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Der akute Vestibularisausfall

G. Wiest, L. Deecke

Der akute Vestibularisausfall bzw. die Neuritis vestibularis ist gekennzeichnet durch plétzlich auftretenden Drehschwindel — héufig assoziiert mit ve-
getativen Symptomen in Form von Ubelkeit und Erbrechen —, horizontal-rotatorischem Spontannystagmus und ipsilasioneller Fall- bzw. Zugtendenz.
Die Hauptaufgabe des erstuntersuchenden Neurologen bei einem Patienten mit akutem prolongiertem Drehschwindel besteht in der Differen-zierung
zwischen einer peripheren oder zentral-vestibuldren Ursache der Symptome, da bestimmte Formen zentral-vestibulérer L&sionen fur den Pa-ti-enten
lebensgefahrlich sein kdnnen und einer unmittelbaren Intervention bedirfen. Die Diagnosestellung eines peripheren Vestibularisausfalles kann vom
Arzt bereits am Krankenbett erfolgen, unter Berticksichtigung der GesetzméaRigkeiten des ,, peripher” bedingten Spontannystagmus (Alexander’s Gesetz)
und mittels Testung des vestibulo-okuldren Reflexes im Hochfrequenzbereich (Kopfimpulstest).

Schlusselworter: Akuter Vestibularisausfall, Neuritis vestibularis, Vertigo, Nystagmus

Acute Unilateral Vestibular Paralysis. Acute unilateral vestibular paralysis, commonly also referred to as vestibular neuritis, is characterized by the acute
onset of rotatory vertigo — which is frequently accompanied by nausea and vomiting —, horizontal-rotatory nystagmus and postural imbalance. The first
task of the examining neurologist in a patient with acute prolonged vertigo is to determine whether the symptoms are of peripheral or central origin,
because some central causes of acute vertigo can be life threatening and may require immediate intervention. The diagnosis of vestibular neuritis can
usually be accomplished by the physician at bedside in consideration of the main features of peripheral spontaneous nystagmus (Alexander’s law) and
by means of bedside testing of high-frequency vestibulo-ocular reflex function (Head-thrust test). J Neurol Neurochir Psychiatr 2005; 6 (1): 28-32.
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FUr den akuten peripheren Vestibularisausfall, im Klini-
schen Sprachgebrauch Ublicherweise als ,,Neuritis ves-
tibularis“ (NV) bezeichnet, werden haufig auch Synonyme
wie Neuronitis vestibularis, Labyrinthitis oder unilaterale
Vestibulopathie verwendet. Die Vielfalt der Termini weist
auf die Tatsache, daf? es sich bei der NV um ein klinisches
Syndrom handelt, welches vielfaltige Ursachen haben kann.
Der akute Vestibularisausfall stellt nach dem benignen par-
oxysmalen Lagerungsschwindel und dem Morbus Meniére
die dritthaufigste Form des peripher vestibulér bedingten
Drehschwindels dar.

Fir den Neurologen bedeutsam ist die Differenzierung
der NV vom zentral vestibuldren Drehschwindel, der oft
durch lebensbedrohliche zerebellare Blutungen oder Infark-
te bedingt sein kann [1]. Die Differentialdiagnose gelingt
Ublicherweise bereits am Krankenbett nach klinisch-neuro-
logischer Untersuchung, Nystagmusanalyse mittels Frenzel-
brille und Durchfihrung des ,,Head-thrust“-Mangvers.

Klinik
Das Klinische Erscheinungsbild der NV ist durch die Trias
plétzlich auftretender Drehschwindel, Gangunsicherheit
bzw. Falltendenz sowie Spontannystagmus charakterisiert.
Im Gegensatz zum unsystematisierten Schwankschwindel
kommt es beim einseitigen Vestibularisausfall zu einem

systematisierten, d. h. richtungsbestimmten, Drehschwindel,
der kontraversiv — also zum gesunden Ohr gerichtet — ist.

Waéhrend auch der Spontannystagmus mit der raschen
Phase zum gesunden Ohr schlagt, so ist die Falltendenz
bzw. die Zugtendenz beim Gehen ipsilateral zur L&sions-
seite gerichtet.

Diese GesetzmaRigkeiten sind pathophysiologisch er-
klarbar. Die Ursache des Drehschwindels liegt in einem
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plétzlich aufgetretenen Ungleichgewicht der tonischen Ak-
tivitat zwischen beiden Vestibularorganen. Das verbliebene
intakte Vestibularorgan Uberwiegt mit seiner tonischen
Ruheaktivitat Uber das ausgefallene Organ und fihrt Uber
die vestibulo-okuldren Bahnen zur tonischen Deviation
der Bulbi in Richtung zur Lasionsseite (= langsame Phase
des Spontannystagmus). In der Folge kommt es zur raschen
Ruckstellung der Bulbi in die Gegenrichtung (= rasche Pha-
se des Spontannystagmus), was schlieBlich mit dem o.g.
Spontannystagmus zur gesunden Seite korreliert.

Der Spontannystagmus ist immer ein kombinierter
horizontal-rotatorischer Nystagmus, ein eindeutiger line-
arer Nystagmus widerspricht der Diagnose einer NV. Die
Schlagebene des Nystagmus entspricht dabei der Ebene
des betroffenen Bogenganges [2]. Der fur die NV patho-
gnomonische horizontalrotatorische Nystagmus a8t somit
aufgrund seiner Phdnomenologie bereits auf eine kombi-
nierte Bogengangslésion schlie3en, bei der die resultierende
Schlagebene der Vektorensumme zweier Bogengange ent-
spricht. Untersuchungen der dreidimensionalen Kinematik
des vestibulo-okuléren Reflexes bei Patienten mit NV be-
statigten die Annahme, daf} es sich bei der NV nicht um
einen kompletten einseitigen Ausfall des Vestibularorganes
handelt, sondern um eine partielle L&sion des superioren
Abschnittes des Nervus vestibularis bzw. der Afferenzen des
horizontalen und des anterioren Bogenganges [3]. Einen wei-
teren indirekten Hinweis fir die Intaktheit des posterioren
Bogenganges bei der NV liefert die klinische Erfahrung, daf?
Patienten nach einem Vestibularisausfall haufig ipsilateral
zur Lé&sionsseite einen benignen paroxysmalen Lagerungs-
schwindel (trotz Ausfall des anterioren und horizontalen
Bogenganges) entwickeln [4, 5]. Atiologisch kénnten fiir die
selektive Affektion des anterioren und horizontalen Bogen-
ganges sowohl eine selektive Entziindung des superioren
Anteils des Vestibularisnervs als auch die anatomischen
Gegebenheiten der kndchernen Anteile dieser Bogengéange
eine Rolle spielen [6, 7]. Wenngleich im Akutstadium des
Vestibularisausfalles der Spontannystagmus bereits ohne
Frenzelbrille, also unter visueller Fixation, zu beobachten
ist, so wird letzterer im weiteren Verlauf zunehmend durch
visuelle Fixation unterdriickt (Fixationssuppression) und nur
mehr mittels Frenzelbrille bzw. Nystagmographie diagnos-
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tizierbar. Im Stadium der Teilkompensation ist selbst der
Spontannystagmus oft nur mehr durch den Kopfschiitteltest
unter der Frenzelbrille induzierbar.

Ein weiteres Charakteristikum des Spontannystagmus im
Rahmen der NV ist die Tatsache, daf3 sowohl die Geschwin-
digkeit als auch die Amplitude des Nystagmus in Blickrich-
tung der raschen Phase des Spontannystagmus zunimmt,
und beim Blick in Richtung der langsamen Phase abnimmt,
bzw der Nystagmus vollends verschwindet. Diese Gesetz-
maRigkeiten werden unter dem Begriff des Alexander’schen
Gesetzes zusammengefaBt und kdnnen unter Umstan-
den — etwa bei einem Patienten mit bereits durch Fixati-
onssuppression unterdriicktem Spontannystagmus, jedoch
induzierbarem Nystagmus in Blickrichtung der raschen
Phase — mit einem zerebelldr bedingten Blickrichtungs-
nystagmus verwechselt werden. Zusétzliche Stérungen der
Okulomotorik, wie etwa der Sakkadengeschwindigkeit bzw.
genauigkeit oder der langsamen Folgebewegungen (smooth
pursuit), werden beim Vestibularisausfall nicht gefunden.
Eine in der Nystagmographie eventuell diagnostizierbare
Seitendifferenz des optokinetischen Nystagmus (OKN) ist
durch die vestibulare Tonusimbalance mit Beschleunigung
der langsamen Phase des OKN in Richtung zur L&sionsseite
bedingt. Da der superiore Anteil des Vestibularisnervs nicht
nur den anterioren und horizontalen Bogengang, sondern
auch Teile der sakkuléren und utrikularen Otolithenmatrix
versorgt, kann es in seltenen Fallen auch zu Symptomen
der gravizeptiven Bahnen in Form von skew deviation (das
Auge der Lasionsseite ist dabei tieferstehend als das kon-
tralaterale) oder okulérer Torsion kommen, wobei letztere
nur durch eine Funduskopie verifiziert [8] und von einer
Storung der zentralen Otolithenbahn oft kaum differenziert
werden kann.

Im Gegensatz zum Spontannystagmus ist beim akuten
Vestibularisausfall die Falltendenz, welche im Romberg-Test
objektiviert werden kann, ipsilateral zur Lasionsseite ge-
richtet. Auch im sogenannten Barany’schen Zeigeversuch
kommt es dabei zu einem Vorbeizeigen zur Lasionsseite
hin. Die Ursachen dieser Symptome liegen ebenfalls in der
vestibuléaren Tonusimbalance und den damit veranderten
vestibulospinalen Halte- und Stellungsreflexen. Die Mes-
sung der modifizierten vestibulospinalen Reflexe mittels
Stabilometrie stellt dabei ein wichtiges Instrument in der
Verlaufskontrolle bzw. Objektivierung der Remission eines
Vestibularisausfalles dar [9].

Diagnostik

Ein unauffalliger neurologischer Status in Verbindung mit
den unter der Frenzelbrille beobachtbaren Charakteristika
des Spontannystagmus sollte bereits bei der Untersuchung
am Krankenbett eine weitgehend klare Diagnose einer NV
ermdglichen. Ein weiterer sehr nitzlicher ,,Bedside“-Test ist
der von Halmagyi und Curthoys [10] eingefihrte ,,Head-
thrust“-Test, der es ermdglicht, ohne Hilfsmittel die Funk-
tionsfahigkeit des vestibulo-okularen Reflexes zu prufen.
Das Manover beruht darauf, daB die Fahigkeit, einen Punkt
wahrend einer raschen passiven Kopfdrehung zu fixieren,
durch das vestibulare System und nicht durch das optokine-
tische oder den zerviko-okularen Reflex gewahrleistet wird
(Abb. 1). Die klinisch neurophysiologische Standardmetho-
de zur Objektivierung eines einseitigen Vestibularisausfalles
ist die Elektronystagmographie inklusive der Untersuchung
des kalorischen Nystagmus [11, 12], welche jedoch bei ein-
deutigem klinischem Befund nicht unbedingt erforderlich

ist [13]. Der Vorteil der Methode ist einerseits der Nachweis
einer einseitigen kalorischen Untererregbarkeit des betrof-
fenen Labyrinths, andererseits kdnnen sémtliche Okulomo-
torik-Parameter untersucht werden, die auch bei kleineren
Hirnstammlésionen um den Vestibulariskern mitbetroffen
waren, und somit kénnen auch seltene zentral-vestibu-
lare — insbesondere peripher-vestibularen Ausféllen sehr
ahnliche — Lasionen ausgeschlossen werden. Bildgebende
Verfahren, insbesondere MRI-Studien, konnten bislang kei-
nerlei Lasionen am Vestibularisnerv bzw. am Ganglion bei
Patienten mit NV nachweisen [14]. Selbst Untersuchungen
mittels hochauflésender MRI-Sequenzen und hochdosier-
ter Gadolinium-Applikation an Patienten mit idiopathischer
NV konnten keine Lasionen in Labyrinth, Vestibularisnerv
oder vestibuldarem Ganglion feststellen [15]. MRT-Untersu-
chungen sind daher bei klinisch eindeutigem Befund nicht
indiziert, werden jedoch bei Vorhandensein zusétzlicher
neurologischer Symptome, bei Patienten mit pl6tzlichem
Drehschwindel und positiven Schlaganfallsrisikofaktoren
sowie bei akutem Drehschwindel, der von heftigen Kopf-
schmerzen begleitet wird, empfohlen [1]. Nachdem bisher
noch keine klaren Beweise fur eine virale Genese der NV
vorliegen, sind auch virale Untersuchungen (Serologie und
Kulturen) zur weiteren Abklarung nicht empfehlenswert [13].
Der Ablauf der diagnostischen MalRnahmen bei Patienten
mit akuter Drehschwindelsymptomatik ist in Abbildung 2
zusammengefalit.

Verlauf

Die NV beginnt in der Regel akut mit heftigem Drehschwin-
del, Oszillopsien, Fallneigung, Ubelkeit und Erbrechen.
Fallweise berichten Patienten jedoch Uber kurzzeitige
Drehschwindelepisoden, welche Stunden oder wenige
Tage vor der eigentlichen Ausfallssymptomatik auftraten.
Die Patienten bevorzugen in dieser ,,akuten“ Phase, welche

Abbildung 1: Klinischer ,,Bedside“-Test zur Funktionsprufung des hori-
zontalen vestibulo-okuléren Reflexes (VOR) nach Halmagyi und Curthoys
(,,Head-thrust*“-Mandver [10]). Die Abbildung zeigt die Priifung des rechten
horizontalen Bogenganges. Der Kopf des Patienten wird zunéachst etwas
nach links gedreht und der Patient gebeten, die Nasenspitze des Untersu-
chers sténdig zu fixieren (linkes Bild). AnschlieRend wird der Kopf durch
den Untersucher rasch zur Mitte gedreht, wéhrend der Patient die Fixation
beibehélt. Normalerweise ist es fir den Patienten moglich, die Fixation
beizubehalten und es sind keinerlei kompensatorische Ruckstellsakkaden
notwendig (rechtes Bild). Bei einseitigem Vestibularisausfall, also fehlendem
horizontalem VOR, kann der Patient die Fixation nicht beibehalten und
die Augen gehen wéhrend der raschen Rotation des Kopfes mit dem Kopf
mit (nach rechts), sodaR der Patient nach Erreichen der Mittelstellung des
Kopfes Ruckstellsakkaden in die Gegenrichtung ausfiihrt (nach links), um
die Augen wieder auf den Fixationspunkt zurtickzustellen. Diese Ruck-
stellsakkaden kdnnen vom gegentiberstehenden Untersucher beobachtet
werden. Aus: Goebel JA, The Ten-Minute Examination of the Dizzy Patient.
Semin Neurol 2001; 21: 391-8. Nachdruck mit freundlicher Genehmigung
von Thieme Medical Publishers, New York.
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Abbildung 2: Algorithmus zur Diagnostik des akuten prolongierten Vertigos

ca. 1-3 Tage andauert, ruhig im Bett liegen zu bleiben, da
jede Bewegung das subjektive Schwindelgeflhl verstarkt.
Nicht selten wird aufgrund dieses Verhaltens zunéchst oft
an einen benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel ge-
dacht, der ebenfalls durch Lagednderung getriggert wird.
Der Spontannystagmus wird Ublicherweise nach 3-5 Tagen
durch Fixation vollstandig unterdriickt und ist in diesem
Stadium nur mehr unter der Frenzelbrille nachweisbar (oft
Uber mehrere Wochen).

Als Zeichen der bereits eingetretenen zentralen Kompensa-
tion nach mehreren Wochen ist ein Spontannystagmus oft
nur mehr nach Durchfiihrung des Kopfschitteltests unter
der Frenzelbrille feststellbar (Kopfschittelnystagmus). Die
Patienten fuhlen sich in dieser Phase weitgehend symp-
tomfrei, lediglich bei raschen Kopfbewegungen kann es je
nach Kompensation bzw. Remission der Vestibularisfunktion
kurzzeitig zu Unsicherheitsgefihl und Oszillopsien kom-
men. Langzeitverlaufskontrollen zeigten, daf3 sich nur etwa
50-60% der Patienten nach abgelaufener NV vollkommen
beschwerdefrei fuhlten [16]. Die eigentliche Kompensati-
on eines einseitigen Vestibularisausfalls resultiert aus der
Kombination einer Remission der Funktionsfahigkeit des
betroffenen peripheren Vestibularorgans, welche bei der
NV dblicherweise inkomplett ist [17, 18], und der zentralen
Kompensation der vestibuldaren Tonusimbalance. Zusétzlich
scheinen andere sensorische Systeme, wie etwa das visuelle
und vor allem das somatosensorische System, das einseitige
vestibuldre Defizit zumindest teilweise auszugleichen [19].
Obwohl Patienten mit permanentem unilateralem Ausfall be-
sonders VOR-Defizite im hohen Frequenzbereich aufweisen,
zeigten neueste Studien, daB diese Patienten beim Laufen
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— einer Tatigkeit, welche vor allem der Integritat des oberen
Frequenzspektrums des VOR bedarf — mehr Rumpfstabilitat
aufwiesen als beim langsamen Gehen [20, 21]. Erklart wird
dieses Phanomen mit der Vermutung, daf® spinale Motor-
programme destabilisierende vestibulare Afferenzen beim
Laufen besser unterdriicken als bei langsamem Gehen.

Atiologie

Die Diskussion um die Atiologie der akuten NV ist nach
wie vor kontrovers. Mehrere Studien erharten die virale
Hypothese, insbesondere nach Identifizierung von Herpes
simplex-Virus Typ 1-DNA im menschlichen Vestibulargang-
lion und in den Vestibulariskernen [6, 22]. Als Erkl&rung fur
die pathognomonische Aussparung des posterioren Bogen-
ganges im Rahmen einer NV flihrten manche Autoren in
diesem Zusammenhang die anatomischen Gegebenheiten
dieses Bogenganges an, der von zwei Nervenasten, die die
posteriore Kupula durch verschiedene kndcherne Kanale
erreichen, versorgt wird (Abb.3). Weitere Argumente flr
eine virale Genese sind die haufig viralen Prodromi vor
Krankheitsbeginn, das epidemische Vorkommen, das hau-
fige Betroffensein von mehreren Familienmitgliedern, und
nicht zuletzt die jahreszeitlichen Bindungen, hier ist v. a. der
Frohling und Friihsommer zu nennen [4]. Auch Post-mor-
tem-Studien belegten Atrophien des Vestibularnervs und
des vestibuléren Sinnesepithels, &hnlich den pathologischen
Veranderungen bei viralen Innenohraffektionen im Rah-
men einer Masern- oder Mumpsinfektion [24]. SchlieBlich
konnten auch in tierexperimentellen Arbeiten eine selektive
Infektion des Labyrinths und/oder des Vestibularnervs indu-
ziert werden [25, 26].
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Abbildung 3: Innervation der Bogengénge durch den Nervus vestibula-
ris. Die Aussparung des posterioren Bogenganges im Rahmen einer NV
ware durch eine (virale) Infektion jener Vestibularisanteile erklarbar, die
nur den horizontalen und anterioren Bogengang versorgen (weif3). Mod.
nach [23]

Die haufige Assoziation von Drehschwindelsymptomen
und Migréne lassen zudem auch eine vaskulare Ursache in
der Atiologie der ,,Neuritis vestibularis* annehmen [27]. Bis-
her liegen jedoch bis auf wenige Einzelfallbeschreibungen
wenig Daten vor, welche diese Theorie auch pathophysi-
ologisch erharten wirden (Abb.4). Lee et al. [28] konnten
in einer Post-mortem-Studie bei einem Patienten Hinweise
fur eine vaskulére Labyrinthlasion finden. In dieser Hinsicht
ist auch interessant zu bemerken, dal Patienten mit NV im
Vergleich zu Patienten mit Morbus Meniére signifikant ho-
here Serumspiegel von Fibrinogen, Lipoprotein A, D-Dimer
sowie niedrigere Folsaurespiegel aufwiesen [29].

Differentialdiagnose (Tab. 1)

Die wichtigste Differentialdiagnose zum akuten einseitigen
Vestibularisausfall stellt der zentral-vestibulare Drehschwin-
del durch Lasionen im Hirnstamm bzw. Zerebellum dar.

Tabelle 1: Differentialdiagnosen bei akutem, prolongiertem Vertigo

Abbildung 4: Vaskulére Versorgung des Vestibularorgans. Die Aussparung
des posterioren Bogenganges im Rahmen eines einseitigen Vestibularis-
ausfalls ware durch die isolierte Affektion der Arteria vestibularis anterior
erklarbar, da letztere nur den anterioren und horizontalen Bogengang
versorgt. Der posteriore Bogengang wird durch die A. vestibularis posterior
versorgt. Mod. nach [23]

Da es sowohl bei peripher- als auch zentral-vestibuléren
Lasionen zu akutem und prolongiertem Vertigo kommt
(prolongierter Vertigo ist definitionsgeméal? eine Dreh-
schwindelsymptomatik, die ldnger als ein paar Stunden
anhalt), stellt die Dauer der Symptomatik kein verlaRliches
Differenzierungsmerkmal dar. Auch in Hinblick auf die
posturale Stabilitéat ist keine klare Differenzierung méglich,
obwohl Patienten mit akut peripherem Vestibularisausfall
Ublicherweise trotz Zugtendenz zur Lasionsseite fahig sind,
zu stehen, und Patienten mit zentralem Drehschwindel
nur mit Unterstitzung stehen kdnnen. Wenn der akute
Drehschwindel mit einseitigem Horverlust assoziiert ist,
sollte differentialdiagnostisch an Innenohraffektionen wie
Labyrinthitis, Labyrinthinfarkt oder an eine Perilymphfistel
gedacht werden. Auch Meniere-Attacken kdnnen sich vor
allem am Beginn der Erkrankung monosymptomatisch, d. h.
mit isoliertem Vertigo und Nystagmus, prasentieren, und
sind dann klinisch nur durch den Verlauf (Meniéere-Attacken
dauern selten langer als 4-5 Stunden) von einer NV abzu-

Ursache Anamnese Klinik Zusatzdiagnostik
Neuritis Entwicklung innerhalb von Stunden; ,Peripherer Spontannystagmus®; Elektronystagmographie: einseitige kalori-
vestibularis  Remission in wenigen Tagen; Fallweise positiver ,,Head-thrust“-Test, Zug-/Fallten-  sche Un- bzw. Untererregbarkeit
(NV) nach grippeédhnlichem Infekt denz ipsilateral zur Lasionsseite Audiogramm: normal
Bildgebung: normal
Labyrin- Entwicklung innerhalb von Minuten Symptomatik wie bei NV, jedoch zusétzlich Elektronystagmographie: einseitige kalori-
thitis bis Stunden; evtl. Assoziation mit einseitige Horminderung bzw. Horverlust ~ sche Un- bzw. Untererregbarkeit
Infekten des Innenohres, der Menin- Audiogramm: leichte bis schwere ipsilatera-
gen oder systemischer Infektion le sensorineurale Hérminderung
Bildgebung: normal
Labyrinth-  Akuter Beginn; evtl. vorbestehende Symptomatik wie bei NV, jedoch zusétzlich Elektronystagmographie: einseitige kalori-
infarkt vaskuldre Erkrankungen; Assoziation einseitige Horminderung bzw. Horverlust;  sche Unerregbarkeit
mit neurologischen Zusatzsymptomen Assoziation mit neurologischen Ausféllen Audiogramm: schwerer ipsilateraler, senso-
moglich moglich rineuraler Horverlust
Bildgebung: evtl. stumme Infarkte in der
MRT
Perilymph-  Akuter Beginn in Verbindung mit Symptomatik wie bei NV, jedoch zusétzlich Elektronystagmographie: einseitige kalori-
fistel Kopftrauma, Barotrauma, evtl. auch einseitige Horminderung bzw. Horverlust;  sche Un- bzw. Untererregbarkeit
nach Heben, Husten oder NieRRen; mogliche Perforation des Trommelfells; Audiogramm: leichte bis moderate ipsilate-
evtl auch Assoziation mit chroni- Positiver Fistel-Test (Vertigo und Nystagmus rale sensorineurale Horminderung
scher Otitis mit Cholesteatom bei Druck im duf3eren Bildgebung: Evtl. Cholesteatom induzierte
Gehorgang) Erosionen des Schlafenbeins
Hirnstamm- Akuter Beginn; evtl. vorbestehende TIA ,Zentraler* Spontannystagmus®; positiver Elektronystagmographie: einseitige kalori-
bzw. bzw. vaskulédre Voranamnese; Ublicherwei- ,,Head-thrust*-Test, falls Vestibulariskern sche Unerregbarkeit falls Vestibulariskern

Zerebellarer
Infarkt

se mit neurologischen Zusatzsymptomen
assoziiert

bzw. Faszikel des VIII. Hirnnervs mitbetrof-
fen; oft mit zusétzlichen neurologischen
Ausféllen assoziiert

bzw. Faszikel mitbetroffen

Audiogramm: ipsilateraler Horverlust, wenn
AICA involviert

Bildgebung: im MRI Infarkt in Pons,
Medulla oder Zerebellum
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grenzen. Die klinische Diagnose eines Morbus Meniére er-
fordert allerdings das Auftreten mehrerer Vertigo-Attacken
mit assoziierter Hérminderung bzw. Horverlust.

Bei der klinischen Untersuchung sollte bedacht werden,
dal? der ,,Head-thrust“-Test auch bei Hirnstamml&sionen im
Bereich des Vestibulariskerns bzw. des intrapontinen faszi-
kuldaren Abschnittes des VIII. Hirnnervs pathologisch sein
kann, zumeist finden sich jedoch zusétzliche neurologische
Symptome des lateralen Hirnstammes, welche die Differen-
tialdiagnose ermadglichen.

Therapie

Aufgrund des Fehlens eines eindeutigen pathophysiologi-
schen Konzepts der NV liegt der Schwerpunkt der Pharmako-
therapie im Initialstadium vor allem in der symptomatischen
Therapie bzw. Suppression von Schwindelbeschwerden und
Nausea. In den ersten drei Tagen der Symptomatik werden
deshalb vor allem Benzodiazepine sowie Antivertiginosa
(Dimenhydrinat, Skopolamin) empfohlen [23]. Nach Sis-
tieren der Beschwerden sollten diese Medikamente jedoch
abgesetzt werden, da sie die einsetzende zentrale Kompen-
sation verzogern. Obwohl einige Daten ber den Einsatz
von Kortikosteroiden und antiviralen Substanzen vorliegen,
konnte die eindeutige Effektivitat in Studien jedoch noch
nicht nachgewiesen werden. Ariyasu et al. [30] fanden in
einer kontrollierten Studie, daf3 Kortikosteroide im Vergleich
zu Placebo hinsichtlich der Remission vestibularer Sympto-
me effektiver seien . Die Validitat dieser Studie wird jedoch
durch die fehlende Homogenitét der Diagnose (,,acute ves-
tibular vertigo®) der untersuchten Patienten gemindert.

Ein nicht zu vernachlassigender Faktor in der weiteren
Rehabilitation ist das Balancetraining, das an die Akutphase
angeschlossen werden sollte, sobald der Spontannystagmus
klinisch nicht mehr nachzuweisen ist. In einer randomisierten
prospektiven Therapiestudie konnten Strupp et al. [9] nach-
weisen, daf} Patienten mit NV nach einem vestibuléren Balan-
cetraining eine signifikant bessere Rumpfstabilitat in der Stabi-
lometrie aufwiesen, als eine unbehandelte Kontrollgruppe.
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