Gestortes Gleichgewicht
Wiederherstellende Verfahren bei gestortem
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Zusammenfassung

In diesem Referat wird die Therapie ausgewdhlter Erkrankungen
des Gleichgewichtsorgans und der nachgeschalteten Neurone er-
ldutert, mit denen der HNO-Arzt in Praxis und Klinik tdglich be-
fasst ist. Die Behandlung dieser Stérungen kann symptomatisch
oder kausal ausgerichtet sein. Medikamentdse, physikalische
und chirurgische Strategien stehen zur Wiederherstellung von
Korpergleichgewicht, Blickfunktion und Koordinationsvermoégen
zur Verfiigung (Tab.1). Eine Prophylaxe oder Pravention ist bei
einigen wenigen Stérungen mit Schwindelbeschwerden méglich
(z.B. bilaterale Vestibulopathie, Kinetosen, Hohenschwindel,
Tab.2). Die physikalische Therapie des gutartigen Lagerungs-
schwindels kann ambulant durchgefiihrt werden (Repositions-
oder Befreiungsmanover). Fiir die Behandlung des Morbus Me-
niére stehen Medikamente zur Anfallstherapie bzw. Prophylaxe
zur Verfiigung. Es gibt funktionserhaltende (Saccotomie) und ab-
lative chirurgische Verfahren (z.B. Labyrinthektomie, Neurekto-
mie des Nervus vestibularis). In der Praxis hat sich das Vorgehen
im Rahmen einer Stufentherapie bewdhrt. Beim erworbenen bei-
derseitigen Vestibularisausfall ist die Behandlung der Grunder-
krankung (z.B. Cogan-Syndrom) von Bedeutung. Gleichgewicht-
straining verbessert das Gleichgewichtsempfinden des Patien-
ten, fiihrt jedoch nie zu einer vollstindigen Wiederherstellung.
Isolierte Otolithenfunktionsstérungen oder eine Otolithenbetei-
ligung finden sich bei labyrinthdren Stérungen bei ca. 50% der
Fille. Eine spezifische operative Therapie der selektiven Aus-
schaltung der Otolithenorgane wird derzeit erforscht. Gestortes
Gleichgewicht im Alter beeintrachtigt die Lebensqualitdt erheb-
lich und wird hdufig durch multimodale Stérungen kompliziert.
Antivertiginosa in Kombination mit einem Bewegungstraining
fiihren zu einer signifikanten Besserung der Beschwerden. Zur
Prophylaxe und Therapie von Kinetosen kann mit Antivertigino-
sa unterschiedlicher Wirkdauer (z.B. transdermale Scopolamin-
applikation tiber ein Pflaster) sowie mittels Kinetosetraining er-
folgen.

Schliisselworter
Neurootologie - Gleichgewichtsstérung - Labyrinth - Rehabilita-
tion - Therapie - Otochirurgie - vestibuldre Kompensation

1 Einfiihrung

Das Gleichgewichtsvermdgen des Menschen wird durch die
Funktionen des Labyrinths, des visuellen Systems und der zervi-
kalen Tiefensensibilitdt erreicht. Diese genau aufeinander abge-
stimmten Sinnesmodalitdten steuern die Blickmotorik zur
Orientierung im Raum in jeder Kérperlage und wahrend der Be-
wegung des Kopfes. Dariiber hinaus werden durch die muskuld-
re Koordination Stehen, Gehen und simultane Kopfbewegungen
moglich. Ist das Zusammenwirken dieser verschiedenen Sinnes-
funktionen gestort, entsteht eine Wahrnehmung, die individuell
unterschiedlich als Schwindelempfindung interpretiert wird.
Dabei handelt es sich weder um eine Diagnose noch um einen
Befund, sondern um ein vieldeutiges fachiibergreifendes subjek-
tives Symptom. Dieses tritt aber nicht nur bei Krankheiten des
Gleichgewichtssystems auf, sondern auch bei nicht otologischen
Erkrankungen. Unter Gleichgewichtsstdérungen im engeren Sinne

wird auch eine Stérung der Haltungsregulation verstanden. Sie
ist Folge von Lisionen im Bereich des vestibuldren Systems.
»Aus dem Gleichgewicht geraten“ kann man deshalb aus den un-
terschiedlichsten Griinden.

Der Umgang mit Schwindelbeschwerden und Gleichgewichts-
storungen wird im Allgemeinen als schwierig angesehen. Auf-
grund des subjektiven Charakters, der Unscharfe und Ungenau-
igkeit des Begriffs ,,Schwindel“ ergeben sich nicht selten Proble-
me im klinischen Alltag. Das Wort ,,Schwindel“ ldsst sich auf das
althochdeutsche Verb ,swintilon“ (fiir ,In Ohnmacht fallen®,
»Schwinden der Sinne*) (800 nach Chr.) zuriickfiihren. Die Be-
deutung beschrieb etwa den orthostatischen Schwindel. Erst im
Mittelhochdeutschen entstand das Substantiv ,,swindel* mit der
innewohnenden Bedeutung des systematischen Schwindels und
bedeutet heute im medizinischen aber auch juristischen Sinne,
dass irgendetwas nicht zusammen stimmt [1,2]. In anderen
Sprachen hingegen wird klar zwischen gerichteten Schwindel-
sensationen (engl. vertigo, frz. vertige) und unbestimmtem Un-
wohlsein (engl. dizziness, frz. malaise) unterschieden [3].

Schwindelbeschwerden und Gleichgewichtsstérungen gehoren
zu den hdufigsten Beschwerden {iberhaupt und kénnen deshalb
als Volkskrankheit bezeichnet werden. Mehr als 300 verschiede-
ne Ursachen kénnen infrage kommen [4].

Akute oder dauerhaft vorhandene Schwindelzustinde dufern
sich in einer Stérung, die Raumorientierung und Wahrnehmung
(z.B. Drehschwindel), Blickstabilisierung (z.B. Nystagmus), Hal-
tungsregulation (Ataxie, Fallneigung) und das vegetative Nerven-
system betreffen kann [5]. Die Beeintrachtigung der Patienten
durch diese Symptome ist teilweise erheblich. Aber nicht nur
korperliche, sondern auch seelische Faktoren spielen eine bedeu-
tende Rolle [6]. Nahezu immer ergeben sich dadurch fiir den Be-
troffenen Auswirkungen auf das alltdgliche Leben und den Beruf.

Der vestibulookuldre Reflex (VOR) ist zentraler Bestandteil des
sensomotorischen Systems. Er iibertragt die Informationen vom
Labyrinth tiber den Nervus vestibularis und seine Kerngebiete im
Hirnstamm zu den Augenmuskeln (Abb.1). Vestibuldre Schwin-
delformen basieren auf Stérungen im Bereich des VOR. Vor die-
sem Hintergrund erscheint die hdufig gebrauchliche Unterschei-
dung peripherer und zentraler Stérungen nicht mehr schliissig.
Sie ist didaktisch sinnvoll, eignet sich aber nicht fiir das Ver-
standnis der Ursachen und zur Deutung funktionsdiagnostischer
Befunde.

Zur Wiederherstellung des Gleichgewichts konnen eine medika-
mentdse Behandlung, physikalische Mafnahmen, funktionser-
haltende operative Verfahren und Methoden der unilateralen
Ausschaltung der Labyrinthfunktion zum Einsatz kommen.
Grundlage hierfiir ist die Kompetenz des Individuums zur vesti-
buldren Kompensation, einen durch das Zentralnervensystem
organisierten Vorgang bei einseitigen und beiderseitigen Funk-
tionsstérungen im vestibuliren System mit Neuorganisation
des VOR.

In den letzten Jahren sind neue Impulse zur Aufkldrung von
Schwindelsyndromen seitens unseres Fachgebietes aber auch
vom Fachgebiet der Neurologie ausgegangen. Gegenwadrtig ist
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Tab.1 Therapie bei Erkrankungen mit gestértem Gleichgewicht (Vestibularisausfall, Morbus Meniere, benigner paroxysmaler Lagerungs-

schwindel)

Erkrankung medikamentdése Therapie

physikalische Therapie

chirurgische Therapie

akuter einseitiger
Vestibularisausfall

z.B. Antivertiginosa, Glukokortikoide

Morbus Meniere Anfallstherapie: Antivertiginosa
(z.B. Dimenhydrinat)
Anfallsprophylaxe: z.B. Cinnarizin und

Dimenhydrinat, Betahistin, Diuretika

benigner paroxysmaler
Lagerungsschwindel

als alleinige Therapie kontraindiziert,
im Einzelfall einmalige Gabe eines
Antivertiginosums nach physikalischer
Therapie

vestibuldres Training

nach Beteiligung des jeweiligen Bogen-
ganges: Befreiungsmandver (z.B. nach
Semont) oder Repositionsmandver
(z.B. nach Epley, Vannuchi)

vestibuldres Training -

funktionserhaltend: z.B. Saccotomie,

ablativ: z. B. Neurektomie des N. vestibularis;
medikamentds-chirurgisch: intratympanale
Gentamicin- oder Lidocaingaben

im Einzelfall: konventionell-chirurgische
Okklusion des jeweiligen Bogenganges
(,Plugging“) oder laserchirurgische (Argon-,
CO,-Laser) Okklusion

Tab.2 Pravention und Prophylaxe bei ausgewdhlten vestibuldren Stérungen

Erkrankung

Prdvention/Prophylaxe

bilaterale Vestibulopathie

Kontrolle der Serumspiegel (Gentamicin), Vermeidung kumulativer Effekte (z. B. bei gleichzeitiger

Gabe von Schleifendiuretika)

Gleichgewichtsstorungen nach Cochlea-Implantation

Einbeziehung der Ergebnisse der thermischen Vestibularispriifung sowie der Otolithenfunktionstests

in die Wahl der zu implantierenden Seite

Borreliose
Kinetosen

Antibiotika (Einmalgabe), addquate Behandlung eines Erythema chronicum migrans
reisespezifisches Kinetosentraining (wiederholte Reizexposition: Habituation), vorsichtiges Be-

schleunigen und Bremsen, Vermeidung zusatzlicher Beschleunigungskréfte (z. B. Kopfbewegungen
beim Autofahren), Vermeidung optisch-visueller Konfliktsituationen (z.B. Lesen beim Autofahren,
visuelle Kontrolle der Fahrt), Kopffixation wéhrend der Fahrt, Antivertiginosa vor Reiseantritt

Hohenschwindel

Vermeidung zu starker Kopfneigung, Hinsetzen oder Hinlegen, Festhalten oder Anlehnen,

Vermeidung von Bewegungen, nahe gelegene Kontraste sollten im Gesichtsfeld verbleiben

Gleichgewichtsstdrungen beim Tauchen

Tauchtauglichkeitsuntersuchung, keine Tauchgédnge bei Erkrankungen der oberen Luftwege mit

Tubenfunktionsstérungen

gestortes Gleichgewicht im Alter
Medikamenten

korperliches und Gleichgewichtstraining, Vermeidung von Stiirzen durch sinnvolle Verordnung von

eine Losung diagnostischer und therapeutischer Fragestellungen
bei Schwindelsyndromen kaum noch ohne die Zusammenarbeit
mit anderen Fachrichtungen moglich.

Das folgende Referat widmet sich in erster Linie labyrinthdren
Erkrankungen mit gestértem Gleichgewicht. Es werden histori-
sche und etablierte Behandlungsmethoden vorgestellt, kontro-
verse Ansichten gegeniibergestellt und kritisch diskutiert. Die
gewdhlte Darstellung wendet sich an den HNO-Arzt in der Arzt-
praxis und an den Kliniker.

So verfiigbar, wurden zur Bewertung der Wirksamkeit einzelner
therapeutischer MaBnahmen Quellen der evidenzbasierten Me-
dizin herangezogen.

2 Grundlagen

21 Entwicklung der Strukturen des Gleichgewichts-
organs

Die embryonale Entwicklung des Innenohres ist ein komplizier-

ter Prozess mit einem Wachstum der Labyrinthstrukturen in drei

Dimensionen. Der embryologische Ursprung ist das so genannte

Ohrbldschen. Dieses unterteilt sich zundchst in einen ventralen

Anteil, bestehend aus Sacculus und Ductus cochlearis und eine
dorsale Komponente, den Utriculus. Im Utriculus sind inzwi-
schen Hinweise fiir adulte Stammzellen gefunden worden. Die
Entwicklung des Innenohrs beginnt in der sechsten Woche. Alle
drei Bogengdnge entstehen gleichzeitig aus drei flachen Vorwol-
bungen des Utriculus. Die weitere Entwicklung der Bogengdnge
ist ein Prozess der Verschmelzung und des gleichzeitigen
Wachstums. Der laterale Bogengang ist die letzte Struktur, die
sich wdhrend der Embryogenese des Innenohres entwickelt.
Eine Fehlbildung des lateralen Bogengangs kann als isolierte
Anomalie vorkommen [7]. Ein Fehlen aller drei Bogengdnge
wird beim Goldenhar-Syndrom und der CHARGE-Assoziation be-
schrieben [8,9].

2.2 Anatomie, Physiologie und Pathophysiologie des
vestibuldren Systems

Das kndcherne Labyrinth umscheidet das hdutige (membrandse)
Labyrinth. Letzteres stellt ein verzweigtes, in sich geschlossenes
System dar. Die endolymphgefiillten Bogengdnge miinden mit
fiinf Offnungen (ein Crus commune, nichtampullires Ende des
vorderen und hinteren Bogengangs) in den Utriculus. Von klini-
scher Bedeutung (Gleichgewichtsstérung nach Stapesoperatio-
nen) ist die unmittelbare Nachbarschaft der Otolithenorgane
zur Fenestra vestibuli. Die Distanzen zum ovalen Fenster sind
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nach einer Zusammenstellung von Lang vom oberen Rand des
ovalen Fensters zum Utriculus (medial und oben gelegen) am ge-
ringsten (0,3 mm). Vom hinteren Unterrand soll er durchschnitt-
lich 1,4 mm betragen und von der unteren Wand 1,6 bis 2 mm.
Der Sacculus ist vom mittleren Anteil der Stapesful3platte etwa
1 mm entfernt. Die geringste Distanz findet sich zur Vorderkante
(etwa 0,75-1mm) [10].

Die vaskuldre Versorgung des Gleichgewichtsorgans erfolgt iiber
die Arteria labyrinthi. Sie gibt eine Arteria vestibularis anterior
ab, deren Aste {iber den Ramus vestibularis mit der Arteria vesti-
bulocochlearis anastomosieren. Variationen der Gefdf3verldufe
und Schlingenbildungen im Bereich des Hirnstammes (neuro-
vaskuldre Kompression) kénnen zu Schwindelbeschwerden im
Rahmen einer Vestibularisparoxysmie fiihren.

Die Sinnesepithelien des vestibuldren Labyrinths befinden sich
im Otolithenapparat (Macula utriculi et sacculi) und in den Am-
pullen der drei Bogengdnge (Cristae). Man unterscheidet zwei
Typen von Haarzellen beim Menschen. Die flaschenférmigen
Typ-I-Haarzellen und die zylindrisch geformten Typ-II-Haarzel-

Abb.1 Der vestibulookuldre Reflex (VOR)
vom Labyrinth bis zum Kortex. Der VOR ist
zentraler Bestandteil des sensomotorischen

Vesﬁbulﬁrer Systems, das fiir die Raumorientierung und
K rt Wahrnehmung (vestibuldre Projektion im
oriex Kortex, perzeptiver Schenkel des VOR), Hal-

tungsregulation (vestibulospinale Projektion,

Thulumus posturaler Schenkel) und Blickstabilisierung
verantwortlich ist. Der VOR Ubertragt Infor-
mationen von den Bogengdngen und Otoli-
thenorganen (iber den Nervus vestibularis,
die im Hirnstamm gelegenen Kerngebiete
und vestibuldren Projektionen an die Kerne

AUanmUSI(EIn der drei Augenmuskeln (Drei-Neuronen-Re-
flexbogen, okulomotorischer Schenkel). Die
geringe Leitungszeit im VOR (ca. 20 ms) ga-

. . rantiert ein scharfes retinales Abbild bei

MIIIBIIIII'II Kopfbewegungen [5,15], (SVN; IVN; LVN;
MVN: superiorer, inferiorer, lateraler, media-
ler Vestibulariskern).

Kerngebiete

der Augenmuskeln

Hirnstamm

Tractus vestibulo-
spinalis medialis

Halsmark

len. Beide funktionieren als mechano-sensorische Rezeptoren.
Nach der Reizung durch Dreh- oder Linearbeschleunigungen er-
folgt eine mechano-elektrische Transduktion. Diese ist einer ak-
tuellen Studie zufolge in Typ-I-Haarzellen gréBer (500 pA) als in
denTyp-II-Haarzellen [11]. Der Rezeptorpol beider Zellen enthdlt
Stereozilien, die bei der Aufsicht hexagonal angeordnet sind. Die
Stereozilien ragen in die mit Otolithen (Statolithen) besetzte,
aufliegende gelatindse, wabenartige Membran oder die gelatind-
se Masse der Cupula hinein. Der addquate Reiz ist eine Scherbe-
wegung der Sinneshdrchen. Entsprechend einer funktionellen
Zellpolarisation befindet sich lateral des Stereozilienbiindels
eine Kinozilie (Verbiegung in Richtung der Kinozile = Depolarisa-
tion, entgegengesetzte Bewegung=Hyperpolarisation). Wadh-
rend die Polarisation der Sinneszellen in den Cristae einheitlich
ist, sind die Verhdltnisse in den Maculae funktionsbedingt kom-
plizierter. Hier findet sich eine bogenférmig verlaufende Grenz-
linie (Striola), die die Sinnesepithelien in zwei Halften teilt. Die
Sinneszellpolarisationen der Otolithenorgane verlaufen nicht
parallel sondern ebenfalls bogenférmig und sind so in allen Rich-
tungen einer Ebene vorhanden [12,13].
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Die Informationen der in etwa rechtwinklig zueinander stehen-
den Otolithenorgane (Sacculus senkrecht) gelangen {iber die
Nervenfasern des Nervus utricularis und saccularis zum oberen
Anteil des Ganglion vestibulare (Scarpae). Ein weiterer Nerv
zieht vom Sacculus zum Ganglion vestibulare inferior. Alle Cris-
tae geben jeweils einen Nerven ab. Vorderer und lateraler Nervus
ampullaris ziehen zum oberen Anteil des vestibuldren Ganglions.
Der hintere Bogengang entldsst den Nervus singularis und den
Nervus ampullaris posterior zum Ganglion vestibulare inferior.
Im Ganglion vestibulare liegen die Nervenzellen des zweiten
Neurons. Die Faserbiindel des Nervus vestibulocochlearis (Pars
vestibularis superior, Pars vestibularis inferior, Pars cochlearis)
rotieren auf dem Weg zum Eintritt in den Hirnstamm diskret.
Die einzelnen Faserbiindel lassen sich im Bereich der Fundus
meatici acustici von einander abgrenzen. Einige der zahlreichen
Anastomosen bestehen zwischen der Pars vestibularis superior
und dem Nervus intermedius sowie dem oberen Anteil des Ner-
vus saccularis und dem Nervus intermedius. Neben den afferen-
ten Fasern verlaufen im Nervus vestibularis auch efferente Bah-
nen. Die Nervenendigungen verteilen sich im Gleichgewichtsor-
gan ohne Spezifitdt und steuern sowohl Typ-I- als auch Typ-II-
Zellen an. Feinabstimmungen des Gleichgewichtsorgans iiber
die efferenten Bahnen werden angenommen [10,14].

Die wichtigste Struktur des vestibuldren Systems, der VOR, gibt
die Informationen vom Labyrinth (Bogengdnge und Otolithenor-
gane auf beiden Seiten) tiber den Nervus vestibularis, das Vesti-
bulariskerngebiet, die vestibuldren Projektionsgebiete im Hirn-
stamm (Fasciculus longitudinalis medialis, Brachium conjuncti-
vum, aufsteigender Deiters Trakt) an die Kerngebiete der Augen-
muskelnerven iiber einen so genannten , Drei-Neuronen-Reflex-
bogen“ (N. trochlearis, N. oculomotorius, N. abducens) weiter.
Die paramediane Formatio reticularis der Pons (PPRF) als we-
sentliches Integrationszentrum fiir Augenbewegungen kontrol-
liert z.B. horizontale Sakkaden durch pramotorische Burst-Neu-
ronen mit monosynaptischen Eingdngen auf den N. abducens.
Der VOR ist unter anderem verantwortlich fiir die Blickstabilisie-
rung. Betrachtete Bilder werden bei allen Kérperbewegungen si-
multan auf gleichen Orten der Netzhaut abgebildet. Andere Bah-
nen ziehen zum vestibuldiren Kortex (Raumorientierung und
Wahrnehmung) und zu den vestibulospinalen Bahnen (Hal-
tungsregulation) [5,15].

In neueren Untersuchungen mit funktionellen kernspintomogra-
phischen Darstellungen und mittels Positronen-Emissions-To-
mographie nach visueller und vestibuldrer Stimulation von Hirn-
arealen konnte nachgewiesen werden, dass eine zentrale inter-
sensorische Verarbeitung unterschiedlicher Stimuli erfolgt. Bei
vestibuldren Stimulationen (thermische Reizung) wurden Signa-
le in parietoinsuldren Zonen festgestellt (parietoinsuldrer vesti-
buldrer Kortex). Eine Aktivierung des visuellen Systems fiihrte
zu einer Minderung der Durchblutung im postinsuldren Kortex.
Wenn das vestibuldre System stimuliert wurde, war eine partiel-
le Deaktivierung des visuellen Kortex die Folge. Diese so genann-
te reziproke inhibitorische Interaktion zwischen visuellem und
vestibuldirem System soll funktionelle Bedeutung in der Konflikt-
verarbeitung unterschiedlicher sensorischer Inputs haben
[16-22]. So ist auch denkbar, dass solche Mechanismen auch
bei der vestibuldren Kompensation eine Rolle spielen konnten.

Abb 2 a Die drei Hauptarbeitsebenen des vestibulookuldren Reflexes
(VOR). Vertikale pitch-Ebene (griin), frontale roll-Ebene (grau), hori-
zontale yaw-Ebene (griin) [23]. b Nystagmen bei definierten Schadi-
gungen in den drei Hauptarbeitsebenen des VOR. Tonusimbalancen in
der pitch-Ebene fithren zu einem vertikalen Nystagmus (upbeat oder
downbeat Nystagmus). Stérungen in der roll-Ebene bewirken einen
torsionellen Nystagmus und Schadigungen des VOR in der yaw-Ebene
einen horizontalen Nystagmus.

Gestortes Gleichgewicht kommt durch Liasionen an Strukturen
des vestibuldren Systems zustande und fiihrt zu einem gestorten
vestibuldren Funktionsgleichgewicht. Der VOR besitzt drei Ar-
beitsebenen, eine sagittale (pitch), eine frontale (roll) und eine
horizontale (yaw). Definierte topische Funktionsstérungen be-
dingen bisweilen definierte Nystagmusrichtungen. Diese klini-
sche Zuordnung von Augenbewegungen und Schddigungsorten
wurde vorwiegend fiir zentralnervése Syndrome (Hirnstammla-
sionen) entwickelt und hilft bisweilen auch fiir die Einteilung
von Stérungen im labyrinthdren Bereich (z.B. benigner par-
oxysmaler Lagerungsschwindel des lateralen Bogengangs) 5,15,
23] (Abb. 2a,b). Pathologische Augenbewegungen in der pitch-
Ebene sind durch bilaterale pontomedulldre, pontomesenzepha-
le und Flocculusschddigungen bedingt. Vestibuldre Syndrome in
der roll-Ebene zeigen eine unilaterale Schadigung aufsteigender
Bahnen (von den Bogengdngen und Otolithenorganen) an. Ge-
storte Augenbewegungen in der yaw-Ebene werden durch einsei-
tige Lasionen im Bereich der Eintrittszone des Nervus vestibula-
ris in den Hirnstamm oder durch Schddigungen des mittleren
und/oder oberen Vestibulariskern sowie der parapontinen For-
matio reticularis hervorgerufen [5,15,23].

Endo- und Perilymphe haben ein in etwa gleiches spezifisches
Gewicht und stehen unter etwa gleichem Druck, der durch den
Liquorraum beeinflusst wird. Dieser befindet sich in unmittelba-
rer Ndhe des Labyrinths. Der Aquaeductus cochleae stellt eine bei
der Ontogenese angelegte Verbindung zwischen Perilymph- und
Subarachnoidalraum dar. Beim Erwachsenen ist sie verschlossen.
Die Kommunikation der Perilymphe mit dem Liquorkomparti-
ment {iber den Aquaeductus cochleae spielt beim Krankheitsbild
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der perilymphatischen Hypertension eine Rolle [24]. Auch eine
interlabyrinthdre Verbindung zwischen den Perilymphraumen
beider Ohren, die nach einer Hypothese iiber perineurale
Lymphscheiden erfolgen soll, wird seit langem diskutiert
(»Schreiner-Effekt“, sympathetic cochleo-labyrinthitis) [25, 26].

Der Aquaeductus vestibuli fiihrt den Endolymphkanal (Ductus
endolymphaticus). Dieser entsteht durch die Vereinigung der
Gdnge aus dem Utriculus und dem Sacculus. Der distale Saccus
endolymphaticus ist unter der Dura der hinteren Schddelgrube
an der Hinterkante der Felsenbeinpyramide zu finden. Er stellt
eine ca. 10 mm grof3e, intrakranielle Ausdehnung des hdutigen
Labyrinths dar. Charakteristische Epithelien mit funktioneller
Bedeutung finden sich in drei Zonen: der Pars rugosa, der Pars in-
termedia und der Pars lateralis des Saccus endolymphaticus.
Transportvorgange zwischen dem Endo- und Perilymphraum
verursachen Volumenverschiebungen und Fliissigkeitsstromun-
gen. Dem Ductus und Saccus endolymphaticus werden verschie-
dene Funktionen zugeordnet, wie die Volumen- und Flussregula-
tion (Klappensysteme), die Resorption von Endolymphe, sekre-
torische Aktivitdten und eine Rolle bei Immunprozessen des In-
nenohres (Pars rugosa) [11,27,28]. Ein ektatischer oder oblite-
rierter Ductus endolymphaticus kann beispielsweise im Falle ei-
ner endolymphatischen Hypertension vorliegen.

23 Vestibularisdiagnostik

Labyrinthdre und neurogene Stoérungen des vestibulookuldren
Reflexes lassen sich heute mit modernen Methoden diagnostisch
erfassen. Die Otolithenorgane sind bei einer Reihe von Funk-
tionsstorungen aufgrund ihrer zentralen Lage frither und hdufi-
ger betroffen als die Cristae. Indikationen z.B. zur Einlage von
Paukenrohrchen, explorativer Tympanotomie und Nischenabde-
ckung sowie endolymphatischer Shuntoperation kénnen erst
nach Ausschopfung der gesamten neurootologischen Differen-
zialdiagnostik und Subklassifikation labyrintharer Stérungen ge-
stellt werden.

Statische Kippung und exzentrische Rotation sowie thermische
Priifung in Pro- und Supinationslage mittels Videonystagmogra-
phie oder der Erfassung der subjektiven Vertikalen erlauben die
seitengetrennte Beurteilung der Makulafunktion [29]. Mit mo-
dernen thermischen Reizmethoden (z.B. die Nahinfrarotreizung)
wird eine gezielte, beriihrungsfreie, dosierte, gerdauschlose und
fiir den Patienten angenehmere Diagnostik ermdglicht. Zudem
tritt hierbei das stérende Phdnomen der Verdunstungskalte
nicht mehr auf [30-32].

Anhand von neueren rotatorischen Tests kann eine Aussage iiber
den cristaabhdngigen (frequenzselektive Drehpendelpriifung)
und makulaabhdngigen vestibulookuldren Reflex (OVAR) ge-
macht werden. Vestibuldr evozierte myogene Potenziale (VEMP)
lassen sich durch gemittelte EMG-Ableitung gewinnen. Sie kén-
nen der Funktion des Sacculus zugeordnet werden.

Zur Diagnostik von labyrinthdren Anomalien und Neoplasien ist
die hochauflésende Computertomographie geeignet. Fibrosie-
rungen des endo- und perilymphatischen Raumes werden durch
die Kernspintomogaphie und Maximum-Intensitdts-Pixel-Pro-
jektion dargestellt. Dreidimensionelle Visualisierungen erleich-
tern die rdumliche Zuordnung von Befunden.

Da bei vielen Erkrankungen eine schrittweise Beeintrdchtigung
der labyrintharen Funktion (beginnend mit den Otolithenorga-
nen und fortschreitend iiber eine Beeintrdchtigung der Bogen-
gangsfunktion) stattfindet, ist fiir eine Beurteilung bestimmter,
vor allem druckbedingter Labyrinthfunktionsstérungen im Zeit-
verlauf eine Wiederholung von Untersuchungen und deren Ver-
gleich sinnvoll [29]. Diagnostische Methoden mit Verlaufskon-
trollen sind aufBerdem erforderlich, um den Therapieerfolg im
Einzelfall zu objektivieren und Therapiequalitdt zu sichern.

Die Untersuchung des vestibulookuldren Reflexes ist innerhalb
der letzten Dekade durch eine neue Generation der dreidimen-
sionalen Videonystagmographie bereichert worden, die in Zun-
kunft zur Differenzialdiagnostik von vestibuldren Stérungen bei-
tragen kann.

3 AKkute einseitige Vestibularisstorung

31 Diagnostik und Ursachen

In der iiberwiegenden Zahl der Fille handelt es sich bei einer
plotzlich einsetzenden einseitigen Labyrinthstérung um einen
idiopathischen ,Vestibularisausfall“. Die Synonyme ,akuter iso-
lierter Vestibularisausfall“, ,Neuritis vestibularis“ und ,Neuro-
pathia vestibularis“ sind in der klinischen Praxis gebrduchliche
Bezeichnungen fiir ein und dieselbe, jedoch meistens dtiologisch
tiiberwiegend unklare Erkrankung.

Die Diagnose eines ,Vestibularisausfalls* ist leicht zu stellen. In
der Akutphase entwickelt sich intervallartig oder plotzlich eine
ausgeprdgte Schwindelsymptomatik mit vorwiegend horizontal-
schlagendem Spontannystagmus, eine Lateropulsion zur er-
krankten Seite verbunden mit vegetativen Symptomen (Abb. 3).
Der Halmagyi-Curthoys-Test eignet sich fiir ein Screening zur
Klarung der Frage einer einseitigen labyrinthdren Funktionssto-
rung (Priifung des horizontalen VOR). Der Kopf wird mit beiden
Hédnden des Untersuchers gehalten und dabei ein nahes Ziel fi-
xiert. Dann erfolgen schnelle (3000 bis 4000 °/s) horizontale
Kopfbewegungen nach rechts und links (10 bis 20 Grad). Ein un-
gestorter horizontaler VOR zeigt sich in schnellen kompensatori-
schen, ruckartigen Augenbewegungen entgegengesetzt zur Rota-
tionsrichtung des Kopfes. Ein pathologischer horizontaler VOR
(z.B. bei einer einseitigen Vestibularisstorung) zeigt sich in ei-
nem Zuriickbleiben der Augen zur entgegengesetzten Seite (Kor-
rektur der Blickrichtung durch Einstellsakkade) [33].

Bei den neurogenen Ldsionen und Labyrintherkrankungen sind
verschiedene Formen beschrieben. Ein kompletter ,Ausfall“ des
Gleichgewichtsorgans liegt in der iiberwiegenden Zahl der Fille
nicht vor. Vielmehr handelt es sich dabei um eine thermische
Unerregbarkeit des lateralen Bogengangs, dessen thermische
Reizantwort in der Praxis fdlschlicherweise auf das gesamte Ves-
tibularorgan extrapoliert wird. In solchen Fillen liegt vermutlich
eine Form mit einer isolierten Schddigung der Pars superior des
Nervus vestibularis vor, die den lateralen und vorderen Bogen-
gang, den Utriculus sowie Teile des Sacculus versorgt. Auch eine
alleinige Stérung der Pars inferior des Nervus vestibularis mit se-
lektivem Ausfall des hinteren Bogengangs [34] und eine kombi-
nierte Funktionsstérung des hinteren Bogengangs und der Coch-
lea [15] werden als Formen einer labyrinthdren vestibuldren
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Funktionsstérung in der Literatur beschrieben. Neben Stérungen
der Bogengangsfunktion kommen auch Funktionsstérungen der
Otolithenorgane im Rahmen eines Vestibularisausfalls vor [35].

Bei vertebrobasildren GeftfSprozessen konnen bei 60% der Patien-
ten isolierte Schwindelbeschwerden als Prodromalzeichen auf-
treten [36-41]. Gerade bei dlteren Patienten mit episodischem
Schwindel muss bei einem scheinbar klassischen Vestibularis-
ausfall an vertebrobasildre GefdfSprozesse als Ursache gedacht
werden. Therapie der Wahl bei intrakraniellen Gefa3verschliis-
sen im vertebrobasildren Kreislauf ist die Antikoagulation. Ste-
nosen der Abgdnge der Arteria vertebralis konnen operativ sa-
niert werden. Eine weitere Moglichkeit zur Behandlung extra-
und intrakranieller Stenosen der grof3en vertebrobasildaren Gefd-
Be stellt die perkutane transluminale Angioplastie dar [39].

Eine weitere bekannte Ursache fiir einen Vestibularisausfall ist
das stumpfe Schddeltrauma mit Beteiligung des Innenohres (Con-
tusio labyrinthi). Einblutungen oder Mikrofissuren des Laby-
rinths sind die Folge. In der Akutphase empfiehlt sich eine Corti-
sontherapie (150 mg iiber 3 Tage und dann abfallend oral) [42].

Abb.3 a Beieiner gesunden Person ist die Richtung der Rotation bei-
der Augen bei Kopfbewegungen entgegengesetzt zur Richtung der
Kopfbewegung. Die Rotationsachsen von Kopf und Augen stehen zuei-
nander parallel. Die Geschwindigkeit der Augenrotation entspricht der
Geschwindigkeit der Kopfrotation (nach [68]). b Im Falle eines einseiti-
gen Vestibularisausfalls ist die Geschwindigkeit der Augenrotation ge-
ringer als die Geschwindigkeit der Kopfbewegung. Die Rotationsach-
sen von Kopf und Augen unterscheiden sich. Beides fiihrt zu einem un-
scharfen, verwischten retinalen Abbild (nach [68]).

Isolierte Blutungen im Labyrinthbereich kénnen nicht nur im
Rahmen eines Traumas sondern auch spontan auftreten. Im
Kernspintomogramm in den T;-gewichteten Sequenzen zeigt
sich dann ein Signalenhancement des Labyrinths vor Kontrast-
mittelgabe [43,44]. Scherer und Helling vermuten als Substrat
fiir einen Vestibularisausfall eine spontane Losung der Cupula
von der Ampullenwand. Da Unterschiede im Aufbau der Cupulae
der drei Bogengdnge nachgewiesen sind, ware das auch eine Er-
klarung fiir unterschiedliche Verldufe. Tierexperimentell konnte
das Bild eines Vestibularisausfalls durch eine Losung der Cupula
des lateralen Bogengangs bei der Taube erzeugt werden [45 -47].

Weiterhin gibt es Anhaltspunkte dafiir, dass es sich beim so ge-
nannten Vestibularisausfall um eine viral verursachte Erkran-
kung handelt (dann wdre der Terminus ,Neuritis vestibularis*
gerechtfertigt). Vor allem Herpes simplex Viren Typ 1 (HSV 1),
die sich latent im Ganglion des Nervus vestibularis aber auch im
Labyrinth aufhalten sollen, wird im Rahmen einer Reaktivierung
eine Rolle zuerkannt [15,48,49]. Auch eine Kontrastmittelanrei-
cherung im Bereich des inneren Gehdrgangs, die als Zeichen ei-
ner vermutlich viral induzierten Entziindung im Ganglion vesti-
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bulare (Ganglionitis, Neuritis) interpretiert werden kann, ist be-
schrieben [50]. In anderen Studien wiederum konnte ein entz{in-
dungsbedingtes Enhancement nicht bestdtigt werden [51]. Auch
die Ergebnisse serologischer Untersuchungen sind weder ein-
deutig noch einheitlich [52,53]. Hinweise fiir einen Zusammen-
hang mit dem Varicella zoster Virus (VZV) gibt es bei Rezidiven
eines Vestibularisausfalls [53].

Neben Mikrozirkulationsstérungen und Virusinfektionen des La-
byrinths werden auch Autoimmunerkrankungen als Ursache dis-
kutiert [42].

Bei einer akuten einseitigen Vestibularisstérung findet in vielen
Fillen eine Wiederkehr der thermischen Erregbarkeit statt. Die
aus dem Schrifttum bekannt gewordenen Prozentsatze sind un-
terschiedlich. Haid und Mirsberger fanden bei 57% (n=47) eine
Riickkehr der thermischen Erregbarkeit des Labyrinths [54]. 75%
bis 81% (n=252) der Patienten zeigten bei Anwendung unter-
schiedlicher Therapiemethoden eine Erholung der thermischen
Erregbarkeit nach vollstindigem initialen Ausfall [55]. Herzog u.
Mitarb. beobachteten bei 46% (n=79) eine Normalisierung der
vestibuldren Funktion nach akuter labyrinthdrer Funktions-
storung bis zu vier Monate nach dem Akutereignis [56].

3.2 Medikamentdése Therapie

In der Akutphase eines akuten Vestibularisausfalls sind eine
Elektrolytsubstitution und die Therapie mit Antiemetika, Anti-
vertiginosa (z.B. Dimenhydrinat i.v. oder als Suppositorium fiir
hochstens drei Tage) und Glukokortikoide (100 mg Methylpred-
nisolon in abfallender Dosierung iiber ein bis zwei Wochen) un-
abhdngig von den oben geschilderten Ursachen indiziert [15].
Wir fiihren in der Akutphase zudem eine Behandlung mit durch-
blutungsférdernden Medikamenten durch [42]. Diese Therapie
wird zum Teil von anderen Autoren als unwirksam angesehen
[15].

Virostatika in Kombination mit Glukokortikoiden stellen einen
kausalen Behandlungsansatz dar, wenn es sich um eine viral ver-
ursachte Erkrankung handelt. Die fiir die Behandlung infrage
kommenden und auf dem Markt verfiigbaren antiviralen, viro-
statisch wirksamen Medikamente sind nur effektiv, wenn das Vi-
rus im Rahmen einer Reaktivierung und Vermehrung den extra-
zelluldren Raum erreicht hat. Im Ergebnis einer aktuellen Studie
zeigte sich, dass Methylprednisolon die Erholung der vestibula-
ren Funktion beim Vestibularisausfall signifikant verbesserte,
nicht jedoch die Verabreichung eines antiviralen Medikamentes
(Valaciclovir) [57]. Lokale Medikamentenapplikationen (z.B.
Ganciclovir) tiber ein spezielles Paukenréhrchen (MicrowWick®)
werden als mogliche zukiinftige Therapieansdtze bei eindeutig
als viral identifizierten einseitigen Vestibularisstorungen im
Schrifttum diskutiert [58].

Die Verabreichung einer fixen Kombination von Cinnarizin
(20 mg) und Dimenhydrinat (40 mg) hat bereits nach einer Wo-
che zu einer besseren Reduktion von akuten vestibuldren
Schwindelbeschwerden gefiihrt als die Monotherapie mit diesen
Medikamenten [59]. Cinnarizin und Dimenhydrinat aber auch
Betahistin beeintrachtigen einer neueren Studie zufolge die Vigi-
lanz nur geringfiigig [60]. Eine signifikante Verbesserung von
akuten Schwindelbeschwerden konnte in einer randomisierten

Doppelblindstudie auch mit einem homd&opathischen Arznei-
mittel erzielt werden [61].

33 Vestibulire Kompensation

Bei allen Labyrinthschddigungen erfolgen vestibuldre Kompen-
sationsmechanismen, wenn das Zentralnervensystem zu einer
entsprechenden Funktion in der Lage ist. Bei der vestibuldren
Kompensation handelt sich um einen zeit- und altersabhdngigen
plastischen neuronalen, zentralen Prozess, an dem mehrere Sin-
nesmodalititen beteiligt sind. Eine Beeinflussung durch eine
Verdanderung der Empfindlichkeit der primdren vestibuldren Sin-
neszellen im Innenohr tiber die nach ipsi- und kontralateral ver-
laufenden efferenten Fasern des Nervus vestibularis soll dabei
eine wesentliche Rolle spielen [14]. Der Prozess der vestibuldren
Kompensation wird durch ein spezielles vestibuldres Training
gefordert, was in tierexperimentellen Studien belegt werden
konnte, so dass ein gestortes Tonusgleichgewicht bei einer ein-
seitigen Ldsion des Gleichgewichtsorganes wiederhergestellt
werden kann [14,15,62,63].

Gramowski hat bereits 1964 auf die Bedeutung der Habituation
fiir die Rehabilitation von Vestibularisstérungen hingewiesen.
Er sah im Phanomen der Habituation eine Veranderung des Re-
gelbereiches auf eine andere Empfindlichkeitsstufe. Eine wieder-
holte Reizung in kurzen Intervallen fiihrt in einem ,zentralen
Vorgang®, der eine Reduzierung der Reizantwort zur Folge hat,
zu einer Reaktionsabnahme (Habituation). Reaktionsabnahme
bedeutet bei Patienten mit einseitiger vestibuldrer Ldsion eine
Leistungssteigerung im Hinblick auf Anforderungen an das
Gleichgewichtssystem [64].

Die in Phasen ablaufende vestibulire Kompensation erstreckt
sich bei bleibendem Verlust der thermischen Erregbarkeit des la-
teralen Bogengangs iiber mehrere Wochen. Um die zentralen
vestibuliren Kompensationsvorgange zu trainieren, ist das all-
madhliche, systematische, individuelle Aufsuchen von Situatio-
nen, die schlieBlich das gesamte vestibuldre System einbeziehen
(Konfliktsuche), die wirkungsvollste physikalische Therapieme-
thode [65]. Frith nach Labyrinthfunktionsstérung sind Antiverti-
ginosa kontraindiziert, da sie den vestibuldren Kompensations-
vorgang verzogern [15,66]. Curthoys und Halmagyi haben die-
sen Zeitabschnitt auch sehr treffend als ,kritische Phase* be-
zeichnet [67,68]. AnschlieBend kénnen aktive Kopfbewegungen
zur Forderung der vestibuliren Kompensation durchgefiihrt
werden. In einer weiteren Phase erfolgt zusdtzlich die Aktivie-
rung vestibulospinaler und vestibulozerebelldrer Verbindungen,
indem Ziel- und Haltemotorik trainiert werden.

Ziel dieser speziellen physikalischen Therapie ist eine Beschleu-
nigung der Neueinstellung des vestibulookuldren Reflexes. Die
Neuorganisation des vestibulookuldren Reflexes wird nur auf-
grund der Plastizitit des Zentralnervensystems maoglich [69].

In Anlehnung an Cawthorne, Cooksey und Sterkers hat Hamann
in den 1980er-Jahren ein Trainingsprogramm entwickelt, mit
dem Schwindelbeschwerden in etwa 90% der Fdlle gebessert
werden kénnen. In der Literatur findet sich eine Vielzahl weite-
rer komplexer physikalischer Trainingsprogramme [70-76].
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Die vestibuldre Kompensation bei Patienten ohne thermisch
nachweisbare Erholung der Labyrinthfunktion erfolgt bei An-
wendung von Trainingsprogrammen mit allmdhlicher Steige-
rung der Anforderungen an das Kérpergleichgewicht signifikant
schneller als ohne diese [77,78].

Ein positiver Einfluss von Glukokortikoiden auf die Kompensa-
tion konnte im Tierexperiment nachgewiesen werden [79]. Glu-
kokortikoide fordern nach bisherigen Erkenntnissen wahrschein-
lich auch die Kompensation nach einseitiger Labyrinthldsion
beim Menschen [15,57]. Auch Koffein und Amphetamine sollen
ihn férdern [66,78]. Tierexperimentell ist eine negative Einwir-
kung von Alkohol, Diazepam und Phenobarbital gesichert [15].

Scherer unterscheidet fiinf Kompensationsstadien nach akuter
einseitiger vestibuldrer Ldsion [14]. Der Prozess der Kompensa-
tion kann sehr schnell erfolgen und schon nach mehreren Wo-
chen abgeschlossen sein, unter Umstdnden jedoch auch Monate
bis Jahre in Anspruch nehmen und auf der Stufe einer inkomplet-
ten Kompensation (Teilkompensation) verharren. Die Ursachen
fiir eine inkomplette Kompensation im erwarteten Zeitumfang
sind bisher nicht vollstandig gekldrt. So ist bei Patienten mit
kombinierten Erkrankungen des Gleichgewichtssystems, bei-
spielsweise simultanen labyrinthdren, zentralnervésen und oku-
laren Funktionsstérungen aber auch unter dem Einfluss von Al-
kohol, eine verzdgerte und unvollstindige Kompensation zu be-
obachten [80,81]. Auch die Halswirbelsdule muss als ,,Storfaktor*
in Betracht gezogen werden. Einfliisse dieser Art werden in ei-
nem weiteren Referat dieses Bandes behandelt. Beim Vorliegen
einer unvollstindigen Kompensation und dem Verdacht auf mul-
titope Stérungen muss eine interdisziplindre Schwindeldiagnos-
tik erfolgen, um Reserven fiir weitere Therapieformen zu ergriin-
den. Sonst ist gegebenenfalls tiber die von Stoll entwickelten Kri-
terien zur Begutachtung eine weitere Rehabilitation, z. B. eine be-
rufliche Umorientierung, erforderlich [82 - 84]. Fiir die Abschat-
zung der vestibuldren Kompensationsleistung, z.B. nach unilate-
ralen Vestibularisstérungen gibt es eine Reihe diagnostischer
Moglichkeiten. Wir benutzen die frequenzselektive Drehpendel-
priifung mit Frequenzen von 0,01 bis 0,16 Hz [85]. Diese ermdog-
licht eine Objektivierung von Beeintrdachtigungen des vestibu-
lookuliren Reflexes, da der Test eine starke Ahnlichkeit zu tigli-
chen Bewegungsmustern aufweist [86]. Posturographische und
stabilometrische Verfahren werden hierfiir ebenfalls empfohlen.

4 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel

41 Ursachen

Otolithen bestehen aus Kalziumkarbonatkristallen, die in eine
Proteinmatrix eingebettet sind. Sie haben eine charakteristische
Form und GroRe. Die Faktoren, welche diesen Partikeln ihre
Form geben und ihre Grof3e kontrollieren, waren bisher nicht be-
kannt. Kirzlich konnte ein neues Gen im Zebrafisch entdeckt
und charakterisiert werden, das fiir die Bildung der Otolithen
bei Fischen nétig ist. Das Genprodukt Starmaker wurde als Be-
standteil der organischen Proteinmatrix der Otolithen identifi-
ziert. Es konnte nachgewiesen werden, dass Gestaltverdnderun-
gen der Otolithen durch das schrittweise Herunterregulieren der
Aktivitdt des Starmaker-Gens zustande kommen. Diese morpho-
logischen Verdnderungen der Otolithen (von der Kugel- zur

Sternform) werden durch eine Verdnderung der Gitterstruktur
der Otolithen hervorgerufen. Eine Verringerung der Starmaker-
Konzentration fithrte auch zu einem verstdrkt unkontrollierten
Wachstum von Kalziumkarbonatkristallen [87].

Anderen tierexperimentellen Studien zufolge sollen Wachstum
und Anzahl der Otokonien etwa zur Geburt abgeschlossen sein.
Danach werden offenbar keine neuen Otolithen gebildet [88].
Im Laufe der Zeit, vor allem im mittleren und héheren Alter, soll
deren Zahl insbesondere im Sacculus abnehmen [89]. Die vesti-
buldren dunklen Zellen, die auch fiir die Endolymphproduktion
verantwortlich sind, konnen offenbar frei werdende Kalziumio-
nen aufnehmen. Daher wird vermutet, dass diese in die Resorp-
tion degenerierter Otolithen eingebunden sind [90]. Der Nach-
weis eines Kalziumturnover ldsst einen dynamischen Prozess
vermuten, der fiir die Regeneration der Otolithen jedoch auch
deren Degeneration eine Rolle spielen konnte. Die Fahigkeit der
Otolithen zur Aufnahme von Kalziumionen nimmt mit zuneh-
mendem Alter ab [91,92]. Eine Spontanheilung beim benignen
paroxysmalen Lagerungsschwindel ist wohl hdufiger als vermu-
tet, was wir aufgrund eigener Beobachtungen bestdtigen konnen
[93]. Etwa ein Drittel aller Personen {iber 70 Jahre haben eine sol-
che Symptomatik einmal oder mehrfach erlebt [15]. Die Fahig-
keit der Endolymphe, degenerierte Otokonien auflésen zu kon-
nen, ist moglicherweise als Erklarung geeignet [94]. Gegenwartig
kann man pharmakologisch noch nicht in diese unvollstdndig
aufgeklarten Stoffwechselprozesse der Otolithen eingreifen.

Lindsay und Hemenway berichten tiber mehrere Patienten, bei
denen die Symptomatik eines gutartigen Lagerungsschwindels
meistens auf der Seite der primdren Lision in einem unmittelba-
ren zeitlichen Zusammenhang von mehreren Tagen bis mehre-
ren Monaten nach einem akuten isolierten Vestibularisausfall
aufgetreten ist. Die Erkrankung wird heutzutage auch als Lind-
say-Hemenway-Syndrom bezeichnet [95,96]. Wir beobachten
die spontan reversible und daher meist nicht behandlungsbe-
diirftige Symptomatik eines gutartigen Lagerungsschwindels
manchmal etwa zehn Tage nach dem Akutereignis eines akuten
Vestibularisausfalls. Ob es sich dabei um eine entziindlich, gar
viral verursachte Symptomatik handelt, bleibt bisher ungeklart.

Die intraoperative Beobachtung von Partikeln im hinteren Bo-
gengang (,free-floting particles“) gelang Parnes und McClure so-
wie Welling wahrend Okklusionsoperationen des hinteren Bo-
gengangs (,canal plugging“), was die bis dahin existierenden
Vorstellungen tiber die Pathogenese des Krankheitsbildes erwei-
terte und bestdtigte [97,98]. Eine kernspintomographische Vi-
sualisierung im Endolymphschlauch oder auf der Cupula wdh-
rend einer Schwindelattacke gelang jedoch bisher noch nicht.

4.2 Symptomatik und Varianten

Pathophysiologische Grundlage der Erkrankung ist das dystope
Vorkommen von Otolithen in einem oder mehreren Bogengan-
gen. Die Otolithenpartikel kénnen durch Anpralltraumen des
Kopfes, eine Degeneration oder auch im Rahmen von Innenohr-
erkrankungen in die Bogengdnge gelangen. Patienten mit einem
gutartigen Lagerungsschwindel erleben die Schwindelattacken
hdufig in der Nacht beim Drehen und Umlagern im Bett, nach
schnellem Hinlegen oder Aufstehen mit Kopfbewegungen [99].
Sie berichten {iber einen ausgepragten, ,bedrohlichen“ Dreh-
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schwindel, mit an- und abschwellendem Charakter, der in der
Regel nicht ldnger als eine Minute anhalt.

Es werden mehrere Varianten des gutartigen Lagerungsschwin-
dels unterschieden, je nachdem, welcher Bogengang frei flottie-
rende Otolithenfragmente auf welcher Seite enthalt. Am weitaus
hdufigsten ist in der klinischen Praxis die isolierte Beteiligung
des hinteren Bogengangs anzutreffen (ca. 90%), da dieser mit sei-
nem kaudalen Schenkel den tiefsten Punkt aller Bogenginge
markiert. Entsprechend der Schwerkraft kénnen die Partikel aus
dem Utriculus sehr leicht dort hineingelangen.

Seltener ist die Beteiligung des lateralen Bogengangs (5-10%)
[93,100]. Obwohl einige Autoren die Existenz eines Lagerungs-
schwindels des vorderen Bogengangs als nicht iiberzeugend be-
schrieben ansehen [101], gibt es Fallbeschreibungen in der Lite-
ratur. In einer Untersuchung von 122 Patienten mit einem gutar-
tigen Lagerungsschwindel wurden bei 110 der hintere Bogen-
gang, bei zehn Patienten der horizontale als Ort der Otokonien-
ablagerung und bei nur zwei Erkrankten die Variante des vorde-
ren Bogengangs diagnostiziert [102,103].

Neben einseitigen kommen aber auch beiderseitige Varianten
des Lagerungsschwindels eines Bogengangs (besonders nach
Kopfanpralltraumen) vor. Auch kombinierte Formen zweier un-
terschiedlicher Bogengdnge (nach Behandlung, bei der Otolithen
auf einer Seite vom hinteren in den lateralen Bogengang oder
umgekehrt bewegt wurden) sind in der Praxis moglich, jedoch
selten [93,104]. Die Diagnostik bereitet dann oft Schwierigkei-
ten. Man sollte jedoch daran denken. Ist die Nystagmusreaktion
nicht typisch, liegen atypische Varianten eines Lagerungs-
schwindels vor, die mit dem benignen paroxysmalen Lagerungs-
schwindel verwechselt werden kénnen [99,105-107].

43 Diagnostik

Zur genauen Uberpriifung und Lokalisation des klassischen gut-
artigen Lagerungsschwindels des hinteren Bogengangs ist eine La-
gerungspriifung nach Hallpike mit Verwendung einer Frenzel-
Brille (abgedunkelter Raum) erforderlich. Bei der einseitigen Va-
riante des hinteren Bogengangs ist typischerweise nach einer La-
tenz von wenigen Sekunden ein zum unten liegenden Ohr (geo-
troper) bzw. zur betroffenen Seite schlagender, torsionaler Nys-
tagmus zu sehen, der nicht linger als eine Minute andauert. Die
begleitende Schwindelempfindung weist ein crescendo-decres-
cendo auf. Die Richtung des Nystagmus kehrt sich nach dem
Wiederaufrichten um (ageotroper Nystagmus). Der Lagerungs-
wechsel sollte sehr ziigig erfolgen. Ein abruptes Abbremsen des
Kopfes erhoht die Wahrscheinlichkeit, einen Nystagmus zu si-
chern, aber auch die Intensitdt des Schwindels. Ein falsches Hall-
pike-Lagerungsmandver (fehlende oder mangelnde Kopfdre-
hung vor der Lagerung) kann eine beiderseitige Variante der hin-
teren Bogengdnge vortduschen [108]. Die Auslosbarkeit eines La-
gerungsnystagmus ist bei der Variante des hinteren Bogengangs
nach wiederholter Provokation erschopflich (Habituation) und
erst nach mehreren Stunden wieder reproduzierbar. Aus diesem
Grund muss bei einer positiven Anamnese auch bei zundchst
fehlendem Nachweis eines Lagerungsnystagmus der Verdacht
bestehen bleiben. Die Ermiidung des Nystagmus kann dazu fiih-
ren, dass beispielsweise bei kurz zuvor erlittenen, mehrfachen
Schwindelattacken bei der Diagnostik kein Nystagmus mehr

nachweisbar ist [99]. Die Diagnostik des benignen paroxysmalen
Lagerungsschwindels muss vor allen anderen diagnostischen
Methoden der Vestibularispriifung durchgefiihrt werden. Da-
durch werden Habituationseffekte vermieden [99,108]. Da die
Beschwerden auf der betroffenen Seite meist ausgepragter sind,
lasst sich diese nicht selten auch explorativ ermitteln. Auf der
vermuteten Seite sollte dann auch die erste Hallpike-Lagerungs-
priifung durchgefiihrt werden [99].

Auch der gutartige Lagerungsschwindel bei Beteiligung des vor-
deren Bogengangs kann mit dem Hallpike-Lagerungsmandéver di-
agnostiziert werden. Es zeigt sich im Vergleich zum hinteren Bo-
gengang eine inverse Symptomatik. Die vertikale Komponente
des Nystagmus schldgt nicht geotrop sondern entgegengesetzt
(ageotrop). Das oben liegende Ohr ist dann betroffen.

Der seltene gutartige Lagerungsschwindel mit Beteiligung des
lateralen Bogengangs weist einige Besonderheiten auf. Die Be-
schwerden werden durch Kopfdrehung um die Kérperlangsachse
im Liegen provoziert. Er wird beim auf dem Riicken liegenden
Patienten diagnostiziert, indem eine schnelle Drehung von Kopf
und Kérper um die Langsachse des Korpers (ca. 90 Grad) in Rich-
tung der vermuteten Seite der Lasion erfolgt. Befinden sich die
Partikel im Endolymphkanal des lateralen Bogengangs (Kanalo-
lithiasis), so zeigt sich ein rein horizontaler Nystagmus, der in
Richtung des betroffenen Ohres schldgt. Die Intensitdt der Atta-
cken ist ausgeprdgter und die Latenz kiirzer als bei der Variante
des hinteren Bogengangs. Zudem zeigt sich eine fehlende oder
eingeschrankte Tendenz zur Ermiidung. Besteht der Verdacht
auf eine Variante des hinteren Bogengangs, sollten diese immer
vor den lateralen Bogengdngen gepriift werden [93,99,100,108].
Befinden sich die Otokonien direkt auf der Cupula (Kupulolithia-
sis) und nicht frei im Endolymphschlauch, dann prasentiert sich
dem Untersucher ein ageotroper Nystagmus auf der gepriiften
Seite der Ldsion. Richtungsweisend ist immer die gréfSte Intensi-
tdt des Nystagmus (und des Schwindels) auf der Seite der Scha-
digung. Eine rechte Kupulolithiasis (geotroper Nystagmus) und
eine linke Kanalolithiasis (ageotroper Nystagmus) im lateralen
Bogengang wiirden also zu einer maximalen Nystagmusintensi-
tat auf der linken Seite fiihren. Offenbar handelt es sich dabei um
Teilchenkonglomerate (Canalith jam). Kleine Partikel sollen den
Bogengang bereits bei Kopfbewegungen verlassen. Die groliere
Intensitdt des Nystagmus bei dieser Form ist am ehesten auf die
groBere Empfindlichkeit und Verstarkung des horizontalen ves-
tibulookuldren Reflexes zuriickzufiihren [108,109].

In der Praxis sollen neben Kanalolithiasis und Kupulolithiasis
auch der so genannte ,,Otolithenstau” bzw. die Blockade des Ka-
nals oder der Cupula (canalith jam) vorkommen (Abb. 4). Diag-
nostik und Therapie sind von Epley detailliert beschrieben wor-
den [110].

44 Physikalische Therapie

Fiir alle Varianten des benignen paroxysmalen Lagerungs-
schwindels wurden physikalische Therapieverfahren, so genann-
te ,Manover* entwickelt. Ziel aller Behandlungsmethoden ist
eine Riickfiihrung der ,verloren gegangenen“ Teilchen aus den
Bogengdngen in den Utriculus. Dabei werden Beschleunigungs-
krafte angewendet und die Gravitation ausgenutzt.

Walther LE. Wiederherstellende Verfahren ... Laryngo-Rhino-Otol 2005; 84: S70-S91

[
m
w
-
o:
-
m
]
1]
ol
(o)
-
[1-]
1]
2
(o)
-
-




(4
m
w
-+
o:
-
m
("]
2]
ol
[a)
-
[1-]
m
2
[a]
-
-+

Abb.4 Kanalolithiasis (rot und grau dargestellte Partikel), Kupuloli-
thiasis (blaue Partikel) und ,,Canalith jam*“ (gelbe Partikelmasse) im Be-
reich des hinteren Bogenganges.

Ist der hintere Bogengang betroffen, kann das Semont- oder
Epley-Manover angewendet werden [111,112]. Beim Semont-Ma-
nover (,,Befreiungsmanoéver*) bedient man sich vorwiegend Be-
schleunigungskraften (schnelle, abrupte passive Kopf- und Kor-
perbewegungen) als auch der Schwerkraft (,Befreiungsmano-
ver*). Das Epley-Manover ist ein ,Repositionsmandver®, bei dem
die Otolithenpartikel vorwiegend unter dem Einfluss der Schwer-
kraft aus den Bogengdngen ,,ausgeschiittet* werden. Beschleuni-
gungskrafte werden bei dieser Methode nur bedingt angewendet.
In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fdlle ist mit beiden Techni-
ken eine schnelle und fiir den Patienten eindrucksvolle Therapie
moglich. Ausgepradgte vegetative Reaktionen kénnen die Diag-
nostik und das therapeutische Vorgehen in Einzelféllen erschwe-
ren und verzégern. Wir bevorzugen das Epley-Mandéver (Abb. 5).

Das Semont-Manover wird in folgenden Schritten durchgefiihrt:

1. Schritt: Patient sitzt aufrecht vor dem Arzt auf einer Untersu-
chungsliege, Kopfdrehung um ca. 45 Grad zur gesunden Seite,
das betroffene (erkrankte) Ohr zeigt zum Untersucher. Der
Kopf wird vom Therapeuten gehalten.

2. Schritt: abrupte Seitwartslagerung zur erkrankten Seite. Der
Kopf des Patienten, der immer noch in den Hinden des Arztes
liegt, sollte okzipital aufliegen, optimalerweise iiber das Ende
einer Untersuchungsliege (105 Grad) reichen. Nach einer La-
tenz tritt ein Nystagmus (wie beim Hallpike-Lagerungstest)
auf, die zum untenliegenden Ohr schldgt. Verweildauer ca. 3
Minuten

3. Schritt: Ziigige Seitwartslagerung (195 Grad) zur anderen Sei-
te. Der Nystagmus schldgt entgegengesetzt (zum oben liegen-
den Ohr). Verweildauer ca. 3 Minuten.

4. Schritt: Schnelles Aufsetzen in die Ausgangslage, Verweildau-
er bis zum Abklingen von Schwindel.

Die Erfolgsrate dieser Behandlungsmethoden ist sehr hoch. Nur
wenige Patienten miissen mehr als zweimal behandelt werden.
Rezidive kommen vor. In der Praxis trifft man extrem selten
auch auf therapieresistente Falle, bei denen dann eine chirurgi-
sche Behandlung erfolgen kann. Kontroverse Ansichten gibt es
dariiber, ob ein Kopfschiitteln oder Oszillationen, die Epley in
seiner Erstbeschreibung benutzte, die Erfolgsquote verbessern
helfen [113,114]. Der Therapieerfolg sollte nach einigen Tagen
mittels Hallpike-Mandver gepriift werden.

Als Ersttherapie ist das Brandt-Daroff-Manover ideal [115]. Die
Autoren erzielten damit nach 14-tdgiger Therapie bei {iber 90%
der Patienten eine Heilung.

Fiir die physikalische Behandlung des gutartigen Lagerungs-
schwindels des vorderen Bogengangs kann das Semont- oder
Epley-Manéver modifiziert angewendet werden.

Die Behandlung der Kanalo- oder Kupulolithiasis des lateralen
Bogengangs kann mit unterschiedlichen Lagerungstechniken er-
folgen [116,117]. Etwas umstdndlich durchzufiihren ist das so ge-
nannte prolongierte Lagerungsmanoéver nach Vannucchi. Der Pa-
tient liegt dabei 12 Stunden auf dem gesunden Ohr. In mehr als
90% konnte damit ein Behandlungserfolg verzeichnet werden.
Allerdings ist in Einzelfdllen auch eine Konversion in eine
Variante mit Beteiligung des hinteren Bogengangs beschrieben
[116]. Eine weitere Prozedur ist die von Epley erwdhnte walzen-
artige Drehung um die Korperlangsachse (360 Grad). Der Patient
wird dabei in 90 Grad-Schritten vom beeintrachtigten Ohr ,weg-
gerollt“ [110]. Auch diese Methoden bedienen sich der Einwir-
kung der Schwerkraft (,,Repositionsmanover*).

Bemerkenswert ist, dass viele Patienten nach erfolgreichem La-
gerungsmanover fiir mehrere Stunden oder Tage eine Schwin-
delempfindung wahrnehmen, die einem Otolithenschwindel dh-
nelt und von dem beim Lagerungsschwindel empfundenen deut-
lich unterschieden werden kann. Eine antivertigindse Therapie
lindert die Beschwerden aus empirischer Sicht [99].

Die Behandlung eines gutartigen Lagerungsschwindels mit den
Repositions- und Befreiungs- Mandévern kann ausschlieBlich am-
bulant durchgefiihrt werden. Es handelt sich um eine sehr effi-
ziente neurootologische Therapieform. Nach dem Therapieerfolg
ist die Veranlassung einer weiteren Diagnostik nicht sinnvoll. In-
struktionen, wie das Schlafen mit erhéhtem Kopf nach der Be-
handlung beeinflussen den Behandlungserfolg nicht [118].

4.5 Chirurgische Therapie

Die operative Therapie des gutartigen Lagerungsschwindels ist
sehr selten indiziert und therapieresistenten Faillen vorbehalten
[99,119]. Sie sollte erst durchgefiihrt werden, wenn die physio-
therapeutische Rehabilitation erfolglos war, wenn andere, selte-
ne Formen eines gutartigen Lagerungsschwindels ausgeschlos-
sen worden sind und differenzialdiagnostisch keine andere Er-
krankung infrage kommt. Eine bildgebende Diagnostik ist im
Vorfeld ggf. erforderlich, um zentrale Stérungen (Tumoren) aus-
zuschlieBen [99,120]. Zu den seltenen Differenzialdiagnosen
zdhlt z.B. auch die Vestibularisparoxysmie.
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Die Neurektomie des Nervus singularis soll ein effektives chirurgi-
sches Therapieverfahren zur selektiven Ausschaltung der Funk-
tion des hinteren Bogengangs darstellen [121,122]. Der aus dem
Nervus vestibularis inferior hervorgehende Nerv kann transtym-
panal am Unterrand der runden Fensternische dargestellt und
durchtrennt werden [119]. Anatomischen Beschreibungen zufol-
ge ist der Nervus singularis ein von der Crista ampullaris poste-
rior entspringender akzessorischer Nerv, der durch einen eige-
nen Knochenkanal zieht und sich ein bis zwei Millimeter nach
der Vereinigung des Nervus saccularis inferior mit dem Nervus
ampullaris posterior dem Nervus sacculoampullaris anschlief3t.
Die Nervenzellen liegen im Ganglion vestibulare inferior
[24,120]. Eine vollstindige sensorische Ausschaltung wiirde
auch eine Durchschneidung des Nervus ampullaris posterior er-
fordern. Untersuchungen an Felsenbeinpraparaten zeigten, dass
der Nervus singularis, wenn er transtympanal fiir eine Neurekto-
mie aufgesucht wird, aber nur in einem Fiinftel der Fdlle im Be-
reich des Unterrandes des runden Fensters gut erreichbar ist
[124]. Daher ist ein Aufbohren der runden Fensternische hin
und wieder erforderlich. Das Verfahren kann auch laserchirur-
gisch (Argon-Laser) durchgefiihrt werden, indem der Nerv ko-
aguliert wird [125]. Bis heute hat es jedoch keine weite Verbrei-
tung erlangt. Ein entscheidender Nachteil dieser Methode ist,
dass eine Verschlechterung des Horvermdgens eintreten kann

ken hinteren Bogengang (roter Pfeil).

[126]. Daher sind dieser Methode Okklusionsoperationen vorge-
zogen worden. Eine Okklusion des hinteren Bogengangs kann
ebenfalls sowohl konventionell chirurgisch als auch laserchirur-
gisch durchgefiihrt werden [93,127,128]. Das Konzept der Ok-
klusionsoperation des hinteren Bogengangs wurde von Parnes
und McClure entwickelt [128 - 130]. Danach wird der hintere Bo-
gengang nach Durchfithrung einer Mastoidektomie gefenstert
und das Lumen mit Knochenmehl und Fibrinkleber verschlossen.
So wird eine Obliteration des Endolymphschlauches und eine
JFixierung" der Cupula erreicht. Strutz und Menke haben tierex-
perimentell unterschiedliche Materialien fiir den Bogengangs-
verschluss untersucht. Teflon und Titan erwiesen sich als opti-
mal und fiihrten zu einer starken Induktion von Bindegewebe
und Knochengewebe innerhalb des Bogengangs [131]. Eine tem-
pordre, vier- bis sechswochige Periode mit Schwindelbeschwer-
den soll bei allen operierten Patienten vorkommen. Daher ist
auch in diesen Fillen eine Trainingstherapie zur Férderung der
Kompensation hilfreich. Mogliche Komplikationen sind die Ent-
wicklung einer tempordren oder permanenten Horminderung,
einer Perilymphfistel sowie einer Labyrinthitis [127,132]. Die ge-
ringe Komplikationsrate und hohe Erfolgsrate dieser unseres Er-
achtens selten indizierten Operationsmethode wird in anderen
Studien bestatigt [132]. Sie ist demzufolge einer Neurektomie
des Nervus singularis vorzuziehen. Auch eine beiderseitige Ok-
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klusion der hinteren Bogengdnge und ein Plugging des vorderen
Bogengangs sind im Schrifttum erwahnt [127,133].

Die Methode der laserchirurgischen Okklusion des hinteren Bo-
gengangs schnitt in einer Studie beim Vergleich mit den Ergeb-
nissen der konventionell-chirurgischen Okklusion des hinteren
Bogengangs sogar besser ab [134]. Das Verfahren geht auf Stu-
dien von Wilpizeski und Anthony zuriick [135,136]. Sowohl Ar-
gon- und CO,-Lasersysteme sind fiir die Koagulation des Endo-
lymphschlauches geeignet [137,138]. Nach der Argon-Laserko-
agulation des Endolymphschlauches ist eine Fibrosierung und
spdtere Verknocherung des Lumens des Bogengangs histologisch
gesichert worden [137]. Auch die Makulaektomie des Utriculus
(selektive Laser-Labyrinthektomie) wird in der Literatur fiir die
Behandlung des gutartigen Lagerungsschwindels erwdhnt [138].

Die Erkrankung des benignen paroxysmalen Lagerungsschwin-
dels kann selten auch im Kindesalter zwischen dem ersten und
vierten Lebensjahr vorkommen [139]. Als Ursache wird auch
eine Form der Migrine (ohne Kopfschmerzen) diskutiert
[140-142]. Hamann beobachtete Schwindelzustdnde im Kindes-
alter, die er aber eindeutig als benignen paroxysmalen Lage-
rungsschwindel von migrdneassoziierten Schwindelbeschwer-
den abgrenzen konnte [143].

4.6 Fakten der evidenzbasierten Medizin

Eine Recherche in den Quellen der evidenzbasierten Medizin er-
gab fiir den gutartigen Lagerungsschwindel wenige, jedoch inte-
ressante Fakten.

Die Diagnose ,benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel” ist
heutzutage eine exakt definierte Erkrankung mit klar definierten
klinischen Testmethoden und einfachen, schnellen Behand-
lungsverfahren, die in einer Zeit von weniger als fiinf Minuten
durchfiihrbar sind. Die Diagnosestellung ist nur in Ausnahmefal-
len schwierig und anspruchsvoll. Die Bezeichnung ,gutartig* ist
prinzipiell gerechtfertigt und impliziert einige wenige Ausnah-
men, die sich sekunddr nach der Diagnostik ergeben (so genann-
ter maligner paroxysmaler Lagerungsschwindels bei zentralen
Schadigungen, ,pseudo-benigner paroxysmalen Lagerungsnys-
tagmus“ bei Kleinhirnstérungen, Unterscheidung: in der Regel
keine Habituation) [ 144 - 147]. Traumatische oder durch eine La-
byrinthitis induzierte gutartige Varianten des Lagerungsschwin-
dels haben eine schlechtere Prognose als die, welche im Zusam-
menhang mit einem Morbus Meniére entstanden sind [148].

Nach einer Analyse aller Studien bis einschlieRlich Januar 2004
stellt das Epley-Manéver nach evidenzbasierten Kriterien eine
sichere Behandlungsmethode dar [149]. Im Zeitraum bis zu drei
Monaten nach Durchfithrung der Therapie, fiihrte ein Reposi-
tionsmanover bei Patienten, verglichen mit solchen, die nicht be-
handelt worden sind, zu einem signifikant besserem Befinden
[150]. Unbehandelte Patienten zeigen im Vergleich zu bereits be-
handelten eine Symptomverbesserung, die jedoch auf der Ver-
meidung provokativer Kérperpositionen beruhen soll. Bei vielen
der unbehandelten Patienten zeigte sich aber auch noch nach
Wochen ein positives Hallpike-Manéver [151].

Eine alleinige, schwindeldimpfende medikamentdse Behand-
lung des gutartigen Lagerungsschwindels wird als uneffektiv

eingeschdtzt und ist unserers Erachtens auch kontraindiziert.
Die Selbstbehandlung (z.B. Brandt-Daroff-Mandver) wird von
evidenzbasierten Quellen empfohlen [152]. Fehldiagnosen und
falsche Therapiestrategien sowie eine uneffektive Behandlung
des benignen paroxysmalen Lagerungsschwindels verursachten
unnotige, hohe Kosten (entsprechend einer Studie in den USA
im Jahre 2000 iiber $ 2000) [153].

5 Morbus Meniére

51 Differenzialdiagnostik und Therapieansitze

Die Auffassung, welche Erkrankung sich hinter der Bedeutung
des Wortes ,Morbus Meniére“ verbirgt, hat sich in den letzten
Jahrzehnten entscheidend gewandelt. Die Bezeichnungen ,Mor-
bus Meniére* oder ,,meniériforme Erkrankung“ stellten noch vor
etwa 100 Jahren eine Sammelbezeichnung fiir Krankheiten mit
der Symptomtrias Schwindelbeschwerden-Tinnitus-Horstérung
dar, die dtiologisch nicht eindeutig zuzuordnen waren. Im Laufe
der Zeit trennte man mehrere Differenzialdiagnosen ab, die heu-
te klar vom Morbus Meniére abgegrenzt werden kénnen. Auch
heutzutage noch treten differenzialdiagnostische Schwierigkei-
ten auf, wenn anfallsartige Schwindelbeschwerden, Horstorun-
gen und Ohrgerdusche simultan vorkommen.

Anfallsweise auftretende Schwindelattacken sind Leitsymptom
des Morbus Meniére und stellen fiir den Patienten die grofSte Be-
eintrdchtigung dar. Stoll beobachtete 15 Patienten iiber einen
Zeitraum von 10 bis 15 Jahren und konnte anhand der Schwin-
delanfille vier Verlaufsarten herausarbeiten:

- den regressiven Verlauf: Im Verlauf der Erkrankung werden
Intensitdten und Haufigkeiten der Anfdlle geringer (20%),

- den wechselhaften Verlauf: Anfallshdufigkeit und Intensitdt
wechseln in Intervallen (13 %),

- den progressiven Verlauf: monosymptomatischer Beginn, Zu-
nahme der Anfallshiufigkeit, danach Ubergang zu schnellem
oder langsamem Typ 1 (27 %) und

- den pausenreichen Verlauf mit anfallsfreien Intervallen (40%)
[126].

Die klassische Trias war bei nur einem Fiinftel der Falle zu beob-
achten. Entsprechend der unterschiedlichen Verlaufe wurde auf
hohe Variabilitdt des Krankheitsbildes hingewiesen. Das stellt
die nosologische Einheit der Erkrankung infrage. Es wurde des-
halb vorgeschlagen, den Begriff ,Morbus Meniére* durch die Be-
zeichnung ,Meniére-Syndrom* zu ersetzen [154].

Problematisch fiir eine Therapieentscheidung ist der phasenhaf-
te Verlauf und die Tatsache, dass eine prognostische Aussage
tiber die weitere Entwicklung gerade im Friithstadium der Er-
krankung schwer gemacht werden kann [155]. Prinzipiell be-
steht bei einer einseitigen Lokalisation auch die Gefahr der spad-
teren Entwicklung einer bilateralen Erkrankung. Die Hadufigkeit
wird in der Literatur sehr variabel zwischen 2% und 47% [119]
bzw. mit 15% bis 50% [156] angegeben.

Rezidivierende Tieftonhorverluste sind nur in wenigen Fillen
(3,7%, n=27; finf Jahre Nachbeobachtungszeit) erstes Zeichen
eines Morbus Meniére [157].
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Immunologische Hypothesen iiber die Genese des Morbus
Meniére stellen einen Ansatz fiir eine Therapie mit Glukokorti-
koiden dar [158,159]. Der Saccus endolymphaticus ist als Be-
standteil des MALT-Systems zu einer immunologischen Reaktion
befdhigt (,Innenohrtonsille”) [159-161]. Auch vaskuldre Ursa-
chen [162], eine virale Genese (Herpes simplex virus Typ 1)
[163,164] und hereditdre Faktoren werden diskutiert [165].

Kiirzlich konnte ein drucksensitiver kalziumabhdngiger Kalium-
kanal in vestibuliren Haarzellen nachgewiesen werden. Eine An-
derung des hydrostatischen Drucks der Endolymphe, wie beim
endolymphatischen Hydrops, soll zu einer Erhoéhung des
Kaliumausstroms und damit auch zu einer Erhéhung der Spike-
frequenz des Nervus vestibularis der betroffenen Seite fiihren,
was auch den Reiznystagmus im akuten Anfall erklart. Durch
die Modulation vorgeschalteter Kalziumeinwadrtsstrome wird
die Stromdichte des drucksensitiven Kanals beeinflusst
[166,167]. Moglichkeiten im Sinne einer Anfallstherapie ergeben
sich ggf. zukiinftig mit Kalziumkanalantagonisten, die fiir die
Therapie von Schwindelbeschwerden und Gleichgewichtssto-
rungen zugelassen sind (z.B. Flunarizin, Cinnarizin) [168].

Die Differenzialdiagnostik des Morbus Meniére wird gegenwar-
tig durch neue radiologische Methoden bereichert. Diese beein-
flussen therapeutische Entscheidungen wesentlich [169,170]. So
kénnen heute seltene Stérungen, wie beispielsweise eine neuro-
vaskuldre Kompression im Kleinhirnbriickenwinkelbereich (Ves-
tibularisparoxysmie) diagnostiziert werden [171].

Richtlinie fiir eine Diagnosestellung und Beurteilung im Rahmen
von Studienergebnissen sollten die aktuellen Kriterien der Ame-
rican Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery
(AAO-HNS) sein [172].

5.2 Medikamentdése Therapie

Die medikamentdse Therapie des Morbus Meniére umfasst die
Therapie des Anfalls und die Anfallsprophylaxe [173,174]. Eine
kausale Therapie wird derzeit noch erforscht.

Die Anfallstherapie kann mit einem Antivertiginosum (z.B. Di-
menhydrinat, oral oder auch als Suppositorium) erfolgen. Falls
anfallsartige Schwindelbeschwerden mit einer Aura vorliegen,
besteht die Moglichkeit einer Selbstbehandlung.

Kalziumantagonisten blockieren den spannungsabhéngigen Kal-
ziumeinwadrtskanal der vestibuldren Haarzelle und verhindern
damit wahrscheinlich den erhéhten Kaliumausstrom bei Repola-
risation im akuten Anfall [175]. In der Praxis hat sich ein Kombi-
nationspraparat (Cinnarizin 20 mg mit Dimenhydrinat 40 mg)
zur Behandlung eines Anfalls bewdhrt. Die fixe Kombination
von Cinnarizin und Dimenhydrinat stellt nach evidenzbasierten
Kriterien eine sichere und effektive Behandlungsform bei akuten
Episoden des Morbus Meniére dar [176].

Die Wirksamkeit des Betahistins (H1-Antihistaminikum) in der
Prophylaxe weiterer Anfille beruht auf dessen H1-Agonismus
und einem H3-Antagonismus. H2-Rezeptoren gegeniiber ist es
nahezu inaktiv. Die Wirkung beruht auf einer Steigerung der
Mikrozirkulation im Innenohr [177]. Auch Einfliisse auf zentrale
vestibuldre Neuronen sind beschrieben [178]. Der positive Effekt

von Betahistin auf die Frequenz der Schwindelanfalle und die In-
tensitat des Schwindels beim Morbus Meniére ist belegt. Aller-
dings wird die Qualitét vieler Studien zu Recht kritisiert [179].
Von Vorteil ist die Tatsache, dass Betahistin ein geringes Neben-
wirkungspotential hat und die vestibuldare Kompensation sogar
fordern soll [180]. Fiir die Dauermedikation kann Betahistin in
der von den Herstellern angegebenen Dosis (3x8mg bis
3x 16 mg) verordnet werden. Die Dosierung kann in begriinde-
ten Einzelfdllen nach unseren Erfahrungen bei unbefriedigen-
dem Therapieerfolg erh6ht werden (Aufklarung des Patienten er-
forderlich, off label use, cave: Kontraindikation Asthma bron-
chiale). Brandt et al. empfehlen 3 x 12 mg bis 3 x 24 mg Betahis-
tin iber einen Zeitraum von 4 bis 12 Monaten. Beim Versagen
dieser MaBnahmen kann ein Therapieversuch mit Diuretika
(Hydrochlorothiazid und Triamteren) indiziert sein [15,181,182].
Hydrochlorothiazid und Triamteren haben allerdings nur einen
nachgewiesenen positiven Einfluss auf das Symptom ,.Schwin-
del”, nicht aber auf die Hérminderung [181]. Tieftonschwerho-
rigkeiten mit einem erhéhten SP/AP-Quotienten sprechen nach
Vollrath besser auf eine Dehydratationstherapie (Mannitol und
Acetacolamid) an, als auf eine rheologische Behandlung. Unter
Umstdnden ist auch nach erfolgloser vasoaktiver Therapie mit
der Dehydratation noch eine Hoérschwellenverbesserung zu er-
reichen [183].

Der dehydrierende Effekt, der beim Klockhoff-Test mit Glycerol
eintritt, zeigt vor allem eine positive Auswirkung auf das Horver-
mogen. Acetacolamid kann als Monoprdparat verabreicht wer-
den (20-25 mg/d) [182]. Kortikosteroide werden mit dem Hin-
tergrund der immunologischen Genese des Morbus Meniére an-
gewendet. Unterschiedliche Schemata der Verabreichung in ab-
steigender Dosierung, meist in Kombination mit anderen Medi-
kamenten, stehen zur Verfiigung [184,185]. Niedermeyer et al.
empfehlen im Ergebnis einer Analyse des Kortisolspiegels in der
Perilymphe die intravendse Applikation von 250 mg Prednisolon
bei Innenohrstérungen, so auch beim Morbus Meniére [186].

Vasoaktive Substanzen sollen zur Verbesserung der cochledren
Mikrozirkulation beitragen [182]. Didtetische Mafgnahmen (Salz-
restriktion, Meidung von Koffein) konnen im Einzelfall zu einer
Besserung fiihren.

53 Intratympanale Applikation von Medikamenten
5.3.1 Aminoglykosidtherapie

Schwindelbeschwerden und vor allem auch Horstérungen wur-
den unmittelbar nach der Entwicklung des Streptomycins im
Jahre 1944 als sehr stérende und unerwiinschte Nebenwirkun-
gen bei der Tuberkulosebehandlung beschrieben [187]. Die Idee,
die unerwiinschten Nebenwirkungen diese Aminoglykosidthe-
rapie therapeutisch nutzbar zu machen, reifte nach dem objek-
tiven Nachweis, dass dieses Antibiotikum in der Lage ist, eine
strukturelle Labyrinthfunktionsstérung zu verursachen [188,
189]. Fowler benutzte 1948 erstmals Streptomycin, das er syste-
misch verabreichte, um Schwindelbeschwerden und Gleichge-
wichtsstorungen zu behandeln [190]. Im Jahre 1956 verwendete
es Schuknecht zur Behandlung des Morbus Meniére. Er applizier-
te das Antibiotikum aber nicht intravends sondern zweimal tag-
lich intramuskuldr. Ein Jahr spater beschrieb Schuknecht dann
erstmals die intratympanale Anwendung von Streptomycinsulfat
[191,192]. Beide, die intravendse und die intratympanale Anwen-
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dung fiihrten jedoch nicht zu einer gewiinschten selektiven Ves-
tibulotoxizitdt. Erst das 1963 entwickelte Gentamicin erwies sich
als weniger cochleotoxisch [193]. Auch die folgenden Aminogly-
koside Amicain und Netilmicin hatten ein geringeres ototoxi-
sches Potenzial [194]. Holz et al. konnten 1966 tierexperimentell
nachweisen, dass bei der Streptomycingabe mit der simultanen
Gabe von Ozothin ein Schutz der cochledren Haarzellen méglich
ist [195]. Lange hat zwei Jahre spater iiber eine selektive medika-
mentose Ausschaltung des Gleichgewichtsorganes mit Strepto-
mycin in Kombination mit Ozothin berichtet [196]. Die intratym-
panale Gabe von Gentamicin wurde 1976 erstmals von Lange
publiziert, von ihm weiterentwickelt und von mehreren Autoren
modifiziert [197 - 202]. Gentamicin kann durch unterschiedliche
Techniken in die Pauke appliziert werden. Katzke (1982) ver-
wendete ein Paukenréhrchen und driickte das Gentamicin mit ei-
nem Politzerballon langsam vom Gehorgang aus in die Pauke
[203]. Auch die Einlage von Schlduchen in das Mittelohr und die
Applikation mit Hilfe von Infusionspumpen ist beschrieben
[202,204,205]. Die Dauer des Kontaktes des Medikamentes mit
den semipermeablen Mittelohrmembranen ist bei dieser Art der
transtympanalen Verabreichung unbekannt. Daher wird auch
iiber den Verschluss der runden Nische mit einem Bindegewebs-
pfropf vor Gentamicingabe berichtet [206,207]. Damit wird die
Diffusion in die Innenohrfliissigkeiten verzogert. In letzter Zeit
ist iber assistierte Mikrodosierungen mit Mikrokathetern publi-
ziert worden, die direkt in die Rundfensternische platziert wer-
den konnen [208]. Jede Kathetereinlage oder andere Manipula-
tion kann aber auch zu einer Schwellung der Mittelohrschleim-
haut und zur Bildung von Granulationsgewebe im Mittelohr fiih-
ren. Vor allem der zusdtzliche Eingriff einer Tympanotomie soll
nachteilig sein. Damit wird der Ubertritt des Antibiotikums in
das Innenohr nicht mehr berechenbar. Lange bevorzugt daher
fiir die Applikation die auf Tjell zuriickgehende Technik einer
atraumatischen einfachen Paukenpunktion im vorderen oberen
Quadranten des Trommelfells. Wahrend der Behandlung (in Rii-
ckenlage) wird der Kopf um 45 Grad zur gesunden Seite gedreht,
umso eine maximale Anreicherung im Bereich der Innenohrfens-
ter zu erreichen [209 - 211].

Gentamicin gelangt durch Diffusion {iber die Membranen der
Pauke in die Innenohrfliissigkeiten, hauptsachlich tiber das run-
de Fenster. Vermutlich spielen beim Transport auch Gefdf3ver-
bindungen zwischen Mittelohrschleimhaut und Labyrinth eine
Rolle. Da Aminoglykoside sehr gut wasserldslich sind, reichern
sie sich in den Innenohrfliissigkeiten an und verteilen sich dort.
Ein weiterer Vorteil ist, dass sie die Blut-Hirn-Schranke nicht
passieren konnen. Ort der Schiadigung sind die dunklen vestibu-
laren Zellen, welche vermutlich fiir die Endolymphproduktion
verantwortlich sind [212-215].

Das zum Innenohrschutz verabreichte Ozothindl wurde in der
Regel ca. 30 Minuten vor der Aminoglykosidgabe verabreicht. Zu-
sdtzlich sollen neurotrope Vitamine, vasoaktive Substanzen und
Spurenelemente (Magnesium und Zink) einem cochledren Haar-
zellschaden vorbeugen. Neben Magnesium zdhlt auch Kalzium
zu den effektiven Kompetitoren der Aminoglykoside [194,209].

Akute Cochleaschdden kénnen in Gegenwart von Kalzium in ge-
ringen Dosierungen zu Beginn der Applikation durch elektrosta-
tische Bindung der Aminoglykoside an die dulSere Haarzelle re-

versibel sein [212 -214]. Bei hoheren, toxischen Dosen treten ir-

reversible Schddigungen der duf3eren Haarzelle auf. Diese beru-

hen auf einer selektiven hohen Bindungsaffinitdt des Gentamicin

fiir PIP2 (Phosphatidylinositbiphosphat) [216]. Entscheidend ist

es daher, in welcher zeitlichen Abfolge die Applikation des Gen-

tamicin zur Rehabilitation des Anfallschwindels erfolgt. Weiter-

hin sind der Ort und die applizierte Dosis von Bedeutung, um

eine irreversible Cochleaschddigung durch Kumulation oder

Uberdosierung des Medikaments zu vermeiden. Dabei muss

auch beachtet werden, dass das Medikament renal eliminiert

wird [194]. Bis heute lassen sich fiinf Arten der intratympanalen

Verabreichung unterscheiden [217]:

- die mehrfache tdgliche Applikation (drei Dosen taglich fiir 4
Tage oder mehr) [218],

- eine wochentliche Applikation (maximal vier Dosen wo-
chentlich) [219,220],

- die niedrig dosierte Verabreichung (eine bis zwei Gaben, nur
bei Anféllen erneut) [221],

- eine kontinuierliche, mikrokatheterassistierte Verabreichung
[208,222,223] und

- die titrierte Applikation (tdgliche oder wdéchentlichen Gabe
bis zum Einsetzen von Spontannystagmus bzw. Schwindelbe-
schwerden oder Horstorungen) [224].

Magnusson et al. konnten 1991 nachweisen, dass der ototoxische
Effekt um Monate verspdtet einsetzt. Sie applizierten an zwei
aufeinanderfolgenden Tagen und setzten die Behandlung dann
aus. Alle Patienten entwickelten Schwindelbeschwerden inner-
halb von drei bis fiinf Tagen, ohne dass Horstérungen auftraten
[225]. Odkvist u. Mitarb. empfehlen eine Stufentherapie. Nach
zwei Dosen an zwei aufeinander folgenden Tagen wurde vier
Wochen pausiert, wenn die ototoxischen Effekte innerhalb von
zehn bis vierzehn Tagen eintraten. Eine weitere Applikation wur-
de erst dann und nur bei persistierenden Schwindelbeschwer-
den empfohlen, auch wenn die thermische Erregbarkeit noch
vorhanden war [226]. Lange et al. berichteten kiirzlich iiber eine
intratympanale Intervalltherapie, bei der unter Verwendung
niedriger Gentamicindosen nicht mehr mit Horverlusten gerech-
net werden muss (titrierte Gabe). Am ersten Tag wurden 0,3 ml
Gentamicinsulfat intratympanal appliziert. Am achten Tag wur-
de die Injektion wiederholt, wenn noch keine Reaktionen
(Nystagmus oder Schwindelbeschwerden) auftraten. Bei subjek-
tiven (,Heilschwindel“) und objektiven vestibuldren Symptomen
(Nystagmus) ist nicht weiter behandelt worden. Waren am 15.
Tag noch keine Innenohrsymptome vorhanden (etwa ein Viertel
der Patienten), ist letztmalig behandelt und anschlieRend fiir
mindestens zwei bis drei Monate bis zu einer erneuten Therapie
abgewartet worden. Nach Lange kann die Indikation beim Mor-
bus Meniére heute groRziigiger gestellt werden. Eine Behand-
lung in frithen Stadien der Erkrankung ist moglich [227,228].
Die Autoren wiirden nicht zégern, nach erfolgreicher einseitiger
Therapie auch die Gegenseite zu behandeln [227,228]. Es stellt
sich allerdings die Frage, ob mit der Induktion einer bilateralen
Vestibulopathie fiir den betroffenen Patienten eine Verbesse-
rung der Lebensqualitdt verbunden ist.

Es ist ratsam, bei Unsicherheiten {iber den Intoxikationsgrad des
Innenohres eine Therapiepause einzulegen und eine entspre-
chende audiologische und Vestibularisdiagnostik vorzunehmen.
Die Therapie muss am Erhalt eines rehabilitationsfahigen Gehdrs
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ausgerichtet sein [227,228]. Der Verlust der thermischen Erreg-
barkeit ist fiir den Therapieerfolg nicht notwendig. Anfallsfrei-
heit kann durchaus auch bei noch nachweisbarer thermischer
Erregbarkeit eintreten [227 - 231].

Beim Vorliegen eines beiderseitigen Morbus Meniére befiirwor-
ten Jahnke und Arweiler die intravendse Gabe dann, wenn episo-
dische Schwindelbeschwerden mit einem pancochledren Hor-
verlust von mehr als 40-50dB einhergeht, eine konservative
Therapie nicht effektiv ist und eine Saccotomie nicht mehr in
Betracht kommt. Eine weitere Indikation kann mit Einschrdn-
kungen bei einseitiger Erkrankung des letzthérenden Ohres in-
diziert sein. Die verwendete tdgliche intravendse Dosis betrug
2 x 120 mg Gentamicin, gelost in 500 ml Ringer-Losung, titriert
iiber zwei bis drei Stunden, {iber einen Zeitraum von fiinf bis
sechs Tagen. Die Erfolgsquote war hoch. Fiinf von sechs Patienten
(Nachbeobachtungzeitraum nach Therapieende ca. fiinf Jahre)
waren beschwerdefrei. Auch bei dieser Methode war eine ther-
mische Erregbarkeit nach Beendigung der Behandlung noch
nachweisbar. Signifikante Hérschdaden konnten vermieden wer-
den [206,207]. Auch bei thermisch nachweisbarer Restfunktion
ist nach der Behandlung ein Training zur Férderung der zentra-
len Kompensation erforderlich [226 -228].

Die Erfolgsraten der intratympanalen Gentamicinapplikation
sind hoch. Von Kiippers werden 89% berichtet (n=28). Bei iiber
der Halfte blieb eine thermisch nachweisbare Erregbarkeit erhal-
ten [204,205]. Lange et al. konnten mit der Intervalltherapie in
iiber 95% (n=57) einen Therapieerfolg erzielen [227,228]. In ei-
ner 2004 publizierten Metaanalyse der intratympanalen Genta-
micintherapie (1978-2002, 27 Studien, n=980) wurde eine
durchschnittliche Erfolgsrate von 90,2 % ermittelt [217]. Mit ei-
ner titrierten Gabe wurde das beste Rehabilitationsergebnis er-
reicht (96,3%). Die Ergebnisse der anderen Therapiemethoden
einschlieBlich der Prozentsdtze der Horstérungen finden sich in
Tab. 3.

Blakley ermittelte in einer retrospektiven Analyse der intratym-
panalen Behandlung des Morbus Meniére eine Erfolgsrate zwi-
schen 78 % und 100% (13 Studien). Eine spezielle Methode konn-
te im Ergebnis der Analyse nicht empfohlen werden. Sowohl
iiber die Dosierung als auch iiber die Applikationsmethodik be-
steht derzeit kein Konsens [230].

Auch andere Techniken in Kombination mit einer Aminoglyko-
sidgabe finden im Schrifttum Erwdhnung. So fiihrten Shea und
Norris eine Fensterungsoperation des lateralen Bogengangs (La-
byrinthotomie) auf mastoidalem Wege durch und leiteten Strep-
tomycin in die Perilymphe. In einer Multizenterstudie konnten
mit dieser Technik etwa 80% der Patienten von Schwindelbe-
schwerden geheilt werden. Bei 20% war jedoch noch ein weiteres
Verfahren erforderlich. Immerhin 57 % verloren ihr Hérvermégen
auf der behandelten Seite [200,201,232 -233].

Wenige Untersuchungen gibt es iiber den Langzeitverlauf der
Cristafunktion und Maculafunktion anhand der thermischen Er-
regbarkeit und anderer Testmethoden nach Verabreichung von
Gentamicin. Tierexperimentelle Studien zeigten, dass eine Rege-
neration von vestibuldren Haarzellen bereits 24 Wochen nach
Gentamicinapplikation eintreten kann [234]. Forge und Nevill

Tab.3 Erfolgsraten (Schwindelbeschwerden) mit unterschiedli-
chen Methoden der intratympanalen Gentamicintherapie
und Horstérungen nach Therapie. Nach Chia et al. 2004

[217]

Art der Applikation durchschnittliche durchschnittliche Rate
Erfolgsrate (Schwindel-  an Hérstérungen nach
beschwerden) (%) Behandlung (%)

mehrfach taglich 91,1 34,7

wochentlich 89,3 13,1

niedrig dosiert 86,8 23,7

kontinuierlich 88,3 24,4

titriert 96,3 24,2

bestdtigten diese Ergebnisse anhand eigener Untersuchungen.
Eine Regeneration der cochleiren Haarzellen konnte jedoch
nicht gefunden werden [235].

De Waele et al. haben 22 Patienten mit einer intratympanalen
Gentamicintherapie behandelt. Bei etwa einem Drittel der Pa-
tienten wurde innerhalb von zwei Jahren eine Funktionswieder-
kehr festgestellt. Schwindelbeschwerden traten nicht auf, wenn
ein kompletter Verlust der Bogengangsfunktion nach der Thera-
pie verzeichnet worden ist [236]. Westhofen beobachtete meh-
rere Jahre nach einer Gentamicintherapie in mehreren Fdllen
eine Wiederkehr der Otolithenfunktion [35]. Andere Autoren
sind der Meinung, dass die Otolithenfunktion bei der Gentami-
cinbehandlung vor der Cristafunktion erlischt [226].

Eine noch vorhandene Otolithenfunktion kdnnte eine Ursache
fiir Therapieversager der intratympanalen Therapie sein. Eine
weitere mogliche Erkldrung fiir mangelnde Erfolge oder Misser-
folge der Methode ist eine partielle oder vollstindige Obstruk-
tion der runden Fensternische bei einem Teil der Patienten mit
einem Morbus Meniére [237]. Trotz dieser Argumente stellt die
transtympanale Gentamicintherapie entsprechend einem syste-
matischem Review von Diamond et al. eine effektive Methode
dar, um die Symptomatik eines Morbus Meniére zu beherrschen
[238].

5.3.2  Labyrinthandisthesie

Die Labyrinthandsthesie stellt ein weiteres Therapieverfahren
des Morbus Meniére dar. Sie beruht auf der Instillation von Loka-
landsthetika (z.B. Lidocain, Xylocain) in das Mittelohr [239].
Nach der Diffusion in das Innenohr sollen sich Lokalandsthetika
in den Melanozyten der Stria vascularis anreichern und zu einer
Ausschaltung des Gleichgewichtsorganes fithren [240]. Das er-
klart auch zeitweilige Schwindelzustinde nach Eingriffen am
Ohr in Lokalandsthesie und mahnt zur Vorsicht beim Vorliegen
von Trommelfelldefekten. Ristow berichtete 1968 iiber eine Er-
folgsquote von 83,3% (n=12). Bei seinen Patienten wurde intra-
tympanal ein Gemisch von 0,7 cm? zweiprozentiger Tetracain-
cain- oder 4 %iger Xylocainlosung mit Furfuryladenin (Kinetin)
instilliert. In 33% der Fille ist eine Verschlechterung oder we-
sentliche Verschlechterung des Horvermogens zwei Jahre nach
der Behandlung registriert worden [241]. Fradis et al. konnten
in ihrer Studie bei 82 % eine schnelle Besserung des anfallsartigen
Schwindels feststellen [242].
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Im Jahre 2003 publizierten Adunka et al. eine retrospektive Ana-
lyse iiber Patienten (n=24) mit unilateraler Meniére-Erkran-
kung, die mit 4% Lidocain und Kinetin behandelt worden sind.
Bei 87,5% der Patienten konnte eine Besserung der Schwindel-
symptomatik erreicht werden. 66% waren frei von Attacken-
schwindel [243]. Auch Sakata u. Mitarb. empfahlen die
Labyrinthandsthesie mit Lidocain aufgrund der positiven Aus-
wirkungen auf Schwindelbeschwerden [244].

5.3.3  Glukokortikoidtherapie

Der Entwicklung lokal wirksamer Medikamentenapplikationen
gehort moglicherweise die Zukunft bei der Behandlung des Mor-
bus Meniére aber auch anderer Erkrankungen des Labyrinths.
Hohe Erwartungen werden gegenwartig in Glukokortikoide ge-
setzt. Eine exakte Dosierung bereitet derzeit jedoch noch Proble-
me und ist Gegenstand intensiver Bemiihungen [245,246]. Fiir
die Applikation stehen spezielle Paukenréhrchen (MikroWick®)
[247] oder auch Mikrokatheter (RWpnCath®) zur Verfiigung
[208,222,223,248,249]. Ein Katheter kann in Lokalandsthesie
im Rahmen einer Tympanotomie unter mikroskopischer Sicht in
die Region der Nische des runden Fensters platziert werden
(cave: Kettenluxtion). Mit einem Mikroendoskop ldsst sich die
runde Nische gut darstellen und die Beschaffenheit der Membran
beurteilen. Des Weiteren wird in der Literatur beschrieben, dass
die transtympanale Endoskopie eine korrekte Platzierung von
Medikamentensystemen gestattet [250]. Mit Hilfe einer externen
Pumpe kann eine exakte Dosierung vorgenommen werden.

Die Rundfenstermembran ist fiir unterschiedliche Substanzen
durchlassig: Antibiotika, Toxin, Albumin, Sauerstoff oder Gluko-
kortikoide [251]. Die Glukokortikoide Dexamethason, Methyl-
prednisolon und Hydrocortison entfalten ihre Wirkung wahr-
scheinlich tiber im Innenohr nachgewiesene Rezeptoren [252].
Die Wirksamkeit von Glukokortikoiden bei einzelnen Schwin-
delerkrankungen (,Neuritis vestibularis“, Morbus Meniére) ist
belegt [57,253 - 255]. Fiir eine optimale Wirkstoffkonzentration
in den Innenohrfliissigkeiten sind jedoch hohe Dosen erforder-
lich, die nur iiber eine transtympanale Applikation erreicht wer-
den konnen [246]. Tierexperimentelle Untersuchungen haben
gezeigt, dass die lokale Verabreichung hoher Glukokortikoiddo-
sen {iber das runde Fenster tatsdchlich zu einer hohen Konzent-
ration in der Perilymphe fiihrt [256]. Bachmann konnte nach ei-
ner einmaligen Applikation ein Anfluten {iber drei Stunden bis zu
einer Konzentration von 1 g/l Perilymphe mit einer Wirkdauer
von ca. 16 h nachweisen [246]. Dodson et al. erreichten bei 54,2 %
ihrer Patienten mit Morbus Meniére mit intratympanal appli-
ziertem Methylprednisolon und Dexamethason in kurzer Zeit
eine Besserung des Schwindels [257]. Auch Barss et al. berichten
iber die erfolgreiche Anwendung von Dexamethason (4 mg/ml
iber vier Wochen) [258]. Plontke und Salt simulierten die Korti-
koidsteroid-Pharmakokinetik und konnten nachweisen, dass die
im Innenohr nachweisbaren Medikamentenspiegel durch eine
definierte Kontaktzeit im Mittelohr kontrolliert werden kdnnten.
Bereits geringe Unterschiede der virtuell verabreichten Dosen
verursachten grof3e Differenzen der nachweisbaren Medikamen-
tenspiegel im Innenohr [259]. Unterschiede im anatomischen
Bau der Mittelohrfenster spielen eine entscheidende Rolle. So
sollen Variationen im Aufbau der runden Nische bei etwa einem
Drittel der Patienten vorkommen [260].

5.3.4 ,Osmotische Induktion“

Arslan forderte 1971 eine therapeutische Methode, die einfach
durchfiihrbar ist und bei der groRere operative Risiken vermie-
den werden. Die Wahl der Therapie sollte sich nach dem Horver-
mogen richten. Er berichtete iiber 95 Fille, bei denen er die Ni-
sche des runden Fensters nach einer Tympanotomie mit Na-
triumchloridkristallen auffiillte. Er vermutete, dass dadurch ein
osmotisches Ungleichgewicht zwischen Endo- und Perilymphe
induziert werden wiirde, was sich gleichsam auf den endolym-
phatischen Hydrops auswirke. Wenige Sekunden nach der App-
likation konnte ein Nystagmus in das behandelte Ohr festgestellt
werden. Nach 12 - 16 Stunden kehrte sich der Nystagmus um. Ein
bis zwei Tage nach der Operation waren keine Schwindelsensa-
tionen mehr vorhanden. Bei iiber 90% der Patienten konnte so
eine Besserung der Schwindelsymptomatik erzielt werden [261].
Obwohl offenbar effektiv, ist die Methode heute nicht mehr in
der klinischen Routine gebrauchlich.

54 Beeinflussung von Mittelohrdruck, -mechanik
und Hydrodynamik des Innenohres

Anderungen des Luftdruckes wirken sich unter normalen atmos-
phdrischen Bedingungen nicht auf das Innenohr aus, da die Ossi-
kelgelenke einen Schutzmechanismus darstellen. Handelt es sich
aber um Entziindungen oder arthrotische Veranderungen der
Ossikelgelenke, kann ein behinderter Gleitmechanismus die Fol-
ge sein, so dass ein Schutzmechanismus nicht mehr in vollem
Umfang wirksam ist [262]. Im Experiment konnten unter sol-
chen Bedingungen unphysiologische, verstirkte Bewegungen
der SteigbiigelfuRplatte induziert werden. Bei Anderungen des
Umgebungsluftdruckes waren an einem artefiziell versteiften
Hammer-Amboss-Gelenk Anderungen der physiologischen, nor-
malen Ein- und Auswartsbewegungen des Stapes (5-30 um) auf
ein Mehrfaches (100 pm) mdglich [262]. Bei Patienten mit einer
Pistonprothese nach Stapesplastik konnten tympanometrisch
Nystagmen registriert werden. Bei Erkrankten mit einem einsei-
tigen Morbus Meniére waren bei schnellen Druckschwankungen
(Wechseldrucke) signifikante vestibulospinale Anderungen
nachweisbar. So fiithren Verdnderungen der Mittelohrmechanik
auch druckabhdangig zu Schwindelbeschwerden [262 - 265].

Paukenréhrchen haben hinsichtlich ihrer Beliiftungsfunktion
eine Auswirkung auf den Mittelohrdruck. In einer Reihe von Stu-
dien wird beschrieben, dass sich das Symptom ,Schwindel“ beim
Morbus Meniére nach Einlage einer Paukendrainage gebessert
hat [266-268]. Uber Erfolgsraten bis zu 82% wird berichtet
[269,270]. Eine Tubenfunktionsstérung soll allerdings auch bei
ca. einem Drittel aller Patienten mit Morbus Meniére vorkom-
men [271].

Die Tenotomie der Sehne des Musculus tensor tympani und des
Musculus stapedius hatte sowohl einen positiven Einfluss auf
das Horvermogen als auch auf die Schwindelattacken bei Patien-
ten mit einem Morbus Meniére (n=45). Bei vielen Patienten war
intraoperativ eine Entziindungsreaktion der Pauke zu beobach-
ten [272].

Variierende Verdnderungen des Luftdruckes (Wechseldruckappli-
kation) haben eine positive Auswirkung auf die Hydrodynamik
des Labyrinths bei Patienten mit einem endolymphatischen
Hydrops. Schwindelsymptome aber auch Horstérungen im Rah-
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men der Erkrankung konnten durch kontrollierte Luftdruckver-
dnderungen gebessert werden. In Schweden wurde kiirzlich
eine Methode entwickelt, bei der Druckpulse mit maximal
12 cm Wassersdule in Kombination mit einem zuvor applizierten
Paukenréhrchen im duBeren Gehoérgang appliziert wurden. Es
wurde nachgewiesen, dass die Therapie zu einer deutlichen Ver-
minderung von Schwindelbeschwerden fiihrt [273 -279].

Auch die Behandlung von Patienten mit Morbus Meniére in einer
Unterdruckkammer zeigte, dass die Schwindelbeschwerden
druckabhdngig beeinflusst werden konnten. Sie besserten sich
in ca. 30% der Falle [279].

5.5 Chirurgische Therapie

5.5.1 Funktionserhaltende Labyrinthchirurgie

5.5.1.1 Saccotomie

Die operative Therapie des Morbus Meniére umfasst funktions-
erhaltende und destruierende Eingriffe. Die Saccotomie gehdort
zu den funktionserhaltenden Verfahren der operativen Behand-
lung des Morbus Meniére. In der erstmals von Gruber 1895 pos-
tulierten Hydropstheorie des Morbus Meniére wird davon aus-
gegangen, dass Abflussstorungen der Endolymphe in den Saccus
endolymphaticus zu einer Endolymphiiberproduktion fiihren
[281]. Zuvor sprach man auch vom ,Glaukom des Innenohres*
[282]. Portmann nahm an, dass der Saccus endolymphaticus in
die Druckregulation der Endolymphe eingebunden ist. Nach er-
folgreichen tierexperimentellen Untersuchungen Anfang der
1920er-Jahre fiihrte er wenige Jahre spater die erste Saccotomie
erfolgreich beim Menschen durch [283 -285]. Ziel dieser Metho-
de ist eine endolymphatische Dekompression. Diese gelingt ent-
weder durch eine Dekompression ohne Inzision, durch die Ablei-
tung der Endolymphe nach mastoidal oder die Eréffnung des
Saccus nach subarachnoidal (Einlage von Shuntventilen). Des
Weiteren soll nach der Eréffnung und Einlage eines Silikonstrei-
fens eine groBere Resorptionsfliche geschaffen werden (Bildung
eines Neosaccus) [286-289] (Abb.6). House und hierzulande
Plester haben die Saccotomie und Saccusdekompression modifi-
ziert und ihr zum praktischen Durchbruch verholfen [290,291].

Auf transmastoidalem Wege gelangt man zum Saccus, indem
man die Kontur des lateralen Bogengangs, den Sinus sigmoideus
und den hinteren Bogengang identifiziert und darstellt. Der Sac-
cus endolymphaticus findet sich medial und dorsal des hinteren
Bogengangs als Duraduplikatur der hinteren Schadelgrube. Vor
der Inzision des Endolymphsackes sind die Gabe eines Antibioti-
kums und eine einmalige Kortikosteroidapplikation empfehlens-
wert [292].

Bei den Diskussionen um das Fiir und Wider unterschiedlicher
chirurgischer Methoden zur Behandlung des Morbus Meniére
ist in den 1980er-Jahren ein heftiger und zum Teil emotional ge-
fithrter Streit um diese Methode entbrannt. In der initialen Ana-
lyse, einer plazebokontrollierten Doppelblindstudie, wurde eine
Patientengruppe untersucht, von denen sich je 15 einer Saccoto-
mie sowie einer Mastoidektomie unterzogen. Etwa 70% der Pa-
tienten in beiden Gruppen gaben hinsichtlich des Schwindels
eine Besserung an. Der Operationserfolg wurde als unspezifisch
gewertet und von den Verfassern als ,,Plazeboeffekt* bezeichnet.
Als Methode der Wahl fiir die operative Therapie beim Morbus
Meniére wurde die Neurektomie des Nervus vestibularis vorge-

Abb.6 Einlage einer Silikonfolie in den Saccus endolymphaticus (gel-
ber Pfeil) im Rahmen einer Saccotomie. Intraoperativer Situs.

schlagen [293-296]. Heftige Diskussionen reichen bis in die
heutige Zeit [297 -300]. Brandt et al. schdtzen derzeit ein, dass
fiir eine operative Therapie gegenwadrtig nur noch eins bis drei
Prozent der Patienten in Betracht kommen wiirden [15]. Kerr et
al. fithrten vor der Durchfiihrung einer Neurektomie eine einfa-
che Mastoidektomie durch und erreichten bei nur 57 % aller Fille
Beschwerdefreiheit [301]. Silverstein et al. verglichen Patienten
nach endolymphatischer Shuntoperation (subarachnoidale
Shuntanlage) und nach Neurektomie mit dem natiirlichen Ver-
lauf eines Morbus Meniére (n=83). Zwei Jahre nach Saccusope-
ration waren 40% und nach 8,7 Jahren 70% beschwerdefrei. In
der Gruppe ohne Operation (n=50) zeigten 57% nach 2 Jahren
und 71% nach 8,3 Jahren keine Schwindelbeschwerden mebhr.
4,4 Jahre nach Neurektomie waren demgegeniiber sogar 93 % be-
schwerdefrei. Der Langzeitverlauf der Erkrankung wird nach
Meinung der Autoren durch endolymphatische Shuntoperation
nicht beeinflusst [302].

Fibrotische Umwandlungen im Bereich des Saccus endolympha-
ticus (Saccusfibrose) beim Morbus Meniére sind im Zusammen-
hang mit unterschiedlichen Erfolgsquoten beschrieben [303,
304]. UBmiiller et al. haben die Frage aufgegriffen, ob entwick-
lungsbedingte Anomalien des Saccus nachzuweisen sind und 46
Felsenbeinprdparate der Hamburger Wittmaack-Sammlung un-
tersucht. Sie konnten feststellen, dass sich im Bereich des Saccus
endolymphaticus im Verlaufe des Lebens ein Alterungsprozess
mit zunehmender Stenosierung des Lumens auch bei ohrgesun-
den Personen vollzieht. Die Autoren fordern deshalb eine kriti-
sche Indikationsstellung fiir die Operation nach Vollendung des
fiinften Dezenniums. Der Therapieerfolg der Saccotomie ist vom
Vorhandensein eines weiten, normal konfigurierten Saccus en-
dolymphaticus abhdngig [305].

Eine Reevaluierung der Effektivitit der Methode der Saccotomie
erfolgte im Jahre 2000 von Welling und Nagaraja [306] anhand
der seinerzeit von Bretlau und Thomsen [293 -296] verdffent-
lichten Daten. Sie konnten daraufhin die Vorstellung der Plaze-
bo-Operation ,Saccotomie* widerlegen. Auch in einer nach den
Kriterien der evidenzbasierten Medizin durchgefiihrten Analyse
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von 96 Saccotomien zeigte sich eine Besserung der Schwindelbe-
schwerden in 68 % bis 92 % der Fille [307].

Kato et al. konnten in einer retrospektiven Analyse von mittels
endolymphatischer Shuntoperation operierten Patienten mit ei-
nem Morbus Meniére (n=159), bei denen eine medikamentdse
Therapie nicht erfolgreich war, feststellen, dass sich die Lebens-
qualitat bei 87 % der Befragten nach Saccotomie besserte, bei 9%
schlechter war und nur bei 3% unverdnderte Beschwerden be-
standen [308]. Huang schatzt die Methode nach seiner Erfahrung
mit tiber 3000 Saccotomien fiir den in dieser Technik geiibten
Mikrochirurgen als risikoarm, hocheffektiv und sicher ein [309].
Die Saccotomie soll in einem frithen Stadium der Erkrankung auf
langere Sicht einen besseren Erfolg hinsichtlich des Symptoms
»Schwindel“ erzielen als in einem spdteren Stadium [301,311].
Ein intraoperatives Elektrocochleographie-Monitoring wadhrend
einer Saccusdekompression vermag die Dekompression eines
Endolymphhydrops und damit den Erfolg der Operation intra-
operativ zu bestdtigen [312]. Reserven fiir hohere Erfolgsraten
der Methode werden unter anderem in einer Vermeidung einer
intraoperativen Traumatisierung des Saccus endolymphaticus
gesehen [313]. Die Methode der Saccotomie hat nach Yin et al.
in Bezug auf Schwindelbeschwerden einen Langzeiteffekt (n=6,
endolymphatische Dekompression und mastoidale Shuntanlage,
Follow-up durchschnittlich 10 Jahre) [314].

Auch eine kombinierte Therapie mit Medikamentengaben wurde
beschrieben. So ist z.B. zusatzlich im Rahmen einer Saccotomie
eine Steroidinstillation in den Saccus durchgefiihrt worden
[315]. Andere Autoren benutzten Mitomycin C und ein Antibioti-
kum (Cephalosporin). Die guten Kurzzeitresultate (<3 Jahre,
n=103) sprachen fiir die Methode. Rezidive konnten nicht beob-
achtet werden [316].

Welling beschrieb 1996 ein Verfahren, bei dem der extraossire
Saccus endolymphaticus entfernt wurde. Im Vergleich zur
Mastoid-Shunt-Operation wurden keine Unterschiede gesehen
[316].

In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille nach Saccotomie
kommt es durch Ausbleiben von Anféllen zur Ausbildung einer
stabilen vestibuldren Kompensation. Zur Beschleunigung und
Unterstiitzung von Kompensationsmechanismen ist auch hier
eine Trainingstherapie indiziert [318].

Haufig kann es infolge einer Saccotomie zu einer Normalisierung
der Labyrinthfunktion kommen (Erhaltung der Funktion). Die
Schwindelbeschwerden der Patienten allein, die als Kriterium
fiir eine Bewertung in anderen Studien benutzt werden, erlauben
kein hinreichendes Urteil {iber den Operationserfolg. Die Doku-
mentation der vestibuldren Funktionen, insbesondere die Prii-
fung der thermischen Erregbarkeit ist fiir die Einschdtzung des
Operationserfolges hinsichtlich des Schwindels notwendig [318].

Schwager et al. untersuchten retrospektiv 29 Patienten nach Re-
visionssaccotomie. Nach 20 Monaten waren 62% beschwerde-
frei. 14% gaben eine Besserung der Symptome an. 7% waren nur
tempordr fiir 18 Monate schwindelfrei. 17 % gaben keine Besse-
rung an. Die Autoren fanden Knochenneubildungen im Bereich
der Shuntoperation als eine Ursache fiir das Versagen der Thera-

pie. Sie empfehlen aber die Revisions-Saccotomie als eine Me-
thode der Wahl, bevor andere Therapieverfahren, wie die Neur-
ektomie, indiziert werden [319].

Bei einem bilateralen Morbus Meniére kann die Saccotomie die
chirurgische Methode der ersten Wahl sein [320].

5.5.1.2 Cochleosacculotomie

Die Cochleosacculotomie ist auf dem amerikanischen Kontinent
verbreiteter als in Europa. Ziel dieser Methode ist die Herstellung
eines persistierenden endo-perilymphatischen Shunts zur Ver-
meidung eines endolymphatischen Hydrops [323]. Das Verfah-
ren kann in Lokalandsthesie durchgefiihrt werden. Ein scharfes,
rechteckig gebogenes Hékchen (2 -3 mm) wird dabei so in die
Rundfenstermembran eingefiihrt, dass die Spitze in die Mitte
der FuBplatte zeigt. Der Haken wird anschliefSend etwas nach
rechts und nach links bewegt. Dadurch wird eine Fraktur der La-
mina spiralis ossea und des Ductus cochlearis provoziert. Danach
wird die Prozedur wiederholt und das Fenster bindegewebig ver-
schlossen. Einige Patienten nehmen intraoperativ ein clickarti-
ges Gerausch wahr, wenn der Haken in das runde Fenster einge-
fiihrt wird, jedoch keine Schwindelsensationen [321,322]. Die
Langzeiterfolge liegen zwischen 82% und 89% [322]. Jedoch
sind die Auswirkungen auf das Horvermogen nicht unbedeu-
tend. Schuknecht berichtet bei 60 Patienten iiber eine Rate von
immerhin 25% Horverschlechterungen [323]. Viele Autoren se-
hen daher eine Indikation im fortgeschrittenen Alter oder bei
fehlender Narkosefdhigkeit [324-327]. Wegen des hohen Pro-
zentsatzes an nachfolgenden Héorminderungen ist die Methode
aus eigener Anschauung ausschlieBlich bei Patienten mit hoch-
gradiger Horstérung oder Horverlust indiziert.

5.5.2  Ausschaltung der Labyrinthfunktion

5.5.2.1 Neurektomie des Nervus vestibularis

Die unilaterale, selektive Durchtrennung des Nervus vestibularis
(Vestibularisneurektomie) zahlt zu den destruierenden und sehr
effektiven Verfahren bei der chirurgischen Behandlung des Mor-
bus Meniére. Die Durchschneidung des Nerven kann auf unter-
schiedlichem Wege erfolgen. Die Neurektomie, speziell beim
Morbus Meniére, geht zuriick auf Dandy [328]. Er berichtete
tiber Erfolgsraten von iiber 90%. Dandy wdhlte den Zugang iiber
die hintere Schadelgrube [329]. McKenzie entwickelte die Vesti-
bularisneurektomie {iber einen subokzipitalen Zugang [330].
House und Fisch modifizierten die Methode weiter. Sie erreich-
ten den Nervus vestibularis iiber die mittlere Schddelgrube
transtemporal [331,332]. Bei funktionellem Restgehoér wird
nach Fehlschlagen funktionserhaltender Verfahren der erweiter-
te transtemporale oder subokzipitale Zugang empfohlen
[277,333]. Besteht eine funktionelle Ertaubung, ist eine Neurek-
tomie auch auf transmeatalem bzw. translabyrinthirem Wege
moglich [334,335].

Die hohe Effizienz der Methode der Neurektomie wird in mehre-
ren Studien belegt: Molony (95%, n=27), Thomsen et al. (88%,
n=42), Hillman (95%, n=39) [336-338]. Damit ist die Neurek-
tomie des Nervus vestibularis das Therapieverfahren mit der
hochsten Erfolgsrate beim Morbus Meniére.

Rosenberg et al. fanden bei neurektomierten Patienten einen
niedrigeren Prozentsatz der Entwicklung eines bilateralen Mor-

Walther LE. Wiederherstellende Verfahren ... Laryngo-Rhino-Otol 2005; 84: S70-S91



bus Meniére, als bei ausschlieBlich medikamentts behandelten
Erkrankten (17 % versus 0%, 6,3 Jahre Nachbeobachtung) [339].

Weniger als 10% der Patienten sollen nicht von einer Neurekto-
mie profitieren. Die Methode hat keinen Einfluss auf den Patho-
mechanismus des Morbus Meniére, ,,schiitzt* also nicht vor fluk-
tuierenden Hérstérungen infolge eines weiterhin bestehenden
endolymphatischen Hydrops (,cochledre Meniére-Anfélle*). In
der amerikanischen Literatur wird derzeit diskutiert, inwieweit
die Saccotomie als erster Schritt der Stufentherapie beim Morbus
Meniére geeignet ist, der bei Versagen durch die Neurektomie er-
ganzt wird. In einer Studie fithrten 36 % der Otochirurgen die en-
dolymphatische Shuntoperation zuerst durch, 24% hingegen
wadhlen die Neurektomie als ersten Schritt [340,341]. Der post-
operative Zustand nach Neurektomie entspricht dem eines ein-
seitigen Vestibularisausfalls. Daher miissen die dort erwdhnten
medikamentdsen und physikalischen Therapiemethoden bis zur
optimalen vestibularen Kompensation auch nach Vestibularis-
neurektomie angewendet werden. Die postoperativen Beschwer-
den sind bei geringer Restfunktion des Labyrinths vor der Opera-
tion fiir den Patienten kaum spiirbar.

5.5.2.2 Labyrinthektomie

Die Methode des Labyrinthektomie wurde von Schuknecht und
Cawthorne erstmals auf transmeatalem Wege durchgefiihrt.
Hierbei erfolgt eine vollstindige Destruktion des Labyrinths und
Entfernung des Neuroepithels der Maculae und Cristae
[342,343]. Die Indikationen zur Labyrinthektomie bei Gleichge-
wichtsstérungen kann gestellt werden, wenn das Labyrinth wei-
testgehend ausgefallen ist, die Lebensqualitdt durch wiederkeh-
rende oder permanente Schwindelzustinde wesentlich einge-
schrdnkt ist und dem Patienten eine Allgemeinnarkose fiir eine
Neurektomie des Nervus vestibularis nicht zugemutet werden
kann [344].

Eine inkomplette Entfernung der membrandsen sensorischen
Strukturen kann zu einem Persistieren von Schwindelbeschwer-
den fiihren. Haufig ldsst sich das Ergebnis einer inkompletten La-
byrinthektomie dann postoperativ nicht von einer unvollstandi-
gen vestibuldren Kompensation unterscheiden [345]. Silverstein
hat die Labyrinthektomie mit einer transmeatalen cochleovesti-
buldren Neurektomie kombiniert und gute Resultate (89%) er-
zielt [334]. Modifikationen der Labyrinthdestruktion durch eine
Kombination von Operation mit Entfernung des Neuroepithels
und mit zusatzlicher Alkoholinstillation oder Elektrokoagulation
wurden aufgrund der negativen Auswirkungen auf den Nervus
facialis wieder verlassen [346 - 348]. Die chirurgische Labyrinth-
ektomie, auch in Kombination mit ototoxischen Medikamenten
schaltet das Labyrinth nicht so zuverldssig aus, wie die Neurek-
tomie [344].

5.6 Zusammenfassende Bemerkungen

Die vollstindige Klirung der Atiologie des Morbus Meniére steht
bis heute aus. Fiir die Behandlung des Schwindels beim Morbus
Meniére sind eine Vielzahl an konservativen, funktionserhalten-
den und destruktiven operativen Therapiemethoden entwickelt
worden. Vor Beginn der Behandlung des Morbus Meniére ist
eine subtile Differenzialdiagnostik erforderlich.

Die praktische Erfahrung zeigt, dass bei der Erkrankung bereits
frithzeitig psychische Folgen entstehen kénnen. Der Morbus
Meniére wird heute zu oft diagnostiziert und zu selten in seiner
oft wechselseitigen Bedingtheit der organischen und seelischen
Faktoren beachtet. Die Angst vor den Schwindelbeschwerden
kann so grofl werden, dass sie selbst als Unsicherheit und
»Schwindel“ empfunden wird. Psychogene Schwindelbeschwer-
den konnen sich auch dann manifestieren, wenn das Gleichge-
wichtsorgan seine Funktion langst verloren hat [4,6].

Besteht die Erkrankung mit einer hohen Anfallsfrequenz lingere
Zeit fort, ist eine langer dauernde Arbeitsunfdhigkeit nicht selten
oder es drohen Berufsunfdhigkeit oder gar Invaliditat. Ziel muss
es sein, den Patienten friihzeitig, funktionserhaltend, effektiv
und moglichst ohne die potenzielle Gefahr gravierender Kompli-
kationen (wie eine Ertaubung) von seinen Beschwerden zu be-
freien. Der unregelmadfige Verlauf, die hohe Variabilitdt und die
Schwierigkeit der Abschdtzung einer Prognose tragen dazu bei,
dass derzeit keine Methode in der Lage ist, allen Forderungen ge-
recht zu werden.

Wesentliche Faktoren fiir die Wahl der Therapie sind der Zu-
stand des Patienten, die Dauer der Erkrankung, die Erfolge einer
konservativen (medikamentdsen) Therapie, das Horvermogen
und die Seitenlokalisation sowie der Grad der Otolithenfunk-
tionsstorung.

Wir fiihren an der Aachener HNO-Universitadtsklinik ein abge-

stuftes otomikrochirurgisches Therapiekonzept durch. Indikatio-

nen fiir eine chirurgische Therapie beim Morbus Meniére sind

dabei gegeben, wenn

- Patienten nicht oder nicht ausreichend auf konservative The-
rapie (ca. 6 - 12 Monate) ansprechen,

- eine Beeintrachtigung durch eine progrediente Verschlechte-
rung der cochledren Funktion vorliegt,

- die Lebensqualitit und/oder die berufliche Aktivitdt durch
eine erhohte Anfallsfrequenz (<2 pro Woche) stark beein-
trachtigt sind (relative Indikation).

Die ein- oder beiderseitige Einlage eines Paukenréhrchens erfolgt
bei Patienten mit nachgewiesener temporarer Storung der Otoli-
thenfunktion, wenn sich in der Impedanzaudiometrie reprodu-
zierbar (zu mindestens zwei Untersuchungszeitpunkten) eine
Verschiebung der maximalen Compliance von mehr als 50 daPa
oder Einschrankungen der Tubenfunktion nachweisbar und ob-
jektivierbar sind. Sowohl bei der endo- als auch bei der perilym-
phatischen Hypertension werden die Otolithenorgane aufgrund
ihrer zentralen Lage bevorzugt erreicht und in Mitleidenschaft
gezogen. Dagegen sehen wir keine Operationsindikation fiir
eine Paukendrainage bei alleinigen Bogengangsfunktionsstorun-
gen. Durch die Beliiftung der Pauke kann ggf. in Erganzung wei-
terer Therapiemaf$nahmen eine deutliche Verbesserung der Be-
schwerden erzielt werden. Im Falle eines therapierefraktiren
endolymphatischen Hydrops empfehlen wir eine funktionserhal-
tende endolymphatische Shuntoperation. Dafiir ist zumindest eine
Restfunktion der Makula und/oder Crista Voraussetzung. Die
Druckentlastung erfolgt nach Schlitzung des Saccus auf trans-
mastoidalem Wege. Die Einlage eines diinnen, keilférmigen, tan-
nenbaumartig zugeschnittenen Silikonstreifens in den Saccus
bietet nach unserer Auffassung eine hoéhere Sicherheit im Ver-
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gleich zur einfachen Saccusdekompression. Sie fiihrt nach unse-
ren Beobachtungen zur Bildung eines Neosaccus. Wahrend Sac-
cusrevisionen fand sich eine um die Silikonfolie reichende, ext-
rem vergrof3erte Pars lateralis des Saccus endolymphaticus.

Eine Ausschaltung der Labyrinthfunktion ist indiziert, wenn kon-
servative Rehabilitation und funktionserhaltende MafSnahmen
nicht zu einem gewiinschten Rehabilitationsergebnis fiihren.
Die Indikation zur Neurektomie des Nervus vestibularis wird bei
erhaltenem sozialen Gehor gestellt. Dabei stellt auch eine bilate-
rale Erkrankung keine Kontraindikation dar. Liegt primdr kein
verwertbares Horvermaogen vor, sind labyrinthdestruierende Ein-
griffe als operative Primdrtherapie indiziert. Eine Cochleosacculo-
tomie empfehlen wir bei normalem kontralateralem aber nicht
mehr vorhandenem sozialen Hérvermogen ipsilateral [35].

Ein physiotherapeutisches Training zur Férderung der Kompensa-
tion ist in Analogie zum akuten isolierten Vestibularisausfall bei
akuten einseitigen Funktionsstérungen mit Verminderung der
thermischen Erregbarkeit die Methode der Wahl beim Morbus
Meniére.

6 Funktionsstérungen der Otolithenorgane

Isolierte Otolithenfunktionsstérungen oder eine Otolithenbetei-
ligung liegen bei etwa 50% der Patienten mit labyrinthdren
Schwindelbeschwerden vor. Erkrankungen der Otolithenorgane
kommen sowohl als alleinige Ursache fiir Schwindelbeschwer-
den vor, kénnen jedoch auch in Kombination mit Funktionssto-
rungen der Cochlea und/oder der Bogengdnge auftreten [35]. Al-
lein ein Viertel aller Patienten, die sich wegen Schwindelbe-
schwerden in unserer Klinik vorstellen, beklagen Beschwerden,
wie Liftschwindel oder ein Kippen bei bestimmten Kérperlagen
oder unspezifische Beschwerden, die sich als Otolithenfunk-
tionsstorungen herausstellen. Maculafunktionsstérungen koén-
nen heute mit Screening-Verfahren qualitativ erfasst oder mit
zeitaufwandigeren apparativen Methoden quantifiziert werden
[35,366]. Eine noch nicht vollstandig erforschte Moglichkeit der
Otolithendiagnostik (Utriculus) ist die thermische Priifung in
Pro- und Supinationslage. Die vestibuldr evozierten myogenen
Potenziale (VEMP) stellen Antworten auf eine Sacculusreizung
dar [369].

Eine spezifische operative Therapie der selektiven Ausschaltung
der Otolithenorgane befindet sich derzeit auf der Stufe tierexpe-
rimenteller Studien [349,350]. Fiir die Therapie isolierter Stérun-
gen des Otolithenapparates bietet sich die Laserchirurgie an. Mit
einem Argon-Laser ist eine Destruktion der Otolithenorgane bei
Meerschweinchen nach Applikation durch die intakte Ful3platte
nachgewiesen worden, ohne dass Hérschdden nachweisbar wa-
ren [349]. Auch eine Laserbestrahlung im Tierexperiment mit
tempordrer Entfernung der FulSplatte wird beschrieben [350].
Dieses als ,selektive Labyrinthektomie“ bezeichnete Verfahren
ist bisher nur einmal erfolgreich bei einer Patientin angewendet
worden [351,352]. Ahnlich wie beim Ausfall eines Bogengangs
kommt es bei isolierten einseitigen Otolithenstérungen zu einer
Kompensation. Das Kompensationszeitintervall betrdgt aber
etwa nur drei Tage [349]. Artefizielle Ausschaltungen der Otoli-
thenorgane auf einer Seite fithren gleichzeitig zu einer Redukti-

on der Bogengangsantwort, da die Otolithenorgane in der Lage
sind, die Quantitit der Bogengangsantwort zu modulieren
[353,354].

7 Bilaterale Vestibulopathie

Neben beiderseitigen labyrinthdren Ursachen (Fehlbildungen,
Schddelbasisfrakturen mit Einbeziehung des Labyrinths, Laby-
rinthitis, Morbus Meniére) kommen fiir das relativ seltene
Krankheitsbild der beiderseitigen Vestibularisstérung auch zent-
ralnervose Storungen (Meningitis) oder Stoffwechselerkrankun-
gen (Vitamin-B6- und -B12-Mangel) infrage [355]. In einer eige-
nen Untersuchung bei 64 Patienten fanden wir als hdufigste be-
kannte Ursachen eine vestibulotoxische Medikation (12%) und
eine Meningitis (8 %). In den meisten Fillen (62 %) blieb die Atio-
logie jedoch unklar. Rinne et al. konnten bei 39% eine zentralner-
vose Ursache, bei 17 % eine ototoxische Antibiotikagabe und bei
9% eine Autoimmunerkrankung ermitteln (n=53). In etwa einem
Fiinftel (21 %) fand sich keine Ursache [356]. Die Schddigung bei-
der Labyrinthe kann akut eintreten oder sich langsam fortschrei-
tend manifestieren. Beide Vestibularorgane koénnen simultan
oder sequenziell befallen werden. Bei langsam fortschreitenden,
wechselseitigen vestibuldren Funktionsverlusten mit zwischen-
zeitlicher vestibuldrer Kompensation kann das Bechterew-Pha-
nomen beobachtet werden [355,357,358]. Bei erworbenen St6-
rungen besteht eine Gangunsicherheit (Ataxie) mit visuellen
Wahrnehmungsstérungen (Oszillopsien). Dieses von Dandy be-
schriebene Symptom wurde erstmals nach doppelseitiger
Durchtrennung des Nervus vestibularis beobachtet [359].

Die thermische Erregbarkeit des lateralen Bogengangs muss
nicht vollstandig ,erloschen* sein. Auch eine Resterregbarkeit
fiihrt zur typischen Symptomatik einer bilateralen Vestibulopa-
thie [360]. Bei einem von uns in zwei Féllen zufillig entdeckten
beiderseitigen Verlust der thermischen Erregbarkeit waren die
Patienten erstaunlicherweise voéllig symptomlos (angeborene
Form einer bilateralen Vestibulopathie).

Wadhrend der Gabe von ototoxischen Arzneimitteln, vor allem
Aminoglykosiden, muss heute ein Monitoring (Plasmaspiegel-
kontrolle) gefordert werden. Risikofaktoren stellen ein hohes Al-
ter, eine Niereninsuffizienz und die zusdtzliche Gabe von Diure-
tika (Furosemid) oder Salizylaten (Kumulation) dar [361].

Beim Cogan-Syndrom werden hohe Kortisongaben (1 g Urbason
tber fiinf Tage) und unter bestimmten Voraussetzungen von we-
nigen Autoren Azathioprin oder Cyclophosphamid empfohlen
[15,355,362].

Bei einem nachgewiesenen partiellen oder kompletten Verlust
der thermischen Erregbarkeit ist eine physikalische Therapie
sinnvoll. Eine vestibuldre Trainingstherapie erleichtert die An-
passung an die Funktionsstérung. Brandt spricht von visueller
und somatosensorischer Substitution [15]. Nach Herdmann soll
sich die Balanceleistung trainierter im Vergleich zu nicht behan-
delten Probanden aber nicht signifikant unterscheiden [363].
Der Begriff der ,Gewdhnung" ersetzt im Fall des kompletten Ver-
lustes der Funktion beider Gleichgewichtsorgane den Begriff der
Kompensation.
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Tab.4 Medikamente zur Prophylaxe und Therapie der Reisekrankheit (Quelle: Rote Liste 2004)

Stoffgruppe Medikament Beispiel Dosierung Zeitdauer der Gabe vor Wirkdauer in
Reisebeginn (in Stunden) Stunden
H1-Antihistaminika Dimenhydrinat Reisetabletten ratiopharm® 50 mg per os 0,5 8
Meclozin Peremesin® N 25 mg per os 0,5 12
Scopolamin Scopoderm TTS® 1,5mg transdermal 6 72
retroaurikular
Serotonin-(5-HT3)-Antagonisten  Tropisetron Navoban® 5mg per os direkt vor Exposition 24
pflanzliche Antiemetika Ingwerwurzelstock Citona® 500 mg per os 0,5 4
Homdoopathika Cocculus Hervertigon SL Tabletten® 250 mg per os 0,2 0,25-6
Neuroleptika (nur als Promethazin Atosil® 25 mg per os direkt vor Exposition 6-8
Kombinationsprdparat)
8 Gestortes Gleichgewicht im Alter 9 Kinetosen

Schwindelartige Beschwerden nehmen im Alter eine besondere
Stellung ein. In der Altersgruppe {iber 65 Jahre sind Schwindel-
beschwerden und Gleichgewichtsstérungen mit deutlichem Ab-
stand der hdufigste Grund fiir einen Arztbesuch. Mehr als die
Hélfte von iber 75-jdhrigen Krankenhauspatienten beklagen
Schwindelbeschwerden. Kiirzliche Untersuchungen haben ge-
zeigt, dass die Lebensqualitdt dadurch erheblich eingeschrankt
ist. In einer Anwendungsbeobachtung wurden acht Wochen
lang eine bis zwei Retardtabletten Dimenhydrinat pro Tag verab-
reicht. Ein Teil der Patienten erhielt zusdtzlich eine Krankengym-
nastik. Die Ergebnisse zeigten, dass sich das Wohlbefinden der
medikamentds behandelten Patienten in verschiedenen Lebens-
situationen deutlich verbesserte. Die Vertraglichkeit des Medi-
kaments wurde in 95% der Fdlle als sehr gut eingeschatzt. Eine
zusdtzliche Krankengymnastik vermochte einen noch besseren
Lebensqualitdtsscore herbeizufiihren [364].

Mit kérperlichem Training im Alter kann man nicht nur kardio-
vaskuldren Risikofaktoren vorbeugen. Kontinuierliche Gleichge-
wichtsiibungen tragen auch zur Verbesserung von neuromusku-
laren Leistungskomponenten, wie Koordination und Beweglich-
keit, bei. Die Auffassung, dass das Zentralnervensystem ein stati-
sches Organ ist, musste revidiert werden. Es ist heute bekannt,
dass es auch im Alter {iber eine ungeahnte Plastizitdt verfiigt,
die durch Training genutzt werden kann [365,366].

Taumeligkeit und Gangunsicherheit bei dlteren Patienten bedin-
gen nicht selten auch Stiirze. Patienten mit Schwindelbeschwer-
den stiirzen zehnmal hdufiger als Patienten ohne diese. Durch
ein regelmafiges Gleichgewichtstraining lassen sich etwa 50%
der Stiirze im Alter vermeiden, was mit erheblichen Kostenein-
sparungen verbunden ist.

Die sinnvolle Verordnung von Medikamenten, die Schwindelbe-
schwerden verursachen, trdgt zur Pravention von Stiirzen bei
[367]. Gleichgewichtsprothesen konnten in Zukunft bei unvoll-
standiger Kompensation Stiirze verhindern helfen (,,Cochlea Im-
plant fiir das Gleichgewichtsorgan*“) [368].

Kinetosen entstehen durch optisch-vestibuldre Diskrepanzen
z.B. bei Auto-, Bahn- und Flugreisen, die ,Seekrankheit” bei
Schiffsreisen durch Linear- und Winkelbeschleunigungen einer
niedrigen Frequenz (<1 Hz). Fiir die Entstehung der so genann-
ten Simulatorkrankheit sind optokinetische Reizeinfliisse ver-
antwortlich [14,15].

Die Kinetosesyndrome lassen sich in zwei Schweregrade unter-
teilen. Beim ,,Sopite-Syndrom* kommt es zu zwanghaftem Gah-
nen, Unlust, Abgeschlagenheit und Miidigkeit, das ,,Nausea-Syn-
drom* umfasst Ubelkeit und Erbrechen.

Prinzipiell kann jeder Mensch eine Kinetose entwickeln (Coriolis
Effekt) [14,369]. Die interindividuelle Empfindlichkeit ist jedoch
unterschiedlich. Seitendifferente Otolithenmassen, vor allem des
Utriculus, sollen eine Rolle spielen [370,371]. In der Schwere-
losigkeit nennt man die Kinetose space-motion-sickness oder
space-adaption-syndrome [369,372].

Die Therapie kann medikamentds erfolgen. Eine sehr praktische
und einfache Behandlungsform ist die Verwendung von trans-
dermal applizierten Parasympatholytica (Scopolamin). An der
Stelle der besten Hautpermeabilitdt hinter dem Ohr betrdgt die
Wirkdauer ca. 72 Stunden. Fiir die optimale Wirkung ist ein Be-
ginn der Applikation ca. sechs Stunden vor dem Reiseantritt er-
forderlich. Eine Vielzahl weiterer Medikamente findet sich in
(Tab.4). Bei den meisten Antivertiginosa tritt der Effekt aber
schon eher ein (ca. 30 Minuten nach Verabreichung).

Vor dem Antritt von Reisen ist die Einnahme von leichten, gerin-
gen Speisemengen empfehlenswert. Milchprodukte sollten ge-
mieden werden. Wahrend der Reise ist es ratsam, den Horizont
oder ein Objekt zu fixieren und in Fahrtrichtung zu blicken (visu-
elle Kontrolle). Moglicherweise klagen die Personen, welche ein
Fahrzeug steuern, deshalb weitaus seltener iiber Kinetosen
[369,372]. Kinetosebeschwerden klingen bis zu 24 Stunden
nach Beendigung der Reizexposition ab [15].

Mit einem kinetoseinduzierendem Training (wiederholte Reiz-
exposition) kann die Schwelle der Entstehung einer Kinetose ver-
schoben werden [15].
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