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Differentialdiagnose »Schwindel«

A. Zwergal, Miinchen

chwindel stellt eines der hdu-

figsten Leitsymptome bei der

Konsultation eines Allgemein-
mediziners oder Neurologen dar. Et-
wa jeder Dritte leidet einmal in sei-
nem Leben an einer Schwindelerkran-
kung. Die Lebenszeitprdvalenz von
Drehschwindel liegt bei ca. 10% und
dessen jahrliche Inzidenz steigt mit
dem Lebensalter. Schwindel ist dabei
keine Krankheitseinheit, sondern ein
Symptom wie Kopfschmerz. Es um-
fasst multisensorische und sensomo-
torische Stérungen unterschiedlicher
Atiologie und Pathogenese. Schliis-
sel zur Diagnose sind die Anamnese
und korperliche Untersuchung, weil
die wesentlichen diagnostischen Kri-
terien der verschiedenen Schwindel-
syndrome darauf basieren.

Schwindel: Anamnese

Formen: Drehschwindel «—— Schwankschwindel
Schwindelattacke <«—— Dauerschwindel
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Abb. 1: Haufigkeiten verschiedener Schwindelsyndrome bei 8.546
konsekutiven Patienten in der Miinchner Spezialambulanz fiir
Schwindel 2008
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Diagnostisch werden zwei Kate-
gorien des Schwindels unterschie-
den: der vestibuldre und der nicht
vestibuldre Schwindel. Beim vesti-
buldren Schwindel differenziert man
weiter zwischen der peripheren und
der zentralen Form, der nicht vesti-
buldre Schwindel untergliedert sich
in die psychogene Variante und an-
dere Arten.

Schwindelerkrankungen gehen
oft mit Augenbewegungsstérungen
oder einem Nystagmus, d.h. peri-
odischen Augenbewegungen, ein-
her. Zu deren diagnostischer Einord-
nung ist eine genaue klinische Un-
tersuchung der Augenbewegungen
notwendig, insbesondere zur Unter-
scheidung zwischen zentralen und
peripheren okulomotorischen und
vestibuldren Stérungen.

Die hadufigsten peripheren vesti-
buldren Schwindelformen sind der be-
nigne periphere paroxysmale Lage-
rungsschwindel (BPPV), Morbus Me-
niére und die Neuritis vestibularis;
seltener sind die bilaterale Vestibu-
lopathie, die Vestibularisparoxys-
mie (neurovaskuldres Kompressions-
syndrom des achten Hirnnerven) und
die Perilymphfistel. Akute periphere
vestibuldare Schwindelattacken sind
in der Regel durch heftigen Dreh-
schwindel und Spontannystagmus
in eine Richtung, Fallneigung in die
andere Richtung sowie Ubelkeit und
Erbrechen gekennzeichnet.

Zentrale vestibulare Schwindel-
formen entstehen durch Lasionen der
Verbindungen zwischen Vestibularis-
kernen und Vestibulo-Cerebellum so-
wie zwischen Vestibulariskernen und
den okulomotorischen Strukturen
des Hirnstamms, Thalamus und ve-
stibularem Kortex. Es handelt sich
dabei einerseits um klar definierte
Syndrome unterschiedlicher Atiolo-
gie, wie Downbeat- oder Upbeatnys-
tagmus (schnelle Phase des Nystag-
mus schldgt nach unten bzw. oben),
deren typischer okulomotorischer

Befund nur bei Hirnstamm- oder ze-
rebelldren Funktionsstérungen vor-
kommt und eine topische Zuordnung
erlaubt. Andererseits kann zentraler
vestibularer Schwindel auch Teil
eines komplexen infratentoriellen
klinischen Syndroms sein mit wei-
teren Symptomen oder supranukle-
dren/nukledren Okulomotoriksto-
rungen und/oder weiteren neurolo-

Sekunden Gutartiger Lagerungsschwindel

bis Minuten  Vestibularisparoxysmie
Perilymphfistel

Minuten bis ~ Morbus Meniére

Stunden Vestibulare Migrdane

Tage Neuritis vestibularis

Monate Phobischer Schwankschwindel

Bilaterale Vestibulopathie

Tab. 1: Dauer des Schwindels

gischen Hirnstammausfillen (wie

z.B. beim Wallenberg-Syndrom).
Zentrale Schwindelformen kon-

nen als Sekunden bis Minuten dau-

ernde Attacken auftreten (vestibuldre

Migréne), iiber Stunden bis Tage an-

halten (Hirnstamminfarkt) oder ein

permanentes Syndrom sein (Down-
beatnystagmus bei degenerativen ze-
rebelldren Erkrankungen).

Die klinische Untersuchung von
Patienten mit Schwindel, Augenbewe-
gungsstorungen und Nystagmus, de-
ren Beschreibung, Terminologie und
topographisch-anatomische Zuord-
nung stellen aber fiir viele Kliniker
und auch Studierende eine besonde-
re Herausforderung dar. Dafiir gibt es
drei Griinde:

1. die Anatomie und Physiologie der
beteiligten okulomotorischen, ves-
tibuldren und zerebelldren Sys-
teme sind komplex;

2. die differenzierte neurologische
und neuro-ophthalmologische
Untersuchung bedarf eines syste-
matischen Vorgehens und beson-
derer Fertigkeiten mit »versiertem
diagnostischem Blicke;
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3. die Interpretation erfordert eine
Bewertung der Summe aller Un-
tersuchungsbefunde, da einzelne
Befunde oft mehrdeutig sind.

Okulomotorik

Fiir die Generierung und Steuerung
von Augenbewegungen sind nur we-
nige Zentren im Hirnstamm von Be-
deutung, denen man eine genaue
Funktion zuordnen kann. Zunachst
gilt folgende einfache klinische Regel:
Horizontale Augenbewegungen wer-
den im Pons generiert und gesteuert,
vertikale (und torsionelle) im Mesen-
cephalon.

Das Zentrum fiir vertikale Sakkaden
ist der rostrale interstitielle Nucleus
des MLF (riMLF), das Zentrum fiir die
vertikale Blickhaltefunktion der inter-
stitielle Nucleus cajal (INC). Klinisch
bedeutet dies: Eine isolierte vertika-
le Sakkadenparese oder ein isolier-
ter vertikaler Blickrichtungsnystag-
mus sprechen fiir eine mesenzepha-
le Ldsion.

Das Zentrum fiir horizontale Sakkaden
ist die paramediane pontine Forma-
tio reticularis (PPRF), fiir die horizonta-
le Blickhaltefunktion der Nucleus prépo-
situs hypoglossi (NPH) zusammen mit
den Vestibulariskernen und dem Ce-
rebellum; diese bilden den sog. Neu-
ronalen Integrator. Klinisch bedeutet
dies: Eine isolierte horizontale Sakka-
denparese spricht fiir eine pontine Ld-
sion, wobei eine einseitige PPRF-Lasi-
on eine Sakkadenstérung zur Seite der
Lasion zur Folge hat.

Ein rein horizontaler Blickrichtungs-
nystagmus entsteht durch eine Sto-
rung des o.g. Neuronalen Integra-
tors. Wichtige okulomotorische und
vestibuldre Zentren im Kleinhirn
sind Flocculus/Paraflocculus, Nodu-
lus/Uvula, Vermis und Nucleus fasti-
gii. Lasionen fiihren zu typischen bei
der klinischen Untersuchung gut er-
kennbaren Stérungen. Zum Beispiel
sind Schaddigungen von Flocculus/
Paraflocculus durch eine sakkadierte
Blickfolge, Downbeatnystagmus, Re-
boundnystagmus und Stérung der vi-
suellen Fixationssuppression des ve-
stibulo-okuldren Reflexes gekenn-
zeichnet.

Die klinische Untersuchung der
jeweiligen okulomotorischen Funk-

tionen sollte also folgende Elemente

enthalten:

1. Blickfolge,

2. Sakkaden, d.h. rasche Blickspriin-
ge von einem Fixationspunkt zum
anderen,

3. Fixation, d.h. die aktive Unterdrii-
ckung von Augenbewegungen,

4. Vergenzbewegungen, d.h. Bewe-
gungen, bei den denen sich die
Augenachsen nicht parallel be-
wegen,

5. vestibulo-okulédrer Reflex und

6. optokinetischer Reflex, bestehend
aus der langsamen Blickfolge und
Riickstellsakkade.

Bei einem systematischen und stan-
dardisierten Vorgehen ist in den meis-
ten Féllen — auch ohne apparative Zu-
satzuntersuchungen — eine topogra-
phische Einordnung und korrekte
Diagnose moglich.
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