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Tinnitus definieras som »en ljud-
upplevelse som inte förorsakats av
en inre eller yttre akustisk källa

och som inte är orsakat av en experimen-
tell elektrisk stimulering« [1]. Tinnitus
indelas i subjektiv och objektiv tinnitus
[2], eller beskrivs utifrån det tillstånd som
genererat ljudet [3]. Den vanligaste for-
men är den subjektiva, ibland liknad vid
fantomsmärta [4]. I storleksordningen var
tionde person rapporterar tinnitus, några
få procent har tinnitus på en handikap-
pande nivå [5].

Vad kan orsaka tinnitus?
Tinnitus har historiskt relaterats till örat, till
exempel påverkan eller skada från buller
eller starkt ljud [4]. Man har ofta noterat en
koppling till stress, ångest, depression och
spänningstillstånd i olika muskelgrupper
[1,3]. Tinnitus har länge ansetts vara orsa-
ken till dessa problem, men på senare år har
man diskuterat möjligheten att sambandet
skulle kunna vara det motsatta — att mus-
kelspänningar orsakade av psykisk påfrest-
ning kan ge upphov till tinnitus. Frågeställ-
ningen är i stort även tillämplig för Méniè-

res sjukdom, som innefattar episoder av
yrsel, hörselnedsättning, lockkänsla och tin-
nitus [6]. Den klassiska orsaken till Méniè-
res sjukdom beskrivs som ett idiopatiskt
syndrom med endolymfatisk hydrops, eller
populärare uttryckt, övertryck i innerörat
som tycks ha uppstått av sig självt [6].

Syftet med denna text är att diskutera för-
klaringsmodeller och belägg för tinnitus och
Ménières sjukdom utifrån ett somatiskt eller
somatosensoriskt perspektiv.

Bedövningsmedlet lidocain 
tycktes hjälpa
Tinnitus har traditionellt antagits ha sitt
ursprung i hörselorganet [7]. På senare tid
har andra ursprung också ansetts möjliga –
neurologiska, läkemedelsrelaterade,  samt
orsaker relaterade till käk- och tandregio-
nen [4, 2]. Den sistnämnda typen av tinni-
tus beskrevs av Costen redan 1934 [8]. Bjor-
ne rapporterade 1993 att störningar i bett-
funktionen var vanligare hos patienter med
såväl tinnitus som Ménières sjukdom [9].
Några av dessa patienter hade han bedövat
med lidocain (lokalbedövning) i en käk-
muskel, varvid deras tinnitus tillfälligt min-

skat eller försvunnit. Mer intressant var att
många noterade en mer långvarig lindring
av både tinnitus och symptom från Méni-
ères sjukdom efter behandling av bettfunk-
tionsstörningarna [9].

Det finns tidigt rapporterat att lidocain
temporärt dämpar tinnitus [10]. Lidocain
har ofta använts då man velat studera cere-
brala effekter av tinnitus [11-15]. Lidocains
påverkansmekanism på tinnitus beskrivs
som ofullständigt klarlagd [14], det antas
dock att inneröra och hjärnstam på något
sätt är inblandade [16]. Emellertid finns
ingen biverkan med CNS-symptom rap-
porterad utom vid överdosering [17] och
under fyra decennier har ingen verkansme-
kanism för tinnitusdämpningen föreslagits.
Det kan därför inte uteslutas att det är lido-
cains kända verkan som ger effekten, en
blockering av känsel- eller smärtimpulser.
Hörselnerven tillsammans med syn- och
luktnerven är icke-nociceptiva nerver. De
förmedlar inte smärta och anses inte påver-
kas av lidocain [18]. 

En hypotes om tinnitus relaterad till
käkregionen har föreslagit att spänningssig-
naler från vingmuskeln (M Pterygiodeus
Lateralis) genom neural överhörning i
hjärnstammen mellan femte (Trigeminus)
och åttonde (Cochlearis) kranialnerven
orsakar tinnitusljudet [19, 20]. En liknan-
de hypotes diskuterades 1981 där muskel-
spänning efter whiplashskada antogs kun-
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Ungefär var tionde person rapporterar tinnitus, några få procent har
besvärande problem. I denna översiktsartikel går Johan Hedbrant ige-
nom forskningshistorien och diskuterar några moderna förklarings-
modeller för tinnitus och Ménières sjukdom. 

Fig 1. Trigeminusnerven. Ophthalmicus innerve-
rar området kring ögon och panna. Mandibula-
ris innerverar underkäke och tinning, men har
även en motorisk del till muskler i käke och inner-
öra.

Fig 3. Skiss över hjärnstammen, sedd bakifrån [79]. Hörselsystemets nervbanor i vän-
stra figuren och Trigeminus nervbanor i högra. Signaler från Trigeminus mottas av hör-
selsystemet på tre olika ställen [64].
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na vara en källa till signalen [21], men där
hypotesen inte hade gått att belägga.

Gaze-evoked tinnitus
Frågan uppstår nu vilka samband som
finns beskrivna mellan tinnitus och peri-
fera sensoriska signaler [22]. Ett tidigt
uttryck för sådana överkopplingar var
”gaze-evoked” tinnitus (gaze = stirra inten-
sivt, spänd blick) som rapporterades som
en kuriositet i korrespondensform [23, 24]
runt 1982. Tinnitus som kunde påverkas
av muskelaktivitet kring ögonen noterades
efter kirurgiska ingrepp i skallbasregionen.
Fenomenet beskrevs mer noggrant några
år senare [25-27], och har sedan studerats
av ett flertal forskargrupper [28-32] från
1999 och framåt. Möjligheten att påverka
tinnitusljudet genom ögonrörelser har
använts på samma sätt som lidocain till-
sammans med någon visualiseringsteknik
(funktionell magnetröntgen, fMRI, eller
positronemissionstomografi, PET) [28,
31, 33-36]. I dessa arbeten föreslogs att
neuron som bär information om ögonens
position interagerar med hörselsystemet i
de vestibulära kärnorna i hjärnstammen
[25, 31].

Käk- och ansiktsmimik
Bjorne [37] noterade att 29 procent av
hans patienter kunde påverka tinnituslju-
det genom käk- och ansiktsmimik, och
ungefär samtidigt rapporterade Rubin-
stein [38, 39] 33 procent.

Insikten att käk- och ansiktsrörelser
kunde påverka tinnitus nådde större sprid-
ning genom en artikel av Lockwood 1998
[40]. Lockwood beskrev sådan påverkan

som ovanlig, men kunde dock några måna-
der senare publicera en studie med 93 såda-
na patienter där 85 procent kunde påver-
ka sin tinnitus, oftast öka den, med käkrö-
relser [41]. Levine publicerade 1999 en
studie som visade att käkrörelser kunde ge
tinnitusupplevelse även i en population
utan känd hörselpåverkan [42] och före-
slog en modell för denna mekanism [43].
Han studerade vidare 70 konsekutiva tin-
nituspatienter och fann att oavsett etiolo-
gi eller audiometriska data kunde 71 pro-
cent av dessa påverka tinnitusljudets styr-
ka, frekvens eller lokalisation med rörelser
i käke, huvud eller extremiteter [44].
Rörelser med huvud och nacke påverkade

tinnitusljudet i större utsträckning än
extremiteterna.

Ytterligare neurologiska metoder att
framkalla tinnitus finns beskrivna, se
Cacace [22] för en sammanfattning, men
diskuteras inte här. Cacace noterar att
örondisciplinen under väl lång tid tycks ha
betraktat somatosensorisk tinnitus som en
anekdotisk kuriositet och, av okänd anled-
ning, valt att avfärda eller bortse från feno-
menet.

Ljudet av muskelspänning?
Tinnitusforskningen har känt till att tin-
nitus både kvarstått och uppstått efter del-
ning av hörselnerven, och till och med
kvarstått efter bortopererande av hör-
snäckan [45-48]. Då Lockwood 1998
använde sig av käkrörelser för att påverka
tinnitus gavs ytterligare stöd för tanken att
en orsak till tinnitus fanns ”nedströms”
hörselorganet [40]. I denna studie använ-
des PET-scanning för att studera aktivite-
ten i hjärnan. Man noterade att enkelsidig
tinnitus ger spår i ena hjärnhalvan medan
ett tinnitusliknande ljud som tillförs ena
örat ger spår i båda hjärnhalvorna. Levine
instämde i att hörselorganet inte var en
sannolik källa till tinnitus, och föreslog uti-
från sina studier att somatosensoriska
nervkärnor i hjärnstammen påverkade en
nervkärna på samma sida i hörselbanan
[44]. Här formulerades återigen en tinni-
tusorsak utan inblandning av hörselsyste-
mets perifera delar.

Levine studerade vidare 24 försöksper-
soner med märkbar tinnitus och 20 utan,
och fann att 79 procent i tinnitusgruppen
kunde påverka sin tinnitus och 40 procent

“Tinnitusforskningen
har känt till att tinni-
tus både kvarstått
och uppstått efter
delning av hörselner-
ven, och till och med
kvarstått efter borto-
pererande av hör-
snäckan

Fig 2. Skiss av mellanörat. Musklerna
Tensor Tympani och Tensor Veli. 

Palatini innerveras av Trigeminus-
nervens Mandibularisgren.
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i gruppen utan tinnitus kunde framkalla
tinnitus genom bland annat käkrörelser
[49]. Studien utsträcktes till väsentligen
döva försökspersoner och fick i stort sett
samma resultat [50]. Insikterna stöder tan-
ken att somatisk modulation är en funda-
mental egenskap hos tinnitus som inte
beror på någon specifik skada eller sjuk-
dom i hörselsystemet [22].

Sambandet med Trigeminus
– femte kranaialnerven   
Gemensamt för gaze-evoked tinnitus och
genom käkrörelser framkallad tinnitus är
anknytningen till femte kranialnerven, Tri-
geminus. Den gren som kallas Ophthalmi-
cus innerverar sensoriskt området kring
ögonen och en bit upp i pannan, samt kän-
ner av spänningen i ögonmusklerna. Den
gren som kallas Mandibularis innerverar
underkäken och käkmuskulaturen [51, 52]
(Se Fig 1). Trigeminus är sensorisk men har
en motorisk del i mandibularisgrenen som
innerverar tuggmusklerna samt, vilket är av
viss betydelse, mellanörats muskler Tensor
Tympani och Tensor Veli Palatini (Se Fig 2).

Trots några tidiga rapporter om pro-
jektioner mellan olika nervbanor [53-55]
sattes dessa inte i samband med tinnitus
förrän i slutet av 1990-talet. De första stu-
dierna med djurmodeller kartlade kopp-
lingar mellan Trigeminus och hörselorga-
nets blodkärl. Kopplingarna antogs kunna
bidra till tinnitusrelaterade symptom som
hörselnedsättning, ljudöverkänslighet,
migrän [56, 57] och speciellt endolymfa-
tisk hydrops [58-61] alltså det övertryck i
innerörat som i ”självuppstådd” form upp-
ges som orsak till Ménières sjukdom.

Hörselsinnet i djurmodeller
Studier specifikt riktade mot tinnitus har
sökt överkopplingar (projektioner) mellan
Trigeminus och hörselsystemet med hjälp
av djurmodeller. Man påvisar att elektrisk
stimulering av trigeminusgangliet stimu-
lerar cochleära och ”tidiga” nervfibrer i
hörselsystemet [62], vilket resulterat i
asymmetriska spår ”senare” i hjärnbarken
[63] liknande dem som Lockwood funnit
på människa 1998 [40]. 

Hörselorganets nervkärnor (Nucleus
Cochlearis) i hjärnstammen innerveras
såväl från åttonde kranialnerven (N
Cochlearis) som från högre områden i hör-
selsinnet [54]. Dessutom innerveras hör-
selorganets nervkärnor av Trigeminus,
både ophthalmicus- och mandibularisgre-
nen [56]. Signaler från Trigeminus tillförs
hörselsystemet i Nucleus Cochlearis,

Nucleus Olivaris Superior, och Colliculus
Inferior [64] (Se Fig 3). Sensoriska nerver
i ansikte och käke är alltså signalmässigt
förbundna med hörselorganet och mel-
lanörat [58].

Att förbindelser finns mellan balansor-
ganet och hörselorganets kärnor är väl känt
[65] och man diskuterar även betydelsen av
vidare förbindelser mellan hörselorganets
kärnor och musklerna runt ögonen [66] (jfr
nystagmus, omväxlande snabba och lång-
samma ögonrörelser i motsatt riktning). På
samma sätt kan man spekulera kring för-
bindelser med mellanörat [67, 68], bland
annat musklerna Tensor Tympani som
reglerar spänningen i trumhinnan och Ten-
sor Veli Palatini som reglerar öppnandet av
örontrumpeten. Båda innerveras av mandi-
bularisgrenen [51, 52] (Se Fig 2). Ett uppen-
bart sammanhang finns där sensoriska sig-
naler från käkmuskler via hörselorganets
kärnor skulle kunna bidra till åtskilliga av
de symptom eller kliniska tecken som är för-
knippade med tinnitus (hörselnedsättning,
ljudöverkänslighet, lockkänsla etc).

I ett arbete från 2003 visar Shore att
man i djurmodeller kan efterlikna vissa
fenomen förknippade med tinnitus [69],
bland annat integrativa egenskaper (att en
respons skiljer sig från summan av sina sti-
muli), att ett kort stimuli kan ge en lång-
varig respons, samt att ett stimuli till Tri-
geminus kan ge en respons från hörselor-
ganets kärna i hjärnstammen även då hör-
selorganet avlägsnats. En mångfald ytter-
ligare arbeten i djurmodeller har gjorts

kring nervbanor i hjärnstammen, men på
detaljnivå blir resultaten artspecifika och
kan inte generaliseras till människa. Se
Cacace [22] för en översikt.

Nya teorier kring tinnitus
De mer kända klassiska hypoteserna,
modellerna eller teorierna beskriver tinni-
tus som ett fenomen inom ett enda sin-
nessystem [7, 45-47, 70-75] och beaktar
inte att tinnitus kan uppstå från, eller påver-
kas av, signaler från andra sinnessystem.

De senaste tio åren har en mer generell
ansats gjorts, ”den neurofysiologiska
modellen” som ser tinnitus i ett samman-
hang av neuroanatomi och psykofysiolo-
giska reaktioner [76, 77]. Även om flera
specifika mekanistiska modeller finns att
tillgå, se Eggermont [78] för en översikt,
är den neurofysiologiska modellen öppna-
re och kan i viss mån byggas ut vartefter
nya insikter görs.

Forskningsresultat kring somatosenso-
risk tinnitus är relativt färska, och åtskilli-
ga arbeten som berör neural överhörning
mellan det sensoriska systemet och hörsel-
systemet är djurmodeller. Det nya forsk-
ningsområdet utvecklas emellertid snabbt
och lyckas ofta inbegripa historiska erfa-
renheter som inte ”fått plats” i tidigare
modeller. En framtida utmaning kan såle-
des bli att skapa en förståelse kring tinni-
tus som bygger på en integration av signa-
ler från flera sinnen.

Potentiella bindningar eller jävsintressen:
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Johan Hedbrant
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djurmodeller.
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