12. Neurootologie und

Neuroophthalmologie
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Das Leitsymptom Schwindel kann vom Patien-
ten oft nur vage beschrieben werden, da unserer
Alltagssprache ein differenziertes Schwindel-Vo-
kabular fehlt. Pathophysiologisch interpretieren
wir Schwindel als Storung des Orientierungs-
sinns, d.h. als gestorte Perzeption der Position
des eigenen Korpers im Raum.

Physiologie des Orientierungssinns

Die vestibuliren, visuellen und propriozeptiven
sensorischen Systeme sind die — sich erginzen-
den — Haupteinginge fiir den Orientierungs-
sinn. Liefern sie widerspriichliche Informatio-
nen (Konfliktreize), kann Schwindel entstehen.

Schwindel, der durch Konfliktreize verursacht

wird, ist aus unbekannten Griinden oft von au-

tonomen Symptomen (Ubelkeit, Schwitzen etc.)
begleitet.
Ein intakter Orientierungssinn erlaubt es,

1. sich zielgerichtet im Raum zu bewegen (Navi-

gation), 2. zu stehen und zu gehen ohne umzu-

fallen (posturale Kontrolle) und 3. bei Korper-
und Koptbewegungen das Bild auf der Netzhaut
stabil zu halten (Blickstabilisierung). Die daftr
notigen Anforderungen an die Dynamik des

Orientierungssinns sind sehr verschieden, wes-

halb der abgedeckte Frequenzbereich auflerge-

wohnlich breit ist:

o Fir die Navigation werden tieffrequente Sig-
nale benotigt. Ohne Speicherung der vergan-
genen Wegstrecke tiber mehrere Sekunden
wire das Individuum in einer unstrukturier-
ten Umgebung rasch verloren.

o Die posturale Kontrolle braucht Signale aus

hoheren Frequenzbereichen (Frequenzen des
Gehens oder Rennens). Bei plotzlichen uner-
warteten Anderungen der Bodenbeschaffen-
heit werden die posturalen Korrekturmecha-
nismen durch spinale Reflexe unterstiitzt.

e Die dynamischen Anforderungen sind am
grofiten fiir die Blickstabilisierung. Beim
Rennen z.B. entstehen Erschiitterungen des
Kopfes mit Frequenzen bis zu 10 Hz. Das vi-
suelle System ist nicht in der Lage, bei derart
hohen Frequenzen die Fixation eines Ziel-
punktes aufrecht zu erhalten; nur das vesti-
buldre System kann iiber vestibulo-okulire
Reflexe mit sehr kurzen Latenzen die Blick-
achse im Raum konstant halten.

Die erste Konvergenz der vestibuliren, visuellen

und propriozeptiven Signale erfolgt schon im

Hirnstamm, weshalb Informationen einzelner

sensorischer Signale oft nur schlecht oder gar

nicht differenzierbar sind. Damit erkliart sich

z. B. die Illusion einer Eigenbewegung bei Bewe-

gung der visuellen Umwelt (Vektion); das neu-

rophysiologische Korrelat dazu findet sich in
den vestibuliren Kernen, wo viele sekundire
vestibulire Neurone auch optokinetisch stimu-
lierbar sind. Die im Hirnstamm generierten Sig-
nale der Kopf- und Korperorientierung gelan-
gen auch in kortikale Areale, wo sie mit weiteren
sensorischen (v.a. visuellen) Signalen konver-
gieren und das bewusste Wahrnehmen des

Orientierungssinns bzw. von Schwindel indu-

zieren. In kortikalen Strukturen erfolgt zudem,

als Voraussetzung fiir das Navigieren, die Trans-
formation von sensorischen zu motorischen
und raumlichen Koordinaten.
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Da viele Hirnstammfunktionen als oligo-
synaptische Reflexe angelegt und entsprechend
schnell sind, ist deren Online-Steuerung nicht
via Feedback, sondern nur adaptiv mdoglich.
Darunter versteht man die schrittweise Opti-
mierung der Parameter eines Regelsystems auf-
grund der Fehlersignale, die nach jedem Durch-
lauf gemessen werden. Dies ist Aufgabe des
Kleinhirns, welches adaptiv die Feedforward-
Systeme fiir posturale und Blick-Stabilisation
fein-justiert. Das Kleinhirn ist somit der «Leh-
rer» dieser Hirnstammreflexe.

Am besten verstanden ist die Physiologie der
vestibulo-okuldren Reflexe (VOR), hier erldu-
tert am Beispiel des VOR zwischen den lateralen
Bogengingen und horizontalen Augenmuskeln
(Abb.12-1): Die kupuliren Haarzellen in den
lateralen Bogengingen des Labyrinths sind die
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Abbildung 12-1: Schema der direkten exzitatori-
schen Verbindungen zwischen den horizontalen
(=lateralen) Bogengdngen und den horizontalen
Augenmuskeln in der Sicht von oben. Der Kopf wird
nach links gedreht (gestrichelter Pfeil nach links).
Entsprechend steigt die Feuerrate in den priméiren
vestibulidren Neurone auf der linken Seite (Pfeil nach
oben) und sinkt auf der rechten Seite (Pfeil nach
unten). Uber den vestibulo-okuliren Reflex fiihrt
die Kopfbewegung zu einer konjugierten Augen-
bewegung nach rechts (Pfeile nach rechts). Nur die
Verbindungen vom linken Labyrinth sind einge-
zeichnet.

Beschleunigungsmesser; sie werden bei hori-
zontalen Kopfbewegungen durch die Endo-
lymphe ausgelenkt und richten sich mit einer
Zeitkonstante von 4's wieder auf. Abhingig von
der Richtung der Auslenkung, steigt oder sinkt
die Impulsrate der zugehorigen vestibuldren
Neurone, deren Ruheaktivitit etwa 100 Hz be-
trdgt. In den ipsilateralen vestibulidren Kernen
wird das peripher-vestibuldre Signal auf Inter-
neurone (= sekundire vestibulire Neurone)
ibertragen. Diese projizieren exzitatorisch zu
den kontralateralen Abduzensneuronen und
Neuronen des hinteren Lingsbiindels. Letztere
kreuzen wiederum und sind exzitatorisch mit
den Motoneuronen des Musculus rectus media-
lis im Okulomotorius-Kern verbunden. Somit
fithrt eine horizontale Koptbewegung zu Au-
genbewegungen zur Gegenseite. Analoge inhibi-
torische Verbindungen existieren zu den anta-
gonistischen Motoneuronen. Die Verbindungen
zwischen dem lateralen Bogengang der Gegen-
seite und den horizontalen Muskeln beider Au-
gen sind reziprok. Auf8er bei sehr hohen Kopf-
beschleunigungen, entspricht der Betrag der
Exzitation des ipsilateralen horizontalen Bogen-
ganges genau dem Betrag der Inhibition des
horizontalen Bogenganges auf der Gegenseite;
dies wird als «push-pull»-Mechanismus be-
zeichnet. «Push» entspricht einer Erniedrigung,
«pull» einer Erhohung der Impulsrate der pri-
mdren vestibuldren Neurone.

Im Gegensatz zum physiologischen dynami-
schen Ungleichgewicht der push- und pull-Af-
ferenzen wihrend Kopfbewegungen, ist ein
tonisches Ungleichgewicht (d.h. eine Rechts-
Links-Differenz bei unbewegtem Kopf) patho-
logisch und resultiert in Spontannystagmus. Die
dreidimensionale Richtung (horizontal, verti-
kal, torsionell) dieses Spontannystagmus ergibt
sich aus der vektoriellen Summe der einzelnen
Kanile mit Unter- bzw. Uberfunktion.

Die Verbindungen zwischen den vertikalen
Bogengidngen und vertikalen Augenmuskeln
sind analog zu denen der lateralen Bogenginge
mit den horizontalen Augenmuskeln. Der ante-
riore Bogengang fiihrt (wieder iiber Interneu-
rone) zur Kontraktion des ipsilateralen Rectus
superior (Zug nach oben und intorsionell) und
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des kontralateralen Obliquus inferior (nach
oben und extorsionell), der posteriore Bogen-
gang zur Kontraktion des ipsilateralen Obliquus
superior (nach unten und intorsionell) und
kontralateralen Rectus inferior (nach unten und
extorsionell). Die inhibitorischen vertikalen

Verbindungen entsprechen der gleichen Logik

wie fiir die horizontalen beschrieben. Vertikale

push-pull-Paare liegen in den entsprechenden

RALP-(= rechts anterior, links posterior) und

LARP-(= links anterior, rechts posterior) Ebe-

nen).

Zur praktischen Anwendung der Prinzipien
der Verschaltung zwischen Bogengingen und
Augenmuskeln gentigen drei Merksitze:

e Die Bezeichnung der Bogenginge entspricht
der Richtung der Kopfbewegung, die zu ihrer
Exzitation fiihrt.

o Die kompensatorische Augenbewegung geht
in die Gegenrichtung der Koptbewegung.

o Die intorsionellen Augenmuskeln (Musculi
rectus et obliquus superiores) werden durch
die ipsilateralen Bogenginge, die extorsio-
nellen Augenmuskeln (Musculi rectus et obli-
quus inferiores) durch die kontralateralen
Bogengange aktiviert.

Die beschriebenen «Drei-Neurone-Verbindun-
gen» zwischen Bogengingen und Augenmus-
keln sind fiir die sehr kurze Latenz der vesti-
bulo-okulidren Reflexe verantwortlich, d.h. das
Intervall zwischen Beginn der Kopfbewegung
und Beginn der kompensatorischen Augen-
bewegung ist nur etwa 7—10 ms. Diese bisynap-
tischen Verschaltungen zur Blickstabilisierung
wihrend sehr raschen Geschwindigkeitsinde-
rungen des Kopfes bilden allerdings nur den
direktesten Reflex-Anteil. Polysynaptische ve-
stibulo-okulére Verbindungen sind fiir das tie-
ferfrequente Verhalten des Reflexes verantwort-
lich. Diese sog. indirekten VOR-Anteile kénnen
auch tiber optokinetische Reize und Reizung
von propriozeptiven Strukturen des Nackens via
vestibuldre Kerne aktiviert werden. Die vesti-
bulo-posturalen (sog. vestibulo-spinalen) Re-
flexe sind analog organisiert.

Jeder frei bewegliche Koérper im Raum ver-
fiigt tiber drei rotatorische (Drehung um ver-
tikale, horizontale und torsionelle Achse) und

drei translatorische (Linearbewegung nach
vorn-hinten, rechts-links, oben-unten) Frei-
heitsgrade. Die vestibuldren Sensoren im Laby-
rinth sind in der Lage, alle sechs Freiheitsgrade
der Kopfbewegungen zu messen: Die Bogen-
gangsorgane detektieren die Winkelbeschleu-
nigung, die Otolithenorgane die Translationsbe-
schleunigung. Die Auslenkung der Haarzellen
in den Otolithenorganen erfolgt durch Iner-
tialkrifte via die Otokonien, die ein grofleres
spezifisches Gewicht als die Endolymphe auf-
weisen. Diese Sensoren konnen allerdings nicht
zwischen Gravitation und Linearbeschleuni-
gung unterscheiden. Ohne zusitzliche Informa-
tion von den Bogengingen tiber die Winkelbe-
schleunigung ist das vestibulidre Signal z. B. bei
einer Kopfneigung nach rechts ambivalent und
kann vom zentralen Nervensystem auch als Li-
nearbeschleunigung nach links interpretiert
werden. In beiden Fillen verrollen sich die Au-
gen als Folge der veridnderten Scherkrifte auf
die Otolithen nach links, was als statische Ge-
genrollung (static ocular counterroll) bezeichnet
wird. Erst die zentrale Verrechnung von Oto-
lithen- und Bogengangs- Information ergibt ein
unzweideutiges Orientierungssignal.

Zur Quantifizierung der dynamischen Ei-
genschaften des vestibulo-okuldren Reflexes
ist der Begriff des «Gain» (= Verstirkungsfak-
tor) grundlegend. Der vestibulo-okulire Gain
(g.or) wird aus der Augengeschwindigkeit (v,)
und der Kopfgeschwindigkeit (vy) berechnet:
Svor = Ve/ Vhe

Der «perfekt» kompensierende vestibulo-
okulire Reflex bei Blick in die Ferne sollte einen
Gain von 1,0 aufweisen, damit die Sehachse im
Raum durch Kopfbewegungen nicht verdndert
wird (bei Blick in die Nihe muss der Gain im
Idealfall tiber 1,0 ansteigen, da die Drehachse
des Auges vor der Drehachse des Kopfes liegt).
In Wirklichkeit ist der vestibulo-okuldre Gain,
im Dunkeln gemessen, unter dem Idealwert von
1. Bei langsamer Kopfdrehung im Licht wird
diese Differenz vom Augenfolgebewegungs-
system kompensiert, bei schnellen Kopfdrehun-
gen erfolgt der Ausgleich mit Korrektursakka-
den. Der Gain der vestibulo-okuldren Reflexe
hingt von der Reizung (pull) und Hemmung
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(push) der entsprechenden Bogenginge sowie
von Verstirkungsmechanismen im Hirnstamm
ab, die vom Flocculus/Paraflocculus des Klein-
hirns kontrolliert werden. Bei sehr schnellen
Koptbewegungen wird der push-Bogengang
so stark inhibiert, dass die Impulsrate der pri-
miren vestibuldren Afferenz auf Null fillt und
der Gain nur noch durch den pull-Bogengang
bestimmt wird. Bei diesen sog. Kopfimpulsen
spielen zentrale Mechanismen fiir die Kontrolle
des Gains eine geringe Rolle, da die multisynap-
tischen vestibuldr-okulomotorischen Verbin-
dungen bei sehr hohen Frequenzen (d.h. bei
sehr raschen Kopfbewegungen) zu langsam
sind.

Fiir das Verstdndnis der zentralen Kompensa-
tion nach vestibuliren Ausfillen ist das Konzept
der «neuronalen Integration» unverzichtbar.
Um das Beschleunigungssignal aus dem Laby-
rinth in ein Positionssignal fiir die Augenmus-
keln zu transformieren, muss der Hirnstamm
eine zweifache Integration im mathematischen
Sinn durchfiihren: von der Beschleunigung zur
Geschwindigkeit, dann von der Geschwindig-
keit zur Position. Die entsprechenden Netz-
werke werden als Velocity-Storage-Integrator
(Integration der Beschleunigung) und Velocity-
to-Position-Integrator (Integration der Ge-
schwindigkeit) bezeichnet. Die neuronalen In-
tegratoren sind nicht perfekt, d.h. ein Impuls
wird nicht dauerhaft zu einer Stufe integriert.
Vielmehr fillt die Ladung des Integrators ex-
ponentiell mit einer bestimmten Zeitkonstante
wieder gegen Null ab. Man spricht von lecken
Integratoren (leaky integrators). Die Zeitkons-
tante des Velocity-Storage-Integrators wird von
Nodulus und Uvula, diejenige des Velocity-to-
Position-Integrators durch den Flocculus/Para-
flocculus kontrolliert. Normalerweise betragen
die Zeitkonstanten der beiden Integratoren je
10-20s.

Pathophysiologie des akuten einseitigen
Labyrinthausfalls

Beim akuten einseitigen peripher-vestibuliren
Ausfall lassen sich folgende Phinomene nach-
weisen:

e Der Gain der vestibulo-okuldren Reflexe bei
schneller Kopfdrehung (Kopfimpuls) auf die
geschddigte Seite sinkt ab.

o Die Ruhefrequenz der primiren vestibulidren
Afferenz der lidierten Seite nimmt ab, was zu
einem zentralen vestibuliren Ungleichge-
wicht und somit zu Spontannystagmus ftihrt.

e Der Velocity-Storage-Integrator bricht zu-
sammen und die Zeitkonstante des vesti-
bulidren Nystagmus reduziert sich somit auf
ca. 4s.

Die akute zentrale Kompensation zur Vermin-

derung des Spontannystagmus besteht darin,

die Zeitkonstante des Velocity-to-Position-Inte-
grator s zu vermindern, was dazu fiihrt, dass die

Augen bei exzentrischem Blick rascher zur

Mitte zuriickdriften. In anderen Worten: ein

Blickrichtungsnystagmus wird zum Spon-

tannystagmus addiert. Das fiithrt dazu, dass in

der Richtung der langsamen Phase des Spon-
tannystagmus die Geschwindkeit des okuldren

Drifts abnimmt. Dieses Phinomen wird als

Alexander-Gesetz bezeichnet und fithrt zur Re-

duktion des Nystagmus und der assoziierten

Oszillopsie in dieser Blickrichtung (Abb. 12-2).

Die chronische zentrale Kompensation nach

einem peripher-vestibuldren Ausfall besteht im

zentralen Ausgleich der Ruhefrequenz-Diffe-

renz zwischen ladierter und intakter Seite. Dies
fithrt zur Reduktion des Spontannystagmus.

Die Zeitkonstante des Velocity-to-Position-In-

tegrators normalisiert sich ebenfalls. Die we-

sentlichen persistierenden Defekte sind:

e die Gainreduktion des vestibulo-okuldren
Reflexes bei sehr schnellen Koptbewegungen
auf die Seite der Lision

e die abnorm kurze Zeitkonstante des vesti-
bulidren Nystagmus aufgrund des verinder-
ten Velocity-Storage-Integrators.

Der Velocity-Storage-Integrator funktioniert

also nur, wenn beide Labyrinthe funktionell

sind. Bei unilateralem Ausfall zerfillt die Ge-
schwindigkeit der langsamen Nystagmusphase
nach Drehreizen mit einer Zeitkonstante von
nur etwa 4 s, was der Zeitkonstante der laby-
rinthdren Haarzellen entspricht.

Bei neuralen oder vaskuldr-ischdmischen La-
byrinthldsionen sind die vestibuliren Bewe-



12. Neurootologie und Neuroophthalmologie

359

Abbildung 12-2: Erklirendes
Schema zum Alexander-Gesetz.
Die einseitige peripher-vesti-
buldre Unterfunktion fiihrt zu
einem vorwiegend horizontalen
Spontannystagmus, der unab-
hingig von der horizontalen
Augenposition ist (oberste
Zeile). Im Rahmen der zentra-
len Kompensation wird die
Zeitkonstante des Velocity-to-
Position-Integrators herabge-
setzt, was zu einem Blickrich-
tungsnystagmus fiihrt (mittlere
Zeile). Die Addition beider Nys-
tagmusformen fihrt zu einem
augenpositionsabhiangigen
Spontannystagmus, der dem
Alexander-Gesetz folgt. Zeit

Position

gungssensoren meist nicht in gleichem Ausmaf3
betroffen. Zwei typische Ausfallsmuster sind
anatomisch erklirbar: Der obere Ast (pars
superior) des N. vestibularis enthélt die Afferen-
zen vom anterioren und lateralen Bogengang
sowie vom Utriculus; der untere Ast (pars in-
ferior) biindelt die Afferenzen vom posterioren
Bogengang und vom Sacculus. Wihrend der
obere Ast im inneren Gehoérgang mit dem Ner-
vus facialis verlduft, wird der untere Ast iiber
fast die gesamte Strecke von den kochledren
Nervenfasern begleitet. Die A. labyrinthi teilt
sich in analoger Weise in eine obere und eine
untere vestibulidre Arterie. Dieser Dichotomie
entspricht ein oberes und ein unteres peripher-
vestibuldres Ausfallsmuster. Das klinisch viel
hiufigere obere Ausfallsmuster kann man da-
durch identifizieren, das nebst dem kontralate-
ralen und kontratorsionellen Spontannystag-
mus, der Kopfimpulstest nach ipsilateral (v.a.
Stimulation des lateralen Bogenganges) und —
weniger ausgepragt — nach unten (v.a. Stimula-
tion der vorderen Bogenginge) pathologisch ist.

Pathophysiologische Einteilung der
Schwindel-Syndrome

Anamnese und orientierende klinische Tests
(s. unten) erlauben bei den meisten Patienten,
Schwindel gemifl einem Raster (modifiziert

links

AN

IANANAN

—

rechts

AN

geradeaus

AN

AN

A WAYA4

nach Baloh 1996), der weitgehend auf der Pa-
thophysiologie des Orientierungssinns basiert,
kategoriell einzuordnen (Tab. 12-1). Die weitere,
auch idtiologische Differenzierung der Schwin-
del-Syndrome ist dann oft erst mittels Zu-
satzuntersuchungen moglich.

Vertigo (vestibuldrer Schwindel)

Vertigo ist eine Bewegungsillusion des eigenen
Korpers/Kopfes im Raum oder des Raumes ge-
geniiber dem eigenen Korper/Kopf. Weil vesti-
buldrer Genese, wird die Bewegungsillusion
auch mit geschlossenen Augen wahrgenom-
men, wihrend Oszillopsie eine rein visuelle Be-
wegungsillusion der stationdren Umwelt ist.
Vestibulidre Bewegungsillusion ist mit Orien-
tierungsunsicherheit oder -verlust verbunden
(«Schwindel»), Oszillopsie hingegen meist
nicht. Die vestibulire Bewegungsillusion kann
rotatorisch (Drehschwindel) oder/und transla-
torisch (Schwank-, Liftschwindel) sein, je nach-
dem, ob Bogengangs- oder Otolithen-Afferen-
zen betroffen sind. Vertigo ist die Folge einer
abnormen Rechts-Links-Differenz der toni-
schen (= Ruheschwindel; Lageschwindel) oder
dynamischen (= Belastungsschwindel; Lage-
rungsschwindel) vestibuldren Signale bei peri-
pher- (hiufig) oder zentral-vestibuldren (selten)
Lisionen. Die abnorme Signaldifferenz ist fast
immer Folge einer einseitigen Minderfunktion
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Tabelle 12-1: Pathophysiologisch definierte Kategorien von Schwindel.

Schwindeltyp Definition Mechanismen

abnorme Asymmetrie der
vestibuldren Signale

gestorte Binokularitit; akute
Refraktionsanderung; okuldrer
Nystagmus

Kombination vestibulirer,
visueller und propriozeptiver
Funktionsdefizite

Vestibulidrer Schwindel rotatorische und/oder translatorische

(Vertigo) Bewegungsillusion plus Desorientierung
(gestorter Orientierungssinn)

Okuldrer Schwindel visuo-vestibuldrer Konflikt wegen
motorischer oder sensorischer Storung
des Augenapparats
(Ostzillopsie = illusorisches Bewegungs-
sehen, meist ohne Desorientierungsgefiihl)

Multisensorischer partieller Ausfall von mindestens zwei

Schwindel der drei sensorischen Eingidnge des
Orientierungssinns

Gleichgewichtsstorung Gleichgewichtsstorung wegen vestibulo-

spinaler, propriozeptiver oder zerebelli-
rer Storung, ohne (dominierende) Vertigo

Psycho-physiologischer

Schwindel

diagnose)
Physiologischer
Schwindel Reizkombinationen
Prisynkopaler Schwindel

perfusion

(z. B. akute vestibulire Neuritis) und nur selten
einer Uberfunktion (z.B. Initialstadium einer
Meniere-Attacke). Bilaterale, funktionell-sym-
metrische Defizite (z. B. nach ototoxische Laby-
rinthlidsion) machen keinen Schwindel, hinge-
gen bei mangelhafter Bildstabilisation wiahrend
Koptbewegungen Oszillopsie.

Das vestibulidre Ungleichgewicht induziert
vestibulo-okuldr einen Augendrift (zur defi-
zienten Seite) mit Korrektursakkaden, d.h.
Spontannystagmus zur gesunden Seite, und
entsprechend (bei offenen Augen) eine Schein-
bewegung der Umwelt zur gesunden Seite. Ve-
stibulo-spinal hat das vestibulidre Ungleich-
gewicht eine verdnderte subjektive Vertikale mit
Fall- und Abweichtendenz zur defizienten Seite
(= Seite der tieferen Ruhefrequenz) zur Folge.
Fall- oder Abweichtendenz zur gesunden Seite
(erst nach der Akutphase) kann Folge kompen-

gestorte Verarbeitung normaler vestibulo-
visuo-propriozeptiver Signale (Ausschluss-

sensorischer Konflikt bei ungewohnten

Schwindel bei globaler zerebraler Hypo-

bilateraler peripher-vestibuldrer
Ausfall; propriozeptiver Ausfall;
Storung der zentralen vestibulo-
visuo-propriozeptiven Integra-
tion und (motorischen) Transfor-
mation

unbekannt!

natiirliche vestibulo-
visuo-vestibulire Konfliktreize

Hyperventilation; orthostatische
Hypotension; neurokardiogene
Attacke; Herzinsuffizienz

sierender Uberkorrektur sein. Asymmetrische
Otolithen-Signale bewirken manchmal Schrig-
oder Verkehrtsehen (s. ocular tilt).
Anamnestische und klinische Kriterien fiir
vestibuliren Schwindel s. Tabelle 12-2.

Okulérer Schwindel
Dieser Schwindel ist definitionsgemify Folge
einer sensorischen (Anderung der Refraktion)
oder motorischen (Augenmuskelparese, patho-
logischer Nystagmus) okuldren Stérung.
Sensorischer okuldrer Schwindel ist typisch
beim ersten Tragen einer neuen Brille oder
nach Linsen-Implantation bei Katarakt. Zum
Schwindel kommt es durch «mismatch» (Un-
stimmigkeit) zwischen dem vestibulo-okulidren
und dem visuo-okuliren Gain. Vergréfernde
Gliser fithren z. B. dazu, dass sich das Auge nur
8° wenden muss, um einen 10° rechts liegenden
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Tabelle 12-2: Untersuchungsgang bei Verdacht auf
peripher-/zentral-vestibulire Storung.

Anamnese: Kriterien fiir vestibuliren Schwindel

o Art des Schwindels
— Dreh-, Schwankschwindel, Sinksensation
— Schrig-, Verkehrtsehen
— Scheinbewegungen (Oszillopsie)
NB: auch (ungerichtetes) Triimmelgefiihl kann
vestibuldr bedingt sein!

o Bewegungs- und Positionsabhéngigkeit des
Schwindels
— Spontanschwindel (z. B. Drehschwindel-
episode)
stets bewegungsverstiarkt und meist posi-
tionsvariabel
— Belastungsschwindel (Schwindel bei allen
[raschen] Kopfbewegungen)
— Lage-/Lagerungsschwindel

e Typischer Verlauf
— Attacke/Episode mit Decrescendo/Dauer-
storung mit Exazerbationen

o Begleitende Gangunsicherheit, gerichtete Fall-
und Abweichtendenz

Klinische Untersuchung

Allgemein:
Blutdruck im Seitenvergleich, Subclavia-Aus-
kultation
Je nach Situation auch: Schellong, Carotissi-
nus-Druck (10 sec.)

Speziell:

Spontan-, Kopfschiittel-, Lage-, Lagerungs-
Nystagmus

Ocular Tilt Reaction

Valsava (15 sec)

Hyperventilation (min. 1 Minute)

Kopf-Impuls-Test

Visus bei Kopfoszillation

Romberg, Unterberger, Blindgang, Zeigetest

Trigeminus inkl. Kornealreflexe sowie iibrige
Hirnnerven

Gehorpriifung (Uhrticken, Fingerschnippen,
Flisterzahlen, Weber, Rinné)

Zusatzuntersuchungen:
Kalorik (thermischer Labyrinthtest)
Drehstuhl-Untersuchung mit Okulografie
Magnetokulographischer Kopfimpulstest
Komputertomogramm Schidel/MRI-Schidel/
Felsenbein-Tomogramme
Audiometrie/akustisch evozierte Potentiale

exzentrischen Punkt zu fixieren; wird nach
Fixation geradeaus eine Kopfbewegung 10° nach
links gemacht, wird der unadaptierte vestibulo-
okulidre Reflex (Gain = 1,0) das Auge 10° nach
rechts bewegen. Mit der Brille weicht die Seh-
achse wihrend der Kopfbewegung zu weit nach
rechts ab, und der Fixationspunkt erscheint
nach der Kopfbewegung 2,5° weiter links. Dieser
vestibulo-visuelle Konflikt fithrt zu diffusem
Schwindel, manchmal verbunden mit Ubelkeit,
der verschwindet, sobald der Gain des vesti-
bulo-okuldren Reflexes adaptiert ist, in unserem
Beispiel auf 0,8.

Motorischer okuldrer Schwindel entsteht bei
Augenmuskelparesen, wenn der Patient in Rich-
tung des paretischen Muskels schaut. Dabei
kommt es zur Diskrepanz zwischen dem moto-
rischen Signal (z. B. 10° nach rechts) bzw. seiner
Efferenzkopie (= internes Kontrollsignal) und
der effektiven Verschiebung der Sehachse (z. B. 8
statt 10° nach rechts) bzw. seiner Reafferenz
(= externes Kontrollsignal), unabhingig davon
ob die Positionsdnderung vestibulir, sakkadisch
oder als Folgebewegung geschah. Der Konflikt
erzeugt Schwindel, der in der Regel innerhalb
von Tagen verschwindet.

Oszillopsie aufgrund eines pathologischen
Nystagmus (Spontannystagmus, Blickrichtungs-
nystagmus) wird manchmal auch als «Schwin-
del», d.h. mit Unsicherheitsgefiihl erlebt. Als
Folge des Nystagmus scheint die Umwelt meist
rhythmisch bewegt. Oszillopsie im Rahmen der
vestibuldren Storungen wird nicht unter okuli-
rem Schwindel subsummiert.

Multisensorischer Schwindel
(Presby-Vertigo)

Partielle Funktionsdefizite von mindestens zwei
der drei sensiblen/sensorischen Einginge des
Orientierungssinns kénnen zu Schwindel und
Gehunsicherheit bis zur Gehunfihigkeit fithren.
Hiufig findet sich dieses Schwindelsyndrom bei
alteren Menschen und Diabetikern, beide mit
groflerem Risiko, gleichzeitig ein vestibulires
(Status nach Neuritis vestibularis, Aminoglyko-
side, involutiv), ein visuelles (Katarakt, Glau-
kom, Retinopathie) und ein propriozeptives
(Polyneuropathie) Defizit zu haben. Die Hiu-
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figkeit des multisensorischen Schwindels wird
moglicherweise unterschitzt, da selten systema-
tisch und quantitativ nach multisensorischen
Defiziten gesucht wird.

Gleichgewichtsstorung
Es gibt periphere oder zentrale vestibuldre
Funktionsausfille, die den Gleichgewichtssinn
vermindern, aber keine oder nur geringe dyna-
mische oder tonische vestibulire Asymmetrie
erzeugen. Solche Patienten haben Gleichge-
wichtsstorungen im Gehen und Stehen sowie
oftmals begleitenden leichten Belastungs-
schwindel (als Triimmel, Unsicherheitsgefiihl
wahrgenommen), aber keine Vertigo. Dazu
gehoren langsam fortschreitende unilaterale
oder bilaterale peripher-vestibuldre Funktions-
abnahmen sowie viele Kleinhirn-Erkrankun-
gen. Differentialdiagnostisch sind bei Gleichge-
wichtsstorungen  ohne  Vertigo  andere
neurologische Krankheiten zu evaluieren:
e Myopathien (Bein- und Rumpfschwiche)
e Polyneuropathien (mit massiv reduzierter
Propriozeption)
o Basalganglien-Syndrome (posturale Instabi-
litit)
o bilaterale subkortikale/frontal-kortikale Li-
sionen (Gangapraxie, marche a petits-pas).

Physiologischer Schwindel

Konfliktreize, d. h. nicht iibereinstimmende ve-

stibulire, visuelle und propriozeptive Einginge

oder Diskrepanzen zwischen erwartetem (sog.

Efferenzkopie) und tatsichlichem sensorischem

Signal kann auch beim Gesunden Schwindel

erzeugen, meist zusammen mit autonomen Sym-

ptomen (Ubelkeit, Erbrechen, Schwitzen etc.).
Bei der Bewegungskrankheit (Reisekrank-
heit, Seekrankheit) spielen wahrscheinlich zwei

Faktoren eine Rolle:

o der Konflikt zwischen vestibulirer Bewe-
gungsempfindung und stationdrer visueller
Umwelt innerhalb des Vehikels

o die Anderung der Drehachse wihrend der
Drehung (sog. Coriolis-Wirkung), z. B. durch
Koptbewegungen.

Die Anfilligkeit fiir Bewegungskrankheit ist in-

dividuell sehr verschieden und von Geschlecht,

Alter, Vererbung, Habituation und anderem ab-
hingig.

Zur Kategorie des physiologischen Schwin-
dels gehoren auch der Hohenschwindel, die
Raumkrankheit und die {iberdauernde Schau-
kelempfindung nach Schifffahrten mit Wellen-
gang (Mal de débarquement).

Psycho-physiologischer Schwindel
Schwindel, vor allem Drehschwindel, wird als
bedrohlich erlebt und verunsichert. Selbst wenn
der Patient intuitiv um die illusionére Natur der
Bewegungsempfindung weif3, fiihlt er sich ihr
ausgeliefert; er weif$ nicht woher sie kommt und
entwickelt Angst oder Panik. Nach einem vesti-
buldren Schwindel-Ereignis (z.B. nach benig-
nem paroxysmalen Lagerungsschwindel) kann
vestibuldrer Schwindel bei ungeniigender oder
krankhafter Verarbeitung flielend in psychogen
motivierten Schwindel iibergehen, und es ist
dann oft schwierig zu entscheiden, wie weit
Schwindel noch vestibulidr oder nur psychia-
trisch begriindbar ist (deshalb der Begriff
«psycho-physiologisch»). Daneben gibt es psy-
chiatrisch begriindete Schwindelbeschwerden
ohne auslosende somatische Beschwerden. Eine
pragmatische Definition der Kategorie «psy-
cho-physiologischer Schwindel» erfordert ne-
ben psychiatrischen (inkl. psychosomatischen)
Symptomen eine normale klinische (und appa-
rative) neuro-otologische Untersuchung und ist
somit eine Ausschlussdiagnose. Typischerweise
mit psycho-physiologischem Schwindel asso-
ziiert sind Angst-Syndrome wie Panikattacken
und Agarophobie. Als typische Form von psy-
cho-physiologischem Schwindel wird der sog.
phobische posturale Schwindel bei eher
zwangshaft veranlagten Personen beschrieben.
Gefiihl von Gangunsicherheit sowie darauf auf-
gepfropften Schwindelattacken (bei normalen
neuro-otologischen Befunden) werden neuro-
physiologisch als zentrale (kortikal verursachte)
Entkoppelung von Efferenzkopie und Reaffe-
renz interpretiert, in Analogie zum okuliren
Schwindel (s. oben).

Die Angst vor Schwindel fiihrt bei manchen
Patienten zur Vermeidungshaltung (avoidance
behaviour), d. h. der Patient geht allen Schwindel
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auslosenden Situationen aus dem Weg; er macht
z.B. nach einer vestibuldren Neuritis keine
schnellen Kopfbewegungen mehr. Die Folge
ist, dass kompensatorische zentrale Vorginge
zwangslidufig ausbleiben, weshalb der Schwindel
chronifiziert. Analog dazu legen sich Patienten
aus Angst vor dem Lagerungsschwindel nicht
mehr hin (Schlafen im Lehnstuhl!), womit die
Partikel-Reposition und damit die Remission
des Leidens verzogert oder verunmoglicht wird.

Prasynkopaler Schwindel

Viele Patienten erleben beginnende globale zere-

brale Hypoperfusion als Schwindel oder Triim-

mel, meist mit «Schwarzwerden vor den Augen»,

entsprechend der etwas frither einsetzenden re-

tinalen Hypoperfusion (Augeninnendruck). Pa-

thophysiologisch unterscheidbar sind:

o Hyperventilation mit zerebraler Vasokons-
triktion aufgrund des CO,-Abfalls

o orthostatische Hypotension

o neurokardiogene (frither: vasovagale) At-
tacken

o verminderter kardialer Auswurf (Rhythmus-
storungen, Herzinsuffizienz, Aortenstenose)

o verminderter vendser Riickfluss bei anhalten-
den Valsalva-Manovern (z. B. Husten)

o schwere Hypertonie mit zerebraler Vasokons-
triktion.

Schwindel ist nicht immer einer einzigen patho-
physiologischen Kategorie zuzuordnen. Medi-
kamentos induzierter Schwindel zum Beispiel
ist oft multifaktoriell bedingt:

o direkte Wirkung auf die sensorischen Ein-
ginge (z. B. Aminoglykoside) oder deren zen-
trale Verarbeitung (z. B. Benzodiazepine)

o Auslosung von priasynkopalem Schwindel
(z.B. Antihypertensiva).

Auch Schwindel bei Hypoglykimie ist multi-

faktoriell, u.a. Folge adrenerger Funktionssto-

rungen (Schwitzen, Herzklopfen etc.).

Anamnese

Die anamnestisch meist gut erfassbaren Krite-
rien fiir vestibuliren Schwindel (Tab. 12-2) er-
lauben zusammen mit den klinischen Tests in

der Regel eine klare Abgrenzung «vestibuldr»
versus «nicht-vestibuldr». Vestibuldrer Schwin-
del ist eine Storung des Orientierungssinns, die
meist mit Bewegungsillusion (Vertigo) und au-
tonomen Symptomen einhergeht. Die Angabe
von Drehempfindung (Vertigo) ist somit sug-
gestiv fiir vestibuldr (diffuser Schwindel schlief3t
eine vestibuldre Storung aber noch nicht aus).

Vestibuldrer Schwindel ist zeitlich limitiert,
aus der Natur der Erkrankung oder/und durch
zentral-vestibulire Kompensations- und Adap-
tationvorginge: Die Drehempfindung beim
benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel
dauert meist wenige Sekunden; sekunden- bis
minutenlanger (spontaner) Drehschwindel ist
typisch fir ischdmische Funktionsstérungen
(Hirnstamm, vestibuldrer Nerv oder Laby-
rinth); migrdneassozierte Vertigo kann Minuten
bis Stunden dauern; Drehschwindelepisoden
beim M. Meniere dauern 20 Minuten bis 20
Stunden. Plotzlicher Drehschwindel mit De-
crescendo tiber Tage ist typisch bei vestibuldrer
Neuritis. Schwindel oder Schwindel-Exazerba-
tion bei und nach Kopfbewegungen (Belas-
tungsschwindel) ist typisch vestibulr.

Hiufige Begleitsymptome bei peripher-vesti-
buldren Lisionen sind: Ubelkeit/Erbrechen und
Horstorung/Tinnitus. Begleitende Hirnstamm-
Symptome wie Dysarthrie oder Doppelbilder
schlieflen eine peripher-vestibulidre Lasion nicht
zwingend aus. Bei degenerativer Arteriopathie
des posterioren Kreislaufs sind ischdmische Li-
sionen/Funktionsstérungen sowohl im Laby-
rinth als auch im Hirnstamm oder Kleinhirn
hiufig.

Zu erfragen sind familidr gehdufte Krankhei-
ten, die mit Schwindel assoziiert sind, wie Mig-
rine, M. Meniere, Neurofibromatose (gehiuft
Akustikusneurinome), Otosklerose und Klein-
hirnerkrankungen.

Folgende Medikamente und toxische Subs-
tanzen verursachen besonders leicht Schwin-
del (»7-mal A»): Antihypertensiva, Anxiolytika,
Antiepileptika, Antirheumatika, Alkohol, Anti-
mitotika (Zytostatika), Aminoglykoside. Neben
der Dosierung (oder Uberdosierung) sind auch
genetisch-determinierte Suszeptibilititsfaktoren
relevant (z.B. familir gehdufte irreversible



364

Teil A: Erkrankungen von Gehirn und Riickenmark

Haarzellschddigungen durch Gentamycin trotz
normalen Blutspiegeln).

Klinische neuro-otologische
Untersuchungen

Spontannystagmus

Spontannystagmus ist sowohl bei Fixation gera-
deaus/seitwirts als auch unter der Frenzel-Brille
zu untersuchen. Spontannystagmus peripher-
vestibuldrer Genese nimmt bei Fixation an In-
tensitit ab, weil das Folgebewegungssystem
durch den okulidren Drift aktiviert wird (visu-
elle Suppression des vestibulo-okuldren Refle-
xes). Das Folgebewegungssystem vermag nur
horizontale und vertikal, nicht jedoch torsio-
nelle Driftkomponenten zu unterdriicken. Des-
halb kann Spontannystagmus bei Fixation vor-
wiegend torsionell erscheinen, wihrend unter
der Frenzelbrille die horizontale oder vertikale
Komponente dominiert. Sehr geringer Spon-
tannystagmus kann nicht nur durch die Fren-
zelbrille, sondern auch durch Kopfschiitteln (s.
unten) und manchmal auch durch geringfiigige
Anderung der Kopfposition klinisch sichtbar
gemacht werden. Anhaltender Nystagmus nur
in bestimmten Kopfpositionen ist als Lagenys-
tagmus (bei chronischen peripher- oder zen-
tral-vestibuldren Lisionen) abzugrenzen. Hori-
zontaler Spontannystagmus, der periodisch
alterniert (d.h. beispielsweise alle 100 sec die
Richtung wechselt), der das Alexander-Gesetz

verletzt, oder der durch Fixation nicht gehemmt
wird, weist auf eine zentrale Lision. Ausschlief3-
lich torsioneller sowie vertikaler («down beat»
oder «up beat») Spontannystagmus sind immer
zentralen Ursprungs.

Kopfschiittelnystagmus

Der Kopf wird etwa zwanzigmal sehr schnell
hin und her gedreht, durch den Untersucher
oder aktiv durch die untersuchte Person selbst.
Dadurch wird der Velocity-Storage-Integrator
(vgl. Pathophysiologie) durch die peripher-ves-
tibuldren Einginge beider Seiten «aufgeladen».
Da bei hohen Koptbeschleunigungen die exzi-
tatorischen Signale tiberwiegen, kommt es bei
einseitiger peripher-vestibuldrer Unterfunktion
zum asymmetrischen Aufladen des Integrators.
Entsprechend wird nach dem Kopfschiitteln ein
transienter Ausfall-Nystagmus beobachtet, der
entsprechend zur gesunden Seite schligt. Kopf-
schiittelnystagmus kann innerhalb von weniger
Sekunden die Schlagrichtung umkehren (se-
kundire Nystagmusphase), wenn die Zeitkon-
stante des Velocity-Storage-Integrators herab-
gesetzt ist. Eine Seitenlokalisation ist deshalb
manchmal unsicher. Kopfschiittelnystagmus ist
auch bei asymmetrischen zentral-vestibuldren
oder mittelliniennahen zerebelliren Lisionen
zu finden, dann gelegentlich mit vertikalem
Nystagmus («paradoxer Nystagmus»; analog bei
Kalorik moglich).

Abbildung 12-3: Schema des

Hallpike-Manovers rechts. Eine

Canalolithiasis des rechten hin-

teren Bogenganges 16st einen

vertikal-torsionellen Lagerungs-

= nystagmus aus, der im Koordi-
natensystem des Kopfes nach
oben und im Gegenuhrzeiger-
sinn schldgt. Da der Patient in
die rechte Kopthingelage ge-
bracht wurde, ist der Nystag-
mus parallel zur Erdvertikalen
und zum Boden gerichtet, d.h.
geotrop.
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Lagerungsnystagmus

Lagerungsnystagmus wird durch Anderung der

Kopfposition ausgelost. (Im Gegensatz dazu ist

Lagenystagmus nur von der Kopfposition be-

stimmt, unabhingig davon, auf welchem Weg

oder wie schnell der Kopf positioniert wurde.)

Lagerungsnystagmus, fiir die Diagnose einer

Kanalolithiasis entscheidend, ist unter der Fren-

zelbrille durch folgende Manover auf beide Sei-

ten zu priifen:

o Priifung auf Kanalolithiasis der posterioren
Kanile (Hallpike-Manéver) (Abb.12-3): Im
Langsitz Kopfdrehung 45° nach rechts, dann
rasches Abliegen in die Kopthingelage (Kopf-
teil des Untersuchungsbetts ca. 30° nach
unten gekippt). Wiederholung des gleichen
Manovers aus dem Langsitz nach Drehung
des Kopfes 45° nach links.

o Priifung auf Kanalolithiasis der horizontalen
Kanile: Aus dem Langsitz mit Kopf in Nor-
malposition Abliegen in die Riickenlage
(Kopfteil des Untersuchungsbetts ca. 30° nach
oben gekippt); nach Beobachten eines even-
tuellen Nystagmus schnelle Drehung 90°
nach rechts; nach Beobachten des eventuellen
Nystagmus rasche Kopfdrehung um 180°
nach links; evtl. Repetition von 180°-Drehun-
gen nach links und nach rechts.

Ocular Tilt Reaction

Der schlecht iibersetzbare Begriff steht fiir die

Trias:

o tonische Torsion beider Augen (Augenverol-
lung; manchmal mit entgegengerichtetem
torsionellem Spontannystagmus)

o vertikale Vergenzstellung (skew deviation) mit
Tieferstehen des exzyklorotierten Auges

o Kopftorsion (Neigung) in die gleiche Rich-
tung wie die okuldre Torsion.

Wenn danach gesucht, ist zumindest eine in-

komplette oder partielle Ocular Tilt Reaction

hiufig zu beobachten.

Ocular Tilt-Reaction, stets zusammen mit ge-

gensinnig geneigter subjektiver Vertikaler, ist

Folge einseitig verminderter Otolithen-Afferenz

peripherer (z.B. vestibuldre Neuritis) oder zen-

traler (z.B. Wallenberg-Syndrom) Genese. Peri-
phere sowie untere Pons-Lisionen machen eine

ipsilaterale, obere pontine und mesenzephale
Lésionen eine kontralaterale Ocular Tilt Reac-
tion. Lasionen der vestibuldren Projektion ober-
halb des Mesenzephalons (sub-, kortikal) fiih-
ren zu keiner Ocular Tilt Reaction, verindern
aber ebenfalls die subjektive Vertikale. Die sub-
jektive Vertikale korreliert also nicht streng mit
der Augentorsion. So gibt es bei akuten Lisio-
nen zentraler Otolithen-Projektionen im Hirn-
stamm plotzliches illusiondres Verkehrt- oder
Schrigsehen (45-90°), obwohl die Augenanato-
mie nicht mehr als etwa 25° Verrollen zulésst.

Nystagmus beim Valsalva-Mandéver

Dieser meist diskrete Nystagmus (Frenzelbrille!)
korreliert zeitlich genau mit der Druckerho-
hung und ist bei Perilymphfisteln, Stapes-Luxa-
tionen und kraniozervikalen Ubergangsanoma-
lien zu beobachten.

Nystagmus bei Hyperventilation

Nach kriftiger Hyperventilation von mindes-
tens einer Minute (nicht im Stehen!) kann es
zusammen mit Drehschwindel zu Nystagmus
(Frenzelbrille!) kommen, bei zentralen wie auch
peripher-vestibuliren Lasionen. Typisch ist das
Phidnomen bei demyelinisierenden Lasionen des
vestibuldren Nerven (z.B. Akustikusneurinom),
wodurch Nervenfasern wahrscheinlich emp-
findlicher auf Anderungen des Ionen-Milieus
reagieren.

Nystagmus bei Tragus-Kompression
Repetitiver Druck auf den Tragus und rasches
Loslassen erzeugt Druckschwankungen im Mit-
telohr, die bei Perilymphfisteln und Stapes-
Luxationen ins Innenohr weitergeleitet werden,
was zu Schwindel und Nystagmus fiihrt. Auch
dem Tullio-Phinomen liegt derselbe Mecha-
nismus zugrunde, wobei es bei lauten Ténen
bestimmter Frequenz zu Drehschwindel und
Nystagmus kommt.

Kalorischer Nystagmus als Kurztest

Eine semi-quantitative Kalorik ist mit Eiswasser
in einer 1 ml-Spritze moglich (nur bei intaktem
Trommelfell!). 30 Sekunden nach Infusion des
Eiswassers in den Gehorgang werden die Nys-
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tagmusschlidge iiber 1 Minute ausgezihlt. Bei
fehlender Antwort beidseits oder bei komatosen
Patienten werden 10ml Eiswasser appliziert.
Beim Komatosen ist wegen der inaktiven Sakka-
dengeneratoren nur tonische Augendeviation zu
erwarten. Zur Seitendiagnostik (Nystagmus-
richtung = Richtung der schnellen Phasen) hel-
fen das Merkwort COWS («cold other side,
warm same side») oder der Merksatz «Kalt stof3t
ab, Warm zieht an».

Kopfimpulstest

Dieser sensitive Test erlaubt, eine ein- oder

beidseitige peripher-vestibulire Unterfunktion

inspektorisch festzustellen (Abb. 12-4):

1. Der Untersucher sitzt vor dem Patienten und
fasst dessen Kopf fest von beiden Seiten.

2. Der Patient wird aufgefordert, die Nasen-
spitze des Untersuchers genau zu fixieren.

3. Der Untersucher wendet den Kopf des Pa-
tienten ruckartig ca. 10—15° nach rechts oder
links.

Macht der Patient danach eine Korrektursak-

kade in die Gegenrichtung, um die Nasenspitze

des Untersuchers wieder zu fixieren, besteht
eine Unterfunktion desjenigen Labyrinths, auf
dessen Seite der Kopf gedreht wurde. Die Sakka-
den-Amplitude korreliert mit dem Ausmaf3 der
peripher-vestibulidren Unterfunktion. Ein nor-
maler Kopfimpulstest bei Patienten mit Schwin-
del und Spontannystagmus ist ein starker Hin-
weis fiir eine zentrale infratentorielle Lision.

Zur Pathophysiologie dieses wichtigen seiten-
lokalisierenden Tests des hochfrequenten vesti-
bulo-okuliren Reflexes s. oben.

Kopfoszillationstest fur mittelfrequente
vestibulo-okuldre Reflexe

Die Instruktion fiir den Patienten ist dieselbe
wie beim Kopfimpulstest, der Kopf wird vom
Untersucher aber relativ langsam (ca. 0,5 Hz) in
der horizontalen oder vertikalen Ebene +15°
oszilliert. Die Frequenz ist gerade genug hoch,
dass das Folgebewegungssystem die Netzhaut-
verschiebung nicht allein kompensieren kann.
Bei herabgesetzten vestibulo-okuldren Reflexen
wird der Patient deshalb nur mit zusitzlichen
Catch-up-Sakkaden die Nasespitze des Unter-
suchers fixieren kénnen. Durch Oszillation des
ganzen Korpers — statt nur des Kopfes — mit
Hilfe eines drehbaren Biirostuhls kann der Ein-
fluss des zerviko-okulidren Reflexes, der bei peri-
pher-vestibuldren Ausfillen kompensatorisch
wirkt, ausgeschaltet werden.

Visus bei Kopfoszillation

Der Visus (Visustafel in 5m Entfernung) ohne
und mit Kopfschiitteln (ca. 2 Hz) ist bei normal
funktionierenden vestibulo-okuldren Reflexen
nur gering unterschiedlich. Bei bilateralem
peripher-vestibulirem Ausfall hingegen fillt der
Visus wihrend Kopfschiitteln massiv ab. Klini-
sches Korrelat dazu ist die kopfbewegungsab-
hingige Oszillopsie. Einseitige chronische peri-

'f Korrektur-

Abbildung 12-4: Schemata

normal pathologisch
€
S
[®l®) Qele) i [ele) (ole

©® sakkade  eines normalen und eines pa-
. | thologischen Kopfimpulstests
nach links. Klinisch lasst sich

am besten die Amplitude der
Korrektursakkade beurteilen.
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pher-vestibulire Ausfille sind meist so gut kom-
pensiert, dass es bei diesen mittleren Bewe-
gungsfrequenzen zu keiner oder nur geringer
Visusreduktion kommt.

Romberg-Test

Stehen mit geschlossenen Augen, aneinander-

gedriickten Fersen und angelegten Armen erfor-

dert intakte vestibuldre und propriozeptive Ein-

ginge bzw. geniigend schnelle Transformation

dieser Signale in die posturale Motorik. Ent-

sprechend kann der Romberg-Test bei vesti-

buldren, propriozeptiven und zerebelliren

Funktionseinbufen pathologisch sein. Theore-

tisch bessert sich die Instabilitit aufgrund von

vestibuldren oder propriozeptiven Defiziten

beim Augenéffnen, wogegen bei zerebellirem

Ausfall der zusitzliche visuelle Input wenig hilft.

Der Romberg-Test kann durch folgende zusitz-

lichen Instruktionen «verschirft» werden:

e Fiile auf einer Linie (nicht nebeneinander;
«Tandem»-stellung)

o Retroflexion des Kopfes

o Korperstofle von verschiedenen Seiten durch
den Untersucher

o Einbeinstand.

Unterberger-Tretversuch (Fukuda stepping
test)

Der Patient tritt wihrend 30 Sekunden mit ge-
schlossen Augen an Ort, in einem akustisch
und optisch <homogenen» Untersuchungsraum
(Vermeiden von Ortungseffekten). Bei peri-
pher-vestibuldrer Unterfunktion dreht sich der
Patient unwillkiirlich langsam zur Seite der Li-
sion. Bei zentral-vestibulirem Ungleichgewicht
ist die Seitenlokalisation nicht sicher méglich.

Blindgang

Unter den gleichen Untersuchungsbedingungen
wie beim Unterberger-Test ist beim Blindgang
von mindestens 5m Gehstrecke auf ein defi-
niertes Ziel (neben Gangunsicherheit) eine
Gangabweichung feststellbar, wenn eine vesti-
bulire Asymmetrie vorliegt. Reproduzierbare
Gangabweichung bei mehrfach wiederholtem
Test ist analog wie beim Unterberger zu bewer-
ten.

Zeigetest (Barany)

Der Patient fihrt — zuerst mit offenen, danach
mit geschlossenen Augen — mit ausgestrecktem
Arm und Fingern langsam einer vertikalen Linie
entlang mit der Instruktion, dieser (ohne zu
bertihren) moglichst exakt zu folgen. Bei wie-
derholtem Auf- und Abpendeln mit geschlosse-
nen Augen weicht der Arm allmihlich auf die
Seite der peripher-vestibulidren Unterfunktion
ab. Die Interpretation des Tests ist analog zum
Unterberger-Tretversuch.

Neben der neuro-otologischen Befunderhebung
ist ein Neurostatus mit Beurteilung von Hirn-
nerven, Gang, Kraft, Koordination und Reflexen
essentiell. Auslosbare Achillessehnenreflexe, er-
haltener Lagesinn der Zehen und Vibrations-
sinn von mindestens 6/8 machen eine postural
relevante Polyneuropathie unwahrscheinlich.
Das Gehor wird mit Uhrticken, Fingerreiben
und Fliistersprache sowie Rinné- und Weber-
Versuch untersucht.

Zusatzuntersuchungen

Die grofle dynamische Breite der vestibulo-
okuldren Reflexe ist nur mit mindestens drei
Tests fiir je verschiedene Frequenzbereiche ab-
zudecken:

Die kalorische Reizung der Labyrinthe mit
kaltem und warmen Wasser entspricht einer
sehr tieffrequenten (0,003 Hz) Stimulation v. a.
der horizontalen Bogengiange. Der Test erlaubt
die Identifikation der lidierten Seite, z. B. nach
unilateraler peripher-vestibularer Schadigung.

Die Drehstuhluntersuchung ermdoglicht ves-
tibuldre Stimulationen bis in einen Bereich von
2-5 Hz. Im Gegensatz zur Kalorik ist eine
Seitendiagnostik nicht sicher mdoglich. Wichtig
ist die Messung der Zeitkonstante des Velocity-
Storage-Integrators, am einfachsten mittels einer
Geschwindigkeitsstufe (z.B. von 0 auf 100°/s in
2 s) und der Registrierung des allmahlichen Ge-
schwindigkeitsabfalls der langsamen Nystag-
musphase.

Der magnetokulographische Kopfimpulstest
mit hochpriziser Messung der Augen- und
Koptbewegung ist das quantitative Pendant
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zum klinischen Kopfimpulstest (Abb. 12-5). Die
Hauptfrequenzen des Kopfimpulses liegen zwi-
schen 2 und 7 Hz. Der Test belegt eine peripher-
vestibuldre Unterfunktion und erlaubt wie die
Kalorik eine Seitendiagnostik.

Auf die Neuroradiologie kann nur bei ein-
deutigen Diagnosen (z. B. benigner paroxysma-
ler Lagerungsschwindel) verzichtet werden.
Computertomogramme der Felsenbeine und
Magnetresonanztomografie der hinteren Schi-
delgrube sind die Methoden der Wahl, mit der
Frage nach Kleinhirn- oder Hirnstamm-Lasio-
nen, Schidelbasis-Prozessen sowie Tumoren im
Kleinhirnbriicken-Winkel.

Bei vermuteten Schidigungen des Labyrinths
oder des 8. Hirnnerven ist ein Audiogramm ob-
ligatorisch. Der klinische Nutzen der Posturo-
graphie ist umstritten.

Wichtige vestibuldre Krankheitsbilder

Tabelle 12-3 enthilt die wichtigsten peripher-
und zentral-vestibuliren Krankheitsbilder, nach
Hiufigkeit geordnet. Physiologisch definiert um-
fasst «peripher-vestibuldr» die Haarzellen und
die primiren vestibuliren Neurone. Deren Axo-
ne verlaufen zum Teil im Hirnstamm, d. h. sind
aus anatomischer Sicht «zentral». Eine klinisch
oder apparativ als peripher-vestibulir identifi-
zierte Storung kann somit auch Folge einer Hirn-
stammlision sein (z. B. Syndrom des einseitigen
Labyrinthausfalls bei Wallenberg-Syndrom).

0.1

02
Zeit [s]

0.3

Tabelle 12-3: Ursachen vestibulidren Schwindels.

Ursachen von peripher-vestibulirem Schwindel
(nach Héufigkeit geordnet)

Paroxysmaler gutartiger Lagerungsschwindel
Neuritis vestibularis (akuter einseitiger
Labyrinth-Ausfall)

Migrine-assoziierter Schwindel (auch zentral-
vestibulir)

M. Meniere

e Autoimmun-Innenohrerkrankungen
Perilymphfistel

Ursachen von zentral-vestibulirem Schwindel
(nach Héufigkeit geordnet)

o Transient-ischimische Attacken im posterioren
Stromgebiet (»Vertebro-basildre Insuffizienz«;
oft komb. peripher-/zentral-vestibulir)
Wallenberg-Syndrom; andere Hirnstamm-
sowie Kleinhirninfarkte

Multiple Sklerose mit infratentoriellen Herden
Tumore der hinteren Schidelgrube
Wernicke-Enzephalopathie

Intoxikationen

(Antikonvulsiva, Morphium etc.)
Schidelhirn-Trauma mit Hirnstamm-
Beteiligung

Zerebelldre degenerative Krankheiten
(sporadisch, hereditir)

Kongenitale Anomalien der Schidelbasis.
Syringobulbie (Arnold-Chiari, Dandy-Walker)

Benigner paroxysmaler Lagerungs-
schwindel

Partikel, die in Bogengédnge geraten und schwe-
rer als Endolymphe sind, sog. Kanalolithen, ver-
ursachen Lagerungsschwindel. Mit jeder Kopf-
positionsinderung gegeniiber der Gravitation
sedimentieren die Kanalolithen an den tiefsten
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Punkt des entsprechenden Bogengangs und er-

zeugen dabei eine — die Kopfbewegung tiber-

dauernde — Endolymphbewegung. Diese stimu-
liert ampulldre Haarzellen, wodurch fliichtig
und bogengangskonform Drehsensationen und

Nystagmus entstehen. Die Nystagmus-Analyse

erlaubt den betroffenen Bogengang zu identifi-

zieren.

Ursachen fiir Kanalolithiasis sind Schadel-
traumen, ischimische, entziindliche und wahr-
scheinlich auch degenerative Labyrinthldsionen.
Kanalolithiasis ist eine hiufige, harmlose, aber
beidngstigende Erkrankung vor allem dlterer
Leute und besonders dramatisch wenn beidsei-
tig (nach Sturz auf den Hinterkopfl).

Am hiufigsten ist die Kanalolithiasis des
posterioren Bogengangs. Mit dem Hallpike-
Manéver auf der kritischen Seite werden Lage-
rungsnystagmus und -schwindel provoziert.
Der Nystagmus-Vektor enspricht einer Reizung
des posterioren Bogengangs, er ist somit ipsitor-
sionell und nach oben gerichtet (Referenz Kopf)
und auf die Umgebung bezogen geotrop. Der
Lagerungsnystagmus hat eine Latenz von 3—10's
und dauert in der Regel nicht mehr als 30s.

Mit dem Repositionsmandver nach Epley, so-
gleich an das Hallpike-Manéver angeschlossen,
konnen die Kanalolithen aus dem posterioren
Bogengang herausmanipuliert werden:

1. Nach Sistieren des Nystagmus wird der Kopf
des Patienten aus der kritischen Hingelage
um 90° in die gegenseitige Hingelage gedreht.

2. Nach 30-60s erfolgt eine weitere 90° Dre-
hung des Kopfes in dieselbe Richtung (mit
entsprechender Rumpfrotation in die Seiten-
lage). Jetzt schaut der Kopf 45° schrig nach
unten.

3. Nach 30-60 s wird der Patient aufgesetzt, wo-
durch seine Beine auf der Bettseite herunter-
hingen. Es ist darauf zu achten, dass sich die
Orientierung des Kopfes beim Aufrichten
nicht dndert.

Unmittelbar nach der Reposition verspiiren

viele Patienten einen Zug in Richtung des be-

troffenen Labyrinths, moglicherweise durch
abnorme Belegung des Utriculus durch die Ka-
nalolithen. Als Therapie-Kontrolle dient ein
nochmaliges Hallpike-Mangver. Um sicherzu-

gehen, dass nicht wieder Kanalolithen in die Bo-
genginge zuriickfallen, kann ein weiteres Epley-
Mangver angeschlossen werden. Der Patient soll
danach wihrend drei Tagen Erschiitterungen
vermeiden (Joggen, Spriinge) und anschlieflend
mittels selbst getitigtem Hallpike-Manover die
Rezidiv-Freiheit bestitigen. Das Repositions-
mandver ist hochwirksam (in iiber 80%) und
kann beliebig wiederholt werden.

Der seltene Lagerungsschwindel des lateralen
Bogengangs ist mit der Kopfseitwirtsdrehung
in Riickenlage (s. oben) zu explorieren. Beim
Hinliegen aus dem Langsitz beobachtet man oft
kurzen horizontalen Nystagmus zur Gegenseite
des betroffenen Bogenganges. Nach raschen ho-
rizontalen Kopfdrehungen in der 30°-Riicken-
lage (Geschwindigkeit hier wichtig!) findet man
in der Regel einen geotropen horizontalen Nys-
tagmus ohne Latenz (!) auf beiden Seiten, wobei
auf der betroffenen Seite der Nystagmus inten-
siver ist. Je stirker der Nystagmus, desto wahr-
scheinlicher ist, dass er nach 20—30 Sekunden
umkehrt und apogeotrop wird (zentrales
Kompensationsphidnomen). Horizontaler Lage-
rungsnystagmus kann auch primir apogeotrop
sein.

Das Repositionsmanover besteht in einer
270°-Drehung in 90°-Schritten (jeweils 30—-60's
Stillstand) aus der Riickenlage auf die gesunde
Seite. Aufrichten erfolgt aus der Seitenlage, so
dass die Beine im Sitzen von der Bettkante
hingen. Die Erfolgsquote dieses sog. Barbecue-
Manovers ist geringer als beim Epley-Manover
und muss deshalb 6fters wiederholt werden.

Vestibuldre Neuritis (Tab. 12-4)

Der heute gebriuchliche Name suggeriert eine
Entziindung des vestibuliren Nerven, doch ist
bisher weder die Lokalisation der Lision (Laby-
rinth oder Nerv) noch die Pathogenese (Ent-
ziindung, z.B. durch Herpes simplex, oder
Ischidmie) geniigend dokumentiert. Das klini-
sche Syndrom einer plotzlichen persistierenden
unilateralen peripher-vestibuldren Unterfunk-
tion ist unverkennbar, der Ablauf kann sich
iiber einen Tag, aber auch tiber mehrere Wo-
chen erstrecken. Im Durchschnitt klingen
Dauerschwindel und Erbrechen innerhalb von
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Tabelle 12-4: Neuritis vestibularis (Synonyme:
«Labyrinth-Apoplexie», akuter einseitiger Labyrinth-
Ausfall).

e Ursachen:
— entztindlich
— Labyrinthitis (post-, grippal; via Mittelohr-
prozess)
— Neuritis (Herpes zoster. H. simplex?),
isoliert oder via
— Meningitis (viral, Cryptococcus)
— vaskuldr (A. labyrinthica), z. B. bei vertebro-
basildrer degenerat. Arteriopathie

e Plstzliche Drehschwindel-Episode, mit

— Falltendenz und Ubelkeit, Erbrechen
(Schweiflausbruch, Blutdruckabfall)

— Spontannystagmus (vorwiegend horizontal,
rasche Phase zur Gegenseite)

— Abklingen tiber Stunden-Tage-Wochen:
Ruheschwindel — Lage- und Belastungs-
schwindel — Belastungsschwindel

— Nicht selten spitere Episoden von paroxys-
malem Lagerungsschwindel (vom betroffe-
nen Labyrinth aus)

o Kein Gehorsabfall (oft passager Tinnitus)
Aber selten:
— Akutes kochleo-vestibuldres Ausfallssyndrom
d.h. akuter einseitiger Labyrinth-Ausfall
assoziiert mit Horsturz

o Jedes Lebensalter. Rezidivquote ca. 25%?

o Kalorik: kalorische Un- oder Untererregbarkeit
des ausgefallenen Labyrinths

o Kopf-Impuls-Test pathologisch bei Impuls auf
die Seite des Labyrinthausfalls

e DD Wallenberg-Syndrom (Horner!
Dissoziierte Fiihlstorung! Heiserkeit!)
Kleinhirn-Insult (Kopfimpulstest neg.; prolon-
gierter schwererer Verlauf)

e Behandlung:
Bettruhe und vestibuldre Sedativa solange
Ruheschwindel und Erbrechen;
anschl. schrittweise rasche Mobilisation.
Bei vaskulidrer Genese: Antiaggregation,
Behandlung der vask. Risikofaktoren

24 Stunden ab und sind Mobilisation ohne
Erbrechen sowie Gehen ohne Hilfe innerhalb
von 3—4 Tagen moglich. Die Erholung ist
fluktuierend bis zur vollen Arbeitsfihigkeit in
1-2 Monaten. Nur ein kleiner Prozentsatz der

Patienten leidet anhaltend an Belastungs-
schwindel, dann oft auch unter psychischem
Stress (s. auch phobischer posturaler Schwin-
del). Bei etwa der Hilfte der Patienten ist der
periphere Funktionsausfall permanent, was sich
mit Kopfimpulstest und Kalorik zeigen ldsst.
Trotzdem sind die meisten Patienten dank
zentraler Kompensation beschwerdefrei bis auf
Belastungsschwindel in Extremsituationen (Ge-
hen im Dunkeln auf unebenem Boden etc.).
Frithzeitige Mobilisation des Patienten mit
vestibuldrem Training und nur kurze vestibu-
lire Sedation gegen das Erbrechen sind wesent-
lich.

M. Meniére

Die Krankheit wird pathogenetisch mit einem
fluktuierenden endolymphatischen Hydrops
mit Schidigung der vestibuldren und kochledren
Haarzellen erklirt. Die Ursache ist unbekannt;
Meniere-artige Syndrome gibt es bei vaskuldren
und entziindlichen Innenohr-Erkrankungen.
Die Patienten leiden an ein- bis zwanzigstiin-
digen Episoden von Drehschwindel, Fallnei-
gung und Ubelkeit/Erbrechen, angekiindigt und
begleitet von Gehorsabfall, drohnenden Geriu-
schen und explosivem Druckgefiihl im erkrank-
ten Ohr. Uber die Jahre kommt es zum per-
manenten einseitigen, bei einem Drittel der
Patienten mit Ubergreifen auf die andere Seite
zum beidseitigen Verlust der vestibuliren und
kochledren Funktion und dann auch zum Ver-
flachen und Sistieren der Anfille. Selten gibt es
beim M. Meniere sog. Otolithen-Krisen (Tu-
markin): Stiirze ohne Vorwarnung und bei kla-
rem Bewusstsein («drop attacks»), wobei der
Patient eine plotzliche translatorische Bewegung
von Korper oder Umwelt empfindet.

Die Wirksambkeit einer Basisbehandlung mit
salzarmer Didt oder/und mit Betahistin ist nicht
bewiesen, aber mindestens den Versuch wert.
Zur Linderung der Anfallsbeschwerden sind
freiziigig vestibuldre Sedativa einzusetzen. Die
Langzeitbehandlung in Zusammenarbeit mit
dem Otologen umfasst die lokale Applikation
von Gentamycin, Paukenrohrchen, Labyrinth-
ektomie oder Vestibularis-Neurektomie.
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Migrane-assozierte Vertigo

Mehr als die Halfte aller Migrine-Patienten be-
richtet tiber diffusen, die Migrine begleitenden
Schwindel. Eine Minderheit leidet zudem an
Drehschwindel-Attacken mit Fallneigung, vor
allem als Aura, seltener auch anschliefend an
die Migrane oder im kopfwehfreien Intervall.
OD die sog. rekurrierende Vestibulopathie ohne
andere Migrdne-Manifestationen ein Migrine-
Syndrom ist, bleibt offen. Die Pathogenese
von Migrine-assoziiertem Schwindel ist wahr-
scheinlich verschiedenartig.

Die Migrane-Basisbehandlung (Betablocker,
Kalziumantagonisten) ist oft auch beziiglich der
Drehschwindelattacken im Intervall erfolgreich.
Alternativ: Behandlungsversuch mit dem Car-
boanhydrasehemmer Acetazolamid (Stabilisie-
rung abnormer Ionenkanale?).

Bilaterale periphere Vestibulopathie
(Syndrom des beidseitigen Labyrinth-
ausfalls)

Vollstindiger bilateraler peripher-vestibuldrer
Funktionsverlust ist selten, partielle Unterfunk-
tion relativ haufig wenn auch oft verkannt, weil
Schwindel nicht dominiert, im Gegensatz zu
anderen vestibuldren Erkrankungen. Zu spon-
tanem oder Belastungsschwindel kommt es nur
bei asymmetrischer oder asynchroner periphe-
rer Funktionsabnahme (z.B. bei luetischer La-
byrinthitis). Mit zunehmendem Funktionsver-
lust treten Stand- und Gangataxie sowie bei
einem Drittel der Patienten Oszillopsie wihrend
Koptbewegungen, z. B. beim Gehen, in den Vor-
dergrund. Die Standataxie ist vor allem bei
«verschirftem» Romberg (z.B. Tandemstand,
Einbeinstand) evident und bessert nach Augen-
6ffnen. Die Oszillopsie ist anhand des Visustests
bei Kopfoszillation priifbar. Ursachen sind
Ototoxizitit (Gentamycin und andere Amino-
glykoside, Cisplatin), bilateraler M. Meniere,
Autoimmunerkrankungen, Infektionen. Je nach
Atiologie ist auch das Gehor betroffen, wie z. B.
beim Cogan-Syndrom. Am hiufigsten ist der
sog. idiopathische beidseitige Labyrinthausfall
(mittleres Lebensalter, schleichend, unbekannte
Ursache). Als vestibuldres Monitoring unter
Aminoglykosid-Behandlung hat sich der tig-

liche Kopfoszillationstest mit Visuspriifung
(s. oben) bewihrt.

Perilymphfistel

Perilymphfisteln sind abnorme Verbindungen
(meist im Foramen ovale oder rotundum) zwi-
schen perilymphatischem Raum und Mittelohr.
Druckidnderungen im Mittelohr kénnen sich so
fortpflanzen und vestibulire oder kochleire Re-
zeptoren stimulieren. Akustische Reize, welche
(meist via Fistel) vestibuldre Rezeptoren be-

Tabelle 12-5: Transient-ischimische Attacken des
posterioren Kreislaufs («intermittierende vertebro-
basilire Insuffizienz»).

o Dreh-, Schwank-Schwindel- oder Triimmel-
Attacken, isoliert oder zusammen mit
Attacken von:

— Plotzlicher Stand- und Gangunsicherheit
und/oder

— Augenflimmern, Gesichtsfeld-Ausfillen
und/oder

— Gesichtskribbeln, -taubheit
und/oder

— Stiirzen (»drop-attacks«) ohne Bewusstseins-
verlust
und/oder

— Doppeltsehen, Ohrensausen

o Oft leichte Dauerbeschwerden: Gangunsicher-
heit, Belastungsschwindel, Verwaschensprechen
und Kopfschmerzen.

e Hohes Lebensalter und/oder vaskulire Risiko-
faktoren

e Hiufigste Pathogenese:

— Mikroembolien aus degenerativ verdanderter
A. basilaris oder vertebro-basilirem Ubergang.

— Hiamodynamisch bei Abgangsstenosen der
Basilaris-Aste.

NB Die vestibuldren Attacken sind meist peri-
pher-vestibuldrer Genese (A. labyrinthica ist
Endast der A. cerebellaris anterior inferior oder
geht — seltener — direkt aus der A. basilaris ab)

e DD betreffend Augenflimmern: «Late life-mig-
raine» («Migraine sans migraine»), raumfor-
dernder Prozess hintere Schddelgrube

e Behandlung: Antiaggregation
(ev. Antikoagulation)
Abklirung und Behandlung der vaskuldren
Risikofaktoren.
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einflussen, werden unter dem Begriff Tullio-
Phinomene zusammengefasst. Perilymphfisteln
entstehen meist traumatisch, z. B. nach Eingrif-
fen am Mittelohr oder bei extensivem Valsalva-
Mangver. Die Identifikation der Fisteln und
deren chirurgische Behandlung gehért in die
Hand des Otologen. Bettruhe wihrend Tagen
oder Wochen mit Vermeiden von Druckerho-
hungen im Mittelohr kann den Spontanver-
schluss begiinstigen.

Transient ischamische Attacken des
posterioren Kreislaufs (Tab. 12-5)

Diese Erkrankung der ilteren Patienten mit
vaskulidren Risikofaktoren, frither als «vertebro-
basildre Insuffizienz» bezeichnet und iiberdiag-
nostiziert, ist wahrscheinlich die gelegentliche
Ursache von isolierten Drehschwindelattacken,
auch wenn sich dies kaum belegen lisst.

Behandlungprinzipien

Paroxysmaler Lagerungsschwindel, M. Meniere,
migrane-assoziierte Vertigo, luetische Labyrin-
thitis, Perilymphfisteln und Autoimmun-Er-
krankungen des Innenohrs sind einer spezifi-
schen Behandlung zuginglich.

Die symptomatische Behandlung von ve-
stibuldrem Schwindel basiert auf der vesti-
bulidren Sedation und physikalisch-therapeuti-
schen Mafinahmen.

Akuter Schwindel mit Ubelkeit und Erbre-
chen kann kurzzeitig mit vestibuldren Sedativa

Tabelle 12-6: Vestibulire Sedativa.

antihistaminerger Wirkung

Wirkstoff Markenname Eigenschaft
Cinnarizine Stugeron forte
Dimenhydrinat Dramamine

Kalziumantagonist mit zusétzlicher

Histaminantagonist (H,) und

behandelt werden, in erster Linie um Ubelkeit
und Erbrechen zu lindern. Begleitend dazu ist
aufklirende Beruhigung des Patienten nétig, da
Schwindel als dramatisch und lebensbedrohlich
erlebt wird.

Sobald Ubelkeit und Erbrechen ausreichend
eingeddimmt sind, ist fiir den weiteren Verlauf
die dosierte Provokation des Schwindels im
Rahmen vestibulirer Physiotherapie entschei-
dend. Dadurch werden zentrale Kompensa-
tionsmechanismen rascher wirksam. Zu lange
Immobilisation birgt die Gefahr einer anhal-
tenden Vermeidungshaltung und damit Chro-
nifizierung der Schwindelbeschwerden. Deshalb
sollten vestibulire Sedativa (Tab. 12-6), die alle
kompensationshemmend sind (v.a. Benzodia-
zepine), moglichst rasch ausgeschlichen wer-
den.

Als weitere MafSnahme kénnen die sensori-
schen Einginge des Orientierungssinns opti-
miert werden. Beispiele sind: Tragen von Schu-
hen mit diinnen Sohlen, Verwendung eines
Stockes, Optimierung der Refraktion (neue
Brille), Kataraktoperation.
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