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Zusammenfassung

Hintergrund

Schwindel ist eines der haufigsten Symptome in der neurologischen Praxis und fiir die Patientinnen
und Patienten mit oft sehr starken Einschrankungen der Lebensqualitdt verbunden. Mit dieser Arbeit
soll der klinische Verlauf des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels und dessen
Zusammenhang mit Angsten in der neurologischen Praxis untersucht werden, um kiinftig den

Verlauf und das Management dieser Erkrankung positiv beeinflussen zu kénnen.

Methodik

Retrospektive Untersuchung von Patientinnen und Patienten mit benignem paroxysmalen
Lagerungsschwindel — die Betroffenen werden anhand eines deskriptiven Fragebogens zum
damaligen Schwindel und der weiteren Entwicklung von ebendiesem und moglichen psychischen
und sozialen Folgen befragt. Weiters wird der standardisierte Fragebogen SAS (Self-anxiety-rating-

scale) zur Angst und die VSS (Vertigo Symptom Scale) verwendet.

Ergebnisse

Die Stichprobe umfasste 46 Betroffene mit benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel. Es konnte
gezeigt werden, dass Patientinnen und Patienten mit starkem Schwindel vermehrt Angstsymptome
entwickeln. Vermehrte Angstsymptome traten bei 63.0% (Cl 47.5%-76.8%) der Betroffenen auf. Zu
einem Rezidiv der Erkrankung kam es bei 50.0% (Cl 34.9%-65.1%). Zu einem Krankenstand kam es in
30.5% (Cl 17.7%-45.8%) der Falle. Aufgrund des Schwindels kam es bei 6.5% (Cl 1.4%-17.9%) der

Betroffenen zu Verletzungen durch Stiirze.

Schlussfolgerung

Durch den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel kommt es bei den Betroffenen zu einer
wesentlichen Einschrankung der Lebensqualitdt. Die Lagerungsmandver nach Semont und Epley
eignen sich sehr gut um den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel zu therapieren. Rezidive
des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels treten bei etwa 50% der Betroffenen auf, 30%
gehen aufgrund der Erkrankung in Krankenstand und 6.5% verletzen sich durch Stlirze. AuRerdem
gibt es einen Zusammenhang des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels mit
Angstsymptomatik und dem phobischen Schwankschwindel. Die genauen Ursachen und weitere

mogliche Folgen dieser Erkrankung sind noch Gegenstand der Forschung.



Abstract

Background

Vertigo is one of the most common symptoms in a neurological practice and often results in severe
reduction of life quality for the patients. The aim of this study is to investigate the clinical course of
benign paroxysmal positional vertigo and its relation to anxiety in a neurological practice, in order to

positively influence the clinical course and the management of this disease.

Methods

Retrospective study of patients with benign paroxysmal positional vertigo — the patients are
interviewed about the onset of their vertigo symptoms, and the possible psychological and social
consequences of their condition. In addition, the standardised SAS (self-anxiety rasing-scale) and the

standardised VSS (vertigo symptom scale) are used.

Results

The study sample consisted of 46 patients with benign paroxysmal positional vertigo. It was shown
that patients with severe vertigo were more likely to develop anxiety symptoms. Symptoms of
anxiety occured in 63.0% (Cl 47.5%-76.8%) of the cases. Recurrence of the vertigo was present in
50.0% (Cl 34.9%-65.1%) of the cases. Because of vertigo symptoms, 30.5% (Cl 17.7%-45.8%) of the
patients were on sick leave. Due to vertigo attacks, 6.5% (Cl 1.4%-17.9%) of patients were injured

because of losing their balance.

Conclusion

Patients who suffer from benign paroxysmal positional vertigo suffer from a severe impairment and
loss of life quality. The Semont and Epley repositioning maneuvers are an effective way to treat
benign paroxysmal positional vertigo. The benign paroxysmal positional vertigo recurred in
approximately 50% of the patients, 30% of the patients were on sick leave because of their
condition, and 6.5% fell and were injured. In addition, there is a link between benign paroxysmal
positional vertigo and the developing of anxiety symptoms and phobic postural vertigo. The specific

causes and possible further complications of this disease require further studies.
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1 Einleitung

1.1 Hintergrund der Arbeit

Schwindel ist eines der haufigsten Symptome in der neurologischen Praxis und fiir die

Betroffenen mit oft sehr starken Einschrankungen der Lebensqualitdt verbunden.

Bisher existieren zwar Daten Uber den Zusammenhang von vorhergehenden organischen
Schwindelerkrankungen (wie dem paroxysmalen Lagerungsschwindel) und moglichen
psychischen Folgen und Entwicklung eines phobischen Schwankschwindels, die genaue

Genese und Haufigkeit ist aber nur unzureichend untersucht worden.

1.2 Ziel der Arbeit

Mit dieser Arbeit soll der klinische Verlauf des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels
und dessen Zusammenhang in der neurologischen Praxis untersucht werden, um kiinftig

den Verlauf und das Management dieser Erkrankung positiv beeinflussen zu kénnen.

Einleitend werde ich allgemein auf die verschiedenen Formen von Schwindelerkrankungen
eingehen, sowie deren Epidemiologie, mogliche Ursachen, Klinik, therapeutische
Moglichkeiten und Verlauf beschreiben. Besonderes Augenmerk soll dabei auf den benignen
peripheren paroxysmalen Lagerungsschwindel (BPPV: benign paroxysmal positional vertigo)

liegen, da diese Form des Schwindels am haufigsten auftritt.
Weiters werde ich die Durchfihrung und die Erfolgsraten der zwei gangigsten
Lagerungsmandver (Epley-Mandver und Semont-Manover) die zur Therapie des benignen

paroxysmalen Lagerungsmanover angewendet werden naher erldutern.

AnschlieBend werden in dieser Arbeit die moéglichen psychischen und sozialen Folgen im



Verlauf des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel diskutiert, insbesondere die
Entstehung von Angstsymptomen und die Entwicklung eines phobischen

Schwankschwindels.

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurde eine retrospektive Untersuchung bei Betroffenen mit
benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel durchgefiihrt. Die Patientinnen und Patienten
wurden anhand eines deskriptiven Fragebogens zum damaligen Schwindel und der weiteren

Entwicklung von ebendiesem und moglichen psychischen und sozialen Folgen befragt.

Weiters wurden der standardisierte Fragebogen SAS (Self-anxiety-rating-scale) zur Angst

und die VSS (Vertigo Symptom Scale) verwendet.

Die Studie fand in der Praxis flir Neurologie und Psychiatrie, Dr. Erich Jeindl, Heinrichstrale
7, 8010 Graz, in Zusammenarbeit mit der Universitatsklinik fir Psychiatrie, Medizinische
Universitat Graz, statt. Die Fragebdgen wurden von den Patientinnen und Patienten in der

neurologischen Praxis in meiner Anwesenheit ausgefillt.

Die Ergebnisse und Auswertungen dieser Fragebdgen werde ich am Ende der Arbeit

prdsentieren.

Somit sollen mit dieser Arbeit anhand von Literaturrecherche und einer klinischen Studie
der Verlauf des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels und die mit dieser Erkrankung

moglichen psychischen und sozialen Folgen naher untersucht werden.



2 Schwindelerkrankungen

2.1 Definition

Schwindel prazise zu definieren ist nicht einfach, da Schwindel ein Symptom ist welches sich
sehr vielfdltig prasentieren kann. Das liegt zum einen daran, dass es fir
Schwindelerkrankungen viele verschiedene Ursachen und Entstehungsmechanismen gibt,
zum anderen ist Schwindel ein subjektives Symptom welches von jedem/jeder Betroffenen
anders wahrgenommen werden kann. An dieser Stelle soll auch erwdhnt werden dass noch

nicht alle Ursachen fiir Schwindelerkrankungen zur Ganze bekannt sind.

,Schwindel kann ein Gefuihl des Schwankens, der Unsicherheit, des Taumels, der
schwindenden Sinne, der drohenden Ohnmacht, eine Leere im Kopf, ein Karussell- oder
Achterbahnfahren, Schaukeln, Kippen oder Fallen sein. Nur ein Teil dieser
Schwindelbeschwerden lasst sich auf eine Stérung im peripheren oder zentralen

vestibuldren System zurlickfihren (1)".

»Schwindel ist keine Krankheitseinheit, sondern ein Symptom, das multisensorische und

sensomotorische Syndrome unterschiedlicher Atiologie und Pathogenese umfasst (2)".

2.2 Der Gleichgewichtssinn

Der Gleichgewichtssinn des Menschen ist die Sinneswahrnehmung zur Orientierung der
Korperlage in Bezug auf die Umgebung. Der Gleichgewichtssinn entsteht aus einem
Zusammenspiel mehrerer Einzelsinne: die vestibulare Wahrnehmung, die visuelle

Wahrnehmung, der Tastsinn und die Tiefensensibilitat (3).

Die vestibuldare Wahrnehmung liegt gemeinsam mit der Cochlea (auditive Wahrnehmung)

im Innenohr im membranésen Labyrinth. Der Vestibularapparat besteht aus drei



Bogengdngen: anterior, posterior und horizontal. Diese Bogengdnge nehmen
Kopfbewegungen wahr. Im Labyrinth finden sich auch zwei Strukturen zur Wahrnehmung

linearer Beschleunigung und Wahrnehmung der Schwerkraft: der Sacculus und der Utriculus

(4).

Source: Semin Neurol @ 2009 Thieme Medical Publishers

Abbildung 1: Membrandses Labyrinth mit den 3 Bogengdingen (4).

2.3 Signalubertragung des Gleichgewichtssinns

Bei Drehungen des Kopfes werden die Sinneshaarzellen der Cupula gebogen und erregt, um
anschlieRend Uber den VIII. Hirnnerv (Nervus vestibulocochlearis) zu den Nervenkernen im
Hirnstamm (Vestibulariskerne) zu gelangen. In diesen Vestibulariskernen werden zusatzliche

Sinnesinformationen von den Augen, vom Kleinhirn und vom Rickenmark aufgenommen

(5).

2.4 Der vestibulookulare Reflex

Der vestibulookuldre Reflex (VOR) kommt durch ein Verschalten des Gleichgewichtsorgans

mit den Nervenkernen der Augenmuskeln (Nucleus nervi oculomotorii, Nucleus nervi



trochlearis, Nucleus motorius nervi abducentis) zustande. Durch den VOR kann trotz
gleichzeitiger Kopfbewegung die visuelle Wahrnehmung eines stabilen Bildes ermdoglicht
werden. Da sich durch den VOR die Augen mit gleicher Geschwindigkeit in die
entgegengesetzte Richtung einer Kopfbewegung bewegen, kann ein Objekt weiterhin fixiert

werden. Der VOR kann durch den Kopfimpulstest nach Halmagyi Giberpriift werden (6).

2.5 Schwindelerkrankungen und deren Haufigkeit

Die verschiedenen Arten von Schwindel treten in unterschiedlicher Haufigkeit auf. In einer
grol} angelegten Studie, welche 14.689 Patientinnen und Patienten im Zeitraum von 1988
bis 2012 am Deutschen Schwindel- und Gleichgewichtszentrum der Klinik der Ludwig-
Maximilians-Universitat Minchen durchgefiihrt wurde, konnte die Haufigkeit der einzelnen

Schwindelformen wie folgt gezeigt werden (7):

Schwindelsyndrome Haufigkeit
n %
Benigner peripherer 3.036 17.1%

paroxysmaler

Lagerungsschwindel

Somatoformer phobischer 2.661 15.0%
Schwankschwindel

Zentral-vestibuldrer Schwindel 2.178 12,3%
Vestibuldare Migrane 2.017 11.4%
Morbus Meniére 1.795 10.1%
Neuritis vestibularis 1.462 8.3%
Bilaterale Vestibulopathie 1.263 7.1%
Vestibularisparoxysmie 655 3.7%
Psychogener Schwindel (andere) 515 2.9%
Perilymphfistel 93 0.5%
Unklare Schwindelsyndrome 480 2.7%
Andere 1.563 8.8%
Gesamtzahl 17.718 100.0%

Tabelle 1: Relative Hdufigkeit der verschiedenen Schwindelsyndrome in einer

interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel (8).

Aus dieser Studie geht hervor, dass der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel im
Vergleich zu anderen Schwindelformen am haufigsten auftritt. In der Studie konnte bei

17.1% ein benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel festgestellt werden. An



zweiter Stelle liegt der somatoforme phobische Schwankschwindel mit einer Haufigkeit von

15.0% (8).

An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen dass die oben genannten Haufigkeiten fiir eine
interdisziplindre Spezialambulanz flir Schwindel gelten; in der Allgemeinbevélkerung ist die
Verteilung wahrscheinlich anders. In einer epidemiologischen Studie tber Schwindel in der
Hausarztpraxis war Schwindel bei 3.4% der Patientinnen und Patienten als Beratungsanlass
dokumentiert; davon erhielten 20% eine spezifische Schwindeldiagnose und bei den
restlichen 80% wurde als Diagnose lediglich das Symptom Schwindel deskriptiv

dokumentiert (9).

2.5.1 Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

Mit einer Haufigkeit von 17.1% in einer interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel
stellt der benigne periphere paroxysmale Lagerungsschwindel das haufigste
Schwindelsyndrom dar (8).

Im Kapitel 3 dieser Diplomarbeit wird besonderes Augenmerk auf diese Erkrankung gelegt.

2.5.2 Somatoformer phobischer Schwankschwindel

Der somatoforme phobische Schwankschwindel ist das zweithaufigste Schwindelsyndrom
und tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel mit einer Haufigkeit von
15% auf (8). In einer weiteren Studie konnte gezeigt werden, dass der phobische
Schwankschwindel in der mittleren Altersgruppe (21-50 jahrigen) die absolut haufigste
Diagnose darstellt (10).

Flir dieses Schwindelsyndrom liegen psychische Storungsbilder zugrunde, am haufigsten
sind dies Angst- und phobische Storungen, depressive Stdérungen sowie dissoziative und
somatoforme Storungen. Dieses Schwindelsyndrom prasentiert sich haufig als diffuser
Schwindel oder Schwankschwindel (Benommenheitsgefiihl, Leeregefiihl im Kopf,

Unsicherheit beim Gehen, Gefiihl zu kippen). Die Patientinnen und Patienten weisen eine



starke Beeintrachtigung ihrer beruflichen- und Alltagsaktivitaten auf. Auch nach mehreren

Jahren kommt es in etwa 70% noch zu Schwindelsymptomen (11).

Kennzeichnend fir den somatoformen phobischen Schwankschwindel ist ein
Schwankschwindel mit subjektiver fluktuierender Stand- und Gangunsicherheit. Die
Schwindelattacken treten oft in typischen Situationen auf, z.B. beim Autofahren, beim
Uberqueren einer Briicke, bei groRen Menschenansammlungen, usw. Durch kdrperliche
Aktivitat wird das Schwindelgefiihl reduziert, in Ruhe hingegen ist die Symptomatik starker
ausgepragt. Im Verlauf der Erkrankung kommt es zu einem Vermeidungsverhalten
gegenliber den auslésenden Reizen und Situationen. Die neurootologischen Tests ergeben

beim somatoformen phobischen Schwankschwindel unauffillige Befunde (12).

Als addquate Therapie des phobischen Schwankschwindels erwiesen sich Aufklarung tber
die Erkrankung (Erklarung des psychogenen Mechanismus), Eigendesensibilisierung und
regelmaRiger leichter Sport als effektiv. Kommt es mit dieser Therapie nach Monaten zu
keiner Besserung, kann eine Verhaltenstherapie eingeleitet werden, gegebenenfalls mit
oder ohne Pharmakotherapie mit einem selektiven Serotoninwiederaufnahmehemmer tber

3-6 Monate (10).

Ohne entsprechende Diagnosestellung und Therapie verlduft der somatoforme phobische
Schwankschwindel chronisch und fihrt zu erheblichen Beeintrachtigungen der
Lebensqualitat. Mit der oben beschriebenen Therapie sind Gber 70% der Patientinnen und
Patienten im Verlauf deutlich gebessert oder sogar beschwerdefrei (13). In einer weiteren
follow-up Studie liber 5 bis 15 Jahren an 106 Patientinnen und Patienten mit somatoformem
phobischem Schwankschwindel und addquater Therapie kam es bei 75% der Patientinnen
und Patienten zu einer Besserung der Beschwerden; 27% der Patientinnen und Patienten

gaben an, schwindelfrei zu sein (14).

Eine weitere Studie an 39 Patientinnen und Patienten belegt den positiven Effekt der

kognitiven Verhaltenstherapie beim somatoformen phobischen Schwankschwindel (15).



2.5.3 Zentral-vestibuldrer Schwindel

Der zentral-vestibuldare Schwindel tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz fir

Schwindel mit einer Haufigkeit von 12.3% auf (8).

Ursachlich fiir einen zentral-vestibuldaren Schwindel sind Lasionen (Infarkt, Blutung, Tumor,
Multiple Sklerose oder degenerative Hirnerkrankungen) der Bahnen oder Kerngebiete des
vestibularen Systems. Betroffen sein kdnnen die vestibuldren Verbindungen im Hirnstamm,
die Vestibulariskerne in der Medulla oblongata, die okulomotorischen Kerne und
Integrationszentren im Mittelhirn, das Vestibulozerebellum, Thalamus und der vestibulare

Kortex im temporoparietalen Grof3hirn (12).

Die Klinik des zentral-vestibuldaren Schwindels ist abhangig von der Lokalisation der Lasion.
Wichtig fiir die topographische Zuordnung des Schwindels ist die klinische Untersuchung der

Augenbewegungen und des Nystagmus (12).

Bei Verdacht auf einen zentral-vestibularen Schwindel empfiehlt sich folgendes 5-schrittiges
Vorgehen, um einen zentral vestibularen Schwindel z.B. durch Schlaganfall rasch erkennen

und behandeln zu kénnen (12):

1.) Untersuchung auf eine Skew Deviation (vertikale Schielstellung der Augen, die nicht
durch eine muskuldare Lahmung oder Schadigung eines peripheren Nervs erklart werden
kann). Das Vorliegen einer Skew Deviation spricht fir das Vorliegen eines zentral
vestibuldren Schwindels.

2.) Untersuchung auf einen peripheren vestibularen Spontannystagmus versus zentralen
Fixationsnystagmus mithilfe der Frenzel-Brille.

3.) Untersuchung auf Blickrichtungsnystagmus entgegen der Richtung eines moglichen
Spontannystagmus.

4.) Untersuchung auf eine Blickfolgesakkadierung, insbesondere vertikal und

5.) Durchfiihrung des Kopfimpulstests (Bei dieser Untersuchung wird der Kopf des Patienten
zwischen beiden Handen fixiert. Man bittet den Patienten ein Ziel zu fixieren und fihrt

rasche horizontale Kopfdrehungen nach rechts und links durch. Beim Gesunden kommt es



durch den VOR zu entgegengesetzten kompensatorischen Augenbewegungen.
Durch dieses 5-schrittige Vorgehen kann eine zentrale Ischamie mit einer Sensitivitat von
Uber 90% nachgewiesen werden. Damit ist die Sensitivitdit hdher als die eines friih

durchgefiihrten MRTs mit diffusionsgewichteten Sequenzen (88%) (12)(16)(17).

Weitere Unterscheidungskriterien sind in Tabelle 2 aufgelistet:

Zentral Peripher
Massive Ubelkeit + .
Verschlechterung bei unspezifischen Kopfbewegungen ++ -
Paroxysmal rotierend nach oben schlagender Nystagmus - +++
beim Dix-Hallpike Manover
Paroxysmal horizontal richtungswechselnder Nystagmus + ++
durch supine Kopfbewegung
Persistierender nach unten schlagender Nystagmus +++ -
unabhangig von Position
Nystagmus ermiidet bei wiederholten Lagednderungen - +++
Nystagmus und Schwindel bessern sich nach - +++

Lagerungsmandver

Tabelle 2: Unterscheidungskriterien des zentralen und peripheren Lageschwindels (4).

2.5.4 Vestibulare Migrane

Die vestibulare Migrane tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz mit einer Haufigkeit

von 11.4% auf (8).

Die Ursachen und die Pathophysiologie der vestibularen Migrane sind nicht bekannt und

derzeitiger Gegenstand der Forschung (18).
Dieses Schwindelsyndrom zeichnet sich durch rezidivierende, Minuten bis Stunden
anhaltende Schwindelattacken aus. Die Schwindelattacken werden meist als

Drehschwindelattacken beschrieben (11).

Die Diagnose kann dann gestellt werden wenn es nach den Schwindelattacken zu



begleitendem Kopfschmerz und/oder Licht- oder Larmempfindlichkeit kommt, dies ist in
Uber 60% der Patientinnen und Patienten der Fall. Die Diagnosestellung gestaltet sich
schwieriger wenn Kopfschmerz und andere Symptome der Migrane nicht vorhanden sind
(8). In diesen Fallen kann die Diagnose durch das Ansprechen auf eine medikamentdse
Therapie der Attacke beziehungsweise durch ein Ansprechen auf die prophylaktische

Therapie gestellt werden.

Zur Prophylaxe werden dieselben Medikamente wie zur Therapie der Migrane mit Aura
verabreicht (Beta-Blocker, Topiramat und Valproinsdure). Randomisierte, kontrollierte
Studien zur Wirksamkeit dieser Medikamente bei der vestibularen Migrane liegen noch

nicht vor (11).

2.5.5 Morbus Meniére

Der Morbus Meniere tritt mit einer Haufigkeit von 10.1% auf, und ist somit eine haufige
Diagnose in spezialisierten Schwindelambulanzen (12). In der Allgemeinbevdlkerung stellt
der Morbus Meniére eine seltene Diagnose dar, die jahrliche Inzidenz wird auf 15 Falle pro
100.000 Einwohner geschatzt, und die Punktprdvalenz wird mit 218 Fallen pro 100.000

Einwohner angegeben (9).

Wahrscheinlich beruht die Erkrankung auf einem endolymphatischen Labyrinthhydrops mit
Rupturen der Trennmembran zwischen Endo- und Perilymphraum. Dieser
Endolymphhydrops a3t sich mittels MRT darstellen. In einer Studie an 53 Patientlnnen mit
Morbus Meniere konnte der Endolymphhydrops in 90% der betroffenen Ohren

nachgewiesen werden (19).

Der Morbus Meniére ist gekennzeichnet durch Drehschwindelattacken (viele Minuten bis

Stunden), Tinnitus, Ohrdruck und Hérminderung (11).

Die derzeitige Behandlung der Wahl bei Morbus Meniéere ist eine hoch dosierte Gabe von

Betahistin. Eine hohe Dosierung reduziert das Auftreten der Schwindelattacken und wird in



der Regel gut vertragen (11). Die aktuelle Empfehlung ist eine hoch dosierte Gabe von
Betahistindihydrochlorid, 3 x 48 mg pro Tag Uber 12 Monate. Dies reduziert signifikant die

Anzahl der Attacken und ist effektiver als eine niedrigere Dosierung (20).

2.5.6 Neuritis vestibularis

Die Neuritis vestibularis tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel mit
einer Haufigkeit von 8.3% auf (8), die Inzidenz liegt bei mindestens 24 pro 100.000

Einwohnern (9).

Ursachlich kommt eine virale Genese in Frage, ist bislang aber noch nicht vollstandig
bewiesen. In verschiedenen Studien konnte ein Zusammenhang mit dem Herpes-simplex-
virus Typ 1 (HSV-1) gezeigt werden. Es wird daher angenommen dass die Neuritis
vestibularis durch eine Reaktivierung latenter Typ 1 Herpes-simplex-Viren zustande kommt

(21).

Eine Neuritis vestibularis tritt meist akut auf und dauert meist viele Tage bis wenige
Wochen. Die klinischen Kennzeichen einer Neuritis vestibularis sind anhaltender
Drehschwindel mit Oszillopsien (Scheinbewegungen von Objekten in der visuellen
Wahrnehmung), Ubelkeit und Erbrechen, horizontal rotierender Spontannystagmus zur

nicht betroffenen Seite sowie Gangabweichung und Fallneigung zur betroffenen Seite (8).

In der Untersuchung zeigt sich durch den Kopf-Impuls-Test nach Halmagyi ein gestorter
vestibulookuldrer Reflex bei Drehung zur betroffenen Seite. Auch in der kalorischen Prifung

findet sich eine einseitige Funktionsstérung des horizontalen Bogengangs (11).

Von groBer Bedeutung ist die Abgrenzung der Neuritis vestibularis von einer zentralen
Stérung (sogenannte "zentrale Pseudoneuritis" durch einen lakundren Infarkt). Zur
Abgrenzung sollten die klinischen Zeichen eines zentral-vestibuldaren Schwindels untersucht

werden (siehe Kapitel Gber zentral-vestibularen Schwindel) (12).



Zur Therapie stehen symptomatische (Antivertiginosa) und kausale (Glukokortikoide)
Medikamente sowie die physikalisch-medizinische Therapie (Gleichgewichtstraining) zur
Verfligung (11). Die aktuelle Empfehlung ist die Gabe von Glukokortikoiden (Beginn
innerhalb von 3 Tagen nach Symptombeginn, zum Beispiel mit 100 mg Methylprednisolon
pro Tag, die Dosis wird jeden vierten Tag um 20 mg reduziert), zusatzlich dazu gezieltes

Gleichgewichtstraining (20).

Im Verlauf einer Neuritis vestibularis kommt es nur selten zu einem Rezidiv (niedrige
Rezidivrate von 2% im Langzeitverlauf) (9). Trotzdem leiden Betroffene ein Jahr nach
Auftreten der Neuritis vestibularis zu 30% noch immer unter Schwindel allgemein. Eine
Untersuchung an 75 Patientinnen und Patienten nach durchgemachter Neuritis vestibularis
kam zur Annahme dass Angstzustande den entscheidenden Faktor fiir persistierenden

Schwindel darstellen (22).

Ein weiterer moglicher Grund fir diesen Schwindel ist dass Patientinnen und Patienten mit
Neuritis vestibularis zu etwa 15% im Verlauf einen "postinfektiosen benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindel" entwickeln, vermutlich da HSV-1 neben dem Nerv auch das Labyrinth

befallen kann (8)(23).

2.5.7 Bilaterale Vestibulopathie

Die bilaterale Vestibulopathie tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel

mit einer Haufigkeit von 7.1% auf (8).

Die bilaterale Vestibulopathie entsteht vermutlich durch ein vorzeitiges Altern der Sensoren
im Innenohr (durch ototoxische Aminoglykoside, Morbus Meniére und Meningitis) (11).
Weiters besteht ein Zusammenhang mit degenerativen Kleinhirnerkrankungen (24). In circa

50% der Falle bleibt die Ursache unklar (25).

Kennzeichnend fir die bilaterale Vestibulopathie sind Gangunsicherheit mit

Schwankschwindel, vorallem in Dunkelheit und auf unebenem Grund. AuRerdem kommt es



in 40% der Falle zu Oszillopsien, auch Stérungen des raumlichen Gedachtnisses werden

beschrieben (26).

Zur Therapie der bilateralen Vestibulopathie kommen Gang- und Gleichgewichtstraining
sowie Aufklarung Uber die Erkrankung zum Einsatz. Wurde eine Ursache fiir die bilaterale
Vestibulopathie ausfindig gemacht ist die spezifische Therapie der Grunderkrankung
notwendig. Fir die Pravention der bilateralen Vestibulopathie sollten ototoxische
Aminoglykoside nur unter strenger Indikation und unter Verlaufskontrollen der H6r- und

Vestibularisfunktion eingesetzt werden (12).

2.5.8 Vestibularisparoxysmie

Die Vestibularisparoxysmie tritt in einer interdisziplinaren Spezialambulanz fir Schwindel

mit einer Haufigkeit von 3.7% auf (8).

Die Vestibularisparoxysmie zeichnet sich durch kurze (Sekunden bis wenige Minuten
dauernde) Dreh- oder Schwankschwindelattacken aus die von bestimmten Kopfpositionen
abhéangig sind. Ursache hierfiir ist ein Gefal3-Nerv-Kontakt im Eintrittsbereich des Nervus
vestibulocochlearis die zu einer Kompression des N. vestibulocochlearis fiihren (11). Die
Kompression des Nervus vestibulocochlearis kann mittels MRT mit einer Sensitivitat von

100% und einer Spezifitat von 65% gezeigt werden (27).

Zur Pharmakotherapie der Vestibularisparoxysmie liegen noch keine kontrollierten Studien

vor. Als Therapieversuch kommen bei der Vestibularisparoxysmie Carbamazepin, alternativ

auch Phenytoin oder Valproinsaure in Betracht (11).

2.5.9 Psychogener Schwindel

Der psychogene Schwindel tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel mit

einer Haufigkeit von 2.9% auf (8).



Man unterscheidet zwischen primdren somatoformen Schwindelsyndromen (ohne
vorausgehende vestibulare Schwindelerkrankung) und sekundaren somatoformen
Schwindelsyndromen (Auftreten wahrend oder nach einer organischen
Schwindelerkrankung, beispielsweise nach vestibuldrer Migrane oder nach Morbus

Meniere) (12).

Der psychogene Schwindel kann durch Angst- und phobische Stérungen, depressive
Stérungen, dissoziative Stérungen, somatoforme Stdérungen und

Depersonalisations-/Derealisationssyndrome entstehen (12).

2.5.10 Perilymphfistel

Eine Perilymphfistel tritt in einer interdisziplindren Spezialambulanz flr Schwindel mit einer
Haufigkeit von 0.5% auf und stellt somit eine seltenere Ursache fiir Schwindelsymptomatik

dar (8).

Mogliche Ursachen einer Perilymphfistel sind Barotrauma, Schadel-Hirn-Trauma, Ohrtrauma

und Operationen am Ohr (12).

Eine Perilymphfistel dulert sich durch Dreh- oder Schwankschwindelattacken die bei
Druckdnderungen auftreten (z.B. Husten, Pressen, Niesen). Weiters kommt es zu
Oszillopsien (Scheinbewegungen von Objekten in der visuellen Wahrnehmung) mit Stand-
und Gangunsicherheit. In manchen Fallen kommt es zusatzlich zu einer Horstérung. Zur
Diagnosestellung kommen Provokationstests durch Druckdnderungen sowie die

hochauflésende Computertomographie zum Einsatz (12).

Da sich die meisten Perilymphfisteln spontan schlieRen ist eine konservative Therapie meist
ausreichend (Bettruhe, milde Sedierung, Gabe von Abfiihrmitteln). In seltenen Fallen (wenn
es durch die konservative Therapie im Verlauf zu keiner Besserung kommt) wird eine

chirurgische Fisteloperation durchgefiihrt (12).



2.5.11 Andere und unklare Schwindelsyndrome

Nicht immer findet sich die Ursache fir eine Schwindelerkrankung. In einer
interdisziplindren Spezialambulanz fiir Schwindel konnte in 2.7% keine spezifische Ursache

gefunden werden (8).

Andere mogliche Ursachen fir Schwindelsyndrome sind z.B. nicht-vestibularer Schwindel bei
neurodegenerativen Erkrankungen oder nicht-vestibulare Okulomotorikstérungen bei
Myasthenia gravis oder peripheren Augenmuskelparesen. Schwindelsyndrome kdnnen auch
posttraumatisch entstehen, z.B. nach einer Labyrinthkontusion, nach einer
Felsenbeinfraktur, nach einem Barotrauma, usw. Darliber hinaus kann Schwindel als
Nebenwirkung verschiedener Medikamente auftreten (sogenannter pharmakogener

Schwindel) (12).

Weitere Formen des Schwindels sind orthostatischer Schwindel (durch orthostatische
Hypotension verursachte Benommenheit mit Schwindelgefihl, hdufig ausgelost durch zu

rasches Aufrichten) (28)

Darliber hinaus kann Schwindel als Symptom bei der Reisekrankheit (auch Kinetosen
genannt, dazu gehoren auch die sogenannte Seekrankheit, Luftkrankheit, Landkrankheit und

Raumkrankheit) auftreten (29).



2.6 Schwindel als Notfall

Auch in Notfallambulanzen ist Schwindel ein haufiges Symptom. In einer retrospektiven
Studie Uber neurologische Notfallkonsile eines Jahres fanden sich als haufigste

Leitsymptome:

1.) Kopfschmerz (21%)

2.) motorisches Defizit (13%)

3.) Schwindel (12%)

4.) epileptischer Anfall (11%) (30).

In der Notfallsituation gilt es, rasch zwischen einem peripheren und einem zentralen
Schwindel zu unterscheiden. Hierfir eignet sich das 5-stufige Vorgehen welches im Kapitel
Uber den zentral-vestibularen-Schwindel beschrieben ist. Ein zentral-vestibuldrer Schwindel
durch beispielsweise zentrale Ischdamie erfordert eine rasche diagnostische und

therapeutische Konsequenz (12).



3 Benigner peripherer paroxysmaler Lagerungsschwindel

3.1 Definition

"Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel (BPPV - benign paroxysmal positional
vertigo) ist definiert als ein episodischer lagerungsabhangiger Schwindel mit
rezidivierenden, durch Kopflagerungswechsel gegeniiber der Schwerkraft ausgelOsten,
Sekunden dauernden Drehschwindelattacken mit oder ohne Ubelkeit und Oszillopsien. Es
dirfen sich weder Hinweise fiir zentrale Storungen (insbesondere Hirnstamm- oder
Kleinhirnzeichen) noch fir audiologische Defizite ergeben. Die ersten Symptome treten
hdufig in den friihen Morgenstunden auf. Wiederholte Lagewechsel fiihren zu einer

voribergehenden Abschwachung der Attacken. Typische Ausléser sind:

Hinlegen oder Aufrichten im Bett

Herumdrehen im Bett, insbesondere zur Seite des betroffenen Ohres

Blcken

Kopfreklination (20)".

3.2 Kanalolithiasishypothese

Die Kanalolithiasishypothese wurde histologisch erstmals von Schuknecht (1969)
nachgewiesen. Die Kanalolithiasishypothese besagt, dass traumatisch oder spontan
degenerativ abgeldste Partikel der Utrikulusotolithen im Bogengang frei beweglich werden
und einen Pfropf bilden kénnen. Dieser Pfropf kann durch rasche Kopflagerungen zur
Gegenseite aus dem Bogengang herausbewegt werden. Die Kanalolithiasishypothese kann
alle Faktoren der Klinik des BPPV (typische Eigenschaften wie Latenz, Dauer, Richtung und
Richtungsumkehr des Nystagmus, Ermidbarkeit und Mechanismus des

Befreiungsmandvers) erklaren (20).



Die Otolithen bestehen aus Calciumcarbonat und weisen eine hoéhere Dichte als die
Endolymphe auf. Durch bestimmte Bewegungen des Kopfes bewegen sich die Otolithen im
betroffenen Bogengang, es kommt zu einem gestorten Fluss der Endolymphe und in der
Folge werden durch Erregung der Rezeptoren der Sinneshaarzellen die
Drehschwindelattacken und der Nystagmus des benignen paroxysmalen

Lagerungsschwindels ausgelost (31).

3.3 Pathophysiologie des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel wird ausgel6st, wenn Otolithen aus
Calciumcarbonat sich von der Macula des Utrikulus 16sen und sich frei in den Bogengangen
bewegen. Durch die Bewegung der Otolithen kommt es zu einem gestérten Fluss der
Endolymphe und die Ampulla des betroffenen Bogengangs wird inadaquat erregt. Durch
diese Erregung kommt es zu einem charakteristischen Schwindel und Nystagmus, je

nachdem welcher Bogengang betroffen ist (4).

/ Utricle
Saccule

Gl — Macula

Abbildung 2: Otolithen-membran der Makula mit Calciumcarbonat Otolithen (4).



3.4 Einteilung des benignen peripheren paroxysmalen Lagerungsschwindels

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel kann je nach betroffenem Bogengang
eingeteilt werden in den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des posterioren
Bogenganges (pBPPV), des horizontalen Bogenganges (hBPPV) und des anterioren

Bogenganges (aBPPV).

In einer prospektiven Studie an 614 Betroffenen mit benignem paroxysmalen
Lagerungsschwindel fand sich folgende Verteilung der Haufigkeit:

1.) posteriorer Bogengang (pBPPV) in 88.4% betroffen

2.) horizontaler Bogengang (hBPPV) in 6.4% betroffen

3.) anteriorer Bogengang (aBPPV) in 5.2% betroffen (32).

Es kénnen auch mehrere Bogengange gleichzeitig betroffen sein. Eine Studie an 583
Patientinnen und Patienten mit benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel ergab folgende
Verteilung:

1.) Bei 537 der Betroffenen (92%) war ein Bogengang betroffen

2.) Bei 46 der Betroffenen (8%) waren mehrere Bogengdnge betroffen (davon 36 bilateral

und 10 unilateral) (33).

3.5 BPPV des posterioren Bogengangs (pBPPV)

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel des posterioren Bogengangs macht 88.4%
aller BPPVs aus (32). Diese Form des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels stellt

somit die am weitaus haufigste Form dar.

3.5.1 Klinik des pBPPV

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel des posterioren Bogengangs ist



gekennzeichnet durch kurze Drehschwindelattacken, zum Teil auch mit Ubelkeit und
Erbrechen. Diese Drehschwindelattacken werden durch Kopfreklination, Umdrehungen im
Bett und Lagerung der Korperseite zum betroffenen Ohr ausgelést. Wahrend der
Drehschwindelattacke kommt es zu einem rotierenden Lagerungsnystagmus zur Stirn und

zum unten liegenden Ohr (12).

Obwohl die Drehschwindelattacken in der Regel nur 10-20 Sekunden bis 1 Minute andauern,
leiden die Betroffenen haufig auch nach einer Drehschwindelattacke noch Stunden bis Tage

an Schwindelsymptomen und leichten Gleichgewichtsstorungen (31).

Zur Diagnose des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des posterioren Bogengangs
werden das Dix-Hallpike Manéver oder das diagnostische Semont-Manéver angewendet

(31).

3.5.2 Therapie des pBPPV

Zur Therapie des pBPPV werden in erster Linie die weiter unten beschriebenen
Befreiungsmandver nach Semont und Epley angewendet. Diese beiden Lagerungsmandver
weisen eine hohe Erfolgsrate auf und sind in den meisten Fallen ausreichend um den
benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel des posterioren Bogengangs zu therapieren

(4).

Medikamentos gibt es fiir den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel keine kausale
Therapie. Begleitend zu den Lagerungsmandvern werden teilweise Antiemetika (z.B.
Dimenhydrinat) eingesetzt. Dadurch kann das mégliche Auftreten von Ubelkeit und

Erbrechen wahrend und nach einem Lagerungsmandver reduziert werden (12).

3.6 BPPV des horizontalen Bogengangs (hBPPV)

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs macht 6.4%

aller BPPVs aus (32).



3.6.1 Klinik und Kennzeichen des hBPPV

Beim benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs werden die
Drehschwindelattacken typischerweise durch Kopfdrehungen im Liegen auf dem Riicken

ausgelost (31).

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs tritt in zwei
Varianten auf: die haufigere Form der Kanalolithiasis und die seltenere Form der

Cupulolithiasis (31).

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel des horizontalen Bogengangs tritt seltener als
der des posterioren Bogengangs auf, tritt aber meist mit stiarkeren Schwindelsymptomen

und starkerer Ubelkeit auf (34).

Um den horizontalen Bogengang klinisch zu testen, wird der leicht angehobene Kopf des
Patienten in liegender Position (auf dem Ricken) rasch zur linken oder rechten Seite gedreht
(31). An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen dass der hBPPV schlecht durch

Einzellagemandver zu therapieren ist (12).

3.6.2 Therapie des hBPPV

Zur Therapie des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des horizontalen
Bogengangs gibt es mehrere effektive Lagerungsmandver, dazu gehoren das Gufoni-

Manover, das Vannuchi-Asprella-Manéver und das Rollmandéver nach Barbecue (35).

3.7 BPPV des anterioren Bogengangs (aBPPV)

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel des anterioren Bogengangs macht 5.2% aller

BPPVs aus (32). In einer anderen Studie lag der Anteil bei 2.2% aller Patientinnen mit BPPV



(36). Die Haufigkeit und Existenz des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel des

anterioren Bogengangs ist weiterhin umstritten.

3.7.1 Klinik und Kennzeichen des aBPPV

Die Klinik des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des anterioren Bogengangs
entspricht weitgehend der des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des
posterioren Bogengangs; einen Unterschied stellt der Nystagmus wahrend des
diagnostischen Lagerungsmanovers dar: dieser ist vertikal nach unten schlagend mit

torsioneller Komponente (12).

3.7.2 Therapie des aBPPV

Zur Therapie des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des anterioren Bogengangs
gibt es ein von Yacovino (2009) entwickeltes Lagerungsmangsmandéver in 4 Schritten zu je 30

Sekunden:

1.) Aufrechtes Sitzen mit gerader Kopfhaltung

2.) AnschlieBend gerade auf den Riicken hinlegen mit Kopfhangelage von mindestens 30°
(Kopf Uber den Bettrand hdangen lassen beziehungsweise entsprechende Untersuchungsliege
verwenden)

3.) In dieser liegenden Position bleiben und dabei den Kopf beugen (Kinn zur Brust)

4.) Langsames aufrichten aus der liegenden Position in die urspriingliche Position des

aufrechten Sitzens mit gerader Kopfhaltung.

Mit diesem Lagerungsmanover konnte bei einmaliger Durchfiihrung eine Erfolgsrate von
85% erreicht werden. Bei Weiterbestehen der Symptomatik kann das Lagerungsmandver

wiederholt werden (36).



3.8 Lagerungsmanover

Zur Therapie des benignen paroxysmalen Lagerungsmandver haben sich die physikalischen
Befreiungsmandver nach Semont oder das sogenannte Repositionsmandver nach Epley

bewdhrt.

Die Wirksamkeit der Lagerungsmanodver konnte in einer Vielzahl von Studien eindeutig

belegt werden (37)(38)(39).

Die Lagerungsmanover werden fir den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel fiir alle
Altersgruppen empfohlen, das American Academy of Neurology's Quality Standards
Subcommittee hat die Lagerungsmandover in ihre level-A Empfehlung aufgenommen, mit der
Begriindung dass die Lagerungsmanéver einfach durchzufiihren sind, keine medizinischen
Gerate erfordern, sehr erfolgreiche Ergebnisse erzielen und keine nennenswerten

Komplikationen mit sich bringen (40).

Dariber hinaus gibt es die Moglichkeit der Selbstbehandlung mit den Epley und Semont-
Manovern fur die Betroffenen. Die Erfolgsraten sind zwar nicht so hoch wie bei arztlich
durchgefiihrten Lagerungsmandver, kdnnen aber von den Betroffenen bei

Residualsymptomatik oder haufigen Rezidiven eingesetzt werden (12).

3.8.1 Epley-Manover

Das Epley-Manover wird in den folgenden Schritten durchgefiihrt:

1.) In sitzender Position wird der Kopf zundachst um 45° zur Seite des betroffenen Ohres

gedreht (das Kinn zeigt zur Schulter der betroffenen Seite).

2.) Im zweiten Schritt des Epley-Manovers werden der Kopf und der Oberkoérper rickwarts
gekippt, hierbei sollte der Kopf in eine Kopfhangeposition gekippt werden. Diese Position

soll fur circa 1 Minute eingehalten werden.



3.) Im dritten Schritt wird der Kopf zuerst um 90° zum nicht betroffenen Ohr gedreht.
AnschlieBend werden Kopf und Oberkdrper in gleicher Richtung weitere 90° zum nicht

betroffenen Ohr gedreht. Auch diese Position soll fir circa 1 Minute eingehalten werden.

4.) Im letzten Schritt des Lagerungsmandvers richtet sich der/die Patientln langsam wieder
in die urspriingliche Sitzposition auf. Es wird empfohlen 3 Minuten in dieser Position sitzen

zu bleiben.

Der therapeutische Sinn des Epley-Mandvers ergibt sich folgendermaRen: im ersten Schritt
des Epley-Manovers befinden sich die Teilchen am Boden des posterioren Bogenganges. Im
zweiten Schritt bewegen sich die Teilchen entlang des Kanals des posterioren Bogenganges
weg von der Cupula und I6sen eine BPPV-Attacke aus. Im dritten Schritt bewegen sich die

Teilchen in Richtung des Ausgangs des posterioren Bogengangs (12).



bbildung 3: Schematische Darstellung des modifizierten Epley-Repositionsmandévers (12).




3.8.2 Semont-Manover

Das Semont-Manover wird in den folgenden Schritten durchgefiihrt:

1.) In sitzender Position wird der Kopf zundchst um 45° zur Seite des nicht betroffenen
Ohres gedreht (das Kinn zeigt zur Schulter der nicht betroffenen Seite). Wahrend des

gesamten Lagerungsmanovers bleibt der Kopf in dieser Stellung.

2.) Der Koérper wird zur betroffenen Seite gelegt, dabei ist auf Beibehaltung der Kopfposition
zu achten (das Kinn zeigt weiterhin zur Schulter der nicht betroffenen Seite). Diese Position

soll fiir circa 1 Minute eingehalten werden.

3.) Nun wird der Kérper mit viel Schwung von der betroffenen Seite zur nicht betroffenen
Seite gelegt. In diesem Schritt des Lagerungsmandvers ist erneut auf die oben erwahnte
Beibehaltung der Kopfposition zu achten (nun zeigt die Nase nach unten). Diese Position

sollte ebenfalls circa 1 Minute eingehalten werden.

4.) Im letzten Schritt des Lagerungsmandvers richtet sich der/die Patientln langsam wieder
in die urspriingliche Sitzposition auf. Es wird empfohlen 3 Minuten in dieser Position sitzen

zu bleiben.

Der therapeutische Sinn des Semont-Mandvers ergibt sich folgendermalien: im ersten
Schritt des Semont-Manoévers befinden sich die Teilchen am Boden des posterioren
Bogenganges. Im zweiten Schritt bewegen sich die Teilchen im Bogengang entsprechend der
Schwerkraft und l6sen einen rotierenden, Crescendo-Decrescendo-artigen, erschopflichen
Nystagmus zur Stirn und zum betroffenen Ohr aus. Im dritten Schritt des Semont-Mandvers
bewegen sich die Teilchen in Richtung des Ausgangs des posterioren Bogengangs. Hierfir ist
ein ausreichender Schwung beim Umlegen auf die betroffene Seite erforderlich. Im vierten
und letzten Schritt des Semont-Manovers gelangen die Teilchen in den Utrikulusraum und

I6sen bei erfolgreichem Lagerungsmandver keinen Drehschwindel mehr aus (12).



Abbildung 4: Schematische Darstellung des therapeutischen Lagerungsmandvers nach

Semont (12).

3.9 Epidemiologie des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel tritt mit einer jahrlichen Inzidenz von etwa
100 pro 100.000 Einwohnern auf. Die Lebenszeitpravalenz des benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindel liegt bei 2.4%, die 1-Jahr Pravalenz liegt bei 1.6% und die 1-Jahr
Inzidenz liegt bei 0.6% (41).



Die Altersverteilung des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel zeigt, dass die
Erkrankung zwar in jedem Alter auftreten kann, mit zunehmendem Alter jedoch eine héhere

Pravalenz aufweist und ein Maximum in der 6.-7. Lebensdekade hat (12).

Bezliglich der Geschlechterverteilung ist bekannt dass der benigne paroxysmale
Lagerungsschwindel bei Frauen haufiger auftritt als bei Mannern, das Verhaltnis liegt bei
1.7:1 (9). Grunde hierfir werden in der Korrelation des benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindel mit der vestibuldaren Migrane vermutet (42). AuRerdem konnte eine
Korrelation des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel mit Osteopenie und

Osteoporose gezeigt werden (43).

Epidemiologische Daten zeigen dass der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel hdufiger
auf der rechten Seite auftritt (41). Eine Studie an 75 Betroffenen mit benignem
paroxysmalem Lagerungsschwindel konnte zeigen, dass in 86% der BPPV-Fille die
bevorzugte Schlafposition (Liegen auf der linken Seite/Liegen auf der rechten Seite) mit der

betroffenen Seite des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel einhergeht (44).

In einer retrospektiven Studie welche die Schwindelattacken von 575 Betroffenen mit
benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel in einem Zeitraum von 4 Jahren untersucht
hatte, konnte ein Zusammenhang mit der Jahreszeit gezeigt werden: Zwar treten
Schwindelattacken des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel Gber das ganze Jahr
verteilt auf, aber in den Wintermontaten ist die Frequenz der Attacken haufiger als in den
Frihlings- und Sommermonaten; ein Minimum der Attacken findet sich im August. In
derselben Studie konnte auch ein Zusammenhang des haufigeren Auftretens der BPPV-
Attacken bei erhohten Werten von Feinstaub (ultrafeine Partikel) in der Luft nachgewiesen
werden. Es wird daher vermutet dass Temperaturschwankungen und Umweltfaktoren einen
Einfluss auf den Stoffwechsel der Otolithen ausiiben, die genauen Mechanismen miissen

aber noch erforscht werden (41).



3.10 Verlauf und mdogliche Folgen des benignen paroxysmalen

Lagerungsschwindel

Die meisten Rezidive des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels treten innerhalb des
ersten Jahres auf. Die Rezidivrate des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels des

posterioren Bogengangs liegt bei etwa 15% pro Jahr (31).

Typisch flir den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel sind Spontanremissionen nach
einigen Tagen bis Wochen. In einer Studie an 108 Patientinnen und Patienten bei denen kein
Lagerungsmandver durchgefiihrt wurde, kam es beim BPPV des posterioren Bogengangs
nach durchschnittlich 39 Tagen (nach erstmaligem Auftreten der Symptomatik) zu einer
Remission. Beim BPPV des horizontalen Bogengangs kam es nach durchschnittlich 16 Tagen

(nach erstmaligem Auftreten der Symptomatik) zu einer Remission (45).

Bei etwa 50% der Betroffenen kommt es trotz Durchfiihrung der Lagerungsmandver zum
erneuten Auftreten der Drehschwindelattacken. In einer prospektiven Studie an 168
Betroffenen bei welchen ein Lagerungsmanover durchgefiihrt wurde, waren 91.3% der
Betroffenen nach 1-2 Lagerungsmanovern schwindelfrei. In der Studie wurde eine
Rezidivrate von 15% pro Jahr nach Auftreten der Schwindelsymptome beschrieben, mit
einer Rezidivrate von 50% nach 40 Monaten nach Behandlung durch ein Lagerungsmandver

(46).



4 Material und Methoden

4.1 Literaturrecherche

Es wurde eine Literaturrecherche durchgefiihrt um einen Uberblick {iber die verschiedenen
Schwindelerkrankungen zu bekommen, insbesondere (iber den benignen paroxysmalen

Lagerungsschwindel und dessen mogliche psychische und soziale Folgen.

Die Literaturrecherche erfolgte anhand der Datenbank PubMed. Die Artikel wurden
bezliglich ihrer Relevanz durchsucht und ausgewertet. Weiters wurden zur Recherche das
Internet, Medizinblicher und -zeitschriften sowie die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft

far Neurologie mit einbezogen.

4.2 Ziel der Studie

Das Ziel dieser Studie war den Verlauf der Erkrankung "benigner paroxysmaler
Lagerungsschwindel" genau zu untersuchen. Dabei wurde besonderes Augenmerk auf die
Entwicklung von Angstsymptomen und die mogliche Entwicklung eines phobischen

Schwankschwindels im Verlauf gelegt.

Desweiteren wurden die Erfolgsraten der Lagerungsmandver sowie die Haufigkeit und das

zeitliche Auftreten von Rezidiven untersucht.

Weitere Ziele der Studie waren die sozio6konomischen Konsequenzen dieser Erkrankung

und den Leidensdruck der Betroffenen zu erforschen.



4.3 Haupthypothesen

Nach einem benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel kommt es zu einem
vermehrten Auftreten von Angstsymptomen.
Mindestens 50% der Patientinnen und Patienten mit benignem paroxysmalen

Lagerungsschwindel erleiden im Langzeitverlauf ein Rezidiv.

4.4 Nebenhypothesen

[

Korperliche Begleitsymptome (Ubelkeit, Erbrechen, Ohrensausen) des benignen
paroxysmalen Lagerungsschwindel sind haufig.

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel kann durch eine Verletzung/Schéadel-
Hirn-Trauma/Infektion ausgeldst werden.

Betroffene leiden unterschiedlich lange an BPPV, die Erkrankung wird als schlimm
wahrgenommen.

Rezidive treten meist innerhalb des ersten Jahres auf.

Bei manchen Betroffenen ist das Schwindelgefihl noch immer da.

Durch das Lagerungsmandver kommt es sehr haufig zu einer Besserung der
Symptomatik.

Durch BPPV kann es zu Stiirzen und Verletzungen kommen.

Der BPPV (libt soziobkonomischen Einfluss aus (Krankenstand, stationdrer Aufenthalt)
Pat. mit BPPV entwickeln haufig im Verlauf eine andere Art von Schwindel

Es gibt einen Zusammenhang zwischen BPPV und
Angsterkrankungen/Vermeidungsverhalten

Eine langerdauernde Schwindelerkrankung hat weitreichende familidre, berufliche

und finanzielle Konsequenzen.



4.5 Ablauf der Studie

Patienten mit BPPV (benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel) wurden angerufen und
Uber die Studie aufgeklart, bei Einverstandnis zur Teilnahme wurde ein Termin in der
Ordination vereinbart. Bei diesem Termin wurden den Probandinnen und Probanden
nochmals der genaue Ablauf der Studie erklart und bei Einwilligung wurde die
Einverstandniserklarung unterschrieben. Dann wurden die Probandinnen und Probanden
mittels eines selbst erstellten deskriptiven Fragebogens zum damaligen Schwindel und der
weiteren Entwicklung von ebendiesem und moglichen psychischen und sozialen Folgen
befragt. AuRerdem wurde der standardisierte Fragebogen SAS (Self-rating-anxiety-scale)
und die VSS (Vertigo Symptom Scale) zur Erhebung eventuell noch bestehender

Schwindelsymptome durchgefihrt.

Falls eine behandlungswirdige Symptomatik beziehungsweise ein dementsprechender

Abklarungswunsch bestanden hat, wurden die Betroffenen facharztlich vorgestellt.

4.6 Die Studienteilnehmerinnen und Studienteilnehmer

Aus vergleichbaren Studien wurde eine Rezidivrate von 50% geschatzt (47). Mit dieser
Rezidivrate ware eine Stichprobe von 43 Patientinnen und Patienten notwendig um ein 95%
Konfidenzinterval mit Lange 0,3 angeben zu kdénnen. Es wurde daher eine Nachverfolgung

von 45 Patientinnen und Patienten vorgeschlagen.

4.6.1 Rekrutierung der Patientinnen und Patienten

Die Rekturierung der Patientinnen und Patienten erfolgte durch telefonische
Kontaktaufnahme unter Beriicksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien. Patientinnen
und Patienten deren Telefonnummern nicht mehr aktuell oder fehlend waren wurden liber
den Postweg kontaktiert. Um lange Anfahrtszeiten zu vermeiden wurden in erster Linie

Patientinnen und Patienten aus dem Stadtgebiet Graz zur Teilnahme an der Studie



eingeladen. Die Terminvergabe zu den Studienterminen erfolgte entsprechend der

Ordinationszeiten der Praxis fiir Neurologie und Psychiatrie, Dr. Erich Jeindl, Heinrichstrale

7, 8010 Graz. Im Fall einer behandlungswiirdigen Symptomatik wurden die Betroffenen

facharztlich vorgestellt.

4.6.2

4.6.3

Einschlusskriterien

Alle Patientinnen und Patienten, die zwischen 01.01.2000 und 31.12.2011, die
Ordination Dr. Jeindl wegen eines benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels
aufgesucht haben und bei welchen bei Erstuntersuchung noch ein Lagenystagmus
nachweisbar war.

Alter zwischen 18 und 70 Jahren.

Ausschlusskriterien

Der/die Patient/Patientin ist mit der Teilnahme an der Studie nicht einverstanden.

Es kann kein Kontakt mit dem/der Patienten/Patientin hergestellt werden, da die
vorliegenden Kontaktdaten nicht mehr aktuell sind/es keine Kontaktdaten gibt
Der/die Patient/Patientin ist mittlerweile verstorben.

Der/die Patient/Patientin ist so schwer krank, dass ein Interview nicht moglich ist.
Der/die Patient/Patientin erklart sich mit der Teilnahme einverstanden, erscheint
aber mehrmals nicht zum vereinbarten Termin

Das Interview muss abgebrochen werden, da mit dem/der Patienten/Patientin kein
geordnetes Gesprach gefihrt werden kann.

Eine Verstandigung mit dem/der Patienten/Patientin ist aufgrund nicht
ausreichender Deutschkenntnisse nicht moglich.

Im klinischen Interview wird eine momentan manifeste schwere Depression, Manie,
Psychose diagnostiziert.

Der/die Patient/Patientin leidet zum Zeitpunkt der geplanten Untersuchung an einer

organisch bedingten psychischen Stérung (zum Beispiel Delir, Demenz, etc.)



[ Bei dem/der Patienten/Patientin besteht zum Zeitpunkt der Untersuchung akute

Suizidalitat.

4.7 Die Fragebogen

Zur Durchfihrung der Studie wurden ein selbsterstellter deskriptiver Fragebogen, die
Vertigo Symptom Scale und die Self-rating anxiety scale verwendet. Alle Fragebdgen sind im

Anhang beigefiigt.

4.7.1 Selbsterstellter deskriptiver Fragebogen

Der selbsterstellte deskriptive Fragebogen wurde eigens fir diese Studie erstellt, um die

Schwindelerkrankung der Patientinnen und Patienten besser verstehen zu kénnen.

Im Fragebogen finden sich im ersten Teil Fragen zum damaligen Schwindel, dessen
Symptomatik, begleitende Symptome, Dauer der Schwindelattacken, mogliche Ursachen,
Durchfiihrung von Lagerungsmandvern, mogliche Krankenstande, stationdare Aufenthalte
und/oder Verletzungen im Rahmen des Schwindels, sowie die Dauer an denen die
Patientinnen und Patienten insgesamt unter dem Schwindel gelitten hatten. Desweiteren
wurden die Patientinnen und Patienten nach weitreichenden Folgen ihrer

Schwindelerkrankung befragt.

Im zweiten Teil des Fragebogens wurden die Patientinnen und Patienten nach moglichen
Zusammenhangen des Schwindels mit Angstzustanden befragt, insbesondere ob es schon
vor der Schwindelerkrankung zu (ibermiRigen Angsten gekommen ist, oder ob sich
vermehrte Angste im Rahmen der Schwindelerkrankung entwickelt hatten, und wie lange

diese vermehrten Angste angehalten haben.

Im abschlieBenden Teil des Fragebogens wurden die Patientinnen und Patienten nach
moglichen Rezidiven ihrer Schwindelerkrankung befragt beziehungsweise ob das

Schwindelgefiihl von damals noch immer besteht. Auerdem wurden die Patientinnen und



Patienten zur moglichen Entwicklung einer anderen Form von Schwindel befragt.

4.7.2 Vertigo Symptom Scale

Die Vertigo Symptom Scale (VSS) nach L. Yardley, London (1992) wurde verwendet um die
Patientlnnen nach moglichen Schwindelsymptomen in den letzten 12 Monaten zu befragen.
Die Vertigo Symptom Scale besteht aus 22 Fragen zu moglichen Schwindelsymptomen und

richtet sich nach der Starke der Schwindelsymptomatik:

e O-nie

e 1-einige Male (1-3 Mal im Jahr)

e 2 -mehrere Male (4-12 Mal im Jahr)

e 3 -relativ oft (durchschnittlich mehr als 1 Mal pro Monat)
e 4 -sehr oft (durchschnittlich mehr als 1 Mal pro Woche)

Dadurch ergibt sich ein moglicher Score von 0 bis 88 Punkten; je hoher der Punktescore,

desto starker ausgepragt ist die Schwindelsymptomatik des Patienten/der Patientin (48).

4.7.3 Self-rating-anxiety Scale

Die self-rating-anxiety scale (SAS) nach Zung (1971) wurde verwendet um die Patientinnen
und Patienten beziglich Auftreten von Angstzustanden zu befragen. Die self-rating-anxiety
scale besteht aus 20 Fragen zur Angst, diese Fragen gliedern sich in 4 Untergruppen
(kognitive, autonome, motorische und zentralnervése Symptome). Jede Frage richtet sich

nach Auspragung dieser Symptomatik und bietet folgende Antwortmaglichkeiten:

e 1 -nie oder selten
e 2 -manchmal
e 3-oft

e 4 - meistens oder immer



Dadurch ergibt sich ein Score von 20 bis 80 Punkten; je hoher der Punktescore, desto starker

ausgepragt ist die Angstsymptomatik des Patienten/der Patientin (49):

20-44 Punkte: Normalbereich

45-59 Punkte: mild- bis mittelstark ausgepragte Angstsymptomatik

60-74 Punkte: stark ausgepragte Angstsymptomatik

75-80 Punkte: sehr stark ausgepragte Angstsymptomatik

4.8 Ethische Gesichtspunkte

Die ermittelten Daten wurden kodiert und unterliegen dem Datenschutz beziehungsweise
der arztlichen Schweigepflicht. Die Anonymisierung der erhobenen Daten erfolgte anhand
fortlaufender Nummerierung. Die Probandinnen und Probanden an der vorliegenden Studie
wurden ausflhrlich Gber den Studienablauf und die Testung aufgeklart. Ein informatives
Gesprach zur Abklarung der Ein- und Ausschlusskriterien wurde vor Studienbeginn
durchgefiihrt. Es wurde versucht, wahrend der Testung ein angenehmes Klima zu schaffen;
dariiber hinaus wurden die Probandinnen und Probanden dariber aufgekldrt dass die
Untersuchung jederzeit auf Wunsch unterbrochen beziehungsweise abgebrochen werden

konnte.



5 Ergebnisse

5.1 Beschreibung der Stichprobe

Es haben 46 Personen an der Studie teilgenommen. Die Stichprobe umfasste 35 Frauen und

11 Manner mit einem Durchschnittsalter von 54.5 Jahren. Eine Beschreibung der Stichprobe

inklusive erhobenen SAS-Scores (Self-rating anxiety scale) und VSS-Scores (Vertigo symptom

scale) findet sich in Tabelle 3:

Anzahl der Untersuchungen

46

Alter, Jahre

Geschlecht

SAS Score

V/SS Score

Mittelwert (SD)
Minimum-Maximum
Alter < 65, Anzahl (%)

Alter > 65, Anzahl (%)
Manner, Anzahl (%)

Frauen, Anzahl (%)
Mittelwert (SD)

Minimum-Maximum
Mittelwert (SD)

Minimum-Maximum

54.5 (11.1)
29-70
37 (80.4)

9 (19.6)
11 (23.9)

35 (76.1)
30.6 (6.4)

20-42
13.1 (10.7)

0-45

Tabelle 3: Beschreibung der Stichprobe.

5.2 Haupthypothese

Nach einem BPPV kommt es zu einem vermehrten Auftreten von Angstsymptomen.

Wie in Zung (49) nehmen wir an, dass in der allgemeinen Bevolkerung der SAS Score (Self-

rating anxiety scale) normalverteilt mit Mittelwert 27.2 und Standardabweichung 6.9 (flr

unter 65 jahrige Personen) und Mittelwert 32 und Standardabweichung 8.8 (fir Gber 65

jahrige Personen) ist. In der BPPV Stichprobe hat der SAS Score Mittelwert 30.3 und

Standardabweichung 6.5 (fir unter 65 jahrige Personen) und Mittelwert 31.9 und

Standardabweichung 6.5 (fiir Gber 65 jahrige Personen).



Abbildung 5 zeigt Kerndichteschatzer des SAS Scores in der BPPV Stichprobe im Vergleich
zur Normalverteilungsdichte in der allgemeinen Bevolkerung. Die p-Werte eines z-Tests auf
Unterschiede zwischen der BPPV-Stichprobe und der allgemeinen Bevdlkerung sind 0.373

flr unter 65 jahrige Personen und 0.496 fir Gber 65 jahrige Personen.
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Abbildung 5: Verteilung des SAS Scores in der allgemeinen Bevélkerung (graue Linie) und in

der BPPV Stichprobe (schwarze Linie).

Als nachstes soll untersucht werden, ob es bei Patienten mit starkem Schwindel vermehrt zu
Angstsymptomen kommt. Dazu wird ein Regressionsmodell verwendet, welches den SAS
Score als eine kubische Spline Funktion des VSS Scores vorhersagt. Abbildung 6 zeigt das
Ergebnis. Ein Likelihood-Quotienten Test verwirft die Hypothese, dass es keinen
Zusammenhang zwischen SAS und VSS Score gibt (p-Wert kleiner als 0.001). Als zusatzlich
graphische lllustration dieses Zusammenhangs zeigt Abbildung 6 die Kerndichteschatzer des
SAS Scores fir die 4 Inter-Quartile Gruppen des VSS Scores. (Die Inter-Quartile Gruppen
zerlegen den Datensatz in vier gleich groRe Teile, wobei der erste Teil die Patientinen und
Patienten mit den niedrigsten VSS Werte enthalt, der zweite Teil die Patientinnen und

Patienten mit den nachst niedrigsten VSS Werten, usw.)
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Abbildung 6: Links: Vorhersage des SAS Scores als Funktion des VSS Scores (schwarze Linie)
mit dem dazugehérigen 95% Konfidenzband (graue Fldche). Rechts: Verteilung des SAS

Scores in den Inter-Quartile Gruppen des VSS Scores.

Interpretation: die Mittelwerte des SAS Scores in der BPPV Stichprobe und in der
allgemeinen Bevolkerung unterscheiden sich nicht signifikant. Fir Patientinnen und
Patienten mit hohem VSS Score ist jedoch der SAS Score signifikant hoher. Es ist daher
anzunehmen, dass Patientinnen und Patienten mit starkem Schwindel vermehrt
Angstsymptome entwickeln, wahrend das bei Patientinnen und Patienten mit schwachem

Schwindel nicht der Fall ist.

5.3 Nebenhypothesen

5.3.1 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel

Im Folgenden bezeichnet "CI" ein 95% Clopper-Pearson Konfidenzintervall (fir
Binomialverteilungen) und "SCI" ein 95% simultanes Goodman Konfidenzintervall (flr

Multinomialverteilungen).

Durch den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel kann es zu begleitenden
Symptomen wie Ubelkeit, Erbrechen und Ohrensausen kommen. In der Stichprobe hatten
32.6% (SCI 23.2%-43.8%) keine weiteren Symptome, 47.8% (SCl 37.0%-58.9%) Ubelkeit,
4.3% (SCl 1.5%-11.4%) Ohrensausen, 13% (SCl 7.2%-22.4%) Ubelkeit und Erbrechen, sowie



2.2% (SCI 0.6%-8.4%) Ubelkeit und Ohrensausen. Abbildung 7 veranschaulicht das

prozentuelle Auftreten von begleitenden Symptomen in der Stichprobe.

Begleitende Symptome des BPPV

2%
4%

13% 3304 “ keine weiteren Symptome

& Ubelkeit
Ubelkeit und Erbrechen

' ‘w ¥ Ohrensausen
Ohrensausen und Ubelkeit

Abbildung 7: Héufigkeit verschiedener Begleitsymptome des BPPV.

Bei manchen Betroffenen gab es vor Auftreten der Schwindelsymptome eine
Verletzung/Schadel-Hirn-Trauma/Infektion. In der Stichprobe war das bei 10.9% (Cl 3.6%-

23.6%) der Patientinnen und Patienten der Fall.

Die Krankheitsdauer des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels ist sehr variabel. In
der Stichprobe litten am Schwindel 15.2% (SCI 8.8%-24.9%) kiirzer als eine Woche, 45.7%
(SCI 35.0%-56.8%) kiirzer als ein Monat, 19.6% (SCI 12.2%-29.8%) kiirzer als drei Monate,
6.5% (SCI 2.8%-14.3%) kirzer als sechs Monate, 2.2% (SCI 0.6%-8.4%) kirzer als ein Jahr,
10.9% (SCI 5.7%-19.8%) langer als ein Jahr. Abbildung 8 veranschaulicht die Krankheitsdauer

des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels in der Stichprobe.
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Abbildung 8: Krankheitsdauer in der BPPV-Stichprobe.

Um den Leidensdruck der Betroffenen besser erfassen zu kénnen wurden die Betroffenen
gebeten die Belastung der Erkrankung auf einer Skala von 1-10 anzugeben. Die Werte der

Stichprobe finden sich in Tabelle 4:

3 4 5 6 7 8 9 10
Anzahl 3 3 4 3 3 15 5 10
Prozent 6.5 6.5 8.7 6.5 6.5 32.6 10.9 21.7

SCI (%) 2-20 2-20 3-22 2-20 2-20 20-49 4-25 11-38

Tabelle 4: Angaben der Betroffenen zur Belastung durch BPPV (1 = nicht schlimm, 10 = sehr

schlimm, unertrdglich).

Eine Eigenschaft des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels ist das mogliche
Auftreten eines Rezidivs. In der Stichprobe war das bei 50.0% (Cl 34.9%-65.1%) der

Patientinnen und Patienten der Fall.

Von den Patientinnen und Patienten mit Rezidiv trat dieses bei 8.7% (SCl 4.2%-17.1%)
innerhalb der ersten Tage/Wochen, bei 43.5% (SCI 33.0%-54.7%) innerhalb des 1. Jahres, bei
26.1% (SCI 17.6%-36.9%) nach 1-2 Jahren, bei 8.7% (SCI 4.2%-17.1%) nach 2-3 Jahren, bei



4.3% (SCI 1.5%-11.4%) nach 3-5 Jahren, und bei 8.7% (SCI 4.2%-17.1%) nach 5-10 Jahren auf.

Abbildung 9 veranschaulicht das zeitliche Auftreten des Rezidivs in der Stichprobe.
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Abbildung 9: Zeitliches Auftreten eines Rezidivs in der BPPV-Stichprobe.

In der Stichprobe war bei 17.4% (Cl 7.8%-31.4%) der Patientinnen und Patienten das

damalige Schwindelgefiihl noch immer da.

Dariiber hinaus kam es bei einem Teil der Betroffenen auch zu einer Entwicklung einer
anderen Art von Schwindel. In der Stichprobe gaben 34.8% (Cl 21.4%-50.2%) an, nach der

Behandlung noch unter einer anderen Art von Schwindel gelitten zu haben.

5.3.2 Lagerungsmanover

Durch die Lagerungsmanodver nach Epley und Semont konnten die Betroffenen vom
benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel geheilt werden. In der Stichprobe gaben 69.6%

(C154.2%-82.3%) an, durch das Lagerungsmandver vom Schwindel geheilt worden zu sein.

Bei den Betroffenen wurden im Verlauf der Erkrankung unterschiedlich oft ein
Lagerungsmanover durchgefiihrt. Die Lagerungsmanoéver wurden so oft durchgefiihrt, bis

kein Lagenystagmus und kein Lagerungsschwindel mehr vorhanden war beziehungsweise



dieser vollstandig abgeklungen war. Tabelle 5 zeigt die Anzahl der durchgefiihrten

Lagerungsmanover in der Stichprobe.

Durchgefiihrte 1 2 3 4 5 8
Lagerungsmanover

Anzahl 14 16 7 3 1 2
Prozent 32.6 37.2 16.3 7 2.3 4.7
SCI (%) 19-50 23-54 7-32 2-21 0-14 1-18

Tabelle 5: Anzahl der durchgefiihrten Lagerungsmandéver in der BPPV-Stichprobe.

5.3.3 Folgen des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel fiihrte bei rund einem Drittel der Betroffenen
zu Krankenstand. In der Stichprobe hatten, auf Grund von Schwindel und vor Behandlung
durch ein Lagerungsmanover, 30.5% (Cl 17.7%-45.8%) Krankenstand und 6.5% (Cl 1.4%-

17.9%) einen stationaren Aufenthalt.

Durch den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel kann es auch zu Stirzen und
Verletzungen kommen. In der Stichprobe haben sich 6.5% (Cl 1.4%-17.9%) der Patientinnen

und Patienten durch Stlirze verletzt.

5.3.4 Schwindel und Angst

Ein Teil der Betroffenen hat schon vor Auftreten des Schwindels an ibermiRigen Angsten
gelitten. In der Stichprobe haben 39.1% (Cl 25.1%-54.6%) zumindest eine der folgenden

Fragen mit ja beantwortet:

[ Haben Sie schon vor Auftreten des Schwindels an starken bermiRigen Angsten
gelitten?

[ Haben Sie zum Zeitpunkt/irgendwann vor Auftreten des Schwindels Psychopharmaka
eingenommen?

[ Haben Sie zum Zeitpunkt/irgendwann vor Auftreten des Schwindels eine



Psychotherapie gemacht?

Aufgrund der Schwindelsymptome kann es bei den Betroffenen relativ haufig zu vermehrten
Angstzustanden kommen. In der Stichprobe war das bei 63.0% (Cl 47.5%-76.8%) der

Patientinnen und Patienten der Fall.

Des Weiteren kann es durch die Erkrankung bei den Betroffenen zu einem
Vermeidungsverhalten spezieller Situationen kommen. In der Stichprobe war das bei 54.3%

(C1 39.0%-69.1%) der Patientinnen und Patienten der Fall.

Weitreichende Folgen, wie Schlafstérungen, Angste, Sorgen und Befiirchtungen kénnen im
Rahmen des Schwindels entstehen. In der Stichprobe war das bei 45.7% (Cl 30.9%-61.0%)

der Patientinnen und Patienten der Fall.



6 Diskussion

6.1 Allgemeines iiber die Arbeit

Durch den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel kommt es bei den Betroffenen zu
einer wesentlichen Einschrankung der Lebensqualitdat und durch die entstehende

psychosoziale Belastung zu einer eingeschrankten beruflichen Aktivitat.

Ein groBes Problem des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels ist dessen niedrige
Erkennungsrate in der Allgemeinbevolkerung. In einer Studie konnte gezeigt werden dass
die meisten Betroffenen mit benignem paroxysmalem Lagerungsschwindel zum Arzt gehen,
aber dennoch nur bei einem Drittel der Betroffenen ein diagnostisches Lagerungsmandver
durchgefihrt wird, und ein therapeutisches Lagerungsmandver nur bei 10% der Betroffenen

durchgefihrt wird (50).

6.2 Interpretation der Studienergebnisse

6.2.1 Mogliche Ursachen des Benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels

Die moglichen Ursachen des BPPV sind noch weitgehend ungeklart. Aus der Literatur sind
Schadel-Hirn-Traumata oder eine vorausgehende Infektion als mogliche Ursache bekannt;
bei 17% der symptomatischen Falle ging dem benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel

ein Schadeltrauma voraus, bei 15% eine Neuritis vestibularis (12).

In unserer Studie gaben die Betroffenen zu 10.9% (Cl 3.6%-23.6%) eine Verletzung, eine
Infektion oder ein Schadel-Hirn-Trauma in der Anamnese an. Bei Patientinnen und Patienten
die nach einer Verletzung oder nach einem Schadel-Hirn-Trauma an Schwindelsymptomatik
leiden, sollten daher - nach Ausschluss eines zentralen Schwindels - die Symptome des

benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel untersucht und bei Bedarf therapiert werden.



Weitere mogliche Ursachen laut Literatur sind Veranderungen des Kalziumstoffwechsels. So
konnten in einer Studie an 100 Betroffenen mit benignem paroxysmalen
Lagerungsschwindel vergleichweise niedrige Serum-Vitamin D Werte nachgewiesen werden
(51). Eine weitere Studie an 80 Betroffenen mit benignem paroxysmalen
Lagerungsschwindel konnte zeigen, dass die Patientinnen und Patienten mit BPPV signifikant
niedrigere Serum-Vitamin D Werte und Knochendichte aufwiesen als die gesunde
Kontrollgruppe. Aullerdem waren die Serum-Vitamin D Werte in der BPPV-Gruppe mit
Rezidiven niedriger im Vergleich zu der BPPV-Gruppe ohne Rezidiv (52). Auch

Umweltfaktoren scheinen eine Rolle zu spielen (41).

Zu diesen und moglichen weiteren Ursachen des benignen paroxysmalen

Lagerungsschwindels sind noch weitere Studien erforderlich.

6.2.2 Klinik des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels

Durch unsere Studie konnte gezeigt werden dass der benigne paroxysmale
Lagerungsschwindel oft mit vegetativen Begleitsymptomen wie Ubelkeit und Erbrechen

einhergeht.

Insgesamt kam es im Patientenkollektiv bei rund 2/3 zu Begleitsymptomen. Das haufigste
Begleitsymptom war durch den Schwindel ausgeléste Ubelkeit, in manchen Fillen mit
zusatzlichem Erbrechen. Diese Begleitsymptome wurden von den Betroffenen als sehr

unangenehm beschrieben.

6.2.3 Folgen des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels

Durch den benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel kam es bei einem Teil der
Betroffenen zu einem Krankenstand. 30.5% (Cl 17.7%-45.8%) der Betroffenen hatten im
Rahmen ihrer Erkrankung einen Krankenstand und 6.5% (Cl 1.4%-17.9%) hatten im Rahmen

ihrer Erkrankung einen stationdren Aufenthalt.



In der Literatur fand sich hierzu, dass vestibuldare Schwindelerkrankungen haufiger als nicht-
vestibulare Schwindelerkrankungen mit Krankenstanden und Einschrankungen der
Lebensqualitadt fur die Betroffenen einhergeht (53). Tabelle 6 zeigt Ergebnisse einer Studie

an 1003 Patientinnen und Patienten mit Schwindelsymptomatik:

Nicht-vestibuldrer Schwindel (%) Vestibuldrer Schwindel (%)

Arztbesuch 54% 70%
Krankenstand 15% 41%
Unterbrechung taglicher Aktivitdten 12% 40%
Vermeidung das Haus zu verlassen 10% 19%

Tabelle 6: Vergleich der Folgen des nicht-vestibuldren Schwindel zum vestibuléren Schwindel.

aus Burden of Dizziness and Vertigo High in the Community (53).

Eine weitere Folge des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels ist das mogliche
Auftreten eines Rezidivs. In unserer Stichprobe war das bei 50.0% (Cl 34.9%-65.1%) der
Patientinnen und Patienten der Fall. In der Literatur finden sich hierzu unterschiedliche
Angaben; in einer Studie an 965 Betroffenen mit benignem paroxysmalen
Lagerungsschwindel fand sich eine Rezidivrate von 17% (54). In einer anderen Studie an 49
Betroffenen mit benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel fanden sich auch nach

Therapie mit den Lagerungsmandévern zu 61% residuale Schwindelsymptome (55).

Im Rahmen des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels kommt es bei den
Betroffenen zu einem ausgepragten Leidensdruck. Dieser wurde von den Betroffenen auf
einer Skala von 1-10 im oberen Drittel angegeben. Die schlimmsten Faktoren der Erkrankung
waren laut des Patientenkollektivs neben dem Schwindel an sich auftretende Angste,
Befiirchtungen, Gleichgewichtsprobleme und Ubelkeit. Durch diesen Leidensdruck kam es
bei den Betroffenen zu weitreichenden Folgen wie Schlafstérungen,

Konzentrationsschwierigkeiten und vermeidendes Verhalten.

Eine besonders wichtige Folge des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels ist das
Auftreten von Stirzen und Verletzungen durch die Gleichgewichtsprobleme. In unserer
Studie war das bei 6.5% (Cl 1.4%-17.9%) der Betroffenen der Fall. Stiirze, vor allem im

hoheren Alter, gehen mit weitreichenden medizinischen Folgen einher. Laut einem



regionalen Review der WHO spielen vestibulare Stérungen bei etwa 20% der Stlrze im

héheren Alter eine Rolle (56).

AuBerdem konnte in einer Studie ein hdheres Risiko fiir das Auftreten eines ischamischen
Schlaganfalls bei Patientinnen und Patienten mit benignem paroxysmalen
Lagerungsschwindel gezeigt werden. In der Studie wurden 4104 Betroffene mit BPPV mit
einer Vergleichskohorte von 8397 Probanden verglichen; nach Anpassung der Schlaganfall
Risikofaktoren konnte gezeigt werden, dass Patientinnen und Patienten mit BPPV ein 1.415-

faches Risiko haben einen ischamischen Schlaganfall zu erleiden (57).

6.2.4 Zusammenhang von benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel mit

Angstsymptomatik

Durch die Studie konnte gezeigt werden, dass ein Zusammenhang von benignem
paroxysmalen Lagerungsschwindel und Angstsymptomatik besteht. Es gab keinen
signifikanten Unterschied der SAS-Scores der Stichprobe im Vergleich zur
Normalbevoélkerung. Allerdings hatten Betroffene mit hohen VSS-Scores auch signifikant
hohe SAS-Scores. Es ist daher anzunehmen, dass Patientinnen und Patienten mit starkem
Schwindel vermehrt Angstsymptome entwickeln, wahrend das bei Patientinnen und

Patienten mit schwachem Schwindel nicht der Fall ist.

In unserer Studie gaben 39.1% (Cl 25.1%-54.6%) der Betroffenen an, schon vor dem
Auftreten des Schwindels an ibermiRigen Angsten gelitten zu haben. Hervorzuheben ist,
dass 63.0% (Cl 47.5%-76.8%) der Betroffenen angaben, durch die Schwindelerkrankung
vermehrt an Angsten gelitten zu haben, und 34.8% (Cl 21.4%-50.2%) der Betroffenen gaben
an nach der Behandlung des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels noch an einer
anderen Art von Schwindel gelitten zu haben. Aufgrund dieser hohen Werte ist bei
Betroffenen mit benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel das Auftreten einer
Angstsymptomatik und eines phobischen Schwankschwindels untersuchungs- und

gegebenenfalls behandlungsbediirftig.



6.2.5 Lagerungsmanover

Als Lagerungsmanover wurde bei den Betroffenen wahlweise das Semont-Mandver oder das
Epley-Mandver durchgefiihrt. Bei dlteren immobilen Patientinnen und Patienten wurde eher
das Epley-Mandver durchgefiihrt, bei jlingeren Patientinnen und Patienten eher das
Semont-Mandéver. Wenn das Semont-Mandver keinen Erfolg zeigte wurde bei der

Kontrolluntersuchung auf das Epley-Mandver gewechselt.

Die Erfolgsraten der beiden Lagerungsmanover sind laut Literatur sehr dhnlich, auch in
unserer Studie stimmten die Erfolgsraten mit den Angaben aus der Literatur lberein. Eine
Studie an 102 Betroffenen mit benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel des posterioren
Bogengangs fand fir das Semont-Mandver eine Erfolgsrate von 67% und fiir das Epley-

Manover eine Erfolgsrate von 76%. (58).

Risikofaktoren fir eine schlechte Erfolgsrate der Lagerungsmanodver sind laut einer Studie an
400 Betroffenen mit benignem paroxysmalen Lagerungsschwindel: Alter Gber 50 Jahren,
symptomatischer benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel nach Schadeltrauma sowie

Otolithen im anterioren Bogengang (59).

6.3 Starken und Schwachen der Studie

Die Stirken der Studie ergaben sich aus einer detaillierten Befragung der Ursache,
Symptomatik, Krankheitsverlauf und -dauer sowie mogliche Folgen des benignen
paroxysmalen Lagerungsschwindel. Diese Faktoren wurden mittels deskriptiven Fragebogen
in einer neurologischen Praxis untersucht. Eine weitere Stdarke der Studie war die
Verwendung der standardisierten VSS (Vertigo Symptom Scale) und SAS (Self-anxiety-rating
Scale) Fragebogen, um die Symptomatik im Rahmen des Schwindels quantitativ messbar
darzustellen. Eine grofle Starke der Studie ist, dass alle Behandlungen, Messungen und
Befragungen durch eine Praxis durchgefiihrt wurden, sodass systematische Verzerrungen

welche bei multizentrischen Studien haufig auftreten ausgeschlossen werden kdnnen.



Eine wichtige Starke der Studie war die Befragung biopsychosozialer Faktoren der
Erkrankung, insbesondere Auftreten und Dauer eines Krankenstandes, Leidensdruck durch
die Erkrankung, sowie mogliche physische Folgen (Stiirze) als auch psychische Folgen
(Entwicklung einer Angstsymptomatik) der Erkrankung. Eine weitere Starke war die
Befragung der Betroffenen nach mehreren Jahren nach Auftreten der Erstsymptomatik, um
den Langzeitverlauf dieser Erkrankung besser beurteilen zu kénnen. Die Interviews mit den

Betroffenen wurden in einem Zeitraum von 2 Jahren durchgefiihrt.

Ein limitierender Faktor der Studie war die GroRe der Stichprobe (46 Patientinnen und
Patienten). Ein weiterer limitierender Faktor der Studie war ein moglicher Bias durch
Verwendung des deskriptiven Fragebogens. In Studien dieser Art kann eine systematische
Verzerrung der Antworten (zum Beispiel auf Grund des Intervieweffekts, auf Grund von
Akquieszenz, oder auf Grund des Rezenzeffekts) nicht ausgeschlossen werden. Aufgrund von
unterschiedlichen Teilnahmebereitschaften an einer Befragungsstudie kdnnte weiterhin ein
Selektions-Bias vorliegen. Ein weiterer moglicher Faktor fir Bias der Heilungs- und
Rezidivraten war die Selbstbehandlung des BPPV, die von manchen, aber nicht allen

Betroffenen im Rahmen der Erkrankung durchgefiihrt wurde.



6.4 Conclusio

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass es sich beim benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindel um eine unterschatzte und eine zu selten diagnostizierte Erkrankung
handelt. Betroffene klagen Uber einen massiven Leidensdruck, und die Erkrankung wird in
vielen Fallen erst spat diagnostiziert und therapiert. Es ist daher wiinschenswert dass dieser

Erkrankung und den moglichen Therapieschritten mehr Aufmerksamkeit gewidmet wird.

Mit den Lagerungsmandvern nach Epley und Semont kénnen die Symptome des benignen
paroxysmalen Lagerungsschwindel gut behandelt werden. In vielen Fallen kommt es durch
die Lagerungsmandver zu einer Heilung der Erkrankung oder zumindest zu einer Besserung
der Symptomatik. Die Lagerungsmandéver kénnen auch im Sinne einer weiterfiihrenden
Selbstbehandlung bei Wiederauftreten der Symptome von den Betroffenen selbst

durchgefihrt werden.

Die durchgefiihrte Studie liefert starke Hinweise auf einen Zusammenhang des benignen
paroxysmalen Lagerungsschwindels mit Angstsymptomatik und mit dem phobischen
Schwankschwindel, dieser Zusammenhang und die biopsychosozialen Folgen der Erkrankung

sollten in der Diagnostik und in der Therapie der Erkrankung berticksichtigt werden.

Flr die genauen Ursachen und weiteren moglichen Folgen und Konsequenzen des benignen

paroxysmalen Lagerungsschwindels sind weitere Studien wiinschenswert.



7 Anhang

7.1 Deskriptiver Fragebogen

Retrospektive Untersuchung - BPPV

Sehr geehrte Patientin / sehr geehrter Patient!

Sie haben in den letzten Jahren unter einem starken Schwindel gelitten
und waren deswegen bei uns in der Praxis. In dieser Studie untersuchen
wir die Ursachen und Auswirkungen dieses Schwindels und bitten Sie

daher folgende Fragen zu beantworten:

ID:

Alter:
Geschlecht:
Datum:

Versicherungsnummer:

1.) Wann waren Sie wegen dem Schwindel in unserer Ordination?

2.) Wie sind Sie zugewiesen worden?

o Mundpropaganda und direkt
o Uberweisung vom Hausarzt



o Uberweisung vom Facharzt:
[ Hals-Nasen-Ohrenarzt
[ Internist
[ Orthopade
[ andere:

3.) Diagnoseverifizierung

a) Wie war der Schwindel damals (beim Hinlegen)?

o Drehend (wie im Ringelspiel)
o Schwankend (wie im Boot)
o Aufund ab (wie im Lift)

b) Wie lange hat eine Schwindelattacke gedauert?

o Sekunden

o Minuten

o Stunden

o War immer da

c) Waren noch andere Symptome auBer dem Schwindel
vorhanden?

Ubelkeit
Erbrechen
Ohrensausen
Horsturz

O
©)
O
@)
4.) Wann ist der Schwindel damals erstmalig aufgetreten?

o In der Nacht (ungefahre Uhrzeit):
o Am Tag (ungefahre Uhrzeit):
o unklar

5.) War dies das erste Mal, dass Sie unter dieser Art von Schwindel
litten?

o Nein
o Ja



6.) Haben Sie vor Auftreten des damaligen Schwindels eine
Verletzung, Infektion oder eine Impfung gehabt?

o Nein
o Ja (o Verletzung; o Infektion/Fieber; o Impfung; o Schadel-Hirn-
Trauma)

7.) Ist dieser starke Schwindel schon vor dem Arztbesuch wieder
abgeklungen?

o Nein
o Ja

8.) Was hat Sie von diesem Schwindel geheilt?

9.) Ist ein Lagerungsmanover durchgefiuhrt worden?

o Nein
o Ja - wie oft:

10.) Wie lange haben Sie insgesamt unter dem Schwindel gelitten?

o weniger als 1 Woche

weniger als 1 Monat

weniger als 3 Monate
weniger als ein halbes Jahr
weniger als ein Jahr

mehr als ein Jahr - wie lange?

O O O O O

11.) Haben Sie aufgrund des Schwindels...

o Krankenstand genommen - wie lange?
o sich verletzt - Art der Verletzung?
o einen stationaren Aufenthalt gehabt - wie lange?

12.) Hatte der Schwindel weitreichende Folgen?



o Nein

o Ja:

Verlust der Arbeitsstelle

Familiare Probleme (Trennung, Scheidung, ...)
Finanzielle Probleme

Ruckzug von Freunden

Schlafstérungen

Sexuelle Probleme

andere:

i B B B Ee S S |

13.) Auf einer Skala von 1-10: Wie schlimm war die Erkrankung im

Nachhinein? (1 = nicht schlimm, 10 = sehr schlimm, unertraglich):

14.) Was war das Schlimmste dabei?

o Ubelkeit, Erbrechen

Gangstorung, Gleichgewichtsprobleme
Sturze, Verletzungen

Schwindel

Angste, Befiirchtungen

Andere:

O O O O O

15.) Haben Sie schon vor Auftreten des Schwindels
(moglicherweise schon seit ihrer Kindheit) an starken,
ibermiRigen Angsten gelitten? zB in groReren Menschenmengen,
beim Einkaufen, beim Sprechen vor anderen Leuten, beim
Busfahrne? Kam es zum Auftreten von pldtzlichen
Angstzustanden, etc.?

o Nein
o Ja-welche?

16.) Haben Sie zum Zeitpunkt / irgendwann vor Auftreten des

Schwindels Psychopharmaka (zB Antidepressiva, Schlafmittel)



eingenommen?

o Nein
o Ja-warum?

17.) Haben Sie zum Zeitpunkt / irgendwann vor Auftreten des
Schwindels eine Psychotherapie gemacht?

o Nein
o Ja-warum?

18.) Haben Sie im ersten Jahr nach diesem Schwindel erstmals
Psychopharmaka (zB Antidepressiva, Schlafmittel) eingenommen?

o Nein
o Ja-warum?

19.) Haben Sie im ersten Jahr nach diesem Schwindel erstmals eine
Psychotherapie gemacht?

o Nein
o Ja-warum?

20.) Ist das Schwindelgefiihl von damals noch immer da?

o Nein
o Ja
[ Hat sich das Schwindelgefluhl seit damals verschlechtert?
* Nein
= Ja
[ Hat es eine Zeit gegeben, zu der der Schwindel nicht da
war?
= Nein
» Ja - wie lange hat das gedauert?

21.) Ist derselbe Schwindel seither nochmals aufgetreten?

o Nein

o wenn Ja: wann GENAU?
[ Innerhalb der ersten Tage/Wochen (wann genau?):
[ Innerhalb des ersten Jahres



nach 1-2 Jahren
nach 2-3 Jahren
nach 3-5 Jahren
nach 5-10 Jahren
o wie war der Schwindel damals (beim Hinlegen)?
[ Drehend (wie im Ringelspiel)
[ Schwankend (wie im Boot)
[ Aufund ab (wie im Lift)
o wie lange hat eine Schwindelattacke gedauert?
[ Sekunden
[ Minuten
[ Stunden
[ War immer da
o waren noch andere Symptome aul3er dem Schwindel vorhanden?
[ Ubelkeit
[ Erbrechen
[ Ohrensausen
[ Horsturz

_ 1/

22.) Sind bei lhnen durch die Schwindelerkrankung vermehrt
Angste aufgetreten?

o Nein
o Ja - wie lange haben diese vermehrten Angste angehalten?

23.) Haben Sie durch die Schwindelerkrankung andere Symptome
bekommen?

o Angst

o Ohrensausen
o Kopfschmerzen
o Ohrensausen
o Andere:

24.) Haben Sie danach unter einer anderen Art des Schwindels
gelitten?

o Nein
o wenn Ja: wie war dieser?
[ schwankend (wie im Boot)



[ drehend (wie im Ringelspiel)
[ aufund ab (wie im Lift)
o Dauer?
[ Sekunden
[ 1-2 Minuten
[ 5-10 Minuten
[ Stunden
o zusatzlich Stand-/Gangunsicherheit?
o Benommenheit, attackenartige Angst zu Fallen ohne wirkliche
Sturze, zT auch unwillklrliche, kurzdauernde Korperschwankung
o trat oft in typischen Situationen auf (Brucken, Auto fahren, leere
Raume, grofRe Menschenansammlungen im Kaufhaus oder
Restaurant)
o wahrend oder kurz nach diesen Attacken kam manchmal Angst
oder Schwitzen oder Herzrasen dazu
o der Schwindel hat sich gebessert, wenn sie Alkohol getrunken
hatten, bzw. durch Sport

25.) Haben Sie versucht Situationen zu vermeiden, damit der
Schwindel nicht wieder kommt?

o Nein

o Ja-welche?

26.) "Self-rating-anxiety-scale (SAS)" Punktezahl:

27.) "Vertigo Symptom Scale (VSS)" Punktezahl:

28.) Sonstige Bemerkungen:



7.2 Self-rating-anxiety-scale

Self-rating Anxiety Scale

Kreuzen Sie bei den folgenden Aussagen immer die Antwort an, die
lhrem Befinden wéhrend der letzten Woche am besten entspricht
oder entsprochen hat.

3=oft

1 = nie oder selten
4 = meistens oder immer

2 = manchmal

[1. Ich fuhle mich nervéser und angstlicher als sonst.
[2. Ich firchte mich ohne jeden Grund.
3. Ich rege mich leicht auf und bekomme das Gefiihl, in Panik zu 1213

NSEEEEE

geraten

4. lch habe das Gefilhl zusammenzubrechen. 112 3 ]

5. Ich glaube.l dass alles in Ordnung ist und nichts Schlimmes all sl 2
igeschehen wird. 1]
[6. Meine Arme und Beine schiottern und zittern. 1123 4]
[7. Ich leide an Kopf-, Nacken- und Rickenschmerzen 20 z2]4]
[8- Ich fiahle mich schwach und werde schnell miide. 20z ]4]
9. Ich fuhle mich ganz ruhig und kann gut still sitzen. (a3 2] 1]
10. Ich kann spiren, wie mein Herz ganz schnell pocht. 1] 23] 4]
11. Ich leide unter Schwindelanfallen. 12131 4]
12. Ich habe Ohnmachtsanfalle und das Gefiihl, chnméchtig zu 1213 E
werden.

13. Ich kann frei ein- und ausatmen 41 3|2 I
1:&. Ich bekomme so ein Gefthl von Taubheit und Kribbeln in den all2ll 3 T
Fingern. |
15. Ich leide unter Magenschmerzen oder Verdauungsstorungen.  |[ 1 ][ 2 |[ 3] 4 |
16. Ich muss haufiger als sonst Wasserlassen. L1234
17. Meine Hande sind gewdhnlich trocken und warm. falajfz]1
[18. Ich fuhle, wie mein Gesicht heild wird und ich errdte. 1] 23] 4
[19. Ich schiafe leicht ein und finde erholsamen Schiaf. 2] 3][2] 1]
[20. konnte ich mich zu nichts aufraffen. 1]2]fa]4]
ISUMME




7.3 Vertigo symptom scale

VERTIGO SYMPTOM SCALE (VSS)
L. Yardley, London

Bitte kreuzen Sie die geeignete Nummer an um anzuzeigen wie viele Male Sie an
jedem der Symptome, die unten aufgelistet sind, in den letzten 12 Monaten litten
(oder seit der Schwindel begonnen hatte, wenn Sie den Schwindel weniger als ein Jahr
haben). Bitte beantworten Sie jeweils alle Kategorien!

Der Bereich der Antwortmdglichkeiten ist:

© -——-Nie

@ Einige Male (1-3 Mal im Jahr)

@ -----Mehrere Male (4-12 Mal im Jahr)

® - Relativ oft (durchschnittlich mehr als 1 Mal pro Monat)
@ - Sehr oft (durchschnittlich mehr als 1 Mal pro Woche)

Wie oft hatten sie wahrend der letzten 12 Monate die folgenden Symptome?

1. Ein Gefuhl, dass die Dinge sich drehen oder bewegen.
Dauer:

a) weniger als zwei Minuten
b) bis zu 20 Minuten

c) 20 Minuten bis 1 Stunde
d) mehrere Stunden

€) mehr als zwolf Stunden

2. Schmerzen am Herzen oder in der Brust
3 Hitze- oder Kaltegefiihle

4. Unsicherheit, so stark, dass Sie fallen

5 Ubelkeit (sich krank fiihlen),

Magenkrampfe, Magendrehen
6. Spannung, Empfindlichkeit in den Muskeln
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10.

11

12

13

14.

15

16.

17

18.

19.

Ein Gefiihl von “Leichtigkeit” im Kopf, “schwummrig” oder schwindlig.

Dauer:

a) weniger als zwei Minuten
b) bis zu 20 Minuten

¢) 20 Minuten bis 1 Stunde
d) mehrere Stunden

e) mehr als zwolf Stunden

Beben, Zittern

Gefiihl von Druck in einem / beiden Ohren
Herzschlagen / Herzflimmern

Erbrechen

Schweregefiihl in Armen oder Beinen

Sehstérungen (zB Flackern, Punkte vor
den Augen, Verschwommenbheit)

Kopfschmerzen oder Druckgefiihl im Kopf

Unfahigkeit ohne Hilfe zu stehen oder gehen

Atembeschwerden, Kurzatmigkeit

Konzentrations- oder Erinnerungsverlust

©@ © © @ © 6 e

@ & @ @

Gefiihl von Unsicherheit, Gleichgewichtsverlust.

Dauer:

a) weniger als zwei Minuten
b) bis zu 20 Minuten

¢) 20 Minuten bis 1 Stunde
d) mehrere Stunden

e) mehr als zwélf Stunden

Kribbeln, Prickeln oder Taubheitsgefiihl
in manchen Kérperteilen
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