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Schwindel und Gleichgewichts-
storungen im Alter

Prof. Dr. Frank Schmal

Liebe Leserinnen und Leser*,

Schwindel und Gleichgewichtsstdrungen gehdren zu den haufigsten gesundheitlichen Beschwer-
den. Ihre Haufigkeit nimmt mit fortschreitendem Alter zu, obwohl es sich dabei nicht um reine
Alterserscheinungen handelt. Aufgrund des ansteigenden Altersdurchschnitts der Bevdlkerung
wird ihre Pravalenz in Zukunft noch zunehmen.

Gerade bei dlteren Patienten erhdhen Schwindel und Gleichgewichtsstérungen die Wahrschein-
lichkeit fir Stiirze und damit einhergehende schwere Traumata, fiihren aber auch allgemein zu

einer eingeschrankten Mobilitdt und Lebensqualitat.

Es ist aus diesem Grund sehr wichtig, die vielféltigen Ursachen solcher Beschwerden zu
(er-)kennen und gezielt zu therapieren. Hierzu soll dieses Heft einen Beitrag leisten.

Ich wiinsche lhnen viel Freude bei der Lektire.

lhr Frank Schmal
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Schwindel gehort zu den hdufigsten gesundheitlichen Be-
schwerden und betrifft im Laufe des Lebens etwa 20—-30 %
der Gesamtbevolkerung [1]. In einer schwedischen Popula-
tion klagten 33 % der 70-Jahrigen und 50% der 85-Jahrigen
tiber Schwindelsymptome [2]. Diese Zahlen werden in
Zukunft mit hoher Wahrscheinlichkeit noch steigen: Laut
einer Analyse des statistischen Bundesamtes nimmt der
Anteil der iiber 67-Jahrigen in Deutschland kontinuierlich
zu — betrug er 1970 noch 11,1 %, so lag er im Jahr 2020 bei
19,5 % und soll bis 2060 auf 27,4 % steigen [3].

Vor allem bei dlteren Patienten erhéht Schwindel die Wahr-
scheinlichkeit fur Stiirze [4]; bei abnormalen Gleichgewichtstests
steigt das Risiko von Hift- und Handgelenksfrakturen [5]. Direkte
Sturzfolgen durch Schwindel und Gleichgewichtsstérungen sind
in Europa fiir mehr als 1% der Kosten im Gesundheitssystem ver-
antwortlich [6]. Wenn dltere Patienten stiirzen, kommt es haufig
zu einer Abwarts-
spirale: Sie haben
danach — insbe-
sondere, wenn
beim ersten Sturz
eine Fraktur die
Folge war—Angst,
erneut zu stiirzen
(die sogenannte
Lfear of falling”).
Daraus folgen zunéchst eine eingeschrankte Mobilitét und se-
kundar auch eine Einschrankung ihrer Lebensqualitat.

Schwindel und Gleichgewichts-
storungen sind keine Begleit-
erscheinungen des normalen

Alterns, sondern oft
multifaktoriell bedingt.

Schwindel und Gleichgewichtsstérungen sind jedoch nicht
zwingend normale Begleiterscheinungen des Alters [7]. Wenn
altere Patienten wegen Schwindel und Gleichgewichtsstérungen
den Arzt konsultieren, ist die Aussage ,,das ist das Alter” zu pau-
schal; in diesen Fallen sollte auf jeden Fall nach den vielfdltigen
Ursachen der Beschwerden gesucht werden.

1T Anamnese

Vor dem Patientengesprach ist es hilfreich, bereits vorhandene
Befunde (Krankenhausberichte, Bildgebungen, HNO-érztliche,
neurologische, internistische und ophthalmologische Untersu-
chungsergebnisse) zu sichten und einen Fragebogen zu den
Schwindelsymptomen ausfillen zu lassen.

Besondere Beachtung sollte den aktuell vom Patienten eingenom-
menen Medikamenten geschenkt werden. Zia et al. [8] konnten
in ihrer Studie zeigen, dass die Einnahme von zwei oder mehr
Medikamenten, die das Sturzrisiko férdern (sogenannte , fall risk
increasing drugs“ = FRID), ein signifikanter Risikofaktor fir Stiirze
im Alter ist (OR 2,8; 95%-Cl 1,4-5,3; p = 0,001).

Drei Metaanalysen [9-11] ergaben, dass vor allem folgende
Medikamentengruppen mit einem erhéhten Sturzrisiko ver-
bunden sind: Schleifendiuretika, Antipsychotika, Antidepressiva,
Benzodiazepine, Opioide und Antiepileptika. Dariiber hinaus
erhohen Polypharmazie sowie wahrscheinlich auch Digitalis bzw.
Digoxin, aber auch die langfristige Verwendung von Protonen-
pumpenhemmern, das Risiko zu stlirzen, wahrend die Ergebnisse
fur die Mehrheit der kardiovaskuldren Medikamentengruppen
inkonsistent waren. Weiterhin weisen neuere Studien darauf
hin, dass bestimmte Arzneimitteleigenschaften, wie z.B. die
Selektivitdt von Betablockern das Sturzrisiko beeinflussen kénnen
und dass auch die Wechselwirkungen zwischen Arzneimittel und
Krankheit eine Rolle spielen.

Im Hinblick auf das Symptom ,,Schwindel” ist auRerdem zu be-
achten, dass viele altere Patienten zwar von Schwindel sprechen,
damit aber auch ganz allgemein Gleichgewichtsstérungen und
Unsicherheits-
gefuhl meinen.
Neben dem typi-
schen — meist ves-
tibuldr bedingten
— Drehschwindel
berichten viele
Patienten von
Schwankschwin-
del, Gangunsicherheit und Benommenheitsgefiihl. Da im Alter
haufig auch die kognitiven Leistungen nachlassen, kann es niitzlich
sein, die Anamnese im Beisein von Angehdrigen durchzufiih-
ren, die die Beschwerden des Patienten hédufig noch genauer
spezifizieren kénnen.

Die Anamnese ist der
Schliissel zu einer effektiven
Diagnostik von Schwindel und
Gleichgewichtsstorungen.

Um eine moglichst genaue Verdachtsdiagnose zu stellen, ist ein
strukturiertes Vorgehen fiir die Anamnese zu empfehlen. Dabei
sollten die in den nachfolgenden Abschnitten besprochenen
vier Kardinalfragen erortert werden [12].
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1.1 Art des Schwindels

Folgende Arten des Schwindels sind zu unterscheiden:

* Drehschwindel (z.B. bei einseitiger peripher- oder zentral-
vestibuldrer Stérung).

» Schwankschwindel (z.B. bei beidseitiger peripher- oder
zentral-vestibuldrer Stérung, bei funktionellem Schwindel
im Sinne einer Persistent Postural-Perceptual Dizziness
(PPPD) [13]).

» Liftschwindel (z.B. bei Funktionsstérung des Sakkulus oder
funktionellem Schwindel).

* Schwarzwerden vor den Augen (z.B. bei himodynamisch-
orthostatischem oder kardialem Schwindel [14, 15]).

* Benommenbheit (z.B. bei funktionellem oder bei hamody-
namisch-orthostatischem Schwindel bei orthostatischer
Hypotonie).

1.2 Dauer des Schwindels

Zuerst ist es wichtig, zwischen einem Dauerschwindel
(>3 Monate) und Schwindelattacken zu unterscheiden. Bei stan-
digem Schwankschwindel kann es sich z.B. um eine bilaterale
Vestibulopathie [16], eine nichtkompensierte akute unilaterale
periphere Vestibulopathie (AUPVP), [17]) oder einen funktio-
nellen Schwindel handeln.

Wenn ein Patient von Schwindelattacken berichtet, ist es sehr
wichtig, eine zeitliche Eingrenzung vorzunehmen. Bei einer
Dauer von Sekunden bis Minuten kommen z.B. ein benigner
paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPLS) [18], eine vestibuldre
Paroxysmie [19] oder ein kardialer Schwindel [15] in Betracht,
wahrend die Anfallsdauer gemaR den Kriterien der Barany-
Gesellschaft beim sicheren Morbus Meniere [20] 20 min bis
12 h und bei der vestibuldren Migrane [21] 5 min bis 72 h be-
tragt (Abb. 1).

Die Zeitskalen verschiedener Arten von Schwindel
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Abb. 1: Zeitlicher Verlauf der wichtigsten vestibuldren Stérungen
(BPLS = benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel).

1.3 Auslosende oder
modulierende Faktoren

Auslésende oder modulierende Faktoren verschiedener Arten
von Schwindel sind in Tab. 1 zusammen mit ihren méglichen
Ursachen dargestellt.

Tab. 1: Schwindelauslosende oder -modulierende Faktoren

Kopfbewegungen BPLS®

Nichtkompensierte AUPVP®
Bilaterale Vestibulopathie
Vestibuldre Paroxysmie
Funktioneller Schwindel

Hinlegen ins oder BPLS»
Umdrehen im Bett
Aufrichten aus dem BPLS®

Liegen Hamodynamisch-

orthostatischer Schwindel [14]

Aufstehen aus dem
Sitzen, langeres Stehen

Hamodynamisch-
orthostatischer Schwindel

Nichtkompensierte AUPVP®
Bilaterale Vestibulopathie

Distale sensorische
Polyneuropathie

Gehen im Dunkeln

Laute Gerdusche, Schndu- | Syndrom des dritten mobilen
zen, Pressen, Valsalva Fensters, z. B. SCDS9

Kaufhaus, Supermarkt, Funktioneller Schwindel

im Auto auf der Autobahn

Autofahren, Schiffsreisen | Kinetosen [22], Mal-de-
Débarquement-Syndrom [12]
(Schwankschwindel nach

Schiffsreisen)

a) Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel; b) Akute unilaterale peri-
phere Vestibulopathie; c) superior canal dehiscence syndrome (Syndrom
der Dehiszenz des oberen vertikalen Bogengangs). Adaptiert aus [12].
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1.4 Begleitsymptome

Eine einseitige Ohrsymptomatik (Hérminderung, Tinnitus oder
Ohrdruck) findet sich beim M. Meniére, gelegentlich auch in
kurzer Form bei der vestibuldren Paroxysmie (z.B. der sog.
typewriter tinnitus) und sogar bei einigen Patienten mit vesti-
buldrer Migrane [23].

Ein gleichzeitig auf beiden Ohren auftretendes Druckgefiihl wird
gelegentlich bei hdamodynamisch-orthostatischem Schwindel
beobachtet. Bei starken, teils pulsierenden Kopfschmerzen, hau-
fig vom Nacken zum Kopf hochziehend, sollte eine vestibuldre
Migrane in Betracht gezogen werden; bei 30 % der Patienten mit
vestibuldrer Migrane kénnen diese Kopfschmerzen jedoch auch
fehlen [24]. Bei 90% der Patienten mit vestibularer Migrane findet
sich jedoch eine Licht- und/oder Gerdauschempfindlichkeit (die
sogenannte Phono- und Photophobie) [24], die selten spontan
gedulert wird, sondern gezielt erfragt werden muss. Einige
Patienten mit vestibuldrer Migréne berichten auch von einer
Aura (z.B. visueller Art). Doppelbilder, Ataxie und Dysarthrie
sind Zeichen einer zentralen Stérung [25].

Oszillopsien (Scheinbewegungen der Umwelt) treten in Ruhe bei
einer AUPVP, im Rahmen einer Meniére-Attacke, bei vestibularer
Migrdne oder beim Vorliegen eines Spontannystagmus (SPN),
insbesondere bei
zentraler Ursache
(z.B. Downbeat-
Nystagmus), auf.
Oszillopsien bei
Bewegungen fin-
det man bei bilate-
raler Vestibulopa-
thie [16]. Missempfindungen in den FiiRen (Taubheit, Kribbeln,
Kélteempfinden) treten z. B. bei einer distalen sensorischen Poly-
neuropathie auf, die eine nicht unerhebliche Gangunsicherheit
verursachen kann.

Vier Kardinalfragen helfen,
die Schwindelanamnese
zu strukturieren.

2 Klinische Untersuchung

Bereits beim Betreten des Untersuchungsraums ist es hilfreich,
das Gangbild des Patienten zu analysieren. Kann er frei gehen
oder benutzt er ein Hilfsmittel (Stock, Rollator)? Nach Erhebung
des ohrmikroskopischen Befundes muss eine Nystagmusanalyse
erfolgen. Dabei wird zundchst mit und ohne Frenzel- bzw. Video-
brille in mindestens funf Hauptblickrichtungen Uberpriift, ob ein
SPN vorliegt und — falls ja — welche Eigenschaften dieser hat.

2.1 Spontannystagmus

Ein peripher-vestibuldrer Nystagmus schlagt — wenn er schlagt —
unabhéangig von der Blickrichtung immer zur gleichen, vestibular
starker erregten Seite. Zu Beginn der Erkrankung schlédgt er in
allen Blickrichtungen zur Seite der stérkeren Erregung (Grad 3
nach Alexander). Im Rahmen der zentralen Kompensation einer
unilateralen peripheren Vestibulopathie fehlt der Nystagmus
dann zuerst beim Blick zur kranken Seite (Grad 2 nach Alexan-
der) und ist schlieRlich nur noch beim Blick zur gesunden Seite
nachweisbar (Grad 1 nach Alexander), bis er letztendlich ganz
verschwindet. Bei einer Labyrinthitis oder einem M. Meniére-
Anfall kann der Nystagmus erst in Richtung des kranken (soge-
nannter Reiznystagmus) und spater in Richtung des gesunden
Ohrs (sogenannter Ausfallnystagmus) schlagen.

Bei einer Funktionsstérung des N. vestibularis inferior (dieser in-
nerviert den posterioren Bogengang und den Sakkulus) findet
man einen rotato-
rischen Nystagmus
zum Gegenohr mit
einer Downbeat-
Komponente,
hauptsachlich aus-
geldst durch die
Funktionsstérung
des posterioren
Bogengangs [26]. Hier missen zur Abgrenzung gegeniiber
einer zentralen Stérung (z.B. im pontomedulldren Hirnstamm)
die Bestimmung der cervicalen vestibular evozierten myogenen
Potentiale (cVEMP) zur Funktionsprifung des Sakkulus und eine
Testung des posterioren Bogengangs im Rahmen des Video-
Kopfimpulstests (vHIT) erfolgen [12].

nystagmus kann bereits helfen,

Der Kasten zeigt Nystagmen bzw. Charakteristika von Nystagmen,
die auf eine zentrale Storung hindeuten [26].

Gerade bei alteren Menschen, bei denen das Risiko fiir eine
Apoplex bzw. eine Hirnblutung erhoht ist, ist es wichtig, beim
sogenannten akuten vestibuldren Syndrom (AVS; anhalten-
der Drehschwindel, horizontal-rotierender SPN, Fallneigung,
Gangabweichung, Ubelkeit und Erbrechen) zwischen einer
peripher-vestibuldaren (AUPVP, M. Meniere) und einer zentral-

Die genaue Analyse eines Spontan-

zwischen peripher- und zentral-ves-
tibuldrer Storung zu differenzieren.
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Charakteristika von Nystagmen mit zentraler Ursache [26, 27]

* Blickrichtungsnystagmus (Anderung der Schlagrichtung
mit Anderung der Blickrichtung).

* Isolierter Downbeat- oder Upbeat-Nystagmus in Neut-
ralposition.

¢ Dissoziierter Nystagmus (Nystagmus nur oder deutlich
starker an einem Auge nachweisbar).

* Rein torsionaler Nystagmus ohne vertikale Komponente.

* See-saw-Nystagmus (innenrotatorischer Nystagmus des
hoéherstehenden Auges, Augenhochstand und Nystag-
musrichtung wechseln nach 1-2 min).

* Konvergenz-Retraktions-Nystagmus (rhythmische Kon-
vergenzbewegung beider Augen).

* Periodisch alternierender Nystagmus (horizontaler Cre-
scendo-Decrescendo-Nystagmus; nach einer Phase ohne
Nystagmus kommt es zur Richtungsumkehr, Nystagmus-
dauer jeweils ca. 1-2 min).

* Fehlende Fixationssuppression (ein peripher-vestibuldrer
Nystagmus wird bei Fixation deutlich schwacher).

vestibuldren Stérung im Kleinhirn bzw. Hirnstamm (sogenannte
Pseudoneuritis vestibularis) zu unterscheiden.

Besonders wichtig ist in diesem Zusammenhang der sogenannte
HINTS-Test (Head Impulse, Nystagmus, Test of Skew) [28]. Er
hatin den ersten 24—48 h nach Symptombeginn eines AVS eine
deutlich hohere Sensitivitat (96 %) beziiglich des Nachweises
einer Ischdmie des hinteren Stromgebiets als eine Computerto-
mographie (CT) (16 %) oder eine MRT-Untersuchung (72—-88 %)
des Hirnschadels [28].

Der HINTS-Test besteht aus den folgenden drei Teiluntersu-
chungen:

1. Klinischer Kopfimpulstest (,,head impulse®) zur Prifung des
horizontalen anguldren vestibulo-okuldren Reflexes (VOR) [29]:
Ein normales Ergebnis spricht fir eine zentrale Lasion. Der vHIT
(siehe Abschnitt 3.2) besitzt hier jedoch eine noch hohere
diagnostische Prazision als der klinische Kopfimpulstest [30].

2. Analyse des SPN (,,nystagmus“): Das Vorhandensein eines
Blickrichtungsnystagmus entgegen der Richtung des SPN
spricht fur eine zentrale Stérung.

3. Abdecktest (,,test of skew*): Findet sich eine vertikale Achsen-
abweichung der Augen bei Abdeckung (,,skew deviation”),
spricht dies fur eine zentrale Lasion (siehe Abb. 2).

Wahrend ein Infarkt der A. cerebelli inferior posterior (PICA) in
11% der Félle eine AUPVP imitiert, kann bei einem Infarkt der
A. cerebelli inferior anterior (AICA) zusétzlich zum Schwindel eine
ipsilaterale Horminderung auftreten; er kann mit einem M.
Meniere-Anfall verwechselt werden [31]. Aus diesem Grund
wird beim sogenannten HINTS-plus-Test zusétzlich noch nach
einer neu aufgetretenen Hérminderung gesucht [32].

Abdecktest zur Abkléirung einer zentral-vestibuléren

Storung beim AVS

Abb. 2: ,Test of skew deviation” (Beispiel: rechtes Auge). A: Beide Augen
stehen in gleicher Position; B: Abdeckung des rechten Auges; C: Das unter
der Abdeckung vertikal divergierte rechte Auge (in diesem Fall Abwei-
chung nach oben) wandert nach Entfernung der Abdeckung wieder in
die normale Position zurtick. Der Test wird tiblicherweise nacheinander
an beiden Augen durchgefiihrt. Aus [12].

Als ,,The big five” bezeichnete man eine Erweiterung des HINTS-
Tests um die Priifung der Fixationssuppression (siehe oben) und
der langsamen Augenfolgebewegungen (sogenannte glatte Blick-
folge) [33]. Bei einer zentralen Stérung kommt es zu einer Sakka-
dierung der glatten Blickfolge. Dartiber hinaus kdnnen bei V.a. eine
zentrale Storung die Untersuchung der cerebelldren Koordination
(z.B. Finger-Nase-Versuch) und des vestibulo-spinalen Reflexes
(z.B. Romberg- und Unterberger-Versuch) hilfreich sein.

Beim akuten vestibuléren Syndrom muss zur
Unterscheidung zwischen einer peripher-
vestibuliiren und einer zentral-vestibuldren Storung
zwingend ein HINTS-Test durchgefiihrt werden.

2.2 Kopfschuttelnystagmus

Ein Kopfschuttelnystagmus (KSN) bei fehlendem SPN kann Zeichen
einer noch nicht vollstdndig kompensierten AUPVP, aber auch
eines M. Meniere [34] sein. Findet sich ein KSN bei seitengleicher
peripher-vestibularer Erregbarkeit, kommen als Ursache eine
zentrale Storung oder eine vestibulare Migrane [24], aber auch
eine vestibuldre Paroxysmie [35] in Betracht. Ein KSN entgegen
der Schlagrichtung eines SPN bezeichnet man als paradoxen KSN,
der auf eine zentrale Stérung, meist im Kleinhirn, hindeutet [26].

Einem Kopfschiittelnystagmus kénnen
verschiedene peripher-vestibuliire oder zentral-
vestibulére Erkrankungen zugrunde liegen.

Nach der Nystagmusanalyse sollte die Lagerungspriifung durch-
gefiihrt werden; hierauf geht Abschnitt 4.1 ndher ein.
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3 Apparative Diagnostik

Die apparative Diagnostik beinhaltet im Wesentlichen die sei-
tengetrennte Funktionsprifung der funf peripher-vestibularen
Rezeptoren (horizontaler, posteriorer und anteriorer Bogen-
gang sowie Sakkulus und Utrikulus) und der dazugehdrigen
Nervenstrukturen.

Der N. vestibularis superior leitet die Informationen des horizon-
talen und des anterioren Bogengangs sowie des Utrikulus (zu
10% auch die Information des Sakkulus tGber den Voit-Nerv)
und der N. vestibularis inferior die Informationen des posterioren
Bogengangs und des Sakkulus zu den vestibularen Kernen im
Hirnstamm.

Nachfolgend werden nur die wesentlichen Aspekte der Unter-
suchungsverfahren aufgefiihrt. Eine ausfiihrlichere Darstellung
ist der Arbeit von Schmal [12] zu entnehmen.

3.1 Kalorische Prifung

Im Rahmen der experimentellen kalorischen Prifung wird die
Funktion des horizontalen Bogengangs und damit des N. vesti-
bularis superior im niederfrequenten Bereich (ca. 0,005 Hz) des
vestibulo-okuldren Reflexes (VOR) geprift. Bei intaktem Trom-
melfell wird Wasser als Reizmedium empfohlen (warm: 44 °C,
kalt: 30 °C), da es eine grolRere Warmespeicherkapazitat als Luft
besitzt und somit im klinischen Alltag validere Ergebnisse liefert
[36]. Falls Zeitgriinde einer warm/kalt-Testung entgegenstehen,
istauch eine monothermale Testung mit ausschlieRlich warmem
Wasser moglich, da bei seitengleicher Erregbarkeit mit hoher
Verlasslichkeit eine normale bithermale Reizantwort vorherge-
sagt werden kann [36]. Der die vestibuldre Reaktion am besten
widerspiegelnde Analyseparameter ist die Geschwindigkeit der
langsamen Nystagmusphase (GLP, ,,slow-phase velocity” [SPV]).
Hier ist eine Seitendifferenz ab 25 % als pathologisch anzusehen
[36]. Ein weiterer
Analyseparameter
ist das Uberwie-
gen einer Nys-
tagmusrichtung
(,,directional pre-
ponderace®, DP).
Hier gelten Werte
ab 30 % als patho-
logisch [36] und weisen, genau wie eine gestorte Fixations-
suppression des kalorisch induzierten Nystagmus [27], auf
eine zentral-vestibuldre Stérung hin. Von einer beidseitigen
Unterfunktion spricht man, wenn die Summe der GLP aller vier
Spilungen weniger als 12°/s betrdgt (<6°/s pro Seite) [36].

Bei der kalorischen Priifung ist
die Geschwindigkeit der lang-
samen Nystagmusphase der
Analyseparameter der Wahl.

3.2 Video-Kopfimpulstest (vHIT)

Beim vHIT wird die Funktion aller drei Bogengange im Rahmen
der Blickfeldstabilisierung seitengetrennt unter physiologischen
Bedingungen analysiert. Wahrend der Patient ein Sehziel in
Augenhohe in etwa 1,5 m Entfernung fixiert, appliziert der
Untersuchende passive Kopfbewegungen mit einer Geschwin-
digkeit von mindestens 150°/s tiber 100 ms und einer Amplitude
von nicht mehr als 20°. Die zur Kopfbewegung gegenladufigen
Augenbewegungen, welche durch den VOR ausgel6st wer-
den, werden mithilfe einer Videokamera analysiert (siehe hier
auch Abschnitt 4.2.2 und Abb. 6). Bei diesem Test wird der
hochfrequente Anteil des VOR (ca. 3—5 Hz) geprift. Analysiert
werden alle sechs Bogengange durch Stimulation in drei Ebenen
(horizontale Ebene, linke anteriore/rechte posteriore (LARP)-
Ebene und rechte anteriore/linke posteriore (RALP)-Ebene).
Als Analyseparameter dient u. a. der Gain-Wert, der die Augen-
geschwindigkeit ins Verhaltnis zur Kopfgeschwindigkeit setzt.
Pathologische Gain-Werte liegen fiir den horizontalen Bogen-
gang bei weniger als 0,8 und beim anterioren und posterioren
Bogengang bei weniger als 0,7. Ein Gain-Seitenverhaltnis (die
sogenannte Gain-Asymmetrie) von 17-20% oder mehr wird
als pathologisch angesehen [30]. Zusétzlich wird das Auftreten
von Korrektursakkaden analysiert. Man unterscheidet hier soge-
nannte overt-Sakkaden, die nach Beendigung des Kopfimpulses
auftreten und auch beim klinischen Kopfimpulstest zu erkennen
sind, und sogenannte covert-Sakkaden, die noch wéhrend der
Kopfbewegung erscheinen und daher nur mithilfe der Video-
analyse zu erfassen sind. Die hochste Sensitivitat in Bezug auf die
Identifikation einer Bogengangsstérung liefert die gemeinsame
Analyse von ,,Gain“ und ,Haufigkeit der Korrektursakkaden [37].

Beim Video-Kopfimpulstest werden die Funktionen
aller drei Bogengénge sowie des oberen und unteren
Anteils des N. vestibularis seitengetrennt gepriift.

3.3 Cervicale vestibular
evozierte myogene Potentiale
(cVEMP)

Mithilfe dieses erstmals 1992 von Colebatch und Halmagyi [38]
beschriebenen Verfahrens wird Giberwiegend der ipsilaterale Sak-
kulus und damit der N. vestibularis inferior seitengetrennt gepriift.
Durch akustische
Reize (Klicks, Tone-
bursts oder Kno-
chenleitungsreize)
wird der Sakkulus
stimuliert und am
ipsilateralen aktiv
kontrahierten M. sternocleidomastoideus wird mithilfe von Ober-
flichenelektroden eine Elektromyographie (EMG) abgeleitet. Als

Die cVEMP priift den Sakkulus
und den N. vestibularis inferior.
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Analyseparameter dient hier die Amplitude zwischen den Wellen
p13 (beica. 13 ms) und n23 (bei ca. 23 ms) im Seitenvergleich
[12]. Da die Rohamplitude von der Muskelvorspannung des M.
sternocleidomastoideus abhdngt, sollte hier die hier die korrigierte
Amplitude berechnet werden.

3.4 Okulare vestibular evozierte
myogene Potentiale (0VEMP)

Mithilfe dieses erstmals 2005 von Rosengren und Mitarbeitern [39]
publizierten Verfahrens werden Gberwiegend der kontralaterale
Utrikulus (horizontaler Linearbeschleunigungsrezeptor) und
damit auch der N. vestibularis superior getestet. Durch akustische
Reize (Clicks oder
Toneburst) oder
durch mechani-
sche Stimulation
(Minishaker an
der Stirn) wird der
Utrikulus stimu-
liert und mittels Oberflachenelektroden beim kontralateralen
M. obliquus inferior und M. rectus inferior (Blick nach oben) eine
EMG (Exzitationspotenzial) abgeleitet. Analyseparameter ist hier
die n10-Amplitude (bei ca. 10 ms) bzw. die Amplitude zwischen
n10 und p16 (bei ca. 16 ms) im Seitenvergleich [12].

Die oVEMP testet den Utrikulus
und den N. vestibularis superior.

3.5 Spezifische Untersuchungs—
verfahren bei alteren Patienten
3.5.1 Timed ,up and go“ Test

Hier wird die Zeit gemessen, die ein Patient bendtigt, um von
seinem Stuhl aufzustehen, 3 m zu gehen, sich umzudrehen,

zurlickzugehen und sich wieder zu setzen [40]. Die Bewertung
des Ergebnisses ist im Kasten dargestellt.

Auswertung eines ,,timed up and go“-Tests

<10 Keine
10-19 Cering
20-29 Abklarungsbeddrftig
>30 Ausgepragt

3.5.2 Montreal Cognitive Assessment (MOCA)

Dieser Test wurde 1996 von Ziad Nasreddine in Montreal als
Screening-Instrument fir leichte kognitive Stérungen entwickelt
[41]. Er berlcksichtigt unterschiedliche kognitive Bereiche: Auf-
merksamkeit und Konzentration, Exekutivfunktionen, Gedachtnis,
Sprache, visuell-konstruktive Fahigkeiten, konzeptuelles Denken,
Rechnen und Orientierung. Die Durchfiihrungszeit betragt
ungefahr zehn Minuten.

3.5.3 Sonstige Untersuchungsmethoden

Testung der Palldsthesie zur Beurteilung der Tiefensensibilitat
mittels der Rydel-Seiffer-Stimmgabel bei V.a. Polyneuropathie
[42] sowie qualitative Ganganalyse in Bezug auf eine Ataxie (z. B.
bei einer Kleinhirnstérung) oder des typischen Gangbildes bei
M. Parkinson (Startschwierigkeiten, kleine Schritte, fehlendes
Mitschwingen der Arme).
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4 Erkrankungen

4.1 Benigner paroxysmaler
Lagerungsschwindel (BPLS)

Der BPLS ist durch kurze Schwindelattacken (ca. 20 s) charakte-
risiert, ausgeldst durch Lagewechsel des Kopfes gegentiiber der
Schwerkraft. Typische Ausldser sind das Hinlegen ins Bett, das
Umdrehen oder Aufrichten im Bett, Blicken und/oder Kopfrekli-
nation. Er tritt am haufigsten idiopathisch auf, kann gelegentlich
durch Kopftraumata verursacht sein, hat eine steigende Inzidenz
mit zunehmendem Lebensalter und betrifft haufiger Frauen als
Manner (2: 1) [18]. Der BPLS ist die haufigste peripher-vestibuldre
Stérung und darf, um unnétige Folgeuntersuchungen zu ver-
meiden, auf keinen Fall ibersehen werden.

4.1.1 Diagnostik

Bei der Suche nach der Ursache von Schwindelgefiihlen sollte
im Rahmen des modifizierten Dix-Hallpike-Manovers (Abb. 3;
Patient sitzt auf der Liege, Kopf um 45° nach kontralateral gedreht,
dann schnelle Lagerung nach ipsilateral) nach einem BPLS des
posterioren Bogengangs (p-BPLS, mit 80 % die haufigste Form
eines BPLS) gesucht werden [18].

Findet sich bei ipsilateraler Lagerung ein rotatorisch zum unten-
liegenden Ohr schlagender Nystagmus mit Upbeat-Komponente,

Modifiziertes Dix-Hallpike-Manéver

so handelt es sich um einen ipsilateralen p-BPLS. Tritt ein Down-
beat-Nystagmus (ggf. mit einer rotatorischen Komponente zum
obenliegenden Ohr) auf, so handelt es sich um einen BPLS des
kontralateralen anterioren Bogengangs (a-BPLS; sehr seltene,
teilweise kontrovers diskutierte BPLS-Form).

Sind in diesem Test keine pathologischen Augenbewegungen
zu erkennen oder findet sich ein rein horizontaler Nystagmus,
dann sollte der sogenannte Head-Roll-Test (in Rickenlage den
Kopf jeweils einmal fuir bis zu 1 min nach rechts und anschlieRend
zur Untersuchung der Gegenseite nach links drehen) durchge-
fuhrt werden, um auf einen BPLS des horizontalen Bogengangs
(h-BPLS) zu testen (Abb. 4).

Bei einem typischen h-BPLS (Canalolithiasis) beobachtet man in
beiden Seitenlagen einen horizontalen, zum untenliegenden
Ohr schlagenden (geotropen) Nystagmus, der auf der kran-
ken Seite starker ausgepragt ist. Bei einem atypischen h-BPLS
(Cupulolithiasis) beobachtet man in beiden Seitenlagen einen ho-
rizontalen, zum obenliegenden Ohr schlagenden (apogeotropen)
Nystagmus, der auf der kranken Seite schwacher ausgepragt ist.

Der BPLS ist die hdéufigste peripher-vestibuléire
Stérung und darf, um unnétige Folgeuntersuchungen
zu vermeiden, auf keinen Fall iibersehen werden.

4.1.2 Differenzialdiagnosen
Finden sich Lagerungsnystagmen, die keiner der bekannten BPLS-

Formen zuzuordnen sind, muss auch an Lagerungsnystagmen im
Rahmen einer vestibuldren Migrdane [24] oder einer vestibuldren

Abb. 3: Durchfiihrung des modifizierten Dix-Hallpike-Manévers (A) fiir die rechte und (B) fiir die linke Seite. 1: Der Kopf wird um 45° gegen die Lagerungs-
richtung gedreht; 2: Der Korper wird (unter Beibehaltung der 45°-Kopfdrehung aus Schritt 1) um 90-110° gekippt.
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Head-Roll-Test

Abb. 4: Durchfiihrung des Head-Roll-Tests. 1: Patient liegt in Riickenlage, Kopf gerade; 2: Der Kopf wird schnell um 90° zur rechten Seite gedreht, danach
wird bis zu 1 min beobachtet, ob ein Nystagmus auftritt; 3: Der Kopf wird wieder in die Neutralposition gebracht; 4: Der Kopf wird schnell um 90° zur linken
Seite gedreht und es wird wieder bis zu 1 min beobachtet, ob ein Nystagmus auftritt.

Paroxysmie [43] gedacht werden. Bei einem richtungswech-
selnden Lagenystagmus (Dauer > 1 min, hdufig nur schwache
Korrelation zwischen Schwindel- und Nystagmusintensitat,
fehlende Besserung auf korrekt durchgefiihrte kanalspezifische
Repositionsmandver) sollte differenzialdiagnostisch ein zen-
traler Lageschwindel [44], hdufig bedingt durch eine Lésion
im Bereich des Kleinhirns, in Betracht gezogen werden [27].
Insbesondere bei einem apogeotropen Lagerungsnystagmus
oder einem positionsabhdngigen Downbeatnystagmus sollte
klinisch (glatte Blickfolge, test of skew, Finger-Nase-Versuch)
eine zentrale Ursache ausgeschlossen werden [45]. Weitere
Symptome, die bei nachweisbaren Lagerungsnystagmen einen
Verdacht auf eine zentrale Ursache begriinden kdnnen, sind
Ataxie, Blickrichtungsnystagmus, sakkadierte Blickfolge sowie
okzipitale Kopfschmerzen [46, 47].

Insbesondere bei einem geotropen oder
apogeotropen horizontalen Lagerungsnystagmus
und einem positionsabhéingigen Downbeat-
Nystagmus muss immer auch eine Abgrenzung
zu einer zentral-vestibuldren Storung erfolgen.

11
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4.1.3 Therapie

Jede Form des BPLS wird durch ein entsprechendes Befreiungs-
manover behandelt (s. Tab. 2).

Tab. 2: Verschiedene Formen des BPLS und die zugehéri-
gen therapeutischen Befreiungsmanéver

BPLS des posterioren
Bogengangs

Semont-Mandver [48]
Epley-Mandver [49]

BPLS des anterioren
Bogengangs

Typischer BPLS des Barbecue-Manover [52]
horizontalen Bogengangs | Seitlagerung auf das nicht
(Canalolithiasis) betroffene Ohr [53]
Gufoni-Manover (kontralateral
nose down) [54]

Yacovino-Mandver [50]
Rahko-Mandéver [51]

Aypischer BPLS des Brandt-Daroff-Mandver mit
horizontalen Bogengangs | vorherigem horizontalem
(Cupulolithiasis) Kopfschitteln [55]
Gufoni-Manover (ipsilateral
nose up) [54]

Bei rezidivierendem BPLS sollte der Vitamin-D-Spiegel kontrol-
liert und, falls dieser erniedrigt ist, ggf. Vitamin D substituiert
werden [56, 57].

4.2 Akute unilaterale periphere
Vestibulopathie (AUPVP)

Fallbeispiel 1: Weiblich, 86 Jahre.

Die Patientin klagt seit einem Tag tber Drehschwindel,
Erbrechen und Druck im Kopf; sie nimmt einen Blutge-
rinnungshemmer ein.

* Befunde: Die Nystagmusanalyse (Abb. 5) ergibt einen Spon-
tan- und Provokationsnystagmus nach rechts. Im Video-
Kopfimpulstest (Abb. 6) findet sich eine Gain-Verminderung
des linken horizontalen (0,37) und des linken anterioren
(0,34) Bogengangs mit Riickstellsakkaden besonders bei
Stimulation des horizontalen Bogengangs links.

 Diagnose: Akute unilaterale periphere Vestibulopathie
(AUPVP) links (friher Neuritis, Neuronitis oder Neuro-
pathia vestibularis).

12

Nystagmusanalyse bei AUPVP

Abb. 5: Spontannystagmus (SPN) nach rechts (Grad 2 nach Alexander)
und Kopfschtittelnystagmus nach rechts nach horizontalem Kopfschtitteln.
Kein Downbeat- oder Upbeat-Nystagmus.

4.2.1 Kriterien

Eine AUPVP ist zu diagnostizieren, wenn die folgenden Kriterien
erftllt sind (modifiziert nach [17]):

1. Akut oder subakut einsetzender, ohne Therapie >24 h an-
haltender Drehschwindel mit Oszillopsien, Fallneigung zur
betroffenen Seite und Ubelkeit.

2. Keine Symptome einer zentralen Stérung oder akuten Hor-
storung.

3. Horizontal torsionaler SPN, dessen Intensitat bei reduzierter
visueller Fixation zunimmt und dessen schnelle Phase zur
mutmaRBlich nicht-betroffenen Seite schlagt, Dauer ohne
Therapie >24 h.

4. Einseitige peripher-vestibuldre Funktionsstdrung des VOR:
pathologischer klinischer Kopfimpulstest; falls unklar: vHIT
mit Verstarkungsfaktor <0,7 und/oder Seitendifferenz der
kalorischen Priifung >25 % und/oder Summe der langsamen
Phase der kalorischen Erregbarkeit fir die Kalt-/Warmspilung
auf der betroffenen Seite <6°/s.

5. Keine zentralen Stérungen der Okulomotorik, insbesondere
keine vertikale Divergenz (skew deviation), kein Blickrich-
tungsnystagmus entgegen der Richtung des SPN sowie kein
anderer zentraler Nystagmus.

6. Nicht besser erklart durch andere Erkrankungen.

4.2.2 Diagnostik

Zuerst sollte hier eine Nystagmusanalyse vorgenommen und,
sofern ein SPN beobachtet wird, der zuvor beschriebene HINTS-
Test durchgefiihrt werden (ggf. erweitert durch Prifung der
Fixationssuppression und einen Finger-Nase-Versuch).

Am héufigsten (48 %) kommt es zu einem Ausfall des oberen
Anteils des N. vestibularis (Funktionsstérung des horizontalen
und anterioren Bogengangs sowie des Utrikulus) mit einem
im wesentlichen horizontalen SPN zur Gegenseite, gefolgt
von einem kompletten Ausfall des N. vestibularis (40 %) eben-
falls mit einem im wesentlichen horizontalen SPN zur Gegen-
seite. Seltener (12%) wird ein Ausfall des unteren Anteils des
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VHIT bei Unterfunktion des horizontalen und anterioren Bogengangs links

Abb. 6: vHIT fiir alle sechs Bogengdnge mit einer Unterfunktion des horizontalen Bogengangs links (hBG li., Gain 0,37) mit covert-Sakkaden (CS) und overt-
Sakkaden (OS), sowie einer Unterfunktion des anterioren Bogengangs links (aBG li., Gain 0,34).

N. vestibularis (Funktionsstérung des posterioren Bogengangs
und des Sakkulus) mit einem rotatorischen Downbeat-Nystagmus
zur Gegenseite beobachtet [58].

Da es aber auch Ausfille einzelner Rezeptoren gibt, sind bei
finf Rezeptoren pro Labyrinth theoretisch 31 Ausfallmuster
moglich.

Zum Nachweis der einseitigen Unterfunktion ist der vHIT die
Methode der Wahl, da er die drei Bogengédnge und beide An-

teile des N. vestibularis seitengetrennt priift und fir Patienten
mit akutem Schwindel wenig belastend ist.

Wenn ein Patient von einer zeitgleichen Horstérung berichtet
oder diese anamnestisch nicht sicher auszuschlieRen ist, ist ein
Tonaudiogramm auch zur Differenzialdiagnose (s. u.) indiziert.

Bildgebung und eine neurologische Untersuchung sind immer

dannindiziert, wenn die Befunde widerspriichlich sind oder sich
Hinweise auf eine zentrale Stérung ergeben (s. 0.).

13
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4.2.3 Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnostisch kommen eine zentrale Stérung (Ischdmie/
Blutung/Entziindung im Bereich des Hirnstamms oder Kleinhirns),
ein M. Meniere, ein Herpes zoster oticus (Ramsay-Hunt Syndrom),
eine vestibulare Migrdane oder eine Labyrinthitis in Betracht.

4.2.4 Therapie

Die Therapie der AUPVP beruht auf drei Prinzipien: symptoma-
tische und kausale Behandlung sowie vestibuldre Rehabilitati-
onstherapie.

Symptomatische Therapie: Zur akuten Behandlung von
Schwindel, Ubelkeit und Erbrechen ist die Gabe von z.B.
Dimenhydrinat (oral 50—100 mg oder i.v. oder rektal, max.
Tagesdosis 400 mg) sinnvoll. Sedierende Antivertiginosa
sollten jedoch nur so lange wie unbedingt nétig gegeben
werden, um eine friihzeitige zentral-vestibuldre Kompen-
sation nicht zu gefahrden.

Kausale Therapie: Obwohl die Evidenz weiterhin nicht
abschlieRend geklart ist [59], scheint eine frihzeitige
Gabe von Kortison (Prednisolon 250 mg in 500 m| NaCl
fur 3 Tage, dann oral ausschleichend Gber 5-15 Tage) den
Krankheitsverlauf positiv zu beeinflussen.

Vestibuldre Rehabilitationstherapie: Eine physikalische Thera-
pie mit aktivem Gleichgewichtstraining sollte so friih wie
méglich begonnen werden [60]. Es werden drei Ubungs-
einheiten pro Tag von jeweils mindestens 15 min Dauer
empfohlen. Besonders wichtig sind dabei horizontale
Drehungen des Kopfes [61], ruckartige horizontale und

vertikale Kopfbewegungen in der Ebene des defekten Bo-
gengangs mit Fixation eines Sehziels sowie Koordinations-,
Balance- und Gehiuibungen (s. auch Abschnitt 5).

Die akute unilateral periphere Vestibulopathie
muss unbedingt mittels HINTS-Test von einer
zentral-vestibuléiren Storung abgegrenzt werden.

4.3 Morbus Meniere

Fallbeispiel 2: Weiblich, 44 Jahre.

Die Patientin erlitt vor sechs Jahren einen Tieftonhorsturz
links. Seit vier Jahren klagt sie iber Drehschwindel mit
Ubelkeit und Erbrechen (anfallsweise fiir Stunden). Die
Anfélle kiindigen sich durch Druck im linken Ohr an. Ein
MRT des Kopfes vor sechs Jahren war unaufféllig.

* Befunde: Im Tonaudiogramm (Abb. 7) zeigt sich
rechts eine geringe Senke bis 20 dB bei 1,5 kHz und
links eine pantonale Schwerhdrigkeit um ca. 60 dB.
Wahrend der vHIT (Abb. 8) unauffillig ist, ergibt die
bithermale kalorische Priifung eine Unterfunktion des
horizontalen Bogengangs links von 41 % (Abb. 9). Eine
solche Diskrepanz zwischen dem Ergebnis des vHIT
(normal) und der kalorischen Priifung (pathologisch)
findet sich gehauft bei Patienten mit M. Meniere [62].

* Diagnose: M. Meniére links.

Tonaudiogramm bei M. Meniére

Abb. 7: Tonaudiogramm des rechten (rot) und linken Ohres (blau). Rechts zeigt sich eine geringe Senke auf 20 dB bei 1,5 kHz, links eine pantonale Schwer-
hérigkeit um ca. 60 dB.

14
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VHIT bei normaler Funktion der Bogengdnge

Abb. 8: Video-Kopfimpulstest mit einer normalen Funktion aller sechs Bogengdnge. Alle Gain-Werte sind normal und es finden sich keine overt- oder covert-
Sakkaden.

15



“ .l

Themenheft

Bithermale kalorische Priifung

A

Abb. 9: (A) Bithermale kalorische Priifung mit Nystagmusaufzeichnung fiir die Warm- (44 °C) und Kaltsptilung (30 °C). (B) Analyse der Frequenz und der
Geschwindigkeit der langsamen Phase fiir alle vier Spiilungen. Es ergibt sich eine Unterfunktion links von 41 %.

Die diagnostischen Kriterien fiir den M. Meniere wurden durch
das internationale Klassifikationskomitee der Bdrdny Society fest-
gelegt [20]. Hiernach wird zwischen einem M. Meniére und
einem wahrscheinlichen M. Meniére unterschieden.

4.3.1 Kriterien Morbus Meniére

1. Zweioder mehr Episoden mit spontan aufgetretenem Schwin-
del, jede von einer Dauer zwischen 20 min und 12 h.

2. Audiometrisch nachgewiesene sensorineurale Hérminderung
im niedrigen bis mittleren Frequenzbereich in einem Ohr,
die das betroffene Ohr definiert bei wenigstens einer Unter-
suchung vor, wahrend oder nach einer Schwindelepisode.

3. Fluktuierende Ohrsymptome (Hérminderung, Tinnitus,
Druckgefiihl) im betroffenen Ohr.

4. Nicht besser erklart durch eine andere Erkrankung.

4.3.2 Kriterien wahrscheinlicher Morbus
Meniére

1. Zweioder mehr Episoden mit Dreh- oder Schwankschwindel,
Dauer 20 min bis 24 h.

2. Fluktuierende Ohrsymptome (Horen, Tinnitus oder Ohrdruck)
im betroffenen Ohr.

3. Nicht besser erkldrt durch andere Erkrankungen.
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4.3.3 Diagnostik

Im Wesentlichen stiitzt sich die Diagnose des M. Meniére auf die
Anamnese. Insbesondere die Anfallsdauer und die Ohrsymptomatik
(Horminderung, Tinnitus, Ohrdruck) im Zusammenhang mit einem
Schwindelanfall (teilweise mit Ubelkeit und Erbrechen) sollten den
Verdacht auf einen M. Meniere lenken. Ein Tonaudiogramm ist hier
unerldsslich. Wie oben bereits aufgefihrt, kann eine Diskrepanz
zwischen dem vHIT und der bithermalen kalorischen Priifung die
Diagnose erhdrten. Angesichts der Qualitat der Videofunktion
heutiger Smartphones kann der Versuch hilfreich sein, bei einem
Anfall direkt einen SPN aufzuzeichnen [63]. Im Verlauf einer Meni-
eére-Erkrankung sollte ein diinnschichtiges hochauflésendes MRT
des Kleinhirnbriickenwinkels und des Felsenbeins durchgefiihrt
werden, um seltene Ursachen (z.B. intralabyrinthdre Schwannome
[64]) nicht zu Ubersehen. In den letzten Jahren gelingt es zuneh-
mend, den endolymphatischen Hydrops auch im 3-T-MRT mithilfe
von FLAIR- (Fluid Attenuation Inversion Recovery) Sequenzen
in 3D-Real-Inversion-Recovery-Technik unter Verwendung von
Gadolinium (intratympanal 0,3-0,6 ml in einer 1:8 Verdiinnung,
off-label-use, oder intravends 0,1-0,2 ml/kg) darzustellen. Eine
gute Ubersicht zur MRT-Diagnostik des M. Meniere liefert eine
aktuelle Arbeit von Sousa et al. [65].

Bei Patienten mit einem M. Meniére findet man

im Rahmen der kalorischen Priifung gehduft eine
Unterfunktion des horizontalen Bogengangs, wéhrend
der gleiche Bogengang beim Video-Kopfimpulstest
funktionsféhig ist. Daher ist bei alleiniger kalorischer
Priifung, ohne zuséitzliche Durchfiihrung eines Video-
Kopfimpulstestes, eine Verwechselung mit einer akuten
unilateralen peripheren Vestibulopathie méglich!
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4.3.4 Differenzialdiagnosen

Die wichtigste Differenzialdiagnose zum M. Meniere ist die
vestibuldre Migrane (s. u.), deren Symptome bei Verdacht auf
M. Meniere immer mit abgefragt werden missen. Seltenere
Ursachen umfassen beispielsweise das Syndrom des erweiterten
vestibularen Aquadukts (EVAS), Syndrome des dritten mobilen
Fensters, genetische oder autoimmunologische Innenohrerkran-
kungen (z.B. Cogan-Syndrom), Raumforderung des Innenohres
(intralabyrinthdres Schwannom, Tumor des Saccus endolymphati-
cus) oder des Kleinhirnbriickenwinkels (Vestibularisschwannom,
Meningeom) sowie neurologische Erkrankungen (z.B. Neuro-
borreliose, Multiple Sklerose) [66].

4.3.5 Therapie

Fur eine klare Empfehlung beztglich einer oralen Therapie zur
Anfallsprophylaxe des M. Meniere fehlt aktuell eine eindeutige
Evidenzlage.

Ahmadzai et al. [67] untersuchten im Rahmen einer Metaanalyse
(18 Studien, 1.231 Patienten) den Effekt verschiedener Therapien
auf Hérvermdgen und Schwindelkontrolle bei Patienten mit
M. Meniere. Die Analyse ergab, dass die intratympanale Gabe
von Gentamicin im Vergleich zu Placebo die beste Schwindel-
kontrolle erzielte, gefolgt von intratympanalem Kortison plus
hochdosiertem Betahistin.

Der Autor favorisiert auf der Grundlage dieser Metaanalyse folgendes
Therapiekonzept: Als Primértherapie die Gabe von Betahistindi-
hydrochlorid beginnend mit einer Dosierung von 3x 24 mg. Falls
nach zwei Monaten noch Anfalle auftreten, weitere Dosiserhohung
bis auf maximal 3x 96 mg. Falls es weiterhin zu Anfdllen kommt,
intratympanale Kortisontherapie (3—5 Injektionen im Verlauf von
zwei Wochen). Falls auch dann noch kein Therapieerfolg eintritt,
kann, ggf. je nach Horvermdogen, eine einmalige intratympa-
nale Gabe von Gentamicin (,,single shot“) durchgefiihrt werden
(Schadigung von vestibuldren Typ-1-Haarzellen). Wenn bei dem
Patienten eine Tubenventilationsstérung besteht oder er von durch
Druckanderungen ausgeldsten Anféllen berichtet, kann die Einlage
eines Paukenréhrchens erwogen werden. In wenigen Féllen mit
persistierenden Anféllen sind operative Mallnahmen (Operationen
am Saccus endolymphaticus, Neurektomie oder Labyrinthektomie)
zu erwagen. Destruierende Verfahren bergen jedoch bei dlteren
Patienten das grole Risiko, dass eine iatrogene einseitige vesti-
bulédre Lasion aufgrund des Alters nicht mehr ausreichend zentral
kompensiert wird und der Patient fortan unter Dauerschwindel leidet.

4.4 Presbyvestibulopathie

Durch eine Beeintrachtigung hochfrequenter vestibuldrer Typ-
1-Haarzellen im Alter (ab ca. 70 Jahren) kommt es zu einer
altersbedingten Gain-Reduktion im vHIT um etwa 5-10% [68]
im Sinne einer sogenannten Presbyvestibulopathie [69].

4.4.1 Kriterien
Von einer Presbyvestibulopathie spricht man, wenn die folgenden
Kriterien erfullt sind [69]:

1. Chronisch vestibuldres Syndrom (mindestens Uber drei
Monate) mit mindestens zwei der folgenden Symptome:

* Gleichgewichtsstorungen und Unsicherheitsgefihl
* Gangstoérung

e Chronischer Schwindel

e Wiederkehrende Stiirze.

2. Milde bilaterale peripher-vestibuldre Hypofunktion doku-
mentiert durch mindestens einen der folgenden Befunde:

¢ VHIT: VOR-Gain bilateral zwischen 0,6 und 0,8

e Drehstuhl: VOR-Gain zwischen 0,1 und 0,3 bei sinus-
formiger Stimulation (0,1 Hz, V,,.x = 50-60°/s)

* Kalorische Priifung: Reduzierte kalorische Reaktion
(Summe der bithermalen max. GLP auf jeder Seite
zwischen 6 und 25°/s).

3. Alter = 60 Jahre.

4. Nicht besser erklart durch andere Krankheit oder Stérung.

4.4.2 Diagnostik

Zur Diagnose einer Presbyvestibulopathie ist es erforderlich,
die Bogengangsfunktion mittels vHIT und/oder bithermaler
kalorischer oder rotatorischer Prifung zu testen.

4.4.3 Differenzialdiagnosen

Die wichtigste Differenzialdiagnose zur Presbyvestibulopathie
ist die bilaterale Vestibulopathie (s. Abschnitt 4.5).

4.4.4 Therapie

Zur Therapie der Presbyvestibulopathie ist ein umfassendes
Training des Gleichgewichtssystems angezeigt (s. Abschnitt 5).
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4.5 Bilaterale Vestibulopathie

Fallbeispiel 3: Weiblich, 52 Jahre.

Vor einem Jahr litt die Patientin unter einer Infektion ihrer
Huftprothese mit begleitender Sepsis. Seitdem klagt sie
standig Uber Schwankschwindel, verstarkt in der Dunkel-
heit; sie muss einen Rollator benutzen.

* Befund: Im vHIT zeigt sich eine Gain-Verminderung bei
funf der sechs Bogengange mit deutlichen Rickstell-
sakkaden (Abb. 10).

* Diagnose: Bilaterale Vestibulopathie nach Gabe von
Aminoglykosiden im Rahmen einer infizierten Huftpro-
these mit einer Funktionsstdérung bei finf von sechs
Bogengéngen (anteriorer Bogengang rechts grenzwertig
funktionsfahig). Die teilweise Aussparung des anterioren
Bogengangs wird gehauft bei Aminoglykosid-assoziierter
bilateraler Vestibulopathie beobachtet [70].

Patienten mit einer bilateralen Vestibulopathie beklagen in der
Regel keinen Drehschwindel, sondern leiden unter Schwank-
schwindel und Gangunsicherheit sowie Sehstérungen bei Kopf-
und Kérperbewegungen im Sinne von Scheinbewegungen der
Umwelt (sogenannte Oszillopsien).

Eine Ubersichtsarbeit, die 88 Studien einschloss (41 klinische
Studien, 47 Fallberichte), ergab zusammengefasst folgende
Symptome [71]:

* Gleichgewichtsstérungen (91 und 86 %)

* Chronischer Schwindel (58 und 62 %)

e Oszillopsien (50 und 70 %)

e Wiederkehrender Schwindel (33 und 67 %).

Zusatzliche fanden sich folgende nicht-vestibuldre Symptome:

* Eingeschrankte soziale Aktivitdten

* Depression

e Konzentrationsstérung

* Beeintrachtigung des raumlichen Gedachtnisses
* Reduzierte allgemeine Lebensqualitat.

Das Spektrum der vestibuldren Funktionsstérung reicht von einer
leichten Unterfunktion bis hin zum kompletten Ausfall beider
Vestibularorgane [72]. Dartiber hinaus kann das Ausfallsmuster
beziiglich der fiinf vestibuldaren Rezeptoren auf beiden Seiten
asymmetrisch sein [70].

Lucieer et al. [71] fanden in ihrer Metaanalyse in 47 % eine

eindeutige und in 22 % eine wahrscheinliche Ursache, wahrend
31% der Falle als idiopathisch eingestuft wurden.
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Haufige Ursachen fur eine bilaterale Vestibulopathie sind eine
Aminoglykosidgabe, ein langjéhriger beidseitiger M. Meniére oder
eine Meningitis bzw. Meningoenzephalitis [73, 74]. In den letzten
Jahren kam der Verdacht auf, dass das Antiarrhythmikum Amiodaron,
welches dlteren Menschen gelegentlich verabreicht wird, vestibulo-
toxisch wirken und eine bilaterale Vestibulopathie verursachen kann
[75]. Daruiber hinaus fiihrt eine superfizielle Siderose des zentralen
Nervensystems zu Ablagerungen am N. vestibulocochlearis mit der
maoglichen Folge einer bilateralen Vestibulopathie. Typisch hierfir
ist der gleichzeitige Ausfall des Geruchssinns [76].

Einen Uberblick iiber mégliche Ursachen einer bilateralen Ves-
tibulopathie gibt Tab. 3.

Tab. 3: Mégliche Ursachen einer bilateralen Vestibulopa-

thie (adaptiert aus [71])

Toxisch/metabolisch
(13-21 %)

Aminoglykosid-Antibiotika, Furosemid,
Cisplatin, Acetylsalicylsdure (ab 5 g/
Tag), Alkohol, Vitamin-B12- oder Fol-
sauremangel, Hypothyreose, Styrol-
vergiftung, Amidaron, Kombination
aus nichtsteroidalen Antiphlogistika
und Penicillin

Infektios (4-12 %) Meningitis, Enzephalitis, Lues, Bor-

reliose, Herpes-Simplex-Virus

Autoimmun (10 %) Cogan-Syndrom, M. Behcet, Susac-
Syndrom, Sarkoidose, wegenersche
Granulomatose, Sjogren-Syndrom,
Colitis ulcerosa, Polyarthritis, Anti-

phospholipidsyndrom

CANVAS-Syndrom (siehe 4.5.4),
superfizielle Siderose, episodische
Ataxie, multiple Systematrophie,
Polyneuropathie

Neurodegenerativ

Genetisch Mutationen DFNA 9, DFNA 11,
DFNA 15, DFENB 14, Chromosomen
59, 69, 119, 229

Vaskuldr Supra- oder infratentorielle Lasionen,

vertebrobasildre Dolichoektasie

Neoplastisch Bilaterales Vestibularisschwannom,
Neurofobromatose Typ 2, mali-

gne Tumoren (z.B. Metastasen im
Kleinhirnbriickenwinkel, Meningeosis

carcinomatosa)

Traumatisch Kopftrauma, bilaterale Felsenbein-
fraktur, iatrogen nach beidseitiger

Ohroperation

Andere Ohr- Beidseitiger M. Meniere, bilaterale
erkrankungen Labyrinthitis, vestibuldre Atelektase
Congenital/ CHARGE-Syndrom, Usher-Syndrom,
syndromal Turner-Syndrom, Alport-Syndrom,

Enlarged-vestibular-aqueduct-
(EVA-) Syndrom
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VHIT einer bilateralen Vestibulopathie

Abb. 10: VHIT einer Patientin mit bilateraler Vestibulopathie nach Gabe von Aminoglykosiden im Rahmen der Therapie einer infizierten HUiftprothese. Es
zeigt sich eine Gain-Verminderung bei fiinf von sechs Bogengcdngen (Ausnahme: anteriorer Bogengang rechts) mit deutlichen Rickstellsakkaden (rot).

4.5.1 Kriterien

Die Diagnose der bilateralen Vestibulopathie beruht auf folgen-
den Kriterien [16]:

1. Chronisches vestibuldres Syndrom mit folgenden Symptomen:
* Unsicherheit beim Gehen oder Stehen sowie mindes-

tens ein weiteres Symptom aus den beiden folgenden
Gruppen.

e Bewegungsinduziertes verschwommenes Sehen oder
Oszillopsien beim Gehen oder schnellen Kopf-/Korper-
bewegungen und/oder

e Verschlechterung der Unsicherheit bei Dunkelheit
und/oder auf unebenem Boden.

Keine Symptome beim Sitzen oder Liegen unter statischen
Bedingungen.

Beidseitig reduzierte oder fehlende Funktion des anguléren
vestibulo-okuldren Reflexes (VOR), dokumentiert durch
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* einen bilateralen pathologischen horizontalen angula-
ren VOR-Gain von <0,6, gemessen mit der Video-HIT-
oder Scleral-Coil-Technik und/oder

e eine reduzierte kalorische Reaktion (Summe der bither-
malen maximalen SPV auf jeder Seite <6°/s) und/oder

* einen reduzierten horizontalen anguldren VOR-Gain
von <0,1 bei sinusférmiger Stimulation auf einem
Rotationsstuhl (0,1 Hz, V., = 50°/s) und einer Phasen-
fuhrung von mehr als 68° (Zeitkonstante <5 s).

4.5.2 Diagnostik

Am sensitivsten ist hier der vHIT, bei dem eine Gain-Reduktion
mit Rickstellsakkaden fiir mehrere Bogengange auf beiden Sei-
ten beobachtet wird (s. Abb. 10). Ergénzend kénnen hier noch
cVEMP und oVEMP abgeleitet werden. Patienten mit bilateraler
Vestibulopathie haben in Ruhe ein normales Sehvermdgen,
wéhrend das dynamische Sehvermdgen (Sehen bei Kopf- bzw.
Korperbewegungen) beeintrachtigt ist. Dartiber hinaus fin-
den sich deutlich pathologische Kérperschwankungen beim
Rombergversuch auf Schaumstoff mit geschlossenen Augen
[77]. Insgesamt sollte natirlich nach behandelbaren Ursachen
(z.B. Vitamin-B12- oder Folsduremangel; vgl. Tab. 3) gesucht
werden [66].

4.5.3 Therapie

Ziel der Therapie bei diesen Patienten muss die Optimierung
der verbliebenen sensorischen Eingdnge zur Verbesserung des
Gleichgewichts sowie — vor allem bei Alteren — die Sturzpréven-
tion sein. Nahere Einzelheiten sind in Abschnitt 5 ausgefuhrt.

4.5.4 Differenzialdiagnosen

Eine Sonderform der bilateralen Vestibulopathie ist das soge-
nannte CANVAS-Syndrom mit cerebelldrer Ataxie (meist mit
einem Downbeat-Nystagmus), Polyneuropathie und bilateraler
Vestibulopathie (vestibuldre Areflexie) [78], welches somit eine
peripher- und zentral-vestibuldre Stérung in Kombination mit
einer Storung des propriozeptiven Systems umfasst. Da hier in
drei Teilbereichen des vestibuldren Systems Stérungen vorliegen,
haben diese Patienten ein deutlich erhéhtes Sturzrisiko.

Eine bilaterale Vestibulopathie wird héufig
tibersehen, da insbesondere die Untererregbarkeit

im Rahmen der kalorischen Priifung fehlgedeutet
wird (Messfehler, Vigilanzproblem).

4.6 Vestibulare Paroxysmie

Bei der ,vestibuldren Paroxysmie“ (VP) handelt es sich um ein
sogenanntes neurovaskuldres Kompressionssyndrom; der Begriff
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wurde erstmals 1994 von Brandt und Dieterich [79] eingefiihrt.

4.6.1
[19]

Kriterien: Definitive vestibuldre Paroxysmie

Mindestens zehn spontan auftretende Schwindelattacken.
Dauer <1 min.

Gleichféormige Symptome beim individuellen Patienten.
Besserung durch eine Therapie mit einem Natriumkanalblo-
cker in addquater Dosis.

5. Nicht besser erklart durch andere Erkrankung.

Sl o\ e

4.6.2 Kriterien: Wahrscheinliche vestibulare
Paroxysmie [19]

Mindestens funf Schwindelattacken.

Dauer <5 min.

Gleichférmige Symptome beim individuellen Patienten.
Spontan auftretend oder (selten) durch Kopfbewegungen
ausgelost (die nicht typisch fur einen BPLS sind).

5. Nicht besser erklart durch andere Erkrankung.

SN =

4.6.3 Diagnostik

Typischerweise klagen die Patienten Uber rezidivierende, in der
Regel kurze, meist Sekunden bis zu einer Minute andauernde
Schwindelattacken, die bei den meisten Patienten spontan
(teilweise 20 bis 100 mal téglich), aber in seltenen Fallen auch
durch Kopfbewegungen ausgeldst werden. Manchmal kommt
es wahrend der Attacke auch zu einer Ohrsymptomatik (Veran-
derung des Horens, stakkato-artiger Tinnitus (sog. typewriter-
tinnitus)). Wichtig zur Diagnosesicherung ist das Ansprechen auf
einen Natriumkanalblocker, z. B. Oxcarbazepin, Carbamazepin,
oder Lacosamid in addquater Dosis (s. u.). Spricht ein Patient
nicht auf die Therapie an, bestehen begriindete Zweifel an der
Diagnose. Bei Patienten mit vestibuldrer Paroxysmie findet man
in 20—-40% der Falle eine einseitige Rezeptorunterfunktion [35],
bei seitengleicher Erregbarkeit einen Kopfschittelnystagmus,
einen hyperventilationsinduzierten Nystagmus [80] oder in der
Lagerungsprifung einen nicht BPLS-bedingten Lagerungsnys-
tagmus [43]. Mit etwas Glick kann ein Patient wahrend einer
Attacke mit seiner Handykamera eine SPN aufzeichnen.

Hier sollte ein diinnschichtiges MRT des Kleinhirnbriickenwinkels
inklusive CISS-Sequenzen durchgefiihrt werden, um einerseits
einen Gefall-Nerven-Kontakt, meist zwischen der A. cerebelli
inferior anterior (AICA, 75 % der Félle) — in seltenen Féllen auch
der A. cerebelli inferior posterior (PICA) oder der A. vertebralis — und
dem N. vestibulocochlearis, nachzuweisen (s. Abb. 11) sowie
andererseits eine andere Ursache (s. u.) auszuschlielen.

Ein im MRT nachweisbarer Gefdt-Nerven-Kontakt beweist die
Diagnose jedoch nicht, da er sich auch bei bis zu 45% ohne
Schwindelsymptome findet [81].
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Gefdl-Nerven-Kontakt im MRT

Abb. 11:  Gefdl-Nerven-Kontakt (GNK, griiner Pfeil) zwischen der rech-
ten A. cerebelli anterior inferior (AICA, roter Pfeil) und dem rechten N.
vestibulocochlearis (blauer Pfeil).

4.6.4 Differenzialdiagnosen

Hier kommen vor allem Raumforderungen im Bereich des Kleinhirn-
brickenwinkels mit Kontakt zum N. vestibulocochlearis (Vestibula-
risschwannom, Arachnoidalzyste [82]) in Betracht, aber auch eine
Megalodolichovertebrobasiliaris, Plaques bei Multipler Sklerose
oder Infarkte im Bereich des Hirnstamms. Die beiden Letzteren
kdnnen sog. Hirnstammparoxysmen mit ahnlichen Symptomen
auslosen. Ferner ist an kurzzeitige kardiovaskuldre Stérungen zu
denken, insbesondere an orthostatische Hypotonie, aber auch
an Herzrhythmusstérungen im Sinne eines kardialen Schwindels.

4.6.5 Therapie

Da bei Patienten mit einem pulssynchronen Ohrgerdusch auf
der Grundlage eines Gefdli-Nerven-Kontakts schon eine Blut-
drucksenkung bei Hypertonie eine Besserung erzielen kann
und manche Patienten nur bei kérperlicher Belastung mit Blut-
druckanstieg (z.B. beim Joggen) von Schwindelbeschwerden
berichten, sollte geprift werden, ob eine Blutdruckerhbhung
vorliegt und ob ggf. durch eine Blutdrucksenkung eine Reduktion
der Anfallshaufigkeit zu erzielen ist.

Falls kein Hypertonus festgestellt wird oder eine Blutdrucksenkung
keinen Erfolg hat, sollte fiir einige Wochen ein Therapieversuch
mit einem Natriumkanalblocker durchgefiihrt werden. Hierbei
sollte der Patient ein Schwindeltagebuch fihren, um erkennen
zu kdnnen, ob die Anfallshaufigkeit abnimmt. Dabei sollte eher
Oxcarbazepin (300-900 mg/d) [83] als Carbamazepin (200—1.000
mg/d) [79] verwendet werden, da es geringere Nebenwirkungen
und weniger Wechselwirkungen aufweist. Bei Unvertraglichkeit
und/oder fehlendem Erfolg kann ein Therapieversuch mit Laco-
samid (100-200 mg/d) unternommen werden [84].

Falls die medikament&se Therapie nicht vertragen wird und ein
hoher Leidensdruck besteht (hdufige Attacken), kann nach sehr
kritischer Abwédgung als Einzelfallentscheidung eine operative
Therapie im Sinne einer neurovaskuldren Dekompression [85]
erwogen werden. Hierzu sollten drei Bedingungen erfillt sein:

1. Sichere Diagnose (mit einem Ansprechen auf die Therapie
und einem Auslassversuch).

2. Unvertraglichkeit der medikamentdsen Behandlung in der
notwendigen Dosierung.

3. Eindeutige Identifikation der betroffenen Seite.

Bei kurzen Schwindelattacken (von einigen
Sekunden bis zu etwa 1-2 min) unbedingt

an eine vestibuldre Paroxysmie denken und
auch bei unauffillig befundetem MRT eine
Nachanalyse im Hinblick auf einen Gefél3-
Nerven-Kontakt beim Radiologen veranlassen.

4.7 Syndrome des dritten
mobilen Fensters

Unter den sogenannten Syndromen des 3. mobilen Fensters werden
u. a. Bogengangsdehiszenz-Syndrome zusammengefasst. Klinisch
steht hier das 1998 erstmals von Minor [86] beschriebene ,,Syn-
drom der Dehiszenz des oberen vertikalen Bogengangs“ (superior
canal dehiscence syndrom = SCDS) im Vordergrund, wobei in
seltenen Féllen auch andere Bogengénge betroffen sein kdnnen.

4.7.1 Definition SCDS

Die Diagnose des SCDS erfordert auf der Grundlage der diagnosti-
schen Kriterien des Komitees zur Klassifikation von Gleichgewichts-
storungen der Barany-Gesellschaft [87] eine Kombination aus

A) mindestens einem Symptom, das mit einem SCDS vereinbar
ist und der Pathophysiologie des ,,dritten mobilen Fensters*
zuzuordnen ist, einschlieRlich

1)  Hyperakusis bei knochengeleitetem Schall,

2) schallinduziertem Schwindel und/oder Oszillopsie
zeitlich gekoppelt an den Stimulus,

3) druckinduzierter Schwindel und/oder Oszillopsie,
zeitlich gekoppelt an den Stimulus oder

4)  pulsierendem Tinnitus, sowie

B) mindestens einem physiologischen Test oder Anzeichen da-
fur, dass ein , drittes bewegliches Fenster” Druck Uibertrégt,
einschlieflich

1)  Augenbewegungen in der Ebene des betroffenen

oberen Bogengangs, wenn Schall oder Druck auf das
betroffene Ohr ausgelibt wird,
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2) negative Knochenleitungsschwellen im niedrigen
Frequenzbereich bei der Reintonaudiometrie oder

3)  verstdrkte Reaktionen der vestibuldr evozierten myoge-
nen Potentiale (VEMP) (niedrige cVEMP-Schwellenwerte
oder erhéhte oVEMP-Amplituden) und

C) einem hochauflésenden Computertomographie (CT)-Scan
(Schichtdicke < 0,2 mm) mit multiplanarer Rekonstruktion
in der Ebene des oberen Bogengangs im Einklang mit einer
Dehiszenz.

Die audiologischen und vestibuldren Symptome des SCDS kon-
nen sehr vielfdltig sein; die Ergebnisse einer Metaanalyse hierzu
sind in Tab. 4 zusammengefasst [89]. Sehr kurios ist in diesem
Zusammenhang eine Hyperakusis fiir kérpereigene Gerdusche
bis hin zu dem Phdnomen, dass Patienten in einem ruhigen
Raum beim Lesen horen, wie sich die Augen im Kopf bewegen.

Tab. 4: Symptome bei Patienten mit einer Dehiszenz des

oberen vertikalen Bogengangs und ihre Héufigkeiten
(nach [89])

Spontaner Schwindel 51
Schallinduzierter Schwindel 42,7
Autophonie 42,5
Horverlust 39,9
Druckinduzierter Schwin- 374
del

Ohrdruck 24,6
Tinnitus nicht pulssynchron 17,2
Tinnitus pulssynchron 13,7
Hyperakusis bei Umge- 49
bungsgerduschen

Hyperakusis fir Kérperge- 4,6
rausche

Spontane Oszillopsien/ 4,2
Kippung

Bewegungsabhangiger 1,6
Schwindel

Bewegungsintoleranz 1,2
Blickinduzierter Tinnitus 1,2

4.7.2 Diagnostik
* Klinische Untersuchung: Bei Druckdnderungen (z.B. Val-

salva-Manover, Tragusdruck (Hennebert-Zeichen) lassen
sich Schwindel und teilweise auch ein Nystagmus auslo-
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sen. Der Versuch nach Weber wird in das betroffene Ohr

lateralisiert. Teilweise héren die Patienten z.B. eine auf das
Knie aufgesetzte Stimmgabel im betroffenen Ohr.

e Vestibuldre Untersuchung: Wegweisend sind eine deutlich
erhdhte Amplitude der oVEMP (Abb. 12) bei Stimulation
des betroffenen Ohres [90].

* Audiologische Untersuchung: Im Tonaudiogramm findet
sich oft eine Knochen-Luftleitungs-Differenz im niedrigen
Frequenzbereich (<1000 Hz), die jedoch nicht Ausdruck
einer Schallleitungsstérung ist, sondern sich durch die Hy-
perakusis fur die Knochenleitung erklart; teilweise liegt die
Knochenleitung sogar im negativen Bereich. Uberschwel-
lige Beschallung kann teilweise einen Nystagmus auslosen
(Tulio-Phdnomen).

* Bildgebung: Zur Darstellung des knéchernen Defekts des
betroffenen Bogengangs (Abb. 13) ist ein diinnschichti-
ges (<0,2 mm) Felsenbein-CT mit 3D-Rekonstruktion in
Stenvers- (senkrecht zum Bogengang) und Pdschl-Ansicht
(parallel zum Bogengang) notwendig [91].

Eine pathologisch erhohte Amplitude der oVEMP und
eine Dehiszenz des oberen vertikalen Bogengangs
im diinnschichtigen koronaren Felsenbein-

CT sind eindeutige Hinweise auf ein SCDS.

4.7.3 Differenzialdiagnose

Wegen der vielfiltigen Symptome kommen nahezu alle bekann-
ten Schwindelerkrankungen differenzialdiagnostisch in Betracht.

4.7.4 Therapie

Bei vielen Patienten mit milden Symptomen reicht es schon
aus, die Diagnose zu stellen, dem Patienten die Erkrankung zu
erlautern und ihm zu raten, auslésende Stimuli zu vermeiden.

Bei starker Beeintrachtigung, sicherer Diagnose und eindeutiger
Identifizierung der erkrankten Seite kann eine operative Inter-
vention indiziert sein.

Dazu stehen derzeit die folgenden Verfahren zur Verfigung:
Erstens das sogenannte ,,canal plugging“, d. h. das Verstopfen
des Bogengangs, zweitens das ,resurfacing®, d. h. das Wieder-
herstellen der anatomischen Oberflache und drittens das ,,cap-
ping“, d. h. die Okklusion und das Abdecken der knéchernen
Dehiszenz [92].
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Pathologisch erhéhte Amplitude der oVEMP

Abb. 12: Deutlich erhéhte Amplitude der oVEMP rechts (rot, 9,4 uV) und normale Amplitude der oVEMP links (blau, 1,3 uV) bei Dehiszenz des oberen
vertikalen Bogengangs rechts (Seitendifferenz 86 %, Asymmetrieverhdiltnis 75,7 %).

Diinnschichtiges koronares CT des Felsenbeins

A B

Abb. 13: Dehiszenz des oberen vertikalen Bogengangs rechts (gelber Pfeil) in (A) Péschl- und (B) Stenvers-Ansicht.

23



“ .'

Themenheft

4.8 Vestibulare Migrane

Nach der derzeit giiltigen Klassifikation [93], die in Zusammen-
arbeit zwischen der International Headache Society und der Bdrany
Society erarbeitet wurde, wird zwischen einer vestibuldren Migrane
und einer wahrscheinlichen vestibuldren Migréne unterschieden.

4.8.1 Kriterien vestibulare Migrane

1. Mindestens funf Attacken mit vestibuldren Symptomen von
milder bis schwerer Intensitat mit einer Dauer zwischen 5
min und 72 h.

2. Aktive oder friihere Migrdne mit oder ohne Aura nach der
International Classification of Headache Disorders (ICHD).

3. Ein oder mehrere Migranesymptome bei 50% der vestibu-
léren Episoden:

* Kopfschmerz mit mindestens zwei der folgenden
Merkmale: Einseitige Lokalisation, pulsierender Cha-
rakter, mittlere oder starke Schmerzintensitat, Verstar-
kung durch korperliche Routineaktivitaten.

* Photophobie und Phonophobie.

e Visuelle Aura.

4. Nicht auf eine andere vestibuldre oder ICHD-Diagnose zu-
rickzufiihren.

4.8.2 Kriterien wahrscheinliche vestibulare
Migrane

1. Mindestens fnf Episoden mit vestibuldren Symptomen mittlerer
oder starker Intensitdt und einer Dauer von 5 min bis 72 h.

2. Nur eines der beiden Kriterien 2 und 3 der vestibuldren
Migrane trifft zu (entweder Migraneanamnese oder Migra-
nesymptome wahrend der Attacke).

3. Nicht auf eine andere vestibulare oder ICHD-Diagnose zu-
rickzufihren.

4.8.3 Diagnostik

Die vestibuldre Migrane kann in jedem Lebensalter auftreten,
manifestiert sich jedoch am haufigsten bei jungen Erwachsenen.
Frauen sind ca. 3,5-mal hdufiger betroffen als Manner. Die Kopf-
schmerzen sind meist okzipital lokalisiert [94], ziehen hdufig vom
Nacken zum Kopf hoch und werden daher oft falschlicherweise
auf eine cervicale Ursache zurlickgefihrt, fehlen aber in 30%
der Falle auch vollstandig [95].

Am haufigsten findet sich bei der vestibuldren Migrane spontaner
Drehschwindel mit Ubelkeit und Gangunsicherheit (67 %), oft mit
Verstarkung bei Lagewechsel (DD: BPLS) oder Kopfbewegungen
(24 %) [96]. Daruber hinaus kdnnen auch cochledre Symptome
(unilateral bis 12%, bilateral bis 18%) auftreten [97], die zu
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einer Verwechslung mit einem M. Meniere fithren kénnen, der
wiederum auch parallel zu einer vestibuldaren Migrdne auftreten
kann [98].

Bei bis zu 60% der Patienten finden sich im attackenfreien In-
tervall Zeichen einer zentral-vestibuldren Stérung (Stérung der
Okulomotorik, zentraler Lagerungsnystagmus, Spontan- oder
Provokationsnystagmus bei seitengleicher peripher-vestibuldrer
Erregbarkeit) [97].

Die vestibuléire Migrcine ist eine der héufigsten
neurologischen Schwindelursachen. Wichtig ist dabei,
den Patienten gezielt nach den typischen Symptomen
(Aura, Licht- und Gerduschempfindlichkeit sowie
Nacken- oder Kopfschmerzen) zu fragen.

4.8.4 Differenzialdiagnosen

Die wichtigsten Differenzialdiagnosen zur vestibuldren Migrane
sind der M. Meniére (eher Ohrsymptome als Kopfschmerzen
oder Licht- sowie Gerduschempfindlichkeit), die episodische
Ataxie Typ 2 (bis zu 90% im Intervall Stérungen der Okulomo-
torik, Ansprechen auf Acetazolamid [99] oder 4-Aminopyridin
[100]) und transient-ischamische Attacken. Ein probatorischer
Therapieversuch kann bei der Diagnosestellung hilfreich sein.

4.8.5 Therapie

Da bis dato, bis auf eine nicht abgeschlossene Studie [101], keine
prospektiven randomisierten kontrollierten Studien zur Therapie
der vestibularen Migrane vorliegen, findet die Behandlung in
Anlehnung an die Migrane ohne Aura statt.

Bei langeren Attacken mit Kopfschmerzen sollte die frithzei-
tige Einnahme eines nichtsteroidalen Antiphlogistikums (z.B.
Ibuprofen, Diclofenac, ggf. auch als Suppositorien) oder eines
Analgetikums (z.B. Acetylsalicylsdure als Brausetablette), ggf.
in Kombination mit einem Antiemetikum (z. B. Dimenhydrinat,
Metoclopramid, Domperidon) erfolgen.

Entsprechend der AWMF-Leitlinie , Therapie der Migraneattacke
und Prophylaxe der Migrane“ (AWMF-Nr. 030-0571 S1) stehen
neben Stressabbau, aerobem Ausdauersport und Entspannungs-
tibungen folgende Substanzen zur Migraneprophylaxe zur Verfu-
gung: Riboflavin, Magnesium, Calciumantagonisten (Flunarizin),
Antidepressiva (Amitriptylin, Nortriptylin), Antiepileptika (Topi-
ramat, Valproinsaure, Lamotrigin) und Betablocker (Metoprolol,
Propranolol). Laut einer aktuellen Metaanalyse [102] sind alle
diese Substanzen zur Behandlung der vestibuldren Migrane
geeignet. Ein neuer Therapieansatz beinhaltet die Verwendung
von Antikdrpern gegen das ,calcitonin gene-related peptide”
(CGRP) [103]. Die Therapie der vestibularen Migrane sollte in
enger Zusammenarbeit mit einem Neurologen erfolgen.
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4.9 Zentral-vestibulare
Storungen

Gerade bei dlteren Patienten mit akutem Schwindel muss an
akute Durchblutungsstérungen oder Blutungen im Bereich des
Hirnstamms und des Kleinhirns (seltener auch an Hirntumoren)
gedacht werden.

Die diagnostischen Auffélligkeiten bei akuten zentral-vestibularen
Stérungen sind im Abschnitt 2.1 aufgefiihrt (vgl. auch akutes
vestibuldres Syndrom).

Darlber hinaus fithren aber auch zentrale Erkrankungen wie
z.B. ein M. Parkinson, eine degenerative Kleinhirnstérung, eine
vaskuldre Enzephalopathie, ein Normaldruckhydrozephalus oder
eine Demenz zu einer Stérung des Gangbildes und damit des
Koérpergleichgewichts [104].

Sowohl bei einer akuten unilateralen Vestibulopathie
als auch beim h-BPLS muss immer eine
differenzialdiagnostische Abklédrung im Hinblick

auf eine zentrale Stérung erfolgen (HINTS-

Test, Okulomotorik, Finger-Nase-Versuch).

4.10 Hamodynamischer
orthostatischer Schwindel

Hierbei handelt es sich um ein haufig nicht beriicksichtigtes
Krankheitsbild. Die Patienten klagen Utber ein kurzes Schwin-
delgefihl beim Aufstehen aus dem Sitzen oder Aufrichten im
Bett, bei langerem Stehen und Gehen oder auch einmal post-
prandial. Gelegentlich besteht aber auch tiber Stunden bis Tage
ein Benommenheitsgefiihl. Die Beschwerde bessern sich meist
im Liegen oder bei korperlicher Aktivitat. Bei dlteren Patienten
sind die Symptome teilweise an die Einnahme von Antihyper-
tensiva gebunden.

4.10.1 Kriterien hamodynamischer
orthostatischer Schwindel [14]

1. Mindestens fiinf Episoden von Schwindel oder Unsicherheit,
die durch Aufstehen oder langeres Stehen ausgel&st werden
und im Sitzen oder Liegen nachlassen.

2. Orthostatische Hypotonie, posturales Tachykardiesyndrom
oder Synkope, dokumentiert im Stehen oder wdhrend eines
Head-up-Tilt-Tests.

3. Nicht besser durch eine andere Krankheit oder Stérung zu
erklaren.

4.10.2 Kriterien wahrscheinlicher
hdamodynamischer orthostatischer Schwindel [14]

1. Mindestens fuinf Epsidoden von Schwindel oder Unsicherheit,
die durch Aufstehen oder langeres Stehen ausgeldst werden
und im Sitzen oder Liegen nachlassen.

2. Mindestens eines der folgenden Begleitsymptome: allgemeine
Schwiéche/Midigkeit, Schwierigkeiten beim Denken/Konzen-
trieren, verschwommenes Sehen, Tachykardie/Herzklopfen.

3. Nicht besser durch eine andere Krankheit oder Stérung zu
erkldren.

4.10.3 Diagnostik

Diagnostisch sollten eine Langzeit-Blutdruckmessung, ein Schel-
long-Test und ggf. eine Kipptisch-Untersuchung durchgefiihrt
werden.

4.10.4 Therapie

Eine Medikamentenanalyse und je nach Befund der Langzeit-
Blutdruckmessung ggf. eine Reduktion von Antihypertensiva
sind angeraten. Nach ldngerem Sitzen oder bei langerem Ste-
hen kann eine gezielte Aktivierung der Muskelpumpe sinnvoll
sein, um Beschwerden vorzubeugen. Generell hilft verstarkte
kérperliche Aktivitdt und bei Krampfadern sind ggf. auch Kom-
pressionsstrimpfe angezeigt. In schweren Féllen muss tber eine
medikamentdse Anhebung des Blutdrucks nachgedacht werden.

4.10.5 Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnostisch kommen hier ein BPLS (dann ist aber auch
Schwindel beim Hinlegen ins und Umdrehen im Bett zu erwarten!),
eine vestibuldre Paroxysmie (Attacken auch in Ruhe oder bei kor-
perlicher Anstrengung) und ein kardialer Schwindel in Betracht.

Bei einem unsystematischen Schwindel-
und Benommenbheitsgefiihl sollte an eine
orthostatische Hypotonie gedacht werden.

411 Kardialer Schwindel

Kim et al. [15] berichtete tber ein Kollektiv von Patienten mit
kardial bedingtem Schwindel. Das Alter reichte von 63 bis 88
Jahren (75,1+7,2 Jahre). Rezidivierender Schwindel trat bei 52 %
der Patienten ohne Synkopen auf, wahrend er bei anderen Pati-
enten vor (37%) oder nach (11 %) einer Synkope beobachtet
wurde. Der Schwindel hielt nur wenige Sekunden (93 %) oder
Minuten (7 %) an. 14 Patienten stellten sich mit Drehschwindel
vor. Begleitsymptome wie Brustbeschwerden, Herzklopfen,
Kopfschmerzen, Armzucken und Benommenheit wurden bei
70% beobachtet. Die haufigste Herzanomalie wédhrend der
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Schwindelanfalle waren Bradyarrhythmien (89 %). Basierend
auf dieser Kohorte schlugen die Autoren die in den folgenden
Abschnitten aufgefiihrten diagnostischen Kriterien vor.

4.11.1 Kriterien definitiver kardiogener
Schwindel

Alle Punkte missen erfillt sein!

1. Wiederkehrende Anfille von spontanem drehenden oder
nichtdrehendem Schwindel.

2. Beginn im Alter jenseits von 60 Jahren.

Dauer des Schwindels weniger als 1 min.

4. Dokumentation von Herzerkrankungen wahrend eines Schwin-
delanfalls.

5. Ansprechen auf die Behandlung der diagnostizierten Herz-
erkrankungen.

6. Nicht besser durch eine andere Diagnose erklart.

w

4.11.2 Kriterien wahrscheinlicher kardiogener
Schwindel

Auch hier missen alle Punkte erfiillt sein.

1. Mehr als ein Anfall von spontanem drehenden oder nicht-
drehendem Schwindel.

2. Dauer des Schwindels weniger als 5 min.

Herzerkrankungen dokumentiert.

4. Nicht besser durch eine andere Diagnose erklarbar.

w

4.11.3 Diagnostik

Im Rahmen der Diagnostik sollten ein Ruhe-, ein Belastungs- und
ein Langzeit-EKG sowie ggf. ein transthorakales Echokardiogramm
durchgefihrt und eventuell ein Event-Rekorder implantiert
werden [15].

4.11.4 Therapie

Die Therapie richtet sich nach der zugrundeliegenden Herz-
erkrankung. Bei den héufig beobachteten Bradyarrhythmien
kommt die Implantation eines Herzschrittmachers in Betracht.
4.11.5 Differenzialdiagnosen

Differenzialdiagnostisch kommen hier ein orthostatischer hamo-
dynamischer Schwindel, eine vestibuldre Paroxysmie und ggf.
eine vestibuldre Migréne in Betracht.

Berichtet der Patient von Synkopen mit

Bewusstlosigkeit, so besteht in erster Linie der
V. a. eine kardio-vaskuldre Schwindelursache.
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4.12 Funktioneller Schwindel

4.12.1 Kriterien

Das Komitee zur Klassifikation vestibuldrer Erkrankungen der
Bdrdny Society hat in den letzten Jahren weltweit einen Konsens
zur Definition des funktionellen Schwindels unter dem Namen
»persistent postural-perceptual dizziness“ (PPPD) erarbeitet [13].

PPPD ist als ein chronisches vestibuldres Schwindelsyndrom
entsprechend der folgenden funf Kriterien definiert, die alle
erfiillt sein missen [13]:

1. Persistierender fluktuierender Schwindel und/oder Unsi-
cherheit an den meisten Tagen Uber einen Zeitraum von
mindestens drei Monaten, wobei die Symptome wahrend
eines Tages Uber Stunden anhalten missen (aber nicht not-
wendigerweise den ganzen Tag) und hdufig im Tagesverlauf
zunehmen. Akute Verstarkungen der Beschwerden kénnen
spontan oder bei pl6tzlichen Bewegungen auftreten.

2. Die Symptome sind ohne Provokation spontan vorhanden,
konnen aber durch folgende Faktoren verstarkt werden:

* Aufrechte Kdrperposition,

e aktive oder passive Koérperbewegungen unabhdngig
von einer Richtung,

* sich bewegende visuelle Reize oder komplexe visuelle
Muster.

3. Die Symptome treten meist nach einer akuten Stérung des
Gleichgewichts auf, seltener entwickeln sie sich langsam.
Vorausgegangene Ereignisse kdnnen akute, episodische oder
chronische strukturelle vestibuldre Erkrankungen, neurolo-
gische oder andere Krankheiten oder auch psychologischer
Stress sein. Sie kénnen anderen Erkrankungen vorausgehen,
gleichzeitig bestehen und diese tiberdauern.

4. Die Symptome verursachen einen deutlichen Leidensdruck
und eine funktionelle Beeintrachtigung.

5. Die Symptome sind durch eine andere Erkrankung nicht
besser erklarbar.

Unterschieden wird zwischen priméren und sekundéren funk-
tionellen Schwindelsyndromen. Letztere entwickeln sich nach
einem akuten vestibularen Schwindel, einer anderen Erkrankung
oder Belastung [105]. Primdrer und sekundarer funktioneller
Schwindel sind in vielen Schwindelambulanzen die hdufigste
oder zweithaufigste Ursache fiir Schwindel.

Patienten mit einer psychiatrischen Vorerkrankung haben ein
deutlich héheres Risiko, nach einer strukturellen vestibuldren
Erkrankung einen funktionellen Schwindel zu entwickeln [106].

Die Patienten beschreiben meist einen Dauerschwindel in Form
von Schwankschwindel, Benommenheit, Leere- oder Wattege-
fuhl im Kopf, verschwommenes Sehen oder Gangunsicherheit.
Spontane Schwindelattacken werden seltener beschrieben.
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Die Beschwerden treten oft verstarkt in bestimmten Situationen
(Supermarkt, Kaufhaus, lange Gange, Menschenansammlungen,
im Auto, weite Platze) auf.

Eine gute Ubersicht liefert hier der Artikel vom Staab [107].

4.12.2 Diagnostik

Bevor die Diagnose funktioneller Schwindel gestellt wird, missen
alle in Betracht kommenden strukturellen vestibuldren Ursachen
ausgeschlossen werden, insbesondere eine bilaterale Vestibulo-
pathie, die nicht selten tibersehen wird. Bei sekunddrem funktio-
nellem Schwindel findet man z.B. eine ausreichend kompensierte
peripher-vestibuldre Stérung, die nicht direkt fir die Beschwerden
verantwortlich ist, aber den funktionellen Schwindel ausgeldst hat.

Patienten mit PPPD zeigen im Rahmen der Untersuchung haufig
ein normales Gangbild, wéahrend sie ansonsten, z. B. bei der Postu-
rographie, starke kreisformige Kérperschwankungen présentieren,
die in eklatantem Widerspruch zu den unauffalligen organischen
Befunden und dem unauffilligen Gangbild stehen. Einige Pa-
tienten prasentieren aber auch eine Ubervorsichtige Gangart
(sog. ,walking on ice“). In einigen Fillen wird im Rahmen der
Posturographie die schwierigste Teiluntersuchung (geschlossene
Augen auf Schaumstoff) viel besser absolviert als eine leichtere
Testsituation (offene Augen auf festen Untergrund) [108]. Dies
wird als sogenanntes phobisches Schwankungsmuster bezeichnet.

4.12.3 Differenzialdiagnosen

Hier kommen vor allem die bilaterale Vestibulopathie, der ortho-
statische Schwindel, Syndrome des dritten mobilen Fensters, die
vestibuldre Paroxysmie und der cerebelldre Schwindel infrage.

4.12.4 Therapie

Die Therapie des funktionellen Schwindels setzt sich aus ver-
schiedenen MalRnahmen zusammen:

1. Grundliche Diagnostik, um dem Patienten die Angst vor
einer geféhrlichen Erkrankung zu nehmen.

2. Bei sekundarem funktionellen Schwindel Behandlung der
primaren strukturellen Schwindelursache (z.B. vestibulares
Syndrom, Kreislaufproblematik).

3. Erklarung des Phdnomens der vermehrten Beachtung des
eigenen Korpergleichgewichts (verstérkte Selbstbeobach-
tung) und Rat zur Defokussierung.

4. Desensibilisierung durch Eigenexposition. Hierbei soll der Pa-
tient firihn unangenehme Situationen bewusst aufsuchen und
aushalten, bis ein Nachlassen der Symptome bemerkt wird.

5. Entspannungsverfahren (z.B. autogenes Training, Yoga, Tai-
Chi, Chi-Gong), regelmédRige sportliche Betatigung (Walken
Joggen), ggf. psychologische Begleitung im Rahmen einer
kognitiven Verhaltenstherapie.

6. Ggf. Pharmakotherapie z. B. mit selektiven Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmern (SSRI) (z. B. mit Sertralin 50-200 mg/Tag)
[109].

Wenn alle strukturellen Schwindelursachen
ausgeschlossen sind, sollten die Symptome des
Patienten im Hinblick auf einen funktionellen
Schwindel im Sinne einer PPPD (iberpriift werden.

413 Multifaktorielles Unsicher-
heitsgefuhl im Alter

Neben den zuvor aufgefiihrten spezifischen Erkrankungen — die in
jedem Lebensalter auftreten kdnnen — spielen im Zusammenhang
mit den Symptomen Schwindel und Gleichgewichtsstérungen
bei dlteren Menschen auch altersbedingte Veranderungen eine
bedeutende Rolle.

Zu nennen sind hier sensorische Defizite des vestibuldren
(z.B. Presbyvestibulopathie), somatosensorischen (z.B. Poly-
neuropathie) visuellen (z. B. Katarakt, Makuladegeneration) und
auditiven Systems (z. B. Presbyakusis) [110].

Dariuiber hinaus kommt es zu Verdanderungen im Bereich des
Bewegungsapparates im Sinne einer muskuloskelettalen In-
suffizienz mit Stérungen der Gelenke (Arthrosen in Knie- und
Huftgelenken) und der Muskulatur (Abnahme der Muskelmasse,
Einschrankung der Muskelfunktion, Stérungen der Muskelinner-
vation und neuronalen Muskelkontrolle). Diese altersbedingten
Veranderungen des muskuldren Systems werden als Sarkopenie
bezeichnet [111].

Weiterhin spielen auch kognitive und psychische Stérungen
eine Rolle.

Altere Menschen mit Demenzerkrankung stiirzen haufiger [112]
und die Angst zu stiirzen ist mit Angststérungen und Depression
assoziiert [113].

Beim multifaktoriellen Unsicherheitsgefiihl
ist es wichtig, die einzelnen Teilstérungen
individuell zu diagnostizieren und dem
Patienten zu erléutern, damit gezielt iiberlegt
werden kann, welche Teilursachen mit
welchen MaBBnahmen zu therapieren sind.
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Die Patientin sucht im Beisein ihrer Tochter die Schwin-
delsprechstunde auf. Im Fragebogen wurde ein standiges
und anfallsweises Dreh-, Schwank- und Unsicherheitsge-
fuhl mit Schwarzwerden vor den Augen angegeben. Die
Patientin tragt ein Horgerat beidseits. Ein auswartiges
MRT des Kopfes ergab eine maBige cerebrale Mikroangio-
pathie und eine etwas Uber die Altersnorm hinausge-
hende Hirnatrophie. Folgende Medikamente werden
eingenommen: Betablocker, Diuretikum, Thrombozyten-
aggregationshemmer, Cholesterinsenker. Seit einer Band-
scheibenoperation vor 10 Jahren besteht eine leichte FuRi-
heberschwache rechts.

Im Rahmen der Anamnese beklagt die Patientin primar
ein standiges Unsicherheitsgefuhl (Schwindel 1), ver-
starkt beim Aufstehen aus dem Sitzen (Schwindel 2). Bei
genauerem Befragen und aufgrund fremdanamnestischer
Angaben kommt es manchmal (zuletzt vor zwei Monaten)
auch fur Tage zu kurzen sekunden- bis minutenlangen
Drehschwindelepisoden, besonders beim Umdrehen im
Bett (Schwindel 3).

Im Rahmen der vestibuldren Diagnostik findet sich eine
geringe Gain-Verminderung des horizontalen Bogengangs
beidseits (rechts 0,71, links 0,73) sowie posturographisch
eine malige Kontrolle des Kérpergleichgewichts mit gering
erhdhtem Sturzrisiko. Die Gbrigen Untersuchungsbefunde
waren unauffallig.

Bei Schwindel 3 besteht anamnestisch der Verdacht auf
einen Zustand nach einem benignen paroxysmalen Lage-
rungsschwindel (BPLS), der zum Zeitpunkt der Untersu-
chung nicht mehr nachweisbar ist. Wegen eines méglichen
Zusammenhangs zwischen einem rezidivierenden BPLS
und einem Vitamin-D-Mangel [57] sollte vom Hausarzt
der Vitamin-D-Spiegel bestimmt werden und, falls dieser
erniedrigt ist, eine Substitution erfolgen [114].

Bei Schwindel 2 besteht der Verdacht auf Kreislaufschwindel
im Sinne einer orthostatischen Dysregulation/orthostati-
schen Hypotonie. Hier sollten beim Hausarzt eine Langzeit-
Blutdruckmessung und ein Schellong-Test durchgefiihrt
werden und ggf. eine Anpassung von Diuretikum und
Betablocker erfolgen.

Bei Schwindel 1 handelt es sich um ein multifaktorielles
Unsicherheitsgefuhl: Presbyvestibulopathie (peripher-
vestibuldre Stérung), cerebrale Mikroangiopathie und
Hirnatrophie (Stérung des Zentralnervensystems), Me-
dikamentennebenwirkung, Fuheberschwache (Stérung
des Bewegungsapparates) und Verdacht auf orthostatische
Hypotonie (Stérung des Kreislaufsystems) und Zustand
nach BPLS mit tempordrem Residualschwindelgefiihl [115].

ﬂ 5 Therapie des unspezi-
fischen Unsicherheits-
gefiihls im Alter

Zusatzlich zu den jeweiligen spezifischen Therapien der in Ab-
schnitt 4 aufgefiihrten Erkrankungen ist es bei dlteren Patienten
notwendig, das mit dem Alter hdufig zunehmende allgemeine
Unsicherheitsgefiihl zu behandeln. Dies einerseits, um Stiirzen
vorzubeugen, und andererseits, um die Mobilitat des Patienten zu
erhalten und dadurch die Lebensqualitat im Alter zu verbessern.

Ein systematisches Review aus dem Jahr 2016 [116] zur Uber-
prufung der Auswirkungen der vestibuldren Rehabilitation auf
altere Menschen Uber einen Zeitraum der vorangegangenen
zehn Jahre schloss acht Studien mit Probanden tber 60 Jahren
ein. Als hdufigste vestibulare Dysfunktion wurden Beschwerden
Uber Schwindel und Ungleichgewicht festgestellt. Das ,,Dizziness
Handicap Inventory” war das am haufigsten verwendete Bewer-
tungsinstrument, und das vorherrschende Behandlungsprotokoll
war das von Cawthorne und Cooksey vorgeschlagene (s. Tab.
5). Die PEDro-Skala zeigte, dass nur ein Artikel von akzeptabler
methodischer Qualitat war und zufriedenstellende Ergebnismalte
aufwies. Diese klinische Studie zeigte, dass die vestibuldre Reha-
bilitation ein wirksames Mittel zur Behandlung alterer Patienten
mit vestibuldren Stérungen darstellt.

Ein systematisches Review aus dem Jahr 2020 [118] im Hinblick
auf physiotherapeutische Interventionen bei dlteren Menschen mit
Schwindel und Gleichgewichtsstérungen zur Verbesserung von
Mobilitat und Teilhabe am alltdglichen Leben ergab insgesamt
ein sehr heterogenes Ergebnis. Es zeigte sich aber eine gewisse
Verbesserung der Lebensqualitdt durch unterschiedliche Formen
einer vestibuldren Rehabilitationstherapie.

Gerade in Bezug auf das Unsicherheitsgefiihl im Alter kommt der
alten Weisheit ,Wer rastet, der rostet” eine besondere Bedeutung
zu. Daher sollte
dem Patienten als
erste Therapie-
malinahme gera-
ten werden, sich
so viel wie mog-
lich zu bewegen.
Ob Spazierginge,
Nordic Walking,
Gartenarbeit, Senioren- oder Wassergymnastik — alles was an
Bewegung geht, ist therapeutisch sinnvoll, schafft Vertrauen in
das eigene Korpergleichgewicht und verringert so die Angst zu
stirzen. Darliber hinaus verbessert regelmafiges Gehen nicht nur
die kérperliche, sondern auch die geistige Leistungsfahigkeit [119].

Die vestibuldre Rehabilitations-
therapie ist ein wesentliches Be-
handlungskonzept zur Therapie
von Gleichgewichtsstorungen und
Unsicherheitsgefiihl im Alter.

Neben den Ubungen nach Cawthorne und Cooksey zur vestibuldren
Rehabilitation (s. Tab. 5) sollte die Muskulatur gedehnt und gekraf-
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Tab. 5: Ubungen zur vestibuldren Rehabilitation nach Cawthorne und Cooksey (nach [117])

Im Bett oder
sitzend

Augenbewegungen erst langsam, dann
schnell

—Aufund ab

—Von rechts nach links

— Finger fokussieren, der sich 30 bis 90 cm vor dem
Gesicht bewegt

Kopfbewegungen erst langsam, dann schnell

— Augen gedffnet

— Augen geschlossen
—Vor und zuriick

— Von rechts nach links

Im Sitzen Augen und Kopfbewegungen wie oben

Schulterzucken und -kreisen

Nach vorne beugen und Gegenstande vom Boden aufnehmen, tGber den Kopf heben und wieder
abstellen. Dabei das Objekt die ganze Zeit betrachten.

Im Stehen Augen und Kopfbewegungen wie oben

Schulterkreisen und dabei den Kopf von links nach rechts drehen

Schulterkreisen und dabei den Kopf nach vorn und hinten neigen

Wechsel vom Sitzen ins Stehen mit offenen und geschlossenen Augen

Einen kleinen Ball Uber Augenhdhe von Hand zu Hand werfen

Einen kleinen Ball unter dem Knie von Hand zu Hand werfen

Wechseln vom Sitzen ins Stehen mit einer Drehung zwischendurch (erst nach rechts, dann nach links)

In Bewegung

Im Kreis um eine Person herumgehen, die einen grolRen Ball zuwirft, und den Ball an diese Person zurlickwerfen

Mit offenen/geschlossenen Augen durch den Raum gehen

Durch den Raum gehen und nach links und rechts schauen

Mit offenen/geschlossenen Augen auf einem Bein stehen

Mit offenen/geschlossenen Augen auf einer Schaumstoffunterlage stehen

Mit offenen/geschlossenen Augen auf einer Schaumstoffunterlage auf der Stelle gehen

Mit offenen/geschlossenen Augen einen Hang hinauf und hinunter gehen

Mit offenen/geschlossenen Augen Stufen hinauf und hinunter gehen

Jedes Spiel, bei dem man sich bicken, strecken und zielen muss, z. B. Bowling oder Basketball

tigt werden. AuRerdem sollte die Kondition durch ein sogenanntes
»Ausdauer-Walking“ trainiert werden: Mit finf Minuten am Tag
beginnen und wdchentlich um zwei Minuten steigern. Um sowohl
die Gangsicherheit als auch die Hirnleistung zu verbessern, ist ein
kombiniertes motorisch-kognitives Training sinnvoll [7].

Erfolgreiche Sturzpraventionsstudien konnten zeigen, dass mit
Interventionen wie Tai-Chi (2x wochentlich 45 min) [120] oder
Dalcroze-Rhythmik (z.B. 1x wdchentlich 60 min) [121] eine durch-
schnittliche Reduktion der Sturzrate von ca. 50% zu erreichen war.

Dariiber hinaus konnte ein systematisches Review [122] unter
Einschluss von 14 Studien zeigen, dass ein Training mittels Wii-

Fit-Plus ein nltzlicher, kostenglinstiger, benutzerfreundlicher
und wenig zeitaufwandiger Ansatz fir zu Hause ist, um das
Sturzrisiko zu reduzieren und das Gleichgewicht und die kdrper-
liche Leistungsfahigkeit &lterer Erwachsener zu verbessern. Beim
sogenannte kognitiven Dual-Task-Training muss der Patient wahrend
des Gehens eine zusatzliche Aufgabe absolvieren, beispielsweise
gleichzeitig Kopfrechnen (von 100 immer 7 subtrahieren).

Ghai et al. [123] untersuchten im Rahmen einer Metaanalyse die
Auswirkungen von Mehrfachaufgaben und Trainingsanwendungen
auf die statische und dynamische Haltungsstabilitat und fanden mo-
derate, aber signifikante Verbesserungen der Haltungsstabilitét durch
Dual-Task-Trainings bei dlteren Teilnehmern (95 %-Cl: 1,16-2,10).
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6 Fazit

Schwindel und Gleichgewichtsstérungen sind bei dlteren Men-
schen eine diagnostische und therapeutische Herausforderung.
Neben allen Erkrankungen, die auch bei jiingeren Patienten
anzutreffen sind, kommen bei &lteren Patienten altersbedingte
Veranderungen hinzu. Dies fuhrt dazu, dass Schwindel- und
Gleichgewichtsstdrungen bei dlteren Menschen nicht selten
multifaktoriell bedingt sind. Bei vielen dieser Erkrankungen sind
jedoch therapeutische Méglichkeiten verfligbar; es ist daher
davor zu warnen, derartige Beschwerden bei dlteren Patienten
nur auf das Alter zu schieben. Vielmehr sind eine strukturierte
Anamnese und Diagnostik notwendig, um gerade bei einem
multifaktoriellen Krankheitsgeschehen die einzelnen Faktoren
voneinander zu separieren und, wenn mdoglich, gezielt zu
therapieren.
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Auch Sie konnen lhre Frage an das consilium stellen!
* Telefonisch uUber die Hotline: 0800 113 6464
+ Uber die Homepage
www.infectopharm.com/consilium
* Per E-Mail an
consilium@infectopharm.com

Fragen & Antworten-Hefte

In unserem Beratungsservice werden durch unser wissenschaft-
liches Team individuelle Antworten auf Anfragen von Arztinnen
und Arzten vermittelt. Uber 300 unabhangige medizinische
Expertinnen und Experten nehmen zu den Fragen Stellung.
Ausgewidhlte Stellungnahmen publizieren wir regelmélig in
den Fragen und Antworten-Heften.
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Themenhefte

Im Dialog mit unserem Exper-
tenboard werden fiir eine oder
mehrere Facharzt-
gruppen themen-
spezifische Hefte
zu wichtigen Indika-
tionsgebieten entwi-
ckelt. Sie beleuchten
ausfuhrlich alle rele- ; —
vanten Aspekte des
Themengebietes. Die
kompletten Ausgaben
unserer Themenheft-

Reihe finden Sie online auf der consilium-Homepage.

CME-Punkte online erwerben

Alle Hefte enthalten ein von der Landesdrztekammer
Hessen zertifiziertes CME-Modul, mit dem Fortbildungspunkte
erworben werden kénnen. Auf der CME-Online-Plattform
www.consilium-cme.com finden Sie zehn Multiple-Choice-
Fragen zum Heftinhalt. Von den finf Antwortmdglichkeiten
trifft jeweils eine zu. Beantworten Sie mindestens sieben Fragen
richtig, erhalten Sie zwei CME-Punkte.

Loggen Sie sich dazu mit lhrem personlichen InfectoPharm-
Login ein unter:

www.consilium-cme.com

!

Mit einem DocCheck-Login ist es nicht méglich, die Fragen zu
beantworten.

Nach dem Absenden lhrer Antworten erhalten Sie unmittelbar
das Ergebnis. lhre Antworten werden vertraulich ausgewertet.
Eine Speicherung der Daten erfolgt nur, soweit es fur die zerti-
fizierte Fortbildung notwendig ist. Eine Weitergabe der Daten
an Dritte ist ausgeschlossen. Unsere Datenschutzerkldrung
kdnnen Sie einsehen unter:

www.infectopharm.com/datenschutz

!

Ihre CME-Punkte Gbermitteln wir anschlieRend automatisch an
den elektronischen Informationsverteiler der Arztekammern.
Gleichzeitig erhalten Sie nach der Beantwortung in lhrem Be-
nutzerprofil ein Zertifikat als Beleg der erfolgreichen Teilnahme,
das Sie sich herunterladen und ausdrucken kénnen.

Zusétzlich haben Sie die Mdglichkeit, sich in der CME-Verwaltung
Uber folgende Angebote benachrichtigen zu lassen:

* Neue Module

¢ Unbeantwortete Module (4 Wochen vor Ablauf)

* Modulwiederholung, falls nicht bestanden

e Ldsung der beantworteten Module (nach Ablauf)
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Personliche Online-Registrierung

Mit Ihrem personlichen InfectoPharm-Zugang sind Sie fur fol-

gende Aktivitdten berechtigt:

* Sie kénnen sich online schnell und unkompliziert fiir unsere
Digital- und Prasenzfortbildungen anmelden.

* Sie kdnnen sich personalisiert im CME-Portal anmelden und
Fortbildungspunkte zu all unseren consilium-Heften erwerben.

Verfligen Sie Giber noch keinen personalisierten Online-Zugang,
ist eine einmalige Registrierung unter

www.infectopharm.com/register erforderlich. Unter diesem Link
konnen Sie sich erstmalig regjistrieren: L

www.infectopharm.com/register \H

Hier geht es zu den CME-Punkten fiir dieses Heft: Beispiele fiir CME-Fragen

Frage 1:
Welche verschiedenen

Formen von
Schwindel kénnen im
Alter auftreten?

Frage 3:

Welche Storungen
kénnen eine
Gangunsicherheit
verursachen?

primdren Diagnostik
des geriatrischen

Die Teilnahme an dieser Fortbildungsmafnahme ist fur Sie kostenfrei aufgrund der Unterstiitzung durch die Firma InfectoPharm in
Hoéhe von viertausend Euro. Der Autor hat sich dazu verpflichtet, seine Beitrdge produkt- und firmenneutral zu halten und erkldren,
dass keinerlei Interessenkonflikt einer Publikation im Wege steht.

Die benannte Gutachterin Frau Prof. Dr. med. Dlugaiczyk, Universitédtsspital Zurich, hat das consilium Themenheft ,,Schwindel und

Gleichgewichtsstorungen im Alter“ geprift und bestatigt, dass der Inhalt wissenschaftlich korrekt ist und dem aktuellen Stand
des medizinischen Wissens entspricht.
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