FORTBILDUNG « SCHWERPUNKT

Sechs Krankheiten verursachen Uber 70% aller Schwindelbeschwerden

Schwindel zentralneurogener Ursache

«Schwindel» ist nach Kopfschmerzen das zweithaufigste Leit-
symptom, welches zu einem Arztbesuch fiihrt. Schwindel ist
kein einheitliches Krankheitsbild, sondern das unspezifische
Leitsymptom einer Reihe &tiologisch unterschiedlicher Er-
krankungen aus dem Fachgebiet der Neurologie, HNO oder
Psychosomatik. Jeder klinisch oder praktisch tatige Arzt soll-
te deshalb iiber die Grundlagen zur Anamneseerhebung und
korperlichen Untersuchung =zur differentialdiagnostischen
Einordnung von Schwindelsymptomen verfiigen. Die Heraus-
forderung besteht dabei vor allem darin, eine schwerwiegende
Ursache, z.B. einen Schlaganfall oder Hirntumor, nicht zu
iibersehen und die Chronifizierung einer behandelbaren
Gleichgewichtserkrankung zu verhindern.

chwindel entsteht immer dann, wenn die tatsichlich eingehen-

den vestibuldren, visuellen und somatosensiblen Informationen
im Widerspruch zueinander stehen. Die Lebenszeitpravalenz von
Dreh- und Schwankschwindel liegt bei etwa 30% (1) und steigt mit
dem Alter. Bei reinem Drehschwindel ist eine internistische Ursa-
che unwahrscheinlich. Schwankschwindel sollte an eine orthostati-
sche Dysregulation oder unerwiinschte Medikamentenwirkung wie
Antihypertensiva oder Antikonvulsiva zu denken geben. Akuter
Schwindel als Notfall mit Erbrechen erfordert eine rasche Differen-
zierung zwischen einer akuten peripher-vestibuliren Erkrankung
(Neuritis vestibularis, Lagerungsschwindel, M. Meniere) und einer

Relative Haufigkeit der verschiedenen Schwindel-
syndrome in einer Spezialambulanz fiir Schwindel*
Schwindelsyndrom Haufigkeit in %
1. benigner peripher paroxysmaler Lagerungs-
> 17.8
schwindel
2. phobischer Schwankschwindel 14.7
3. zentraler vestibularer Schwindel 12.2
4. vestibulare Migrane 11.3
5. Morbus Meniere 10.1
6. Neuritis vestibularis/einseitiges peripheres vesti- 8.2
buléres Defizit
7. bilaterale Vestibulopathie 7.3
8. Vestibularisparoxysmie 39
9. anderer psychogener Schwindel 3.1
10. Perilymphfistel 0.6
unklare Schwindelsyndrome 2.8
andere** 8.8
* (Brandt et al.2012) DGN-Leitlinien
** z.B. nichtvestibularer Schwindel bei neurodegenerativen Erkrankun-
gen oder nichtvestibulare Okulomotorikstérungen bei Myastenia gra-
vis oder Augenmuskelparesen
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zentral-vestibuliren Genese (Hirnstamm- oder Kleinhirninfarkt,
Migréneattacke).

Die verschiedenen Schwindelsyndrome lassen sich nach relativer
Hiufigkeit wie folgt einteilen (Tab. 1). Die ersten sechs Erkrankun-
gen machen zusammen bereits etwa 70% aller Schwindelsyndrome
aus und es gibt grundsatzlich keine Unterschiede in der Hiufig-
keitsverteilung zwischen Praxis und speziellen Schwindelambu-
lanzen. Unterschiede in der Haufigkeitsverteilung zwischen Praxis
und speziellen Schwindelambulanzen gibt. Die apparative Diagnos-
tik spielt eine nachrangige Rolle. Der akute, attackenartige Schwin-
del ist fiir den Patienten hiufig wegen des Kontrollverlustes tiber die
Eigenbewegung und Immobilitit sehr angstauslosend.

Anamnese

Eine sorgfiltige Anamneseerhebung ist der Schliissel zur differen-
tialdiagnostischen Einordnung von Schwindelsyndromen. Verein-
zelt liefern bereits die ersten Worte des Patienten die Diagnose: «Es
dreht sich alles, wie auf einem Karussell. Ich mochte am liebsten ein
Bein aus dem Bett halten, um zu bremsen.» Wenn die erste offene
Frage keinen richtungsweisenden Hinweis auf die Diagnose ergibt,
sollen folgende Schliisselfragen gestellt werden.

f

Abb. 1: Ableitung des Video-Kopfimpulstests (KSSG)
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Handelt es sich tatsdachlich um ein Schwindelgefiihl?

(Schwindelart)

- Schwankschwindel wie Bootfahren? (z.B. bilaterale Vestibulo-
pathie, posttraumatischer Otolithenschwindel oder funktionel-
ler Schwindel). Ein isolierter Schwankschwindel findet sich zum
Beispiel auch nach erfolgreichen Befreiungsmandvern beim beni-
gnen paroxysmalen Lagerungsschwindel (BPLS) durch die parti-
elle Reposition der Otokonien auf den Utrikulus (2).

- Drehschwindel wie Karussellfahren? (z.B. BPLS, akute einseitige
Vestibulopathie).

- Benommenheitsschwindel («engl. Dizziness») beschreibt eine
gestorte Wahrnehmung der riumlichen Orientierung ohne
Bewegungsillusion («Gefiihl der Leere im Kopf», «triimmelig
sein») und kann Hinweis auf einen funktionellen Schwindel oder
Herzrhythmusstorungen oder Andmie geben.

Patienten konnen hiufig die Schwindelbeschwerden nicht prizise

beschreiben und oft dndert sich die Art des Schwindels bei wieder-

holter Befragung bereits innerhalb von 10 Minuten (3). Aus dem

Grunde ist es wichtig, sich nicht komplett auf diese Angaben zu ver-

lassen. Basierend auf diesen neuen Erkenntnissen ist ein Paradig-

menwechsel mit Fokus auf die Dauer sowie die Triggerfaktoren des

Schwindelgefiihls vorgeschlagen worden (4-6).

Wie lange hélt der Schwindel an? (Symptomdauer)
Schwindelattacken, die Sekunden bis wenige Minuten andauern,
konnen z. B. durch einen BPLS, eine TIA, eine Vestibularisparoxys-
mie, Bogengangsdehiszenz (kndcherner Defekt meist des anterio-
ren Bogengangs), orthostatische Dysregulation bedingt sein. Die
durch Morbus Meniére (20 Minuten bis 12 Stunden), vestibuldre
Migréane (5 Minuten bis 72 Stunden) verursachten Schwindelatta-
cken dauern Minuten bis Stunden an. Akut einsetzende und tiber
Tage anhaltende Symptome lassen sich z. B. auf eine akut einseitige
Vestibulopathie, einen Hirnstamm- oder Kleinhirninfarkt zuriick-
fihren.

Uber Monate bis Jahre anhaltende Schwindelsymptome kénnen
durch einen funktionellen (somatoformen) Schwindel oder eine
depressive Episode, eine bilaterale Vestibulopathie oder langsam
progrediente unilaterale Vestibulopathie (Akustikusneurinom),
neurodegenerative Erkrankungen wie Parkinson-Syndrom verur-
sacht werden. Peripher vestibulir werden die Symptome durch das
sensorische Defizit, funktionell durch die vermehrte Selbstbeob-
achtung (Introspektion) und zentral durch Stérungen der Koordi-
nation (7) verursacht.

Wodurch wird der Schwindel getriggert?
(Ausldsbarkeit/modulierende Faktoren)

Schwindelsymptome, die typischerweise nur beim Gehen auftre-
ten und nie beim Liegen oder Sitzen mit Verstirkung bei Dun-
kelheit sowie unebenem Boden, beruhen auf einem sensorischen
Defizit, wie im Rahmen einer bilateralen Vestibulopathie oder eines
Polyneuropathie-Syndroms. Des Weiteren spielen modulierende
Faktoren eine Rolle, wie z.B. Auslésung oder Verstiarkung durch:
Kopflageinderung gegeniiber der Schwerkraft (z. B. BPLS oder zen-
traler Lagenystagmus), horizontale Kopfdrehungen (z.B. Vestibu-
larisparoxysmie), Husten, Pressen, Niesen oder Lautstirke (z.B.
Perilymphfistel) oder bestimmte soziale Situationen wie Menschen-
mengen (z.B. phobischer Schwankschwindel).
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Abb. 2: Untersuchungs-Utensilien (Stimmgabel, Eimer fiir Vertikalen-
test zur Priifung der subjektiven visuellen Vertikale (SVV), Nystagmus-
Trommel zur Priifung des optokinetischen Reflexes)

Besserung der Symptome nach leichtem Alkoholgenuss, beim
Sport, bei Ablenkung (8) oder keine bis wenige Symptome morgens
nach dem Aufwachen (9) sind charakteristisch fiir den funktionel-
len Schwindel. Dartiber hinaus ist bei visuell gepragter Symptom-
wahrnehmung auch immer die Frage einer Sehhilfe zu prifen.

Welche Beschwerden treten gemeinsam mit dem Schwindel
auf? (Begleitsymptome)

Doppelbilder, Schluck- und Sprechstérungen, Gefiihlsstérungen im
Gesicht oder Extremitéten, Feinmotorikstorungen und Lahmungen
sprechen fiir eine zentralnervose Genese.

Otogene Symptome wie Ohrenschmerzen, Ohrgerdusch, Hor-
verlust, Fremd- oder Druckgefithl im betroffenen Ohr, sichtbare
Hautverdnderungen an der Ohrmuschel sollen erfragt werden.
Attackenartig verstarkter Tinnitus oder Hypakusis deuten auf einen
Morbus Meniére hin, allerdings seltener auch bei Hirnstammin-
farkten der Arteria cerebelli anterior inferior (AICA) auftretend.
Ein verstirktes Horen korpereigener Gerdusche findet sich beim
Bogengangsdehiszenzsyndrom.

Kopfschmerzen, eine bekannte Migréne, episodischer Kopfschmerz
und/ oder Licht- und Lirmempfindlichkeit weisen auf eine vestibu-
lare Migrane hin. Neu aufgetretene akute Kopfschmerzen (insbe-
sondere bei dlteren Patienten) lassen an einen zentralen Prozess in
der hinteren Schédelgrube (Ischamie oder Blutung) denken.
Oszillopsien beschreiben visuelle Scheinbewegungen der Umwelt
und finden sich spontan bei Patienten mit einem Spontannystag-
mus (ausgenommen infantiler Nystagmus) oder beim Gehen und
raschen Kopfbewegungen bei Patienten mit bilateraler Vestibulopa-
thie aufgrund der Stérung des vestibulookuldren Reflexes (VOR).
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Vegetative Symptome, Ubelkeit und Erbrechen sind unspezifisch
und treten sowohl bei peripheren als auch zentralen vestibuldren
Storungen auf, ebenso bei funktionellen Stérungen als Ausdruck
der vegetativen Anspannung.

Korperliche Untersuchung

Im Rahmen der klinischen Untersuchung sind bestimmte Tests

obligatorisch und helfen bei der Unterscheidung zwischen peri-

pherer vs. zentraler Stérung.

- Nystagmus Untersuchung der Augen mit und ohne Frenzel-
brille mit der Frage nach einem Spontannystagmus. Die Fren-
zelbrille erlaubt die Unterscheidung zwischen einem zentralen
Fixationsnystagmus und einem peripheren vestibuliren Spon-
tannystagmus, welcher sich charakteristisch durch Fixation
unterdriicken lasst.

- Kopfimpulstest

Der Kopfimpulstest nach Halmagyi-Curthoys kann die Frage
nach einem ein- oder beidseitigen Funktionsdefizit des VORs
beantworten.
Dabei fixiert der Patient (ggf. mit Brille) ein unbewegliches
Ziel, wie z.B. die Nase des Untersuchers. Der Untersucher
dreht dann den Kopf des Patienten impulsartig um ca. 15°.
Liegt keine Stérung vor, macht der Patient sofort einen korri-
gierenden Blicksprung auf das Ziel. Bei einer Funktionsstérung
des VORSs ist nach Kopfdrehung zur erkrankten Seite eine ver-
zOgerte Korrektursakkade zur kontralateralen Seite sichtbar.
Sensitiver als der klinische Test ist der Video-Kopfimpulstest
(Video-KIT) und sollte, wenn vorhanden, vorrangig durchge-
fiihrt werden (Abb. 1).

- Skew Deviation
Die vertikale Deviation der Augen lasst sich am besten mit dem
alternierenden Abdecktest untersuchen und findet sich vor
allem bei zentralen Lasionen, aber nicht alle zentralen Lisio-
nen gehen mit einer vertikalen Divergenz einher (10, 11).

- Lagerungspriifung mit Frenzelbrille
Das Lagerungsmandéver erfolgt mit der Frage nach einem BPLS
oder einem zentralen Lagenystagmus. Die zeitliche Dynamik
und die Richtung des ausgelosten Nystagmus sind dabei wich-
tige Unterscheidungskriterien zwischen beiden (12).

- Stand und Gangpriifung
Die Untersuchung des Stand- (Romberg-Test) und des Geh-
vermogens sollte mit offenen und geschlossenen Augen sowie
unterschiedlichen Schwierigkeitsgraden (auf weiche Unterlage
[Schaumstoftmatte], auf einem Bein stehend) erfolgen. Sie geht
der Frage nach sensorischen Defiziten (Polyneuropathie) und
Stoérungen der posturalen Kontrolle nach.

- Okulomotorik
Sorgfiltige Untersuchung der Augenbewegungen mit der Frage
nach zentralen Okulomotorikstérungen (Blickfolge, Sakkaden,
visuelle Fixationssuppression des VORs in horizontaler und
vertikaler Richtung).

- Horvermdgen
Die Testung des Horvermogens erfolgt durch Reibegerdusche
und mittels Stimmgabel (Weber und Rinne) im Seitenvergleich.
Bei Verdacht auf eine Storung ist insbesondere fiir die Diagnose
eines Morbus Meniére oder eines Akustikusneurinoms eine
audiometrische Testung erforderlich.
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- Auskultation
Dariiber hinaus Messung von Blutdruck und Puls liegend und ste-
hend (Schellong-Test) als Hinweis fiir eine orthostatische Dysre-
gulation. Herzauskultation mit Frage nach Stromungsgerduschen.

Apparative Diagnostik

Die relevanten apparativen Zusatzuntersuchungen beim Leitsymp-
tom Schwindel sind der Video-Kopfimpulstest mit quantitativer Mes-
sung des VORs, die Videookulographie inklusive kalorische Priifung,
die Bestimmung der subjektiven visuellen Vertikale, die vestibu-
lér evozierten myogenen Potenziale (VEMP) zur Untersuchung der
Otolithenfunktion und die Posturographie mit Ganganalyse.

Differentialdiagnose zentral vs. peripher vestibular
Die meisten Schwindelsyndrome sind durch eine sorgfiltige Ana-
mneseerhebung und korperliche Untersuchung auch ohne appa-
rative Zusatzuntersuchung diagnostisch korrekt einzuordnen. Die
vestibuldren Erkrankungen werden nach dem aktuellen Konsen-
sus der Barany Society (Zusammenschluss internationaler neuroo-
tologischer Experten der Neurologie, Physiologie und HNO) in
drei Gruppen eingeteilt (Tab.2). Schlaganfallpatienten mit Schwin-
del lassen sich meist aufgrund fehlender sonstiger, typischer Schlag-
anfall-Warnsymptome haufig schwer identifizieren, ca. 35% werden
ibersehen (13). Isoliertes Schwindelgefithl wurde frither nicht als
mogliches Schlaganfallsymptom gesehen und systematisch von meh-
reren Studien ausgeschlossen (14-16). Heutzutage ist es bekannt,
dass isolierter Schwindel, sowohl passager als auch andauernd, eine
hdufige Manifestation einer vertebrobasildren transitorisch ischdmi-
schen Attacke oder eines Schlaganfalls der hinteren Schéidelgrube
darstellt (17-19).

Ein drei-Stufen-Test bestehend aus Kopfimpulstest, Nystagmusprii-
fung (richtungswechselnd) sowie dem alternierenden Abdecktest
hilft bei der Unterscheidung: <HINTS» (Head Impulse, Nystagmus,
Test of Skew). Dieser Test ist mit einer Spezifitit von 96% und einer
Sensitivitdt von ca. 98%, der stirkste pradiktive Score zur Detektion
eines Schlaganfalls (18). Er ist sensitiver als eine frithzeitige Kern-
spintomographie beim akuten vestibuldren Syndrom (17,20) und

Einteilung vestibularer Syndrome*

Akutes vestibuldres Syndrom
(AVS)
>24h (Tage bis Wochen)

z.B. Neuritis vestibularis, Schlag-
anfall

Episodisches vestibuldres Syndrom

(EVS)

<24h (sekunden bis Stunden)

e Positions-abhangiges Syndrom
Trigger vorhanden (z.B. Kopfbe-
wegung/Lage)

z.B. Morbus Meniere, vestibulare
Migréne, TIA
BPLS, orthostatische Dysregulation

Chronisches vestibulares Syndrom | z.B. bilaterale Vestibulopathie,

(CVS) cerebelldre neurodegenerative
Permanenter Schwindel (Monate bis | Erkrankungen, funktioneller
Jahre) Schwindel

* (Newman-Toker et al. Vestitular Syndrome Definitions for the Inter-
national Classification of vestibular Disorders, Barany Society Meeting,
Buenos Aires 2014)
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Triage bei Patienten mit akutem vestibularen Syndrom (AVS). Nachkontrolle
in der interdisziplindren Schwindelsprechstunde bei unklaren Fallen

soll in erster Linie bei Patienten mit Nystagmus
angewendet werden, weil er am aussagekriftigs-

Patient mit AVS

abnormal Headlmpulse normal
richtungs-
Periph unidirektional wechselnd
eripher Nystagmus
HNO
normal Test of Skew vertikale
Divergenz

HINTS

ten ist (21). HINTS «plus» wird mit zusatzlichem
klinischem Hortest (Finger reiben) durchgefiihrt
und identifiziert den Horverlust als Infarktzei-
chen im Versorgungsgebiet der AICA mit einer
Sensitivitdt von 99% und einer Spezifitit von 97%
(21). Die Sensitivitit der cerebralen Kernspin-
tomographie ist von der Infarktgrésse abhiangig
(47% bei kleinen und 92% bei grossen Infarkten
[22]) im Gegensatz zur klinischen Untersuchung
(100% resp. 99%). Ein negativer Kopfimpulstest
(oder fehlende kompensatorische Korrektursak-
kade) und ein richtungswechselnder Nystagmus

Zentral
Neurologie

sowie eine Skew Deviation korrelieren mit einem
zentralen akuten vestibuldren Syndrom (AVS)
(ADbb.3).

Ein pathologischer Kopfimpulstest alleine kann
jedoch den Untersucher in falscher Sicherheit wie-

Schltssel zur differentialdiagnostischen Einordnung von Schwindel-
beschwerden ist eine sorgfaltige Anamneseerhebung und klinische
Untersuchung. Eine apparative Zusatzdiagnostik ist dann nachgeschaltet
meist beweisend.

Schwindelsyndrome lassen sich durch folgende wichtige Kriterien vonein-
ander abgrenzen:

Art und Richtung des Schwindels (Was versteht der Patient unter
Schwindel: Dreh- oder Schwankschwindel, Benommenheitsgefihl,
Unsicherheitsgefuhl)

Zeitlicher Verlauf (akut vs. schleichend, attackenartig vs. dauerhaft),
Symptomdauer (Sekunden, Minuten, Stunden, Tage anhaltend)

Triggerfaktoren (z. B. Lagerungswechsel, Vasalva-Mandver oder
bestimmte Situationen)

Begleitsymptome (z. B. Lehmungszeichen oder zentrale Symptome,
Ohrsymptome, migrénetypische Symptome, Fallneigung)
Zur klinischen Beurteilung des vestibularen Systems stehen mehrere
Tests zur Verflgung:
Untersuchung auf Spontannystagmus
Kopfimpulstest
Vertikale Divergenz der Augenachse im alternierenden Abdecktest
Lagerungsmandver
Romberg-Test und Gangprufung
Subjektive visuelle Vertikale
Horvermogen (durch Fingerreiben)
Funf entscheidende Fragen, die bei Vorstellung eines Patienten mit
einem AVS beantwortet werden sollen:
Kann der Patient ohne Unterstitzung sitzen und stehen?

Gibt es im Rahmen der klinisch-neurologischen Untersuchung
Hinweise fur neue Defizite?

Hat der Patient einen deutlichen Spontan- oder Blickrichtungs-
nystagmus?

Ist der Kopfimpulstest beidseits normal?

Besteht eine vertikale Divergenz der Augen im alternierenden
Abdecktest?

Falls die Antwort auf irgendeine der Fragen «ja» ist, soll ein Schlaganfall
als ursachlich erwogen und weiter abgeklart werden.
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gen und die Diagnose einer peripher-vestibularen
Erkrankung suggerieren. Ischamien im Stromge-
biet der AICA kénnen namlich das Innenohr und/oder die Vesti-
bulariskerne mitbetreffen und somit eine kombinierte periphere und
zentrale vestibuldre Dysfunktion bewirken. In diesen Fillen ist auch
der pathologische Kopfimpulstest Teil eines potenziell gefihrlichen
Schlaganfalls im vertebrobasildren Stromgebiet. Deswegen sollte der
Untersucher neben dem Kopfimpulstest nach weiteren Anzeichen
von zentral bedingten Stérungen (Okulomotorikstorung, Sprechsto-
rung, Lahmung) suchen (17).

Es wird angenommen, dass die hdufigste Diagnose eines akuten ves-
tibuldren Syndroms auf dem Notfall die Neuritis vestibularis bei den
peripheren und der Schlaganfall bei den zentralen AVS ist. Die «zen-
trale Genese» bedeutet allerdings nicht immer gleich Schlaganfall.
Auch ein Vitamin B1-Mangel verursacht zentrale Okulomotoriksto-
rungen, manche Medikamente verursachen bereits im therapeuti-
schen Bereich (z.B. Phenytoin) ebenso wie eine Alkoholintoxikation
einen richtungswechselnden Nystagmus (23).

Bildgebung bei Schwindel zentralneurogener Genese

Die Computertomographie des Neurocraniums alleine hat nur eine
Sensitivitdt von 7%-42% (24-26) fiir ischdmische Ereignisse der
hinteren Schidelgrube. Die diffusionsgewichtete Kernspintomo-
graphie bleibt hier der Goldstandard fiir die Diagnose eines isch-
amischen Schlaganfalls (27). Allerdings kommt es auch hier in ca.
12% der Fille zu falsch-negativen Ergebnissen (17).

Dr. med. Suzie Diener

Klinik fir Neurologie, Kantonsspital
9007 St.Gallen
suzie.diener@kssg.ch
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