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1 EINLEITUNG 

COSTEN [21] beschrieb 1934 erstmals den Zusammenhang zwischen Gesichts-, 

Muskel- und Gelenkschmerzen und otogenen Symptomen wie Otalgie, Schwerhörig-

keit, Tinnitus und Vertigo. In die (zahn-)medizinische Fachliteratur ging dieses inter-

disziplinäre Beschwerdebild als das Costen-Synrom ein. COSTENs rein anatomisch-

mechanistische Schilderung, dass aufgrund eines Stützzonenverlustes im Seitenzahn-

bereich der Unterkiefer nach dorsokranial verlagert wird und es dadurch zu einer 

direkten Irritation kiefergelenknaher Strukturen (Paukenhöhle, knöcherner Teil der 

Tuba Eustachii, N. auriculotemporalis, Chorda tympani) kommt, konnte durch anato-

mische Studien von SICHER (1948) widerlegt werden. Demnach ist es nicht möglich, 

dass die beschriebenen otologischen Beschwerden auf diese Weise entstehen können. 

Seither gab das gleichzeitige Auftreten von CMD-Symptomen und Tinnitus in epide-

miologischen Untersuchungen Anlass zu einer Reihe von Studien, um Erklärungen für 

kausale Zusammenhänge auf entwicklungsgeschichtlicher, funktioneller, anatomischer 

neuromuskulärer oder psychosozialer Ebene zu suchen [3, 4, 44, 64, 88, 89, 90, 100, 

104, 105, 111].  

In den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Hals-Nasen-Ohren-Heilkunde, Kopf- 

und Hals-Chirurgie wird darauf hingewiesen, dass zur notwendigen Diagnostik bei Tin-

nitus eine orientierende Untersuchung des Gebisses und des Kauapparates gehört [68]. 

Auch eine funktionstherapeutische Behandlung der CMD-Symptome mit dem Ziel einer 

Beeinflussung der otologischen Symptome wurde von einigen Forschern durchgeführt. 

Während es in vielen Fällen neben der Reduktion der Kiefergelenkbeschwerden auch zu 

einer Reduktion des Tinnitus kam, sprechen andere Autoren wiederum von einer relativ 

geringen Erfolgsquote. Zudem stellten CHAN und READE [15] bei der systematischen 

Auswertung therapeutischer Studien fest, dass diese methodische Mängel aufweisen, da 

sie zumeist keine Kontrollgruppen mitführten oder vielfach allein deskriptiver Natur 

sind. 

Dies gab Anlass, in einer prospektiven, kontrollierten klinischen Studie zu prüfen, ob 

zahnärztliche funktionstherapeutische Maßnahmen eine spezifische Wirkung bei der 

Behandlung von chronischem Tinnitus haben. 
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2 LITERATURÜBERSICHT 

2.1 Craniomandibuläre Dysfunktionen 

Unter Funktionsstörungen des stomatognathen Systems versteht man Störungen, die im 

Bereich der Kaumuskulatur, der Kiefergelenke oder skelettal zu finden sind. Der Begriff 

Myoarthropathie beinhaltet schmerzhafte Dysfunktionen und ist von dem der Funk-

tionsstörung ohne das Symptom Schmerz zu differenzieren. Der englische Begriff 

"craniomandibular disorders" (CMD) [77] wurde von der Deutschen Gesellschaft für 

Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) als "kraniomandibuläre Dysfunktion" 

übernommen und differenziert nicht mehr zwischen schmerzhaften und nicht schmerz-

haften Dysfunktionen. In der vorliegenden Arbeit wird in Anlehnung an die entspre-

chende Stellungnahme der DGZMK für jegliche Funktionsstörung der Begriff CMD 

verwendet. 

2.1.1 Symptomatik und Klassifikation 

CMD gehen mit einer Vielzahl an Symptomen einher, wie beispielsweise der 

Palpationsempfindlichkeit der Kaumuskulatur und der Kiefergelenke, Kiefergelenk-

geräuschen und eingeschränkter Unterkieferbewegung [23, 77]. Weitere häufige Symp-

tome sind Kopfschmerzen, Otalgie, Schwerhörigkeit, Tinnitus oder Schwindel [21]. Die 

Ausprägung der Symptomatik kann von gelegentlichem Kiefergelenkknacken bis hin zu 

starken chronischen Schmerzen und Limitation der Unterkieferbeweglichkeit reichen. 

Die vier Kardinalsymptome der CMD sind Gelenkknacken oder –reiben, Muskelver-

spannungen im Bereich der Kaumuskulatur, Schmerzen und Limitation der Kieferfunk-

tion [66]. Eine Übersicht über die Hauptsymptome kaufunktioneller Störungen und die 

entsprechenden Untersuchungsmethoden gibt Tabelle 1. 

Für die Klassifizierung von CMD existiert eine Vielzahl konkurrierender Systeme [93], 

was die Kommunikation der Behandler und die Vergleichbarkeit klinischer Studien-

ergebnisse erschwert. 

 



-8- 

Tab. 1: Symptome und entsprechende Untersuchungsmethoden bei CMD 

Struktur Symptome Untersuchungsmethode 

Kiefergelenk Schmerzen an den Gelenken, insbesondere 

unter Belastung (beim Kauen harter 

Speisen, bei weiter Mundöffnung) 

Limitierte Unterkiefermobilität 

 

Kiefergelenkgeräusche (Knacken/Reiben) 

Anamnese, Palpation der 

Kiefergelenke, Resilienztest 

 

Messung der Mundöffnungsweite, der 

Laterotrusion und Protrusion 

Palpation/ Auskultation 

Muskulatur Schmerzen im Bereich der Wangen, 

Schläfen und/ oder im Nacken 

Palpationsempfindlichkeit oder –schmerz 

insbesondere des M. masseter und des 

M. temporalis 

Palpation der Kaumuskulatur und der 

akzessorischen Muskulatur 

Gebiss Abrasionen 

Instabile Interkuspidation 

Okklusale Interferenzen (Vorkontakte, 

Gleithindernisse, Infraokklusion) 

Inspektion 

Überprüfen der statischen und 

dynamischen Okklusion 

 

Den Schweregrad einer CMD kann man mit Hilfe des Helkimo-Index beurteilen. 

Anamnestische und klinische Parameter werden bewertet und anhand des resultierenden 

Summenscores erfolgt eine Einordnung in leichte, moderate oder schwere Dys-

funktionen [52]. Ein wesentlicher Kritikpunkt dieser Klassifikation ist die willkürliche 

Bewertung der Parameter und die Zusammenfassung von Symptomen unterschiedlicher 

Strukturen in eine Dysfunktionsklasse, was die Abgrenzung von Muskel- und Gelenk-

erkrankungen unmöglich macht. Vorteil des Helkimo-Index ist, dass er auch leichte 

Dysfunktionen erfasst, die in anderen Klassifikationssystemen keine Berücksichtigung 

finden [35]. Daher ist dieser Index im europäischen Raum weit verbreitet. 

International setzt sich zunehmend ein Diagnostik- und Klassifikationssystem der 

Arbeitsgruppe um DWORKIN und LeRESCHE durch [126], die Research Diagnostic 

Criteria for Temporomandibular Disorders, RDC/TMD [28]. In der Achse I werden 

die physischen Parameter klinisch beurteilt, Achse II erfasst außerdem die schmerz-

assoziierten psychosozialen Parameter mit Hilfe verschiedener Fragebögen. Der Vorteil 

dieses Klassifikationssystems ist die detaillierte Untersuchungsanweisung. Durch sie 

werden Befundung und Klassifizierung reproduzierbar [132]. Die RDC/TMD für die 

Achse I führen zu einer Einteilung der Beschwerden in die drei Kategorien Kaumuskel-

störungen, Verlagerungen des Discus articularis und Kiefergelenkarthralgie/ -arthrose/  

-arthritis. 
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Tabelle 2 zeigt detailliert die spezifischen Diagnosen dieses Klassifikationsschemas mit 

den entsprechenden Symptomen. 

 

Tab. 2: Klassifikationsschema nach den RDC/TMD 

Gruppe I (myogene Erkrankungen) 

I a: Myofaszialer 

Schmerz 

schmerzhafte Beschwerden im Kiefer-/ Gesichtsbereich in Ruhe oder bei 

Belastung und 

Schmerz auf Palpation der Kaumuskulatur/Kiefergelenke, wovon min. ein 

Schmerzpunkt auf der Seite des angegebenen Schmerzes sein muss 

I b: Myofaszialer 

Schmerz mit limitierter 

Kieferöffnung 

myofaszialer Schmerz wie unter Ia und 

schmerzfreie aktive Kieferöffnung geringer als 40 mm und 

passive Kieferöffnung mindestens 5 mm größer als aktive Kieferöffnung 

Gruppe II (Diskusverlagerungen) 

II a: Diskusverlagerung 

mit Reposition 

Reziprokes Kiefergelenkknacken (= Öffnungsknacken bei einer um min. 5 

mm größeren Schneidekantendistanz als Schließknacken) bei min. 2 von 3 

aufeinander folgenden Kieferöffnungen oder 

Kiefergelenkknacken bei min. 2 von 3 aufeinander folgenden 

Kieferöffnungen oder Schließbewegungen und Exkursivbewegungen. 

II b: Diskusverlagerung 

ohne Reposition mit 

limitierter Kieferöffnung 

anamnestische plötzliche Kieferöffnungseinschränkung und 

maximale aktive Kieferöffnung  35 mm und 

passive Kieferöffnung bis zu 4 mm größer als aktive Kieferöffnung und 

kontralaterale Exkursivbewegung < 7 mm und/oder Deflexion zur selben 

Seite und 

entweder keine Kiefergelenkgeräusche oder Anwesenheit von Kiefergelenk-

geräuschen, die nicht den Kriterien unter II a entsprechen.  

II c: Diskusverlagerung  

ohne Reposition ohne 

limitierte Kieferöffnung 

anamnestische plötzliche Kieferöffnungseinschränkung und 

maximale aktive Kieferöffnung  35 mm und 

passive Kieferöffnung min. 5 mm größer als aktive Kieferöffnung und 

kontralaterale Exkursivbewegung  7 mm und 

Anwesenheit von Kiefergelenkgeräuschen, die nicht den Kriterien der 

Gruppe II a entsprechen 

MRT Diagnostik: posteriores Band des Diskus  vor der 12 Uhr Position, bei 

maximaler Kieferöffnung Verbleib vor der 12 Uhr Position. 

Gruppe III (Arthralgie, Arthritis, Arthrose) 

Arthralgie Schmerz auf Palpation des lateralen Kondylenpols und / oder des 

posterioren Attachments bei einem oder beiden Kiefergelenken und 

eine oder mehrere der folgenden Angaben: Schmerz im Bereich der Kiefer-

gelenke, Schmerzen bei maximaler aktiver Kieferöffnung, Schmerzen bei 

passiver Kieferöffnung, Schmerz in den Kiefergelenken bei Exkursivbewe-

gungen. 

Keine Reibegeräusche an den Kiefergelenken. 

Arthritis Kriterien der Arthralgie und 

entweder Reibegeräusche im Kiefergelenk oder folgende Befunde bei bild-

gebenden Verfahren: Erosionen der kortikalen Strukturen, Sklerosierung des 

Kondylus und am Tuberculum articulare, Abflachen der Gelenkoberflächen, 

Osteophytenbildung. 

Arthrose Abwesenheit aller Kriterien einer Arthralgie und 

entweder Reibegeräusche oder Befunde bildgebender Verfahren: Erosionen 

der kortikalen Strukturen, Sklerosierung des Kondylus und am Tuberculum 

articulare, Abflachen der Gelenkoberflächen, Osteophytenbildung. 
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2.1.2 Epidemiologie 

Funktionsstörungen des Kausystems sind in der Bevölkerung weit verbreitet [78, 92]. 

Epidemiologische Untersuchungen ergaben, dass zwischen 28% und 88% der 

Erwachsenen ein oder mehrere Symptome einer craniomandibulären Dysfunktion auf-

weisen [53, 107, 133]. Die Mehrheit der Patienten ist zwischen 20 und 40 Jahren, über-

wiegend weibliche Patienten (4:1) ersuchen wegen ihrer subjektiven CMD-Symptoma-

tik ärztlichen Rat [27, 53, 78, 101]. 

2.1.3 Ätiologie 

Aus heutiger Sicht liegt der Entstehung einer CMD ein multifaktorielles Geschehen 

zugrunde [24, 35]. In einer Stellungnahme des Arbeitskreises Epidemiologie der 

DGZMK wird dies treffend formuliert [62]: “Die Ätiopathogenese von CMD ist 

multifaktoriell. Entsprechend einem bio-sozialen Krankheitsverständnis sind trauma-

tische, anatomische, neuromuskuläre und psychosoziale Faktoren an der Prädisposition, 

Auslösung und Unterhaltung der Erkrankung beteiligt.“ 

Okklusalen Faktoren wird heute in der zahnmedizinischen Fachliteratur keine wesent-

liche Bedeutung mehr bei der Entstehung einer CMD beigemessen [113, 137]. Sie 

können jedoch Risikofaktoren für die Entwicklung einer CMD darstellen. 

Auch systemische Erkrankungen können Ursache oder begünstigender Faktor für Be-

schwerden im stomatognathen System sein. Sie können degenerativer, endokriner, in-

fektiöser, metabolischer, neurologischer rheumatologischer oder vaskulärer Natur sein 

[77]. 

2.1.4 Therapie 

Nach heutigem Kenntnisstand sind nicht alle Craniomandibulären Dysfunktionen be-

handlungsbedürftig. Demnach stellen das schmerz- und beschwerdefreie Vorhandensein 

von Kiefergelenkgeräuschen, Abweichungen von der geraden Kieferöffnung, Palpa-

tionsempfindlichkeit der Muskulatur im diagnostischen Rahmen oder Arthrosezeichen 

im Röntgenbild allein keine Indikation für therapeutische Maßnahmen dar. Erst wenn 

Schmerz oder eine Limitation der Kieferöffnung beschrieben werden, ist eine weiterfüh-

rende Diagnostik und entspechende Therapie einzuleiten [127]. 
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Grundsätzliche Therapieziele bei der Behandlung von Patienten mit einer CMD sind:  

1.  Verminderung von Schmerzen und/oder Beschwerden, 

2.  Verringerung seelischer Belastungen oder Spannungen, 

3. Beseitigung von Disharmonien zwischen Kiefergelenk und Okklusion. 

Bei der initialen Therapie ist für die Linderung von Schmerzen und zur Wiederher-

stellung der Funktion die Patientenaufklärung verbunden mit der Instruktion physiothe-

rapeutischer Übungen und zur Selbstbeobachtung für die Verringerung unbewusster 

Parafunktionen von großer Bedeutung.  

Die DGZMK weist in der entsprechenden wissenschaftlichen Stellungnahme darauf hin, 

dass die Primärtherapie von CMD mittels Okklusionsschienen zu erfolgen hat [2]. Sie 

stellen die zahnärztliche Standardmaßnahme dar, da ihre Wirkungen reversibel sind. 

Die Äquilibrierungsschiene (Synonyme: Stabilisierungsschiene, Relaxationsschiene) 

wird nachfolgend näher beschrieben. 

Die Äquilibrierungsschiene wird in Gelenkzentrik gefertigt und hat folgende Thera-

pieziele: Relaxierung der Kaumuskulatur, Stabilisierung der Kondyluslage in Zentrik, 

Stabilisierung der Okklusion, Schutz für die Zahnhartsubstanzen und den Zahnhalte-

apparat vor Überbelastung und Attrition und Entlastung der Kiefergelenke [18, 29, 73, 

96]. Sie bewirken eine signifikante Reduktion der Muskelaktivität des M. masseter und 

des M. temporalis [57, 94, 95] und reduzieren signifikant die Schmerzsymptomatik [33, 

61]. 

Die Abbildung 1 (aus [135]) zeigt eine umfassende Übersicht möglicher zahnärztlicher, 

physikalisch-medizinischer und medizinpsychologischer Maßnahmen für die Behand-

lung akuter und chronischer CMD-Beschwerden. 
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Abb. 1: Therapiemöglichkeiten symptomatischer Funktionsstörungen (aus [135]) 
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2.2 Tinnitus 

Definitionsgemäß wird Tinnitus als ein Höreindruck, der nicht auf der Stimulation 

durch einen äußeren Schallreiz beruht, bezeichnet [141]. 

Tinnitus leitet sich vom lateinischen Wort "tinnire" ab und kann mit "klingen" übersetzt 

werden. Dieses auditive Symptom ist ein relativ häufiges Phänomen. So erleben in 

Industriegesellschaften 35-40% der Bevölkerung vorübergehende Ohrgeräusche; die 

Prävalenz chronischer Ohrgeräusche wird derzeit in Deutschland mit etwa 10% angege-

ben. Damit kann Tinnitus als eine "Volkskrankheit" eingestuft werden [31].  

Die Qualität und Intensität der Ohrgeräusche variiert sehr stark. Es werden hochfre-

quentes Pfeifen, Zischen, Brummen und Klingeln beschrieben. Die Betroffenen nehmen 

die Geräusche von einem oder beiden Ohren oder aus dem Kopf und meist als von 

außen kommend wahr. Die Lautstärke kann entweder konstant sein oder Schwankungen 

unterliegen; durch Lärm, nervöse Anspannung, Müdigkeit, Medikamente, Alkohol, 

Koffein und Tabak wird sie meist erhöht [30, 80]. Durch Maßnahmen der Entspannung 

und Ablenkung kann der Tinnitus gelindert werden [111]. 

Nach HESSE und LAUBERT (2001) weisen 90% der Tinnituspatienten gleichzeitig 

eine Verminderung des Hörvermögens auf. Schätzungsweise 40% der Tinnitus-

betroffenen berichten über eine generelle Geräuschempfindlichkeit [58]. 

2.2.1 Klassifikation 

Eine Einteilung von Tinnitus kann nach dem Entstehungsmechanismus, dem Zeitverlauf 

und den Auswirkungen des Ohrgeräusches auf die Betroffenen vorgenommen werden. 

Für klinische Zwecke klassifiziert man ihn also mit folgenden, nicht miteinander 

konkurrierenden Kriterien: 

• objektiv – subjektiv 

• akut – chronisch 

• kompensiert – dekompensiert 

Als objektiv bezeichnet man einen Tinnitus, der nicht nur vom Betroffenen selbst, son-

dern auch von Außenstehenden gehört werden kann. Es existiert eine körpereigene phy-

sikalische Schallquelle in der Nähe des Innenohres. Objektiver Tinnitus ist sehr selten, 
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man findet ihn nur bei 1% der Tinnituspatienten [72]. Er ist entweder muskulär oder 

vaskulär bedingt [39, 118, 123]. Die meisten der Betroffenen leiden an einem 

subjektiven Tinnitus. Er wird nur vom Patienten selbst wahrgenommen. 

Als akut wird ein Tinnitus bezeichnet, der seit weniger als 3 Monaten besteht. Tinnitus 

wird dann als chronisch bezeichnet, wenn er länger als ein Jahr vorhanden ist [68]. An-

dere Autoren hingegen sprechen von einem chronischen Tinnitus bereits nach dreimo-

natigem Vorhandensein [99]. Mit der Dauer der Symptomatik kann jedoch kein Rück-

schluss auf die individuelle Ätiologie und Belastung durch den Tinnitus geschlossen 

werden. 

Von einem kompensierten Tinnitus spricht man, wenn der Patient das Ohrgeräusch 

zwar wahrnimmt, jedoch noch keine körperlichen, kognitiven oder emotionalen Folge-

symptome aufweist. Dekompensiert nennt man einen Tinnitus dann, wenn sich eine 

sekundäre Symptomatik wie z.B. Schlafstörungen, Konzentrationsstörungen und Angst-

zustände beim Betroffenen zeigt. Es besteht dann ein hoher Leidensdruck und die 

Lebensqualität ist stark beeinträchtigt [46]. 

Patienten mit einem chronisch dekompensierten Tinnitus sind psychisch und sozial be-

einträchtigt, oft depressiv und zeigen eine ineffektive Krankheitsverarbeitung [120]. 

Studien, die die Komorbidität bei Tinnituspatienten mit einer hohen Tinnitusbelastung 

untersuchten, konnten enge Zusammenhänge zwischen dekompensiertem Tinnitus und 

psychischen, affektiven, Angst- und somatoformen Störungen eruieren [42]. Auch 

HALFORD und ANDERSON zeigten in ihrer Untersuchung, dass der subjektive 

Tinnitusschweregrad mit Ängstlichkeit und Tendenz zu Depressionen korreliert [46]. 

Ungeklärt ist jedoch, ob die psychosoziale Beeinträchtigung eine Ursache oder eine 

Folge der Hörstörung ist. 

2.2.2 Epidemiologie 

Bei 35-40% aller Erwachsenen der Industriegesellschaften tritt zu irgendeinem Lebens-

zeitpunkt ein vorübergehendes oder länger anhaltendes Ohrgeräusch auf. 15% davon 

geben an, dass diese Ohrgeräusche länger als 5 Minuten anhielten. 8-10% der Betroffe-

nen erklärten, dass sie sich durch ihre Ohrgeräusche im Alltag belästigt fühlten. In einer 

repräsentativen epidemiologischen Studie in Deutschland fanden Pilgramm et al. [99], 

dass bei 2% der Erwachsenen das Ohrgeräusch den Stellenwert einer eigenständigen 
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Erkrankung einnimmt. Sie leiden unter einer starken Beeinträchtigung der Lebensqua-

lität.  

Der Großteil der Tinnituspatienten ist zwischen 50 und 70 Jahre alt, sehr wenige sind 

jünger als 20 Jahre [67, 69]. Der Großteil epidemiologischer Studien findet übereinstim-

mend eine höhere Prävalenz von Tinnitus bei Frauen [103]. So auch die vergleichende 

epidemiologische Studie des MRC-Institute of Hearing Research von 1987, die eine 

höhere Prävalenz bei Frauen in Großbritannien zeigt [86]. Außerdem ist das Ausmaß 

der Beeinträchtigung bei Frauen größer als bei Männern [22, 121]. Dagegen finden 

Pilgramm et al. [99] eine höhere Prävalenz bei Männern. 

Tinnitus kommt in allen sozioökonomischen Gruppen vor [86]. Laut LENARZ (1992) 

scheint die Tinnitusprävalenz nicht vom Bildungsniveau abhängig zu sein. Jenseits des 

45. Lebensjahres nimmt der Anteil der wegen ihres bestehenden Tinnitus einen Arzt 

aufsuchenden Betroffenen stark zu. Bei dieser Gruppe beträgt die mittlere Tinnitusdauer 

zwischen einem und fünf Jahren [51]. 

2.2.3 Ätiologiemodelle 

Trotz regen Forschungsinteresses und vielfältiger Forschungsergebnisse in den letzten 

Jahren ist der Entstehungsmechanismus von Tinnitus bis heute nicht eindeutig geklärt. 

Eine Vielfalt an Hypothesen und Modellen spiegelt sich in den heterogenen Erschei-

nungsformen des Krankheitsbildes wider [75].  

Als Hauptursache werden Funktionsstörungen des Innenohres und zentraler Hörbahnab-

schnitte angenommen; eher seltene Ursachen sind dagegen Erkrankungen, die vom 

Mittelohrbereich herrühren. Um mögliche therapeutische Vorgehensweisen abzuleiten, 

wurde mit Hilfe unterschiedlichster Modelle eine Darstellung der Tinnitusentstehung 

auf den verschiedenen Ebenen des auditiven Systems versucht. So werden Schädi-

gungsmechanismen an den Haarsinneszellen als Ursache für einen cochleären Tinnitus 

genannt [141]; veränderte Entladungsmuster der Hörnervenfasern sollen einen neuralen 

Tinnitus erklären [83]; die Schädigung inhibitorischer Neurone in den Kerngebieten des 

auditorischen Systems könnte für die Entstehung zentraler Tinnitusformen verantwort-

lich sein [58].  
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GEORGIEWA et al. geben eine Übersicht über die existierenden Modelle der Tinnitus-

entstehung (s. Tab. 3 aus [38]). 

Gegenwärtig ist das von Jastreboff entwickelte neurophysiologische Tinnitusmodell 

das wissenschaftlich weitestgehend akzeptierte [50, 58]. Es unterscheidet die audito-

rische Wahrnehmung tinnitusrelevanter Aktivität und den Einfluss emotionaler und 

Verhaltensreaktionen auf die Aktivität des limbischen Systems. Unabhängig von seiner 

Ursache ist Tinnitus eine Folge von Fehlschaltungen in neuronalen Netzwerken. Nach 

einer ersten Phase der Tinnituswahrnehmung erleben die meisten der Betroffenen einen 

Habituationsprozess, während dessen sie trotz andauernder Dysfunktion das Geräusch 

weniger oder gar nicht mehr wahrnehmen. Kommt es zur "negativen emotionalen Ver-

stärkung" durch Furcht, Angst oder Anspannung wird über das limbische System das 

weitere Auftreten des Tinnitus gefördert und eine Chronifizierung kann eintreten. 

 

Tab. 3: Übersicht der Entstehungsmodelle von Tinnitus 

Beteiligte 

Strukturen 

Autoren Ergebnisse Hypothese 

Cochlea Feldmann [32],  

Zenner [141] 

Tinnitusfrequenz ent-

spricht der Frequenz des 

max. Hörverlustes 

Dysfunktion der äußeren 

Haarzellen verursachen den 

Tinnitus 

Signalübertragung 

im Hörnerven 

McMahon und Patuzzi 

[76] 

Veränderung der Spontan- 

aktivität – Muster der 

Aktivität entspricht der 

Tinnitusfrequenz 

Physiologische Generation 

des Tinnitus 

Thalamo-corticale 

Verknüpfungen 

Jeanmonod et al. [59] Disinhibition thalamischer 

Relais-Zellen führt zu 

Signalschleifen 

rhythmische Entladungen in 

der Hörrinde generieren den 

Tinnitus 

Hörrinde Salvi et al. [109], 

Moller [83], 

Muhlnickel et al. [87] 

Reorganisation der tono-

topischen Strukturen – 

Plastizität des auditori-

schen Kortex 

die Wahrnehmung von 

Tinnitus resultiert aus der 

Spontanaktivität angrenzender 

Rindenareale 

 Simpson and Davis 

[117] 

Reduktion der 

Serotonineffekte 

Verminderung der auditori-

schen Filterfähigkeiten 

Neuronale Netze Hazell and Jastreboff 

[50],  

Cacace [13], 

Melcher et al. [81], 

Lockwood et al. [71] 

und andere 

bei Tinnitus gibt es Inter-

aktionen zwischen dem 

Limbischen System, 

präfrontalen, somato- 

sensorischen und audi- 

torischen Rindenarealen 

zunehmende Wahrnehmung 

des Tinnitus, Depressionen, 

Angstzustände, Fixieren der 

Aufmerksamkeit auf den 

Tinnitus, Dekompensation 
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2.2.4 Therapieansätze 

Eine Reduktion der Tinnituslautstärke bzw. eine vollständige Remission des Geräusches 

durch Medikamente, Operation, hyperbare Sauerstofftherapie und apparative Verfahren 

kann nur bei der Minderheit der Betroffenen verzeichnet werden [40]. 

Die Therapie des chronischen Tinnitus erfordert daher einen multimodalen Ansatz, der 

eine interdisziplinäre Zusammenarbeit von HNO-Ärzten, Psychosomatikern, Psycholo-

gen, Hörtherapeuten, Hörgeräteakustikern und Physiotherapeuten erfordert. 

Um eine Tinnitushabituation über eine Tinnitusdesensitivisierung zu erreichen, sind 

kognitiv-verhaltenstherapeutische Verfahren besonders sinnvoll. Sie sollen dazu führen, 

dass die Wahrnehmung des quälenden Ohrgeräusches durch andere Wahrnehmungen 

ersetzt wird [142]. In Kombination mit Entspannungstraining wird so eine 

Tinnitusgewöhnung durch eine Einstellungsänderung gegenüber dem Tinnitus erreicht 

[41]. Auch die von GREIMEL und BIESINGER [45] beschriebenen psychologischen 

Behandlungsmaßnahmen zielen auf eine nachhaltige Einstellungsänderung ab. Die 

Hörtherapie ist ebenfalls ein wichtiges therapeutisches Element; Störgeräusche sollen 

weggefiltert werden und durch Aufmerksamkeitsverlagerung soll der Tinnitus in den 

Hintergrund treten, was wiederum durch eine Förderung der positiven Hörwahrneh-

mung gelingt. Zusätzlich ist bei Hörverlusten die Versorgung mit einem Hörgerät und 

bei einigen Patienten eine Anpassung eines Noisers notwendig. 

Die Retraining Therapie [55] ist die integrierte Anwendung von apparativen und 

psychotherapeutischen Verfahren und stellt die Grundlage für verschiedene klinische 

und tagesklinische Therapiekonzepte dar [56, 75]. 
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2.2.5 Zahnärztliche funktionelle Therapieansätze 

In der zahnmedizinischen Fachliteratur sind immer wieder Beiträge erschienen, die von 

einer Linderung oder gar zu gänzlichem Verschwinden von Ohrgeräuschen nach zahn-

ärztlichen Therapiemaßnahmen berichteten [12, 37, 44, 104, 106]. Verschiedene Auto-

ren [6, 37, 74, 91, 112, 139] empfohlen daher, basierend auf Beobachtungen in eigenen 

therapeutischen Studien, CMD-Patienten mit Tinnitus mit funktionell-zahnärztlichen 

und physiotherapeutischen Maßnahmen zu behandeln. Auch BOENNINGHAUS (1996) 

erwähnt die Möglichkeit eines Therapieerfolges bei Ohrsymptomen durch eine funkti-

onstherapeutische Vorbehandlung mit dem Ziel der Relaxation der hyperaktiven Kopf-, 

Hals- und Nackenmuskulatur. Er kann allerdings nur von einer relativ niedrigen Er-

folgsquote berichten [9]. 

CHAN und READE analysierten 17 zwischen 1934 und 1993 erschienene therapeu-

tische Studien [15]. Sie mussten dabei feststellen, dass diese Studien deutliche metho-

dische Mängel aufweisen (z.B. keine standardisierte audiologische und/ oder zahnärzt-

liche Funktionsdiagnostik, keine einheitliche Therapie, Fehlen von Kontrollgruppen). 

Sie kritisierten, dass viele Autoren allein auf der Grundlage rein deskriptiver Studien 

wissenschaftlich nicht haltbare Verallgemeinerungen treffen und daraus Therapie-

empfehlungen ableiten. 

Auch CHOLE und PARKER merken an, dass die Versuche, Tinnitus mit zahnärztlichen 

okklusalen Therapiemaßnahmen zu behandeln, bislang auf keiner wissenschaftlichen 

Grundlage beruhen [16]. 

RUBINSTEIN [104] weist bei der Beurteilung der Effektivität von Therapiemaßnah-

men bei Tinnitus darauf hin, dass spontane Besserungen der Tinnitusintensität und auch 

spontane Remissionen wahrscheinlich häufiger vorkommen, als bislang angenommen 

wird. 
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2.3 Zusammenhänge zwischen Tinnitus und CMD 

2.3.1 Koinzidenz von CMD-Symptomen und Tinnitus 

Näherungsweise 15% der erwachsenen Normalbevölkerung erleben ein vorübergehen-

des oder andauerndes Ohrgeräusch [7]. In zahlreichen epidemiologischen Studien ist bei 

Patienten mit CMD-Symptomen eine erhöhte Prävalenz von Tinnitus eruiert worden 

[12, 16, 20, 36, 136] (s. Tab. 4).  

 

Tabelle 4: Untersuchungen zur Prävalenz von Tinnitus bei CMD-Patienten  

Autoren Jahr CMD-Patienten (n) Tinnitus in % 

Gelb et al. 1983 200 36 

Cooper et al. 1986 476 36 

Bush 1987 105 33 

Chole et al. 1992 338 59 

 

Auch umgekehrt konnten einige Studien belegen, dass im Vergleich zur Normalbevöl-

kerung Tinnituspatienten häufiger CMD-Symptome aufweisen [63, 105]. CARLSSON 

[14] erhält nach Analyse epidemiologischer Studien zur Prävalenz von CMD-Sympto-

men in der Normalbevölkerung einen Median von 61%. RUBINSTEIN [105] untersucht 

in einer ihrer Studien 102 Tinnituspatienten und ermittelt eine erhöhte Prävalenz von 

CMD-Symptomen von 84%.  

REN und ISBERG (1995) führten zur Fragestellung der Koinzidenz von CMD-Sym-

ptomen und Tinnitus eine interessante Untersuchung durch: insgesamt 135 Patienten 

mit einer anterioren Diskusverlagerung wurden untersucht, 53 davon litten zusätzlich an 

einem einseitigen Tinnitus. Bei allen 53 Tinnituspatienten war der Diskus im ipsilate-

ralen Kiefergelenk verlagert. Dagegen war bei 50 dieser Patienten das Kiefergelenk der 

Seite ohne Tinnitus symptomlos [102]. 

 

 



-20- 

2.3.2 Entwicklungsgeschichtliche Zusammenhänge 

Zwischen der Entwicklung des Kausystems und der des Ohres besteht eine enge Ver-

wandtschaft. So werden die Mittelohrknochen entwicklungsgeschichtlich als Kiefer-

knochen interpretiert. Mandibula, Malleus und Incus entstehen aus dem Mandibularbo-

gen, der Stapes entwickelt sich aus dem zweiten Kiemenbogen. Der M. stapedius wird 

durch den N. facialis innerviert. M. tensor tympani und M. tensor veli palatini entwi-

ckeln sich aus dem ersten Kiemenbogen; sie werden wie die übrige Kaumuskulatur 

durch den N. trigeminus innerviert. Während der embryonalen Entwicklung teilt sich 

die Pterygoidmasse in die drei Muskeln M. pterygoideus medialis, M. tensor veli pala-

tini und M. tensor tympani auf. Da sich die Fasern der einzelnen Muskeln miteinander 

verflechten [3, 26, 70], könnte sich auf Grund neuronaler Verschaltungen eine 

Hyperaktivität der Kaumuskulatur auch auf die Tensormuskeln auswirken.  

Auch FRUMKER und KYLE prüfen 1987 die embryologischen Zusammenhänge bei 

der Entstehung der Mandibula, der Kaumuskulatur, den Tensormuskeln, der Innervation 

und dem Mittelohr [34]. 

2.3.3 Anatomische Zusammenhänge 

Im Jahre 1920 behaupten MONSON und WRIGHT, dass die Symptome Taubheit und 

Tinnitus durch eine Fehlposition der Kiefer und durch den Verlust der vertikalen Di-

mension bedingt sein kann [84, 140]. 

COSTEN ist einer der ersten Forscher, der einen direkten Zusammenhang zwischen 

Tinnitus und einer CMD beschreibt. 1937 behauptet er, dass es bei einer Fehlposition 

des Kondylus zu einer Blockade der Eustachischen Röhre, einer Kompression des N. 

auriculotemporalis und der Paukenhöhle kommt. Daraus sollen Symptome wie Ohren-

schmerzen, Tinnitus, Schwerhörigkeit und Schwindel resultieren [21]. Auch er zieht zur 

Begründung der otologischen Symptome die abgesunkene vertikale Dimension durch 

den Verlust von Prämolaren und Molaren heran. So soll es zu einer Dorsokranialverla-

gerung der Kondylen in der Fossa glenoidales kommen, die zu einem verstärkten Druck 

auf den N. auriculotemporalis, die Chorda tympani, Eustachische Röhre und Pauken-

höhle führt. Diese anatomische Theorie wird später durch anatomische Studien von 

SICHER (1948), SHAPIRO (1943) und STEGER (1974) widerlegt [114, 116, 119]. 

SICHER schließt aus anatomischen Gründen eine Kompression des N. auriculotempo-
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ralis, der Chorda tympani oder der Eustachischen Röhre durch eine Retralverlagerung 

der Kondylen aus, jedoch kann es zu einer Blut- und Lymphzirkulationsstörung mit re-

sultierender Tubenschleimhautschwellung und Tubenverlegung kommen. Unter be-

stimmten Voraussetzungen hält STEGER eine Dehnung des N. auriculotemporalis für 

denkbar, so dass es zu den im Costen-Syndrom beschriebenen Beschwerden kommen 

kann. 

JOHANNSON et al. (1990) halten bei einem nach medial positionierten Discus articula-

ris eine Irritation des N. auriculotemporalis für möglich, wenn dessen topografischer 

Verlauf von der Norm abweicht [60]. 

GOODFRIEND (1933) postuliert, dass Taubheit, Tinnitus und Schwindel die häufigsten 

Beschwerden der Patienten mit CMD sind [44]. Er begründet dies mit pathologischen 

Veränderungen im Kiefergelenk. Abweichungen der Okklusion sollen Strukturen der 

äußeren Gehörgänge beeinflussen, was wiederum in einer Veränderung der Eustachi-

schen Röhre und der mit ihr verbundenen Muskulatur resultieren soll. Durch diese Irri-

tation des Stapedius und der Tensormuskeln soll der Tinnitus hervorgerufen werden.  

In seinen anatomischen Studien findet SHAPIRO (1943) jedoch eine knöcherne Be-

grenzung zwischen Kondylus, äußerem Gehörgang und dem Mittelohr, so dass Auswir-

kungen auf diese Strukturen durch eine Verlagerung der Kondylen auszuschließen sind. 

Unter bestimmten Vorraussetzungen wird jedoch eine muskulär bedingte Kompression 

der Eustachischen Röhre vermutet; in diesem Falle überträgt das umliegende Weichge-

webe indirekt Muskelkontraktionen der Pterygoidmuskeln auf die Tube. Eine eindeutige 

Klärung der Häufigkeit dieses Mechanismus und das Ausmaß der Kompression gelang 

jedoch nicht [114]. 

THONNER (1953) sieht in einer durch die Fossa glenoidalis verlaufende Gefäßversor-

gung der Arteria maxillaris zum Innenohr eine mögliche anatomische Grundlage für 

Störungen im Innenohr, die durch Malokklusion und Arthrose der Kiefergelenke be-

dingt sind. Eine verminderte Versorgung der Kapsel des Labyrinthes und einzelner 

membranöser Organe in der Cochlea soll somit für die Entstehung von Tinnitus verant-

wortlich sein [122]. 

PINTO (1962) beschreibt eine ligamentäre Struktur, die den Hals und den anterioren 

Fortsatz des Malleus mit dem medioposterosuperioren Anteil der Gelenkkapsel, dem 

Discus und dem Ligamentum sphenomandibularis verbindet [100]. Diese Struktur wird 
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als diskomalleoläres Band oder auch "tiny ligament" bezeichnet. Sie hat denselben 

embryologischen Ursprung wie Malleus und Incus. Bei einer Fehlposition des Discus 

soll dieses Band eine Zugkraft auf den Malleus ausüben und so eine Fehlfunktion des-

selben provozieren. Bei einer intraartikulären Diskusverlagerung wird dieses Ligament 

stark gedehnt, ein erhöhter Druck im Mittelohr ruft auf diesem Wege Schmerzen und 

Tinnitus hervor [82]. 

Für CHOLE und PARKER (1992) bestehen jedoch Zweifel, dass die mechanische 

Energie, die das diskomalleoläre Band auf den Malleus überträgt, für die Entstehung 

eines subjektiven hochfrequenten Tinnitus ausreicht [16]. Einen Beweis für die Existenz 

eines solchen Bandes konnte auch die Studie von HENDERSON et al. (1992) nicht 

erbringen [54]. SCHMOLKE (1994) spricht in einer anatomischen Studie dem 

diskomalleolären Ligament ebenfalls jegliche funktionelle Bedeutung ab [110]. 

Nach ASH und PINTO (1991) kann die Entstehung einiger subjektiver otologischer 

Symptome wie Tinnitus durch retrodiskale Veränderungen verbunden mit einer Diskus-

verlagerung erklärt werden [5]. 

2.3.4 Neuromuskuläre Zusammenhänge 

Die häufige Koinzidenz von Symptomen einer CMD und otologischen Symptomen 

wird auch mit neuromuskulären Inkoordinationen und neuronalen Fehlschaltungen 

erklärt [98, 119]. 

Muskulär bedingte funktionelle Zusammenhänge formulieren auch DOLOWITZ et al. 

(1964): eine Inkoordination in einem der Kaumuskeln löst demnach Spasmen in der 

Muskulatur aus, die dann die otologischen Symptome in Kombination mit einer CMD 

hervorrufen [25]. TRAVELL und SIMONS (1983) begründen dies mit dem Vorhanden-

sein von Triggerpunkten in der Kaumuskulatur, die durch Druck oder Bewegungen des 

Unterkiefers gereizt werden können. Durch die Stimulation dieser Triggerpunkte kann 

auf derselben Seite ein Tinnitus ausgelöst werden [125]. Es wird vermutet, dass der M. 

stapedius in der Schmerzübertragungszone der Triggerpunkte der Kaumuskulatur liegt 

und somit bei der Tinnitusentstehung bei CMD-Patienten eine kausale Rolle spielt. Dies 

deckt sich mit den Beobachtungen von WILLIAMSON (1990), der ebenfalls eine 

übermäßige Kontraktion des M. stapedius bei Patienten mit CMD für die Entstehung 

von Tinnitus verantwortlich macht [138]. 
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Das von ARLEN (1977) beschriebene "otomandibuläre Syndrom" ist das Resultat eines 

Muskelspasmus nach muskulärer Anspannung. Bei Patienten mit Symptomen einer 

CMD verspannen sich beim Knirschen oder Pressen die Kaumuskeln. Da die Kaumus-

keln und die Mm. tensor veli palatini und tensor tympani eine gemeinsame Innervation 

besitzen, soll es deshalb zu Beschwerden im Ohrbereich kommen. ARLEN stellt fest, 

dass ein Drittel der Patienten mit CMD Tinnitus haben [3]. 

FRUMKER und KYLE bringen die Beteiligung der mimischen Muskulatur und des M. 

stapedius an einer Tinnitusentstehung zur Diskussion. Spasmen der vom N. facialis ver-

sorgten Muskeln sollen eine mögliche Ursache sein [34]. Auch WATANABE et al. 

(1974) vermuten in nicht akustisch bedingten Kontraktionen des M. stapedius durch 

Hyperaktivität der mimischen Muskulatur eine mögliche Entstehungsursache für 

Tinnitus [134]. 

MYRHAUG prägte den Ausdruck "otodentales Syndrom" [88, 89, 90]. Nach seiner 

Auffassung kann eine Hyperaktivität der Kaumuskulatur im Zusammenhang mit okklu-

salen Störfaktoren und Bruxismus zu Störungen des M. tensor tympani und damit zu 

Tinnitus führen. Auch er begründet dies mit der gemeinsamen Innervation dieser Mus-

keln. Malokklusion und Dysfunktionen der Kiefergelenke sollen objektiven und sub-

jektiven Tinnitus hervorrufen können. MYRHAUG berichtet, dass ein Myoklonus der 

Mm. tensor veli palatini und tensor tympani im Mittelohr zu "autogenen Vibrationen" 

im Gehörorgan führen kann und dass durch diese Irritation die vom N. trigeminus 

innervierte Muskulatur ermüdet. Die ermüdeten Mittelohrmuskeln verursachen eine 

Distorsion im Kontraktionszustand im tonleitenden Apparat. Unkontrollierte Bewegun-

gen der Gehörknöchelchen sind die Folge und die so genannte autogene Vibration des 

Steigbügels überträgt über das Lymphsystem des Innenohrs den entstehenden Tonein-

druck, den Tinnitus. Während des Kauens werden auch die Mm. tensor veli palatini und 

tensor tympani stimuliert und beeinflussen dadurch Trommelfell und die Funktion der 

Eustachischen Röhre. 

CHOLE und PARKER (1992) lehnen MYRHAUGs These ab, da sich die erwähnten 

Muskeln in einer sehr hohen Frequenz kontrahieren müssten, um einen hochfrequenten 

Tinnitus zu erzeugen. Dies bezeichnen sie als unrealistisch [16]. 

Bis heute konnte die von MYRHAUG vertretene Theorie nicht eindeutig bestätigt wer-

den [15]. 
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Auch in den beiden Studien von BERNSTEIN (1969) und GELB und BERNSTEIN 

(1983) wird der neuromuskuläre Ursprung der CMD favorisiert und die Entstehung der 

otologischen Symptome als eine Folge von Spannungsänderungen in der Kaumuskula-

tur gewertet [8, 36]. 

COOPER und COOPER (1991) führten elektromyografische Messungen an der Kau-

muskulatur durch und brachten die eruierte erhöhte muskuläre Aktivität in Verbindung 

mit der Kiefergelenks-Ohr-Symptomatik. Tinnitus gehört für sie zu den schmerzhaften 

Symptomen einer CMD [20]. 

2.3.5 Psychologische Zusammenhänge 

KLOCKHOFF und WESTERBERG (1971) vermuten einen Zusammenhang zwischen 

Tinnitus und Kontraktionen des M. tensor tympani. Das von ihnen beschriebene 

psychosomatisches "Tensor tympani Syndrom" entsteht durch erhöhte Anspannung auf-

grund von mentalem Stress und ist durch Tinnitus, Völlegefühl in den Ohren, Span-

nungskopfschmerz, Schwindel und Otalgie charakterisiert [64]. 

ASH et al. (1991) eruierten eine Veränderung der Tinnitusintensität in Lebensphasen 

mit erhöhtem Stresslevel [6]. Auch SCHULTE (1993) befasst sich mit dem Einfluss von 

akutem und chronischen Stress auf CMD und Hörstörungen [112]. 

SCHNEIDER (1994) fand heraus, dass bei der Mehrzahl der Tinnituspatienten starke 

berufliche und private Belastungen mit der Entstehung des Tinnitus in Zusammenhang 

gebracht werden können. Die Patienten haben weniger effektive Stressbewältigungs-

strategien und empfinden signifikant weniger soziale Unterstützung und eine höhere 

soziale Belastung durch ihr Umfeld als eine Vergleichsgruppe [111]. 

2.3.6 Widerlegung der Zusammenhänge 

Den geschilderten Vermutungen über Zusammenhänge zwischen CMD und Tinnitus 

stehen die Ergebnisse aus Studien gegenüber, deren Autoren mögliche Korrelationen 

anzweifeln. 

Bereits HANKEY (1957) kann bei seiner Analyse von 100 Patientenfällen mit Kiefer-

gelenksproblemen keine otologischen Symptome finden, lediglich ein Patient beschrieb 
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einen Tinnitus [47]. In einer weiteren Untersuchung weisen lediglich 9% der von ihm 

untersuchten 68 CMD-Patienten einen Tinnitus auf. 

Auch BUSH (1987) schließt aus seinen Daten über otologische Symptome bei 105 

CMD-Patienten, dass kein signifikanter Zusammenhang zwischen Tinnitus und CMD 

nachzuweisen ist [12]. MOSS [85] kann bei seinen Untersuchungen an 410 Collegestu-

denten ebenfalls keine statistisch signifikanten Zusammenhänge zwischen Muskel-

schmerzen, Kiefergelenkbeschwerden und Tinnitus beobachten. 

BROOKES et al. (1980) können nachweisen, dass die Stärke der Spasmen in der Kau-

muskulatur nicht mit dem Tinnitusschweregrad korreliert und lehnen deshalb die Theo-

rie ab, dass Tinnitus durch Spasmen in der intratympanischen Muskulatur entstehen 

kann [10]. 

SHULMAN (1981) schildert, dass die Qualität und Intensität von Tinnitus durchaus 

durch eine vorhandene CMD beeinflusst wird, aber dass sie nicht als die eigentliche 

Ursache angesehen werden kann [115]. 

VERNON et al. (1992) können nur bei wenigen Tinnituspatienten CMD-Symptome 

finden. Außerdem analysierten sie Daten von 1002 Tinnituspatienten aus der von 

MEIKLE und GRIEST seit 1982 in den USA geführten Datenbank. Lediglich 7% dieser 

Patienten wiesen CMD-Symptome auf [79, 129, 130]. 

CHOLE und PARKER (1992) zeigen zwar, dass bei CMD-Patienten Tinnitus und 

Schwindel signifikant häufiger vorhanden sind, betonen aber, dass deshalb ein ätiologi-

scher Zusammenhang nicht bewiesen ist [16]. 
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2.4 Aufgabenstellung 

In der Literaturübersicht wurde gezeigt, dass Zusammenhänge zwischen CMD und Tin-

nitus auf epidemiologischer, funktioneller, neuromuskulärer, anatomischer, mechani-

scher oder psychosozialer Ebene vermutet werden [3, 4, 44, 64, 88, 89, 90, 100, 104, 

105, 111]. 

Andere Forschergruppen lehnen ätiologische Zusammenhänge auf Grund ihrer Studien-

ergebnisse ab [10, 12, 17, 47, 48, 65, 129, 130] 

Eine am Zentrum für Zahnmedizin der Charité durchgeführte Studie zur Prävalenz von 

CMD bei Tinnituspatienten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe [97] lieferte folgende 

Ergebnisse: Die Gruppe der Tinnituspatienten weist signifikant häufiger Druckdolenzen 

in der Kaumuskulatur und klinische Anzeichen von Parafunktionen auf. Auffallend häu-

figer zeigte sich eine instabile Interkuspidationsposition. 

Die vorliegende Studie soll daher prüfen, ob die Behandlung und/ oder Elimination der 

diagnostizierten CMD-Symptome mittels funktionstherapeutischer Maßnahmen Ein-

fluss auf die Tinnitusbelastung haben. Folgende Fragestellungen sollen untersucht 

werden: 

• Zeigen die verwendeten Therapiemittel, Äquilibrierungsschiene und Selbstthera-

pie, im Vergleich zu einer unbehandelten Kontrollgruppe einen Einfluss auf die 

Tinnitusbelastung? 

• Ist eines der Therapiemittel effektiver? (Vergleich des eher aktiven Therapiekon-

zeptes "Selbsttherapie" mit dem passiven Therapiemittel Äquilibrierungsschiene) 

• Liefern die erhobenen Daten Hinweise oder Beweise, dass die Koinzidenz beider 

Symptomenkomplexe ursächlicher Natur ist? 

 



-27- 

3 MATERIAL UND METHODE 

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Charité Berlin genehmigt. 

3.1 Auswahl der Patienten 

Im Rahmen der Tinnitussprechstunde des Tinnituszentrums der Charité wurden im Zeit-

raum von Juni 2000 bis Juni 2002 340 Patienten am Tag ihrer Neuaufnahme zusätzlich 

zur audiologischen Diagnostik einer zahnärztlichen und die Kiefergelenkfunktion 

betreffenden kurzen Untersuchung zugeführt. Alle Patienten wurden von ihrem Hals-

Nasen-Ohren-Arzt an das Tinnituszentrum überwiesen. Bei allen wurde ein chronischer, 

d.h. mindestens drei Monate anhaltender, subjektiver Tinnitus verifiziert. Alle teilneh-

menden Patienten erhielten die tinnitusspezifische Initialtherapie im Tinnituszentrum 

(intensive Aufklärung, Muskelentspannung nach Jakobson, Magnesiumtabletten, 

Elemente der Hörtherapie). 

3.1.1 Screening 

Die Patienten wurden im Rahmen des Kurzscreenings (s. Anhang S. 82) auf das 

Vorhandensein von Symptomen einer Funktionsstörung der Kiefergelenke untersucht. 

Auch auf vorliegende, eine CMD begünstigende oder unterhaltende okklusale Störun-

gen wurde geachtet (s. Tab. 5). 

Zuerst wurde geklärt, ob eine Einschränkung der Mundöffnungsbewegung vorliegt oder 

in der Vorgeschichte vorlag. Es folgte eine Untersuchung auf Gelenkgeräusche durch 

Palpation der Kiefergelenke bei Mundöffnungs- und Schließbewegung und eine Palpa-

tion der Kaumuskeln M. masseter und M. temporalis pars anterior.  

Das Vorhandensein von Parafunktionen wurde anamnestisch und klinisch verifiziert. 

Vorhandene Schlifffacetten wurden wie folgt charakterisiert: 
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Grad I: Schlifffacetten nur im Schmelz  

Grad II: Schlifffacetten bis Schmelz-Dentin-Grenze 

a) älter als 35 Jahre  

b) jünger als 35 Jahre  klinischer Hinweis auf 

Bruxismus Grad III: Schmelz und Dentin sind betroffen 

Schlifffacetten Grad II b und Grad III wurden als klinischer Hinweis auf Bruxismus 

gewertet. Weiterhin wurde die Okklusion in Hinsicht auf eine instabile IKP und eine 

vorhandene Infraokklusion im Seitenzahngebiet überprüft. 

 

Tab. 5: Untersuchungsparameter des Kurzscreenings 

Klinische Symptome Messung Einschlusskriterium 

Mobilität des UK 

aktive Mundöffnung  

in mm gemessen (Dentallineal) 

zwischen den Inzisalkanten der 

Zähne 11 bis 41 

Einschränkung der aktiven 

Mundöffnung 

bei Frauen < 45mm, bei 

Männern < 49mm 

Kiefergelenkgeräusche 

Knacken/Reiben 

untersucht durch Palpation Geräusche vorhanden 

Druckschmerz Kaumuskulatur 

 

untersucht durch Palpation  

M. masseter 

M. temporalis pars anterior 

Druckdolenzen vorhanden 

Parafunktionen 

 

Anamnese: Knirschen/Pressen 

klinisch: sind Attritionen 

vorhanden? 

Parafunktionen anamnestisch; 

Attritionen Grad IIb und Grad 

III  

Okklusionsstörungen Interkuspidation stabil/instabil 

Infraokklusion im Seitenzahn-

gebiet 

Instabile Interkuspidation; 

Infraokklusion im Seiten-

zahngebiet vorhanden 

 

3.1.2 Auswahlkriterien 

Es wurden Patienten in die Studie aufgenommen, bei denen mindestens ein Einschluss-

kriterium des Kurzscreenings feststellbar war (s. Tab. 5). Bei diesen Patienten durfte 

bisher keine Behandlung vorhandener Kiefergelenkerkrankungen erfolgt sein. Während 

der dreimonatigen Behandlungsphase sollte eine zahnärztliche Sanierung mit Verände-

rung der Kieferrelation oder der okklusalen Verhältnisse ausgeschlossen sein. 
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3.1.3 Einteilung in die Patientengruppen 

Die Patienten wurden in drei Gruppen aufgeteilt. Die Gruppen 1 und 2 erhielten die 

zahnärztlich-funktionellen Therapiemaßnahmen, Gruppe 3 wurde als Kontrollgruppe 

mitgeführt. 

Die Aufteilung in die Gruppen 1 und 2 erfolgte quasi-randomisiert nach einem determi-

nistischen Zuteilungsverfahren (alternierende Zuteilung). Gruppe 3 rekrutierte sich aus 

den Patienten, die in eine Teilnahme der Studie einwilligten, denen es jedoch aus logis-

tischen Gründen (z.B. Wohnort zu weit entfernt, geplanter Krankenhausaufenthalt) 

nicht möglich war, zu den fünf Behandlungssitzungen in die Zahnklinik zu kommen. 

Alle Studienteilnehmer wurden über die Rahmenbedingungen der Studie aufgeklärt. 

Von allen Teilnehmern lag eine Einverständniserklärung vor. 

3.2 Untersuchungs- und Behandlungsablauf 

3.2.1 Fragebögen 

Während der Erstuntersuchung in der Tinnitussprechstunde füllen alle Patienten einen 

Tinnitus-Fragebogen routinemäßig aus. Die Studienteilnehmer wurden gebeten, weitere 

Fragebögen auszufüllen, um zusätzliche Informationen über psychische und körperliche 

Belastungen zu erhalten. 

3.2.1.1 Tinnitus-Fragebogen (TF) 

Da sichere und objektive Messverfahren zur Quantifizierung des Tinnitus bis heute 

nicht vorhanden sind, gelten subjektive Verfahren wie die Selbsteinschätzung der Pati-

enten mit Hilfe eines Fragebogens als Mittel der Wahl. Um den Nachweis über eine 

Therapiewirkung zu führen wurde in den Gruppen 1 und 2 zu Beginn, zum Wechsel und 

zum Ende der Therapie der Tinnitus-Fragebogen (TF) nach Goebel und Hiller einge-

setzt; die Kontrollgruppe füllte zu Beginn der Studie und nach 3 Monaten den TF aus. 

Dieser Fragebogen gilt als wissenschaftlich ausreichend evaluiert und stellt somit zur-

zeit die beste Methode zur Bestimmung des Tinnitusschweregrades dar [43, 75].  

Die 52 Fragebogen-Items (s. Anhang S. 85) repräsentieren typische Beschwerden von 

Patienten mit chronischem Tinnitus. In der Auswertung werden die Items zu sechs ver-
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schiedenen Skalen verrechnet: Emotionale Belastung (E), Kognitive Belastung (C), 

Penetranz des Tinnitus (I), Hörprobleme (A), Schlafstörungen (Sl), Somatische Be-

schwerden (So). So können die tinnitusspezifischen Belastungsfaktoren einzeln erfasst 

oder durch Summenbildung ein Gesamtwert für die Tinnitusbelastung gebildet werden.  

Der TF-Gesamtscore kann Werte zwischen 0 und 84 Punkten annehmen. Für die Inter-

pretation des Gesamtscores schlagen GOEBEL und HILLER (1998) folgende Eintei-

lung in Tinnitusschweregrade vor [43]:  

 

kompensierter Tinnitus 
 

Schweregrad 1 (leicht):   0 bis 30 

Schweregrad 2 (mittelgradig): 31 bis 46 

dekompensierter Tinnitus 

 

Schweregrad 3 (schwer): 47 bis 59 

Schweregrad 4 (sehr schwer): 60 bis 84 

Aufgrund der geringen Patientenzahl wird in der vorliegenden Studie für die Auswer-

tung eine Einteilung in die zwei Gruppen mit kompensiertem und dekompensiertem 

Tinnitus als sinnvoll erachtet. 

3.2.1.2 Allgemeine Depressionsskala (ADS) 

Die Allgemeine Depressionsskala (ADS) ist ein Selbstbeurteilungsinstrument für 

depressive Symptome. Bezogen auf die letzten sieben Tage erfragt sie das Vorhanden-

sein und die Dauer der Beeinträchtigung durch Niedergeschlagenheit, Traurigkeit, Er-

schöpfung, Verunsicherung, Hoffnungslosigkeit, Einsamkeit, Selbstabwertung, An-

triebslosigkeit, Weinen, Rückzug, Angst, körperliche Beschwerden und motorische 

Hemmung (siehe Anhang S. 83). 

Die Langform der ADS (ADS-L) umfasst 20 Fragen. Es wird eine vierstufige Antwort-

möglichkeit angeboten, nämlich 0 = selten oder überhaupt nicht (weniger als 1 Tag), 1 = 

manchmal (1 bis 2 Tage lang), 2 = öfters (3 bis 4 Tage lang) und 3 = meistens, die 
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ganze Zeit (5 und mehr Tage lang). Um unehrlich oder unaufmerksam antwortende 

Probanden zu identifizieren, sind vier Fragen negativ gepolt. 

Für die Auswertung wird der Summenwert der Antworten gebildet, er kann zwischen 0 

und 60 Punkten betragen. Anhand eines definierten Lügenkriteriums können Personen 

herausgefiltert werden, deren Antworten als nicht glaubwürdig eingeschätzt werden und 

somit nicht in die Auswertung eingehen. Für die ADS gibt es Normwerttabellen, mit 

deren Hilfe man einen individuellen ADS-Summenwert mit den Befunden einer Bevöl-

kerungsstichprobe vergleichen kann. 

Der ADS-Summenwert kann als Kennwert aktueller depressiver Symptomatik interpre-

tiert werden. Bei der Untersuchung klinischer Gruppen ohne bisherige psychiatrische-

diagnostische Abklärung weisen erhöhte ADS-Werte (Summenwert>23 Punkte) auf die 

Möglichkeit ernsthafter depressiver Störungen hin [49]. 

3.2.1.3 Beschwerden-Liste (B-L) 

Mit Hilfe der Beschwerdenliste kann man die subjektive Beeinträchtigung durch über-

wiegend körperliche und Allgemeinbeschwerden quantitativ abschätzen. Die Be-

schwerdenliste ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen, der eine Zustandsdiagnose dar-

stellt. In der Durchführung und Auswertung kann der Test als objektiv angesehen 

werden [131]. 

Unter 1. - 24. sind als Substantiva formulierte Beschwerden aufgelistet (s. Anhang S. 

84). Der Patient gibt an, ob er "stark", "mäßig", "kaum" oder "gar nicht" an diesen 

Beschwerden leidet. Inhaltlich wird nach Allgemeinbeschwerden (wie z.B. Schwäche-

gefühl, Müdigkeit, Appetitlosigkeit), körperlichen Beschwerden (z.B. Schluckbe-

schwerden, Sodbrennen) und auch nach psychischen Beschwerden (z.B. Angstgefühl, 

trübe Gedanken) gefragt. 

Für die Auswertung wird der Summenwert gebildet. Testwerte zwischen 22 und 28 

werden hierbei als "fraglich abnorm" eingestuft. Testwerte >28 werden als "sicher 

abnorm" interpretiert [131]. Für die B-L gibt es ebenfalls Normwerttabellen, mit deren 

Hilfe man einen individuellen B-L-Summenwert mit den ermittelten Werten einer Be-

völkerungsstichprobe vergleichen kann. 
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Die B-L ist heute als eines der Standardinstrumente zur Erfassung schmerzbezogener 

psychosozialer Faktoren der Research Diagnostic Criteria Achse II [126] zu betrachten. 

3.2.2 Klinische Untersuchung 

Die klinische Funktionsanalyse der Patienten erfolgte nach der klar definierten Vorge-

hensweise der Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorder 

(RDC/TMD), die von der Arbeitsgruppe um DWORKIN erarbeitet wurde [28]. Nach 

Erfassung der Hauptbeschwerden der Patienten werden die Strukturen des Kausystems 

in vorgeschriebener Reihenfolge untersucht (s. Anhang S. 86). Der Untersucher trägt 

Handschuhe und der Patient sitzt aufrecht im Untersuchungsstuhl. Herausnehmbarer 

Zahnersatz wird außer bei der intraoralen Palpation im Mund belassen. 

3.2.2.1 Bewegungsmuster und -kapazität des Unterkiefers 

Unterkiefermobilität 

Gemessen wird die Distanz zwischen den Schneidekanten der Referenzzähne 11 und 41 

in mm bei maximaler aktiver Mundöffnung ohne Schmerzen, bei maximaler aktiver 

Mundöffnung mit Schmerzen und bei durch den Untersucher unterstützter maximaler 

passiver Mundöffnung. Während der Bewegungen auftretende Schmerzen werden eben-

falls dokumentiert. 

Öffnungsbewegung 

Mögliche Abweichungen von der Mittellinie bei der Öffnungsbewegung des Unterkie-

fers in Form einer Deflektion oder einer Deviation werden kontrolliert. Dazu hält der 

Untersucher ein Lineal an den Kontaktpunkt der Oberkieferschneidezähne und über-

prüft so die Symmetrie der Öffnungsbewegung. Eine Abweichung >2mm von der gera-

den Öffnungsbewegung wird dokumentiert und zwischen Deflektion oder Deviation 

nach rechts oder links unterschieden. 
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3.2.2.2 Kiefergelenkgeräusche 

Werden die Kiefergelenke während Öffnungs- und Schließbewegungen palpatorisch 

und akustisch untersucht, kann zwischen Knack- und Reibegeräuschen differenziert 

werden. Das Knackphänomen ist ein Geräusch von kurzer, begrenzter Dauer mit einem 

deutlichen Anfang und Ende. Nur ein reproduzierbares Knacken, d. h. ein Knackge-

räusch bei 2 von 3 Unterkieferbewegungen wird als Knacken dokumentiert. Ein 

reziprokes Knacken liegt vor, wenn das Öffnungsknacken bei einer um mindestens 

5mm größeren Schneidekantendistanz auftritt als das Schließknacken. Zudem sollte das 

Knacken bei einer Mundöffnung aus einer protrusiven Stellung des Unterkiefers heraus 

eliminiert sein. Kiefergelenkreiben dagegen ist ein kontinuierliches Geräusch im Kiefer-

gelenk während eines längeren Abschnittes der Bewegung.  

3.2.2.3 Druckdolenzen in der Kaumuskulatur und den Kiefergelenken 

Die Palpation der Kaumuskulatur und der Kiefergelenke ist ein wesentlicher Teil der 

klinischen Funktionsanalyse. Bei der extraoralen Palpation sollte der angewendete Pal-

pationsdruck 0,1 MPa betragen. Für die intraorale Palpation und die Palpation der Kie-

fergelenke sollte der Druck 0,05 MPa nicht überschreiten. Die Dokumentation der 

Druckdolenzen erfolgt mit 0 = keine Palpationsempfindlichkeit, 1 = geringer Palpa-

tionsschmerz, 2 = leichter Palpationsschmerz und 3 = starker Palpationsschmerz. 

Die genaue Lokalisation der Palpationsareale bzw. –punkte wird in den folgenden Ta-

bellen 6 bis 8 angegeben. 

 

Tab. 6: Palpation der Kiefergelenke  

Struktur Lokalisation 

lateraler Kondylenpol anterior des Tragus über dem Kiefergelenk, der Untersuchte wird gebeten, 

den Kiefer leicht zu öffnen, bis die Translation des Kondylus zu spüren ist 

posteriores Attachment mit dem kleinem Finger vom Gehörgang aus zu palpieren, der Untersuchte 

wird gebeten, den Kiefer leicht zu öffnen, 

die Kieferbewegungen sollten mit den kleinen Fingern gefühlt werden 

können, bei Einnahme der maximalen Okklusion wird erst rechts, dann links 

Druck ausgeübt 

 

 



-34- 

Tab. 7: Extraorale Palpation der Muskulatur 

Muskel Lokalisation 

M. temporalis posterior hinter und direkt über dem Ohr 

M. temporalis medialis in der Vertiefung 4-5 cm lateral des lateralen Randes der Augenbrauen 

M. temporalis anterior über der Fossa infratemporalis, oberhalb des Proc. zygomaticus 

M. masseter - Ursprung ca. 1 cm vor dem Kiefergelenk, unmittelbar unter dem Arcus zygomaticus 

bis zur anterioren Grenze des Muskels palpieren 

M. masseter - Bauch unterhalb des Jochbogens am vorderen Rand des Muskels rückwärts zum 

Kieferwinkel auf einer 2 Finger breiten Spur 

M. masseter - Ansatz ca. 1 cm oberhalb und vor dem Kieferwinkel 

Regio retromandibularis Region zwischen dem Ansatz des M. sternocleidomastoideus und Hinterrand 

des Unterkiefers, der Untersuchte streckt den Kopf etwas nach hinten 

Regio submandibularis palpiert wird der 2 cm vor dem Kieferwinkel liegende Bereich, Schmerzen 

sollen zwischen muskulärem und nodulärem Ursprung differenziert werden 

Tab. 8: intraorale Palpation der Muskulatur 

Struktur Lokalisation 

M. pteryoideus lateralis bei leicht geöffnetem Unterkiefer soll dieser in Richtung der zu unter-

suchenden Seite geschoben werden, der Zeigefinger wird lateral des tuber 

maxillae, oberhalb des letzten Oberkiefermolaren gelegt und nach hinten, 

oben und medial vorgeschoben 

Temporalissehne im Anschluss an die Palpation des M. pterygoideus lateralis wird der Zeige-

finger nach lateral in Richtung Proc. coronoideus gedreht und entlang der 

anterioren Kante des Processus nach oben geführt, 

die oberste Stelle des Processus soll abgetastet werden 

 

 

3.2.2.4 Okklusionsprüfung 

Zusätzlich zu den RDC/TMD wird in einer klinischen Okklusionsprüfung geprüft, ob 

die Interkuspidationsposition (IP) stabil ist und ob Infraokklusionen im Seitenzahnge-

biet vorliegen. Sind die Unterkieferpositionen in maximaler und zentrischer Okklusion 

nicht identisch, wird die resultierende Gleitbewegung in mm gemessen. Frühkontakte 

werden mit Shimstockfolie (7-10 µm) eruiert. Balanceinterferenzen werden durch 

okklusionsgeführte Lateral- und Protrusionsbewegungen ermittelt. 
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3.2.2.5 Parafunktionen  

Parafunktionen sind Nebenfunktionen des craniomandibulären Systems und treten als 

Knirschen, Pressen, Zungenpressen und Lippenbeißen in Erscheinung. Unter Bruxismus 

werden definitionsgemäß Parafunktionen mit unphysiologischen Auswirkungen an 

Zähnen, Parodontium, Kaumuskulatur und Kiefergelenken verstanden [1]. Schlifffacet-

ten Grad IIb und III werden als Hinweis auf Bruxismus gewertet (s. Kap 3.1.1). Auch 

keilförmige Defekte, parodontale Veränderungen und Zahnlockerungen können auf das 

Vorhandensein von Bruxismus hinweisen.  

3.2.3 Helkimo-Index 

Um die in der klinischen Funktionsanalyse diagnostizierten Funktionsstörungen und 

gemessenen Werte zusammenzufassen und das Ausmaß der Dysfunktion bestimmen 

und in den Gruppen vergleichen zu können, kommt der klinische Dysfunktionsindex 

von HELKIMO (1974) zur Anwendung. 

Fünf typische Symptome funktioneller Störungen - 

1. Eingeschränkter Bewegungsspielraum des Unterkiefers; 

2. Gestörte Kiefergelenkfunktion; 

3. Muskelschmerzen; 

4. Kiefergelenksschmerzen; 

5. Schmerzen bei Bewegung des Unterkiefers – 

werden je nach Ausprägung mit einem Punktwert gewichtet (0= ohne Symptom; 1= 

gering ausgeprägtes Symptom; 5= schwer ausgeprägtes Symptom). Werden die Punkte 

addiert, kann die Einordnung in eine der sechs Dysfunktionsgruppen (0-6) erfolgen. Die 

genaue Einteilung findet sich im Anhang (s. S. 87) 
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3.2.4 Therapeutische Maßnahmen im Crossover-Design 

In der vorliegenden Studie sollte eine eher als passiv einzustufende Therapiemaßnahme 

(Äquilibrierungsschiene) mit einer aktiven Therapieform (Selbsttherapie) in einem 

Zwei-Perioden-Crossover-Design verglichen werden. Die Patienten erhielten in zufäl-

liger Reihenfolge nacheinander beide Behandlungen. Gruppe 1 erhielt zuerst (Periode 1) 

die Äquilibrierungsschiene und führte anschließend die Selbsttherapie durch (Periode 

2). In Gruppe 2 war es umgekehrt. 

Der Vorteil des Crossover-Designs im Vergleich zum Parallelgruppen-Design besteht 

darin, dass geringere Stichprobenumfänge notwendig sind, da die intraindividuelle Va-

riabilität (d.h. die Variabilität innerhalb der Gruppe) meist wesentlich geringer ist als 

die interindividuelle Variabilität. Jeder Patient bildet somit seine eigene Kontrollgruppe, 

da er beide Behandlungen erhält. Das Crossover-Design kann nur bei Studien angewen-

det werden, in denen der Akuteffekt ausgewählter Therapiemaßnahmen auf chronisch 

Erkrankte gemessen werden soll [124]. Die Therapiemaßnahmen müssen entbehrlich 

bzw. reversibel sein. 

Dieses Design kann jedoch nur zur Anwendung kommen, wenn mögliche Carry-over-

Effekte wie der Periodeneffekt (Zeittrend) und der Nachwirkungseffekt der voran-

gegangenen Therapie ausgeschlossen werden können.  

(Carry-over-Effekt = Periodeneffekt + Nachwirkungseffekt).  

Bei Vorliegen solcher Effekte muss die Applikation der jeweiligen Behandlung in der 

zweiten Periode in Frage gestellt werden und nur die erste Periode ist auswertbar (dieser 

Fall entspricht dann wieder dem Parallelgruppen-Design). 

Der Vergleich mit der vorhandenen Kontrollgruppe soll zeigen, ob die angewendeten 

Therapien überhaupt einen Einfluss auf das Symptom Tinnitus haben. 

3.2.4.1 Äquilibrierungsschiene 

Die Äquilibrierungsschiene soll über eine Stabilisierung der Okklusion zur Relaxierung 

der Kaumuskulatur und Entlastung der Kiefergelenke beitragen. Sie wird in Gelenk-

zentrik gefertigt. 

Den Patienten wurde für 6 Wochen das nächtliche Tragen einer Äquilibrierungsschiene 

verordnet. Während dieses Zeitraumes waren die Patienten aufgefordert, auf einem spe-
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ziellen Tagebuchblatt (s. Anhang S. 89) mittels Visueller Analogskalen (VAS) wö-

chentlich die Wirkung der Schiene auf den Tinnitus, die Kaumuskulatur und die Kie-

fergelenke einzuschätzen. 

3.2.4.2 Selbsttherapie 

Unter Selbsttherapie sind solche Behandlungsmaßnahmen zusammengefasst, die der 

Patient nach ausführlicher Instruktion selbständig zu Hause durchführen kann. Dazu 

gehört die Wärmebehandlung und Massage verspannter, druckdolenter Kaumuskeln und 

eine Anleitung und Motivation zur Selbstbeobachtung, um unbewusste muskuläre Ver-

spannungen zu reduzieren. 

Während der Selbsttherapie-Phase sollten auf einem zweiten Tagebuchblatt (s. Anhang 

S. 88) wöchentlich anhand von VAS die Auswirkungen der unternommenen Maßnah-

men auf den Tinnitus, die Kaumuskulatur und die Kiefergelenke beurteilt werden. 

Abbildung 2 veranschaulicht das Studiendesign und zeigt den genauen Zeitablauf von 

Untersuchungen, angewendeten Messinstrumenten und Therapiemitteln. 
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Abb. 2: Studiendesign 

Therapiewechsel 

TF 2 

Funktionsstatus (kurz) 

Therapiewechsel 

TF 2 

Funktionsstatus( kurz) 

Selbsttherapie 

6 Wochen 

Tagebuchblatt 2 

(VAS-Werte) 

Schienentherapie 

6 Wochen 

Tagebuchblatt 2 

(VAS-Werte) 

Therapieende 
TF 3 

Funktionsstatus (kurz) 

Therapieende 
TF 3 

Funktionsstatus (kurz) 

 
TF 3 

Tinnitussprechstunde 

(06/2000 bis 06/2002) 

untersuchte Patienten 

insgesamt: 

340 Patienten 

(m=183, w=157) 

130 Patienten 

erfüllen die  

Auswahlkriterien 

(m=68, w=62) 

59 Patienten 

Einwilligung zur 

 Teilnahme an der Studie 

(m=31, w=28) 

Gruppe 2 (n = 20) 

ADS-L 

B-L 

TF 1 
Klin. Funktionstatus 

Gruppe 1 (n = 19) 

ADS-L 

B-L 

TF 1 
Klin. Funktionsstatus 

Gruppe 3 (n = 20) 

ADS-L 

B-L 

TF 1 

Schienentherapie 

6 Wochen 

Tagebuchblatt 1 

(VAS-Werte) 

Selbsttherapie 

6 Wochen 

Tagebuchblatt 1 

(VAS-Werte) 

Kontrollgruppe 

12 Wochen 

 

keine  

Schienentherapie 

und keine 

Selbsttherapie 



-39- 

3.3 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit den Statistikprogrammen SPSS 10.0, 12.0 und 

StatXact 5. Die jeweilige Testung der Paarvergleiche erfolgte nach dem Abschlusstest-

prinzip. Damit garantiert die Testprozedur den Gesamtfehler erster Art von 5% (Signi-

fikanzniveau  = 0,05). 

Um Unterschiede zu analysieren, wurden quantitative Daten mit dem nonpara-

metrischen U-Test nach Mann und Whitney und dem Kruskal-Wallis-Test untersucht. 

Um signifikante Veränderungen über den gesamten Beobachtungszeitraum feststellen 

zu können, wurde in den Gruppen 1 und 2 der Friedman-Test herangezogen, in Gruppe 

3 (Kontrollgruppe) der Wilcoxon-Test. 

Der Vergleich qualitativer Daten erfolgte mit dem Chi-Quadrat-Test. Zur Prüfung von 

Übereinstimmungen in Kreuztabellen kam der Kappa-Koeffizient zur Anwendung 

[108]. Der McNemar-Test wurde verwendet, um Veränderungen abhängiger nominaler 

Daten zu testen. 

Das besondere Problem der Crossover-Studien besteht im Vergleich der beiden Be-

handlungen über den gesamten Beobachtungszeitraum. Ihre Wirkungen können durch 

einen Zeittrend oder einen Nachwirkungseffekt der vorangegangenen Therapie überla-

gert sein (Carry-over-Effekt = Periodeneffekt + Nachwirkungseffekt). In einem SAS-

Macro nach Brunner wurde unter Benutzung von nichtparametrischen Modellen auf das 

Vorhandensein dieser Effekte getestet [11] und anschließend der Behandlungseffekt 

bestimmt.  



-40- 

4 ERGEBNISSE 

4.1 Beschreibung des Patientenkollektivs 

Der Altersmedian der 59 Studienteilnehmer betrug 51 Jahre (Mittelwert 49 Jahre). Die 

Altersverteilung variierte von 12 bis 69 Jahre. 76% waren älter als 40 Jahre.  

31 der Patienten waren männlich, 28 waren weiblich. (s. Abb. 3) 
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Abb. 3: Alterszusammensetzung der Studienteilnehmer 

4.1.1 CMD-Symptome 

340 Patienten mit chronischem Tinnitus wurden im Rahmen der Tinnitussprechstunde 

der Charité untersucht. 130 davon (38,2%) wiesen ein oder mehrere Symptom(e) einer 

CMD bzw. eine CMD begünstigende bzw. unterhaltende Okklusionsstörung (Infra-

okklusion im Seitenzahngebiet, instabile Interkuspidationsposition auf). 

Die Verteilung und die Häufigkeit der einzelnen CMD-Symptome bei den 59 Studien-

teilnehmern zeigt Abbildung 4. 
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Abb. 4: Häufigkeiten der einzelnen CMD-Symptome 

 

Aus Tabelle 9 wird ersichtlich, wie viele Patienten ein, zwei oder mehr Symptom(e) 

einer CMD aufweisen. Es zeigte sich, dass der Großteil der Tinnituspatienten zwei 

(37,3%) oder drei (23,7%) Symptome aufweisen.  

Das Ergebnis der Analyse der Häufigkeit aller möglichen Symptomkombinationen zeigt 

Tabelle 10. 

 

Tab. 9: Anzahl der Symptome pro Patient Tab. 10: häufigste Symptomkombinationen 

Anzahl der Symp-

tome pro Patient 

Anzahl der 

Patienten 

in  

Prozent 

 
Symptomkombination 

in  

Prozent 

1 5 8,5  Parafunktionen anamnestisch +  

klinische Hinweise auf Bruxismus 12 
2 22 37,3  

3 14 23,7  Gelenkgeräusch + 

Parafunktionen anamnestisch + 

klinische Hinweise auf Bruxismus + 

instabile Okklusion + 

Infraokklusion im Seitenzahngebiet 
8,5 

4 11 18,6  

5 7 11,9  

6 0 0  

7 0 0  



-42- 

Klassifizierung von Gruppe 1 und 2 nach Helkimo 

Bei der Klassifizierung nach dem klinischen Helkimo-Index galten insgesamt 7 

Studienteilnehmer als klinisch symptomfrei. Eine leichte Dysfunktion zeigten 22, eine 

moderate Dysfunktion 9 Patienten auf. Ein Patient zeigte Symptome einer schweren 

Dysfunktion. 

Klassifizierung von Gruppe 1 und 2 nach RDC/TMD 

Nach den RDC/TMD waren insgesamt 20 Patienten als klinisch unauffällig einzuord-

nen. 7 Patienten zeigten Symptome der Diagnose-Gruppe Ia (Myofaszialer Schmerz). 

Insgesamt 10 Kiefergelenke erhielten die Diagnose IIa (Diskusverlagerung mit Reposi-

tion) und 4 Kiefergelenke die Diagnose "Arthrose" aus der Gruppe III. 

4.1.2 Tinnitusschweregrad 

Der mittlere TF-Gesamtscore der 59 Studienteilnehmer betrug bei Studienbeginn 39,0 

Punkte (Median 38 Punkte) und wies Werte zwischen 3 und 73 Punkte auf. 

Beurteilt man den Tinnitusschweregrad mit Hilfe des globalen Belastungsgrades (leicht, 

mittel, schwer, sehr schwer), so ergibt sich folgende Verteilung (Abb. 5): 
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Abb. 5: Verteilung der Patienten bezüglich des Tinnitusschweregrades 

kompensierter Tinnitus dekompensierter Tinnitus 
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Entsprechend der Schweregradeinteilung in 46 Punkte und >46 Punkte, litten bei Stu-

dienbeginn 41 der Patienten an einem chronischen kompensierten (Mittelwert des TF-

Gesamtscore in dieser Gruppe: 29,0) und 18 Patienten an einem chronischen dekom-

pensierten Tinnitus (Mittelwert in dieser Gruppe: 58,5). 

4.1.3 B-L und ADS-L Auswertung 

B-L 

Die ermittelten Werte für die B-L lagen zwischen 0 und 51 Punkten. Der Median lag bei 

24 Punkten (Mittelwert 24,6). Bezüglich ihrer Beeinträchtigung durch überwiegend 

körperliche und Allgemeinbeschwerden können 35 Patienten (59,3%) als auffällig ein-

gestuft werden. So liegen die Angaben von 14 Patienten (23,7%) im Bereich "fraglich 

abnorm" (Testwerte 22 bis 28 Punkte) und von 21 Patienten (35,6%) im Bereich "sicher 

abnorm" (mehr als 28 Punkte). Bei 24 Patienten (40,7%) können die Befindlichkeits-

werte als "normal" bezeichnet werden. (s. Abb. 6) 

ADS-L 

Um den Zustand des Patientenkollektivs bezüglich depressiver Symptome einzuschät-

zen, konnten 54 ADS-L ausgewertet werden; 5 mussten anhand des Lügenkriteriums 

ausgeschlossen werden. Der ermittelte Median liegt bei 17 Punkten (Mittelwert 17,4). 

Die Werte liegen zwischen 0 und 38 Punkten. 12 Patienten (22,2%) erreichten einen 

kritischen Wert (>23 Punkte). Bei ihnen liegt wahrscheinlich eine depressive Störung 

oder sogar eine ernsthafte, therapiebedürftige depressive Störung vor (s. Abb. 7).  
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Abb. 6: Auswertung der B-L Fragebögen  Abb. 7: Auswertung der ADS-L 

 

4.1.4 Vergleich der Ausgangswerte (Homogenität der Gruppen) 

Mit Hilfe des Kruskal-Wallis-Tests wurde überprüft, ob die drei Gruppen bezüglich der 

Hauptzielgröße Homogenität aufweisen. Diese Hauptzielgröße ist der Gesamtscore des 

Tinnitus-Fragebogens 1 (TF1) und unterscheidet sich in den drei Gruppen nicht signifi-

kant (p=0,466). 

Auch bezüglich depressiver Symptome (ADS-L) und der Beeinträchtigung durch über-

wiegend körperliche und Allgemeinbeschwerden (B-L) sind die drei Gruppen als 

homogen anzusehen (p=0,343 bzw. p=0,442). Dies gilt ebenso für die Altersverteilung 

(p=0,186). 
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4.2 Veränderungen der Tinnitusbelastung 

4.2.1 Gruppe 1 und 2: Vergleich der Veränderungen nach der ersten zahnärzt-

lichen Therapiephase 

An dieser Stelle sollen die beiden einzelnen Therapiemittel (Äquilibrierungsschiene und 

Selbsttherapie) nach der ersten sechswöchigen Therapiephase miteinander verglichen 

werden. Hierfür wurde die Differenz der jeweiligen Gesamtscores von TF 1 und TF 2 

gebildet und dem Mann-Whitney-Test unterzogen. Es ergibt sich kein signifikanter 

Unterschied zwischen den beiden Therapiemitteln bezüglich ihres Behandlungseffektes 

nach 6 Wochen (p=0,070). Jedoch wird aus Abbildung 8 ersichtlich, dass das Thera-

piemittel Äquilibrierungsschiene tendenziell zu einer stärkeren Verbesserung des TF-

Gesamtscores führt. 
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4.2.2 Verlauf in allen drei Gruppen über den gesamten Zeitraum 

4.2.2.1 Gruppe 1 und Gruppe 2 

Für die Verlaufsbetrachtungen in den Gruppen 1 und 2 wurden die zu Beginn (TF 1), 

zum Wechsel (TF 2) und zum Ende (TF 3) der Therapie ausgefüllten Tinnitusfragebö-

gen und die über den gesamten Zeitraum auf den Tagebuchblättern dokumentierten 

VAS-Werte mit dem Friedmann-Test ausgewertet. 

Auswertung Tinnitus-Fragebogen 

In den ersten sechs Wochen des Beobachtungszeitraumes bleiben die mittleren TF-Ge-

samtscores beider Gruppen jeweils näherungsweise auf gleichem Niveau. Für Gruppe 1 

ergibt sich in der zweiten Hälfte des Beobachtungszeitraumes eine Verbesserung des 

mittleren Gesamtscores, bei Gruppe 2 zeigt sich eine leichte Verschlechterung. 

Für beide Gruppen sind diese Veränderungen jedoch nicht signifikant (Gruppe1: 

p=0.061, Gruppe 2: p=0.623) 
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Abb. 9: Gesamtscores des TF zu Beginn, beim Wechsel und am Ende der Therapie 
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Auswertung Tagebuchblätter 

Anhand von Visuellen Analogskalen (VAS) waren die Patienten angehalten, wöchent-

lich die Tinnitusbelastung einzuschätzen und zu dokumentieren (s. Anhang S. 88 und 

89). Unterzieht man die ermittelten Werte (6 Werte pro Behandlungsphase) dem Fried-

mann-Test, werden die Ergebnisse des vorherigen Abschnittes bestätigt: In Behand-

lungsphase 1 zeigen die sehr hohen p-Werte in beiden Gruppen, dass die Tinnitusbe-

lastung sich kaum ändert. In der zweiten Phase tritt in beiden Gruppen eine Besserung 

ein, signifikant sind diese Veränderungen der subjektiven Einschätzung der Tinnitus-

belastung jedoch nicht (s. Tabelle 11). 

 

Tab. 11: p-Werte des Friedmanntests für die VAS-Werte der Tagebuchblätter 

 Gruppe 1 Gruppe 2 

1. Tagebuchblatt VAS-Werte 0,736 0,941 

2. Tagebuchblatt VAS-Werte 0,277 0,377 

 

4.2.2.2 Kontrollgruppe 

Die Kontrollgruppe füllte nur zu Studienbeginn (TF 1) und am Ende des dreimonatigen 

Beobachtungszeitraumes den Tinnitus-Fragebogen aus (TF 3), ein Zwischenwert TF 2 

fehlt. 

Daher wurden die Gesamtscores von TF 1 und TF 3 mit Hilfe des Wilcoxon-Tests auf 

eine signifikante Veränderung hinsichtlich der Tinnitusbelastung während des Beo-

bachtungszeitraumes untersucht. Es zeigte sich für die Patienten der Kontrollgruppe 

keine signifikante Verbesserung dieser Werte (p=0,093).  
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4.2.3 Crossover-Auswertung 

Um die Wirkungen der Behandlungen über den gesamten Beobachtungszeitraum im 

Crossover-Modell vergleichen zu können, wurde mit Hilfe eines SAS-Macros nach 

Brunner unter Benutzung von nichtparametrischen Modellen auf das Vorhandensein 

von Carry-Over-Effekten getestet. 

In unserem Fall wurden bei der Crossover-Auswertung der Tinnitusfragebögen TF2 und 

TF3 und bei der Crossover-Auswertung der VAS-Werte der Tagebuchblätter keine 

Carry-Over-Effekte (keine Nachwirkungseffekte der vorangegangenen Therapie und 

keine Periodeneffekte bzw. kein Zeittrend) ermittelt, so dass alle erhobenen Daten aus 

beiden Perioden für den Vergleich der Behandlungen verwendet werden können. Damit 

kann die Signifikanz für den Behandlungseffekt direkt aus dem Crossover-Modell ab-

geleitet werden. Der Behandlungseffekt der beiden Therapiemittel zeigt keinen signifi-

kanten Unterschied (bei TF-Crossover: p=0.692; bei VAS-Crossover: p=0,278) 

4.2.4 Vergleich der Anfangs- und Endwerte aller 3 Gruppen 

Abbildung 10 zeigt den Vergleich der Anfangswerte (TF1) mit den Endwerten (TF3) 

des TF-Gesamtscore. Die Veränderungen des mittleren TF-Gesamtscore zeigen in den 

Gruppen 1 und 3 einen ähnlichen Verlauf, in Gruppe 2 hingegen ist eine leichte Erhö-

hung des TF-Gesamtscores zu erkennen. 
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Abb. 10: Anfangs- und Endwerte des mittleren TF-Gesamtscores in allen Gruppen 
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Betrachtet man konkret die Veränderungen im TF-Gesamtscore anhand der Differenzen 

von TF1 und TF3 in Abbildung 11 wird deutlich, dass Gruppe 1 und 3 ähnliche Verän-

derungen zeigen. Eine positive Differenz bedeutet Verbesserung der TF-Werte. Bei 

Gruppe 2 ist eine wesentlich größere Streuung zu sehen, die Differenzen zeigen einen 

negativen Trend, d.h. die TF-Werte verschlechtern sich eher. Unterzieht man die Diffe-

renzen der TF-Gesamtscores (TF1-TF3) dem Kruskal-Wallis-Test, so erweisen sich 

diese Veränderungen des TF-Gesamtscores in allen drei Gruppen jedoch als nicht signi-

fikant (p=0,294). 
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Abb. 11: Differenz der TF-Gesamtscores 1 und 3 mit Angabe von Median, 25. und 75. 
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4.2.5 Tinnitusbelastungsänderungen bei Patienten mit kompensiertem und 

dekompensiertem Tinnitus 

An dieser Stelle sollen nun gezielt die Änderungen der Tinnitusbelastung für die Pati-

enten mit kompensiertem und mit dekompensiertem Tinnitus getrennt analysiert wer-

den. Diese Betrachtung erfolgt im explorativen Sinne und erfordert daher keine Adjus-

tierung des Signifikanzniveaus. 

4.2.5.1 Veränderungen im gesamten Patientenkollektiv 

Der Wilcoxon-Test für gepaarte Stichproben ergibt beim Vergleich von TF1 und TF3 

aller Studienteilnehmer für die Patienten mit chronisch kompensiertem Tinnitus keine 

signifikante Änderung der Tinnitusbelastung (p=0,928). 

Für die Patienten mit einem chronisch dekompensierten Tinnitus ist die Reduktion der 

Tinnitusbelastung jedoch signifikant (p=0.04). 

4.2.5.2 Vergleich der funktionstherapeutisch Behandelten mit der Kontrolle 

Da sich die Therapieeffekte der beiden zahnärztlich-funktionellen Behandlungen nicht 

signifikant unterscheiden, werden die Gruppen 1 und 2 für die folgende Betrachtung 

zusammengefasst und der Kontrollgruppe gegenübergestellt. 

TF1 und TF3 werden jeweils für die funktionstherapeutisch Behandelten und für die 

Kontrollgruppe und getrennt nach Patienten mit kompensiertem bzw. dekompensiertem 

Tinnitus mit dem Wilcoxon-Test auf signifikante Änderungen des mittleren TF-Ge-

samtscores geprüft. Anhand der hohen p-Werte ist erkennbar, dass sich die Tinnitusbe-

lastung für die Patienten mit einem kompensierten Tinnitus kaum ändert. Für die Pati-

enten mit einem dekompensierten Tinnitus ergibt sich eine Verringerung der Tinnitus-

belastung, signifikant ist dies jedoch nur bei denjenigen der Kontrollgruppe  

(s. Tab. 12) 
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Tab. 12: Ergebnisse des Wilcoxon-Tests für getrennte Betrachtung (kompensierter/ de-

kompensierter Tinnitus; funktionstherapeutisch Behandelte/ Kontrollgruppe) 

Tinnitus Funktionstherapeutisch 

behandelt 

(Gruppe 1+2) 

Kontrollgruppe 

 

(Gruppe 3) 

kompensiert p=0,895 p=0,779 

dekompensiert p=0,314 p=0,037 
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4.3 Einfluss der Therapie auf die CMD-Symptome  

In diesem Abschnitt soll der Einfluss der Therapiemittel, Äquilibrierungsschiene und 

Selbsttherapie, auf die CMD-Symptome dargestellt werden. Hierfür werden der klini-

sche Helkimo-Index und die VAS-Werte der Tagebuchblätter herangezogen.  

Auswertung des klinischen Helkimo-Index 

Zu Beginn (H1), zum Therapiewechsel (H2) und am Therapieende (H3) wurde aus den 

jeweils erhobenen Befunden der klinischen Funktionsstatus die entsprechenden Dys-

funktionsgrade des klinischen Helkimo-Index bestimmt (Berechnungsalgorithmus siehe 

Anhang S. 87). 

Überprüft man zunächst die Verteilung der Dysfunktionsgrade (D0, D1, D2, D3) für 

den klinischen Helkimo-Index (H1) zu Studienbeginn in den Gruppen 1 und 2 mit Hilfe 

des Chi-Quadrat-Tests, so kann eine homogene Verteilung in den Gruppen festgestellt 

werden (p=0,512). 

 

Tab. 13: Verteilung der Dysfunktionsgrade D0-D3 in den Gruppen 1 und 2 

 Gruppe 1 Gruppe 2 

 H1 H2 H3 H1 H2 H3 

 Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl 

D0 3 6 7 4 6 9 

D1 10 10 9 12 12 9 

D2 6 3 3 3 2 2 

D3    1   

 

Analysiert man nun die Verteilung der ermittelten Dysfunktionsgrade zu Beginn, beim 

Wechsel und zum Ende der Therapiephase (s. Tabelle 13) anhand von Kreuztabellen 

(jeweils H1-H2 und H2-H3), so zeigt sich eine signifikante Besserung der CMD-Sym-

ptome in beiden Gruppen, was in einer Einordnung in einen geringeren Dysfunkti-

onsgrad resultiert (McNemar-Test siehe Tabelle 14). Mit dem Kappa-Koeffizienten 

wurde die Übereinstimmung der Dysfunktionsgrade jeweils zwischen H1 und H2 und 

zwischen H2 und H3 überprüft. Aus Tabelle 14 wird deutlich, dass die Besserung der 
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CMD-Symptome in beiden Gruppen während der ersten Behandlungsphase signifikant 

ist, in der zweiten Phase sind die Änderungen nicht mehr signifikant. 

 

Tab. 14:  Unterschiede (McNemar-Test) und Übereinstimmung (Kappa-Koeffizient) 

der klinischen Dysfunktionsgrade von H1 zu H2 und H2 zu H3 

 Gruppe 1 Gruppe 2 

 McNemar Kappa McNemar Kappa 

H1→H2 p=0,031 0,493 

deutliche 

Übereinstimmung 

p=0,025 0,558 

deutliche 

Übereinstimmung 

H2→H3 p=1,000 0,914 

fast vollständige 

Übereinstimmung 

p=0,250 0,744 

starke 

Übereinstimmung 

 

Überprüft man die Veränderungen dagegen direkt anhand der Summenscores, die aus 

den vorhandenen Befunden resultierenden (s. Anhang S. 87), kommt der Wilcoxon-Test 

zur Anwendung. Dieser Nachweis von Veränderungen von CMD-Symptomen ist etwas 

genauer und zeigt die signifikante Besserung bzw. das Verschwinden der Symptome 

durch die zahnärztliche Therapie noch deutlicher. Bei dieser Vorgehensweise ist die 

Besserung der CMD-Symptomatik auch in der zweiten Therapiephase in beiden Grup-

pen signifikant (s. Tabelle 15). 

 

Tab. 15: Ergebnisse für den Wilcoxon-Test (Grundlage: Summe der Symptompunkte) 

Summe der Punkte Gruppe 1 Gruppe 2 

H1→H2 p=0,020 p=0,026 

H2→H3 p=0,046 p=0,025 

 

Die Abbildungen 12 und 13 veranschaulichen die dargelegten Sachverhalte bezüglich 

der Verringerung der erhobenen Summenscores und der Verbesserung des klinischen 

Dysfunktionsindex nach Helkimo in beiden Gruppen. 
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Abb. 12: Gruppe 1 – Verteilung der Dysfunktionsgrade und Entwicklung des 

Summenscores im Studienverlauf 
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Abb. 13: Gruppe 2 – Verteilung der Dysfunktionsgrade und Entwicklung des 

Summenscores im Studienverlauf 
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Auswertung Tagebuchblätter 

Anhand von Visuellen Analogskalen (VAS) sollten die Patienten dokumentieren, wie 

sich die zahnärztlich funktionellen Therapiemittel auf ihre subjektive CMD-Sympto-

matik auswirkte (s. Anhang S. 88 und 89). Diese ermittelten Werte wurden dem Fried-

mann-Test unterzogen (s. Tab. 16). Hierbei ergab sich nur für die zweite Behandlungs-

phase in Gruppe 2 eine signifikante Verbesserung der subjektiven Beschwerden an Kie-

fergelenk und Kaumuskulatur. 

 

Tab. 16: p-Werte des Friedmann-Tests für die VAS-Werte der Tagebuchblätter 

 Gruppe 1 Gruppe 2 

1. Tagebuchblatt VAS-Werte 0,579 0,784 

2. Tagebuchblatt VAS-Werte 0,933 0,026 

 

Crossover – Auswertung 

Für die Auswertung der VAS-Werte der Tagebuchblätter im Crossover-Modell wurden 

keine Carryover-Effekte festgestellt. Der Vergleich der zwei Therapiemittel im 

Crossover-Modell zeigte keinen signifikanten Unterschied des Behandlungseffektes der 

Schienentherapie einerseits und der Selbsttherapie andererseits auf die CMD-Sympto-

matik (p=0,503). 
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5 DISKUSSION 

Einer umfassenden Methodenkritik folgen die Darstellung der Prävalenz von CMD-

Symptomen bei Tinnituspatienten und ein Vergleich mit den Ergebnissen anderer Un-

tersucher dieser Thematik. Mögliche Zusammenhänge zwischen dem Vorhandensein 

von Symptomen einer CMD und dem Beschwerdebild des chronischen subjektiven 

Tinnitus werden dargestellt und kritisch betrachtet. Besondere Aufmerksamkeit gilt 

hierbei der Diskussion muskulärer Zusammenhänge und der Einflussnahme auf die 

Tinnitusbelastung mittels zahnärztlich-funktioneller Therapiemittel. 

5.1 Methodik 

Bereits RUBINSTEIN beurteilte die Auswahl von Tinnituspatienten für klinische 

Studien aufgrund fehlender eindeutiger Klassifikationssysteme als problematisch. Stan-

dardisierte diagnostische Kriterien zur Beurteilung des Tinnitus fehlen, eine objektive 

Diagnostik ist nicht möglich [104]. Auch CHAN und READE kritisierten die 

Uneinheitlichkeit der Tinnitusdiagnostik in diversen klinischen Studien [15]. Um eine 

einheitliche audiologische und Tinnitusdiagnostik der Studienteilnehmer zu gewähr-

leisten, wurden ausschließlich Patienten mit chronischem Tinnitus bei ihrer Neuauf-

nahme in der Tinnitussprechstunde der Hals-Nasen-Ohren-Abteilung der Charité für die 

Studie rekrutiert. 

Die Einschätzung des Vorhandenseins objektiver Parameter einer CMD oblag nur der 

Autorin, die als einzige Untersucherin das zahnärztliche Screening während der Tinni-

tussprechstunde durchführte. Die Entscheidung über die Erfüllung der zahnärztlichen 

Auswahlkriterien erfolgte demnach ebenfalls einheitlich. 

Kritisch zu betrachten ist die Tatsache, dass die Aufteilung der Patienten in die drei 

Studiengruppen nicht streng randomisiert erfolgte, da bei diesem Vorgehen immer die 

Gefahr eines systematischen Fehlers besteht. Die Methoden der systematischen Zutei-

lung (hier: alternierende Zuteilung in die Gruppen 1 und 2) werden jedoch häufig als 

einer randomisierten Zuteilung ebenbürtig angesehen [124]. 
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Die klinische Funktionsanalyse wurde ausschließlich durch die Autorin anhand der 

Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorder (RDC/TMD) [28] 

durchgeführt. Die klar definierte Untersuchungsanweisung führt zu einer guten bis ex-

zellenten Reliabilität bei der Befundung der somatischen Parameter [132]. 

Um den Schweregrad der diagnostizierten CMD dokumentieren und Therapieeffekte 

quantitativ beschreiben zu können wurde der klinische Dysfunktionsindex nach 

HELKIMO eingesetzt [52]. Dieser Index ist im europäischen Raum weit verbreitet, 

seine Aussagekraft ist jedoch als kritisch einzustufen [128]. Die Kombination der unter-

schiedlichen Symptome liefert eine willkürliche Wertung und Skalierung der Einzel-

symptome. Trotz dieser Einschränkungen haben wir uns für seine Anwendung als 

Messinstrument entschieden, da er auch leichte Dysfunktionen erfasst. Um ein detail-

liertes Bild von der Prävalenz von CMD-Symptomen bei Tinnituspatienten zu erhalten, 

wurden die Symptome zusätzlich separat präsentiert und die häufigsten Symptomkom-

binationen genannt. Die quantitative Beurteilung der Prävalenz ist jedoch nur einge-

schränkt möglich, da keine Kontrollgruppe ohne das Symptom Tinnitus mitgeführt 

wurde. 

Die Klassifizierung der Gruppen 1 und 2 nach RDC/TMD trägt der Tatsache Rech-

nung, dass dieses System sich international am stärksten durchsetzt und so eine Ver-

gleichbarkeit mit anderen bzw. zukünftigen Studien möglich ist. Außerdem ist die Be-

handlungsbedürftigkeit besser "ablesbar". Ein Messen von Therapieeffekten war für 

unser Vorhaben mit dieser Klassifizierung jedoch nicht möglich, da bestimmte Einzel-

symptome (z. B. Druckdolenzen in der Kaumuskulatur bei Funktionsdiagnostik ohne 

subjektiven Schmerz in der Anamnese) zu keiner Diagnose führen bzw. als "klinisch 

symptomfrei" eingestuft werden. 

Da es bis heute keine sicheren objektiven Messverfahren zur Quantifizierung des 

Tinnitus gibt, ist man auf subjektive Verfahren, wie beispielsweise die Selbsteinschät-

zung der Patienten anhand entsprechender Fragebögen angewiesen [43]. Der Tinnitus-

Fragebogen (TF) nach Goebel und Hiller ist ein reliables und valides Testinstrument, 

welches im deutschsprachigen Raum inzwischen weit verbreitet ist und deshalb derzeit 

die beste Methode zur quantifizierenden Beschreibung der Tinnitusbelastung darstellt 

[75]. Um eine übersichtliche Evaluation der Therapien umzusetzen, wurde nur der Ge-

samtscore des TF bei der Auswertung herangezogen. Die Aufsplittung in die Subskalen 

zeigte keine signifikanten Änderungen in einzelnen Subskalen, so dass auf eine detail-
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lierte Darstellung verzichtet wurde. Kritisch muss angemerkt werden, dass die audiolo-

gischen Messungen und begleitende Hörstörungen nicht in die Auswertung einbezogen 

wurden. 

Vorteil des angewendeten "Zwei-Perioden-Crossover-Designs" ist, dass man die 

Wirkungsdifferenz zweier Therapieformen an ein und demselben Patienten misst und 

somit der Vergleich der Therapieeffekte an relativ geringen Stichprobenumfängen 

möglich wird. In vorliegender Studie waren sämtliche restriktive Voraussetzungen für 

die Anwendung dieses Designs [124] erfüllt. 

Es wurden Patienten in die Studie eingeschlossen, die noch nicht in funktionstherapeuti-

scher Behandlung waren; sie mussten lediglich ein oder mehrere CMD-Symptome und/ 

oder eine Okklusionsstörung aufweisen, unabhängig von deren Behandlungsnotwendig-

keit. Dies veranlasst zu einigen kritischen Anmerkungen bezüglich der zahnärztlichen 

therapeutischen Maßnahmen. Streng genommen hätten nur die 7 Patienten mit der 

RDC/TMD-Diagnose Ia einer Behandlung bedurft, da nach aktuellem Stand der 

Wissenschaft das Symptom "Schmerz" bei der Indikation zur weiterführenden Dia-

gnostik und Therapie die dominierende Rolle spielt [127]. Kritikpunkt ist daher, dass 

auch Patienten, denen das Symptom "Schmerz" oder "Limitation der Kieferbeweglich-

keit" fehlte, die Therapie erhielten. Da jedoch die durch Linderung oder Elimination 

einzelner CMD-Symptome bzw. durch Ausschaltung okklusaler Disharmonien mögli-

che Beeinflussung der Tinnitusbelastung untersucht werden sollte und die Wirkungs-

weise von Äquilibrierungsschienen und der beschriebenen Selbsttherapie zudem rever-

sibel ist, wurde die Anwendung dieser Therapiemittel als vertretbar eingestuft. 
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5.2 Patientenkollektiv 

5.2.1 Geschlechts-/ Altersverteilung 

Das Verhältnis Männer zu Frauen war bei den Studienteilnehmern ausgeglichen. Dies 

entspricht den Ergebnissen von BUSH [12], der keinen Geschlechterunterschied bei 

Tinnituspatienten mit CMD eruieren konnte. Auch COLES [19] konnte in seiner epide-

miologischen Untersuchung keine Präferenz eines Geschlechtes unter Tinnituspatienten 

erkennen. Andere Veröffentlichungen zeigen jedoch die Häufung von Tinnitus unter 

Frauen [86, 102] oder Männern [99]. 

Die Studienteilnehmer waren im Mittel 51 Jahre alt, ca. 75% der Patienten waren älter 

als 40 Jahre. LENARZ [67] und LESKE [69] beschreiben eine ähnliche Altersvertei-

lung. LENARZ erklärt die Häufung um das 50. Lebensjahr mit beruflichem Stress, all-

gemeiner Lebenskrise und auftretenden begleitenden Hörstörungen. 

Auch HAZELL verzeichnet einen Anstieg Betroffener jenseits des 45. Lebensjahres, die 

wegen ihres bestehenden Tinnitus einen Arzt aufsuchen [51]. 

5.2.2 B-L und ADS-L Auswertung 

Die Beobachtungen, dass Patienten mit einem chronischen, insbesondere dekompen-

sierten Tinnitus psychisch und sozial beeinträchtigt sind, Depressionen haben und eine 

ineffektive Krankheitsverarbeitung aufweisen [120] und bei Komorbiditätsuntersuchun-

gen enge Zusammenhänge zwischen dekompensiertem Tinnitus und psychischen, 

affektiven, Angst- und somatoformen Störungen gezeigt werden konnten [42], werden 

mit den Ergebnissen vorliegender Studie bestätigt. Auch HALFORD und ANDERSON 

wiesen eine Korrelation zwischen Schweregrad des Tinnitus und Ängstlichkeit und De-

pressionen nach [46]. 

Mit der Beschwerdeliste wird die subjektive Beeinträchtigung durch körperliche und/ 

oder Allgemeinbeschwerden erfasst. Beim Vergleich der Ergebnisse mit den Werten 

einer gesunden Bevölkerungsstichprobe (Eichstichprobe), deren Durchschnittswerte 

innerhalb enger Grenzen um den Wert 14 liegen, zeigt, dass die Patienten mit chroni-

schem Tinnitus und Symptomen einer CMD (Median: 24 Punkte) mehrheitlich eine 
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mittlere bis schwere Somatisation aufweist. Insgesamt müssen 59,3% der Patienten be-

züglich ihrer B-L Werte als auffällig eingestuft werden [131]. 

Bezüglich des Vorhandenseins depressiver Symptome zeigt ein Vergleich mit den 

Durchschnittswerten einer Bevölkerungsstichprobe (um 12 Punkte) [49], dass die Stu-

dienteilnehmer erhöhte ADS-L Werte aufweisen. Bei einem Viertel der Patienten liegt 

wahrscheinlich eine depressive Störung oder sogar eine ernsthafte therapiebedürftige 

Depression vor. 

Ein großer Teil der Patienten mit chronischem Tinnitus und CMD-Symptomen ist dem-

nach depressiv und zeigt eine mittlere bis schwere Somatisation. Ob diese Beeinträchti-

gungen eher (Mit-)Ursache oder eher Folge der Hörstörung und/ oder der CMD sind, ist 

unklar. 

5.2.3 Prävalenz der CMD-Symptome 

Da keine eigene Kontrollgruppe ohne das Beschwerdebild des chronischen Tinnitus 

mitgeführt wurde, ist die Beurteilung der gefundenen Prävalenzen für einzelne CMD-

Symptome nur im Vergleich mit den Ergebnissen aus anderen epidemiologischen Un-

tersuchungen möglich. Eine identische Vorgehensweise unternahm RUBINSTEIN in 

ihrer Untersuchung zur Prävalenz von Funktionsstörungen bei Tinnituspatienten [105], 

indem sie die eigenen Ergebnisse mit den Werten aus einer Übersicht epidemiologischer 

Studien zur CMD-Prävalenz in der Bevölkerung [14] verglich. Sie fand bei diesem Ver-

gleich eine höhere Prävalenz von klinischen Zeichen einer CMD (84% vs. 61% angege-

bener Medianwert der Studienübersicht). Hierbei ist besonders die erhöhte Prävalenz 

von Muskelverspannungen der Kau- und Gesichtsmuskulatur (67% vs. 33% Median-

wert der Studienübersicht) und die vermehrt gefundenen Hinweise auf vorliegende 

Parafunktionen zu erwähnen.  

Auch PEROZ et al. [97] erhielten in ihren Untersuchungen eine signifikant höhere 

Prävalenz von Druckdolenzen in der Kaumuskulatur (92,5% vs. 71,4% in der Kontroll-

gruppe), von klinischen Anzeichen von Parafunktionen und von Disharmonien der 

Okklusion (Infraokklusion im Seitenzahngebiet und eine instabile Interkuspidations-

position). 

Beim Vergleich mit den Ergebnissen der genannten Studien konnte bei den Studienteil-

nehmern der vorliegenden Arbeit ein wesentlich häufigeres Vorkommen von Dis-
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harmonien der Okklusion (Infraokklusion im Seitenzahngebiet bei 59% und eine insta-

bile Interkuspidationsposition bei 42%) gefunden, Muskelverspannungen konnten da-

gegen nicht so häufig festgestellt werden (27%). Insgesamt zeigte sich jedoch keine 

erhöhte Prävalenz von CMD-Symptomen und Okklusionsstörungen (39% von insge-

samt 340 Untersuchten). 

Diese Beobachtungen werden von VERNON et al. (1992) gestützt. Sie konnten in ihren 

Untersuchungen nur bei wenigen Tinnituspatienten CMD-Symptome finden. Außerdem 

analysierten sie Daten von 1002 Tinnituspatienten aus der von MEIKLE und GRIEST 

seit 1982 in den USA geführten Datenbank und eruierten nur bei 7% dieser Patienten 

CMD-Symptome [79, 129, 130]. 
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5.3 Diskussion der Testergebnisse 

5.3.1 Veränderungen der Tinnitusbelastung 

Die Ausgangswerte für die Tinnitusbelastung (mittlerer TF-Gesamtscore von 39,0; 

Gruppe mit kompensiertem Tinnitus: 29,0; Gruppe mit dekompensiertem Tinnitus: 58,5 

Punkte) war vergleichbar mit denen der Untersuchung von MAZUREK et al. [75] 

(mittlerer TF-Gesamtscore von 33,8; Gruppe mit kompensiertem Tinnitus: 27,5; Gruppe 

mit dekompensiertem Tinnitus: 56,4 Punkte). Bei der Betrachtung aller 59 Studienteil-

nehmer als Patientenkollektiv der ambulanten Tinnitussprechstunde der Charité Berlin 

ergab sich während des dreimonatigen Beobachtungszeitraumes insgesamt keine signi-

fikante Reduktion der subjektiven Tinnitusbelastung. Dies steht im Gegensatz zu den 

Ergebnissen von MAZUREK et al. und HESSE [56], die mit ihrem tagesklinischen 

Konzept einer integrierten Tinnitustherapie bzw. einem stationären Therapiekonzept 

jeweils eine signifikante Reduktion der Tinnitusbelastung nach 1 Woche bzw. 6 Mona-

ten nachweisen konnten. 

Erst bei getrennter Analyse der Tinnitusbelastung der Patientengruppe mit chronisch 

kompensiertem und der Gruppe mit chronisch dekompensiertem Tinnitus zeigt sich eine 

signifikante Reduktion der Tinnitusbelastung für die Patienten, die an der schwereren 

Belastung mit Sekundärproblematik leiden. Diese Tatsache korreliert mit den Ergebnis-

sen der genannten Untersuchungen von MAZUREK (2005) und HESSE (2001), die 

ebenfalls bei schwerer betroffenen Patienten eine höhere und bei leichter Betroffenen 

eine geringere Reduktion im TF-Gesamtscore finden konnten.  

Teilt man die Gruppe der Patienten mit kompensiertem bzw. dekompensiertem Tinnitus 

noch einmal auf in funktionstherapeutisch Behandelte und Kontrollgruppe zeigt die ge-

trennte Betrachtung, dass eine signifikante Reduktion der Tinnitusbelastung nur bei 

Patienten der Kontrollgruppe mit chronisch dekompensiertem Tinnitus zu finden 

ist. 

Demnach können Ergebnisse verschiedener Untersuchungen über den Einfluss funk-

tionstherapeutischer Maßnahmen auf das Tinnitusgeschehen, die teilweise von beachtli-

chem Erfolg hinsichtlich der Linderung bzw. sogar einer Elimination der otologischen 

Symptome über den Behandlungszeitraum berichten [6, 12, 37, 44, 74, 91, 104, 106, 

112], mit vorliegenden Studienergebnissen nicht bestätigt werden. Die wissenschaft-
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liche Aussagekraft der Mehrzahl dieser Studien ist jedoch aufgrund zahlreicher metho-

discher Mängel stark eingeschränkt [16]. 

BOENNINGHAUS [9] dagegen erwähnt zwar die mögliche Beeinflussung von 

Ohrsymptomen durch eine funktionstherapeutische Vorbehandlung, berichtet jedoch 

von einer relativ niedrigen Erfolgsquote.  

Der Einwand von CHOLE und PARKER, dass die Versuche, Tinnitus mit zahnärztli-

chen okklusalen Therapiemaßnahmen zu behandeln bislang auf keiner wissenschaft-

lichen Grundlage beruhe [16], kann durch vorliegende Ergebnisse untermauert werden. 

Der Vergleich der Ergebnisse bei funktionstherapeutisch behandelten Patienten mit 

einer Kontrollgruppe konnte keine spezifische Wirkung der zahnärztlichen Maßnahmen 

auf die Tinnitusbelastung beweisen. Dennoch besitzt die Schienentherapie tendenziell 

einen Vorteil gegenüber der Selbsttherapie bei ihrem Einfluss auf die Tinnitusbelastung. 

Dies ist möglicherweise damit zu erklären, dass die initiale Therapie der Tinni-

tussprechstunde die aktive Mitarbeit der Patienten (Lernen von Entspannungsübungen, 

tägliches Hörtraining) schon umfassend fordert. Die zusätzlichen Instruktionen für die 

Elemente der Selbsttherapie (Selbstbeobachtung, Wärmebehandlung und Massage der 

Kaumuskulatur) scheint die Kapazitäten der teilweise mit einem sehr hohen Leidens-

druck behafteten Tinnituspatienten zu übersteigen. 

5.3.2 Einfluss der Therapie auf die CMD-Symptome  

Die Wirksamkeit der in der Studie angewendeten funktionstherapeutischen Maßnahmen 

ist unumstritten. Der Unterschied der angewendeten Therapien (Äquilibrierungsschiene 

vs. Selbsttherapie) bezüglich ihres Behandlungseffektes erwies sich als nicht signifi-

kant. Beide zeigen eine signifikante Besserung der CMD-Symptome, vor allem der 

Muskelverspannungen. Somit wird die relaxierende und schmerzlindernde Wirkung 

dieser wissenschaftlich anerkannten Maßnahmen der Initialtherapie von Craniomandi-

bulären Dysfunktionen [2] bestätigt. 
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5.4 Diskussion der Zusammenhänge zwischen CMD und Tinnitus 

Die vielfältige Schilderung möglicher ätiologischer Zusammenhänge zwischen CMD 

und Ohrgeräuschen wird seit mehreren Jahrzehnten in der Fachliteratur kontrovers dis-

kutiert. Entwicklungsgeschichtliche, anatomische, neuromuskuläre oder psychologische 

Ätiologiemodelle wurden zur Sprache gebracht und anschließend größtenteils widerlegt. 

Die Hypothese über eine vorhandene anatomische Verbindung zwischen Kiefergelenk 

und Paukenhöhle und auf diese Weise entstehende Ohrsymptome sollte mit Vorbehalt 

betrachtet werden. Ob das vielfach beschriebene Ligamentum discomalleolare [100] in 

irgendeiner Weise an der Entstehung von Tinnitus beteiligt ist [82], kann derzeit nicht 

geklärt werden [16, 54]. Anhand einer anatomischen Studie wurde dieser auch als tiny 

ligament bezeichneten Struktur jegliche funktionelle Bedeutung abgesprochen [110]. 

Vermutete anatomisch-mechanische Zusammenhänge [21] können anhand der 

Datenlage der vorliegenden Studie auch nicht bestätigt werden. Die deutlich erhöhte 

Prävalenz von Disharmonien in der Okklusion und ihre funktionstherapeutische Har-

monisierung durch die Schienentherapie hatten keinerlei Einfluss auf die Tinnitusbe-

lastung. 

MYRHAUG [89] prägte den Begriff "otodentales Syndrom" und erklärte Tinnitus über 

die gemeinsame Innervation der Kaumuskeln, des M. tensor veli palatini und M. tensor 

tympani durch den N. trigeminus; vermehrte Aktivität der Kaumuskeln beim Bruxismus 

sollen über so genannte Reflexkontraktionen der intratympanalen Muskeln zu otologi-

schen Symptomen führen. ARLEN [3] bezeichnete eine neuromuskuläre Dysfunktion 

oben genannter Muskeln als "otodentalen Syndrom". Die Meinungen über die Plausibi-

lität dieser Theorien gehen auseinander [15, 16]. Myrhaug vertrat des Weiteren die 

Hypothese, dass Ohrsymptome durch eine Malokklusion der Zähne provoziert werden 

[88], heute wird diese Hypothese jedoch mehrheitlich abgelehnt [15, 65]. 

Ergebnisse von Untersuchungen zur Prävalenz von CMD bei Tinnituspatienten stellten 

eine signifikant höhere Prävalenz von Muskelverspannungen in der Kau- und Ge-

sichtsmuskulatur fest und hielten somit neuromuskuläre bzw. funktionelle Zusammen-

hänge für wahrscheinlich [97, 105]. Dass diese muskulären Verspannungen jedoch als 

ätiologische Ursache zu werten sein könnten, muss anhand der Ergebnisse der vorlie-

genden Arbeit verneint werden. Durch die angewendeten funktionstherapeutischen 

Maßnahmen wurden Muskelverspannungen signifikant reduziert und hätten demnach 
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auch zur Reduktion der Tinnitusbelastung führen müssen. Dies war jedoch nicht der 

Fall. 

Beide Beschwerdekomplexe zeigen mögliche gemeinsame prädisponierende Faktoren 

auf der psychosozialen Ebene, was durch erhöhtes Vorkommen von Angstzuständen 

und Depressionen in diesen Patientengruppen gekennzeichnet ist. Ob jedoch der Tinni-

tus als Stressfaktor für die Entstehung bzw. Unterhaltung von Parafunktionen verant-

wortlich ist, oder die CMD-Symptome als Stressfaktor zur Chronifizierung des Tinni-

tusgeschehens beitragen, kann nicht eindeutig geklärt werden. 

5.5 Schlussfolgerungen 

Folgende Schlussfolgerungen können aus den Untersuchungsergebnissen gezogen 

werden: 

- Eine signifikante Reduktion der Tinnitusbelastung konnte im Rahmen der tinni-

tusspezifischen Initialbehandlung der Patienten der Tinnitussprechstunde nur für 

die Patienten mit einem chronisch dekompensierten Tinnitus nachgewiesen wer-

den. 

- Die funktionstherapeutischen Maßnahmen, Äquilibrierungsschiene und Selbst-

therapie, die über die Harmonisierung der Okklusion bzw. physiotherapeutische 

und physikalisch-medizinische Effekte auf eine Entlastung der Kiefergelenk-

strukturen und die Entspannung der Muskulatur abzielen, führen zwar zu einer 

signifikanten Besserung bzw. Reduktion der CMD-Symptome, haben jedoch keine 

zusätzliche spezifische Wirkung auf die Tinnitusbelastung. Demnach sind neuro-

muskuläre Zusammenhänge als unwahrscheinlich einzuordnen.  

- Die gefundenen Ergebnisse sollten aufgrund der relativ geringen Anzahl der Stu-

dienteilnehmer nicht überbewertet werden. Dennoch deuten sie auf eine eher zu-

fällige Koinzidenz der beschriebenen Symptomenkomplexe hin. 

- Eine generelle Funktionsdiagnostik bei Tinnituspatienten und die Therapie solitär 

vorhandener CMD-Symptome ohne Schmerzsymptomatik oder Limitation der 

Unterkieferbeweglichkeit kann aufgrund der Datenlage nicht empfohlen werden. 
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6 ZUSAMMENFASSUNG 

Ob die Koinzidenz von Symptomen einer craniomandibulären Dysfunktion und dem 

Beschwerdebild eines chronischen subjektiven Tinnitus zufälliger oder ursächlicher 

Natur ist oder ob sie sich gegenseitig beeinflussen, liefert seit jeher Diskussionsstoff in 

der Fachliteratur. Dies liegt vor allem auch daran, dass die Entstehung eines Tinnitus-

geschehens derzeit noch nicht eindeutig geklärt werden konnte. Vielfältige Zusammen-

hänge wurden auf anatomischer, entwicklungsgeschichtlicher, epidemiologischer, neu-

romuskulärer und psychologischer Ebene vermutet. 

In verschiedenen Studien wurden neuromuskuläre Zusammenhänge aufgrund der 

erhöhten Prävalenz schmerzhafter Palpationsbefunde der Kaumuskulatur als am wahr-

scheinlichsten eingestuft. Einige Autoren berichten über die Besserung der Tinnitus-

belastung unter funktionstherapeutischen Maßnahmen.  

Im Zentrum der Untersuchung stand folglich die Fragestellung, ob eine Einflussnahme 

auf die subjektive Tinnitusbelastung bei Patienten mit chronischem Tinnitus durch die 

Anwendung von Schienentherapie und physiotherapeutischer bzw. physikalisch-medizi-

nischer Therapie (Selbsttherapie) möglich und schließlich nachweisbar ist.  

Im Rahmen der Tinnitussprechstunde der Charité wurden 340 Patienten auf das Vor-

handensein von CMD-Symptomen untersucht. 130 Patienten mit einem chronischen 

Tinnitus erfüllten die Einschlusskriterien. 59 Patienten gaben ihre Einwilligung zur 

Teilnahme an der Studie und wurden in drei Gruppen aufgeteilt. Zwei Gruppen erhiel-

ten in einem Crossover-Design zwei verschiedene zahnärztlich-funktionelle Therapie-

mittel. Ihr Behandlungseffekt auf die Tinnitusbelastung und die CMD-Symptome sollte 

miteinander und mit der Kontrollgruppe, die keine dieser Therapien erhielt, verglichen 

werden. 

Die angewendeten funktionstherapeutischen Maßnahmen führten erwartungsgemäß zu 

einer signifikanten Besserung bzw. Reduktion der CMD-Symptome. Das Fehlen eines 

nachweisbaren signifikanten Behandlungseffektes dieser Maßnahmen auf die Tinnitus-

belastung im Vergleich zu einer nicht funktionell behandelten Kontrollgruppe stellt je-

doch einen Zusammenhang der beiden Symptomkomplexe in Frage. Die Ergebnisse 
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vorliegender Arbeit weisen auf eine eher zufällige Koinzidenz der beschriebenen Sym-

ptomkomplexe hin. 

Für Patienten, die sich mit dem Symptom Tinnitus erstmals bei ihrem HNO-Arzt vor-

stellen, beginnt eine umfassende und zeitintensive Diagnostik. Die Erwartung einer 

vollständigen Remission der oftmals stark beeinträchtigten Betroffenen mit dem Be-

schwerdebild eines chronischen Tinnitus wird meist enttäuscht. Therapiemaßnahmen 

zielen dann auf eine Einstellungsänderung der Betroffenen gegenüber dem Tinnitus ab, 

um eine Tinnitusgewöhnung über eine Tinnitusdesensitivisierung zu erreichen. 

Aufgrund der vorliegenden Studienergebnisse sollte diesen Patienten bei Abwesenheit 

einer Schmerzproblematik im Mund-, Kiefer-, Gesichtsbereich die zusätzliche Belas-

tung durch eine weitere Untersuchung erspart werden.  

Demnach sollten für Patienten mit einem chronischen Tinnitus dieselben Indikationen 

(Vorhandensein von Schmerzen, eine Limitation der Unterkieferbeweglichkeit) zur 

weiterführenden Funktionsdiagnostik und Therapie einer Craniomandibulären Dys-

funktion gelten wie für Patienten ohne otologische Symptome. 
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7 GLOSSAR 

 

ADS-L  Allgemeine Depressionsskala 

Abb.  Abbildung 

ant.  anterior 

B-L  Beschwerdeliste 

CMD  Craniomandibuläre Dysfunktion 

DGZMK Deutsche Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde 

et al.  et alii 

HNO  Hals-Nasen-Ohren 

IKP  Interkuspidationsposition 

M.  Musculus 

Mm.  Musculi 

NSAR  nicht-steroidale Antirheumatika 

RDC/TMD Research Diagnostic Criteria for Temporomandibular Disorders 

SKD  Schneidekantendistanz 

SZG  Seitenzahngebiet 

Tab.  Tabelle 

vs.  versus 
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9 ANHANG 

Screening-Bogen 

  

Name:      geb.:    Pat.Nr.: 

 

Screening 

 ja nein 

• eingeschränkte Mundöffnung   

• Kiefergelenkgeräusche links   

 rechts   

• Schmerzen bei Palpation der Kaumuskulatur links   

(m. masseter, m. temporalis pars ant.) rechts   

 gleiche Seite wie Tinnitus   

• Knirschen / Pressen (anamnestisch)   

•  klinische Hinweise auf Parafunktionen   

(Bruxismus Grad IIb oder Grad III) 

• Okklusion: instabile IKP   

 Infraokklusion im SZG    

Bemerkungen:  frühere Behandlung mit Schiene?   

  Therapiereihenfolge (Gruppe): 

   Termine: 
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Allgemeine Depressionsskala 

 

 

 

ADS-L 

 

  
Bitte kreuzen Sie bei den folgenden Aussagen die Antwort an, die Ihrem Befinden während der letzten Woche am  besten 
entspricht/ entsprochen hat.  
 

 

 Antworten: 0 
1 
2 
3 

selten oder überhaupt nicht 
manchmal 
öfters 
meistens, die ganze Zeit 

(weniger als 1 Tag) 
(1 bis 2 Tage lang) 
(3 bis 4 Tage lang) 
(5 bis 7 Tage lang) 

 

  
 
Während der letzten Woche… 
 

 
selten 
0 

 
manchmal 
1 

 
öfters 
2 

 
meistens 
3 

 

 
1. 
 

2. 

3. 
 
 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 
 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

19. 
 

20. 

haben mich Dinge beunruhigt, die mir sonst  
nichts ausmachen 

hatte ich kaum Appetit 

konnte ich meine trübsinnige Laune nicht 
loswerden, obwohl mich meine Freunde/ 
Familie versuchten aufzumuntern 

kam ich mir genauso gut vor wie andere 

hatte ich Mühe mich zu konzentrieren 

war ich deprimiert/ niedergeschlagen 

war alles anstrengend für mich 

dachte ich voller Hoffnung an die Zukunft 

dachte ich mein Leben ist ein einziger  
Fehlschlag 

hatte ich Angst 

habe ich schlecht geschlafen 

war ich fröhlich gestimmt 

habe ich weniger als sonst geredet 

fühlte ich mich einsam 

waren die Leute unfreundlich zu mir 

habe ich das Leben genossen 

musste ich weinen 

war ich traurig 

hatte ich das Gefühl, dass mich die Leute nicht 
leiden können 

konnte ich mich zu nichts aufraffen 

     

  
 

     pos        +    neg       =  ADS 
 
 

 

     pos      - 4x  neg       =       LK 
 

 
 

 
 
 

© Beltz Test GmbH, Göttingen  
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Beschwerdeliste 

 

  

 B-L 

 

   

 Name  Mädchenname   

 Vorname  Geburtsdatum  Alter  Jahre  

 Beruf  Geschlecht  m/w  
     

 Bitte füllen Sie diese Beschwerdenliste sorgfältig aus. Machen Sie ein Kreuz in eine der vier Spalten rechts  entsprechend  
 der Stärke Ihrer Zustimmung bzw. Ablehnung! Beantworten Sie alle Punkte, lassen Sie keinen aus! 

 

 

 Ich leide unter folgenden Beschwerden: 

 1. Kloßgefühl, Engigkeit oder Würgen im Hals stark mäßig kaum gar nicht  

 2. Kurzatmigkeit      

 3. Schwächegefühl      

 4. Schluckbeschwerden      

 5. Stiche, Schmerzen oder Ziehen in der Brust      

 6. Druck- oder Völlegefühl im Leib      

 7. Mattigkeit      

 8. Übelkeit      

 9. Sodbrennen oder saures Aufstoßen      

 10. Reizbarkeit      

 11. Grübelei      

 12. Starkes Schwitzen      

 13. Kreuz- oder Rückenschmerzen      

 14. Innere Unruhe      

 15. Schweregefühl bzw. Müdigkeit in den Beinen      

 16. Unruhe in den Beinen      

 17. Überempfindlichkeit gegen Wärme      

 18. Überempfindlichkeit gegen Kälte      

 19. Übermäßiges Schlafbedürfnis      

 20. Schlaflosigkeit      

 21. Schwindelgefühl      

 22. Zittern      

 23. Nacken- oder Schulterschmerzen      

 24. Gewichtsabnahme      

 

 

 

 

 

 

 

 

© by Beltz Test GmbH, Göttingen 
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Tinnitus-Fragebogen 
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Untersuchungsbogen nach RDC/TMD 

 

Hauptbeschwerden: 

1. Auf welcher Seite Ihres Gesichtes haben Sie Schmerzen? Kein Schmerz  1         Rechts  2         Links  3         Beide  4 

2. Können Sie den schmerzhaften Bereich mit den Fingern 
zeigen? 

 
Kein Schmerz 
Kiefergelenk 
Muskulatur 
Beides 

Rechts 
0 
1 
2 
3 

Links 
0 
1 
2 
3 

3. Öffnungsbewegung Gerade 
Deflektion nach rechts 
Deviation nach rechts 

0 
1 
2 

Deflektion nach links 
Deviation nach links 
Andere 

  
VAS: ......... 

 NZ 

4. Vertikaler Bewegungsumfang 
a. SKD aktiv (schmerzfrei) mm 
b. SKD aktiv (maximal) mm 
c. SKD passiv (maximal) mm 
d. Overbite   mm 

Schmerz 
  Keinen   Rechts   Links   Beidseitig 
b.  0           1            2              3 
c.  0           1            2              3        

Kiefergelenk 
          Ja        Nein        NZ 
 1 0 9  
 1 0 9  
 1 0 9 

5. Gelenkgeräusche 
a. beim Öffnen 
Keine 
Knacken  
Grobes Reiben 
Feines Reiben 
Öffnungsknacken bei 

 
Rechts 
0 
1 
2 
3 
              mm 

 
Links 
0 
1 
2 
3 
               mm 

 
b. beim Schließen 
keine 
Knacken 
Grobes Reiben 
Feines Reiben 
Schließknacken bei 

 
Rechts 
0 
1 
2 
3 
              mm 

 
Links 
0 
1 
2 
3 
              mm 

c. Reziprokes Knacken bei protrusiver Öffnung 
verschwunden? 

 

 
Nein 
Ja  
Nicht zutreffend 

Rechts 
0 
1 
9 

Links 
0 
1 
9 

6. Exkursive Bewegungen  
 
 
a. rechte Laterotrusion  mm 
b. linke Laterotrusion  mm 
c. Protrusion  mm 
d. Mittellinienabweichung         mm    re.  /  li. 
e. Overjet   mm 

 
Schmerz 
         Keiner   Rechts   Links   Beidseitig 
a. 0 1 2 3 
b. 0 1 2 3 
c. 0 1 2 3 

 
Kiefergelenk 
          Ja        Nein        NZ 
 1 0 9  
 1 0 9  
 1 0 9  

7. Gelenkgeräusche bei exkursiven Bewegungen 

a. rechtes KG 
Keine 
Knacken 
Grobes Reiben 
Feines Reiben 

Laterotrusion nach rechts 
0 
1 
2 
3 

Laterotrusion nach links 
0 
1 
2 
3 

Protrusion 
0 
1 
2 
3 

b. linkes KG 
Keine 
Knacken 
Grobes Reiben 
Feines Reiben 

Laterotrusion nach rechts 
0 
1 
2 
3 

Laterotrusion nach links 
0 
1 
2 
3 

Protrusion 
0 
1 
2 
3 

   

8. Extraorale Palpation der Muskulatur  Rechts Links 

 a. M. temporalis posterior 0 1  2  3 0  1  2  3 

 b. M. temporalis medialis 0  1  2  3 0  1  2  3 

 c. M. temporalis anterior.  0  1  2  3 0  1  2  3 

 d. M. masseter (Ursprung) 0  1  2  3 0  1  2  3 

 e. M masseter (Bauch) 0  1  2  3 0  1  2  3 

 f.  M. masseter (Ansatz)  0  1  2  3 0  1  2  3 

 g. Regio retromandibularis 0  1  2  3 0 1  2  3 

 h. Regio submandibularis 0  1  2  3 0  1  2  3 

9. Palpation des Kiefergelenkes  Rechts Links 

 a. lateraler Kondyluspol 0  1  2  3 0  1  2  3 

 b. posteriores Attachment 0  1  2  3 0  1  2  3 

10. Intraorale Palpation der Muskulatur  Rechts Links 

 a. M. pterygoideus lateralis 0  1  2  3 0  1  2  3 

 b. Temporalissehne 0  1  2  3 0  1  2  3 
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Berechnungsalgorithmus für den klinischen Dysfunktions-Index 

(nach Helkimo, 1976) 
 

Zur Beurteilung des Bewegungsspielraums des Unterkiefers wird zunächst der Unterkiefer-

mobilitätsindex erhoben: 

 

Unterkiefermobilitätsindex: 

maximale Kieferöffnung≥ 40 mm/ max. Lateral- und Vorschubbewegung ≥ 7mm 0 

maximale Kieferöffnung 30-39 mm/ max. Lateral- und Vorschubbewegung 4-6mm 1 

maximale Kieferöffnung < 30 mm/ max. Lateral- und Vorschubbewegung 0-3 mm 5 

 

1. Symptom: Eingeschränkter Bewegungsspielraum des Unterkiefers 

 Normaler Bewegungsspielraum (Mobilitätsindex:  0 Punkte)   0 

 Leicht eingeschränkte Bewegungsfähigkeit (Mobilitätsindex: 1-4 Punkte) 1 

 Stark eingeschränkte Bewegungsfähigkeit (Mobilitätsindex: 5-25 Punkte) 5 

 

2. Symptom: Gestörte Kiefergelenkfunktion 

 glatte Bewegung ohne Gelenkgeräusche und Seitenabweichung  

 beim Öffnen/ Schließen (max. 2 mm)      0 

 Gelenkgeräusche in einem oder beiden Gelenken und/ oder Seiten- 

 Abweichung ≥ 2 mm        1 

 Beim Öffnen/ Schließen Sperre und Luxation des Kiefergelenks   5 

 

3. Symptom: Muskelschmerzen 

 Keine Druckempfindlichkeit der Kaumuskeln     0 

 Druckempfindlichkeit an 1-3 Stellen      1 

 Druckempfindlichkeit an 4 und mehr Stellen     5 

 

4. Symptom: Kiefergelenkschmerzen 

 Keine Druckempfindlichkeit des Gelenks bei lateraler und posteriorer  

 Palpation         0 

 Druckempfindlichkeit bei lateraler Palpation     1 

 Druckempfindlichkeit bei posteriorer Palpation     5 

 

5. Symptom: Schmerzen bei Bewegung des Unterkiefers 

 schmerzfreie Bewegung       0 

 Schmerzen bei einer Bewegung       1 

 Schmerzen bei zwei und mehr Bewegungen     5 

 

Punkte Klinischer Helkimo-Dysfunktionsindex Dysfunktionsgruppe 

0 D0  klinisch symptomfrei 0 

1-4 D1  geringe Dysfunktion 1 

5-9 D2  mäßige Dysfunktion 2 

10-13 

D3  schwere Dysfunktion 

3 

15-17 4 

20-25 5 
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Tagebuchblatt für Behandlungsphase Selbsttherapie 

 

Selbsttherapie 

durchgeführt (wie oft: 1x, 2x ...) beobachtet 

Datum Wärme Massage Selbst- 

beob. 

Beschwerden 

    Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

    

    

    

    

    

    

    Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

    

    

    

    

    

    

    Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

    

    

    

    

    

    

    Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

    

    

    

    

    

    

    Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

    

    

    

    

    

    

    Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

    

    

    

    

    

    

 

Wärmetherapie: feuchtwarme Umschläge (o. warme Gelkompresse) auf schmerzhafte oder verspannte Muskeln auf 
  legen (ca. 15 min pro Anwendung, je nach Bedarf ein oder mehrmals pro Tag) 

Massage:   kreisförmiges Massieren, Weichkneten der Kaumuskeln; Mund mehrmals weit öffnen (gähnen), um 
Kaumuskeln zu dehnen 

Selbstbeobachtung:  sich bewusst machen, in welchen Situationen man die Zähne fest aufeinanderpresst bzw.  
  knirscht, dann bewusst die Zähne auseinandernehmen 

 

 



-89- 

Tagebuchblatt für Behandlungsphase Schienentherapie 

 

Schienentherapie 

Tragedauer beobachtet 

Datum tagsüber 
(Stunden) 

nachts Beschwerden 

   Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

   

   

   

   

   

   

   Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

   

   

   

   

   

   

   Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

   

   

   

   

   

   

   Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

   

   

   

   
   

   

   Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 

   

   

   

   

   

   

   Tinnitus 

0                                                                                                 unerträglich 
Kiefergelenk / Kaumuskulatur 

0                                                                                                 unerträglich 
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