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Neuer Stempel


Leitlinien sind systematisch entwickelte Empfehlungen, die
Grundlagen fiir die gemeinsame Entscheidung von Arzten
und deren Patienten zu einer im Einzelfall sinnvollen gesund-
heitlichen Versorgung darstellen. Eine Leitlinie kann verstand-
licherweise nicht alle denkbaren individuellen Situationen
erfassen. In begriindeten Féllen kann oder muss sogar von
einer Leitlinie abgewichen werden. Leitlinien sind juristisch
nicht bindend.

Die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fur Allgemeinme-
dizin und Familienmedizin (DEGAM), der wissenschaftlichen
Fachgesellschaft fur Allgemeinmedizin, zielen auf die Be-
schreibung angemessenen, aufgabengerechten Handelns im
Rahmen hausarztlicher bzw. allgemeinmedizinischer Grund-
versorgung.

Unbenommen bleibt dabei, dass Hausdrzte auch Spezialge-
biete beherrschen kénnen und dann dementsprechend in
Einzelbereichen eine Spezialversorgung anbieten kdnnen;
diese hat dann allerdings den Leitlinien einer spezialisierten
Versorgung zu folgen.

Zur Weiterentwicklung sind Kommentare und Ergdnzungen
von allen Seiten herzlich willkommen und sollten bitte ge-
sandt werden an die:

DEGAM-Geschaftsstelle Leitlinien

c/o Medizinische Fakultat Carl Gustav Carus
der Technischen Universitat Dresden
Bereich Allgemeinmedizin

Fetscherstralke 74

01307 Dresden

leitlinien@degam.de

Tel.: 0351-458 234 oder 0351-458 228
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Das Werk einschlieBlich aller seiner Teile ist urheberrechtlich
geschitzt. Jede Verwertung aullerhalb der engen Grenzen
des Urheberrechtsgesetzes ist ohne Zustimmung des Her-
ausgebers unzulassig und strafbar. Dies gilt insbesondere fiir
Vervielfiltigungen, Ubersetzungen, Mikroverfilmungen und
die Einspeicherung und Verarbeitung in elektronischen Sys-
temen.

Alle in diesem Werk enthaltenen Angaben, Ergebnisse usw.
wurden von den Autoren und der Herausgeberschaft nach
bestem Wissen erstellt. Sie erfolgen ohne jede Verpflichtung
oder Garantie. Die DEGAM Ubernimmt deshalb keinerlei Ver-
antwortung und Haftung fur etwa vorhandene inhaltliche
Unrichtigkeiten.

Die Wiedergabe von Gebrauchsnamen, Handelsnamen,
Warenbezeichnungen usw. in diesem Werk berechtigt auch
ohne besondere Kennzeichnung nicht zu der Annahme, dass
solche Namen im Sinne der Warenzeichen- und Marken-
schutz-Gesetzgebung als frei zu betrachten waren und daher
von jedermann benutzt werden durfen.

Klassifikation der Konsensusstarke

Starker Konsens Zustimmung > 95 %
der Teilnehmer

Konsens Zustimmung > 75-95 %
der Teilnehmer

Mehrheitlicher Konsens Zustimmung > 50-75 %
der Teilnehmer

Kein Konsens Zustimmung < 50 %
der Teilnehmer

Hinweis

Erganzende Angaben und Ergebnisse zur methodischen Vor-
gehensweise, entsprechend einer S2k Leitlinie, finden sich in
einem separaten Leitlinienreport. Die Dosierungsangaben fir
Arzneimittel in der Leitlinie sind lediglich exemplarisch und
nicht verbindlich zu verstehen, es sind jeweils die Dosierungs-
angaben des jeweiligen Herstellers zu beachten.
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1 Versorgungsproblem und Epidemiologie

Schwindel ist ein Symptom und keine Krankheit. Dieses rangiert unter den 20 hdufigsten Be-
ratungsanlassen in der hausarztlichen Praxis [1]. Die meisten Ursachen fur Schwindel kénnen
schon auf der Primdrversorgungsebene geklart werden. Zu beachten ist dabei jedoch, dass
Patienten mit Schwindel — nach Adjustierung flir andere Faktoren - gegenuber Nichtbetroffe-
nen eine 1,7-fach hohere Mortalitat [2,3] aufweisen. Eine der wesentlichen Aufgaben fiir Hau-
sarztinnen und Hausarzte besteht daher in der korrekten diagnostischen Einordnung dieses
Symptoms und, falls erforderlich erscheinend, z. B. bei V. a. einen Schlaganfall, fir die rasche
Weiterbehandlung Sorge zu tragen.

Die aktuellen Erkenntnisse Uber die verschiedenen Schwindelerkrankungen und diagnosti-
schen Kriterien sind so gut, dass fur Hausarztinnen und Hausdrzte zuverldssige diagnosti-
sche Tests zur Verfugung stehen. Ebenfalls verfigen Hausarztinnen und Hausarzte Gber viele
wirksame therapeutische MalRnahmen und Medikamente. In den Disziplinen Neurologie und
HNO-Heilkunde haben das Verstandnis und die Diagnostik von Schwindelerkrankungen ei-
nen hohen Standard erreicht, so dass — falls notwendig — Hausarztinnen und Hausarzte kom-
petente fachliche Hilfe durch Uberweisung oder stationare Einweisung zur Verfiigung steht.

In anderen Féllen benétigt die Versorgung von Schwindelerkrankten eine koordinierte inter-
disziplindre Zusammenarbeit von Hausarztinnen und Hausarzten mit mehreren Fachdiszipli-
nen wie Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Neurologie, Innere Medizin, Kardiologie, Physiothera-
pie oder Psychotherapie. Multimodale Therapie-Ansatze mit beispielsweise Kombinationen
aus Medikamenten, vestibuldrer Rehabilitationstherapie und Selbstmanagement- oder kogni-
tiv-verhaltenstherapeutischen Strategien wirken sich positiv auf den Therapieerfolg aus. Ab-
hangig von regionalen Bedingungen und erforderlichen BehandlungsmalRnahmen kénnen
Engpasse fur einen individuell angepassten Versorgungspfad bestehen.

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien
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2 Zielgruppe und Adressaten der Leitlinie

Diese S2k-LL wurde interdisziplinar erarbeitet, um Arztinnen und Arzten in der Primarversor-
gung fachliche Grundlagen und Handlungsoptionen fir den Umgang mit dem Symptom
Schwindel zu geben. Sie bezieht sich auf Erwachsene und thematisiert sowohl akuten wie
auch chronischen Schwindel. Erkenntnisse aus spezialisierten Bereichen wie HNO-Heilkun-
de und Neurologie, Innere Medizin und Physiotherapie bereichern Diagnostik und Therapie.
Die Leitlinie (LL) fordert Hausadrztinnen und Hausarzte dazu auf, diese fur die Hausarztpraxis
adaptiert zu lernen und anzuwenden. Daruber hinaus ist fir alle Disziplinen, die mit Schwin-
delerkrankungen befasst sind, die Leitlinie eine Quelle aktuellen Wissens mit gesicherten di-
agnostischen und therapeutischen Empfehlungen. Sie zielt auf qualitdtvolle, angemessene
diagnostische Schritte, auf das Erkennen von Notfallen incl. rascher Handlungsoptionen, auf
die deeskalierende Wirkung von hausarztlichen Empfehlungen aufgrund einer Arbeitsdiagno-
se, eine ausreichende Symptomlinderung sowie das Koordinieren von begleitenden Thera-
piemalRnahmen bei chronischem Schwindel. Zur Anwendung im medizinischen Alltag wird
neben der Lang- auch eine Kurzfassung der LL zur Verfiigung gestellt. Daher richtet sich die
Leitlinie primar an (Fach)Arztinnen und Arzte der Allgemeinmedizin und in zweiter Linie an
Facharzte und Fachdrztinnen im Sinn der beteiligten Fachgesellschaften wie Innere Medizin,
HNO, Neurologie, Kardiologie, Psychotherapie und Physiotherapie.

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien
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3 Zusammenfassung der Empfehlungen (Was gibt es Neues)

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Bei Patienten mit kurzen bewegungsabhangigen Drehschwindel-
attacken sollen routinemaRig das diagnostische Semont-Manover
oder das Dix-Hallpike-Manover zur Diagnostik eines BPPV des pos-
terioren Bogengangs durchgefiihrt werden [4,5].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Arzte sollen eine BPPV des hinteren Bogengangs diagnostizieren,
wenn durch das diagnostische Semont-Mandver oder das Dix-Hall-
pike-Manover Schwindel in Verbindung mit torsionellem, aufwarts
schlagendem Nystagmus hervorgerufen wird. Wenn das erste
Manover negativ ausfallt, sollte das Manover mit dem gegeniiber-
liegenden Ohr wiederholt werden [6].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Wenn bei einem Patienten die Anamnese auf einen BPPV hindeutet
und das diagnostische Semont-Manover oder das Dix-Hallpike-
Manover keinen Nystagmus oder einen horizontalen Nystagmus
zeigt, soll der Arzt einen supine-head-roll-Test durchfiihren um

festzustellen, ob ein BPPV des horizontalen Bogengang vorliegt [6].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Arzte sollen Patienten mit BPPV des hinteren Bogengangs mit den
geeigneten Befreiungsmanovern behandeln oder sie an einen
Kollegen oder Physiotherapeuten, die dies durchfiihren kdnnen,
tiberweisen [6-8].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Arzte sollen einen sicheren oder wahrscheinlichen M. Meniére dia-
gnostizieren, wenn bei Patienten zwei oder mehr Schwindel-episo-
den von 20 Minuten bis 12 Stunden (sichere Diagnose) oder bis zu
24 Stunden (wahrscheinliche Diagnose) Dauer, fluktuierende oder
nicht fluktuierende Schallempfindungsschwerhorigkeit, Tinnitus,
oder Druck im betroffenen Ohr, auftreten und nicht besser durch
eine andere Storung erklart werden konnen [9].

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %
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Konsensbasiertes Statement (modifiziert 2024)

Die haufigsten Diagnosen bei Schwindel in der Hausarztpraxis
sind: Funktioneller Schwindel, Benigner paroxysmaler Lagerungs-
schwindel, Schwindel durch sensorische Defizite (vestibular,
somatosensorisch u./o. visuell), Orthostase, unerwiinschte Medi-
kamentenwirkungen. Weitere, haufig gestellte Diagnosen sind:
Herzrhythmusstérungen, M. Meniére, Neuritis vestibularis,
Polyneuropathie, vestibulare Migrane, zerebrale Durchblutungs-
storungen.

Konsensbasiertes Statement und kondensbarsiert Empfehlung
(neu 2024)

Schwindel kann auch das einzige Symptom einer akuten zerebro-
vaskuldren Ischamie darstellen. Zudem konnen sowohl Herzrhyth-
musstorungen, eine Aortenklappenstenose oder eine obstruktive
Kardiomyopathie eine zeitnah zu diagnostizierende Schwindel-
Ursache darstellen. Diese Krankheitsbilder sollen immer mit be-
dacht werden.

Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024)

Bei Schwindel in Verbindung mit:

a) neurologischen Stérungen

b) Sehstorungen

c) Synkopen

d) tachy- und/oder bradykarden Rhythmusstorungen

e) sowie dem Bestehen von strukturellen Herzerkrankungen
(Aortenklappenstenose, Herzinsuffizienz, obstruktive Kardiom-
yopathie) sollen abwendbar gefiahrliche Verlaufe bedacht und
eine stationare Einweisung erwogen werden.

Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024)

Bei Schwindel, der keine eindeutige zentralnervose oder otogene/
vestibuldre Genese hat, sollen internistische Ursachen in Erwdgung
gezogen und entsprechende Diagnostik durchgefiihrt werden.

Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024)

Bei Auftreten von Schwindel soll stets die Einnahme von Medi-
kamenten erfragt und diese auf unerwiinschte Wirkungen und
Wechselwirkungen hin tiberpriift werden.

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
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4 Definition und Epidemiologie des Gesundheitsproblems

Epidemiologie

Methodische Unterschiede und unterschiedliche Altersgruppen begriinden differierende
Haufigkeitsangaben zum Schwindel. Selektionseffekte bei der Patientenbefragung und bei
Studien, besonders aus dem spezialdrztlichen Bereich, fiihren zu einer tendenziellen Uber-
schatzung der Pravalenz. Auch lasst die Studienteilnahme-Bereitschaft Betroffener das Vor-
kommen von Schwindel haufiger annehmen als durchschnittlich. Die Hausarztpraxis mit ih-
ren Daten von 80 % bis 95 % der Bevolkerung erscheint dagegen fast reprasentativ fur einen
Bevdlkerungsquerschnitt.

In einer bevolkerungsbezogenen Studie lag die Lebenszeitpravalenz fir mittelstarken bis hef-
tigen Schwindel bei 29,5 % [2]. Wie eine andere Befragung von tiber 30.000 Personen zeigt,
liegt die Pravalenz von Schwindel in Abhangigkeit vom Alter zwischen 17 % (bei Jiingeren)
und bis zu 39 % (bei den Uber 80jahrigen) [40]; die in der Literatur dazu angegebenen Zahlen
hangen auch von der jeweiligen Fachdisziplin ab [41]. Die jahrliche Inzidenz liegt bei ca. 11 %.
Untersuchungen in Hausarztpraxen zeigen wegen der dort nicht selektionierten Patientinnen
und Patienten eher niedrigere Pravalenzen als Untersuchungen, die von Spezialisten und aus
Spezialeinrichtungen fur Schwindel stammen.

Eine Studie aus englischen Hausarztpraxen wies eine 1-Jahres-Pravalenz des Leitsymptoms
Schwindels von nur 2,2 % nach [42].

In einem niederldandischen reprasentativen Kollektiv von Hausarztpraxen lag die Einjahres-
pravalenz bei den Uber 65-jahrigen Personen bei 8,3 %; bei den 75- bis 84-Jahrigen betrug
sie 10,2 % [43]. Die Inzidenz — ebenfalls nur bei Uber 65-Jahrigen bestimmt — lag pro Jahr bei
4,7% [43].

In Deutschland wurden Gber den Zeitraum von retrospektiv fast 2 Jahren aus 138 Hausarztpra-
xen die in der Praxisdatei dokumentierten Patienten mit Schwindel analysiert [44]. Bezogen
auf diesen Zeitraum ergab sich eine Pravalenz von 3,4 %, wobei die Autoren aber darstellen,
dass der Daten-Zugang Uber das Praxis-Verwaltungssystem zu erheblichen Fehlern, tGiberwie-
gend im Sinn einer Unterschdtzung beitragen kdénnte.

In einer Studie mit rund 50.000 Patienten aus deutschen Hausarztpraxen (CONTENT) findet
sich eine 1-Jahres-Pravalenz zwischen 2 % und 5 % — je nach Alter und Geschlecht [1].
In der Rangliste der Behandlungsanlasse stand ,,Schwindel/Benommenheit” in dieser Unter-

suchung [1] an 8. Stelle. In anderen Bereichen, z. B. in der Neurologie, kann Schwindel nach
Kopfschmerz das zweithdufigste Leitsymptom sein.

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien
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Ursachen

Es ist zu betonen, dass es sich bei Schwindel nicht um eine Krankheit, sondern um ein Leit-
oder Begleitsymptom verschiedener Erkrankungen unterschiedlicher Atiologie handelt. Es las-
sen sich folgende Ursachen unterscheiden:

1. Stérungen, die vom peripheren vestibularen System (Labyrinth und/oder Gleichgewichts-
nerv) ausgehen;

2. Storungen, die von dem zentralen Nervensystem ausgehen, das vestibulare Signale ver-
arbeitet und integriert, also Hirnstamm, Kleinhirn, extrapyramidales System, selten Kor-
tex; Ublicherweise als zentrales vestibuldres System bezeichnet;

3. Funktioneller Schwindel, ausgelést durch Angstlichkeit und Empfindsamkeit fiir Bewe-
gungen, bewegte Seheindriicke oder durch Menschenansammlungen;

4. Kardiologisch/internistische Erkrankungen wie Anamien und Stoffwechselentgleisungen
(z. B. Hypo-/Hyperglykdmie, Hypokalidmie etc.) oder Herz-Kreislauferkrankungen wie
Herzrhythmusstérungen, Klappenvitien, arterieller Hypertonus und orthostatische Dys-
regulation. Sie werden mit zunehmendem Lebensalter haufiger;

5. Andere Ursachen [45,46], wie unerwiinschte Wirkungen von Medikamenten, toxische
Substanzen (z. B. Drogen, Alkohol), Polyneuropathien, etc.

Isolierte Polyneuropathien oder reduzierter Visus fihren zu Gangunsicherheit mit Schwank-
schwindel, aber nicht zu Drehschwindel. Eine aktuelle Ubersicht findet sich z. B. in (47).

Die anamnestischen Angaben der Patientinnen und Patienten geben dabei in Kombination
mit der kdrperlichen Untersuchung die wichtigsten Hinweise, um welche Erkrankung es sich
handelt [48,49]. Daher ist es essenziell, die Symptome maoglichst prazise zu erfassen.

Wichtige Hinweise auf die Ursache ergeben sich aus den vier Aspekten (a) zeitlicher Verlauf,
(b) Charakter, (c) Ausloser und (d) Begleiterscheinungen der Schwindelsymptome.

(a) Der zeitliche Verlauf der Symptome

1. Schwindelepisoden uiber

B Sekunden bis wenige Minuten
(z. B. benigner paroxysmale Lagerungsschwindel (BPPV), Vestibularisparoxysmie, Syn-
drome der dritten mobilen Fenster (meist knocherner Defekt im oberen Anteil des ante-
rioren Bogengangs), paroxysmale Hirnstammattacken, orthostatischer Schwindel, tran-
sitorische ischdmische Attacken (TIA), Herzrhythmusstérungen, Hyper- bzw. Hypotonie,
(Details s. Folgekapitel)), oder tber

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien
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B viele Minuten bis Stunden
(z. B. Morbus Meniére (20 min bis 12 Stunden), vestibulare Migrane (5 min bis 72 Stun-
den), episodische Ataxien, teilw. auch hypertensive Blutdruckentgleisungen). Diese
Schwindelattacken beruhen meist auf einer einseitigen Storung des bilateral angelegten
peripheren oder zentralen vestibuldren Systems.

2. Akut einsetzende liber Tage bis wenige Wochen anhaltende Symptome,

ausgeldst z. B. durch eine akute unilaterale Vestibulopathie (AUVP, synonym Neuritis ves-
tibularis) oder einen Hirnstamm- oder Kleinhirninfarkt. Die Symptome werden durch eine
meist einseitige periphere oder zentrale Lasion verursacht. Pathophysiologisch lassen sich
die Symptome durch eine Imbalance erklaren, die sich im ersten Beispiel erholt oder bei
einem (kleinen) Infarkt allmahlich Gber Tage bis Wochen zentral kompensiert wird. Rest-
symptome verbleiben bei persistierendem peripher- vestibularem Defizit, die z. B. durch
schnelle Kopfbewegungen ausgeldst werden kénnen.

3. Uber Monate bis Jahre anhaltende Symptome
(z. B. bilaterale Vestibulopathie oder chronische unilaterale Vestibulopathie, funktioneller
Schwindel, neurodegenerative Erkrankungen wie zerebelldre Ataxien, Downbeat-Nystag-
mussyndrom, Parkinsonsyndrom, Multisystematrophien, Normaldruck-Hydrocephalus).
Diese Symptome werden bei einer peripheren vestibuldaren Lasion durch ein sensorisches
Defizit' verursacht, bei funktionellem Schwindel durch unterschiedliche, haufig psychi-
sche Faktoren sowie bei zentralen Erkrankungen durch Stérungen der Koordination.

(b) Die Art der Symptome

1. Drehschwindel wie Karussellfahren,
z. B. bei benignem paroxysmalen peripheren Lagerungsschwindel (BPPV), bei akuter uni-
lateraler Vestibulopathie (AUVP) oder bei unilateralem Hirnstamminfarkt. Typischerweise
entsteht isolierter Drehschwindel beim BPPV durch eine Funktionsstérung der Bogen-
gange, da diese Drehbeschleunigungen detektieren, bei der AUVP durch die Stérung des
vestibuldren Nervs und beim Hirnstamminfarkt durch Schadigung seines Kerngebietes.

2. Schwankschwindel ahnlich wie beim Bootfahren

(z. B. bei bilateraler Vestibulopathie, bei anhaltender Seekrankheit (Mal de Débarque-
ment-Syndrom), Funktionellem Schwindel oder Blutdruckregulationsstérungen). Ein
sensorisches Defizit, z. B. nach AUVP, Polyneuropathie oder Schlaganfall kann sich als
bewegungsabhdangiger Schwankschwindel manifestieren. Isolierter Schwankschwindel
findet sich beim posttraumatischen Otolithenschwindel, aber auch nach Befreiungsma-
novern beim BPPV durch nur partielle Reposition von Otokonien (winzige statische Otho-
lithen) [50]. Ein Schwankschwindel nach einem BPPV tritt haufig auf und wird als Residu-
al-Phanomen bezeichnet [51].

' Schwindel und Benommenheit, Gleichgewichtsstérungen, Sehbeeintrachtigungen und Orientierungsprobleme
bilden die Symptome des sogen. ,,sensorischen Defizits“
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3. Benommenheitsschwindel,
z. B. Funktioneller Schwindel, Herz-Kreislauf bedingter Schwindel (inkl. ,Schwarzwerden
vor Augen®) oder unerwiinschte Medikamentenwirkung, Drogen, Alkohol, Schlafentzug
u.v.a.).

(c) Die Auslosbarkeit, Verstarkung, Abschwachung, Besserung der Symptome

1. Schwindel bereits in Ruhe vorhanden oder spontan auftretend
(z. B. AUVP, Hirnstamm- oder Kleinhirninfarkt, Morbus Meniére, Vestibularisparoxysmie).
Die Symptome werden durch eine sog. vestibulare Tonusimbalance, d. h. Ruheaktivitats-
differenz zwischen beiden Labyrinthen oder im Hirnstamm, verursacht und verstéarken
sich bei Bewegung.

2. Schwindel beim Gehen oder Kopf-/Koérperbewegungen

(z. B. bilaterale oder chronische unilaterale Vestibulopathie, Funktioneller Schwindel).
Die Beschwerden bei den beiden erstgenannten beruhen auf dem sensorischen Defizit
des vestibuldren, somatosensorischen und/oder visuellen Systems, wobei diese Patienten
typischerweise keine Symptome in Ruhe im Liegen und Sitzen haben — dies ist eine wich-
tige Information fur die Differentialdiagnose. Der Funktionelle Schwindel beruht u. a. auf
einer erhéhten Angstlichkeit und Empfindsamkeit fiir Bewegungen, bewegte Seheindrii-
cke und Menschenansammlungen.

Auslosung des Schwindels durch

Kopflageanderung relativ zur Schwerkraft (z. B. BPPV oder zentraler Lageschwindel),
horizontale Kopfdrehungen (z. B. BPPV, Vestibularisparoxysmie, , vertebral artery com-
pression syndrome“ (friher auch als Bow Hunter s Syndrom bezeichnet),

B Husten, Pressen, Niesen oder Heben schwerer Lasten (Syndrom der dritten mobilen
Fenster)

mEw

oder (d) Begleitsymptome

1. Otogene Symptome:
z. B. episodisch verstarkter Tinnitus oder Hypakusis, die fir einen M. Meniére sprechen,
aber auch bei Hirnstammischamien auftreten kdnnen. Eine Autophonie, d.h. verstarktes
Horen korpereigener Gerdusche, findet sich beim Syndrom der dritten mobilen Fenster.

2. Doppelbilder, Gefiihlsstorungen im Gesicht oder an den Extremitaten, Schluck-,
Sprechstorungen, Laihmungen oder Feinmotorikstorungen deuten auf eine zentrale,
meist Hirnstammlasion hin.
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3. Episodischer Kopfschmerz und/oder Licht- oder Larmempfindlichkeit, Aura zu
sammen mit den Schwindelbeschwerden und/oder bekannte Migrane deuten auf
eine vestibuldre Migrane hin. Begleitender Kopfschmerz kann auch bei einer Hirnstamm-/
Kleinhirn-Ischamie oder bei Blutungen, insbesondere Subarachnoidalblutungen, auftre-
ten.

4. Scheinbewegungen der Umgebung (sog. Oszillopsien) klagen Patienten mit Nystag-
mus spontan (z. B. beim Downbeat-Nystagmus) oder beim Gehen und Kopfbewegun-
gen bei Patienten mit bilateraler Vestibulopathie aufgrund eines fehlenden vestibulooku-
laren Reflexes (VOR).

5. Ubelkeit, Erbrechen:
hierbei handelt es sich um eher unspezifische vegetative Begleitsymptome, die bei akuten
peripheren oder auch zentralen vestibularen Stérungen, sehr selten auch bei funktionel-
len Stérungen vorkommen kdénnen.

6. Palpitationen, Herzrasen oder pulssynchrones Rauschen:
kann bei Herzrhythmusstérungen und/oder kreislaufbedingten Schwindelursachen vor-

kommen.

Folgendes diagnostisches Schema kann entsprechend genutzt werden.
(fett = haufig in der Hausarztpraxis)

Tabelle 4.1

Auslésende/ Art der Beschwerden | Begleitsymptome Wahrscheinliche Dia-

modulierende/ gnose
hemmende Faktoren

Sekunden Kopfbewegungen Drehschwindel ggf. Ubelkeit/Erbrechen BPPV
relativ zur Schwerkraft
Sekunden/ Spontan Drehschwindel, selten Vestibularis-
Minuten Schwankschwindel paroxysmie
Sekunden/ Husten/Pressen/Nie- Drehschwindel Hérminderung/Tinnitus, Syndrom der 3. mobilen
Minuten sen/Heben Autophonie Fenster
Sekunden/ momentane Gang- u.  Spirbare Rhytmusstérungen  Tachykarde-/Bradykarde
Minuten Standunsicherheit, Herzrhythmusstérungen

Blutdruckabfall bis zum
Sturz, Benommenheit

Sekunden/ Aufrichten aus dem Benommenheit, drohendes Ohnmachtsgefiihl  Orthostase
Minuten Liegen/Sitzen Blutdruckabfall bis
zum Sturz
Sekunden/ Kopfdrehung Benommenbheit, unge- drohende Ohnmacht Carotis-Sinus- oder
Minuten richteter Schwindel vertebrales Kompressions-
Syndrom
Sekunden/ Arbeiten mit den Benommenheit, unge- drohende Ohnmacht Subclavian-Steal
Minuten Armen richteter Schwindel Syndrome
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Sekunden/
Minuten

Minuten/
Stunden

Minuten/
Stunden

Minuten/
Stunden

Minuten/
Stunden

Stunden/

Tage/
Wochen

Stunden/
Tage/
Wochen

Tage

Tage

Monate/
Jahre

Monate/
Jahre

Monate/
Jahre

Monate/
Jahre

korperliche Anstren-
gung

Hungern bei Diabetes

Alkohol-/Drogen-
konsum

Arbeit mit Lésungs-
mitteln

Zunahme bei
Bewegung

Bei Bewegung mit
Zunahme im Dunkeln/
unebener Untergrund

Beim Gehen mit Zu-
nahme im Dunkeln/
unebener Untergrund

Angstlichkeit und
Empfindsamkeit fir
Bewegungen, bewegte
Seheindriicke u. Men-
schenansammlungen

Bei Bewegungen

Art der Beschwerden

Benommenheit,
seltener Synkope

Drehschwindel, selten
Schwankschwindel

Drehschwindel,
Schwankschwindel

Drehschwindel,
Schwankschwindel

Schwankschwindel/
Benommenheit

Benommenbheit, Stand-
und Gangunsicherheit

Benommenheit,

Kopf- und/oder Bauch-
schmerzen, Atemnot,
Erbrechen

Drehschwindel

Drehschwindel,
Schwankschwindel

Gangunsicherheit/
Schwankschwindel,
Sehstérungen

Gangunsicherheit/
Schwankschwindel

Benommenheit/
unterschiedliche
Schwindelformen incl.
primdrer organischer
Schwindelursachen

Schwankschwindel,
Gangunsicherheit, sel-
tener Sehstérungen

Belastungsdyspnoe

Horstérung, Hérminderung,
Tinnitus, Ohrdruck, ggf.
Erbrechen, ggf. Nystagmus

Kopfschmerz, Ubelkeit,
Licht-/Larmempfindlichkeit,
Migraneanamnese, ggf.
Erbrechen, ggf. Nystagmus

Lahmungen, Sprechstérung
und andere Hirnstamm- oder
Kleinhirnsymptome, explizit
zu erfragen (z. B. Doppelbil-
der, Bewusstseinstriibung)

Schwitzen, Unruhe, Heilk-
hunger

Unterschiedlich: méglicher-
weise Orientierungsstérung,
Bewusstseinstriilbung, Atem-
storungen, Verhaltensauffal-
ligkeiten

Unterschiedlich: méglicher-
weise Orientierungsstérung,
Bewusstseinstriibung, Ver-
haltensauffalligkeiten

Nystagmus, Fallneigung/
Ubelkeit/Erbrechen/Oszillop-
sien, Sehstérungen

Oft multiple neurologische
Symptome

Bewegungsinduzierte
Oszillopsien

taube/brennende Fulke

Depressivitat, Angststorun-
gen, situative Verstarkung
oder Besserung, Vermei-
dungsverhalten, Panikatta-
cken

Zentrale Augenbewegungs-
stérungen, Ataxie, extrapyra-
midale Stérungen

Wahrscheinliche Dia-

gnose

obstruktive kardiale
Erkrankungen inkl. Aor-
tenstenose

Morbus Meniére

Vestibuldre Migrane

Transiente
ischamische Attacke

Hypoglykdmie

Intoxikation

Intoxikation

Akute unilaterale
Vestibulopathie (AUVP),
friher Neuritis vestibularis

Infarkt/Blutung im
Bereich des Hirnstamms
oder Kleinhirns

Beidseitige
Vestibulopathie (BVP)

Polyneuropathie (PNP)

Funktioneller
Schwindel

Zerebellarer oder extra-
pyramidaler Schwindel

Mit Hilfe der Tab. 4.1 lassen sich sowohl die vier wichtigen Aspekte der Anamnese als auch
moglichen Diagnosen identifizieren. Diese konnen, wenn notwendig mussen, mittels Unter-
suchungen in der Hausarztpraxis oder mit Uberweisung an den HNO-Arzt, Neurologen oder
Kardiologen verifiziert werden. Zur Diagnosestellung sind — insbes. beim Schwankschwindel
— auch anamnestisch bekannte Diagnosen, wie Herz- und GefalRerkrankungen oder neurolo-
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gische Erkrankungen, zu bertcksichtigen.

Eine wichtige Frage bei der Diagnosefindung stellt die Unterscheidung zwischen akuten zent-
ralen und peripheren vestibuldren Stérungen dar. Abwendbar gefahrliche Verlaufe, die ein
umgehendes Handeln notwendig machen, sind vor allem Hirnstamm- und Kleinhirnin-
farkte oder -Blutungen. Dabei kann es zu akutem Dreh- oder Schwankschwindel mit zen-
tralen Symptomen wie Doppelbildern, Sprech-, Schluck-, Geflihls-, Koordinationsstérungen
oder Lahmungen und weiteren zentralen neurologischen Zeichen kommen. Akute zentrale
vestibuldre Syndrome erfordern eine notfallmaRige Klinikaufnahme!

In der folgenden Tabelle findet sich eine Gegenuiberstellung, welche Angaben und Befunde
fur welche Form sprechen:

Tabelle 4.2

Starke der Symptome akut meist deutlich je nach AusmaR der Lasion

Fallneigung, Gangunsicherheit akut ja, chronisch gering  akut deutlich, chronisch gering

deutlich

Erbrechen/Ubelkeit ja variabel

Nystagmus rein vertikal nein ja (Downbeat-/Upbeat-Nystag-

mus)

Blickrichtungsnystagmus nein ja (30 %)

Fixieren reduziert Nystagmus ja in 50 % ja!

Neurologische Symptome nein meistens

Horstorung ja, bei Morbus Meniere Sehr selten: Infarkt der Arteria
und Zoster oticus cerebelli anterior inferior (AICA)

Fahreignung

Ob eine verkehrsmedizinisch relevante Gefahrdung durch die Stérung des Gleichgewichts-
sinnes besteht, ist im Einzelfall zu kldren. Spezifische und neue Erkenntnisse zum Verlauf und
der Therapie sind fir die Beurteilung zu bertcksichtigen. Stets zu beachten ist, dass auch eine
arztlich angeordnete Medikation negative Einflisse auf die Fahrtiichtigkeit haben kann.

In der Begutachtungsleitlinie zur Fahreignung [54] sind fir alle relevante Schwindel- und
Gleichgewichtsstérungen die Kriterien zur Fahreignung zusammengefasst. In der Regel ist
hierfur eine spezielle drztliche Untersuchung erforderlich.

In den folgenden Unterkapiteln sind die einzelnen Krankheitsbilder detailliert, teilweise auch
mit weiterfihrenden Diagnostik-Hinweisen aus dem spezialarztlichen Bereich, erldutert. Die
diagnostischen Techniken sind in Kapitel 5 dargelegt. Insbesondere fiir den hausarztlichen
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Bereich empfohlene Untersuchungsschritte, die bislang noch nicht zum diagnostischen hau-
sarztlichen Repertoire gehoren, wie zum Beispiel die diagnostischen und therapeutischen La-
gerungsproben, sind dort aufgefuhrt.

4.1 Peripherer vestibularer Schwindel

4.1.1 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel
(BPLS, engl. Benign paroxysmal positional vertigo = BPPV)

Beschreibung

Der BPPV ist charakterisiert durch kurze Drehschwindelepisoden, die meist durch Lagewech-
sel der Kopfposition relativ zur Schwerkraft ausgeldst werden, unter einer Minute dauern und
bei offenen Augen mit Oszillopsien?, Ubelkeit und teilweise Erbrechen sowie Schwankschwin-
del und Gangunsicherheit einhergehen kdnnen [55]. Typische Ausldser sind Bewegungen wie
Umdrehen, Hinlegen, Aufrichten im Bett oder Kopfbewegungen relativ zur Schwerkraft (Kor-
perbewegungen, Kopfliberstrecken oder Vornliberbeugen, nicht aber Kopfdrehung im Ste-
hen). Durch ein diagnostisches Lagerungsmandver kann ein typischer Nystagmus ausgeldst
werden. Die intensivsten Schwindelattacken treten typischerweise morgens beim Umdrehen
oder ersten Aufrichten im Bett auf.

Epidemiologie

Der BPPV ist die haufigste peripher vestibuldre Schwindelursache. Verschiedenen Studien zu-
folge leiden bis zu 20 % der Patienten, die sich mit Schwindel beim Arzt vorstellen, an einem
BPPV [56]. Am hdufigsten tritt der primdre oder idiopathische BPPV zwischen dem 50. und 70.
Lebensjahr auf. Bei Patienten unter 35 Jahren wird er seltener beobachtet. Haufigste sekundare
Ursache, auch bei Kindern [57], ist dann ein erlittenes Schadelhirntrauma, der posttraumati-
sche BPPV. Eine Querschnittsstudie ergab eine Lebenszeitpravalenz des BPPV bei erwachsenen
Europédern von 2,4 % [58]. Fur Frauen besteht beim idiopathischen BPPV ein deutlich hoheres
Erkrankungsrisiko [59].

Pathophysiologie

Meist idiopathisch, aber auch nach Kopfanpralltraumen kommt es zur L6sung der Otokonien
von den Otolithenorganen (Haarzellen, beim BPPV vom Utrikulus). Risikofaktoren hierftir sind
hoheres Alter, frihere Stirze, verminderte korperliche Aktivitat [59,60], andere peripher-ves-
tibuldre Erkrankungen (M. Meniéere, AUVP) [61,62] sowie Migrdne [63]. Von den Otolithenor-

2Angeschaute Objekte bewegen sich scheinbar im Sichtfeld hin- und her, sie oszillieren
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ganen abgel6ste Otokonien gleiten meist nachts, der Schwerkraft folgend, in die dorsal des
Utrikulus gelegenen Bogengdnge, meist in den posterioren Bogengang. Man differenziert
zwischen einer Kanalolithiasis (Otokonien befinden sich im Bogengangslumen) [64] und ei-
ner seltenen Kupulolithiasis (Otokonien haften an der Kupula) [65]. Dem BPPV liegt in etwa
80-90 % eine Kanalolithiasis des posterioren Bogengangs zugrunde. In etwa 10-20 % ist der
horizontale Bogengang betroffen. Der BPPV des anterioren Bogengangs ist sehr selten [66].
Die Otokonien bewegen sich bei Kérper- und/oder Kopfbewegungen relativ zur Schwerkraft
im Bogengang und fuhren dann zu einer Irritation der Kupula, die eine scheinbare Bewegung
signalisiert, die nicht mit den visuellen und propriozeptiven Informationen sowie dem Signal
des kontralateralen Vestibular-Organs tbereinstimmt. Durch sog. Befreiungsmanéver erfolgt
die Reposition der Otokonien aus den Bogengangen zurick in Richtung Utrikulus. Nach einem
erfolgreichen Repositionsmandver sollte kein Nystagmus durch eine Lagerungsprobe mehr
ausldsbar sein. Trotz Therapie kommt es bei bis zu 43 % der Patienten fur Tage bis Wochen
noch zu einem sog. Residualschwindel (Schwankschwindel, Benommenheitsgefuihl) [51].

Rezidive sind haufig. In einer aktuellen Studie betrug die Rezidivrate im ersten Jahr 34 %, im
zweiten Jahr 43 % und bei einem Follow-up von uber 2 Jahren 53 % [67]. Die Spontanhei-
lungsrate eines BPLS wird in einer Studie von 1257 BPLS-Pat. mit 26,7 % angegeben [68]

Zu den Risikofaktoren fur ein BPPV-Rezidiv gehdren u. a. weibliches Geschlecht, Hyperlipida-
mie, Diabetes, Bluthochdruck und Osteoporose [69,70].
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Da Otokonien im Wesentlichen aus Kalziumkarbonat bestehen, unterliegen sie moglicher-
weise dem Einfluss des Kalziumstoffwechsels. Seit 2013 sind mehr als 100 Publikationen zum
moglichen Einfluss eines Vitamin-D-Mangels auf das Auftreten oder Wiederauftreten eines
BPPV erschienen. Von 6 Metaanalysen ergab eine [71] keinen Einfluss von Vitamin-D-Mangel
auf einen BPPV, wahrend andere einen Einfluss auf das Auftreten [72] bzw. Wiederauftre-
ten [73] nachweisen konnten und zwei weitere Metaanalysen [74,75] zeigten, dass durch die
Gabe von Vitamin D die Rezidivrate reduziert werden konnte. Dabei handelt es sich jedoch
meist um Populationen aus dem asiatischen Bereich. Eine weitere Studie [76] fand allerdings
keinen Unterschied beztiglich des Vitamin-D-Spiegels zwischen BPPV-Pat. und Pat. mit ande-
ren vestibuldren Erkrankungen (23.4 £ 9.4 ng/ml vs. 24.9 + 10.1 ng/ml; p = 0.324).

Diagnostik

Gemal der Barany Gesellschaftfihren Untersucher diagnostische Lagerungsmandver zur Fest-
stellung der Diagnose und Identifizierung des betroffenen Bogengangs durch. Hierbei wird
durch aktive angeleitete bzw. gefuihrte Positionierung von Kdérper und Kopf der zu testende
Bogengang in die Bewegungsebene gebracht. BPPV 16st im positiven Fall Drehschwindel und
Nystagmus des betroffenen Bogengangs aus [77]. Fur den am haufigsten ursachlichen poste-
rioren Bogengang stehen das Dix-Hallpike-Mandver [78] und das Semont-Diagnostik-Mano-
ver [79] zur Verfigung.

Dix-Hallpike-Manover

Beim Dix-Hallpike-Manover sitzt der Patient im Langsitz auf der Liege. Sein Kopf wird um 45°
zur testenden Seite gedreht. Dann legt man den Oberkérper des Patienten schnell nach hin-
ten in eine Kopfhdangelage (s. Anhang) [78].

Diagnostisches Semont- und Semont-Plus Manéver

Beim diagnostischen Semont-Mandver sitzt der Patient aufrecht und wird dann mit 45° gegen
die vermutete Lasionsseite gedrehtem Kopf rasch auf die andere (zu testende) Seite gelegt
[79]; dabei soll der Kopf um mindestens 60° unter die Horizontale der Untersuchungsliege
gelangen (Semont-Plus).

Zeichen fur die richtige Diagnose sind ein Lagerungsnystagmus sowie dessen Richtung, La-
tenz, Zeitverlauf und Dauer in Kombination mit der Patientenangabe eines Lagerungsschwin-
dels [77]. Zur Beobachtung des Nystagmus ist die Nutzung der Frenzel-Brille (rundum ge-
schlossene Leuchtbrille mit 15 Dioptrien VergroRerung) oder M-Brille [80] hilfreich.

Supine-Head-Roll-Test
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Fiir die Diagnostik eines BPPV des horizontalen Bogengangs fihren Untersucher den sog. Su-
pine-Head-Roll-Test durch; damit lasst sich sowohl eine Kanalolithiasis als auch Kupulolithiasis
diagnostizieren (s. u.). Hierbei wird der um 25° erhobene Kopf des liegenden Patienten nach
rechts und nach erneuter Nullposition nach links gedreht, wobei durch die jeweilige Kopfstel-
lung provozierter Drehschwindel und Lagerungsnystagmus beurteilt werden [6].

Diagnostische Kriterien Kanalolithiasis des posterioren Bogengangs [66]:

A. Wiederkehrende Episoden von Lagerungsschwindel hervorgerufen durch Hinlegen oder
Umdrehen in Rickenlage.

B. Episodendauer <1 min.

C. Positionsnystagmus, ausgel6st nach einer Latenz von wenigen Sekunden durch das Dix-
Hallpike-Mandver. Der Nystagmus dauert typischerweise <1 Minute und ist eine Kombi-
nation aus Torsionsnystagmus in Richtung des unteren Ohres schlagend, kombiniert mit

einem vertikalen Nystagmus, der nach oben (in Richtung der Stirn) schléagt.

D. Nicht auf eine andere Stérung zurtickzufihren.

Diagnostische Kriterien Kanalolithiasis des horizontalen Bogengangs [66]:

A. Wiederkehrende Episoden von Lagerungsschwindel hervorgerufen durch Hinlegen oder
Umdrehen in Rickenlage.

B. Episodendauer <1 min.

C. Positionsnystagmus, ausgeldst nach einer kurzen oder ohne Latenzzeit durch den Supi-
ne-Head-Roll-Test in Riickenlage. Bei zur Seite gedrehtem Kopf, horizontaler Nystagmus
(<1 Minute anhaltend) in Richtung des unten liegenden Ohres auf beiden Seiten (geotro-
per Nystagmus).

D. Nicht auf eine andere Stérung zurtickzufiihren.

Anmerkung: Nystagmus und Schwindel sind auf der kranken Seite starker ausgepragt.

Diagnostische Kriterien Kupulolithiasis des horizontalen Bogengangs [66]:
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C.

drehen in Rickenlage.

Wiederkehrende Episoden von Lageschwindel, hervorgerufen durch Hinlegen oder Um-

Positionsnystagmus, ausgel6st nach einer kurzen oder keiner Latenzzeit durch den Supi-

ne-Head-Roll-Test in Riickenlage. Bei zur Seite gedrehtem Kopf, horizontaler Nystagmus
(langer als eine Minute) in Richtung des oben liegenden Ohres auf beiden Seiten (apog-

eotroper Nystagmus).

Nicht auf eine andere Stérung zurtickzufiihren.

Anmerkung: Nystagmus und Schwindel sind auf der kranken Seite schwacher ausgepragt.

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Bei Patienten mit kurzen bewegungsabhangigen Drehschwindel-
attacken sollen routinemaRig das diagnostische Semont-Manover
oder das Dix-Hallpike-Manover zur Diagnostik eines BPPV des pos-
terioren Bogengangs durchgefiihrt werden [4,5].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Arzte sollen eine BPPV des hinteren Bogengangs diagnostizieren,
wenn durch das diagnostische Semont-Manover oder das Dix-Hall-
pike-Manover Schwindel in Verbindung mit torsionellem, aufwarts
schlagendem Nystagmus hervorgerufen wird. Wenn das erste
Manover negativ ausfallt, sollte das Manover mit dem gegentiber-
liegenden Ohr wiederholt werden [6].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Wenn bei einem Patienten die Anamnese auf einen BPPV hindeutet
und das diagnostische Semont-Manover oder das Dix-Hallpike-
Manover keinen Nystagmus oder einen horizontalen Nystagmus
zeigt, soll der Arzt einen supine-head-roll-Test durchfiihren um
festzustellen, ob ein BPPV des horizontalen Bogengang vorliegt [6].

Abwendbare/gefahrliche Verlaufe (AgV)/Warnhinweise

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Bei Patienten mit bewegungsabhangigen Drehschwindelattacken, bei denen sich im Rahmen
der Lagerungsprifung ein Downbeat-Nystagmus (schnelle Phase schlagt in Richtung der
FiiRe) oder ein horizontaler Lagerungsnystagmus mit starker Beeintrachtigung der Steh- und
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Gehfahigkeit und ggf. neu aufgetretene, starke occipitale Kopfschmerzen finden, sollte diffe-
renzialdiagnostisch ein zentraler Lageschwindel [81,82], haufig bedingt durch eine Lasion im
Bereich des Kleinhirns [83], in Betracht gezogen werden.

Im Hinblick auf eine zentrale Stérung sollte umgehend eine Abklarung beim Spezialisten
(Neurologe, HNO-Arzt) erfolgen, um ggf. weitere Warnhinweise aufzudecken. Bei anamnesti-
schen und/oder klinischen Zeichen, die auf eine abwendbar gefahrliche, akute zentralnervose
Ursache hindeuten, soll eine notfallmaRige Krankenhauseinweisung erfolgen.

Therapie

Die Therapie-Mandver zur Befreiung des posterioren Bogengangs, das Semont-Mandver [84],
das Epley-Mandver [85] sowie das beiden Uberlegene Semont-Plus-Mandver [86,87] wirken
nachweislich mit primédren Erfolgsraten von Giber 90 % sehr effektiv [7]. Beim Semont-Plus-Ma-
nover wird der um 45° zur nicht-betroffenen Seite gedrehte Kopf des Patienten beim Hinlegen
zur betroffenen Seite um mindestens 60° unter die Horizontale der Behandlungsliege gela-
gert. Nach 60 Sekunden dreht sich der Patient um 270° zur nicht betroffenen Seite um die
Langsachse. Wichtig: Der Kopf sollte immer um ca. 45° zur nicht betroffenen Seite gerichtet
bleiben. Nach weiteren 60 Sekunden setzt sich der Patient wieder aufrecht hin. Rezidive treten
bei einem Drittel bis zur Halfte der Patienten in den ersten drei Jahren auf, davon die meisten
im ersten Jahr [88]. Die Mandver sollen jeweils von Patienten taglich, morgens, mittags und
abends nach sorgfaltiger Anleitung jeweils dreimal hintereinander durchgefiihrt werden, min-
destens bis kein Lagerungsschwindel mehr ausl6sbar ist. Fir das Semont-Plus-Mandver findet
sich eine Anleitung im Anhang (s. Abb. 5.1).

Zur Therapie der Kanalolithiasis des horizontalen Bogengangs stehen das modifizierte Roll-Ma-
nover zur Verfigung: Start in Riickenlage, Drehung zur gesunden Seite, dann Kérperdrehung
in 90° Schritten in Richtung des gesunden Ohres) [89] mit anschlieRender 12-Stunden-Seit-
lagerung auf das nicht betroffene Ohr [90]. Eine Alternative bietet das Gufoni-Manéver: Aus
dem Sitzen auf die gesunde Seite legen und dann die Nase zum Boden drehen) [6].

Zur Therapie der Kupulolithiasis des horizontalen Bogengangs wird das horizontale Kopf-
schitteln mit 30° geneigtem Kopf, das Gufoni-Mandéver oder das hier nicht weiter erlduterte
Brandt-Daroff-Mandéver [6] empfohlen.

Die Diagnose eines BPPV und auch die Befreiungsmandéver kdnnen durch den Hausarzt/die
Hausarztin bei entsprechender Ausstattung, Kenntnis und Routine erfolgen. Alternativ oder
bei Diagnoseunsicherheiten ist eine Uberweisung an den HNO-Arzt oder neurologischen
Fachkollegen, bei Warnzeichen ggf. eine Notfallkrankenhauseinweisung (s. 0.) angezeigt.
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Ergebnis

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren
Arzte sollen Patienten mit BPPV des hinteren Bogengangs mit den  starker Konsens
geeigneten Befreiungsmanovern behandeln oder sie an einen 100 %

Kollegen oder Physiotherapeuten, die dies durchfiihren konnen,
tiberweisen [6-8].

4.1.2 Morbus Meniére (MM)

Der Morbus Meniere (MM) geht mit rezidivierenden Schwindelepisoden, Ohrdruck, Hormin-
derung und/oder Tinnitus auf dem betroffenen Ohr fur die Dauer von 20 min bis zu 12 Stun-
den einher [91]. Haufig haben die Pat. schon einmal einen Horsturz (im Tieftonbereich) erlit-
ten und/oder leiden danach unter einer persistierenden einseitigen Horminderung.

Epidemiologie

Die Pravalenz und Inzidenz des MM variieren je nach geografischer und demografischer Her-
kunft der Patienten. Die Spannweite der Pravalenz reicht weltweit von 3 bis 513 pro 100.000
Personen [92-95]. In den USA wurde eine Pravalenz von 190 pro 100 000 festgestellt [96]. Der
Altersgipfel liegt in den 40er Jahren mit geringerem Auftreten bei Kindern und Erwachsenen
iiber 65 Jahre [95,97,98].

Pathophysiologie

Bislang wird der MM mit der Ausbildung eines Endolymphhydrops (ELH) im Innenohr erklart
[99], der wahrscheinlich auf einer Abflussstérung der Innenohrfliissigkeit im Ductus oder Sac-
cus endolymphaticus beruht. Wobei unerklarlich bleibt, dass es Patienten mit einem im MRT
nachgewiesenen ELH gibt, die keine Schwindelsymptomatik haben und Patienten mit Symp-
tomen eines M. Meniére, die im MRT keinen ELH aufweisen [100,101].

Angesichts dieses Widerspruchs und der laufenden Forschungsergebnisse scheint der MM
also nicht durch eine einzige Ursache bedingt zu sein [102]. Es wurden daher funf klinische
Untergruppen mit einseitigem und bilateralem MM identifiziert [103,104]: Klassischer MM
(Typ 1), verzogerter MM (primérer Horsturz) (Typ 2), familidrer MM (Typ 3), MM mit Migra-
ne (Typ 4) und MM in Verbindung mit Autoimmunerkrankungen (Typ 5). Jede Untergruppe
kann sich durch genetische, autoimmune, allergische, hormonelle und infektidse Faktoren
unterscheiden [102].
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Diagnostik

Die diagnostischen Kriterien fiir den M. Meniere wurden durch das internationale Klassifika-
tionskomitee der Barany Society formuliert® [91]. Hiernach wird zwischen einem M. Meniere
und einem wahrscheinlichen M. Meniére unterschieden.

Kriterien Morbus Meniére

1. Zwei oder mehr Episoden mit spontan aufgetretenem Dreh- oder Schwankschwindel,
jede von einer Dauer zwischen 20 min und 12 h.

2. Audiometrisch nachgewiesene sensorineurale Hdrminderung im niedrigen bis mittleren
Frequenzbereich in einem Ohr von mindestens 30 dB unter 2000 Hz, die das betroffene
Ohr definiert, bei wenigstens einer Untersuchung vor, wahrend oder nach einer Schwin-
delepisode.

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

4. Nicht besser erklart durch eine andere Erkrankung.

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 erkldart durch andere Erkrankungen.

. Ergebnis
Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren

Arzte sollen einen sicheren oder wahrscheinlichen M. Meniére dia- starker Konsens
gnostizieren, wenn bei Patienten zwei oder mehr Schwindel-episo- 100 %

den von 20 Minuten bis 12 Stunden (sichere Diagnose) oder bis zu

24 Stunden (wahrscheinliche Diagnose) Dauer, fluktuierende oder

nicht fluktuierende Schallempfindungsschwerhorigkeit, Tinnitus,

oder Druck im betroffenen Ohr, auftreten und nicht besser durch

eine andere Storung erklart werden konnen [9].

* Die Barany Society in Uppsala wurde 1960 gegriindet. Robert Barany erhielt 1914 den Nobelpreis fiir seine bahnbrechenden
Arbeiten Uber den Vestibularapparat. Die Barany Society ist eine internationale interdisziplindre Gesellschaft fiir otoneurologi-
sche Forschung und Lehre. Sie erarbeitet evidenzbasierte Konsentierungen und Standardisierungen von Syndromen, Krank -
heiten, diagnostischen Verfahren und Behandlungen im Bereich der Neurotologie.
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. Ergebnis
Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren

Arzte sollten bei der Beurteilung des Morbus Meniére analysieren,  starker Konsens
ob Patienten die diagnostischen Kriterien fiir eine vestibuldre Mig- 100 %
rane erfiillen[9].

Abwendbar gefahrliche Verlaufe (AgV)/Warnhinweise

Differentialdiagnostisch kommt bei einer — insbesondere erstmaligen - Attacke mit Schwindel
und Horstérungen ein Infarkt der A. cerebelli inferior anterior (AICA) in Betracht, wenn zusatz-
lich noch Kopfschmerzen, Sehstérungen, Schluckstérungen, Schwache, Stand- und Gang-
sowie Koordinationsstérungen oder Lahmung einer Korperseite auftreten [105]. Bei Verdacht
auf einen AICA-Infarkt ist eine sofortige Klinikeinweisung indiziert.

Therapie

Therapie der akuten MM-Episode

Akute MM-Schwindelepisoden kdnnen nur symptomatisch behandelt werden, um die Inten-
sitdt der Symptome (Schwindel, Erbrechen) zu reduzieren. Patienten mit ausgepragten Be-
schwerden bendétigen ein zentral wirksames Antihistaminikum der ersten Generation (z.B.
Dimenhydrinat) oder bei stark betroffenen Patienten Benzodiazepine [106] zur zentral vesti-
buldren Dampfung. Darliber hinaus werden antiemetische 5-HT3-Serotonin-Rezeptor-Anta-
gonisten (z. B. Ondasetron) wahrend der MM-Episoden verwendet [107].

Prophylaktische Behandlun

Ein Cochrane-Review aus dem Jahr 2023 [108] kommt zu der Schlussfolgerung, dass fur alle
bisher vorgeschlagenen oralen Behandlungsverfahren (s.u.) die Wirksamkeit fur eine Heilung
oder eine komplette Remission ungewiss oder sehr ungewiss ist. Das gilt z. B. fur Betahistin in
den bisher untersuchten Dosierungen [108] sowie fir Diuretika [72]. Auch fur intratympanale
Therapien mit Gentamycin oder Steroiden [109,110], fur Verfahren mit Druckdanderungen der
Umgebungsluft sowie fir invasive Therapiemallnahmen (Operationen) ist die Evidenzlage
niedrig oder sehr niedrig [111,112]). Ein weiterer Cochrane Review aus dem Jahr 2023 [113]
kommt zum Ergebnis, dass die Evidenz fur Lebensstilmalnahmen oder Didten, wie z.B. salz-
arme Kost, bei MM sehr niedrig ist.

Physiotherapie / Vestibulare Rehabilitationstherapie

Physiotherapeutische MalRnahmen

Die Leitlinie der American Academy of Otolaryngology — Head and Neck Surgery aus dem Jahr
2020 [9] empfiehlt: ,Arzte sollten bei MM-Patienten mit Gleichgewichtsstérungen ...eine ves-
tibuldre Rehabilitation (VR)/Physiotherapie einleiten®. Eine Beeintrachtigung durch Schwindel
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kann unmittelbar nach einer Therapie zurtickgehen, wodurch die Lebensqualitat steigt; Lang-
zeitstudien fehlen [10]. VR sowie Psychoedukation, Entspannungs- und Entangstigungs- MaR-
nahmen nach Anleitung (,,booklet”) zeigten deutliche Verbesserungseffekte. Auch negative
Uberzeugungen gingen zuriick [114].

. Ergebnis
Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren
Morbus-Meniere Patienten mit einem chronischen vestibularen starker Konsens

Defizit und Gleichgewichtsstorungen soll Physiotherapie/Vestibu- 100 %
lare Rehabilitationstherapie auRerhalb der aktiven Episode ange-
boten werden [9,10].

4.1.3 Akute unilaterale Vestibulopathie (AUVP)/Neuritis vestibularis

Die aktuellen diagnostischen Kriterien fiir die akute unilaterale Vestibulopathie (AUVP)/Neuri-
tis vestibularis (beide Termini kdnnen synonym verwendet werden) sind wie folgt [115]):

Jedes der folgenden Kriterien muss erfullt sein:

A) Akut oder subakut einsetzender Drehschwindel (d. h. AVS) mittlerer bis starker Intensitat,
Dauer mindestens 24 h.

B) Peripherer vestibuldrer Spontannystagmus, d. h. ein Nystagmus in der Ebene der betrof-
fenen Bogengdnge, meist horizontal-torsionell, der sich bei fehlender Fixation verstarkt

und seine Richtung nicht umkehrt.

C) Eindeutig reduzierte einseitige Funktionsminderung des VOR in der entgegengesetzten
Richtung der schnellen Phase des Spontannystagmus.

D) Keine Hinweise fur zentrale neurologische oder akute audiologische Symptome, wie Hor-
minderung, Tinnitus oder andere otologische Symptome wie Otalgie.

E) Keine akuten zentralen neurologischen Zeichen, insbesondere keine zentralen Okulomo-
torikstdrungen oder zentralen vestibuldaren Zeichen, insbesondere keine deutliche vertika-

le Deviation/Skew deviation, Blickrichtungsnystagmus oder akute audiologische Defizite.

F) Nicht besser durch andere Erkrankung erklarbar.

Epidemiologie

In einem groBen deutschen neurologischen Schwindelzentrum war die AUVP/Neuritis vesti-
bularis mit einer Haufigkeit von ca. 8,3 % als dritthaufigste Schwindelursache vertreten [116].
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Fir das Jahr 2017 wurde in einer anderen deutschen Arbeit eine Pravalenz von 36,7/100.000
Einwohner fir stationdre Patienten gefunden, fiir ambulante HNO-Patienten eine Pravalenz
von 162/100 000 [117]. Es ist zu vermuten, dass die Pravalenz in der hausarztlichen Versor-
gung niedriger ist.

Pathophysiologie

Die AUVP beruht in den meisten Fallen auf der Reaktivierung einer latenten Herpes simplex
Typ 1 Virus Infektion, die zu einer Neuritis fuhrt [118].

Diagnostik

Die Verdachtsdiagnose beruht auf den 0.g. anamnestischen Angaben. Die Schilderungen und
das Leiden der Betroffenen imponiert teils besorgniserregend und dramatisch und wird von
Stand- und Gangunsicherheit sowie Ubelkeit bis zum Erbrechen begleitet. Vielfach ist ein sta-
tionarer Aufenthalt fir einige Tage erforderlich. In der Regel klingen die Symptome innerhalb
von einigen Tagen bis wenigen Wochen ab. Die vollstandige Heilung kann jedoch mehrere
Monate bis zu drei Jahren dauern. Wahrend dieser Zeit kann das Gehirn die Fehlfunktion des
Gleichgewichtsorgans kompensieren, sodass nur geringe Einschrankungen bestehen bleiben.
Bei der korperlichen Untersuchung sind die folgenden Tests mit den entsprechenden Befun-
den besonders wichtig:

B Beider Untersuchung ohne und mit Frenzel-/M-Brille zeigt sich ein horizontal torsioneller
Spontannystagmus, dessen schnelle Phase zur nicht-betroffenen Seite schlagt. Die Inten-
sitat nimmt bei visueller Fixation ab, beim Blick in Richtung der schnellen Phase zu und
entspricht damit den typischen Charakteristika eines peripher- vestibularen Spontannys-
tagmus - was nur unter der Frenzel/M-Brille gut beurteilbar ist! Ein Nystagmus, der durch
visuelle Fixation nicht abschwachbar/unterdriickbar ist, ist kein peripherer Spontannys-
tagmus.

B |, Bedside-HIT“: Bei horizontaler Kopfbeschleunigung zur betroffenen Seite findet sich
eine Refixationssakkade*, die ein VOR>-Defizit anzeigt.

B Romberg Test: Vermehrtes Schwanken, typischerweise zur Seite der Lasion, Zunahme
nach Augenschluss (Neuritis-Standprobe).

B Nicht vorhanden sein dirfen: zentrale Okulomotorikstorungen wie deutliche vertikale
Deviation/skew deviation, vertikaler Nystagmus oder Blickrichtungsnystagmus (zu unter-
suchen beim Blick entgegen der Richtung des Spontannystagmus, s. u. ,,akutes zentrales
vestibulares Syndrom®).

B Das Horvermdogen sollte keine akut aufgetretene Beeintrachtigung aufweisen.

* Ruckartige Augenbewegung, um ein neues Objekt zu erfassen oder ein unstetes Objekt wieder zu erfassen.
> Der VOR (vestibulo-okulare Reflex) halt den Blick auf ein Objekt stabil, wéhrend sich Kopf und Kérper bewegen.
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Horstérungen, Tinnitus oder zentrale neurologische Symptome gehdren nicht zum Krank-
heitsbild. Zur Abgrenzung der Diagnose sollten die Patienten explizit nach diesen Sympto-
men befragt werden.

Abwendbar gefiahrliche Verlaufe (AgV)/Warnhinweise eines akuten zentral-vestibuldaren
Syndroms (AZVS)

Zum Beginn ist es notwendig, eine AUVP/Neuritis vestibularis als akutes peripher-vestibulares
Syndrom von einer zentral-vestibuldren Stérung, z. B. einem Schlaganfall im Kleinhirn bzw.
Hirnstamm (akutes zentral-vestibuldares Syndrom), zu unterscheiden. Besonders wichtig ist in
diesem Zusammenhang der sogenannte HINTS- [119] bzw. HINTS-plus Test (Head Impulse,
Nystagmusprifung, Test of Skew und Testung des Horvermdégens (plus)).

Der HINTS-plus Test besteht aus den folgenden drei Teiluntersuchungen [119] plus Hortes-
tung:

1. Klinischer Kopfimpulstest (,head impulse“) zur Prifung des horizontalen vestibulo-
okuldren Reflexes (VOR) [120]: Ein normales Ergebnis spricht gegen eine vestibular-peri-
phere Lasion [119,120].

2. Analyse des Spontannystagmus (SPN): Das Vorhandensein eines Blickrichtungsnystag-
mus entgegen der Richtung des SPN spricht fur eine zentrale Stérung.

3. Abdecktest (,test of skew“): Findet sich eine vertikale Achsenabweichung eines Auges
(,,skew deviation“) bei der Entfernung der Abdeckung, spricht dies fiir eine zentrale Lasion.

4. Untersuchung des Horvermdgens zur Differenzierung von einem AICA-Infarkt und MM.

Der Test weist in den ersten 24-48 h nach Symptombeginn eine deutlich héhere Sensitivitat
(96 %) beziglich einer Ischdamie des hinteren Stromgebiets als eine Computertomographie
(CT) (16 %) oder eine MRT-Untersuchung (72—88 %) des Hirnschadels [121]. Ahnliche Ergeb-
nisse zeigten sich auch in einem aktuellen Cochrane Review [11].

. Ergebnis
Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren

Bei erwachsenen Patienten mit AVS mit Nystagmus soll routine- starker Konsens
miRig der HINTS-Test von Arzten, die darin geschult sind, durch- 100 %

gefiihrt werden, um zwischen zentralen (Schlaganfall) und peri-

pheren (Innenohr, meist Vestibularisneuritis) Diagnosen zu unter-

scheiden [4,11].
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Therapie

Die Therapie der AUVP/Neuritis vestibularis beruht auf symptomatischer und kausaler Be-
handlung sowie vestibuldrer Rehabilitationstherapie

1. Zur akuten Behandlung von Schwindel, Ubelkeit und Erbrechen ist die Gabe von Dimen-
hydrinat (oral 50-100 mg oder i. v. oder rektal sinnvoll, max. Tagesdosis 400 mg). Se-
dierenden Antihistaminika und Antivertiginosa tiberhaupt sollten nur so lange wie un-
bedingt ndtig gegeben werden, um eine frihzeitige zentral-vestibuldre Kompensation
nicht zu geféhrden.

2. Studien zeigen einen positiven Effekt der Kortisongabe auf das Ergebnis der kalorischen
Prifung und damit auf die Funktionserholung [122,123]. Dieser Befund wird durch sechs
Metaanalysen gestitzt (z. B. [122,123]) und diese Therapie wird auch in der aktuellen
Leitlinie der American Academy for Emergency Medicine empfohlen [124], es fehlt aller-
dings eine zweite Placebo-kontrollierte Studie. Empfehlenswert erscheint entweder eine
fruhzeitige orale Therapie mit 100 mg Prednisolon pro Tag, um die Erholung der peripher
vestibuldaren Funktion zu verbessern. Prednisolon ist dabei jeden vierten Tag um 20 mg
zu reduzieren. Oder man fuhrt entsprechend der Leitlinie ,,vestibulare Funktionsstérun-
gen“ [125] die frihzeitige i.v. Gabe von Kortison (Prednisolon 250 mg in 500 ml NaCl
fur 3 Tage durch, dann erfolgt ausschleichend eine orale Einnahme Uiber 5-15 Tage. Die-
se Daten mussen aber in weiteren, plazebo-kontrollierten Studien untersucht werden.
Eine aktuelle Untersuchung beim Horsturz — einer wahrscheinlich atiologisch analogen
Erkrankung — zeigte, dass hohere Dosierungen nicht wirksamer sind, aber mehr uner-
winschte Wirkungen haben [126].

3. Physiotherapie/Vestibulare Rehabilitationstherapie nach der Akutphase: Die aktuelle Leit-
linie der Academy of Neurologic Physical Therapy of the American Physical Therapy As-
sociation empfiehlt bei einer akut aufgetretenen unilateralen Vestibulopathie und anhal-
tenden Beschwerden die Durchfiihrung von Physiotherapie im Sinne einer vestibuldren
Rehabilitationstherapie [12]. Die Patienten erhalten bereits in der Akutklinik, idealerwei-
se interdisziplinar, eine individuell angepasste Anleitung zur Durchfiihrung eines ves-
tibularen Trainings, das sie selbstandig zu Hause fortsetzen kdénnen: Horizontale und
vertikale Kopfbewegungen [127,128] sowie Ubungen auf instabiler Unterlage mit ver-
anderten visuellen Bewegungsreizen oder mit geschlossenen Augen bestimmen das
vestibuldre Training [129]. Die Leitlinie der American Physical Therapy Association [12]
empfiehlt auch bei bereits langer anhaltende Einschrankungen ein Trainingsprogramm
bestehend aus Blickstabilisierungstibungen (drei bis finfmal taglich fir mindestens 20
Minuten Gesamtdauer pro Tag) sowie aus zusatzlichen Balanceiibungen im Stehen und
Gehen (mindestens 20 Minuten pro Tag) Uber einen Zeitraum von mindestens vier bis
sechs Wochen. Nach dem Akutaufenthalt wagen Hausarzt oder Facharzt ab, inwiefern
eine Verordnung von Physiotherapie weiterhin notwendig ist, um dem Risiko einer Chro-
nifizierung moglichst frih entgegenzuwirken. Ein Faktor fir die Prognose ist der Grad
der vorliegenden vestibuldaren Unterfunktion/Beeintrachtigung [130]. GemaR der Leitli-
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nie der o.a. Academy lasst sich — allerdings mit schwacher bis moderater Evidenz — eine
effektive Therapie hinsichtlich Funktion, Aktivitat oder Teilhabe erreichen [12,13]. Hierfur
wird taglich dreimaliges selbstindiges Uben nach Anleitung fiir jeweils vier Minuten oder
langer empfohlen, bei einem weniger dichten Behandlungsregime einmal pro Woche.
Weitere Kohortenstudien sowie randomisierte kontrollierte Studien liefern Evidenz fur die
Wirksamkeit der vestibuldaren Rehabilitationstherapie nach AUVP [131-135]. Eine friihe
RehabilitationsmalRnahme durchschnittlich acht bis neun Tagen nach Beginn der Sym-
ptome ist effektiver als eine spate, nach durchschnittlich zweiunddreillig Tagen [129]
[136,137]. Verbesserungen sind also auch nach einem spaten Behandlungsbeginn mog-

lich [14,15,138,139].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Patienten mit akuter unilateraler Vestibulopathie soll moglichst
friih das Erlernen eines geeigneten selbstandig durchfuhrbaren
vestibularen Trainings angeboten werden, gemaR den Prinzipien
der vestibuldren Rehabilitationstherapie [12,13].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)

Bei anhaltenden Beschwerden soll vestibulare Rehabilitationsthe-
rapie, einschlieBlich einer Anleitung zum téaglichen Selbstiiben,
iiber einen Zeitraum von mindestens vier bis sechs Wochen ange-
boten werden [12,14,15].

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024)
In der Akutphase einer akuten unilateralen Vestibulopathie sollten
Steroide gegeben werden.

Erholung bzw. Kompensation

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
78 %

Ergebnis
Konsensusverfahren

starker Konsens
100 %

Nach Diagnosestellung einer AUVP kann primar hausarztlich oder facharztlich der weitere Ver-

lauf der Erkrankung beobachtet und beurteilt werden.

Kommt es nicht zur vollstandigen Beschwerdefreiheit, so sollte dann durch eine facharztliche
Untersuchung beim HNO-Arzt oder Neurologen — auch z. B. im Hinblick auf die Fahreignung
— geklart werden, ob es zu einer Erholung der AUVP gekommen ist oder inwieweit die persis-

tierende AUVP zentral kompensiert wurde.
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4.1.4  Bilaterale Vestibulopathie (BVP)

Leitsymptom der bilateralen Vestibulopathie (BVP) ist Schwankschwindel und Gangunsi-
cherheit sowie Sehstérungen bei Kopf- und Kérperbewegungen im Sinne von Scheinbewe-
gungen der Umwelt (sog. Oszillopsien). Eine Ubersichtsarbeit, die 88 Studien einschloss (41
klinische Studien, 47 Fallberichte), ergab zusammengefasst folgende Symptomhaufigkeiten
[140]: Gleichgewichtsstérungen (91 % und 86 %), chronischer Schwindel (58 % und 62 %),
Oszillopsien (50 % und 70 %), wiederkehrender Schwindel (33 % und 67 %). Zusatzlich fan-
den sich folgende nicht-vestibuldre Symptome: Eingeschrankte soziale Aktivitaten, Depressi-
on, Konzentrationsstérung, Beeintrachtigung des raumlichen Gedachtnisses, reduzierte all-
gemeine Lebensqualitat.

Das Spektrum der vestibularen Funktionsstorung reicht von einer leichten Unterfunktion bis
hin zum kompletten Ausfall beider Vestibularorgane [141]. Darliber hinaus kann das Ausfalls-
muster bezliglich der fuinf vestibuldaren Rezeptoren (u.a. Sinneszellen fur lineare und fur Win-
kel-Beschleunigung) auf beiden Seiten asymmetrisch sein [142]. Bei der Presbyvestibulopathie
(PVP) handelt sich um ein verwandtes, milderes Krankheitsbild, in der Regel bei Patienten > 60
Jahre, bei dem die Symptome weniger ausgepragt sind und haufig mit weiteren, altersbedingt
degenerativen Symptomen einhergehen [143] (vgl. Kapitel ,,Schwindel im Alter”).

Epidemiologie

Die Pravalenz der BVP wurde in den USA auf 28 pro 100 000 Personen geschatzt [143] und
weltweit wird die Zahl von erwachsenen Patienten mit schwerer BVP mit 1,8 Millionen ange-
geben [144].

Pathophysiologie

In einer Metaanalyse [140] fanden sich bei 47 % der Betroffenen eine eindeutige und bei 22
% eine wahrscheinliche Ursache, wahrend 31 % der Félle als idiopathisch eingestuft wur-
den. Bei Patienten, bei denen eine Ursache gesichert oder vermutet werden kann, steht die
Aminoglycosid-Toxizitat (i.d.R. Gentamicin) mit 13 % an erster Stelle und ein bilateraler MM
[144,145] mit 7 % der Falle an zweiter Stelle. Patienten nach Meningitis oder mit autoimmuner
Ursache und zusatzlichem Horverlust (M. Cogan) zeigen oft einen praktisch vollstandigen pe-
ripher-vestibuldren Ausfall. Seltener sind Zytostatika wie Cis-Platin fur den Ausfall verantwort-
lich [146]. Auch Amiodaron sollte bei Patienten mit BVP nach Mdéglichkeit abgesetzt werden,
da dieses im Verdacht steht, vestibulotoxisch zu wirken [147].
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Diagnostik

Die Diagnose der BVP beruht auf folgenden Kriterien [148]:

A.

D.

Chronisches vestibuldres Syndrom entsprechend folgenden Symptomen:

Unsicherheit beim Gehen oder Stehen sowie mindestens ein weiteres Symptom aus den

beiden folgenden Gruppen.

a) Bewegungsinduziertes verschwommenes Sehen oder Oszillopsien beim Gehen
oder schnellen Kopf-/Kérperbewegungen und/oder

b) 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 anguldren vestibulo-okuldren Reflexes
(VOR), dokumentiert durch einen bilateralen pathologischen horizontalen anguldren VOR-
Gain von <0,6, gemessen mit der Video-HIT oder Scleral-Coil-Technik und/oder eine redu-

zierte kalorische Reaktion (Summe der bithermalen maximalen SPV auf jeder Seite <6°/s).

Nicht besser durch eine andere Krankheit zu erklaren.

Diese apparativen Untersuchungen sind nicht in der hausarztlichen Praxis durchfihrbar. Fol-
gende Punkte kénnen daher hinweisend fiir eine BVP sein und eine entsprechende Uberwei-
sung indizieren.

Diagnosekriterien fiir eine wahrscheinliche bilaterale Vestibulopathie [148]:

A.

Chronisches vestibuldres Syndrom mit den folgenden Symptomen:

1. Unsicherheit beim Stehen oder Gehen und mind. eines der beiden Kriterien 2. oder 3.

2. Bewegungs-induziertes Verschwommen-Sehen oder Oszillopsien beim Gehen oder
schnellen Kopfbewegungen und/oder

3. Verschlechterung der Unsicherheit im Dunkeln und/oder auf unebenem Grund.

Asymptomatisch im Sitzen oder Liegen unter statischen Bedingungen.

Bilateral pathologischer horizontaler klinischer Kopfimpulstest (KIT, vHIT).

Nicht besser durch eine andere Krankheit zu erklaren.

Ergebnis

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren
Patienten mit Gangunsicherheit, verstarkt in Dunkelheit und auf starker Konsens
unebenem Boden sowie Sehstorungen bei Kopfbewegungen soll- 100 %

ten auf eine bilaterale Vestibulopathie hin untersucht werden.
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Therapie

Ziel der Therapie bei Patienten mit BVP ist die Optimierung der verbliebenen Sensorik zur
Verbesserung des Gleichgewichts sowie — vor allem bei dlteren Patienten — die Sturz-Préven-
tion (z. B. Rollator-Gebrauch, Entscharfung von Stolperfallen im hduslichen Umfeld, (Hft-)
Protektoren). Entsprechend soll den Betroffenen ein lebensbegleitendes vestibuldres physio-
therapeutisches Trainingsprogramm angeboten werden [12,149]. Die Patienten fuihren eine
Kombination aus Blickstabilisierung und Kopfbewegungen (nach dem Adaptations- bzw.
Substitutionsprinzip) sowie Balance- und Gangiibungen zur Verbesserung von Haltungssta-
bilitat und Mobilitat durch [128]. Mit dem Training soll so rasch wie méglich nach Krankheits-
beginn/Diagnosestellung begonnen werden. Trotz des bilateralen Defizits verbessert sich die
vestibulare Kompensation durch den friihen Beginn des Trainings. Paroxysmale Funktionssto-
rungen sowie sedierende Pharmaka kdnnen die vestibuldre Kompensation behindern.

Es gelten bisher folgende Erkenntnisse und Empfehlungen: Patienten mit einer BVP erholen
sich im Vergleich zu Patienten mit unilateraler Erkrankung langsamer [150,151]. Deshalb wird
ein groRerer Trainingsumfang im Vergleich zu einer unilateralen peripheren Funktionssto-
rung empfohlen. Es finden sich Variationsbreiten sowohl fiir das Uben der Kombination aus
Blickstabilisation und Kopfbewegungen (von drei bis finfmal taglich fir eine Gesamtdauer
von 20 bis 40 Minuten Uber eine Zeitspanne von ungefahr fiinf bis sieben Wochen) als auch
fir das Uben von Balance- und Gangiibungen (von mindestens 20 Minuten taglich) [12]. In
einer Beobachtungsstudie erhielten 20 Patienten mit BVP Gber ein ganzes Jahr ein individuell
angepasstes vestibulires Ubungsprogramm, zum gréRten Teil als selbstandiges Training.

RegelmadRige Follow-Up-Messungen wiesen z. T. signifikante Verbesserungen von Sympto-
men, Funktionen und Aktivitaten im Vergleich zu den Anfangswerten auf. In einer Vergleichs-
gruppe mit unilateraler Funktionsstérung, die ein achtwdchiges Training absolvierte, traten
die Erfolge allerdings schneller und in grélRerem Mal ein [150].

. Ergebnis
Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Kognsensusverfahren

Patienten mit bilateraler Vestibulopathie sollte Physiotherapie/Ves- starker Konsens
tibuldre Rehabilitation angeboten werden, mit dem Ziel selbstan- 89 %
dig durchfiihrbare Ubungen zu erlernen [96,110,125,126].

Bei Patienten mit BVP ist aufgrund der erhéhten Sturzgefahr eine Uberpriifung der hauslichen
Einrichtung und Umgebung auf Stolperfallen notwendig, zumal Stiirze bei geriatrischen Pati-
enten in ca. 12 % direkt oder indirekt zum Tode fiihren [152]. Die Zuhilfenahme von Geh-Hil-
fen wie Walking-Stocken oder Rollatoren erscheint als Sturzprophylaxe sinnvoll, ebenso eine
Optimierung des Schuhwerks sowie die Installation von Handgriffen im Badezimmer und
Geldndern an Treppen. Ein Augenmerk ist auch auf den Visus dieser Patienten zu richten. Ins-
besondere sollte bei der Verwendung von Gleitsichtbrillen bedacht werden, dass diese beim
treppab Gehen das Bild unscharf machen und verzerren. Alternativ kdnnte die Sehscharfe mit
separaten Brillen fir Néhe und Ferne optimiert werden [153].

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien



DEGAM-Leitlinie S2k: Schwindel in der Hausarztpraxis 38

4.1.5  Vestibularisparoxysmie (VP)

Leitsymptom sind rezidivierende, bis 100mal tagliche, beim individuellen Patienten relativ
gleichformig ablaufende, in der Regel kurze, meist Sekunden bis zu einer Minute andauern-
de Schwindelattacken, die bei den meisten Patienten spontan auftreten, in seltenen Fallen
auch durch Kopfbewegungen ausgelost werden [154]. Manchmal kommt es wahrend der
Attacke auch zu einer Veranderung des Horens, z. B. zu einem stakkato-artigem Tinnitus
(sog. typewriter tinnitus) [155].

Epidemiologie

In der Literatur wird eine relative Haufigkeit von etwa 2-4 % in einer Gruppe von uber 17.000
Patienten eines spezialisierten (tertiaren) Schwindelzentrums beschrieben [156,157]. In Haus-
arztpraxen kommt diese Schwindelart deutlich seltener vor. Die exakte Pravalenz der VP ist
unbekannt.

Pathophysiologie

Es werden bei der VP sog. direkte elektrische Entladungen von benachbarten Synapsen
(ephaptische Entladungen) vermutet, die durch neurovaskuldre Kompression zwischen dem
N. vestibulo-cochlearis und einer Arterie, meist der A. cerebelli inferior anterior (sog. AICA;
ca. 75 % der Falle), verursacht wird [157,158]. Ein dhnlicher Ausl6semechanismus wird fur die
Trigeminus-Neuralgie postuliert.

Diagnostik

Die diagnostischen Kriterien der VP sind wie folgt [156]:

1. Mindestens zehn spontan auftretende Schwindelattacken.

2. Dauer <1 min.

3. Gleichférmige Symptome beim individuellen Patienten.

4. Besserung durch eine Therapie mit einem Natriumkanalblocker (z. B. Antikonvulsivum-
Carbamazepin) in adaquater Dosis.

5. Nicht besser erklart durch andere Erkrankungen.
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Wahrscheinliche Vestibularisparoxysmie [156]:

1. Mindestens fiinf Schwindelattacken.

2. Dauer <5 min.

3. Gleichférmige Symptome beim individuellen Patienten.

4. Spontan auftretend oder (selten) durch Kopfbewegungen ausgeldst
(untypisch flr einen BPPV).

5. Nicht besser erklart durch andere Erkrankungen.

Bei Patienten mit VP findet man in 20-40 % der Fille eine einseitige Rezeptorunterfunktion
[157], bei seitengleicher Erregbarkeit einen Kopfschittelnystagmus, einen hyperventilations-
induzierten Nystagmus [159] oder in der Lagerungspriifung einen nicht BPPV-bedingten La-
gerungsnystagmus [160]. Die Diagnose wird durch eine HNO-arztliche oder otoneurologi-
sche Untersuchung bestatigt. Die MRT dient zum Ausschluss anderer Pathologien.

Die Diagnose einer VP nur anhand eines im MRT beschriebenen GefaR-Nerven-Kontaktes zu
stellen, ist jedoch nicht zuldssig, da sich ein solcher GefalR-Nerven-Kontakt auch bei 45 % von
Patienten findet, die keine Schwindelbeschwerden haben [161,162].

Therapie

Zuerst sollte fur einige Wochen ein Therapieversuch mit einem aus der Epilepsiebehand-
lung bekannten Natriumkanalblocker durchgefiihrt werden. Hierbei sollte der Patient ein
Schwindeltagebuch fiihren, um erkennen zu kénnen, ob die Anfallshaufigkeit abnimmt. Eine
kontrollierte Studie zeigte einen positiven Effekt von Oxcarbazepin (300—-900 mg/d) [163].
Heutzutage wird wegen deutlich besserer Vertraglichkeit eine Behandlung mit dem Natrium-

kanalblocker Lacosamid (100-400 mg/d) empfohlen [164].

Eine operative Therapie der VP sollte nur sehr kritisch und zurtickhaltend als Einzelfallentschei-
dung indiziert werden, wenn drei Bedingungen erfillt sind [156]:

1) die Diagnose ist sicher (mit einem Ansprechen auf die Therapie u. einem Auslassversuch),
2) die medikamentdse Behandlung wird in der notwendigen Dosierung nicht vertragen u.

3) die betroffene Seite kann eindeutig identifiziert werden.

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien



DEGAM-Leitlinie S2k: Schwindel in der Hausarztpraxis 40

4.1.6  Syndrom der dritten mobilen Fenster

Unter dem Syndrom der 3. mobilen Fenster werden Bogengangsdehiszenz-Syndrome zusam-
mengefasst. Klinisch steht das 1998 erstmals [165] beschriebene ,,Syndrom der Dehiszenz
des oberen vertikalen Bogengangs“ (SCDS) im Vordergrund [165]. In seltenen Féllen kénnen
auch andere Bogengdnge betroffen sein. Diese knéchernen Defekte kdnnen sowohl angebo-
ren als auch erworben (Trauma, Liquordruckdnderungen) sein [166].

Beim Syndrom der 3. mobilen Fenster findet sich ein breites Spektrum vestibuldrer und audio-
logischer Symptome (Ubersichten in [166,167]). Im Einzelnen sind dies kurze, Sekunden bis
Minuten anhaltende Schwindelattacken, die durch Druckanderungen (z. B. Husten, Pressen,
Niesen oder Heben, Einfahren in einen Tunnel, Anderungen der Kopfposition (z. B. Biicken)
oder Driicken mit dem Finger auf den Gehdrgang des betroffenen Ohres) und sogar durch Ge-
rausche (Tullio-Phdnomen) ausgeldst werden kénnen. Diese kdnnen mit Scheinbewegungen
der Umwelt und/oder Stand- und Gangunsicherheit einhergehen. Ferner berichten Patien-
ten Uber korpereigene Gerausche wie Pulsschlag, Schlucken, Sprechen, Augenbewegungen,
Blinzeln, bis hin zu Darmgerduschen, die im betroffenen Ohr gehort werden (Autophonie).
Schliellich kdnnen die Patienten auch unter einem pulsatilen Tinnitus leiden.

In einer 2018 publizierten Metaanalyse dieser seltenen Syndrome (66 Studien, 431 Patienten)
[168] beinhalteten 92,5 % aller dokumentierten Symptome die folgenden funf haufigsten Sym-
ptome: Spontaner (51 %) oder schallinduzierter Schwindel (42,7 %), Autophonie (42,5 %),
druckbedingter Schwindel (37,4 %), Horverlust (39,9 %).

Epidemiologie

Mit zunehmendem Bekanntheitsgrad des SCDS wird es im letzten Jahrzehnt auch haufiger
diagnostiziert. Genaue Angaben zur kumulativen Haufigkeit fehlen aktuell jedoch.

Pathophysiologie

Neben dem bei jedem Menschen vorkommenden runden und ovalen Fenster zwischen dem
Mittelohr und dem Innenobhr tritt bei diesem Krankheitsbild eine irrequlare weitere Offnung im
Felsenbeinknochen auf, ein sog. drittes Fenster. Diese knécherne Offnung, meist des oberen
vertikalen Bogengangs, befindet sich dort, wo er an den Temporallappen grenzt. Die niedrige
Impedanz (Widerstand [aus dem Quotienten von Schalldruck und -geschwindigkeit]) der Off-
nung lasst den Knochenschall Gber das Labyrinth in die Perilymphe des Innenohrs gelangen
und fuhrt so zu den beschriebenen akustischen Phanomenen. Zuséatzlich verursachen Druck-
gradienten zwischen dem ovalen Fenster und der Offnung eine Strémung von Endolymphe
in der Ampulle des oberen Kanals, wodurch Schwindel und Nystagmus (vestibuldre Phéano-
mene) entstehen [166].
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Diagnostik

Die Diagnostik ist teilweise nur in spezialarztlichen Settings durchzufiihren, weswegen in der
Regel eine Uberweisung dieser Patienten notwendig ist.

Die Diagnose des SCDS erfordert auf der Grundlage der diagnostischen Kriterien des Komi-
tees zur Klassifikation von Gleichgewichtsstérungen der Barany-Gesellschaft [169] eine Kom-

bination aus

A) mindestens einem Symptom, das mit einem SCDS vereinbar ist und der Pathophysiologie
des ,, dritten mobilen Fensters“ zuzuordnen ist, einschlief3lich

1) Hyperakusis bei knochengeleitetem Schall,

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

3) druckinduzierter Schwindel und/oder Oszillopsien, zeitlich gekoppelt an den Stimu-
lus oder

4) pulsierendem Tinnitus, sowie

B) mindestens einem physiologischen Test oder Anzeichen daftir, dass ein ,,drittes bewegli
ches Fenster” Druck tbertragt, einschlieBlich

1) Augenbewegungen in der Ebene des betroffenen oberen Bogengangs, wenn Schall
oder Druck auf das betroffene Ohr ausgelibt wird

2) negative Knochenleitungsschwellen im niedrigen Frequenzbereich bei der Reintonau-
diometrie oder

3) verstérkte Reaktionen der vestibular evozierten myogenen Potentiale (VEMP) (niedri-
ge cVEMP-Schwellenwerte oder erhéhte oVEMP-Amplituden) und

C) einer hochauflésenden Computertomographie (CT) (Schichtdicke < 0,2 mm) mit multip
lanarer Rekonstruktion in der Ebene des oberen Bogengangs im Einklang mit einer Dehis-
zenz.

Therapie
Bei Patienten mit geringem Leidensdruck ist es meist ausreichend, die Diagnose zu stellen,

dem Patienten den Mechanismus der Erkrankung zu erklaren und ihm zu empfehlen, pl6tz-
liche Druckanderungen moglichst zu vermeiden. Bei starker Beeintrachtigung und Identifi-
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zierung des betroffenen Bogengangs kann eine operative Behandlung indiziert sein. Dazu
stehen die folgenden Verfahren derzeit zur Verfligung:

4.2

»canal plugging®, d. h. Verschluss des betroffenen Bogengangs,
»resurfacing”, d. h. Wiederherstellen der anatomischen Oberflache und

»capping, d. h. Okklusion und Abdecken des Defektes [170].

Zentraler Schwindel

Zentrale vestibulare Syndrome

Zentrale vestibulare Syndrome entstehen durch Lasionen vestibularer, zerebellarer oder oku-
lomotorischer Kerne sowie entlang der Verbindungen von den Vestibulariskernen in der Me-
dulla oblongata zu den okulomotorischen Kernen und Integrationszentren in der Pons und
dem Mittelhirn sowie distal zum Vestibulozerebellum, proximal zum Thalamus bis zum ves-
tibularen Kortex im GroBhirn. Klinisch imponieren alle Stérungen der genannten Strukturen
eindricklich.

Uberblick

Fur die differenzialdiagnostische Einordnung zentraler vestibularer Schwindelformen sind Be-
ginn und Dauer der Symptomatik (Ubersichten in [171,172]) sowie das GefaRrisikoprofil des
Patienten wichtig. Zentrale vestibuldre Syndrome kdnnen sich wie folgt manifestieren:

Ein viele Stunden bis Tage anhaltender akut oder subakut einsetzender Dreh- oder
Schwankschwindel, meist mit weiteren Hirnstamm- oder Kleinhirndefiziten wird als
akutes zentrales vestibuldares Syndrom (mit Nystagmus) oder akutes zentrales Imbalan-
ce-Syndrom bezeichnet. Diese sind haufig durch einen Infarkt, seltener durch eine Blu-
tung oder noch seltener eine Multiple Sklerose im Hirnstamm oder Kleinhirn oder Tumor
verursacht. Eine langdauernde Attacke kann auch durch eine vestibuldre Migrane verur-
sacht sein.

Kurze Sekunden bis Minuten oder wenige Stunden andauernde Dreh- oder Schwank-
schwindelepisoden kénnen entstehen durch transiente ischamische Attacken im ver-
tebro-basilaren Strombahngebiet oder durch eine vestibulare Migrane; selten sind pa-
roxysmale Hirnstammattacken mit Ataxie/Dysarthrie bei Multipler Sklerose oder nach
Hirnstamminfarkten, noch seltener ist die vestibulare Epilepsie.
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B Dauerschwindel, meist Schwankschwindel mit Gangunsicherheit, tiber viele Wochen bis
Jahre. Diese Symptome beruhen meist auf einer persistierenden Schadigung

des Kleinhirns, z. B. beim Downbeat-Nystagmussyndrom oder durch degenerative
oder hereditare Kleinhirnerkrankungen permanent (Zerebelldrer Schwindel [173],
siehe unten)
des Hirnstamms z. B. beim Upbeat-Nystagmussyndrom durch eine zentrale Schadi-
gung (z. B. Infarkt, Blutung, Tumor, Vitamin B1-Mangel) oder
des extrapyramidalen Systems mit Bewegungsstérungen, z. B. beim Morbus Parkins-
on, der Progressiven Supranukledren Blickparese (PSP) oder Multisystematrophie
(MSA).

4.2.1 Akutes, zentrales vestibulares Syndrom

Bei plotzlich einsetzendem Dreh- oder Schwankschwindel (akutes vestibuldres Syndrom
(AVYS)) stellt sich als Erstes die Frage, ob es sich um eine periphere oder eine zentrale Lasion,
insbesondere durch einen akuten Schlaganfall im Bereich von Hirnstamm oder Kleinhirn han-
delt, d.h. ein akutes zentrales vestibulares Syndrom (AZVS). Patienten, bei denen der Verdacht
auf ein AZVS besteht, sind notfallmaRig einzuweisen und einer entsprechenden Diagnostik
zuzufihren (s. u.).

Epidemiologie

Schwindel als Notfall [174] ist von sehr hoher klinischer Relevanz. Eine retrospektive Studie
Uber 12 Monate in einer neurologischen Notaufnahme zeigt, dass von 23.608 Fallen 11 %
wegen ,,Schwindels“ vorstellig wurden; in 23,8 % war die zugrunde liegende Erkrankung
lebensbedrohlich undin 12,5 % waren zerebrovaskuldre Erkrankungen Ursache der Beschwer-
den [175]. Am haufigsten betroffen ist dabei das Kleinhirnhirn (Uvula, Nodulus oder Tonsille),
gefolgt von pontomedullaren Infarkten [171,172].

Der ,vaskulare Schwindel“ mit verschiedenen Unterformen wurde in einer aktuellen Publika-
tion des Barany Klassifikationskomitees (https://www.jvr-web.org/ICVD.html) wie folgt defi-
niert (Kim 2022 [176]; Ubersetzt aus dem Englischen unter Zuhilfenahme von www.DeepL.
com/Translator):

Diagnostische Kriterien fiir
Akuter langer andauernder vaskularer Schwindel

Die Kriterien A-C sollten erfullt sein, um die Diagnose eines akuten anhaltenden vaskularen
Schwindels zu stellen.
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A) Akutes Auftreten von Schwindel, Benommenheit oder Unsicherheit tiber 24 Stunden
oder langer anhaltend

B) Bildgebende Nachweise einer Ischdmie oder Blutung im Gehirn oder Innenohr, die mit
den Symptomen, Zeichen und Befunden Ubereinstimmen

C) Nicht besser durch eine andere Krankheit oder Stérung erklarbar

Wahrscheinlich akuter vaskularer Schwindel mit anhaltender Dauer
Die Kriterien A-C sollten erfillt sein, um die Vermutungs-Diagnose eines akuten anhaltenden
vaskuldren Schwindels zu stellen.
A) Akutes Auftreten von Schwindel, Vertigo oder Unsicherheit, das 24 Stunden oder langer
anhalt
B) Mindestens einer der folgenden Punkte:
1. Fokale zentrale neurologische Symptome und Zeichen oder schwere Rumpfataxie
oder posturale Instabilitat
2. Mindestens eine Komponente der zentralen HINTS (normaler Kopfimpulstest, rich-
tungswechselnder Nystagmus oder pathologischer Abdecktest)
3. Andere zentrale okulomotorische Stérugen (z. B. zentraler Nystagmus, gestorte
Sakkaden oder sakkadierende Blickfolge)
4. Erhohtes Risiko fur vaskuldre Ereignisse (z. B. ABCD-Score von 4 oder mehr oder Vor-
hofflimmern)
C) Nicht besser durch eine andere Krankheit oder Stérung erkléarbar

Kompressionssyndrom der Arteria vertebralis (VACS)

Die Kriterien A-D sollten erfullt sein, um die Diagnose eines VACS zu stellen.

A) Schwindel mit oder ohne Tinnitus, ausgelost durch eine anhaltende exzentrische
Nackenhaltung, insbesondere in aufrechter Kérperposition

B) Vorhandensein von Nystagmus mit den Symptomen wahrend einer Attacke

C) Entweder 1) oder 2) wahrend der provozierenden Kopfbewegung
1. Dokumentation der VA-Kompression mit Hilfe einer dynamischen Angiographie
2. Nachweis eines verminderten Blutflusses im hinteren Kreislauf mittels transkraniel-

lem Doppler
D) Nicht besser durch eine andere Krankheit oder Stérung erklarbar

Schwindel aufgrund eines Subclavian-Steal-Syndroms

Die Kriterien A-D sollten erfiillt sein, um die Diagnose Schwindel aufgrund eines Subclavi-

an-Steal-Syndroms zu stellen.

A) Akuter oder episodischer Schwindel, Benommenheit oder Unsicherheit

B) Bildgebender Nachweis einer proximalen Stenose oder eines Verschlusses der Arteria
subclavia

C) Nachweis eines retrograden (umgekehrten) Blutflusses in der VA

D) Keine andere Erkrankung oder Storung, die besser erklart werden kann
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Diagnosestellung

Anamnese

Anamnestisch sprechen folgende Aspekte — eher — fur eine zentrale Lasion: akutes Auftreten,
keine Trigger-Faktoren, keine Schwindelattacken in der Vorgeschichte. Neurologische Begleit-
symptome wie Hemiataxie, -parese, -hypasthesie oder Schluck-/Sprechstérungen stitzen die
Verdachtsdiagnose. Das Risiko fiir ein AZVS steigt mit dem Alter und der Zahl der kardiovasku-
laren Risikofaktoren [177]. Weitere Indizien flir eher eine zentrale Lasion sind

a)

b)

(9]

das erstmalige Auftreten solcher Symptome,
das synchrone Auftreten von Schwindel und okzipitalen Kopfschmerzen sowie

selten die Kombination von Schwindel und Hérstérungen (DD: Infarkt im Bereich der
Arteria cerebelli anterior inferior (AICA), die auch das Labyrinth versorgt oder z. B. Morbus
Meniere (Kapitel 4.1.2) oder Labyrinthitis). Hingegen sind Symptomqualitat (Dreh- oder
Schwankschwindel), Intensitat oder Dauer fir eine Differenzierung wenig hilfreich [178].

Klinische Untersuchung

Es empfiehlt sich beim AVS zur Differenzierung zwischen einer akuten unilateralen Vestibulo-
pathie (AUVP)/Neuritis vestibularis und einem AZVS folgendes Vorgehen:

Feststellung von Blutdruck, Blutzucker, Herzrhythmus, ggf. Hinweisen auf Intoxika-
tion

Neurologische Untersuchung auf zentrale neurologische Stérungen wie Dysathrophonie
(verwaschene und undeutliche Sprache, gestorte Stimmatmung), Hemiparese oder —
hypasthesie oder Ataxie.

Untersuchung auf eine deutliche vertikale Fehlstellung (sog. vestibuldre vertikale Deviati-
on/Skew Deviation; ,Ein Auge steht Gber dem anderen) mittels des alternierenden Ab-
decktest-Tests (Sensitivitdt 30 % [179]); allerdings findet sich bei vielen Patienten mit
AUVP auch eine leichte vestibulare vertikale Fehlstellung.

Untersuchung auf einen zentralen Fixationsnystagmus vs. eines peripheren vestibularen
Spontannystagmus mithilfe Frenzel-Brille oder M-Brille [80]. Wichtig fur die klinische Pra-
xis: Ein Spontannystagmus, der durch Fixation nicht reduziert wird, ist kein peripherer
vestibuldrer Spontannystagmus. Ein rein vertikaler oder ein rein zentraler Nystagmus ist
ebenfalls kein peripherer Nystagmus (Ubersichten zu Nystagmus in [180,181]).
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5. Untersuchung auf Blickrichtungsnystagmus entgegen der Richtung eines mdglichen
Spontannystagmus (dieser findet sich bei etwa 30 % der Patienten mit AZVS (sog.
Bruns-Nystagmus) [182] oder auf einen vertikalen Blickrichtungsnystagmus.

6. Durchfihrung des Kopfimpulstest (HIT) zur Prifung der Funktion des vestibulo-okuldren
Reflexes (VOR): ein normaler HIT spricht gegen eine periphere Storung [183,184].

Fir den ,,Head Impulse test, Nystagmus, Test of Skew deviation“-Test (Akronym: HINTS) wur-
de beim AVS eine Sensitivitat und Spezifitat von 90-95 % fir die Detektion einer zentralen
Ursache beschrieben [11,184]; idealerweise heute erweitert um die Untersuchung des Hor-
vermogens: HINTS-plus [185]. Der HIT (Head Impulse test) hat dabei die héchste Sensitivitat,
eine deutliche vertikale Deviation die hochste Spezifitat. Es sollte ferner berticksichtigt wer-
den, dass auch kombinierte periphere und zentrale vestibuldre Syndrome vorliegen kénnen,
typischerweise bei einer Ischamie im Versorgungsgebiet der AICA. In diesen Fallen ist auch der
Kopfimpulstest pathologisch.

Schliellich kommt eine Meta-Analyse zu der klinisch wichtigen Schlussfolgerung, dass es
ebenfalls davon abhangt, wer die Untersuchung durchfuhrt [186]: bei Neurologen, die den
HINTS routinemdRig anwendeten, lag die Sensitivitat bei 97 % und die Spezifitat bei 95 %.
Hingegen war bei Arzten aus Notaufnahmen - einschlieRlich Neurologen - die Sensitivitat bei
83 % und die Spezifitat bei nur 44 %. Trotzdem stellen diese Untersuchungen eine wertvolle
Methode dar, die zu einer Ersteinschatzung, auch z. B. im Rahmen eines Hausbesuchs, ange-
wendet werden kénnen.

Apparative Diagnostik in der Akutphase

Die Diagnostik sollte entsprechend der AWMF Leitlinie Schlaganfall [187] beim Verdacht auf

ein AZVS erfolgen.

1. Gdf. erweiterte internistische Diagnostik

2. Bildgebung. Lasionen < 10 mm werden in einem MRT innerhalb der ersten 48 h nach
Symptombeginn nur in 50 % detektiert [188]. Deshalb ist das erste bildgebende Verfah-
ren die CCT mit der Frage nach einer Blutung oder anderen strukturellen Veranderungen
sowie ein CT-Angiographie mit der Frage nach einer Stenose oder Embolie im Bereich der
Arteria vertebralis oder -basilaris. Zur Diagnosesicherung sollte dann eine MRT nach 72 h
durchgefuihrt werden [176].

Akute und sekundar prophylaktische Therapie

Die akute und die anschlieBende sekundar prophylaktische Therapie ist u. a. abhdngig von
der Atiologie des AZVS (siehe dazu [187]). Meist handelt es sich um Ischdmien im Bereich von
Hirnstamm oder Kleinhirn, seltener Blutungen, noch seltener eine MS oder entziindliche Ur-
sache.
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Fazit und Empfehlungen fiir Ihre klinische Praxis beim AVS

1. Standardisiertes diagnostisches Vorgehen basierend auf Anamnese und einer internisti-
schen, systematischen neurologischen und HNO-éarztlichen Untersuchung.

2. Inder akuten und somit therapeutisch relevanten Phase kann die Bildgebung die Anam-
nese und klinische Untersuchung bei akuten Schwindelsyndromen nicht ersetzen.

3. Schon bei Verdacht auf eine akute zentrale Ursache umgehende Zuweisung in eine Kli-
nik, idealerweise neurologische Klinik mit Schlaganfalleinheit zur raschen diagnosti-
schen Einordnung und Therapie in Abhdngigkeit von der Ursache (vgl. Statements in
Kapitel 4.4.1.6).

Nicht-medikamentose Therapie mit Physiotherapie/Vestibularer Rehabilitation

Zur Wirkweise der vestibuldren Rehabilitation nach akuten zentralen vestibularen Syndromen
existieren vereinzelte Studien mit schwacher Evidenz [18-20]. Nach Expertenmeinung akti-
viert die Vestibulare Rehabilitation mit Hilfe wiederholter spezifischer Ubungen zentrale neu-
roplastische Mechanismen, um einen Ausgleich beeintréchtigter Gleichgewichtsfunktionen
erreichen zu kénnen [21]. Das therapeutische Vorgehen ist gemall der Behandlung anderer
Formen eines Schlaganfalls zu erganzen (siehe AWMF S3-Leitlinie Schlaganfall [187]).

Ergebnis

Konsensbasierte Empfehlung (neu 2024) Konsensusverfahren
Nach akutem zentralen vestibularem Syndrom kann Physiotherapie/ starker Konsens
Vestibulare Rehabilitationstherapie angeboten werden [18-21]. 100 %

4.2.2 Zerebellarer Schwindel

Anamnese, klinische Untersuchung und Befund

Zerebellarer Schwindel kann sich als Dauerschwindel wie bei neurodegenerativen oder gene-
tischen Kleinhirnerkrankungen, als akutes zentrales vestibuldres Syndrom bei einem Kleinhir-
ninfarkt oder als rezidivierende Episoden wie bei der Episodischen Ataxie Typ 2 manifestieren.
Schwindel- und Gleichgewichtsstérungen infolge zerebelldrer Erkrankungen bedeuten eine
besondere differenzialdiagnostische Herausforderung. Typischerweise stellen sich diese Pati-
enten nicht mit dem kompletten Spektrum zerebelldrer Symptome vor.
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Der zerebelldre Schwindel wurde neurologisch systematisch untersucht [173]: 81 % der Be-
troffenen litten unter persistierendem Schwindel, 31 % unter Schwindelattacken und 21 %
unter beidem. 95 % der Patienten hatten eine deutlich sakkadierte Blickfolge, 80 % Blickhalte-
stérungen und 64 % eine gestorte Fixationssuppression des VOR, 24 % zentralen Fixationsnys-
tagmus (in 64 % Downbeat-Nystagmus (DBN) und 23 % Rebound-Nystagmus). Dabei hatten
11 % isolierte zerebelldare Okulomotorikstérungen ohne sonstige zerebelldare Zeichen. Folgen-
de Atiologien zshlten zu den haufigsten: Sporadische Ataxie unbekannter Ursache (26 %),
DBN-Syndrom (20 %), ,,Cerebellare Ataxie, Neuropathie und Vestibulare Areflexie Syndrom*
(CANVAS, 10 %), Episodische Ataxie Typ 2 (EA 2; 7 %, s. u.) und Multisystematrophie (6 %).

Der DBN ist der hdaufigste erworbene persistierende zentrale Fixationsnystagmus. Klinisch be-
richten die Patienten in erster Linie von Schwankschwindel, Gangunsicherheit sowie Oszillop-
sien. Pathophysiologisch liegt dem DBN meist eine beidseitige Flokkulus-Funktionsstérung
zugrunde [189] (Flokkulus: Basales Kleinhirnlappchen, das zum Vestibulocerebellum zahlt).
Die Atiologie bleibt meistens unklar [189,190].

Therapie

Die Diagnose ,zerebelldrer Schwindel“ ist wichtig, da sich autoimmunologische vestibulo-ze-
rebelldare Syndrome mit Steroiden, Immunglobuline, Plasmapherese und/oder Langzeitim-
munsuppression (z. B. mit Rituximab) kausal [191] behandeln lassen. Andere zerebelldre Ur-
sachen lassen sich symptomatisch behandeln: 4-Aminopyridin (Fampiridin 2x10 mg/d) bei
Downbeat- und Upbeat-Nystagmus (s. u.) und EA 2 (s. u.) sowie die zerebellaren Gangsto-
rungen [192-200]; Acetazolamid (3x250 mg/d) bei der EA 2 [192]; Acetyl-DL-Leucin (5 g/d)
bei bestimmten Formen zerebelliren Schwindels, insbesondere lysosomalen Krankheiten
[201-204], wie eine Placebo-kontrollierte Studie gezeigt hat [205], bei bestimmten anderen
Ataxien allerdings nicht wirksam [206].

Fazit fur lhre klinische Praxis

Ein zerebelldrer Schwindel wird (zu) selten diagnostiziert, weil die Augenbewegungen nicht
ausreichend untersucht und erkannt werden. Fir eine Verdachtsdiagnose hilfreich ist die Mit-
beurteilung des Gangbildes. Eine Uberweisung zur Neurologie und/oder HNO-Heilkunde ist
bei unklarer Diagnose oder Verdachtsdiagnose erforderlich.

Episodische und andere Ataxien: Diagnose und Therapie

Es sind bislang sieben autosomal-dominant vererbte Formen episodischer Ataxien bekannt
[207]. Die EA2-lonenkanal-Erkrankung stellt den haufigsten Subtyp dar. Die EA2 ist eine auto-
somal-dominante lonenkanal-Erkrankungen. In etwa 60 % der Patienten lassen sich Mutati-
onen des CACNA1A Gen nachweisen, das die Alpha-Untereinheit des P/Q-Typ-Calciumkanal
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kodiert [208]. Leitsymptom sind rezidivierende Attacken von Schwindel mit ataktischen Sym-
ptomen, die meist durch Stress, Anstrengung oder Alkohol provoziert werden und fir viele
Stunden anhalten. Ein weiteres wichtiges Merkmal sind Kleinhirnstérungen im Intervall. Bei
mehr als 90 % der Patienten finden sich deutliche zentrale zerebelldre Augenbewegungssto-
rungen wie allseitige sakkadierte Blickfolge, Blickrichtungsnystagmus, Stérung der Fixations-
suppression des VOR und vor allem ein DBN [209].

Sowohl die Retardform des 4-Aminopyridins (2x10 mg/d) als auch der Carboanhydrasehem-
mer Acetazolamid (750 mg/d) sind wirksam (RCT, [192]). Fampridin ist ein reversiblere Ka-
liumkanalblocker, zugelassen zur Therapie von Gangataxie bei MS. Es verursachte deutlich
weniger unerwinschte Wirkungen als Acetazolamid und wurde nach Abschluss der Studie
bevorzugt. Deshalb ist dies das Mittel der ersten Wahl; bei Nichtansprechen wird eine Behand-
lung mit Acetazolamid empfohlen.

4.2.3  Vestibulare Migrane (VM)

Epidemiologie

Die vestibuldare Migrane [210-213] ist mit einer Pravalenz von 2,7 % die haufigste Ursache
rezidivierender spontaner Schwindelattacken [214,215]. Der Anteil von Frauen liegt bei 64,1%
und das mittlere Alter der Betroffenen betragt 40,9 Jahre [215]. Die relative Haufigkeit der VM
wird in Spezialambulanzen fiir Schwindel mit ca. 11 % angegeben [47]. Auch und gerade bei
Kindern ist die VM die haufigste Ursache fiir Schwindelattacken; die VM der Kindheit sowie der
rezidivierende Schwindel der Kindheit sind neu klassifiziert worden [216].
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Diagnose

Die aktuellen Kriterien fur die VM und die ,,wahrscheinliche“ VM sind wie folgt:

Diagnostische Kriterien der Vestibularen Migrane (VM) [217]:
Vestibuldre Migrane

a. mindestens fiinf Episoden mit vestibularen Symptomen mittlerer oder starker Intensitat
und einer Dauer von 5 Min-72 Std

b. aktive oder frihere Migrane mit oder ohne Aura nach den Kriterien der ICHD*

c. ein/mehrere Migranesymptome wahrend mindestens 50 % der vestibuldren Episoden:
Kopfschmerzen mit mindestens zwei der folgenden Merkmale (einseitige Lokalisation,
pulsierender Charakter, mittlere oder starke Schmerzintensitat, Verstarkung durch kor-
perliche Routineaktivitaten), Photophobie und Phonophobie, visuelle Aura

d. nicht auf eine andere vestibuldre oder ICHD-Diagnose zurlckzufiihren

Wahrscheinliche vestibulare Migrane

a. mindestens fuinf Episoden mit vestibularen Symptomen mittlerer oder starker Intensitat
und einer Dauer von 5 Min-72 Std

b. nur eines der beiden Kriterien b und c der vestibuldaren Migrane trifft zu
(Migraneanamnese oder Migranesymptome wahrend der Attacke)

c. nicht auf eine andere vestibuldre oder ICHD-Diagnose zurlickzufiihren

Die Assoziation zwischen Kopfschmerz, Migrane und VM ist nicht ausreichend geklart [218].
Bei 172 Patienten mit VM wurde die Sequenz zwischen Migréane und dem Beginn vestibularer
Symptome analysiert: 86 hatten zundchst eine Migréne, 35 hatten zundchst vestibuldre Sym-
ptome und bei 51 manifestierte sich beides zusammen [219]. Bei der ersten Gruppe nahmen
im Verlauf der Erkrankungen die Migranesymptome ab, insbesondere nach der Menopause.
Daraus leiteten die Autoren die Hypothese ab, dass die vestibulare Stimulation das trigeminale
Schmerzsystem hemmt, wohingegen das trigeminale System das vestibuldre System erregen
kann. Diese Daten stimmen mit einer anderen multiparametrischen Analyse von 72 Patienten
Uberein [220].

Gegenuber einer Migrane ohne vestibuldare Symptome fand sich eine signifikant héhere Prava-

lenz von okzipitalem Kopfschmerz bei VM (retrospektive Studie mit 169 Patienten, Odds ratio
3.5)[221].

* Internationale Kopfschmerz-Klassifikation
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Verlauf

Eine Langzeitevaluation (im Mittel 8,75 £ 1,3 Jahre nach Diagnosestellung) der VM ergab, dass
die Halfte der Patienten mit ,moglicher VM“ im Verlauf eine definitive VM entwickelte [222].
Bei 85 % der Patienten mit VM konnte die Diagnose bestatigt werden. Die VM verschlechtert
sich also im Verlauf und wird durch zusatzliche Evaluation/Diagnostik im Verlauf immer besser
erkennbar.

Korperliche Untersuchung

Befunde zwischen den Episoden

Bis zu 60 % der Patienten mit VM zeigen im Intervall (iberwiegend leichte) zentrale Okulomo-
torikstérungen in Form einer sakkadierten Blickfolge, eines Blickrichtungs-nystagmus, Spon-
tannystagmus oder zentralen Lage-Nystagmus [210,223]; diese diagnostisch verwertbaren
Zeichen nehmen offenbar im Verlauf zu [224]. Ein zentraler Lage-Nystagmus tritt dauerhaft
reproduzierbar nur in liegender Position auf. Meist schldgt er in Richtung des freien Ohrs, aber
auch Down- oder Upbeat-Augenbewegungen sowie Sdgezahn- und Fixationspendel-Nystag-
mus kommen vor.

Ein unbeeintrachtigtes oder gering vermindertes Horvermdgen, mittels Reibegerauschen und
der Stimmgabel-Untersuchung nach Rinne und Weber getestet, ist die wesentliche akustische
Unterscheidung gegentiber dem MM (wichtigste DD). Dabei gibt es Patienten, die die Kriteri-
en fur beide Erkrankungen erfillen und Patienten mit VM kdnnen auch leichte Horstérungen
zeigen. Bei unklarem Horbefund sollte auf jeden Fall ein Tonaudiogramm zum Ausschluss
einer Tief- bzw. Mitteltonschwerhdrigkeit durchgefiihrt werden.

Befunde wiahrend einer Episode
Wahrend einer Attacke wird haufiger (70 %) ein pathologischer Nystagmus (z. B. ein zentraler
Lagenystagmus) beobachtet als zwischen den Episoden [225].

Differenzialdiagnosen

Da die VM Schwindelattacken unterschiedlicher Dauer verursachen kann, ist die DD gelegent-
lich gegeniiber dem MM (Kapitel 4.1.2), der episodischen Ataxie Typ 2 (EA2, Kapitel 4.2.2),
transient-ischamischen Attacken oder der Vestibularisparoxysmie (Kapitel 4.1.5) schwierig.
Die Abgrenzung zum MM gelingt meist durch das Fehlen von Horstérungen bzw. durch
cochledre Befunde, die bei der VM meistens gering und transient sind und im Verlauf seltener
akkumulieren, wahrend sie beim MM zumindest im Verlauf prominent und zunehmend sind.

Apparative Diagnostik (vgl. [125,187,226])

Die VM ist eine klinische Diagnose und Ausschlussdiagnose. Wie haufig in der Neurootologie
und in der Allgemeinpraxis basiert die Diagnose im Wesentlichen auf der Anamnese und der
korperlichen Untersuchung. Weil die VM jede Art von Schwindel und anderen Ohrsympto-
men imitieren kann, sollte jeder Patient mit episodischem Schwindel ausfihrlich nach Mig-
ranesymptomen gefragt werden. Nicht bei jeder Migrane, aber bei Warnhinweisen, wie z. B.
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bei hemiplegischer oder therapierefraktarer Migrane, ist eine bildgebende Diagnostik indiziert
(z. B. Schadel-MRT und MRA). Auch ohne zusatzliche Ohrsymptome kann eine audiologische
Testung mittels Tonschwellenaudiogramm erfolgen, insbesondere zur Abgrenzung zum MM.

Pathophysiologie

Die zugrundeliegenden Mechanismen der vestibularen Dysfunktionen bei der VM sind wei-
terhin nicht geklart; es werden verschiedene Hypothesen diskutiert (Ubersicht in [211]). Die
wichtigsten Mechanismen stellen einen Zusammenhang zwischen VM und dem trigemino-
autonomen System im Hirnstamm her mit einer gleichzeitigen Aktivierung vestibulédrer und
kranialer nozizeptiver Verbindungen und neuronalen Funktionsstérungen im Hirnstamm
(Hirnstammaura, Basilarismigrane). Ein anderer pathogenetischer Ansatz bezieht sich auf die
kortikale Spreading Depression (Streudepolarisation) als Ursache der Aura, bei der die vestibu-
laren Symptome als Depolarisation der Hirnrinde mit langsamer Ausbreitung (3-5 mm/min.)
erklart werden.

Therapie

Drei Cochrane-Reviews [227-229] kommen zu dem Schluss, dass die derzeitige Evidenz fur
eine spezifische Behandlung der akuten Episoden und der Prophylaxe mit pharmakologischen
und nicht-pharmakologischen Mallnahmen niedrig oder sehr niedrig ist.

Die Therapie der VM entspricht ansonsten der Behandlung einer Migrane (siehe AWMF-Leitli-
nie Therapie der Migréne [230] und basiert auf

1. einer Behandlung der Episoden

2. prophylaktischen Therapie mittels Anderung des Lebensstils, Vermeidung ausldsender
Faktoren, regelmaRiger Ausdauersport, Schlafhygiene und Medikamenten.

Behandlung der Episoden

Bei Attacken ist die friihzeitige Einnahme eines nicht-steroidalen Antiphlogistikums (z. B. Ibu-
profen, Diclofenac, Aspirin, Paracetamol), bei Ubelkeit/Erbrechen in Kombination mit einem
Antiemetikum (z. B. Dimenhydrinat, Metoclopamid, Domperidon) sinnvoll.

Entsprechend der aktuellen Studienlage helfen Triptane bei akuter Vestibularer Migrane ver-
mutlich nur sehr eingeschrankt, wenn Gberhaupt [231].

Prophylaktische medikamentose Behandlung

Bei zwei oder mehr relevanten Attacken pro Monat ist eine Migrdneprophylaxe indiziert. Da
es bislang keine spezifischen Therapien fur die VM gibt, kann man allenfalls auf die Therapie-
empfehlungen bei anderen Migraneformen hinweisen. (sieche AWMF-Leitlinie Therapie der
Migrane [230]). Beispiele sind Candesartan, Betablocker (z. B. Metoprolol), Antikonvulsiva
(z. B. Topiramat: nicht bei Frauen im gebahrfahigen Alter!) oder Antidepressiva (z.B. Amitrip-
tylin). Eine Placebo-kontrollierte Studie (PROVEMIG) zeigte allerdings keinen signifikanten
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prophylaktischen Effekt von Metoprolol (95 mg/d) (Reduktion der Attacken erst nach sechs
Monaten), wobei allerdings nur 130 von 266 geplanten Patienten eingeschlossen worden
waren (Studie damit ,,underpowered”) und der Placebo-Effekt etwa 50 % betrug [232]. Das
Medikament der Wahl richtet sich auch nach den Kontraindikationen und unerwiinschten
Wirkungen. Neuere placebo-kontrollierte Studien zeigen auch einen positiven praventiven Ef-
fekt von Calcitonin-gene related antibodies (CGRP): In einer RCT wurde die Wirkung von Gal-
canezumab bei der VM Uber drei Monate untersucht [233]. 38 Patienten wurden analysiert.
Fur alle -teilweise ungewdhnlichen- Endpunkte zeigte sich ein signifikanter Effekt.

Prophylaktische nicht-medikamentose Behandlung

Das Evidenzlevel der prophylaktischen nicht-pharmakologischen Behandlungsmaoglichkei-
ten bei Migrane ist niedrig [234]. Lediglich beim korperlichen Ausdauertraining zeigen sich
gemal systematischer Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen schwache bis moderate Effekte
[235,236]. Daneben besteht starkere Evidenz fiir Entspannungstraining oder Patienteneduka-
tion [234,237].

Mégliche Effekte durch Ubungen aus der Vestibulidren Rehabilitation werden diskutiert [238—
241]. Zwar liefern dahingehend erste klinische Studien [22—26] mit mehrwéchigen Ubungs-
programmen, bestehend aus Balancelibungen im Stehen und Gehen ohne und mit Kopfbe-
wegungen sowie Blickstabilisations- und Blickfolgelibungen, Hinweise auf eine langerfristige
Wirksamkeit, allerdings fehlen in allen Studien Kontrollgruppen.

Ergebni
Konsensbasiertes Statement (neu 2024) Konsensusverfahren
Die Effektivitat von MalRnahmen aus der vestibularen Rehabilitati-  starker Konsens
onstherapie bei vestibularer Migrane ist durch prospektiv rando- 100 %

misierte kontrollierte Studien nicht nachgewiesen [22-26].

4.3 Funktioneller Schwindel

4.3.1 Haufige Koexistenz von psychiatrischen, funktionellen und physischen Stérun-
gen

Somatoforme und psychogene Stérungen, die mit vestibular erscheinenden Symptomen wie
Schwindel, Unsicherheit und Benommenheit einhergehen, sind haufig, in allgemeinmedizini-
schen Praxen haufiger als organische vestibuldre Storungen [242]. Seit 2017 wird der ,,somat-
oforme/psychogene Schwindel” international ,Funktioneller Schwindel“ (FS) genannt. Zu-
vor verwendete Begriffe wie phobischer Schwankschwindel, visueller Schwindel, chronischer
subjektiver Schwindel, psychogene Gangstérung werden dadurch abgeldst.

Ill

Fur das Erfassen und die Beurteilung eines Funktionellen Schwindels schreibt das Handbook
of Clinical Neurology (2016): ,,Die gréte Herausforderung besteht darin, das dichotome Den-
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ken [...] zugunsten eines dreigleisigen Ansatz aufzugeben, bei dem strukturelle, funktionelle
und psychische Stérungen gleichzeitig untersucht werden“[242].

4.3.2 Konzept des persistierenden postural-perzeptiven Schwindels (PPPD)

Dieser Ansatz fuhrte 2009 die wissenschaftliche Barany-Gesellschaft zum Konstrukt des per-
sistierenden postural-perzeptiven Schwindels (persistent postural-perceptual dizziness (PPPD,
auch tripple PD genannt)), sinngemadl etwa chronisches Schwindelempfinden mit Stand-,
Gang- und Sehverarbeitungs-Stérungen [243].

PPPD fand Eingang in die diagnostischen Kriterien der Internationalen Klassifikation der Krank-
heiten ICD-11 (WHO 2022), s. Kasten unten.

Patienten mit PPPD bzw. Funktionellem Schwindel klagen typischerweise Gber einen fluktu-
ierenden Schwank-/Benommenheitsschwindel oder Gangstérungen. Am Morgen, wahrend
sportlicher Betdtigung, bei Ablenkung oder nach Genuss kleinerer Alkoholmengen treten die
Beschwerden meist geringer auf. In bestimmten sozialen Situationen (z. B. in Menschenmen-
gen oder im Kaufhaus) nehmen sie zu und kénnen zur Vermeidung der Offentlichkeit und
verstarkter Selbstbeobachtung fuhren.

Schwindel, Unruhe und Uberempfindlichkeit gegen Eigenbewegung oder komplexe visuelle
Stimuli sowie nicht organisch bedingte Gangstérungen sind primare Ausdrucksformen von
PPPD. Panikstdrung oder generalisierte Angststdorung kdnnen sowohl Ursache als auch Fol-
geerscheinungen sein [244]. In etwa 25 % der Falle geht eine organische Erkrankung dem
Beschwerdebeginn voraus, wie ein BPPV, VM oder MM. Dann spricht man vom sekundéaren
Funktionellen Schwindel [245].

Diagnostische Kriterien des ,,Persistent Postural-Perceptual Dizziness“ [243]

1. Persistierender Schwindel und/oder Unsicherheit an den meisten Tagen Uber drei oder
mehr Monate. Die Symptome halten stundenlang an.

2. Spontanes Auftreten, verstarkt durch aufrechte Kérperposition, aktive oder passive Kor-
perbewegungen, Wahrnehmung bewegter Objekte.

3. Organische vestibuldre, psychologische oder andere Stérungen kdnnen diesen Symp-
tomen vorausgehen, gleichzeitig bestehen und/oder sie Uberdauern.

4. Die Symptome verursachen merkliche funktionelle Beeintrachtigung.

5. Beschwerden nicht besser durch eine andere Erkrankung erklarbar.
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4.3.3 Diagnostische Herausforderung

4.3.3.1 Konzept des PPPD

Wegweisend fir die Etablierung der PPPD war die Erkenntnis, dass psychische Faktoren
gleichartige Schwindelempfindungen ausldsen kdnnen wie vestibuldre oder zentralnervose
Stérungen. Die Daten zeigen, dass sie jedoch sehr wohl unabhdngig voneinander auftreten
kdnnen. Sie sind also unterschiedlich diagnostizierbar und differenziell behandelbar. Funktio-
nelle vestibuldre Stérungen werden hierbei positiv durch das Vorhandensein identifizierbarer
und eindeutiger Symptome (s. Kasten 1) und nicht negativ durch das Fehlen struktureller
Defizite definiert [243]. Untypische Symptome oder zentralnervése Zeichen erfordern eine
sorgfiltige kérperliche Diagnostik und ggf. Uberweisung oder stationire Einweisung.

4.3.3.2 Psychiatrische Ursachen fiir vestibulare Symptome

Patienten mit Angststérungen scheinen anfalliger fur die Schwindel erzeugende Wirkung vi-
sueller Bewegungsreize zu sein. Aktivitdt und Verschaltungen von vestibularen und zentra-
len Angstregionen korrelieren mit angstbezogenen Personlichkeitsmerkmalen. Panikattacken
und generalisierte Angste kénnen mithin akute oder episodische vestibuldre Symptome (=
Schwindel, Ubelkeit, Gangunsicherheit) verursachen oder dazu beitragen.

Depressionen wirken sich ebenfalls auf chronische vestibulare Symptome aus [246]. Bei 8-10 %
der Patienten mit vestibularen Symptomen ist eine Angst- oder depressive Stérung die Haup-
tursache fur ihre Erkrankung [246]. Auch die umgekehrte Kausalitat ist beschrieben worden:
Jeder achte Patient entwickelt de novo eine Angst- oder depressive Stérung, die durch eine
akute vestibuldre Erkrankung ausgeldst wird [247].

4.3.4 Therapie

Das Verstandnis der PPPD fir gemeinsame vestibuldre, posturale, kognitive und emotiona-
le Ursachen lasst Patientinnen sowohl von einer vestibuldren Rehabilitation als auch von ei-
ner kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) profitieren. Empfehlenswert ist laut zweier Reviews
[248,249], dass die KVT und die physiotherapeutischen Techniken/ vestibuldren Ubungen in
ein gemeinsames Behandlungs-Programm integriert werden. Friihzeitige oder sogar voraus-
schauende verhaltenstherapeutische Interventionen kénnen die Ergebnisse verbessern. Die
Einnahme von Antidepressiva kann sich bei entsprechender psychiatrischer Komorbiditat wie
Panikattacken, Angsterkrankung, Depression oder Schlafstérungen gtinstig auswirken, die
bisherige Evidenz ist allerdings gering [245].

In der klinischen Praxis beruht die Therapie daher auf einer ausfiihrlichen Psychoedukation mit
Erklarungen der Krankheitszusammenhénge, einer Desensibilisierung durch Eigenexposition
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und regelmaRigem Sport sowie kognitive Verhaltenstherapie bei Persistenz der Beschwerden.
Pharmakologisch werden aufgrund nicht-randomisierter Studien Serotonin Wiederaufnahme-
hemmer (SSRI, wie Citalopram, Fluoxetin, Paroxetin), oder Serotonin-Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer (wie Venlafaxin empfohlen); in einer offenen Therapiestudie zeigte das
Homoopathikum VertigoHeel® nach zwei Monaten einen positiven Effekt [250].

4.3.5  Erkenntnisse fiir die allgemeinmedizinische Praxis

1. Mit dem Terminus Funktioneller Schwindel (FS) wurde ein Syndrom definiert, das die
die Diagnosen wie PPPD, phobischer Schwankschwindel, chronisch subjektiver Schwin-
del und visueller Schwindel integriert.

2. Wegweisend fur die Diagnose des FS ist die Erkenntnis, dass Kdrperbewegungen, Bewe-
gungen der Umgebung, Seheindriicke und vestibulare/zentralnervése Stdrungen eben-
so wie psychische Faktoren gleichartige Schwindelempfindungen auslésen kénnen.

3. Neben dem FS kénnen, bezogen auf den Schwindel, noch weitere neurologische, psy-
chische oder Erkrankungen des Innenohrs (vestibuldre Stérungen) bestehen, die die
Beschwerden aber nicht ausreichend erklaren.

4. Die spezifischen Merkmale der FS kdnnen zu einer Arbeitsdiagnose flihren. Hausarztlich
sollen zuvor andere Schwindelursachen und neurologische Notfdlle ausgeschlossen
werden. Eine spezialisierte Fachrichtung, meist Neurologie oder HNO-Heilkunde, zum
Ausschluss weiterer Ursachen kann im Verlauf konsultiert werden.

5. Zusammen mit den erwdhnten Tests kann bereits im hausarztlichen Bereich eine gezielte
Therapieempfehlung abgegeben werden, wenn die Diagnosen zuverldssig gestellt
sind.

Therapie (in etwa 70 % der Félle wirkungsvoll — bislang liegen jedoch keine methodisch
guten kontrollierten positiven Studien vor):

M Erklarungen zum Mechanismus und zum Umgang mit der Erkrankung, d. h. Psy-
choedukation;

B regelmiRige angeleitete Ubungen, um Zutrauen zur eigenen Balance zu erlangen
M Kognitive Verhaltenstherapie, z. B. Desensibilisierung durch Eigenexposition;
M Serontonin-Wiederaufnahmehemmer bei Angsten/Panikattacken

Zwei Cochrane Reviews aus dem Jahr 2023 folgend ist die Evidenz fur pharmakologi-
sche und nicht-pharmakologische Interventionen beim Funktionellen Schwindel aller-
dings sehr niedrig [249,251].
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Ergebnis

Konsensbasiertes Statement und konsensbasierte Empfehlung Konsensusverfahren
(neu 2024)

»Funktioneller Schwindel“ (FS) ist der Oberbegriff fiir verschie- starker Konsens
dene Unterformen wie den persistierenden postural-perzeptiven 100 %
Schwindel (PPPD) (frither phobischer Schwankschwindel). Der FS

kann primar oder sekundar gemeinsam mit anderen organischen

oder psychiatrischen Erkrankungen auftreten.

Zur Therapie konnen angeboten werden: Auf der Erklarung des starker Konsens
Krankheitsmechanismus und dem Umgang mit der Erkrankung 100 %

basierende Psychoedukation; allgemeine korperliche Aktivierung;
kognitive Verhaltenstherapie; Antidepressiva.

4.4  Schwindel bei kardiologischen/internistischen Erkrankungen

4.41 Kardiologische Erkrankungen

Insbesondere bei dlteren Patienten mit akutem oder anhaltendem Schwindel ist auch an
Herz-Kreislauferkrankungen zu denken. Dies gilt vor allem fiir Patienten mit einer bereits be-
kannten kardiovaskularen Grunderkrankung einschlie3lich solcher mit einem pathologischen
Auskultationsbefund des Herzens. Auch neu aufgetretene Herz-Kreislauferkrankungen kon-
nen Schwindel verursachen. In vielen kardiogen bedingten Fédllen kann die Ursache fir den
Schwindel langfristig beseitigt werden.

Die in der Hausarztpraxis haufigste kardiovaskulare Ursache fur Schwindelgefiihle ist die
orthostatische Dysregulation: orthostatischer Schwindel [46]. Blutdruckspitzen, Bradykar-
de bzw. tachykarde Herzrhythmusstérungen, Vorhofflimmern, Extrasystolie und links- bzw.
rechtsventrikuldare Flussobstruktionen des Herzens (v.a. Aortenklappenstenose, Lungenarte-
rienembolie) kdnnen, missen jedoch nicht mit Schwindel einhergehen. Seltenere Ursachen
sind die hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie und als Raritdt das Vorhofmyxom.

Klinisches Bild

Bei kardiovaskularen Erkrankungen findet sich haufig ein paroxysmaler, selten ein anhalten-
der Schwindel. Wenn eine Patientin/ein Patient sich mit akutem Schwindel in der Allgemei-
narztpraxis vorstellt, sollte vor allem bei PulsunregelmaRigkeiten, d.h. langsamen, schnellen
sowie unregelmaBigen Herzschldagen, unmittelbar eine (12-Kanal-)EKG-Dokumentation erfol-
gen, da sich so am besten eine unmittelbare Korrelation zwischen dem Schwindel und dem
Herzrhythmus herstellen lasst. Ein unauffalliges EKG zum Zeitpunkt des Schwindelsymptoms
schliel3t eine Herzrhythmusstdérung als Ursache aus.
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Die korperliche Untersuchung beinhaltet neben der Herzfrequenz- und Blutdruckmessung
auch die genaue Auskultation des Herzens, um ein Systolikum Uber der Ausflussbahn nicht
zu verpassen. Besteht Verdacht auf ein Herzvitium, wird eine Echokardiographie zur Bestati-
gung z. B. einer Aortenklappenstenose oder seltener einer hypertroph-obstruktiven Kardi-
omyopathie durch die Kardiologie notwendig. Bei paroxysmalen Schwindelattacken ist ein
Langzeit-EKG zu veranlassen, wenn Herzrhythmusstérungen maéglich erscheinen, diese aber
bisher nicht belegt werden konnten. Bei Verwendung sogenannter Wearables/Smart-Watches
kann gerateabhangig eine 1-Kanal- EKG-Aufzeichnungen durchgefuhrt werden. Damit lassen
sich seltener auftretende paroxysmale Herzrhythmusstorungen detektieren.

4.41.1 Orthostatischer Schwindel

Dieser kann als Schwankschwindel charakterisiert werden [46]. In hdoheren Altersgruppen
erklart der orthostatische Schwindel bis zu 10 % der Schwindelursachen in der Hausarzt-
praxis. Orthostatischer Schwindel entsteht typischer Weise beim Aufstehen vom Liegen oder
Sitzen. Dieser lageabhdngige Schwindel kann sogar mit dem Gefiihl drohender Ohnmacht
(Schwarzwerden vor Augen, Pra-Synkope) oder kurzer Bewusstlosigkeit einhergehen. Sitzt
oder liegt der Patient/die Patientin oder lauft umher, verschwindet der orthostatische Schwin-
del bzw. tritt in diesen Situationen erst gar nicht auf. Ein Gefiihl drohender Ohnmacht wird
allerdings nicht selten auch beim Funktionellen Schwindel angegeben.

Schellong-Test

Der Schellong-Test ist ein Provokationstest, um einen orthostatischen Schwindel zu provo-
zieren [252,253] und um die individuelle Blutdruckkompensation im aufrechten Stand zu
dokumentieren. Zur Durchfiihrung eines Schellong-Tests (im englischen Sprachraum: active
standing) existieren unterschiedliche Durchfiihrungsprotokolle, z. B. folgendes:

Liegen Uber funf bis zehn Minuten, dann rasches Aufstehen und Stehenbleiben. Die Stand-
phase erstreckt sich iber mindestens drei, besser zehn Minuten. Wahrend des Tests ist mit
einem Sphygmomanometer bzw. automatischen RR-Messgerat jede Minute der systolische
und diastolische Blutdruck zu messen sowie die Herzfrequenz zu bestimmen.

Eine Einengung der RR-Amplitude mit Sinken des systolischen und leichtem Anstieg des
diastolischen Blutdruckes gilt als physiologische Reaktion auf die aufrechte Haltung. Ein zu-
nehmender und anhaltender Abfall des systolischen Blutdrucks um > 20 mmHg gegentiber
dem Ausgangswert gilt als pathologisch, ebenso ein Abfall des diastolischen Blutdrucks um
> 10 mmHg bzw. ein Abfall des systolischen Blutdrucks auf < 90 mmHg.

Bei der klassischen orthostatischen Hypotension tritt dieser abnorme Blutdruckabfall inner-
halb der ersten drei Minuten Stehen auf, bei der verzégerten orthostatischen Hypotension
erst danach. Beim POTS (postural orthostatic tachycardia syndrome) steigt innerhalb von
zehn Minuten die Herzfrequenz um > 30 Schldage/min gemessen vom Ausgangswert oder auf
> 120 Schlage/min ohne zeitgleiche relevante Blutdruckveranderungen [254].
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4.4.1.2 Schwindel bei Herzrhythmusstorungen

Neben dem Symptom Schwindel deuten haufig weitere Beschwerden wie Palpitationen, un-
regelmaliger Herzschlag, Herzrasen, ein langsames ,Holpern“ des Herzens sowie Benom-
menheit, Schwarzwerden vor Augen bis zur Synkope auf eine kardiovaskulare Ursache hin.
Auch kénnen reduzierte korperliche Belastbarkeit, Dyspnoe und thorakale Beschwerden an-
gegeben werden. Die Starke der Beschwerden einschliellich des Schwindels korreliert nicht
zwangslaufig mit der Schwere der zugrundeliegenden Herzrhythmusstérung [255] [256]. Die
Diagnosesicherung erfolgt elektrokardiografisch.

Bradykarde Herzrhythmusstérungen sind das Sick Sinus-Syndrom einschlieBlich des Tachy-
kardie-Bradykardie-Syndroms, sind hohergradige AV-Blockierungen oder chronisches Vor-
hofflimmern mit langsamen Kammerfrequenzen. Nach Ausschluss passagerer Ursachen
einschlielich medikament6s getriggerter Bradykardien (z. B. durch Betablocker) besteht die
Behandlung in der Implantation eines Zweikammerschrittmachers.

Tachykarde Herzrhythmusstérungen/Extrasystolie sind supraventrikuldare Tachykardien ein-
schliel8lich des Vorhofflimmerns, (nicht)-anhaltenden Kammertachykardien, Torsade-des-poin-
tes Tachykardien oder es liegt eine supraventrikulare bzw. ventrikuldare Extrasystolie vor. Bei
neu aufgetretenem Vorhofflimmern bedarf es in der Regel einer oralen Antikoagulation und
der Rhythmuskontrolle des Vorhofs- bzw. einer Frequenzkontrolle der Herzkammern.

Beim Nachweis ventrikuldrer Tachykardien sind eine rasche kardiologische Diagnostik, ggf.
auch stationdr, sowie eine unmittelbare Therapie angezeigt.

Der prozentuale Anteil von Extrasystolen als mdgliche Schwindelursache ist in einem oder
mehreren Langzeit-EKG zu bestimmen. In Verbindung mit der Kardiologie wird die weitere
medikamentdse / interventionell-kardiologische Therapie vorgeschlagen [257].

4.4.1.3 Schwindel bei obstruktiven Herzerkrankungen

Bei einer Fluss-Obstruktion des linken bzw. rechten Herzens kann der Schwindel oft zusam-
men mit anderen Beschwerden wie Belastungsdyspnoe und thorakalen Beschwerden bis zur
Synkope einhergehen.

Zu den Obstruktionen des linken Herzens zahlt vor allem die Aortenklappenstenose (AOS),
seltener die hypertroph-obstruktive Kardiomyopathie und als Raritat das Vorhofmyxom. Bei
den genannten Erkrankungen tritt der Schwindel Giberwiegend bei kérperlicher Anstrengung
auf. Zur Diagnose fuhrt bei der AOS das typische Herzgerausch und die Echokardiographie.
Die weitere Behandlung richtet sich nach den klinischen Beschwerden und den apparativen
Befunden.

Eine Obstruktion des Lungenkreislaufs infolge einer Lungenarterienembolie kann neben Luft-
not und Brustschmerzen auch Schwindel provozieren. Sie bedeutet eine absolute Notfallsitu-
ation [258].
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4.4.1.4 Schwindel bei antihypertensiver Medikation bzw. als Symptom erhohter Blut-
druckwerte

Als Nebenwirkung antihypertensiver Medikamente zur Behandlung eines arteriellen Hyper-
tonus kann Schwindel vorkommen, insbesondere wenn der systolische arterielle Blutdruck
unter 110 mmHg betragt [259] [260] [261]. Schwindel als Nebenwirkung antihypertensiver
Medikation tritt in einer Haufigkeit von unter 1 % bis zu 16 % der behandelten Hypertoniepa-
tienten auf [262] [263] [264].

Das Vorgehen besteht in der Dosisreduktion der antihypertensiven Medikamente bzw. einer
reduzierten Dosis mit geteilter Gabe oder dem Wechsel auf ein schwacher wirksameres An-
tihypertensivum.

Anhaltender Schwindel kann auch ein Symptom stark erhéhter Blutdruckwerte sein und be-
darf bei sicherer Diagnose einer sofortigen vorsichtigen Blutdrucksenkung [265] [266].

4.4.1.5 Seltene kardiologische Erkrankungen in der Hausarztpraxis
Seltenere kardiologische Erkrankungen, die mit dem Symptom Schwindel einhergehen:

1. Hypersensitives Karotissinussyndrom mit Sekunden anhaltendem Schwindel bei Kopf-
drehungen.

2. Subclavian Steal Syndrom, das durch eine Uber-dem-Kopf-Arbeit (Wasche-Aufhdngen)
oder bei sehr schwerem Heben (mit Muskelanspannung im oberen Thoraxbereich) Gber
eine Einengung der A. subclavia erklart ist (DD: Thorax-outlet Syndrome).

4.4.1.6 Erkenntnisse fiir die allgemeinmedizinische Praxis/Fazit fur lhre klinische Praxis

B Wenn mittels Anamnese und koérperlicher Untersuchung eine Herz-Kreislauferkrankung
als Ursache des Schwindels vermutet wurde, mussen weitergehende Diagnoseschritte
dies bestatigen (Evidenz D Il — D IlI)

B Das Hinzuziehen einer/s Kardiologin/-en sollte erfolgen, wenn zum Schwindel weitere
Befunde kommen und der Verdacht auf eine Herz-Kreislauferkrankung vorliegt, welche
eine weiterfihrende kardiologische Diagnostik und Therapie notwendig macht.

Ohne definitiven Befund und ohne Warnzeichen, sowie nach vorherigem Ausschluss einer pe-
ripher oder zentral vestibuldren Ursache, kann bei akutem Schwindel mit weiterer Diagnostik
abgewartet werden, da die Mehrzahl dieser Patienten nach Tagen bis wenigen Wochen wie-
der beschwerdefrei werden. Es bedarf arztlicher Kontrollen, weil ohne definitive Diagnose be-
drohliche Verldufe vorkommen kénnen bzw. bei anhaltendem Schwindel eine Uberweisung
zur weiterfihrenden Diagnostik sinnvoll sein kann.
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c o Ergebnis
Konsensbasiertes Statement (modifiziert 2024) Konsensusverfahren

Die haufigsten Diagnosen bei Schwindel in der Hausarztpraxis starker Konsens
sind: Funktioneller Schwindel, Benigner paroxysmaler Lagerungs- 100 %
schwindel, Schwindel durch sensorische Defizite (vestibular,

somatosensorisch u./o. visuell), Orthostase, unerwiinschte Medi-
kamentenwirkungen. Weitere, haufig gestellte Diagnosen sind:
Herzrhythmusstérungen, M. Meniére, Neuritis vestibularis,

Polyneuropathie, vestibulare Migrane, zerebrale Durchblutungs-

storungen.

. . Ergebnis
Konsensbasiertes Statement und konsensbasierte Empfehlung Konsensusverfahren
(modifiziert 2024) starker Konsens
Schwindel kann auch das einzige Symptom einer akuten zerebro- 100 %
vaskuldren Ischamie darstellen. Zudem konnen sowohl Herzrhyth-
musstorungen, eine Aortenklappenstenose oder eine obstruktive
Kardiomyopathie eine zeitnah zu diagnostizierende Schwindel-

Ursache darstellen. Diese Krankheitsbilder sollen immer mit be-
dacht werden.

c o Ergebnis
Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024) Konsensusverfahren
Bei Schwindel in Verbindung mit: starker Konsens
a) neurologischen Stérungen 100 %

b) Sehstorungen

c) Synkopen

d) tachy- und/oder bradykarden Rhythmusstérungen

e) sowie dem Bestehen von strukturellen Herzerkrankungen
(Aortenklappenstenose, Herzinsuffizienz, obstruktive Kardiom-
yopathie) sollen abwendbar gefiahrliche Verlaufe bedacht und
eine stationare Einweisung erwogen werden.

4.4.2 Sonstige internistische Ursachen von Schwindel und Schwindelgefiihl:

Hamatologisch

Anamie: Das klinische Bild einer Andamie geht u.a. einher mit Bldsse der Haut und der Kon-
junktiven, Mudigkeit, Konzentrationsstorungen, Tachykardie, Schwindel, Angina pectoris. Die
Auspragung der Symptome ist einerseits von der Schwere der Andmie, andererseits von der
Chronizitat abhangig. In der hausarztlichen Praxis klagen die Patienten iberwiegend tiber M-
digkeit, Erschopfung und teilweise Schwindelgefiihl, ahnlich dem orthostatischen Schwindel
(vgl. https://www.onkopedia.com/de/onkopedia/guidelines/eisenmangel-und-eisenmange-
lanaemie/@@guideline/html/index.html, zugegriffen am 02.02.2025).
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Multiples Myelom/M. Waldenstrém/Hyperviskositatssyndrom: Neben den eher typischen
Symptomen bei klinisch manifesten Multiplen Myelom (Knochenschmerzen, Fatigue, Hyper-
kalzamie, Infektneigung, Gewichtsverlust) knnen auch Schwindelsymptome im Rahmen ei-
nes Hyperviskositatssyndroms oder im Rahmen einer Andmie auftreten.

Nephrologisch

Stoérungen des Elektrolythaushaltes, vor allem die Hyperkaliamie, konnen eine symptomati-
sche Bradykardie mit Schwindel und Bewusstseinsverlust zur Folge haben.

Hyperkalidmien treten mit einer jahrlichen Inzidenz von 2,8 % (Cl 2,3 — 3,3) auf, etwa zehn-
fach haufiger bei Nierenschaden [267]!

Endokrinologisch

Bei endokrinologischen Erkrankungen kann es zum Auftreten von Schwindel und Schwin-
delgefuihlen kommen, auch wenn diese Symptomatik keineswegs pathognomonisch fur die
Erkrankungen ist. Zu denken ist an Stérungen der Schilddrise (Hypo- oder Hyperthyreose),
des Zuckerstoffwechsels (Hypoglykamie, Hyperglykamie) und der Nebenniere (Elektrolytsto-
rungen).

Pulmologisch

Respiratorische Insuffizienz bei chronischen oder akuten Atemwegserkrankungen kann zu
Luftnot, Unruhe, Angst und Schwindelgefuhl fiihren. Insbesondere eine Hyperventilation
geht haufig mit Schwindel einher. In aller Regel ist jedoch die Dyspnoe bei pulmonalen Er-
krankungen das filhrende Symptom.

Infektiologisch

Im Rahmen einer Sepsis kann es zu Kreislaufschwache mit Schwindel (-gefiihl) bis zur Be-
wusstlosigkeit durch Orthostase kommen. In aller Regel sind Schwindelgefiihle nicht das fuih-
rende Symptom. Dennoch kann sich hinter einem unspezifischen Krankheitszustand mit der
Angabe von Schwindel auch eine Sepsis verbergen.

Gastroenterologisch

Durchfallerkrankungen kénnen zu teilweise ausgepragtem Wasserverlust und Elektrolytsto-
rungen fuhren mit Beeinflussung des Herzrhythmus, Volumenmangel, Absinken des Blut-
drucks und folgender Kreislaufschwache mit Schwindelgefuihlen.

Zur Diagnostik, Therapie und abwendbar gefahrlichen Verlaufen bei entsprechenden internis-
tischen Grunderkrankungen sei auf die einschldgigen Leitlinien der entsprechenden Erkran-
kungen verwiesen.

L Ergebni
Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024) Kohsensusyerraniven

Bei Schwindel, der keine eindeutige zentralnervose oder otogene/  starker Konsens
vestibulare Genese hat, sollen internistische Ursachen in Erwdagung 100 %
gezogen und entsprechende Diagnostik durchgefiihrt werden.
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Schwindel durch Stérung anderer Sinne

Sehstérungen verschiedenster Ursachen (Katarakt, Makulapathologie, Retinopathie) und auch
neu oder falsch angepasste Sehhilfen (z. B. Gleitsichtglaser) kénnen Ursache von Schwindel
sein.

Medikamente als Ausloser von Schwindel und Schwindelsymptomen

Dazu wird hier tabellarisch eine Auswahl von Medikamenten nach Organen bzw. Indikationen
erwahnt, die in der Hausarztpraxis 6fter anzutreffen sind. Nebenwirkungshaufigkeiten jedes
einzelnen Medikamentes bedurfen besonderer Beachtung. Hinsichtlich der Arzneimittelthera-
pie wird hingewiesen auf die PRISCUS-Liste 2.0 [268], die FORTA- und auf die Beers-Liste flr

die Medikation alterer Menschen.
Propiverin, Solifenacin,

Niere/Harnblase anticholinerge Benommenheit,

Spasmolytika Trospium Sehstdrung,
Gleichgewichtsstorung
Diuretika Torasemid, Furosemid, Elektrolytstérung,
HCT Hypotonie
ZNS Sedativa Benzodiazepine, Sedierung, Gang- und
Z-Substanzen Standunsicherheit,
Schwindelgefihl
Antidepressiva Mirtazapin, Eher Schlafrigkeit
Amitriptylin
Dopaminagonisten Pramipexol, Ropinirol ~ Vor allem bei schneller
Aufdosierung
Bewegungsapparat Opiode Morphin, Uber zentrale Rezeptoren
und Schmerzen Hydromorphon, kann Benommenheit und

Herz/Kreislauf

Muskelrelaxantien

Antiphlogistika

Betablocker

Antiphlogistika

Oxycodon, Fentanyl,
Buprenorphin,
Tramadol, Tilidin

Metocarbamol

ASS, Ibuprofen,
Diclofenac

Metoprolol, Bisoprolol,

Nebivolol, Carvedilol

ACE-Hemmer, Sartane,

Calciumantagonisten,
Clonidin, Moxonidin

Schwindelgefiihl ausge-
|6st werden

V.a. bei gleichzeitiger
Anwendung andere anti-
cholinerger Substanzen

In hohen Dosierungen

Periphere Wirkung,
Bradykardie, Hypotonie

Periphere Wirkung,
Hypotonie; Clonidin und
Moxonidin mit zentraler
Wirkung
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Magen-Darm-Trakt Antiemetika Scopolamin, MCP MCP: schwach antidopa-
minierg und antiseroto-
nerg zentral wirksam;
Scopolamin: stark anti-

cholinerg
Infektionen Antibiotika Ciprofloxacin, Chinolone kénnen utber
Levofloxacin eine zentrale Wirkung u.a.

Schwindel auslosen

Anthelminthika Pyrantel, Mebendazol

Besonders anticholinerg wirksame Medikamente konnen Uber Sehstérungen und zentrale
Wirkung Schwindel und Benommenheit auslésen, ausgepragter noch in Kombination, s. Kas-
ten.

Ergebnis

Konsensusbasierte Empfehlung (modifiziert 2024) Konsensusverfahren
Bei Auftreten von Schwindel soll stets die Einnahme von Medi- starker Konsens
kamenten erfragt und diese auf unerwiinschte Wirkungen und 100 %

Wechselwirkungen hin tiberpriift werden.

4.5 Andere Erkrankungen

4.5.1 Anhaltender Schwindel nach leichtem Schadelhirntrauma und/oder Beschleu-
nigungstrauma (Schleudertrauma)

Die meisten Gehirnerschiitterungen oder leichten Schadelhirntraumata (Glasgow Coma Sca-
le mit GCS 13-15 [269]) regenerieren innerhalb von Tagen bis wenigen Wochen. Bei einer
Minderheit der Patienten halten die Beschwerden liber Monate oder Jahre an [270-272]. In
der friihen Phase eines solchen Post-Commotio-Syndroms treten sowohl Kopfschmerz, beein-
trachtigte Kognition, Horstérungen als auch Schwindel bzw. Gleichgewichtsstérungen auf
[270,273]. Oft gibt es peripher- und/oder zentral-vestibuldre als auch andere nicht-vestibu-
lare Ausloser fur den Schwindel [274]. Im spateren Verlauf eines Post-Commotio-Syndroms
stehen soziopsychologische Aspekte im Vordergrund [270,275] (siehe auch Kapitel 4.3 Funk-
tioneller Schwindel). Ebenfalls sind Schwindelsymptome und Gleichgewichtsstérungen, ne-
ben Kopf- und Nackenschmerzen und psychogenen Beeintrachtigungen, bei Patienten nach
einem Beschleunigungstrauma der Halswirbelsdaule (= HWS-Distorsion, Schleudertrauma) zu
beobachten [276,277]. Patienten mit Schwindel nach einem Beschleunigungstrauma haben
herabgesetzte Gleichgewichtsreaktionen und eine verminderte sensomotorische Kontrolle
von Kopfbewegungen [278]. Mdglicherweise kommt hierbei zervikalen afferenten Dysfunkti-
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onen eine Bedeutung zu [279], denn verletzungsbedingt resultieren sowohl morphologische
Gewebsverdanderungen [280] als auch Modifikationen im muskuldren Zusammenspiel [281].
In Abhéngigkeit vom Verletzungsgeschehen treten Kopf- und Nackenirritationen auf [282].

Epidemiologie

Patienten mit Schadelhirntrauma, die in ein Krankenhaus eingeliefert werden, weisen eine
Inzidenzrate zwischen 262 und 287/100.000 Einwohner auf [283,284]. Hierbei Uiberwiegt die
Prozentzahl der leichten Schadelhirntraumata mit 71-97,5 % [283]; unabhdngig vom Schwe-
regrad leidet etwa ein Viertel danach an Schwindel [285]. Bei den HWS-Distorsionen/Schleu-
dertraumata liegt die Inzidenz derer, die ein Krankenhaus aufsuchen, bei rund 300/100.000
Einwohner [286]. Angaben zu den Betroffenen, die dabei an Schwindel leiden, differieren
zwischen 15 und 65 % [287,288], von denen etwa 50 % sechs Monate und langer anhaltende
Beschwerden angeben [276].

In der Hausarztpraxis

Die Anamnese der Patienten beim Hausarztbesuch weist auf einen méglichen Zusammen-
hang des Schwindels mit einer zuriickliegenden Kopf- und/oder Nackenprellung hin. In der
Regel haben vorausgehende medizinische Untersuchungen bereits zu einer Diagnosestellung
und Abklarung moglicher Red Flags gefuihrt. Anhaltspunkte fir eine erforderliche Therapie
liefern positive Befunde bei okulomotorischen Tests und dem Kopf-Impuls-Test [273] sowie
bei Gleichgewichtstests im Stand [278]. Ein standardisierter und validierter Schwindelfra-
gebogen, das Dizziness Handicap Inventory (DHI, www.schwindeltherapie.ch/wp-content/
uploads/2016/04/pdfs_Dizziness-Handicap-Inventory-DHI.pdf ) in deutscher Version (DHI-G)
[289], erfasst die vorliegenden Beeintrachtigungen mit 25 Fragen, davon neun zu Funktions-
storungen [289-292]. Der DHI kann von Patienten selbst oder bei fehlender Compliance von
einer Assistenz ausgefillt werden. Zum zweiten Mal beantwortet dient er der Verlaufskontrol-
le und der Qualitatssicherung einer erfolgten therapeutischen MalRnahme [291].

Therapie

Physiotherapie / Vestibulare Rehabilitationstherapie

Mehrere systematische Reviews unterschiedlicher methodischer Qualitat ergeben, auch
aufgrund der Heterogenitat der enthaltenen Originalstudien, moderate Evidenz fiir die Effekte
der physiotherapeutischen Behandlungsform ,Vestibuldre Rehabilitation” auf Gesamtsymp-
tomatik und Funktionalitat. Hinsichtlich der Wirkung auf das Symptom Schwindel ist die Evi-
denzlage, nach leichtem Schadelhirntrauma hoch [27-31]. In den Therapiestudien [282,293—
295] startete die Vestibuldre Rehabilitation zwischen zehn Tagen und dreieinhalb Monaten
nach der Kopfverletzung. Die Patienten erhielten acht bis 16 Anwendungen, ein bis zwei Mal
pro Woche, tber langstens acht Wochen.

© DEGAM 2025 DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin www.degam.de/leitlinien



DEGAM-Leitlinie S2k: Schwindel in der Hausarztpraxis 66

e Ergebni
Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024) R

Bei anhaltendem Schwindel nach leichtem Schadelhirntrauma soll  starker Konsens
vestibulare Rehabilitationstherapie als physiotherapeutische Mal3- 100 %
nahme friihzeitig angeboten werden [27-31].

Zur Vestibuldren Rehabilitation bei Schwindel nach einem Beschleunigungstrauma lieferte
2006 eine kleine randomisierte kontrollierte Therapiestudie akzeptable Evidenz [32]. Im Ver-
gleich zu einer Kontrollgruppe zeigten sich bei einem zweimaligen Training pro Woche tber
sechs Wochen bessere Gleichgewichtsreaktionen und geringere subjektive Beeintrachtigun-
gen. Eine Studie von 2019 mit gleichem Trainingsumfang stiitzt dieses Ergebnis: Vestibulare
Rehabilitation stellt eine wirksame Therapie bei Schwindel nach Schleudertrauma dar und
fuhrt zur Verringerung des Schwindels sowie zu Verbesserung der Lebensqualitat [33].

. e Ergebni
Konsensbasierte Empfehlung (modifiziert 2024) s e e

Bei anhaltendem Schwindel nach Beschleunigungstrauma mit ves- starker Konsens
tibuldaren Funktionsstorungen sollte vestibuldre Rehabilitation als 100 %
physiotherapeutische Mallnahme angeboten werden [32,33].

Manuelle Therapie zur Verbesserung sensomotorischer Kontrolle und HWS-Beweglichkeit
Um Ubungen der Vestibularen Rehabilitationstherapie effektiv zu absolvieren, sind wiederholte
schnelle Kopf-/Nackenbewegung notwendig, die moglichst intakte zervikale muskuloskeletta-
len Funktionen erfordern [279]. Die Anwendung spezifischer Techniken an der Halswirbelsau-
le bei anhaltendem Schwindel nach einem leichten Schadelhirntrauma [28,29,282,296] als
auch nach Beschleunigungstrauma [288] fuhrt zu Therapieeffekten. Wesentliche Therapiean-
satze liegen hierbei in der Verbesserung der sensomotorischen Kontrolle sowie der Beweglich-
keit der Halswirbelsaule [282,288]. Gegenuber einer empfohlenen allgemeinen physischen
Aktivitat erweisen sich diese spezifischen Techniken aus der Manuellen Therapie als deutlich
wirksamer. Auch bei verwandten Themenbereichen zeigte der Einsatz von zervikalen Tech-
niken Effekte [277,297-299]. Sie fihren zum Beispiel nach Beschleunigungstrauma zu einer
deutlichen Reduktion von Schmerzen [277], die wiederum zur Schwindelsymptomatik eine
starke Korrelation aufweisen [276,300]. Keine der durchgefiihrten Studien setzte Manipulatio-
nen an der Halswirbelsdule ein, deren Anwendung mdoglicherweise nach einem zurtckliegen-
den Trauma der Halswirbelsdule ein erhohtes Risiko fiir die Patienten darstellen wiirde [301].

4.5.2  Zervikale Dysfunktionen

MaRgebliche Ausschlussdiagnostik anderer Schwindelerkrankungen

Physiologisch betrachtet, dominieren der Vestibularapparat und seine engen neuronalen Ver-
knipfungen zu den Augen die Steuerung des Gleichgewichts [302], sodass Stérungen dieser
Elemente in der Diagnosestellung meist ursachlich fir Schwindel und Gleichgewichtspro-
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bleme sind. Die Funktionen der Halswirbelsaule stellen zwar ein Subsystem in der Gleichge-
wichts- und Haltungskontrolle dar, jedoch bleibt ungeklart, inwiefern Erkrankungen an der
Halswirbelsaule Schwindelsymptome verursachen. Es gibt keine verldsslich einsetzbaren dia-
gnostischen Tests [303]. Ein aktuelles Positionspapier des Barany Society Classification Over-
sight Committee kommt zu dem Schluss, dass die derzeitige Evidenz fiir einen mechanischen
Zusammenhang von Schwindel und einer Nackenpathologie und/oder Nackenschmerzen
nicht ausreicht [304]. Wenn Kopf- oder Halsbewegungen ein illusorisches Gefiihl eines Dreh-
schwindels oder sonstigen Schwindels ausldsen, dann liegen in den haufigsten Fallen vestibu-
lare Erkrankungen wie der Benigne Periphere Paroxysmale Lagerungsschwindel, die Migrane
oder andere zentral-vestibulare Erkrankungen vor. Dieser Umstand macht weitere Forschung
zur Thematik Zervikaler Schwindel mit strengen Ein- und Ausschlusskriterien notwendig, so
die Fachgesellschaft [304].

Therapie

Physiotherapie/Manuelle Therapie

Manuelle Therapie-Studien untersuchten den Einfluss bei Patienten, die sowohl HWS-Dys-
funktionen bzw. -Schmerz als auch Schwindel aufweisen [298,305-309]. Dabei zeigten sich in
einer Studie direkt nach einer 6-wdchigen Behandlung und im 12-Wochen-Follow-Up signifi-
kante Verbesserungen der Schwindelintensitat und -frequenz im Vergleich zur Kontrollgruppe
[305]. Beim Dizziness-Handicap-Inventory (DHI) gab es Anhaltspunkte fiir eine Verbesserung.
Hingegen fanden sich in der Untersuchung der Zielsensomotorik der Halswirbelsaule oder
der Gleichgewichtreaktionen auf einer posturographischen Messplatte keine nachweisbaren
Effekte [298]. Im Langzeit-Follow-Up Uber ein Jahr bestatigte sich die Wirkung von Manueller
Therapie auf die Schwindelsymptomatik. Signifikant reduziert blieb die Schwindelfrequenz
[307). Eine andere Studie wies nach einer 4-wdéchigen Therapie einen signifikant reduzierten
DHI-Wert im Vergleich zur Kontrollgruppe auf [306]. Ebenfalls durchgefuihrte posturographi-
sche Tests lieferten zu wenig kennzeichnende Ergebnisse. In einer weiteren Studie mit Manu-
eller Therapie [309] fuhrte die dreimalige Behandlung mit Traktionsmanipulationen zu signi-
fikanten Veranderungen bei Schwindelintensitat und DHI-Wert, gemessen nach 48 Stunden
und im T1-Monat-Follow-Up. Zu negativen Effekten durch die Manuelle Therapie kam es bei
den genannten Studien nicht.

Schlussfolgernd kann Manuelle Therapie an der Halswirbelsaule verordnet werden, wenn ein
zeitlicher Zusammenhang zwischen einer Halswirbelsaulendysfunktion und dem Schwindel
besteht und eine sorgféltige Ausschlussdiagnostik anderer Schwindelerkrankungen vorab
durchgefiihrt wurde [310]. Obgleich die Evidenzlage die Wirksamkeit der Manuellen Therapie
bei Schwindel stiitzt, bestand innerhalb der Expertengruppe Uneinigkeit dartiber, in welchem
Umfang eine Empfehlung fiir den Einsatz dieser Therapieform ausgesprochen werden sollte.
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4.6 Seltene Schwindelursachen

Die Seltenheit von Schwindelursachen bemisst sich einerseits an Inzidenzen und Pravalenzen.
Einigen der in der folgenden Tabelle aufgefiihrten seltenen Ursachen fehlen genaue Zahlen.
Andererseits tritt Schwindel seltener oder inkonstant als Epiphdnomen auf.

Eine Zusammenstellung seltener Schwindelursache zeigt die folgende tabellarische Ubersicht.
Sie spart Platz und erlaubt eine rasche Orientierung, wenn entweder die Symptome bekannt

sind oder Informationen Uber eine bekannte Diagnose gesucht werden.

Tabelle: Seltene Schwindelarten

Art, Haufigkeit

Wabhrscheinliche
Atiologie/Pathologie

(Peripher-)vestibuldre Storungen

Leitsymptome

Diagnostik/Therapie

Vestibularisschwannom
(= Akustikusneurinom,
Vestibulares Schwannom)
[311], [312]

3-5/100.000 EW
1,3-5,2/100.000 EW
(USA) [313]

Labyrinth-Fisteln =
perilymphatische Fisteln
(gehort zu den Syndromen
des dritten mobilen Fensters)

Inzidenz: 1.5/100,000
[315] [316] [317] [318] [319]

Syndrom der dritten
mobilen Fenster, meist
Bogengangsdehiszenz
des oberen Bogenganges

unklare Haufigkeit
[320] [321]

Zumeist Storung auf Chro-
mosom 22q12, in ca. 5 %
Tumorpradispositions-
Syndrom fiir Meningeome
und Neurofibromatose Typ 2

Meist einseitige Tumorent-
stehung am N. vestibulo-
cochlearis mit Druckaus-
wirkung und Stérung des
Endolymph-Flusses

Angeborene Fistelver-
bindung des ovalen und
runden Fensters zwischen
Perilymphe und Innenohr.
Nach Mittel- und Innenohr-
erkrankungen/-operationen
(z. B. nach Cholesteatom),
Nach Schadelbasisfraktur,
Barotrauma oder intrakra-
nieller Druckspitze

(z. B. Entbindung)

Ca. ein Drittel sind idiopathi-
sche Falle [317] [318] [319]

Traumatisch erworbener
oder angeborener Verlust
oder diinne oder frakturierte
knoécherne Abdeckung des
Bogengangs

Einseitige Hérminderung bis
zum Horverlust, Tinnitus.
Gangunsicherheit, Schwank-
schwindel, faziale Parasthe-
sien, Druckgefiihl im Ohr,
selten Kopfschmerzen [314]

Ahnlich wie M. Meniére:
Horstorung/-verlust,
Tinnitus und Schwindel.
Weitere vestibulare oder
cochledre Funktionen
konnen betroffen sein
Unterschied (DD):
Lageabhangigkeit

Hyperakusis bei knochenge-
leitetem Schall. Nystagmus
typisch fiir oberen Bogen-
gang beim Hinlegen.
Schwindelepisoden und/oder
Oszillopsien bei Druckén-
derungen (Husten, Pressen,
Niesen, Heben) und/oder bei
Gerauschen (Tullio-Phano-
men), auch pulssynchroner
Tinnitus [321]

Duinnschicht- MRT des Fel-

senbeins mit Kontrastmittel
zur Darstellung des inneren
Gehorgangs [311,312]

Therapieoptionen:

% Beobachtung

I Strahlentherapie

I Neurochirurgische
Resektion

[312,314]

Diagnostik ahnlich wie bei
oberer Bogengang-Dehis-
zenz (s.u.)

Therapie: Intratympanische
Steroide Vermeidung von
Innenohr- oder intrakranieller
Druckerh6hung. Operative
Fisteldeckung [317,318]

Tests/Diagnose:

Nystagmus in der Ebene des
betroffenen oberen Bogen-
gangs bei Druck oder Schall
auf das betroffene Ohr.
Negative Knochenleitungs-
schwellen bei der Audiome-
trie

Verstarkte Reaktionen bei
Vestibular Evozierten Myoge-
nen Potentialen (VEMP).

CT mit hoher Auflésung u.
multiplanarer Darstellung.
Therapie:

Beratung zur Vermeidung
auslésender Faktoren, gege-
benenfalls OP [320]
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Art, Haufigkeit

Dehiszenz des posterioren
Bogenganges (gehort zu
Syndromen des dritten
Fensters)

0,2 % in einer Post-Mortem-
Studie [322]

Inzidenz 0,38 % der Erwach-
senen [323]

Dehiszenz des horizonta-
len Bogenganges (gehort
zu Syndromen des dritten

Fensters)

Sehr selten [320]

Erweitertes vestibuldres
Aquadukt/Vestibulére
Aquadukterweiterung,
(gehort zu Syndromen des
dritten Fensters)

Auftreten schon bei Kindern,
vermehrt bilateral (77,7 %)
Haufigste Anomalie von
Kindern mit sensorineuralem
Horverlust [324] [325,326]

Tumarkin-Krise
(Drop-Attacks)

ca. 10 % der Patienten mit
M. Meniére [320,328]

Vestibularisparoxysmie
[329][330]

Autoimmunerkrankungen
des Innenohrs
(AIED) [331,332]

Bilateraler Horverlust, pro-
gressive Entwicklung tiber
Tage bis Wochen

Wahrscheinliche

Atiologie/Pathologie

Siehe Atiologie der oberen
Bogengangsdehiszenz

i.d.R. erworben

(angeborener) intrakranieller
Druck auf Endolymphraume,
Genemutation SLC26A4 und
chromosomale Defekte

Pl6tzliche Druckanderung im
Endolymphraum mit Verlust
der vestibulo-spinalen
Reflexe

Pathologische paroxysmale
intraaxonale Ubertragungen
durch fokale Reizung durch
Blutgefal-Pulsation, selten
Kompression durch Tumor
oder Zyste oder Demyelini-
sierung [330]

Isoliert oder im Rahmen einer
primdren rheumatologischen
Erkrankung bzw. multisyste-
mische Erkrankung

Leitsymptome

Siehe Symptome der oberen
Bogengangsdehiszenz

(Zunehmende), Schwerho-
rigkeit oder Hyperakusis,
Gleichgewichtsstérungen in
45 %, meist nach zusatzli-
chem Trauma [325]

Plotzlicher Sturz ohne
Vorwarnung, meist bei
erhaltenem Bewusstsein

Mindestens zehn kurze
(Dreh-)Schwindelattacken

< 1 Minute

Stereotypes Auftreten je Pa-
tient. Nicht besser durch eine
andere Diagnose erklarbar
(Barany-Kriterien)

Bilateraler Horverlust und in
50 % vestibuldre Symptome
wie M. Meniére, Horverlust

fuhrend [332] Horstérungen

und Schwindel kommen ein-

zeln oder auch gemeinsam
vor [333]

Diagnostik/Therapie

Nystagmus in der Ebene
des betroffenen posterioren
Bogenganges [320]

Nystagmus horizontal [320]

Bewegungsabhangiger
Nystagmus

CT, MRT

Therapie: Hérhilfen, ggf.
Cochlea-Implantate. [327]

Wie Therapie des Morbus
Meniére

Lacosamid/Oxcarbazepin,

sehr selten OP

Kortikosteroide, Immunsup-
pressiva, Antikdrper, TNF-In-
hibitoren, auch intracochlear

4.6.2 Neurogene Storungen

Mal de Débarquement-
Syndrom
Selten [334-337]

Episodische Ataxie (EA),
1-10 je 100.000 Personen
Haufigste Form EA2 [338]

Spinocerebelldre Ataxie (SCA)
(1/100.000) [339]
Heterogene Gruppe von he-
reditdren neurodegenerativen
ataktischen Erkrankungen
[340]

Nur langsam abklingende
Innenohrreizung durch
fehlende neurale Démpfung.
Prolongierte Adaption [335]

Autosomal-rezessiv vererbte
lonenkanal-Defekte in Calci-
umkanalen

Autosomal-dominante
Vererbung

Anhaltende Seekrankheit mit
Geflihlen von unsystemati-
schem Schaukeln, Wippen
oder Schwanken [335]

Stunden- bis tagelange
Episoden von Gang- und
Standstérungen/Ataxie

Ataxien, Gang- und Augen-
bewegungsstérungen

»Seekrankheit” Gber 48 Stdn.
andauernd.

Wiederauftreten bei erneuter
passiver Bewegung [334]
Keine etablierte Therapie,
meist spontane Remission.

Klinische Diagnose, durch
genetische Testung gestiitzt.
Fampridine, Azetazolamid

Supportive Hilfen,
Neurorehabilitation [341]
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Art, Haufigkeit

Wahrscheinliche
Atiologie/Pathologie

Leitsymptome

Diagnostik/Therapie

4.6.3 Vaskulare Storungen

Labyrinthischamie, -infarkt
(bisweilen auch A. vertebralis
beteiligt!) [320]

Infarkt der A. cochlearis
communis,

madgliche Progression zu
einem Hirnstamm- oder
Kleinhirninfarkt [342]

Akutes vestibuldres Syndrom
mit Horstérungen

HINTS-Plus: einseitige akute
Hérminderung [343] sowie
Red Flag fiir drohenden
Hirnstamm- oder Kleinhirn-
infarkt.

Labyrinthblutung Traumata, Gerinnungssto- Akute vestibulare Symptome ~ MRT
[320] rungen, Einblutungen in ei-  mit einseitiger Horminderung Therapie der
nen Tumor des endolympha- Grunderkrankung
tischen Sacks, superfizielle
Sideroses, selten spontan
4.7  Schwindel im Alter

4.71 Epidemiologie, Schwindelursachen, Schlusselfaktoren

Eine hausarztliche Forschergruppe fand in einem reprasentativen Kollektiv von alteren Pati-
enten (im Durchschnitt 76,1 Jahre) aus 104 niederlandischen Hausarztpraxen eine Jahrespra-
valenz des Schwindels von 8,3 %; bei den 75- bis 84-Jdhrigen lag sie bei 10,2 %. Die Inzidenz
betrug pro Jahr im Schnitt 4,7% [344]. Mit der Auspragung des Schwindels und zunehmen-
dem Alter wachst das Risiko von Stiirzen mit und ohne Komplikationen. Viele publizierte For-
schungsprojekte wurden im Bewusstsein und zur Abwendung dieses Risikos durchgefiihrt
und publiziert. Da in dieser Altersgruppe Herz-Kreislauferkrankungen ebenfalls zunehmen,
sind Herz-Kreislauferkrankungen inkl. Durchblutungsstérungen differentialdiagnostisch zu
bertcksichtigen.

Zwei Schwindel-Kategorien bei Menschen Uber 65 Jahren werden haufig unterschieden:

4.7.2 Gerichteter Schwindel mit (klinischen) Befunden, die sich einer Ursache zuord-

nen lassen

Am haufigsten wird in neueren Arbeiten der BPPV genannt. Die Pravalenz von BPPV nimmt
mit dem Lebensalter deutlich zu und soll ab dem 60 Lj. mit einer Pravalenz von 30 % etwa
siebenmal haufiger auftreten als in der Altersgruppe von 18-39, ab dem 85 Lj. sogar mit einer
Pravalenz von 50 % [345], dort nach [346] zitiert. Anders stellt es sich in der eingangs berich-
teten hollandischen Studie dar: Hier stehen bei den Gber 65-jadhrigen Menschen kardiovasku-
lare Ursachen mit 57 % im Vordergrund — gefolgt von vestibuldren (14 %) und psychischen
Stoérungen (10 %) [344], sogar mit einer Pravalenz von 50 % [345], dort nach [346] zitiert. Die
Unterschiede erkldren sich am ehesten dadurch, dass die erstgenannten Ergebnisse in diesem
Absatz im neurologischen und HNO-Bereich, die danach zitierten jedoch im hauséarztlichen
Bereich erhoben wurden.

¢ Ablagerungen von Hamosiderin nach Subarachnoidalblutungen entlang der Hirnoberfldche, der Hirnnerven
und/oder des Riickenmarks.
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Zur Beurteilung der schwindelbedingten Einschrankungen benutzte die o.a. niederlandische
Arbeitsgruppe das internationale DHI (Dizziness Handicap Inventory). Der selbst auszuful-
lende Fragebogen enthélt 25 Fragen mit den Kategorien funktional, emotional und physisch.
Danach waren Alleine-Leben, niedriger Bildungsgrad, zerebrovaskulare Schaden und Blu-
thochdruck unabhangig positiv assoziiert zum Altersschwindel [347]. Eine neuere australische
Publikation ermittelte unter 305 Schwindelpatienten zwischen 50 und 92 Jahren als Schlis-
selfaktoren kardiovaskular wirksame Medikation, hohe Unsicherheit und Schwankungen beim
Blindstand, hohe Angstlichkeit sowie einen positiven Dix-Hallpike-Test als unabhingige Pri-
diktoren fur maRige bis starke Beeintrachtigung durch Schwindel [348].

4.7.3  Unsystematischer Schwindel

Unsystematischer Schwindel, wie z. B. Schweben, Gangunsicherheit, Watte- oder Unwirk-
lichkeitsgeflihle, Furcht vor Stiirzen (englisch Dizziness). Eine brasilianische Arbeit fand diese
Symptome bei 176 von 391 Uber 65jahrigen Schwindelpatienten (45 %), mehr als zwei Drittel
Frauen [349]. Eine schwedische Studie an 75-90jdhrigen bestdtigte diesen Befund mit 41 %
(125 von 305, davon 79 mit deutlicher Beeintrachtigung) [350].

4.7.4  Therapeutische Optionen

Ein englischer Cochrane Review von 2019 untersucht 108 Publikationen, in denen vor allem
Balance-Ubungen, Kraft- und isometrische Ubungen, 3D-Thai Chi, 3D-Tanz und Walking an-
gewendet worden waren, auf ihre Wirkung gegen das Sturzrisiko, jeweils im Vergleich mit
einer Kontrollgruppe. Der Erfolg resultierte in 23 % weniger Stiirzen bzw. 15 % weniger bei
Menschen, die schon mehrfach gestiirzt waren [34]. Fir die Ergebnisse wird eine zuverldssige
und hohe Evidenz angegeben.

Mehrfach wird auch die Besserung von Schwindelsymptomen und Stiirzen durch die Anwen-
dung von Vestibuldrer Rehabilitation bei Schwindel unterschiedlicher Genese bestatigt ([36]
[37]1 [35] [351] [352] [353]. Ebenfalls konnte eine ausschlieBlich internet-gestitzte Anleitung
(Balance Retraining, https://balance.lifeguidehealth.org) tiber sechs Wochen den Schwindel
drei Monate lang bessern gegenuber einer hausarztlichen Beratung und ggf. Medikation
[354].

Mehrere Arbeiten beurteilten Repositionsmandver wegen BPPV bei dlteren und alten Men-
schen. Eine neuere griechische Ubersicht aus dem HNO-Bereich schildert, dass solche Mané-
ver im Alter vor allem wegen Unbeweglichkeit und Adipositas von Patientinnen und Patien-
ten schwieriger durchzufiihren seien [345], auch wegen unzureichender Wirkung haufiger
wiederholt werden mussten [39,345]. Es wird empfohlen, Lagerungen sacht durchzufiihren,
evtl. auf alternative Mandver auszuweichen und auf mégliche Fehldiagnosen aufgrund eines
untypischen Nystagmus zu achten. Bei klarer Behandlungsindikation, aber starker Schwin-
delauslosung anldsslich der Repositionslagerung duirfe zuvor ein Antiemetikum eingesetzt
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werden [345]. Ein Review aus Singapur berticksichtigt 35 Publikationen tGber den BPPV, 40 %
davon in guter oder akzeptabler Qualitat. Es blieben dltere Patienten haufiger ohne nachhal-
tige Besserung oder mit Restbeschwerden nach (auch mehreren) Repositionsmandévern, wird
resimiert. Besseres therapeutisches Handeln (und qualitativ bessere Forschung) mahnt die
Hauptautorin an [38].

Es scheint im Ubrigen Grenzen der Belastbarkeit und Therapietreue alterer und alter Men-
schen angesichts eines multimodalen Vorgehens mit einer Vielzahl von Ubungen und kom-
plexeren Mallnahmen zu geben [355] [356] [357].
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5

Korperliche Untersuchung

Untersuchung des vestibularen Systems (Tab. 5.1)

b)

Untersuchung auf einen Spontannystagmus mittels Frenzelbrille oder der M-Brille [80].
Dies ermdglicht auch eine Differenzierung zwischen einem peripheren Spontanynstag-
mus und einem zentralen Fixationsnystagmus. Ein Nystagmus, der sich durch visuelle
Fixation nicht unterdriicken lasst, deutet auf eine zentralnervése Ursache hin und gilt als
Warnzeichen. (Ubersicht in [180]). Cave: auch ein zentraler Nystagmus beim akuten vesti-
buldren Syndrom kann sich durch Fixation oft reduzieren lassen [347]. Da in den meisten
Fallen im hausarztlichen Bereich keine M- oder Frenzelbrille zur Verfligung steht, obliegt
die Uberpriifung des Symptoms oft der HNO-Heilkunde oder der Neurologie.

Kopfimpulstest (HIT) [359]: Der gegenubersitzende Patient wird gebeten, die Nasenspit-
ze des Untersuchers zu fixieren. Der Untersucher umfasst den Kopf des Patienten an bei-
den Seiten und flhrt nacheinander langsame Bewegungen des Kopfes zu beiden Seiten
und nach oben und unten aus. Aus der jeweiligen End-Position wird der Kopf dann ruck-
artig wieder in die Mittelstellung bewegt. Ist eine Sakkadierung sichtbar, weist dies auf
eine vestibuldre Stérung hin. Ist der Test bei einer vermuteten vestibuldren Stérung un-
auffallig, sollte auch an ein zentrales Geschehen gedacht werden! Der Test beantwortet
die Frage nach einem ein- oder beidseitigen Funktionsdefizit des vestibulo-okuldaren Re-
flexes (VOR). Der Video-Kopfimpulstest (Video-HIT) ist der klinischen Untersuchung deut-
lich Uberlegen [360]. In der hausarztlichen Praxis und beim Hausbesuch ist der normale
Kopfimpulstest vollig ausreichend. Es ist zu beachten, dass beim Kopfimpulstest auf die
Intaktheit der HWS geachtet werden und dieser bei bekannten Pathologien/Osteoporose
nicht unkritisch angewendet werden soll.

Untersuchung auf das Vorliegen der mdglichen Komponenten einer ,,ocular tilt reaction”

Kopfverkippung (diese findet sich aber auch bei einer Trochlearisparese mit Beugung zur
gesunden Seite)

vertikale Deviation der Augen, d.h. ein Auge steht Giber dem anderen (,,skew deviation®),
mit dem alternierenden Abdecktest [361-363]:

Die Patienten werden gebeten, einen Gegenstand oder einen Punkt hinter dem Untersu-
cher mit den Augen zu fixieren. Das alternierende Abdecken der Augen dient dabei dem
Nachweis einer vertikalen Divergenz der Augen. Ist eine solches Abweichen zu beobach-
ten, kann dies ein Hinweis auf eine zentrale Pathologie sein (z. B. Infarkt, Tumor etc.).
Nicht alle zentralen Lasionen gehen mit einer vertikalen Divergenz einher; die Haufigkeit
bei akuten Hirnstamminfarkten liegt bei 30 % [364,365]; cave: auch bei der AUVP kann
sich eine leichte skew deviation finden [366]. Die vertikale Deviation der Augen (3b) ist
im hausarztlichen Bereich erhebbar.
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4. Lagerungsmandver mit der Frage nach einem BPPV des posterioren, horizontalen oder
sehr seltenen anterioren Bogengangs oder einem zentralen Lagerungs-/Lagenystagmus.
Wichtigste Unterscheidungskriterien zwischen beiden sind

a) die Richtung des ausgeldsten Nystagmus [367,368]: Bei einem BPPV entspricht die Rich-
tung des Nystagmus der Ebene des betroffenen Bogengangs: vertikal-torsionell beim
posterioren Kanal, linear horizontal beim horizontalen Bogengang; bei einem zentralen
Lagerungsnystagmus findet sich in unterschiedlichen Kopfpositionen eine jeweils sehr
ahnliche Nystagmusrichtung, meistens in Form eines Downbeat-Nystagmus;

b) die beim zentralen Lagenystagmus oft zu findenden zentralen zerebellaren Okulomoto-
rikstérungen,

c) fehlendes Ansprechen auf die Befreiungsmandver [368].

Im hausarztlichen Bereich ist die Lagerungsprobe nach Dix-Hallpike die zielfiihrendste, da
sie einfach zu erlernen ist (s. u.) und den tberwiegenden Teil der BPPV-Patienten richtig
diagnostiziert (der posteriore Kanal ist am haufigsten betroffen).

Das Erlernen dezidierterer Diagnostik-Mandver ist fur den hausarztlichen Bereich nicht
realistisch. Wie bereits beim Spontannystagmus erldautert, wird in den meisten Fallen
keine M- oder Frenzel-Brille zur Verfigung stehen. Die ausgel&ste (torsionelle) Nystag-
mus-Komponente wird aber u. U. dennoch mit bloRem Auge zu detektieren sein und
gepaart mit der typischen Anamnese, Klinik und Ausldsbarkeit die Diagnose erlauben.

5. Untersuchung des Stand- (Romberg-Test) und Gehvermdégens mit offenen und geschlos-
senen Augen und verschiedenen Schwierigkeitsgraden (Fille nebeneinander, Tan-
dem-Romberg, Stehen auf einem Bein), insbesondere mit der Frage nach sensorischen
Defiziten vor allem des vestibuldren Systems.

Testung des Horvermogens und Otoskopie

Klinisch kann dies durch Reibe- und Flustergerausche sowie mittels Stimmgabel im Seiten-
vergleich erfolgen. Bei Verdacht auf eine Stérung ist insbesondere fiir die Diagnose eines M.
Meniére eine audiometrische Testung und damit in der Regel eine Uberweisung zum HNO-
Arzt erforderlich; dabei wird ein Horminderung unter 2000 Hz fur die Diagnosestellung gefor-
dert [369]; auch bei einem AICA-Infarkt finden sich oft Horstorungen (HINTS-PLUS). Berichten
Patienten Uber Ohrschmerzen ist eine Otoskopie, bei unklarem Befund eine Ohrmikroskopie
indiziert.

Schon allein durch die Kombination von Anamnese und kérperlichen Befunden lasst sich in
den meisten Féllen die richtige Diagnose stellen, zumal die meisten diagnostischen Kriterien
auf diesen Informationen beruhen.
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Eine Unterscheidung zwischen akutem peripherem und akutem zentralem Schwindel ist meist
mittels ,,vier klinischer Zeichen“ mit einer Sensitivitat und Spezifitat von tiber 90 % moglich:

1. Deutliche vertikale Deviation, d. h. ein Auge steht deutlich Giber dem anderen (deutliche

,,Skew deviation*)

2. Zentraler Fixationsnystagmus (versus peripherem vestibuldarem Spontannystagmus)

3. Blickrichtungsnystagmus entgegen der Richtung des Spontannystagmus [182]

4. Normaler Kopfimpulstest bei akutem Schwindel und Nystagmus [365]

Die Untersuchung des okulomotorischen Systems ist zusammen mit der topographisch-ana-
tomischen Diagnose in Tab. 5.1 zusammengefasst.

Tabelle 5.1:

Klinischer Untersuchungsgang des vestibularen und okulomotorischen Systems

Art der Untersuchung

Korper- und Kopfhaltung

Stellung der Augen beim
Geradeausblick

Abdeck-/Aufdeck-/
alternierender (Cover)Test

Blick geradeaus ohne und
(sofern vorhanden) mit
Frenzel-/M-Brille

Vergenz-Test und Konver-
genzreaktion

Kopfschitteltest

Korper- und Kopfhaltung

7 OTR=ocular tilt reflex

Neigung oder Drehung des
Kopfes/Korpers

Primaére Fehlstellung

Horizontale oder vertika-
le Fehlstellung: latenter
oder manifester Strabis-
mus

Spontannystagmus:
durch Fixation unter-
driickt oder nicht

Reduzierte Vergenzreaktion

Kopfschittelnystagmus

Neigung oder Drehung des
Kopfes/Korpers

Mdogliche Befunde

Kopfverkippung z. B. bei
OTR’ oder Trochlearisparese

Augenfehlstellung: , skew
deviation“ oder manifestes
Schielen

Augenfehlstellung, Augen-
muskelparesen, insbesonde-
re vertikale Fehlstellung
(,,skew deviation*)

Peripherer oder zentraler
Spontannystagmus

Fehlende Vergenzreaktion bei
Mittelhirnlasion

Peripherer oder zentraler
(,,cross coupling®) Kopf-
schuttelnystagmus

Kopfverkippung z. B. bei
OTR’ oder Trochlearisparese

© DEGAM 2025

DEGAM Leitlinien — Hilfen fir eine gute Medizin

www.degam.de/leitlinien



DEGAM-Leitlinie S2k: Schwindel in der Hausarztpraxis

76

Art der Untersuchung

Langsame Blickfolgebewe-
gungen nach etwa 40° hori-
zontal und etwa 20° vertikal

Horizontal und vertikal zum
Endpunkt (,,Patient fixiert
Blickziel noch mit beiden
Augen®) und jeweils weiter
zentral;

nach 30-60 s zurlick nach 0°

Rasche Blickspriinge, ho-

rizontal und vertikal beim
Umherblicken und bei ge-
zielter Aufforderung

Horizontal und vertikal mit-
tels Optokinetischer Nystag-
mus (OKN) -Trommel, Strei-
fenband, Optodrum-App

Kopfimpulstest

Kopfdrehung und Fixation
eines mit derselben Winkel-
geschwindigkeit mitbeweg-
ten Punkts

Diagnostische
Lagerungsmanover

Romberg-Test:

einfache und erschwerte
Standproben

mit offenen/geschlossen-
en Augen

ohne/mit Ablenkungsma-
nover (Rechnen, Zahlen-
schreiben auf die Haut)

Einfache und erschwerte
Gangproben:

mit offenen/geschlossenen
Augen, auf gedachter Linie
(Tandemgang),

,dual task“

& Internukledre Ophthalmoplegie

Glatt oder sakkadiert
Blickrichtungsnystagmus

Endstellnystagmus: er-
schopflich, unerschopflich,
Blickrichtungsnystagmus:
horizontal und vertikal,
Rebound-Nystagmus

Geschwindigkeit, Ziel-
genauigkeit, konjugierte
Bewegungen, Latenz

Ausldsbarkeit, Schlagrich-
tung und Phase

Defizit des VOR,
unilateral oder bilateral

Stérung der Fixations-
suppression

BPPV des posterioren
oder horizontalen Bogen-
gangs sowie zentralem
Lagenystagmus

Schwanken, Fallneigung

Funktionelle Komponente

Ganggeschwindigkeit,
Schrittlange, Rhythmus,
Gangvariabilitat, Spur-
breite, Kérperhaltung und
Asymmetrie des Gehens
und Armmitschwungs

Mogliche Befunde

Sakkadierte Blickfolge

Endstell- oder
Blickrichtungsnystagmus

Sakkadenverlangsamung
Sakkadendysmetrie
Dyskonjugierte Sakkaden bei
INO® wie bei der MS

Reduzierter/fehlender OKN;
Umkehrung oder monokular
diagonal schlagend bei infan-
tilem Nystagmus

Ein- oder beidseitige
Refixationssakkade

Reduzierte Fixations-
suppression des VOR

Nystagmus:
torsionell-vertikal: posterio-
rer und anteriorer Kanal
horizontal: horizontaler
Kanal

Vermehrtes Schwanken mit
geschlossen Augen: senso-
risches Defizit (vestibular
und/oder somatosensorisch
Geringeres Schwanken bei
Ablenkung

Reduzierte Geschwindig-
keit, Schrittlange, gestorter
Rhythmus, erhdhte Variabi-
litat, Spurbreite, reduzierter
Armmitschwung
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Wichtig ist ein jeweils standardisiertes Vorgehen, was in den meisten Fallen eine Differenzie-
rung zwischen zentralen und peripheren okulomotorischen und vestibuldren Stérungen er-
moglicht (modifiziert aus Strupp, Brandt, Dieterich, 2022. Leitsymptom Schwindel, Springer,
Heidelberg [47]). Die in der hauséarztlichen Versorgung gangigen Untersuchungsmethoden
sind fett dargestellt.

Abbildung 5.1: Darstellung der Durchfiihrung des normalen Semont-Manovers und des
Semont-Plus Mandovers bei einer Kanalolithiasis

Sémont SémontPLUS

B

Darstellung der Durchfiihrung des normalen Semont-Mandvers (linke Spalten) und des Se-
mont-Plus Mandvers bei einer Kanalolithiasis, pcBPPV links. Beim Semont-Plus Manéver (rech-
te Spalten) werden Kopf und Kérper um mindestens 60 Grad unter die Erdhorizontale bei der
Bewegung zur betroffenen Seite gelegt. Dies fuhrt dazu, dass die Otokonien theoretisch den
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Scheitelpunkt des Bogengangs bei der anschlieRenden Bewegung zur nicht betroffenen Seite
schon Uberwunden haben (ganz rechte Spalte), was die Wirksamkeit erhoht (aus Strupp M,
Goldschagg N, Vinck AS, et al. BPPV: Comparison of the SemontPLUS With the Semont Ma-
neuver: A Prospective Randomized Trial. Front Neurol 2021;12:652573 [86])

Epley (CRP) Manoéver bei BPLS
- linker posteriorer Bogengang

Position des Kopfes bei-

behalten und rasch nach Bis hierher
hinten in Kopfhingelage diagnostisches
legen (bzw. Kissen unter Dix-Hallpike
Schultern) Manéver

Drehung des Korpers um 45° nach links

-3

Ca. 30 Sek. warten (mind. bis
Schwindel voriber) und Kopf
a 90° nach rechts drehen 3

@‘ﬁ ==

Ca. 30 Sek. warten (s.0.) und Kopf noch

a weiter (weitere 90°) nach rechts drehen,
unterstitzen durch Lagerung auf die
rechte Seite

R. Jendyk adaptiert nach: Epley, John M. , The Canalith Repositioning Procedure: For Treatment of Benign Paroxys-

mal Positional Vertigo.
Otolaryngology--HeadandNeckSurgery 107,Nr.3(1.September1992):399-404.doi:10.1177/019459989210700310

Ca. 30 Sek. warten (s.0.) und Aufrichten
(HInterhaupt fihrend), das Kinn kann
danach auf dei Brust gelegt werden
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6 Medikamentose Therapie

Die Therapie der verschiedenen Schwindelformen umfasst medikamentdse, physikalische,
physiotherapeutische, psychotherapeutische und selten operative MaRnahmen (Ubersicht in
[47]). Die Dosierungsangaben fiir Arzneimittel in der Leitlinie sind lediglich exemplarisch und
nicht verbindlich zu verstehen, es sind jeweils die Dosierungsangaben des jeweiligen Herstel-
lers zu beachten. Einige der aufgefiihrten Arzneistoffe sind in den beschriebenen Indikationen
,Off-Label“. Es wurde versucht, dennoch die gangigen Dosierungsangaben der Herstellerin-
formationen anzugeben, wenn auch im Falle von Betahistin z. B. ein Effekt erst bei deutlich
hoheren Dosen erwartbar scheint (Studien dazu laufen derzeit). Die verschiedenen Pharma-
kagruppen zur Behandlung von Schwindel lassen sind mit den ,, Acht As“ zusammenfassen:
Antivertiginosa, -konvulsiva, -depressiva, -phlogistica, -meniére, -migranosa, Aminopyridine
als Kaliumkanalblocker sowie Acetyl-DL-Leucin. Sedierende Antivertiginosa sollen nur zur rein
symptomatischen Behandlung eingesetzt und nicht langer als drei Tage gegeben werden, da
sie die sog. zentrale vestibuldre Kompensation verlangsamen und ein Suchtpotential besitzen
(Tab. 6.2a). Zur kausalen Therapie der einzelner Schwindel- und Nystagmusformen werden
folgende Medikamente eingesetzt (Tab. 6.2b):

B  Glukokortikoide
bei der akuten einseitigen Vestibulopathie [370]; die Evidenz muss noch durch weitere
Studien gestuitzt werden

B Triptane

helfen laut aktueller Studienlage bei akuter Vestibuldrer Migrane vermutlich nur sehr ein-
geschrankt, wenn tberhaupt. Betablocker, Candesartan oder Topiramat zur prophylak-
tischen Behandlung der vestibuldaren Migrane (Cochrane Review: bislang keine Evidenz
fur die spezifische Wirksamkeit eines Medikamentes bei Vestibuldarer Migrane [371]). Eine
aktuelle Netzwerkmetaanalyse ldsst einen positiven Effekt von Valproinsdaure (Antiepilep-
tikum, off-lable use), Venlafaxin (Psychopharmakon, off-lable use) und Propranolol zur
Prophylaxe einer vestibuldaren Migrane erkennen [372].

B Aminopyridine
bei Downbeat- [200,373] und Upbeat-Nystagmus [197], Episodischer Ataxie Typ 2
[192,195,199], zentralem Lageschwindel [374] und zerebelldrer Gangstérungen [194]
(Ubersicht in [193])

B Carbamazepin/Oxcarbazepin [375] oder Lacosamid [376],
bei der Vestibularisparoxysmie
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Tabelle 6.2 a. Symptomatisch wirksame Antivertiginosa und Antiemetika (ges. gesch.
Praparatenamen z. T. in Auswahl)

Wirkstoffgruppe Dosis Wirkmechanismus

Dimenhydrinat Drg. (50 mg) alle 4-6 h oder H1 Rezeptorantagonist
Supp. (150 mg) 1-2/d

Tbl. 4-8 mg (bis 24 mg/d) oder 4-8 mg i.v.

Diazepam Tbl. (5 oder 10 mg) alle 4-6 h oder GABAA-Agonist
Injektionslésung 10 mg i.m.

Scopolamin Transdermal 1,0 mg/72 h Muskarinantagonist

Tabelle 6.2 b. Medikamentose Therapie vestibularer Schwindelsyndrome und Nystag-
mus, geordnet nach Wirkstoffgruppen (modifiziert nach [47])

Wirkstoffgruppe  Indikation Beispiel fur Wirkstoff
und Dosierung
Antiepileptika Vestibularisparoxysmie (neuro- Oxcarbazepin (600-900 mg/d)
vaskuldre Kompression) Carbamazepin (400-800 mg/d)

Paroxysmale Dysarthrophonie Lacosamid (100-400 mg/d)
und Ataxie bei MS

Obliquus superior-Myokymie

Vestibuldre Epilepsie (sehr selten)

Vestibuldre Migréne Zur Prophylaxe:
Topiramat (50- 50 mg/d)
Valproinsaure (600-900 mg/d)
(Cave: Schwangerschaft)
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Wirkstoffgruppe

Antivertiginosa

Beta-Rezeptoren-
blocker

Betahistin

Cortikosteroide

Kaliumkanal-
blocker:
4-Aminopyridin

Kaliumkanal-
blocker:
4-Aminopyridin

Carboanhydrase-
hemmer:
Acetazolamid

Selektive Seroto-
nin-wiederauf-
nahmenhemmer
(SSRI)

Acetyl-DL-Leucin

Beispiel fuir Wirkstoff
und Dosierung

Symptomatisch gegen Ubelkeit ~ Dimenhydrinat (50 mg alle 4-6 h);

und Erbrechen bei akuten peri- ~ Ondansetron (4-8 mg)
pheren oder zentralen vestibuld-  Diazepam (5-10 mg alle 4-6 h)
ren Stérungen Keine Langzeittherapie

Prophylaxe von Ubelkeit und
Erbrechen durch die Befreiungs-
mandver beim BPPV

Prophylaxe der Bewegungskrank-
heit

Zentrales Lageerbrechen

Vestibuldre Migrane Zur Prophylaxe: z. B. Metopro-
lol-succinat (ca. 50-200 mg/d)

Morbus Meniere Betahistin-dihydrochlorid
(bis zu 48 mg/d, aufgeteilt auf
mehrere Einzeldosen), eventuell in
Kombination mit Selegilin 5 mg/d
oder Rasagilin 1 mg/d), geringe
Evidenzlage bisher

Akute unilaterale Vestibulpathie/  6-Methylprednisolon
Neuritis vestibularis (100 mg/d, Dosis jeden 4. Tag um
20 mg reduzieren)

Akutes Cogan-Syndrom und 6-Methylprednisolon
andere autoimmunologische (1000 mg/d i.v., Reduzierung
Innenohrerkrankungen entsprechend Verlauf)
Downbeat-Nystagmus 4-Aminopyridin retard
Upbeat-Nystagmus (2x10 mg/d)
Episodische Ataxie Typ 2 4-Aminopyridin retard

(2x10 mg)

Acetazolamid
(750-1.000 mg/d)

Funktioneller Schwindel z.B. Escitalopram
(5- max. 20 mg/d)

Bestimmte zerebelldre Ataxien, Acetyl-DL-Leucin
Niemann-Pick Typ C, Tay-Sachs (5 g/d)
Erkrankung
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7 Vestibulare Rehabilitationstherapie und Physiotherapie

Die MaRnahmen der vestibuldren Rehabilitationstherapie unterliegen den neurophysiologi-
schen Prinzipien der Adaptation, Habituation und Substitution [136,377]. Ziel der Ubungen
ist es, Schwindel und Gleichgewichtsstorungen zu reduzieren sowie die Balanceféahigkeit zu
fordern. Mit zunehmender Schwierigkeit flihren die Patienten Blickstabilisations- und Blick-
folgebewegungen, Kopf- und Kérperbewegungen sowie unterschiedlichste Balanceiibungen
am Ort und im Gehen mit offenen und geschlossenen Augen durch. So werden alle sensomo-
torischen Elemente der Gleichgewichtsteuerung einbezogen [378,379]. Die Ubungen werden
in der Regel von Physiotherapeuten durchgefiihrt und angeleitet. Sie sind auf die Bedurfnisse
der Patienten ausgerichtet und basieren auf einer vorangehenden Untersuchung und Bewer-
tung der vestibuldren Funktion sowie den individuellen Symptomen und Einschrankungen.
Therapieeffekte konnen sich sowohl bei peripheren als auch zentralen vestibuldren Erkran-
kungen oder Verletzungen, u.a. bei Benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel, Morbus
Meniere, AUPVP, BVP, Vestibuldrer Migrane, PPPD und nach Schadel- oder HWS-Trauma zei-
gen [380].
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8 Kurzversion

Akuter, episodischer und persistierender Schwindel

Uberblick

Die Leitlinie (LL) behandelt akuten und chronischen, also episodischen oder persistierenden
Schwindel bei Erwachsenen in der hausarztlichen und spezialisierten Praxis.

Das Leitsymptom Schwindel ist ein haufiger Beratungsanlass im ambulanten Bereich. Etliche
Schwindelarten sind ungefahrlich, wenn sie auch verunsichernd bis bedrohlich wirken. Nicht
alle Ursachen kénnen festgestellt werden, nicht fiir alle Schwindelarten steht eine spezifische
Therapie zur Verfiigung.

Die haufigsten Erkrankungen mit dem Leitsymptom Schwindel, wie Benigner paroxysmaler
Lagerungsschwindel (BPPV), akute unilaterale Vestibulopathie (AUVP), Morbus Meniere (MM)
sowie funktioneller oder kardiogener Schwindel kénnen in der hauséarztlichen Praxis bereits
vermutet werden. Gute Kenntnisse und diagnostische Fertigkeiten fur die vier klinischen Tests
des vestibuldren Systems ermdglichen vielfach, diese Schwindelarten dort richtig zu diagnos-
tizieren und teilweise auch zu behandeln. Ursachliche Herz-Kreislaufveranderungen sollten
gesehen und eingeschatzt werden. Bei Schwindel mit Ursachen im ZNS, MM und vestibula-
rer Migrane ist haufig eine Weiterleitung der Betroffenen erforderlich. Bei kardial verursach-
tem Schwindel ist dies gelegentlich der Fall. Bei seltenen oder angeborenen Schwindeler-
krankungen sind meist Neurologie, HNO-Heilkunde, Kardiologie oder (Neuro-)Radiologie zu
konsultieren. Insbesondere ist auf Gefahr bei akuten Schwindelbeschwerden zu achten, s.
abwendbar gefahrliche Verldufe. Bei akutem zentralem Schwindel erfolgt umgehend eine Kili-
nikeinweisung.

Diagnosestellung

Die folgende Tabelle ordnet Schwindelsymptome nach verschiedenen Kriterien und wahr-
scheinlicher Diagnose. Hier ist lediglich eine Auswahl der in der hausarztlichen Praxis haufigen
oder nicht zu verpassenden Diagnosen aufgefiihrt, eine vollstandigere Ubersicht findet sich in
Tab. 4.1 der Langversion.
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Tabelle 8.1: Auswahl haufiger Schwindeldiagnosen

Symptom-
dauer

Sekunden

Sekunden/
Minuten

Sekunden/
Minuten
Sekunden/

Minuten

Minuten/
Stunden

Minuten/
Stunden

Minuten/
Stunden

Minuten/
Stunden

Tage

Tage

Monate/Jahre

Monate/Jahre

Auslésende/
modulierende/
hemmende Faktoren

Kopfbewegungen
relativ zur Schwerkraft

Aufrichten aus dem
Liegen/Sitzen

korperliche
Anstrengung

Hypoglykdmie bei Dia-
betes (z. B. Hungern)

Plétzlicher Beginn, Zu-
nahme bei Bewegung

Beim Gehen mit Zu-
nahme im Dunkeln/
auf unebenem Unter-
grund

Angstlichkeit, Emp-
findsamkeit far
Bewegungen, bewegte
Seheindriicke und
Menschenansamm-
lungen

Art der Beschwer-
den

Drehschwindel

momentane Gang-

und Standunsicher-
heit, Blutdruckabfall
bis zum Sturz

Benommenheit,
Blutdruckabfall bis
zum Sturz, Synkope

Benommenheit,
seltener Synkope

Dreh- selten
Schwankschwindel

Dreh-/
Schwank-schwindel

Dreh-/
Schwank-schwindel

Benommenheit
Schwankschwindel

Drehschwindel,
Stand- und Gang-
unsicherheit bis
Fallneigung

Dreh-/
Schwankschwindel

Gangunsicherheit/
ggf. Schwank-
schwindel (,,wie auf
Watte laufen®)

Benommenheit/
unterschiedliche
Schwindelformen
inkl. organische
Schwindelursachen

Begleitsymptome

Ggf. Ubelkeit/
Erbrechen

Ggf. spurbare Rhyth-
mus-stérungen,
Ohnmachtsgefiihl

drohendes Ohn-
machtsgefiihl beim
Aufrichten

Dyspnoe vor allem
bei Belastung

Horstérung, Hormin-
derung, Tinnitus,
Ohrdruck, ggf.
Erbrechen, ggf. Nys-
tagmus

Kopfschmerz, Ubel-
keit, Licht-/
Larmempfindlichkeit,
Migraneanamnese,
ggf. Erbrechen,

ggf. Nystagmus

Lahmungen,
Sprachstérung, ggf.
Doppelbilder bis

hin zu Bewusstseins-
tribung

Schwitzen, Unruhe,
HeiBhunger

Nystagmus,
Ubelkeit/
Erbrechen/
Sehstérungen

Zusatzliche neurolo-
gische Symptome

taube/
brennende FiilRe

situative Verstarkung/
Vermeidungs-
verhalten,
Angststérungen,
Panikattacken,
Depression

Wabhrscheinliche
Diagnose

Benigner paroxys-
maler Lagerungs-
schwindel (BPPV)

tachy-/bradykarde
Herz-Rhythmussto-
rungen

Orthostase

obstruktive kardiale
Erkrankungen inkl.
Aortenklappen-
stenose

Morbus Meniere

Vestibuldre Migrane

Transiente ischami-
sche Attacke

Hypoglykdmie

Akute unilaterale
Vestibulopathie
(AUVP), friiher
Neuritis vestibularis

Infarkt/Blutung
im Bereich des
Hirnstamms oder
Kleinhirns

Polyneuropathie
(PNP)

Funktioneller
Schwindel
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Gefahrliche Verlaufe, Warnsymptome

Abwendbar gefahrliche Verlaufe sollten immer bedacht werden, insbesondere zentrale
Ursachen (z. B. Blutungen/Infarkte im Bereich des Hirns, Hirnstamms und Kleinhirns),
Herzrhythmusstérungen, obstruktive Herzerkrankungen und Infektionen (z. B. Herpes
zoster). Fur die meisten Schwindelformen finden sich hdufig, aber nicht immer charak-
teristische Symptome und Befunde, die eine Zuordnung entsprechend Tab. 4.1 erlau-
ben. In der Anamnese und korperlichen Untersuchung sollte auf mégliche Warnsignale
geachtet werden (u. a. Nystagmus und Augenstellung nach den sogen. HINTS-Kriterien
[381], s. Langtext).

Der HINTS-plus Test besteht aus den folgenden drei Teiluntersuchungen plus Hortestung:

Klinischer Kopfimpulstest (,,head impulse®) zur Priifung des horizontalen vestibulo-oku-
laren Reflexes (VOR): Ein normales Ergebnis spricht gegen eine vestibular-periphere Lasion.

Analyse des Spontannystagmus (SPN): Das Vorhandensein eines Blickrichtungsnystag-
mus entgegen der Richtung des SPN spricht fur eine zentrale Stérung.

Abdecktest (,,test of skew): Findet sich eine vertikale Achsenabweichung eines Auges
(,,skew deviation®) bei der Entfernung der Abdeckung, spricht dies fiur eine zentrale La-

sion.

Untersuchung des Horvermogens zur Differenzierung von einem AICA-Infarkt und MM.

Zahlreiche Warnsymptome kénnen auf einen abwendbar gefahrlichen Verlauf hindeuten, ins-
besondere Schwindel in Verbindung mit

Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Nackenschmerzen,
Schluck-, Sprechstérungen, Heiserkeit
Doppelbildern, hangendem Augenlid,

sensiblen Ausfallen,

Lahmungen,

Koordinationsstérungen
Bewusstseinsbeeintrachtigungen, Synkope,
Herzrhythmusstérungen,

oder im Zusammenhang mit einem Trauma.

Warnsymptome treten auch in Kombination auf, was eine Verdachtsdiagnose meist erleich-
tert. Auffdllige Vitalparameter, zum Beispiel syst. Blutdrucke <90 oder >180 mmHg, Herz-
frequenzen <50 oder >100 Schldge/min und/oder Atemfrequenzen von <5 oder >20/min.,
sollten ebenfalls an einen abwendbar gefahrlichen Verlauf denken lassen [382].
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Therapie

Medikamente

Die Therapie der verschiedenen Schwindelformen umfasst medikamentdse, physikalische,
physiotherapeutische, psychotherapeutische, aber selten operative MalRnahmen (s. Langver-
sion) entsprechend der Grunderkrankungen. Die Dosierungsangaben fiir Arzneimittel in der
Leitlinie sind lediglich exemplarisch und nicht verbindlich zu verstehen, es sind jeweils die
Dosierungsangaben des jeweiligen Herstellers zu beachten. Einige der aufgefiihrten Arznei-
stoffe sind in den beschriebenen Indikationen , Off-Label“. Es wurde versucht, dennoch die
gangigen Dosierungsangaben der Herstellerinformationen anzugeben, wenn auch im Falle
von Betahistin z. B. ein Effekt erst bei deutlich hoheren Dosen erwartbar scheint (Studien dazu
laufen derzeit). Die verschiedenen Pharmaka zur Behandlung von Schwindel lassen sind mit
den ,,Acht As“ in Gruppen zusammenfassen: Antivertiginosa, -konvulsiva, -depressiva, -phlo-
gistica, -meniere, -migranosa, Aminopyridine als Kaliumkanalblocker sowie Acetyl-DL-Leucin.
Sedierende Antivertiginosa sollen nur zur symptomatischen Behandlung eingesetzt und in
der Regel nicht ldnger als drei Tage gegeben werden, da sie die sog. zentrale vestibuldre
Kompensation verlangsamen und ein Suchtpotential entwickeln kénnten. Zudem sollte eine
mogliche Beeintrachtigung der Diagnosestellung durch ihre symptomabschwachende Wir-
kung bedacht werden.

Tabelle Medikamente (Auswahl aus der Leitlinie)

Wirkstoffgruppe  Indikation Beispiel fur Wirkstoff
und Dosierung

Antimigranosa Vestibuldre Migrane Paracetamol zusammen mit Proki-
netika
Zur Prophylaxe:

Beta-Rezeptoren-Blocker, wie z. B.
Metoprolol-succinat (ca. 50-200
mg/d)

Topiramat (50-150 mg/d),
Valproinsaure (600-900 mg/d)
(Cave: Schwangerschaft).
Triptane sind vermutlich nur

eingeschrankt, wenn tberhaupt,
wirksam
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Wirkstoffgruppe

Beispiel fur Wirkstoff

und Dosierung

Antivertiginosa Symptomatisch gegen Ubelkeit ~ Dimenhydrinat (50 mg alle 4-6 h);
und Erbrechen bei akuten peri- Ondansetron (4-8 mg)
pheren oder zentralen vestibulda-  Diazepam (5-10 mg alle 4-8h)
ren Stérungen
Prophylaxe von Ubelkeit und Kurzzeitge Anwendung bis zu
Erbrechen durch die Befreiungs- ~ drei Tagen!
mandver beim BPPV
Prophylaxe der Bewegungs-
krankheit
Zentrales Lageerbrechen

Betahistin Morbus Meniere Betahistin-dihydrochlorid
(bis zu 48 mg/d, aufgeteilt auf
mehrere Einzeldosen), Versuchs-
weise in Kombination mit Selegilin
5 mg/d oder Rasagilin 1 mg/d),
geringe Evidenzlage bisher

Kortikosteroide Akute unilaterale Vestibulopa- 6-Methylprednisolon
thie/Neuritis vestibularis (100 mg/d, Dosis jeden 4. Tag um
20 mg reduzieren)
Selektive Seroto- Funktioneller Schwindel z. B. Escitalopram
nin-wiederauf- (5- max. 20 mg/d)
nahmenhemmer
(SSRI)

Lagerungsbehandlung, vestibuldre Rehabilitation, weitere MaBRnahmen

Bei BPPV sollen Repositionsmandver zur mehrfach taglichen Eigenanwendung empfohlen
werden (z. B. 9x tgl. fiir 3 Tage) sowie ggf. eine Therapiekontrolle nach ca. 14 Tagen.
Chronische Schwindelarten, besonders im Alter Uber 65 Jahren deutlich haufiger diagnos-
tiziert, werden in der hausarztlichen Praxis mitbetreut. Dazu gehdren z. B. beidseitige In-
nenohr-Stérungen (BVP) bzw. bleibende Ausfille des Vestibulums/Gleichgewichtsorgans,
zentrale Durchblutungsstérungen (DBS) sowie Kreislaufprobleme, unabhangig vom Alter
auch funktioneller Schwindel und Schwindel nach Schadel-Hirn-Trauma (SHT).

BVP und SHT, auch DBS, kdnnen durch die Verordnung von vestibularer Rehabilitationsthera-
pie, einer spezialisierten Physiotherapie, gebessert werden. Funktioneller Schwindel profitiert
von Antidepressiva und kognitiver Verhaltenstherapie. Herz-Kreislauferkrankungen sowie me-
tabolische Erkrankungen unterschiedlicher Genese sind in der Hausarztpraxis und ggf. auch
in Zusammenarbeit einem spezialisierten Facharzt zu behandeln.

Eine systematische Aufarbeitung aller Schwindelformen mit diagnostischen und therapeuti-
schen MalRnahmen bietet die Langfassung der S2K-Leitlinie ,Schwindel in der Hausarztpraxis“
(2025).
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