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1 Einleitung 

1.1 Definition Tinnitus 

Ohrgeräusche werden teilweise als bedrohlich, häufig als unangenehm lästig und 

im täglichen Leben sehr störend empfunden. Tinnitus, vom Lateinischen „tinnire“, 

klingeln, beschreibt nur einen Teil der Qualitäten von Ohrgeräuschen, hat sich 

aber im allgemeinen Sprachgebrauch als übergeordneter Terminus etabliert 

(Kreuzer et al., 2013). 

Als Tinnitus wird die individuelle „subjektive oder objektive Wahrnehmung eines 

Tones oder Geräusches ohne akustische Stimulation von außen“ definiert (Reiß, 

2009, S. 274). Eine Einteilung des Tinnitus kann nach verschiedenen Kriterien 

erfolgen. Von größter Bedeutung ist aber die Unterscheidung zwischen subjekti-

vem und objektivierbarem Ohrgeräusch.  

1.2 Subjektiver vs. objektivierbarer Tinnitus  

Der subjektive, auch „klassisch“ genannte Tinnitus, ist häufig eine unangenehme, 

störende Geräuschkulisse, die unabsichtlich im Ohr des Betroffenen wahrgenom-

men wird. In der Regel tritt diese bei einer Funktionsstörung des Hörorgans auf 

und wird dauerhaft wahrgenommen. Eine echte physikalische Schallquelle exis-

tiert nicht (Ridder et al., 2007).  

Der objektivierbare Tinnitus stellt ein Ohrgeräusch dar, bei dem eine physikali-

sche Schallquelle im Körper vorhanden ist. Diese befindet sich zumeist in Coch-

leanähe (Reiß & Reiß, 2000) und lässt sich grundsätzlich durch einen Untersu-

cher mit Hilfe eines elektronischen Stethoskops identifizieren und damit objekti-

vieren (Sismanis, 2003). Solche Geräusche werden als physikalischer Tinnitus 

oder „Somatosounds“ bezeichnet (Herraiz & Aparicio, 2007). Mögliche Quellen 

von Somatosounds sind vaskulärer, muskulärer und respiratorischer Natur. Sie 

können auch durch Veränderungen im Kiefergelenk entstehen (Henry et al., 

2005). Ein Somatosound kann sowohl subjektiv durch den Patienten wahrnehm-

bar oder objektiv durch den Untersucher auskultierbar sein. Die Somatosounds 
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unterteilen sich darüber hinaus in pulssynchrone und in nicht pulssynchrone Ohr-

geräusche (Waldvogel et al., 1998). Das pulssynchrone Ohrgeräusch ist dabei 

die Form der Somatosounds, die am häufigsten vorkommt (Henry et al., 2010).  

1.3 Pulssynchroner Tinnitus 

1.3.1 Definition 

Der pulssynchrone Tinnitus ist ein rhythmisches, pulsschlagähnliches Geräusch, 

vaskulären Ursprungs, das in unmittelbarer Cochleanähe entsteht oder dorthin 

fortgeleitet wird. Meistens einseitig, ist es in den meisten Fällen möglich es einer 

morphologischen Ursache zuzuordnen (Mattox & Hudgins, 2008).  

1.3.2 Pathophysiologie des pulssynchronen Tinnitus  

Für die Entstehung des pulssynchronen Ohrgeräusches gibt es zwei plausible 

Ursachen: 

Bei Schwankungen beziehungsweise Änderungen in der Geschwindigkeit des 

Blutflusses oder in seinen Fließeigenschaften verändert sich zugleich die Rey-

noldszahl (Re). [ Re = Dichte 𝜌 * Strömungsgeschwindigkeit 𝜐 * charakteristische 

Länge 𝑑 / dynamische Viskosität 𝜂, 𝑅𝑒 =
𝜌 𝜐 𝑑

𝜂
 ]. Diese Zahl definiert den Strö-

mungszustand des Blutes. Der Blutfluss im Körper ist nie zu 100% laminar. Ört-

liche Turbulenzen können ein pulsabhängiges Geräusch erzeugen, welches vom 

Patienten wahrgenommen wird. Beispielsweise können bei Anämie, Hyperthy-

reose oder Hyperhidrose im Rahmen einer Schwangerschaft Viskositäts- oder 

Flussänderungen des Blutes Turbulenzen verursachen; so kann eine Anämie als 

Frühsymptom ein pulssynchrones Ohrgeräusch zeigen. Stenosierende Gefäßzu-

stände sind je nach Lokalisation auch als Geräusch vom Patienten wahrnehm-

bar, da hier im Blutstrom auch Turbulenzen entstehen (Gehrking et al., 2000; 

Hofmann et al., 2013; Wanke & Forsting, 2010). Die Entstehung pulssynchroner 

Somatosounds bei Erkrankungen des Schläfenbeins mit lokaler Hyperämie, z.B. 

bei gefäßreichen Tumoren, bei Otitis oder Erweiterung des Gefäßplexus auf dem 

Promontorium (Schwartze-Zeichen) im Rahmen einer Otosklerose sind so erklär-

bar.  
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Im Normalfall werden die Strömungsgeräusche am Kopf, obwohl ständig vorhan-

den und unter Umständen auskultierbar, nicht bewusst perzipiert. Eine bewusste 

Wahrnehmung kann durch eine Verstärkung der Knochenleitung oder einen Aus-

fall des maskierenden Effekts von Umgebungsgeräuschen mit resultierender 

Schallleitungsstörung entstehen. Möglich ist dies aber auch durch Wegfall einer 

zentralen Geräuschunterdrückung bei Defekten im Hörorgan oder der Hörbahn 

(Hofmann et al., 2013). 

1.4 Prävalenz des Phänomens Tinnitus  

Die Deutsche Tinnitus-Liga zeigte in einer epidemiologischen Studie für Deutsch-

land eine Prävalenz von 3,9% und eine jährliche Inzidenz von circa 250.000 neu 

hinzukommenden Patienten mit chronischem Tinnitus (Mazurek & Hesse, 2010). 

35 Prozent dieser Personen hören ihr chronisches Ohrgeräusch nur bei Stille, bei 

44 Prozent lässt sich der Tinnitus durch alltägliche Umgebungsgeräusche über-

decken und bei 17 Prozent ist der Tinnitus selbst bei großem Lärm wahrnehmbar. 

Nach einer sechsstufigen Schweregradeinteilung leiden in Deutschland etwa 1,5 

Millionen Menschen mittelgradig bis unerträglich unter Tinnitus. Man spricht in 

diesen Fällen von einem „dekompensierten“ Tinnitus (Deutsche Tinnitus-Liga 

e.V., 2019). Henry et al. (2005) haben in einer Übersichtsarbeit aus dem Jahre 

2005 herausgefunden, dass die auf epidemiologischen Studien verschiedener 

Länder basierende Tinnitusprävalenz schätzungsweise bei 10–15% liegt. Noch 

deutlich häufiger ist dieses Phänomen bei hochgradig schwerhörigen bzw. er-

taubten Patienten festzustellen. 

Männer sind überwiegend davon betroffen im Vergleich zu Frauen (Liyanage et 

al., 2006). Tinnitus zählt zu den häufigsten stresserzeugenden otologischen 

Symptomen, die die Lebensqualität eines Menschen stark beeinträchtigen kön-

nen (Han et al., 2009; Wanke & Forsting, 2010). 

Eine Metaanalyse und systematische Evaluation von 40 Manuskripten und 39 

Studien durch McCormack et al. (2016), betreffend die Prävalenz von Tinnitus in 

der Bevölkerung weltweit, zeigte folgende Befunde: Die Prävalenz von Tinnitus 
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weltweit variiert von 5,1% bis 42.7%. Tinnitus kommt häufiger vor bei    Men-

schen, die über 60 Jahre alt sind. Diese sind zwischen 8% und 20% betroffen. 

Chronischer Tinnitus kann in jedem Alter auftreten. 

In der oben erwähnten Metaanalyse haben schätzungsweise 1% bis 2% der Be-

völkerung der westlichen Industriestaaten dauerhaften Tinnitus sowie zeitweilig 

damit einhergehende schwerwiegende Konsequenzen in ihrer Lebensqualität er-

fahren (Ralli et al., 2017). Im direkten Vergleich treten pulssynchrone Ohrgeräu-

sche selten auf (Wanke & Forsting, 2010). Bei weniger als 10% der Patienten ist 

das Ohrgeräusch pulssynchron (Kircher et al., 2008). 

1.5 Zielsetzung der Dissertation 

Die Herangehensweise in Diagnostik und Therapie für Patienten mit pulssynchro-

nem Tinnitus ist in der Literatur uneinheitlich (Dietz et al., 1994; Herraiz & 

Aparicio, 2007; Krishnan et al., 2006; Mattox & Hudgins, 2008; Remley et al., 

1990; Sismanis, 1998; Sonmez et al., 2007; Waldvogel et al., 1998). Am Kopf- 

und Schädelbasiszentrum, Klinikum Fulda, entstand federführend durch die 

Klinik für Diagnostische und Interventionelle Neuroradiologie und die Klinik für 

Hals-Nasen-Ohrenkrankheiten, Kopf-, Hals- und Plastische Gesichtschirurgie 

und Kommunikationsstörungen ein interdisziplinäres Diagnose- und 

Behandlungskonzept, das erstmalig in einer Publikation im Deutschen Ärzteblatt 

2013, Jg 110, Heft 26 vorgestellt wurde (Hofmann et al., 2013). Dies bewirkte 

einen unerwarteten Zulauf an Patienten, auch aufzeigend eine vorhandene 

Betreuungslücke für Betroffene. Aufgabe der hier vorgelegten Arbeit war die 

Erfassung und Auswertung der im Anschluss gewonnenen klinischen 

Routinedaten hinsichtlich Ursache und Diagnose und die Möglichkeiten der 

Behandlung. Bei einem zwar konsekutiv aber uneinheitlichen und eher auch 

zufällig entstandenen Patientenkollektiv musste sich die Datenerfassung auf dem 

Niveau des Deskriptiven bewegen, eine weitergehend statistische Aufarbeitung 

der Ergebnisse war nicht darstellbar. 

Folgende Fragenkomplexe sollten mit einer Auswertung der klinischen Routine-

daten beantwortet werden: 
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1. Die Häufigkeit der verschiedenen Befunde und Diagnosen als Ursache eines 

pulssynchronen Ohrgeräusches festzuhalten, basierend auf einem standardisier-

ten Untersuchungsprotokoll. 

2. Das Erfassen des Plausibilitätsgrades von möglichen Ursachen und Zusam-

menfassen ähnlicher Ursachen in Clustern. 

3. Das Erfassen und Auswerten von Behandlungsergebnissen.  
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2 Material und Methoden   

2.1 Patienten  

Im Zeitraum von Juli 2013 bis September 2015 waren 108 Patientinnen und Pa-

tienten am Kopf- und Schädelbasiszentrum am Klinikum Fulda wegen eines puls-

synchronen Ohrgeräusches vorstellig. Diese klinischen Routinedaten wurden ret-

rospektiv nach einem standardisierten Erhebungsbogen erfasst und ausgewer-

tet.   

2.2 Klinisches Untersuchungsprotokoll 

2.2.1 Anamnese inklusive HNO-ärztliche Untersuchung 

Neben der Anamnesenerhebung war vor allem die subjektive Beschreibung der 

Ohrgeräusche bedeutsam, ob eine Veränderung der Geräuschintensität durch 

eine bestimmte Körper- oder Kopfbewegung oder psychische Belastung stattge-

funden hat. In den Anamnesebögen wurden Nebenerkrankungen, wie Herzer-

krankungen, frühere Hals- und Kopftraumata, aktuelle Medikation, Kopfschmerz-

neigung und Schlaf- und Konzentrationsstörungen dokumentiert. Die  HNO-ärzt-

liche Spiegeluntersuchung beinhaltete einen kompletten HNO-Status einschließ-

lich der flexiblen Larynxendoskopie. Besonderen Wert wurde auf eine ausführli-

che Ohrmikroskopie mit detaillierter Beschreibung des Trommelfells gelegt.  

2.2.2 Subjektives vs. objektivierbares Ohrgeräusch 

Um ein Ohrgeräusch nach unserer Einteilung als subjektiv oder objektivierbar 

klassifizieren zu können, wurden 10 Areale an Kopf und Hals (postaurikulär, 

präaurikulär, infraaurikulär, supraaurikulär, mastoidal, temporal, vertebral, trans-

meatal, hochparietal und bei geschlossenen Lidern am Augapfel) mit einem Litt-

mann-Stethoskop auskultiert.   

Wenn ein rhythmisches Strömungsgeräusch bei einem der Areale auskultierbar 

war, wurde das Ohrgeräusch als objektivierbar bezeichnet. Ein Ohrgeräusch 

wurde dann als subjektiv definiert, wenn es für den Untersucher nicht wahrnehm-

bar war.  
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2.2.3 Arterielles vs. venöses pulssynchrones Ohrgeräusch 

Sismanis (1998, 2003) gibt für die Abgrenzung arterieller von venösen Geräu-

schen eine Reihe an Kriterien an (Tabelle 1). 

Tabelle 1: Klinische Unterscheidung von arteriell vs. venös bedingten Ohrgeräuschen.  

Diagnostisches Vorgehen venös arteriell 

kräftige arterielle Kompression der   
Carotis 

ohne       
Einfluss 

Sistieren  
oder Abnahme 

leichte venöse Kompression           
(ipsilateral) 

Sistieren    

oder  

Abnahme 

ohne Einfluss 

leichte venöse Kompression          

(kontralateral) 
Zunahme 

in der Regel  

ohne Einfluss 

Valsalva-Versuch* Abnahme ohne Einfluss 

Müller-Versuch** Zunahme ohne Einfluss 

Kopfdrehung zur Seite des Geräu-
sches 

Abnahme ohne Einfluss 

Kopfdrehung zur Gegenseite Zunahme ohne Einfluss 

 

* Valsalva-Versuch: Beim Valsalva-Versuch wird versucht, gegen den geschlos-

senen Mund und die zugehaltene Nase kräftig auszuatmen (Laszig & Lehnhardt, 

2009). 

** Müller-Versuch: Hier wird versucht mit geschlossenem Mund und verschlos-

sener Nase forciert einzuatmen (Reiß, 2009). 

Wenn die vom Patienten wahrgenommene Intensität des Ohrgeräusches bei 

Kompression der Arteria carotis communis abnahm oder sogar sistierte, dann 

konnte festgelegt werden, dass das Geräusch im arteriellen Schenkel des Blut-

kreislaufes entstand. 

Ein pulssynchrones Ohrgeräusch wurde als venös klassifiziert, wenn bei einer 

Kopfdrehung zur Seite des Geräusches die Lautstärke abnahm oder zur Gegen-

seite zunahm. Weiterhin gilt ein Ohrgeräusch als venösen Ursprungs, wenn bei 
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leichtem Druck auf den ipsilateralen M. sternocleidomastoideus die Intensität ab-

nahm oder sogar sistierte und im Gegensatz dazu bei kontralateralem Druck die 

vom Patienten wahrgenommene Lautstärke zunahm. Das Geräusch wurde 

ebenso als venös eingestuft, wenn die Intensität beim Valsalva-Versuch abnahm 

und beim Müller-Versuch zunahm. 

2.2.4 Labordiagnostische Untersuchungen  

An relevanten Laborwerten wurden Hämoglobin (Hb), Partielle Thromboplastin-

zeit (PTT), Quick- und International Normalized Ratio-Wert (INR), Schilddrüsen-

werte (Thyreoidea-stimulierendes Hormon (TSH basal)), Trijodthyronin-Wert 

(T3), Thyroxin-Wert (T4), Glukose, Ferritin, Transferrin, Cholesterin, Triglyceride, 

Lues/Treponema-Pallidum-Hämagglutinations-Assay (TPHA) sowie Borrelien, 

alkalische Phosphatase und Kreatinin bestimmt.   

2.2.5 Weitere relevante Untersuchungen 

Im Rahmen der interdisziplinären Abklärung des Ohrgeräusches erfolgte die 

Duplexsonographie der extrakraniellen Karotisstrombahn und der vertebrobasi-

lären Gefäße sowie routinemäßig auch die Reintonaudiometrie in den Sprachfre-

quenzen zwischen 0,5 bis 4 Kilohertz (kHz), ein Weber- und Rinnetest sowie eine 

Tympanometrie, die Prüfung der Stapediusreflexe und eine Tinnitusbestimmung. 

In Einzelfällen wurden die Patienten - je nach Symptomatik und Anamnese - in 

der Neurologie, Inneren Medizin, Gefäßchirurgie oder Ophthalmologie vorge-

stellt.    

2.3 Bildmorphologisches Untersuchungsprotokoll 

2.3.1 Computertomographie (CT) des Felsenbeins 

Eine Dünnschicht-Computertomographie der Felsenbeine beidseits erfolgte 

standardmäßig. Die Computertomographien wurden jeweils an einem Mehrzei-

len-Computertomographen (Somatom Definition AS, 64 oder 20 Zeilen, Siemens, 

Forchheim) angefertigt. Die Bildaquisition erfolgte mit einer isotropen Auflösung 

von 0,4 mm. Aus dem Rohdatensatz wurden seitengetrennte Ausschnittsvergrö-

ßerungen im hochauflösenden Hochkontrastmodus berechnet, aus denen dann 
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axiale, sagittale und paraxiale Reformationen (Schichtdicke und Schichtabstand 

1 mm) erstellt wurden. Außerdem wurden Übersichtsdarstellungen der gesamten 

Schädelbasis axial und koronar (Schichtdicke und Schichtabstand ebenfalls 1 

mm) berechnet. Die Bilddaten wurden mit einer knochenadaptierten Fensterein-

stellung (W = 4000 HE, L = 1000 HE) analysiert. Es wurde kein Kontrastmittel 

verabreicht (Abbildungen 1 - 3).  

Abbildung 1: CT mit koronarer Reformation beider Felsenbeine. 

 

Abbildung 2: Axiale Darstellung des rechten Felsenbeines. 
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Abbildung 3: Sagittale Darstellung des Felsenbeines insbesondere der Cochlea und 

des Bulbus Venae jugularis. 

  

2.3.2 Magnetresonanztomographie (MRT) des Schädels 

Es wurde eine Magnetresonanztomographie des Neurokraniums inklusive einer 

hochauflösenden Darstellung von Kleinhirnbrückenwinkel und Innenohr sowie 

die Magnetresonanzangiographie (MRA) der Kopf- und Halsgefäße durchgeführt. 

Für die Magnetresonanztomographie wurde ein 3.0T Gerät (Ingenia 3T, Philips, 

Best, Niederlande) genutzt. Nach einem T2-gewichteten triplanaren Localizer 

wurde eine sagittale 3D FLAIR-Sequenz des Gehirns und kraniozervikalen Über-

gangs aufgezeichnet, aus welcher dann triplanare Sekundärreformationen er-

stellt wurden. Die Schläfenbeine und Kleinhirnbrückenwinkel wurden mittels einer 

hochaufgelösten T2-gewichteten isotropen axialen DRIVE-Sequenz dargestellt, 

deren räumliche Auflösung 0,3 mm betrug. Anschließend folgten je eine hoch-

aufgelöste axiale T1-gewichtete TSE-Sequenz der gleichen Region vor und nach 

gewichtsadaptierter intravenöser Kontrastmittelgabe (Gadotersäure-Meglumin-

salz, Guerbet, Roissy, Frankreich). Abgeschlossen wurde die Darstellung des 

Gehirns und der Schädelbasis mit einer kontrastverstärkten T1-gewichteten 

sagittalen 3D FFE-Sequenz, aus der ebenfalls triplanare Sekundärrekonstruktio-

nen reformatiert wurden (Abbildungen 4 - 6). 
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Abbildung 4: Sagittale FLAIR-Sequenz (links) und T1-gewichtete (rechts) kontrastver-

stärkte sagittale Darstellung des Gehirns und der Schädelbasis. 

 

 

 

 

 

Abbildung 5: T1-gewichtete axiale Darstellung der Schläfenbeine und Kleinhirnbrü-

ckenwinkel, links vor, rechts nach Kontrastmittelgabe. 

 

 

 

 

Abbildung 6: T2-gewichtete axiale Darstellung der Schläfenbeine und Kleinhirnbrü-

ckenwinkel. 

 

2.3.3 Magnetresonanzangiographie (MRA) der Kopf-/ Halsgefäße 

Die Darstellung der arteriellen Gefäße der Schädelbasis erfolgte mit einer 3D 

Time-of-Flight (TOF) MR-Angiographie. Das Messvolumen reichte vom Foramen 

magnum bis zur Sylvischen Fissur. Die arteriellen Kopf-Hals-Gefäße wurden mit-

tels einer kontrastmittelverstärkten 3D-Sequenz dargestellt, die die Region vom 

Aortenbogen bis zum Vertex abbildete. Die Hirnvenen und basalen Sinus wurden 
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mittels einer 3D-Phasenkontrast-Untersuchung abgebildet (Abbildung 7). Bei al-

len angiographischen Messungen wurden im Anschluss multiplanare Sekundär-

reformationen vorgenommen. 

Abbildung 7: MR-Angiographien der Kopf- und Halsgefäße, links: TOF-Darstellung der 

Hirnbasisarterien, in der Mitte Kontrastmittel-unterstützte Abbildung der supraaortalen 

Gefäße, rechts: Phasenkontrast-Darstellung der venösen Gefäße. 

 

 

 

 

2.3.4 Digitale Subtraktionsangiographie (DSA) 

Eine invasive digitale Subtraktionsangiographie als diagnostischer Eingriff wurde 

wegen ihrer Invasivität in wenigen ausgewählten Fällen indiziert. Dies war in Si-

tuationen mit bildmorphologischen Hinweisen auf eine durale arteriovenöse Fistel 

(dAVF) oder bei objektivierbarem Tinnitus ohne bildmorphologisches Korrelat der 

Fall. Als therapeutischer Eingriff wurde sie dann zur endovaskulären Behandlung 

von Stenosen oder arteriovenösen Fisteln verwandt. 

2.4 Standardisiertes Erfassungsprotokoll der klinischen Daten 

Aus dem in der Publikation im Deutschen Ärzteblatt dargestellten und im klini-

schen Alltag bewährten Untersuchungsgang wurde nachfolgendes standardisier-

tes Erhebungsprotokoll erstellt (Tabelle 2). 
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Tabelle 2: Standardisiertes Erfassungsprotokoll zur Evaluation des pulssynchronen 

Ohrgeräusches. 

 

2.5 Zuordnung bildmorphologischer Befunde zu unterschiedlichen anatomi-

schen Kompartimenten 

Vattoth et al. (2010) nahmen eine Zuordnung von Bildmorphologie und 

anatomischen Bezirken und Strukturen vor. Diese Zuordnung diente in der 

Modifikation nach Hofmann et al. (2013) der Systematisierung erhobender 

Befunde (Tabelle 3). 

 

 

 

 

Standardisiertes Erfassungsprotokoll zur Evaluation des pulssynchronen 

Ohrgeräusches 

1. Allgemeine und spezielle HNO-Anamnese 

2. HNO-ärztlicher Spiegelbefund 

3. Arterieller Auskultationsbefund 

4. Erfassungskriterien zwischen arteriellem und venösem Ohrgeräusch 

5. Blutlaborbestimmung, serologische Diagnostik 

6. Doppler Sonographie der vertebrobasilären und extrakraniellen Halsgefäße 

7. Dünnschicht-CT der Felsenbeine beidseits 

8. MRT des Neurokraniums, Kleinhirnbrückenwinkels und Innenohrs 

9. MR-Angiographie der Kopf- und Halsgefäße 

10. DSA als diagnostische, ggf. endovaskulär-therapeutische Methode in 

      streng indizierten Einzelfällen 
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Tabelle 3: Bildmorphologie, Ursprungsorte und Diagnosen differenziert nach anatomi-

schen Kompartimenten (Hofmann et al., 2013). 

Kompartiment Diagnosen 

Kopfschwarte Erweiterung von Externaästen (bei duraler a.v. Fistel) 

Hals 

Gefäßstenose (Arteriosklerose, fibromuskuläre Dyspla-

sie), Gefäßdissektion, Aneurysma, karotidales oder vaga-

les Paragangliom, Anomalie der Jugularvene 

Schläfenbein 

aberrierende oder dehiszente A. carotis interna, persistie-

rende A. stapedia, Normvariante/Anomalie des Bulbus 

Venae jugularis, tympanales/juguläres Paragangliom, an-

derer stark vaskularisierter Schläfenbeintumor, Otoskle-

rose, Otitis, Bogengangsdehiszenz, Labyrinthfistel, Menin-

gozele, Enzephalozele, Cholesteringranulom 

übriger Schädel 

stark vaskularisierter Tumor, gefäßreiche Metastase, Mor-

bus Paget, Empty sella, großes Venenemissarium, erwei-

terte transossäre Gefäßkanäle (bei duraler a.v. Fistel) 

Dura mater 
durale a.v. Fistel, Sinusthrombose, Stenose oder Diverti-

kel eines duralen Sinus 

Endokranium 

Raumforderung, Liquorzirkulationsstörung, kraniozervi-

kale Übergangsstörung, Gefäßschleife im inneren Gehör-

gang, piale arteriovenöse Gefäßmalformation, venöse 

Kongestion (bei duraler a.v. Fistel)  

 

2.6 Plausibilität bildmorphologischer Auffälligkeiten und Ohrgeräusch 

Um bildmorphologische Auffälligkeiten und Erscheinungsformen der Ohrgeräu-

sche besser zuordnen zu können, erfolgte die Einteilung in 4 Plausibilitätsgrade: 

eindeutig, wahrscheinlich, plausibel, unklar. 

1. Eindeutig 

In die erste Gruppe wurden eindeutig zuordenbare Diagnosen, wie zum Beispiel 

die Korrelation zwischen einer radiologisch gesicherten duralen arteriovenösen 

Fistel und einem klinisch diagnostizierten arteriellen objektivierbaren Ohrge-

räusch aufgenommen. 
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2. Wahrscheinlich 

Diagnosen, bei denen die Bildgebung und die klinischen Befunde in Zusammen-

schau eine überzeugende Begründung ergaben, wurden als wahrscheinlich ein-

gestuft. Dazu gehörte beispielsweise ein hochstehender Bulbus der Vena jugula-

ris in Kombination mit einem venösen Ohrgeräusch. 

3. Plausibel 

Konstellationen, bei denen die Bildgebung und die klinischen Untersuchungsbe-

funde zwar keine eindeutige Begründung ergaben, bei denen aber ein Zusam-

menhang zwischen Klinik und Bildbefund als möglich erschien oder bei denen 

die Bildgebung mehrere potenzielle Ursachen zeigte, wurden als plausibel ein-

geordnet. Dazu gehörte beispielsweise eine Gefäßschleife im inneren Gehör-

gang bei einem arteriell anmutenden Geräusch oder eine intrakranielle Hyper-

tension in Kombination mit einem venösen Ohrgeräusch. 

4. Unklar 

Patienten, bei denen die Kombination aus klinischem Befund und Bildgebung 

keine schlüssige Diagnose erlaubte, wurden als unklar bewertet. Ein pulssyn-

chrones Ohrgeräusch konnte unter Verweis auf die Literatur dann als idiopa-

thisch klassifiziert werden, wenn eine ausführliche Diagnostik keine Ursache er-

brachte (Chandler, 1983; Engstrom & Graf, 1951; Ward et al., 1975). 
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3 Ergebnisse 

3.1 Demographie 

Am Kopf- und Schädelbasiszentrum, Klinikum Fulda, wurden von Juli 2013 bis 

September 2015 108 Patientinnen und Patienten wegen eines pulssynchronen 

Ohrgeräusches untersucht und behandelt. Die Daten dieser Patientengruppe 

wurden retrospektiv standardisiert ausgewertet. 40 dieser Patienten waren 

männlich (37%) und 68 weiblich (63%) mit einem Durchschnittsalter von 55 Jah-

ren. 

Das Durchschnittsgewicht betrug 77 kg, die Durchschnittsgröße 1,71m. Der 

Durchschnitts-Body Mass Index (BMI) lag bei 25,79 (männlich) und bei 26,61 

(weiblich). Laut der Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen der World Health Or-

ganisation sind beide Gruppen als präadipös zu bezeichnen (World Health 

Organization, 2000). 

3.2 Qualität des Ohrgeräusches 

Die Qualität des Ohrgeräusches wurde gemäß der subjektiven Beschreibung 

durch den Patienten dokumentiert (Mehrfachnennungen waren möglich): 28 Pa-

tienten (26%) bezeichneten das Geräusch als Zischen, 23 Patienten (21%) als 

Pochen, 10 Patienten (9%) als Pfeifen, 9 Patienten (8%) als Brummen, 7 Patien-

ten (6%) als Piepsen. 43% nahmen das Ohrgeräusch als Rauschen wahr. Po-

chen und Rauschen traten bei 5 Patienten gemeinsam auf. Ein Patient konnte 

keine Festlegung auf einen Charakter des Tinnitus treffen, er beschrieb alle Qua-

litäten gleichzeitig. 

3.3 Sonstige Parameter  

Das pulssynchrone Ohrgeräusch war bei 50 Patienten (46%) auf der rechten 

Seite und bei 44 Patienten (41%) auf der linken Seite lokalisiert. Das Ohrge-

räusch wurde von 5 Patienten (5%) mittig und von 11 Patienten (10%) beidseitig 

wahrgenommen (Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Lokalisation des Ohrgeräusches (Mehrfachnennungen waren möglich). 

 

Bei 54 Patienten (50%) bestand das Ohrgeräusch seit mehr als 12 Monaten. Ein 

subakuter zeitlicher Verlauf zwischen 3 und 6 Monaten bestand bei 18 Patienten 

(17%) und von 6 bis 12 Monaten bei 24 (22%) Patienten. Ein akutes Ereignis des 

Ohrgeräusches mit einer Zeitdauer von bis zu 3 Monaten zeigte sich bei 10 Pati-

enten (9%). 2 Patienten (2%) konnten keine genaue Zeitangabe machen. 

Das erstmalige Auftreten des pulssynchronen Ohrgeräusches war bei 2 Patien-

ten (2%) synchron mit einem Trauma. Ein chirurgischer Eingriff außerhalb von 

Kopf und Hals wurde von 3 Patienten (3%) als Auslöser für das Ohrgeräusch 

angegeben. Bei 6 Patienten (6%) trat das Ohrgeräusch nach einem grippalen 

Infekt auf. 97 Patienten (90%) konnten keine Ursache oder einen zeitlichen Zu-

sammenhang eines Ereignisses mit dem Auftreten des Ohrgeräusches nennen.                                                                                                                                                                 

Die Intensität des Ohrgeräusches konnte bei 35 Patienten (32%) durch eine Be-

wegung des Kopfes beispielsweise Kopfdrehung oder –beugung gesteigert wer-

den. Bei 43 Patienten (40%) wurde das Geräusch durch eine Druckerhöhung 

beispielsweise Blutdrucksteigung, ein Pressereignis oder Durchführung eines 

Valsalva-Versuches intensiviert. 63 Patienten (58%) nahmen nach körperlicher 

Betätigung einen Wechsel in der Intensität des Ohrgeräusches wahr. Bei 18% 
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der Patienten trat das pulssynchrone Ohrgeräusch konstant auf und war durch 

äußere Einflüsse nicht zu beeinflussen (Mehrfachnennungen waren möglich).  

Im Tagesverlauf nahmen 66 Patienten (61%) das Ohrgeräusch durchgehend als 

sehr laut wahr. Bei 37 Patienten (34%) war das Geräusch nachts am stärksten. 

Für 28 Patienten (26%) war abends das Ohrgeräusch besonders laut, bei 14 Pa-

tienten (13%) war dies morgens der Fall. Von 8 Patienten (7%) wurde das Ohr-

geräusch mittags am lautesten wahrgenommen (Abbildung 9). 

Abbildung 9: Tageszeiten mit der höchsten und meist störenden Wahrnehmung (Mehr-

fachnennungen wurden zugelassen). 

 

74% der Patienten hatten wegen des Geräusches Schlaf- und Konzentrations-

störungen. Begleitende Kopfschmerzen traten bei 36 Patienten (33%) auf.  

74% der Patienten nahmen dauerhaft Medikamente ein, insbesondere gerin-

nungshemmende, blutdruck- und cholesterinsenkende Präparate sowie orale An-

tidiabetika bei Diabetes mellitus Typ 2. 

Die Wahrnehmung des Ohrgeräusches war bei 91 Patienten (84%) subjektiv. 

Eine Objektivierbarkeit des Ohrgeräusches war bei 17 Patienten (16%) gegeben. 
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3.4 Tonaudiometrische Ergebnisse 

49,5% des Kollektivs wiesen eine Normakusis auf. Bei 19% konnte ein Hörverlust 

bis 20 dB festgestellt werden. 4% des Patientenkollektivs zeigten einen Inneno-

hrabfall bis 60 dB. 

Die Impedanzmessung zeigte bei 96 Patienten (89%) eine normale Kurve. Bei 

11 Patienten (10%) war diese abgeflacht und bei einem Patienten (1%) konnte 

eine komplett flache Impedanzkurve festgestellt werden. 

Eine Klassifizierung des Tinnitus konnte bei 38 Patienten (35%) nicht stattfinden, 

da diese entweder das Ohrgeräusch in dem Moment nicht hörten oder mit der 

Aufgabe überfordert waren. Das Ohrgeräusch konnte bei 16 Patienten (15%) in 

der 0,25 kHz Frequenz wahrgenommen und bei 15 Patienten (14%) in einer Laut-

stärke von 20 dB verdeckt werden. Die nächsten Bestimmungen sind in abstei-

gender Häufigkeit gelistet: 12 Patienten (11%) nahmen das Ohrgeräusch bei 0,5 

kHz wahr, 9 Patienten (8%) bei 2 kHz, 7 Patienten (6%) bei 1 kHz und 6 kHz, 6 

Patienten (6%) bei 0,125 kHz, 4 Patienten (4%) bei 3 kHz und 4 kHz, 3 Patienten 

(3%) bei 8 kHz, 2 Patienten (2%) bei 5 kHz und zuletzt 1 Patient (1%) bei 0,75 

kHz. Skaliert nach Schalldruck zeigte sich folgendes Bild: Das Ohrgeräusch 

konnte bei 14 Patienten (13%) in einer Lautstärke von 10 dB verdeckt werden, 

bei 12 Patienten (11%) in 30 dB, bei 11 Patienten (10%) in 40 dB, bei 10 Patien-

ten (9%) in 50 dB, bei 7 Patienten (6%) in 60dB und zuletzt bei einem Patient 

(1%) in mehr als 70 dB.  

3.5 Zuordnung des Ohrgeräusches zum venösen oder arteriellen Schenkel 

Das Ohrgeräusch wurde gemäß Tabelle 1 dem arteriellen oder venösen Schen-

kel zugeordnet. Bei 58 Patienten (54%) konnte ein venöses und bei 29 Patienten 

(27%) ein arterielles Ohrgeräusch erkannt werden. Bei 35 Patienten (32%) 

konnte das Ohrgeräusch nicht zugeordnet werden (Abbildung 10). 
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Abbildung 10: Zuordnung des Ohrgeräusches, arterieller vs. venöser Schenkel (Mehr-

fachnennungen waren möglich). 

 

3.6 Dopplersonographie der Halsgefäße 

Eine Dopplersonographie der Halsgefäße (A. carotis communis, externa sowie 

interna, A. vertebralis und A. subclavia inklusive einer okzipitalen Beschallung 

der A. vertebralis beidseits und der A. basilaris) konnte bei 94 Patienten (87%) 

keine Stenosen oder andere pathologische Befunde nachweisen. Bei einem Pa-

tienten (1%) zeigte sich jeweils eine Stenose von unter 25% sowie eine Dissek-

tion und eine Fistel zwischen Arteria Carotis externa und Venae vertebrales. Bei 

2 Patienten (2%) konnte eine Stenose bis 50%, eine Stenose bis 70% sowie ein 

Kinking der Arteria Carotis interna nachgewiesen werden. Eine Stenose über 

70% konnte bei 3 Patienten (3%) diagnostiziert werden. 

3.7 Plausibilitätszuordnung (vier Klassifikationsgruppen) 

31 Patienten (29%) wurden in die erste Gruppe (eindeutig) eingeteilt, da eine 

zuordenbare Ursache festzustellen war. 18 Patienten (17%) wurden der zweiten 

Gruppe (wahrscheinlich) zugeordnet, da die Ursache als wahrscheinlich anzuse-

hen war. Der klinische und bildmorphologische Befund stimmte bei 27 Patienten 

29

58

35

0

10

20

30

40

50

60

70

arterielles Ohrgeräusch venöses Ohrgeräusch nicht zuzuordnen



21 

 

(25%) überein, was dazu führte, dass sie der dritten Gruppe (plausibel) zugeord-

net wurden. 32 Patienten (30%) wurden der vierten Gruppe (unklar) zugeordnet 

(Tabelle 4). 

Tabelle 4: Plausibilitätszuordnung  

Klärung der Ursachen 

Patienten-

zahl (n) 

Patienten-

zahl (proz.) 

Geklärt 31 29% 

Wahrscheinlich 18 17% 

Plausibel 27 25% 

Unklar 32 30% 

 

Zum Verständnis der Vorgehensweise werden hierzu 2 Beispiele dargelegt. Pa-

tientin 1 mit einer als „plausibel“ eingestuften Diagnosesicherheit bot die Kombi-

nation aus einem arteriellen subjektiven Ohrgeräusch mit einer Schleife der Ar-

teria cerebelli inferior anterior („anterior inferior cerebellar artery“, AICA) im inne-

ren Gehörgang als einzigem auffälligen bildmorphologischem Befund. Obwohl 

bei der Patientin eine intrakranielle Hypertension bekannt war, wurde aufgrund 

der Symptomkonstellation und der Anamnese die AICA Schleife als eine plau-

sible Ursache für das Ohrgeräusch angesehen.  

Patient 2 hatte ein venöses subjektives Ohrgeräusch. Die Untersuchungen zeig-

ten einen Bulbushochstand rechts sowie eine AICA Schleife im inneren Gehör-

gang rechts. Nach Einsicht aller klinischen Befunde und der Anamnese wurde 

als „wahrscheinliche“ Ursache für das Geräusch der hochstehende Bulbus der 

Vena jugularis angesehen. 

3.8 Häufigkeit auffälliger Befunde in der Bildgebung 

21 Patienten (19%) wiesen einen hochstehenden Bulbus der Vena Jugularis auf. 

Bei 16 Patienten (76%) war die rechte Seite und bei 5 Patienten (24%) die linke 

Seite betroffen. Bei 2 (13%) der 16 Patienten wurde dieser Befund als Nebendi-

agnose bewertet (Abbildung 11). 
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Abbildung 11: Anomalie der Vena jugularis interna. Links: Bulbushochstand der Vena 

jugularis interna am rechten Felsenbein in axialer Schnittführung (Pfeil). Rechts: Bulbus-

hochstand der Vena jugularis interna am rechten Felsenbein in koronarer Schnittführung 

(Pfeil) mit Ausbildung eines venösen Divertikels an der Spitze des Bulbus. 

 

Eine Schleife der Arteria cerebelli inferior anterior, die tief in den inneren Gehör-

gang eintauchte, kam bei 16 unserer Fälle (15%) vor. Bei 9 Patienten (56%) 

wurde diese Normvariante links und bei 7 (44%) rechts festgestellt. Bei 3 (43%) 

der 7 Patienten wurde dieser Befund vor dem Hintergrund von Anamnese und 

Klinik als klinisch belanglose Spielart des Normalen eingeschätzt (Abbildung 12). 

 
Abbildung 12: AICA Schleife im inneren Gehörgang. AICA Schleife (Pfeil) in der Tiefe 

des rechten inneren Gehörgangs (links: axiales Quellbild einer Time-Of-Flight (TOF) 

MR-Angiografie (MRA), rechts: axiale hochaufgelöste Schicht in T2 Wichtung). 
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11 Patienten (10%) wiesen eine arteriovenöse Fistel auf. Bei 7 Patienten (64%) 

war die rechte und bei 4 Patienten (35%) die linke Seite betroffen. Die Lage der 

Fistel war unterschiedlich. Diese fand sich in 5 Fällen (45%) am Sinus transver-

sus, bei 4 Patienten (36%) am Sinus sigmoideus, bei einem Fall (9%) am Sinus 

sagittalis superior. In 10 der 11 Fälle handelte es sich um eine Fistel in der Dura 

mater (durale a.v. Fistel), bei einer Patientin (9%) lag eine direkte arteriovenöse 

Fistel vor zwischen der rechten A. vertebralis und den umgebenden Venenplexus 

(so genannte vertebro-vertebrale a.v. Fistel) (Abbildungen 13 - 17). 

Abbildung 13: Durale a.v. Fistel. Links: Axiale Maximum-Intensity-Projektion (MIP) ei-

ner TOF-MRA. Pathologisches Flusssignal (Pfeil) im rechten Sinus transversus und sig-

moideus. Rechts: DSA mit Injektion in die A. carotis externa. Vorzeitige Kontrastierung 

des Sinus transversus aus der A. occipitalis (Pfeil: Fistelpunkt). 
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Abbildung 14: Durale a.v. Fistel. Axiale Maximum-Intensity-Projektion (MIP) einer TOF-

MRA. Pathologisch erweiterte A. meningea media und temporalis superficialis beidseits 

(Pfeile). 

 

Abbildung 15: Durale a.v. Fistel. In der DSA vorzeitige Kontrastierung von Brückenve-

nen aus Ästen der A. carotis externa (Pfeile). 
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Abbildung 16: Durale a.v. Fistel. T1-gewichtetes koronares MRT nach Kontrastmittel-

gabe: Erweiterung von Brückenvenen und Hyperämie nahe dem Fistelpunkt am Sinus 

sagittalis superior (Pfeile). 

     

Abbildung 17: Direkte a.v. Fistel. Kontrastmittelunterstützte MRA der Kopf-Hals-Ge-

fäße: Vorzeitige Füllung erweiterter vertebraler Venenplexus aus der rechten A. verteb-

ralis (Pfeil). 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 10 Patienten (9%) des Kollektivs wurden arterielle Gefäßstenosen festge-

stellt. Bei jeweils einem Patienten war die Arteria carotis communis (ACC) links 

sowie Arteria carotis externa (ACE) rechts, die Arteria vertebralis rechts und die 

Arteria carotis interna (ACI) rechts stenosiert. In 4 Fällen zeigte sich eine Stenose 
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der Arteria carotis interna (ACI) links und in 2 Fällen war die Arteria maxillaris 

rechts eingeengt (Abbildungen 18 - 20).  

Abbildung 18: ACI Stenose. DSA der linken ACI mit hochgradiger Stenose auf Höhe 

des Eintritts in die Schädelbasis (mutmaßlich nach Dissektion). Links vor, rechts nach 

endovaskulärer Behandlung mittels eines ballonexpandierbaren Stents. Sofortiges Sis-

tieren des Ohrgeräusches nach dem Eingriff. 

 

Abbildung 19: ACE Stenose. Kontrastmittel-unterstützte MR-Angiographie der supra-

aortalen Gefäße. Hochgradige Stenosierung der linken ACE loco typico (Pfeil). Das Ohr-

geräusch bestand rechts, vermutlich infolge kompensatorischer Hyperämie wegen der 

kontralateralen Stenose. 
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Abbildung 20: Stenose der Arteria maxillaris. Kontrastmittel-unterstützte MR-Angiogra-

phie der supraaortalen Gefäße. Kurzstreckige hochgradige Stenose der rechten A. ma-

xillaris (Pfeil). 

 

Bei 2 Patienten (2%) fanden wir ein Divertikel des Sinus transversus und sig-

moideus jeweils rechts und links (Abbildung 21). 

Abbildung 21: Divertikel des Sinus transversus. Links: Computertomographie des rech-

ten Felsenbeines mit Darstellung des Divertikels (Pfeil). Rechts: Angiographie (DSA) mit 

Darstellung des Divertikels in der venösen Phase (Pfeil). 
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Eine Dominanz oder ein Divertikel des Quersinus wurde bei 9 Patienten (8%) 

festgestellt. Die rechte Seite war mit 89% häufiger betroffen als die linke Seite 

mit 11%. 

Bei 8 Patienten (7%) wurde der Bildbefund einer so genannten Empty sella erho-

ben. Bei 7 der 8 Patienten (88%) wurde diesem Befund keine klinische Bedeu-

tung beigemessen. In einem Fall bestand eine idiopathische intrakranielle Hyper-

tension (Abbildung 22). 

Abbildung 22: Idiopathische intrakranielle Hypertension mit so genannter Empty sella 

bei einer jungen adipösen Patientin. Mediosagittales T2-gewichtetes MR-Tomogramm. 

 

2 Patienten (2%) hatten ein jugulotympanisches Paragangliom, wobei es sich in 

einem Fall um ein Rezidiv handelte (Abbildungen 23 - 24). 

Abbildung 23: Paragangliom. Computertomographie des linken Felsenbeines mit Dar-

stellung eines wenige Millimeter großen tympanalen Paraganglioms (Pfeil) an der medi-

alen Paukenhöhlenwand. 
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Abbildung 24: Paragangliom. T1-gewichtete kontrastmittelunterstützte Magnet-reso-

nanztomographie mit Darstellung eines jugulären Paraganglioms (Pfeile) (links) und der 

entsprechenden computertomographischen Darstellung (rechts). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 2 Patienten (2%) wurde eine Otosklerose diagnostiziert (Abbildung 25). 

Abbildung 25: Otosklerose. Computertomographie des linken Felsenbeines: Entkal-

kung (Otospongiose, Pfeil) an der Fissula ante fenestram als Frühstadium. 

 

 

 

 

Abbildung 20: Otoskleros 

  

 

Ein mastoidales Venenemissarium links und als Nebendiagnose kondyläre Emis-

sarien rechts konnten bei 2 Patienten (2%) nachgewiesen werden                        

(Abbildungen 26 - 27). 
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Abbildung 26: Venenemissarium: Axiale computertomographische Darstellung eines 

mastoidalen Venenemissariums am linken Felsenbein (Pfeil). 

 

   

 

 

 

 

 

Abbildung 27: Venenemissarium. Angiographische Darstellung eines mastoidalen Ve-

nenemissariums (Pfeil) in der venösen Phase einer zerebralen DSA der linken ACI.  

 

Bei einem Patienten (1%) zeigte sich im Dünnschicht-CT der Felsenbeine eine 

komplette Verschattung der Mastoidalzellen rechts (Abbildung 28). Klinisch be-

stand eine chronische Otitis.  
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Abbildung 28: Chronische Otitis. Links: Verschattung der Mastoidzellen im rechten Fel-

senbein (Computertomographie) Rechts: Darstellung der Verschattung im Mastoid 

rechts (T2-gewichtete Magnetresonanztomographie) als Signalanhebung der normaler-

weise signallosen belüfteten Mastoidzellen. 

 

 

 

 

 

 

 

Bei einer Patientin (1%) fanden wir mittels MRA ein chronisches Wandhämatom 

nach  Dissektion der Arteria carotis interna (ACI) beidseits (Abbildung 29). 

Abbildung 29: ACI Dissektion. Hyperintenses (helles), im nativen T1- gewichteten axi-

alen MR-Tomogramm halbmondförmig angeschnittenes Wandhämatom (Pfeile) nach 

beidseitiger Dissektion. 

 

Bei einer Patientin (1%) wurde eine Dehiszenz des vorderen Bogenganges links 

diagnostiziert. Neben einem pulssynchronem Ohrgeräusch gab die Patientin ty-

pische Symptome des so genannten Dritten Fensters an (Abbildung 30). 
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Abbildung 30: Bogengangsdehiszenz. Fehlende knöcherne Bedeckung (Pfeile) des 

vorderen Bogenganges am linken Felsenbein (CT). Schräge Sekundärreformationen 

senkrecht (links) und parallel (rechts) zum Bogengang. 

 

 

 

 

 

 

 

Bei 3 Patienten (3%) wurden Aneurysmata hirnversorgender Arterien festgestellt: 

Ein ACI Aneurysma rechts, ein fusiformes Basilarisaneurysma sowie ein PICA-

Aneurysma als Zufallsbefund (Abbildung 31). 

Abbildung 31: TOF-MR-Angiographie mit Aneurysma der linken Arteria carotis interna 

(Pfeil). 

 

Bei je einem Patienten (2%) wurde ein Angiom des linken Trommelfells sowie 

eine unklare Kontrastmittel aufnehmende Läsion des Hammerkopfs links diag-

nostiziert (Abbildung 32). 
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Abbildung 32: Läsion am Hammerkopf. Kontrastmittel aufnehmende, mutmaßlich ge-

fäßreiche Struktur am Hammerkopf. Links: Computertomographie des linken Felsenbei-

nes mit Darstellung einer Entkalkung des Caput mallei (Pfeil). Der Befund war otosko-

pisch nicht zu sehen und wurde nicht klinisch oder histologisch gesichert. Rechts: T1-

gewichtete kontrastmittelunterstützte Magnetresonanztomographie des linken Felsen-

beines mit Darstellung der Kontrastmittelaufnahme am Hammerkopf (Pfeil). 

 

 

 

  

 

 

 

 

Ein gefäßreicher cochleärer Tumor, mutmaßlich ein Schwannom oder Häman-

giom, wurde bei 2 Patienten (2%) festgestellt. Eine histologische Klärung erfolgte 

auch in diesen beiden Fällen nicht (Abbildung 33). 

Abbildung 33: Mutmaßliches Schwannom oder Hämangiom der Cochlea. T1-gewich-

tete kontrastmittelunterstützte Magnetresonanztomographie mit Darstellung einer kon-

trastmittelaffinen Struktur im Schneckengang (basale Windung) (Pfeil). 
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Die häufigsten Diagnosen wurden in einer Übersichtstabelle dargestellt             

(Tabelle 5). 

Tabelle 5: Häufigkeit von Diagnosen (n=125). Wenn eine Zuordnung nicht eindeutig 

möglich war, wurden Mehrfachnennungen zugelassen. 

Diagnosen Patienten  

(n=125) 

Unauffälliger Befund 32 

Bulbushochstand 21 

AICA Schleife im inneren Gehörgang 16 

A.v. Fistel  11 

Gefäßstenose 10 

Dominanz des Quersinus 9 

Idiopathische intrakranielle Hypertension 8 

Aneurysma 3 

Paragangliom („Glomustumor“) 2 

Otosklerose 2 

Venenemissarium 2 

Anomalie am Sinus transversus oder sigmoideus 2 

Gefäßmalformation im Mittelohr 2 

Cochleärer Tumor 2 

Chronische Otitis 1 

ACI Dissektion 1 

Bogengangsdehiszenz 1 

 

Bei 32 Patienten (30%) konnte keine Ursache eruiert werden. 

Die laborchemischen Untersuchungen zeigten keine relevanten Befunde bis auf 

Einzelfälle, bei denen eine Hyper- sowie eine Hypothyreose nachgewiesen 

wurde. Eine Neuroborreliose, eine Anämie oder erhöhte Cholesterin- und Trigly-

zeridwerte konnten bei keinem der Patienten festgestellt werden.  

Bezüglich der Prävalenz von Gefäßstenosen konnte folgendes Ergebnis festge-

stellt werden (Tabelle 6). 
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Tabelle 6: Gefäßstenose und Auskultation.  

Gefäßstenose und Auskultation 
Patienten 

(n=10) 

Subjektives Ohrgeräusch 6 

Objektivierbares Ohrgeräusch 4 

 

Aus der nachfolgenden Tabelle ist ersichtlich, an welcher Stelle das Ohrge-

räusch bei Patienten mit einer a.v. Fistel objektivierbar war (Tabelle 7). 

Tabelle 7: Objektivierbarkeit der Ohrgeräusche bei duralen a.v. Fistel. 

Anatomische Region der Objektivierbarkeit des 

Ohrgeräusches bei duraler a.v. Fistel 
Patienten  

(n=10) 

Prävertebral 7 

Präaurikulär 2 

Temporal 1 

 

3.8.1 Objektivierbares Ohrgeräusch 

Insgesamt 17 Patienten (16%) wiesen ein objektivierbares Ohrgeräusch auf. Die 

Diagnosen bei diesen Patienten stellten sich in absteigender Häufigkeit des Auf-

tretens wie folgt dar (Tabelle 8).  
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Tabelle 8: Diagnosen bei objektivierbarem Ohrgeräusch. 

Diagnosen bei objektivierbarem Ohrgeräusch 
Patienten 

(n=17) 
Patienten 

(proz.) 

Durale a.v. Fistel (dAVF) 10 59% 

Gefäßstenose/Arteriosklerose 3 18% 

Prominenter Quersinus  2 12% 

Tympanojuguläres Paragangliomrezidiv  1 6% 

Unklare Ursache 1 6% 

 

3.8.2 Subjektiv wahrgenommenes Ohrgeräusch 

Über ein subjektiv wahrgenommenes Ohrgeräusch berichteten 91 Patienten 

(84%). Die Diagnosen bzw. Auffälligkeiten in der Bildgebung bei diesen Patienten 

stellten sich in absteigender Häufigkeit des Auftretens wie folgt dar (Tabelle 9). 
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Tabelle 9: Diagnosen bei subjektiv wahrgenommenem Ohrgeräusch. 

Diagnosen bei subjektivem Ohrgeräusch 
Patienten 

(n=91) 
Patienten 

(proz.) 

Unklare Ursache 31 34% 

Bulbushochstand 19 21% 

AICA Schleife im inneren Gehörgang  13 14% 

Dominanz des Quersinus 6 7% 

Gefäßstenose 5 5% 

Cochleärer Tumor 2 2% 

Anomalie am Sinus transversus oder sigmoideus  2 2% 

Otosklerose 2 2% 

Gefäßmalformationen im Mittelohr 2 2% 

Arterielles Aneurysma 2 2% 

Paragangliom („Glomustumor“) 1 1% 

Idiopathische intrakranielle Hypertension 1 1% 

Chronische Otitis 1 1% 

Bogengangsdehiszenz 1 1% 

Venenemissarium 1 1% 

ACI Dissektion 1 1% 

A.v. Fistel  1 1% 

 

3.8.3 Arterielles Ohrgeräusch 

29 Patienten (27%) wiesen ein dem arteriellen Schenkel zuzuordnendes Ohrge-

räusch auf. Die erhobenen Befunde sind in Tabelle 10 dargestellt. 
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Tabelle 10: Diagnosen bei arteriellem Ohrgeräusch. 

Diagnosen bei arteriellem Ohrgeräusch 
Patienten 

(n=29) 
Patienten 

(proz.) 

A.v. Fistel  8 28% 

Unklare Ursache 5 17% 

AICA Schleife im inneren Gehörgang  5 17% 

Gefäßstenose 4 14% 

Dominanz des Quersinus 3 10% 

Paragangliom („Glomustumor“) 2 7% 

Chronische Otitis 1 3% 

Aneurysma 1 3% 

3.8.4 Venöses Ohrgeräusch 

Bei 58 Patienten, davon 2/3 weiblich, konnte das Ohrgeräusch dem venösen 

Schenkel zugeordent werden (Tabelle 11). 
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Tabelle 11: Diagnosen und Befunde bei venösem Ohrgeräusch 

Diagnosen bei venösem Ohrgeräusch 
Patienten 

(n=58) 
Patienten 

(proz.) 

Bulbushochstand 15 26% 

Unklare Ursache 14 24% 

AICA Schleife im inneren Gehörgang  6 10% 

Dominanz des Quersinus 6 10% 

A.v. Fistel  3 5% 

Gefäßstenosen 2 3% 

Cochleärer Tumor 2 3% 

Anomalie am Sinus transversus oder sigmoideus  2 3% 

Otosklerose 2 3% 

Aneurysma 2 3% 

Gefäßmalformation im Mittelohr 1 2% 

Idiopathische intrakranielle Hypertension 1 2% 

Chronische Otitis 1 2% 

Bogengangsdehiszenz 1 2% 

 

In der nachfolgenden Tabelle werden alle morphologischen Ursachen absteigend 

in ihrer Häufigkeit dargestellt (Tabelle 12). 
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Tabelle 12: Befunde und mögliche Ursachen bei Patienten mit pulssynchronen Ohrge-

räuschen (n=125). Wenn eine Zuordnung nicht eindeutig möglich war, wurden Mehrfach-

nennungen zugelassen. 

Diagnosen Patienten 

(n=125) 

relative Häufigkeit 

(proz.) 

Unauffälliger Befund 32 26% 

Bulbushochstand 21 17% 

AICA Schleife im inneren Gehörgang 16 13% 

A.v. Fistel  11 9% 

Gefäßstenose 10 8% 

Dominanz des Quersinus 9 7% 

Idiopathische intrakranielle Hypertension 8 6% 

Aneurysma 3 2% 

Paragangliom („Glomustumor“) 2 2% 

Otosklerose 2 2% 

Venenemissarium 2 2% 

Anomalie am Sinus transversus  

oder sigmoideus 
2 2% 

Gefäßmalformation im Mittelohr 2 2% 

Cochleärer Tumor 2 2% 

Chronische Otitis 1 1% 

ACI Dissektion 1 1% 

Bogengangsdehiszenz 1 1% 

 

3.9 Therapeutisches Vorgehen und Ergebnisse 

Konnte eine eindeutige Ursache des Ohrgeräusches diagnostiziert werden, wur-

den dem Betroffenen die therapeutischen Optionen dargelegt. Dabei war zu un-

terscheiden zwischen dringlicher Indikation, die mittel- und langfristig zur Gefahr 

für Gesundheit oder Leben führt (hochgradige Gefäßstenosen, Paragangliome, 

bestimmte Typen von a.v. Fisteln) oder Befunden, die keine derartigen Risiken 

bargen, aber ursächlich für das lästige Ohrgeräusch indentifiziert wurden. Häufig 
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war die Auskunft an die Betroffenen über die zwar unangenehme aber nicht be-

drohliche Situation ausreichend, dass Patientinnen und Patienten von einer wei-

tergehenden Behandlung Abstand nahmen. 

Bei 94 Patienten konnte keine geeignete Behandlungsmöglichkeit angeboten 

werden. Eine Therapie fand lediglich bei 14 Patienten (13%) statt. 

Von den 11 Patienten mit einer a.v. Fistel erhielten 9 Patienten (82%) vor dem 

Aufzeigen der weiteren Behandlungsmöglichkeiten eine komplikationslose diag-

nostische DSA in domo. Ziel der DSA war in erster Linie die Graduierung der 

Fistel und damit die Abschätzung des individuellen Risikos neurologischer Kom-

plikationen durch die Fistel. 2 Patienten wollten sich einer DSA heimatnah unter-

ziehen. Letztlich erfolgte bei 7 von 9 Patienten eine endovaskuläre Intervention. 

Bei 5 von diesen 7 Patienten verschwand das pulssynchrone Ohrgeräusch nach 

der Behandlung. Bei zwei Patienten persistierte das Ohrgeräusch. Von den 9 

Patienten, die initial eine diagnostische DSA erhielten, hatten 2 Patienten, bei 

denen die Fistel als harmlos eingestuft wurde, zunächst keinen Therapiewunsch 

mehr. Bei einem dieser Patienten kam es zum spontanen Verschwinden des Ohr-

geräusches. 

8 Patienten (7%) wiesen als Bildbefund eine Empty sella auf. Eine Patientin von 

diesen hatte klinisch eine intrakranielle Hypertension. Nach neurologischer The-

rapie und Regulierung des Hirndrucks verschwand das Ohrgeräusch.  

Gefäßstenosen stellten sich als die vierthäufigste Ursache für ein pulssynchrones 

Ohrgeräusch im Rahmen unserer Untersuchungen dar. Es gab vier Patienten mit 

einer ACI Stenose. In drei Fällen wies die ACI einen Stenosegrad von mehr als 

70% und einmal sogar mehr als 80% auf. In der interdisziplinären neurovaskulä-

ren Konferenz wurde die Indikation für eine endovaskuläre Behandlung gestellt. 

Diese bestand bei beiden Patienten aus einem Stenting der ACI links mit an-

schließender vollständiger Beseitigung des Ohrgeräusches. Bei einem dieser Pa-

tienten wurde das Ohrgeräusch rechts angegeben, obwohl die ACI Stenose links 

lokalisiert war. Das Geräusch verschwand nach dem Stenting der Gegenseite. 

Dies spricht dafür, dass das Geräusch nicht durch Turbulenzen an der Stenose, 
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sondern durch den kompensatorisch zunehmenden Fluss der nicht stenosierten 

Gegenseite bedingt war.  

Ein Patient mit Veränderungen nach Dissektion der ACI rechts profitierte unter 

medikamentöser Einnahme von Acetylsalicylsäure immerhin von einer erhebli-

chen Minderung der Lautstärke des Ohrgeräusches. 

Eine Patientin mit einer Bogengangsdehiszenz verlor ihr pulssynchrones Ohrge-

räusch nach operativer Abdeckung der Dehiszenz.  

Ein Patient mit Otosklerose, einer unseres Ermessens „plausiblen“ Ursache für 

ein pulssynchrones Ohrgeräusch, wurde auswärts operiert, ohne den gewünsch-

ten Erfolg.  

Ein weiterer Patient mit dem Rezidiv eines tympanojugulären Paraganglioms als 

einer eindeutigen Ursache für sein Ohrgeräusch wurde in der HNO Klinik chirur-

gisch nach vorgegangener endovaskulärer Embolisation des Tumors saniert. 

Das erbrachte den erhofften Erfolg mit Sistieren des Ohrgeräusches.     

Von den 14 Patienten, die eine sowohl konservative als auch eine interventio-

nell/chirurgische Behandlung erhielten, war das Ohrgeräusch bei 10 Patienten 

(71%) verschwunden, bei 4 Patienten (29%) persistierte es (Tabelle 13). 
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Tabelle 13: Zusammenfassung der Ergebnisse nach Behandlung der unterschiedlichen 

Diagnosen und Entitäten. 

 
Diagnosen 

Beseitigung 

des Geräu-

sches 

Persistenz 

des Geräu-

sches 

A.v. Fistel rechts (vertebro-vertebral)    

Idiopathische intrakranielle Hypertension   

ACI Stenose links (>70%)   

Durale a.v. Fistel rechts (Sinus transversus)   

ACI Stenose links (80%)   

Durale a.v. Fistel rechts  

(Sinus transversus und sigmoideus) 
  

 

Durale a.v. Fistel rechts (Sinus sigmoideus)   

Tympanojuguläres Paragangliom rechts   

Durale a.v. Fistel links (Sinus transversus)   

Bogengangsdehiszenz links    

ACI-Dissektion rechts   
 

Durale a.v. Fistel links (Sinus sigmoideus)     

Durale a.v. Fistel rechts (Sinus transversus)  
 

Otosklerose links  
 
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4 Diskussion 

Unter dem Begriff Tinnitus werden im Allgemeinen sehr unterschiedliche Formen 

eines in erster Linie subjektiv empfundenen Ohrgeräusches zusammengefasst. 

Pulssynchrone Geräusche, die Gegenstand dieser Arbeit sind, betreffen nur eine 

kleine Teilmenge im Gesamterscheinungsbild der Ohrgeräusche. Dabei ist es 

durchaus lohnend und im Einzelfall für Betroffene sehr hilfreich, sich mit dem 

Thema enger auseinanderzusetzen. Gerade bei den pulssynchronen Ohrgeräu-

schen können häufig vaskuläre Ursachen ausgemacht werden, die unter Um-

ständen, wenn beseitigt, den Patienten von seinem Ohrgeräusch befreien. Puls-

synchrone Ohrgeräusche können durchaus auch Symptome von für Betroffene 

potenziell gefährlichen Läsionen (Hirntumor, Gefäßmalformation, Aneurysma) 

sein (Meaney et al., 1994; Nehru et al., 1993). Es gibt nur wenige Publikationen, 

die über eine kasuistische Präsentation hinausgehen; Herraiz und Aparicio 

(2007) sowie Mattox und Hudgins (2008) berichten jeweils von 80 bzw. 54 Pati-

enten, Dietz et al. (1994) und Waldvogel et al. (1998) von 45 bzw. 84 Patienten, 

Sonmez et al. (2007) mit 74 Patienten. Sismanis (1998) hat mit 145 die größte 

Studie. In diesem Kontext stellt sich die hier nachuntersuchte Patientengruppe 

mit 108 (125 Befunde) als eine von den größeren Kollektiven dar. Während die 

am Kopf- und Schädelbasiszentrum, Klinikum Fulda, diagnostizierten und thera-

pierten Patienten nach einem einheitlichen, standardisierten Protokoll untersucht 

und die Daten später in einem angepassten Erfassungsbogen festgehalten wur-

den, war dies in den erwähnten Publikationen, wenn überhaupt, nur ansatzweise 

zu finden.  

Wie im Folgenden aufgeführt, gab es bei keiner Studie ein systematisches, ein-

heitliches Vorgehen und ein strukturiertes, standardisiertes, klinisches und bild-

morphologisches Untersuchungsprotokoll (Dietz et al., 1994; Herraiz & Aparicio, 

2007; Krishnan et al., 2006; Mattox & Hudgins, 2008; Remley et al., 1990; 

Sismanis, 1998; Sonmez et al., 2007; Waldvogel et al., 1998).  
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4.1 Demographie 

Mattox und Hudgins (2008) gaben eine Altersspanne von 18 bis 72 Jahren sowie 

38 weibliche und 16 männliche Patienten an. Die Altersspanne bei Remley et al. 

(1990) lag bei 7 bis 88 Jahren mit einer weiblichen Dominanz von 78 weiblichen 

zu 29 männlichen Patienten. In der größten Fallserie von Sismanis (1998) gab 

es ein Durchschnittsalter von 46,5 Jahren und eine weibliche Dominanz (101 

weibliche versus  44 männlichen Patienten). Waldvogel et al. (1998) hatten in 

ihrer Studie von 84 Patienten 58 weiblichen und 26 männlichen Geschlechts mit 

einem Durchschnittsalter von 51 Jahren. Sonmez et al. (2007) stellten ihre Er-

gebnisse bei 30 weiblichen und 44 männlichen Patienten mit einem Durch-

schnittsalter von 42,8 Jahren vor.  Von Kircher et al. (2008) wird ein Durch-

schnittsalter von 56 Jahren mit einer deutlichen weiblichen Dominanz von 85 Pa-

tientinnen zu 21 männlichen Patienten berichtet.  

Die Patienten unserer Untersuchung hatten ein Durchschnittsalter von 55 Jahren. 

Die Altersspanne betrug 20 bis 82 Jahre. Die Geschlechterverteilung war 68 

(63%) weiblich zu 40 (37%) männlich.  

Die Zahlen und die Geschlechterverteilung liegen innerhalb des in der Literatur 

abgesteckten weiten Bereichs, haben aber wegen des ausgesprochen polyätio-

logischen Symptoms „pulssynchrones Ohrgeräusch“ wenig Bedeutung.  

4.2 Subjektives vs. objektivierbares pulssynchrones Ohrgeräusch  

Sonmez et al. (2007) berichten von 74 Patienten, davon hatten 63 ein subjektives 

Ohrgeräusch im Vergleich zu 11 Patienten die ein objektivierbares Geräusch auf-

wiesen. Weitere Mitteilungen mit größeren Fallzahlen sind diejenigen von Rem-

ley et al. (1990) und Waldvogel et al. (1998). In ersterer berichteten 55 Patienten 

ein subjektives Ohrgeräusch und bei 25 Patienten war das Ohrgeräusch auch 

objektivierbar. In letzterer hatten hingegen 28 Patienten ein subjektives und 35 

Patienten ein objektivierbares Ohrgeräusch. Die retrospektive Studie von Kircher 

et al. (2008) bestätigte bei 91 Patienten ein subjektives und bei nur 15 ein objek-

tivierbares Ohrgeräusch.  
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In unseren Patientengut war die Wahrnehmung des Ohrgeräusches hauptsäch-

lich subjektiver Natur (91 Fälle entsprechend 84%). 16% (n=17) wiesen ein ob-

jektivierbares Ohrgeräusch auf. 

Das in der Literatur überwiegend beschriebene Auftreten eines subjektiv emp-

fundenen gegenüber einem objektivierbaren pulssynchronen Ohrgeräusch spie-

gelt sich auch in unserem Patientenkollektiv wider. Im Gegensatz zu den bisher 

publizierten Mitteilungen mit zum Teil unklarer Patientenselektion liegt aber un-

serer Auswertung eine konsekutive Fallserie zu Grunde.  

4.3 Venöses vs. arterielles pulssynchrones Ohrgeräusch 

In der Studie von Krishnan et al. (2006) wurden 6 Patienten von 16 mit einem 

venösen Ohrgeräusch detektiert, 2 von 16 mit einem arteriellen und bei 8 konnte 

keine Einordnung erfolgen. Sismanis (1998) berichtet über einen höheren Anteil 

an  venösen (75 von 145) als an arteriellen (50 von 145) Ohrgeräuschen. Die 

Zahl der nicht einzuordnenden Patienten ist nicht dokumentiert. Mattox und 

Hudgins (2008) veröffentlichten Zahlen, die zeigen, dass 32 Patienten ein venö-

ses Ohrgeräusch hatten, 17 ein arterielles und nur bei 5 Patienten konnte das 

Ohrgeräusch nicht eingruppiert werden. 

In der vorliegenden Arbeit wurde anhand der erhobenen Daten bei 58 Patienten 

(54%) ein venöses Ohrgeräusch nachgewiesen, bei 29 Patienten (27%) ein arte-

rielles und bei 35 Patienten (32%) war eine Einordnung nicht möglich (Mehrfach-

nennungen waren möglich). Im Vergleich haben wir somit die größte relative Häu-

figkeit an Patienten, bei denen das Ohrgeräusch nicht einzuordnen war und in 

der Zusammenschau ist das dem im venösen Schenkel zuzuordnende Ohrge-

räusch häufiger als Ohrgeräusche arteriellen Ursprungs.  

Die Unterschiede lassen sich bereits im Vorfeld durch Patientenselektion, aber 

auch durch ungenaue Befunderhebung erklären. Sismanis (1998) mit seiner Se-

rie von 145 Patienten scheint hier dezidiert vorgegangen zu sein, so dass hier 

ähnliche Resultate (venös vs. arteriell) vorliegen.  
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4.4 Häufigkeit unterschiedlicher Befunde und Diagnosen 

Tabelle 14 stellt die erhobenen Befunde und Diagnosen der verschiedenen Pub-

likationen einander gegenüber. 

Tabelle 14: Häufigkeit unterschiedlicher Befunde und Ursachen für ein pulssynchrones 

Ohrgeräusch. *Wenn eine Zuordnung nicht eindeutig möglich war, wurden Mehrfach-

nennungen zugelassen. 

Aus dieser Tabelle geht hervor, dass eine unterschiedliche Häufigkeit der Ursa-

chen vorliegt mit großen Differenzen. Darin spiegelt sich erwartungsgemäß das 

breite Spektrum höchst unterschiedlicher Ätiologien für pulssynchrone Ohrgeräu-

sche wider. Zudem ist als wesentliche Ursache das eher zufällige Auftreten bzw. 

die Zuweisung von Patienten mit pulssynchronem Ohrgeräusch zu vermuten. 

Dazu kommt sicher eine gewisse Patientenselektion der Autoren. Das erstere 

kann auch für die eigene Untersuchung nicht ausgeschlossen werden. Das zwei-

tere ist aber auch trotz konsekutiv untersuchter Patientengruppen nicht auszu-

schließen.  

relative Häufigkeiten 

Ursachen Dietz  
1994  

Herraiz  
2007  

Mattox  
2008  

Sismanis  
1998  

Sonmez  
2007  

Waldvogel  
1998  

gepoolte  
Daten  

Spalte 1-6 

eigene  
Patienten- 

daten*  
(proz.) 

eigene  
Patienten- 

daten* 
 (n)  

Stenosen 2 15 13 24 16 17 18% 8% 10 

Aneurysmata 0 1 0 2 3 1 1% 2% 3 

Normvarianten/ Anomalien 2 6 1 7 1 1 4% 13% 16 

durale a.v. Fisteln 10 3 0 3 2 17 7% 8% 10 

direkte a.v. Fisteln 3 0 0 0 0 6 2% 1% 1 

a.v. Malformationen 1 0 0 1 0 0 0% 0% 0 

gefäßreiche Tumoren 5 2 0 17 2 5 6% 3% 4 

kapilläre Hyperämie 0 11 0 4 0 0 3% 2% 2 

intrakranielle Hypertension 0 8 1 61 0 6 16% 6% 8 

Normvarianten/ Anomalien 5 3 23 0 25 1 12% 26% 32 

Bogengangsdehiszenz 0 0 1 0 0 0 0% 1% 1 

sonstige 0 21 0 13 1 3 8% 5% 6 

ungeklärt 21 10 15 13 24 27 23% 26% 32 

49 80 54 145 74 84 125 

absolute Häufigkeiten 
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Mattox und Hudgins (2008) empfehlen einen diagnostischen Algorithmus, der in 

erster Linie durch den klinischen Befund und die Anamnese bestimmt ist. Bei-

spielsweise werden bei adipösen Patienten aufgrund der höheren Inzidenz einer 

idiopathischen intrakraniellen Hypertension nur ein MRT, eine ophthalmologische 

Untersuchung und eine Lumbalpunktion vorgenommen. Nur wenn die klinische 

Untersuchung Hinweise auf ein arterielles Ohrgeräusch erbrachte, erfolgte eine 

Sonographie der extrakraniellen Karotisstrombahn und der vertebrobasilären Ge-

fäße. Die Vorgehensweise ist somit fallabhängig. Bei klinischem Symptom einer 

Bogenganhsdehiszenz erfolgt ein Dünnschicht-CT der Felsenbeine. 

Ein gleichartiges Ergebnis findet sich auch in der Studie von Sonmez et al. 

(2007), in der für 68% aller 74 Patienten eine Diagnose gestellt werden konnte. 

Der diagnostische Algorithmus war ähnlich. Als primäre Untersuchung wurde ein 

Dünnschicht-CT der Felsenbeine festgelegt und die anderen radiologischen Mo-

dalitäten wurden anhand der klinischen Verdachtsdiagnosen ausgewählt. Daher 

können beide Studien, was die Häufigkeit der angegebenen Diagnosen betrifft, 

verglichen werden (Tabelle 14). 

Waldvogel et al. (1998) gaben keinen diagnostischen Algorithmus vor. Die diag-

nostischen Schritte wurden angepasst an die klinischen Verdachtsdiagnosen. 

Wurde die Ursache im Felsenbein erwartet, erhielt der Patient ein Dünnschicht-

CT der Felsenbeine. Bestand der Verdacht auf eine intrakranielle Ursache, wurde 

ein MRT inklusive einer MRA veranlasst. Wenn keine Untersuchungen erbrach-

ten, erfolgte im Anschluss eine Sonographie der Halsgefäße oder ggf. eine diag-

nostische DSA. 

Dietz et al. (1994) führten bei allen 49 Patienten ein MRT inklusive einer MRA 

durch. 10 Patienten erhielten auch ein CT. Dieses Vorgehen spiegelt sich in den 

Diagnosen wider, denn so wurde bei 10 Patienten von 49 eine durale a.v. Fistel 

festgestellt. Im Vergleich mit den anderen großen Studien ist diese Häufigkeit 

hoch. Herraiz und Aparicio (2007) fanden nur 3 Patienten, Sonmez et al. (2007) 

fanden 2, Sismanis (1998) nur 3 und Mattox und Hudgins (2008) keinen einzigen 

Patienten mit einer duralen a.v. Fistel.  
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Sismanis (1998) verwendete einen Untersuchungspfad, bei dem je nach klini-

schem Befund und Verdachtsdiagnose entweder ein CT der Felsenbeine veran-

lasst wurde oder eine Sonographie der Halsgefäße inklusive einer Echokardio-

graphie oder bei Verdacht auf eine idiopathische intrakranielle Hypertension eine 

MRT inklusive einer MRA. Somit konnte bei 61 Patienten von 145 eine intrakra-

nielle Hypertension diagnostiziert werden sowie 17 gefäßreiche Tumoren (Para-

gangliome). 

Andere größere Untersuchungen wie bei Mattox und Hudgins (2008) konnten nur 

bei einem Patienten eine intrakranielle Hypertension erkennen und die Gruppe 

von Waldvogel et al. (1998) bei 6.  

In der Arbeit von Herraiz und Aparicio (2007) hatten 15 der insgesamt 80 Patien-

ten als wahrscheinliche Ursache eine Stenose der Arteria carotis interna, 8 eine 

intrakranielle Hypertension und 4 eine Migräne.  Eine arterielle Hypertension so-

wie eine Schleife der Arteria cerebelli inferior anterior im inneren Gehörgang wie-

sen jeweils 4 Patienten auf. Die Autoren nutzten einen diagnostischen Algorith-

mus, angelehnt an den Algorithmus von Sismanis (1998). Zur Patientenselektion 

gibt es keine Information. Es werden hier auch ungewöhnliche Diagnosen und 

Befunde aufgeführt wie Otosklerose mit der promontorialen Hyperämie bei 2 Pa-

tienten, Barotrauma bei einem Patienten und einer chronischen Otitis media bei 

9 Patienten (Herraiz & Aparicio, 2007).  

Betrachtet man die Daten aus Tabelle 14 und die eigenen Ergebnisse, so findet 

man sehr unterschiedliche Resultate. Das klinische Symptom des pulssynchro-

nen Ohrgeräusches ist auf ein breites Spektrum völlig unterschiedlicher Ätiolo-

gien zurückzuführen. Neben dem zugrundeliegenden Diagnostikprotokoll spielt 

die Patientenselektion eine große Rolle. Im eigenen Patientengut wurden Pati-

enten berücksichtigt, die während des Erhebungszeitraums mit pulssynchronem 

Ohrgeräusch konsekutiv betreut wurden. In den Fallberichten und Fallserien aus 

der Literatur ist hingegen die Patientenselektion meist nicht ersichtlich. Sie mag 

mit den jeweiligen Schwerpunkten und Vorlieben der Autoren, die für bestimmte 

Diagnosen empfänglicher waren, oder mit örtlichen Gegebenheiten zusammen-

hängen. 
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Auch die Tatsache, dass bei manchen Publikationen die Fallzahl gering ist - teil-

weise unter 50 Patienten - ist ein Zeichen dafür, dass die Auswertung und Be-

wertung der Ergebnisse keine Allgemeingültigkeit erreichen können.  

Bei Durchsicht der Literatur wurde etwa bei einem Viertel der Patienten keine 

Ursache gefunden. Dass dieser Prozentsatz bei den eigenen Patienten trotz in-

tensiver Suche in der gleichen Größenordnung liegt, zeigt, dass Ursachen für 

pulssynchrone Ohrgeräusche sich selbst bei subtiler Diagnostik der Aufdeckung 

entziehen. 

4.5 Diagnosen und Befunde bei subjektivem Ohrgeräusch 

Häufigster Befund (31 von insgesamt 91 Patienten mit subjektivem Geräusch) 

war ein normaler Befund, bei dem die Ursache als unklar definiert wurde. Es folg-

ten in der Häufigkeit ein Bulbushochstand (n=19), eine Schleife der Arteria cere-

belli inferior anterior im inneren Gehörgang (n=13), die Dominanz des Quersinus 

(n=6), sowie Gefäßstenosen (n=5). 

Von einen normalen Befund als häufigstem Resultat berichten auch Sonmez et 

al. (2007), Remley et al. (1990) und Dietz et al. (1994).  

Unterschiede zwischen den Studien, aber auch zu unseren eigenen Ergebnis-

sen, lassen sich durch unterschiedliche Patientenselektion und Untersuchungs-

protokolle erklären.   

4.6 Diagnosen und Befunde bei objektivierbarem Ohrgeräusch  

Remley et al. (1990) fanden 12 Patienten mit einer duralen a.v. Fistel, 3 mit ein 

Paragangliom und 2 mit einer Gefäßstenose. Dietz et al. (1994) hatten vergleich-

bare Ergebnisse wie Remley et al. (1990) und unsere Daten. Die Autoren fanden 

10 Patienten mit einer duralen a.v. Fistel, gefolgt von Gefäßstenosen bei 2 Pati-

enten und jeweils einen Patienten mit einer aberranten Arteria carotis interna und 

3 direkten a.v. Fisteln. 16 Patienten mit einer Gefäßstenose, gefolgt von einer 

duralen a.v. Fistel bei 2 Patienten und einer aberranten Arteria carotis interna 

waren die häufigsten Diagnosen bei Sonmez et al. (2007). 
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Deuschl et al. (2015) zeigten in ihren Fallserien, dass bei allen duralen a.v. Fisteln 

bereits pathologische Befunde in der nicht-invasiven Bildgebung zu sehen waren. 

Dies unterstützt das Vorgehen, die Indikation zur DSA auf Patienten mit einem 

morphologischen Verdacht oder mit einem objektivierbaren Geräusch ohne bild-

morphologisches Korrelat in CT/MRT zu beschränken. 

Nach Barrow et al. (1985), Atilla et al. (1995) und Subotić (1979) findet sich der 

Bulbushochstand der Vena jugularis interna überwiegend auf der rechten Seite, 

dies sei die häufigste Ursache für ein venöses pulssynchrones Ohrgeräusch. Ein 

Bulbus gilt als „hoch stehend“, wenn sich die Oberkante des Bulbus über das 

Niveau des Anulus tympanicus erstreckt oder der Bulbus bis auf das Niveau der 

basalen Windung der Cochlea reicht (Friedmann et al., 2010). In unserer unter-

suchten Patientengruppe (n=108) war die häufigste Ursache für das Ohrge-

räusch mit 19% (21 Patienten) ein hochstehender Bulbus der Vena jugularis in-

terna. Bei 16 Patienten (76%) von 21 war er auf der rechten Seite lokalisiert. 29% 

unserer gesamten Patientenkollektivs mit einem venösen Ohrgeräusch wiesen 

einen Hochstand des Bulbus der Vena jugularis auf.  

4.7 Therapeutisches Vorgehen 

Von den 108 untersuchten Patienten wurden 14 (13%) behandelt. 7 Patienten 

mit einer gesicherten a.v. Fistel haben eine komplikationslose endovaskuläre In-

tervention erhalten. Bei 5 Patienten kam es zur Beseitigung des Ohrgeräusches. 

Durale a.v. Fisteln entsprechen 10-15% aller intrakraniellen a.v. Fisteln bei denen 

meningeale und extrakranielle Arterien Blut in den duralen Sinus  oder direkt in 

die meningealen oder pialen Venen zuführen. Die häufigste Stelle des Auftretens 

einer duralen a.v. Fistel ist der Sinus transversus-sigmoideus und Sinus caverno-

sus (Kirsch et al., 2009). Indiziert kann eine Behandlung duraler a.v. Fisteln am 

Sinus transversus und sigmoideus wegen eines erhöhten neurologischen Kom-

plikationsrisikos sein (Kiyosue et al., 2004). 

Bei der intrakraniellen Hypertension steht die Behandlung der vergesellschafte-

ten Adipositas im Vordergrund (Sismanis, 1998). Dies zeigte sich auch bei einer 

Patientin aus unserem Krankengut. Nach erfolgreicher Gewichtsreduktion und 
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medikamentöser Therapie mit Acetazolamid verschwand das Ohrgeräusch. Ein 

komplikationsloses Stenting bei einer ACI Stenose (>70%) führte bei 2 Patienten 

zur kompletten Beseitigung des Ohrgeräusches. Die Einnahme von Acetylsalicyl-

säure, therapeutisch notwendig bei einem Patienten nach einer Dissektion der 

ACI, erbrachte eine bedeutende Reduzierung der Intensität des Ohrgeräusches. 

Die Abdeckung einer Bogengangsdehiszenz sowie die Resektion eines tympa-

nojugulären Paraganglioms beseitigte das Ohrgeräusch in je einem Fall. Ein Pa-

tient mit Otosklerose profitierte nicht von eine auswärts durchgeführten Stapes-

plastik.  

Kirsch et al. (2009) behandelten 150 Patienten mit duralen a.v. Fisteln.110 dieser 

Patienten waren nach der Intervention symptomfrei. Delgado et al. (2009) konn-

ten in 8 von 14 Fällen mit duralen a.v. Fisteln das Ohrgeräusch nach komplikati-

onsloser Intervention zum Verschwinden bringen.  

Die Abklärung und Behandlung pulssynchroner Ohrgeräusche erfordert einen 

standardisierten Diagnose- und Behandlungspfad. Dies deutet sich schon bei der 

Durchsicht der Literatur an, wobei hier häufig derartige Standards fehlen. Die 

Auswertung der eigenen erhobenen Befunde stützen diese Aussagen. Behand-

lungsnotwendige und zwar unangenehme, aber doch eher harmlose Befunde 

können dann gegeneinander abgegrenzt werden. 
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5 Zusammenfassung   

Die Arbeit umfasst die Auswertung der klinischen Daten von 108 konsekutiv am 

Kopf- und Schädelbasis-Zentrum, Klinikum Fulda, zwischen Juli 2013 und Sep-

tember 2015 nachuntersuchten Patienten mit pulssynchronen Ohrgeräuschen. 

Die Patienten waren gemäß eines einheitlichen, strukturierten und routinemäßi-

gen Diagnose- und Behandlungspfads untersucht worden. Die notwendige Bild-

gebung umfasste die Computertomographie, die Magnetresonanztomographie 

sowie die Magnetresonanzangiographie und die Sonographie der Halsgefäße. 

Eine digitale Subtraktionsangiographie wurde nach strenger Indikationsstellung 

in ausgewählten Fällen vorgenommen. Ziel war es, zugrundeliegende Ursachen 

und Diagnosen für das Symptom pulssynchrones Ohrgeräusch festzumachen. 

Die erhobenen Befunde wurden je nach Plausibilitätsgrad in 4 Gruppen klassifi-

ziert: eindeutig, wahrscheinlich, plausibel, und unklar. Zusätzlich erfolgte die Aus-

wertung der angewandten therapeutischen Behandlungsansätze und ihrer Er-

gebnisse. 

Die häufigsten Ursachen waren ein hochstehender Bulbus der Vena jugularis in-

terna mit 19%, eine Schleife der Arteria cerebelli inferior anterior im inneren Ge-

hörgang mit 15% gefolgt von einer arteriovenösen Fistel mit 10% und Gefäßste-

nosen mit 9%. Bei ca. 30% unseres Patientenkollektivs konnte keine Quelle für 

das pulsierende Ohrgeräusch eruiert werden. Bei 29% der Patienten konnte die 

Ursache als eindeutig klassifiziert werden, bei 25% als plausible Ursache und bei 

17% als wahrscheinlich. Bei den insgesamt 14 Patienten, die entweder eine kon-

servative oder eine interventionell/chirurgische Behandlung erhielten, kam es bei 

71% zu einer Beseitigung des Ohrgeräusches. 5 von 7 Patienten mit einer a.v. 

Fistel waren, nach einer erfolgreichen endovaskulären Intervention, postoperativ 

beschwerdefrei. Eine angioplastische Intervention mittels Stenting führte bei zwei 

Patienten mit einer ACI Stenose (>70%) zur Beseitigung des Ohrgeräusches. 

Jeweils ein Patient profitierte von der Behandlung einer Bogengangsdehiszenz, 

einer intrakraniellen Hypertension sowie einer chirurgischen Sanierung eines Pa-

raganglioms, nach vorgegangener endovaskulärer Embolisation, mit der daraus 
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resultierende Auslöschung des Ohrgeräusches. Bei den restlichen Patienten per-

sistierte es trotz Behandlung.  

Ein pulssynchrones Ohrgeräusch hat viele äußerst unterschiedliche Ursachen. 

Für eine sachgerechte Evaluation und adäquate Behandlung von Patienten mit 

pulssynchronem Ohrgeräusch ist eine enge multidisziplinäre Zusammenarbeit 

unabdingbar. Eine eindeutige Diagnose kann oft nur gestellt werden, wenn alle 

klinischen sowie alle bildmorphologischen Befunde, die auf einem einheitlichen, 

routinemäßigen Untersuchungsprotokoll basieren, zusammengetragen und kri-

tisch abgestimmt werden.  
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9 Abkürzungsverzeichnis 

A.  Arteria 

ACC   Arteria carotis communis 

ACE  Arteria carotis externa   

ACI  Arteria carotis interna 

AICA  Anterior inferior cerebellar artery 

a.v.   arteriovenös  

BMI  Body Mass Index 

CT  Computertomographie 

dAVF  durale arteriovenöse Fistel 

dAVM  durale arterio venöse Malformation 

dB  Dezibel 

DGE  Deutsche Gesellschaft für Ernährung 

DSA  digitale Subtraktionsangiographie 

FFE  Fast-Field-Echo 

INR  International Normalized Ratio 
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HE  Hounsfield-Einheit 

kHz  Kilohertz 

L  Luft 

MRT  Magnet Resonanz Tomographie 

MRA   Magnet Resonanz Angiographie 
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PTT  Thromboplastinzeit (partial thromboplastin time) 

Re  Reynoldszahl 

T  Tesla 

T3  Triiodthyronin 

T4  Thyroxin 

TOF   Time Of Flight  
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10 Anhang 

Erhebungsbogen 

 

Patientendaten 

Name: 

Geburtsdatum:    Alter: 

Geschlecht: 

Größe: 

Gewicht: 

BMI: 

 

Anamnese  

Medikamente: 

……………………………………………………….. 

……………………………………………………….. 

……………………………………………………….. 

 

Lokalisation des Ohrgeräusches: 

Rechts   (  ) 

Links    (  ) 
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Qualität des Ohrgeräusches: 

Zischen   (  ) 

Pochen   (  ) 

Pfeifen   (  ) 

Brummen   (  ) 

Piepsen   (  ) 

Rauschen   (  ) 

 

Schlafstörungen:   Ja (  )  Nein (  ) 

Kopfschmerzen:   Ja (  )  Nein (  ) 

Konzentrationsstörungen:  Ja (  )  Nein (  ) 

 

Zeitlicher Verlauf des Ohrgeräusches: 

……………………………………………….………. 

Erstmaliges Auftreten des Ohrgeräusches: 

……………………………………………………..… 

Intensitätswechsel des Ohrgeräusches: 

……………………………………………………….. 

Tageszeit mit der lautesten Wahrnehmung: 

……………………………………………………….. 
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Klinische Untersuchung 

Auskultation: 

Objektivierbares Ohrgeräusch  (  )                    

Subjektives Ohrgeräusch   (  )           

     

Körperliche Untersuchung zur Unterscheidung arterieller vs. venöser Ohrgeräu-

sche:      

                          Zunahme       Abnahme 

kräftige arterielle Kompression der Carotis  (  )  (  )    

leichte venöse Kompression (ipsilateral)   (  )  (  ) 

leichte venöse Kompression (kontralateral)  (  )  (  )  

Valsalva-Versuch      (  )  (  )  

Müller-Versuch      (  )  (  )    

Kopfdrehung zur Seite des Geräusches   (  )  (  ) 

Kopfdrehung zur Gegenseite    (  )  (  )    

keine Angabe möglich     (  )  (  )  

 

Ohrgeräusch: venös  (  )        arteriell  (  )        nicht zuzuordnen  (  )  
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Audiologische Befunde     

Tonaudiometrie (Knochenleitung) zw. 0,5 bis 4 kHz:    

0-10 dB    (  ) 

11-20 dB    (  ) 

21-30 dB    (  ) 

31-40 dB    (  ) 

41-50 dB    (  ) 

51-60 dB    (  )  

   

Impedanz:         

Normal    (  )   

Negativ    (  )   

Abgeflacht    (  )     

Flach     (  ) 
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Tinnitusbestimmung:      

0,125 kHz  (  )     

0,25 kHz  (  )  10 dB  (  )   

0,5 kHz  (  )  20 dB  (  )   

1 kHz   (  )  30 dB  (  )   

2 kHz   (  )  40 dB  (  )   

3 kHz   (  )  50 dB  (  )   

4 kHz   (  )  60 dB  (  )   

5 kHz   (  )  >70 dB (  )   

6 kHz   (  )       

nicht möglich  (  )    
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Labordiagnostische Untersuchungen       

Hb:……….g/dl  

PTT:……….sec  

Quick:……….%  

INR:……….      

TSH basal:……….mU/l  

T3:……….ng/dl  

T4:……….ng/dl  

Glukose:……….mmol/l  

Ferritin:……….mikrog/l  

Transferrin:……….mg/l  

Cholesterin:……….mmol/l  

Triglyceride:……….mmo/l  

Lues/TPHA:……….     

Borrelien:……….     

Alkalische Phosphatase:……….U/l  

Kreatinin:……….mg/dl  
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Dopplersonographische Diagnostik der Halsgefäße    

Stenosegrad < 25%   (  )       

Stenosegrad 25-50%  (  )     

Stenosegrad 50-70%  (  )     

Stenosegrad >70%   (  )     

Filiforme Stenose (> 90%)  (  )     

Dissektion    (  )       

Verschluss    (  )     

Keine pathologische Befunde (  )     
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Bildmorphologische Befunde        

Kopfschwarte: 

Erweiterung von Externaästen (bei duraler a.v. Fistel)  (  )   

Hals: 

Gefäßstenose (Arteriosklerose, fibromuskuläre Dysplasie) (  )   

Gefäßelongation (Schleife, Kinking)    (  )    

Gefäßdissektion       (  )  

Aneurysma        (  )   

Karotidales oder vagales Paragangliom    (  )   

Anomalie der Jugularvene      (  )   

Schläfenbein: 

Aberrierende oder dehiszente A. carotis interna   (  )   

Persistierende A. stapedia      (  )   

Normvariante/Anomalie des Bulbus Venae jugularis  (  )   

Tympanales/juguläres Paragangliom    (  )   

Anderer stark vaskularisierter Schläfenbeintumor  (  )   

Otosklerose        (  )   

Otitis         (  )   

Bogengangsdehiszenz      (  )   

Labyrinthfistel       (  )   

Meningozele, Meningo-Enzephalozele    (  )   

Cholesteringranulom, Cholesteatom    (  )   
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Übriger Schädel: 

Stark vaskularisierter Tumor/ gefäßreiche Metastase  (  )  

Morbus Paget       (  )  

Empty Sella        (  )   

Großes Venenemissarium      (  )   

Erweiterte transossäre Gefäßkanäle (bei duraler a.v.-Fistel) (  )   

Arterielles Aneurysma      (  )   

Dura mater: 

Durale a.v.-Fistel       (  )   

Sinusthrombose       (  )   

Stenose oder Divertikel eines duralen Sinus   (  )   

Endokranium: 

Raumforderung       (  )    

Liquorzirkulationsstörung      (  )   

Kraniozervikale Übergangsstörung    (  )   

Gefäßschleife im inneren Gehörgang  (  )   

Piale arteriovenöse Gefäßmalformation  (  )  

Venöse Kongestion (bei duraler a.v. Fistel)  (  )   

Andere Diagnose:…………………………………………………..   

Klassifikationsgruppen 

Eindeutig (  )          Wahrscheinlich (  )          Plausibel (  )          Unklar (  ) 
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