnitus und Hörverlust ist die Tatsa-

che, dass die Tinnitusfrequenz(en) in vielen Fällen in den Frequenzbereich des Hör-

verlustes fällt (Norena et al., 2002, Roberts et al., 2006, König et al., 2006). In Kapitel 

2.3.1 wurden die Probleme der Tinnitusfrequenzmessung thematisiert und ein An-

satz, um die Variabilität der Messung in den Griff zu bekommen, von Norena et al. 

(2002) vorgestellt: Sie zeigen auf, dass der Tinnitus zum einen nicht unbedingt auf 

eine bestimmte Frequenz festgelegt sein muss, sondern sich aus mehreren Fre-

quenzen zusammensetzt („Tinnitusspektrum“). Zum anderen ist das Tinnitusspek-

trum bei den Frequenzen am höchsten, bei denen der Hörverlust am stärksten aus-

geprägt ist – anders ausgedrückt ist das Spektrum eine Spiegelung des Audio-

gramms. 

Abb. 1: zwei Beispiele für die Spiegelung des Tinnitusspektrums (schwarze Punkte) mit 

dem Reintonaudiogramm (weisse Punkte) (aus: Norena et al., 2002)

Ein interessantes Prinzip der Frequenzverarbeitung ist das des „off-frequency lis-

tening“: Eine Frequenz löst nicht nur Aktivität der inneren Haarzellen, die am besten 

auf die Frequenz ansprechen (charakteristische Frequenz), aus, sondern auch in 

benachbarten Haarzellen (off-frequency listening) (Moore & Alcantara, 2001). Fällt 

die Haarzelle mit der charakteristischen Frequenz x aus, so kann die Frequenz x 

demnach auch von benachbarten intakten Haarzellen detektiert werden – dies kann 
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sich in einem „unauffälligen“ Reintonaudiogramm wiederspiegeln. Um dem off-fre-

quency listening auf die Spur zu kommen, ist es nötig, die Funktionsfähigkeit der 

Haarzellen mit Hilfe psychoakustischer Tuningkurven zu untersuchen. Dass solche 

Kurven bei Tinnitus verändert (verbreitert)  sind, konnten z.B. Dauman & Cazals 

(1990) zeigen. Die Erhebung von Tuning-Kurven ist sehr langwierig. Eine weitere, 

schnellere Möglichkeit, die Beeinträchtigung innerer Haarzellen zu untersuchen, ist 

die Diagnose „Toter Regionen“ auf der Cochlea durch den von Moore als Scree-

ning-Test entwickelten TEN-Test (TEN = Treshold equalizing noise, Moore et al., 

2000). Moore geht davon aus, dass durch die Darbietung eines Rauschens (das in 

allen auditorischen Filtern die gleiche Energie hat) bei der Ermittlung von Hör-

schwellen (Audiogramm), benachbarte innere Haarzellen an der Detektion des dar-

gebotenen Signals schwerer mitwirken können. Somit wird das off-frequency lis-

tening erschwert - man kann sich der „wahren“ Hörfähigkeit der inneren Haarzellen 

nähern. Liegt die Schwelle einer bestimmten Frequenz mindestens 10 dB über dem 

normalen Reintonaudiogramm und mindestens 10 dB über dem Rauschpegel, kann 

man laut Moore von einer „Toten Region“ sprechen. In unserem Labor untersuchten 

wir Tinnitustestpersonen mit dem TEN-Test und konnten zeigen, dass die meisten 

eine umgrenzte „Tote Region“ zeigen (die sich wie beschrieben nicht im Audio-

gramm zeigen muss). Diese fällt zudem in den Bereich der Frequenzen mit dem 

größten Tinnitusanteil ( Tinnitusspektrum) (Weisz et al., 2006). Wie werden jedoch 

die Frequenzen in einer „Toten Region“, in der die inneren Haarzellen keine adäqua-

te Information über die dargebotene Frequenz weiterleiten, verarbeitet? Wenn be-

nachbarte Haarzellen durch den Mechanismus des off-frequency listening zum Zu-

ge kommen, müsste – vereinfacht gesagt – die Person eine andere Frequenz wahr-

nehmen. Da häufig Frequenzen mit dem größten Tinnitusanteil in den Bereich „Toter 

Regionen“ fallen, bleibt unklar, aus welchen Frequenzen der Tinnitus zusammenge-

setzt ist. Dieser Befund kann Aufschluss über die geringe Reliabilität der Tinnitus-

frequenz-Messungen geben und bietet eine Erklärung für die häufige Diskrepanz 

zwischen subjektiv erlebter Tonhöhe des Tinnitus (der oft als „tonal“ beschrieben 

wird)  und den psychoakustischen Messungen (das Tinnitusspektrum zieht sich über 

mehrere Frequenzen hinweg). Möchte man Prozesse, die sich durch einen Hörver-

lust und Tinnitus auf zentraler Ebene abspielen, durch ein Training verändern, so 

kann der Input (z.B. Töne bei einem Frequenzdiskriminationstraining) nur über die 
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Peripherie geschehen; so lange jedoch unklar ist, was in der Peripherie weitergelei-

tet wird und was nicht, bleiben solche Ansätze problematisch (siehe auch 5.5, Fre-

quenzdiskriminationstraining).

Der Zusammenhang zwischen Hörproblemen und Tinnitus verleitete die Wissen-

schaftler in den 80er und 90er Jahren dazu, das Innenohr oder den Hörnerv ( die 

auditorische Peripherie)  als Ort der Tinnitusentstehung zu betrachten (Jastreboff, 

1990). Es konnte allerdings keine erhöhte Aktivität der Peripherie bei Tinnitusbetrof-

fenen oder am Tier nachgewiesen werden. Ebenso führte die Durchtrennung des 

Hörnervs in den meisten Fällen nicht zur Beseitigung der Tinnituswahrnehmung 

(House & Brackmann, 1981, Wazen et al., 1997), obwohl dadurch kein Input mehr 

vom Ohr weitergeleitet werden kann. Die Peripherie als tinnitusgenerierender Ort 

reicht als Erklärung nicht aus, es lässt sich jedoch insgesamt festhalten, dass dem 

Tinnitus sehr wahrscheinlich eine Schädigung im Innenohr, insbesondere der inne-

ren Haarzellen, vorausgeht. Durch die periphere Schädigung kommen zentralnervö-

se Prozesse in Gang, die im Folgenden beschrieben werden. Dabei soll vor allem 

auf Veränderungen in der Spontanaktivität der Nervenzellen eingegangen werden, 

da diese die Grundlage für die vorliegende Promotionsarbeit bilden.

2.5 Neurophysiologische Korrelate des Tinnitus

Die Mehrzahl der Wissenschaftler geht mittlerweile davon aus, dass Tinnitus im 

zentralen auditorischen System generiert wird. Die Studien, die bei Tinnitus eine Ak-

tivierung oder Veränderung auditorischer Areale aufzeigen, nehmen zu. So konnten 

z.B. Lockwood et al. (1998) in einer PET-Studie zeigen, dass die Aktivität im audito-

rischen Kortex mit der Intensität des Tinnitus (die die Probanden mittels Kieferbe-

wegungen bewusst modulieren konnten)  korreliert. Es existieren Studien zur Aktivi-

tät in primären auditorischen Arealen (Arnold et al., 1996; Andersson et al., 2000) 

und sekundären auditorischen Arealen (Giraud et al., 1999), aber auch zur Beteili-

gung limbischer Strukturen (Mirz et al., 1999; Lockwood et al., 2001; Wallhäusser-

Franke et al., 2003, Mühlau et al., 2006)  und eine zur veränderten, über die N1 er-

mittelten tonotopen Organisation im auditorischen Kortex von Mühlnickel, Elbert, 

Taub und Flor (1998). Diese wird im nächsten Abschnitt – eingebettet in die Ideen zu 

Reorganisationsprozessen – näher erläutert. 
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In den folgenden Abschnitten werden zwei Richtungen in der Entwicklung neuro-

wissenschaftlicher Tinnitusmodelle dargestellt. Die eine beruht auf Ideen zur Reor-

ganisation sensorischer Karten nach Verletzung oder durch Übung (Elbert & Heim, 

2001), in Analogie zum Phantomschmerz nach Amputation, die andere propagiert 

veränderte neuronale Spontanaktivität als Korrelat des Tinnitus. Dabei schließen 

sich beide Richtungen nicht aus. Veränderte neuronale Antwortmuster (Spontanak-

tivität) und damit einhergehende veränderte tonotope Reorganisation (Eggermont & 

Roberts, 2004) hängen wahrscheinlich miteinander und mit Tinnitus zusammen. 

Spontanaktivität und Reorganisation könnten sich auf verschiedenen zeitlichen E-

benen abspielen (Weisz, 2005b). Das Korrelat der veränderten Spontanaktivität, das 

wir in unserer Arbeitsgruppe untersuchten (Weisz, Moratti, Meinzer, Dohrmann & El-

bert, 2005a), bildet die Grundlage für die im Rahmen der vorliegenden Dissertation 

durchgeführte Trainingsstudie und wird ausführlich in Kap 2.5.4  beschrieben.

2.5.1 Tinnitus als Folge von Reorganisationsprozessen

Es wurde nun beschrieben, dass das auslösende periphere Ereignis bei einer Hör-

schädigung und bei Tinnitus die Schädigung des Innenohrs ist, im Besonderen der 

inneren Haarzellen, die die Afferenzen zu höheren Arealen bilden. Durch den fehlen-

den (oder zumindest reduzierten) sensorischen Einstrom sind die entsprechenden 

Neurone im primären auditorischen Areal deafferenziert. Sie verschieben ihr rezepti-

ves Feld in Richtung benachbarter Areale, die afferenten Input erhalten (Rajan & Ir-

vine, 1998; im Folgenden werden diese Bereiche LE-Bereiche genannt; LE = lesion 

edge = zur Läsion benachbarte Areale). Somit ist der LE-Bereich überrepräsentiert. 

Mit der Reorganisation ist also hier die Verschiebung der rezeptiven Felder gemeint. 

Nun stellt sich die Frage, wie aus veränderten rezeptiven Feldern eine Wahrneh-

mung von nicht vorhandenen Tönen wird. 

Es gibt eine Reihe von tierexperimentellen Studien zur Reorganisation primärer au-

ditorischer Areale nach einem Hörverlust (Eggermont & Komiya, 2000, Norena & 

Eggermont, 2005; für eine Übersicht siehe auch Eggermont & Roberts, 2004). Diese 

sollen an dieser Stelle beschrieben werden, da sie als Grundlage für die Reorgani-

sation bei Tinnitus dienen können. In der folgenden Abbildung wird deutlich sicht-

bar, wie sich der entsprechende kortikale, deafferenzierte Bereich reorganisiert.
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Abb. 2: oben: tonotope Karten des primären auditorischen Cortex einer Katze, vor (links) 

und nach (rechts) einem Knalltrauma. Unten: schematische Darstellung von Pyramidalzellen 

im auditorischen Cortex und den Veränderungen bei Hörverlust. Aus. Eggermont & Roberts, 

2004

Laut Eggermont & Roberts (2004) spielt sich folgender Mechanismus ab: Kortikale 

Zellen (Pyramidalzellen), die auf Frequenzen im Hörverlustbereich abgestimmt sind, 

erhalten weniger sensorischen Einstrom (gestrichelte Linie im hohen Frequenzbe-

reich in der Abb. 2, unten), sie werden in geringerem Maß aktiviert als Zellen mit ei-

ner charakteristischen Frequenz im intakten Hörbereich. Gleichzeitig ist nicht nur die 

Aktivierung eingeschränkt, sondern auch die Hemmung der benachbarten Pyrami-

dalzellen. Daraus folgt, dass Zellen im LE-Bereich „enthemmt“ sind. Aus Tierstudien 

lässt sich schwer auf den Mechanismus beim Menschen schließen, da man zum ei-

nen nicht genau weiß, ob das Tier, das messbar einen Hörverlust erlitten hat, Tinni-

tus wahrnimmt. Zum anderen lassen sich neuronale Prozesse beim Mensch im Ver-

gleich zu invasiven Einzelzellableitungen beim Tier nur ungenau messen. Das 

menschliche Gehirn kann mit nicht-invasiven Verfahren (z.B. EEG und MEG) auf 

makroskopischer Ebene untersucht werden. Diese reflektiert die Aktivität ganzer 
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Neuronenpopulationen. Eine Integration tier- und humanexperimenteller Verfahren 

wäre sicherlich notwendig. 

Ein Ansatz, kortikale Reorganisation nach Hörverlust auf Tinnitus zu übertragen, 

lehnt sich an die Arbeiten zum Phantomschmerz (Elbert et al., 1994; Flor et al., 

1995) an. Er postuliert, dass Tinnitus eine Art Phantomwahrnehmung des auditori-

schen Systems nach maladaptiven Reorganisationsprozessen ist. Es konnte gezeigt 

werden, dass sich nach Amputation einer Gliedmaße die rezeptiven Felder für Be-

reiche, die benachbart zu deafferenzierten Regionen sind, auf der somatotopen Kar-

te ausweiten. Darüber hinaus hängt die Reorganisation der somatotopen Karte stark 

mit dem Ausmaß des Phantomschmerzes zusammen. Auch Tinnitus könnte in An-

lehnung an diesen Befund der „Phantomschmerz des auditorischen Systems“ sein. 

Dabei entspräche die Schädigung des Innenohres der Amputation, und die Ver-

schiebung der rezeptiven Felder führt zu der oben erwähnten Überrepräsentation in 

LE-Bereichen, die wiederum als Tinnitus wahrgenommen werden; Tinnitus sei sozu-

sagen ein Nebenprodukt der Reorganisation (Elbert & Heim, 2001). Eine MEG-Stu-

die von Mühlnickel et al. (1998) konnte tatsächlich eine Verschiebung in der tonoto-

pen Karte zeigen: Frequenzen, die den Tinnitus repräsentierten, wichen signifikant 

vom erwarteten Ort auf der tonotopen Karte ab (Reorganisation) und korrelierten 

signifikant mit der Tinnitusstärke (r = .82). Es gilt jedoch zu bedenken, dass Tinni-

tusprobanden mit Hörverlust ausgeschlossen wurden. Dies ist problematisch, wenn 

man davon ausgeht, dass Hörverlust, der zur Deafferenzierung führt, die Vorausset-

zung dafür sein sollte, dass Reorganisationsprozesse in Gang kommen. Darüber hi-

naus zeigt sich, dass der große Zusammenhang zwischen Reorganisation und Be-

lastung hauptsächlich durch vier Probanden zustande kommt, während die restli-

chen sechs Probanden kaum Reorganisation zeigen (Irvine et al., 2001).

Um der Phantomschmerzanalogie weiter auf die Spur zu kommen, wurden in unse-

rer Arbeitsgruppe EEG- (Weisz, Voss, Berg & Elbert, 2004) und MEG-Studien (Weisz 

et al., 2005a)  durchgeführt, die jedoch keine selektive Überrepräsentation von LE-

Bereichen zeigen konnten. Im Gegensatz dazu fanden Dietrich et al. (2001) eine 

vergrößerte neuronale Antwort bei LE-Frequenzen, die allerdings nicht in Zusam-

menhang mit subjektiven Tinnitusvariablen stand.
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Zusammenfassend kann man sagen, dass eine periphere Schädigung sowohl 

zu Reorganisationsprozessen führt, wie sie auch in anderen Modalitäten be-

kannt ist, als im vorliegenden Fall  auch zu Tinnitus. Es bleibt jedoch unklar, in-

wiefern Reorganisation tatsächlich das neuronale Substrat des Tinnitus dar-

stellt oder nur korrelativ mit dem Tinnitus auftritt,  jedoch beiden Phänomenen 

eine andere Ursache zugrunde liegt.

2.5.2 Spontanaktivität als neuronales Korrelat des Tinnitus

Ein weiterer neuronaler Mechanismus, der mit dem subjektiven, chronischen Tinni-

tus in Zusammenhang gebracht wird, ist das veränderte Feuerungsverhalten von 

Neuronen nach peripherer Schädigung. Man spricht auch von veränderter Sponta-

naktivität der Neuronen im auditorischen System. Veränderte Spontanaktivität wur-

de bisher weitgehend in tierphysiologischen Experimenten untersucht. Diese wer-

den im Folgenden skizziert, um dann die Befunde in Hinblick auf die Spontanaktivi-

tät beim Menschen allgemein und bei neuropathologischen Schädigungen (2.5.3), 

und anschließend bei Menschen mit chronischem Tinnitus speziell (2.5.4)  darzustel-

len.  

In Tierexperimenten werden dem Tier tinnitus-auslösende Wirkstoffe bzw. Mittel 

verabreicht, wie z.B. Salicylate, Quinin; oder sie werden akutem bzw. chronischem 

Lärm (der zu Hörverlust führt)  ausgesetzt. Gleichzeitig wird invasiv das Feuerungs-

verhalten einzelner Neuronen(-Gruppen) abgeleitet. Drei Arten veränderter neurona-

ler Aktivität konnte man bislang in Tierexperimenten beobachten: allgemein erhöhte 

Feuerungsraten (Eggermont & Kenmochi, 1998; Eggermont & Komiya, 2000; Kal-

tenbach et al., 2000, Brozoski et al., 2002), erhöhte Feuerungssalven („bursts“; Eg-

germont, 1984; Chen & Jastreboff, 1995; Jeanmonod et al., 1996, Llinas et al., 

1998) und erhöhte synchrone Feuerung (Cazals et al., 1998; Eggermont & Ken-

mochi, 1998; Norena & Eggermont, 2003). Diese drei Arten veränderter neuronaler 

Aktivität wurden auf verschiedenen Stationen des auditorischen Systems gefunden. 

Studien zur neuronalen Aktivität im peripheren auditorischen System, z.B. im audi-

torischen Nerv, zeigen im Allgemeinen keine Erhöhung der Feuerungsraten, sondern 

eher eine Reduktion (Stypulkowski, 1990; Liberman & Dodds, 1984) – außer bei ei-

ner hohen Dosis Salicylate (Kumagai et al., 1991). Aus diesen Befunden und der 
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Tatsache, dass Tinnitus auch bei niedrigen Dosen ausgelöst werden kann, kann 

man schließen, dass die peripher erhöhte spontane Feuerungsrate nicht das neuro-

nale Korrelat des Tinnitus ist (auch wenn die periphere Schädigung als notwendige 

Voraussetzung der Tinnitusentstehung betrachtet werden kann).

Im zentralen auditorischen System wurde eine ganze Reihe von Veränderungen aller 

drei Feuerungsarten berichtet. Tabelle 2 ist an Eggermont & Roberts (2004) ange-

lehnt und dient dem Überblick zu Art und Ort veränderter neuronaler Aktivität im 

zentralen auditorischen Kortex. 

Auf eine Studie von Norena & Eggermont (2003) werde ich näher eingehen, da sie 

verschiedene Aspekte neuronaler Aktivität (allgemein erhöhte spontane Feuerungs-

rate, Bursts und korrelierte (synchrone) Feuerungsrate, s.o.) betrachtet und in eine 

zeitliche Beziehung zur Tinnitusgenerierung setzt. Die Autoren untersuchten an 16 

Katzen das Feuerungsverhalten von Neuroneneinheiten des primären auditorischen 

Kortex vor und nach einem akuten Knalltrauma (ca.120 dB eine Stunde lang bei 5 

oder 6 kHz). Dabei unterschieden sie Neuronen mit einer charakteristischen Fre-

quenz unter der Traumafrequenz (TF), bis zu einer Oktave über der TF und mehr als 

einer Oktave über der TF. Sie fanden folgende Veränderungen in der Spontanaktivi-

tät: Unmittelbar nach dem akustischen Trauma waren zum einen Veränderungen in 

der Burst-Aktivität beobachtbar – sie waren allerdings frequenzunspezifisch. Zum 

anderen hatte sich die synchrone Aktivierung frequenzspezifisch in den Bereichen 

über der TF vergrößert. Die allgemeine Feuerungsrate stieg allerdings erst nach ei-

nigen Stunden an und korrelierte dann mit der synchronen Aktivierung (die über 

mehrere Stunden anhielt). Die Burst-Aktivität ging allerdings nach wenigen Stunden 

zurück. Da Tinnitus nach einem akustischen Trauma sofort eintritt, vermuten die Au-

toren, dass die unmittelbar einsetzende Synchronisation
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auditorischer Neuronennetzwerke das neuronale Korrelat von Tinnitus darstellt, in-

dem durch den Wegfall der Inhibition benachbarte Neurone und ihre gemeinsamen 
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Tab. 2: Überblick über Veränderungen in der Spontanaktivität bei Tieren nach tinnitus-auslö-

senden Maßnahmen (aus Eggermont & Roberts (2004) übernommen und erweitert)



Verbindungen „enthemmt“ sind („unmasking of latent input“). Darüber hinaus muss 

man bedenken, dass bursts zwar in der Studie von Norena & Eggermont (2003)  von 

Beginn an erhöht waren, dies war jedoch z.B nach Salycit- oder Chiningabe (Ochi & 

Eggermont, 1996, 1997) nicht der Fall. Alledings stieg die Synchronisation auch bei 

Chiningabe unmittelbar an (Ochi & Eggermont, 1997).

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass durch das tinnitusauslösende Ereig-

nis (Knalltrauma, Hörsturz etc.) die Rezeptoren auf der Cochlea (insbesondere 

die inneren Haarzellen) oder der Hörnerv selbst geschädigt werden und da-

durch die periphere Aktivität im Hörnerv herabgesetzt wird. Der fehlende sen-

sorische Einstrom in das zentrale auditorische System (= Deafferenzierung) 

und die dadurch ausgelöste „Enthemmung“ (Wegfall  hemmender Einflüsse) 

führen zu verstärkter synchroner Aktivierung; verstärkte Burst-Aktivierung aus 

subkortikalen Arealen könnte diesen Effekt unterstreichen. 

2.5.3 Spontanaktivität beim Menschen: oszillatorische rhythmische 

                 Aktivität

Spontane Gehirnrhythmen bei Menschen mit chronischem Tinnitus wurde bisher in 

der Forschung selten untersucht. Bis zur Planung und Durchführung des hier vorge-

stellten Neurofeedbackverfahrens gab es nach unserem Wissen lediglich die von 

unserer Arbeitsgruppe (Weisz, Moratti, Meinzer, Dohrmann, Elbert, 2005)  veröffent-

lichten Studie,  die sich auf Gruppenebene mit spontanen Gehirnrhythmen bei Tinni-

tus beschäftigt. Eine neuere Studie von Shulman et al. (2006) hat mittels quantitati-

vem EEG ebenso die Spontanaktivität in einer Ruhebedingung untersucht. Die 

menschliche Gehirnaktivität bei Tinnitus wurde darüber hinaus als Reaktion auf au-

ditorische Stimulation (Diesch et al., 2004, Jacobson et al., 1996, Mühlnickel et al., 

1998) oder auf die Modulation der Tinnituslautheit (Lockwood et al., 1999, 2001) un-

tersucht. Bevor ich unsere Studie darstelle, soll an dieser Stelle ein kurzer Einblick in 

die Entstehung oszillatorischer Aktivität des menschlichen Gehirns gegeben wer-

den. Dazu dienen Studien zur Gehirnaktivität im Schlaf- und Wachzyklus und Studi-

en zur abnormalen (langsamen) Aktivität, die insbesondere in der Konstanzer Ar-

beitsgruppe Klinische Psychologie anhand verschiedener psychiatrischer und neu-
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rologischer Erkrankungen durchgeführt wurden (Fehr et al., 2001, 2003; Meinzer et 

al., 2004; Rockstroh et al., 2001; Wienbruch et al., 2003). 

Der Kortex ist ein komplexes System, gekennzeichnet durch eine Vielzahl erregen-

der und hemmender Verbindungen mit Rück- bzw. Vorwärtskopplungsschleifen vor 

allem innerhalb des Neokortex selbst (kortiko-kortikale Neurone; DeFelipe & Farinas, 

1992), aber auch zwischen Thalamus und Kortex (thalamo-kortikale und kortiko-tha-

lamische Neurone); dies wird als Interkonnektivität bezeichnet (Lopes da Silva, 

1996; siehe auch Steriade, 1999 und Amzica & Steriade, 1998). Ein einzelnes Neu-

ron feuert jedoch nicht für sich allein, sondern eingebettet in sich rhythmisch entla-

denden Netzwerken. Die simultane Aktivität vieler Nervenzellen über teilweise große 

Flächen des Kortex ermöglicht es, die daraus resultierenden elektrischen bzw. mag-

netischen Felder mit nicht-invasiven Methoden, wie dem Elektroenzephalogramm 

(EEG) und dem Magnetenzephalogramm (MEG) zu erfassen. 

Die meisten gesunden, wachen Erwachsenen zeigen im Ruhezustand (Spontan-

EEG) eine große, gleichmäßige Aktivität mit einer Frequenz von 8 bis 12 (oder 13) Hz 

und Amplituden zwischen 20 und 120 µV, jedoch teilweise bis zu 150 µV, welche ihr 

Maximum in posterioren Arealen hat: der Alpha-Rhythmus. Der Alpha-Rhythmus 

schwankt interindividuell sehr stark, ist jedoch intraindividuell bei gleichen Bedin-

gungen nahezu unverändert. Bei Unterbrechung der Ruhe – es genügt das Öffnen 

der Augen – und Einsetzen mentaler Aktivität ändert sich das Bild: Die Alphaaktivität 

geht zurück (Alpha-Block) und es setzt eine niedrig-amplitudige (5 bis 50 µV)  und 

hochfrequente (14 bis 30 Hz), eher unregelmäßige Aktivität ein: die Beta-Aktivität. 

Die neuronale Aktivität ist erhöht und desynchronisiert, sie erreicht ihr Maximum in 

frontalen Arealen. Beide Rhythmen hängen also mit bestimmten mentalen, behavio-

ralen Zuständen zusammen (Für einen Überblick der Rhythmen siehe Tabelle 3 und 

Lewine & Orrison, 1995). 
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Tab. 3: Gehirnrhythmen im EEG beim Menschen, nach Lewine & Orrison, 1995

Frequenz (Hz) Bezeichnung Amplitude (uV) Auftreten im EEG Zustand (Erwach-

sener)
0.5 - 4 Delta 5 - 250 variabel Schlaf, Hinweis

auf Störung

4 - 7 Theta 20 - 100 frontal, temporal wach, affektiv

8 - 13 Alpha 20 - 120 okzipital, parietal wach, entspannt

14 - 30 Beta 5 - 50 frontal, präzentral wach

30 - ? Gamma 0 - 10 frontal, präzentral wach

Ein für unsere Zwecke sehr wichtiger, weil im wachen Ruhezustand pathologischer 

Rhythmus ist der der langsamen oszillatorischen Aktivität (Delta (0,5 – 4 Hz)- und 

Theta (4 – 8 Hz)-wellen). Im gesunden Gehirn ist sie im Nicht-REM-Schlaf zu be-

obachten und breitet sich über weite Teile des Kortex aus (Steriade, 1999). Beim Ü-

bergang vom Wach- in den Schlafzustand soll dabei das tonische Feuerungsmuster 

thalamischer und kortikaler Neurone in einen Burst-Zustand (Feuerungssalven mit 

Ruhepausen zwischen den Salven) übergehen (Llinas, 2005). Es exisitieren diverse 

Modelle, die eine Erklärung für den Burstmodus des Thalamus und Kortex liefern, 

darunter solche, die dem Thalamus eine wichtige Rolle als Relaisstation zuschrei-

ben (Lewine & Orrison, 1995). Da jedoch wie oben erwähnt der größte Teil der korti-

kalen Afferenzen aus horizontalen (kortiko-kortikalen) Verbindungen besteht, kann 

man davon ausgehen, dass langsame Rhythmen nicht nur vom Thalamus, sondern 

auch vom Kortex selbst gebildet werden können und sich über weite Bereiche des 

Kortex synchron ausbreiten - zudem nimmt der Kortex über efferente Verbindungen 

auf den Thalamus Einfluss (Lopes da Silva, 1996). Insgesamt lässt sich sagen, dass 

der Kortex im Nicht-REM-Schlaf funktional deafferenziert ist, also keinen sensori-

schen Einstrom aus der Peripherie erhält und durch das Zusammenspiel thalamo-

kortikaler und kortiko-kortikaler Verbindungen in eine synchrone langsame Aktivie-

rung verfällt.

Wie bereits angesprochen, tritt langsame oszillatorische Aktivität neben dem Nicht-

REM-Schlaf auch bei neuropathologischen Erkrankungen auf – darunter Schädel-

HirnTraumata, Tumore, zerebrale Infarkte und degenerative Phänomene (Lewine & 
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Orisson, 1995). Hierbei sind umgrenzte Bereiche des Kortex deafferenziert, d.h. sie 

erhalten keinen oder wenig Input von kortikalen Afferenzen (s.o.). Dabei könnte ein 

ähnlicher Mechanismus zum Tragen kommen, wie der im Nicht-REM-Schlaf: die 

Deafferenzierung der zur Schädigung benachbarten Bereiche von relevantem affe-

rentem Input versetzt diese Bereiche in einen tieffrequenten Oszillationsmodus (Del-

ta- und zum Teil auch Thetaaktivität). Diese Oszillationen lassen sich mittles EEG 

oder MEG messen („abnormal low frequency magnetic acitivity, ALFMA“)  und loka-

lisieren („abnormal slow wave activity mapping, ASWAM“; Gallen et al., 1992, 

Kamada et al., 1997; Meinzer et al., 2004). Abnorme langsame Wellen können ne-

ben der Detektion von gesundem und dysfunktionalem Gewebe auch als neurophy-

siologisches Korrelat zur Evaluation therapeutischer Interventionen (Meinzer et al., 

2004) oder Spontanremission (Hensel et al., 2004) herangezogen werden. Meinzer 

et al. (2004) konnten z.B. bei Aphasikern nach Schlaganfall links lateralisierte, peri-

läsional verstärkte Deltaaktivität mittels MEG messen und fanden nach intensivem 

Sprachtraining nicht nur Verbesserungen in den durch neuropsychologische 

Testung erhobenen Sprachleistungen, sondern auch Veränderungen in der Deltaak-

tivität (eine Reduktion der langsamen Wellen in 16 von 28 Patienten und eine Erhö-

hung in 12 von 28 Patienten). Die Idee dahinter ist, dass sich Verbesserungen durch 

das Training in einer erhöhten Anzahl (wieder) funktionierender Areale/Netzwerke 

und damit in einer Reduktion abnormer langsamer Wellen wiederspiegeln sollte; 

dies konnte bei den meisten, jedoch nicht allen Patienten gefunden werden. Jene, 

deren Schlaganfall besonders lange her war, zeigten sogar eine Erhöhung ihrer 

langsamen Wellen. Hier könnte man annehmen, dass die beeinträchtigten Bereiche 

nicht mehr in das Gesamtnetzwerk integriert werden können, und sogar eine weitere 

Abkapselung von intakten Bereichen (mehr Deltaaktivität) zu verbesserten Leistun-

gen führen kann (Meinzer 2005). Dann sollte bei der ersten Gruppe (Verbesserung 

im Zusammenhang mit weniger Delta) reduziertes Delta im Läsionsbereich bzw. be-

nachbart dazu lokalisiert werden, während bei der anderem Gruppe erhöhtes Delta 

fokal im und um den Läsionsbereich, jedoch niedrigeres in entfernteren Bereichen 

gefunden werden. 

Llinas und Kollegen (Llinas et al., 2005) stellten ein Modell zum Zusammenhang von 

Tinnitus und erhöhter langsamer neuronaler Aktivität vor. Sie sehen im Tinnitus als 

auditorischer Halluzination ein „positives Symptom“ (wie auch z.B. bei Phantom-
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schmerzen nach Amputation oder dem Tremor bei der Parkinson-Erkrankung). Po-

sitivsymptome kommen laut Llinas und Mitarbeitern dadurch zustande, dass thala-

mokortikale Kreisläufe gestört sind. Thalamokortikale Verbindungen sind oft hem-

mender Natur und tragen vor allem im hochfrequenten Modus (30 – 50 Hz, 

Gammabandaktivität)  dazu bei, dass sich spezifische Areale nicht über weite Teile 

des Kortex ausbreiten (im Gegensatz zum Nicht-REM-Schlaf, bei dem weite Teile 

des Kortex im langsamen Modus synchron oszillieren, s.o.); diese hemmenden Ver-

bindungen „formen“ somit das kortikale Aktivitätsmuster. Im Falle einer Deafferen-

zierung sind manche Teile des Thalamus hyperpolarisiert wodurch Ca2+Kanäle ge-

öffnet werden; diese Enthemmung führt zu langsamen Bursts und wird an den Kor-

tex weitergegeben, der im Wachzustand niedrigfrequent (Delta- und/oder Thetaakti-

vität)  oszilliert. In Bereichen, in denen „gesunder“ thalamischer Input auf deafferen-

zierten thalamischen Input trifft, entsteht der „edge effect“: abnorme Gammaband-

aktivität, die das Korrelat der auditorischen Halluzination (bzw. jeglichen positiven 

Symptoms) darstellt. Der „edge effect“ lehnt sich an die Befunde von Ernst Mach 

(1886) an, der postulierte, dass in der visuellen Modalität laterale Inhibition zu er-

höhter Kontrastwahrnehmung führt (Mach, 1914) Faszinierend ist Llinas` Ansatz da-

hingehend, dass er mit einem Mechanismus alle positiven (und negativen) Sympto-

me durch veränderte Spontanaktivität bzw. gleichzeitige Oszillation langsamer und 

schneller Wellen (der zum „edge effect“ führt)  beschreiben kann. Die empirische E-

videnz ist zumindest im Falle des Tinnitus dürftig: Das Modell wird am Beispiel einer 

tinnitusbetroffenen Person überprüft, deren Spontanaktivitätsmuster in Ruhe mit 

dem während einer Tinnitusmaskierung verglichen wird (siehe Abb.3); es wird argu-

mentiert, dass während der Maskierungsbedingung weniger langsame Wellen (The-

taaktivität) vorhanden sind, und damit der edge effect ausgeschaltet ist (weil der 

Thalamus unter dieser Bedingung Input erhält, also kurzzeitig nicht mehr deafferen-

ziert ist). Es ist jedoch fraglich, ob der Vergleich der Spontanaktivität in einer Ruhe-

bedingung mit einer Stimulationsbedingung valide ist. Zudem ist nicht ersichtlich, 

ob die Gammabandoszillation auch verändert ist (sie wird nicht abgebildet). Weiter-

hin bleibt unklar, in welchem zeitlichen Rahmen die thalamokortikalen Veränderun-

gen bzw. der „edge effect“ auftritt (man weiß, dass nach einer Deafferenzierung der 

Tinnitus unmittelbar einsetzt, siehe Eggermont & Roberts, 2004). Schließlich lässt 

Llinas Top-Down Mechanismen, die bei der Bewertung und Belastung des Tinnitus 
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eine wichtige Rolle spielen – und im Zusammenhang damit die Beteiligung z.B. 

frontaler, limbischer Areale – gänzlich außen vor. Llinas Modell ist ein Baustein in der 

Erklärung abnormer langsamer Aktivität im Fall des Tinnitus, sollte jedoch ausge-

weitet werden, um Tinnitus in seiner Vielfalt auch auf neuronaler Ebene zu erfassen.
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Abb. 3:  a) Powerspektrum einer tinnitusbetroffenen Person in Ruhe (rot) und während 

der Maskierung (blau). b) die Differenz der beiden Powerspektren aus a) zeigt, dass die Per-

son deutlich mehr Thetaaktivität produziert, während sie ihren Tinnitus hört als in der Mas-

kierungsbedingung, und zwar in auditorischen Arealen ( c) ). Aus Llinas et al. (2005)

2.5.4 Veränderte Spontanaktivität bei Menschen mit chronischem Tinnitus

In einer unlängst veröffentlichten Studie gingen wir (Weisz, Moratti, Meinzer, Dohr-

mann & Elbert, 2005)  der Frage nach, inwiefern sich bei chronischem Tinnitus als 

halluzinatorisches Phänomen infolge einer Deafferenzierung (cochleäre Schädigung) 

Auffälligkeiten in der kortikalen Spontanaktivität, insbesondere langsamer oszillato-

rischer Aktivität, finden lassen.

An der Studie nahmen 17 Personen mit chronischem Tinnitus und Hörverlust (eine 

Frau; Alter: 52,41 +/- 2,70) und 16 normalhörende Kontrollpersonen (eine Frau; Al-

ter: 45, 88 +/- 3,84) teil. Die tinnitusbezogene Belastung wurde mittels Tinnitusfra-

gebogen (TF; Goebel & Hiller, 1998) erfasst. Es wurde eine fünfminütige Ableitung 

der Spontanaktivität in Ruhe durchgeführt (Abtastrate: 678,17 Hz;  .1-200 Hz Band-

passfilter). Die Aufzeichnung erfolgte mit einem 148-Kanal Neuromagnetometer 

(MAGNES 2500 WH, Bti, San Diego, CA). Eine Augenkorrektur wurde mit Hilfe des 

von Berg und Scherg (1994) vorgeschlagenen Algorithmus vorgenommen.
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In einem ersten explorativen Schritt der Auswertung berechneten wir die spektrale 

Power für jeden Sensor mit Hilfe von gemittelten Fast-Fourier-Transformationen.

Es zeigte sich bei Personen mit Tinnitus eine deutliche Reduktion im Alphabereich 

(8-12 Hz) begleitet von einer Erhöhung der langsamen Wellen (Delta, 2-4 Hz) (siehe 

Abb.4).

Frequenz (Hz)
15 305 20 25 35100

7

6

5

4

3

2

1

0

Sp
on

ta
na

kt
iv

itä
t i

m
 M

EG

Kontrollen
Tinnitus

Abb. 4: Powerspektrum in einer Ruhebedingung bei Personen mit (durchgezogene Linie) 

und ohne (gestrichelte Linie) Tinnitus.

In einem zweiten Schritt folgte die Quellenanalyse. Dazu wandten wir die Minimum-

Norm-Schätzung (MNE; Hämäläinen et al., 1993; Hauk et al., 2002) an und unterzo-

gen die daraus erhaltenen, quellenräumlich transformierten Daten erneut einer FFT. 

Für die Frequenzbänder Delta (1,5-4 Hz), Theta (4-8 Hz)  und Alpha (8-12 Hz) wurde 

die Power berechnet. Gruppenunterschiede (Tinnitus- vs. Kontrollprobanden)  wur-

den zunächst auf einem globalen Level und bei signifikanten Abweichungen zwi-

schen den Gruppen separat für einzelne Gehirnregionen analysiert. Der größte 
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Gruppenunterschied zeigte sich in temporalen Arealen (siehe Abb.6)  bezüglich Al-

pha, welches in der Tinnitusgruppe reduziert ist, und Delta, das bei Tinnitusproban-

den erhöht ist.

 

Abb. 5: Veränderungen der Spontanaktivität im Alphaband (oben) und Deltaband (unten): 

Die stärksten Veränderungen finden sich in temporalen und frontalen Arealen

Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigte eine signifikante Interaktion zwi-

schen den Bedingungen Gruppe und Frequenzband (F(2,62) = 4,47, p < .03). Kon-

trastiert man jeweils zwei Frequenzbänder gegeneinander (Alpha vs. Theta, Alpha 

vs. Delta und Theta vs. Delta), so zeigen die Analysen in der Kontrollgruppe eine 

signifikant höhere Alpha- als Thetapower (F(1,31) = 5,84, p < .03), in der Tinnitus-

gruppe eine signifikant größere Delta- als Alphapower (F(1,31)  = 5,11, p < .03), wäh-

rend keine Gruppenunterschiede bezüglich des Theta-Delta-Kontrasts gefunden 

wurden (F(1,31) < 1).

Schließlich fanden wir Korrelationen zwischen der Alpha- bzw. Deltapower und der 

Tinnitusbelastung (Wert im TF) zwischen 0,5 und 0,7 (Abb. 7 oben und Mitte). Um 

den Effekt von Subgruppen (die jeweils für die Deltaerhöhung bzw. die Alphareduk-

tion verantwortlich sein könnten) auszuschließen, berechneten wir einen Frequen-

zindex [(Delta – Alpha)  / (Delta + Alpha)] für jede Person. Die Korrelation dieses In-

dex mit dem TF-Wert zeigt sich am stärksten in rechtstemporalen und linksfrontalen 

Arealen (siehe Abb. 7 unten).
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Abb. 6: Veränderungen der Spontanaktivität für Alpha, Delta und einem Index zwischen 

Alpha und Delta korreliert mit der Belastung: Der größte Zusammenhang findet sich in 

rechtstemporalen und linksfrontalen Arealen.

Ich werde an dieser Stelle die Ergebnisse zusammenfassen und in Zusammenhang 

mit den vorangegangenen Themen (2.5.2, 2.5.3 und 2.5.4) die von uns gefundene 

veränderte kortikale Spontanaktivität als neuronales Substrat des chronischen Tinni-

tus diskutieren.

1. Personen mit chronischem Tinnitus zeigen bilateral erhöhte langsame Wel-

len (0,5 – 4 Hz, Delta-Aktivität) in umgrenzten Bereichen (temporale und fronta-

le Areale) im Vergleich zu normalhörenden, gesunden Personen.

Wenn Tinnitus tatsächlich mit einer peripheren Deafferenzierung (Schädigung der 

Rezeptoren auf der Cochlea) einhergeht, führt die Deafferenzierung, entsprechend 

sowohl der funktionellen Deafferenzierung im Tiefschlaf (Steriade, 1999), als auch 

der strukturellen Deafferenzierung z.B. nach Schlaganfall (Lewine & Orrison, 1995), 

als auch langsame thalamisch-modulierte Synchronisation bei positiven Sympto-

men (Llinas, 2005) zu erhöhter synchroner langsamer Aktivierung. Dies lässt sich 

dadurch erklären, dass Neurone, entbunden von ihrem ursprünglichen Einstrom, 

neuen Input suchen, um zu überleben. Hier lässt sich spekulieren, ob sich der deaf-
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ferenzierte Bereich des auditorischen Kortex auf Input aus anderen kortikalen Area-

len reagiert – dafür spricht die Involvierung frontaler Areale, s.o., oder auch limbi-

scher Strukturen (Wallhäuser-Franke et al., 2003; Mirz et al., 1999, 2000) - oder ob 

die Rhythmusgeneratoren im Thalamus liegen, in dem Neurone Feuerungssalven im 

4-Hz-Rhythmus generieren (Jeanmonod et al., 1996; Llinas et al.; 1999, 2005) und 

damit die kortikalen Neurone antreibt. Es ist durchaus vorstellbar, dass beide Me-

chanismen eine Rolle spielen.

2. Personen mit chronischem Tinnitus zeigen in temporalen und frontalen Are-

alen reduzierte Alphaaktivität (8 – 12 Hz). 

Alpha-Aktivität wird meist in Zusammenhang mit einem entspannten Zustand ge-

bracht. Auch wenn sie im Normalfall posterior am dominantesten ist, gibt es auch 

im auditorischen Kortex (mit leicht rechtshemisphärischer Dominanz) spontane 

rhythmische Aktivität im 8 – 10 Hz Bereich, den so genannten Tau-Rhythmus. Er ist 

beim schläfrigen Subjekt am stärksten und wird bei auditorischer Stimulation unter-

drückt  (Tiihonen et al., 1991, Lu et al., 1992, Hari, 1997). Wenig Alpha-Aktivität 

könnte ein Hinweis darauf sein, dass Personen mit Tinnitus schwerer in der Lage 

sind, in den entspannten Zustand zu finden, entweder aufgrund des Tinnitus oder 

schon vor dessen Auftreten, als prädisponierender Faktor für Tinnitus. Dieser Punkt 

kann nicht hinreichend geklärt werden ohne den Vergleich des Powerspektrums vor 

Einsetzen des Tinnitus mit dem im chronischen Stadium. Das ist experimentell 

kaum umsetzbar. Es lässt sich also der Vergleich nur auf der Gruppenebene (Perso-

nen mit Tinnitus werden mit Personen ohne Tinnitus verglichen), wie wir ihn in der 

Grundlagenstudie dargelegt haben, erörtern. Einen anderen Hinweis auf reduzierte 

Alpha-Aktivität liefern Studien zum Tiefschlaf, die aufzeigen, dass in Arealen, in de-

nen langsame Wellen im Tiefschlaf zunehmen, genau diejenigen sind, in denen 

gleichzeitig die Alpha-Aktivität reduziert ist (Benoit et al., 2000). Umgekehrt findet 

man bei Reduktion des Alpha-Rhythmus eine Zunahme in anderen Wellenbereichen 

– den so genannten Alpha-Block (Ray, 1990); dies kann hier ausgeschlossen wer-

den, da wir keine Erhöhung in anderen Bändern gefunden haben, sondern nur eine 

spezifische Zunahme im Delta-Bereich.

3. Das „Muster“ der veränderten Spontanaktivität (erhöhte Delta- und reduzier-

te Alphaaktivität) tritt besonders in temporalen und frontalen Arealen auf.
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In temporalen Arealen könnten perzeptuelle Eigenschaften des Tinnitus kodiert wer-

den, wie z.B. Tonhöhe, Geräuschzusammensetzung etc., während frontale Areale 

top-down die Bewertung des Tinnitus und die Belastung durch den Tinnitus etc. 

modulieren könnten. Dabei sind beide Areale in Verbindung miteinander zu sehen; 

sie bilden ein „fronto-parieto-temporales Netzwerk“ (Schlee et al., im Druck). Die 

Beteiligung frontaler Areale betont schon Jastreboff (1990): Er sieht darin die Integ-

ration von sensorischen und emotionalen Eigenschaften des Tinnitus. Dafür spricht 

auch der vierte und letzte Punkt:

4. Das fronto-temporale Netzwerk hängt stark mit der tinnitusbezogenen Be-

lastung zusammen (am stärksten ausgeprägt in rechtstemporalen und links-

frontalen Arealen).

Die Korrelation beider veränderter Frequenzbänder in den gleichen Arealen mit tinni-

tusbezogenen Variablen betont noch einmal den Zusammenhang von erhöhtem 

Delta mit reduziertem Alpha. Diesen Zusammenhang finden wir nahezu bei jedem 

von uns untersuchten Individuum. Die Tatsache, dass eher der rechte Temporallap-

pen involviert ist, könnte sich dadurch erklären lassen, dass die Stichprobe mehr 

Personen mit linksseitigem bzw. linksdominantem Tinnitus enthielt (in der Arbeit von 

Schlee et al., im Druck, hatten die Probanden allerdings häufiger rechtsseitigen Tin-

nitus). Der linke Frontallappen wird wiederum mit affektiven Störungen in Zusam-

menhang gebracht, und zwar derart, dass depressive Patienten in linksfrontalen A-

realen weniger langsame Wellen zeigen (Wienbruch et al., 2003). Eine Assoziation 

von Tinnitus mit Depression ist zwar nicht ausgeschlossen (Goebel & Büttner, 2004), 

kann aber zu unserem Bild der erhöhten Deltaaktivität und reduzierten Alphaaktivität 

klar abgegrenzt werden und reicht als Erklärung für die Beteiligung des linken Fron-

tallappens nicht aus. Die Beteiligung des Frontallappens könnte seine Funktion da-

rin haben, dass Faktoren wie Stress, Angst oder Anspannung den Tinnitus verstär-

ken.

Diese Ausführungen dienen als Grundlage für das von uns entwickelte Neurofeed-

backtraining.

In einer neueren Studie von Shulman et al. (2006) wurden 61 Patienten mit chroni-

schem Tinnitus und schwerer Beeinträchtigung (die nicht näher definiert wird)  be-

züglich der Spontanaktivität, erhoben mittels quantitativem EEG in einer Ruhebe-
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dingung, untersucht. Es zeigt sich, dass 67% der Probanden abnormale Power-

werte aufweisen. Dabei ist die Aktivität im Deltaband signifikant größer als die im 

Betaband, gefolgt von der Aktivität im Alpha- und schließlich der im Thetaband. 

Dieses abnorme Muster zeigt sich am stärksten in frontalen, gefolgt von temporalen 

Arealen, und ist am wenigsten ausgeprägt in parietalen und occipitalen Arealen. 

Shulmans EEG Befund ist gut mit dem MEG-Befund von Weisz et al. (2005a) ver-

einbar; auch bei Weisz et al. fanden sich die Anormalitäten in frontalen und tempo-

ralen Bereichen und eine relative Erhöhung der Deltaaktivität bei gleichzeitiger Re-

duktion der Alphaaktivität. Leider setzen Shulman und Kollegen das abnorme Mus-

ter nicht in Relation zur Symptomausprägung, wodurch unklar bleibt, wie abnorme 

Rhythmen mit der Tinnitusschwere zusammenhängt.

2.6 Tinnitustherapien

Nach dem heutigen Stand der Therapieforschung kann chronischer Tinnitus nicht 

vollkommen beseitigt werden, vielmehr steht die Bewältigung des Tinnitus im Vor-

dergrund. Das Ziel ist also, die Beeinträchtigung, die durch den Tinnitus hervorgeru-

fen wird, zu verringern. Diese Therapien werden hier unter „Psychologische Thera-

pien“ subsumiert und sollen kurz skizziert und bewertet werden. Danach folgt eine 

Auswahl an „Neurowissenschaftlichen Therapien“, deren Ansatz es ist, Erkenntnisse 

aus der neurowissenschaftlichen Forschung in die Behandlung zu integrieren, mit 

dem – nach wie vor unerreichten – Ziel, den Tinnitus als solchen zu eliminieren. Die 

hier vorgenommene Trennung der beiden Therapiegruppen ist sicherlich ein Stück 

weit künstlich, wenn man bedenkt, dass der Tinnitus“ton“ der Auslöser für die Be-

lastung darstellt und Veränderungen in einem Maß auch zu Veränderungen im ande-

ren führen sollten (aber nicht unbedingt stark zusammenhängen, siehe Henry & 

Meikle, 2000). Da sich die Therapieansätze in ihren Therapiezielen und Herange-

hensweisen unterscheiden, wird an dieser Stelle die Aufteilung in psychologische 

und neurowissenschaftliche Ansätzen vorgenommen. 

2.6.1 Psychologische Therapien

Die einzige meta-analytische Übersicht zu psychologischen Behandlungen des 

chronischen Tinnitus wurde von Andersson und Lyttkens (1999) vorgenommen. Da-

bei bezogen sich die Analysen auf 18 Studien (24 Gruppen und mehr als 700 Pati-
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enten). Untersuchte Behandlungsformen waren kognitive und kognitiv-Verhaltenst-

herapeutische Therapien, Entspannungstechniken, Hypnose, Biofeedback, Edukati-

on und Problemlösestrategien. Kontrollierte Studien erreichten Effektstärken bis zu 

d = 0.86, die kognitiv-Verhaltenstherapeutischen Ansätze (z.B. Kröner-Herwig et al., 

2003) wiesen dabei die besten Ergebnissen auf. Ganz allgemein lässt sich die kog-

nitive Verhaltenstherapie dahingehend beschreiben, dass sie problematische Ge-

danken, Gefühle und Verhaltensweisen, die den Tinnitus betreffen, thematisiert. So 

sollen beispielsweise dysfunktionale Kognitionen (z.B. „Wenn das Ohrgeräusch 

bleibt, werde ich nie wieder arbeiten können.“) oder krankhaftes Verhalten, z.B. der 

Rückzug aus dem privaten und beruflichen Feld etc., verändert werden. Andersson 

und Kollegen (siehe auch Andersson et al., 1995) beurteilen die Kombination 

aus Entspannungs- und kognitiv-verhaltenstherapeutischen Techniken als al-

len anderen Techniken überlegen. Wie jedoch die einzelnen Techniken aussehen 

sollen (welche Art der Entspannungstechnik, z.B. Progressive Muskelrelaxation, Au-

togenes Training etc. oder die Dauer der Therapie usw.), bleibt offen. Eine aktuellere 

Studie von Martinez et al. (2007) stellt sechs randomisierte, kontrollierte Studien vor, 

die kognitive Verhaltenstherapie bei Tinnitus untersuchten (N = 285). Es zeigen sich 

keine signifikanten Verbesserungen in der Tinnituslautheit, jedoch in der Tinnitus-

schwere. Das heißt, dass kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansätze in der Lage 

sind, die Lebensqualität bedeutsam zu erhöhen, auch wenn sich am Tinnitusperzept 

keine Veränderungen zeigen. 

Neben den kognitiv-verhaltenstherapeutischen Ansätzen gibt es einen weiteren Be-

handlungsansatz, die „Tinnitus-Retraining-Therapie“ (TRT), entwickelt von P.J. 

Jastreboff und J. Hazell (Jastreboff 1990, Jastreboff, Hazell & Graham, 1994). Sie 

besteht aus zwei Hauptkomponenten: Zum einen erhält der Patient eine „Geräusch-

therapie“, meist ein Noiser (Rauschgenerator), der ein gleich bleibendes leises, 

weisses Rauschen produziert und täglich mehrere Stunden getragen werden soll 

und zum anderen eine ausführliche Beratung (Counselling), mit der – ähnlich wie bei 

den kognitiv-verhaltenstherapeutischen Ansätzen – negative emotionale Bewertun-

gen und Assoziationen vermindert werden sollen, auch mit Hilfe des von Jastreboff 

und Kollegen entwickelten „Neurophysiologischen Tinnitusmodells“ (1994). Beide 

Komponenten haben zum Ziel, die Gewöhnung (Habituation) an das Ohrgeräusch 

herbeizuführen. Die Begründer der TRT gehen davon aus, dass Ohrgeräusche zu 

Theoretischer Teil: Tinnitus     37



den menscheneigenen Geräuschen zählen, die jedoch von den meisten Menschen 

nicht wahrgenommen werden, da sie als sinnlos herausgefiltert werden. Dieser Filter 

soll durch das Counselling und den Noiser (oder allgemein: die Geräuschtherapie) 

wieder aktiviert werden.

Die Bewertung der TRT gestaltet sich als sehr schwierig. Auf der einen Seite stehen 

die Aussagen der Begründer mit Berichten bis zu 80% Erfolgsraten bei Patienten, 

die die TRT durchlaufen haben (Jastreboff 1996), auf der anderen Seite muss man 

feststellen, dass es kaum kontrollierte Studien zur Effektivität gibt und diejenigen 

von Jastreboff methodische Mängel aufweisen (fehlende Kontrollgruppen u.a.). Wei-

terhin bleiben die genaue Durchführung, der Inhalt und die Dauer der Therapie un-

klar – „die TRT“ gibt es nicht, hinter diesem Namen verbergen sich viele, unter-

schiedliche Ansätze (Kröner-Herwig, 2000). Dennoch gilt die TRT zum heutigen 

Stand als die ambulante Therapie der Wahl bei chronischem Tinnitus.

2.6.2 Neurowissenschaftliche Therapien

Eine andere Klasse von Therapien bei chronischem Tinnitus setzt an neurowissen-

schaftlichen Befunden an und versucht über trainingsinduzierte Veränderungen das 

Perzept des Tinnitus zu reduzieren. Dabei geht es weniger darum, die psychischen 

Probleme, die der Tinnitus auslöst, in den Griff zu bekommen, sondern den Tinnitus 

als solchen zu „verändern“, im Idealfall zu eliminieren. Wie in Kapitel 1.5 beschrie-

ben, gehen die meisten Forscher heute davon aus, dass Tinnitus zentral generiert 

wird in Folge zerstörter oder zumindest deprivierter Rezeptoren in der Peripherie. 

Die Deprivation setzt reorganisatorische Prozesse in Gang, die durch solche Ansät-

ze rückgängig gemacht werden sollen. Die Erkenntnis darüber, dass das Gehirn 

plastisch ist und nicht nur in der Reifungsphase oder nach einer Verletzung (z.B. 

Amputation von Gliedmaßen, Läsionen etc.), sondern auch durch Übung und Trai-

ning seine Struktur verändern kann (Elbert & Heim, 2001), wird auch in anderen Be-

reichen zur Behandlung genutzt. Ein Beispiel dafür ist die Interventionsstudie von 

Flor et al. (2001): Sie brachten Patienten mit Phantomschmerz am Nerv, der das 

amputierte Areal versorgte, Elektroden an, die eben dieses Areal elektrisch stimu-

lierten. Die Patienten mussten dabei den Ort und die Frequenz der Stimulation er-

kennen (Diskriminationsaufgabe). Es zeigte sich eine Reduktion des Phantom-

schmerzes um 60% und darüber hinaus ein Zusammenhang zwischen der Redukti-
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on des Phantomschmerzes und der kortikalen Reorganisation. Das Training beein-

flusste also nicht nur den Phantomschmerz, sondern auch die kortikale Reorganisa-

tion.

Auch wenn nach wie vor unklar ist, wie sich der Kortex im Fall des chronischen Tin-

nitus reorganisiert, so existieren bislang mehrere Ansätze, die darauf aufbauen, die 

maladaptive Reorganisation durch inputgestütztes Training zu beheben; reorgani-

sierte Bereiche sollen wieder in den Ausgangszustand gebracht werden und da-

durch den Tinnitus positiv beeinflussen. Je nachdem, welcher neurowissenschaftli-

che Befund herangezogen wird, variiert der Input, der für das Zurücktrainieren als 

relevant angesehen wird.

Herta Flor und Kollegen (Flor et al., 2004) führten ein auditorisches Diskrimination-

straining für Patienten mit chronischem Tinnitus durch. Angelehnt an die Ergebnisse 

der Phantomschmerz-Studien und die Studie von Mühlnickel et al (1996), sollte ein 

Training mit Frequenzen nahe der „Tinnitusfrequenz“ diesen Bereich mit Input so 

stärken, dass die Überrepräsentation (Verschiebung der Tinnitusfrequenz von der 

tonotopen Karte) rückgängig gemacht werden und damit den Tinnitus reduzieren 

kann. Eine Kontrollgruppe erhielt das gleiche Training, jedoch mit entfernt liegenden 

Frequenzen. Es zeigten sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Gruppen, lediglich ein frequenz- bzw. gruppenunabhängiger Dosisef-

fekt: Je mehr und regelmäßiger der Patient trainierte, desto erfolgreicher konnte er 

die Tinnitusschwere reduzieren. Die Frage, warum das spezifische Training nahe der 

„Tinnitusfrequenz“ nicht funktionierte, ist zwar nicht klar zu beantworten, es könnten 

jedoch folgende Kritikpunkte angeführt werden: Es ist schwierig, die „Tinnitusfre-

quenz“ zu erheben (siehe Kap.2.3.1), sie variiert innerhalb einer Person stark oder 

sollte evtl. als Spektrum und nicht als einzelne Frequenz (Norena et al., 2002) defi-

niert werden. Darüber hinaus muss man davon ausgehen, dass Personen mit Hör-

verlust eine veränderte Frequenzwahrnehmung haben und somit Töne, die man 

darbietet, unter Umständen schon in der Peripherie anders verarbeitet werden als 

beim gesunden Ohr – ungeachtet dessen, dass zentral Reorganisationsprozesse 

stattfinden (man denke an das „off-frequency listening“, das erlaubt, Töne mit be-

nachbarten Haarzellen der Cochlea zu verarbeiten, wenn die ursprünglich dafür vor-

gesehenen Haarzellen geschädigt sind („Tote Regionen“, Kap. 2.4). 
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Auch wenn man genau erfassen könnte, an welcher Stelle im Kortex die Töne eines 

Diskriminationstrainings verarbeitet werden und von welchen Neuronengruppen die 

Tinnitusfrequenz(en)  verarbeitet werden, bleibt nach wie vor unklar, ob Input in tinni-

tus-benachbarte Areale zur Reorganisation führt und wenn ja, eine gelungene Reor-

ganisation vermag, den Tinnitus zu eliminieren. Wenn die Operationalisierung eines 

Hörtrainings gelingt und Reorganisation das Substrat des Tinnitus darstellt, muss 

man sich schließlich noch genau überlegen, welchen neuronalen Bereich man stär-

ken möchte: den Bereich um die Tinnitusfrequenz herum, im Hörverlustbereich oder 

im Tinnitusbereich selbst. 
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3 Neurofeedback

3.1 Definition und Anwendung

Neurofeedback, auch EEG-Biofeedback genannt, ist eine verhaltensmedizinische  

Behandlungsmethode, bei der der Patient lernt, bestimmte Komponenten, z.B. die 

Frequenz seiner elektrischen, spontanen Gehirnaktivität mittels geeigneter Rück-

meldung zu verändern. Es handelt sich dabei um ein operantes Konditionierungs-

verfahren (Masterpasqua & Healey, 2003).

Beim Biofeedback allgemein werden autonome Prozesse (z.B. Herzfrequenz, Mus-

kelspannung oder Durchblutung) mit geeigneten Geräten gemessen und meist a-

kustisch oder visuell rückgemeldet. Durch das Feedback werden die autonomen 

Funktionen der Wahrnehmung zugänglich gemacht. So kann der Patient lernen 

durch die Verknüpfung bestimmter Zustände mit dem Feedback seine Hirnaktivität 

in die gewünschte Richtung zu beeinflussen und die Prozesse damit mehr oder we-

niger unter willentliche Kontrolle zu bringen.

Der autonome Prozess beim EEG-Biofeedback ist, wie der Name schon sagt, die 

elektrische Aktivität des Gehirns, gemessen über das Elektroenzephalogramm 

(EEG). Der erste Schritt dabei ist eine EEG-Messung über meist wenige Elektroden 

(ein bis zwei), die Aufspaltung des Signals in verschiedene Frequenzbänder und die 

Umwandlung der Intensität des relevanten Bandes/der relevanten Bänder in ein a-

kustisches oder visuelles Signal (Feedback); all diese Schritte laufen in Echtzeit ab 

(mit einer Verzögerung von wenigen Millisekunden). Dabei kann das Feedback ge-

rade für Kinder sehr spielerisch gestaltet sein, z.B. ein Computerspiel, welches nur 

dann weiterläuft, wenn die Amplitude des gewünschten Bandes eine bestimmte 

Größe erreicht. Das Feedback kann aber auch ganz schlicht dargestellt werden z.B. 

als Säule, deren Länge die Intensität der relevanten Gehirnwellen symbolisiert und 

die dynamisch mit dem Signal variiert. Wichtig ist die unmittelbare Rückmeldung, so 

dass der Patient tatsächlich lernt, das Feedback mit dem eben erlebten Zustand 

bzw. den Gedanken zu verbinden. Um den Patienten zu motivieren, kann man über 

das dynamische Feedback hinaus Belohnungen einbauen, z.B. Symbole oder akus-

tische Signale, die erscheinen, wenn eine vorher festgesetzte Intensitätsgrenze er-

reicht wird. Nach einer bestimmten Zeit lernt das Individuum seine elektrische Akti-
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vität zu kontrollieren und willentlich in die gewünschte Richtung zu verändern. Es 

bleibt jedoch unklar, wie lange ein effektives Training dauern sollte. In Studien wird 

zwischen 6 und 43 Sitzungen variiert oder es werden keine Angaben zur Sitzungs-

anzahl gemacht.

Vorteile des Neurofeedbacks sind das Fehlen von Nebenwirkungen (was gerade in 

der ADHD-Therapie als Alternative zur gängigen Methylphenidat-Behandlung rele-

vant ist (Rockstroh et al., 1990), das nicht-invasive Vorgehen und die aktive Mitar-

beit des Patienten. Allerdings ist der zeitliche Aufwand des Neurofeedbacks sehr 

hoch. Der Patient muss Geduld mitbringen, sieht Erfolge eventuell erst nach mehre-

ren Sitzungen. Zudem ist die EEG-Ableitung im Rahmen einer Neurofeedbackpro-

zedur mit ein bis zwei Elek-troden relativ ungenau. Eine Elektrode misst das Signal 

vieler sich überlagernder postsynaptischer Potenziale der Pyramidalzellen im Neo-

kortex (Nunez & Silberstein, 2000) und variiert darüber hinaus in Abhängigkeit vom 

Referenzort. Es werden jedoch in den letzten Jahren zunehmend bessere und ge-

nauere Feedbackverfahren entwickelt, die die Information eines Ganzkopf-EEGs 

nützen und eine genauere Lokalisation ermöglichen, darunter beispielsweise das 

LORETA Feedback (Pascual-Marqui et al., 2002).

Das Neurofeedback wurde in den späten 60-er / Anfang 70-er Jahren entwickelt 

(Nowlis & Kamiya, 1970, Travis et al., 1974). In den ersten Studien ging es darum, 

eine Kontrolle über die (posterior)  dominanten Wellen, den sogenannten Alphawel-

len zu erhalten. Mitte der 70-er Jahre begann Lubar Neurofeedback bei aufmerk-

samkeitsgestörten und hyperaktiven Kindern (ADHD/ADD) einzusetzen (z.B. Lubar & 

Shouse, 1976). Bis heute ist es der Bereich der Aufmerksamkeitsstörungen, der am 

intensivsten mit der Methode des Neurofeedback untersucht worden ist (z.B. Rock-

stroh et al, 1990). Nichtsdestotrotz gibt es keine einheitlichen Standards zur Durch-

führung eines Neurofeedbacktrainings bei ADHD. Die bislang ca. zwei Dutzend ver-

öffentlichter Studien variieren stark hinsichtlich Parametern wie z.B. Anzahl der Sit-

zungen, Einsatz von Kontrollgruppen, Katamnese, Erfassung der EEG-Daten in den 

Nachuntersuchungen u.a. (Ramirez et al., 2001; Duffy et al., 2000). Dennoch lässt 

sich festhalten, dass sich – auch in den methodisch stärksten Studien (z.B. Mona-

stra et al., 2002; Fuchs et al., 2003)  – Verbesserungen in kognitiven Leistungen und 

Veränderungen der kortikalen Aktivität in die trainierte Richtung zeigen (meist: Re-
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duktion der Thetaamplituden und/oder Erhöhung der Betaamplituden bzw. die des 

somato-motorischen Rhythmus, 12 – 15 Hz).

Neben dem am stärksten untersuchten Bereich ADHD wird das Neurofeedback zu-

nehmend auch bei anderen Störungen angewendet. So konnten Baehr et al. (1999) 

und Rosenfeld (2000) an depressiven Patienten zeigen, dass die frontale Alphaa-

symmetrie (depressive Patienten zeigen relativ mehr Alpha linksfrontal als rechts-

frontal, Davidson et al., 2000)  durch Neurofeedback positiv beeinflusst werden kann 

und sich auch im BDI (Beck-Depressions-Inventar; Beck, 1995) niederschlägt. Aller-

dings müssen auch hier methodische Kritikpunkte, wie z.B. das Fehlen von Kon-

trollgruppen, angeführt werden.

Ferner wird Neurofeedback in der Behandlung epileptischer Anfälle seit nunmehr 30 

Jahren eingesetzt (Elbert et al., 1991, Rockstroh et al., 1993). So konnten beispiels-

weise Rockstroh, Elbert und Kollegen (1993)  von reduzierten Anfallszahlen nach 

Neurofeedbacktraining der langsamen kortikalen Potenziale berichten. Für eine Ü-

bersicht zu Neurofeedback bei Epilepsie soll an dieser Stelle an Sterman (2000) 

verwiesen werden.

Der relativ neue Anwendungsbereich des Neurofeedbacktrainings bei chronischem 

Tinnitus wird in Abschnitt 3.3. behandelt.

3.2 Wirkungsweise des Neurofeedback

Die klinische Anwendung des Neurofeedback ist ein relativ junger Ansatz. Da jedoch 

bislang – wie oben beschrieben – kontrollierte klinische Studien fehlen, bleibt auch 

die Frage ungeklärt, auf welche Art das Neurofeedback wirkt bzw. ob die Wirkfakto-

ren spezifisch auf das Neurofeedback zurückzuführen sind oder nicht vielmehr un-

spezifische Faktoren zum Tragen kommen. 

Um den Mechanismen, die Neurofeedback zugrunde liegen, auf die Spur zu kom-

men ,ist es unerlässlich, neben den (neuro)psychologischen Veränderungen auch 

die neurophysiologischen Veränderungen (EEG) zu beschreiben und sie in Verbin-

dung zueinander zu setzen. Auf diese Weise könnte man zeigen, ob es tatsächlich 

die Neurofeedback-„Responder“ (diejenigen, die die Selbstkontrolle über ihre Ge-

hirnwellen erlernen) sind, die Verbesserungen in sekundären Variablen (z.B. Leis-

Theoretischer Teil: Neurofeedback                                                                                           43



tungstests) zeigen, und gleichzeitig „Nonresponder“ diesbezüglich unverändert 

bleiben, oder ob sich aufgrund unspezifischer Variablen (Plazebo, Aufmerksamkeit) 

beide Gruppen verbessern.

Angenommen, der Proband lernt tatsächlich (im EEG nachvollziehbar)  seine elektri-

sche Aktivität zu modulieren und eine mehr oder weniger bewusste Kontrolle über 

seine Gehirnwellen zu erzielen, dann stellt sich die Frage, woran der Proband denkt 

bzw. was er „macht“. In mehreren Studien aus den 70-er Jahren (z.B. Peper, 1971, 

1972, Travis et al., 1975) konnten Teilnehmer ihre (posterior-occipitalen) Alp-

harhythmen mit Hilfe von Neurofeedback willentlich unterdrücken bzw. steigern. Es 

lässt sich jedoch nicht ausschließen, dass solche Vorgänge durch motorische Pro-

zesse mediiert werden, in dem Sinne, dass nicht mentale Prozesse vom Teilnehmer 

reguliert werden, sondern z.B. okulomotorische Prozesse, die ebenso das EEG ver-

ändern und genauso als Operant dienen können. Dessen muss sich die Person 

nicht bewusst sein (Mulholland, 1995). Dieser Punkt ließ  sich bis heute nicht hinrei-

chend klären und wird an dieser Stelle offen gelassen; wie auch immer der Trainie-

rende lernt, seine Gehirnaktivität zu kontrollieren, wichtig ist, dass er es lernt, und 

dass sich eine Verbindung zu psychologischen Variablen (z.B Tinnitusbelastung) fin-

den lässt.

3.3 Neurofeedback bei Tinnitus

Wenn man eine Literaturrecherche zum Thema „Neurofeedback bei Tinnitus“ durch-

führt, so stößt man auf weniger als eine Hand voll veröffentlichter Studien, allesamt 

aus dem deutschsprachigen Raum. Die früheste Studie führte die Mainzer Arbeits-

gruppe um Gosepath durch (Gosepath, Nafe, Ziegler & Mann, 2001). Sie argumen-

tieren, dass der störende Reiz „Tinnitus“ einen Teufelskreis aus Anspannung, Angst, 

Depression und Tinnituslautheit auslöst (House, 1981, zitiert nach Gosepath et al., 

2001). Um diesen zu durchbrechen und somit die Entspannung zu fördern, soll das 

Neurofeedback bei chronischen Tinnituspatienten eingesetzt werden. Dazu trainier-

ten 40 Patienten in 15 Sitzungen, die Amplitude ihrer Alphawellen zu erhöhen und 

gleichzeitig die der Betawellen zu reduzieren. Abgeleitet wurde am Ort P4. Wichtig 

zu erwähnen ist, dass die Patienten nicht allein durch das Feedback ihrer Gehirnak-

tivität trainierten, sondern nebenher angewiesen wurden, sich in einen Entspan-
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nungszustand zu versetzen (Phantasiereisen, Geräuschangebote). Bei der Analyse 

der EEG-Aktivität zeigt sich ein differenziertes Bild: Eine Patientengruppe konnte 

ihre Alphaamplituden erhöhen, nicht aber die Betaamplituden reduzieren (Gruppe 

A), während eine etwas kleinere Gruppe ihre Betaaktivität reduzieren konnte, jedoch 

die Alphaamplituden unverändert blieben (Gruppe B). Keiner der Patienten schaffte 

es, beide Aufgaben zu bewältigen. Beide Gruppen hatten jedoch vergleichbare Ver-

besserungen in der Tinnitusbelastung erfahren (Gruppe A prä: 42.8, post: 28.7 und 

Gruppe B prä: 41.1, post: 28.9 Punkte im Tinnitusfragebogen TF; Goebel & Hiller, 

1998). Diese Tatsache wirft die Frage auf, ob bei der Belastungsreduktion eher un-

spezifische Faktoren zum Tragen kommen, wie z.B. die Zuwendung durch den The-

rapeuten. Auch wenn die Autoren dies nicht derart diskutieren, so führen sie doch 

an, dass es um eine „…aktive Auseinandersetzung mit der Hirnaktivität“ gehe, und 

sich der Patient dadurch vom Tinnitus ablenken lasse. Neurofeedback als Ab-

lenkungsmanöver erscheint mir jedoch als ein zu aufwändiges und in dieser Funkti-

on unterschätztes Verfahren. Es sollte möglich sein, durch Neurofeedback eine ge-

wisse Kontrolle über bestimmte Anteile der Hirnaktivität zu erlangen, um auf diese 

Weise die Aktivität, die mit einem bestimmten, unerwünschten Zustand in Verbin-

dung steht, (dauerhaft)  zu verändern. Der Zusammenhang zwischen dem uner-

wünschten Zustand Tinnitus und den damit in Verbindung stehenden Hirnwellen 

wird durch die Studie von Gosepath et al. (2001) nicht hinreichend geklärt. Zum 

Schluss sei noch zu erwähnen, dass auch eine Kontrollgruppe von 15 Patienten, die 

unter Schwindel litten, eingerichtet wurde, die jedoch weder ihre Alpha- noch ihre 

Betaamplituden in irgendeiner Weise beeinflussen konnte. Das reicht jedoch auch 

nicht als Argument für ein Alpha/Beta-Training zur Behandlung des chronischen 

Tinnitus aus; es zeigt lediglich, dass diese Patientengruppe nicht in der Lage war, 

ihre Amplituden zu verändern. Wa-rum das so ist, wird nicht geklärt. Eventuell ist 

das der Fall, weil die Patienten keinen Tinnitus haben. Daraus müsste geschlossen 

werden, dass Neurofeedbacktraining der Alpha- und/oder Betawellen lediglich für 

Tinnituspatienten sinnvoll bzw. durchführbar ist. Das widerspricht jedoch Ergebnis-

sen aus anderen Bereichen (ADHD, Migräne, Depression etc.), bei denen solch ein 

Training erfolgreich durchgeführt werden kann (siehe Kap. 3.1). Besser wäre eine 

Kontrollgruppe, in der die Variable „Tinnitus“ konstant gehalten wird, während die 

Protokolle des Trainings variiert werden. Die Tatsache, dass die Tinnituspatienten in 
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der Lage waren, ihre Gehirnwellen zu kontrollieren (wenn auch nicht ganz im Sinne 

der Ausgangshypothese), und ihre Belastung reduziert werden konnte, weist jedoch 

durchaus auf ein Erfolg versprechendes Verfahren hin, das weiter untersucht wer-

den sollte.

Dies taten Schenk, Lamm, Gündel und Ladwig (2005, siehe auch die Einzelfallstudie 

von Schenk, Lamm, Ladwig, 2003), indem sie aufbauend auf den Ergebnissen von 

Gosepath et al. (2001) 40 Patienten eingangs in zwei Gruppen einteilten: Alpha-

Nonresponder die während des Trainings ihre Alphaamplituden erhöhen und Beta-

Nonresponder, die ihre Betaamplituden reduzieren sollten. Das Training umfasste 12 

Sitzungen und gliederte sich in zwei Phasen, wobei in der ersten Phase durch ein 

akustisches Feedback die Aufmerksamkeit vom Tinnitus abgelenkt werden sollte, 

während die Patienten in der zweiten Phase (ab Sitzung 7)  aufgefordert wurden, den 

Tinnitus nicht zu überhören und sich trotzdem zu entspannen. Abgeleitet wurde für 

die Alpha-Gruppe an P4 und für die Beta-Gruppe an C3. Es zeigten sich eine erfolg-

reiche Amplitudenerhöhung in der Alphagruppe, jedoch keine signifikante Verände-

rung der Betawellen in der Beta-Gruppe, allerdings konnte die Beta-Gruppe ebenso 

ihre Alphaaktivität erhöhen. Wieder sieht man in beiden Gruppen eine deutliche Re-

duktion der Belastung (prä: 48.1, post: 33.47 über alle Patienten; keine Angabe zu 

den Werten in beiden einzelnen Gruppen), erhoben mit dem Tinnitusfragebogen 

(Goebel & Hiller, 1998). Die Ergebnisse weisen erneut darauf hin, dass vermehrte 

Alphawellen mit einem Entspannungszustand assoziiert sind – jedoch nicht unbe-

dingt, dass das spezifische Neurofeedbackprotokoll in dem Sinne gewirkt hat, wie 

es sollte. Erst die Abgrenzung zu einer Tinnitusvariable, die sich durch ein spezifi-

sches Protokoll nicht verändert, bringt Aufschluss über spezifische Neurofeedback-

Wirkfaktoren.

Fasst man die wenigen Studien zum Thema Neurofeedback bei chronischem 

Tinnitus zusammen, lässt sich sagen, dass Neurofeedback ein Erfolg verspre-

chender Ansatz ist, dass er jedoch bisher eher allgemein zur Spannungsreduk-

tion eingesetzt wurde, so wie es auch z.B. mit Biofeedback, Progressiver Mus-

kelrelaxation oder anderen Entspannungstechniken möglich ist. Die Bedeutung 

der Belastung, die die Patienten mit chronischem Tinnitus erleben, soll hier keines-

falls unterschätzt werden, dennoch bleibt die Frage ungeklärt, wie das Perzept des 
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Tinnitus neurobiologisch verarbeitet wird, wie Perzept und Belastung zusammen-

hängen und folglich die Frage, wie sie mit neurobiologischen Methoden (z.B. die 

Frage nach nützlichen Feedbackprotokollen) angegangen werden können. In den 

vorliegenden Studien wurde leider nur der Aspekt der Belastung fokussiert, jedoch 

keine psychoakustischen Charakteristika des Tinnitus, wie z.B. Intensität (siehe 

Kap. 2.3.2) erhoben bzw. dargestellt.
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4 Fragestellung und Hypothesen

Die Tinnitus-Therapieforschung im Jahr 2006 ist so weit vorangeschritten, dass ef-

fektive Konzepte zur Behandlung des chronischen Tinnitus existieren, die ihren 

Schwerpunkt auf die tinnitusbezogene Belastung und deren Reduktion legen (z.B. 

Tinnitus-Bewältigungs-Therapie, Kröner-Herwig et al., 2003; Tinnitus-Retraining-

Therapie, Jastreboff & Hazell, 1994). Eine ursächliche Therapie, die den Tinnitus 

vollständig eliminiert, gibt es bislang nicht. Die Voraussetzung für eine derartige 

Therapie ist das Verständnis des dem Tinnitus zugrunde liegenden neuronalen Kor-

relats.

Mit der vorliegenden Dissertation soll sowohl ein weiterer Schritt zur Aufdeckung 

des neuronalen Korrelats geleistet werden als auch ein Trainingsprogramm für Be-

troffene von chronischem Tinnitus evaluiert werden, woraus sich konkrete Empfeh-

lungen für die klinische Praxis ableiten lassen.

Dabei möchte ich auf folgende drei Fragen eine Antwort geben:

1. Können Patienten mit chronischem Tinnitus ihre abnorme Gehirnaktivität mit Hilfe 

des Neurofeedbacktrainings normalisieren?

2. Wenn die Normalisierung gelingt, lassen sich Schlussfolgerungen über den ur-

sächlichen Zusammenhang zwischen abnormen Spontanaktivitätsmustern und Tin-

nitus ziehen (Weisz et al., 2005a), oder ist das pathologische Gehirnwellenmuster 

nur ein Epiphänomen des chronischen Tinnitus? 

3. Für den Fall, dass Patienten das Neurofeedbacktraining erfolgreich absolvieren 

und ein Zusammenhang zwischen der Modulierung abnormer Gehirnwellenmuster 

und Reduktion des Tinnitus hergestellt werden kann: Wie kann man ein wirkungs-

volles Training für Betroffene gestalten? 

Das Neurofeedbacktraining dient somit einerseits als Methode zur Untersuchung 

des Zusammenhangs von kortikaler Spontanaktivität und Tinnitus, andererseits als 

Intervention gegen chronischen Tinnitus.

Aus den drei oben genannten Fragen werden folgende Hypothesen und explorative 

Fragestellungen abgeleitet:
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Hypothese 1: Normalisierung kortikaler Spontanaktivität

Aufgrund von Ergebnissen zur Anwendung des Neurofeedbackverfahrens bei diver-

sen Störungsbildern, z.B. ADHD (Monastra et al., 2002), und einigen wenigen zu 

chronischem Tinnitus (Gosepath et al., 2001, Schenk et al., 2003) gehe ich davon 

aus, dass die Patienten ihre kortikale Spontanaktivität mit Hilfe der EEG-Rückmel-

dung normalisieren können. 

Hypothese 1: Die Patienten weisen am Ende der Trainingsperiode eine höhere Al-

pha- und geringere Deltapower auf als zu Beginn. Dies zeigt sich in einem signifi-

kanten Prä-Post Vergleich.

Hypothese 2: Linderung des Tinnitus

Wenn das neuronale Korrelat von Tinnitus tatsächlich das abnorme oszillatorische 

Muster im Alpha- und Deltabereich sein sollte (siehe Kapitel 2.5.4), sollte sich das 

Training positiv auf Symptomparameter des Tinnitus auswirken. Durch den Transfer 

von der Feedbacksituation auf den Alltag, der während des Training angestrebt 

wird, sollten positive Effekte auch über das Training hinaus erhalten bleiben.

Hypothese 2: Es zeigt sich eine geringere Tinnitusintensität und -belastung nach 

dem Training im Vergleich zum Beginn. Die Reduktion der Tinnitusparameter bleibt 

zu den Nachuntersuchungszeitpunkten erhalten.

Hypothese 3: Zusammenhang zwischen Trainingserfolg und Tinnitussympto-

matik

Die Rolle abnormer kortikaler Gehirnaktivität bei chronischem Tinnitus lässt sich im 

Vergleich zur zweiten Hypothese, die lediglich die Linderung des Tinnitus über die 

Gesamtgruppe untersucht, über den Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der 

Normalisierung und dem Ausmaß der Tinnituslinderung beleuchten.

Hypothese 3a: Trainingserfolg und Tinnitusintensität

Je stärker die Normalisierung ausfällt, desto leiser wird der Tinnitus wahrgenom-

men. Dies zeigt sich in einem signifikanten negativen Zusammenhang der Normali-

sierung („Trainingserfolg“) mit der Veränderung der Tinnitusintensität.
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Hypothese 3b: Trainingserfolg und Tinnitusbelastung

 Je stärker die Normalisierung ausfällt, desto weniger Belastung weisen die Patien-

ten auf. Dies zeigt sich in einer signifikanten negativen Zusammenhang des Trai-

ningserfolgs mit den Veränderungswerten in der Variable „Tinnitusbelastung“.

Hypothese 4: Synchronisation des Alpha- und Deltafrequenzbandes

Die folgende Hypothese eruiert die Rolle der einzelnen Frequenzbänder Alpha und 

Delta. Unter der Voraussetzung, dass die vorangegangenen Hypothesen relevante 

Zusammenhänge über das Alpha-Delta-Muster und Tinnitus hervorgebracht haben, 

stellt sich nun hier die Frage, welches der Bänder zum Trainingserfolg beiträgt.

Hypothese 4a: Beide Bänder und Tinnitusintensität

Patienten, die sowohl das Alphaband erhöhen als auch das Deltaband reduzieren, 

zeigen die größten Erfolge bezüglich der Tinnitusintensitätsreduktion. Dies äußerst 

sich bei einem paarweisen Gruppenvergleich in einer signifikant größeren Intensi-

tätsreduktion bei Personen, die beide Bänder normalisieren konnten im Vergleich zu 

Personen, die ein Band oder kein Band normalisiert haben.

Hypothese 4b: Beide Bänder und Tinnitusbelastung

In einem paarweisen Gruppenvergleich weisen Personen mit erfolgreicher Verände-

rung beider Bänder eine signifikant größere Belastungsreduktion auf als jene, die ein 

Band oder kein Band normalisieren konnten.

Hypothese 5: Wirksamkeit des Feedback-Protokolls

Um Aufschluss über ein effektives Training zu bekommen, soll in Hypothese 5 un-

tersucht werden, ob die Rückmeldung beider Frequenzbänder ausschlaggebend für 

den Erfolg ist, oder ob Patienten, die jeweils nur Alpha oder Delta rückgemeldet be-

kommen haben, ebenso Linderung im Tinnitus erfahren.  

Hypothese 5: Es zeigen sich Unterschiede in den Symptomparametern (Intensität 

und Belastung) in Abhängigkeit vom Feedbackprotokoll. Im post-hoc Protokoll-Ver-

gleich zeigt sich eine signifikant stärkere Symptomreduktion für die Alpha-Delta-

Protokollgruppe (AD Protokoll)  im Vergleich zur Alphaprotokollgruppe (A Protokoll) 
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und zur Deltaprotokollgruppe (D Protokoll). Zwischen der Alpha- und der Deltagrup-

pe zeigen sich keine signifikanten Unterschiede.

Explorative Fragestellungen:

1: Wie sieht der Lernverlauf hinsichtlich Alpha und Deltapower über die zehn Sit-

zungen hinweg aus? Lässt sich eine Aussage über die optimale Anzahl an Trai-

ningssitzungen treffen? 

2. Wie effektiv ist ein intensives Training von 20 Sitzungen über den Zeitraum von 

vier Wochen im Vergleich zum 10-Sitzungs-Training? 

3: Gibt es neben der Normalisierung des Alpha- und Deltabandes weitere mögliche 

Prädiktoren  für den Trainingserfolg (Tinnitusdauer, Alter, Ausgangswerte in der Be-

lastung und Intensität etc.) ?

4: Gibt es Zusammenhänge zwischen langsamen Wellen und Gammabandaktivi-

tät (Llinas, 2005, Weisz et al., 2007; siehe auch Kap.2.5.3)? Zeigen Personen, die im 

Training ihre Deltabandaktivität reduzieren konnten, eine Erhöhung der Gamma-

bandaktivität?

5: Wie unterscheidet sich das EEG (erhoben mit dem Vier-Elektroden EEG-Setting 

des Neurofeedbackgerätes) der Tinnituspatienten von gesunden Kontrollen?  

Haben Patienten, die erfolgreich trainiert haben, bei Trainingsende mit gesunden 

Kontrollen vergleichbare Werte? Kann eine Empfehlung gemacht werden über die 

Größe des Alpha-Delta Quotienten, die erreicht werden sollte um den Tinnitus zu 

lindern?

6: Wie sieht der Zusammenhang zwischen der Tinnitusintensität und der Tinni-

tusbelastung aus? Lassen sich Befunde, die keinen positiven Zusammenhang zwi-

schen  psychoakustischen Merkmalen, wie der subjektiven Intensität, und der tinni-

tusbezogenen Belastung finden (Henry & Meikle, 2000, Newman et al., 1997) , durch 

die vorliegende Untersuchung bestätigen?
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EMPIRISCHER TEIL

5 Methoden

5.1 Stichprobe

In der vorliegenden Dissertation werden die Daten von 51 Personen mit chroni-

schem Tinnitus, die an einem Tinnitus-Training an der Universität Konstanz teilge-

nommen haben, und die Daten von 19 gesunden Kontrollpersonen ausgewertet. Im 

Zentrum der Untersuchung steht die Analyse des Neurofeedbacktrainings, das von 

der Autorin mitentwickelt und an 24 Patienten durchgeführt wurde. Darüber hinaus 

werden die Ergebnisse mit denen eines Hörtrainings (n = 27) verglichen.

Da es sich beim Design des Neurofeedbacktrainings um ein Pilotprojekt handelt, 

wurden verschiedene Parameter variiert und evaluiert. 

 11 Personen erhielten ein Training über 10 Sitzungen mit der Rückmeldung eines 

Quotienten aus Alpha- und Deltapower (im Folgenden: A/D Protokoll)

 5 Personen erhielten ein Training über 10 Sitzungen mit der Rückmeldung der 

Deltapower (D Protokoll) 

 5 Personen erhielten ein Training über 10 Sitzungen mit der Rückmeldung der 

Alphapower (A Protokoll)

 3 Personen erhielten ein Training über 20 Sitzungen mit der Rückmeldung eines 

Quotienten aus Alpha- und Deltapower. Diese drei Personen unterscheiden sich 

wesentlich von den obigen in Länge, Intensität und einer diagnostischen Erhebung 

(Tinnitusintensität, siehe 5.2.3 a) versus b)), so dass sie gesondert behandelt und 

explorativ auf Einzelfallebene analysiert und im Ergebnisteil vorgestellt werden.

Die ersten 21 Patienten bilden die Neurofeedbackgruppe, die für den Großteil der 

Hypothesenprüfungen herangezogen wird.

 27 Personen mit chronischem Tinnitus, die in unserer Einrichtung in den Jahren 

2002 - 2004 ein Frequenzdiskriminationstraining (FDT) erhielten, werden als Ver-

gleichsgruppe herangezogen. Diese Gruppe wird gesondert in Abschnitt 5.5 be-

schrieben.
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 bei 19 Personen ohne Tinnitus wurden am Neurofeedbackgerät eine EEG-Ruhe-

messung erhoben (siehe Explorative Fragestellung 5)

Abb. 7: Überblick über alle Versuchspersonen, deren Daten in der Dissertation analysiert 

werden. AD = Rückmeldung des Alpha-Delta Quotienten; gestrichelte Linie: Daten der in-

tensiven Neurofeedbackgruppe,die aufgrund des geringen N nicht mit den anderen Grup-

pen teststatistisch verglichen, sondern explorativ dargestellt werden; farbiger Kasten: Neu-

rofeedbackgruppe, deren Daten im Zentrum der Dissertation stehen

Die Personen- und Symptomvariablen der Neurofeedback- und Frequenzdiskrimi-

nationspatienten werden Tabelle 4 dargestellt und auf Unterschiede geprüft.
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Tab. 4: Personen- und tinnitusbezogene Variablen der Neurofeedbackgesamtgruppe und 

Frequenzdiskriminationsgruppe, sowie deren Gegenüberstellung 

Gesamtgruppe

n = 48

Trainingsbedingung Gruppenvergleich

Neurofeedback 

(NFB)

n = 21

Frequenzdiskrimi-

nation (FDT)

n = 27

NFB vs. FDT

Alter (Jahre)

M (se)

min/max

50,9 (2,07)

24 / 65

48,2 (2,12)

31 / 62

53,1 (2,02)

24 / 65

F (1,45) = 2,88

p = 0,096

Geschlecht

männlich

weiblich

34

13

12

9

22

4

Tinnitusdauer (Jahre)

M (se)

min/max

8,9 (1,43)

0,5 / 37

8,7 (1,61)

0,5 / 37

9,2 (1,48)

1 / 32

F (1,45) = 0,048

p = 0,827

Tinnituslokalisation

rechts

rechts dominant

links

links dominant

beidseitig

nicht verfügbar

8

7

13

5

14

1

5

5

2

2

7

0

3

2

11

3

7

1

Die Patienten waren zu Beginn des Trainings im Mittel 50 Jahre alt und litten unter 

Tinnitus seit circa 9 Jahren. Die Teilnehmer der beiden Trainingsarten NFB und FDT 

unterscheiden sich nicht bedeutsam in den genannten Variablen (siehe Tab. 4).

Die Patienten, die am Neurofeedback teilnahmen, werden im Folgenden gesondert 

für die drei Feedbackprotokolle AD, D und A vorgestellt und mittels Kruskal-Wallis 

Tests auf Unterschiede der Mediane geprüft. Da die Untergruppen aus kleinen Fall-

zahlen bestehen und die Stichproben nicht normalverteilt sind (getestet mit dem 

Shapiro Wilk Test auf Normalverteilunng), erscheint es an dieser Stelle sinnvoll, auf 

einen nonparametrischen Test zurückzugreifen.
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Tab. 5: Demographische und tinnitusbezogene Variablen der Neurofeedbackstichprobe 

(n = 21) und die Überprüfung auf Unterschiede zwischen den Protokollen

NFB 

10 Sitzungen

n = 21

Feedback - Protokolle Gruppen-

vergleich 

der drei 

Protokolle

AD Protokoll

n = 11

D Protokoll

n = 5

A Protokoll

n = 5

Alter (Jahre)

M (se)

min/max

48,2 (2,12)

31 / 62

50,9 (3,10)

35 / 62

42,8 (2,61)

39 / 53

47,6 (4,88)

31 / 56

2 = 3,17

df = 2

p = 0.20

Geschlecht

männlich

weiblich

12

9

8

3

3

2

1

4

2  = 3,74

df = 2

p = 0.15

Tinnitusdauer (Jahre)

M (se)

min/max

8,7 (1,61)

0,5 / 37

10,5 (2,89)

4 / 37

5,9 (1,6)

0,5 / 9

7,6 (1,50)

4 / 12

2  = 1,08

df = 2

p = 0.58

Tinnitusintensität (dB HL)

M (se)

min/max

25 (2,61)

8 / 52

29,2 (2,73)

12 / 43

13,4 (3,17)

8 / 25

28,2 (6,41)

15 / 52

2 = 7,49

df = 2

p = 0.023

Belastung (Punkte im Fragebo-

gen TF)

M (se)

min/max

26,5 (3,35)

6 / 69

25,1 (5,31)

6 / 69

32,4 (4,85)

23 / 47

23,8 (6,74)

9 / 42

2 = 2,36

df = 2

p = 0.31

Ätiologie

Hörsturz

Mittelohrentzündung

Knalltrauma

zervikogen

unbekannt

5

2

1

1

12

4

1

1

0

5

0

1

0

1

3

1

0

0

0

4
Tinnituslokalisation

rechts

rechts dominant

links

links dominant

beidseitig

5

5

2

2

7

5

2

1

1

2

0

2

0

1

2

0

1

1

0

3
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bereits durchgeführte Behand-
lungen

(Mehrfachnennungen möglich)

Infusionen

Hyperbare Sauerstofftherapie

Masker

Hörgerät

Medikamente

Psychotherapie

Alternative Heilmethoden (z.B.
Akupunktur, Homöopathie,
Osteopathie

9

3

2

1

1

5

5

4

1

1

0

0

1

1

2

2

0

0

1

2

2

3

0

1

1

0

2

2

Die drei Feedbackprotokoll-Gruppen unterscheiden sich nicht signifikant in den Va-

riablen Alter, Geschlecht, Tinnitusdauer und Tinnitusbelastung. Es zeigt sich jedoch 

bei der Tinnitusintensität, dass die Gruppe D einen subjektiv leiseren Tinnitus vor 

Trainingsbeginn aufweist als die Gruppen AD und A. Dieses Ergebnis wird bei der 

Diskussion berücksichtigt.

Schließlich werden die Personen- und tinnitusbezogenen Merkmale der Patienten, 

die an einem intensiven, 20 Sitzungen umfassenden Neurofeedbacktraining teilge-

nommen haben, dargestellt (siehe Tab. 6).

Tab. 6: Demographische und tinnitusbezogene Variablen der drei Einzelfälle, die an einem 

intensiven Neurofeedbacktraining teilgenommen haben

Patient 1 Patient 2 Patient 3

Alter (Jahre) 58 52 68

Geschlecht w m w

Tinnitusdauer (Jahre) 17 3 1.5

Tinnitusintensität (dB) 20 11.5 12.2

Belastung (Punkte im Fragebogen TF) 33 33 34
Ätiologie unbekannt 

(Stress)
Hörsturz unbekannt

(„Überbelastung“)
Tinnituslokalisation links dominant links links
bereits durchgeführte Behandlungen

(Mehrfachnennungen möglich)

Infusionen keine Infusionen,
Ginko,

Aufenthalt in psychosoma-
tischer Klinik
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5.1.1 Selektion der Patienten

Der Einschluss am Neurofeedbacktraining fand unabhängig von der subjektiven Be-

lastung des Patienten bzw. des daraus resultierenden Schweregrades oder von ei-

ner vorliegenden Hörbeeinträchtigung statt. Details sind folgender Auflistung zu 

entnehmen:

Tab. 7: Selektionskriterien

Einschlusskriterien
• Tinnitusdauer: > 6 Monate

• Alter: > 18 Jahre

• Bereitschaft, aktiv bei allen Trainingseinheiten, Messungen und einem Grundla-

genexperiment teilzunehmen (Einverständniserklärung, Anhang)

• Verpflichtung, während des Trainingzeitraums an keiner anderen Tinnitustherapie

teilzunehmen
Ausschlusskriterien

• Tinnitus aufgrund organischer Erkrankung (Hirntumor, Akustikusneurinom, Mor-

bus Menière, u.ä.)

• Parallel laufende oder gerade beendigte psychotherapeutische oder medizini-

sche Tinnitustherapie

5.1.2 Rekrutierung

Die Patienten wurden über Zeitungsberichte, Aushänge, Vorträge und „Mundpropa-

ganda“ auf das Training aufmerksam gemacht. Sie meldeten sich in der Tinnitus-Ar-

beitsgruppe der Klinischen Psychologie am Zentrum für Psychiatrie Reichenau und 

wurden zu einem Vorgespräch eingeladen. 

Der Durchlauf der Patienten von der Rekrutierung bis zur letzten Nachuntersuchung 

lässt sich Abbildung 9 entnehmen.

Die Zuteilung zu den Feedbackprotokollen AD, D und A erfolgte wie folgt:

Das AD-, D- und A-Training wurden nacheinander durchgeführt. Die ersten elf Pati-

enten erhielten ein Feedback über ihren Alpha-Delta Quotienten, die nächsten fünf 

ein Feedback über ihre Deltapower und die folgenden fünf Patienten über ihre Alp-

hapower. Dieses Vorgehen ergab sich aus der Tatsache, dass es sich bei der vorlie-
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genden Untersuchung um ein Pilotprojekt handelt. Das hier vorgestellte Neurofeed-

backtraining wurde aus den Grundlagenerkenntnissen zu spontaner Gehirnaktivität 

bei Menschen mit chronischem Tinnitus (Weisz et al., 2005, siehe auch Kap. 2.5.4) 

entwickelt. Wir begannen mit einer Feedbackeinstellung des Alpha-Delta Quotien-

ten. Als sich zeigte, dass das Training für manche Patienten effektiv war, andere je-

doch erfolglos blieben, wollten wir den Trainingsparametern näher auf den Grund 

gehen. Daraufhin führten wir die Feedbackprotokolle der langsamen Wellen und 

schließlich das der Alphawellen ein. Es ergibt sich damit eine Gesamtstichprobe von 

21 Patienten. Die Patienten wurden demnach nicht randomisiert auf die verschiede-

nen Protokolle zugeteilt, sie wurden jedoch aus der gleichen Grundgesamtheit an 

Patienten zufällig ausgesucht. Nahezu alle Patienten meldeten sich auf eine Aus-

schreibung in der Lokalzeitung. Die Patienten wurden kontaktiert und in eine Warte-

liste aufgenommen und bei Bedarf eingeladen. Sowie der  zeitliche Ablauf des Trai-

nings als auch die diagnostischen Erhebungen waren bei allen 21 Patienten iden-

tisch. Eine Ausnahme stellt der  Subjektive Wahrnehmungsfragebogen (SWT) dar, 

der parallel zur Trainingsstudie im Rahmen einer Diplomarbeit von Mira Küster ent-

wickelt wurde (Küster, 2006), und zum Zeitpunkt, zu dem die dritte Trainingsgruppe 

(Alpha Protokoll) anlief, fertig gestellt wurde. Daten zum SWT liegen also lediglich 

bei der Alphagruppe vor.
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Abb. 9: Flussdiagramm der verschiedenen Phasen der Neurofeedbackuntersuchung 

(nach Moher et al., 2001)

5.2 Messinstrumente

Im vorliegenden Abschnitt werden diagnostische und Evaluationsinstrumente näher 

vorgestellt. Dies umfasst das Anamnesegespräch, den Tinnitusfragebogen (TF, Go-

ebel & Hiller, 1998), das Tinnitusintensitätsmatching und die EEG-Ruhemessung.

5.2.1 Das Anamnesegespräch

Das Anamnese- oder Erstgespräch beinhaltet zwei Bausteine:

1. Die Diagnostik des Patienten: Sie wurde mit Hilfe eines halbstrukturierten 

Anamnesefragebogens (siehe Anhang)  erhoben und umfasst Bereiche wie 

z.B. die Entstehung und den Verlauf des Tinnitus, persönliche und berufliche 

Situation, bereits durchgeführte Behandlungen, Krankheitsheitsgeschichte 

u.a.. Das Gespräch diente vor allem dazu, die Selektionskriterien zu überprü-

fen und damit die Teilnahme an der Studie zu eruieren. Die Diagnostik ende-
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te mit der Durchführung des Fragebogens TF (Tinnitusfragebogen; Goebel & 

Hiller, 1998) und bei der A-Gruppe (s.o.)  des SWT (Fragebogen zur Subjekti-

ven Wahrnehmung des Tinnitus; Küster, 2006). Danach erfolgte die Erhe-

bung der Tinnitusintensität am Audiometer. Zudem wurde der Patient gebe-

ten, eine Einverständniserklärung (siehe Anhang), die den Konventionen von 

Helsinki entspricht, zu unterschreiben.

2. Information zum Trainingsprogramm. Es wurde der zeitliche und inhaltliche 

Rahmen der Studie erläutert, die Idee und Hintergründe des Neurofeed-

backs allgemein und für das vorliegende Tinnitustraining dargelegt und bei 

Interesse das Neurofeedbackgerät vorgestellt. Siehe dazu die Informations-

broschüre im Anhang. Diese Broschüre wurde entweder im Gespräch selbst 

ausgeteilt und mitgegeben oder bei einigen vorab per Mail geschickt und 

evtl. im Erstgespräch besprochen.

Den Interessenten wurde außerdem mitgeteilt, dass eine Zusage erst nach Durch-

sicht der erhobenen Fragebogen erteilt werden kann.

5.2.2 Der Tinnitus-Fragebogen (TF) von Goebel & Hiller (1998)

Der Tinnitus-Fragebogen stellt eine an den deutschsprachigen Raum adaptierte 

Fassung des Tinnitus-Questionnaires von Hallam, Jakes & Hinchcliffe (1988) dar. Er 

wird sowohl im Rahmen der klinischen Versorgung als auch innerhalb wissenschaft-

licher Untersuchungen eingesetzt und ermittelt den Schweregrad der psychosozia-

len Tinnitusbelastung. Da es sich um ein veränderungssensitives Verfahren handelt, 

lassen sich Therapieeffekte gut evaluieren. 

Im TF werden fünf verschiedene Bereiche der Beeinträchtigung in Form von fakto-

renanalytisch ermittelten Skalen unterschieden:

Emotionale Belastung

Kognitive Belastung

Penetranz des Tinnitus

Hörprobleme

Schlafstörungen

Somatische Beschwerden
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Die Antworten sind auf einer dreistufigen Skala mit den Antwortmöglichkeiten 

„stimmt“, „stimmt teilweise“ und „stimmt nicht“ möglich. 

Tab. 8: Beschreibung der TF -Skalen

Skala Inhalt Anzahl 

Items

Beispiel Punkt-

wert

Kognitive 

Belastung (C)

Verzerrte Denkmuster und in-

adäquate Einstellungen gegen-

über dem Tinnitus

8 „Es ist unfair, dass ich 

unter meinen Ohrgeräu-

schen zu leiden habe.“

0 - 16

Emotionale 

Belastung (E)

Negative Gefühle wie Ärger, Nie-

dergeschlagenheit und Hoff-

nungslosigkeit

12 „Wegen der Ohrgeräu-

sche scheint mir das Le-

ben über den Kopf zu 

wachsen.“

0 - 24

Penetranz (I) Unannehmlichkeit, Lautheitund 

ununterbrochene Dauer der 

Ohrgeräusche

8 „Oft sind meine Ohrge-

räusche so schlimm, 

dass ich sie nicht ignorie-

ren kann.“

0 - 16

Hörprobleme (A) Psychoakustische Schwierigkei-

ten in Unterhaltungen, bei der 

Lokalisation externer Geräusche

7 „Wegen der Ohrgeräu-

sche fällt es mir schwerer 

zu telefonieren.“

0 - 14

Somatische 

Beschwerden (So)

Ohr- und Kopfschmerzen, Mus-

kelverspannungen

3 „Manchmal verursachen 

die Ohrgeräusche starke 

Kopfschmerzen.“

0 - 6

Schlafstörung (Sl) Ein- und Durchschlafschwierig-

keiten, frühzeitiges Aufwachen

4 „Wegen der Ohrgeräu-

sche brauche ich länger 

zum Einschlafen.“

0 - 8

TF Gesamt

C+E+I+A+So+Sl

0 - 84

Zur Auswertung können die Punktwerte der einzelnen Skalen herangezogen werden 

oder durch Summierung aller Skalenwerte ein globaler Schweregrad (0 – 84 Punkte) 

Empirischer Teil: Methoden                                                                                                     61



bestimmt werden. Laut Goebel und Hiller (1998)  lassen sich auf Grundlage einer 

Stichprobe von ambulanten und stationären Tinnituspatienten (n = 673) Quartile bil-

den, die es ermöglichen, vier verschiedene Schweregrade2 zu erfassen:

Leichtgradig: 0 bis 30 Punkte 

Mittelgradig: 31 bis 46 Punkte

Schwergradig: 47 bis 59 Punkte

Schwerstgradig: 60 bis 84 Punkte.

Die Reliabilität des TF-Gesamtscores kann mit 0.94 Test-Retest Reliabilität (0.86 – 

0.92 für die einzelnen Skalen) und einer internen Konsistenz von ebenfalls 0.94 (0.74 

– 0.92 für die einzelnen Skalen) als sehr hoch eingeschätzt werden.

Da der TF regelmäßig sowohl im deutschsprachigen Raum als auch auf internatio-

naler Ebene eingesetzt wird und als therapiesensitiv gilt, haben wir uns im Rahmen 

des Neurofeedbacktrainings für dieses Instrument entschieden.

5.2.3 Die Tinnitusintensitätsanpassung

a) Anpassung am Audiometer durch den Therapeuten

Um neben der Erhebung der subjektiven Belastung mit Hilfe des Tinnitusfragebo-

gens auch ein psychoakustisches Tinnitusmaß zu erhalten, haben wir die Intensität 

des Tinnitus durch den Vergleich mit einem extern dargebotenen Ton gemessen. 

Diese Messung fand in einem schalldichten Raum an einem Audiometer statt. Der 

Teilnehmer wurde für die Hörschwellenmessung und die Tinnitusintensitätsanpas-

sung instruiert. Dann zog der Patient Kopfhörer auf und es begann die Hörschwel-

lenmessung in HL (hearing level) bei einem 1000 Hz Ton auf dem tinnitusbetroffenen 

Ohr, oder im Fall eines beidseitigen Tinnitus, nacheinander an beiden Ohren. Der 

Experimentator begann bei 0 Dezibel HL und erhöhte die Lautstärke des Tones in 5 

dB Schritten bis zum Handzeichen des Patienten. Daraufhin arbeitete sich der Ex-

perimentator in 4 dB Schritten abwärts, bis die Person den Ton nicht mehr wahr-

nahm, dann in 3 dB Schritten wieder aufwärts, so dass die Hörschwelle in immer 

kleiner werdenden dB Schritten „eingekreist“ werden konnte. In einem zweiten 
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Durchgang begann der Versuchsleiter mit einem Ton, dessen Lautstärke 15 dB über 

der Lautstärke des ersten Durchgangs lag. Er kreiste die Hörschwelle erneut ein. 

Dann begann die zweite Aufgabe: die Ermittlung der Tinnitusintensität. Der Experi-

mentator begann den 1000 Hz Ton mit der Lautstärke der zuvor ermittelten Hör-

schwelle darzubieten. Der Patient sollte mit Handzeichen angeben, bei welcher 

Lautstärke der dargebotene Ton mit dem Tinnitus übereinstimmte. Die Tinnitusin-

tensität wurde ebenfalls in immer kleiner werdenden dB Schritten eingekreist. Vielen 

Patienten fiel es schwer, eine eindeutige Angabe zu machen. Deshalb wurde die In-

tensität nach oben hin abgegrenzt: der Patient sollte angeben, ab welcher Lautstär-

ke der dargebotene Ton eindeutig lauter als der Tinnitus sei. So ergab sich manch-

mal eine Spanne von mehreren Dezibel, die der Patient als „dem Tinnitus entspre-

chend“ angab; wenn dies der Fall war, wurde der Mittelwert der Spanne notiert.

Die Intensitätsmessung erfolgte in jeder Sitzung zu zwei Zeitpunkten: jeweils vor 

und nach dem Training. Der Patient wurde nicht über die ermittelten dB Werte in-

formiert, er war blind gegenüber dieser Messung. Der Therapeut war es nicht, je-

doch wusste er auch zum Zeitpunkt der Nachmessung nicht, wie effektiv der Pati-

ent in der Sitzung trainierte, weil die EEG-Daten jeweils erst nach der Sitzung aus-

gewertet wurden und so ein Zusammenhang zwischen der Güte des Trainings und 

der Reduktion der Tinnitusintensität kaum vom Therapeuten hergestellt bzw. beein-

flusst hätten werden können.

b) computergestützte Anpassung

Bei den vier Personen, die ein intensives Training erhalten haben, wurden die Stimu-

li. mit denen die Hörschwelle und Tinnitusintensität angepasst wurde, nicht vom 

Therapueten, sondern automatisiert am Computer abgespielt. Dabei saß der Patient 

vor dem Bildschirm im gleichen schallgedämpften Raum, in dem die Audiometer-

messung per Hand erfolgte, und hörten Sinustöne über einen Kopfhörer (Sennheiser 

HD pro 180). Für die Hörschwellenmessung wurde ein 1000 Hz Sinuston von 0 dB 

für drei Sekunden dargeboten. Nach einer Pause von 200 Millisekunden wurde ein 

um 3 dB lauterer Ton dargeboten usw. Der Patient sollte per Mausklick signalisieren, 

wenn er einen Ton wahrgenommen hat. Wenn dies der Fall war, wurde die Hör-

schwelle beginnend mit einem lauten Ton (20 dB über der ersten ermittelten Hör-

schwelle) erfasst. Dieser Ton wurde in 3-dB-Schritten in der Lautstärke reduziert, bis 
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der Patient erneut durch Mausklick angeben sollte, dass er den Ton nicht mehr 
wahrnehmen konnte. Der gesamte Vorgang wurde einmal wiederholt, so dass die 

Hörschwellenmessung zweimal von einem leisen zu einem lauten Ton und zweimal 

von einem lauten zu einem leisen Ton durchgeführt wurde. Der Mittelwert aus den 

vier Messungen wurde für weitere Analysen verwendet. Im Anschluss daran wurde 

die Anpassung an die Tinnitusintensität vorgenommen. Dazu wurde ein 1000 Hz Si-

nuston, in der Lautstärke der zuvor bestimmten Hörschwelle, für drei Sekunden auf 

demselben Ohr dargeboten. Dann folgte eine Ruhesekunde und anschließend der 

Ton 3 dB lauter. Diese Prozedur wiederholte sich, bis der Patient angab, dass der 

Ton in der Lautstärke der momentanen Tinnituslautheit entsprach. Auch die Lautstär-

ke wurde ähnlich der Hörschwellenmessung von oben eingegrenzt, das heißt, es 

wurde mit einem um 20 dB lauteren Ton fortgefahren, der in der Lautstärke stetig um 

3 dB abnahm. Die Intensität wurde dreimal von der Hörschwelle aus und dreimal von 

dem jeweils 20 dB lauteren Ton aus erfasst. Der Mittelwert aus den sechs Messun-

gen ging in die weitere Analyse ein. Die Differenz in dB zwischen der mittleren Inten-

sität und der mittleren Hörschwelle wurde in weiteren Analysen verwendet.

Die Patienten wurden zu Beginn genau über den Ablauf instruiert und konnten in 

Probedurchgängen die Prozedur üben. Auch während der Messung konnten die Pa-

tienten Töne mehrmals anhören, falls ihnen die voreingestellten drei Sekunden zu 

kurz waren, um zu einer Entscheidung zu kommen. Die gesamte Messung dauerte 

ca. 5 bis 7 Minuten.

5.2.4 Die EEG-Ruhemessung

Jeweils vor und nach einer Neurofeedbacksitzung wurde ein fünfminütiges Ruhe-

Elektroenzephalogramm des Patienten erhoben und aufgezeichnet. 

Datenaufzeichnung und Geräte

Die EEG-Aufzeichnung wurde – ebenso wie das Training - am NeuroPrax-System 

der Firma eldith© (Electro-Diagnostic & Therapeutic Systems GmbH, Ilmenau, 

Deutschland) vorgenommen. Das NeuroPrax mit seinen Komponenten und den 

Feedbackeinstellungen soll im kommenden Kapitel beschrieben werden. An dieser 
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Stelle werden die technischen Daten und Einstellungen, die für eine EEG-Aufzeich-

nung relevant sind, erläutert.

Die Positionierung der Elektroden orientierte sich nach dem internationalen 10/20 

System (Jasper, 1958). Es wurden mit Hilfe einer Elektrodenhaube („Easy Cap“ von 

FMS, Gräfelfing) vier enzephale Elektroden eingearbeitet: F3, F4, Fc1, Fc2, die Refe-

renzelektrode wurde am rechten Mastoiden (Knochen hinter dem rechten Ohr) an-

gebracht; die Erdungselektrode befand sich am linken Mastoiden. Bei den vier Pati-

enten, die das intensive Training durchliefen, wurde die Referenzelektrode gemittelt 

über beide Mastoiden erhoben; die Erdungselektrode befand sich unter dem linken 

Mastoiden. Die Auswahl des Elektrodensetups für die EEG-Ruhemessung war die 

gleiche wie das Setup des Trainings. Die Herleitung des Trainingssetups wird in 

Kap.5.4.2 näher erläutert. 

Augenbewegungen stellen eine Fehlerquelle bei der Erfassung des EEG-Signals dar 

und sollten daher aufgezeichnet werden. Um Augenartefakte zu quantifizieren, wur-

den zwei Elektroden jeweils über und unter einem Auge (vertikales Elektrookulo-

gramm, VEOG) und zwei an den äußeren Rändern der beiden Augenhöhlen (hori-

zontales Elektrookulogramm, HEOG) positioniert. 

Bei den Elektroden handelte es sich um ringförmige gesinterte Silber-Silberchloride-

lektroden. Vor dem Anbringen wurden die ringförmigen Öffnungen der Haube, die 

Mastoiden und Augenpositionen mit Alkohol gesäubert und mit einem abrasiven Gel 

(ABRALYT HiCL) die Übergangsimpedanzen zwischen der Kopfhaut und der Elekt-

rode reduziert. Die in die Haube eingearbeiteten Elektroden wurden anschließend 

mit dem Gel aufgefüllt; bei den restlichen wurde das Gel ringförmig auf den Elektro-

denkopf aufgetragen und mit Hilfe eines schmalen Pflasters auf der Haut ange-

bracht. 

Der Patient saß auf einem bequemen Stuhl in einem ruhigen Therapieraum vor dem 

abgedeckten Feedbackmonitor und wurde instruiert, fünf Minuten lang auf den ver-

deckten Monitor zu schauen, dabei so wenig Augenbewegungen wie möglich zu 

machen und ruhig zu sitzen.

Das EEG-Signal wurde über den NeuroPrax DC-EEG-Verstärker registriert, der mit 

einer Eingangsimpedanz von > 10 G  arbeitet. Die Abtastrate wurde auf 128 Ab-

tastpunkte festgelegt; dies ermöglicht die Analyse des Frequenzspektrums von 0 
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bis ca. 45 Hz, die für unsere Zwecke (Rückmeldung und Auswertung von Frequen-

zen bis 12 Hz) ausreichen. Um Drifts, die beispielsweise durch Schweißbildung auf 

der Kopfhaut entstehen, zu vermeiden, wird normalerweise das Signal nach unten 

hin begrenzt (hochpassgefiltert); der NeuroPrax DC-EEG Verstärker ist allerdings in 

der Lage, ab einer Frequenz von 0 Hz zu messen (siehe www.eldith.de). Die Wi-

derstände wurden unter 5 k  gehalten.

Datenbearbeitung und -auswertung

Das Rohsignal wurde exportiert und mit einer von eldith zur Verfügung gestellten 

Software (NPIEM, NeuroPrax Import Export Manager) in eine EDF Datei (European 

Data Format)  umgewandelt, damit sie von der in der AG Psychologie standardmäßig 

genutzten EEG+MEG Analysesoftware BESA® gelesen werden kann.

Mit Hilfe von BESA (Brain Electrical Source Analysis, MEGIS Software GmbH, Grä-

felfing, Deutschland), Version 5.1.4, wurden die Daten wie folgt bearbeitet:

Filter

Um den Einfluss äußerer Störquellen zu reduzieren, kam ein 50 Hz Notch Filter zum 

Einsatz. 

Artefaktkorrektur (offline)

Die gesamte Datenstrecke wurde „per Hand“ nach Artefakten durchsucht. Mit Hilfe 

der Augenelektroden wurden dabei Blinzler, Augenbewegungen, aber auch andere 

Bewegungsartefakte markiert und von den folgenden Analyseschritten ausge-

schlossen.

Spektralanalyse

Die gebräuchlichste Möglichkeit die Variationen des spontanen EEG mit Hilfe quan-

titativer Parameter differenziert zu beschreiben, ist die Spektralanalyse, mit deren 

Hilfe die Intensität verschiedener Frequenzkomponenten dargestellt werden kann. 

Dazu wird die Zeitreihe einer Fourier-Transformation unterzogen und kann graphisch 

durch ein Powerspektrum (Power = Amplitudenquadrat) dargestellt werden.

Die Blockgröße, über die eine FFT (Fast Fourier Transformation) berechnet wurde, 

beträgt hier 4 Sekunden, bzw. 512 Datenpunkte. Bei einer Abtastrate von 128 Punk-

ten ergibt sich damit eine Auflösung von 0,25 Hz für das Powerspektrum. Amplitu-
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den über 100 µV und Gradienten über 50 µV wurden dabei als Artefakte behandelt 

und von der FFT Analyse ausgeschlossen.

Die Power in den einzelnen Frequenzbändern ist ein Indikator für die Aktivität der 

mit den Elektroden erfassten Neuronenverbände. Relevant für die vorliegende Trai-

ningsstudie ist die Power in den Frequenzbändern Delta (0,5 – 4 Hz)  und Alpha (8-

12 Hz)  und die Power des Quotienten aus Alpha und Delta. Das Verhältnis dieser 

beiden Frequenzbänder wurde für jede Sitzung mit Hilfe von MATLAB® (MATLAB 5.1 

für PC, www.mathworks.de) ermittelt. Die quadrierten Amplituden wurden für alle 

255 Frequenzpunkte (0 bis 45 Hz) über die vier Elektroden gemittelt. Danach wurden 

die Frequenzen in die einzelnen Frequenzbänder wie folgt aufgeteilt:

Deltaband: 3 – 4 Hz

Thetaband: 4 – 8 Hz

Alphaband: 8 – 12 Hz

Betaband: 12 – 30 Hz

Gammaband: 30 – 45 Hz

Die Power innerhalb eines Bandes jeweils für die prä- bzw. post-Messung wurde 

durch die gesamte gemittelte Power geteilt, um auf diese Weise ein Verhältnismaß 

zu erhalten, welches sensitiv ist für Veränderungen eines Bandes im Vergleich zu 

anderen Bändern. Absolute Powererhöhungen oder -reduktionen einer Sitzung im 

Vergleich zu anderen Sitzungen fallen so weniger ins Gewicht. 

5.3 Versuchsplan

Die Studie wurde in der Arbeitsgruppe für Klinische und Neuropsychologie der Uni-

versität Konstanz am Zentrum für Psychiatrie Reichenau durchgeführt. Dabei stand 

ein ruhiger Raum mit bequemer Sitzgelegenheit zur Verfügung. Der Patient saß vor 

einem Feedbackmonitor, der Trainer überwachte die Daten und den Verlauf am The-

rapeutenrechner auf einem separaten Tisch im gleichen Raum. 
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Abb. 8: Patient während des Trainings. Zu sehen sind zwei der vier enzephalen Elektro-

den, die unter der Haube am linken Mastoiden geklebte Erdungselektroden. Nicht sichtbar 

sind die Referenzelektrode am rechten Mastoiden, die beiden anderen Kopfelektroden und 

die vier Augenelektroden. Der Patient verfolgt den Fisch auf dem Monitor. Seine Aufgabe ist 

es, den Fisch in der oberen Bildschirmhälfte zu halten und ihn idealerweise bis zur Ziellinie 

(nicht erkennbar) zu bringen. Sichtbar ist der Pfeil über der Basislinie, der anzeigt, in welche 

Richtung der Fisch bewegt werden soll.

Die Durchführung der Studie begann im Mai 2004 und wurde im Herbst 2006 mit 

der Halbjahreskatamnese des letzten Patienten abgeschlossen. 

Die Patienten wurden zum Erstgespräch eingeladen und begannen das Training ei-

nige Tage bis Wochen später. Der Trainingszeitraum erstreckte sich über dreieinhalb 

bis vier Wochen, wobei pro Woche drei Sitzungen stattfanden, insgesamt umfasste 

das Training zehn Sitzungen. Idealerweise kam der Patient Montag, Mittwoch, Frei-

tag, wobei den individuellen Verpflichtungen der Teilnehmer Rechnung getragen 

wurde. Ausgefallene Sitzungen (z.B. wegen Krankheit)  wurden am Ende nachgeholt. 

Die Diagnostik wurde vor dem Training, nach der vierten und siebten Sitzung und 

zum Trainingsende durchgeführt, wobei die EEG-Daten und die Erhebung der Tinni-

tusintensität vor und nach jeder Sitzung erfasst wurden, um so den Verlauf der Vari-

ablen engmaschig zu verfolgen. Darüber hinaus fanden zwei Nachuntersuchungen 
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jeweils sechs Wochen und sechs Monate nach Trainingsende statt (für eine Über-

sicht siehe Abbildung 9).

2Sitzung 1

eine Sitzung

3 8 9 10

4 Wochen

Nach-
unter-

suchung 1

Nach-
unter-

suchung 2

6 Wochen 6 Monate

Diagnostik 
pre

Training
{30 min}

Diagnostik 
post

Abb. 9: zeitlicher Ablauf und Einsatz der Messinstrumente über den Studienverlauf hin-

weg

5.4 Das Neurofeedbacktraining

5.4.1  Geräte und Software

Das Neurofeedbacktraining wurde an einem Leihgerät (NeuroPrax) der Firma el-

dith© (Electro-Diagnostic & Therapeutic Systems GmbH, Ilmenau, Deutschland) 

vorgenommen. Das NeuroPrax System besteht aus drei Komponenten (siehe auch 

Abb. 11):

1. der DC-EEG Verstärker, der Aufzeichnungen langsamer kortikaler Potentiale 

ab 0 Hz erlaubt.

Empirischer Teil: Methoden                                                                                                     69



2. der NeuroPrax Therapeut, das Herzstück des NeuroPrax. Es handelt sich da-

bei um einen Rechner mit eigens für das Neurofeedback installierter Soft-

ware: Es bietet eine Messwerterfassung und ein Spektralmapping von bis zu 

32 Kanälen und erlaubt verschiedene Konfigurationen von Feedback-Algo-

rithmen (verschiedene Frequenzbänder, deren Kombination untereinander 

und langsame kortikale Potentiale). 

3. der NeuroPrax Trainer ist ein 15`` TFT Monitor, angeschlossen an den Neu-

roPrax Therapeut, der dem Patienten das Gehirnsignal akustisch und/oder 

optisch darbietet.

S h i EEG F db k

Abb. 10: Komponenten des NeuroPrax. Mit freundlicher Genehmigung von eldith©

5.4.2 Elektrodensetup

Das Elektrodensetup war in allen Gruppen identisch; es handelte sich dabei um die 

vier enzephalen Elektroden F3, F4, Fc1 und Fc2, gemittelt und gegen den rechten 

Mastoiden (Knochen hinter dem Ohr) referenziert wurden. Die Auswahl der Elektro-

denpositionen ergab sich aus den Befunden der Grundlagenstudie (Weisz, Moratti, 

Meinzer, Dohrmann, Elbert, 2005, siehe Kap. 2.5.4), in der wir die im MEG gemes-

sene veränderte Spontanaktivität bei Personen mit chronischem Tinnitus nun auf ein 

EEG-Biofeedback umgesetzt haben. Die veränderte Spontanaktivität, die mit der 

Belastung der Patienten assoziiert ist, zeigt sich in temporalen und frontalen Arealen 
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am stärksten (siehe Abb. 5 und Abb. 6). Da das MEG sensitiv für tangential ausge-

richtete Quellen, jedoch blind für radiale ist, können wir davon ausgehen, dass die 

Quellen der veränderten Spontanaktivtät durch tangential ausgerichtete Generato-

ren zustande kommen. Das schließt nicht aus, dass neben diesen auch radiale Ge-

neratoren eine Rolle spielen oder eine interindividuelle Variabilität in der Ausrichtung 

der Quellen vorhanden ist. Gehen wir jedoch vom Fall aus, dass es sich hierbei um 

eine auditorische Quelle handelt, die tangential ausgerichtet ist, und damit im MEG 

sichtbar wird – ähnlich der auditorischen N1 (Hoke et al., 1989), dann sollte die 

Quelle im EEG am besten an frontozentralen Elektroden messbar sein. Zur Verdeut-

lichung dieses Sachverhaltes wird eine Simulation auditorischer Dipole mit Hilfe des 

BESA Dipole Simulator dargestellt. Setzt man zwei auditorische Quellen bilateral 

und tangential zum Schädel, so zeigt sich die Aktivität am stärksten in frontozentra-

len Elektroden (Abb. 11):

Abb. 11: Simulation zweier auditorischer Quellen (roter und grüner Punkt im linken Drittel 

der Abbildung) und Aktivität über 32 Elektroden (rechtes Drittel der Abbildung) ohne Refe-

renz (blaue Kurven) und mit der Referenz verbundener Mastoiden (rote Kurven). Die Aktivität 

ist an frontozentralen Positionen am stärksten.
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Wären eher radiale Quellen am Werk, würde sich folgendes Aktivitätsmuster erge-

ben:

Abb. 12: Simulation auditorischer, radial ausgerichteter bilateraler Quellen (links) und die 

daraus resultierende Aktivität über 32 Elektroden (rechts).

Die Wahl der frontozentralen Elektroden ist zwar nicht optimal, man kann jedoch 

davon ausgehen, dass auch die Aktivität radialer Quellen mit frontozentralen Positi-

onen noch genügend erfasst werden kann. Anders ausgedrückt liefert die Auswahl 

der frontozentralen Positionen bei der Veränderung der Ausrichtung der auditori-

schen Quelle das beste Ergebnis – vorausgesetzt, man verwendet als Referenz den/

die Mastoiden, die durch ihre Positionen hinter dem Ohr höchstwahrscheinlich die 

Aktivität einer radialen temporalen Quelle miterfassen und sich in der Aktivität der 

Kopfelektroden niederschlagen. 

Neben temporalen (auditorischen) Quellen zeigten sich frontale Generatoren im 

MEG. Setzt man eine weitere tangential ausgerichtete frontale Quelle, ergibt sich 

folgendes Bild:
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Abb. 13: Simulation bilateraler auditorischer Quellen und einer frontalen, tangentialen 

Quelle (links) und die Aktivität über 32 Elektroden (rechts).

Eine zusätzliche frontale Quelle verändert auch hier das Bild über den frontozentra-

len Elektroden, man kann jedoch davon ausgehen, dass diese die frontale Aktivität 

erfassen können.

Die Auswahl von lediglich vier Elektroden trafen wir aus dem Grund der Praktikabili-

tät. Das Anbringen aller 32 Elektroden (und damit eine mögliche Quellenmontage) 

erfordert viel Vorbereitungszeit. Es musste somit ein Weg gewählt werden, der prak-

tisch vertretbar und durchführbar ist und gleichzeitig die relevanten Quellen zu er-

fassen vermag. Die Auswahl der Elektroden F3, F4, Fc1 und Fc2 und der Referenz 

des rechten Mastoiden ist unter den vorherrschenden Bedingungen (verfügbare 

Zeit, Software etc.) die optimale Lösung. Verbesserungsvorschläge (z.B. eine online 

Quellenmontage) werden im letzten Teil der Arbeit diskutiert.

5.4.3 Feedbackkonfiguration und Instruktion

Die Feedbackeinstellung unterschied sich zwischen den Behandlungsgruppen, wo-

bei die Logik in allen Gruppen folgende war: Bei Negativierung, d.h. Erhöhung der 

Amplitude bewegte sich das Feedbacksymbol nach oben, bei Positivierung beweg-
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te es sich nach unten. Standardmäßig verlief das Symbol von links nach rechts über 

den Bildschirm.

Für die Gruppe, die das AD Protokoll erhielt, bedeutete Negativierung die Erhöhung 

der Alphaamplitude oder Reduktion der Deltaamplitude (oder beides gleichzeitig) 

über die vier gemittelten Elektroden. Das Ziel war die Negativierung, die Ziellinie be-

fand sich somit in der oberen Hälfte – über der Basislinie - des Bildschirms.

Für die Gruppe des D Protokolls wurde lediglich die Deltaamplitude rückgemeldet. 

Die Negativierung bedeutete demnach die Erhöhung des Deltabandes. Da die Akti-

vität im Deltaband reduziert werden sollte, war das Ziel, das Symbol in die untere 

Bildschirmhälfte zu navigieren; die Ziellinie befand sich unter der Basislinie. 

Für die Gruppe mit dem A Protokoll wurde die Negativierung derart konfiguriert, 

dass sich bei Erhöhung der Alphaamplitude das Symbol nach oben bewegte. Dies 

war auch das vorgegebene Ziel für die Alpha-Gruppe, die Ziellinie befand sich über 

der Basislinie. 

Als Symbole boten sich ein Kugelfisch, ein Storch, eine Feder, ein Schiff oder ein 

Flugzeug an. Alle Symbole bewegten sich kontinuierlich innerhalb von 30 Sekunden 

über den Bildschirm und starteten danach erneut links usw., bis der Durchgang be-

endet war. Die Länge des Durchgangs variierte von Person zu Person. Manche Pati-

enten bevorzugten ein bis zwei Pausen, andere trainierten 30 Minuten durchgehend.

Die Geschwindigkeit, mit der sich das Symbol über den Bildschirm bewegt, hängt 

einmal von der Abtastrate ab (128 Abtastpunkte)  und wurde zusätzlich um einen 

Wert von 31 (die maximale mögliche Einstellung) mit einem Medianfilter geglättet.

Der Patient wurde instruiert, das Symbol mit „Kraft seiner Gedanken“ in die ent-

sprechende Richtung (abhängig von der Gruppe, siehe oben)  zu „bewegen“. Zudem 

wurde ihm erklärt, dass sich (Augen-)Bewegungen auch auf die Höhe des Symbols 

auswirken, was jedoch nicht Ziel des Trainings sei. Zu Beginn der ersten Sitzung 

wurde eine Ziellinie in der Nähe der Basislinie eingestellt. Wenn diese für zwei Se-

kunden vom Symbol überschritten wurde, erschien eine Sonne auf dem Bildschirm 

(Verstärkung). Danach wurde das Training unmittelbar fortgesetzt, allerdings mit an-

gepasster Basislinie, so dass es nun schwerer wurde, erneut die Ziellinie zu errei-

chen. Darüber hinaus verstellte der Trainer dynamisch die Ziellinie, je nach Leistung 

des Patienten (dies war möglich, da der Therapeut auf dem Therapeutenmonitor 
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den Verlauf am Patientenmonitor über ein kleines Fenster verfolgen und jederzeit 

Veränderungen vornehmen konnte).

Die Basislinie errechnete sich aus den aktuellen Powerwerten innerhalb der zwei 

Sekunden vor Beginn des Trainings, so dass unabhängig von den Amplituden in ei-

nem vorangegangenen Durchgang das Symbol immer auf der Basislinie startete. Es 

handelt sich somit um ein basislinienkorrigiertes System. Das hat allerdings zur Fol-

ge, dass der Patient seine absolute Leistung über die Sitzungen hinweg nicht ein-

schätzen kann. Das Symbol startet in jeder Sitzung in der Mitte des Bildschirms, 

auch wenn die Amplituden von Sitzung zu Sitzung schwanken. Aus diesem Grund 

erhielt der Patient über das Feedback hinaus die vom Trainer ausgewerteten abso-

luten Powerwerte (je nach Gruppe: die Werte des Alpha-Delta Quotienten, nur Del-

ta- oder nur Alphawerte) im Abstand von zwei bis drei Sitzungen.

Das willentliche Bewegen des Symbols ist sehr schwer. So bestand das erste Ziel 

des Trainings darin, eine Verbindung zum Symbol aufzubauen, das heißt zu spüren, 

dass die Bewegungen des Symbols mit den eigenen Gedanken zusammenhängen. 

Wenn dieser Schritt erreicht war, konnte man daran arbeiten, das Symbol zu steu-

ern. Der Trainer gab nicht vor, wie man das Symbol genau zu bewegen hatte, er gab 

eher Impulse oder machte Vorschläge. 

Schließlich wird an dieser Stelle der Ablauf einer einzelnen Sitzung kurz skizziert:

Zu Beginn wurde in einem schalldichten Raum am Audiometer die Hörschwelle und 

Tinnitusintensität bei einem 1000 Hz Ton bestimmt. Dann begaben sich Therapeut 

und Patient in den Trainingsraum. Dort wurden zunächst alle Elektroden angebracht 

und die relevanten Einstellungen für das EEG und Training vorgenommen (Impe-

danzkontrolle zur Überprüfung des richtigen Elektrodensitzes, Einstellungen für das 

Feedback etc.); als nächstes wurde eine Augenkalibrierung vorgenommen (online 

Augenkorrektur), die darin bestand, dass der Patient jeweils 40 Sekunden lang drei 

Arten von Augenbewegungen durchführte: Horizontale und vertikale Augenbewe-

gungen und Blinzeln. Durch Einstellung des Augenkorrekturalgorithmus` konnten 

Augenartefakte während des Trainings weitestgehend minimiert werden (allerdings 

nicht für die offline-Auswertung: Hier wurde eine offline Korrektur per Hand vorge-

nommen, siehe 5.2.4).
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Diese Vorbereitungen dauerten ca. 20 Minuten. Dann folgte die fünfminütige EEG-

Ruhemessung (siehe 5.2.4). Anschließend begann das Training. Es konnten nach 

Bedarf ein bis zwei Pausen eingelegt werden. Nach 30 Minuten netto-Trainingszeit 

wurde das Training beendet und die zweite EEG Ruhemessung durchgeführt. Da-

nach wurden die Elektroden entfernt und der Patient konnte sich im Nebenraum 

waschen. Schließlich wurde ein zweites Mal die Tinnitusintensität im schalldichten 

Raum gemessen und bei Bedarf Fragebogen ausgefüllt. Damit war die Sitzung ab-

geschlossen.

5.5 Die Vergleichsgruppe: ein Frequenzdiskriminationstraining

An der Konstanzer Tinnitus-Arbeitsgruppe wurde zwischen 2002 und 2004 an Pati-

enten mit chronischem Tinnitus ein Hörtraining durchgeführt und im Rahmen der 

vorliegenden Neurofeedbackevaluation als Kontrollgruppe herangezogen. Das Hör-

training und das Neurofeedbacktraining fanden in einem ähnlichen Setting statt und 

gelten beide als neurowissenschaftliche Ansätze. Sie unterscheiden sich allerdings 

in einem wesentlichen Punkt: während das Hörtraining ein inputgestützter Ansatz 

ist, somit vereinfacht gesagt, über die Peripherie auf zentrale, tinnitus-relevante Pro-

zesse wirken soll, fokussiert das Neurofeedbacktraining direkt zentrale Vorgänge, 

genauer gesagt, die abnorme, fortlaufende oszillatorische Aktivität. Um genauer die 

Hintergründe des Hörtrainings nachvollziehen zu können, wird im Folgenden ein 

kurzer Ein- und Überblick  gegeben.

Hintergrund

Es sei hier noch einmal kurz zusammengefasst, dass Neuronengruppen, die wenig 

oder keinen sensorischen Einstrom erhalten, wie z.B. solche, die für ein vormals 

vorhandenes, nun amputiertes Gliedmaß zuständig sind, anstatt brach zu liegen, 

ihren „Zuständigkeitsbereich“ in Richtung benachbarter Areale verschieben. Diese 

Reorganisation scheint nun auch unerwünschte „Nebenwirkungen“ zu haben, wie 

im obigen Beispiel den Phantomschmerz (Elbert & Heim, 2001). Darüber hinaus 

besteht ein Zusammenhang zwischen der Stärke dieser Nebenwirkung und dem 

Ausmaß der Reorganisation. Nachdem Tinnitus auch einerseits eine Phantomwahr-

nehmung ist und andererseits meist mit Hörverlust auftritt, was im Sinne einer „Am-

putation“ interpretiert werden kann, geht man in Analogie zum Phantomschmerz 
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davon aus, dass der Tinnitus mit der Reorganisation zusammenhängt (Mühlnickel et 

al., 1996, siehe auch Abschnitt 2.5.1). Wenn darüber hinaus reorganisatorische Pro-

zesse das Substrat des Tinnitus bilden, sollte sich die Modulierung reorganisatori-

scher Areale zurück in den Ausgangszustand positiv bzw. lindernd auf Tinnitus 

auswirken. Aus dieser Überlegung heraus entstanden verschiedene neurowissen-

schaftliche Trainingsansätze, darunter auch in der Konstanzer Arbeitsgruppe das 

„Konstanzer Tinnitus-Training“, KTT. Bei der KTT werden Neuronengruppen mit a-

däquatem Input (solchen, auf den sie ursprünglich getunt sind) gestärkt, um die 

Ausbreitung benachbarter Areale aufzuheben. Dies soll wie folgt erreicht werden:

Der Proband erhält Höraufgaben: Er soll zwei Töne hinsichtlich ihrer Gleichheit beur-

teilen (Frequenzdiskriminationstraining). Diese Aufgaben werden intensiv – täglich 

über zwei Wochen – durchgeführt. 

Die Anpassung eines (speziell eingestellten) Hörgeräts soll sicherstellen, dass neben 

dem intensiven Training auch die Umweltgeräusche im Alltag – vor allem in den un-

terversorgten Bereichen – verstärkt werden.

Ein dem Training vorausgehendes Counselling (Beratung) soll den Patienten über 

die Entstehung von Tinnitus und das Modell seiner Entstehung aufklären und im 

Weiteren seine Motivation und Bereitschaft zum zeitintensiven Training stärken. 

Der relevante Trainingsbereichwurde wurder anhand des Hörverlustbereichs festge-

legt, in der Annahme, dass deafferenzierte Neurone unabhängig von der Tinnitus-

frequenz gestärkt werden. Daher wurden die Trainingsfrequenzen am unteren Pla-

teau der Hörsenke festgelegt.

Durchführung

Die Patienten wurden zum Großteil über eine Annonce in Tageszeitungen rekrutiert. 

Interessierte Tinnitusbetroffene meldeten sich telefonisch bei der Tinnitus Arbeits-

gruppe. Nach Durchsicht der audiologischen Unterlagen, die die meisten Patienten 

von ihren HNO-Ärzten übermitteln ließen, wurden diejenigen, die den folgenden Kri-

terien entsprachen, eingeladen:
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Tab. 9: Selektionskriterien für die Frequenzdiskriminationsgruppe

Einschlusskriterien
• Tinnitusdauer: > 6 Monate

• Alter: > 18 Jahre

• Normale Hörfähigkeit (d.h. < 25 dB HL) bis 1,5 kHz

• Hörverlust im Hochtonbereich (Schallempfindungsschwerhörigkeit), aber nicht

über 65 dB HL im Trainingsbereich

• Tonaler Tinnitus

Das erste Gespräch diente dem Kennenlernen und der Erstellung eines Reintonau-

diogramms. Dabei wurde im Besonderen darauf geachtet, den Übergangsbereich 

vom audiometrisch normalen zum pathologischen Hören abzubilden. Zudem wurde 

die Tinnitusfrequenz und –intensität am Audiometer (Intensität im Tinnitusfrequenz-

bereich, operationalisiert als dB über der Hörschwelle) erhoben (=Tinnitusmatching). 

In einem zweiten Termin (eine Woche vor Beginn des Trainigs) erhob man das Tinni-

tusmatching erneut und führte ein strukturiertes Tinnitus-Interview (STI, Goebel & 

Hiller, 2001)  durch. Die Patienten erhielten an diesem Termin eine ca. einstündige 

Edukation (Counselling). Inhalt der Edukation waren Grundlagen zum Hören, zum 

Tinnitus allgemein, zum Trainingskonzept inklusive theoretische und empirische Hin-

tergründe der KTT. 

Das Training zog sich über zwei Wochen jeweils von Montag bis Freitag zwei Stun-

den lang (vier Blöcke à 30 Minuten). Parallel zum Training wurde den Patienten ein 

Hörgerät (Leihgeräte der Firma Siemens, Modell TRIANO S) angepasst (in Koopera-

tion mit dem Hörgeräteakustiker Horst Böttcher, „Das Ohr“). Die Hörgeräte wurden 

derart angepasst, dass Frequenzen im Trainingsbereich verstärkt wurden. Der Trai-

ningsbereich wurde am unteren Plateau des Hörabfalls (Lesion-Edge) festgelegt; die 

Breite des Trainingsbereichs wurde mit Hilfe der auditorischen Filterbreite nach 

Moore et al. (1995)  mit einer Mittefrequenz im Hörverlustbereich festgelegt. Der Pa-

tient trainierte zwei Töne voneinander zu unterscheiden (Frequenzdiskrimination); er 

sollte angeben, ob zwei präsentierte Sinustöne gleich oder verschieden waren. Mit 

zunehmender Leistung verringerte sich der Abstand zwischen den Tönen. Während 
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des Trainings wurde zudem der normalhörende Bereich in ein Rauschen versetzt, 

um kompensatorisches Hören (mit Hilfe der intakten Haarzellen) auszuschließen.

Die Nachuntersuchungen inklusive Tinnitusfrequenz- und -intensitätsmatching fan-

den zwei Wochen und drei Monate nach Beendigung des Trainings statt (mit Aus-

nahme des Tinnitus-Fragebogens, der bis zu einem Jahr nach Trainingsende erfasst 

wurde, s.u.).

Neben diesen beiden psychoakustischen Maßen wurden folgende Fragebogen er-

hoben:

Tinnitus-Fragebogen (TF; Goebel & Hiller, 1998, siehe auch Kap. 5.2.2); 4 Wochen 

und eine Woche vor Beginn, 2 Wochen, 3, 6 und 9 Monate nach Trainingsende

Beck-Depressions Inventar (BDI; Beck, 1995); eine Woche vor, 2 Wochen nach Trai-

ning

State-Trait-Anxiety Inventary (STAI; Laux et al., 1981); eine Woche vor, 2 Wochen 

nach Training

Freiburger Persönlichkeits Inventar (FPI; Fahrenberg et al., 2001): eine Woche vor 

Beginn des Trainings

5.6  Statistische Analyse

Die statistischen Analysen wurden mit der Statistiksoftware SPSS, Version 11.0 für 

MAC OS X (SPSS, Inc., Chicago IL) und der Statistiksoftware R (R Development Co-

re Team, 2006), Version 2.3.1 durchgeführt. Alle Varianz- und Regressionsanalysen 

wurden in SPSS berechnet, während Korrelationen in R berechnet und Grafiken in R 

erstellt wurden.

Der Kern der Analysen bezieht sich auf die folgenden Variablen:

(1) EEG Power im Alpha- und Deltaband, vor und nach dem Training

(2) Tinnitusintensität, vor und nach dem Training und zu zwei Nachuntersuchungs-

zeitpunkten (6 Wochen und 6 Monate nach Trainingsende)

(3) Tinnitusbelastung, vor und nach dem Training und zu zwei Nachuntersuchungs-

zeitpunkten

Empirischer Teil: Methoden                                                                                                     79



(4)  Gruppe: Neurofeedback versus Frequenzdiskrimination (Hypothese 2). Neuro-

feedbackprotokolle mit den drei Ausprägungen AD Protokoll, A Protokoll und D Pro-

tokoll (Hypothese 5)

zu (1): wie in 5.2.4 erläutert, wurde die gemittelte Power über die relevanten Fre-

quenzbereiche (z.B. 8 - 12 Hz für die Alphapower) berechnet. Der Wert vor dem 

Training (prä genannt)  bezieht sich auf die 5 minütige Ruhemessung vor der ersten 

Sitzung. Der post-Wert errechnet sich aus der 5 minütigen Messung nach der 10. 

Sitzung. Wenn vom Alpha/Delta Quotienten (ADQ) die Rede ist, wurden die beiden 

Werte zu einem Quotienten zusammengefasst.

Die Verteilung der Alpha, Delta und ADQ Werte, sowie der Symptomparameter Tin-

nitusintensität und -belastung wurden zu allen oben genannten Zeitpunkten mit 

dem Shapiro-Wilk Test auf Normalverteilung geprüft. Die Alpha- und Deltawerte prä 

und post können als normalverteilt betrachtet werden und werden deshalb mit infe-

renzstatistischen Tests analysiert, während die ADQ Werte sowohl prä als auch post 

nicht dem Anspruch auf Normalverteilung genügen. Hier kommt ein verteilungsfreier 

Test, der Wilcoxon Vorzeichen Rangtest für zwei abhängige Stichproben zum Ein-

satz (Hypothese 1).

Die Verteilung der Tinnitusintensitäten und -belastungswerte genügt zu allen Zeit-

punkten der Voraussetzung auf Normalverteilung. Dementsprechend wurden die 

Werte der vier Zeitpunkte (prä, post, follow-up 1 und follow-up 2) für die Neurofeed-

backgruppe einer Varianzanalyse mit Messwiederholung unterzogen und mittels 

Kontrasttests auf Unterschiede zwischen zwei aufeinanderfolgenden Faktorausprä-

gungen (Zeitpunkten) getestet (Hypothese 2). 

Der Vergleich zwischen den Trainingsgruppen Neurofeedback und Frequenzdiskri-

mination wurde ebenso einer Varianzanalyse mit Messwiederholung unterzogen. Die 

Variable „Trainingsgruppe“ stellt dabei den Innersubjektfaktor dar. Es wurde getes-

tet, ob ein Haupteffekt des Faktors Zeitpunkt und Interaktionen zwischen Zeitpunkt 

und Gruppe vorliegen. Post-hoc wurden die Gruppen zu den drei Zeitpunkten (prä, 

post, follow-up 2) unabhängigen t-Tests unterzogen. Da beim Frequenzdiskriminati-

onstraining kein Follow-up nach 6 Wochen stattfand (follow-up1 in der Neurofeed-

backgruppe), geht dieser Zeitpunkt nicht in die Analyse ein. 
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Ein weiterer Gruppenvergleich, bezogen auf die drei verschiedenen Feedbackproto-

kolle AD Protokoll, A Protokoll und D Protokoll (Hypothese 5), wurde ebenso mit ei-

ner Varianzanalyse mit Messwiederholung und dem Innersubjekfaktor „Feedback-

protokoll“ für die abhängigen Variablen ADQ, Tinnitusintensität und -belastung auf 

Haupteffekte und Interaktionen untersucht.

Die Varianzanalysen wurden auf ihre Voraussetzungen hin überprüft:

- die Beobachtungen innerhalb jeder Faktorstufe sind unabhängig voneinander

- die Verteilungen innerhalb jeder Faktorstufe wurden auf Normalverteilung getestet 

(nach Shapiro-Wilk Test)

- die Varianzhomogenität wurde mittels Fisher-Test überprüft

- die Kovarianzhomogenität, eine zusätzliche Voraussetzung der Varianzanalyse mit 

Messwiederholung, fordert, dass keine Differenz zwischen den paarweisen Kombi-

nationen der Faktorstufen bestehen soll, oder anders ausgedrückt, die relative Posi-

tion einer einzelnen Vp in jeder Faktorstufe erhalten bleiben soll. Dies wurde mit 

dem Mauchly-Test auf Sphärizität geprüft. Wenn diese verletzt ist, werden die Frei-

heitsgrade nach Greenhouse-Geisser adjustiert.

Um den Zusammenhang zwischen Alpha- bzw. Deltaveränderungen und Verände-

rungen in den Symptomparametern zu erfassen (Hypothese 3), wurden folgende 

Daten in die Analyse einbezogen: die erste EEG-Ruhemessung (prä) und die letzte 

Ruhemessung (post). Um einen Veränderungswert zu erhalten, wurde ein Quotient 

aus post/prä berechnet, im Folgenden „Trainingserfolg“ genannt. Dieser Quotient 

wurde für ADQ berechnet. Ein hoher ADQ post/prä Wert wird als hoher Trainingser-

folg betrachtet. Werte über 1 spiegeln eine Verbesserung im Sinne einer Normalisie-

rung der Wellen wieder (entweder durch Erhöhung der Alphaamplituden und/oder 

durch eine Reduktion der Deltawellen). Werte unter 1 werden als Verschlechterung 

interpretiert. 

Die Veränderung der Tinnitusintensität wurde ebenfalls durch einen Quotienten dar-

gestellt: die Tinnitusintensität zum Zeitpunkt nach der letzten Sitzung (10. Sitzung, 

post)  wird durch die erste Messung (1. Sitzung, prä) geteilt. Werte unter 1 spiegeln 

eine Reduktion der Tinnitusintensität wieder.

Ebenso wird mit der Tinnitusbelastung verfahren. Der Belastungswert (Gesamtwert 
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des Tinnitusfragebogens nach Goebel & Hiller, 1998) nach der letzten Sitzung wird 

durch den Belastungswert vor der ersten Sitzung geteilt. Ein Veränderungswert klei-

ner 1 wird als Belastungsreduktion interpretiert.

Der Zusammenhang zwischen Trainingserfolg und Veränderungen in der Tinnitusin-

tensität und -belastung wurden mittel Pearson‘s Produkt-Moment Korrelationen ü-

berprüft und die Korreationen einem zweiseitigen Korrelationstest unterzogen.

In Hypothese 4 werden Cluster gebildet auf Grundlage der Mediane in den Alpha- 

bzw. Deltaverteilungen. Die Cluster werden hinsichtlich Tinnitusintensität und -be-

lastung paarweise mittles Welch t-Tests für unabhängige Stichproben verglichen.

In der ersten explorativen Fragestellung werden die ADQ Werte aller erhobenen Ru-

hemessungen (Sitzung 1 bis 10, jeweils prä und post) einer Varianzanalyse mit 

Messwiederholung unterzogen. Polynomiale Kontrasttests sollen Aufschluss darü-

ber geben, ob die Entwicklung der Werte einem linearen oder quadratischen Trend 

folgt. Darüber hinaus wird die Differenz zwischen den prä- und post-Werten jeder 

einzelnen Sitzung (Lerneffekt innerhalb einer Sitzung) und zwischen dem post-Wert 

einer Sitzung und dem prä-Wert der darauffolgenden Sitzung (Lerneffekt zwischen 2 

Sitzungen) ermittelt und mittels t-Test auf Abweichungen von 0 getestet.

Um zu ermitteln, ab welcher Sitzung der in Hypothese 3 gefundene Zusammenhang 

zwischen Trainingserfolg und Reduktion der Tinnitusintensität bedeutsam ist, wurde 

für alle prä- und post-Zeitpunkte die Pearson‘s Produkt-Moment Korrelation zwi-

schen Trainingserfolg und Tinnitusintensitätsveränderung berechnet und auf Signifi-

kanz überprüft.

Die dritte explorative Fragestellung, in der mögliche Prädiktoren der Tinnituslinde-

rung untersucht werden, wird mittels multiplen linearen Regressionsmodellen analy-

siert. Die unabhängige Variable ist die Intensitätsreduktion bzw. die Belastungsre-

duktion. Die Prädiktorvariablen werden außerdem mittels Produkt-Moment Korrela-

tionen und punktbiserialen Korrelationen mit den UVen analysiert.

Alle weiteren, hier nicht im Detail aufgeführten Analysen werden im entsprechenden 

Ergebnisteil angeführt.

Das Signifikanzniveau aller Tests wird auf 5% festgelegt, darüber hinaus werden die 

exakten p-Werte berichtet.
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6 ERGEBNISSE

6.1 Hypothese 1:  Normalisierung kortikaler Spontanaktivität

In der ersten Hypothese wird überprüft, ob die Gruppe der Neurofeedbackproban-

den (n = 21) in der Lage sind, die relevante Gehirnaktivität zu modulieren.

Die Gruppe zeigt nach dem Training eine höhere Alphapower (M = 2.45, SD = 1.03) 

als zu Beginn des Trainings (M = 1.87, SD = 0.98). Die Erhöhung ist statistisch signi-

fikant bei einem t (20) = -2.99, p = 0.004 bei einseitiger Testung für abhängige 

Stichproben. Die Effektstärke für die Alphaerhöhung liegt bei d = 0.65. Die Deltapo-

wer verringert sich über den Trainingszeitraum hinweg (prä M = 3.65, SD = 1.34, 

post M = 3.26, SD = 1.07). Die Deltareduktion ist auf einem 5%-Niveau signifikant (p 

= 0.046), mit t (20)  = 1.77, bei einseitiger Testung für abhängige Stichproben. Es er-

gibt sich eine Effektstärke für die Deltareduktion von d = 0.39. 

Der ADQ erhöht sich von prä Median = 0.42 zu ADQ post Median = 0.68. Diese Er-

höhung ist statistisch signifikant, V = 20.5, p < 0.001 bei einseitiger Testung mit dem 

Wilcoxon Vorzeichen Rangtest für zwei abhängige Stichproben. Da die Verteilung 

der ADQ Werte den Voraussetzungen eines parametrischen Tests nicht genügt, fällt 

die Wahl auf  einen nichtparametrischen Test; für weitere Ausführungen zur Wahl 

des statischen Tests siehe 5.6 „Statische Analyse“). Die Effektstärke der ADQ Ver-

änderung liegt bei 0.67. Die absoluten Werte der relevanten Frequenzbänder sind in 

Tabelle 10 aufgelistet. 

Probanden zeigen nach dem Training höhere Alpha und niedrigere Deltawerte auf, 

als zu Beginn des Training.

Empirischer Teil: Ergebnisse                                                                                                    83



Tab. 10: Prä-post Werte der gemittelten Alpha- und Deltapower, sowie des  Quotienten 

aus Alpha und Delta (ADQ) der gesamten Neurofeedbacktrainingsgruppe

Alpha prä Alpha post Delta prä Delta post ADQ prä ADQ post

 N  21  21  21  21  21  21

 Median  1,63    2,23    3,60    3,52    0,42    0,68   

 min-max  0,53 - 4,03  1,20 - 4,9  1,36 - 7,67  1,38 - 5,93  0,16 - 1,25  0,31 - 2,49 

 Mittelwert   1,87    2,45    3,65    3,26    0,56    0,85   

 Standard-

abweichung 

 0,98    1,03    1,34    1,07    0,33    0,52   

 Standard-

fehler 

 0,21    0,22    0,29    0,23    0,07    0,11   

6.2 Hypothese 2: Linderung des Tinnitus

In der zweiten Hypothese wird untersucht, ob sich über den Trainingszeitraum hin-

weg Veränderungen bei den Neurofeedbackprobanden hinsichtlich Tinnitusintensi-

tät (6.2.1) und -belastung (6.2.2) zeigen und wie sich die Tinnitusbelastung der Neu-

rofeedbackgruppe im Vergleich zur Frequenzdiskriminationsgruppe verhält (6.2.3).

6.2.1 Veränderungen im Symptomparameter Intensität

Die Tinnitusintensität zu den vier Zeitpunkten prä, post, follow-up 1 (nach 6 Wo-

chen) und follow-up 2 (nach 6 Monaten) wurde einer Varianzanalyse mit Messwie-

derholung unterzogen. 

Dabei zeigt sich ein signifikanter Effekt für den Faktor Zeitpunkt (Treatmenteffekt), 

mit F (1.5, 19.7) = 3,85; p = 0.049. Kontrasttests lassen einen signifikanten Unter-

schied zwischen der Intensität prä mit 25 dB und der Intensität post mit 16.9 dB er-

kennen, mit F(1,13)  = 16, p = 0.001; siehe Tabelle 11. Es gibt keine weiteren statis-

tisch signifikanten Kontrastvergleiche (post versus follow-up 1: F (1,13) = 2.3, p = 

0.153; follow-up 1 versus follow-up 2: F (1,13) = 0.9, p = 0.36). Die Effektstärke der 

Tinnitusintensität prä-post liegt bei 0.66.
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Tab 11: Kontrasttest für die Tinnitusintensität zu vier verschiedenen Zeitpunkten: F Sta-

tistik und Signifikanz

Vergleiche df F p

prä vs. post 1/13 8.87 0.01

post vs. follow-up 1 1/13 0.059 0.812

follow-up 1 vs. follow-up 2 1/13 0.45 0.516
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Abb. 14 : Mittelwerte (+ Standardfehler) der Tinnitusintensität vor (prä) und nach (post) 

dem Training und zu den beiden Nachuntersuchungszeitpunkten sechs Wochen und sechs 

Monate nach Trainingsende

6.2.2 Veränderungen im Symptomparameter Belastung

Die Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigt auf einem 1% Niveau einen signifi-

kanten Effekt in der Variable Tinnitusbelastung für den Innersubjektfaktor der Zeit-

punkte (Treatmenteffekt) mit F(1.8, 23.4)  = 7.2, p = 0.005. Der Effekt geht dabei auf 

den signifikanten Kontrast zwischen dem prä- und dem post-Wert zurück; die Be-

lastung reduziert sich im Durchschnitt von 26.5 auf 19.3 Punkte im Tinnitusfragebo-
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gen. Der Kontrast zwischen der post und follow-up 1 Bedingung ist ebenso wie der 

zwischen der post und follow-up 2 Bedingung nicht signifikant (siehe Tabelle 12). 

Die Effektstärke der Tinnitusbelastung prä-post liegt bei 0.47.

Tab 12: Kontrasttests  für die Tinnitusbelastung zwischen den verschiedenen Zeitpunkten: 

F Statistik und Signifikanz

Kontraste df F p

prä vs. post 1/13 17.1 0.001

post vs. follow-up 1 1/13 0.04 0.843

follow-up 1 vs. follow-up 2 1/13 0.45 0.516
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Abb. 15  : Mittelwerte (+/- Standardfehler) der tinnitusbezogenen Belastung vor (prä) und 

nach (post) dem Training und zu den beiden Nachuntersuchungszeitpunkten (follow-up 1 

sechs Wochen nach Trainingsende und follow-up 2 sechs Monate nach Trainingsende)

 In Tabelle 13 sind die Kennwerte der Symptomparameter zusammengetragen. 
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Tab. 13: Deskriptive Statistik für die Symptomparameter Tinnitusintensität (in Dezibel HL) 

und tinnitusbezogene Belastung (in Punktwerten des Tinnitusfragebogens TF)

Tinnitusintensität Tinnitusbelastung

 Zeitpunkte prä post follow-
up 1

follow-
up 2

prä post follow-
up 1

follow-
up 2

 N  20  20  17  13  21  21  19  13

 Median  25,00    13,50    17,00    14,50    23,00    14,00    12,00    14,00   

 min-max  8 - 52  0 - 49  2 - 51  0 - 36  6 - 69  6 - 68  3 - 71  3 - 66 

 Mittelwert   25,00    16,90    20,06    17,40    26,50    19,30    20,00    20,50   

 Standardabweichung  11,70    13,30    13,70    11,90    15,30    15,30    18,00    20,20   

 Standardfehler  2,61    2,96    3,30    3,20    3,35    3,33    4,10    5,40   

6.2.3 Vergleich des Neurofeedbacktrainings mit dem 

Frequenzdiskriminationstraining

Teilnehmer, die an einem Frequenzdiskriminationstraining teilgenommen haben, hat-

ten einen Belastungswert von M = 34.5 (SD +/- 16.4) zum ersten Messzeitpunkt und 

M = 29.5 (SD +/- 16.8) eine Wochen vor Trainingsbeginn. Nach dem Training liegt 

die Belastung bei M = 28.7 (SD +/- 15.9) und sinkt leicht ab auf M = 27.1 (SD +/- 

18.7) zum 6-monatigen Nachuntersuchungszeitpunkt. 

Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung und dem Zwischensubjektfaktor „Grup-

pe“ (Neurofeedback versus Frequenzdiskrimination) zeigt einen auf einem 5% Ni-

veau signifikanten Interaktionseffekt zwischen dem Faktor Zeitpunkt (prä, post, fol-

low-up 6 Monate) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe mit F (2,72) = 3.73, p = 

0.029. Darüber hinaus kann auch ein Haupteffekt für den Faktor Zeitpunkt (Treat-

menteffekt) berichtet werden, mit F (2,72)  = 5.21, p = 0.008. Post-hoc untersuchte 

Unterschiede mittels Welch Test für zwei unabhängige Stichproben zeigen einen 

signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen zum post-Zeitpunkt mit t(43.6) = 

2.25, p = 0.030.
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Abb.16: Mittelwerte der Belastung (erhoben mit dem Tinnitusfragebogen TF) für die 

Trainingsgruppe Neurofeedback (Dreiecke) und die Trainingsgruppe Frequenzdiskrimination 

(Kreise). Während bei der Neurofeedbackgruppe die Belastung einmal vor Trainingsbeginn 

erhoben wurde (prä2), sind für die Frequenzdiskriminationsgruppe zwei prä-Werte vorhan-

den (prä1, ca. eine Woche vor Trainingsbeginn; prä2, direkt vor Beginn). Der Stern markiert 

den signifikanten Unterschied zum post-Zeitpunkt zwischen den beiden Trainingsgruppen.

Patienten, die sich einem Frequenzdiskriminationstraining unterzogen haben, konn-

ten demnach ihre Tinnitusbelastung während des Trainingszeitraums nicht in dem 

Maße reduzieren, wie es bei den Patienten des Neurofeedbacktrainings der Fall war 

(siehe Abb. 16).
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6.3 Hypothese 3: Zusammenhang des Trainingserfolgs mit der 

Tinnitussymptomatik

In der folgenden Hypothese wird geprüft, ob das Ausmaß der EEG Normalisierung 

(Alphaerhöhung und Deltareduktion) mit dem Ausmaß der Tinnitusreduktion (Tinni-

tusintensität: 6.3.1 und Tinnitusbelastung: 6.3.2) zusammenhängt.

6.3.1     Trainingserfolg und Tinnitusintensität

Es zeigt sich über die Gesamtgruppe der Patienten (n=21)  eine negative Korrelation 

des Trainingserfolgs mit dem Ausmaß der Veränderung in der Tinnitusintensität in 

Höhe von r = -.74. Um einen Korrelationskoeffizienten einem statistischen Signifi-

kanztest zu unterziehen, muss die Voraussetzung der Normalverteilung gegeben 

sein. Der Shapiro-Wilk Test auf Normalverteilung untersucht, ob die gegebene Ver-

teilung der Normalverteilung gleicht (H0). Dabei zeigt sich, dass die Alpha-Delta 

Veränderungswerte nicht als normalverteilt angesehen werden können (H0 wird ab-

gelehnt auf einem Signifikanzniveau von p = 0,001), während die Verteilung der In-

tensitätswerte als normalverteilt beurteilt werden kann (p = 0.069). Prüft man den-

noch die Pearson-Moment-Produkt Korrelation auf statistische Signifikanz, unter 

der Annahme, dass die t-Verteilung relativ robust gegen Verletzungen der Normal-

verteilungsvoraussetzung ist, so zeigt sich, dass der Zusammenhang zwischen ADQ 

– und Tinnitusintensitätsveränderung hochsignifikant ist(t(18) = -4.68, p < .001). Je 

höher der Trainingserfolg, das heißt, je besser die Patienten ihre Alpha- und/oder 

ihre Deltawerte normalisieren können, desto leiser schätzen sie ihren Tinnitus ein 

(siehe Abbildung 17). 
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Abb. 17: Zusammenhang zwischen ADQ Veränderungen (Trainingserfolg, ADQ nach der 

letzten Trainingssitzung geteilt durch ADQ vor der ersten Trainingssitzung) und Veränderun-

gen in der Tinnitusintensität (Intensität nach der letzten Trainingssitzung geteilt durch Inten-

sität vor dem ersten Training). Die gestrichelten Linien verdeutlichen die Grenze zwischen 

Erfolg (> 1 für die ADQ Veränderung = „Normalisierung“; < 1 für die Tinnitusintensitäts-

veränderung) und Misserfolg (< 1 für die ADQ Veränderung; > 1 für die Tinnitusintensitäts-

veränderung). 

6.3.2   Trainingserfolg und Tinnitusbelastung

Es gibt keinen statistisch bedeutsamen Zusammenhang zwischen Trainingserfolg 

und  Veränderungen in der Tinnitus-Gesamtbelastung (r = .22, p = 0.31)
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Abb. 18: Zusammenhang zwischen ADQ Veränderungen und Veränderungen in der Tin-

nitusbelastung (Gesamtwert des Tinnitus-Fragebogens nach dem Training geteilt durch den 

Wert vor dem Training). Die gestrichelten Linien verdeutlichen die Grenze zwischen Erfolg (> 

1 für die ADQ Veränderung = „Normalisierung“; < 1 für die Veränderung der Belastung) und 

Misserfolg.

Auch die Zusammenhänge zwischen den Veränderungen auf den Einzelskalen des 

Tinnitus-Fragebogens (Emotionale und Kognitive Belastung, Penetranz, Hörproble-

me, Somatische Beschwerden und Schlafstörungen)  mit dem Trainingserfolg liefern 

keine weiteren statistisch signifikanten Ergebnisse.

Eine negative Korrelation des Trainingserfolgs konnte folglich mit der Intensität, je-

doch nicht mit der Belastung gefunden werden.
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6.4   Hypothese 4: Synchronisation des Alpha- und Deltafrequenzbandes

Um den spezifischen Einfluss der einzelnen Frequenzbänder Alpha und Delta auf 

die Symptomparameter zu betrachten, wird zunächst – ähnlich dem Vorgehen bei 

der dritten Hypothesenprüfung – der Zusammenhang zwischen Veränderungswer-

ten in den Gehirnparametern (Alpha post/Alpha prä und Delta post/Delta prä) mit 

Veränderungswerten in den Symptomparametern betrachtet. Die Alphaveränderung 

korreliert mit der Tinnitusveränderung zu r = -.29, die Deltaveränderung entspre-

chend zu r = .37. Beide Korrelationskoeffizienten sind nicht signifikant (p = 0.21 und 

p = 0.10), geben jedoch einen Hinweis darauf, dass die signifikante Korrelation der 

ADQ Veränderung mit der Tinnitusintensitätsveränderung (r = -. 74; siehe Hypothese 

2a) additiv durch beide Bänder zustande kommen könnte. 

Die Veränderung einzelner Bänder mit der Tinnitus-Belastungsveränderung ergab 

keine nennenswerten Zusammenhänge (Alphaveränderung und Belastungsverände-

rung: r = .03, p = 0.89); Deltaveränderung und Belastungsveränderung: r = -.1, p = 

0.65).

In einem nächsten Schritt werden die Patienten aufgrund ihrer Fähigkeit das Alpha- 

bzw. Deltaband zu verändern, klassifiziert (siehe Abb. 19).
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Abb. 19: Veränderungen im Alphaband (x-Achse) versus Deltaband (y-Achse). Die 

durchgezogenen Linien stellen den Median der Veränderungswerte des jeweiligen Bandes 

dar und teilen den Raum in vier Quadranten ein. Diese vier Quadranten werden im Folgen-

den zu Clustern zusammengefasst (siehe Text). Die Farben symbolisieren die unterschiedli-

chen Feedbackprotokolle 

Um einen Anhaltspunkt für eine „erfolgreiche Veränderung“ der Bänder zu erhalten, 

werden die Patienten in zwei Gruppen auf der Basis des Medians aufgeteilt. Die 

Werte der Alphaveränderung liegen zwischen 0.57 und 3.09; der Median liegt bei 

1.35. Die Werte der Deltaveränderung erstrecken sich von 0.53 bis 2.70 mit einem 

Median von 0.88. Jeder Patient wird somit einem der folgenden vier Cluster zuge-

teilt:

• „keine Veränderung“: Alphaveränderung unter 1.35 und Deltaveränderung über 

0.88

• „nur Alpha“: Alphaveränderung über 1.35 und Deltaveränderung über 0.88
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• „nur Delta“: Alphaveränderung unter 1.35 und Deltaveränderung unter 0.88

• „beide Bänder“: Alphaveränderung über 1.35 und Deltaveränderung unter 0.88

Die Werte der Frequenzbänder und der Symptomvariablen sind Tabelle 14 zu 

entnehmen.

Tab. 14: Kennwerte der vier Cluster

Cluster

„beide Bänder“ „nur Alpha“ „nur Delta“ „keine Verän-

derung“
N 4 7 6 4

Alphaveränderung
Median 

(min-max)
2.12

(1.52 – 3.09)
1.67

(1.35 – 2.57)
0.93

(0.57 – 1.12)
1.21

(0.95 – 1.27)

Deltaveränderung 
Median 

(min-max)
0.70

(0.53 – 0.82)
1.12

(0.97 – 2.70)
0.67

(0.56 – 0.86
1.05

(0.88 – 1.15)

% Intensitätsreduktion
Mittelwert (Standardfehler) 71 (17) 27 (6) 36 (14) 24 (3)

% Belastungsreduktion
Mittelwert (Standardfehler) 17 (19) 32 (7) 20 (9) 37 (16)

Die Paarvergleiche der Cluster in der Variable „Intensitätsreduktion“ zeigen folgen-

des auf: Personen aus dem Cluster „beide Bänder“ (M = 71%) reduzieren ihre In-

tensität in einem signifikant stärkeren Ausmaß  als Personen des Clusters „keine 

Veränderung“ (M = 24%; t(6)  = 2.72, p < 0.01, einseitig) und „nur Alpha“ (M = 27%). 

Der Vergleich der „beide Bänder“ Gruppe mit der „nur Delta“ Gruppe in der Variable 

Tinnitusintensität ist auf einem Signifikanzniveau von p = 0.075 knapp nicht signifi-

kant (M = 36%; siehe Abb. 17; Paarvergleiche siehe Tabelle 15).
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Abb. 20: Mittlere %-Reduktion der Tinnitusintensität (+ Standardfehler) in den vier Clus-

tern: 71% Reduktion für Personen, die „beide Bänder“ verändern konnten, 36% Reduktion 

bei denjenigen, die „nur Delta“ reduziert haben, 27% Reduktion bei den „nur Alpha“-Erhö-

hern und 24% Reduktion bei denen, die „keine Veränderung“ - weder im Alpha- noch im 

Deltaband - aufzeigen.

Der paarweise Vergleich für die Variable „Tinnitusbelastung“ ergibt dagegen keine 

signifikanten Unterschiede in der Belastungsreduktion in Abhängigkeit von der 

Clusterzugehörigkeit. Patienten des Clusters „beide Bänder“ konnten ihre Belastung 

um 17% (Standardfehler: 19) reduzieren, Patienten des Clusters „keine Verände-

rung“ konnten sie um 37% (SF: 16) reduzieren, während die Cluster „nur Alpha“ und 

„nur Delta“ bei 32% (SF: 7) bzw. 20% (SF: 9) liegen.
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Tab. 15: Paarvergleiche (Welch t-Tests  für unabhängige Stichproben) der einzelnen 

Clustern bezüglich Tinnitusintensitäts-Veränderung

Cluster „beide Bänder“ „nur Alpha“ „nur Delta“ „keine Veränderung“
„ beide Bänder“ t = 2.85

df = 9

p = 0.0095**

t = 1.61

df = 7

p = 0.075

t = 2.72

df = 6

p = 0.017*

„nur Alpha“ t = 0.55

df = 10

p = 0.59

t = 0.43

df = 9

p = 0.68

„nur Delta“ t = 0.72

df = 7

p = 0.49
„ keine Veränderung“

* p < 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001

Größte Erfolge in Bezug auf die Reduktion der Tinnitusintensität zeigen sich bei 

Personen, die gleichzeitig beide Frequenzbänder Alpha und Delta normalisieren 

können. Sie sind Personen, die nur ein Band (bei „nur Delta“ keine Signifikanz, je-

doch Tendenz) normalisieren und denen, die keine Normalisierung erreichen, über-

legen. Dies gilt allerdings nicht bei der Reduktion der Tinnitusbelastung. 

6.5   Hypothese 5: Wirksamkeit des Feedback-Protokolls 

In Hypothese 5 wird geprüft, welches der drei eingesetzten Feedbackprotokolle, A 

Protokoll, D Protokoll oder AD Protokoll, am effektivsten ist.

Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung und dem Innersubjektfaktor der Feed-

backprotokolle (AD Protokoll, A Protokoll und D Protokoll) zeigt keine signifikanten 

Interaktionen (p > 0.8)  zwischen den Zeitpunkten prä- und post-Training, weder be-

züglich der Variablen Alpha-Delta Quotient, noch bezüglich der Symptomvariablen 

„Tinnitusintensität“ oder „Tinnitusbelastung“. 
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Abb. 22 oben: Mittelwerte (+/- ein Standardfehler) der Tinnitusintensität für die drei 

Feedback-Gruppen vor und nach dem Training. Der Stern kennzeichnet den signifikanten 

Unterschied (p = 0.003) zwischen der Deltagruppe und der AD Gruppe in der Ausgangsin-

tensität. Unten: Mittelwerte (+/- ein Standardfehler) der tinnitusbezogenen Belastung für die 

drei Feedback-Gruppen vor und nach dem Training.

Es zeigt sich kein Vorteil des AD Protokoll über den beiden Protokollen A und D, die 

nur ein Frequenzband rückmelden.

6.6  Explorative Fragestellungen

6.6.1. Lernverlauf

Die folgende Fragestellung beinhaltet die EEG Verläufe jeweils vor und nach den 

Trainingssitzungen. Es wird geprüft, ob der Verlauf stetig zunimmt oder ein Plateau 

erreicht. 

Abbildung 23 zeigt den Verlauf des Alpha-Delta Quotienten (ADQ) und der Fre-

quenzbänder Alpha und Delta gesondert über alle 10 Sitzungen.
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Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung bringt einen signifikanten Effekt des 

Faktors „Sitzung“ sowohl für die ADQ Werte jeweils vor den Trainingssitzungen als 

auch für die ADQ-Werte nach den Trainingssitzungen zutage (Trainingsbeginn: F 

(3.5, 45.9)  = 3,6; p = 0,016; Trainingsende: F = (3.9, 59.2) = 2,99; p = 0,026). Beide 

lassen sich mit Hilfe polynomialer Kontrasttests auf einen linear ansteigenden Trend 

über die Sitzungen hinweg zurückführen (Trainingsbeginn: F (1,13) = 7,58 ; p = 0,016 

und Trainingsende: F (1,15) = 9,55 ; p =0,007). 
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Abb. 23: Verläufe der Powerwerte über alle 10 Messungen jeweils vor dem Training 

(=prä) und alle 10 Messungen jeweils nach dem Training (=post) für: a) den Alpha-Delta 

Quotienten (ADQ; oben), b) das Alphafrequenzband (unten links) und c) das Deltafrequenz-

band (unten rechts)
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Aus Abbildung 23 (obere Grafik)  wird ersichtlich, dass die Patienten innerhalb einer 

Sitzung ihren Alpha-Delta Quotienten erhöhen konnten, jedoch in der darauffolgen-

den Sitzung bei einem niedrigeren Wert begannen, als sie am Vortrainingstermin 

aufhörten. Dies weist darauf hin, dass der Lerneffekt innerhalb einer Sitzung größer 

ist als zwischen zwei Sitzungen. Genau das wird in der folgenden Abbildung gegen-

übergestellt und getestet, inwiefern der Lerneffekt von 0 abweicht.
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Abb. 24: Verlauf des Lerneffekts für ADQ innerhalb einer Sitzung (blau) und zwischen 

zwei Sitzungen (Ende einer Sitzung und Beginn der darauffolgenden Sitzung; lila). Sterne 

symbolisieren eine signifikante Abweichung (p < 0.05) des Wertes von 0. 

Um eine Aussage über die optimale Anzahl an Sitzungen machen zu können, wird 

der Verlauf des ADQ in Beziehung zum Verlauf der Tinnitusintensität gesetzt. Die 

Tinnitusintensität entwickelt sich über die 10 Sitzungen wie folgt:
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Abb. 25: Entwicklung der Tinnitusintensität über die 10 Sitzungen hinweg, dargestellt 

jeweils vor (prä, gepunktete Linie) und nach (post, durchgezogene Linie) jeder einzelnen Sit-

zung

Während der Intensitätsverlauf vor den Trainingssitzungen sowohl einen linear ab-

nehmenden Trend zeigt (F (1,18) = 9,97; p = 0,005), als auch einen etwas schwächer 

ausgeprägten quadratischen Trend ( F (1,18) = 8,09; p = 0,011), ist dies für den Ver-

lauf der Werte nach den Sitzungen nicht der Fall (p > 0,124).

Aus den Ergebnissen der Hypothese 3a (Zusammenhang zwischen Trainingserfolg 

und Tinnitusintensität)  ist bekannt, dass die relative Veränderung der Alpha-Delta 

Power, operationalisiert als Alpha/Delta der 10.Sitzung post geteilt durch Alpha/Del-

ta der ersten Sitzung prä eine starke negative Korrelation von r = -.74 mit der relati-

ven Veränderung der Intensität (Intensität Sitzung 10 post/Intensität Sitzung 1 prä) 

aufweist. Um der Frage nachzugehen, ab welcher Sitzung die ADQ Veränderung mit 

der Intensitätsveränderung signifikant korreliert, wurde für alle ADQ Werte (10 vor 

den Sitzungen und 10 nach den Sitzungen) das Verhältnis zum Ausgangsniveau 
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(ADQ prä Sitzung 1)  bestimmt und die Korrelation zu den relativen Intensitätsverän-

derungen (ebenso alle Werte geteilt durch Ausgangswert prä Sitzung 1) berechnet 

(siehe Abb.26)
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Abb 26: Verlauf der Korrelationen der ADQ Veränderung (operationalisiert als Quotient 

aus Alpha/Delta Sitzung x geteilt durch Alpha/Delta Sitzung 1 prä) mit der Intensitätsverän-

derung (operationalisiert als Intensität der Sitzung x geteilt durch die Intensität in der ersten 

Sitzung prä). Die Darstellung erfolgt jeweils getrennt für die Ruhemessung vor jedem einzel-

nen Training (prä, gepunktete Linie) und die Ruhemessung nach jedem einzelnen Training 

(post; durchgezogene Linie). Die Sterne stellen signifikante Korrelationen dar; * p < 0.05; ** 

p < 0.01; *** p < 0.001, alle Tests wurden zweiseitig durchgeführt.

Der negative Zusammenhang zwischen Größe der ADQ Veränderung und Größe der 

Tinnitusintensitäts-Veränderung ist - bis auf die 6. und 10. Sitzung - jeweils nach 

dem Training durchweg größer als vor dem Training. Signifikante negative Korrelati-

onen zeigen sich nach dem Training in den Sitzungen 2, 7, 8 und 9 und vor dem 

Training in den Sitzungen 2 und 10. 

Die Entwicklung der Korrelationen über die Sitzungen hinweg folgt keinem linearen 
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Trend. 

In dieser Fragestellung soll eruiert werden, wie viele Sitzungen „optimal“ sind im 

Sinne eines Trainingserfolgs mit einhergehender Tinnitusreduktion. Der Zusammen-

hang zwischen Training und Tinnitusintensität zeigt sich vor allem im letzten Drittel 

des Trainings. Somit wird empfohlen, nicht weniger als 7 Sitzungen durchzuführen. 

Um jedoch von einem nachhaltigen Erfolg zu sprechen, müsste der Zusammenhang 

auch in den prä-Zeitpunkten vorhanden sichtbar sein, dies ist er lediglich zu Beginn 

des Trainings (Sitzung 2) und in der letzten Sitzung. Auf dieser Datenbasis kann kei-

ne Empfehlung ausgesprochen werden. Für eine weitere Interpretation dieser Er-

gebnisse sei an den Diskussionsteil verwiesen.

6.6.2. Effektivität des intensiven Trainings (20 Sitzungen)

Am intensiven Neurofeedbacktraining haben vier Patienten teilgenommen, davon 

hat eine Person nach der 15. Sitzung abgebrochen. Aufgrund der kleinen Stichpro-

be werden die drei Personen im Folgenden deskriptiv als Einzelfälle vorgestellt (sie-

he Tabelle 16 und Abbildung 27). Darüber hinaus werden die Personen mit den Er-

gebnissen der Gesamtgruppe des kurzen Trainings verglichen (Abbildungen 28 - 

30).

Tab. 16: Powerwerte und Symptomparamter vor (=prä) und nach (=post) dem Training für 

die drei Einzelfälle des intensiven Trainings

Patient ADQ Alpha Delta Intensität (dB) Belastung 
(TF Wert)

prä post prä post prä post prä post prä post

1 0,38 0,55 1,66 1,34 4,26 2,42 20 20.1 33 34

2 0,50 1,26 3,33 2,54 6,66 2,01 11,5 8,3 33 30

3 0,59 0,99 0,71 2,99 1,19 3,00 12,2 6,8 34 16

Die folgenden Abbildungen veranschaulichen den Verlauf des ADQ getrennt für die 

drei Patienten. 
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Abb. 27: Verläufe der EEG Aktivität der drei Patienten, die ein 20 Sitzungen umfassendes 

Neurofeedbacktraining absolvierten. Dargestellt ist die gemittelte Power des Quotienten aus 

Alpha und Delta (ADQ) aller Ruhemessungen jeweils vor den Sitzungen (=prä, gepunktete 

Linie) und nach den Sitzungen (post, durchgezogene Linie).

Der Vergleich der drei Patienten mit der Trainingsgruppe, die 10 Sitzungen absol-

vierte, zeigt, dass die Patienten von der Verlängerung des Trainings in Bezug auf die 

Normalisierung der Gehirnparameter profitieren konnten: Alle drei Patienten zeigen 
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Verbesserungen bezüglich der EEG-Normalisierung nach der 10. Sitzung, Patienten 

2 und 3 über das mittlere Maß der Normalisierung der Vergleichsgruppe hinaus (sie-

he Abb. 32).

Vergleichsgruppe Patient 1 Patient 2 Patient 3

Normalisierung des Alpha/Delta Quotienten − Vergleich Standard (n=21) und intensives Training (n=3)
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Abb. 28: Ausmaß der ADQ Normalisierung links für die Gesamtgruppe des 10-Sitzungs-

Trainings dargestellt als Mittelwerte (+ 1 Standardfehler) vor und nach dem Training. Rechts 

sind die Werte der drei Patienten des 20-Sitzungs-Trainings vor, in der Mitte (nach 10 Sit-

zungen) und nach dem Training dargestellt.

Ein etwas anderes Bild zeigt sich bei der Betrachtung der Symptomparameter Be-

lastung und Intensität bei den drei Patienten (Abb. 29 und 30).
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Abb. 29: Tinnitusintensität vor und nach dem Training links als Mittelwerte (+ 1 Standard-

fehler) der 10-Sitzungs-Gruppe vor und nach dem Training und rechts der drei 20-Sitzungs-

Patienten vor, in der Mitte und nach dem Training.

Während Patient 1 sich zunächst bezüglich der tinnitusbezogenen Belastung ver-

schlechtert und zum Ende des Trainings hin das Ausgangsniveau wieder erreicht, 

verbessern sich Patienten 2 und 3 in der ersten Hälfte, Patient 3 zeigt eine weitere 

Verbesserung in der zweiten Hälfte.
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Vergleichsgruppe Patient 1 Patient 2 Patient 3

Veränderung der tinnitusbezogenen Belastung

T
F
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vor dem Training
nach 10 Sitzungen
nach 20 Sitzungen

Abb. 30: Tinnitusbelastung vor und nach dem Training links als Mittelwerte (+ 1 Stan-

dardfehler) der 10-Sitzungs Gruppe vor und nach dem Training und rechts der drei 20-Sit-

zungs-Patienten vor, in der Mitte und nach dem Training.

Die Entwicklung der Tinnitusbelastung ähnelt dem der Intensität: Die Belastung re-

duziert sich lediglich bei Patient 3 kontinuierlich. Um genauer zu eruieren, ob der 

Erfolg dieses Patienten durch die Veränderung beider Bänder zustande kam - in An-

lehnung an Hypothese 4 - werden im Folgenden Alpha und Delta getrennt aufge-

führt (Abb. 31):  
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Abb.31 : Entwicklung der Alphapower (oben) und Deltapower (unten) von Patient 3 über 

20 Sitzungen hinweg, jeweils vor (prä, gepunktete Linie) und nach (post, durchgezogene 

Linie) dem Training

Patient 3 gehört nicht zu denjenigen Patienten, die beide Bänder normalisiert haben. 

Er hat lediglich das Alphaband erhöht - zumindest in dem Ausmaß, dass er laut 

Clusteraufteilung (siehe Hypothesenprüfung 4) dem Cluster „nur Alpha“ zugeordnet 

werden könnte (Alphaveränderung: 4,1; Deltaveränderung: 2,5).

6.6.3. Prädiktoren für die Tinnituslinderung

Die folgende Fragestellung soll untersuchen, ob die Tinnituslinderung im Sinne einer 

Reduktion der Tinnitusintensität bzw. einer Reduktion der Tinnitusbelastung von fol-

genden Variablen abhängt: 
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•Alphawert prä 

•Deltawert prä 

•Veränderung im EEG über den Trainingszeitraum (ADQ post geteilt durch ADQ prä)

•Tinnitusintensität zu Beginn (in dB HL)

•Tinnitusbelastung zu Beginn (Wert im TF Fragebogen)

•Dauer des Tinnitus (in Jahren)

•Alter (in Jahren)

•Geschlecht 

•Tinnitusseite (links/ links dominant/ beidseitig/ rechts dominant/ rechts)

Einen Eindruck über Zusammenhänge zwischen den Kriteriumsvariablen und Prä-

diktorvariablen liefert Tabelle 17. 

Tab 17: Pearson Produkt-Moment-Korrelationen und punktbiseriale Korrelation der Krite-

rien Intensitätsreduktion und Belastungsreduktion mit den möglichen Prädiktorvariablen

Prädiktor Intensitätsreduktion Belastungsreduktion

Alpha prä -.122 .103

Delta prä .248 .136

EEG Veränderung (ADQ post/prä) -.734*** .230

Intensität prä .389* .449*

Belastung prä .349 -.058

Dauer des Tinnitus -.405 .511**

Alter .375 .009

Geschlechta .100 .131

Tinnitusseiteb .020 -.060

* p < 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001, alle Tests zweiseitig
a weiblich = 1; männlich = 2
b links = 1; linksdominant = 2; beidseitig = 3; rechtsdominant = 4; rechts = 5

Ein multiples lineares Regressionsmodell mit dem Kriterium „Intensitätsreduktion“ 

(Intensität nach dem Training geteilt durch Intensität vor dem Training, siehe auch 

Hypothese 1) klärt 81% der Varianz auf (adjustiertes R  = 0.811) und wird mit F 

(9,10) = 10.1 auf einem 0,1% Niveau signifikant (p = 0.001). Die einzigen signifikan-

ten Koeffizienten der Regressionsgleichung sind die der Prädiktoren „Alphawert 

prä“, „Deltawert prä“ und der „EEG-Veränderungswert“ (siehe Tabelle 18). Keine der 
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anderen in das Modell einbezogenen Prädiktorvariablen tragen signifikant zur Aufl-

klärung der Varianz bei. Daraufhin wurde ein neues Modell aufgestellt, das nur die 

drei signifikanten Prädiktoren beinhaltet. Das Modell klärt 76% der Varianz auf (ad-

justiertes R  = 0.759) und ist hochsignifikant mit F (3,16) = 20.95 (p < 0.000). Die drei 

Prädiktorvariablen „Alphawert prä“, „Deltawert prä“ und der „EEG-Veränderungs-

wert“ sind nicht kollinear. Dies zeigt sich einerseits an den Korrelationen zwischen 

jeweils zwei Variablen, die allesamt zwischen  -0.29 und 0.28 liegen und nicht signi-

fikant sind, als auch am „Variance Inflation Factor“, der für alle Variablen unter 10 

liegt (zwischen 1.1 und 1.2).

Tab 18: Signifikante Koeffizienten der Modellgleichung mit dem Kriterium der Tinnitusin-

tensitätsreduktion

Regressor: Intensitätsreduktion

gesamtes Modell: F (3,16) = 20.95, p = 0.000

Prädiktoren standardisierter 
Beta-Koeffizient

t p

Alpha prä -.45 -3.339 .007

Delta prä .40 3.567 .005

EEG Veränderung (ADQ post/prä) -.74 -5.37 .000

Das entsprechende Modell mit dem Kriterium der „Belastungsreduktion“ (ebenso 

als Quotient der Belastung nach versus vor dem Training operationalisiert)  klärt zwar 

42 % der Varianz auf (F(9, 19) = 2.53), muss jedoch bei einer Irrtumswahrscheinlich-

keit von p = 0.082 verworfen werden.

6.6.4. Gammabandaktivität

Die folgende Fragestellung untersucht den Zusammenhang zwischen der Gamma-

bandaktivität und der langsamen Aktivität. Die Gammabandaktivität wird als mittlere 

Power zwischen 30 und 45 Hz definiert. Es zeigt sich eine mittlere Power der Trai-

ningsgruppe (n = 20: ein Ausreisser) von 0.10 µV  vor dem Training und 0.13 µV  

nach dem Training. Ein Zusammenhang zwischen den Veränderungswerten im 

Gammabereich und den Veränderungen im langsamen Deltabereich (r = -.22, n.s.) 

ist nicht festzustellen. Ebenso finden sich keine bedeutsamen Zusammenhänge der 

Gammapower mit anderen Maßen (Alphapowerveränderung, ADQ Veränderung, 
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Veränderungen in den Symptomparametern).

In einem weiteren Schritt wurden die Patienten abhängig von ihrer Clusterzugehö-

rigkeit (siehe Ergebnisse Hypothese 4) eingeteilt und den Gammaveränderungen 

gegenübergestellt. Das Cluster „beide Bänder“ hat eine Gammareduktion von 0.867 

(gamma post/ gamma prä). Das Cluster “nur Alpha“ liegt bei 0.62, „nur delta“ hat 

die Gammpower um einen Faktor von 1.476 erhöht, genauso wie das Cluster „keine 

Veränderung“, dass bei 3.436 liegt. Es gilt jedoch zu bedenken, dass das Cluster 

„beide Bänder“ mit n = 4 eine sehr kleine Gruppe darstellt. Dennoch wurden die 

Gruppen mittels zweiseitigem t-Test im Hinblick auf die Gammaveränderung gegen-

übergestellt (siehe Tabelle 19).

Tab.19: Paarvergleiche (Welch t-Tests  für unabhängige Stichproben) der einzelnen Clus-

ter bezüglich Gammapower-Veränderung

Cluster

(Gammapower 

post/pre)

„beide Bänder“

(0.867)

„nur Alpha“

(0.62)

„nur Delta“

(1.476)

„keine Veränderung“

(3.436)

„beide Bänder“ t = 1.261

df = 7

p = 0.2477

t = 0.9379

df = 6

p = 0.385

t = 2.72

df = 6

p = 0.017*

„nur Alpha“ t = 1.84

df = 9

p = 0.09

t = 4.27

df = 8

p = 0.002**

„nur Delta“ t = 2.184

df = 7

p = 0.065

„keine Veränderung“

* p < 0.05; ** p < 0.01; *** p < 0.001, alle Tests zweiseitig

Patienten, die imstande waren, beide relevanten Frequenzbereiche zu normalisieren 

(Cluster „beide Bänder“), und jene, die nur ihre Alphawerte erhöht haben, zeigen ei-

ne signifikant größere Gammareduktion als erfolglose Patienten (Cluster „keine Ver-

änderung“). Patienten, die „nur Delta“ reduziert haben, zeigen in keinem Paarver-

gleich eine Überlegenheit in der Gammareduktion.
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6.6.5. EEG-Vergleich gesunder Kontrollpersonen mit Trainingsteilnehmern

Bei der vorliegenden Fragestellung soll eruiert werden, wie sich der ADQ-Wert der 

Patienten zum ADQ-Wert gesunder Personen verhält. Neunzehn Personen ohne 

Tinnitus (9 Frauen, 10 Männer; Alter: M = 36 Jahre)  wurden einer 5-minütigen EEG-

Messung am Neurofeedback-Trainingsgerät unterzogen. Das Elektrodenset-up und 

der Ablauf waren mit den prä- und post Messungen der Patienten identisch. Eine 

Person wurde als Ausreißer identifiziert und aus den folgenden Analysen ausge-

schlossen.

Der mittlere ADQ der Kontrollpersonen liegt bei 0.67 und damit über dem Aus-

gangswert der Patientengruppe (n = 21: ADQ prä: 0.56)  und unter dem Endwert der 

Patienten (post: 0.85; siehe Abbildung 32).

Kontrollpersonen Patienten prä Patienten post
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0
.0

0
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0
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Abb. 32: Vergleich der mittleren Alpha-Delta Power (+ 1 Standardfehler) von gesunden 

Kontrollen (linker Balken) mit den Patienten vor (mittlerer Balken) und nach dem Training 

(rechter Balken)

Prüft man die Unterschiede zwischen den Werten der Kontrollgruppe und der Pati-

enten mittels zweiseitigen t-Tests nach Welch für unabhängige Stichproben, erge-
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ben sich keine signifikanten Ergebnisse. Ein Vergleich der einzelnen Frequenzbän-

der Alpha oder Delta liefert ebenso keine signifikanten Unterschiede zwischen Kon-

trollen und Patienten vor bzw. nach dem Training (siehe Tabelle 20).

Das Durchschnittsalter der gesunden Probanden liegt mit 36 Jahren signifikant un-

ter dem mittleren Alter der Patientenstichprobe (48 Jahre; t(31) = 3.16; p = 0.003; 

zweiseitiger Test für unabhängige Stichproben nach Welch).

Tab 20: Kontrollpersonen und Patienten im Vergleich

Kontrollen Kontroll vs. Patien-
ten pre

Kontrollen vs. 
Patienten post

Variable M Standard-
fehler

min-max t (df*) p t p

ADQ 0.67 0.10 0.23 – 1.74 0.84 (31) 0.41 1.16 
(36)

0.25

Alpha (in uV2) 2.311 0.28 1.21 – 5.58 1.25 (33) 0.22 0.40 
(34)

0.69

Delta (in uV2) 3.812 0.26 1.7 4– 6.16 0.42 (36) 0.67 1.57 
(35)

0.12

Alter (in Jahren) 36.1 3.14 22 - 63 3.16 (30) 0.003

* Approximation der Freiheitsgrade nach Welch im Fall von ungleichen Varianzen

Schließlich wurde der Zusammenhang zwischen Alphapower und Deltapower bei 

Kontrollen getestet. Es ergibt sich kein bedeutsamer Zusammenhang (r = -0.09).

6.6.6. Zusammenhang zwischen Tinnitusintensität und Tinnitusbelastung

In der folgenden Fragestellung soll untersucht werden, ob ein Zusammenhang zwi-

schen den beiden Tinnitusmaßen, einerseits des psychoakustischen Maßes Intensi-

tät und andererseits der subjektiven, per Fragebogen erhobenen tinnitusbezogenen 

Belastung besteht.

Dazu wurden über die Gesamtgruppe der Patienten (n = 21) Korrelationen der bei-

den Variablen zu vier Zeitpunkten berechnet: Vor und nach dem Training und zu den 

beiden Nachuntersuchungszeitpunkten (siehe Tabelle 21)

Empirischer Teil: Ergebnisse                                                                                                  113



Tab. 21 : Korrelationen zwischen Tinnitusintensität und -belastung zu verschiedenen 

Zeitpunkten

Zeitpunkt r t p df

prä 0.34 1.51 0.14 18

post 0.44 2.10 0.05 18

follow-up 1 0.30 1.22 0.24 15

follow-up 2 0.18 0.62 0.55 11

Es zeigen sich zu allen Zeitpunkten leichte bis mittlere positive Korrelationen. Die 

einzige als signifikant zu bezeichnende Korrelation findet sich jedoch nur nach Be-

endigung des Neurofeedbacktrainings. Abbildung 33 zeigt in einem Scatterplot den 

Zusammenhang zu diesem Zeitpunkt.

Abb.33: Scatterplot zum Zusammenhang zwischen der Tinnitusintensität in dB (x-Achse) 

und der Belastung als Wert im TF Fragebogen (y-Achse) zum Zeitpunkt nach Beendigung 

des Trainings. Die rote Linie stellt die Regressionsgerade für die Intensität durch die Belas-

tung dar.
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7 DISKUSSION

7.1 Normalisierung veränderter kortikaler Spontanaktivität durch Neurofeed-

back

Ein zentrales Ziel der vorliegenden Studie ist es chronischen Tinnitus mit Hilfe von 

Neurofeedback zu behandeln (Dohrmann et al., im Druck-a). Dabei steht im Mittel-

punkt der Untersuchung die Veränderung abnormer synchroner oszillatorischer Ak-

tivität, wie sie zuvor bei Personen mit chronischem Tinnitus in einer MEG Studie 

festgestellt wurde (Weisz et al., 2005a). Da die Unterschiede zwischen Tinnitusper-

sonen und gesunden Kontrollpersonen in der MEG Studie in temporalen und fronta-

len Arealen durch erhöhte langsame Aktivität (im Deltaband, 0.5 - 4 Hz)  und redu-

zierte Alphaaktivität (8 - 12 Hz) gekennzeichnet war, fiel die Entscheidung für ein 

Neurofeedbacktraining auf die Normalisierung dieser beiden Frequenzbänder mit-

tels EEG an frontozentralen Positionen. Meines Wissens nach ist die vorliegende 

Studie die erste, die die Modifikation langsamer Gehirnaktivität und auditorischer 

Alphaaktivität (auch Tau-Aktivität genannt)  mit Hilfe eines Neurofeedbacktrainings 

implementiert. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie weisen darauf hin, dass Patienten mit chro-

nischem Tinnitus in der Lage sind, über zehn Sitzungen hinweg in signifikantem 

Maß ihre Alphaaktivität zu erhöhen. Die mittlere Erhöhung der Alphapower liegt bei 

31%. Gleichzeitig erreichen die Patienten eine Reduktion der Deltapower, wenn 

auch mit -10,7% in einem geringeren Maß als die Veränderung des Alphabandes 

(siehe Hypothesenprüfung 1). Die Effektstärken liegen bei 0,65 für die Alphapower-

Erhöhung und 0,39 für die Deltapower-Reduktion.

Die Einordnung folgender Ergebnisse in die bestehende Literatur zu Neurofeed-

back-Trainingsstudien wirft folgende Fragen und Probleme auf: Wie lässt sich an-

hand von EEG-Daten ein Erfolgskriterium festlegen? Eine Möglichkeit ist es, Effekt-

stärken zu berechnen und deren Größe in „schwach“, „mittel“ oder „stark“ einzu-

ordnen (z.B. nach Bortz & Döring, 1995). Demnach liegen die Effekte der Power-

veränderungen in der vorliegenden Untersuchung mit d = 0,39 und d = 0,65 im mitt-

leren Bereich. Wie man beim Vergleich gesunder Kontrollen mit chronischen Tinni-

tuspatienten sehen konnte (siehe Explorative Fragestellung Nr. 5), lässt sich keine 
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befriedigende Aussage zur „idealen Größe“ des Alpha-Delta Quotienten machen, da 

die Patienten am Ende des Trainings einen größeren Quotienten aufwiesen als ge-

sunde Personen, die nicht unter Tinnitus litten. Dieser Vergleich muss allerdings 

noch weiteren methodischen Mängel standhalten, die an anderer Stelle diskutiert 

werden (siehe 7.4. Optimierung des Neurofeedbacktrainings).

Setzt man als Erfolgsmaß  eine bestimmte Schwelle ein, die während dem Training 

erreicht werden soll, so unterliegt dies der Willkür des Therapeuten und unterschei-

det sich zudem bei verschiedenen Feedbackprotokollen (einzelnes Frequenzband, 

Quotienten, Langsame Potentiale, kontinuierliches vs. diskontinuierliches Feed-

back).

Um Vergleiche zwischen der Effektivität verschiedener Neurofeedbackstudien zie-

hen zu können, wäre es zunächst einmal wünschenswert, wenn die Studien über die 

Entwicklung und Veränderung der EEG-Daten (und nicht nur über die Auswirkung 

auf klinisch relevante Maße) berichteten. Dann könnte ein Konsens über Erfolgsma-

ße getroffen werden. 

Die beiden Gruppenstudien, die die Effektivität von Neurofeedback auf chronischen 

Tinnitus untersuchten (Gosepath et al., 2001, Schenk et al., 2005), geben keine Ef-

fektstärken an. Allerdings werden die mittleren Amplituden vor und nach dem Trai-

ning genannt. Die Erhöhung im Alphaband über 12 Sitzungen in der Studie von Go-

sepath und Kollegen liegt bei 16%, bei Schenk und Kollegen liegt sie bei 14% über 

15 absolvierten Sitzungen. Damit liegt die Erhöhung der Alphapower in der vorlie-

genden Studie mit 31% deutlich über den beiden zitierten Studien trotz geringerer 

Sitzungszahl. Dieser Unterschied könnte dadurch zustande kommen, dass in der 

vorliegenden Studie eine im Vergleich zu den beiden anderen Tinnitus-Neurofeed-

backstudien andere Elektrodenkonfiguration gewählt wurde. Während hier an fron-

tozentralen Positionen abgeleitet wurde, verwendeten Gosepath et al. und Schenk 

et al. die Position P4, ein Ort, der die posterior dominierende Alphaaktivität beson-

ders gut erfasst. Bei der hier vorliegenden Studie wurde demnach vermutlich die 

auditorische Tau-Aktivität (Lehtela et al., 1997, Hari & Selmelin, 1997) erfasst und 

rückgemeldet. Die Rolle der Tau-Aktivität bei der Erörterung des neuronalen Korre-

lats von Tinnitus wird im 3. Abschnitt dieses Kapitels (7.3) erörtert. 

Neben der Elektrodenposition unterscheiden sich die beiden bisherigen Tinnitus-
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Neurofeedback Studien von der vorliegenden Studie in der Ausgangsbelastung der 

Patienten: während die Patientengruppen der Gosepath et al. und Schenk et al. 

Studie zu Beginn des Trainings schwer belastet waren (TF-Wert: 48 bzw. 42 Punkte) 

ist die hiesige Stichprobe mit 26.5 TF-Punkten als leichtgradig belastet einzustufen 

(nach Goebel & Hiller, 1998). Es ist vorstellbar, dass Patienten, die sich stark belas-

tet fühlen, mit dem aufwendigen, viel Eigeninitiative fordernden Training schwerer 

zurecht kommen. Diese Annahme wird auch gestützt durch Unterschiede innerhalb 

der hier untersuchten Patienten. Diejenigen, die als besonders erfolgreich gelten 

(siehe Hypothese 4, Cluster „beide Bänder“,) weisen tatsächlich eine geringere 

Ausgangsbelastung auf (TF prä: 13.75)  als der Rest der Stichprobe (Cluster „nur Al-

pha“, „nur Delta“ und „keine Veränderung“: TF prä: 29.5; t(10.8) = -3.08, p = 0.01). 

Es bestehen jedoch keine signifikanten Unterschiede (p = 0.16) in der Ausgangsin-

tensität zwischen den erfolgreichen und nicht erfolgreichen Teilnehmern. 

In der Studie von Schenk et al. wurden zudem die Patienten in der zweiten Hälfte 

des Trainings aufgefordert, bewusst auf den Tinnitus zu achten („erschwerte Bedin-

gung“). Dies könnte erklären, warum die Alphaerhöhung so gering ausfiel. Gosepath 

und Kollegen hatten allerdings keine erschwerte Bedingung eingebaut.

Ein weiterer, eventuell für den großen Unterschied in der Alphaerhöhung ausschlag-

gebender Punkt ist die ausgewertete Datenstrecke. Während in der vorliegenden 

Studie die Ruheaktivität vor und nach den Trainingseinheiten ausgewertet wurde, 

gehe ich davon aus, dass Gosepath et al. und Schenk et al. die EEG-Aktivität wäh-

rend des Trainings ausgewertet haben - es wird zumindest nicht berichtet, dass 

Messungen ausserhalb des Trainings stattgefunden haben. 

Neben den zahlreichen methodischen Unterschieden der drei Studien, die für den 

unterschiedlichen outcome verantwortlich sein könnten, ist es nicht ausgeschlos-

sen, dass letztlich das hier verwendete Feedbackprotokoll genauer die tinnitus-spe-

zifischen Netzwerke angesprochen hat und dadurch eine größere Steigerung für die 

Tinnituspatienten möglich wurde. In diesem Zusammenhang ist es denkbar, dass 

die Patienten durch die Kopplung der auditorischen Alphaamplituden mit denen der 

langsamen Frequenzen effektiver trainieren konnten, wenn man davon ausgeht, 

dass Alpha- und Deltarhythmen in einem Tinnitusnetzwerk gekoppelt sind. Dafür 

spricht auch das Ergebnis, dass Patienten, die sowohl Alphaamplituden als auch 
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Deltaamplituden normalisieren konnten, die größte Verbesserung bezüglich des Tin-

nitus verzeichnen konnten (Hypothese 4; siehe auch 7.2).

Insgesamt bleibt der Vergleich der vorliegenden Studie mit den einzigen beiden 

Gruppenstudien zu Neurofeedback bei chronischem Tinnitus eher unbefriedigend. 

Wie im theoretischen Teil (Kap. 2.3) erläutert, zielen die Studien von Gosepath et al. 

und Schenk et al. auf eine allgemeine Spannungsreduktion bei Tinnitus ab. Die 

Messung des Tinnitus bleibt auf die tinnitusbezogene Belastung beschränkt. Psy-

choakustische Parameter, wie z.B. die Intensität, werden nicht erhoben und berich-

tet, und lassen daher keinen Vergleich mit der hier vorliegenden Studie zu. 

In einer Einzelfallstudie von Weiler, Brill, Tachiki und Schneider (2002)  nahm eine 

weibliche Tinnituspatientin an 9 Neurofeedbacksitzungen innerhalb einer Woche 

statt. Die Autoren berichten, dass die Alphapower um 26,4%, die Deltapower um 

12,5% und die Betapower um 10,4% zunahm. Das einzige Band, dass sich über 

den Trainingszeitraum hinweg reduziert hatte, ist das Thetaband mit -4%. Die hier 

angeführten prozentualen Veränderungen beziehen sich auf Ruhemessungen mit 

geöffneten Augen. Darüber hinaus wurde die Spontanaktivität in einer Bedingung 

mit geschlossenen Augen erhoben. Dabei zeigte sich eine prä-post-Reduktion im 

Deltaband von 36% und eine deutlich stärkere Erhöhung im Alphaband von 52,1%. 

Die deutlichen Unterschiede in Abhängigkeit davon, ob die Augen geöffnet oder ge-

schlossen sind, lassen nur bedingt darauf schließen, dass Veränderungen in den 

Frequenzbändern auf positive Effekte des Neurofeedbacktrainings zurückzuführen 

sind. Ferner wird nicht berichtet, wie das Trainingsprotokoll ausgesehen hat, ledig-

lich, dass das Alpha- und das Betaband rückgemeldet wurden. Ob die Bänder er-

höht oder reduziert werden sollten, bleibt unklar. Da zudem keine validierten Tinni-

tus-Instrumente verwendet bzw. berichtet werden, eignet sich diese Einzelfallstudie 

nicht zur weiteren Diskussion und Gegenüberstellung mit der vorliegenden Studie.

Über den Tinnitusbereich hinaus werden Neurofeedbackstudien bisher am häufig-

sten mit aufmerksamkeitsgestörten und hyperaktiven Kindern (ADHD/ADD, siehe 

Kap. 2.1) durchgeführt. In Kapitel 2.1 wurde erläutert, dass methodisch saubere und 

gut kontrollierte Studien rar sind. Wie oben erwähnt, fehlt oft die Angabe der EEG-

Veränderung über den Trainingszeitraum hinweg. Die einzigen Studien, die eine An-

gabe über prä-post EEG Maße berichten, sind Lubar et al., 1995, Thompson & 
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Thompson, 1998 und Monastra et al., 2002. Thompson & Thompson und Monastra 

und Kollegen geben einen Quotientenwert zwischen dem Thetaband (welches redu-

ziert werden sollte)  und Betaband (welches erhöht werden soll)  an. Daher bieten 

sich diese Studien am ehesten an, um sie mit den hier erzielten Ergebnisse des Al-

pha-Delta Quotienten zu vergleichen. Es zeigt sich eine Theta/Beta Veränderung bei 

Thompson & Thompson über 40 Sitzungen von 2,6 auf 1,5 bei Erwachsenen. Mo-

nastra und Kollegen bilden einen „Attention-Index“, der aus Mittelwerten des Theta-

Beta Quotienten besteht. Dieser reduziert sich von 5,77 auf 2,99. In der hier vorlie-

genden Studie kann man ebenso gut einen Quotienten aus Delta durch Alpha bil-

den, welches über den Trainingszeitraum reduziert werden sollte. Der Delta-Alpha 

Quotient vor dem Training liegt bei den Tinnituspatienten bei 1,95 und konnte auf 

1,33 nach dem Training reduziert werden. Somit ließ  sich der hier berichtete Quoti-

ent aus Delta und Alpha im Vergleich zu den beiden Theta-Beta Quotienten am 

schwächsten modulieren. Ein großer methodischer Unterschied zwischen den 

ADHD Studien und der hier vorliegenden ist die Sitzungsanzahl: während die Tinni-

tuspatienten lediglich 10mal trainierten, haben die ADHD Patienten 40 (Thompson & 

Thompson) bzw. 43 Sitzungen (Monastra et al.) absolviert . Ferner bleibt ein wichti-

ger inhaltlicher Unterschied: die relevanten Frequenzbänder. Es lässt sich nicht klä-

ren, ob Theta und Beta eventuell leichter zu modulieren sind als Alpha und Delta.

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Einordnung des Lernerfolgs im Sinne 

einer Normalisierung der beiden abnormen Frequenzbänder Alpha und Delta bei der 

vorliegenden Studienlage unbefriedigend ausfällt, und die wenigen vergleichbaren 

Studien zum Teil erheblich in methodischen und inhaltlichen Parametern voneinan-

der abweichen.

Inwiefern ein Neurofeedbacktraining als effektiv bezeichnet werden kann, lässt sich 

vor allem über Veränderungen in den Symptomvariablen - hier, der Tinnitusintensität 

und -belastung - abschätzen. Dies wird Inhalt der folgenden Diskussionen sein.
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7.2.  Einfluss des Neurofeedbacktrainings auf die Linderung des Tinnitus

7.2.1 Veränderungen im Parameter Tinnitusintensität

Die Neurofeedback-Patienten haben über den 4-wöchigen Trainingszeitraum die 

subjektiv eingeschätzte Tinnitusintensität von 25 dB auf 16.9 dB reduzieren können. 

Die Intensitätsreduktion prä-post erweist sich als signifikant, und bleibt zu den 

Nachuntersuchungszeitpunkten stabil. Dieser Befund weist darauf hin, dass das 

Training dazu beitragen konnte, den Tinnitus in seiner Intensität positiv zu beeinflus-

sen. Hier stellt sich die Frage nach der Wirksamkeit des Neurofeedbacktrainings. 

Dass die hier berichteten Effekte nicht reine Placeboeffekte sind, dafür spricht der 

starke Zusammenhang von r=-.74 zwischen Normalisierung und Intensitätsredukti-

on (siehe Hypothesenprüfung 3: Zusammenhang des Trainingserfolgs mit der Tinni-

tussymptomatik) und die daraus resultierende Einteilung der Patienten auf Grundla-

ge der erfolgreichen Normalisierung. Dabei zeigt sich, dass Patienten, denen es ge-

lungen ist, beide abnormen oszillatorischen Rhythmen zu modulieren, zu Trainings-

ende die beste Intensitätsreduktion verzeichnen konnten (siehe Hypothesenprüfung 

4: Synchronisation des Alpha- und Delta-Frequenzbandes)

Das Maß der Intensitätsanpassung über einen 1000Hz Ton in HL (hearing level) ist 

eine - die aus meiner Sicht momentan beste - Annäherung an das Tinnitusperzept 

(siehe 2.3.2, Henry et al., 2000, 2004a und Andersson, 2003). Es ist jedoch aus fol-

genden Gründen kein erschöpfendes Maß. Erstens fiel es den meisten Patienten 

schwer, „ihren“ Tinnitus mit einem von der Tonhöhe und -zusammensetzung abwei-

chenden Sinuston zu vergleichen. Wir haben uns jedoch für diese Art der Erhebung 

entschieden, um neben den kognitiven Aspekten, die im Tinnitusfragebogen (Go-

ebel & Hiller, 1998) erhoben werden, ein psychoakustisches Maß  für das Tinnitus-

perzept zu erhalten. Betrachtet man den Verlauf der Tinnitusintensität über die zehn 

Sitzungen hinweg (Abb. 26, Explorative Fragestellung 1, Lernverlauf) zeigt sich eine 

enorme Reduktion in den ersten drei Sitzungen, die sich recht stabil bis zum Trai-

ningsende hält. Es ist vorstellbar, dass sich die Patienten am Anfang des Trainings 

mit der Intensitätsmessung vertraut machen und dadurch niedrigere Werte ange-

ben, die auf einen vermeintlich leiseren Tinnitus schließen lassen. Diese Erklärung 

ist allerdings nicht erschöpfend, da der Zusammenhang zwischen Normalisierung 

der EEG Parameter und Reduktion der Tinnitusintensität schon in der zweiten Sit-
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zung hochsignifikant ist (Abb.30). Wenn auch nicht mit Sicherheit daraus geschlos-

sen werden darf, dass die Normalisierung die Tinnitusintensitätsreduktion kausal 

beeinflusst, so lässt sich zumindest ausschließen, dass die Reduktion allein durch 

durch die Gewöhnung an die Messung zustande kommt.

Eine weitere Rolle bei der Beurteilung der Intensitätsmessung spielt die Tatsache, 

dass viele Patienten Veränderungen berichteten, die der Intensitätsmessung entge-

hen: Veränderungen in der Qualität und Häufigkeit des Ohrgeräusches. In einem Fall 

berichtete ein Patient, sein Tinnitus bestünde aus einem Rauschen und einem ho-

hen Ton. Im Lauf des Trainings erwähnte er, dass er den Ton nicht mehr höre, son-

dern nur noch das Rauschen. Er führte - wie zu Beginn schon - die Anpassung des 

1000 Hz Tones weiterhin mit dem Rauschen durch. Bei dieser Versuchsperson zeigt 

sich laut Intensitätsmessung keine Verbesserung, subjektiv jedoch hat er eine Ver-

besserung erfahren, da der hohe Ton von ihm als besonders störend empfunden 

wurde. In einem anderen Fall berichtete eine Patientin von einem Abend (nach der 

6. Sitzung), der tinnitusfrei war - dies hätte sie seit Jahren nicht mehr erlebt. Beide 

Beispiele verdeutlichen, dass das Neurofeedbacktraining reorganisatorische Pro-

zesse in Gang bringen kann, die Veränderungen am Perzept bewirken, die Intensi-

tätsmessung jedoch davon unberührt bleibt. Um dieser Tatsache gerecht zu wer-

den, kann man die Patienten gezielt nach qualitativen Veränderungen ihres Tinnitus‘ 

befragen. Allerdings ist von einer zu häufigen Befragung - wie dies mit einem Tinni-

tustagebuch der Fall ist - abzuraten. Es erscheint mir kontraproduktiv, die Patienten 

noch häufiger als vor und nach jedem Training auf ihren Tinnitus hinzuweisen und 

einschätzen zu lassen- damit steigt die Aufmerksamkeit auf das lästige Ohrge-

räusch.

Die prä-post Veränderung der Tinnitusintensität korreliert hoch (r = -.74) mit der 

Normalisierung abnormer Rhythmen. Anders ausgedrückt, klärt die Normalisierung 

ca. 55% Varianz der Intensitätsveränderung auf. Betrachtet man zudem das Re-

gressionsmodell für die Intensitätsveränderung (siehe explorative Fragestellung 3) 

mit den drei Prädiktoren „Alpha prä“, „Delta prä“ und „ADQ Normalisierung“, lassen 

sich 76% Varianz aufklären. Es verbleiben somit 24% ungeklärter Varianz. Diese 

könnten durch unspezifische Therapieeffekte, wie zum Beispiel die hohe positive 

Erwartung der Patienten bezüglich des neuartigen Trainings zustande kommen. 

Möglich ist auch, dass Gehirnparameter verändert wurden, die durch die Ruhemes-
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sung nicht aufgedeckt werden konnte. Dazu gehört beispielsweise die mit den lang-

samen Wellen assoziierte Gammaoszillation, die erst kürzlich von Weisz et al. (2007) 

im Zusammenhang mit Tinnitus beschrieben wurde. Falls neben der Deltaaktivität 

auch die Gammaaktivität bei den Tinnituspatienten erhöht war und durch die Kopp-

lung mit den langsamen Wellen ebenso modifiziert wurde, könnte sie zur Tinnitusre-

duktion beitragen, ohne erfasst worden zu sein. Für eine weitere Diskussion zur Rol-

le der Gammaaktivität bei der Suche nach dem tinnitus-spezifischen neuronalen 

Korrelat siehe 7.3. Schließlich hat neben dem „reinen“ Alpha-Deltatraining auch die 

Beratung und Aufklärung vor dem Training und Betreuung der Patienten im vierwö-

chigen Trainingszeitraum eine Auswirkung, die sich möglicherweise lindernd auf den 

Tinnitus auswirkt - besonders bei leicht belasteten Tinnituspatienten (Goebel, 2004).

Der hohe Zusammenhang zwischen Intensitätsreduktion und Normalisierung darf 

nicht darüber hinwegtäuschen, dass hier keine kausale Beziehung zwischen Norma-

lisierung und Tinnitusreduktion vorliegen muss. Wir sind nicht in der Lage sind, ex-

perimentell das Ausmaß der Gehirnaktivität zu manipulieren. Wir gehen lediglich da-

von aus, dass bei Patienten, die erfolgreich normalisieren, die Tinnitusreduktion auf-

grund der Normalisierung zustande kommt. Denkbar wäre auch, dass ein uns unbe-

kannter Faktor X sowohl zu erhöhten Alpha und erniedrigten Deltaoszillationen, als 

auch zu leiserem Tinnitus führt. 

7.2.2 Veränderungen im Parameter Tinnitusbelastung

Die Patienten, die am Neurofeedbacktraining teilgenommen haben, waren laut Tin-

nitusfragebogen TF nach Goebel & Hiller (1998)  nach dem Training geringer belastet 

als zu Beginn. Sie reduzierten ihren Belastungswert von 26.5 auf 19.3 Punkte im TF 

(der TF umfasst Werte von 0 bis 84). Der prä-post Unterschied erweist sich als 

hochsignifikant. Das Belastungsniveau, das zum Trainingsende erreicht wurde, hielt 

sich zu den beiden Nachuntersuchungszeitpunkten mit 20 und 20.5 TF-Punkten 

stabil, die Werte bei der Nachuntersuchung unterscheiden sich nicht signifikant vom 

post-Zeitpunkt.

Vergleicht man das vorliegende Training mit den Erfolgen anderer Tinnitustherapien, 

so zeigt sich zunächst im Bereich der psychotherapeutischen und psychoedukati-

ven Ansätze, dass die Grundbelastung der Patienten, die an solchen Studien teil-

nahmen, deutlich höher liegt. Während die hier behandelten Patienten mit einer 
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leichtgradigen Tinnitusbelastung in die Studie aufgenommen wurden, ist das Be-

lastungsniveau vergleichbarer Studien im oberen mittelgradigen bzw. schwergradi-

gen Bereich anzusiedeln (siehe Abb.40: TF Baselinewerte von 44 bis 56 Punkten). 

Der Spielraum für eine Reduktion bei mittel- bis schwergradig belasteten Patienten 

ist daher von vornherein größer. Zudem scheint es plausibel, dass hoch belastete 

Patienten von psychoedukativen und kognitiv-verhaltenstherapeutischen Verfahren 

stärker profitieren, als gering belastete Patienten, die sich mit der Zeit und eventuell 

durch externe Hilfestellungen (z.B. Kurse zu Autogenem Training o.ä.) Strategien 

angeeignet haben, um mit dem Ohrgeräusch zu leben. Da wie erwähnt das Aus-

gangsbelastungsniveau in den verschiedenen Studien stark variiert, wird die Reduk-

tion der tinnitusbezogenen Belastung im Folgenden als Verhältniswert (Belastung 

post geteilt durch Belastung prä) angegeben. Neurofeedback-Patienten liegen mit 

0.61 im Bereich der stärksten Reduktionen im Vergleich zu den Werten der von Go-

ebel zusammengetragenen Tinnitustherapien (2004, siehe Abb.34). Hier liegen die 

besten Verhältniswerte bei 0.63 und 0.72 (jeweils bei TRT-Behandlungen). Die 

stärkste Belastungsreduktion im Verhältnis zur Ausgangsbelastung zeigen 

somit die Neurofeedbackpatienten trotz deutlich kürzerer Therapiedauer (4 

Wochen im Vergleich zu 2 bis 12 Monate) und fehlenden kognitiv-verhaltenst-

herapeutischen Elementen, obwohl der Tinnitusfragebogen auf diese Elemente 

ausgelegt ist.
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Abb.34: Vergleich verschiedener Tinnitustherapien in ihrer Auswirkung auf die Tinnitus-

belastung. 1: Wartegruppe. 2: Rauschgenerator (RG). 3: TRT mit RG. 4: Betreung in HNO-

Praxen. 5: TRT mit RG bei Hyperakusis. 6: TRT-Multizenterstudie. 7: TRT und Tinnitusbe-

wältigungstherapie. 8: TRT nach Jastreboff. Aus: Goebel, 2004, psychoneuro. Ausserdem 

zu sehen sind im Nachhinein eingefügte Werte der hier durchgeführten Trainingsgruppen: 9 

(türkis): Frequenzdiskriminationstraining und 10 (lila): Neurofeedbacktraining

Dies weist darauf hin, dass auch eine „Kurzzeittherapie“, wie sie hier vorgenommen 

wurde, sinnvoll sein kann. Die Frage, ob Patienten mit hohen Ausgangs-Belas-

tungswerten wie jene in den oben erwähnten Studien von einem Neurofeedback-

training profitieren können, kann an dieser Stelle nicht eindeutig geklärt werden. Die 

meisten Patienten, die Interesse an Forschungsstudien zeigen, weisen ein mehrheit-

lich niedriges Belastungsniveau vor. Tinnitusbetroffene mit hohem Leidensdruck 

wenden sich eher an eine spezialisierte Klinik, in der zum Großteil kognitiv-verhal-

tenstherapeutische Ansätze durchgeführt und auf ihre Wirksamkeit hin untersucht 

werden (Goebel, 2001, Kröner-Herwig, 1997). Die Ausgangsbelastung unserer 
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Stichprobe erstreckt sich von 6 bis 69 TF Punkten mit einem Mittelwert von 26.5 

und einem Median von 23 (siehe Hypothesenprüfung 2). In 6.6.3 wurde eine Re-

gressionsanalyse für die Belastungsreduktion vorgenommen, die unter anderem die 

Ausgangsbelastung als Prädiktor beinhaltete. Es zeigte sich jedoch weder für das 

Modell eine ausreichende Signifikanz, noch für den Zusammenhang zwischen Aus-

gangsbelastung und Belastungsreduktion. Es lässt sich nicht ausschließen, dass 

Patienten mit hoher Belastung nicht für das Training geeignet sind. 

Vergleicht man die Belastungsreduktion im Neurofeedbacktraining mit anderen kurz 

angelegten Therapien bzw. Trainingsmethoden, die nicht kognitiv-verhaltensthera-

peutisch arbeiten, sondern unter „Neurowissenschaftliche Therapien“ subsummiert 

werden können (siehe 2.6.2), so zeigt auch hier das Neurofeedbacktraining die bes-

ten Ergebnisse. Das Frequenzdiskriminationstraining (siehe 6.2.3) weist einen Ver-

hältniswert von 1.003, das heisst praktisch keine Verbesserung, auf. Auch die Er-

gebnisse des Diskriminationstrainings von Flor und Kollegen (2004, siehe 1.6.2)  zei-

gen keine trainingsspezifische sondern dosisabhängige Linderung. Dies spricht für 

die Wirkung unspezifischer Faktoren, wie z.B. der Motivation des Patienten. Ob 

beim vorliegenden Neurofeedbacktraining die Dosis eine Rolle spielt, wird in einem 

späteren Kapitel diskutiert (7.4).

Schließlich zeigt der Vergleich der hier vorliegenden Ergebnisse mit den bisherigen 

Neurofeedbackstudien bei chronischem Tinnitus (Gosepath et al., 2001 und Schenk 

et al., 2005), dass die Belastungsreduktion der hier trainierten Personen ein wenig 

stärker ausfällt als bei Gosepath et al. mit 0.67 bzw. 0.70 und Schenk et al. mit 0.69.

Weiteren Aufschluss über Variablen, die die Belastungsreduktion beeinflussen, 

könnten die drei unterschiedlichen Feedbackprotokolle liefern. Es zeigt sich aller-

dings kein signifikanter Unterschied zwischen den drei Feedbackbedingungen im 

Hinblick auf die Tinnitusbelastung. Hier sei jedoch angemerkt, dass die Anzahl der 

Patienten in den Feedbackprotokollen „Alpha“ und „Delta“ nur jeweils 5 umfasst, 

während die AD Gruppe 11 Patienten beinhaltet. Mit Hilfe größerer Stichproben 

könnte der Einfluss des Feedbackprotokolls auf die Belastung genauer eingeschätzt 

werden. Zudem wurden die Protokolle nacheinander durchgeführt. Dies führt dazu, 

dass die Erfahrung und Übung mit der Durchführung des Trainings bei den Thera-

peuten vom AD über das D bis zum A Protokoll zunahm. Möglicherweise hätte die 
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Durchführung des AD Protokolls an letzter Stelle bessere Ergebnisse erzielt als das 

A und das D Protokoll. Dazu kommt ein weiteres methodisches Problem: die Aus-

gangsintensität des Tinnitus in der D Gruppe ist signifikant geringer als in den bei-

den anderen Protokoll-Gruppen. Es bleibt offen, ob ein D Protokoll eine ähnlich 

starke Reduktion in der Intensität hervorgerufen hätte, wenn die Patienten mit höhe-

ren Intensitätswerten das Training begonnen hätten.

Interessant ist anzumerken, dass die Tinnitusbelastung nicht in dem Ausmaß mit 

der Normalisierung der relevanten Frequenzbänder korreliert wie die Tinnitusintensi-

tät (r = .22, n.s.). Auch das Regressionsmodell (siehe 6.6.3) für die Belastungsreduk-

tion zeigt kein signifikantes Ergebnis. Dennoch zeigen die Patienten eine mittlere 

Belastungsreduktion von 27%. Entscheidende Faktoren sind demnach nicht die Al-

pha- oder Deltapower zu Trainingsbeginn und auch nicht deren Veränderung; ferner 

sind es keine in die Regression aufgenommenen Personenvariablen, wie z.B. Alter 

oder Geschlecht. Eine wesentliche Rolle spielt vermutlich die Beratung und Aufklä-

rung der Patienten, die vor dem Training vorgenommen wurde. Hier konnten die Pa-

tienten Fragen zum Ablauf und Hintergrund des Trainings stellen und bekamen Ma-

terial zum Training ausgehändigt (siehe Anhang). Die Patienten stellten häufig Fra-

gen zum Tinnitus und zu verschiedenen Therapieansätzen. Insofern diente das Ge-

spräch zum Abbau von Unklarheiten und Unsicherheiten. Obwohl versucht wurde, 

während des Trainings die „Beratung“ einzuschränken, ließ  es sich nicht vermeiden 

- und wäre auch nicht im Sinne eines vertrauensvollen therapeutischen Verhältnis-

ses - weitere Fragen zu beantworten und dem Mitteilungsbedürfnis vieler Patienten 

Raum zu geben. Dies nutzten die Patienten gern während der Vorbereitungen des 

Trainings (Elektrodenanbringen). Die spezifische Wirkung der Alpha-Delta-Modulati-

on auf den Tinnitus ließe sich sauberer untersuchen, wenn sämtliche Gespräche des 

Teilnehmers mit den Therapeuten vermieden werden und so viele Messungen wie 

möglich computergestützt erfolgen. Es erscheint mir allerdings nahezu unmöglich, 

jegliche Beziehung des Therapeuten mit und zu dem Patienten zu unterbinden. 

Auch wenn es möglich sein sollte, alle Schritte in einer Neurofeedbacksitzung com-

putergestützt durchzuführen, ist zu bezweifeln, ob das Training ohne die Motivation 

und Unterstützung durch einen Experten wirksam sein kann. Eine Lösung des Prob-

lems ist die Standardisierung der Gesprächs“menge“. Dies führt allerdings zu einer 

künstlichen Situation - einige müssten gebremst und andere zum Gespräch überre-
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det werden. Das Maß an Zuwendung ließe sich abschätzen, wenn man das AD 

Feedbackprotokoll mit einer Nonsens-Feedback-Bedingung in einem doppelblind 

randomisierten Kontrollstudiendesign vergleicht. Käme bei diesem Design eine In-

teraktion der Gruppen „sinnvolles Feedback“ und „Nonsensfeedback“ hinsichtlich 

Symptomparameter (zum Beispiel Tinnitusbelastung) zutage, ließe sich daraus 

schließen, dass nicht nur unspezifische Wirkfaktoren am Werk sind. Unspezifische 

Faktoren, wie zum Beispiel das Setting, oder die Therapieerwartung sind dann in 

beiden Gruppen identisch und dürften für eine Interaktion nicht verantwortlich sein. 

Solche placebokontrollierten Designs sind im Neurofeedbacksetting aus ethischen 

Gründen schwer umzusetzen, bedenkt man den zeitlichen Aufwand des Trainings 

für den Patienten.

Das hier untersuchte Neurofeedbacktraining zeigt ausgesprochen positive Ef-

fekte auf den Tinnitus. Dies zeigt sich sowohl in der subjektiv empfundenen 

Intensität als auch in der tinnitusbezogenen Belastung. Das Ausmaß der Tinni-

tuslinderung hält sowohl dem Vergleich mit anderen kurzzeitigen Trainingsan-

sätzen als auch lang angelegten, kognitiv orientierten Verfahren stand. Die 

Frage nach den wirksamen Faktoren lässt sich nicht erschöpfend beantwor-

ten, da weder eine experimentelle Manipulation der Gehirnaktivität möglich ist, 

noch das Training placebo-kontrolliert wurde. Dennoch lässt sich der Anteil 

unspezifischer Faktoren, wie z.B. die Therapieerwartung oder die Wirkung des 

Therapeuten durch die post-hoc Analyse der Patienten abschätzen: Patienten 

ohne Normalisierung zeigten eine Intensitätsreduktion von 24% und eine Be-

lastungsreduktion von 37%.

7.3. Anormale Spontanaktivität als neuronales Korrelat von Tinnitus

Im folgenden Abschnitt wird der Frage nachgegangen, inwiefern das abnorme oszil-

latorische Muster der erhöhten langsamen Wellen und gleichzeitiger Reduktion der 

dominanten Aktivität im Alphabereich als grundlegendes neuronales Korrelat des 

chronischen Tinnitus angesehen werden kann.

Wie in 2.5.4 dargelegt fusst die Neurofeedback - Untersuchung auf Ergebnissen un-

serer Arbeitsgruppe, die zum ersten Mal auf Gruppenniveau Veränderungen in der 
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fortlaufenden oszillatorischen Aktivität auf makroskopischer Ebene berichtet (Weisz 

et al., 2005a). Aus dieser korrelativen Arbeit bleibt jedoch ungeklärt, ob das neuro-

nale Muster zu Tinnitus führt oder lediglich ein Epiphänomen der reorganisatori-

schen Prozesse bei chronischem Tinnitus darstellt. Die hier vorliegende Untersu-

chung trägt ein großes Stück zur Beantwortung dieser Frage bei, da der Parameter 

der oszillatorischen Rhythmen modifiziert wird und die Auswirkungen auf den Tinni-

tus gemessen werden. Obwohl man die Prozesse beim Neurofeedback nicht genau 

kennt und nicht beschreiben kann, wodurch ein Patient die Gehirnrhythmen verän-

dert, kommt dieses Setting einer kausalen Fragestellung sehr nahe. Eine kausale 

Wirkungsbeziehung bestünde, wenn man das Alpha-Deltamuster experimentell ma-

nipulieren und die Auswirkung auf den Tinnitus messen könnte. Dennoch ist die Er-

kenntnis, dass die Modifikation der abnormen Rhythmen und die Modifikation des 

Tinnitus zusammenhängen, ein wichtiges Ergebnis.

Nun stellt sich die Frage, wie das Zusammenspiel erhöhter langsamer Wellen mit 

der Reduktion der Alpharhythmen ein Phantomgeräusch zu generieren vermag. 

Generatoren des Alpharhythmus finden sich vor allem im visuellen und parieto-visu-

ellen Kortex (Hari et al., 1997, Manshanden et al., 2002). Berger (1929) beschrieb 

den Alphablock beim Übergang von geschlossenen zu geöffneten Augen und inter-

pretierte dies als Desynchronisation durch sensorischen Einstrom. Alphaaktivität 

muss jedoch nicht unbedingt einen kortikalen Leerlauf darstellen, der geblockt wird, 

wenn die Informationsverarbeitung beginnt. Aufgabenabhängige Alphasynchronisie-

rung wurde unter anderem bei lexikalischen Aufgaben (Krause et al., 1995; Karrasch 

et al., 1998), oder Imaginationsaufgaben (Klimesch et al., 1990) gemessen. Zudem 

konnte gezeigt werden, dass Alpharhythmen sowohl via Neurofeedback (Hanslmay-

er et al., 2005)  als auch repetitiver Transkranieller Magnetstimulation (Klimesch et 

al., 2003) beeinflussbar sind. Die Alpharhythmen, von denen hier die Rede ist, fin-

den sich hauptsächlich über auditorischen Arealen. Auditorische, oszillatorische 

Rhythmen um 10 Hz wurden von Lehtela et al. (1997) und Hari & Salmelin (1997) 

beschrieben und als Tau-Rhythmus bezeichnet. Tau-Rhythmen sind im Ruhezu-

stand präsent und lassen sich durch akustische Stimuli blockieren. Wenn man be-

denkt, dass Tinnitus eine permanente akustische Stimulation darstellt, könnte Tinni-

tus mit einem Tau-Block zusammenhängen.
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Darüber hinaus bleibt die Frage zu beantworten, weshalb langsame Wellen in um-

grenzten Kortexbereichen verstärkt sind. In der Einleitung wurden Arbeiten und Mo-

delle vorgestellt, die unterstreichen, dass Tinnitus durch eine periphere Schädigung 

ausgelöst  wird und die damit einhergehende Deafferenzierung zur Reorganisation 

bestimmter auditorischer, vermutlich auch nicht-auditorischer Kortexbereiche führt. 

Die Deafferenzierung führt zur Hyperpolarisierung des Thalamus, der infolgedessen 

LTS-Bursts produziert. Durch thalamokortikale Verbindungen werden bestimmte Be-

reiche des Kortex in einen langsamen Modus versetzt. Die thalamischen Bursts 

(Jeanmonod, 1996)  sind als makroskopische Aktivität im MEG sichtbar. Beim Ein-

setzen von Tinnitus konnten zudem Norena und Eggermont (2003) im Tierversuch 

Burst-Aktivität beobachten. Dies könnte ein weiteres Argument für den Zusammen-

hang zwischen Burst-Aktivität und Tinnitus sein. Allerdings hielt die Burst-Aktivität 

nur wenige Stunden an.

Llinas stellt in seinem „edge effect“-Modell die Behauptung auf, dass an der Grenze 

zwischen deafferenzierten und normal-afferenzierten Zonen erhöhte Gammaoszilla-

tionen auftreten (Llinas, 2005). Darüber hinaus wird Gammabandaktivität in der Lite-

ratur als neuronales Korrelat der Zusammenführung verschiedener Merkmale zu ei-

ner bewussten Wahrnehmung beschrieben (Singer, 1999). Bei der Wahrnehmung 

von Tinnitus könnte ebenso Gammabandaktivität eine Rolle spielen: Eine aktuelle 

MEG-Studie unserer Arbeitsgruppe (Weisz et al., 2007) zeigt jedoch bei Tinnitusbe-

troffenen nicht nur eine im Vergleich zu Gesunden erhöhte Gammabandaktivität, 

sondern auch, dass Gammaoszillationen durch langsame Wellen angetrieben wer-

den. Damit im Einklang sollten Probanden, die beim vorliegenden Training langsame 

Wellen normalisieren, auch eine Gammabandreduktion aufweisen. Dies ist nicht der 

Fall (siehe Explorative Fragestellung 4). Methodisch gesehen treten hier mindestens 

zwei Probleme auf: Zum einen erlauben die hier vorgenommenen Einstellungen am 

Neurofeedbackgerät keine genaue Analyse der Gammaband-Oszillationen, schon 

gar nicht derjenigen über 45 Hz (aufgrund der niedrigen Abtastrate). Zum anderen 

lassen sich nicht alle Gammaaktivitäten im EEG registrieren (Miller, 2006). 

Dennoch kann ein Ergebnis festgehalten werden: Jene Trainingsteilnehmer, die so-

wohl langsame Wellen reduzieren als auch Alphawellen erhöhen konnten (Cluster 

„beide Bänder“) und diejenigen, die nur Alphawellen erhöhen konnten (Cluster „nur 

Alpha“), zeigten signifikant mehr Reduktion ihrer Gammaaktivität als erfolglose Pro-
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banden (Cluster „keine Veränderung“). Ausreichende Alphaaktivität scheint also eine 

Bedingung dafür zu sein, um Gammaaktivität reduzieren zu können. Alphaaktivität - 

im Sinne eines aktiven Hemmmechanismus (s.o.) - könnte die Aktivität der hem-

menden Interneurone darstellen (Miller, 2006). Weisz et al. (im Druck) beschreiben, 

wie das Zusammenspiel hemmender und erregender Interneurone im auditorischen 

Kortex im Fall des Tinnitus vor sich gehen könnte: bei Deafferenzierung sind diese 

Interneurone depriviert, was sowohl in reduzierter Alphaaktivität als auch in daraus 

folgender erhöhter synchroner Gammaaktivität resultiert. Wenn nun die Trainings-

probanden genügend Alphaaktivität hervorbringen, nehmen hemmenden Interneu-

rone ihre Arbeit wieder (verstärkt) aufnehmen und damit die überschüssige Gam-

maaktivität eingedämmt wird. Zumindest weisen die vorliegenden Ergebnisse darauf 

hin, dass Aktivität im Alphabereich ein Marker für laterale Inhibition sein könnte.

Abnorme oszillatorische Aktivität ist möglicherweise der neuronale Code von 

Tinnitus, der über vermehrte langsame Aktivität und blockierten auditorischen 

Alpha (bzw. Tau)-Rhythmen hinaus auch Gammaoszillationen aufweist. Die 

synchrone Gammaoszillation könnte durch ausreichende Alphaaktivität und 

damit einhergehende Aktivität der auditorischen Interneurone (Weisz et al.,  im 

Druck) eingedämmt werden. 

Neben den thalamokortikalen Verbindungen spielen möglicherweise auch die korti-

kothalamischen, die zehnmal häufiger zu finden als die thalamokortikalen und die 

kortikokortikalen (Rauschecker, 1998) eine Rolle und unterstützen die langsame Ak-

tivität über den primären auditorischen Kortex hinaus. Dabei könnte gerade die 

langsame kortikale Aktivität ein Indiz für weitverzweigte kortikale Kopplungen dar-

stellen (Sauseng et al., 2005), und erklären, warum vermehrte langsame Wellen nicht 

nur in auditorischen, sondern auch in frontalen Arealen zu finden sind (Weisz et al., 

2005a). 

Weitverzweigte Netzwerke könnten Tinnitus kodieren und sich in anormaler 

kortikaler Aktivität bemerkbar machen. Neben basalen auditorischen Arealen, 

die perzeptuelle Eigenschaften des Tinnitus kodieren, könnten nicht-auditori-

sche Areale die Aufmerksamkeit und Bewertung der Phantomwahrnehmung 

und die damit einhergehenden emotionalen und kognitiven Aspekte verarbei-

ten.
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Dass bei Tinnitus neuronale Anormalitäten nicht nur in auditorischen Arealen, son-

dern auch darüber hinaus zu finden sind, zeigt eine aktuelle Studie unserer Arbeits-

gruppe (Schlee et al., im Druck). Dabei wurden mit Hilfe eines steady state Para-

digmas Areale identifiziert die bei der Verarbeitung der Tinnitusfrequenz kohärent 

aktiv sind. Das Ausmaß der Konnektivität ist nahezu perfekt mit der tinnitusbezoge-

nen Belastung korreliert. Es ist aufgrund der Ergebnisse von Schlee et al., im Druck) 

anzunehmen, dass Tinnitus in temporo-parieto-cingulären Netzwerken kodiert wird. 

7.4       Optimierung des Neurofeedbacktrainings 

Im folgenden Abschnitt werden aus den Ergebnissen der Hypothesenprüfungen, der 

explorativen Fragestellungen und der bisherigen Diskussionen Schlüsse gezogen 

und mögliche Verbesserungen für die zukünftige Anwendung des Alpha/Delta Neu-

rofeedbacktrainings sowohl in der Forschung als auch zur Implementation in die 

Praxis vorgeschlagen (Dohrmann et al., im Druck-b). Dabei wird die Länge und In-

tensität des Trainings, die Bedeutung des Transfers und der selbständigen Übung 

durch den Patienten diskutiert. Ferner werden Lösungen für verbesserte Feedback-

protokolle und Elektrodenkonfigurationen diskutiert und Vorschläge gemacht, wel-

che Patienten am stärksten vom Neurofeedbacktraining profitieren könnten. 

Schließlich soll die Implementation in die Praxis diskutiert und die Frage erörtert 

werden, ob das Neurofeedbacktraining, wie wir sie an der Universität durchgeführt 

haben, auch in der klinischen Praxis Anwendung finden kann und welche Abwand-

lungen dazu vonnöten sind 

7.4.1 Länge, Intensität und Transfer des Trainings

Die optimale Anzahl an Neurofeedbacksitzungen mit dem hier vorliegenden Trai-

ningsetting wurde in den explorativen Fragestellungen 1 und 2 eruiert. Dabei zeigt 

sich, dass die EEG Veränderung bei Patienten, die 10 mal trainiert haben, stetig   

über die Sitzungen hinweg zunimmt (Abb. 23), nicht jedoch der Lerneffekt zwischen 

den Sitzungen oder innerhalb einer Sitzung (Abb. 24). Die Patienten erreichen inner-

halb dieser zehn Sitzungen demnach kein Plateau, aus dem man schließen könnte, 

dass weitere Sitzungen hinfällig wären. Weiterhin zeigt sich, dass die Tinnitusinten-

sität nicht stetig, sondern in den ersten Sitzungen deutlich abnimmt und später 

konstant bleibt (Abb. 25). Ferner konnte ein Zusammenhang zwischen Normalisie-
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rung und Reduktion der Tinnitusintensität sowohl einmal zu Beginn (2. Sitzung)  und 

ab der 7. Sitzung beobachtet werden (Abb. 26). Aufgrund dieser Datenbasis lässt 

sich kaum ein Optimum an Sitzungen festlegen, höchstens die Empfehlung, nicht 

weniger als sieben Sitzungen durchzuführen. Die Einzelfallanalyse der drei Patien-

ten, die 20 mal trainiert haben (Explorative Fragestellung 2), gibt weiteren Auf-

schluss zur Frage nach der optimalen Länge. Die Daten dieser drei Patienten - ins-

besondere des Patienten 3 - weist darauf hin, dass es bezüglich der Gehirnparame-

ter sinnvoll ist, über zehn Sitzungen hinaus zu trainieren. Die Patienten waren in der 

Lage, auch in den Sitzungen 11 bis 20 die Alphaaktivität zu erhöhen und die Del-

taaktivität zu reduzieren. In den Symptomparametern Intensität und Belastung zeigt 

sich jedoch nur bei einem von drei Patienten eine entsprechende Verbesserung 

nach der 10. Sitzung. Ein methodisches Problem beim Vergleich der Intensität ergibt 

sich durch die Tatsache, dass bei Personen des kurzen Trainings die Intensität 

durch den Therapeuten erhoben wurde, während bei den Personen die intensiv trai-

niert wurden, die Anpassung computergestützt erfolgte (siehe 5.2.3). Die Ergebnisse 

der drei Patienten weisen zudem darauf hin, dass das Verhältnis zwischen Normali-

sierung und Tinnituslinderung nicht linear sein muss. Während die Normalisierung 

bei allen drei Patienten von Sitzung 1 über 10 bis 20 zunimmt, ist dies bei den 

Symptomparametern bei Patient 1 und 2 nicht der Fall. Es ist vorstellbar, dass ein 

gewisses Ausmaß an Normalisierung „heilend“ auf den Tinnitus wirkt, jedoch darü-

ber hinaus eine weitere Normalisierung keinen Vorteil mehr bringt, da z.B. die An-

strengung des Trainings überhand nimmt. Zumindest war dies bei den drei beruflich 

voll eingebundenen Patienten zu beobachten, denen es schwer fiel, sich täglich Zeit 

für das aufwendige Training zu nehmen. Zudem muss beachtet werden, dass ein 

Patient, dessen Daten hier nicht vorgestellt wurden, das Training nach 15 Sitzungen 

abgebrochen hat, da es ihm „zu viel“ war und „nichts gebracht“ hatte - auch die 

EEG-Daten zeigen keine nennenswerten Verbesserungen auf.

Es erscheint mir daher sinnvoll, - zumindest bei berufstätigen Patienten - Pausenta-

ge zwischen den Sitzungen einzulegen und den Patienten zu motivieren, zu Hause 

das Training regelmäßig - am besten täglich - in den Alltag zu integrieren. Das könn-

te heissen, beispielsweise täglich vor dem Schlafengehen fünf Minuten „trockenes 

Neurofeedbacktraining“ (=Transfer)  zu machen. Die Trainingssitzungen mit dem The-

rapeuten sollten dann nicht in regelmäßigen Abständen, sondern zu Beginn intensiv 
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und zum Ende hin seltener durchgeführt werden. Mit abnehmender Trainingshäufig-

keit nimmt dann die Transferhäufigkeit zu. Wenn man den Patienten entlässt, sollte 

er das Training gut in seinen Alltag integriert haben. Dazu lässt sich das Feedback in 

regelmäßigen Abständen auffrischen. 

Darüber hinaus könnte der Vergleich der Gehirnaktivität Gesunder mit derjenigen 

Tinnitusbetroffener vor und nach dem Training Aufschluss darüber geben, wie stark 

der Patient seine Gehirnmaße modulieren sollte um tinnitusfrei zu sein (Explorative 

Fragestellung 5). Hierbei zeigt sich, dass Gesunde einen höheren ADQ Wert haben, 

als die Patienten zu Beginn, jedoch einen niedrigeren als die Patienten am Ende des 

Trainings. Das bedeutet, dass entweder das ADQ Maß nicht erschöpfend das Vor-

handensein und Ausmaß des Tinnitus erklären kann, oder dass der Vergleich zwi-

schen Kontrollpersonen und Tinnituspatienten bezüglich ADQ nicht sinnvoll ist. Das 

Ziel des Trainings muss nicht unbedingt sein, die Gehirnaktivität in den Zustand zu 

versetzen, den gesunde Personen, die noch nie unter Tinnitus litten, aufzeigen. Da-

rüber hinaus unterliegt die Gehirnaktivität starken individuellen und altersbedingten 

Schwankungen (Lewine & Orrison, 1995). Personen, die hier als Kontrollgruppe he-

rangezogen wurden, sind signifikant jünger als die hier behandelten Patienten. Es 

wäre daher angebracht, die ADQ Werte der Patienten mit zumindest altersgematch-

ten Kontrollpersonen zu vergleichen. Methodische Mängel, darunter die geringe E-

lektrodenanzahl und der vor Störungen nicht abgeschirmte Raum, können Grup-

penunterschiede besonders im niedrigfrequenten Bereich zunichte machen. 

Aufgrund der Datenbasis erscheint es nahezu unmöglich eine exakte Sit-

zungszahl zu nennen. Es wird jedoch empfohlen, die zehn Sitzungen als Mini-

mum zu betrachten. Neurofeedbackstudien, die in der Literatur berichtet wer-

den, umfassen sowohl im Tinnitusbereich (Gosepath et al.,  2001, Schenk et al., 

2003, 2005; 12 bis 15  Sitzungen) als auch im ADHD Bereich (für einen Überblick 

siehe Monastra et al., 2005; bis zu 50 Sitzungen) mehr als 10 Trainingseinhei-

ten.

Der Transfer sollte als unverzichtbare Komponente des gesamten Trainings imple-

mentiert werden. Dazu muss dem Patienten von Anfang an die Wichtigkeit vermittelt 

werden, dass Tinnitusnetzwerke, die seit Jahren oder Jahrzehnten auf eine abnorme 

Weise oszillieren, viel Übung benötigen, um sich neu zu organisieren. Zehnmal 30 

Empirischer Teil: Diskussion                                                                                                   133



Minuten sind dabei eine verschwindend kurze Zeit. Dieser Punkt ist eine Schwäche 

der vorliegenden Studie: der Transfer wurde zwar immer wieder angesprochen, der 

Patient wurde gefragt, ob und wie viel er zu Hause das Training durchführe, es zeig-

te sich jedoch, dass die meisten Teilnehmer besonders nach Beendigung des Trai-

nings das Gelernte nicht weiter angewendet haben. Man kann sich an dieser Stelle 

fragen, warum der Teilnehmer, wenn er die Verbindung zwischen Training und Linde-

rung des Tinnitus bei sich selbst beobachtet, nicht selbständig weiter übt. Viele Teil-

nehmer berichteten allerdings, dass es sich um eine anstrengende Tätigkeit handle, 

die ohne eine entsprechende Rückmeldung viel Überwindung kostet. In der kom-

menden Neurofeedbackstudie in unserem Labor wird der Transfer einen wesentlich 

größeren Raum im gesamten Therapieprozess einnehmen: der Patient erhält zu Be-

ginn ein Blatt, auf dem er notieren soll, wie viele Minuten er täglich zu Hause trai-

niert hat. Damit soll vermittelt werden, wie wichtig die Übertragung in den Alltag ist, 

um gute Ergebnisse zu erzielen. Der Patient trägt für sich selbst die Verantwortung 

über sein Trainingspensum und verwendet das Übersichtsblatt zur eigenen Kontrol-

le. Ferner werden die Patienten angewiesen, nach dem Training im Labor den Trans-

fer zu Hause fortzuführen und bei den Nachuntersuchungen darüber zu berichten. 

Es wird sich zeigen, ob der Transfer in den Alltag gelingt und weitere positive Effekte 

auf den Tinnitus ausübt.

7.4.2 Instruktion

Die Ergebnisse, vor allem die der Hypothesenprüfung 3 und 4 haben deutlich ge-

zeigt, dass der Erfolg im Sinne einer Tinnituslinderung oder gar -beseitigung, wie es 

bei zwei Patienten der Fall war, vom Ausmaß der normalisierten Rhythmen abhing. 

Anders ausgedrückt, war das Hauptproblem der Patienten, die so gut wie nicht vom 

Training profitieren konnten, die Tatsache, dass sie nicht im Stande waren, die 

Selbstkontrolle über ihre Alpha- und Deltarhythmen zu erlangen. Dieser Punkt warf 

immer wieder die Frage auf, wie man die Patienten, die sich besonders schwer mit 

dem Feedback tun, instruieren kann. Geht man davon aus, dass das Neurofeed-

back eine operante Konditionierung darstellt, lernt der Patient nicht durch eine In-

struktion vom Therapeuten, sondern über die Rückmeldung, die in direktem Zu-

sammenhang mit seinem emotionalen und mentalen Zustand steht. Je stärker man 
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von aussen in den Lernprozess eingreift, umso mehr entfernt man sich vom Neuro-

feedbackverfahren. Dies erschwert die saubere Untersuchung der spezifischen 

Neurofeedback-Wirkfaktoren. Für die Praxis ist es jedoch durchaus vorstellbar, dass 

unterschiedliche Verfahren miteinander kombiniert und synergetische Effekte her-

vorbringen können. Derzeit wird in einem gemeinsamen Forschungsprojekt unserer 

Arbeitsgruppe mit einer Mailänder Tinnitus-Ambulanz (Del Bo) die Wirksamkeit des 

hier vorgestellten Neurofeedbacktrainings mit kombinierter Tinnitus-Retraining The-

rapie untersucht.

Befragt man die Patienten, insbesondere die Erfolgreichen, wie sie das Symbol 

mental „bewegten“, zeigt sich, dass der Einstieg mit angenehmen mentalen Zu-

ständen gelingt, die zum Beispiel in Entspannungskursen erlernt oder selbst gene-

riert wurden. 

Wie in Kapitel 3.2 erläutert, weiss man bis heute nicht, wie Neurofeedbackteilneh-

mer Selbstkontrolle über ihre EEG-Aktivität erlangen (Mulholland, 1995). Dennoch 

kann man die Erfahrungen von erfolgreichen Patienten als Anhaltspunkt nutzen, um 

weitere Patienten zu Beginn des Trainings auf dieser Grundlage anzuleiten. Im End-

effekt muss jedoch jeder Patient seinen Weg finden, um das Feedbacksymbol zu 

„bewegen“. Dabei spielt es keine Rolle, ob es auf einer bewussten, kommunizierba-

ren Ebene vor sich geht, oder ob es dem Teilnehmer unbewusst gelingt, das Symbol 

zu bewegen. Die Schwierigkeit besteht darin, diejenigen Patienten, die mit dem 

Feedback nicht arbeiten können, weiterhin zu motivieren. Die Daten des Intensiv-

trainings (6.6.2)  zeigen, dass es nicht allein genügt „so viel wie möglich“ zu trainie-

ren und den ADQ-Wert so hoch wie möglich zu treiben - ohne Überzeugung und 

Motivation wird dies zu keiner Tinnituslinderung führen. Die Motivation und Auf-

merksamkeit des Patienten kann zu Beginn des Trainings durch ein ausführliches 

Counselling (Beratung) gestärkt werden.

Ein ausführliches Counselling zu Beginn des Neurofeedbacktrainings kann die 

Motivation des Patienten stärken; dazu gehören auch Anregungen über men-

tale Bilder und Zustände, die zum Erfolg führen könnten bzw. bei anderen Pa-

tienten zum Erfolg geführt haben. Eine Instruktion ist jedoch nur begrenzt 

sinnvoll.  Jeder Patient lernt durch die Rückmeldung der Gehirnaktivität diese 

zu beeinflussen (operante Konditionierung). Eine Kombination mit anderen 
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Verfahren kann durchaus positive Effekte zeigen und wird näher untersucht.

7.4.3 Feedback-Protokoll und Elektrodenkonfiguration

Zur Frage welches Feedbackprotokoll die stärksten Effekte zeigt, dienen einerseits 

Ergebnisse der drei Feedback-Protokolle (Hypothese 5), andererseits die post-hoc 

Einteilung der Patienten in vier Cluster (Hypothese 4). Im Protokollvergleich zeigten 

sich keine Unterschiede bezüglich normalisierter EEG-Aktivität (Abb. 25)  oder Tinni-

tusreduktion (Abb. 26). Daraus könnte man schließen, dass es keine Rolle spielt, 

welches Frequenzband rückgemeldet wird, weil unspezifische Wirkfaktoren im Spiel 

sind, das heißt, weder die Alpha-, noch die Delta- noch die kombinierte ADQ-

Rückmeldung zum Erfolg führt. Andererseits muss man bedenken, dass die Grup-

pengröße der Alpha- und Deltaprotokollgruppe gering ist (jeweils n = 5), und daher 

nicht erlaubt, eventuell vorhandene Unterschiede in der Effektivität der drei Feed-

backprotokolle aufzudecken. Schließlich ist auch denkbar, dass beide Bänder in 

Tinnitusnetzwerken gekoppelt sind (siehe 7.3). Diese Sichtweise unterstützen die 

Ergebnisse aus der Hypothesenprüfung 4. Sie zeigen, dass die besten Ergebnisse 

zustande kommen, wenn gleichzeitig die Alphapower erhöht und die Deltapower 

reduziert wird. Diese Erkenntnis sollte für weitere Studien, aber auch in der klini-

schen Anwendung eingesetzt werden.  In der Folgestudie unserer Arbeitsgruppe 

wird derzeit ein Protokoll untersucht, in der Patienten eine gleichzeitige aber separa-

te Rückmeldung über die Alpha- und Deltaaktivität erhalten. Auf dem Feedbackmo-

nitor sieht der Patient zwei Achsen vor einem Hintergrundbild (See/Berglandschaft) 

und ein Symbol (Ball), dass in der Vertikalen die Größe der Deltapower und in der 

Horizontalen die Größe der Alphapower wiedergibt. Das Ziel des Trainings ist, den 

Ball im ersten Quadranten zu halten bzw. das Symbol in die obere rechte Ecke zu 

bewegen. Dies ist nur der Fall, wenn die Alphaaktivität im Vergleich zur Baseline er-

höht und gleichzeitig die Deltaaktivität erniedrigt ist. Die Ergebnisse werden zeigen, 

ob diese Aufgabe für die Patienten bewältigbar ist und wenn ja, sie stärker vom 

Training profitieren, als im Falle der Normalisierung eines Quotienten (ADQ).

Die Frage nach der richtigen Wahl der Elektroden ist aufgrund der vorliegenden Da-

ten nur schwer zu beantworten. Mit der Ableitung über die vier Kopfelektroden F3, 

F4, Fc1 und Fc2 können keine Schlussfolgerung im Quellenraum, sondern im Sig-
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nalraum gemacht werden. In der oben erwähnten Folgestudie werden die Quellen 

anhand einer Quellenanalyse online vorgenommen. Dazu werden den Patienten in 

jeder Trainingssitzung 31 Elektroden angebracht (27 Kopfelektroden und 4 Augen-

elektroden). Die Aktivität in temporalen Quellen wird rückgemeldet. Die Analyse die-

ser Daten wird weiteren Aufschluss über die Wahl sinnvoller Elektrodenpositionen 

geben.

Es wird empfohlen, die vier hier verwendeten Elektrodenpositionen F3, F4, Fc1 

und Fc2 gegen die Referenz aus den gemittelten Mastoiden zu nutzen. Statt 

der vier Kopfelektroden könnte man auch eine Elektrode in der Mitte dieser 

vier anbringen; wenn sie ein gutes Signal liefert, transportiert sie die selbe In-

formation wie das gemittelte Signal der vier.

7.4.4 Prädiktoren für den Trainingserfolg

Das Regressionsmodell der explorativen Fragestellung 3 zeigt für die Intensitätsre-

duktion folgendes auf: je niedriger die Alphapower und höher die Deltapower zu 

Beginn, desto größer ist die Wahrscheinlichkeit, dass das Training zu einem leiseren 

Tinnitus führt (neben der Fähigkeit, seinen ADQ Wert zu normalisieren). Anders aus-

gedrückt sollten Patienten, die das Neurofeedbacktraining durchführen, ein ausge-

prägtes abnormes oszillatorisches Muster aufweisen. Ausser diesen beiden Kriteri-

en und dem Trainingserfolg selbst, gibt es keine weiteren Kriterien, die im Rahmen 

des Regressionsmodells signifikant zur Aufklärung der Intensitätsreduktion beitra-

gen. Es scheint somit keine Rolle zu spielen, wie lange die Teilnehmer den Tinnitus 

haben, wie alt sie sind, auf welcher Seite sie den Tinnitus hören oder welchen Ge-

schlechts sie angehören. Betrachtet man die einzelnen Korrelation zwischen der In-

tensitätsreduktion und den Prädiktoren, so kann man eine Tendenz bei der Tinnitus-

dauer feststellen: die Dauer des Tinnitus steht in negativem Zusammenhang mit der 

Intensitätsreduktion, das heißt, dass Personen mit kürzer andauerndem Tinnitus 

vom Training stärker profitieren. Wenn das Training tatsächlich abnorme Tinnitus-

netzwerke anstößt, erscheint es plausibel, dass weniger „etablierte“ Netzwerke 

besser auf die Normalisierung ansprechen. 

Die Reduktion der tinnitusbezogenen Belastung ließ  sich auf keines der in der Ana-
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lyse verwendeten Prädiktoren zurückführen - nicht einmal auf den Trainingserfolg. 

Die Belastung, wie sie hier erfasst wurde, ist ein kognitives Phänomen (siehe 7.2.2), 

und lässt sich vermutlich nicht allein von der Modulation des Alpha-Delta Quotien-

ten bedingen. Die einzelnen Korrelationen zeigen, dass die Dauer des Tinnitus auch 

hier eine wichtige Rolle zu spielen scheint, wenn auch in entgegengesetzter Rich-

tung als es bei der Intensitätsreduktion der Fall war: je länger die Person unter ihrem 

Tinnitus litt, desto größer ist die Wahrscheinlichkeit, dass die Belastung im Neuro-

feedbacktraining reduziert werden konnte. Personen mit langanhaltendem Tinnitus 

sind eventuell empfänglicher für den kognitiven Umgang mit ihrem Tinnitus und in 

diesem Sinne für die Reduktion der Belastung; auf die Intensitätsreduktion scheinen 

sie allerdings weniger anzusprechen (s.o.). Um dieser Diskrepanz entgegenzuwir-

ken, wird hier erneut empfohlen, im klinischen Alltag das Training mit weiteren 

Komponenten zu kombinieren. Aus der aktuellen Datenlage lässt sich zumindest 

nicht endgültig beurteilen, für welche Patienten das Training am sinnvollsten einge-

setzt werden kann. Dabei stellt sich auch die Frage, was das Ziel eine erfolgreichen 

Tinnitustherapie sein sollte: ein leiserer Tinnitus, ein besserer Umgang mit dem läs-

tigen Geräusch (im Sinne einer Belastungsreduktion) oder schlichtweg die Aussage 

des Patienten, die Therapie habe ihm geholfen? Wie die Analyse des Zusammen-

hangs zwischen Intensität und Belastung zeigt (Explorative Fragestellung 6), und 

auch aus der bisherigen Literatur bekannt ist (siehe 1.3.2, Andersson, 2003), sind 

die Intensität und Belastung kaum korreliert. Interessant ist jedoch, dass die Patien-

ten nach dem Training eine zumindest mittlere Korrelation von 0.44. aufzeigen. Da 

die Stichprobe mit einem relativ geringen Belastungsgrad startet, könnte es passiert 

sein, dass Patienten, die nach dem Training einen leiseren Tinnitus wahrgenommen 

haben, auch, bzw. „immer noch“ geringe Belastungswerte aufzeigen und sich Tinni-

tus und Belastung zu synchronisieren scheinen, was aber nicht unbedingt auf einen 

Trainingseffekt hindeuten muss. Da der Zusammenhang von der prä- zur post-Mes-

sung von 0.34 auf lediglich 0.44 ansteigt, sollte diese Veränderung jedoch nicht   

überinterpretiert werden.

Bisher wurde die Diskussion um den Zustand der Hörfähigkeit bei den Neurofeed-

backpatienten aussen vor gelassen. Da der Hörstatus nicht durchgehend erhoben 

wurde, konnten diese Daten nicht in die Analysen einfließen. Im Gegensatz zu einem 

Hörtraining, wie es in der Vergleichsgruppe durchgeführt wurde (5.5) spielt es beim 
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Neurofeedbacktraining eine untergeordnete Rolle, ob und in welchem Ausmaß die 

Betroffenen einen Hörverlust aufweisen. Für die Untersuchung grundlegender Zu-

sammenhänge zwischen anormaler Aktivität bzw. deren Modulation und dem Hör-

vermögen ist die Erfassung des Hörstatus unerlässlich. Der Hörstatus wird in Folge-

studien mit Hilfe eines Reintonaudiogramms und dem TEN Test (siehe 2.4; Hörprob-

leme) erfasst.

Das Neurofeedbacktraining ist für sämtliche leicht- bis mittelbelastete Patien-

ten mit chronischem Tinnitus geeignet. Personen mit kürzer andauerndem 

Tinnitus profitieren eventuell mehr vom Training. Da Personen mit hoher Belas-

tung hier nicht ausreichend untersucht werden konnten, bleibt die Frage offen, 

inwiefern das Training für stark belastete Patienten sinnvoll ist. Hier zeigen 

sich zumindest keine trainingsspezifischen Effekte auf die Belastungsredukti-

on. Eine Kombination mit kognitiv orientierten Verfahren und psychotherapeu-

tischen Komponenten kann sinnvoll sein und muss weiter untersucht werden.

7.5 Abschließende Bemerkungen

Das Ziel der vorliegenden Untersuchungen ist, auf drei Fragen (und den daraus ab-

geleiteten Hypothesen und Fragestellungen) eine Antwort zu finden (siehe 4; Hypo-

thesen und Fragestellungen). Diese Fragen werden hier nochmals aufgegriffen und 

kurz zusammengefasst beantwortet.

1. Können Patienten mit chronischem Tinnitus ihre abnorme Gehirnaktivität mit Hilfe 

des Neurofeedbacktrainings normalisieren?

Patienten mit chronischem Tinnitus sind in der Lage, durch das Neurofeedback-

training ihre spezifische Gehirnaktivität zu modulieren. Während jedoch einige Pati-

enten überhaupt nicht mit dem Feedback arbeiten konnten, haben andere wieder-

um ein Teilziel erreichet (Alphapower erhöht oder Deltapower erniedrigt). Einer Sub-

gruppe von Patienten gelang es, auf beide Bänder Einfluss zu nehmen. Es stehen 

jedoch keine einheitlichen Erfolgskriterien für ein „erfolgreiches Training“ zur Verfü-

gung. Darüber hinaus liegen keine Studien vor, die die hier modulierten Parameter 

(langsame Wellen und Alphawellen in auditorischen Arealen) verwenden. Der Ver-
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gleich zwischen Erfolgreichen und Nicht-Erfolgreichen wird daher immer in nur in 

Relation zur hier vorliegenden Stichprobe vorgenommen. Um ein objektives Erfolgs-

kriterium für die Alpha-Delta Modulation zu erhalten, bedarf es weitere Studien und 

damit einer größeren Datenbasis.

2. Wenn die Normalisierung gelingt, lassen sich Schlussfolgerungen über den ur-

sächlichen Zusammenhang zwischen abnormen Spontanaktivitätsmustern und Tin-

nitus ziehen (Weisz et al., 2005)  oder ist das pathologische Gehirnwellenmuster nur 

ein Epiphänomen des chronischen Tinnitus?

Schlußfolgerungen zum ursächlichen Zusammenhang lassen sich aus der vorlie-

genden Untersuchung nicht ziehen. Es zeigt sich zwar ein Zusammenhang zwi-

schen Veränderung des abnormen Spontanaktivitätsmuster und Veränderung des 

Tinnitus, das mit dem berichteten Zusammenhang von Spontanaktivitätsmuster und 

Tinnitusschwere bei Weisz et al. (2005a) konform ist. Es bleibt jedoch ein Zusam-

menhang, der die kausale Beziehung nicht vollständig aufklären kann. Eine experi-

mentelle Modifikation von Spontanaktivität ist bisher nicht möglich. 

Dennoch sind die Ergebnisse aufschlussreich: Personen, die die stärkste und 

vollständigste Normalisierung zeigen, haben die beste Wirkung auf die Tinnitusin-

tensität. Gleichzeitig zeigt sich kein Zusammenhang zwischen der Normalisierung 

und der Belastungsreduktion. Neben methodischen Problemen, die beide Ergebnis-

se erklären könnten, z.B. der geringen Ausgangsbelastung der Patientenstichprobe, 

die wenig Spielraum für eine Reduktion zulässt, kann es sein, dass durch das Trai-

ning Netzwerke des Tinnitusperzepts angestossen wurden. Die Belastung jedoch, 

die ein komplexes Phänomen ist, und in weitverzweigten kortikalen und subkortika-

len Netzwerken  kodiert sein könnte (Schlee et al., im Druck), konnte durch das Trai-

ning nicht spezifisch beeinflusst werden. Der Ansatz, dass Tinnitus in einem lokalen 

auditorischen Netzwerk kodiert ist, sollte zugunsten eines globalen Tinnitusnetzwer-

kes aufgegeben werden. 

3. Für den Fall, dass Patienten das Neurofeedbacktraining erfolgreich absolvieren 

und ein Zusammenhang zwischen der Modulierung anormaler Gehirnaktivität und 

Reduktion des Tinnitus hergestellt werden kann, wie kann man ein wirkungsvolles 

Training für Betroffene gestalten?

Folgende Komponenten sollten beim Neurofeedbacktraining implementiert werden:
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Das Training sollte über 10 Sitzungen umfassen.

Das Training sollte mehrmals pro Woche durchgeführt aber nicht täglich ange-

boten werden.

Die Übertragung der Trainingsaufgabe in den Alltag des Patienten (Transfer) soll 

von Anfang an betont und unterstützt werden.

Nach Therapieende sollte das Gelernte von Zeit zu Zeit aufgefrischt und der 

Transfer gestärkt werden.

Der Therapeut sollte zu Beginn ein ausführliches Counselling und Vorschläge für 

die Bewältigung der Trainingsaufgabe anbieten, jedoch dem Patienten die Mög-

lichkeit geben, eine eigene Strategie zum Umgang mit dem Feedback zu entwi-

ckeln.

Das Training sollte sowohl die Erhöhung der Alpha- als auch die Reduktion der 

Deltaaktivität beinhalten. 

In der praktischen Anwendung sollte der Aufwand der Trainingsvorbereitungen 

und der Anspruch auf gute Datenqualität abgewägt werden: ein Kompromiss mit 

einem 4-Elektroden set-up, wie es hier verwendet wurde, wird empfohlen. Für 

die weitere Untersuchung der Wirksamkeit in der Forschung sollten die Mög-

lichkeiten besserer Datenerhebung und -auswertung zum Tragen kommen.

Das Training ist zum jetzigen Zeitpunkt für alle Patienten mit chronischem Tinni-

tus gleichermaßen zu empfehlen. Es bietet sich jedoch an, vor Trainingsbeginn 

den Status der Spontanaktivität zu erheben und Patienten ohne ausgeprägtem 

abnormen Spontanaktivitätsmuster von der Behandlung abzuraten.

Mit der vorliegenden Dissertation wird erstmalig die operante Modifikation anorma-

ler langsamer und Alphaaktivität bei Personen mit chronischem Tinnitus untersucht. 

Die Daten weisen darauf hin, dass das Neurofeedbacktraining wirksam sein kann - 

besonders für Patienten, die das Training gut beherrschen. Es bleibt zu hoffen, dass 

weitere Studien durchgeführt werden, die mehr Licht in die Zusammenhänge zwi-

schen anormalen Oszillationen und chronischem Tinnitus bringen. Dabei wird sich 

zeigen, ob der Erfolg versprechende Befund repliziert werden kann.
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9. Anhang

Patienteninformation „Neurofeedbacktraining bei chronischem Tinnitus“

Einverständniserklärung „Neurofeedbacktraining“

Anamnesefragebogen (halbstrukturiertes Interview)
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Neurofeedbacktraining           

bei chronischem Tinnitus

Forschungsprojekt an der Universität Konstanz, Klinische Psychologie, Arbeitsgruppe Tinnitus

gefördert von der Deutschen Forschungsgemeinschaft
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an der Universität Konstanz, Fachbereich Klinische Neuropsychologie, führen wir in der Arbeitsgruppe 

Tinnitus Studien durch, mit deren Hilfe wir mehr über die Mechanismen und Prozesse im Gehirn bei 

chronischem Tinnitus lernen wollen. Dazu verwenden wir Verfahren, die uns Aufschluss über die 

Funktionsweise des Gehirns und deren Aktivität geben. Dazu gehört die Elektroenzephalographie (EEG) 

und die Magnetenzephalographie (MEG). Zudem kommen Fragebogen oder Verhaltensexperimente am 

Computer zum Einsatz.

Aus unseren Erkenntnissen haben wir ein Trainingsprogramm für Patienten mit chronischem Tinnitus 

entwickelt. 

Neuro- und Biofeedback
Neurofeedback – oder allgemein: Biofeedback – basiert auf der Idee, dass bestimmte körperliche Vor-

gänge (z.B. Herzschlag, Blutdruck, Gehirnaktivität) nur dann willentlich verändert werden können (z.B. 

Blutdruck senken), wenn die Vorgänge auch wahrgenommen werden können. Dazu fehlen uns jedoch 

die Sinnesorgane; wir können nur dann etwas wahrnehmen, kontrollieren und verändern, wenn wir es 

sehen, hören, fühlen, ... . Beim Biofeedback dienen Messgeräte als  „Ersatzsinnesorgan“. Sie messen 

z.B. den Blutdruck oder die Gehirnwellen, wie bei unserem Training, und bereiten die Daten so auf, dass 

sie für den Patienten sichtbar (oder hörbar) sind. So kann der Patient etwa auf einem Bildschirm den 

Vorgang verfolgen und lernt mit dieser Rückmeldung (=Feedback) den Prozess  zu kontrollieren. Es soll 

ein bestimmter Zielzustand erreicht werden – und dabei kommt es darauf an, sich das damit verbundene 

Erleben einzuprägen, sodass man dies später ohne Feedbackgerät wieder herstellen kann.

Beim Neurofeedback wird die Gehirnaktivität auf einem Bildschirm dargestellt. Wie ist das möglich? Die 

Gehirnaktivität basiert hauptsächlich auf elektrischen Vorgängen. Diese kleinen Ströme können an der 

Kopfoberfläche mit Hilfe von Elektroden gemessen werden. 

Patienten mit chronischem Tinnitus  zeigen vor allem in den Hörbereichen des Großhirns  Veränderungen 

ihrer Gehirnwellen. Zwei Arten von Wellen spielen dabei eine wichtige Rolle: 1. Deltawellen, von denen 

verhältnismäßig viel produziert wird. 2. Alphawellen, die bei Tinnitus reduziert sind.
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   Deltawellen

 
    Alphawellen

Unser Ziel ist es, das beschriebene Muster mit Hilfe des Neurofeedbacks in den Normalzustand zu 

bringen.

Ablauf einer Sitzung
Wenn Sie zu unserem Training kommen, dann wird zunächst die Lautstärke Ihres Tinnitus erfasst. An-

schließend bringt der Therapeut vier Elektroden an und macht einige Einstellungen und Messungen (Vor-

bereitungszeit: ca. 20 Minuten). Danach folgt das Training (ca. 40 Minuten).  Sie sehen ein Symbol auf 

dem Bildschirm, das die Intensität der Gehirnwellen repräsentiert. Je höher sich das Symbol bewegt, 

desto mehr produzieren sie von den Wellen, die wir verstärken wollen (Alphawellen s.o.) und desto weni-

ger produzieren Sie von denen, die wir unterdrücken wollen (Deltawellen). 

Wie Sie das Symbol mit Kraft Ihrer Gedanken „bewegen“, ist 

zum Großteil ein unbewusster Vorgang und lässt sich schwer 

in Worte fassen. Diesen Schritt muss jeder Teilnehmer für sich 

selbst erproben und herausfinden. 

Sie sollten ein bis eineinhalb Stunden für eine Sitzung einpla-

nen. Insgesamt dauert das Training vier Wochen mit drei Sit-

zungen pro Woche. Die Termine können wir individuell verein-

baren.

Da wir dieses Trainingsprogramm im Rahmen unserer Forschungsarbeit durchführen, entstehen für Sie 

als TeilnehmerIn keinerlei Kosten. Natürlich können Sie auch jederzeit die Behandlung abbrechen. Auf der 

anderen Seite spielt bei solch einem zeitintensiven Verfahren die Motivation und das Durchhaltevermögen 

eine große Rolle. Auch wenn sich Erfolge nicht sofort einstellen sollten, ist es wichtig dranzubleiben; nur 

wenn Sie aktiv mitarbeiten, können wir die Netzwerke im Gehirn, die höchstwahrscheinlich zur lästigen 

Phantomwahrnehmung Tinnitus führen, anstossen und durchbrechen.
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Kontakt
Universität Konstanz

Klinische Psychologie

Arbeitsgruppe Tinnitus

Zentrum für Psychiatrie Reichenau (ZPR)

Feuersteinstrasse 55

Haus 22, Erdgeschoss, Zimmer 31

78479 Reichenau-Lindenbühl

T 07531 884612

F 07531 884601

Ansprechperson

Dipl Psych Katalin Dohrmann

katalin.dohrmann@uni-konstanz.de

www.clinical-psychology.uni-konstanz.de
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Einverständniserklärung zur Teilnahme am  
“Neurofeedbacktraining bei chronischem 
Tinnitus” 
an der Universität Konstanz 
 

 
 
 

 
Erklärung des Vorgehens 
 
Kern der Behandlung wird ein ca. vierwöchiges Training sein, bei dem ich 3-mal (bei 

intensivem Training: 5-mal) wöchentlich am Neurofeedbackgerät trainieren werde. Dazu 
werden mir Elektroden am Kopf und um die Augen herum angebracht. Um mögliche 
Veränderungen im Erleben von Tinnitus zu dokumentieren, werde ich gebeten, in 
regelmäßigen Abständen Fragebögen auszufüllen, Erhebungen am Audiogramm erstellen zu 
lassen und ähnliches. Details zur Studie sind in der Informationsbroschüre 

„Neurofeedbacktraining“ beschrieben; diese habe ich gelesen und verstanden. 
 
Risiken 
 
Im Verlauf des Trainings kann es vorkommen, dass ich Erschöpfung und Frustration erlebe. 

Ich kann jederzeit mit meinem Therapeuten/ meiner Therapeutin diesbezüglich Bedenken, 
Fragen und Probleme besprechen. 
 
Nutzen 

 
Durch meine Teilnahme an dieser Studie (einschließlich Nachuntersuchungen bis zu einem 
halben Jahr) erhalte ich kostenlose Untersuchungen und Behandlungen, die die Häufigkeit 
und Stärke des Tinnitus und der damit verbundenen Belastungen reduzieren können. 
 

Andere Behandlungsansätze 
 
Mir ist bekannt, dass ich mich während der Teilnahme an dieser Studie keiner anderen 
Tinnitus-Therapie unterziehen sollte. 

 
Vertraulichkeit 
 
Alle Angaben, die Rückschlüsse auf meine Person zulassen, werden von den 
MitarbeiterInnen vollständig vertraulich behandelt. Ich stimme jedoch zu, dass meine Daten – 

unter Geheimhaltung meiner Identität – zu wissenschaftlichen Zwecken verwertet werden. 
 
Vorzeitiges Ausscheiden 
 
Um einen Therapieerfolg erzielen zu können, ist es sehr wichtig, bis zum Ende 

„durchzuhalten“; ich bin mir dessen bewusst. Mir ist aber auch bekannt, dass es mir freisteht, 
die Teilnahme an der Studie abzubrechen, ohne dass dabei Nachteile für mich entstehen. 
 
Entstehende Kosten 

 
Die Teilnahme an der Studie ist mit keinerlei Kosten für mich verbunden. 
 
Bezahlung für durch die Studie verursachte Schäden 
 

Bislang sind keine Nebenwirkungen durch das Neurofeedbacktraining bekannt. Sollte ich 
dennoch wider Erwarten körperlichen oder psychischen Schaden nehmen, so hat mir die 
Universität Konstanz keinerlei finanzielle Zuwendung zugesichert. 
 

 
 

 

 

Universität Konstanz 
Fachbereich Psychologie 
Arbeitsgruppe Tinnitus 

 

e-mail:   

Katalin.Dohrmann 

@uni-konstanz.de 

 

Tel.: 07531/ 88 – 4612 

 



Mit meiner Unterschrift erkläre ich, dass ich die hier enthaltenen Informationen zur Kenntnis 
genommen habe und an der Studie  „NNeurofeedbacktraining bei chronischem 
Tinnitus“ teilnehmen werde. 
 
 
 

Datum und Unterschrift des Teilnehmers/der Teilnehmerin 
 
 

Datum und Unterschrift der Therapeutin  
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ID: ___________       Datum: ___________

Anamnesefragebogen
für

Tinnitus-Patienten

Universität Konstanz
Arbeitsgruppe Tinnitus
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 Datum:

Empfehlender Arzt:

Familienstand: o ledig    o verheiratet    o geschieden    o verwitwet    
o getrennt lebend

Kinder:  o ja        Wie viele? ____________      o nein

Wohnsituation: o alleine  o mit Familie  o mit Kind(ern)
   o mit Partner o mit anderen Familienmitgliedern o in WG

(Schulbildung siehe BADO Bogen)

Berufliche Situation:  o berufstätig  o berufstätig, aber krankgeschrieben
     o Hausfrau / Hausmann  o in Ausbildung  
    o in Umschulung  o arbeitslos    
    o berentet und zwar

o altershalber
      o im Vorruhestand

o vorzeitig wegen Berufs- oder   Erwerbsun-
fähigkeit
o Rentenantrag ist geplant bzw. gestellt, a-
ber noch nicht entschieden

Derzeitiger Beruf: 
________________________________________________________
      
Fragen zu den Ohrgeräuschen:
 
1.   Wo hören Sie derzeit Ihre Ohrgeräusche?
 o nur rechts          o mehr rechts
 o nur links            o mehr links
 o in beiden Ohren
 o im Kopf
 o Sonstiges: 
_______________________________________________________

2.   Hat sich der Ort, an dem Sie Ihre Ohrgeräusche hören, im Laufe der Zeit verän-
dert?
 o ja    o nein

3.   Seit wann leiden Sie unter den Ohrgeräuschen?
 Seit ______________________Jahren  

Anhang C

4.   Welches Ereignis hat Ihrer Meinung nach das Ohrgeräusch ausgelöst?
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 o weiß ich nicht
 o Unfall, nämlich:    
_______________________________________
 o Krankheit, nämlich:   
_______________________________________
 o ärztl. Behandlung, nämlich:  
_______________________________________
 o Stress, nämlich:    
_______________________________________
 o Umwelteinflüsse, nämlich:  
_______________________________________

5.   Gibt es eine ärztliche Diagnose für die Ursache Ihres Tinnitus? 
Wenn ja, wie lautet sie? 
_______________________________________________________________
___

 
6.   Wie würden Sie die Lautstärke Ihrer Ohrgeräusche beschreiben?
 o kaum hörbar o mäßig laut  o sehr laut o unerträglich laut 

o Sonstiges

7.   Hat sich die Lautstärke Ihrer Ohrgeräusche im Laufe der Zeit verändert?
 o ja   o nein
 Wenn ja, wurde sie  o lauter o leiser o schwankend

8.   Wie würden Sie Ihre Ohrgeräusche beschreiben?
 o hoch  o mittelhoch   o tief

9.   Sind die Ohrgeräusche…
 o…wie ein Ton?  o…wie mehrerer Töne?

10.  Wie könnte man ihr Ohrgeräusch am ehesten beschreiben?
(Erst Beschreibung des Patienten abwarten, dann untenstehende Möglichkei-
ten vorlesen!)

 Rechte Seite (Bitte nur eine Angabe):

 o hell     o dumpf   o pfeifend  o brummend
 o summend    o heulend   o klingelnd  o zirpend
 o rauschend    o pochend   o gurgelnd  o donnern
 o zischend    o Stimmen 
 Falls keines der Adjektive zutrifft, Ihre eigene Beschreibung des Ohrgeräu-
sches: 
 
__________________________________________________________________

 Linke Seite (Bitte nur eine Angabe):

 o hell     o dumpf   o pfeifend  o brummend
Anhang C
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 o summend    o heulend   o klingelnd  o zirpend
 o rauschend    o pochend   o gurgelnd  o donnern
 o zischend    o Stimmen 
 Falls keines der Adjektive zutrifft, Ihre eigene Beschreibung des Ohrgeräu-
sches: 
 
__________________________________________________________________

11.   Sind Ihre Ohrgeräusche
 o pulsierend  o gleichmäßig o schwankend o unterbrochen?

12.   Wie stark fühlen Sie sich durch Ihr Ohrgeräusch belästigt?
  0 -----1-----2-----3-----4-----5-----6-----7-----8-----9
 gar nicht belästigt          nicht mehr auszuhalten
 
 
13.   Leiden oder litten Sie jemals unter epileptischen Anfällen?
 o ja   o nein

14.   Welche Behandlungen gegen den Tinnitus haben Sie wahrgenommen?
 

________________________________________________________________

15.   Gab es in den letzten 6 Monaten Zeiten, in denen Sie kein Ohrgeräusch hatten?
 o nein, das Ohrgeräusch ist ständig vorhanden
 o ja 
  wie lange dauern diese Zeiten ohne Ohrgeräusch durchschnittlich an?

  o Minuten o Stunden o Tage o Wochen o Monate

16.   Hat sich die Lautstärke Ihres Tinnitus seit dem Erstauftreten verändert?
 o stärker geworden
 o schwächer geworden
 o im Wesentlichen gleich geblieben

17.  (akuter Stress:) Verändert sich der Tinnitus wenn Sie Stress haben? Wenn ja, 
wie?
         o während der stressigen Situation
 o unmittelbar danach
         o nach einer bestimmten Pause
 o ________________
18.   (chronischer Stress:) Verändert sich ihr Tinnitus im Zusammenhang mit         

langanhaltenden Stressphasen? Wenn ja, wie?
___________________________________________
___________________________________________

19.   Gibt es Zeiten oder Situationen, in denen das Ohrgeräusch regelmäßig stärker 
ist?

Anhang C
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 o nein
 o ja, 
  nämlich: o morgens     o mittags    o nachmittags    o abends    o 
nachts
 o bei bestimmten Tätigkeiten  
_____________________________________
 o in sonstigen Situationen  
_____________________________________

20.   Gibt es Umstände, unter denen das Ohrgeräusch besser ist?
 o nein
 o ja, nämlich: 
____________________________________________________

21.   Wie reagiert ihre Umgebung (Familie, Freundinnen, Kolleginnen) auf ihr Ohrge-
räusch?
________________________________________________________________

22.   Gibt es Personen in ihrer Familie (Eltern, Großeltern, Geschwister, Kinder,…), 
die ähnliche Beschwerden haben wie Sie?
________________________________________________________________

23.   Gab es in der Zeit (bis zu 1-2 Jahren) vor dem Auftreten Ihres Ohrgeräusches 
Ereignisse in Ihrem Leben, die Sie sehr belastet haben (z.B. Tod, schwere 
Krankheit oder Trennung von einer nahe stehenden Person, Veränderung Ihrer 
bisherigen Lebenssituation, berufliche, finanzielle oder zwischenmenschliche 
Schwierigkeiten)?

 
__________________________________________________________________
 
24.   Wie setzte ihr Tinnitus ein, als er begann?
 o allmählich / schleichend
 o urplötzlich

25.   Haben Sie außer Ihrem Tinnitus noch andere körperliche oder psychische Be-
schwerden, die Sie belasten?

 o nein
 o ja, nämlich  o Migräne
    o länger dauernde Schmerzen
    o Herz-Kreislauf-Beschwerden
    o Ängste
    o Schlafstörungen
    o Konzentrationsstörungen
    o sonstige: 
________________________________________

26.   Können Sie wegen des Tinnitus bestimmte Aktivitäten im Haushalt, Beruf oder 
Freizeit gar nicht mehr oder nur noch eingeschränkt ausführen? Wenn ja, bitte kurz 
beschreiben, welche:
__________________________________________________________________
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__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________

27.   Waren Sie wegen Ihres Tinnitus innerhalb der letzten 6 Monate in stationärer 

Behandlung?

 o ja wo? _____________ wie lange? __________ Tage
 o nein

28.   Waren Sie in den vergangenen 6 Monaten wegen Ihres Tinnitus in ambulanter 

Behandlung?

 o ja   o nein

29.   Wenn ja, geben Sie bitte auch an, wie oft Sie die betreffenden Ärzte wegen Ih-

res Tinnitus in den letzten 6 Monaten aufgesucht haben!

 o Praktischer Arzt  ___ mal    o Orthopäde   ___ mal
 o HNO-Arzt           ___ mal    o Neurologe    ___ mal
 o Internist            ___ mal    o Psychiater    ___ mal
 o Chirurg              ___ mal    o Zahnarzt       ___ mal
 o Kieferchirurg      ___ mal    o Heilpraktiker  ___ mal
 o Andere:             ___ mal

30. Ist für Sie noch etwas wichtig, was Sie uns mitteilen möchten?
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________
__________________________________________________________________

Vielen Dank!
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