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Migräne-assoziierter Schwindel

Die Entität des Migräne-assoziierten Schwindels
G. Wiest, C. Müller

Kurzfassung: Der „Migräne-assoziierte Schwindel“
(MAS) wird seit dem Vorliegen von neuen Ergebnis-
sen der neurootologischen Forschung als eigene
Entität unter den Gleichgewichtsstörungen aner-
kannt. Es handelt sich dabei um Schwindelepisoden,
die bei Migränepatienten Kopfschmerz-assoziiert,
oder allein mit unterschiedlichen Symptomen, wie
z. B. Drehschwindel, Lageschwindel oder unsystemi-
siertem Schwankschwindel, auftreten. Im symptom-
freien Intervall zeigen sich in der neurootologischen
Untersuchung keine oder nur unspezifische Auffäl-
ligkeiten, abgesehen von einer häufigen Intoleranz
gegenüber optokinetischer Stimulation. Die patho-

physiologische Grundlage des MAS muss als unklar
gelten, abgesehen von bekannten reziproken Verbin-
dungen zwischen vestibulären und trigeminalen
Nuklei, durch die möglicherweise auch das trige-
mino-vaskuläre System beeinflusst wird. Als Thera-
pie kommen beim MAS – neben den bekannten
symptomatischen Maßnahmen – Migränetherapeu-
tika, in erster Linie Triptane, zum Einsatz.

Abstract: The Entity of Migraine-Associated
Vertigo. Migraine-associated vertigo (MAS) is
known as a distinct clinical entity in the diagnosis of
vertigo and dizziness. The clinical phenomenology

Einleitung

Während die Erstbeschreibung der klassischen Migräne be-
reits im 3. Jahrhundert v. Chr. durch Hippokrates [1] erfolgte,
wurde die Assoziation von Migräne und Schwindelsympto-
men erstmals im 19. Jahrhundert erwähnt [2]. In den ver-
gangenen beiden Jahrzehnten gelangte die Koinzidenz von
Gleichgewichtsstörungen und Migränesymptomen zuneh-
mend in das Blickfeld der klinisch-neurologischen For-
schung, sodass aufgrund der derzeitigen Datenlage von einer
eigenen Entität, dem sogenannten „Migräne-assoziierten
Schwindel“ (MAS), ausgegangen werden kann.

Epidemiologische Aspekte des MAS

Aktuelle Studien konnten nachweisen, dass unsystemati-
sierter Schwankschwindel („Dizziness“) von etwa 30 % und
Drehschwindel („Vertigo“) von etwa 25 % eines Migräne-
kollektives angegeben werden [3]. Diese Ergebnisse korrelie-
ren auch mit den Befunden von Kayan und Hood [4], die
vestibuläre Symptome zu 54 % bei Migränepatienten, jedoch
nur zu 30 % bei Patienten mit Spannungskopfschmerz erhe-
ben konnten. Auch abnorme Posturographiebefunde fanden
sich ausschließlich bei Migränepatienten, jedoch nicht bei
Patienten mit Spannungskopfschmerz [5]. In einer Studie von
Kuritzky et al. [6] wurde gezeigt, dass Drehschwindelepiso-
den bei Migränepatienten etwa 2–3mal häufiger auftreten als
in einer Kontrollgruppe. Ferner belegen Vergleiche zwischen
Patientenkollektiven einer neurootologischen und einer ortho-
pädischen Klinik, dass die Prävalenz von Migräne (nach IHS-
Kriterien) bei neurootologischen Patienten 1,6-mal höher war
als bei Patienten, die in orthopädischer Betreuung standen [7].

All diese Daten belegen, dass das gehäufte Auftreten vestibu-
lärer Symptome bei Migränepatienten keine zufällige Koinzi-
denz ist, sondern dass hier von einer eigenen Entität ausgegan-

gen werden muss. Nach jüngsten epidemiologischen Daten
stellt der MAS sogar die zweithäufigste Ursache episodischer
Schwindelsymptome – nach dem benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindel – dar [8]. Einer großen epidemiologi-
schen Studie in Deutschland zufolge beträgt die Lebenszeit-
prävalenz des MAS beinahe 1 % in der Allgemeinbevölke-
rung [9], sodass dieses Krankheitsbild nicht nur die individu-
elle Lebensqualität eines Patienten maßgeblich beeinträchti-
gen kann, sondern auch gesundheitspolitische Dimensionen
erreicht. So konnten Neuhauser et al. [9] nachweisen, dass
Patienten mit MAS sehr hohe ärztliche Konsultationsraten
und geringere gesundheitsbezogene „Quality of Life Scores“
aufweisen als Patienten ohne vestibuläre Beschwerden. Inter-
essanterweise haben Patienten mit MAS auch höhere Angst-
levels und Depressionsraten als Patienten mit dauerhaften
vestibulären Defiziten [10].

Der MAS kommt in jeder Altersstufe vor, das durchschnittli-
che Alter zu Symptombeginn beträgt bei Frauen etwa 38 Jahre
und bei Männern etwa 42 Jahre [11]. Bei Frauen ist der MAS
zudem etwa 5-mal häufiger zu diagnostizieren als bei Män-
nern. Bei Kindern im Alter von 6–12 Jahren wird die Präva-
lenz von MAS auf etwa 2,8 % geschätzt [12]. Der sogenannte
„benign recurrent vertigo of childhood“, der möglicherweise
eine frühe Manifestation des MAS darstellt, ist die häufigste
Ursache für vestibuläre Beschwerden im Kindesalter, gefolgt
vom benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel, der eben-
falls eine Assoziation mit der Migräne aufweist [13]. Nicht
selten findet sich auch eine familiäre Häufung von MAS, die
möglicherweise auf ein autosomal dominantes Vererbungs-
muster mit verminderter Penetranz bei Männern deutet [14].

Diagnostische Kriterien des MAS

Obwohl die klinische Assoziation zwischen Migräne und
Schwindelsymptomen im Sinne des MAS evident und durch
Studien belegt ist, so ist es dennoch im individuellen Fall oft
schwierig, den Kausalzusammenhang zu beweisen, insbeson-
dere da selbst in der detaillierten vestibulären Diagnostik oft
keinerlei Auffälligkeiten zu erheben sind, und die Diagnose
eines MAS – mitunter selbst ohne begleitende Kopfschmerz-

of MAS comprises headache-related or isolated epi-
sodes of vertigo, positional vertigo or unsystema-
tized imbalance. Neurootological testing usually re-
veals unspecific findings in patients with MAS and is
thus rarely helpful in establishing the diagnosis. The
pathophysiological mechanisms of MAS still remain
obscure. However, reciprocal neuroanatomical path-
ways between vestibular and trigeminal nuclei sug-
gest a possible influence on the trigemino-vascular
system. In terms of acute and prophylactic treatment
options of MAS, currently the same recommend-
ations apply as for migrainous headache. J Neurol
Neurochir Psychiatr 2008; 9 (1): 22–7.
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symptomatik – für den Patienten in der Folge meist schwer
nachvollziehbar ist.

In diesem Zusammenhang ist wichtig zu bemerken, dass
Schwindel – mit Ausnahme der Basilarismigräne – nach den
derzeit geltenden Diagnosekriterien der IHS nicht als Migrä-
ne-spezifisches Symptom gilt [15]. Schwindel wird im Falle
der Basilarismigräne als Hirnstamm-assoziiertes Aura-Symp-
tom angesehen, das eine Dauer von maximal 1 Stunde auf-
weist und danach von Migränekopfschmerzen gefolgt wird
[16] (Tab. 1). Zusätzlich wird zur Diagnosestellung einer
Basilarismigräne nach den IHS-Kriterien auch ein zweites
Aurasymptom im Bereich der hinteren Strombahn gefordert.
Aus diesem Grund sind die zumeist isolierten vestibulären
Symptome von Patienten mit MAS, deren Schwindelbe-
schwerden länger als nur 1 Stunde andauern können und häu-
fig nicht mit Kopfschmerzen assoziiert sind, klinisch keiner
Basilarismigräne zuzuordnen.

Da die Diagnosestellung eines MAS derzeit nach der gelten-
den IHS-Klassifikation nicht möglich ist, wurden von einigen
Autoren kürzlich operationalisierte Diagnosekriterien des
MAS konzipiert [7]. Neuhauser et al. [7] unterscheiden in die-
sem Zusammenhang zwischen Diagnosekriterien für „gesi-
cherten MAS“ und „möglichen MAS“ (Tab. 2). Unter Bezug-
nahme auf diese Kriterien wurden kürzlich auch strukturierte
diagnostische Interviews entwickelt [17, 18]. Obwohl in der
„Scientific Community“ Einigkeit darüber besteht, dass um-
fassende Diagnosekriterien für den MAS notwendig sind,
werden in jüngsten Publikationen Vermutungen geäußert,
dass es möglicherweise eine Vielzahl von MAS-Syndromen
gibt, auf die jeweils andere Diagnosekriterien anzuwenden
wären [19].

Klinik des MAS

Wie bei der klassischen Migräne, so erfolgt auch beim MAS
die Diagnosestellung aufgrund der klinischen Symptomatik
und der Anamnese, gegebenenfalls unter Berücksichtigung
spezifischer Diagnosekriterien [7]. Thaker et al. fanden in
einer Studie mit kleiner Patientenanzahl, dass deren Migräne-
kopfschmerzanamnese dem eigentlichen Beginn des MAS
durchschnittlich 8,4 Jahre vorausging [20]. Die eigentliche
Dauer der Schwindelbeschwerden wird in mehreren Studien
sehr unterschiedlich angegeben und reicht von einigen Sekun-
den bis zu oft einigen Stunden, in seltenen Fällen werden

selbst Schwindelbeschwerden über Tage berichtet [21–24].
Diese deutlichen Unterschiede in der Dauer der vestibulären
Symptomatik sind möglicherweise auch Ausdruck heteroge-
ner Pathomechanismen in der Ätiologie des MAS. Ebenso
heterogen sind auch die vestibulären Symptome des MAS, die
von Drehschwindelepisoden, Kipp- oder Liftschwindel und

Tabelle 1: Häufigste Symptome bei Basilarismigräne (in %);
nach [16]

Kopfschmerzen (meist okzipital) 96
Übelkeit 83
Erbrechen 71
Vertigo 63
Gangataxie 63
Parästhesien (meist bilateral) 61
Dysarthrie 57
Schwäche (meist bilateral) 55
Tinnitus 26
Hörstörungen 20
Doppelbilder 16

Tabelle 2: Diagnosekriterien des Migräne-assoziierten Schwin-
dels nach Neuhauser et al. [7]

Sicherer Migräne-assoziierter Schwindel
(sämtliche Kriterien A–D müssen erfüllt sein)

A. Episodischer vestibulärer Schwindel mäßiger bis heftiger Intensi-
tät (Drehschwindel, andere Bewegungsillusion, Schwindel bei
Änderungen der Kopfposition [Lageschwindel] und bei Kopfbewe-
gungen)

B. Migränesyndrom entsprechend den Kriterien der „International
Headache Society“

C. Migränesymptome während der Schwindelattacke
• Migränekopfschmerz
• Photophobie
• Phonophobie
• Visuelle oder andere Auren

D. Ausschluss anderer Ursachen

Möglicher Migräne-assoziierter Schwindel
(sämtliche Kriterien A–C müssen erfüllt sein)

A. Episodischer vestibulärer Schwindel mäßiger bis heftiger Intensi-
tät

B. Mindestens eines der folgenden Merkmale und Symptome, die
auf eine Migräne als Ursache hinweisen:
• Migränesyndrom entsprechend den Kriterien der „International

Headache Society“
• Migränesymptome während der Schwindelattacke (s. o.)
• Besserung des Schwindels durch Schlaf
• Ansprechen auf antimigränöse Pharmakotherapie in der Atta-

cke oder als Prophylaxe
C. Ausschluss anderer Ursachen

Anmerkung: Ein Schwindel mäßiger Intensität erschwert die Arbeit
und andere tägliche Verrichtungen des Patienten, ein Schwindel hefti-
ger Intensität verhindert sie.

Tabelle 3: Klinische Zeichen bei Patienten mit sicherem Mig-
räne-assoziierten Schwindel (n = 33). Nach Neuhauser et al.
[7].

Symptome %

Vestibuläre Symptome

• Drehschwindel 70
• Illusionäre Selbst- oder Objektbewegungen 18
• Lageabhängiger Schwindel 42
• Intoleranz von Kopfbewegungen 48

Dauer der vestibulären Symptome

• Sekunden bis zu 5 Minuten 18
• 5 bis 60 Minuten 33
• 1 Stunde bis zu 1 Tag 21
• > als 1 Tag 28

Migränesymptome während des Schwindels

• Migränekopfschmerz 94
– immer 46
– manchmal 48

• Keine Kopfschmerzen 6
• Photophobie 70
• Phonophobie 64
• Visuelle oder andere Auren 36
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Bewegungsillusionen bis zu lageabhängigen Schwindelepi-
soden reichen (Tab. 3). Der lageabhängige Schwindel ist hier
insbesondere vom benignen paroxysmalen Lagerungsschwin-
del zu differenzieren, der bei Lagewechsel typischerweise nur
für Sekunden anhält, während der lageabhängige MAS so lan-
ge andauert, so lange die veränderte Kopfposition beibehalten
wird. Dieser Symptomatik sehr ähnlich ist die von Patienten
häufig geschilderte Intoleranz von Kopfbewegungen oder
Rumpfbewegungen, letztere im Sinne einer „motion sickness“
oder Kinetose. Es ist eine bekannte klinische Beobachtung,
dass Migränepatienten bei genauer Anamneseerhebung über
eine oft seit Kindheit bestehende Sensitivität auf Bewegung
im Sinne von Reisekrankheit bzw. Kinetose berichten [7].
Neben dieser Sensitivität auf Eigenbewegung wird von den
Patienten aber auch häufig eine Unfähigkeit angegeben, be-
wegte Objekte (z. B. ein sich drehendes Karussell) zu betrach-
ten, sodass hier möglicherweise eine erhöhte Suszeptibilität
des peripher vestibulären Apparates, aber auch von kortikalen
Arealen für Selbst- und Objektbewegungswahrnehmung, be-
steht [25].

Diesen verschiedenen klinischen Beschwerdebildern Rech-
nung tragend, finden sich auch in der Literatur entsprechend
vielfältige Bezeichnungen, die unter dem Begriff MAS sub-
summiert werden können, wie etwa „migrainous vertigo“ [7],
„migraine-related vestibulopathy“ [23], „vestibular migraine“
[11] oder „migraine-related dizziness“ [24]. Neben der Tat-
sache, dass die Migräneanamnese dem Beginn des MAS oft
viele Jahre vorausgeht, kommt es bei manchen Patienten auch
vor, dass sie bei Erstmanifestation des MAS bereits seit vielen
Jahren an keinen Migränekopfschmerzen mehr leiden [7, 11].
Fallweise kommt es gerade bei Patientinnen in der Menopause
einerseits zu einem Sistieren der langjährigen Migräne-
kopfschmerzen und andererseits zur Entwicklung von MAS-
Symptomen [26]. Studien weisen zudem darauf hin, dass der
MAS häufiger bei Patienten vorkommt, die unter Migräne
ohne Aura leiden als bei jenen mit Aura [27].

In Bezug auf die Kopfschmerzsymptomatik bei MAS ist anzu-
merken, dass selbst hier kein einheitliches Bild vorliegt, da
Schwindelbeschwerden vor den Kopfschmerzen, gleichzeitig
oder lange nach den Kopfschmerzen auftreten können, in vie-
len Fällen aber auch keinerlei begleitende Kopfschmerzen
vorkommen. Nach einer Untersuchung von Cutrer und Baloh
[21] wiesen von 91 Patienten mit diagnostiziertem MAS nur
3 % unmittelbar vor den Kopfschmerzen Schwindelsympto-
me auf.

In jenen Fällen, in denen die Schwindelbeschwerden eines
Patienten keiner vestibulären Erkrankung zuordenbar sind,
aber auch die Kopfschmerzsymptomatik eine vollständige
Entkoppelung von den Schwindelsymptomen aufweist – oder
sogar gänzlich fehlt – können andere Merkmale die Ver-
dachtsdiagnose eines MAS nahelegen. Hier sind vor allem
migränespezifische Begleitsymptome wie etwa Photo-, Pho-
no- oder Osmophobie zu nennen, aber auch das Vorkommen
migränetypischer Auslöser wie bestimmte Nahrungsmittel
oder eine Assoziation mit der Menstruation. Unter dieser
Konstellation wird in den derzeit vorliegenden Diagnose-
kriterien des MAS auch nur von einem „möglichen MAS“
gesprochen (Tab. 2).

Neurootologische Diagnostik des MAS

Patienten mit MAS zeigen im symptomfreien Intervall übli-
cherweise bis auf einen allenfalls geringen Spontannystagmus
keine Auffälligkeiten in der klinisch-neurologischen Untersu-
chung [21]. Bisherige neurootologische Labortests an Patien-
ten mit MAS zeigten ein sehr heterogenes und variables Bild
an vestibulären Auffälligkeiten. Das Spektrum der Befunde
reicht von Spontannystagmus, Lagerungsnystagmus, Rich-
tungsüberwiegen des vestibulo-okulären Reflexes (VOR) bis
zu abnormen Ergebnissen in der Posturographie, die jedoch
allesamt nicht spezifisch sind. In einer Metaanalyse von 534
Patienten mit MAS fanden Furman et al. [17] bei etwa 25 %
der Patienten Zeichen einer peripher-vestibulären Störung
und bei etwa 50 % Zeichen eines Richtungsüberwiegens des
VOR in den Rotationstests. Zudem fanden die Autoren dieser
Studie eine sehr große Variabilität an zentral-vestibulären
Auffälligkeiten in einer Analyse von 11 neurootologischen
Studien von Patienten mit MAS (der Prozentsatz von zentral-
vestibulären Merkmalen reichte von 5–66 %). Lempert [28]
und Vivino [29] lieferten eines der wenigen Untersuchungs-
ergebnisse von Patienten während einer akuten MAS-Symp-
tomatik und fanden überwiegend zentral-vestibuläre Störun-
gen. Zusammenfassend kann aufgrund der derzeitigen Daten-
lage gesagt werden, dass es ähnlich wie bei der Migräne
keinen spezifischen Biomarker für die Diagnose des MAS
gibt.

Pathophysiologische Aspekte des MAS

Derzeit existieren keine gesicherten pathophysiologischen
Konzepte für den MAS. Allerdings gibt es mehrere Hypothe-
sen hinsichtlich der Genese der Symptomatik (Abb. 1). Auf-
grund zentral-vestibulärer Auffälligkeiten in neurootologi-
schen Labortests einiger MAS-Patienten vermuten manche
Autoren, dass – über die Verbindungen der vestibulären Nuk-
lei zu den dorsalen Raphe-Kernen, dem Locus coeruleus und
lateralen Tegment – durch monoaminerge Aktivierung migrä-
nespezifische Symptome getriggert und gleichzeitig schmerz-
spezifische Bahnen moduliert werden könnten. Drummond
[31] postuliert in diesem Zusammenhang, dass die bekannte
„motion sickness“, die experimentell im Labor durch opto-
kinetische Stimulation induziert werden kann, durch Aktivie-
rung der Vestibulariskerne zu erklären wäre. Es entspricht
auch unserer Erfahrung, dass Patienten mit MAS sowohl im
Intervall als auch in der symptomatischen Phase eine außerge-
wöhnliche Intoleranz gegenüber optokinetischer Stimulation
aufweisen. Ob es sich hier um einen spezifischen „Biomar-
ker“ des MAS handelt, wäre allerdings erst in einer kontrol-
lierten Studie nachzuweisen. Die Assoziation von Migräne
und Schwindel erfährt aber auch nicht zuletzt durch die anato-
misch vorgegebenen reziproken Verbindungen zwischen
vestibulären und trigeminalen Nuklei ihre Bestätigung [32].
Aufgrund dieser Verbindungen könnten vestibuläre Signale
trigeminovaskuläre Bahnen, und damit den trigeminovasku-
lären Reflex, beeinflussen. Dieterich und Brandt [11] vermu-
ten, dass vor allem die kurz dauernden Schwindelepisoden als
eine Form von „Hirnstamm-Aura“ zu sehen und letztlich auf
eine neurovaskuläre Genese zurückzuführen sind. Zusätzlich
wird von anderen Seiten suspiziert, dass selbst kortikale Are-
ale, die auch in der Aurasymptomatik beteiligt sind (v. a. der
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posteriore parietale Kortex), direkten Einfluss auf die Vestibu-
lariskerne nehmen [33].

Neben zentralen Ursachen scheint auch das periphere Vestibu-
larorgan eine Rolle in der Pathogenese des MAS zu spielen,
wovon der oft erhobene Befund von Spontannystagmus oder
Richtungsüberwiegen des VOR in den Rotationstests bei Pati-
enten mit MAS zeugt. Autoren wie Radtke et al. [34] sowie
Lee et al. [35] vermuten etwa, dass die kurzzeitigen Dreh-
schwindelsymptome auf eine passagere Vasospasmus-indu-
zierte Ischämie des Labyrinths zurückzuführen seien, und
diese bei oftmaliger Symptomatik sogar zu irreversiblen
Schäden am Vestibularorgan führen könnten. Diese Theorie
wäre möglicherweise zudem auch bedeutsam für die häufig
beobachtete Assoziation von Migräne und Morbus Meniere.

Schließlich sollte auch die genetische Komponente in der
Ätiologie des MAS nicht unberücksichtigt bleiben. Brantberg
und Baloh [19] vermuten, dass es offenbar eine Vielzahl von
Migräne-assoziierten Schwindelsyndromen gibt, die viel-
leicht alle auf verschiedenste genetische Ursachen zurückzu-
führen sind.

Therapie des MAS
Bezüglich der Therapie des MAS liegen bis dato keine Daten
aus prospektiven kontrollierten Studien vor. Für die Akut-
behandlung eines MAS in Form des vestibulären (Dreh-)

Abbildung 1: Pathogenetisches Modell für den Migräne-assoziierten Schwindel
nach Furman et al. [30]. 5-HT: 5-Hydroxytryptamin (Serotonin); DRN: Dorsaler Raphe-
Kern; LC: Locus coeruleus; Lteg: Lateral-tegmentale noradrenergische Neuronen; NE:
Norepinephrin; PAG: Periaquäduktisches Grau; RMag: Nucleus Raphe magnus.
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