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23.08.2016 — Bitte beachten Sie folgende Anderung
Im Abschnitt .Semont-Mandver” ist wie folgt korrigiert worden: ,Der Patient wird um 180 ° zur Seite des nicht betroffenen
Labyrinths gelagert...”
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Was gibt es Neues?

* Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPPV): Zur Behandlung der Kanalolithiasis des horizontalen
Bogengangs ist das Gufoni-Mandver bei einmaliger Anwendung effektiver als eine schrittweise Rotation um die
Korperachse mit anschlielender mehrstindiger Lagerung auf dem gesunden Ohr. Zur Behandlung der Kupulolithiasis
des horizontalen Bogengangs sind sowohl Kopfschiittelmandver als auch das Gufoni-Mandver wirksam.

* Morbus Meniére: Bei der Prophylaxe des Morbus Meniére ist eine Hochdosistherapie mit Betahistindihydrochlorid (3
x 48 mg pro Tag liber 12 Monate) der niedrigeren Dosis Uberlegen.

* Downbeat-, Upbeat-Nystagmus und episodische Ataxie Typ 2: 4-Aminopyridin (Kaliumkanalblocker) ist wirksam
zur Behandlung dieser Erkrankungen; dies gilt auch flir zerebellare Gangstérungen.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

* BPPV: Behandlungsverfahren der Wahl flir den BPPV des posterioren Bogengangs sind die Lagerungsmandéver nach
Epley und Semont. Patienten kdnnen auch eine Selbstbehandlung mit einem Semont- oder Epley-Mandver
durchfihren. Diejenigen Patienten, die mit dem Mandver nach Epley oder Semont keine eindeutige Besserung oder
Beschwerdefreiheit erreichen, sollten auf Fehler beim Durchfiihren der Befreiungsmanéver berpruft werden. Die
Kanalolithiasis des horizontalen Bogengangs lasst sich durch das sog. Gufoni-Mandver behandeln: Hierbei wird der
Patient aus der aufrechten Sitzposition schnell auf die Seite mit dem geringeren Nystagmus gelegt; nach 2 Sekunden
erfolgt dann eine 45 °-Drehung des Kopfes nach unten. Alternativ im Liegen durch eine 90 °-schrittweise Drehung um
die Korperlangsachse zur gesunden Seite, gefolgt von 12-stlindigem Liegen auf dem nicht betroffenen Ohr.
Medikamentdse Therapien allein, Manipulationen an der HWS, autogenes Training und Akupunktur sind unwirksam.

* Neuritis vestibularis: Die Monotherapie mit Glukokortikoiden (Beginn der Behandlung innerhalb von 3 Tagen nach
Symptombeginn, z. B. mit 100 mg Methylprednisolon pro Tag, Dosis jeden vierten Tag um 20 mg reduzieren)
verbessert signifikant die Erholung der peripheren vestibuldaren Funktion; eine Monotherapie mit Valaciclovir hat keinen
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Effekt auf die Erholung der vestibularen Funktion. Die Kombinationstherapie von Valaciclovir mit Methylprednisolon ist
nicht wirksamer als eine Monotherapie mit Methylprednisolon. Gezieltes Gleichgewichtstraining beschleunigt und
verbessert die zentrale vestibulare Kompensation der Tonusimbalance zwischen dem intakten und ausgefallenen
Labyrinth.

* Morbus Meniére: Prophylaktische Therapie der Attacken: Eine hochdosierte und lang dauernde Behandlung mit
Betahistindihydrochlorid (3 x 48 mg pro Tag lber 12 Monate) reduziert signifikant die Zahl der Attacken und ist
wirksamer als eine niedrigere Dosierung (3 x 16 bis 3 x 24 mg pro Tag) und kiirzere Behandlung (3—-6 Monate); dies
wird in einer randomisierten, placebokontrollierten Dosisfindungsstudie weiter untersucht. Auch die lokale
transtympanale Instillation von 10-20 mg Gentamicin ist prophylaktisch wirksam, wobei die Applikationen in
mehrwdchigen Abstanden erfolgen sollen, damit es zu keiner ausgepragten toxischen Innenohrschadigung kommt.
Die transtympanale Gabe von Steroiden hat auch einen prophylaktischen Effekt.

+ Bilaterale Vestibulopathie: Da ototoxische Substanzen und beidseitiger Morbus Meniére die beiden haufigsten
Ursachen der bilateralen Vestibulopathie sind, sind die Prophylaxe durch strenge Indikationsstellung fir ototoxische
Antibiotika und prophylaktische Behandlung des Morbus Meniére die wichtigsten BehandlungsmalRnahmen.
Physiotherapie in Form von intensivem Gleichgewichtstraining und Gangschulung hat einen therapeutischen Effekt.

* Vestibularisparoxysmie: Therapie der Wahl zur prophylaktischen Behandlung der kurz dauernden
Schwindelattacken ist die Gabe von Carbamazepin oder Oxcarbazepin; dies muss aber durch randomisierte,
kontrollierte Studien noch gestitzt werden.

* Vestibuldre Migrane: Es liegen weiterhin keine kontrollierten Studien zur spezifischen Therapie vor. Eine
retrospektive Studie zeigte eine signifikante Reduktion der Attackenhaufigkeit und -starke unter einer medikamentdsen
Migraneprophylaxe, sodass bis zum Vorliegen spezifischer Therapiestudien die vestibulare Migrane wie die Migrane
mit Aura behandelt werden sollte.

* Episodische Ataxie Typ 2: Der Kaliumkanalblocker 4-Aminopyridin ist in einer Dosierung von 3 x 5 mg pro Tag
prophylaktisch wirksam.

* Downbeat-Nystagmus- und Upbeat-Nystagmus-Syndrom: Die Kaliumkanalblocker 4-Aminopyridin (3 x 5 mg) und
3, 4-Diaminopyridin (3 x 10 mg) sind symptomatisch wirksam. Fiir den Downbeat-Nystagmus liegen dazu mehrere
kontrollierte Studien vor, fur den Upbeat-Nystagmus bislang nur Einzelfallbeschreibungen.

* Phobischer Schwankschwindel: Kombinierte Pharma- und Verhaltenstherapie ist wirksam, wobei es dazu allerdings
weiterhin keine randomisierten, kontrollierten Studien gibt. Firr das Auftreten eines sekundaren somatoformen
Schwindels sind Komorbiditaten und friihere psychiatrische Krankheitsphasen von grofRer Bedeutung.

Einfuhrung

Nach einer bevolkerungsbezogenen Studie liegt die Lebenszeitpravalenz fir mittelstarken bis heftigen Schwindel bei 29,5
% (Neuhauser 2007). Die Pravalenz steigt mit zunehmendem Alter: 17 % bei jingeren und bis zu 39 % bei den Uber 80-
Jahrigen (Davis u. Moorjani 2003). Viele Patienten haben eine Odyssee von Arztbesuchen hinter sich, bis die Diagnose
gestellt wird und ihre Beschwerden wirksam behandelt werden. Deshalb besteht gerade bei diesem h&ufigen
Leitsymptom ein hoher Bedarf sowohl an standardisierten diagnostischen als auch therapeutischen Leitlinien.

Definition und Klassifikation

Siehe Leitlinie ,Schwindel — Diagnose".

Therapie
Allgemeine Empfehlungen zur Therapie

Grundvoraussetzung jeder Behandlung beim Leitsymptom Schwindel ist eine korrekte Diagnose, da Schwindel keine
Krankheit, sondern Ausdruck von Stérungen der vestibularen, zerebellaren und/oder okulomotorischen Systeme ist. Hinzu
kommen somatoforme Schwindelsyndrome, die primar oder sekundar auftreten kénnen. Die Behandlung der
verschiedenen Schwindelformen umfasst medikamentdse, physikalische, psychotherapeutische und selten chirurgische

MaRnahmen (Ubersicht bei Huppert et al. 2011, Strupp et al. 2011b, Brandt et al. 2012). Diese sind in » Tab. 49.1

zusammengefasst. > Tab. 49.2 gibt eine Ubersicht der wichtigen Antivertiginosa, die zur rein symptomatischen
Behandlung eingesetzt werden und nicht langer als 3 Tage gegeben werden sollen, da sie die sog. zentrale vestibulare

Kompensation verlangsamen und ein Suchtpotential besitzen. In B Tab. 49.3 sind die relevanten Wirkstoffe zur
medikamentdsen Therapie mit der jeweiligen Dosierung, Gegenanzeigen, Anwendungsbeschrankungen und
Nebenwirkungen dargestellt.

Tab. 49.1 Medikamentose, physikalisch-medizinische, operative und psychologisch-
psychotherapeutische Behandlungsverfahren beim Leitsymptom Schwindel.

Therapieverfahren Indikation
Medikamentés

Acetazolamid, 4-Aminopyridin ® episodische Ataxie Typ 2

4-Aminopyridin, 3,4-Diaminopyridin ¢ Downbeat-Nystagmus
®  Upbeat-Nystagmus
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Antivertiginosa (s. » Tab. 49.2)

Betarezeptorenblocker
Valproinsaure
Topiramat

Betahistin

Carbamazepin

Gentamicin

Methylprednisolon

SSRI und andere Antidepressiva

Physikalisch-medizinisch

Befreiungs-/Lagerungsmandver

Vestibularistraining,
Gleichgewichtstraining, Gangschulung

Operativ

operative Resektion/Dekompression

operative Deckung
neurovaskulare Dekompression

Psychologisch-psychotherapeutisch

kognitive Verhaltenstherapie

psychoedukative Behandlung

symptomatisch gegen Ubelkeit und Erbrechen bei akuter
Labyrinthlasion oder Vestibularisnerv-/kernlasion
zentrales ,Lageerbrechen®

heftige Attacken mit Erbrechen, z. B. durch
Befreiungsmandver beim BPPV

Pravention der Bewegungskrankheit

vestibulare Migrane, Migrane vom Basilaristyp

Morbus Meniére

Verbesserung der zentralen vestibularen Kompensation (?)
Vestibularisparoxysmie (neurovaskulare Kompression)
vestibulare Epilepsie

paroxysmale Dysarthrophonie und Ataxie bei MS und andere
zentral-vestibulare Paroxysmien
Obliquus-superior-Myokymie

Morbus Meniére

vestibulare Drop Attacks

akute Neuritis vestibularis

Cogan-Syndrom

transtympanal bei Morbus Meniére

phobischer Schwankschwindel

Panikattacken

BPPV

Verbesserung der zentral-vestibularen Kompensation einer
vestibularen Tonusdifferenz (z. B. einseitiger Labyrinthausfall)
bilaterale Vestibulopathie

Habituation zur Pravention von Bewegungskrankheit

Tumoren (Akustikusneurinom)

Arachnoidalzysten der hinteren Schadelgrube, die zur
Kompression des N. vestibulocochlearis flihren
auRere und innere Perilymphfistel

als Ultima Ratio bei Vestibularisparoxysmie

phobischer Schwankschwindel
Panikattacken
Agora- und Akrophobie



Tab. 49.2 Antivertiginosa und Medikamente zur symptomatischen Behandlung von Schwindel und
Ubelkeit. Wichtig: diese Praparate sollten nicht langer als 3 Tage gegeben werden, weil sie die
zentrale Kompensation verlangsamen und ein Suchtpotenzial besitzen.

Pharmakagruppe mit Wirksubstanzen

Anticholinergika

® Scopolamin

Antihistaminika

® Dimenhydrinat

Benzodiazepine

® Diazepam

® (Clonazepam

Dosis

Angriffsort

Muskarin-Antagonist

transdermal 0,5-1,0 mg/72 h

Histamin-(H1-)Antagonist

Drg. (50 mg) alle 4-6 h
Supp. (150 mg) 1-2 tagl.
Amp. (100 mg) 1-3 tagl.

GABAx-Agonist

Thl. (5 oder 10 mg) alle 46 h
oder Injektionslésung 10 mg i. m.

Thl. (0, 5 mg) alle 46 h

Die verschiedenen Pharmakagruppen lassen sich mit den ,sieben As" zusammenfassen: Antivertiginosa, Antikonvulsiva,
Antidepressiva, Antiphlogistika, Anti-Meniére-Substanzen, Antimigranosa und — als neues Therapieprinzip —
Aminopyridine als Kaliumkanalblocker.

Zur kausalen Therapie der einzelner Schwindel- und Nystagmusformen werden folgende Medikamente eingesetzt:
Glukokortikoide bei der akuten Neuritis vestibularis, Betablocker, Topiramat und Valproinsaure zur prophylaktischen
Behandlung der vestibularen Migrane, 4-Aminopyridin und 3, 4-Diaminopyridin bei Downbeat- und Upbeat-Nystagmus,
episodischer Ataxie Typ 2 und zerebellarer Gangstoérungen sowie Carbamazepin und Oxcarbazepin bei der

Vestibularisparoxysmie.

Tab. 49.3 Ubersicht Uber die wichtigsten Wirkstoffe zur Therapie bei Schwindel in alphabetischer

Reihenfolge.

Wirkstoff

Acetazolamid

Aminopyridine

4-Aminopyridin
(4-AP) und 3,4-

NiaminAanuridin

Dosierung

250-
1000 mg/d

2 x 5 mg/d bis
3 x 10 mg/d

Gegenanzeigen

hyperchloramische
Azidose, Gicht,
Nebennieren-
insuffizienz,
Hyperkalziurie,
Nephrokalzinose,
Langzeitbehandlung
eines chron. nicht
kongestiven

Glaukoms mit geschl.

Kammerwinkel

bekannte Allergie
gegen Aminopyridine

QTc-Verlangerung,

_halrannta

Anwendungsbeschr

ankungen

obstruktive
Atemwegs-
erkrankungen,
schwere
Leberfunktions-
stérungen
(Prakoma, Coma
hepaticum),
Hypokalidmie

bekannte Allergie
auf Aminopyridine,
Herzrhythmus-
stérungen,

Nebenwirkungen

Parasthesien,
Leistungsabfall,
vermehrter
Harndrang,
Ohrgerausche,
Horstdrungen,
Depressionen,
metabolische
Azidose,
Hyperkalziurie mit
Nierensteinbildung,
Hamaturie,
Leberfunktions-
stérungen, fulminante
Lebernekrose

Ubelkeit, Erbrechen,
periorale oder distale
Parasthesien,
abdominelles
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(3,4-DAP)

4-Aminopyridin
retard

Betahistin

Carbamazepin

Dimenhydrinat

Gentamicin

Methyl-
prednisolon

Metoprolol-

1-2 x 10 mg/d

3 x 12 mg/d
bis 3 x 48
mg/d

in Einzelfallen
bis 3 x 72
mg/d

TRl IV

Herzrhythmus-
stérungen

Asthma bronchiale

Phaochromozytom

Niereninsuffizienz

Magen-Darm-
Geschwtire in der
Anamnese

Siehe Kapitel zur Behandlung der Epilepsie

100-300 mg/d

10-20 mg
transtympanal

Uberempfindlich-
keit gegenuber
Antihistaminika,
akuter Asthma-
Anfall, Engwinkel-
glaukom,
Phaochromo-
zytom

Porphyrie,
Prostatahyper-
plasie mit
Restharnbildung

Epilepsie,
Eklampsie,
gleichzeitige
Behandlung mit
MAO-Hemmern

Schwangerschatt,
terminale Nieren-
insuffizienz,

bekannte Allergie

eingeschrankte
Leberfunktion,
Herzrhythmus-
stérungen, chronische
Atembeschwerden und
Asthma, Pylorus-
stenose, Verdacht auf
raumbeengende
intrakranielle Prozesse
(Erschwerung der
Diagnose), akute
Vergiftungen,
gleichzeitige
Anwendung mit
aminoglykosidischen
Antibiotika,
Saccharase-
Isomaltase-Mangel,
gleichzeitige Gabe von
zentral wirkenden
Medikamenten wie
Sedativa oder
Psychopharmaka im
Kleinkindalter (bis zu

1 Jahr)

wegen lokaler
Instillation kaum
systemische Wirkung

Siehe Kapitel Therapie der Multiplen Sklerose

Siehe Kapitel Therapie der Migréne

Vollegefiihl

In seltenen Fallen bei
hoher Dosierung
beschrieben:
epileptische Anfélle,
Herzrhythmus-
storungen bis
Herzstillstand

Kopfdruck,
Erbrechen, Pruritus,
Anaphylaxien bzw.
Uberempfindlichkeits-
reaktionen, Quincke-
Odem

allergische
Reaktionen,
Lichtempfindlichkeit,
Muskelschwache,
Somnolenz,
Schwindel, paradoxe
Reaktionen,
Sehstdrungen,
gastrointestinale
Beschwerden,
Mundtrockenheit,
Leberfunktions-
storungen,
Tachykardie,
Miktionsstérungen,
anticholinerge
Wirkung

Horminderung,
Schadigung des
Vestibularorgans
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49.2 Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPPV)

Kanalolithiasis des posterioren Bogengangs (pBPPV)
Epley-Mandver

Das Befreiungsmandver nach Epley erfolgt durch Kopf- und Rumpfrotation des liegenden Patienten in leichter
Kopfhangelage (Epley 1992). Seine Wirksamkeit ist inzwischen durch 5 kontrollierte, randomisierte Studien und
Metaanalysen belegt (Lynn et al. 1995, Froehling et al. 2000, Yimtae et al. 2003, Cohen u. Kimball 2004, von Brevern et
al. 2006b, Strupp et al. 2007a). Eine weitere Metaanalyse zeigt, dass behandelte Patienten bei der ersten
Verlaufskontrolle 4,6-mal haufiger beschwerdefrei waren als unbehandelte Patienten (Woodworth et al. 2004). Nach der
ersten Lagerung werden etwa 40-60 % der Patienten beschwerdefrei, nach der dritten Lagerung etwa 94-98 %
(Steenerson u. Cronin 1996). Diese Effekte sind aber nicht bei Selbstbehandlung mit dem Epley- oder Semont-Mandver
zu erzielen (Fife et al. 2008). Zur erfolgreichen Anwendung des Epley-Mandvers sind folgende Details zu beachten:

* Der Ubergang von einer Position in die nachste wird ziigig, aber nicht abrupt durchgefiihrt.

* Patienten mit eingeschrankter Nackenbeweglichkeit werden entweder auf einer Liege mit abgesenktem Kopfteil oder
alternativ mit dem Befreiungsmandver nach Semont behandelt.

* Bei ausgepragter Angst oder Ubelkeit empfiehlt sich eine Pramedikation mit Dimenhydrinat oder anderen
Antivertiginosa, selten mit kurzwirksamen Benzodiazepinen etwa 30 Minuten vor Beginn der Ubungen.

* 2-3 Durchgange wahrend einer Behandlungssitzung erhéhen die Erfolgsrate (Gordon u. Gadoth 2004).

* Die von Epley urspriinglich vorgeschlagene Vibration am Mastoid wahrend des Mandvers erhoht die Erfolgsrate nicht
(Ruckenstein u. Shepard 2007).

* Die Empfehlung, nach erfolgreicher Behandlung 48 Stunden aufrecht zu bleiben, um ein Friihrezidiv zu verhindern,
hat sich als unnétig erwiesen (Roberts et al. 2005). Das gilt in gleicher Weise auch fiir das Semont-Mandéver (s.u.)
(Massoud u. Ireland 1996).

* Das Auftreten eines orthotropen Nystagmus in der zweiten Position des Epley-Mandvers sagt einen Erfolg der
Behandlung voraus (Oh et al. 2007).

Semont-Manover

Beim von Semont — noch vor Kenntnis des Kanalolithiasis-Mechanismus — entwickelten Befreiungsmandver fihrt der
Patient zunachst eine Rotation des Kopfes um 45 ° zur Seite des nicht betroffenen Labyrinths durch, um den posterioren
Bogengang in die Ebene der Lagerungsmandver zu bringen (Semont et al. 1988). Anschlielend wird der Patient um 90 °
zur Seite des betroffenen Labyrinths gelagert; diese Position muss er mindestens 1 Minute einhalten. Danach erfolgt der
sog. grof’e Wurf: Der Patient wird um 180 ° zur Seite des nicht betroffenen Labyrinths gelagert, wo er auch mindestens 1
Minute liegen bleiben muss. AbschlieRend setzt sich der Patient auf. Diese Sequenz sollte dreimal morgens, dreimal
mittags und dreimal abends fur 3 Tage erfolgen.

Die Pathophysiologie der Kanalolithiasis und das Wirkprinzip des Semont-Mandvers sind schematisch in Brandt et al.
(1994) dargestellt. Nach mehrmaliger Behandlung werden damit 94 % der Patienten gegeniber nur 36 % der Kontrollen
im gleichen Zeitraum beschwerdefrei (Salvinelli et al. 2003).

Zahlreiche andere Studien und eine Metaanalyse belegen die Gleichwertigkeit beider Mandver. Die Erfolgsraten des
Semont-Mandvers liegen nach retrospektiven Fallserien bei 50—70 % nach einmaliger und bei Giber 90-98 % nach
mehrmaliger Behandlung (Semont et al. 1988, Coppo et al. 1996, Serafini et al. 1996, Levrat et al. 2003, Steenerson u.
Cronin 1996). Im Direktvergleich der beiden Verfahren finden sich ebenfalls keine Unterschiede (Cohen u. Jerabek 1999,
Herdman u. Tusa 1996, Massoud u. Ireland 1996, Soto-Varela et al. 2001, Steenerson u. Cronin 1996). Die Entscheidung,
welches Mandver eingesetzt wird, sollte davon abhangen, mit welchem Verfahren der Therapeut besser vertraut ist und
ob individuelle Kontraindikationen vorliegen: Sehr adipése Patienten sind leichter nach Epley zu behandeln, wahrend fir
Patienten mit Schulter-Nacken-Problemen das Semont-Mandver geeigneter ist. Die Begleiteffekte (Ubelkeit,
Gangunsicherheit) sind bei allen Mandvern gleich.

Als Begleiteffekt kann voriibergehend Ubelkeit auftreten, vor allem bei wiederholter Lagerung wéhrend einer Sitzung
(Vorbeugung mit z. B. 100 mg Dimenhydrinat oder anderem Antivertiginosum). Bei etwa 20—40 % der erfolgreich
behandelten Patienten kommt es fir 1-3 Tage zu einem Benommenheitsschwindel mit Gangunsicherheit wahrscheinlich
durch die partielle Reposition der Otokonien zum Utrikulus, die zu einer Dysfunktion des Utrikulus fihrt (von Brevern et al.
2006a). Gelegentlich wird ein Lagerungsschwindel des hinteren vertikalen Bogengangs durch die Behandlung in die
horizontale oder anteriore Bogengangsvariante tberfluhrt (Herdman u. Tusa 1996).

Selbstbehandlung

Die Mandéver nach Epley und Semont kénnen auch erfolgreich in der Selbstbehandlung eingesetzt werden (Radtke et al.
2004). Die Behandlung wird mehrfach taglich bis zur Beschwerdefreiheit durchgefihrt. Erforderlich ist eine grindliche

Anleitung durch Demonstration und Bildmaterial. Die Erfolgsraten (50-90 % nach einer Woche = 21 Behandlungen) sind
jedoch nicht so hoch wie bei arztlich durchgefiihrten Mandévern, sodass die Selbstbehandlung komplementar eingesetzt



werden kann, z. B. flr Restbeschwerden nach arztlicher Behandlung oder bei haufigen Rezidiven. Patienten, die mit
diesen Mandvern nicht zurechtkommen, kénnen die als erste wirksame physikalische Therapie des BPPV beschriebenen
einfacheren Brandt-Daroff-Ubungen durchfiihren (Brandt u. Daroff 1980), brauchen damit in der Regel aber langer, bis sie
beschwerdefrei werden (Radtke et al. 1999).

Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs (hBPPV)

Fur die Therapie kommen Rotationen um die Koérperlangsachse im Liegen entsprechend einem veranderten Epley-
Mandéver zum Einsatz. Bei der Kanalolithiasis wird der Patient aus der Riickenlage in 3 Schritten von je 90 ° um die
Koérperlangsachse zum nicht betroffenen Ohr gedreht und bleibt 30 Sekunden in jeder Position liegen (Lempert u. Tiel-
Wilck 1996). Eine wirkungsvolle Alternative stellt die Seitlagerung auf das nicht betroffene Ohr fiir 12 Stunden dar
(Vannucchi et al. 1997). Eine Vergleichsstudie zeigte Erfolgsraten von 70 % flr beide Verfahren nach einmaliger
Anwendung, gegenlber 30 % bei unbehandelten Kontrollen (Nuti et al. 1998). Die Kombination aus beidem, dem
modifizierten Epley-Mandéver mit nachfolgender Seitlagerung, ist bei etwa 90 % der Patienten erfolgreich (Casani et al.
2002). Nach dreimaliger Rotation um die Kérperlangsachse kann die Erfolgsrate 100 % erreichen (Steenerson et al.
2005). Die klinische Erfahrung zeigt jedoch, dass die Patienten zum Teil erst nach einigen Tagen beschwerdefrei werden.

Als drittes wirksames therapeutisches Manéver kann man das Gufoni-Mandver durchflihren (Gufoni et al. 1998), mit dem
sich sowohl Patienten mit einer Kanalolithiasis als auch Patienten mit Kupulolithiasis therapieren lassen. Der Vorteil
dieses Mandvers ist, dass man dazu nicht unterscheiden muss, welche Form eines horizontalen BPPV vorliegt. Aus
sitzender Position wird der Patient einfach auf die Seite gelegt, auf der der Nystagmus am geringsten ist. Danach erfolgt
eine Drehung des Kopfes um 45 ° nach unten (,Ausbechern") (Gufoni et al. 1998, Casani et al. 2002, Asprella 2005). Das
Gufoni-Mandver hat sich in einer kontrollierten Studie bei einmaliger Anwendung als effektiver erwiesen als eine
Kombination der beiden anderen Manéver (86 % vs. 61 %) (Casani et al. 2011).

Bei der Kupulolithiasis des horizontalen Bogengangs erscheint es aus pathophysiologischen Griinden
erfolgversprechend, die Kupulolithiasis zunachst in eine Kanalolithiasis umzuwandeln, etwa durch rasche Seitlagerungen
nach Brandt und Daroff (1980), rasches Kopfschiitten oder Kopfperkussion, und dann die oben genannten Mandver
anzuwenden. Sowohl das Schitteln des im Sitzen um 30 ° nach unten gesenkten Kopfes mit 3 Hz als auch das Gufoni-
Manéver sind wirksam (Kim et al. 2012).

Lagerungsschwindel des anterioren Bogengangs (aBPPV)

Fur folgendes Mandéver wurde in einer unkontrollierten Studie eine Remissionsrate von 85 % nach einmaliger Anwendung
und von 100 % nach mehrfacher Anwendung beschrieben (Yacovino et al. 2009):

1. Aus der sitzenden Position wird der Patient in eine Kopfhangelage gebracht, sodass der Kopf im Liegen um
mindestens 30 ° rekliniert ist.

2. Nach 30 Sekunden wird der Kopf in der liegenden Position rasch nach vorn gebeugt, sodass das Kinn auf der
Brust liegt.

3. Nach 30 Sekunden wird der Patient wieder aufgerichtet.

49.3 Akute Neuritis vestibularis
Die Behandlung der akuten Neuritis vestibularis beruht auf 3 Prinzipien:

1. symptomatische Therapie,
2. kausale Therapie und
3. Verbesserung der zentralen vestibularen Kompensation.

Symptomatische Therapie

Antivertiginosa P Tab. 49.2 sollten nur innerhalb der ersten Tage und nur bei schwerer Ubelkeit und Brechreiz gegeben
werden, da sie die zentrale Kompensation des peripheren Vestibularisausfall verzégern.

Kausale Therapie

Die virale Genese der Neuritis vestibularis ist — in Analogie zur ,idiopathischen Fazialisparese" — wahrscheinlich, aber
bislang nicht sicher bewiesen (Ubersicht bei Strupp u. Brandt 2009). Hierfiir sprechen: autoptische Studien, die
entziindliche Degenerationen des Vestibularisnervs zeigten (Schuknecht 1993) sowie der Nachweis von Herpes-simplex-
Virus-Typ 1-DNA und des ,latency-associated transcripts" in vestibularen Ganglienzellen (Arbusow et al. 1999, Theil et al.
2001, Arbusow et al. 2000, Arbusow et al. 2003).

Studien aus den 90er Jahren ergaben Hinweise dafir, dass Glukokortikoide den Verlauf bei ,akutem Schwindel"
verbessern konnen (Ariyasu et al. 1990, Ohbayashi et al. 1993). Eine prospektive, randomisierte, placebokontrollierte
Studie mit 141 Patienten zeigte, dass eine Monotherapie mit Methylprednisolon zu einer signifikanten Verbesserung der
Erholung der peripheren vestibularen Funktion fihrt (Strupp et al. 2004b). Valacyclovir hatte weder als Monotherapie noch
in Kombination mit Methylprednisolon einen Einfluss auf den Verlauf der Erkrankung. Diese Befunde werden sowohl
durch eine Metaanalyse (Goudakos et al. 2010) als auch durch eine weitere Studie (Karlberg u. Magnusson 2011)
bestétigt. In einer Cochrane-Analyse wird dieser Trend einen Monat nach Erkrankung zwar auch gesehen, allerdings noch
keine allgemeine Behandlungsempfehlung der akuten Neuritis vestibularis mit Kortikosteroiden gegeben, da nicht



genlgend Studien vorlagen und die Auswirkungen auf die Lebensqualitat nicht ausreichend untersucht worden seien
(Fishman et al. 2011).

Verbesserung der zentralen vestibularen Kompensation

Bislang wichtiges Behandlungsprinzip ist die Férderung der zentralen Kompensation durch physikalische Therapie.
Vestibulare Trainingsprogramme, erstmals von Cawthorne (Cawthorne 1944) empfohlen, umfassen unter
Berucksichtigung heutiger Kenntnisse der Vestibularisfunktion (Ubersicht bei Herdman 2007):

willkirliche Augenbewegungen und Fixationen zur Verbesserung der gestdrten Blickstabilisation,

aktive Kopfbewegungen zur Neueineichung des vestibulookularen Reflexes,

Balance- und Zielbewegungen sowie Gehlibungen zur Verbesserung der vestibulospinalen Haltungsregulation und
Zielmotorik.

Die Wirksamkeit des Trainings zur Férderung der zentralen Kompensation von Nystagmus und Fallneigung nach
einseitiger Labyrinthlasion ist tierexperimentell belegt (Igarashi et al. 1989). Bei Patienten mit Neuritis vestibularis konnte
ein signifikanter Erfolg einer intensiven Physiotherapie fir die vestibulospinale Haltungsregulation in einer prospektiven,
randomisierten, kontrollierten Studie gezeigt werden (Strupp et al. 1998). Diese Befunde werden durch eine Cochrane-
Analyse gestutzt (Hillier u. McDonnell 2011).

Pharmakologische und metabolische Studien im Tierexperiment sprechen dafiir, dass Alkohol, Phenobarbital,
Chlorpromazin, Diazepam und ACTH-Antagonisten die zentral-vestibulare Kompensation verzégern, wahrend Coffein,
Amphetamin und Glukokortikoide sie beschleunigen kénnen (Ubersicht bei Dutia 2010). Dazu liegen aber bislang keine
klinischen Studien vor.

Pragmatische Therapie

Symptomatische Therapie: In der akuten Phase kdnnen wahrend der ersten 1-3 Tage zur symptomatischen
Unterdrickung von Nausea und Erbrechen z. B. 1-3 x 100 mg Dimenhydrinat/d oder andere Antivertiginosa gegeben
werden. Hierzu gibt es keine prospektiven, randomisierten Studien.

Kausale Therapie: Eine kurzdauernde Behandlung mit Glukokortikoiden (Methylprednisolon, initial 100 mg oral pro
Tag, Dosis jeden vierten Tag um 20 mg reduzieren) fihrt im Mittel zu einer signifikanten Verbesserung der Erholung
der peripheren vestibularen Funktion (Strupp et al. 2004b).

Verbesserung der zentralen vestibularen Kompensation des peripheren Defizits: Es sollte ein stufenformiges
physikalisches Training unter krankengymnastischer Betreuung mit anfanglich statischen Stabilisationen, dann vor
allem dynamischen Ubungen zur Gleichgewichts- und Standregulation sowie Blickstabilisation wahrend Auge-Kopf-
Korper-Bewegungen erfolgen. Wichtig ist, dass die Gleichgewichts- und Balancelibungen sukzessiv gesteigert werden
bis zu einem Schwierigkeitsgrad oberhalb der ,Normalanforderung”, und zwar sowohl mit als auch ohne visuelle
Stabilisation.

Unwirksame Therapien

Die Behandlung mit durchblutungsférdernden Mafinahmen (Vasodilatatoren, niedermolekularen Dextranen,
Hydroxyathylstarke, Lokalanasthetika oder Stellatumblockaden) ist unwirksam.

49.4 Bilaterale Vestibulopathie

Die Behandlung der verschiedenen Formen der bilateralen Vestibulopathie verfolgt 3 Ziele:

1. Pravention des progredienten Vestibularisausfalls,

2. Erholung der vestibularen Funktion,

3. Forderung der zentralen Kompensation (oder Substitution) des vestibularen Funktionsausfalls durch physikalische
Therapie.

Pravention des progredienten Vestibularisausfalls

Die Pravention ist am wichtigsten fir die Gruppe der Patienten mit ototoxischer Labyrinthschadigung, vor allem durch
Aminoglykoside, die nur unter strenger Indikation und als tégliche Einmaldosis eingesetzt werden sollten. Es empfiehlt
sich die Kontrolle der Plasmaspiegel. Patienten mit Nierenversagen, hohem Alter oder einer familiaren ototoxischen
Suszeptibilitat sind besonders gefahrdet. Ototoxische Antibiotika sollten nicht mit anderen ototoxischen Substanzen, wie
z. B. Schleifendiuretika, kombiniert werden, da dies zu einer Potenzierung der Innenohrschadigung fihren kann. Wahrend
der Behandlung sind sorgfaltige Verlaufskontrollen der Hor- und Vestibularisfunktion notwendig. Dies kann den Arzt
allerdings nicht in Sicherheit wiegen, da die ototoxischen Effekte meist Uber Tage oder Wochen verzdgert auftreten
(Magnusson u. Padoan 1991).

Erholung der vestibuldren Funktion

Die Erholung der vestibularen Funktion ist bei den wahrscheinlich zu selten diagnostizierten autoimmunologisch
bedingten Formen in Einzelfallen mdglich. Auch ohne Vorliegen kontrollierter prospektiver Studien macht theoretisch eine
Immunbehandlung dann Sinn, wenn sich klinisch Zeichen einer systemischen Autoimmunerkrankung zeigen oder wenn
Antikorper gegen Innenohrstrukturen gefunden werden (Schiiler et al. 2003, Deutschlander et al. 2005). Zunachst kénnen



Kortikosteroide (z. B. Methylprednisolon 80 mg/d, in absteigender Dosierung Uber ca. 3—4 Wochen) versucht werden;
beim Cogan-Syndrom sollten bei mangelhaftem Ansprechen zusatzlich voriibergehend Azathioprin oder
Cyclophosphamid gegeben werden (Orsoni et al. 2002).

Physikalische Therapie

Die physikalische Therapie mit Gang- und Gleichgewichtstraining wird von den Patienten gern angenommen und
erleichtert die Anpassung an den Funktionsausfall durch Férderung der visuellen und somatosensorischen Substitution.
Zumindest fur einseitige periphere vestibuldre Funktionsstérung konnte die Wirksamkeit von Gleichgewichtstraining
bestatigt werden (Hillier u. McDonnell 2011).

Fir den Patienten ist es ferner wichtig, tber die Art, den Mechanismus und den Verlauf der Erkrankung sorgfaltig
aufgeklart zu werden. Allein die Aufklarung flhrt haufig zu einer Erleichterung der subjektiven Beschwerden.

49.5 Morbus Meniére

Das priméare Ziel der Therapie des Morbus Meniére ist, die Attacken und so auch ein Fortschreiten der
vestibulokochledren Defizite zu verhindern. Zur Therapie des Morbus Meniére sind bislang mehr als 2000 Arbeiten
publiziert worden. Dementsprechend reicht das Spektrum der Therapieempfehlungen von salzfreier Kost, tUber Diuretika,
transtympanale Gentamicin- oder Steroidgabe oder Betahistin bis zu verschiedenen operativen Verfahren (Ubersicht bei
Minor et al. 2004). Positive Effekte auf die Attackenfrequenz wurden publiziert fur die transtympanale Instillation von
Gentamicin und Steroiden sowie die hochdosierte langdauerne Gabe von Betahistindihydrochlorid (3 x 48 mg pro Tag fur
12 Monate) (Ubersicht bei Strupp et al. 2011b).

Gentamicin

Die Wirkung von Gentamicin beruht auf einer direkten Schadigung von vestibularen Typ-l-Haarzellen (Carey et al. 2002,
Ishiyama et al. 2007, Selimoglu 2007). Als mit dieser Behandlung begonnen wurde, erhielten die Patienten so lange
Gentamicin, bis die Gleichgewichtsfunktion ausgefallen war. Damit erreichte man in den meisten Fallen Attackenfreiheit,
verursachte aber auch in mehr als 50 % der Falle eine deutliche Innenohrschwerhérigkeit. Als nachgewiesen worden war,
dass die ototoxische Wirkung der Aminoglykoside mit deutlicher Verzégerung einsetzt (Magnusson et al. 1991), wurde
das Therapieregime geandert: entweder Einzelinjektionen im Abstand von mindestens 4 Wochen oder eine einzige
Injektion und dann regelmafige Verlaufskontrollen und erst bei weiteren Attacken weitere Injektionen (Lange et al. 2004).
Es liegen 2 prospektive, doppelblinde, randomisierte, kontrollierte Studien vor, die eine Wirksamkeit in Bezug auf die
Schwindelsymptome gezeigt haben (Stokroos u. Kingma 2004, Postema et al. 2008); diese Ergebnisse werden durch
eine Cochrane-Analyse gestutzt (Pullens u. van Benthem 2011). Wesentliches Problem bei der Behandlung mit
Aminoglykosiden ist die begleitende Hérschadigung, die bei mindestens 20 % der Patienten auftritt (Flanagan et al. 2006,
Colletti et al. 2007), sodass eigentlich nur Patienten mit vorbestehender deutlicher Horschadigung behandelt werden
sollten. Erschwerend kommt hinzu, dass sich nach etwa 20 Jahren Krankheitsdauer bei der Halfte der Patienten ein
beidseitiger Morbus Meniére entwickelt (Takumida et al. 2006, Huppert et al. 2010).

Transtympanale Gabe von Glukokortikoiden

In einer retrospektiven Untersuchung wurden die Effekte transtympanaler Injektionen von Dexamethason bei 34 Patienten
untersucht (Barrs 2004). Nach einer wochentliche Gabe von jeweils 10 mg/ml zeigte sich nur bei 24 % der Patienten eine
relevante Besserung; weitere 24 % besserten sich im Verlauf, sodass die Halfte der Behandelten davon profitierte. Diese
Behandlung wird gut toleriert (Yilmaz et al. 2005). Eine kontrollierte, prospektive, doppelblinde Studie zeigte eine
Besserung der Schwindelattacken bei 82 % gegenuber 57 % in der Placebogruppe (Garduno-Anaya et al. 2005). Laut
einer Cochrane-Analyse (Phillips u. Westerberg 2011) gibt es aber bislang nur eine einzige methodisch sorgfaltig
durchgefiihrte Studie (Garduno-Anaya et al. 2005), sodass sich nur begrenzte Hinweise fur die Wirksamkeit der
transtympanalen Gabe von Glukokortikoiden ergeben.

In einer prospektiven, kontrollierten, randomisierten Studie wurde der Effekt einer intratympanalen Gentamicingabe mit
der von Dexamethason verglichen (Casani et al. 2012): Die Reduktion der Schwindelattacken unter Getamicin war mit 93
% der unter Dexamethason mit 61 % deutlich tUberlegen.

Betahistin

Metaanalysen zeigen, dass Betahistin offensichtlich einen prophylaktischen Effekt auf die Attacken bei Morbus Meniére
hat (Claes u. Van-de-Heyning 1997, James u. Thorp 2005, Strupp et al. 2007a), wobei bislang keine
placebokontrollierten, doppelblinden Studien vorliegen. Betahistin ist ein H{-Agonist und H3-Antagonist. Es verbessert die
Mikrozirkulation im Innenohr Uber seine Wirkung auf prakapillare Sphinkter der Stria vascularis (Dziadziola et al. 1999,
Ihler et al. 2012). Auf diese Weise kann es moglicherweise die Imbalance zwischen Produktion und Resorption der
Endolymphe normalisieren.

Auf der Basis klinischer Erfahrungen mit einer Dosierung von 3 x 48 mg Betahistindihydrochlorid pro Tag erfolgte eine
offene Anwendungsbeobachtung bei 112 Patienten, die zeigte, dass diese hdhere Dosierung der bislang gebrauchlichen
Dosierung von 3 x16 bis 3 x 24 mg/d signifikant Gberlegen ist (Strupp et al. 2008). Derzeit erfolgt dazu eine
multizentrische, placebokontrollierte Dosisfindungsstudie (3 x 16 m/d vs. 3 x 48 mg/d) (BEMED). Wenn die Patienten
nach 3 Monaten auf eine Dosierung von 3 x 48 mg/d nicht ausreichend ansprechen, kann die Dosis in Einzelfallen



sukzessive bis auf 480 mg/d erhdht werden (Lezius et al. 2011). Ziel der Therapie ist eine mindestens 6-monatige
Attackenfreiheit, dann kann die Dosis wieder langsam auf eine Erhaltungsdosis reduziert werden.

Pragmatische Therapie

Attackenbehandlung

Die akute Attacke ist selbst begrenzt. Schwindel und Nausea kdnnen durch Antivertiginosa vermindert werden, wie sie
auch zur Behandlung anderer akuter Labyrinthfunktionsstérungen eingesetzt werden, z. B. Dimenhydrinat 100 mg als
Suppositorien oder Infusion (1-3 x 100 mg/d) oder in schweren Fallen Benzodiazepine.

Prophylaktische Therapie

Ziel der prophylaktischen Behandlung ist es, den Endolymphhydrops zu vermindern, um so die Attacken und das
Fortschreiten der vestibulokochledren Defizite zu verhindern. Wenn Patienten eine oder mehr Attacken pro Monat haben,
ist eine prophylaktische Therapie indiziert:

* Betahistindihydrochlorid 3 x 2 Tbl. a 24 mg/d, d.h. 3 x 48 mg/d, Uber mindestens 6—12 Monate. Ist der Patient 6
Monate attackenfrei, kann die Tagesdosis langsam reduziert werden (je nach Verlauf um 1 Tablette etwa alle 3
Monate). Es handelt sich also um eine Langzeitbehandlung. Diese Empfehlungen beruhen auf der o. g.
Anwendungsbeobachtung (Strupp et al. 2008). Nimmt die Attackenfrequenz nach 3 Monaten nicht ab, kann die Dosis
sukzessive bis auf 480 mg/d (d.h. 20 Tbl. & 24 mg/d) erhéht werden. Ist der Patient 6 Monate attackenfrei, ist
wiederum eine sukzessive Dosisreduktion von jeweils 24 mg alle 3 Monate sinnvoll.

Therapie mit ototoxischen Antibiotika

Selten ergibt sich bei medikamentds therapieresistenten haufigen Meniéere-Attacken mit Innenohrschwerhérigkeit und
Identifizierung der betroffenen Seite die Indikation fiir eine

* transtympanale Instillation von Gentamicin (1-2 ml mit einer Konzentration von 20—40 mg/ml Gentamicin) im
Abstand von mehreren Wochen. Das Dosisintervall sollte sich nach der Wirksamkeit richten. Nach Metaanalysen liegt
die Erfolgsrate der Gabe von Gentamicin zwischen 39 und 95 % (Cohen-Kerem et al. 2004, Strupp et al. 2007a).
Friher wurden die Instillationen taglich vorgenommen, bis nachgewiesen wurde, dass die ototoxischen Effekte von
Gentamicin verspatet auftreten kénnen (Magnusson u. Padoan 1991), weshalb heute allgemein Einzelinstillationen in
mehrwdchigem Abstand empfohlen werden (Stokroos u. Kingma 2004, Postema et al. 2008, Pullens u. van Benthem
2011).

Therapie der Tumarkinschen Otolithenkrisen

Rezidivierende Tumarkinsche Otolithenkrisen (vestibulare Drop-Attacks) sind fiir die Patienten im Alltag auRerordentlich
beeintrachtigend und wegen der hohen Verletzungsrate gefahrlich. Je nach klinischer Einschatzung der Schwere der
Storung wird hier — falls die hochdosierte Behandlung mit Betahistin zu keiner Besserung flhrt — die intratympanale
Gentamicin-Behandlung erfolgreich eingesetzt. Voraussetzung fiir diese Behandlung ist, dass das betroffene Ohr
ausreichend sicher (z.B. mit Audiogramm, kalorischer Prifung und cVEMP/oVEMP) identifiziert werden kann. Der
Langzeitverlauf ist glinstig (Huppert et al. 2010).

Unwirksame Therapien

Metaanalysen haben gezeigt, dass weder salzfreie Diat (Strupp et al. 2007a) noch Diuretika (Thirlwall u. Kundu 2006)
einen Therapieeffekt haben. Die Sakkotomie ist ebenfalls nicht wirksam, wie in einer Cochrane-Analyse nachgewiesen
werden konnte (Pullens et al. 2010). Damit sind heute diese 3 Therapieverfahren ebenso wie die friher weit verbreitete
selektive Neurektomie obsolet.

49.6 Vestibularisparoxysmie

Ein Therapieversuch mit Carbamazepin in niedriger Dosis mit 200-600 mg/d oder Oxcarbazepin (300-900 mg/d) ist
sinnvoll und zudem diagnostisch verwertbar; bei alteren Patienten ist eine sehr langsame Eindosierung mit einer noch
geringeren Erhaltungsdosis notwendig. In einer Verlaufsstudie mit 32 Patienten Uiber einen mittleren Zeitraum von 3
Jahren zeigten sich eine signifikante anhaltende Reduktion der Attackenfrequenz auf 10 % der Ausgangswerte sowie eine
Verminderung der Attackenintensitat und -dauer (Hufner et al. 2008).

Bei Unvertraglichkeit stehen als Alternativen Phenytoin, Gabapentin und Valproinsaure zur Verfligung; dazu liegen aber
noch keine Studiendaten vor.

Die Indikation zur operativen mikrovaskularen Dekompression sollte trotz beschriebener Teilerfolge (Moller et al. 1986)
zurlckhaltend gestellt werden, da einerseits wegen eines intra- oder postoperativen Vasospasmus die Gefahr eines
Hirnstamminfarktes besteht (ca. 3-5 %), andererseits die betroffene Seite haufig nicht ausreichend sicher bestimmt
werden kann. Bei nachgewiesenen anderen Atiologien, wie einer Arachnoidalzyste im Kleinhirnbriickenwinkel, ist die



Operation anzustreben, da es bei diesen Formen unter medikamenttdser Therapie nur selten zur Beschwerdefreiheit
kommt.

Die Behandlung mit durchblutungsférdernden Mafinahmen und Antivertiginosa ist unwirksam.

49.7 Vestibulare Migrane

Siehe Kapital Migréne.
49.8 Episodische Ataxie Typ 2

Die bisherige Therapie der Wahl ist die Gabe von Acetazolamid in einer Dosierung von 250-1000 mg/d, wobei dazu
allerdings immer noch keine kontrollierten Studien vorliegen (Griggs et al. 1978, Strupp et al. 2007b). Das Medikament ist
in 70 % der Falle wirksam, die Wirksamkeit lasst jedoch in vielen Féallen nach 1-2 Jahren nach oder die Behandlung muss
wegen unerwinschter Wirkungen, insbesondere Nierensteinen, abgebrochen werden.

In einer offenen Anwendungsbeobachtung mit Auslassversuch konnte zunachst bei 5 Patienten gezeigt werden, dass sich
mit 4-Aminopyridin (4-AP, 3 x 5 mg/d) das Auftreten der Attacken unterdriicken lasst (Strupp et al. 2004a). Dies lieR sich
in einer tierexperimentellen Studie an einem Mausmodell der EA 2 mit einer Kalziumkanalmutation bestatigen (Weisz et
al. 2005, Alvina u. Khodakhah 2010). Eine placebokontrollierte, doppelblinde Coss-over-Studie mit 3 x 5 mg/d zeigte
schlieBlich eine signifikante Abnahme der Attackenfrequenz und -dauer pro Monat mit signifikanter Besserung der
Lebensqualitat (Strupp et al. 2011a). Die Behandlung mit 3 x 5 mg/d 4-AP wurde in dieser niedrigen Dosierung gut
vertragen. Wichtig sind vor Behandlungsbeginn und nach Gabe einer Testdosis EKG-Kontrollen, da es zu QT¢-Zeit-

Verlangerungen kommen kann. Die Behandlung mit Aminopyridinen stellt jeweils einen individuellen Heilversuch dar.

49.9 Somatoformer Schwindel einschlieBlich phobischer Schwankschwindel
Die Behandlung der Patienten beruht auf folgenden Ma3nahmen:

1. eingehende Diagnostik zum Ausschluss einer organischen Stérung,

2. ,psychoedukative Therapie",

3. Desensibilisierung durch Eigenexposition und regelmafiger Sport sowie

4. bei Persistenz der Beschwerden Verhaltenstherapie mit oder ohne begleitende Pharmakagabe.

Die Therapie wird auch durch die Bildung eines psychosomatischen Krankheitsverstandnisses erleichtert. Man kann dem
Patienten anhand bestimmter Modelle die psychosomatischen Zusammenhange sehr gut erklaren. Bei komplexen
Schwindelsyndromen sollte eine stérungsspezifische Behandlung erfolgen, die speziell auf das Symptom Schwindel
eingeht. Die enge interdisziplindre Zusammenarbeit mit spezialisierten Neurologen und HNO-Arzten sowie Internisten ist
oft erforderlich. Die Therapie kann auch im stationaren Rahmen erfolgen und zwar nach einem multimodalen
Behandlungskonzept, das sich aus psychoedukativen Einheiten, psychodynamischer Einzel- und/oder Gruppentherapie
zusammensetzt. Bei phobischen Stérungen mit entsprechendem Vermeidungsverhalten werden auch kognitive
Verhaltenstherapie und Angstexpositionstherapie eingesetzt, die spezifisch auf das Symptom Schwindel und seine
Besonderheiten ausgerichtet sein muss, sowie Musik- und Kunsttherapie, Entspannungstechniken wie Autogenes
Training, progressive Muskelrelaxation nach Jacobson und Biofeedback eingesetzt. Die Psychopharmakotherapie richtet
sich nach den standardisierten Leitlinien fir die jeweils der somatoformen Schwindelerkrankung zugrunde liegenden
Stoérung. Bei Angststdérungen werden als Mittel der Wahl SSRI, wie Paroxetin, Citalopram oder Sertralin eingesetzt.

Wie katamnestische Untersuchungen zum phobischen Schwankschwindel (ca. 5 und 9 Jahre nach Erstdiagnose) gezeigt
haben, waren nach diesem einfachen therapeutischen Vorgehen im Verlauf 75 % der Patienten beschwerdefrei oder
deutlich gebessert (Huppert et al. 2005). In einer anderen Studie war der Effekt einer kognitiven Verhaltstherapie geringer
ausgepragt (Holmberg et al. 2007). Die Bereitschaft der meist unter hohem Leidensdruck stehenden Patienten, den
psychogenen Mechanismus zu verstehen und durch Desensibilisierung zu Uberwinden, ist eine positive Erfahrung sowohl
fur den behandelnden Arzt als auch flr den Patienten.
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