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Zusammenfassung

Schwindel ist ein sehr hiufiges Symptom in der neurologischen Rehabilitation. Die Vestibularisparoxysmie wird
dabei zu selten als Differentialdiagnose in Erwédgung gezogen. In dieser Kasuistik wird eine Patientin mit einer Ve-
stibularisparoxysmie beschrieben, bei der iiber viele Monate an das Vorliegen einer solchen Stérung nicht gedacht
worden war.

Schliisselworter: Vestibularisparoxysmie, Schwindel, Neurovaskuldre Kompression des Nervus vestibulocochle-
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Abstract

Vertigo is a frequent symptom reported by patients admitted for neurological rehabililtation. In the differential
diagnostic the possibility of vestibular paroxysmia is often ignored.

In this case report a female patient is described who for many months was not diagnosed to suffer from vestibu-
lar paroxysmia.
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Einleitung

Schwindel ist eines in der neurologischen Rehabilitation am
hdufigsten angegebenen Symptome. Die differentialdia-
gnostische Abklarung des Schwindels bei den haufig mul-
timorbiden Patienten fallt hdufig schwer. Dabei muf3 neben
dem sogenannten »unsystematischen Schwindel« durch
arterielle Hypo-/Hypertonie, Pharmakanebenwirkungen
oder Herzrhythmusstérungen auch differentialdiagnostisch
an den gerade im Alter sehr hdufigen benignen paroxysma-
len Lagerungsschwindel (in Spezialambulanz fiir Schwindel
18,8%, [1]), den zentral vestibuldren Schwindel (13,5% [1])
und eine Neuronitis vestibularis (4,9%, [1]) gedacht werden.
Die Vestibularisparoxysmie wird bei den differentialdia-
gnostischen Uberlegungen noch viel zu selten in Erwdgung
gezogen; in einem Krankengut von 2.147 Patienten mit
Schwindel machte sie immerhin nahezu 2% aus [3]. Ursa-
che ist eine Gefdfl/Nervenkompression des N. vestibularis
durch hiufig elongierte, arteriosklerotisch verdnderte hirn-
stammnahe pulsierende Arterien. Analog zur Trigeminus-
neuralgie oder dem Hemispasmus facialis kommt es durch
lokale Entmarkungen zu einer ephaptischen Erregungs-
iibertragung, die die typischen, meist wenige Sekunden
dauernden Drehschwindelattacken auslésen kann. Gele-
gentlich kommt es auch zu kochledren Begleitsymptomen
wie Horminderung oder Tinnitus.
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Im folgenden wird die Kasuistik einer 79-jahrigen Patien-
tin vorgestellt, bei der aufgrund eines seit einigen Monaten
bestehenden Drehschwindels eine Teilresektion der A.
carotis interna durchgefiihrt worden war. Sie wurde auf-
grund eines postoperativ erlittenen Mediateilinfarktes bei
uns zur rehabilitativen Behandlung aufgenommen.

Kasuistik
Anamnese

Die 79-jéhrige Patientin bemerkte seit ca. 4 Monaten einen
konstant bei Linkswendung des Kopfes provozierbaren Dreh-
schwindel mit starker Ubelkeit, Gangunsicherheit und ein-
seitigem Rauschen auf dem linken Ohr. Der Schwindel dau-
erte ca. 20 Sekunden und nahm nach Anderung der Kopf-
position nach vorne rasch wieder ab. Eine nach selektiver
Angiographie sowie Doppler-/Duplex-Sonographie dia-
gnostizierte Knickstenose der A. carotis interna links
wurde als Ursache fiir die rezid. Schwindelattacken ange-
schuldigt und ca. 1 Monat vor Aufnahme in unsere Reha-
bilitationsbehandlung durch eine Teilresektion der A. caro-
tis interna mit Reimplantation operativ behandelt. Postope-
rativ erlitt die Patientin einen computertomographisch
gesicherten Mediateilinfarkt hochparietal links mit mafig
ausgepragter Hemiparese rechts. Die Patientin wurde ca.
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eine Woche nach erlittenem Mediateilinfarkt bei uns zur
neurorehabilitativen Behandlung stationdr aufgenommen.
Die beschriebene Schwindelsymptomatik dnderte sich post-
operativ nicht.

Neurologischer Befund bei Aufnahme

Konstante Auslosung von stirkstem Drehschwindel bei akti-
ver oder passiver Kopfwendung nach links um ca. 80° mit
starker Ubelkeit und Gang/Standunsicherheit. Rasches Ab-
klingen des Schwindels nach Anderung der Kopfposition
in die Ausgangsstellung. Wiahrend der Schwindelattacke
einseitiges »Rauschen« auf dem linken Ohr. Unter der
Frenzel-Brille rotatorischer und horizontaler grobschlagi-
ger Nystagmus nach links. Bei den iibrigen Lagerungspro-
ben keine Schwindelausldsung. Schlaffe armbetonte méBig
ausgeprigte Hemiparese rechts, MER mittellebhaft seiten-
gleich, keine pathologischen Reflexe. Gut verstindliche
hypertone Dysarthrie mit Sprechanstrengung, Zungenmoti-
litdt herabgesetzt, keine Dysphagie. Psychischer Befund
unauffallig.

Apparative Zusatzuntersuchungen

Postoperatives CCT zeigt einen Mediateilinfarkt links. Im
Schwellenaudiogramm fand sich eine gering- bis mittel-
gradige vorwiegend pankochledre Schallempfindungs-
schwerhorigkeit rechts sowie eine hochgradig kombinierte
Schwerhorigkeit links. Das Tympanogramm war bds. regel-
recht, der Stapediusreflex lieB sich bds. gut auslsen. Das
AEP war bds. normwertig. Im EEG fanden sich unspezifi-
sche Funktionsstérungen bds. fronto-temporal ohne erhéh-
te Anfallsbereitschaft. Im EKG zeigten sich bei SR méaBige
Erregungsriickbildungsstdrungen, das Langzeit-EKG war
im wesentlichen unauffillig. In der Doppler-/Farbduplex-
Sonographie der extrakraniellen Gefdfle fanden sich Pla-
ques in beiden Bifurkationes und ein maBig ausgeprigtes
distales Coiling der ACI rechts bei sonst unauffalligem
GefdBstatus.

Behandlung

Die Patientin erhielt das bei uns iibliche multidisziplinére
Therapieprogramm zur Behandlung der neurologischen De-
fizite ihres Mediateilinfarktes. Unter der Verdachtsdiagno-
se einer Vestibularisparoxysmie wurde bis 200 mg retardier-
tes Carbamazepin aufdosiert; es kam zu einer eindriicklichen
und raschen Abnahme der beschriebenen Schwindelsym-
ptomatik. Wegen starker Miidigkeit erfolgte eine Therapie-
umstellung auf Gabapentin, die aber wegen sofort wieder
zunehmender stérkster Schwindelsymptomatik beendet wer-
den mufte. Nach erneuter vorsichtiger Eindosierung bis
200 mg retardiertes Carbamazepin kam es erneut zur raschen
Abnahme der Schwindelsymptomatik; ein vollstindiges Ver-
schwinden der Schwindelsymptomatik war nicht zu errei-
chen, die Erhohung der Carbamazepinmedikation wurde
von der Patientin nicht toleriert.
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Diskussion

Bei der vorgestellten Patientin bestanden die typischen Cha-
rakteristika [2, 3] einer Vestibularisparoxysmie. Es bestand
ein kurzer, wenige Sekunden anhaltender Drehschwindel
mit erheblicher Stand- und Gangunsicherheit, der konstant
durch eine bestimmte Kopfbewegung ausgelost werden
konnte; zusétzlich bestand wihrend des Schwindelanfalls
ein Rauschen auf dem linken Ohr. Im Intervall war die
Patientin bis auf die zur Aufnahme fithrende Hemiparese
und die Dysarthrie bei Mediateilinfarkt neurologisch
unauffallig. Die iibrigen Lagerungsproben, die vor allem
einen benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel nach-
weisen konnten, waren negativ. Unter einer niedrigen
Dosierung von retardiertem Carbamazepin kam es zu einer
eindriicklichen Abnahme der Symptomatik, ein Auslaf3ver-
such fiihrte zur erneuten Zunahme des Schwindels.

Die Vestibularisparoxysmie gehort zu den wichtigen Diffe-
rentialdiagnosen des in der neurologischen Rehabilitation
sehr hdufig geklagten Schwindels. Er muf} abgegrenzt wer-
den vor allem vom benignen paroxysmalen Lagerungs-
schwindel sowie von der Neuronitis vestibularis. Dabei
spielt die klinische Differenzierung des Schwindels durch
Provokationsmethoden sowie das rasche Ansprechen auf
retardiertes Carbamazepin eine entscheidende Rolle.
Elektrophysiologische Untersuchungen und auch der nicht
spezifische kernspintomographische Nachweis einer Gefdf3-
schlinge im Bereich des N. vestibularis kénnen die Dia-
gnostik ergénzen, sind aber hdufig nach guter Anamnese
und klinischer Untersuchung durchaus verzichtbar. Ein
medikamentdser Versuch mit niedrig dosiertem retardier-
tem Carbamazepin (2 x 200 bis 3 x 200 mg CBZ) kann die
Diagnose bei raschem Ansprechen sichern.
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