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Diagnostik und Therapie vestibularer Storungen

Kurzfassung: Schwindel ist keine Krankheits-
einheit, sondern ein Symptom wie z. B. Kopf-
schmerz. Er umfasst multisensorische und sen-
somotorische Stérungen unterschiedlicher Pa-
thogenese und Atiologie. Schwindel gehért zu
den haufigsten Leitsymptomen: Die Lebenszeit-
pravalenz liegt bei etwa 30 %. Viele Patienten
haben eine Odyssee von Arzthesuchen hinter
sich, bis die Diagnose gestellt und eine Therapie
eingeleitet wird. Schliissel zur Diagnose sind
Anamnese und kdrperliche Untersuchung. Die
meisten Schwindelformen lassen sich spezifisch
und erfolgreich mit medikamentdsen, physika-
lisch-medizinischen, psychotherapeutischen und
selten auch operativen MaBnahmen therapie-
ren. Therapie der Wahl sind fir die akute Neuri-
tis vestibularis Kortikosteroide und fiir den Mb.
Meniere eine hoch dosierte, lang dauernde Be-
handlung mit Betahistin. Neues Therapieprinzip
fir den ,Downbeat”- und ,Upbeat-Nystagmus”
sowie flr die episodische Ataxie 2 sind Amino-
pyridine als Kaliumkanalblocker. Die 3 wesentli-
chen Ziele dieses Fortbildungsartikels sind:
(1) Kenntnisse auf diesem Gebiet zu vertiefen;
(2) Untersuchungstechniken anzueignen und (3)

M. Strupp

Einstellungen zu diesem Leitsymptom in der
Weise zu dndern, dass dessen Ursachen diag-
nostizierbar und behandelbar sind.

Schliisselworter: Vestibuldre Storung, Schwindel,
Kopfschmerz, Neuritis vestibularis, Morbus Meniere,
Downbeat-Nystagmus”, ,Upbeat-Nystagmus”

Abstract: Current Diagnosis and Treatment
of Vertigo, Dizziness and Nystagmus. Ver-
tigo and dizziness are not a unique disease en-
tity. The terms cover a number of multisensory
and sensorimotor syndromes of various etiolo-
gies and pathogeneses, which can be elucidated
only by means of an interdisciplinary approach.
[tis one of the most frequently presenting symp-
toms (only excelled by headache), not only in
neurology with a life-time prevalence of about
30 %. The key to the diagnosis are the patient
history and the bedside examination even with-
out laboratory examinations. The various forms
of vertigo are treated with pharmacological
therapy, physical therapy, psychotherapeutic
measures and, rarely, surgery. A prospective
randomized placebo-controlled study showed

that methylprednisolone alone significantly im-
proves the recovery of peripheral vestibular
function in patients with vestibular neuritis,
while valacyclovir does not. In an open trial on
112 patients with Meniére’s disease, it was shown
that a higher dosage of betahistine-dihydro-
chloride (48 mg/die) and long-term treatment
(12 months) seem to be more effective than low-
dose (16-24 mg/die) and short-term treatments.
Recent trials showed that the potassium chan-
nel blockers 3,4-diaminopyridine and 4-amino-
pyridine (in well-tolerated dosages of 5-10 mg/
die) are effective for the treatment of downbeat
nystagmus as well as upbeat nystagmus and
episodic ataxia type 2.

The aims of this overview are to increase the
readers’ knowledge on how to take a patient
history and to treat patients as well as to im-
prove skills on how to examine the vestibular
system. J Neurol Neurochir Psychiatr 2010;
11 (3): 54-62.

Key words: Vertigo, dizziness, headache, ves-
tibular neuritis, Meniére's disease, downbeat
nystagmus, upbeat nystagmus

Einleitung

Als Schwindel bezeichnet man entweder eine unangenehme
Storung der rdumlichen Orientierung oder die filschliche
Wahrnehmung einer Bewegung des Korpers (Drehen und
Schwanken) und/oder der Umgebung. Schwindel stellt eines
der hiufigsten Leitsymptome nicht nur in der Neurologie dar.
Die Lebenszeitpriavalenz von Dreh- oder Schwankschwindel
liegt bei ca. 30 % [1] und seine jdhrliche Inzidenz steigt mit
dem Lebensalter an. Schliissel zur Diagnose sind Anamnese
und korperliche Untersuchung, weil auf diesen Informationen
die wesentlichen diagnostischen Kriterien der verschiedenen
Schwindelsyndrome basieren.

Physiologischer Reizschwindel (z. B. Drehschwindel beim
Karussellfahren, Bewegungskrankheit oder Hohenschwindel)
und pathologischer Lasionsschwindel (z. B. einseitiger Laby-
rinthausfall oder Vestibulariskernlidsion) sind trotz der unter-
schiedlichen Pathomechanismen durch eine dhnliche Symp-
tomkombination bestehend aus Schwindel, Nystagmus, Fall-
neigung und Ubelkeit charakterisiert. Diese Stérungen im Be-
reich der Wahrnehmung (Schwindel), der Blickstabilisation
(Nystagmus), der Haltungsregulation (Fallneigung) und des
Vegetativums (Ubelkeit) entsprechen den Hauptfunktionen
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des vestibuldren Systems und konnen unterschiedlichen Orten
im Gehirn zugeordnet werden.

Die hiufigsten peripheren vestibuldren Schwindelformen sind
der benigne, periphere paroxysmale Lagerungsschwindel
(BPPV), Mb. Meniere und die Neuritis vestibularis; seltener
sind die bilaterale Vestibulopathie, Vestibularisparoxysmie
(neurovaskuldres Kompressionssyndrom des 8. Hirnnervs)
und Perilymphfistel. Akute periphere vestibuldre Schwindel-
attacken sind in der Regel durch heftigen Drehschwindel und
Spontannystagmus in eine Richtung, Fallneigung in die andere
Richtung sowie Ubelkeit und Erbrechen gekennzeichnet [2].

Zentrale vestibuldre Schwindelformen entstehen durch Lésio-
nen der Verbindungen zwischen Vestibulariskernen und
Vestibulozerebellum sowie zwischen Vestibulariskernen und
den okulomotorischen Strukturen des Hirnstamms, Thalamus
und vestibuldren Kortex. Es handelt sich dabei einerseits um
klar definierte Syndrome unterschiedlicher Atiologie, wie
,Downbeat“- oder ,,Upbeat-Nystagmus* (schnelle Phase des
Nystagmus schldgt nach unten bzw. oben), deren typischer
okulomotorischer Befund nur bei zentralen Hirnstamm- oder
zerebelldren Funktionsstorungen vorkommt und eine topische
Zuordnung erlaubt [3]. Andererseits kann zentraler vestibuldrer
Schwindel auch Teil eines komplexen infratentoriellen kli-
nischen Syndroms sein mit weiteren Symptomen oder
supranukledren/nukledren Okulomotorikstorungen und/oder
weiteren neurologischen Hirnstammausfillen (wie z. B. beim
Wallenberg-Syndrom). Zentrale Schwindelformen konnen als
Sekunden bis Minuten dauernde Attacken auftreten (vestibu-
ldre Migrine), iiber Stunden bis Tage anhalten (Hirnstamm-
oder Kleinhirninfarkt) oder ein permanentes Syndrom sein
(,,Downbeat-Nystagmus‘ bei zerebelldren Erkrankungen).

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Haufigkeit der verschiedenen
Schwindelformen

In einer iiberregionalen neurologischen Spezialambulanz fiir
Schwindel finden sich folgende relative Hiufigkeiten der ein-
zelnen Diagnosen (Tab. 1): Der BPPV ist mit 18,5 % die hédu-
figste Ursache. Die mit 15,6 % am zweithdufigsten gestellte
Diagnose ist der somatoforme phobische Schwankschwindel
(héufigste Schwindelursache bei jiingeren Erwachsenen), ge-
folgt von zentralen vestibuldren Schwindelformen tiberwie-
gend bei vaskulédren entziindlichen (Multiple Sklerose) oder
degenerativen Erkrankungen des Hirnstamms oder Klein-
hirns. Die vestibuldre Migrine ist mit 10,6 % die hdufigste
Ursache spontan auftretender rezidivierender Schwindel-
attacken und weist neben einem Haufigkeitsgipfel in der
zweiten Dekade einen weiteren in der sechsten Dekade auf
und ist damit keineswegs ausschlieBlich eine Erkrankung jiin-
gerer Frauen. Sie liegt beziiglich der Haufigkeit an vierter
Stelle, vor Mb. Meniere (9,4 %) und Neuritis vestibularis
(7,3 %). Die bilaterale Vestibulopathie ist durch bewegungs-
abhingigen Schwankschwindel bei Beschwerdefreiheit unter
statischen Bedingungen, d. h. Sitzen und Liegen, gekennzeich-
net, wird oft nicht diagnostiziert und kommt insbesondere im
hoheren Lebensalter sehr hdufig vor. Seltener sind die Vesti-
bularisparoxysmie und Perilymphfistel (hdufigste Form ist
ein knocherner Defekt des vorderen Bogengangs).

Anamnese und Probleme bei der
Anamneseerhebung

Warum fillt es den meisten Patienten so schwer, ,ihren
Schwindel“ zu beschreiben? Wir sehen, was wir sehen, wir
horen, was wir horen, wir riechen, was wir riechen, und wir
spiiren, was wir spiiren. Dies sind Erfahrungen, die jeder von
uns tagtiglich macht. Schwindel gehort nicht dazu und auch
nicht zu unseren ,,5 Sinnen“. Es fehlen den Patienten allein
deshalb schon die Worte, die Terminologie. Den Arzten fillt
es auch daher so schwer, die Anamnese zu erheben.

Aus diesen Griinden ist gerade bei der vieldeutigen Angabe

des Patienten, unter ,,Schwindel* zu leiden, eine sorgfiltige

und strukturierte Erhebung der Anamnese notwendig (die
durch vorgefertigte Fragebdgen nicht ersetzt werden kann).

Wichtige Unterscheidungskriterien der verschiedenen Schwin-

delsyndrome, die auch die Grundlage der klinischen Klassifi-

kation bilden, sind:

e Art des Schwindels: Drehschwindel wie Karussellfahren
oder Walzertanzen (z.B. Neuritis vestibularis) oder
Schwankschwindel wie Bootfahren (z. B. bilaterale Vesti-
bulopathie) oder Benommenheitsschwindel (z. B. phobi-
scher Schwankschwindel oder Medikamentenintoxikation).

e Dauer des Schwindels: Schwindelattacke tiber Sekunden
bis Minuten (Vestibularisparoxysmie), iber Stunden (z. B.
Mb. Meniere, vestibuldre Migrine), Dauerschwindel iiber
viele Tage bis wenige Wochen (z. B. Neuritis vestibularis),
Schwankschwindelattacke von Minuten bis Stunden (z. B.
Hirnstamm-TIA), Schwankschwindel iiber Jahre (z.B.
phobischer Schwankschwindel oder bilaterale Vestibulo-
pathie). Handelt es sich um Attacken, so gilt es, die mini-
male und maximale Dauer sowie die Hdufigkeit der Atta-
cken pro Monat herauszuarbeiten.

Tabelle 1: Haufigkeiten verschiedener Schwindelsyndrome
in einer neurologischen Spezialambulanz fiir Schwindel und
Okulomotorikstérungen

Diagnose n %
BPPV 1583 18,56
Phobischer Schwankschwindel 1335 15,6
Zentral vestibuldrer Schwindel 999 1,7
Vestibuldare Migréane 904 10,6
Morbus Meniere 803 9,4
Neuritis vestibularis 625 73
Bilaterale Vestibulopathie 538 6,3
Vestibularisparoxysmie 342 4,0
Psychogener Schwindel 267 3,1
Perilymphfistel 54 0,6
Unklare Schwindelsyndrome 255 3,0
Andere 841 9,8
Gesamt 8546

BPPV: Benigner, peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

e Auslosbarkeit/Verstarkung des Schwindels: Bereits in
Ruhe (z. B. Neuritis vestibularis), beim Gehen (z. B. bila-
terale Vestibulopathie), bei Kopfdrehung (z. B. Vestibu-
larisparoxysmie), Kopflageinderung relativ zur Schwer-
kraft (z. B. BPPV), ferner Husten, Pressen, Niesen oder
— als Tullio-Phdnomen — lauten Ténen bestimmter Fre-
quenz (z. B. Perilymphfistel) oder in bestimmten Situatio-
nen (z. B. phobischer Schwankschwindel).

Weitere Fragen sollten auf mogliche Begleitsymptome zielen:

Kombination vestibularer und audiologischer
Symptome

Mb. Meniere, Perilymphfistel, Vestibularisparoxysmie, Cogan-
Syndrom oder andere Autoimmunerkrankungen, Zoster
oticus, Labyrinthinfarkt (AICA, A. labyrinthi), pontomedul-
larer Hirnstamminfarkt, Innenohrfehlbildungen, Kleinhirn-
briickenwinkeltumor, ponto-medulldrer Multiple-Sklerose-
(MS-) Plaque, Cholesteatom, nach Ohr-/Kopftrauma (Contu-
sio labyrinthi).

Schwindel mit zusatzlichen Hirnstamm-/Klein-
hirnsymptomen

Lakundre oder Territorialinfarkte, Blutungen (z. B. Kaver-
nom), Entziindungen (z. B. MS), episodische Ataxie 2, Hirn-
stammenzephalitis, Intoxikationen, kraniozervikale Uber-
gangsanomalien (z. B. Arnold-Chiari-Fehlbildung), Schidel-
Hirn-Traumen, Tumoren im Kleinhirnbriickenwinkel, Hirn-
stamm oder Kleinhirn, vestibulidre Migrine.

Schwindel mit Scheinbewegungen der Umwelt
(Oszillopsien)

Ohne Kopfbewegungen bereits auftretend

,Downbeat“-, ,,Upbeat-Nystagmus® (vorwiegend vertikale
Oszillopsien), Spontannystagmus, Fixationspendelnystag-
mus, kongenitaler Nystagmus, Myokymie des Musculus obli-
quus superior (monokuldr), ,ocular flutter, Opsoklonus,
paroxysmale ,,ocular tilt reaction®, periodisch alternierender
Nystagmus, Spasmus nutans (Kinder), Vestibularisparoxys-
mie (in der Attacke), Willkiirnystagmus.
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Abbildung 1: Klinische Untersuchung des horizontalen
vestibulo-okulédren Reflexes (VOR) [4]. Zur Priifung des hori-
zontalen VOR héalt man den Kopf des Patienten zwischen
beiden Handen, bittet diesen, ein Ziel zu fixieren und fihrt
schnelle horizontale Kopfbewegungen nach rechts und
links durch: Beim Gesunden fiihren diese Kopfrotationen zu
raschen, entgegengesetzten kompensatorischen Augenbe-
wegungen (die die gleiche Geschwindigkeit haben wie die
Kopfbewegung, sodass das Bild auf der Retina stabil
bleibt) (a). Bei einseitigem Labyrinthausfall (in [b] am Bei-
spiel des Ausfalls des rechten horizontalen Bogengangs
erlautert) bewegen sich die Augen bei Kopfrotationen zur
betroffenen Seite mit dem Kopf mit. Der Patient muss des-
halb eine Sakkade machen, um das Ziel wieder fixieren zu
konnen. Diese Refixationssakkade ist das klinische Zei-
chen fiir ein Defizit des vestibulo-okularen Reflexes (VOR).
Auf diese Weise kénnen ein- und beidseitige Storungen
des VOR einfach diagnostiziert werden. In (¢) ist die Unter-
suchungssituation dargestellt.

Abbildung 2: Lagerungsmandver zur Diagnose eines benignen peripheren paroxysmalen Lagerungsschwindels (BPPV) fiir einen BPPV ausgehend von einem posterioren
Bogengang. Bei dem sitzenden Patienten wird zunéchst der Kopf um 45° zu einer Seite gedreht und der Patient anschlieBend schnell auf den Riicken gelegt, dabei sollte der
Kopf hyperextendiert sein. Liegt ein BPPV z. B. des linken hinteren Bogengangs vor, so wird durch dieses Mandver ein mit Latenz einsetzender Crescendo-Decrescendo-artiger
Nystagmus ausgeldst, der aus Sicht des Patienten entgegengesetzt dem Uhrzeigersinn zum linken Ohr und zur Stirn schldgt und der seine Richtung beim Aufrichten des Pati-

enten in die sitzende Position wechselt.

Bei Kopfbewegungen oder Kopflagednderungen relativ_zur
Schwerkraft

BPPV, bilaterale Vestibulopathie, Intoxikation (z. B. Anti-
konvulsiva, alkoholischer Lagenystagmus), Perilymphfistel
(bei Druckinderungen), posttraumatischer Otolithenschwin-
del, Vertebralarterienverschluss bei Kopfrotation, Vestibula-
risparoxysmie (nur bei einem Teil der Patienten), vestibulo-
zerebelldre Ataxie, zentraler Lage-/Lagerungsnystagmus.

Schwindel mit Kopfschmerz

Vestibuldre Migrine, Herpes zoster oticus, Hirnstamm-/
Kleinhirnischdmie oder -blutung, infratentorielle Blutung,
infratentorieller Tumor, Migrine ohne Aura (als ,.Bewe-
gungskrankheit®), Schiadeltrauma (insbesondere Felsenbein-
querfraktur), vertebro-basildre Dissektion.

Korperliche Untersuchung von Patienten
mit Schwindel

Obligat fiir die korperliche Untersuchung von Patienten mit

Schwindel sind:

1. Kopfimpulstest nach Halmagyi-Curthoys [4] mit der Frage
nach einem ein- oder beidseitigen Funktionsdefizit des
vestibulo-okuldren Reflexes (VOR) (Abb. 1).

2. Untersuchung mittels der Frenzel-Brille mit der Frage nach
einem Spontannystagmus.
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3. Lagerungsmanover mit der Frage nach einem Lagerungs-
nystagmus bzw. -schwindel (Abb. 2).

4. Sorgfiltige Untersuchung der Augenbewegungen mit der
Frage nach Nystagmus und zentralen Augenbewegungs-
storungen wie z. B. einem Blickrichtungsnystagmus oder
Storung der Sakkaden. Finden sich bei Patienten mit aku-
tem Schwindel zentrale Okulomotorikstorungen, so spricht
dies fiir eine zentrale Genese, wie z. B. eine Ischamie oder
Entziindung. Besteht der Verdacht auf eine Ischimie, muss
der Patient zur weiteren Diagnostik mittels CCT, MRT und
Doppler weiter verwiesen werden und eine adidquate Not-
falltherapie erhalten.

5. Bestimmung der subjektiven visuellen Vertikalen (SVV)
mit dem Eimertest (Abb. 3) [5]. Eine Auslenkung der SVV
findet sich bei praktisch allen akuten vestibuldren Storun-
gen und ist somit ein empfindlicher Parameter, der sich mit
dem Eimertest in der Praxis einfach durchfiihren ldsst.

6. Untersuchung des Horvermogens.

7. Klinische Testung von Stand und Gehvermogen.

In Tabelle 2 ist der Untersuchungsgang fiir das vestibulidre
und okulomotorische System zusammengefasst. Schon allein
durch die Kombination von Anamnese und korperlichen Be-
funden l&sst sich in den meisten Féllen die richtige Diagnose
stellen, zumal die diagnostischen Kriterien auf diesen Infor-
mationen beruhen.



Abbildung 3: Eimertest zur Bestimmung der subjektiven visuellen Vertikalen (SVV). Der Eimer sollte in variabler Folge insgesamt 10x etwas nach rechts und etwas nach links
verdreht werden und der Patient sollte den Strich jeweils senkrecht einstellen. Dieser einfache und klinisch leicht einsetzbare Eimertest ist ebenso sensitiv und reliabel wie die
Bestimmung der SVV mit einer apparativen Vorrichtung [5]. Der Referenzbereich liegt bei +2,5°. Eine pathologische Auslenkung der SVV findet man praktisch bei allen akuten
peripheren oder zentralen vestibuldren Stérungen als Komponente der ,ocular tilt reaction”. Bei einer akuten Neuritis vestibularis oder einem Wallenberg-Syndrom findet sich
eine Auslenkung von meist 10-30° und zwar zur Seite der Lasion; bei Mittelhirnldsionen ist die Auslenkung zur nicht betroffenen Seite.

Tabelle 2: Untersuchungsgang des vestibuldren und okulomotorischen Systems. Notwendig ist zur topographisch-anatomi-
schen Diagnose eine klinische Untersuchung beider Systeme.

Art der Untersuchung

Frage

Inspektion

Korper- und Kopfhaltung

Stellung der Augenlider
Augenposition/-motilitat

Stellung der Augen beim Geradeausblick
Abdeck-/Aufdeck- (Cover) Test
Untersuchung der Augen in den 8 Blickpositionen
(bin- und monokular)
Blickhaltefunktion

Blick nach etwa

10-40° horizontal bzw.

10-20° vertikal und

zurlick nach 0°

Langsame Blickfolge
Horizontal und vertikal

Sakkaden

Horizontal und vertikal beim Umherblicken und bei

gezielter Aufforderung

Optokinetischer Nystagmus

Horizontal und vertikal mit optokinetischer Nystagmus-
Trommel oder Streifenband

Periphere vestibuléare Funktion

Klinische Testung des vestibulo-okularen Reflexes (VOR)
(Halmagyi-Curthoys-Test): Rasche Kopfdrehung und Fixation
eines stationdren Punktes

Fixationssuppression des vestibulo-okularen Reflexes
Kopfdrehung und Fixation eines mit gleicher Geschwindigkeit
bewegten Punktes

Untersuchung mittels Frenzel-Brille

Blick geradeaus, nach rechts, links, unten und oben
Kopfschitteltest

Lagerungsmanoéver (mit Frenzel-Brille)
Nach rechts, links, in Kopfhédngelage
Bei Drehung um die Kérperlangsachse

Neigung oder Drehung des Kopfes/Korpers
Ptose

Primére Fehlstellung, Spontan-, Fixationsnystagmus
Horizontale oder vertikale Fehlstellung

Bestimmung des Bewegungsausmalies, Blickrichtungs-, Endstell-
nystagmus

Blickrichtungsnystagmus
horizontal und

vertikal
Reboundnystagmus

Glatt oder sakkadiert

Latenz, Geschwindigkeit, Zielgenauigkeit, konjugierte Bewegungen

Ausldsbarkeit, Schlagrichtung und Phase (Umkehrung oder monokular
diagonal?)

Ein- oder beidseitige periphere vestibulare Funktionsstérung

Storung der Fixationssuppression

Spontannystagmus
Provokationsnystagmus

Peripherer Lage- oder Lagerungsnystagmus
Zentraler Lagenystagmus

J NEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2010; 11 (3) 57



Tabelle 3: Einteilung peripherer vestibuldrer Stérungen nach anatomischen und pathophysiologischen Gesichtspunkten

Art der Stérung

Leitsymptome

Beispiele und Ursachen

Chronischer, beidseitiger,
peripherer vestibulédrer
Funktionsausfall

Akuter/subakuter, einseiti-
ger vestibularer Funktions-
ausfall (Labyrinth und/oder
Nervus vestibularis) mit

vestibuldrer Tonusimbalance

Inadaquate, einseitige
paroxysmale Reiz- oder
Ausfallphdnomene des

Oszillopsien bei Kopfbewegungen (Ausfall des
vestibulo-okuléren Reflexes)

Gang- und Standunsicherheit, die sich im
Dunkeln und auf unebenem Untergrund
(verminderte oder fehlende visuelle bzw.
somatosensorische Informationen) verstarken

Storungen des rdaumlichen Gedéchtnisses

e Drehschwindel (Uber Tage bis wenige Wochen)
e Oszillopsien durch den Spontannystagmus

e Gerichtete Fallneigung

o Ubelkeit

Attacken mit Dreh- oder Schwankschwindel je
nach Ursache mit oder ohne Ausldser, unter-
schiedlicher Dauer und Begleitsymptomen

Bilaterale Vestibulopathie durch

e ototoxische Substanzen (Aminoglykoside)
e bds. Mb. Meniére

e Meningitis

e bds. Vestibularisschwannome (Neurofibromatose 2)

Neuritis vestibularis durch Reaktivierung einer latenten

Herpes-simplex-Virus-1-Infektion

e BPPV durch Canalolithiasis

e Morbus Meniere durch Ruptur der Endolymphmembran

o VVestibularisparoxysmie durch GeféaRnervkontakt

peripheren vestibularen
Systems

Die haufigsten Schwindelformen und
deren spezifische Therapie

Peripher vestibularer Schwindel
Pathologisch-anatomisch und pathophysiologisch lassen sich
3 Formen unterscheiden (Tab. 3): (1) der chronische beidsei-
tige Ausfall des Nervus vestibularis oder der Vestibularorga-
ne, (2) der akute einseitige Ausfall und (3) die paroxysmale
pathologische Erregung oder Hemmung des Nervus vestibu-
laris oder der Vestibularorgane. Im Folgenden sollen Anam-
nese, Befund und aktuelle Therapie der 3 hédufigsten periphe-
ren vestibuldren Schwindelformen dargestellt werden.

Benigner. peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel
Der benigne, periphere paroxysmale Lagerungsschwindel

(BPPV) ist die hiufigste Schwindelform, vor allem im hohe-
ren Alter (Tab. 1). Die Lebenszeitprivalenz liegt bei mindes-
tens 2,4 % [1]. Der BPPV ist charakterisiert durch rezidivie-
rende kurze Drehschwindelattacken, die durch Kopf- oder
Korperlagednderung relativ zur Schwerkraft ausgelost wer-
den und in Ruhe nach maximal einer Minute sistieren; die
Attacken treten gehéuft in den frithen Morgenstunden auf. Bei
der Lagerung des Patienten (Abb. 2) zum betroffenen Ohr
zeigt sich ein zum unten liegenden Ohr rotierender und zur
Stirn schlagender vertikaler Lagerungsnystagmus. Dreh-
schwindel und Nystagmus treten nach der Lagerung mit einer
kurzen Latenz von Sekunden in Form eines Crescendo-Decre-
scendo-Verlaufs fiir die Dauer von 30-60 sec. auf. Der Nys-
tagmus entspricht einer (ampullofugalen) Erregung des be-
troffenen hinteren vertikalen Bogengangs des unten liegenden
Ohrs.

Uber 90 % aller Fille sind idiopathisch, wihrend die sympto-
matischen Fille am hiufigsten auf ein Schiddeltrauma, Neuri-
tis vestibularis und Mb. Meniere zuriickgefiihrt werden [6].
Der BPPV tritt auch auffillig hédufig bei lingerer Bettruhe
bedingt durch andere Erkrankungen oder nach Operationen
auf. Zehn Prozent der spontanen Fille und 20 % der traumati-
schen Fille zeigen einen beidseitigen, meist asymmetrisch
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betonten BPPV. Der seltenere BPPV des horizontalen Bogen-
gangs wird durch Kopfdrehung im Liegen nach rechts und
links ausgelost. Benigne wird der BPPV genannt, weil er
meist innerhalb von Wochen oder Monaten spontan abklingt;
in einigen Fillen kann er jedoch iiber Jahre anhalten. Unbe-
handelt persistiert der BPPV bei etwa 30 % der Patienten.

Die Kanalolithiasishypothese kann alle Symptome des Lage-
rungsnystagmus erklidren [7]. Anstelle fest auf der Cupula
haftender Teilchen werden bei der Kanalolithiasis frei im Bo-
gengang bewegliche, aus vielen Otokonien zusammengesetz-
te und das Lumen des Bogengangs annédhernd ausfiillende
Konglomerate als Ursache des Lagerungsschwindels ange-
nommen.

Therapie mit Befreiungsmandvern

Durch rasche Kopflagerungen kann das Agglomerat aus dem
Bogengang herausgespiilt werden und verursacht dann keinen
Lageschwindel mehr [6]. Therapie der Wahl sind entweder
das Semont- [8] (Abb. 4) oder das Epley-Manover [9]; bei
Letzterem erfolgt eine Drehung des liegenden Patienten
in Kopfhingelage. Die meisten Patienten konnen diese Mano-
ver nach kurzer Anleitung selbstindig durchfiihren. Beide
Manover sind gleichermaBen wirksam und die Heilungsrate
liegt bei > 95 % innerhalb weniger Tage [10]. Das jdhrliche
Rezidivrisiko des BPPV liegt bei etwa 15-30 %, im Verlauf
kommt es bei ca. 50 % der Patienten zu einem Rezidiv [11],
das auf die gleiche Art erfolgreich behandelt werden kann.

Morbus Meniere

Die klassische Meniere-Attacke ist durch Drehschwindel
(mindestens 20 min.), einseitigen Tinnitus, Ohrdruck und
Horminderung gekennzeichnet. Die Erkrankung entsteht
wahrscheinlich durch einen endolymphatischen Labyrinth-
hydrops mit periodischen Rupturen der Trennmembran zwi-
schen Endo- und Perilymphraum (Ubersicht in [12]).

Ziel der prophylaktischen Behandlung ist es, den Endolymph-
hydrops und damit die Attacken zu vermindern. Trotz der



hohen Lebenszeitpriavalenz (mindestens 0,51 %) [1] des Mb.
Meniere und vieler klinischer Studien gibt es bislang keine als
sicher wirksam nachgewiesene Therapie. Das Spektrum der
Empfehlungen reicht von salzfreier Kost iiber Diuretika,
transtympanale Gentamycin-Gabe (20—40 mg in mehrwochi-
gem Abstand bis zur Symptombesserung) oder Betahistin bis
hin zu operativen Verfahren [12]. Positive Effekte auf die
Attackenfrequenz wurden fiir die transtympanale Instillation
von Gentamycin (Ubersicht in [10, 13]) und die hochdosierte
langdauerne Gabe von Betahistin-Dihydrochlorid (3x 48 mg/
die fiir 12 Monate) publiziert; manchmal sind noch hohere
Dosen bis zu 480 mg Betahistin pro Tag notwendig. Nachteile
der Behandlung mit Gentamycin sind, dass sich nicht in allen
Fillen das betroffene Ohr identifizieren ldsst, es nach der Be-
handlung in etwa 20 % zu einer Horstérung kommt und 50 %
der Patienten nach 5 Jahren Krankheitsdauer einen beidseiti-
gen Mb. Meniere entwickeln.

Derzeitige Behandlung der Wahl ist die hochdosierte Gabe
von Betahistin. Diese Therapieempfehlung beruht auf einer
aktuellen Anwendungsbeobachtung an 112 Patienten, die
iiber mindestens 12 Monate entweder mit 3x 16, 3x 24 oder
3x 48 mg/die behandelt worden waren [14]. Die hohere Do-
sierung fiihrte zu einer signifikant stirkeren Abnahme der
Attackenfrequenz und wurde gut vertragen. Die zuletzt ge-
nannten Befunde bilden auch die Grundlage einer multizentri-
schen kontrollierten Dosisfindungsstudie (EudraCT-Nr.
2005-000752-32; BMBF 177ztyGT).

Neuritis vestibularis

Das klinische Syndrom der Neuritis vestibularis ist gekenn-
zeichnet durch anhaltenden Drehschwindel mit pathologi-
scher Einstellung der visuellen Vertikale zur Seite des betrof-
fenen Labyrinths, horizontal rotierenden Spontannystagmus
(zur nicht betroffenen Seite) und Scheinbewegungen (,,0szill-
opsien‘‘), Gangabweichung und Fallneigung (zur betroffenen
Seite), Ubelkeit und Erbrechen, einseitige Funktionsstorung
des horizontalen Bogengangs im raschen Kopfdrehtest nach
Halmagyi-Curthoys [4] zur Untersuchung der Funktion des
vestibulo-okuldren Reflexes (Abb. 1) und in der kalorischen
Priifung.

Differenzialdiagnostisch sind sowohl andere periphere vesti-
bulire als auch zentrale vestibuldre Storungen in Betracht zu
ziehen: Die erste, maximal einen Tag anhaltende Attacke des
Mb. Meniere, die vestibulédre/basildre Migriane, Funktionssto-
rungen des Labyrinths oder N. vestibulo-cochlearis anderer
Ursache (z. B. Vestibularisparoxysmie), die Pseudoneuritis
vestibularis sowie zerebelldre Ischimien. Hilfreich fiir die
diagnostische Einordnung sind hier jeweils die Begleitsymp-
tome, die Dauer und das rezidivierende Auftreten der Be-
schwerden sowie die sorgfiltige klinische Untersuchung und
in unklaren Fillen apparative Zusatzuntersuchungen (CCT
mit CTA, MRT mit MRA, Doppler/Duplex, Liquorpunktion,
evozierte Potenziale).

Die virale Genese der Neuritis vestibularis ist wahrscheinlich,
aber nicht bewiesen [15]. Die Therapie beruht auf 3 Prinzi-
pien: Symptomatische, kausale und physiotherapeutische
Behandlung.

. P

Abbildung 4: Therapie des benignen, peripheren paroxysmalen Lagerungsschwindels
(BPPV) mit dem Befreiungsmandver nach Semont [8], ausgehend von einer Kanalolithia-
sis des linken posterioren Bogengangs. (1) In sitzender Ausgangsposition wird der Kopf
um 45° zum nicht betroffenen (,gesunden”) Ohr gedreht. (2) Lagerung des Patienten
nach links, d. h. zum betroffenen Ohr unter Beibehaltung der Kopfrotation: Dies lost
eine Bewegung der Teilchen im posterioren Bogengang entsprechend der Schwerkraft
aus und fiihrt zu einem rotierenden erschdpflichen Nystagmus zum unten liegenden
Ohr. Diese Position sollte der Patient ca. 1 min. einnehmen. (3) Der Patient wird unter
Beibehaltung der Kopfdrehung im raschen Schwung zum nicht betroffenen Ohr gekippt
(..groRer Wurf"), wobei nun die Nase nach unten zeigt. Jetzt bewegen sich die Teilchen
zum Ausgang des posterioren Bogengangs. Auch diese Position soll mindestens 1 min.
beibehalten werden. (4) Der Patient richtet sich langsam auf. Die Teilchen gelangen
in den Utrikulusraum, wo sie keinen Drehschwindel mehr auslésen kdnnen. Diese
Sequenz (1-4) sollte jeweils 3x morgens, mittags und abends durchgefiihrt werden,
in der Regel sind die Patienten so nach 3 Tagen beschwerdefrei.

Symptomatische Therapie

Antivertiginosa (z. B. 100-300 mg Dimenhydrinat Supp.)
sollten nur innerhalb der ersten Tage und nur bei schwerer
Ubelkeit und Brechreiz gegeben werden, da sie die zentrale
Kompensation des peripheren Vestibularisausfalls verzégern
und zu Abhingigkeit fiihren konnen.

,, Kausale Therapie “

Basierend auf der Annahme, dass die Neuritis vestibularis auf
der Reaktivierung einer latenten Herpes-simplex-Virus-1-In-
fektion beruht, wurde eine 4-armige placebokontrollierte Stu-
die durchgefiihrt. Diese zeigte, dass eine Monotherapie mit
Glukokortikoiden (initial 100 mg/die Methylprednisolon,
Dosis alle 3 Tage um 20 mg reduzieren) zu einer signifikanten
Verbesserung der Erholung der peripher vestibuldren Funk-
tion fiihrt. Die Gabe von Valaciclovir bzw. die Kombination
von Glukokortikoiden mit Valaciclovir hat keinen bzw. kei-
nen zusitzlichen Effekt [16].

Physikalisch-medizinische Therapie

Die Forderung der zentralen Kompensation durch physikali-
sche Therapie ist ein weiteres Behandlungsprinzip. Eine kon-
trollierte Studie zeigte, dass Gleichgewichtstraining (will-
kiirliche Augenbewegungen und Fixation zur Verbesserung
der gestorten Blickstabilisation, aktive Kopfbewegungen zur
Anpassung des vestibulo-okuldren Reflexes sowie Balance-,
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Zielbewegungen und Gehiibungen zur Verbesserung der
vestibulo-spinalen Haltungsregulation und Zielmotorik;
3% 30 min./die) die so genannte vestibulo-spinale Kompensa-
tion und damit Haltungsregulation signifikant beschleunigt
[17].

Zentrale vestibulare Syndrome

Zentrale vestibuldre Syndrome entstehen tiberwiegend durch
Lisionen der vestibuldren Bahnen, die von den Vestibularis-
kernen im kaudalen Hirnstamm sowohl zum Zerebellum als
auch zum Thalamus und vestibuldren Kortex ziehen oder
durch eine Schidigung des Vestibulozerebellums, selten
durch ,,pathologische Erregung® (paroxysmale Hirnstamm-
attacken mit Ataxie bei MS, vestibuldre Epilepsie). Hiufige
Ursachen zentral vestibuldren Schwindels sind die vestibulédre
Migriane und ischdmische oder MS-bedingte Lisionen im
Bereich des Hirnstamms. Ferner treten zentrale vestibuldre
Storungen im Rahmen bestimmter Okulomotorikstorungen
wie des ,,Downbeat*- und ,,Upbeat-Nystagmus®, in Form von
Attacken bei der episodischen Ataxie Typ 2 sowie bei der
vestibuldren Migrine auf. Die genannten Formen sollen im
Folgenden mit der aktuellen Therapie dargestellt werden.

Vestibuldre Migrine

Die vestibuldre Migrine ist durch rezidivierende, Minuten bis
Stunden anhaltende Schwindelattacken (meist Drehschwin-
del, teilweise lageabhingig) gekennzeichnet [18, 19] und
stellt die hdufigste Ursache spontan auftretender Schwindel-
attacken dar (Tab. 1); die Lebenszeitprivalenz liegt bei
0,98 % [1]. Diese gehen in > 60 % der Fille mit Kopfschmerz
und/oder Licht- oder Larmempfindlichkeit einher. Bei den
restlichen Patienten treten jedoch nur isolierte Schwindel-
attacken auf. Die Mehrzahl der Patienten leidet zusitzlich an
einer Migrine mit oder ohne Aura, was die Diagnosestellung
vereinfacht. In manchen Fillen ldsst sich die Diagnose nur
ex juvantibus durch das Ansprechen auf einschlidgige medika-
mentose Behandlung der Kopfschmerzattacke bzw. die Wirk-
samkeit einer prophylaktischen Migrinetherapie stellen. Die
prophylaktische Therapie der vestibuldren Migrine entspricht
der Behandlung der Migrine mit Aura, d. h. der Gabe von
Betablockern (z. B. Beloc-Zok 1-0-0), Topiramat (z.B.
Topamax Migrine 75 mg/die) oder Valproinsdure (z.B.
Ergenyl chrono 600-900 mg/die). Randomisierte kontrol-
lierte Studien zur Wirksamkeit von Medikamenten bei der
vestibuldren Migrine liegen allerdings bislang nicht vor. In
einer retrospektiven Studie konnte der giinstige Effekt der
medikamentosen Prophylaxe nachgewiesen werden [20]. In
prospektiven Studien iiber die Dauer von 1 Jahr fillt eine hohe
Komorbiditit mit Angsterkrankungen und Depressionen auf,
was bei der Therapie beriicksichtigt werden sollte [21, 22].

.Downbeat- und ..Upbeat-Nystagmus*

Zwei zentrale Nystagmusformen mit jeweils vertikaler Schlag-
richtung sind von besonderer Bedeutung: Der ,,Downbeat-
nystagmus® (DBN) (schnelle Phase schldgt nach unten) und
der ,,Upbeatnystagmus® (UBN) (schnelle Phase schlidgt nach
oben). Der DBN ist der hiufigste erworbene persistierende
Nystagmus [23]. Beide Formen manifestieren sich in erster
Linie als Schwankschwindel und Gangunsicherheit und erst
in zweiter Linie als Oszillopsien, d. h. Scheinbewegungen
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der Umwelt bedingt durch eine retinale Bildwanderung. Im
Gegensatz zum o. g. Spontannystagmus handelt es sich bei
beiden Formen um so genannte Fixationsnystagmen, d. h. die
Intensitit nimmt bei Fixation zu. DBN und UBN zeigen im-
mer eine zentrale Stérung an und haben besondere lokalisa-
torische Bedeutung. Dem DBN liegt meist eine beidseitige
Flokkulusfunktionsstérung zugrunde [24]. Die 3 hiufigsten
Ursachen sind zerebelldre Atrophie, Ischimie und Arnold-
Chiari-Malformation [23]. Der UBN (im Gegensatz zum
DBN meist nur einige Wochen anhaltend) kann durch para-
mediane medulldre oder pontomesenzephale Lisionen verur-
sacht werden, wie z. B. Hirnstamminfarkte oder -blutungen
und MS-Plaques.

Fiir den DBN liegt eine prospektive randomisierte placebo-
kontrollierte Therapiestudie vor, die belegt, dass die Kalium-
kanalblocker 3,4-Diaminopyridin [25] und 4-Aminopyridin
(Dosierung 3x 5-10 mg/die) [26] zu einer signifikanten Ab-
nahme des Nystagmus fiihren. Auch beim ,,Upbeatnystag-
mus® ist 4-Aminopyridin wirksam, wobei dazu bislang nur
eine Einzelfallbeschreibung publiziert worden ist [27]. Die
Behandlung wurde von den Patienten gut vertragen.

Episodische Ataxie Typ 2
Die familidren episodischen Ataxien sind seltene, autosomal

dominante Erkrankungen mit zumindest 2 gut definierten
Gruppen. Der Typ 2 (EA 2) ist durch rezidivierende, meist
Stunden anhaltende Attacken mit Schwindel und Ataxie ge-
kennzeichnet. Diese werden durch korperliche Aktivitit,
Stress oder Alkohol ausgelost. Im Intervall finden sich bei
> 90 % der Patienten deutliche zentrale Okulomotorikstorun-
gen, im Besonderen ein ,,Downbeatnystagmus®. Ursache sind
Mutationen im so genannten CACNA1A-Gen bzw. im
PQ-Kalziumkanalgen. Die meisten Patienten lassen sich er-
folgreich mit Acetazolamid behandeln. Ist diese Therapie
nicht wirksam oder entwickeln sich Nebenwirkungen, wie
Nierensteine, lassen sich EA-2-Patienten mit 4-Aminopyridin
(3% 5 mg/die) prophylaktisch therapieren [28].

Aminopyridine stellen somit eine wirksame und in der ein-
gesetzten niedrigen Dosierung gut vertrdgliche Behand-
lungsmoglichkeit fiir den DBN und UBN und die EA 2 dar.
Mit diesen Studien lie sich auch ein neues Therapieprinzip
erarbeiten: Die Aktivierung von Purkinje-Zellen durch die
Blockade von Kaliumkanélen verstirkt den inhibitorischen
Einfluss von GABA auf vestibulidre und zerebelldre Kern-
gebiete.

Phobischer Schwankschwindel

Die héufigste somatoforme Schwindelform und die zweithdu-
figste Ursache fiir Schwindel in einer neurologischen Spezial-
ambulanz ist der phobische Schwankschwindel (PSS). Leit-
symptome und Charakteristika sind [29, 30]: (a) Schwank-
schwindel und subjektive Stand-/Gangunsicherheit ohne eine
fiir den Beobachter sichtbare Stand-/Gangunsicherheit; (b)
Benommenheit mit fluktuierender Unsicherheit von Stand
und Gang, attackenartiger Fallangst ohne reale Stiirze, z. T.
auch als unwillkiirliche, kurzdauernde Korperschwankung;
(c) die Attacken treten oft in typischen Situationen auf, die
auch als externe Ausloser anderer phobischer Syndrome be-



kannt sind (Menschenansammlungen im Kauthaus oder Re-
staurant, Briicken, Auto fahren, leere Rdume); (d) im Verlauf
entsteht eine Generalisierung der Beschwerden mit zuneh-
mendem Vermeidungsverhalten gegeniiber auslosenden Rei-
zen; (e) wihrend oder kurz nach diesen Attacken werden
(hdufig erst auf Befragen) Angst und vegetative Missempfin-
dungen angegeben, wobei die meisten Patienten auch iiber
Schwindelattacken ohne Angst berichten; (f) auf Nachfragen
berichten die Patienten héufig, dass sich die Beschwerden
nach leichtem Alkoholgenuss und wihrend sportlicher Akti-
vitdten bessern. Haufig bestehen in der ersten halben Stunde
des Tages noch keine Beschwerden; (g) am Beginn der Er-
krankung steht in etwa 25 % eine organische vestibulidre Er-
krankung (z. B. abgelaufene Neuritis vestibularis, BPPV [31]
oder besondere psychosoziale Belastungssituationen [32]);
(h) Patienten mit PSS weisen hiufig zwanghafte und perfek-
tionistische Personlichkeitsziige und eine reaktiv-depressive
Symptomatik auf.

Der PSS kann sich beim Erwachsenen in jedem Alter manifes-
tieren, am héufigsten in der 3.-5. Dekade, und stellt hier die
hiufigste Schwindelform ohne Geschlechtspriferenz dar. Die
Betroffenen suchen praktisch nie zuerst den Psychiater auf,
sondern den ,,Spezialarzt” ihres Symptoms, zumal sie sich
organisch krank fiihlen [30, 33]. Da der PSS jedoch noch nicht
zum diagnostischen Repertoire der meisten Neurologen und
HNO-Arzte gehort, ist die Dauer der Erkrankung bis zur
Diagnosestellung lang (im Mittel 3 Jahre bei 154 Patienten
mit phobischem Schwankschwindel), und diese erfolgt hiufig
erst nach vielen unterschiedlichen Arztbesuchen, iiberfliissi-
gen apparativen Untersuchungen und der félschlichen Einord-
nung z. B. als ,,zervikogener Schwindel®, ,,vertebrobasilédre
Ischimien* und Ahnlichem mit entsprechenden erfolglosen
Therapieversuchen. Eine psychiatrische Verlaufsstudie besti-
tigte, dass ein Teil der Patienten mit PSS eine eigene Entitiit
darstellt, die von der Panikerkrankung mit oder ohne Agora-
phobie abgegrenzt werden kann [32], ein Teil auch Symptome
von Depression, generalisierter Angststorung oder Somatisie-
rungsstorungen aufweist [22].

Die Behandlung der Patienten beruht auf 4 bzw. 5 Mafinah-

men:

1. Diagnosestellung,

2. ,Patienten gesund untersuchen®,

3. ,,Psychoedukative Aufkldrung®, d. h., dem Patienten den
Mechanismus der Erkrankung erkliren,

4. Desensibilisierung durch Eigenexposition, regelmaBiger
Sport sowie bei Persistenz der Beschwerden

5. Pharmakotherapie mit oder ohne begleitende Verhaltens-
therapie [30].

Der wichtigste und erste ,,therapeutische Schritt* ist, den Pati-
enten durch sorgfiltige Untersuchung und Erkldarung des psy-
chogenen Mechanismus (,,verstirkte Selbstbeobachtung® vor
dem Hintergrund der entsprechenden Primérpersonlichkeit)
von der Angst, an einer organischen Krankheit zu leiden, zu
entlasten. Dann sollte eine Desensibilisierung durch Eigen-
exposition erfolgen, d. h. die Patienten sollten die fiir sie
Schwindel auslosenden Situationen nicht meiden, sondern
suchen. Gleichzeitig hat sich regelméBiger leichter Sport als
hilfreich erwiesen, um den Betroffenen wieder Vertrauen zum

eigenen Gleichgewicht zu geben. Fiihren die Aufkldrung und
Eigendesensibilisierung nach Wochen bis Monaten zu keiner
ausreichenden Besserung, so sollte eine Verhaltenstherapie
mit oder ohne Pharmakotherapie, z. B. mit einem selektiven
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI, z. B. Paroxetin
10-20 mg/die) oder einem antriebssteigernden tri-/tetrazykli-
schen Antidepressivum iiber 3—6 Monate, eingeleitet werden.
Wie katamnestische Untersuchungen (ca. 5 und 9 Jahre
nach Erstdiagnose) gezeigt haben, waren nach diesem ein-
fachen therapeutischen Konzept im Verlauf 75 % der Patien-
ten beschwerdefrei oder deutlich gebessert [34]. In einer Stu-
die war der Effekt einer kognitiven Verhaltenstherapie gerin-
ger ausgeprigt [35, 36]. Die Erfahrung zeigt, dass Patienten
mit begleitender Angst und Depression besser auf die Thera-
pie ansprechen als diejenigen mit primdrer Somatisierungs-
storung.

Der Autor verneint Interessenkonflikte.

Relevanz fiir die Praxis

e Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwin-
del (BPPV): Die Wirksamkeit der Lagerungsmandver
nach Semont und Epley zur Behandlung des BPPV des
posterioren Bogengangs ist durch randomisierte kon-
trollierte Studien und Metaanalysen belegt. Beide sind
auch in der Selbstbehandlung erfolgreich. Die jdhrliche
Rezidivrate liegt bei etwa 15 % und insgesamt bei 50 %.

e Neuritis vestibularis: Die Monotherapie mit Gluko-
kortikoiden verbessert signifikant die Erholung der
peripheren vestibulidren Funktion. Rezidive im Lang-
zeitverlauf sind selten, wenn diese auftreten, dann auf
der vorher nicht betroffenen Seite (1,9 %).

e Morbus Meniere: Eine hochdosierte, langdauernde Be-
handlung mit Betahistin (3x 48 mg/die) reduziert die
Zahl der Attacken signifikant im Vergleich zu einer
niedrigeren Dosierung (3x 16-24 mg/die); dies wird
derzeit durch eine randomisierte kontrollierte Dosis-
findungsstudie weiter untersucht.

e Vestibuldre Migrine: Diese ist das Chaméleon episodi-
scher Schwindelformen und die hdufigste Ursache rezi-
divierender, spontan auftretender Schwindelattacken.
Die diagnostischen Kriterien miissen verbessert wer-
den. Es liegen weiterhin keine kontrollierten Studien
zur spezifischen Therapie vor. Es fillt eine hohe Ko-
morbiditit mit Angsterkrankungen und Depression auf,
die bei der Therapie zu beriicksichtigen ist.

e .Downbeat“- und ,,Upbeat-Nystagmus‘‘-Syndrom, epi-
sodische Ataxie Typ 2: Der Kaliumkanalblocker 4-
Aminopyridin ist prophylaktisch bzw. symptomatisch
wirksam. Fiir den ,,Downbeat-Nystagmus* liegt eine
kontrollierte Studie vor, die anderen Befunde miissen
noch durch kontrollierte Studien gestiitzt werden.

e Phobischer Schwankschwindel: Diese somatoforme
Erkrankung ist die hiufigste Ursache von Schwindel
bei den 20-60-Jdhrigen; im Langzeitverlauf zeigt sich
in etwa zwei Drittel der Fille eine Besserung. Kombi-
nierte Pharmako- und Verhaltenstherapie ist wirksam,
wobei allerdings keine kontrollierten Studien vorlie-
gen.
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