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Leitsymptom Schwindel:
Anamnese, Befund und Therapie

M. Strupp
Neurologische Klinik der Universitit Miinchen, Klinikum Grofhadern

Zusammenfassung

Schwindel ist keine Krankheitseinheit, sondern umfasst ficheriibergreifende multisensorische und
sensomotorische Syndrome unterschiedlicher Atiologie und Pathogenese. Erfreulicherweise lassen
sich die meisten Schwindelformen erfolgreich therapieren. Deren Behandlung umfasst medikamen-
tose, physikalische, psychotherapeutische und in wenigen Féllen auch operative Maflnahmen. Da
Schwindelsyndrome einer spezifischen Therapie bediirfen, ist die richtige diagnostische Einordnung
jedoch Grundvoraussetzung jeder Behandlung. Im ersten Teil dieser Ubersicht werden deshalb
zunidchst kurz die wichtigsten Aspekte der Anamnese dargestellt — des Schliissels zur Diagnose. Der
zweite Teil befasst sich mit den allgemeinen Therapieprinzipien. Im dritten Teil wird schlieflich auf
die spezifische Behandlung der hiufigsten peripheren und zentralen vestibuldren sowie psychogenen
Schwindelformen eingegangen.

Schliisselwdrter: Schwindel, benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel, Morbus Meniére,
Neuritis vestibularis, Vestibularisparoxysmie, phobischer Schwankschwindel

Vertigo and dizziness: clinical findings and treatment
M. Strupp

Abstract

Vertigo is not a unique disease entity. The term covers a number of multisensory and sensorimotor
syndromes of various etiologies and pathogeneses, which can be elucidated only with an interdis-
ciplinary approach. After headache, it is one of the most frequent presenting symptoms, not only
in neurology. It is necessary to carefully take the neuro-otological history of the patient, especially
because the patient’s report to be »dizzy« is ambiguous. The various forms of vertigo are treated with
pharmacological therapy, physical therapy, surgery, and psychotherapeutic measures Before beginning
treatment the patient should be told that the prognosis is generally good for two reasons: a) many forms
of vertigo have a favorable natural course (e.g., the peripheral vestibular function improves or central
vestibular compensation of the vestibular tone imbalance takes place) and b) most forms can be success-
fully treated. This article gives an overview of the most common forms of vertigo and dizziness and their
current treatment.

Key words: vertigo, dizziness, benign paroxysmal positioning vertigo, Meniére’s disease, vestibular neu-
ritis, vestibular paroxysmia, phobic postural vertigo
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Einleitung

Schwindel stellt neben Kopfschmerz eines der haufigsten
Leitsymptome nicht nur in der Neurologie dar. Wie eine Be-
fragung von tiber 30.000 Personen zeigte, liegt die Pravalenz
von Schwindel als einer Funktion des Alters zwischen 17 %
und 32 %, bis zu 39 % bei den Hochbetagten tiber 80 Jahren
[1]. Als Schwindel bezeichnet man entweder eine unange-
nehme Storung der raumlichen Orientierung oder die félsch-
liche Wahrnehmung einer Bewegung des Korpers (Drehen

und Schwanken) und/oder der Umgebung. Gerade bei der

vieldeutigen Angabe des Patienten, unter »Schwindel« zu

leiden, ist die sorgfiltige Erhebung der neuro-otologischen
und bei Alteren auch der kardiovaskuliren Anamnese not-
wendig. Wichtige Unterscheidungskriterien der verschiede-

nen neuro-otologischen Schwindelsyndrome sind [2]:

a) DieArt des Schwindels: Drehschwindel wie Karussellfahren
(z.B. Neuritis vestibularis) oder Schwankschwindel wie
Bootfahren (z.B. phobischer Schwankschwindel) oder Be-
nommenheitsschwindel (z. B. Medikamentenintoxikation).
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b) Die Dauer des Schwindels: Schwindelattacke {iber Sekunden
bis Minuten (Vestibuldre Paroxysmie), iiber Stunden (z. B.
Morbus Meniére, Vestibuldre Migrine), Dauerschwindel
iiber Tage bis wenige Wochen (z. B. Neuritis vestibularis),
Schwankschwindelattacke von Minuten bis Stunden (z. B.
Hirnstamm-TIA).

¢) Die Auslosbarkeit/Verstarkung des Schwindels: Ruhe (z.B.
Neuritis vestibularis), Gehen (z.B. bilaterale Vestibu-
lopathie), Kopfdrehung (z.B. Vestibularisparoxysmie),
Kopflagerung (z.B. benigner peripherer paroxysmaler
Lagerungsschwindel, BPPV), ferner Husten, Pressen
oder — als Tullio-Phdnomen — laute Tone bestimmter Fre-
quenz (z. B. Perilymphfistel) oder in bestimmten sozialen
oder Umgebungssituationen (z. B. phobischer Schwank-
schwindel).

d) Mogliche Begleitsymptome wie »otogene« Symptome, z. B.
attackenartig verstarkter Tinnitus oder Hypakusis, die fiir
einen M. Meniére sprechen, aber auch bei Hirnstamm-
ischdmien auftreten konnen, andere potentielle Hirn-
stammsymptome wie Doppelbilder, Gefiihlsstorungen
im Gesicht oder an den Extremititen, Schluck-, Sprech-
storungen, Ldhmungen oder Feinmotorikstérungen (diese
Symptome deuten auf eine zentrale, meist Hirnstamm-
lasion hin) sowie Kopfschmerzen oder anamnestische
Hinweise fiir Migrine (diese deuten auf eine vestibuldre/
basildre Migriane hin), konnen aber auch bei einer Hirn-
stammischdmie oder Blutungen in die hintere Schidelgru-
be auftreten.

Allgemeine Therapieprinzipien

Die Behandlung der verschiedenen Schwindelformen um-
fasst medikamentdse, physikalische, operative und psy-
chotherapeutische Maflnahmen (Tab 1) [2]. Vor Beginn der
Behandlung sollte der Patient auf die meist gute Prognose
hingewiesen werden, weil (a) viele Formen einen giinstigen
Spontanverlauf haben (z. B. durch Besserung der peripheren
vestibuldren Funktion oder durch die zentrale vestibuldre
Kompensation der vestibuldren Tonusimbalance) und (b) die
meisten Formen erfolgreich therapiert werden kdnnen.

Medikamentdse Behandlung

Fir die sog. Antivertiginosa, wie Dimenhydrinat (Vomex
A®), das Belladonna-Alkaloid Scopolamin (Scopoderm
TTS®) und Benzodiazepine, ergeben sich nur wenige Indi-
kationen zur symptomatischen Behandlung von Schwindel
und Nausea, z.B. akute Labyrinthfunktionsstorung (Dauer
der Behandlung 1-3 Tage). Alle diese Pharmaka sind un-
geeignet zur Dauerbehandlung. Neben den Antivertiginosa
werden zunehmend andere Pharmaka wirkungsvoll zur The-
rapie einzelner Schwindelformen eingesetzt, wie z.B. Be-
ta-Rezeptorenblocker bei der vestibuldren/basilaren Migra-
ne, 4-Aminopyridin bei Downbeat- und Upbeat-Nystagmus
und episodischer Ataxie Typ I, Corticosteroide bei der Neu-
ritis vestibularis sowie Carbamazepin bei Vestibularisparo-
xysmie. In Tabelle 1 ist die Pharmakotherapie der verschie-
denen Schwindelformen zusammengefasst.
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Therapieverfahren Indikation

Medikamentds
Antiepileptika - vestibuldre Epilepsie

- Vestibularisparoxysmie (neurovaskuldre
Kompression)

— paroxysmale Dysarthrophonie und Ataxie bei MS

- andere zentral-vestibuldre Paroxysmien

- Obliquus superior Myokymie

- symptomatisch gegen Ubelkeit und Erbrechen bei
akuter Labyrinthldsion oder Vestibularisnerv-/kern-

ldsion, zentrales »Lageerbrechen, heftige Attacken
mit Erbrechen durch Befreiungsmandver bei BPPV

- Pravention der Bewegungskrankheit

Antivertiginosa

Beta-Rezeptorenblocker - vestibuldre Migrane/Basilarismigrane
Betahistin
Ototoxische Antibiotika

- M. Meniére

- M. Meniére

- »vestibuldre drop attacks«
Corticosteroide - Neuritis vestibularis
4-Aminopyridin
3,4-Diaminopyridin
Baclofen

- Downbeat-Nystagmus

4-Aminopyridin
Acetazolamid

- episodische Ataxie Typ Il

Selektive Serotonin-
wiederaufnahmehemmer

- phobischer Schwankschwindel

Physikalisch-medizinisch

Befreiungs-/
Lagerungsmandver

- benigner peripherer paroxysmaler Lagerungs-
schwindel (BPPV)

- Verbesserung der zentral-vestibuldren Kompen-
sation einer vestibuldren Tonusdifferenz
(z.B. einseitiger Labyrinthausfall)

- Habituation zur Pravention von Bewegungskrankheit

Vestibularistraining

(physikalische Therapie) - (zervikogener Schwindel?)

Operativ

Operative Dekompres- - Tumoren oder Arachnoidalzysten der hinteren
sion Schédelgrube (Akustikusneurinom)
Operative Deckung
Durchschneidung von
Bogengangsnerven oder
Verddung des Bogen-
gangs
Labyrinthektomie oder
Durchtrennung des
Vestibularisnerven

- duBere und innere Perilymphfistel

- benigner peripherer paroxysmaler Lagerungs-
schwindel (ultima ratio)

- M. Meniére (ultima ratio)

Neurovaskuldre
Dekompression

- Vestibularisparoxysmie (ultima ratio)

Tab. 1: Medikamentose, physikalische und operative Therapieverfahren bei
Schwindel [2]

Physikalisch-medizinische Behandlung: Gleichgewichtstraining
und Befreiungsmandver

Spezifisches Gleichgewichtstraining wird zur Verbesserung
der zentralen vestibuldren Kompensation peripherer und
zentraler vestibuldrer Schadigungen durchgefiihrt. Dabei
werden spezielle Ubungen fiir das vestibulire, somatosen-
sorische und okulomotorische System durchgefiihrt, um
z.B. die Substitution der fehlenden vestibuldren Informati-
on durch die anderen Systeme zu férdern. Die Wirksamkeit
dieser Therapie wurde tierexperimentell und klinisch sowohl
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bei akuten Lasionen (z.B. akuter einseitiger Labyrinthaus-
fall durch Neuritis vestibularis) als auch bei chronischen
Schadigungen (z.B. durch ein Akustikusneurinom) nach-
gewiesen. Die Lagerungsiibungen bzw. Befreiungsmandver
beim BPPV fiihren in fast allen Fillen innerhalb weniger
Tage zur Beschwerdefreiheit.

Psychologische/psychiatrische Behandlung

Da der sog. phobische Schwankschwindel in unserer Spe-
zialambulanz die zweithdufigste Schwindelform ist, kommt
dessen Behandlung eine besondere Bedeutung zu und zwar
in Form einer Verhaltenstherapie mit Desensitisierung durch
Eigenexposition.

Chirurgische Behandlung

Ist die Ursache von Schwindel z. B. ein Akustikusneurinom
oder eine Kavernom des Hirnstamms, so steht die chirurgi-
sche Behandlung ganz im Vordergrund. Dariiber hinaus ist
nur in seltenen Fallen von M. Meniére oder Vestibularisparo-
xysmie eine Operation dann erforderlich, wenn die medika-
mentdse Behandlung nicht erfolgreich ist. Ferner ist bei der
duBeren und inneren Perilymphfistel eine operative Behand-
lung zu erwégen. Bei den meisten anderen Schwindelformen
ist die chirurgische Behandlung gegeniiber anderen Behand-
lungsverfahren von untergeordneter Bedeutung.

Die hdufigsten Schwindelformen und deren spezifische Therapie
Peripher vestibuldrer Schwindel

Im folgenden sollen kurz die Charakteristika (s. Tab. 2) und
die Therapie der vier haufigsten Ursachen peripherer ves-
tibuldrer Schwindelformen (BPPV, Neuritis vestibularis,
Morbus Meni¢re und Vestibularisparoxysmie) beschrieben
werden.

Der benigne periphere paroxysmale Lagerungsschwindel
(BPPYV, s. Tab. 2) entsteht durch Ablagerungen von Otokoni-
en im (meist) hinteren Bogengang (sog. Canalolithiasis [3]).
Die Patienten klagen iiber durch Kopf- bzw. Korperlageédn-
derung ausgeloste, 20 bis 30 Sekunden anhaltende Dreh-
schwindelattacken, oft verbunden mit Nausea. Die klinische
Untersuchung zeigt bei der Lagerung zum betroffenen Ohr
einen mit Latenz einsetzenden, 10 bis 30 Sekunden anhal-
tenden, zum unten liegenden Ohr schlagenden, rotatorischen
Nystagmus mit deutlicher Ermiidbarkeit nach mehrmaliger
Lagerung. Der BPPV lisst sich durch einfache Befreiungs-
mandover erfolgreich behandeln (s. Abb. 1) [4].

Die Neuritis vestibularis (s. Tab. 2) fiihrt zu einem akuten/
subakuten einseitigen Labyrinthteilausfall und hat wahr-
scheinlich eine entziindliche Genese [5]. Es kommt zu Dau-
erdrehschwindel, Fallneigung, heftiger Ubelkeit und Erbre-
chen. Die Untersuchung zeigt einen horizontalen rotierenden
Spontannystagmus zur gesunden Seite. Zur symptomatischen
Therapie sind Antivertiginosa nur in der ersten drei Tagen in-
diziert. Der Einsatz von Corticosteroiden fiihrt zu einer signi-
fikanten Verbesserung der peripheren vestibuldren Funktion
[6]. Man sollte innerhalb von drei Tagen nach Symptombe-

Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

Symptome: Durch Kopf- oder Kérperlagednderung ausgeloste, meist heftige
Drehschwindelattacke, Dauer: <1 Minute, begleitet von Oszillopsien, Ubelkeit
und Erbrechen

Klinischer Befund: Bei Lagerung zum betroffenen Ohr Auslosung eines Lagerungs-
nystagmus, der rotierend zum unten liegenden Ohr mit crescendo-decrescendo-
artigem Verlauf schldgt und nach mehrfachem Lagern an Intensitat abnimmt
Mechanismus: Canalolithiasis (»Stein im Ohr«) des (meist) posterioren Bogen-
gangs

Therapie: Lagetraining (»Befreiungsmandver«)

Neuritis vestibularis

Symptome: Dauerdrehschwindel iiber Tage mit Oszillopsien, Fallneigung zur
betroffenen Seite, Ubelkeit, Erbrechen

Klinischer Befund: Rotierender Spontannystagmus zur nicht betroffenen Seite
Zusatzuntersuchungen: Elektronystagmographie mit kalorischer Spiilung: ein-
seitige kalorische Unter- oder Unerregbarkeit

Mechanismus: Entziindliche Verdnderungen des N. vestibularis

Therapie: Spezifische Behandlung mit Corticosteroiden [6], symptomatisch mit
Antivertiginosa (z.B. Vomex A®) fiir max. drei Tage, Gleichgewichtstraining zur
Verbesserung der zentralen Kompensation [7]

Morbus Meniére

Symptome: (klassische Trias): 1. Drehschwindel fiir Stunden bis zu einem Tag,
2. einseitiges meist niederfrequentes Ohrgerdusch (»Rauschen«), 3. einseitige
Hérminderung (haufig zusatzlich »Druckgefiihl« im betroffenen Ohr)

Klinischer Befund: In der Attacke Spontannystagmus und Hypakusis
Zusatzuntersuchungen: Im Intervall bei langerem Krankheitsverlauf hdufig einsei-
tige Hypakusis und kalorische Untererregbarkeit

Mechanismus: Erhohter Druck im Endolymphschlauch und intermittierendes Ein-
reiffen der Endolymphmembran

Therapie: Medikamentose Langzeitbehandlung mit Betahistin (z.B. Vasomotal®
24 mg 3x2/d)

Vestibularisparoxysmie

Symptome: Rezidivierende, Sekunden bis Minuten dauernde Schwindelattacken
(meist Drehschwindel), Attacken hdufig — aber nicht immer - durch Kopflagedn-
derung ausgelost, in der Attacke und/oder im Intervall haufig Hypakusis oder
Tinnitus

Klinischer Befund: In der Attacke Spontannystagmus, Fallneigung
Zusatzuntersuchungen: Periphere vestibuldre Stérung oder Horstorung haufig, im
MRT Gefdnerv-Kontakt (findet sich auch bei 30 % der Gesunden), Ausschluss z. B.
zentraler Ursachen mittels MRT, Liquorpunktion und Evozierter Potentiale
Mechanismus: Gefafinerv-Kontakt mit ephaptischer Erregungsiibertragung
Therapie: Carbamazepin (Tegretal® 3x 100 - 2x 400 mg/d, Mittel der ersten Wahl),
bei Entwicklung einer Allergie oder fehlender Wirkung Phenytoin (Zentropil®
1 -2x100 mg/d) oder Gabapentin (Neurontin® 900 - 1800 mg/d)

Tab.2: Charakteristika und Therapie der vier héufigsten peripheren
vestibularen Schwindelformen

ginn 100 mg 6-Methylprednisolon oral geben und die Dosis
jeden 3. Tag um 20 mg reduzieren. Weder die Gabe von Vala-
cyclovir noch die Kombinationstherapie ist Monotherapie mit
Corticosteroiden tiberlegen [6]. Wichtig ist zusdtzlich die ra-
sche Mobilisation mit speziellem Gleichgewichtstraining, das
die zentrale Kompensation verbessert [7].

Der Morbus Meniére (s. Tab. 2) entsteht durch einen Hydrops
des hdutigen Labyrinths, wobei dessen periodisch auftreten-
de Rupturen die Symptome auslésen. Die Attacke ist durch
abrupt einsetzenden heftigen Drehschwindel, Fallneigung,
Ubelkeit und meistens auch Hoérminderung, Tinnitus und
Druckgefiihl auf dem betroffenen Ohr gekennzeichnet und
klingt iiber viele Minuten bis Stunden allmdhlich ab. Die
Funktionsstorung des Labyrinths kann zu einem horizon-
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Abb. 1: Schematische Darstellung des therapeutischen Lagerungsmandvers
bei einem Patienten mit linksseitigem benignen paroxysmalen Lagerungs-
schwindel (BPPV). In den Spalten sind von links nach rechts angegeben:
Die Position des Kopfes und Korpers, die Position des Labyrinths im Raum,
die Position und Bewegung der (gegeniiber der Endolymphe) spezifisch
schwereren Teilchen (Pfropf) im posterioren Bogengang (die zu einer
Auslenkung der Cupula fiithren) sowie, ganz rechts, die Richtung des Ny-
stagmus. Die spezifisch schwereren Teilchen sind dargestellt als ein offener
Kreis (entspricht der Position innerhalb des posterioren Bogengangs vor
der jeweiligen Lagednderung) und schwarz gefiillter Kreis (entspricht der
Position am Ende der jeweiligen Lagednderung). (1) In sitzender Ausgangs-
position wird der Kopf um 45° zum nicht betroffenen (»gesunden«) Ohr
gedreht. Die Teilchen befinden sich am Boden des posterioren Bogengangs.
(2) Lagerung des Patienten nach li., d.h. zum betroffenen Ohr unter Bei-
behaltung der Kopfposition: Dies 10st eine Bewegung der Teilchen im Bo-
gengang entsprechend der Schwerkraft aus und fithrt zu einem rotierenden,
erschopflichen Nystagmus zum unten liegenden Ohr. Diese Position sollte
der Patient ca. 1 Minute einnehmen. (3) Im néachsten Schritt wird der Patient
unter Beibehaltung der Kopfdrehung, im raschen Schwung zum nicht be-
troffenen Ohr gekippt, wobei nun die Nase nach unten zeigt. Jetzt bewegen
sich die Teilchen in Richtung des Ausgangs des posterioren Bogengangs,
auch diese Position soll etwa 1 Minute beibehalten werden. (4) Der Patient
richtet sich langsam auf und die Teilchen gelangen in den Utriculusraum,
wo sie keinen Drehschwindel mehr auslésen konnen [4].

Abkiirzungen: A, P, H = anteriorer, posteriorer und horizontaler Bogengang,
CUP = Cupula, UT = Utriculus, RE = rechtes Auge, LE = linkes Auge

talen, rotierenden Nystagmus fithren. Insbesondere nach
langerem Verlauf konnen im Intervall Tinnitus und Hor-
minderung bestehen bleiben. Therapeutisch werden in der
Attacke Antivertiginosa, im Intervall Betahistin empfohlen,
wobei dieses Medikament Attackenzahl und Gesamtverlauf
giinstig beeinflussen soll. Wichtig ist eine mehrmonatige
Behandlung mit Betahistin in hoher Dosierung (z.B. 3x2/d
Betahistin-dihydrochlorid 24 mg) [2]. Zur Beurteilung des
Therapieeffektes sollte der Patient gleichzeitig einen Schwin-
delkalender fiihren, in den das Auftreten der Attacken, deren
Stirke und Dauer sowie die Begleitsymptome eingetragen
werden. Wenn unter Betahistin keine Besserung auftritt, ist
die (zusitzliche) Gabe eines Diuretikums (z.B. Dytide H®
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V5 pro Tag) angezeigt. Bei auf diese Weise nicht ausreichen-
der Therapierbarkeit kommt als weiteres Behandlungsver-
fahren die lokale Instillation von Gentamycin in das betrof-
fene Ohr in Frage.

Als Ursache der Vestibularisparoxysmie wird ebenso wie bei
der Trigeminusneuralgie eine hirnstammnahe neurovaskula-
re Kompression angesehen [8]. In Tab. 2 sind Klinik und dia-
gnostische Kriterien der Vestibularisparoxysmie zusammen-
gefasst. Therapeutisch empfehlen wir einen Behandlungsver-
such mit Carbamazepin in niedriger Dosis (200 — 600 mg/d),
alternativ bei Unvertriaglichkeit oder fehlender Wirkung
Phenytoin oder Gabapentin [2]. Ein wichtiges Kriterium zur
moglichen Sicherung der Diagnose ist ein Auslassversuch
nach erfolgreicher medikamentoser Therapie.

Zentrale vestibuldre Syndrome

Zentrale vestibuldre Syndrome entstehen tiberwiegend durch
Lisionen der vestibuldren Bahnen, die von den Vestibularis-
kernen im kaudalen Hirnstamm sowohl zum Cerebellum als
auch zum Thalamus und vestibuldren Kortex ziehen [9] oder
durch eine Schiddigung des Vestibulocerebellums, selten
durch »pathologische Erregung« (paroxysmale Hirnstamm-
attacken mit Ataxie bei MS; vestibuldre Epilepsie). Die
wichtigsten Ursachen zentralen vestibuldren Schwindels
und die typische Symptomatik sind in Tabelle 3 dargestellt.
Bei der vestibuldren/basilaren Migriane konnen Schwindel-
attacken, Sehstorungen, Ataxie, andere Hirnstammausfille
und hdufig (aber nicht obligat) Kopfschmerzen auftreten.
Hinweisend fiir die Diagnose sind ferner abrupter Beginn,
kurze Dauer und Reversibilitit der Symptome bei oft po-
sitiver Familienanamnese. In manchen Fillen ldsst sich die
Diagnose nur ex juvantibus durch das Ansprechen auf die
medikament6se Behandlung der Attacke bzw. die Wirksam-
keit der prophylaktischen Therapie stellen. Die Therapie der
vestibuldren/basildren Migridne entspricht der Behandlung
der Migriane mit Aura [10].

Andere zentrale vestibuldre Storungen im Bereich des Hirn-
stamms und Kleinhirns sind iberwiegend ischdmischer,
hamorrhagischer, entziindlicher (MS) oder neoplastischer Ge-
nese. Lage und Ausdehnung der Lision bestimmen hier-
bei Art und Ausmal} der Ausfille. Die Therapie richtet sich
nach der jeweiligen Ursache. Haufig bestehen neben per-
sistierendem bzw. bei TIAs auch attackenhaft auftretendem
Schwindel und Nystagmus andere Symptome von seiten des
Hirnstamms, vor allem zentrale Okulomotorikstérungen (s.
Tab. 3). Die Kombination dieser Symptome, insbesondere
bei akutem Beginn und Progredienz, rechtfertig die soforti-
ge Klinikeinweisung allein unter dem V.a. eine ischdmische/
hédmorrhagische Hirnstammlésion. Bei der weiteren Diagnos-
tik sind neben dem klinischen Befund bildgebende Verfahren
(MRT), Dopplersonographie und ggf. Liquorpunktion ent-
scheidend. Auf ein potentiell vital bedrohliches Krankheits-
bild, das hdufig mit Schwindel einhergeht, soll an dieser Stel-
le néher eingegangen werden: die Basilaristhrombose bzw. den
ischdmischen Hirnstamminfarkt. Die Basilaristhrombose, die
sich mit multiplen Hirnstammzeichen (Schwindel, Doppel-
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Zentrale vestibuldre Schwindelformen

Charakteristika:
m Dreh- oder Schwankschwindel unterschiedlicher Dauer mit/ohne Ubelkeit
oder Erbrechen
m in der Regel zentrale Okulomotorikstdrungen wie
- sakkadierte Blickfolge (horizontal oder vertikal),
- Blickrichtungsnystagmus,
- dysmetrische oder verlangsamte Sakkaden
m Haufig Begleitsymptome wie
- Doppelbilder,
- Ataxie,
- periorale Pardsthesien,
Fazialisparese,
Schluck-, Sprechstorungen,
- Paresen, Sensibilitatsstorungen

Ursachen:

m Ischdmien/Blutungen im Hirstamm- oder Kleinhirmbereich
Basilarismigrane
Multiple Sklerose mit Plagues im Hirnstamm
Tumoren/GefaBmissbildungen
Intoxikationen, Medikamente
Angeborene Fehlbildungen, z. B. Arnold-Chiari Malformation

Tab. 3: Zentrale vestibuldre Schwindelformen: hdufige Symptome, klini-
scher Befund und Ursachen

Phobischer Attackenschwankschwindel

Charakteristika:
m Subjektiv Schwankschwindel mit Gang- und Standunsicherheit bei meist
normalem neurologischem Befund und unauffalliger Zusatzdiagnostik
m Fluktuierende Unsicherheit von Stand und Gang mit attackenartiger Fall-
angst ohne Stiirze
m Wahrend oder kurz nach den Attacken: Angst und vegetative Missempfin-
dungen
Auslosung oder Verstarkung der Attacken in typischen Situationen: z.B.
Menschenansammlungen, leere Raume, Autofahren
Haufig Besserung der Symptomatik durch leichten Alkoholgenuss
Meist Entwicklung eines zunehmenden Vermeidungsverhaltens
Personlichkeitsziige: meist zwanghaft oder reaktiv-depressiv
Am Beginn der Erkrankung hdufig vestibuldre Storung (z. B. Neuritis vestibu-
laris) oder besondere Belastungssituation

Therapie:
1. Komplette Diagnostik, um den Patienten von der Furcht zu befreien, unter
einer schweren organischen Erkrankung zu leiden
2. »Psychoedukative Therapie«: Erklarung des Pathomechanismus und der
provozierenden Faktoren/Situationen
3. Desensitisierung durch Eigenexposition, d.h. bewusstes Aufsuchen der den
Schwindel auslosenden Situationen, zusatzlich leichten Sport
4, Bei Persistenz: - Pharmakotherapie z.B. mit Paroxetin (Seroxat®)
- Verhaltenstherapie und
Therapieerfolg: ca. 2/3 deutlich gebessert [12]

Tab. 4: Phobischer Attackenschwankschwindel: die zweithdufigste Diagno-
se in einer Spezialambulanz fiir Schwindel. Charakteristika und Therapie

bilder, Schluck-, Sprechstdrungen, periorale Pardsthesien,
Sensibilititsstorungen oder Paresen der Extremitdten) pré-
sentieren kann, muss aufgrund ihrer teilweise raschen Pro-
gredienz mit im Verlauf zunehmenden Vigilanzstérungen bis
hin zum Koma frithzeitig erkannt werden. Bei klinischem
Verdacht sollte der Patient deshalb notfallméBig in eine Kli-
nik verlegt werden, in der ein CCT bzw. MRT, Dopplerso-
nographie und ggf. zerebrale Angiographie durchgefiihrt
werden konnen. Wenn eine komplette Thrombosierung der
A. basilaris vorliegt, sollte (innerhalb eines Zeitfensters von
3—6 h) eine Fibrinolyse versucht werden.

Phobischer Schwankschwindel: zweithaufigste Diagnose in einer
Spezialambulanz fiir Schwindel

Patienten mit phobischem Attackenschwankschwindel (ei-
ner hdufigen, noch nicht zum diagnostischen Repertoire der
meisten Neurologen/HNO-Arzte gehérenden Erkrankung)
berichten {iber meist fluktuierenden Dauerschwankschwin-
del mit subjektiver Stand- und Gangunsicherheit, die oft
— aber nicht immer — von Angst begleitet und situationsab-
héngig ist (z.B. Menschenansammlungen oder Warten an
der Kasse im Kaufhaus), was hiufig zu typischem Vermei-
dungsverhalten fiihrt [11]. Die wesentlichen Charakteristika
und die Therapie sind in Tabelle 4 dargestellt. Neurologische
Untersuchung und technische Zusatzuntersuchungen erbrin-
gen keine relevanten pathologischen Befunde. Behandlungs-
verfahren der Wahl sind — nach kompletter Diagnostik — die
Aufkliarung des Patienten liber die psychogene Natur seiner
Beschwerden und Verhaltenstherapie, in diesem Fall Desen-
sitisierung durch Eigenexposition, d.h. bewusstes Aufsu-
chen Schwindel ausldsender Situationen. Mit dieser Thera-
pie ldsst sich bei mehr als 70 % der betroffenen Patienten
—auch nach langjahrigem Krankheitsverlauf — eine deutliche
Besserung erreichen [12].
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