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hdufig unter Metoprolol oder Amitriptylin, Ge-
wichtszunahme unter Valproat, Flunarizin, Ami-
triptylin und kognitive/psychische Stérungen unter
Topiramat. Es gelten die in der Migrdneprophylaxe
iiblichen Regeln: realistische Erwartungen vermit-
teln (Ziel: 50% Reduktion), langsam eindosieren
tiber 2-4 Wochen, mindestens 3 Monate durchhal-
ten, Kalender fiihren lassen, regelméfiges Thera-
piemonitoring.

Die Evidenz fiir die Therapie der vestibularen Mi-
grane ist bislang gering. Aufklarung und Ent-
dngstigung ist fiir manche Patienten ausrei-
chend. Einzelne Attacken mit Ubelkeit kénnen
durch Antivertiginosa gelindert werden. Bei hdu-
figen und schweren Attacken ist eine medika-
ment6se Migraneprophylaxe sinnvoll (> Tab. 4.3).

4.2.3 Erkrankungen des Gehirns

M. von Brevern

Die Kontrolle des Gleichgewichts und die raumli-
che Orientierung beruhen auf vestibuldren, visuel-
len und sensiblen Informationen. Die Integration

Tab. 4.3 Therapie der vestibuldren Migrane.

Therapeutische
MaRnahmen
Attackenbehandlung

Antivertiginosa, z. B.
e Dimenhydrinat 80-150 mg
oral/rektal

Haufige
Nebenwirkungen

Sedierung, verminder-
tes Reaktionsvermdgen

Triptane, z.B.

o Sumatriptan 25 mg rektal
e Zolmitriptan 5mg nasal
e Rizatriptan 10 mg lingual

Flush, Engegefiihl in
der Brust

Prophylaxe
Propranolol 40-240 mg*
Metoprolol 50-200 mg*

Flunarizin 5-10 mg*

RR-Abfall, Bradykardie
RR-Abfall, Bradykardie

Gewichtszunahme,
Depression

Gewichtszunahme,
Thrombopenie

Valproinsdure

Topiramat 50-100 mg Kognitive Stérungen,

Pardsthesien

Gewichtszunahme,
Mundtrockenheit

Amitriptylin 75-150 mg

* bei Frauen: halbe Maximaldosis

dieser Afferenzen findet im Hirnstamm und im
GroRhirn, die Modulation und Feinabstimmung
vestibuldrer Reflexe im Kleinhirn statt. Erkrankun-
gen des Gehirns fithren sehr hadufig zu Stérungen
der komplexen Gleichgewichtsregulation.

Zerebrale Ischamie

Schwindel ist das fiihrende Symptom vertebroba-
sildrer Ischamien und tritt bei fast 80 % der Pa-
tienten auf (Searls et al. 2012) [267]. Etwa ein
Viertel der Schlaganfdlle betrifft das vertebrobasi-
|dre Stromgebiet.

Zentral-vestibuldre Strukturen, deren Ldsion beim
Schlaganfall zu Drehschwindel fiihrt, liegen in
einem rdumlich eng begrenzten Bereich des Ge-
hirns in der hinteren Schddelgrube. Es handelt sich
um:

e den pontomedulliren Ubergang des Hirnstamms
mit den Vestibulariskernen und dem faszikula-
ren Anteil des VIII. Hirnnervs

¢ das Kleinhirn, insbesondere mit seinen kaudalen
Anteilen (Nodulus, Uvula und Flokkulus)

Die vaskuldre Versorgung dieser vestibuldren Zen-
tren erfolgt durch das vertebrobasildre Strom-
gebiet. Akuter vaskuldrer Schwindel tritt daher
fast ausschlieBlich infolge von vertebrobasildren
Ischdmien und Blutungen auf.

Die paarig angelegten Vertebralarterien vereinen
sich auf Hohe des pontomedulliren Ubergangs
zur A. basilaris. Von diesen GefdRen gehen einer-
seits diinne Arterien ab, die den Hirnstamm von
ventral perforieren, andererseits entspringen hier
die 3 Kleinhirnarterien, die Teile des dorsolatera-
len Hirnstamms und das Kleinhirn versorgen

(» Abb. 4.17). Die vaskuldre Versorgung der zen-
tralen und peripheren vestibuldren Strukturen er-
folgt im Wesentlichen iber 2 Kleinhirnarterien,
die A. cerebelli anterior inferior (AICA) und die

A. cerebelli posterior inferior (PICA). Die AICA
entspringt der distalen A. basilaris und versorgt
einerseits zentral-vestibuldre Strukturen im dorso-
lateralen Pons, mittleren Kleinhirnstiel und ante-
rioren inferioren Kleinhirn und andererseits {iber
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die A. labyrinthii das Innenohr. Die PICA ent-
springt der A. vertebralis und versorgt Teile des
Vestibulozerebellums mit dem Unterwurm des
Kleinhirns, dem Nodulus und der Uvula sowie die
kaudale Kleinhirnhemisphdre.

Pseudoneuritis vestibularis

Infarkte des Hirnstamms mit vestibuldren Sympto-
men pradsentieren sich meist mit weiteren neuro-
logischen Ausfillen, z.B. einer sensiblen Hemist6-
rung. Dagegen konnen sich auch groRere Kleinhirn-
infarkte monosymptomatisch mit Schwindel und
Gleichgewichtsstérungen manifestieren (Lee et al.
2006) [188]. In diesem Fall ist eine Untersuchung
der Okulomotorik entscheidend, um die zentrale
Genese des Schwindels zu erkennen (Tarnutzer et
al. 2011) [288]. Ein Schlaganfall, der sich mit aku-
tem Schwindel und horizontalem Spontannystag-
mus ohne begleitende neurologische Symptome
manifestiert, wird als Pseudoneuritis vestibularis
bezeichnet. Eine Pseudoneuritis vestibularis tritt
am hdufigsten bei PICA-Infarkten auf.

Der wichtigste klinische Test zur Identifikation
einer Pseudoneuritis vestibularis ist der Kopf-
impulstest (Halmagyi u. Curthoys 1988) [141],
der typischerweise bei einer peripher-vestibula-
ren Stérung pathologisch und bei einer zentralen
Stérung normal ist (s. Kapitel Gleichgewichts-
diagnostik). Im akuten Stadium kann der Kopf-
impulstest eine peripher-vestibuldre Stérung mit
einer Sensitivitdt von mindestens 90 % identifizie-
ren (Cnyrim et al. 2008, Kattah et al. 2009) [72],

Mittelhirn

A. cerebri posterior

A. cerebelli superior
A. basilaris
Pons

A. cerebelli inferior anterior
A. cerebelli inferior posterior
Medulla oblongata

Aa. vertebrales

[175]. Beim akuten vestibuldaren Syndrom muss
ein normaler Kopfimpulstest daher als Zeichen
einer Pseudoneuritis vestibularis gewertet wer-
den. Zum Ausschluss eines Hirninfarktes sollten
zusatzlich 2 klinische Zeichen untersucht werden:
kontraversiver Blickrichtungsnystagmus und
Skew Deviation. Bei der Skew Deviation handelt
es sich um eine zentrale Stérung der Okulomoto-
rik mit vertikaler Schielstellung der Augen

(» Abb. 4.18), die oft gering ausgepragt ist und
nicht immer Doppelbilder verursacht. Eine Skew
Deviation wird durch den Abdecktest nachgewie-
sen (> Abb. 4.18) und ist bei einer Pseudoneuritis
vestibularis in 25-40 % vorhanden (Cnyrim et al.
2008, Kattah et al. 2009) [72], [175]. Ein weiteres
klinisches Zeichen einer zentral-vestibuldren Sto-
rung ist ein Blickrichtungsnystagmus, der kontra-
versiv zum Spontannystagmus schlagt

(» Abb. 4.19). Mit der Kombination dieser 3 kli-
nischen Tests (HINTS = Head Impuls, Nystagmus,
Torsional Skew) gelingt die Identifikation einer
Pseudoneuritis vestibularis in der Akutphase in
fast 100 % und damit deutlich zuverldssiger als
mittels zerebraler MRT (Tarnutzer et al. 2011)
[288].

Hinweise fiir eine Pseudoneuritis vestibularis sind

(HINTS):

e normaler Kopfimpulstest

e Spontannystagmus mit kontraversivem Blick-
richtungsnystagmus

e Skew Deviation

Abb.4.17 Vertebrobasildres Strom-
gebiet in seitlicher Ansicht.
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peripher-vestibular

mit Fixation ‘ e ‘ —_—
a
ohne Fixation ‘ ‘
zentral-vestibular
mit Fixation ‘ ‘
b

ohne Fixation ‘ ‘

Abb. 4.19 Differenzierung peripherer versus zentraler

Spontannystagmus.

a Ein peripherer Spontannystagmus schldgt stets
unidirektional und nimmt bei Hemmung der visuel-
len Fixation (Frenzel-Brille) zu.

b Ein zentraler Spontannystagmus kann mit einem
kontralateralen Blickrichtungsnystagmus und ge-
storter visueller Fixationssuppression einhergehen.

Vaskuldre Syndrome

o AICA-Syndrom: Fast immer manifestiert sich ein
Infarkt im Versorgungsgebiet der A. cerebelli an-
terior inferior (AICA) mit akutem Schwindel, der
oft von einer Hérminderung begleitet wird. Das
Innenohr ist die hypoxieempfindlichste Struktur,
die von der AICA versorgt wird. Die Kombination
eines akuten peripher-vestibuldren Ausfalls (ho-
rizontaler Spontannystagmus) mit zentralen
Okulomotorikstérungen (sakkadierte Blickfolge

Abb.4.18 Skew Deviation. Aus di-

daktischen Griinden ist die Divergenz

der Augen sehr ausgeprégt dargestellt.

a Skew Deviation mit Hypertropie des
rechten Auges.

b Im Abdecktest wird der Patient
aufgefordert, einen Punkt in der
Ferne zu fixieren. Beim Abdecken
des linken Auges ist eine vertikale
Einstellbewegung des rechten Au-
ges nach unten zu beobachten.

c Beim Abdecken des rechten Auges
zeigt sich eine vertikale Einstell-
bewegung des linken Auges nach
oben.

und Blickrichtungsnystagmus) ist der typische
Befund eines AICA-Infarkts (> Tab. 4.4). Infolge
der Ischdamie des Innenohrs kann zusdtzlich eine
akute Hypakusis auftreten. In der klinischen Un-
tersuchung findet sich ein pathologischer Kopf-
impulstest, in der kalorischen Priifung eine ein-
seitige Untererregbarkeit. In etwa einem Drittel
der Fille fehlen weitere neurologische Sympto-
me (Zeigeataxie, Storung der fazialen Motorik
oder Sensibilitdt). Der AICA-Infarkt kann dann
leicht mit einer Neuritis vestibularis verwech-
seln werden, wenn die HINTS-Regel (s.0.) nicht
beachtet wird. Eine isolierte Ischdmie des Innen-
ohrs entzieht sich der radiologischen Diagnostik
und muss im Kontext einer akuten vestibulo-
kochledren Stérung immer dann vermutet wer-
den, wenn alternative Diagnosen (Labyrinthitis,
Morbus Meniére) aufgrund der klinischen Kon-
stellation unwahrscheinlich sind.

PICA-Syndrom: Infarkte im Versorgungsgebiet
der A. cerebelli posterior inferior (PICA) manifes-
tieren sich in 80 % mit einem akuten vestibuldren
Syndrom (> Abb. 4.20). Klinisch zeigt sich ein
horizontaler Spontannystagmus (meist nach ip-
silateral) und eine oft ausgepragte Fallneigung
(meist nach kontralateral). Eine begleitende
Zeigeataxie und Dysarthrie kann dagegen mild
ausgeprdgt sein oder ganz fehlen. Fast immer
konnen zentrale Stérungen der Okulomotorik
beobachtet werden, insbesondere ein Blickrich-
tungsnystagmus kontraversiv zum Spontannys-
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Tab. 4.4 Haufige vaskuldre Syndrome mit akutem Schwindel.

AICA-Syndrom PICA-Syndrom Wallenberg-Syndrom
Akute Horstorung +(- - B
Kopfimpulstest pathologisch normal normal
Kalorische Untererregbarkeit + - -
Evtl. begleitende neurologische  faziale Parese, sensible Hemiataxie Horner-Syndrom, sensible
Befunde Hemistérung, Hemiataxie Hemistorung, Schluckstérung

AICA: A. cerebelli anterior inferior, PICA: A. cerebelli posterior inferior

tagmus. Von allen zerebralen Ischdmien duf3ern
sich PICA-Infarkte am hadufigsten monosympto-
matisch mit isoliertem Schwindel, selbst wenn
sie sehr grof sind (Lee et al. 2006) [188]. Der
entscheidende Befund, der die Differenzierung
gegeniiber einer peripher-vestibuldren Stérung
erlaubt, ist die Funktionspriifung des Vestibular-
organs mittels Kopfimpulstest und kalorischer
Testung, die beim PICA-Infarkt normal ist

(» Tab. 4.4).

Wallenberg-Syndrom: Das Wallenberg-Syndrom
entsteht meist durch Verschluss der ipsilateralen
A. vertebralis. Es resultiert ein Infarkt der dorso-
lateralen Medulla oblongata mit Beteiligung des
Vestibulariskerngebiets (s. » Abb. 3.40). Typische
Symptome sind akuter Drehschwindel und eine
ausgeprdgte ipsilaterale Fallneigung, die meist
zu Standunfahigkeit fiihrt (Dieterich und Brandt

Abb. 4.20 Kleinhirninfarkt. MRT eines groBen Klein- 1992) [92]. Die begleitenden neurologischen
hirninfarktes im Versorgungsgebiet der rechten Ausfille erschlieRen die Diagnose (> Abb. 4.21 u.
A. cerebelli posterior inferior (PICA), der sich mono- > Tab. 4.4).

symptomatisch mit akutem Schwindel manifestiert.

Kortikale Ischdmie: Sehr selten ist akuter Schwin-
del mit Bewegungsillusion Folge eines Schlag-
anfalls einer GroRhirnhemisphadre (von Brevern

Horner-Syndrom Abb.4.21 Symptomatik bei einem
ﬁ N linksseitigen Wallenberg-Syndrom.
ﬁ ystagmus
ﬁ

= Analgesie, Anasthesie

Gaumensegelparese

Heiserkeit

Extremitdtenataxie

X dissoz. Sensibilitatsstorung
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et al. 2014) [309]. Meist wird der Schwindel von
einer weiteren neurologischen Symptomatik be-
gleitet, z. B. einer motorischen oder sensiblen
Hemistérung. Fakultativ kann ein horizontaler
Spontannystagmus beobachtet werden, der ipsi-
oder kontraversiv zu der kortikalen Lasion
schligt. Fast immer ist der Ubergang vom tem-
poralen zum parietalen Kortex im Versorgungs-
gebiet der A. cerebri media einer Seite betroffen.
Der Kopfimpulstest ist normal und weist somit
auf eine zentral-vestibuldre Stérung hin. Die
hdufigste vestibuldre Stérung bei einem kortika-
len Hirninfarkt stellt die Verkippung der subjek-
tiven visuellen Vertikalen dar.

Eine Verkippung der subjektiven visuellen Ver-
tikalen (SVV) ist eine psychophysische Stérung,
bei der die interne Referenz der Vertikalitét in der
Frontalebene zur Seite verkippt ist. Als Folge tritt
eine laterale Fallneigung zur Seite der verkippten
SVV auf. Eine Verkippung der SVV ist beim
Schlaganfall sehr haufig, sie tritt bei etwa jedem
zweiten Patienten mit Hirnstamm- bzw. Media-
infarkt auf (Brandt et al. 1994) [42]. Zugrunde
liegt die Lasion neuronaler Fasern, die von den
Otolithenorganen Gber den Hirnstamm nach kor-
tikal projezieren. Bei peripher-vestibuldren und
pontomedullaren Lésionen ist die SVV nach ipsi-
lateral verkippt, bei pontomesenzephalen und
kortikalen Lasionen tiberwiegend nach kontrala-
teral. Die Verkippung der SVV infolge eines Hirn-
stamminfarkts kann mit einer Schiefhaltung des
Kopfes, einer vertikalen Fehlstellung der Augen
(Skew Deviation) und einer Verrollung der Augen
(Zyklorotation) zur Seite des tiefer stehenden Au-
ges assoziiert sein; diese Trias wird als Ocular Tilt
Reaction bezeichnet (> Abb. 4.22). Nach einem
Hirninfarkt normalisiert sich die SVV durch zen-
trale Kompensationsvorgénge innerhalb von Wo-
chen, parallel kommt es zu einer deutlichen Ver-
besserung der Standsicherheit.

» Diagnostische Kriterien. Akutes vestibuldres

Syndrom und mindestens einer der folgenden Be-

funde:

¢ Kopfimpulstest normal

e Skew Deviation (Nachweis im Abdecktest)

e Blickrichtungsnystagmus kontraversiv zum
Spontannystagmus

¢ Nachweis eines Infarkts oder einer Blutung in
Kleinhirn und/oder Hirnstamm in der MRT oder
CT (in den ersten Tagen kann sich ein Infarkt
dem radiologischen Nachweis entziehen)

» Differenzialdiagnose

o Neuritis vestibularis (HINTS normal)

¢ vestibuldre Migrane (Anamnese entscheidend)

e multiple Sklerose (meist Vorgeschichte mit
Schiiben)

* Wernicke-Enzephalopathie (Risikofaktoren)

» Therapie
e Sekundarprophylaxe mit Azetylsalizylsdure, bei
Vorhofflimmern orale Antikoagulation

C

Abb.4.22 Ocular Tilt Reaction. Die Ocular Tilt Reaction

besteht aus 3 Komponenten:

a Kopfneigung zur Seite des tiefer stehende Auges.

b Skew Deviation (Vertikaldivergenz der Augen).

c Verrollung der Augen, die fundoskopisch festgestellt
wird. Zusatzlich besteht eine Verkippung der sub-
jektiven visuellen Vertikalen.
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¢ Behandlung vaskuldrer Risikofaktoren
¢ physiotherapeutisches Gleichgewichtstraining

Transiente ischamische Attacke

Bei einer transienten ischamischen Attacke im ver-
tebrobasildren Stromgebiet ist Schwindel das hdu-
figste Symptom. Oft - jedoch nicht immer - treten
begleitend weitere neurologische Symptome (z.B.
Sehstérungen) auf. Bis zu 30% der Patienten mit
einem Schlaganfall im vertebrobasildren Strom-
gebiet erleben zuvor Schwindelattacken als Warn-
symptom (Lee und Cho 2003, Paul et al. 2013)
[186], [237]. Wenn transiente ischdmische Atta-
cken rezidivierend auftreten, miinden sie meist in-
nerhalb von Tagen bis Wochen in einen Schlag-
anfall (Paul et al. 2013) [237].

Je langer der Verlauf rezidivierend auftretender
Schwindelattacken ist, umso unwahrscheinlicher
ist eine ischamische Genese.

» Diagnostische Kriterien. Bei einer transienten
ischdmischen Attacke bildet sich die Symptomatik
innerhalb von <24 Stunden vollstindig zuriick. Die
typische Dauer betrdgt weniger als 1 Stunde. Die
zerebrale Bildgebung mittels MRT bleibt zumeist
negativ. Die Diagnose einer transienten isch-
dmischen Attacke beruht daher in der Regel auf
der klinischen Konstellation. Hinweise fiir eine
ischdmische Genese spontaner Schwindelattacken
konnen sein:
¢ Dauer der Attacken von wenigen Minuten bis
1 Stunde
¢ Auftreten seit maximal einigen Monaten
¢ begleitende neurologische/kochledre Symptome
e vaskuldre Risikofaktoren
e vertebrobasildre Stenose nachweisbar (Duplex,
CTA, MRA)
¢ keine andere plausible Diagnose

» Differenzialdiagnose

e vestibuldre Migrane (Anamnese entscheident)

¢ Vestibularisparoxysmie (hohe Attackenfrequenz,
kurze Dauer)

e Morbus Meniére (Hypakusis)

¢ somatoformer Schwindel (evtl. Panikattacken)

¢ Prasynkope, orthostatische Hypotension

» Therapie

o Azetylsalizylsdure

e orale Antikoagulation bei Vorhofflimmern
¢ Behandlung vaskuldrer Risikofaktoren

Rotationssyndrom der Vertebralarterie

Es handelt sich um eine seltene Sonderform der
transienten ischamischen Attacke. Bei starker seit-
licher Rotation in der HWS kann die kontralaterale
A. vertebralis komprimiert werden. Auch bei
asymptomatischen Menschen ist hdufig eine der
beiden Vertebralarterien als Anlagevariante hypo-
plastisch. Bei Kompression der kaliberstdrkeren A.
vertebralis kann dann eine Ischimie im vertebro-
basiliren Stromgebiet resultieren. Das Innenohr
reagiert auf Ischdmie besonders empfindlich.
Schwindel ist daher das fiihrende Symptom und
tritt typischerweise nach wenigen Sekunden auf,
wenn der Kopf in extremer Rotation gehalten wird
(Choi et al. 2005) [65]. Die Attacken dauern meist
nur Sekunden, da die Patienten den Kopf rasch
wieder in die Primdrposition zuriickdrehen. Be-
gleitende Symptome konnen v.a. Sehstérungen
und Dysarthrie sein.

» Diagnostische Kriterien

¢ Schwindelattacken bei starker Rotation des Kop-
fes zu einer Seite

o gof. begleitende Symptome: Tinnitus, Ver-
schwommensehen, Dysarthrie, Bewusstseinsver-
lust

e gof. transienter Nystagmus mit vertikaler
(Downbeat), horizontaler und torsionaler Kom-
ponente

e ggf. Nachweis der Kompression der kaliberstar-
keren A. vertebralis bei Rotation in der HWS mit-
tels Duplexsonografie oder Angiografie

» Differenzialdiagnose

e Vestibularisparoxysmie (nicht durch Rotation in
der HWS reproduzierbar auslosbar)

o Perilymphfistel (Attacken bei Valsalva-Mandéver,
lauten Gerdauschen)

» Bogengangsdehiszenzsyndrom (Attacken bei
Valsalva-Manoéver, Husten)

e benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel
(Lagewechsel)

¢ Prasynkope, orthostatische Hypotension

» Therapie

o Azetylsalizylsdure oder orale Antikoagulation

e selten operative Dekompression der A. vertebra-
lis auf Hohe des Atlantoaxialgelenks
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