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Vorwort zur 2. Auflage

Seit der Erstauflage 2003 gab es erfreulich viele neue Erkenntnisse zur Epidemiologie,
Diagnostik, Pathophysiologie und - besonders wichtig - zum Verlauf und zur Therapie der
verschiedenen Erkrankungen mit dem Leitsymptom »Schwindel«. Dies macht eine voll-
standig tiberarbeitete Neuauflage des als praktisches Kompendium konzipierten Buchs zur
Behandlung von Schwindel und Gleichgewichtsstérungen notwendig. Einige der wichtigsten
Neuerungen seien hier kurz genannt.

Es liegen inzwischen valide epidemiologische Studien zur Prévalenz der verschiedenen
Schwindelerkrankungen vor. Bei dem benignen peripheren paroxysmalen Lagerungsschwin-
del, der Neuritis vestibularis, der bilateralen Vestibulopathie, der Vestibularisparoxysmie und
dem phobischen Schwankschwindel wurde der Langzeitverlauf iiber einen Zeitraum von
mehr als 10 Jahren untersucht. Die klinische Bedeutung der vestibulédren Migréne, der bilate-
ralen Vestibulopathie, der Vestibularisparoxysmie und der kndchernen Dehiszenz des ante-
rioren Bogengangs wird zunehmend auch von auf diesem Fachgebiet nicht spezialisierten
Arzten erkannt. Die diagnostischen Kriterien wurden durch klinische Studien geschirft. Es
gibt eine Fille neuer Befunde zur Pathophysiologie und Kompensation peripherer und zent-
raler vestibuldrer Funktionsstérungen, z.B. zu plastischen Veridnderungen der Hirnaktivitét
im fMRT und PET, zu Raumorientierungsstorungen und Hippocampusatrophie bei bilatera-
ler Vestibulopathie sowie zu neu entdeckten vestibuldren Strukturen und Funktionen. Diese
werden in dem fiir die Praxis notwendigen Umfang dargestellt.

Im Bereich der Therapiemoglichkeiten sind die folgenden vier Erkenntnisse von beson-
derer praktischer Bedeutung:

Ein wichtiges, neues medikamentoses Therapieprinzip ist der erfolgreiche Einsatz von

Aminopyridinen zur Behandlung des Downbeat-Nystagmus, der episodischen Ataxie

Typ 2 und zerebelldrer Gangstérungen.

Kortikosteroide verbessern bei der akuten Neuritis vestibularis signifikant die Erholung

der peripheren Labyrinthfunktion.

Die wirksamste medikamentose Therapie des Morbus Meniere ist offenbar eine Hoch-

dosislangzeittherapie mit Betahistin.

Carbamazepin und Oxcarbazepin reduzieren auch im Langzeitverlauf signifikant die

Attackenfrequenz der Vestibularisparoxysmie.

Die eigene Erfahrung der Autoren erwuchs aus der langjihrigen Tiétigkeit in der tiberregio-
nalen Miinchner Schwindelambulanz. Diese wird seit 2010 vom Bundesministerium fiir Bil-
dung und Forschung (BMBF) als »Integriertes Forschungs- und Behandlungszentrum fiir
Schwindel, Gleichgewichts- und Okulomotorikstorungen« (IFB"MV), jetzt »Deutsches
Schwindelzentrum« genannt, geférdert. Das IFBYMU ist ein internationales Referenzzentrum
mit interdisziplindrer Ambulanz, eigenem Studienzentrum und einem strukturierten Aus-
bildungsgang fiir internationale klinische Wissenschaftler der Otoneurologie und Neuro-
ophthalmologie.

Unser Dank gilt auch bei der 2. Auflage insbesondere den drztlichen und nicht-érztlichen
Mitarbeitern der Schwindelambulanz sowie Frau Esser und Frau Appendino fiir die Organi-
sation des jahrlichen Miinchner Schwindelseminars »Vertigo«. Den Neuroorthoptistinnen
Miriam Glaser, Nicole Rettinger, Claudia Frenzel und Cornelia Karch sind wir fiir die sorgfil-
tige Untersuchung der Patienten, die Dokumentation und die Zusammenstellung der Videos
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dankbar. Frau Sabine Esser mochten wir fiir ihre graphischen Arbeiten, Frau Jenny Linn fiir
ihre sehr kompetenten Beitrdge zur Bildgebung und Herrn Erich Schneider fiir seine Arbeiten
und Entwicklungen der Videookulographie danken. Schlief3lich gilt unser Dank auch Frau
Christine Lerche, Maria Schreier und Claudia Bauer von Springer Medizin fiir die angenehme,
bewihrte und geduldige Zusammenarbeit.

Thomas Brandt

Marianne Dieterich
Michael Strupp

Miinchen im Sommer 2012
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Vorwort zur 1. Auflage

Es gibt drei iberzeugende Argumente, sich ficheriibergreifend mit Schwindel zu beschiftigen:
Schwindel ist nach Kopfschmerz das zweithiufigste Leitsymptom, nicht nur in der
Neurologie und HNO-Heilkunde.

Die meisten Schwindelsyndrome lassen sich nach sorgfiltiger Anamnese und korper-
licher Untersuchung auch ohne apparative Zusatzuntersuchungen diagnostisch korrekt
einordnen.

Die meisten Schwindelsyndrome haben eine gutartige Ursache, einen giinstigen Verlauf
und lassen sich erfolgreich therapieren.

Schwindel ist keine Krankheitseinheit, sondern ein unspezifisches Syndrom verschiedener
Erkrankungen unterschiedlicher Atiologien. Deshalb wendet sich dieses klinisch orientierte
Buch an Arzte der verschiedenen Fachrichtungen, die Patienten mit Schwindel versorgen, und
an Studenten. Um die praktische Arbeit mit diesem Buch zu erleichtern, ist es unser Ziel, die
wichtigsten Schwindelsyndrome in iibersichtlicher Darstellung klinisch zu beschreiben und
zu illustrieren. Das Buch enthilt die gemeinsamen Erfahrungen aus einer langjahrigen Tatig-
keit in einer iiberregionalen Schwindelambulanz.

In einem allgemeinen Teil werden die Funktionsweise des vestibuldren Systems und des-
sen Storungen, die pathophysiologischen Mechanismen, die diagnostischen Merkmale, der
Untersuchungsgang, die apparative Diagnostik und die therapeutischen Prinzipien be-
schrieben. Die Darstellung der wichtigsten Krankheitsbilder erfolgt in jedem Kapitel nach
einem einheitlichen Schema: Anamnese, Klinik und Verlauf, Pathophysiologie und therapeu-
tische Prinzipien, pragmatische Therapie, Wirksamkeit, Differenzialdiagnosen und klinische
Probleme. Besonderer Wert wird auf die Therapiemdglichkeiten (medikamentos, physika-
lisch, operativ oder psychotherapeutisch) gelegt. Viele Textbausteine, Tabellen und Abbildun-
gen wurden der wesentlich ausfiihrlicheren, klinisch-wissenschaftlichen Monographie von
T. Brandt: Vertigo, its Multisensory Syndromes, 2" edition, Springer London, 1999 entnom-
men. Das begleitende DVD-Video enthilt typische Anamnesen und Untersuchungsbefunde
zu den einzelnen Krankheitsbildern. Der Bereich »Schwindel, Gleichgewichts- und Augenbe-
wegungsstorungen, der zwischen den Fiachern angesiedelt ist und wegen seiner Vielfalt als
sehr schwierig angesehen wird, soll durch klare anatomische Ordnungen und klinische Klas-
sifizierungen verstandlicher gemacht werden. Wir hoffen, dass dieses praktisch ausgerichtete
Buch durch rasch auffindbare Informationen auch fiir den arztlichen Alltag hilfreich ist.

Unser besonderer Dank gilt den Neuroorthoptistinnen Miriam Glaser, Cornelia Karch
und Nicole Rettinger fiir die Zusammenstellung der Videos und die Erstellung des Sachregis-
ters. Frau Sabine Esser danken wir fiir jhre graphischen Arbeiten, Frau Dr. Maria Magdalene
Nabbe vom Steinkopff Verlag fiir die angenehme und effiziente Zusammenarbeit.

Thomas Brandt

Marianne Dieterich

Michael Strupp

Miinchen und Mainz, im Sommer 2003
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2 Kapitel 1 - Schwindel: Ein haufiges Leitsymptom und multisensorisches Syndrom

= Physiologischer und pathologischer

Schwindel
Schwindel ist keine Krankheitseinheit, sondern ein
Symptom, das multisensorische und sensomoto-
rische Syndrome unterschiedlicher Atiologie und
Pathogenese umfasst. Schwindel ist neben Kopf-
schmerz eines der héufigsten Leitsymptome, nicht
nur in der Neurologie. Die Lebenszeitpravalenz von
Dreh- und Schwankschwindel liegt bei ca. 30%
(Neuhauser 2007), und die jihrliche Inzidenz steigt
mit dem Lebensalter (Davis u. Moorjani 2003).

Physiologischer Reizschwindel (z.B. Dreh-
schwindel beim Karussellfahren, Bewegungskrank-
heit oder Hohenschwindel) und pathologischer
Lasionsschwindel (z.B. akuter einseitiger Labyrinth-
ausfall oder einseitige Vestibulariskernldsion) sind
trotz der unterschiedlichen Pathomechanismen
durch eine dhnliche Symptomkombination - beste-
hend aus Schwindel, Nystagmus, Fallneigung und
Ubelkeit — charakterisiert (8 Abb. 1.1). Diese Sto-
rungen im Bereich

der Wahrnehmung (Schwindel),

der Blickstabilisation (Nystagmus),

der Haltungsregulation (Fallneigung) und

des Vegetativums (Ubelkeit)

entsprechen den Hauptfunktionen des vestibuldren
Systems und kénnen unterschiedlichen Orten im
Hirn zugeordnet werden (8 Abb. 1.2).

= Vestibuldres System
Die wichtigste funktionelle Struktur des vestibula-
ren Systems ist der vestibulookulédre Reflex (VOR).
Der VOR hat drei Hauptarbeitsebenen,
die horizontale Kopfrotation um die vertikale
Z-Achse (»yaw«),
die Kopfreklination und -beugung um die
horizontale binaurale Y-Achse (»pitch«),
die seitliche Kopfneigung um die horizontale
Sehachse, X-Achse (»roll«).

Diese drei Ebenen reprasentieren den dreidimen-
sionalen Raum fiir das vestibulidre und okulomoto-
rische System zur raumlichen Orientierung, Eigen-
bewegungswahrnehmung, Blickstabilisation und
Haltungsregulation. Das neuronale Netzwerk der
horizontalen und vertikalen Bogengiange sowie der
Otolithen basiert auf einer sensorischen Konver-
genz innerhalb des VOR (8 Abb. 1.2). Es verbindet
die extraokuldren Augenmuskeln entsprechend ih-
rer jeweiligen Hauptzugrichtung mit den horizon-
talen, anterioren und posterioren Bogengingen

Physiologischer Pathologischer Vestibulare Schwindel-
(Reiz)Schwindel (Lasions)Schwindel Funktion syndrom
periphere vestibular
Labyrinth- periphere ES-| Wlare
lasion Vestibularis- piiepsie
nervlision zentrale
vestibulére
l Lasion R
ibula arieto- aum- :
Vestibuldr . te’:nporaler orientierung Schwindel
/ Kortex
vestibulo-
i ati — Hirnstamm okularer Nystagmus
Optokinetisch @ @ — Reflex
—»  Spinal Haltungssystem Ataxie
. N medulldres
Somatosensorisch J// & zentrale Eiradh
vestibulére zentrum tati
Bahnen vegetative Erbrechen
limbisches Effekte
System

B Abb. 1.1 Physiologischer (Reiz-) und pathologischer (Lasions- oder Reiz-)Schwindel sind durch &hnliche Symptome ge-
kennzeichnet, die sich aus den Funktionen des multisensorischen vestibuldren Systems ableiten (Brandt u. Daroff 1980; mit

freundl. Genehmigung)
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Wahrnehmung

}

Dreh-, Schwankschwindel

—_
M.rectus
medialis
1
I
vestibulookularer
Reflex
z.B. Nystagmus SUN

< o
HC

Kortex

Thalamus

A

M.rectus
lateralis

Mesencephalon

—COow

pontomedullédr

LVN /<
PC MVN

IVN /]

Tractus vestibulo-
spinalis lateralis

vestibulo-
spinaler

Reflex zervikales,

¢ thorakales ‘/I;

und

z.B. Fallneigung, lumbales /
Gangstérung ~ Myelon

Tractus vestibulo-
spinalis medialis

\ zervikales

Myelon

B Abb. 1.2 Schematische Darstellung des horizontalen vestibulookuldren Reflexes (VOR). Der VOR ist Teil eines ganzheitli-
chen sensomotorischen Systems fiir die Wahrnehmung von Lage und Bewegung (Verbindungen tiber den Thalamus zum
parieto-temporalen vestibuldren Kortex), Blickstabilisation (Drei-Neuronen-Reflexbogen zu den Augenmuskelkernen) sowie
Kopf- und Haltungsregulation (vestibulospinale Reflexe). AC, HC, PC: anteriorer, horizontaler, posteriorer Bogengang; SVN,
LVN, IVN, MVN: superiorer, lateraler, inferiorer und medialer Vestibulariskern; llI, VI: Okulomotoriuskern, Abduzenskern

derselben Raumebene. Entsprechend der horizon-  génge werden die vertikalen Arbeitsebenen »pitch«
talen und vertikalen Arbeitsebenen bilden die Bo-  und »roll« gebildet:

gengdnge beider Labyrinthe Funktionspaare, d.h.,
die Kanile werden paarig gereizt bzw. gehemmt:
horizontal rechts und links,
vertikal jeweils der anteriore Bogengang einer
Seite und der posteriore der Gegenseite und
vice versa.

Durch die Verschaltung der beiden diagonal zur
Sagittalebene im Kopf gelegenen vertikalen Bogen-

Die Bogengangspaare fungieren als Drehbe-
schleunigungsmesser und reagieren auf Dreh-
bewegungen des Kopfes in den entsprechenden
Ebenen.

Die Otolithen fungieren als Schwerkraft- und
Linearbeschleunigungsmesser.
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m  Periphere versus zentrale vestibulare
Schwindelformen
Die hdufigsten peripheren vestibuldren Schwindel-
formen sind
der benigne periphere paroxysmale Lagerungs-
schwindel (BPPV),
Morbus Meniére und
die Neuritis vestibularis;

seltener sind bilaterale Vestibulopathie, Vestibu-
larisparoxysmie und Perilymphfistel. Akute peri-
phere vestibulire Stérungen sind i.d.R. durch hefti-
gen Drehschwindel und Spontannystagmus in eine
Richtung, Fallneigung in die andere Richtung sowie
Ubelkeit und Erbrechen gekennzeichnet.

Zentrale vestibuldre Schwindelformen entste-
hen durch Lisionen der Verbindungen zwischen
Vestibulariskernen und Vestibulozerebellum sowie
zwischen Vestibulariskernen und den vestibuldren/
okulomotorischen Strukturen des Hirnstamms so-
wie Thalamus und vestibuldrem Kortex:

Einerseits handelt es sich um klar definierte

Syndrome unterschiedlicher Atiologie, wie

Downbeat- oder Upbeat-Nystagmus (schnelle

Phase des Nystagmus schldgt nach unten bzw.

oben), deren typischer okulomotorischer Be-

fund nur bei zentralen Hirnstamm- oder zere-
belliren Funktionsstérungen vorkommt und
eine topische Zuordnung erlaubt.

Andererseits kann zentraler vestibulérer

Schwindel auch Teil eines komplexen infra-

tentoriellen klinischen Syndroms sein, mit

weiteren Symptomen oder supranukledren/
nukledren Okulomotorikstérungen und/oder
weiteren neurologischen Hirnstammausfillen

(wie z.B. beim Wallenberg-Syndrom oder Mit-

telhirninfarkt).

Zentrale Schwindelformen koénnen als Sekunden
bis Minuten dauernde Attacken auftreten (paroxys-
male Hirnstammattacken, vestibuldre Migréne),
iiber Stunden bis Tage anhalten (vestibuldre Migra-
ne, Hirnstamminfarkt, episodische Ataxie Typ 2)
oder ein permanentes Syndrom sein (Downbeat-
Nystagmus bei degenerativen zerebelldren Erkran-
kungen).

B Tab. 1.1 Relative Haufigkeit der verschiedenen
Schwindelsyndrome in unserer interdisziplinaren Spe-
zialambulanz fiir Schwindel (n=14.689)

Schwindelsyndrome Haufigkeit

n %
Benigner peripherer paroxys- 2.618 17,8
maler Lagerungsschwindel
Somatoformer phobischer 2.157 14,7
Schwankschwindel
Zentral-vestibularer Schwindel 1.798 12,2
Vestibuldre Migrane 1.662 11,3
Morbus Meniere 1.490 10,1
Neuritis vestibularis 1.198 8,2
Bilaterale Vestibulopathie 1.067 7.3
Vestibularisparoxysmie 569 3,9
Psychogener Schwindel (andere) 453 31
Perilymphfistel 83 0,6
Unklare Schwindelsyndrome 408 2,8
Andere* 1.287 8,8
Gesamtzahl 14.689

*Andere Schwindelsyndrome sind z.B. nicht-vestibu-
larer Schwindel bei neurodegenerativen Erkrankun-
gen oder nicht-vestibuldre Okulomotorikstérungen
bei Myasthenia gravis oder peripheren Augenmuskel-
paresen

= Haufigkeit der Schwindelformen
In einer iiberregionalen neurologischen Spezial-
ambulanz fiir Schwindel finden sich die folgenden
relativen Héufigkeiten der einzelnen Diagnosen
(BTab. 1.1). Der BPPV ist mit 17,8% die haufigste
Ursache. Die mit 14,7% am zweithéufigsten gestell-
te Diagnose ist der phobische Schwankschwindel
(héufigste Schwindelursache bei jiingeren Erwach-
senen), gefolgt von zentralen vestibuldren Schwin-
delformen tiberwiegend bei vaskuléren, entziind-
lichen (MS) und degenerativen Erkrankungen des
Hirnstamms oder Kleinhirns.

Die vestibuldre Migréine ist die haufigste Ur-
sache spontan auftretender rezidivierender Schwin-



1.1 - Anamnese

delattacken; sie weist einen Haufigkeitsgipfel in der
2. Dekade, einen weiteren in der 6. Dekade auf und
ist damit keineswegs ausschliefilich eine Erkrankung
jungerer Frauen. Sie liegt beziglich der Gesamt-
héufigkeit an 4. Stelle, vor dem Morbus Meniere
und der Neuritis vestibularis.

Die bilaterale Vestibulopathie ist durch bewe-
gungsabhédngigen Schwankschwindel gekennzeich-
net, wird oft nicht diagnostiziert und stellt die hau-
figste Ursache fiir bewegungsabhéngigen Schwank-
schwindel im hoheren Lebensalter dar. Seltener sind
die Vestibularisparoxysmie und Perilymphfistel
(hdufigste Form ist die knocherne Dehiszenz des
vorderen Bogengangs, das sog. Superior Canal De-
hiscence Syndrome).

Der Vergleich von Hiufigkeitsangaben ver-
schiedener Kliniken und Fachrichtungen wird da-
durch erschwert, dass der Begriff »Schwindel« un-
terschiedlich weit gefasst wird, und zwar entweder
als subjektives Symptom oder als objektivierbare
vestibuldre Funktionsstérung. Dies ist u.a. dadurch
zu erklédren, dass das Symptom »Schwindel« einer-
seits bei nicht-vestibuliren Funktionsstérungen
(z.B. orthostatischer Dysregulation) und anderer-
seits bei zentralen vestibuldren Funktionsstorungen
(z.B. Lateropulsion beim Wallenberg-Syndrom
oder bei der thalamischen Astasie) auch ohne sub-
jektiven Schwindel vorkommen kann.

Auch in der Notfallsituation ist Schwindel ein
héufiges Symptom. In einer retrospektiven Studie
von mehr als 4.000 konsekutiven neurologischen
Notfallkonsilen eines Jahres war das haufigste Leit-
symptom Kopfschmerz (21%), gefolgt von motori-
schem Defizit (13%) sowie Schwindel (12%) und
epileptischem Anfall (11%) (Royl et al. 2010). In der
Notfallsituation gilt es in erster Linie, rasch zwischen
zentralen und peripheren Ursachen zu unterschei-
den (Cnyrim et al. 2008), da dies unmittelbare di-
agnostische und therapeutische Konsequenzen hat.

1.1 Anamnese

Als Schwindel - im pathologischen Sinne - be-
zeichnet man entweder eine unangenehme Storung
der raumlichen Orientierung oder die filschliche
Wahrnehmung einer Bewegung des Korpers (Dre-
hen und Schwanken) und/oder der Umgebung.

Bei der vieldeutigen Angabe des Patienten, unter
»Schwindel« zu leiden, ist die sorgfaltige und syste-
matische Erhebung der Anamnese, die durch iib-
liche vorgefertigte Schwindelfragebogen nicht er-
setzt werden kann, notwendig. Die anamnestischen
Angaben sind auch deshalb so wichtig, weil die
diagnostischen Kriterien von vielen Schwindelsyn-
dromen auf diesen beruhen. Nachfolgend werden
wichtige Unterscheidungskriterien der verschiede-
nen Schwindelsyndrome, die auch die Grundlage
der klinischen Klassifikation bilden, vorgestellt.

= Unterscheidungskriterien der
Schwindelsyndrome
Art des Schwindels Zur Beurteilung der Art des
Schwindels ist es notwendig, dem Patienten Verglei-
che an die Hand zu geben, z.B.
Drehschwindel wie Karussell fahren (z.B. akute
Neuritis vestibularis),
Schwankschwindel wie Boot fahren (z.B. bila-
terale Vestibulopathie) oder
Benommenheitsschwindel (z.B. phobischer
Schwankschwindel oder Medikamentenintoxi-
kation) (B Tab. 1.2).

Dauerdes Schwindels Leidet ein Patient an Schwin-
delattacken, ist es wichtig, deren minimale und ma-
ximale Dauer herauszuarbeiten, z.B.
Schwindelattacken tiber Sekunden bis Minuten
(Vestibularisparoxysmie),
iiber viele Minuten bis Stunden (z.B. Morbus
Meniére, vestibulire Migrdne oder Hirn-
stamm-TIA; @ Tab. 1.3) oder
Schwindel tiber viele Tage bis wenige Wochen
(z.B. Neuritis vestibularis), Schwankschwindel
tiber Jahre (z.B. phobischer Schwankschwindel,
bilaterale Vestibulopathie oder Downbeat-
Nystagmus-Syndrom; B Tab. 1.4).

Auslosbarkeit/Verstarkung/Besserung des Schwin-
dels Diese Aspekte miissen explizit erfragt werden,
z.B. Schwindel
bereits in Ruhe (Neuritis vestibularis, Down-
beat-Nystagmus-Syndrom, Attacke bei vesti-
buldrer Migrine oder Morbus Meniere),
beim Gehen (bilaterale Vestibulopathie),
bei horizontaler Kopfdrehung (Vestibula-
risparoxysmie; B Tab. 1.5),



