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23.08.2016 – Bitte beachten Sie folgende Änderung
Im Abschnitt „Semont­Manöver“ 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 Gufoni­Manöver bei einmaliger Anwendung effektiver als eine schrittweise Rotation um die
Körperachse mit anschließender mehrstündiger Lagerung auf dem gesunden Ohr. Zur Behandlung der Kupulolithiasis
des horizontalen Bogengangs sind sowohl Kopfschüttelmanöver als auch das Gufoni­Manöver wirksam.
Morbus Menière: Bei der Prophylaxe des Morbus Menière ist eine Hochdosistherapie mit Betahistindihydrochlorid (3
× 48 mg pro Tag über 12 Monate) der niedrigeren Dosis überlegen.
Downbeat­, Upbeat­Nystagmus und episodische Ataxie Typ 2: 4­Aminopyridin (Kaliumkanalblocker) ist wirksam
zur Behandlung dieser Erkrankungen; dies gilt auch für zerebelläre Gangstörungen.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

BPPV: Behandlungsverfahren der Wahl für den BPPV des posterioren Bogengangs sind die Lagerungsmanöver nach
Epley und Semont. Patienten können auch eine Selbstbehandlung mit einem Semont­ oder Epley­Manöver
durchführen. Diejenigen Patienten, die mit dem Manöver nach Epley oder Semont keine eindeutige Besserung oder
Beschwerdefreiheit erreichen, sollten auf Fehler beim Durchführen der Befreiungsmanöver überprüft werden. Die
Kanalolithiasis des horizontalen Bogengangs lässt sich durch das sog. Gufoni­Manöver 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 Körperlängsachse zur gesunden Seite, gefolgt von 12­stündigem Liegen auf dem nicht betroffenen Ohr.
Medikamentöse 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 vestibulären Funktion; eine Monotherapie mit Valaciclovir hat keinen
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Effekt auf die Erholung der vestibulären Funktion. Die Kombinationstherapie von Valaciclovir mit Methylprednisolon ist
nicht wirksamer als eine Monotherapie mit Methylprednisolon. Gezieltes Gleichgewichtstraining beschleunigt und
verbessert die zentrale vestibuläre Kompensation der Tonusimbalance zwischen dem intakten und ausgefallenen
Labyrinth.
Morbus Menière: Prophylaktische Therapie der Attacken: Eine hochdosierte und lang dauernde Behandlung mit
Betahistindihydrochlorid (3 × 48 mg pro Tag über 12 Monate) reduziert signifikant die Zahl der Attacken und ist
wirksamer als eine niedrigere Dosierung (3 × 16 bis 3 × 24 mg pro Tag) und kürzere 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
mehrwöchigen Abständen erfolgen sollen, damit es zu keiner ausgeprägten toxischen Innenohrschädigung kommt.
Die transtympanale Gabe von Steroiden hat auch einen prophylaktischen Effekt.
Bilaterale Vestibulopathie: Da ototoxische Substanzen und beidseitiger Morbus Menière die beiden häufigsten
Ursachen der bilateralen Vestibulopathie sind, sind die Prophylaxe durch strenge Indikationsstellung für ototoxische
Antibiotika und prophylaktische Behandlung des Morbus Menière die wichtigsten Behandlungsmaßnahmen.
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 gestützt werden.
Vestibuläre Migräne: Es liegen weiterhin keine kontrollierten Studien zur spezifischen Therapie vor. Eine
retrospektive Studie zeigte eine signifikante Reduktion der Attackenhäufigkeit und ­stärke unter einer medikamentösen
Migräneprophylaxe, sodass bis zum Vorliegen spezifischer Therapiestudien die vestibuläre Migräne wie die Migräne
mit Aura behandelt werden sollte.
Episodische Ataxie Typ 2: Der Kaliumkanalblocker 4­Aminopyridin ist in einer Dosierung von 3 × 5 mg pro Tag
prophylaktisch wirksam.
Downbeat­Nystagmus­ und Upbeat­Nystagmus­Syndrom: Die Kaliumkanalblocker 4­Aminopyridin (3 × 5 mg) und
3, 4­Diaminopyridin (3 × 10 mg) sind symptomatisch wirksam. Für den Downbeat­Nystagmus liegen dazu mehrere
kontrollierte Studien vor, für den Upbeat­Nystagmus bislang nur Einzelfallbeschreibungen.
Phobischer Schwankschwindel: Kombinierte Pharma­ und Verhaltenstherapie ist wirksam, wobei es dazu allerdings
weiterhin keine randomisierten, kontrollierten Studien gibt. Für das Auftreten eines sekundären somatoformen
Schwindels sind Komorbiditäten und frühere psychiatrische Krankheitsphasen von großer Bedeutung.

Einführung

Nach einer bevölkerungsbezogenen Studie liegt die Lebenszeitprävalenz für mittelstarken bis heftigen Schwindel bei 29,5
% (Neuhauser 2007). Die Prävalenz steigt mit zunehmendem Alter: 17 % bei jüngeren und bis zu 39 % bei den über 80­
Jährigen (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 häufigen
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 Störungen der vestibulären, zerebellären und/oder okulomotorischen Systeme ist. Hinzu
kommen somatoforme Schwindelsyndrome, die primär oder sekundär auftreten können. Die Behandlung der
verschiedenen Schwindelformen umfasst medikamentöse, physikalische, psychotherapeutische und selten chirurgische
Maßnahmen (Übersicht 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 Übersicht der wichtigen Antivertiginosa, die zur rein symptomatischen
Behandlung eingesetzt werden und nicht länger als 3 Tage gegeben werden sollen, da sie die sog. zentrale vestibuläre
Kompensation verlangsamen und ein Suchtpotential besitzen. In ▶ Tab. 49.3 sind die relevanten Wirkstoffe zur
medikamentösen Therapie mit der jeweiligen Dosierung, Gegenanzeigen, Anwendungsbeschränkungen und
Nebenwirkungen dargestellt.
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Die verschiedenen Pharmakagruppen lassen sich mit den „sieben As" zusammenfassen: Antivertiginosa, Antikonvulsiva,
Antidepressiva, Antiphlogistika, Anti­Menière­Substanzen, Antimigränosa 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 Valproinsäure zur prophylaktischen
Behandlung der vestibulären Migräne, 4­Aminopyridin und 3, 4­Diaminopyridin bei Downbeat­ und Upbeat­Nystagmus,
episodischer Ataxie Typ 2 und zerebellärer Gangstörungen sowie Carbamazepin und Oxcarbazepin bei der
Vestibularisparoxysmie.





49.2 Benigner peripherer  paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPPV)

Kanalolithiasis des posterioren Bogengangs (pBPPV)

Epley­Manöver

Das Befreiungsmanöver nach Epley erfolgt durch Kopf­ und Rumpfrotation des liegenden Patienten in leichter
Kopfhängelage (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 4,6­mal häufiger 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 Semont­Manöver
zu erzielen (Fife et al. 2008). Zur erfolgreichen Anwendung des Epley­Manövers sind folgende Details zu beachten:

Der Übergang von einer Position in die nächste wird zügig, aber nicht abrupt durchgeführt.
Patienten mit eingeschränkter Nackenbeweglichkeit werden entweder auf einer Liege mit abgesenktem Kopfteil oder
alternativ mit dem Befreiungsmanöver nach Semont behandelt.
Bei ausgeprägter Angst oder Übelkeit empfiehlt sich eine Prämedikation mit Dimenhydrinat oder anderen
Antivertiginosa, selten mit kurzwirksamen Benzodiazepinen etwa 30 Minuten vor Beginn der Übungen.
2–3 Durchgänge während einer Behandlungssitzung erhöhen die Erfolgsrate (Gordon u. Gadoth 2004).
Die von Epley ursprünglich vorgeschlagene Vibration am Mastoid während des Manövers erhöht die Erfolgsrate nicht
(Ruckenstein u. Shepard 2007).
Die Empfehlung, nach erfolgreicher Behandlung 48 Stunden aufrecht zu bleiben, um ein Frührezidiv zu verhindern,
hat sich als unnötig erwiesen (Roberts et al. 2005). Das gilt in gleicher Weise auch für das Semont­Manöver (s.u.)
(Massoud u. Ireland 1996).
Das Auftreten eines orthotropen Nystagmus in der zweiten Position des Epley­Manövers sagt einen Erfolg der
Behandlung voraus (Oh et al. 2007).

Semont­Manöver

Beim von Semont – noch vor Kenntnis des Kanalolithiasis­Mechanismus – entwickelten Befreiungsmanöver führt der
Patient zunächst eine Rotation des Kopfes um 45 ° zur Seite des nicht betroffenen Labyrinths durch, um den posterioren
Bogengang in die Ebene der Lagerungsmanöver zu bringen (Semont et al. 1988). Anschließend wird der Patient um 90 °
zur Seite des betroffenen Labyrinths gelagert; diese Position muss er mindestens 1 Minute einhalten. Danach erfolgt der
sog. große Wurf: Der Patient wird um 180 ° zur Seite des nicht betroffenen Labyrinths gelagert, wo er auch mindestens 1
Minute liegen bleiben muss. Abschließend setzt sich der Patient auf. Diese Sequenz sollte dreimal morgens, dreimal
mittags und dreimal abends für 3 Tage erfolgen.

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

Zahlreiche andere Studien und eine Metaanalyse belegen die Gleichwertigkeit beider Manöver. Die Erfolgsraten des
Semont­Manövers liegen nach retrospektiven Fallserien bei 50–70 % nach einmaliger und bei über 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, Soto­Varela et al. 2001, Steenerson u. Cronin 1996). Die Entscheidung,
welches Manöver eingesetzt wird, sollte davon abhängen, mit welchem Verfahren der Therapeut besser vertraut ist und
ob individuelle Kontraindikationen vorliegen: Sehr adipöse Patienten sind leichter nach Epley zu behandeln, während für
Patienten mit Schulter­Nacken­Problemen das Semont­Manöver geeigneter ist. Die Begleiteffekte (Übelkeit,
Gangunsicherheit) sind bei allen Manövern gleich.

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

Selbstbehandlung

Die Manöver nach Epley und Semont können auch erfolgreich in der Selbstbehandlung eingesetzt werden (Radtke et al.
2004). Die Behandlung wird mehrfach täglich bis zur Beschwerdefreiheit durchgeführt. Erforderlich ist eine gründliche
Anleitung durch Demonstration und Bildmaterial. Die Erfolgsraten (50–90 % nach einer Woche = 21 Behandlungen) sind
jedoch nicht so hoch wie bei ärztlich durchgeführten Manövern, sodass die Selbstbehandlung komplementär eingesetzt



werden kann, z. B. für Restbeschwerden nach ärztlicher Behandlung oder bei häufigen Rezidiven. Patienten, die mit
diesen Manövern nicht zurechtkommen, können die als erste wirksame physikalische Therapie des BPPV beschriebenen
einfacheren Brandt­Daroff­Übungen durchführen (Brandt u. Daroff 1980), brauchen damit in der Regel aber länger, bis sie
beschwerdefrei werden (Radtke et al. 1999).

Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs (hBPPV)

Für die Therapie kommen Rotationen um die Körperlängsachse im Liegen entsprechend einem veränderten Epley­
Manöver zum Einsatz. Bei der Kanalolithiasis wird der Patient aus der Rückenlage in 3 Schritten von je 90 ° um die
Körperlängsachse 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 für 12 Stunden dar
(Vannucchi et al. 1997). Eine Vergleichsstudie zeigte Erfolgsraten von 70 % für beide Verfahren nach einmaliger
Anwendung, gegenüber 30 % bei unbehandelten Kontrollen (Nuti et al. 1998). Die Kombination aus beidem, dem
modifizierten Epley­Manöver mit nachfolgender Seitlagerung, ist bei etwa 90 % der Patienten erfolgreich (Casani et al.
2002). Nach dreimaliger Rotation um die Körperlängsachse 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 Manöver kann man das Gufoni­Manöver durchführen (Gufoni et al. 1998), mit dem
sich sowohl Patienten mit einer Kanalolithiasis als auch Patienten mit Kupulolithiasis therapieren lassen. Der Vorteil
dieses Manövers 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
Gufoni­Manöver hat sich in einer kontrollierten Studie bei einmaliger Anwendung als effektiver erwiesen als eine
Kombination der beiden anderen Manöver (86 % vs. 61 %) (Casani et al. 2011).

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

Lagerungsschwindel des  anterioren Bogengangs (aBPPV)

Für folgendes Manöver 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 Kopfhängelage 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 vestibulären Kompensation.

Symptomatische Therapie

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

Kausale Therapie

Die virale Genese der Neuritis vestibularis ist – in Analogie zur „idiopathischen Fazialisparese" – wahrscheinlich, aber
bislang nicht sicher bewiesen (Übersicht bei Strupp u. Brandt 2009). Hierfür sprechen: autoptische Studien, die
entzündliche Degenerationen des Vestibularisnervs zeigten (Schuknecht 1993) sowie der Nachweis von Herpes­simplex­
Virus­Typ 1­DNA und des „latency­associated transcripts" in vestibulären Ganglienzellen (Arbusow et al. 1999, Theil et al.
2001, Arbusow et al. 2000, Arbusow et al. 2003).

Studien aus den 90er Jahren ergaben Hinweise dafür, dass Glukokortikoide den Verlauf bei „akutem Schwindel"
verbessern können (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 vestibulären Funktion führt (Strupp et al. 2004b). Valacyclovir hatte weder als Monotherapie noch
in Kombination mit Methyl prednisolon 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)
bestätigt. In einer Cochrane­Analyse wird dieser Trend einen Monat nach Erkrankung zwar auch gesehen, allerdings noch
keine allgemeine Behandlungsempfehlung der akuten Neuritis vestibularis mit Kortikosteroiden gegeben, da nicht



genügend Studien vorlägen und die Auswirkungen auf die Lebensqualität nicht ausreichend untersucht worden seien
(Fishman et al. 2011).

Verbesserung der zentralen vestibulären Kompensation

Bislang wichtiges Behandlungsprinzip ist die Förderung der zentralen Kompensation durch physikalische Therapie.
Vestibuläre Trainingsprogramme, erstmals von Cawthorne (Cawthorne 1944) empfohlen, umfassen unter
Berücksichtigung heutiger Kenntnisse der Vestibularisfunktion (Übersicht bei Herdman 2007):

willkürliche Augenbewegungen und Fixationen zur Verbesserung der gestörten Blickstabilisation,
aktive Kopfbewegungen zur Neueineichung des vestibulookulären Reflexes,
Balance­ und Zielbewegungen sowie Gehübungen zur Verbesserung der vestibulospinalen Haltungsregulation und
Zielmotorik.

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

Pharmakologische und metabolische Studien im Tierexperiment sprechen dafür, dass Alkohol, Phenobarbital,
Chlorpromazin, Diazepam und ACTH­Antagonisten die zentral­vestibuläre Kompensation verzögern, während Coffein,
Amphetamin und Glukokortikoide sie beschleunigen können (Übersicht bei Dutia 2010). Dazu liegen aber bislang keine
klinischen Studien vor.

Pragmatische Therapie

Symptomatische Therapie: In der akuten Phase können während der ersten 1–3 Tage zur symptomatischen
Unterdrückung von Nausea und Erbrechen z. B. 1–3 × 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) führt im Mittel zu einer signifikanten Verbesserung der Erholung
der peripheren vestibulären Funktion (Strupp et al. 2004b).
Verbesserung der zentralen vestibulären Kompensation des peripheren Defizits: Es sollte ein stufenförmiges
physikalisches Training unter krankengymnastischer Betreuung mit anfänglich statischen Stabilisationen, dann vor
allem dynamischen Übungen zur Gleichgewichts­ und Standregulation sowie Blickstabilisation während Auge­Kopf­
Körper­Bewegungen erfolgen. Wichtig ist, dass die Gleichgewichts­ und Balanceübungen sukzessiv gesteigert werden
bis zu einem Schwierigkeitsgrad oberhalb der „Normalanforderung", und zwar sowohl mit als auch ohne visuelle
Stabilisation.

Unwirksame Therapien

Die Behandlung mit durchblutungsfördernden Maßnahmen (Vasodilatatoren, niedermolekularen Dextranen,
Hydroxyäthylstärke, Lokalanästhetika oder Stellatumblockaden) ist unwirksam.

49.4 Bilaterale  Vestibulopathie

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

1. Prävention des progredienten Vestibularisausfalls,
2. Erholung der vestibulären Funktion,
3. Förderung der zentralen Kompensation (oder Substitution) des vestibulären Funktionsausfalls durch physikalische
Therapie.

Prävention des progredienten  Vestibularisausfalls

Die Prävention ist am wichtigsten für die Gruppe der Patienten mit ototoxischer Labyrinthschädigung, vor allem durch
Aminoglykoside, die nur unter strenger Indikation und als tägliche Einmaldosis eingesetzt werden sollten. Es empfiehlt
sich die Kontrolle der Plasmaspiegel. Patienten mit Nierenversagen, hohem Alter oder einer familiären ototoxischen
Suszeptibilität sind besonders gefährdet. Ototoxische Antibiotika sollten nicht mit anderen ototoxischen Substanzen, wie
z. B. Schleifendiuretika, kombiniert werden, da dies zu einer Potenzierung der Innenohrschädigung führen kann. Während
der Behandlung sind sorgfältige Verlaufskontrollen der Hör­ und Vestibularisfunktion notwendig. Dies kann den Arzt
allerdings nicht in Sicherheit wiegen, da die ototoxischen Effekte meist über Tage oder Wochen verzögert auftreten
(Magnusson u. Padoan 1991).

Erholung der vestibulären Funktion

Die Erholung der vestibulären Funktion ist bei den wahrscheinlich zu selten diagnostizierten autoimmunologisch
bedingten Formen in Einzelfällen möglich. Auch ohne Vorliegen kontrollierter prospektiver Studien macht theoretisch eine
Immunbehandlung dann Sinn, wenn sich klinisch Zeichen einer systemischen Autoimmunerkrankung zeigen oder wenn
Antikörper gegen Innenohrstrukturen gefunden werden (Schüler et al. 2003, Deutschländer et al. 2005). Zunächst können



Kortikosteroide (z. B. Methylprednisolon 80 mg/d, in absteigender Dosierung über ca. 3–4 Wochen) versucht werden;
beim Cogan­Syndrom sollten bei mangelhaftem Ansprechen zusätzlich vorübergehend 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 Förderung der visuellen und somatosensorischen Substitution.
Zumindest für einseitige periphere vestibuläre Funktionsstörung konnte die Wirksamkeit von Gleichgewichtstraining
bestätigt werden (Hillier u. McDonnell 2011).

Für den Patienten ist es ferner wichtig, über die Art, den Mechanismus und den Verlauf der Erkrankung sorgfältig
aufgeklärt zu werden. Allein die Aufklärung führt häufig zu einer Erleichterung der subjektiven Beschwerden.

49.5 Morbus Menière

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

Gentamicin

Die Wirkung von Gentamicin beruht auf einer direkten Schädigung von vestibulären Typ­I­Haarzellen (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 Fällen Attackenfreiheit,
verursachte aber auch in mehr als 50 % der Fälle eine deutliche Innenohrschwerhörigkeit. Als nachgewiesen worden war,
dass die ototoxische Wirkung der Aminoglykoside mit deutlicher Verzögerung einsetzt (Magnusson et al. 1991), wurde
das Therapieregime geändert: entweder Einzelinjektionen im Abstand von mindestens 4 Wochen oder eine einzige
Injektion und dann regelmäßige 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 Cochrane­Analyse gestützt (Pullens u. van Benthem 2011). Wesentliches Problem bei der Behandlung mit
Aminoglykosiden ist die begleitende Hörschädigung, die bei mindestens 20 % der Patienten auftritt (Flanagan et al. 2006,
Colletti et al. 2007), sodass eigentlich nur Patienten mit vorbestehender deutlicher Hörschädigung behandelt werden
sollten. Erschwerend kommt hinzu, dass sich nach etwa 20 Jahren Krankheitsdauer bei der Hälfte der Patienten ein
beidseitiger Morbus Menière 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 wöchentliche Gabe von jeweils 10 mg/ml zeigte sich nur bei 24 % der Patienten eine
relevante Besserung; weitere 24 % besserten sich im Verlauf, sodass die Hälfte 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 % gegenüber 57 % in der Placebogruppe (Garduno­Anaya et al. 2005). Laut
einer Cochrane­Analyse (Phillips u. Westerberg 2011) gibt es aber bislang nur eine einzige methodisch sorgfältig
durchgeführte Studie (Garduno­Anaya et al. 2005), sodass sich nur begrenzte Hinweise für 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 überlegen.

Betahistin

Metaanalysen zeigen, dass Betahistin offensichtlich einen prophylaktischen Effekt auf die Attacken bei Morbus Menière
hat (Claes u. Van­de­Heyning 1997, James u. Thorp 2005, Strupp et al. 2007a), wobei bislang keine
placebokontrollierten, doppelblinden Studien vorliegen. Betahistin ist ein H1­Agonist und H3­Antagonist. Es verbessert die
Mikrozirkulation im Innenohr über seine Wirkung auf präkapilläre Sphinkter der Stria vascularis (Dziadziola et al. 1999,
Ihler et al. 2012). Auf diese Weise kann es möglicherweise die Imbalance zwischen Produktion und Resorption der
Endolymphe normalisieren.

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



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

Pragmatische Therapie

Attackenbehandlung

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

Prophylaktische Therapie

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

Betahistindihydrochlorid 3 × 2 Tbl. à 24 mg/d, d.h. 3 × 48 mg/d, über 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. à 24 mg/d) erhöht 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 medikamentös therapieresistenten häufigen Menière­Attacken mit Innenohrschwerhörigkeit und
Identifizierung der betroffenen Seite die Indikation für 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 % (Cohen­Kerem et al. 2004, Strupp et al. 2007a).
Früher wurden die Instillationen täglich vorgenommen, bis nachgewiesen wurde, dass die ototoxischen Effekte von
Gentamicin verspätet auftreten können (Magnusson u. Padoan 1991), weshalb heute allgemein Einzelinstillationen in
mehrwöchigem Abstand empfohlen werden (Stokroos u. Kingma 2004, Postema et al. 2008, Pullens u. van Benthem
2011).

Therapie der Tumarkinschen  Otolithenkrisen

Rezidivierende Tumarkinsche Otolithenkrisen (vestibuläre Drop­Attacks) sind für die Patienten im Alltag außerordentlich
beeinträchtigend und wegen der hohen Verletzungsrate gefährlich. Je nach klinischer Einschätzung der Schwere der
Störung wird hier – falls die hochdosierte Behandlung mit Betahistin zu keiner Besserung führt – die intratympanale
Gentamicin­Behandlung erfolgreich eingesetzt. Voraussetzung für diese Behandlung ist, dass das betroffene Ohr
ausreichend sicher (z.B. mit Audiogramm, kalorischer Prüfung und cVEMP/oVEMP) identifiziert werden kann. Der
Langzeitverlauf ist günstig (Huppert et al. 2010).

Unwirksame Therapien

Metaanalysen haben gezeigt, dass weder salzfreie Diät (Strupp et al. 2007a) noch Diuretika (Thirlwall u. Kundu 2006)
einen Therapieeffekt haben. Die Sakkotomie ist ebenfalls nicht wirksam, wie in einer Cochrane­Analyse nachgewiesen
werden konnte (Pullens et al. 2010). Damit sind heute diese 3 Therapieverfahren ebenso wie die früher 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 älteren Patienten ist eine sehr langsame Eindosierung mit einer noch
geringeren Erhaltungsdosis notwendig. In einer Verlaufsstudie mit 32 Patienten über einen mittleren Zeitraum von 3
Jahren zeigten sich eine signifikante anhaltende Reduktion der Attackenfrequenz auf 10 % der Ausgangswerte sowie eine
Verminderung der Attackenintensität und ­dauer (Hüfner et al. 2008).

Bei Unverträglichkeit stehen als Alternativen Phenytoin, Gabapentin und Valproinsäure zur Verfügung; dazu liegen aber
noch keine Studiendaten vor.

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



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

Die Behandlung mit durchblutungsfördernden Maßnahmen und Antivertiginosa ist unwirksam.

49.7 Vestibuläre Migräne

Siehe Kapital Migräne.

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 Fälle wirksam, die Wirksamkeit lässt jedoch in vielen Fällen nach 1–2 Jahren nach oder die Behandlung muss
wegen unerwünschter Wirkungen, insbesondere Nierensteinen, abgebrochen werden.

In einer offenen Anwendungsbeobachtung mit Auslassversuch konnte zunächst bei 5 Patienten gezeigt werden, dass sich
mit 4­Aminopyridin (4­AP, 3 × 5 mg/d) das Auftreten der Attacken unterdrücken lässt (Strupp et al. 2004a). Dies ließ sich
in einer tierexperimentellen Studie an einem Mausmodell der EA 2 mit einer Kalziumkanalmutation bestätigen (Weisz et
al. 2005, Alvina u. Khodakhah 2010). Eine placebokontrollierte, doppelblinde Coss­over­Studie mit 3 × 5 mg/d zeigte
schließlich eine signifikante Abnahme der Attackenfrequenz und ­dauer pro Monat mit signifikanter Besserung der
Lebensqualität (Strupp et al. 2011a). Die Behandlung mit 3 × 5 mg/d 4­AP wurde in dieser niedrigen Dosierung gut
vertragen. Wichtig sind vor Behandlungsbeginn und nach Gabe einer Testdosis EKG­Kontrollen, da es zu QTC­Zeit­
Verlängerungen kommen kann. Die Behandlung mit Aminopyridinen stellt jeweils einen individuellen Heilversuch dar.

49.9 Somatoformer Schwindel einschließlich phobischer Schwankschwindel

Die Behandlung der Patienten beruht auf folgenden Maßnahmen:

1. eingehende Diagnostik zum Ausschluss einer organischen Störung,
2. „psychoedukative Therapie",
3. Desensibilisierung durch Eigenexposition und regelmäßiger Sport sowie
4. bei Persistenz der Beschwerden Verhaltenstherapie mit oder ohne begleitende Pharmakagabe.

Die Therapie wird auch durch die Bildung eines psychosomatischen Krankheitsverständnisses erleichtert. Man kann dem
Patienten anhand bestimmter Modelle die psychosomatischen Zusammenhänge sehr gut erklären. Bei komplexen
Schwindelsyndromen sollte eine störungsspezifische Behandlung erfolgen, die speziell auf das Symptom Schwindel
eingeht. Die enge interdisziplinäre Zusammenarbeit mit spezialisierten Neurologen und HNO­Ärzten sowie Internisten ist
oft erforderlich. Die Therapie kann auch im stationären Rahmen erfolgen und zwar nach einem multimodalen
Behandlungskonzept, das sich aus psychoedukativen Einheiten, psychodynamischer Einzel­ und/oder Gruppentherapie
zusammensetzt. Bei phobischen Störungen 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 für die jeweils der somatoformen Schwindelerkrankung zugrunde liegenden
Störung. Bei Angststörungen 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
ausgeprägt (Holmberg et al. 2007). Die Bereitschaft der meist unter hohem Leidensdruck stehenden Patienten, den
psychogenen Mechanismus zu verstehen und durch Desensibilisierung zu überwinden, ist eine positive Erfahrung sowohl
für den behandelnden Arzt als auch für den Patienten.
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