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ZUSAMMENFASSUNG

Periphere vestibuldre Syndrome beruhen auf einer Funktions-
storung des Labyrinths und/oder des Nervus vestibulococh-
learis. Phanomenologisch und pathophysiologisch lassen sich
3 Formen klinisch unterscheiden: 1. Rezidivierende Schwin-
delepisoden mit je nach Ursache unterschiedlicher Dauer,
unterschiedlichen Begleitsymptomen und Ausldsern. Die zu-
grunde liegenden Erkrankungen sind der Benigne periphere
paroxysmale Lagerungsschwindel, Morbus Meniere, Vestibu-
larisparoxysmie und das Syndrom der dritten mobilen Fenster.
2.Das akute vestibulare Syndrom, bedingt durch eine akute
vestibuldre Tonusdifferenz mit dem Leitsymptom heftiger
langdauernder Drehschwindel: die akute unilaterale Vesti-
bulopathie/Neuritis vestibularis. 3. Persistierender Schwank-
schwindel und Gangunsicherheit bedingt durch ein bilaterales
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se Erkrankungen liegen Diagnosekriterien der Barany-Society
vor, die gleichermaRen wichtig sind fiir die klinische Praxis und
fur wissenschaftliche Studien. Fiir die Behandlung peripherer
vestibuldrer Syndrome werden in Abhangigkeit von der Ursa-
che 5 Therapieprinzipien eingesetzt: 1. Sorgfaltige Aufklarung
des Patienten iber Art und Ursache der Beschwerden und die
Therapieeffekte; dies ist auch wichtig fiir die Compliance des
Patienten. 2. Physikalisch-medizinische Behandlung: A) Bogen-
gangspezifische Befreiungsmandver: fiir den posterioren Kanal
das SémontPlus-Mandver, das dem Sémont- und Epley- Mano-
ver Uiberlegen ist; fiir den horizontalen Kanal das modifizierte
Roll-Manéver und fiir den anterioren Bogengang das modifi-
zierte Yacovino-Manover. B) Balancetraining bei sensorischen
Defiziten (hohe Evidenz). 3. Symptomatische oder kausale
medikamentdse Behandlung. Hier mangelt es weiterhin an
placebokontrollierten Pharmakotherapiestudien, sodass die
Evidenzlage niedrig ist und ein hoher klinischer Forschungsbe-
darf besteht. 4. Operative MaBnahmen, z. B. bei dem Syndrom
der dritten mobilen Fenster. 5. Bei funktionellem Schwindel
psychotherapeutische Verfahren.

vestibuldres Defizit: die bilaterale Vestibulopathie. Fiir alle die-

Einleitung

Die Lebenszeitpravalenz peripherer vestibularer Syndrome
liegt nach einer bundesweiten epidemiologischen Studie
bei6,5%[1]. Somit gehort diese Gruppe von Erkrankungen
zu den haufigsten iberhaupt. Anatomisch, pathophysio-
logisch, funktionell und klinisch lassen sich 3 Formen peri-
pherer vestibuldrer Stérungen mit typischen Symptomen
und klinischen Zeichen unterscheiden [2]:

1. Die einseitige paroxysmale pathologische Erregung
oder seltener Hemmung des Nervus vestibularis und/
oder der Vestibularorgane. Leitsymptom sind rezi-
divierende Schwindelepisoden mit je nach Ursache
unterschiedlicher Dauer, unterschiedlichen Begleit-
symptomen und Ausldsern. Im Einzelnen sind dies:
Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwin-
del (BPPV), Morbus Meniére, Vestibularisparoxysmie,
Syndrom der dritten mobilen Fenster.

2. Das akute periphere vestibuldre Syndrom. Leitsymp-
tom sind akut einsetzender mehr als 24 h anhalten-
der Schwindel mit Fallneigung und Ubelkeit. Hiufigs-
te Ursache ist die akute unilaterale Vestibulopathie/
Neuritis vestibularis.

3. Der persistierende beidseitige Ausfall oder meist Teil-
ausfall des Nervus vestibularis und/oder der Vestibu-
larorgane: die bilaterale Vestibulopathie. Leitsymp-

tom sind Schwankschwindel und Gangunsicherheit
mit Beschwerdefreiheit unter statischen Bedingun-
gen im Liegen und Sitzen und Verstarkung der Symp-
tome im Dunkeln und auf unebenem Untergrund.

Diese 3 Prasentationsformen sind nicht nur theoretisch,
sondern auch klinisch wichtig, besonders bei der Erhebung
der Anamnese, weil sie die Diagnosestellung erleichtern.

Grundvoraussetzungen einer wirksamen Therapie sind:
1.richtige Diagnose, 2. Aufkldrung des Patienten iber Art
und Ursache der Beschwerden und Latenz bis ein Behand-
lungseffekt zu erwarten ist, 3. spezifische Therapie je nach
Atiologie (bei Pharmakotherapie ausreichende Dosierung
und Behandlungsdauer beachten) sowie 4. grundsatzlich
Verlaufskontrollen durch den Arzt, um den Therapieeffekt
und mogliche unerwiinschte Wirkungen beurteilen, die
Behandlung dementsprechend anpassen und das Auftre-
ten eines sekunddren funktionellen Schwindels friihzeitig
erkennen zu kdnnen. Fiir periphere vestibuldre Syndrome
stehen in Abhangigkeit von der Ursache 4 Therapieprin-
zipien zur Verfiigung: physikalische (Befreiungsmandver
und Balancetraining), medikamentdse [3], selten operati-
ve MaRnahmen und/oder bei sekunddrem funktionellem
Schwindel psychotherapeutische MaRnahmen. Wichtig
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fir die meisten Therapien: Zur Beurteilung des Therapie-
effektes sollte der Patient einen Schwindelkalender fiihren.

Im Folgenden werden die 6 hdufigsten peripheren vesti-
buldren Syndrome entsprechend der 3 Leitsymptome (re-
zidivierende Schwindelepisoden, akutes vestibuldres Syn-
drom und persistierender Schwindel) systematisch darge-
stellt: Aktuelle diagnostische Kriterien der Barany-Society
(https://jvr-web.org/icvd#icvdpapers), typische Anamne-
se, korperliche und apparative Befunde, Differenzialdia-
gnosen, Pathophysiologie, Atiologie, Therapieprinzipien
und konkrete Therapieempfehlungen.

Leitsymptom: Rezidivierende
Schwindelepisoden

Benigner peripherer paroxysmaler
Lagerungsschwindel (BPPV)

Der BPPV ist mit einer Lebenszeitpravalenz von mindestens
2,4% |4, 5] die hdufigste Ursache des peripheren vestibu-
ldren Schwindels. Leitsymptom sind rezidivierende, durch
Kopflagednderungen relativ zur Schwerkraft ausgeldste
kurze Drehschwindelepisoden mit gleichzeitigem Lage-
rungsnystagmus. Der BPPV geht am haufigsten vom post-
erioren Bogengang (ca. 85-95 %), seltener vom horizonta-
len (Kanalolithiasis > Kupulolithiasis) und sehr selten vom
anterioren Bogengang aus. Die Diagnose basiert auf der
Anamnese und der klinischen Untersuchung mit verschie-
denen diagnostischen Lagerungsmandvern entsprechend
der 3 Bogengdnge zur Auslésung eines BPPV. Zur Behand-
lung des BPPV werden Befreiungsmandver durchgefiihrt,
die dem jeweils betroffenen Bogengang einer Seite ange-
passt sein mussen.

Wichtig fir die klinische Praxis: Alle Patienten mit dem
Leitsymptom Schwindel, insbesondere éltere, miissen
immer und bei jeder Verlaufskontrolle mittels diagnosti-
scher Lagerungsmandéver untersucht werden, um diese
hédufigste periphere vestibulare und gut therapierbare Er-
krankung nicht zu Gbersehen. Weiterhin ist zu beachten,
dass der BPPV bei anderen vestibuldren Erkrankungen rela-
tiv haufiger auftritt und dass Patienten somit unter 2 oder
mehr vestibuldren Erkrankungen gleichzeitig leiden kdn-
nen. SchlieRlich sollten alle Patienten mit BPPV zur The-
rapiekontrolle wieder einbestellt werden, um bei dieser
gut behandelbaren Erkrankung ein Therapieversagen zu
vermeiden.

BPPV des posterioren Bogengangs

Die diagnostischen Kriterien des BPPV des posterioren Bo-

gengangs (pcBPPV) sind wie folgt [6]:

= rezidivierende Episoden mit Lagerungsschwindel,
hervorgerufen durch Hinlegen oder Umdrehen in der
Riickenlage,

= Dauerder Episoden<1 Min,

= Lagerungsnystagmus, der nach einer Latenz von
einer oder wenigen Sekunden durch das seitliche La-
gerungsmanover (diagnostisches Sémont-Mandver)
oder Dix-Hallpike-Mandéver ausgelost wird. Der Nys-
tagmus ist eine Kombination aus einem torsionellen
Nystagmus (oberer Pol der Augen schlagt zum un-
tenliegenden Ohr) und einem vertikalen Nystagmus
nach oben (in Richtung der Stirn), der typischerwei-
se<1 Min dauert und

= nicht auf eine andere Erkrankung zurtickzufiihren.

Die Therapie der Wahl des pcBPPV sind heutzutage das Sé-
mont-, SémontPLUS- oder Epley-Mandéver; zu allen Verfah-
ren liegen kontrollierte Studien vor. Bei korrekter Durch-
fihrung der Befreiungsmandver liegt die Erfolgsrate bei
Giber95% [7].

Sémont-Mandéver (SM) [8]. Dabei fiihrt der Patient zu-
nachst eine Rotation des Kopfes um 45° zur Seite des
nicht betroffenen Labyrinths durch, um den posterioren
Bogengangin die Ebene der Lagerungsmandver zu bringen
(»Abb. 1). AnschlieRend wird der Patient mit mittlerer Ge-
schwindigkeit um 90° zur Seite des betroffenen Labyrinths
gelagert; diese Position muss er eine Minute einhalten [9].
Danach erfolgt der groRe Wurf: Der Patient wird um 180°
zur Seite des betroffenen Labyrinths gelagert, wo er auch
eine Minute liegen bleiben muss. Dieses Manéver sollte
dann durch den Patienten selbst jeweils 3-mal morgens,
mittags und abends bis zur Beschwerdefreiheit durchge-
fiihrt werden. Die meisten Patienten sind nach 3 Tagen
von Seiten der Drehschwindelattacken beschwerdefrei.

SémontPLUS-Manover (SM +) [10]. Dies ist eine Modifika-
tion, die auf den Befunden eines biomechanischen Mo-
dels beruht [9]: Lagerung zur betroffenen Seite um min-
destens 60° unter die Horizontale, wodurch sich die Oto-
konien schon sehr viel weiter in die gewiinschte Richtung
bewegen (> Abb. 1). Nach einer Minute bewegt sich der
Patient dann um 240° zur nicht betroffenen Seite. Eine pro-
spektive randomisierte Studie zeigte, dass das SM +im Ver-
gleich zum normalen SM die Zeit bis zur Symptomfreiheit
von im Mittel 3,6 auf 1,8 Tage verkiirzt [10]. Auch ist das
SM+dem EM signifikant Giberlegen, wie in einer analogen
prospektiven randomisierten Studie gezeigt worden ist
(1,96 vs 3,34 Tage [62]). Die korrekte Kopfdrehung um
45°+10° zur nicht betroffenen Seite und damit parallel
zum betroffenen posterioren Bogengang ist wichtig fiir
die Wirksamkeit der Manéver [11]. SchlieBlich kann eine
App (,Lagerungsschwindel App“) die exakte Durchfiihrung
des SM/SM +erleichtern.

Wichtig fir die klinische Praxis: 1.]ede Position sollte fir
mindestens 60 Sekunden beibehalten werden, damit die
Otokonien den tiefsten Punkt relativ zur Schwerkraft er-
reichen. 2. Eine ,Wurfwinkelgeschwindigkeit“ von 90 bis
180°/s hat sich als optimal erwiesen. 3. Auf eine exakte
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»>Abb.1 Darstellung des normalen Sémont-Manovers (linke Spalten) und des SémontPLUS-Mandvers bei einer Kanalolithiasis,
pcBPPV links. Beim SémontPLUS-Mandver (rechte Spalten) werden Kopf und Kérper um mindestens 60 Grad unter die Erdhori-
zontale bei der Bewegung zur betroffenen Seite gelegt. Dies fiihrt dazu, dass die Otokonien theoretisch den Scheitelpunkt des

Bogengangs bei der anschlieBenden Bewegung zur nicht betroffenen Seite schon tiberwunden haben (ganz rechte Spalte), was

die Wirksamkeit erhéht (nach Daten aus [10]).

Drehung des Kopfes um 45 £ 10° zur nicht betroffenen
Seite achten.

Epley-Mandver (EM). Das EM erfolgt durch Kopf- und
Rumpfrotation des liegenden Patienten in leichter Kopf-
hdngelage [12]. 1.In sitzender Ausgangsposition wird der
Kopf um 45° zum betroffenen Ohr gedreht; 2. Kopf und
Oberkorper werden riickwarts in leichte Kopfhangepositi-
on gekippt. In dieser Position bleibt der Patient fiir ca. eine
Minute; 3. Der Kopf wird jetzt um 90° zum nicht betroffe-
nen (,gesunden®) Ohr gedreht; 4. Kopf und Oberkérper
werden in gleicher Richtung weitere 90° gedreht. Diese
Position wird etwa eine Minute beibehalten; 5. schlieR-

lich wird der Patient wieder in eine sitzende Position auf-
gerichtet.

Bei etwa 20-40 % der erfolgreich behandelten Patien-
ten kommt es bei Bewegung fiir 1-3 Wochen zu einem
Schwank- oder Benommenheitsschwindel mit Gangun-
sicherheit als Zeichen der partiellen Reposition der Oto-
konien auf dem Utrikulus, i.S. eines ,Post-Repositions-
Otolithenschwindels“ [13]; dariiber sollte der Patient vor
Beginn der Behandlung informiert werden, damit er dies
auch als positives Zeichen wertet. Die Therapie ist hier ein
Gleichgewichtstraining.
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BPPV des horizontalen Kanals

Der BPPV des horizontalen Kanals (hcBPPV) ist die zweit-
haufigste Form des BPPV (5-15 % der Patienten mit die-
ser Erkrankung) [5]. Dieser unterscheidet sich im We-
sentlichenin 4 Aspekten vom pcBPPV: Zur Auslésung von
Schwindel und Nystagmus wird der Kopf des Patienten in
Riickenlage mit um 25° erhohtem Kopf jeweils um 60—
90° nach rechts und links gedreht. Dabei hangt die Rich-
tung des ausgeldsten Nystagmus von der Primdrpositi-
on des Kopfes und der initialen Richtung der Drehung ab,
was bei der Diagnosestellung zu Problemen fiihren kann
[14]. Fiir die klinische Praxis ist weiterhin wichtig zu wis-
sen, dass man mit den diagnostischen Manévern fiir den
pcBPPV meistens auch einen hcBPPV diagnostizieren kann,
und zwar aus der Richtung des Nystagmus. Der Nystag-
mus ist linear horizontal und wechselt in Abhdngigkeit von
der Kopfposition seine Richtung. Der Lagerungsnystag-
mus kann entweder horizontal zum jeweils untenliegen-
den Ohr schlagen: geotrop. Dies spricht fiir eine Kanalo-
lithiasis, d. h. frei im horizontalen Bogengang bewegliche
Otokonien. Oder der Nystagmus kann zum obenliegenden
Ohr schlagen: apogeotrop. Dies spricht fiir eine Kupulo-
lithiasis, d. h. an der Kupula des horizontalen Bogengangs
haftende Otokonien.

Kanalolithiasis des hcBPPV

Die diagnostischen Kriterien der Kanalolithiasis des hcBPPV

sind wie folgt [6]:

= rezidivierende Episoden mit Lagerungsschwindel,
hervorgerufen durch Hinlegen oder Umdrehen in der
Riickenlage,

= Dauer der Episoden<1min,

= Lagerungsnystagmus, der nach keiner oder nach kur-
zer Latenz beim Umdrehen in Riickenlage nach rechts
und links auftritt und linear horizontal zum jeweils
untenliegenden Ohr schldgt (geotrop); Dauer des
Nystagmus<1min und

= nicht auf eine andere Erkrankung zuriickzufiihren.

Therapie der Kanalolithiasis des hcBPPV: In der Litera-
tur wurden verschiedene Mandver beschrieben [15]. Wir
empfehlen u. a. basierend auf 3D-Computersimulationen
»Rolland Rest“, ein ,,modifiziertes Roll-Manoéver” [16]: zu-
erst Drehung zur betroffenen Seite um 90°, dann 90° Dre-
hungen der Kérperldngsachse zur nicht betroffenen Seite.
Dieses sollte 3-mal hintereinander erfolgen. AnschlieBend
12 Stunden auf der nicht betroffenen Seite ruhen [17]. Die
klinische Erfahrung zeigt, dass die Patienten meist erst
nach einigen Tagen beschwerdefrei werden.

Kupulolithiasis des hcBPPV

Die diagnostischen Kriterien der Kupulolithiasis (Otokoni-

en haften an Kupula) des hcBPPV sind wie folgt [6]:

= rezidivierende Episoden mit Lagerungsschwindel,
hervorgerufen durch Hinlegen oder Umdrehen in der
Riickenlage,

= Lagerungsnystagmus, der nach keiner oder nach kur-
zer Latenz beim Umdrehen in Riickenlage nach rechts
und links auftritt und horizontal zum jeweils obenlie-
genden Ohr schldgt (apogeotrop); Dauer>1min und
= nicht auf eine andere Erkrankung zuriickzufiihren.

Insgesamt finden sich somit in Bezug auf Richtung und In-
tensitat des Nystagmus spiegelbildliche Befunde zur Ka-
nalolithiasis.

Wichtig fiir die klinische Praxis: Patienten mit einer Kupu-
lolithiasis konnen aufgrund der kopfpositionsabhangigen
Dauerauslenkung der Kupula unter langanhaltendem Dau-
erdrehschwindel leiden und einen ,peripheren vestibu-
ldren Pseudonystagmus* aufweisen, der zur Fehldiagno-
se einer akuten unilateralen Vestibulopathie fithren kann.

Therapie der Kupulolithiasis des hcBPPV: Fiir die Kupulo-
lithiasis des hcBPPV sind verschiedene Manover beschrie-
ben und in Studien untersucht worden. Wir empfehlen
eine Umwandlung der Kupulolithiasis in eine Kanalolithi-
asis durch Schiitteln des im Sitzen um 120° nach vorne ge-
senkten Kopfes mit 3 Hz und danach eine Behandlung wie
die Kanalolithiasis [18].

BPPV des anterioren Bogengangs

Die Haufigkeit des BPPV des anterioren Bogengangs
(acBPPV) ist sehr gering, was anatomische Griinde hat.
Die Leitsymptome des acBPPV entsprechen denen des
pcBPPV. Bei den diagnostischen Lagerungsmandvern (Pa-
tient liegt auf dem Riicken und der Kopf wird um 30° iber-
streckt) findet sich ein vertikal nach unten schlagender
Nystagmus mit torsioneller Komponente, d. h. eine spie-
gelbildliche Richtung zum pcBPPV. Basierend auf 3D-Simu-
lationen empfehlen wir das ,modifizierte Yacovino-Mano-
ver“: Patient liegt auf dem Riicken, dann Kopf 30° unter die
Erdhorizontale Gberstrecken, 30 Sekunden danach einfach
gerade Aufrichten und 30 Sekunden spater den Kopf nach
vorne beugen; es ist theoretisch wirksamer als des norma-
le Yacovino-Manéver [19].

Morbus Meniére

Die diagnostische Kriterien fiir den Morbus Meniére sind
[20]:

Morbus Meniére:

= 2 oder mehr Schwindelepisoden von 20 Min-12 h
Dauer,

= nachgewiesene Hérminderung (<2000 Hz, mindes-
tens 30 dB), zeitlich assoziiert mit Schwindelepisode,
d.h.£24h,

= fluktuierender Tinnitus oder Ohrdruck im betroffe-
nen Ohrund

= nicht besser erklart durch andere Erkrankungen.
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Wahrscheinlicher Morbus Meniere:

= 2 oder mehr Episoden mit Dreh- oder Schwank-
schwindel, Dauer 20 Min-24 h,

= fluktuierende Ohrsymptome (Horen, Tinnitus oder
Ohrdruck im betroffenen Ohr) und

= nicht besser erklart durch andere Erkrankungen.

Die Diagnose beruht, wie aus den diagnostischen Krite-
rien zu erkennen ist, auf der Anamnese und einem Au-
diogramm sowie dem Ausschluss anderer Erkrankungen,
insbesondere einem Vestibularisschwannom und einer
vestibuldren Migrane, wobei Patienten gleichzeitig unter
beiden Erkrankungen leiden kdnnen. Hilfreich sind Mes-
sungen des Horvermdogens durch den Patienten vor, wah-
rend und nach einer Attacke, z. B. mit dem Mimi-Hortest,
sowie Aufzeichnungen der Augenbewegungen mit Video.

Wichtig fiir die klinische Praxis. Die wichtigste Differenzial-
diagnose zum Morbus Meniere ist die vestibuldre Migrane.
Es gibt darliber hinaus Patienten, die die Diagnosekriterien
fiir beide Erkrankungen erfiillen und bei denen dann beide
Erkrankungen parallel behandelt werden sollten.

Pathophysiologie und Atiologie des Morbus Meniére sind
trotz vieler Untersuchungen nicht sicher geklart [21]. Der
pathognomische histopathologische Befund ist ein En-
dolymphhydrops (EH), der aber nicht spezifisch ist und
sich auch bei anderen Innenohrerkrankungen findet [22].
Pathophysiologisch entsteht der EH durch eine relativ zu
hohe Produktion und/oder zu geringe Resorption der En-
dolymphe. Der erhohte endolymphatische Druck kann zu
einer Ruptur der Endolymphmembran und/oder Offnung
spannungssensitiver unselektiver Kationenkanale fihren.
Dies hat eine Erhéhung der Kaliumkonzentration im Peri-
lymphraum mit kaliuminduzierter Depolarisation zur Folge
mit zundchst einer Exzitation und dann Depolarisation und
bedingt damit die Attacken mit typischem richtungswech-
selndem Nystagmus.

Therapie

Ziel der praventiven Behandlungist es, den EH zu vermin-
dern, um so die Attacken und das - teilweise auch schlei-
chende - Fortschreiten der vestibulokochledren Defizite
zuverhindern. Wenn Patienten 2 oder mehr Attacken pro
Monat haben, ist eine préventive Therapie indiziert. Dabei
handelt es sich, dhnlich wie z. B. bei der Migrane, um eine
langfristige Therapie mit dem Ziel, dass der Patient min-
destens 6 Monate attackenfrei ist. Bislang gibt es keinen
Konsens zur Therapie. Die Beurteilung der Wirksamkeit
einzelner therapeutischer Verfahren wird durch die klini-
sche Heterogenitat der Erkrankung, deren fluktuierenden
Verlauf und die hohe Placebo-Rate (bis zu 70 %) [23] er-
schwert. Es bedarf weiterer placebokontrollierter Studi-
en, bei denen die Subtypen, insbesondere die Uberlap-
pung mit der vestibuldren Migréne, berlicksichtigt werden.

@ Schattauer

Bislang gibt es keine Evidenz fiir die Wirksamkeit von salz-
armer Kost, Kaffee- oder Alkoholverzicht, Diuretika, Sak-
kotomie oder ,,Meniett device“ [24]. Eine Studie mit einer
hohen Dosis und intratympanalen Langzeitapplikation von
Dexamethason fand keinen Unterschied fiir den prima-
ren Endpunkt zu Placebo (Otonomy, CA, USA, press-re-
lease 30.08.2017). Beim Gentamicin sind die Ergebnisse
verschiedener Studien widerspriichlich [25]. Es gibt keine
Hinweise fiir die Wirksamkeit von Betahistin in einer Dosie-
rung von bis 3-mal 48 mg/d im Vergleich zu Placebo [23],
sodass hohere Dosierungen und/oder die Kombination mit
MAOQ-B-Inhibitoren wie Seleglin oder Rasagilin vorgeschla-
gen werden; letzteres weil nach oraler Gabe Betahistin zu
99 % tiber MAO metabolisiert wird. In einer Phase-I-Studie
konnte nachgewiesen werden, dass sich die Bioverfiigbar-
keit durch eine Kombinationstherapie um den Faktor 100
erhohen ldsst [63]. Es sind placebokontrollierte Studien
mit klinisch relevanten Endpunkten und langen Therapie-
und Beobachtungsdauern notwendig.

Therapieempfehlungen

Die Autoren empfehlen zur préventiven Behandlung ein
Stufenkonzept: zuerst konservative Langzeittherapie mit
hochdosiertem Betahistin, d. h. mindestens 96 mg 3-mal
tdglich; ggf. in Kombination mit 5mg/d Selegilin oder
1 mg/d Rasagilin), wobei der Therapieeffekt sich oft erst
nach 3 Monaten bemerkbar macht; danach kommen in-
vasive nicht destruktive Verfahren (z. B. intratympanale
Kortisonapplikation) und schlieBlich semi- und invasive
destruktive Verfahren in Betracht (z. B. die intraympanale
Gentamicin-Applikation und - als Ultima Ratio - die selek-
tive Neurektomie, oft in Kombination mit einem Cochlea-
Implantat) [26]. Das heiRt, man muss abwdgen zwischen
potenzieller Wirksamkeit und einer therapieinduzierten
Schadigung der vestibuldren und audiologischen Funktion,
insbesondere da im Langzeitverlauf bis zu knapp 50 % der
Patienten einen bilateralen Morbus Maniére entwickeln
[27], was den Einsatz destruierender Verfahren sehr stark
einschrdnkt. Die destruierenden Verfahren kommen nach
der Erfahrung der Autoren nur duerst selten zum Einsatz.

Wichtig fiir die Klinik und Forschung: Die Evidenzlage fir
die Behandlung des Morbus Meniere istimmer noch nied-
rig. Es fehlen randomisierte placebokontrollierte Studien
mit klinisch relevanten Endpunkten und ausreichend lan-
ger Therapie- und Beobachtungsdauer, sodass Therapie-
empfehlungen nur auf einem niedrigen Evidenzniveau ge-
geben werden kénnen.

Vestibularisparoxysmie

Die diagnostischen Kriterien der Vestibularisparoxysmie
[28], die auf einem GefdRnervkontakt (GNK) des Nervus
vestibularis beruht, sind wie folgt:

Vestibularisparoxysmie:
= mindestens 10 spontan auftretende Schwindelepi-
soden,
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= Dauer weniger als eine Minute,

= gleichférmige Symptome beiindividuellen Patienten,

= Besserung auf eine Therapie mit einem Natriumka-
nalblocker in addquater Dosis und

= nicht besser erkldrt durch andere Erkrankungen.

Wahrscheinliche Vestibularisparoxysmie:

= mindestens 5 Schwindelepisoden,

= Dauer wenigerals 5 Minuten,

= gleichférmige Symptome beim individuellen Patien-
ten,

= spontan auftretend oder (selten) durch Kopfbewe-
gungen ausgeldst (die nicht typisch fiir einen BPPV
sind) und

= nicht besser erkldrt durch andere Erkrankungen.

Fiir die Diagnosestellung ist die typische Klinik und das An-
sprechen auf die Gabe eines Natriumkanalblockers wich-
tig. Der Nachweis eines GNK in der MRT hat nur eine sehr
geringe Spezifitat, da bis zu 45 % aller Gesunden diesen
aufweisen [29] und dieser als ,innocent bystander” be-
zeichnet werden kann [30]. Dieser bildgebende Befund
kann aber oft zu Fehldiagnosen oder gar (operativen) Fehl-
behandlungen fiihren. Die Bildgebung dient vorwiegend
dem Ausschluss anderer Pathologien im Bereich des Ner-
vus vestibulo-cochlearis und Hirnstamms.

Therapieprinzipen

In Analogie zur Trigeminusneuralgie wird eine hirnstamm-
nahe GefdRkompression des Nervus vestibularis als Ursa-
che der Vestibularparoxysmie angenommen, sodass die
Attacken durch direkte pulsatorische Kompressionen und/
oder ephaptische Fehlschlisse, d. h. pathologische par-
oxysmale Reizlibertragung zwischen benachbarten, teil-
weise demyelinisierten Axonen entstehen. Diese kann zur
pathologischen Erregung des Nervus vestibularis fiihren,
was durch Arbeiten unterstiitzt wird, die einen ,Reiznys-
tagmus* in der Attacke nachweisen konnten [31, 32]. Ba-
sierend auf dieser angenommenen Pathophysiologie wird
primdr eine prophylaktische Behandlung der Schwindelat-
tacken mit Natriumkanalblockern empfohlen, da diese die
Erregbarkeit peripherer Nerven reduzieren [33].

Therapieempfehlungen

In einer placebokontrollierten Studie konnte ein Behand-
lungseffekt von Oxcarbazepin (900 mg/d), das weniger un-
erwilinschte Wirkungen und Interaktionen als Carbamaze-
pin hatte, gezeigt werden (Reduktion auf 0,53, p<0,001).
Jedoch lag die ,Drop-out-Rate“ wegen unerwiinschter
Wirkungen bei 60 % [34]. Die Gabe sollte zur Priifung der
Wirksamkeit mindestens 4 Wochen erfolgen. Eine gut ver-
tragliche und gut wirksame Alternative scheint Lacosamid
(100-400 mg/d) zu sein, wie in einer Beobachtungsstu-
die gezeigt wurde [35]; die mittlere Zahl der Attacken pro
Monat nahm von 13 auf 3 ab.

Operative Behandlung: In Fallserien an 41 bzw. 207 Pa-
tienten wurden Besserungsraten von 73-80 % beschrie-
ben [36]. Die Indikation sollte sehr zuriickhaltend gestellt
werden, auch weil die Gefahr eines intra- oder postopera-
tiven Vasospasmus mit Infarkten in Labyrinth und Klein-
hirn besteht (ca. 1-3 %).

Syndrom der dritten mobilen Fenster

Leitsymptom dieser seltenen Erkrankungen sind rezidivie-
rende durch Druckdnderungen und/oder bestimmte Tone
ausgeloste, kurze Schwindelepisoden, die mit Oszillopsi-
en einhergehen kdnnen. Daneben horen viele Patienten
korpereigene Gerdusche auf dem betroffenen Ohr lauter
(Autophonie). Diese Symptome beruhen auf einer patho-
logischen Druckiibertragung auf das Innenohr aufgrund
eines kndchernen Defektes, der zu einem , dritten mobi-
len Fenster” fiihrt. Bei den Syndromen der dritten mobilen
Fenster ist der anteriore (superiore) Bogengang am hau-
figsten betroffen: ,superior canal dehiscence syndrome*
(SCDS) [37]. Selten findet sich ein Defekt des posterioren
oder horizontalen Bogengangs oder ein ,enlarged vestibu-
lar aqueduct syndrome*. Bogengangsdehiszenzsyndrome
sind sehr viel haufiger als die Perilymphfistel (wobei letz-
terer Terminus nicht korrekt ist).

Die diagnostischen Kriterien des Bogengangsdehiszenzsy-

drom des anterioren Bogengang (SCDS) sind [38]:

a. Mindestens eines der folgenden Symptome:

- durch Druckdnderungen ausgeloste Schwindelepi-
soden und/oder Oszillopsien,

- durch bestimmte Téne ausgel6ste Schwindelepi-
soden und/oder Oszillopsien,

- Hyperakusis iber Knochenleitung (Autophonie)
und/oder

- pulssynchroner Tinnitus.

b. Mindestens eines der folgenden klinischen Zeichen
oder apparativen Befunde:

- durch Druckdnderungen im Bereich des Mitte-
lohres (Hennebertsches Zeichen), intrakraniel-
le Druckdnderungen oder bestimmte Tone (Tullio
Phdnomen) ausgel6ster Nystagmus in der Ebene
des anterioren Bogengangs,

- im Reintonaudiogramm erniedrigte Knochenlei-
tung im niedrigen Frequenzbereich,

- erhohte vestibular evozierte myogene Potentia-
le (VEMP), d. h. vergroRerte Amplitude der okuld-
ren VEMP oder erniedrigte Schwelle der zervikalen
VEMP auf dem betroffenen Ohr.

c. Imhochaufgel6sten CT des Felsenbeins (<0,6 mm
Schichtdicke) mit 3D-Rekonstruktion Nachweis eines
knochernen Defektes des anterioren Bogengangs und

d. Symptome nicht besser erklart durch andere Erkran-
kung.

Wichtig fir die klinische Praxis: Die Diagnose eines Syn-
droms der dritten mobilen Fenster |asst sich nur bei kon-
sistenten Befunden stellen. Vielen Patienten werden auf-

Strupp M et al. Die haufigsten peripheren vestibularen Synd... Nervenheilkunde 2023; 42: 8-18 | © 2023. Thieme. All rights reserved.

13

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



14

grund der oft wagen Symptome fdlschlich als psychogen
diagnostiziert.

Die Therapieempfehlungen sind wie folgt [39]:
a. Erklarung des Mechanismus und der Ursache der Er-
krankung
b. beileichten und ertrdglichen Beschwerden konser-
vative Behandlung, d. h. Empfehlung, Druckdnderun-
gen (Husten, Niesen, Pressen) so weit wie moglich zu
vermeiden.
c. beistarken Beschwerden und Beeintrachtigung der
Lebensqualitat operative Therapie moglich:
»canal plugging®, d. h. Verstopfen des Kanals,
Jresurfacing®, d. h. Wiederherstellen der anatomi-
schen Oberflache und
- ,capping“, d.h. einfaches Abdecken des Defektes.

Wichtig ist dabei, dass das Zentrum (iber viel Erfahrung mit
dem jeweiligen Operationsverfahren verfiigt.

Leitsymptom: Akut einsetzender lang
dauernder Schwindel

Die wichtigen Differenzialdiagnosen bei akut einsetzen-
dem langer dauerndem Schwindel sind das akute peri-
phere vestibuldre Syndrom, meist eine akute unilaterale
Vestibulopathie/Neuritis vestibularis und das akute zen-
trale vestibuldre Syndrom, meist ein Infarkt im Bereich
von Hirnstamm oder Kleinhirn. Zur Differenzierung hel-
fen Anamnese, korperliche und apparative Untersuchun-
gen, insbesondere Video-Kopfimpulstest und Bildgebung.

Akute unilaterale Vestibulopathie/Neuritis
vestibularis

Die diagnostischen Kriterien der akuten unilateralen Ves-

tibulopathie (AUVP) sind wie folgt [40]:

a. akut oder subakut einsetzender, ohne Therapie>24h
anhaltender Drehschwindel mit Oszillopsien, Fallnei-
gung zur betroffenen Seite und Ubelkeit,

b. horizontal torsioneller peripherer vestibuldrer Spon-
tannystagmus, dessen Intensitat bei reduzierter visu-
eller Fixation zunimmt und dessen schnelle Phase zur
nicht betroffenen Seite schldgt, Dauer>24h,

c. unzweifelhafte unilaterale peripher vestibuldre Funk-
tionsstorung des VOR: sicher pathologischer ,,bed-
side HIT*, falls unklar: Video-HIT-Verstdrkungsfak-
tor<0,7 und/oder Seitendifferenz der kalorischen
Priifung>25% und/oder Summe der langsamen
Phase der kalorischen Erregbarkeit fiir die Kalt- plus
Warmspiilung auf der betroffenen Seite <6°/sec.

d. keine akuten zentralen oder audiologischen Sympto-
me,

e. keine akuten zentralen Zeichen, insbesondere keine
zentralen Okulomotorikstdrungen, namentlich keine
deutliche vestibuldre ,,Skew deviation“ (SD) und kein
Blickrichtungsnystagmus entgegen der Richtung des
Spontannystagmus, kein vertikaler Nystagmus, keine

@ Schattauer

akuten audiologischen oder otologischen Stérungen
und
f. nicht besser erklart durch eine andere Erkrankung.

Wahrscheinliche akute unilaterale Vestibulopathie/Neu-

ritis vestibularis:

a. akut oder subakut einsetzender, ohne Therapie>24h
anhaltender Drehschwindel mit Oszillopsien, Fallnei-
gung zur betroffenen Seite und Ubelkeit,

b. horizontal torsioneller Spontannystagmus, dessen
Intensitdt bei reduzierter visueller Fixation zunimmt
und dessen schnelle Phase zur nicht betroffenen Seite
schlagt, Dauer>24h,

c. nichtsicher pathologischer ,bedside HIT*,

d. keine akuten zentralen oder audiologischen Sympto-
me,

e. keine akuten zentralen Zeichen, insbesondere keine
zentralen Okulomotorikstérungen, namentlich keine
deutliche vestibuldre SD und kein Blickrichtungsnys-
tagmus entgegen der Richtung des Spontannystag-
mus, kein vertikaler Nystagmus, keine akuten audio-
logischen oder otologischen Stérungen und

f. nicht besser erklart durch eine andere Erkrankung.

Diagnostik

Die Diagnose basiert auf der Anamnese, klinischen Un-
tersuchung, apparativen Diagnostik und dem Ausschluss
eines akuten zentralen vestibuldren Syndroms.

Korperliche und apparative Untersuchung: Die folgenden

okulomotorischen, vestibuldren und audiologischen Tests

mit den entsprechenden Befunden sind von besonderer

Bedeutung:

1. Untersuchung auf einen Spontannystagmus ohne
und mit Frenzel-/M-Brille [41]: Hier zeigt sich ein ho-
rizontal torsioneller Spontannystagmus, dessen
schnelle Phase zur nicht betroffenen Seite schldgt.
Die Intensitdt nimmt bei reduzierter visueller Fixa-
tion unter der Frenzel/M-Brille sowie beim Blick in
Richtung der schnellen Phase zu. Ein Nystagmus, der
durch visuelle Fixation nicht abschwachbar/unter-
driickbar ist, ist kein peripherer Spontannystagmus.
Esist zu betonen, dass in mehr als 50 % der Félle auch
ein akuter zentraler Nystagmus durch Fixation redu-
ziert oder unterdriickt werden kann [42].

2. ,Bedside-HIT“: bei Kopfdrehung zur betroffenen Seite
findet sich eine Refixationssakkade, die ein VOR De-
fizit anzeigt. Akuter Schwindel mit Nystagmus und
normalem Kopfimpulstest ist nicht peripher.

3. Falls der ,bedside-HIT* nicht sicher pathologisch ist,
sollte der Video-HIT und/oder die kalorische Testung
erfolgen. Die wichtige Rolle des Video-HIT fir die Dia-
gnose wird durch ein systematisches Review (16 Stu-
dien) gestiitzt und wird beim akuten vestibularen
Syndrom als erste apparative vestibuldre Testung
empfohlen [43].

4. Untersuchung auf zentrale Okulomotorikstdrungen:
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- Deutliche Skew deviation. Eine deutliche SD
schlieRt die Diagnose praktisch aus, allerdings fin-
det sich bei vielen Patienten mit akuter unilatera-
ler Vestibulopathie eine leichte SD (von unter 3°)
[44, 45]; diese ist anatomisch zu erwarten, weil
der Utriculus von der Pars superior des Nervus ves-
tibularis innerviert wird,

- Blickrichtungsnystagmus entgegen der Richtung
des Spontannystagmus (Bruns-Nystagmus): dieser
findet sich in einem akuten zentralen vestibuldren
Syndromin ca. 30 % [46],

- andere zentrale Okulomotorikstérungen oder ein
rein vertikaler oder torsioneller Nystagmus.

5. Untersuchung des Hérvermogens, die keine akut auf-
getretene Beeintrachtigung aufweisen sollte und
Otoskopie, insbesondere keine Hinweise fiir Zoster
oticus.

Wichtig fir die klinische Praxis: Nicht vorhanden sein diir-
fen: deutliche SD (>3°), normaler Kopfimpulstest, Blick-
richtungsnystagmus entgegen der Richtung des Spontan-
nystagmus oder nach oben/unten, rein vertikaler oder rein
torsioneller Spontannystagmus sowie andere akute zent-
rale neurologische oder otologische Defizite.

Atiologie

Eine virale Genese der AUVP ist - analog zur idiopathi-
schen Fazialisparese — wahrscheinlich, aber nicht sicher
bewiesen [47]. Hierflr sprechen autoptische Studien, die
entziindliche Degenerationen des Vestibularisnervs zeig-
ten, der Nachweis des Herpes-simplex-Virus-Typ-1, des
Llatency-associated transcripts“ in vestibuldren Gangli-
en und aktivierter CD8*-T-Zellen. Diese Hypothese wird
gestiitzt durch 2 genomweite Assoziationsstudien, die
einen Zusammenhang mit Single-Nucleotid-Varianten
des ,host-factor” fiir die HSV-1-Replikation und anderen
gezeigt haben [48, 49]. Die wesentliche Funktionsstérung
des Vestibularisnervs kommt vorwiegend indirekt durch
die Schwellung und den Druck innerhalb des knéchernen
Kanals zustande; dies erklart wahrscheinlich auch die pra-
ferentielle Schadigung der Pars superior und den Thera-
pieeffekt der Steroide.

Therapeutische Prinzipien

Eine placebokontrollierte Studie zeigte, dass eine Mono-
therapie mit Methylprednisolon zu einer signifikanten Ver-
besserung der Erholung der peripheren vestibuldren Funk-
tion nach 12 Monaten fiihrte [50]. Der Behandlungserfolg
von Steroiden hangt von der Latenz zwischen Symptom-
beginn und Therapiebeginn ab, wie ein andere Studie ge-
zeigt hat [51]: Alle Patienten, die innerhalb von 24 h the-
rapiert worden waren, hatten eine normale kalorische
Testung nach 3 Monaten, bei einem Behandlungsbeginn
zwischen 25h und 72 hin nur 58 %. Zur Therapie mit Glu-
kokortikoiden liegen 2 Metaanalysen vor: Eine Analyse von
6 Studien zum kurzzeitigen Effekt ergab, dass Kortikoste-
roide zu einer signifikanten Verbesserung der kalorischen

Erregbarkeit nach einem Monat fiihren; fir die subjektive
Verbesserung ergab sich kein nachweisbarer Effekt [52].
Kortikosteroide scheinen damit einen Effekt in der akuten
Phase zu haben. In einem systematischen Review mit Me-
taanalyse von 5 Studien mit 253 Patienten [53] wurde die
Wirksamkeit sowohl in Bezug auf die vollstandige Norma-
lisierung als auch auf die Verbesserung der vestibuldren
Funktion - vor allem im Langzeitverlauf - gestiitzt. Um
den Therapieeffekt von Steroiden zu belegen, ist mindes-
tens eine weitere placebokontrollierte Studie notwendig.
Die Wirksamkeit der vestibuldren Rehabilitation ist fiir die
AUVP durch mehrere randomisierte kontrollierte Studien
gut belegt [54, 55].

Therapieempfehlung

Zur akuten Behandlung von Schwindel, Ubelkeit und Er-
brechen ist die Gabe von Dimenhydrinat (oral 50-100 mg,
sublingual 50 mg oder iv. oder rektal, max. tgl. Dosis
400 mg) oder Ondansetron (oral 4-8 mg, bis zu 4 x 8 mg/d;
oderi.v. 4-8 mgi.v. (max. Dosis 32 mg/d)) oder Loraze-
pam (oral 0.5-1 mg bis 4 mg/d) sinnvoll. Die maximale
Behandlungsdauer mit diesen die zentrale Kompensati-
on hemmenden Medikamenten, die zudem ein Abhangig-
keitspotenzial haben kénnen, sollte ein bis maximal 3 Tage
nicht Gberschreiten. Obwohl dies nicht hinreichend sicher
belegt ist (es fehlt eine zweite placebokontrollierte Stu-
die), empfehlen wir eine kurze Behandlung mit Glukokor-
tikoiden (Methylprednisolon, initial 100 mg oral pro Tag,
Dosis schrittweise jeden 4. Tag um 20 mg reduzieren), mit
der so frith wie mdglich nach Symptombeginn begonnen
werden sollte. Zur Verbesserung der zentralen vestibularen
Kompensation des peripheren Defizits erfolgt ein stufen-
formiges physikalisches Training fiir ca. 3-mal mindestens
15min pro Tag Giber einen Zeitraum von etwa 4 Wochen.

Leitsymptom: Persistierender
Schwankschwindel und
Gangunsicherheit

Bei dem sehr hdufigen Leitsymptom ,persistierender

Schwankschwindel und Gangunsicherheit” (per defini-

tionem langer als 3 Monate) sind differenzialdiagnostisch

wichtig (in alphabetischer Reihenfolge):

a. Bilaterale Vestibulopathie

b. Extrapyramidale Stérungen wie Parkinsonsyndrom,
Multisystematrophien, progressive supranukleédre
Blickparese, die sich oft initial mit Schwankschwindel,
Gangunsicherheit und Stiirzen manifestieren

¢. Funktioneller Schwindel

d. Downbeat-Nystagmussyndrom, mit oder ohne weite-
re Hinweise fiir eine Ataxie

e. Intoxikationen, z. B. Benzodiazepine, chronischer
C2-Abusus

f. Normaldruckhydrocephalus, vor allem, wenn Gang-
stérungen und/oder kognitive Einschrankungen im
Vordergrund stehen
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. Orthostatischer Schwindel
. Polyneuropathie (deutliche Defizite notwendig, oft
félschlich als Ursache angenommen)

i. Sehstorungen, z.B. durch einen Nystagmus, wenn
Oszillopsien im Vordergrund stehen

j. Spinalkanalstenose

k. Subkortikale vaskuldre Enzephalopathie

|. Syndrom der dritten mobilen Fenster (meist Bogen-
gangsdehiszenzen), die auch mit Oszillopsien einher-
gehen kénnen

m. Unilaterales persistierendes vestibuldres Defizit

n. Zerebelldre Ataxien (Zerebelldrer Schwindel) ohne bi-
laterale Vestibulopathie oder mit bilateraler Vestibu-
lopathie und/oder Polyneuropathie (Cerebellar ata-
xia, Neuronopathy, Vestibular Areflexia Syndrome:
CANVAS)

o. Zerebelldrer Schwindel [56], typischerweise mit zere-

belldren Okulomotorikstérungen, z. B. deutlich sak-

kadierter Blickfolge, allseitigem Blickhaltedefizit oder

Downbeat-Nystagmus

o

Dabei ist bilaterale Vestibulopathie die haufigste si-
cher nachweisbare Ursache fiir bewegungsabhdngigen
Schwankschwindel beim &lteren Patienten. Unserer Er-
fahrung nach wird diese aber hdufig gar nicht oder zu spdt
diagnostiziert.

Bilaterale Vestibulopathie

Die diagnostischen Kriterien der bilateralen Vestibulopa-
thie (BVP) sind wie folgt [57]:

Bilaterale Vestibulopathie:

a. chronisches vestibuldres Syndrom mit mindestens 2
der folgenden Symptome:

- Unsicherheit beim Gehen oder Stehen,

- bewegungsinduziertes unscharfes Sehen oder Os-
zillopsien beim Gehen oder schnellen Kopfbewe-
gungen,

- Verschlechterung des Schwankschwindels in der
Dunkelheit und/oder auf unebenem Boden,

b. keine Symptome beim Sitzen oder Liegen unter stati-
schen Bedingungen,

c. bilateral reduzierte/fehlende Funktion des horizonta-
len vestibulo-okuldren Reflexes (VOR) dokumentiert
durch,

- bilateral pathologischen Video-HIT fiir den hori-
zontalen Bogengang: Verstarkungsfaktor des VOR
(,VOR-gain“)<0,6 und/oder

- bilateral reduzierte kalorische Erregbarkeit
(Summe der Geschwindigkeit des kalorisch indu-
zierten Nystagmus bds.<6°/s) und/oder

- beisinusférmiger Stimulation (0,1 Hz, Vmax=50°/
Sekunde) horizontaler anguldrer ,,VOR-gain“<0,15
und/oder Zeitkonstante <5 sec bei abruptem
Stopp nach konstanter Rotation.

d. nicht besser durch eine andere Krankheit erkldrbar.

@ Schattauer

Wahrscheinliche bilaterale Vestibulopathie:
a. chronisches vestibuldres Syndrom mit mindestens 2
der folgenden Symptome:

- Unsicherheit beim Gehen oder Stehen,

- bewegungsinduziertes unscharfes Sehen oder Os-
zillopsien beim Gehen oder schnellen Kopfbewe-
gungen,

- Verschlechterung des Schwankschwindels in der
Dunkelheit und/oder auf unebenem Boden,

b. keine Symptome beim Sitzen oder Liegen unter stati-
schen Bedingungen,

c. beidseits pathologischer ,,Bedside-Kopfimpulstest*
fur den horizontalen Bogengang und

d. nicht besser durch eine andere Krankheit erklarbar.

Die Diagnose beruht nach den Diagnosekriterien auf der
Anamnese sowie der klinischen und apparativen Diagnos-
tik mit dem sicheren Nachweis eines beidseitigen VOR-De-
fizits mittels Video-HIT und/oder kalorischer Testung [58]
unter Beachtung der Differenzialdiagnosen.

In 30-70% der Fille bleibt die Atiologie der bilateralen Ves-
tibulopathie trotz umfangreicher Diagnostik unklar [59,
60]. Bei diesen Fdllen ist eine degenerative Erkrankung
oder der Ubergang einer Presbyvestibulopathie in eine
BVP anzunehmen. Zur Atiologie der BVP liegen 2 gréRere
Fallserien vor. In einer retrospektiven Studie an 255 Patien-
ten fanden sich als die 5 haufigsten Ursachen [60]: ototo-
xische Aminoglykoside (13 %), bds. Morbus Meniére (7 %),
Meningitis (5 %), Assoziation mit zerebelldren Erkrankun-
gen (4 %) und systemische Autoimmunerkrankungen (3 %).

Therapie

Die Therapie der BVP basiert auf 4 Prinzipien:

a. Erkldrung der Ursache der Symptome und der Thera-
pieeffekte,

b. Primdrprophylaxe, d. h. insbesondere restriktiver Um-
gang mit ototoxischen Substanzen (vor allem Amino-
glykoside, Amiodaron, bestimmte Diuretika),

c. Therapie zugrunde liegender Erkrankungen, z. B.
Meningitis, Morbus Meniére oder autoimmunologi-
scher Erkrankungen (z. B. Cogan-Syndrom) und

d. Physiotherapie mit tdglichem lebensbegleitenden
Gleichgewichtstraining; hierist zu betonen und dem
Patienten zu erkldren, dass es oft 6-8 Wochen dau-
ert, bis eine Verbesserung der Balance bemerkt wird.

Neueres experimentelles klinisches Therapieverfahren ist
das vestibuldre Implantat [61].
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Frage 1

Ein 28-jahriger Patient berichtet tber seit eineinhalb Tagen be-
stehenden akut eingesetzten heftigen Dauerdrehschwindel,
verbunden mit Scheinbewegungen der Umwelt sowie iber eine
Fallneigung nach links. In der klinischen Untersuchung finden Sie
einen Nystagmus nach rechts, einen pathologischen Kopfimpuls-
test bei Kopfdrehung nach links. Es bestehen keine zentralen Oku-
lomotorikstdrungen. Im Romberg-Test findet sich eine Fallneigung
nach links. Was ist die richtige Diagnose?

A Akute unilaterale Vestibulopathie/Neuritis vestibularis
B Ischdmie im Bereich des vestibuldren Kortex

C Wallenberg-Syndrom

D Mittelhirninfarkt

E Visueller Schwindel

Frage 2

Eine 75-jdhrige Patientin wurde wegen einer Osteomyelitis mit
Gentamycin behandelt. 3 Wochen nach dieser Therapie bemerkt
sie zunehmende Gangunsicherheit und Schwankschwindel beim
Stehen. Schwankschwindel und Gangunsicherheit verstarken sich
im Dunkeln und auf unebenem Untergrund. Im Sitzen und Liegen
ist die Patientin beschwerdefrei. Die klinische Untersuchung zeigt
einen beidseits pathologischen Halmagyi-Kopfimpulstest und pa-
thologischen Romberg-Test mit geschlossenen Augen. Was ist die
richtige Diagnose?

A Zerebelldrer Schwindel

B Hirnstamminfarkt

C Bilaterale Vestibulopathie

D Funktioneller Schwindel

E Polyneuropathie

Frage 3

Therapie der Wahl bei der Vestibularisparoxysmie ist:

A Lagerungsmandover

B Gleichgewichtstraining
C Natriumkanalblocker
D Verhaltenstherapie

E Acetazolamid

Nervenheilkunde 2023; 42: 19-20 | © 2023. Thieme. All rights reserved.

Frage 4

Ein 34-jdhriger Ingenieur berichtet (iber einen seit 2 Jahren beste-
henden fluktuierenden Schwank- und Benommenheitsschwindel.
Diese trete etwa eine halbe Stunde nach dem Aufwachen auf und
verstdrke sich in Menschenansammlungen (sodass er diese und
auch Kaufhauser meide) und bessere sich nach leichtem Alkoholge-
nuss sowie wahrend sportlicher Aktivitdten, wie z. B. Skateboarden.
Keine Zunahme der Symptomatik im Dunkeln oder auf unebenem
Untergrund. Die klinische Untersuchung ist regelrecht. Was ist die
wahrscheinliche Diagnose?

A Downbeat-Nystagmussyndrom
B Bilaterale Vestibulopathie

C Zervikaler Schwindel

D Funktioneller Schwindel

E Orthostatischer Schwindel

Frage 5

Eine 67-jdhrige Patientin erleidet einen Fahrradunfall und stiirzt
dabei mit dem Kopf auf den Boden. Am nichsten Morgen bemerkt
sie beim Aufrichten im Bett heftigen Drehschwindel, der in Ruhe
abgeklungen sei. Auf Nachfragen gibt sie an, dass der Drehschwin-
del durch Kopflageanderung ausgelst werde und die Attacken nur
einige Sekunden anhielten. Was ist die richtige Diagnose?

A Syndrom des dritten mobilen Fensters

B Vestibularisparoxysmie

C Vestibuldre Migrane

D Orthostatischer Schwindel

E Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite ...
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Frage 6

Ein 75-jdhriger Patient mit bekanntem Diabetes mellitus und arteri-
eller Hypertonie stellt sich notfallmaRig vor. Er leidet seit 3 Stunden
unter einem erstmalig aufgetretenen heftigen Drehschwindel und
einer deutlichen Fallneigung nach links sowie einer Sensibilitatssto-
rung in der linken Gesichtshalfte. Sie sehen einen horizontal-torsio-
nellen Fixationsnystagmus nach rechts, der durch visuelle Fixation
nicht unterdriickt werden kann. Der Kopfimpulstest ist regelrecht.
Was ist die wahrscheinliche Diagnose?

A Morbus Meniére

B Hirnstamminfarkt

C Vestibuldre Migrane

D Lagerungsschwindel

E Akute unilaterale Vestibulopathie/Neuritis vestibularis

Frage 7

Eine 18-jahrige Schiilerin gibt an, dass sie seit 5 Jahren etwa
2-mal pro Monat unter fiir Minuten bis viele Stunden anhaltenden
Schwankschwindelattacken leide, die meist mit rechtsseitigem
Kopfschmerz einhergingen. In der Vorgeschichte ist eine Migrdne
mit Aura bekannt. Bei der korperlichen Untersuchung finden Sie
eine leichte zentrale Okulomotorikstdrung mit allseits etwas sak-
kadierter Blickfolge und einem leichten beidseitigen horizontalen
Blickrichtungsnystagmus. Was ist die Diagnose?

A Clusterkopfschmerz

B Paroxysmale Hirnstammattacken
C Upbeat-Nystagmus

D Bilaterale Vestibulopathie

E Vestibuldre Migrane

20

Frage 8
Haufige bis zu einer Minute dauernde und spontan auftretende
Schwindelattacken sind typisch fir:

A Morbus Meniére

B Funktioneller Schwindel
C Vestibularisparoxysmie
D Episodische Ataxie Typ 2
E Bilaterale Vestibulopathie

Frage 9
Aminopyridine werden zur Behandlung welcher Erkrankung ein-
gesetzt?

A Akute unilaterale Vestibulopathie/Neuritis vestibularis
B Episodische Ataxie Typ 2

C Morbus Meniere

D Bilaterale Vestibulopathie

E Funktioneller Schwindel

Frage 10

Ein 41-jahriger Ingenieur erleidet einen Autounfall. Noch am sel-
ben Tag bemerkt er Schwindelattacken, die durch Husten, Pressen
und Heben ausgeldst werden. Auch hort er seine eigene Stimme
im linken Ohr lauter. Beim Pressen gegen die geschlossene Nase
sehen Sie einen vertikal torsionellen Nystagmus. Was ist die rich-
tige Diagnose?

A Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel

B Vertebralisdissektion

C Morbus Meniere

D Syndrom der dritten mobilen Fenster

E Obliquus superior Myokymie
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