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1 Einleitung

1.1 Allgemeines

Schwindel ist durch eine gestorte Wahrnehmung unterschiedlicher Sinne und Systeme unseres Kdrpers
gekennzeichnet, die zum Verlust der Korpersicherheit fuhrt (1). Dabei handelt es sich um keine Krank-
heitseinheit, sondern mehr um ein Leitsymptom, das multisensorische und sensomotorische Syndrome
verschiedener Atiologie umfasst, die periphere oder zentrale Ursachen haben kénnen. Bei peripheren
Ursachen handelt es sich um Stdrungen, deren Ursachen im Innenohr liegen oder durch eine Fehlsich-
tigkeit ausgeldst werden kdnnen. Zentraler Schwindel wird durch Schadigungen des Gleichgewichts-
systems im Hirnstamm oder Kleinhirn verursacht und kann besonders bei akutem Auftreten auf lebens-
bedrohliche Erkrankungen hinweisen. Deshalb ist ein Arzt in der Notaufnahme gefordert, schnell eine
diagnostische Einordnung vorzunehmen, mit dem Ziel, gefahrliche Ursachen zu identifizieren und rasch

und adéquat zu behandeln (2).

Fur die schnelle und gezielte Differentialdiagnose und Unterscheidung von peripheren und zentralen
Stérungen bei akuten vestibuliren Schwindelattacken mit Drehschwindel, Spontannystagmus, Ubelkeit
oder Fallneigung ohne weitere Zusatzsymptome kann ein Kopfimpulstest hilfreich sein. Bei diesem
wird durch eine ruckartige Bewegung des Kopfes der vestibulookulédre Reflex ausgeldst. Ein patholo-
gischer Kopfimpulstest kann auftreten beim Vorliegen von Lé&sionen in der Peripherie des Eintritts des
Nervus vestibulocochlearis in den Hirnstamm ober beim Vorliegen von Pathologien in der zentralen
Verarbeitung des vestibulookuldren Reflexes (VOR). Im Akutfall kann mit ihm ein Schlaganfall schnell

und zuverlassig erkannt werden (2).

Bei der weiteren diagnostischen Abklarung wird der Kopfimpulstest eingesetzt um periphere Stérungen
mit einer Genauigkeit von 91 % zu erkennen (3). Da jedoch auch bei zentralen Stérungen Korrektursa-
kkaden auftreten, kann ein pathologischer Kopfimpulstest lediglich Hinweise auf periphere Ursache
geben, nicht jedoch als alleiniges Diagnoseinstrument dienen. Es missen auch immer andere okulomo-
torische Befunde zur Beurteilung mit einbezogen werden (3,4). Einem regelrechten Kopfimpulstest mit
beidseitigen Blickrichtungsnystagmus und einer vertikalen Divergenz liegt in 96 % der Félle eine zent-
rale Ursache fur den Schwindel zugrunde. Damit hat der Kopfimpulstest eine hohere Genauigkeit als

eine Magnetresonanztomographie mit Diffusionswichtung zur Diagnose eines Schlaganfalls (5).

Weiterhin kann der Kopfimpulstest bilaterale Vestibulopathien aufdecken und damit chronischen
Schwindel von Gangunsicherheiten, die zu den h&ufigsten neurologischen Symptomen zéahlen, unter-
scheiden oder im Screening-Verfahren vestibulére Stérungen durch Gentamicin-Behandlung erkennen
(6). Der Kopfimpulstest kann so bereits in den Voruntersuchungen helfen falsch-regelrechte und falsch-

pathologische Diagnosen zu vermeiden. (7).
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Diese Arbeit hat die diagnostische Bedeutung einer speziellen Form des Kopfimpulstests, den Video-
Kopfimpulstest (vKIT), bei der Diagnose von peripherem und zentralem Schwindel untersucht. Der
VvKIT ist eine Weiterentwicklung des von Halmagyi 1988 entwickelten Kopfimpulstests. Beim vKIT-
wird mittels Hochgeschwindigkeitskameras der vestibulookuléren Reflex (VOR) erfasst und so eine
umfassendere Bwertung des VOR ermdglicht (8). Die Forschungsfrage der vorliegenden Arbeit war,

inwieweit ein pathologischer vKIT auf eine periphere Ursache fiir Schwindel hinweisen kann.

1.2 Epidemiologie des Schwindels

Im Alltag wird der Begriff Schwindel fir ein sehr breites Spektrum an Symptomen gebraucht (von
Benommenheit bis hin zu gerichtetem Drehschwindel). In der angelsachsischen Medizin werden fiir
Schwindel die Begriffe ,,vertigo* oder ,,dizziness* verwendet. Im medizinischen Sinne wird Schwindel

definiert als Scheinbewegung zwischen sich und der Umwelt (9).

Schwindel kann sich als Leitsymptom unterschiedlicher Erkrankungen préasentieren, die vom Innenohr
oder Kleinhirn ausgehen, aber auch von psychiatrischen und internistischen Erkrankungen (10,11). Dies
wiederum wird durch das interdisziplindre Interesse herausgestellt, welches die zahlreichen Publikati-

onen zu diesem Thema, in unterschiedlichen Fachrichtungen, zeigen.

Schwindel ist trotz verschiedener mdoglicher Ursachen durch eine Gemeinsamkeit aller Betroffenen ge-
kennzeichnet; einem erheblichen Leidensdruck der Patienten. Schwindel stellt Betroffene vor grof3e
Probleme bei der Bewdéltigung des Alltagslebens. Durch moderne Transportmittel wie Fahrrad, Auto
oder Flugzeug, aber auch durch die hohe Reizdichte im Alltag (besonders in den GroRstadten) werden
heute hohe Anforderungen an unser Gleichgewichts- und Orientierungssystem gestellt, was auch in

unserer modernen Arbeitswelt ein schwerwiegendes Problem darstellt (12).

Schwindel zahlt zu den haufigsten Beschwerden in der Bevolkerung (13). Die Lebenszeitpravalenz von
Dreh- und Schwankschwindel liegt bei ca. 30 % (14) und die relative jahrliche Inzidenz steigt mit einem
Lebensalter > 65 Jahre an. Zudem wurde ein kontinuierlicher Anstieg der Schwindelerkrankungen von
1995-2009 in den USA beobachtet. Wéhrend im Jahr 1995 noch 2 Millionen Patienten unter Schwindel
litten, waren es 2000 2,8 Millionen, 2005 3 Millionen und 2009 3,8 Millionen. Auch der Anteil der
> 65j&hrigen war gestiegen; 1995 waren 26,5 % der an Schwindel Erkrankten in dieser Altersgruppe,
stieg im Jahr 2000 auf 31,9 % und pendelte sich dann 2005 und 2009 auf jeweils 29,7 % und 28,5 %
ein (15). Interessanterweise sind Frauen von Schwindelerkrankungen héufiger betroffen als Méanner,
die Lebenszeitpravalenz bei Frauen liegt bei 35,9 %, wahrend sie bei Mé&nnern 22,9 % betragt (16).
Auferdem tritt Schwindel haufiger bei dlteren Menschen auf, es leiden ca. ein Drittel der 70-J&hrigen
und ungeféahr die Halfte der 90-Jahrigen unter Schwindel. In dieser Gruppe wird Schwindel in 7-15 %

der Falle als die Ursache von Stiirzen dokumentiert (17).

2
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Als fiihrendes Symptom in der Notaufnahme ist Schwindel mit einem Anteil von 15 % das zweithdu-
figste Symptom nach Schmerz. Dabei berichten Patienten am hdufigsten von Schwankschwindel als
Hauptsymptom, gefolgt von Drehschwindel und Benommenheit (18). In den USA fiihrt das Symptom
Schwindel ca. 4 Millionen Menschen jahrlich in die Notaufnahme (19). Allerdings sind die epidemio-
logischen Daten in der Literatur sehr heterogen und reichen von 3 % in einer Studie in den USA (20)
bis zu 45 % in Brasilien (21) sowie 15,8 % in einer Studie in Deutschland (22). Dies liegt hauptsachlich
an den unterschiedlichen Definitionen des Begriffs ,,Schwindel” durch die einzelnen Autoren. Bis heute
existieren keine ubereinstimmende, allgemein akzeptierte und implementierte Diagnosekriterien. Auch
wurden unterschiedliche Studienmethoden in den einzelnen Studien angewendet. So gingen manche
Studien von einer Punktpravalenz aus. Dabei gehen diese Studien von unterschiedlichen Zeitspannen
aus. Die Zeitspannen reichten vom Auftreten des Schwindels zum Zeitpunkt der Datenerhebung (20,23-
25), innerhalb der letzten Woche (26,27), innerhalb des letzten Monats (22,28), innerhalb der letzten
sechs Monate (29), innerhalb des letzten Jahres (21,30-33), innerhalb der letzten zwei Jahre (34), inner-
halb der letzten drei Jahre (35,36) bis hin zur Lebenszeitpravalenz (37,38). Einige Studien machten

keine Zeitangaben (39,40), andere sprachen von,,andauernd* (41) oder ,,manchmal* (42).

Im Deutschen Schwindelzentrum wurde die Haufigkeit verschiedener Schwindelsyndrome bei 14.689
Patienten untersucht. Dabei ergaben sich folgende relative Haufigkeiten einzelner Diagnosen. Der be-
nigne periphere paroxysmale Lagerungsschwindel (BPPV) war mit ca. 17,8 % am h&ufigsten, gefolgt
von dem somatoformen phobischen Schwankschwindel (14,7 %). Die Gruppe zentral-vestibulérer
Schwindelsyndrome lag mit 12,2 % an dritter Stelle, wobei die vestibulare Migrane mit ca. 11,3 % die
héaufigste Ursache fir spontane wiederholt auftretende Schwindelattacken darstellt. Weitere Schwin-
delerkrankungen mit peripherem Ursprung sind Morbus Meniére mit 10,1 % und Neuritis vestibularis
mit 8,2%. Bilaterale Vestibulopathie tritt zu 7,3 % auf, Vestibularisparoxysmie mit 3,9 %, psychogener
Schwindel zu 3,1 %. Schwindel aufgrund einer Perilymphfistel wurde zu 0,6 % diagnostiziert, unklare

Schwindelsyndrome zu 2,8 % und andere Ursachen lagen bei 8,8 % der Patienten zugrunde (43).

1.3 Das Gleichgewichtssystem

Das vestibuldre System stellt eines der altesten Sinnessysteme dar. Obwohl dieses System eine ent-
scheidende Rolle in unserem alltdglichen Leben spielt, tritt dessen Stellenwert bei gesunden Menschen
kaum ins Bewusstsein. Dies liegt daran, dass die meisten seiner Leistungen unbewusst ablaufen. Erst
bei Ausfall oder Schadigung meldet sich dieses System als Schwindelgefiihl und macht seine Bedeu-
tung flr die alltaglichen Vorgénge drastisch klar (12).

Um Koérperhaltung und Bewegung zu koordinieren, braucht das zentrale Nervensystem (ZNS) Infor-
mationen Uber die Lage des Korpers sowie Uber Bewegungen relativ zur Umwelt. Die entscheidende

Rolle dabei spielt das vestibulére System. Es ist fur die Wahrnehmung sowohl von Bewegungen als
3
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auch von Positionen des Korpers verantwortlich und sorgt unter statischen und dynamischen Bedingun-
gen, z. B. beim Stehen und beim Laufen, fir die Aufrechthaltung des Korpergleichgewichts. Aufierdem
bilden die vestibuléren Afferenzen den sensorischen Eingang fiir eine Reihe von Reflexbdgen, die eine
konstante Ausrichtung der Augen und visuelle Wahrnehmung bei Bewegung stabilisieren. Diese Auf-
gaben erflllt das System durch zwei Komponenten: die peripheren Vestibularorgane (lat. Vestibulum =
Vorhof), die im Innenohr lokalisieren, sowie das zentrale vestibulare System, das peripher vestibulare,
visuelle und propriozeptive Information, d. h. tiber die Position bzw. den Aktivitatszustand der Gelenke

und Sehnen, integriert und verbreitet (44).

1.3.1 Anatomischer Aufbau des Vestibularorgans

Das Vestibularorgan ist zusammen mit dem Hororgan Bestandteil des Innenohrs und befindet sich ein-
gebettet im Felsenbein. Aufgrund seines verschlungenen Aufbaus wird es als Labyrinth bezeichnet (45)
(siehe Abbildung 1).


http://flexikon.doccheck.com/de/Gelenk
http://flexikon.doccheck.com/de/Sehne
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Hair
Bundle

Membranous Hair cells

duct Nerve fibers
Crista

Abbildung 1: Labyrinth des Innenohrs

Abgebildet sind die Bestandteile des Innenohrs: hinterer und vorderer Bogengang (membranous duct), die Cupula,
Die Cupula befindet sich in der Ampula und besteht aus den Haarzellen (hair cells), den Haarbindeln (hair
bundle) und der Crista (untere Abbildungen). (Quelle: www.pixabay.com).

Das Hohlraumsystem von Kammern und Gangen im Felsenbein bildet das sogenannte knécherne La-
byrinth. Durch die Harte der Knochen kann in diesen Hohlrdumen eine stabile Umgebung fiir die ves-
tibuléaren Sinneszellen gewéhrleistet werden. In diesem kndchernen Labyrinth ist ein membrandses Sys-
tem, das hautige Labyrinth, aufgehangt, welches das eigentliche Sinnessystem beinhaltet. Das hautige
Labyrinth ist mit Endolymphe geftllt. Dabei handelt es sich um eine kaliumreiche Flussigkeit (ca. 150

mM). Diese Flussigkeit wird von einer andersartigen Flussigkeit umgeben, der Perilymphe, welche eine
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hohe Natriumkonzentration aufweist. Die vestibularen und die cochledren Anteile stehen tiber Ductus

reuniens miteinander in Verbindung (44).

Das hadutige Labyrinth besteht insgesamt aus fiinf Organen, den zwei Macula- oder Otolithenorganen
und den drei Bogengangorganen. Dabei registrieren die Maculaorgane die Linearbeschleunigung, wéh-
rend die Bogengangorgane die Drehbeschleunigung messen. Alle Bogengédnge bestehen aus einem
membrandsen geschlossenen Schlauch, der in eine gemeinsame Knochenhéhle, den Vestibulum laby-
rinthi, mindet. In der Nahe dieser Einmindung besitzt jeder Bogengang eine Aufweitung, die als Am-
pulle bezeichnet wird. In der Ampulle befinden sich spezielle Areale fur die Sinneswahrnehmung,
Cristra ampullaris genannt, die sich leistenférmig in das Lumen der Bogengange vorwdlben und die
sensorischen Haarzellen tragen. Dort wo die drei Bogengénge minden, befinden sich die sogenannten
Utriculuc und Sacculus. Dies sind zwei Ausweitungen des hautigen Labyrinths mit einem blasenférmi-

gen Aufbau. Sie enthalten jeweils ein Maculaorgan, das mit Haarzellen besetzt ist (45).
1.3.1.1 Otolithenapparat

Der Otolithenapparat ist ein Bestandteil des Labyrinths. Seine Aufgabe ist zum einen die Erfassung der
Linearbeschleunigung, d. h. es registriert, wie sich die Bewegungsgeschwindigkeit des Kopfes andert,
und zum anderen sammelt es Informationen Uber die Lage des Kopfes zum Erdmittelpunkt. Die Be-
stimmung der Linearbeschleunigung erfolgt durch die beiden Maculaorgane, die Macula utriculi und
Macula sacculi. Die Langsachse des Utriculus hat in aufrechter Lage einen waagerechten Verlauf und
kann dadurch die horizontale Linearbeschleunigung (z. B. beim geradeaus Laufen) wahrnehmen, die
Langsachse von Sacculus dagegen hat in aufrechter Lage einen vertikalen Verlauf und ist fiir die Be-
stimmung der vertikalen Linearbeschleunigung (z. B. beim Hupfen) verantwortlich. Beide Organe ste-
hen senkrecht zueinander. Die Otolithenorgane enthalten ca. 15.000-30.000 Haarzellen, die in eine ge-
latinGse Masse (Otolithenmembran) eingebettet sind. Auf dieser Membran sind Kalziumcarbonat-Kris-
talle, auch Otolithen genannt, gelagert, was die Dichte dieser Membran deutlich erhéht (siehe Abbil-
dung 2).
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Otholithen Stereozilien Kinozlium
Gelmatrix - B L
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Axone des N. vestibularis Statzzellen

Abbildung 2: Otholithenmembran

(a) Die Otolithenmembran besteht aus Otholithen, Stereozilien und den Kinozilium. Darunter befinden sihc die
Haarzellen. Die Axone gelangen in die N. vestibularis. (b) Die Neigung des Kopfes bewirkt eine Verschiebung
des Otholithen. (Quelle: Behrends, 2012 (46)).

Wenn der Kopf zur Seite geneigt wird, kommt es unter dem Einfluss der Gravitation zur Verschiebung
der Otolithenmembran und den drauf liegenden Otolithen. Dadurch werden die Stereozilien der Haar-
zellen ausgelenkt. Das neuronale Signal, das dadurch entsteht, wird vom Gehirn verarbeitet und die

Lage des Kopfes wird interpretiert (47).
1.3.1.2 Der Bogengangsapparat

Ein weiterer Bestandteil des Labyrinths ist der Bogengangsapparat. Er besteht aus drei Bogengéngen
mit Ampullen, die sich in den drei Raumdimensionen erstrecken. Sie sind senkrecht zueinander orien-
tiert und haben die Aufgabe, die Drehbeschleunigung in allen Raumrichtungen zu registrieren. Die Bo-
gengange, geteilt in den vorderen, hinteren und lateralen Bogengang, enthalten in ihren Ampullen je-
weils ein sensorisches Feld (Crista ampullaris), auf dem ca. 7.000 in Reihe angeordnete Haarzellen
liegen. Ahnlich wie bei den Maculaorganen sind die Stereozilien in eine gelartige Membran, die soge-
nannte Cupula, eingelagert.
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Abbildung 3: Antagonistische Aktivierung von Haarzellen

Die Haarzellen werden antagonistisch in zwei kontralateralen Bogengéangen aktiviert (Quelle: Behrends, 2012

(48)).

Im Gegensatz zu den Maculaorganen hat die Cupula keine Kristalle (Otolithen), weist jedoch eine Be-
sonderheit auf: sie hat eine ahnliche Dichte wie die Endolymphe, von der sie umgeben ist. Die En-
dolymphe folgt wegen ihrer Massentragheit bei einer Drehung des Kopfes nicht der Bewegung des
kndéchernen Labyrinths, sondern bleibt hinter dieser Bewegung zurilick. Durch diesen Effekt kann die
Drehbeschleunigung des Kopfes erfasst werden. Die Crista ampullaris und die Cupula sind miteinander
verwachsen, dadurch wird bei Verschiebung der Endolymphe die Cupula mit ausgelenkt. Diese Aus-

lenkung stellt den adaquaten Reiz flr die vestibulare Sinneszelle dar.

Jeweils zwei Bogen auf beiden Seiten, d. h. im linken und rechten Vestibularorgan, bilden ein funktio-
nelles Paar. Wenn die Haarzellen vom vorderen Bogengang links gehemmt werden, werden die vom
hinteren Bogengang rechts aktiviert. Dies liegt daran, dass diese beiden in der gleichen Raumebene
liegen (47) (siehe Abbildung 3).

Die Sinneszellen des vestibularen Labyrinths sind sowohl in den Bogengéngen als auch im Otolithen-
apparat zu finden. Man kann zwei Typen von Sinneszellen (auch Haarzellen genannt) beim Menschen
unterscheiden: Typ-1-Haarzellen und Typ-2-Haarzellen, wobei sich die beiden Zelltypen in der Form
unterscheiden, Typ-1-Haarzellen sind flaschenférmig, Typ-2-Haarzellen dagegen zylindrisch geformt.
Unabhéngig von der Form sind beide Zelltypen von Endolymphe umgeben. Beide funktionieren als
mechanosensorische Rezeptoren, d. h. nach einer durch Dreh- oder Linearbeschleunigung verursachte
Reizung erfolgt die mechanoelektrische Transduktion (49). Ahnlich wie die cochledren Haarzellen be-

sitzen die vestibuldren Haarzellen ein Kinozilium. Auf der apikalen Seite der Haarzellen befinden sich
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Stereozilien, welche Kaliumkanale enthalten. Die Spitzen der Stereozilien werden tber diinne Protein-
faden, die sogenannten Tip-Links, miteinander verbunden. Diese Tip-Links sind fiir den Transdukti-

onsvorgang an den Rezeptorzellen von groRer Bedeutung (44).

1.3.1.3 Der adéaquate Reiz fiir die vestibularen Haarzellen

Wie bereits erwahnt, spielen die Tip-Links bei der Signaltransduktion eine wichtige Rolle. Wenn die
Villi in Richtung Kinozilium ausgelenkt werden, wird ein Zug auf die Tip-Links ausgeibt und die
Transduktionskanédle 6ffnen sich dadurch. Ist die Auslenkung aber in die entgegengesetzte Richtung,
werden die Tip-Links gestaucht und die Transdukionskanéle schlieBen. Durch die gedffneten Kanéle
flieRen Kalium-lonen, die wiederum ein Rezeptorpotential aufbauen, das von der Reizstérke abhéngig
ist. Dieses Potential flihrt dazu, dass am basalen Pol der Haarzelle der Transmitter Glutamat aus den
Vesikeln freigesetzt wird, der die afferenten Nervenfasern erregt. Diese afferenten Nervenfasern besit-
zen aufgrund einer tonischen Glutamatfreisetzung eine hohe Ruheaktivitat, d. h. auch im Ruhezustand
sind die Transduktionskanéle offen. Die Offenheitsrate dieser Kanale wird durch Zug bzw. Stauchung
der Tip-Links gesteigert bzw. verringert, was zu einer De- bzw. Hyperpolarisation der Haarzelle mit
unterschiedlicher Glutamat Freisetzung fuhren kann. Dadurch kann eine kontinuierliche Bestimmung

der Lage- und Bewegungsinformation gewéhrleistet werden (44) (siehe Abbildung 4).
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Abbildung 4: Auslenkung der Stereovilli

Dargestellt ist die Auslenkung der Stereovilli am Beispiel einer Cupula. (Quelle: Pape, Kurtz, Silbernagl, 2018
(50)).
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1.3.2 Zentral vestibulare Strukturen

Der 8. Hirnnerv, Nervus vestibulocochlearis, verbindet mit seinem Anteil, Nervus vestibularis, die Sin-
neszellen des Gleichgewichtsorgans mit dem ZNS, ndmlich mit den Vestibulariskernen in der Medulla
oblongata im Hirnstamm. Es sind vier Vestibulariskerne auf jeder Seite. Diese Kerne dienen als Sum-
mations- und Integrationsstelle sowohl fur vestibulére als auch fur nicht vestibulére Informationen und
konnen dadurch die Funktion z. B. des okulomotorischen Systems beeinflussen. Zu den wichtigsten

nicht vestibuldren Verbindungen mit den Vestibulariskernen gehdren:

Visuelle Afferenzen: Durch diese Afferenzen wird die Blickverschiebung auf der Netzhaut vermittelt.
Dadurch kénnen Augenbewegungen kontrolliert werden, um das Blickfeld z. B. beim Blick aus einem

fahrenden Auto zu stabilisieren.

Spinale Afferenzen: Dabei handelt es sich um propriozeptive Informationen aus den zervikalen Muskel-,

Gelenk- und Sehnenrezeptoren.

Zerebellare Afferenzen: Die Vestibulariskerne sind auch mit dem Kleinhirn verbunden, namlich mit

dem sog. Vestibulozerebellum (51).

Nachdem in den Vestibulariskernen die Informationen aus verschiedenen Systemen verarbeitet sind,
werden diese Uber efferente Fasern in mehrere Regionen des Gehirns und ins Rickenmark gesendet.
Aulerdem kommunizieren die Vestibulariskerne untereinander tber spezielle Kommissurenfasern. Das
zentrale vestibuldre System vergleicht standig Informationen sowohl aus dem vestibuléren als auch aus
den visuellen und somatosensorischen Systemen. Besteht ein Ungleichgewicht dieser Informationen,
kann es zu einer multisensorischen Fehlwahrnehmung kommen, die subjektiv als Schwindel empfunden

werden.

1.3.3 Vestibulookularer Reflex

Der vestibulookulare Reflex (VOR) ist ein Reflex, der dazu dient, dass bei Kopf- und Kérperbewegun-
gen das Bild auf der Netzhaut stabil bleibt. Dabei verbindet er die Rezeptoren der Bogengéange des
vestibularen Systems mit den Augenmuskeln. Dies geschieht Uber zentrale Verschaltungen, namlich
die 3-Neuronen-Reflexbogen, Nervus trochlearis, Nervus oculomotorius und Nervus abducens. Wird
der Kopf z. B. in der Ebene der horizontalen Bogengénge nach rechts gedreht, so erhéht sich die Entla-
dungsrate des horizontalen Bogengangs der gleichen Seite. Diese Informationen gelangen tiber Neuro-
nen des Nucleus vestibularis an solche im linken Nucleus abducens und im rechten Nucleus oculomo-
torius. So kann eine kompensatorische Drehung der Augen nach links durch Kontraktion des linken M.
rectus lateralis und des rechten M. rectus medialis dementsprechend gewéhrleistet werden (12,52,53).

Der VOR kann bei Kopfbewegungen mit einer Geschwindigkeit von bis zu 400 Grad/s die Augen be-
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reits nach 7,5 ms in die entgegengesetzte Richtung bewegen und dadurch das Objektziel auf der Netz-
haut stabilisieren. Damit gilt er als der schnellste Reflex des Menschen. Ab Geschwindigkeiten oberhalb
dieses Werts tritt eine Sattigung des VOR ein und es kann auch bei Gesunden zu kleinen Korrektursa-
kkaden kommen. Deshalb sollte bei der Untersuchung des VOR die Geschwindigkeit der Kopfdrehung
200- 300 Grad/s betragen (54).

1.4 Schwindeldiagnosen

Schwindel kann anhand der Symptomatik in Schwankschwindel, Drehschwindel, Oszillopsien oder
auch assoziiert mit Stérungen des Hororgans bzw. des Kleinhirns/Hirnstamms unterteilt werden (55).
Ublicherweise wird bei Schwindeldiagnosen zwischen vestibuldren und nicht vestibularen Schwindel
unterschieden. Vestibularer Schwindel wird weiter, bzgl. des Orts der Schadigung, in zentralen und
periphen Schwindel unterteilt (56,57). Der h&ufigste nicht vestibuldre Schwindel ist der funktionale
Schwindel oder auch phobischer Schwankschwindel. Diese Einteilung und die daraus folgenden diag-
nostischen MaRnahmen sind im Hinblick auf die Zielsetzung dieser Arbeit von grof3er Bedeutung, da

dem vKIT bei der Unterscheidung eine grolie Bedeutung zukommt.

1.4.1 Peripherer Schwindel

Bei dem peripher-vestibuléaren Schwindel liegt die Ursache der Stérung im Labyrinth des Innenohrs
und/oder retrolabyrinthar (1), d. h. unterhalb der Vestibulariskerne z. B. im Ganglion vestibularisim

Nervus vestibularis.
1.4.1.1 Benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BPPV oder BPLS)

Der benigne paroxysmale Lagerungsschwindel ist die hdufigste Form von peripherem Schwindel, der
nicht nur bei dlteren Menschen auftritt, sondern auch jlingere Altersgruppen betrifft (10). BPPV entsteht
am hdufigsten idiopathisch (> 90 %) und tritt normalerweise ab dem 40. Lebensjahr auf, wobei Frauen
haufiger als Manner betroffen sind (58). Andere Ursachen sind traumatisch bedingt, wie z. B. bei Scha-
del-Hirn-Traumen, oder postinfektits, z. B. nach einer Neuritis vestibularis. Letzteres wird als postin-
fektioser BPPV bezeichnet und tritt ungefahr bei 15 % der Patientin mit Neuritis vestibularis nach einer
akuten Entzundung auf. In manchen Féllen kann auch die Bettlagerigkeit eine Ursache fiir BPPV sein
(25).

Pathophysiologisch entstent BPPV in den meisten Féllen durch die sogenannte Canalolithiasis. Dabei
handelt es sich um Kalziumkristalle, sog. Otolithen, die sich vom Endolymphraum abgeldst haben und
nun in der Endolymphe des Gleichgewichtsorgans freischwimmen (59). Diese abgeldsten Otolithen
andern bei bestimmten Bewegungen in der Ebene des Bogengangs ihre Position und fiihren dadurch

zur Irritation der Capula sowie zu plotzlichen, lagerungsabhangigen Attacken von Drehschwindel

11



Einleitung

(Dauer 5-10 Sekunden) mit begleitendem Nystagmus (43,59) als Folge. In den meisten Fallen (82 %)
ist der posteriore Bogengang (p-BPLS) betroffen, gefolgt mit ungefahr 17 % vom horizontalen Bogen-
gang (h-BPLS). Der anteriore Bogengang (a-BPLS) ist in nur 1 % der Félle die Ursache (43).

Bei der Diagnosestellung von BPPV spielt der vKIT nur eine untergeordnete Rolle. Es wurde beim
BPPV (ber einen abnormalen posterialen Kanal-VOR Gains im betroffenen Ohr mit superialen Kanal-
VOR niedriger als normal gemessen. Die VOR Gains waren in beiden horizontalen Kanalen innerhalb
des normalen Ranges. Korrektive Sakkaden wurden nicht beobachtet (60). Fir die letztliche Diagnose-

stellung ist allerdings das Dix-Hallpike Lagerungsmandver entscheidend.

1.4.1.2 Therapieoptionen zur Behandlung des posterioren Bogengangs (p-BPLS)

In 50 % der Falle kann dieser Schwindel spontan abheilen (61). Therapeutisch kann beim posterioren
Lagerungsschwindel das Befreiungsmandver nach Epley eingesetzt werden. Dieses Mandver nutzt den
Vorteil, dass die Otolithen eine hdhere Dichte haben als die Endolymphe, um die abgeldsten, freibe-
weglichen Otolithen durch koordinierte Bewegungen und Unterstltzung der Schwerkraft vom Bogen-
ganglumen ins Vestibulum zuriickzubringen und dadurch die Irritation der Capula zu unterbrechen.
Dieses Befreiungsmandver wird dem Patienten gezeigt, um spéter zuhause selbststandig durchgefihrt

zu werden, was mehrmals taglich Gber mindestens drei Tage anzuwenden ist (57).

1.4.1.3 Morbus Meniere

Morbus Meniére (MM) ist eine Erkrankung des Innenohrs, die durch einen Uberdruck und Flissigkeits-
vermehrung aufgrund fehlender Resorption der Endolymphe charakterisiert ist (43). Diese Erkrankung
manifestiert sich klinisch durch rezidivierende Schwindelattacken, die mehrere Minuten bis Stunden
anhalten, begleitet von Tieftonhérstérung, Tinnitus und Ohrdruckgefuhl. AuRerdem kdnnen dabei
Ubelkeit und Erbrechen auftreten. Die einzelnen Attacken kénnen mit oder ohne Prodromi auftreten,
auflerdem ist eine tageszeitliche Bindung nicht obligat (10). Monosymptomatische Verlaufsformen, d.

h. cochledre Symptome ohne Schwindel oder vestibuldre Symptome ohne Horsturz, sind moglich (43).

Die Lebenspréavalenz von MM betragt ungefahr 0,51 %, mit einem Haufigkeitsgipfel zwischen dem 40.
und 60. Lebensjahr (62). Im Deutschen Schwindelzentrum liegt die relative Haufigkeit fir MM bei ca.
10 %. Die Pathophysiologie von MM ist im Vergleich zu ihrer Atiologie, die bis heute nicht ganz ge-
klart ist, besser untersucht. Es wird von einem Endolymphhydrops ausgegangen, der mit Hilfe von
hochauflésendem MRT vom Felsenbein nach transtympanaler Injektion vom Gadolinium dargestellt
werden kann. Dieser Endolymphhydrop fihrt dazu, dass die Reisner-Membran rei8t, wodurch En-
dolymphe und Perilymphe mit unterschiedlichen Natrium- und Kaliumkonzentrationen miteinander ge-
mischt werden. Die daraus resultierende erhéhte Kaliumkonzentration der Perilymphe flhrt zur Depo-

larisation der afferenten Hornervenfasern mit entsprechender Symptomatik (63).
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Mehrere internationale Gesellschaften, darunter das Classification Committee of the Barany Society,
The Japan Society for Equilibrium Research, the European Academy of Otology and Neurotology
(EAONO), the Equilibrium Committee of the American Academy of Otolaryngology-Head and Neck
Surgery (AAO-HNS) und the Korean Balance Society, haben kirzlich kritische Diagnosekriterien zur
Diagnose von M. Meniere aufgestellt (64). Dabei gilt M. Meniére als sicher bei Vorliegen folgender

Kriterien:

mindestens zwei Schwindelanfalle von mindestens 20 Minuten bis 12 Stunden

mindestens einmalig audiometrisch dokumentierter Horverlust im Niedrig- und

Mittelfrequenzbereich in einem Ohr vor, wéhrend oder nach dem Vertigoanfall

flukturierende aurale Symptome (Tinnitus oder Ohrdruck) auf dem betroffenen Ohr

andere Ursache wurden klinisch ausgeschlossen (64).

37 % der Patienten mit M. Meniére haben einen pathologischen vKIT. Dabei wurde ein hVOR Defizit

gemessen (65).
1.4.1.4 Therapieoptionen zur Behandlung von Morbus Meniére

Akute Schwindelattacken mit Ubelkeit und Erbrechen kénnen symptomatisch mit Antivertiginosa ge-
lindert werden, wobei in manchen Féllen auch Steroide indiziert sind. Zur prophylaktischen Therapie,
um die Attackenfrequenz zu reduzieren, kommt die transtympanale Instillation von Gentamicin, Stero-
ide sowie hochdosiertes Betahistin zum Einsatz (63). Gentamicin entfaltet seine Wirkung durch direkte
Schédigung der vestibularen Haarzellen des Typs 2 (66). Betahistin ist ein H1-Agonist und H3-Anta-
gonist. Uber seine Wirkung auf den prékapillaren Sphinkter der stria vascularis wird die Mikrozirkula-
tion des Innenohrs gefordert (67). Dabei hat sich der kapillare Blutfluss bei Tierversuchen nach Gabe
von Betahistin im Bereich der &quivalenten Einzeldosen bei Menschen zwischen 16-160 mg gebessert
(68). Dadurch kdnnte wahrscheinlich die Unordnung zwischen Produktion und Resorption aufgehoben

werden.

1.4.1.5 Neuritis vestibularis

Bei Neuritis vestibularis (NV) kommt es zu einem einseitigen Ausfall des Gleichgewichtsorgans. NV
ist die dritthaufigste Schwindelart peripherer Genese (63) und betrifft vor allem Patienten zwischen 40-
50 Jahren (59). Charakteristisch fur NV ist ein Dauerdrehschwindel, der tiber Tage bis Wochen anhalt
und akut bzw. subakut aus volliger Gesundheit auftritt. Begleitet wird NV von Ubelkeit, Erbrechen und
von sog. Oszillopsien, d. h. Scheinbewegungen der Umgebung. AuRerdem zeigt sich eine Stand- und
Gangataxie mit gerichteter Fallneigung zur betroffenen Seite, wodurch der Betroffene h&ufig nicht in

der Lage ist zu stehen oder zu gehen. Die Symptomatik verstarkt sich typischerweise bei Kopf- und
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Korperbewegungen, sodass diese von den Patienten vermieden werden. Cochledre Symptome wie Hor-
minderung oder Tinnitus treten bei NV nicht auf (10). Als Ausléser dieser Erkrankung wird von einer
Inflammation viraler Genese des Nervus vestibularis bzw. des Vestibularganglions ausgegangen, z. B.
durch eine Reaktivierung einer latenten Virusinfektion mit Herpes-Simplex Typ 1, die zu einem inkom-
pletten, einseitigen Ausfall des Labyrinths fuhrt. Diese Hypothese wird durch die Tatsache verstarkt,
dass bei vielen Patienten ein viraler Infekt z. B. der oberen Atemwege im Vorfeld nicht selten ist und

h&ufig mehrere Personen in Familie und Umgebung betroffen sind (63,69).

Diagnostisch zeigt sich mittels vKIT ein auffalliger vestibulookulérer Reflex (VOR) mit Ausfall der
kompensatorischen Augenbewegungen, sodass sich die Augen bei Drehung des Kopfes zur kranken
Seite mitbewegen und erst durch Rickstellsakkaden den Punkt verzdgert wieder fixieren konnen. Die
kalorische Testung zeigt eine Untererregbarkeit des betroffenen Gleichgewichtsorgans. Aufgrund des
Fehlens der cochledren Symptome bei NV sind die audiometrischen Untersuchungen dabei unaufféllig
(66).

1.4.1.6 Therapieoptionen zur Behandlung von NV

Ubelkeit und Erbrechen konnen die ersten Tage symptomatisch mit Antivertiginosa (z. B. Dimenhydri-
nat i. v. oder als Suppositorium) behandelt werden. Dabei sollte dies nicht langer als drei Tage gegeben
werden, da sich dadurch die vestibuldre Kompensation verzégert (70). Dabei zeigt sich eine kombinierte
Therapie mit Cinnarizin (Antivertiginosa) 20 mg und Dimenhydrinat 40 mg effektiver als eine Mono-

therapie mit Antivertiginosa und fihrt bereits nach einer Woche zur Besserung der Beschwerden.

Als kausaler Behandlungsansatz zeigt sich die alleinige Gabe von Glukokortikoiden (z. B. Methylpred-
nisolon) in absteigender Dosierung als effektiv (12). Vestibulédre Trainingsprogramme wie z. B. aktive
Kopfbewegungen zur Neueinrichtung des VOR kdnnen zusétzlich angewandt werden. Dieses Training
soll aber erst durchgefiihrt werden, wenn Ubelkeit und Erbrechen nicht mehr vorhanden sind. Es wird
empfohlen dieses Training flr einige Minuten, mindestens zweimal t&glich, zu machen, es kann so oft

durchgefiihrt werden wie der Patient es tolerieren kann (4).

1.4.2 Zentraler Schwindel

Zentraler Schwindel entsteht durch eine Schadigung des Gleichgewichtssystems entlang der vestibula-
ren Bahnen, die von den Vestibulariskernen im kaudalen Hirnstamm (Medulla oblongata) sowohl zum
Kleinhirn als auch zum Thalamus und vestibuldren Kortex im temporoparietalen Grof3hirn ziehen
(71,72). Das bedeutet, es handelt sich um infratentorielle Lasionen unterschiedlicher Atiologie, die mit
Symptomen von Okulomotorik, Wahrnehmung und Haltungsregulation auftreten kénnen. Aufgrund der
mdglichen lebensbedrohlichen Ursachen dieser Art von Schwindel ist eine rasche und zuverlassige Di-

agnostik erforderlich. Je nach Ursache kann der zentrale Schwindel mit anderen Symptomen auftreten,
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d. h. als vollstandige Syndrome, was die Diagnose einfacher macht oder wie in mehr als 50 % der Félle
als isolierter Schwindel. Andererseits kann ein akut einsetzender Dreh- oder Schwankschwindel haufig

das Leitsymptom eines Schlaganfalls sein (73).

Die wichtigsten zentralen Schwindelformen sind die vestibuldre Migrane und Schwindel aufgrund von
Schédigungen im Kleinhirm, z. B. aufgrund von Tumoren, Infarkten oder auch Multipler Sklerose
(MS). Eine zentrale Stérung kann sich im Rahmen isolierter Syndrome als Downbeat- und Upbeat-

Nystagmus présentieren (74).

1.4.2.1 Vestibulare Migréne

Die Assoziation von Migrane und Schwindel ist zum ersten Mal von den Neurologen des 19. Jahrhun-
derts beschrieben worden (75). Aber erst im spéten 20. Jahrhundert haben sich systematische Studien
mit den Schwindelattacken befasst, die Migréane als Grund haben (76, 77). Nach epidemiologischen
Daten ist ungeféhr 1 % der Bevdlkerung davon betroffen (78). Bei rezidivierenden Schwindelattacken
gehort die vestibulare Migrane neben BPLS und psychogenem Schwindel zu den h&ufigsten Ursachen

und wird in ungefahr 10 % der Falle in Spezialambulanzen als Diagnose gestellt (79).

Die vestibuldre Migrane kann in jedem Alter auftreten, wobei die Migrane etwa flinffach haufiger bei
Frauen auftritt als bei Mannern (79, 80). Die Atiologie ist dabei bis heute nicht ganz geklart, wobei
héufig eine familidre Disposition zu beobachten ist (59). Typische Migréneanfélle beinhalten einen
Dreh- oder Schwankschwindel in Kombination mit Ubelkeit und Erbrechen und Gangunsicherheit, wo-
bei die Anfalle hdufig durch Kopfbewegungen oder Lagewechsel verstarkt werden. Kopfschmerzen
sowie Licht- und Gerauschempfindlichkeit sind ebenfalls typisch und kénnen bei der Diagnosestellung
hilfreich sein. Kopfschmerzen fehlen allerdings in 30 % der Félle. Die Attacken sind dabei unterschied-
lich lang, sie kdnnen Sekunden bis Tage anhalten (10). Bestimmte Trigger wie Schlafentzug oder Stress
konnen diese Attacken ausldsen (81).

Von den Patienten erhobene anamnestische Informationen spielen bei der Diagnosestellung die ent-
scheidende Rolle, da vor allem im symptomfreien Intervall die klinische Untersuchung unauffallig ist.
Dennoch kann sich ein vertikaler Blickrichtungsnystagmus nach unten oder eine sakkadierte Blickfolge,
sowohl bei der Attacke als auch im Intervall, klinisch zeigen (80). Es existieren keine spezifischen
apparativen Untersuchungen, die eine vestibulére Migréne ausschliefen bzw. bestatigen kénnen (82).
Dennnoch hat man in einer kiirzlichen Studie mit vKIT eine unilaterale Kanalparese und eine bilaterale
Schwaéche erkennen kénnen. Weiterhin konnte uni- und bilateral ein Abfall des VOR Gains gemessen

werden (3).

Beziiglich der Therapie der vestibuléaren Migréne fehlen bislang prospektive kontrollierte Therapiestu-
dien, deshalb orientieren sich die aktuellen Therapieempfehlungen an denen der klassischen Migréne.

Bei der Migréneprophylaxe sind Betablocker Mittel der Wahl. Topiramat oder Valproinsaure kénnen
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alternativ verwendet werden, wobei die Anwendungsbeobachtungen bei diesen Medikamenten mit klei-

neren Fallzahlen zu dokumentieren waren (63).

1.4.3 Funktionaler Schwindel

Als funktionaler Schwindel wird eine Gruppe von Erkrankungen bezeichnet, bei denen keine objekt-
vierbaren organischen Ursachen zu finden sind, sondern die Psyche eine wesentliche Rolle spielt (12).
Dabei unterscheidet man zwischen priméaren und sekundaren somatoformen Schwindelsyndromen. Die
primédren Formen gehen von psychischen Belastungen wie Angstzustdnden, Panikattacken, posttrau-
matschen Belastungsstorungen oder Depression aus, wahrend sich die sekunddren Formen aus einem

vestibuléren, organischen Schwindelleiden zu einem chronischen Schwindelleiden entwickeln (10).

Die Patienten neigen dabei zu dramatischer Darstellung der Symptome. Dabei kdnnen die Patienten den
Schwindel oft nicht genau schildern, was z. B. Ausloser oder Dauer betrifft. Stlrze oder Erbrechen
werden bei dieser Form des Schwindels sehr selten beobachtet (61). Typisch ist ein fluktuierender
Schwank- und Benommenheitsschwindel, der von Gang- und Standunsicherheit begleitet wird. Neuro-
logische Untersuchungen zeigen keinen pathologischen Befund. AuRerdem zeigt sich eine Besserung
der Symptomatik durch leichten Alkoholgenuss oder wéhrend sportlicher Betatigung (66). Nach einge-
hender Diagnostik und Ausschluss organischer Ursachen kann eine Behandlung angefangen werden.
Dabei kommen mehrere therapeutische Ansatze in Betracht, z. B. psychoedukative Therapie, Kranken-
gymnastik zur Schulung des Gleichgewichtssinns sowie Desensibilisierung durch Eigenexposition. Bei

Persistenz kann zusatzlich Pharmakotherapie zum Einsatz kommen (83).

1.5 Diagnostik von Schwindel

Unterschiedliche Diagnostikmethoden stehen zur Verflgung. Dazu gehoéren der Kopfimpulstest (KIT
und vKIT), Koordinationspriifungen, Untersuchungen der Augenposition, kalorische Prufungen, die
Untersuchung des vestibulookuldren Reflexes (VOR) und Videookulographie, die im Folgenden néher

beschrieben werden.

1.5.1 Anamnese bei Schwindelpatienten

Um Stérungen der bewussten Orientierung im Raum zu erfassen, ist eine gezielte Befragung und sorg-
faltige Anamnese unerlésslich (12). Die diagnostischen Kriterien vieler Schwindelsyndrome basieren
hauptséchlich auf diesen anamnestischen Angaben, so lassen sich die meisten Schwindelsyndrome
durch eine grindliche Anamnese und ohne aufwendige Diagnostik medizinisch korrekt einordnen (10,
66). AuBerdem sollte die Familienanamnese erhoben werden, da bei fast jeder dritten Schwindelform
genetische Hintergriinde eine Rolle spielen (84). Wichtige anamnestische Informationen sind dabei Art,
Dauer und Ausldsbarkeit des Schwindels sowie die Begleitsymptome wie Ubelkeit oder Erbrechen (74).
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1.5.2 Der Kopfimpulstest

Der Kopfimpulstest (KIT, engl. head impulse test, HIT), auch nach dem Erstbeschreiber ,,Halmagyi-
Test* genannt, hat sich in der Vestibularforschung als sehr hilfreiche Methode im klinischen Alltag
etabliert (85). Mit diesem Test kann der VOR in seiner Funktion gepruft werden, und zwar in den 3-
Neuronen-Bogengangen, bestehend aus vestibulérer Afferenz, vestibuléren Kernen und den Augenmus-
kelkernen (Efferenz zu diesen Muskeln). Diese Methode basiert dabei auf der klinischen Bedeutung des
zweiten Ewald‘schen Gesetzes. Dies besagt, dass der vestibulookuldre Reflex bei Exzitation (Zunahme

der Frequenz von Aktionspotenzialen) starker reagiert als bei einer Inhibition.

Der klinische KIT (auch Bedside-Test, bKIT) kann am Krankenbett ohne Hilfsmittel durchgefiihrt wer-
den. Testprinzip ist eine ruckartige Drehung des Kopfes, wahrenddessen auf die Augenbewegungen
geachtet wird. Dabei sitzt der Untersucher vor dem Patienten, greift mit beiden H&nden den Kopf des
Patienten und fiihrt eine schnelle rlickartige Bewegung des Kopfes in der horizontalen Ebene nach links
oder rechts (Geschwindigkeit 150-300 Grad/s und mit einer kleinen Amplitude von 10-20 Grad), wobei
die Richtung und der Zeitpunkt der Drehung fiir den Patienten ungenannt bleiben. Wahrend dieses Ma-
novers soll der Patient einen Punkt fixieren (z. B. auf die Nase des Untersuchers schauen). Mit dem
bKIT wird der horizontale Bogengang gepruft. Ist der VOR intakt, so laufen die Augenbewegungen
glatt und nahezu verzdgerungslos ohne Korrektursakkaden der Kopfbewegung entgegen ab und das
Zielobjekt bleibt stabil im Raum (49,86). Im Gegensatz zur kalorischen Priifung wird mit dem KIT der
hVOR im Hochfrequenzbereich (4-7 Hz) erfasst und deckt damit den physiologischen Bereich ab (52)
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Abbildung 5: Klinischer Kopfimpulstest zur Priifung der peripher-vestibularen Funktion

(a) unauffalliger Kopfimpulstest (KIT), bei Linksdrehung des Kopfes wird der horizontale Bogengang aktiviert
und es findet eine gegenlaufige Augenbewegung bei intaktem VOR statt. Das visuelle Ziel bleibt fixiert. (b)pa-
thologischer KIT, hier kann bei Linksdrehung des Kopfes aufgrund der fehlenden Funtion des linken horizontalen
Bogenganges das Ziel nicht fixiert werden, die Augenbewegung findet nicht statt; der VOR ist erloschen. Das
visuelle Ziel wurde verloren und die Augen fihren eine notwendige Korrektursakkade zum visuellen Ziel durch.
(Quelle: Machner, 2013 (87)).

Bei einem gestdrtem VOR kommt es zu Riickstellsakkaden. Man unterscheidet dabei zwischen Overt-
und Covertriickstellsakkaden. Die Overtsakkaden (offene Sakkaden) werden am Ende der Kopfdrehung
ausgeldst und sind fiir den Untersucher beim Bedside-Test (bKIT) mit bloBem Auge zu sehen. Dies
bedeutet eine Stérung des horizontalen Bogengangs auf der Seite, zu der der Kopf gedreht wurde, z. B.
falls bei Drehung des Kopfs nach rechts eine Ruckstellsakkade der Augen nach links auftritt, bedeutet
dies eine Storung des horizontalen Bogengangs auf der rechten Seite. Die Covertsakkaden (versteckte
Sakkaden) hingegen kénnen mit bloBem Auge, auch fur erfahrene Untersucher, nicht erfasst werden,
was dazu fihrt, dass der Test falschlicherweise negativ ausfallt. Um die Sensitivitat zu erhéhen, emp-
fiehlt es sich, den Test mit hoher Beschleunigung und mehrfach (5-10mal) auf jeder Seite durchzufiih-
ren, wodurch die Amplitude steigt. Durch Drehung des Kopfs um mehr als 30 Grad kénnen aufierdem
die versteckten Sakkaden demaskiert und in offene Sakkaden umgewandelt werden (86, 88, 89) (siehe
Abbildung 5).
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1.5.3 Video-Kopfimpulstest

Dank unterschiedlichen technischen Versionen kann heutzutage der VOR apparativ erfasst und aufge-
zeichnet werden. Dafuir war vor kurzem die von Robinson eingefiihrte Magnetspulentechnik (scleral
search-coil-Technik, sKIT) der Goldstandard, um den VOR objektiv zu messen. Mit dieser Technik
werden auch die Covertsakkaden, die beim klinischen KIT nicht zu sehen sind, erfasst. Bei diesem
System stehen 3 Rahmen senkrecht zueinander und erzeugen drei Magnetfelder. Diese Magnetfelder
schwingen in unterschiedlicher Frequenz und erzeugen dabei Strom in zwei Kupferspulen, die ebenfalls
senkrecht zueinanderstehen. Diese zwei Spulen werden in einen Silikonring (search coil), als Kontakt-
linse auf der Sklera, eingelassen und detektieren die Augenposition im Raum. Die Kopfposition wird
durch eine zweite Kupferspule erfasst, die auf der Stirn befestigt ist. Diese Technik ist allerdings zeit-
und kostenintensiv und fur die Patienten unangenehm, da sie wahrend der Untersuchung Kontaktlinsen
tragen mussen (89-92). Deshalb sind neue Systeme entwickelt worden, die mittels Hochgeschwindig-
keitskameras den VOR erfassen und dquivalent zu bisherigen sKIT sind (8). Der Video-Kopfimpulstest
ist dabei in der Lage, die Funktion der Bogengéange in allen Ebenen aufzufangen und mittels Software
zu analysieren. Zur Quantifizierung des VOR wird ein Verstarkungsfaktor, der sog. Gain, verwendet.
Der Gain des VOR (gVOR) ist dabei der Quotient aus der Augengeschwindigkeit zur Kopfgeschwin-
digkeit und betragt idealerweise bei perfekt kompensiertem Gain 1. In der Klinik gelten Werte gréRer

als 0,7 als normal und darunter als pathologisch (86).
1.5.3.1 Durchfiihrung des Kopfimpuls und Videokopfimpulstests

Der Patient sitzt auf einem Stuhl und der Untersucher steht direkt dahinter, die Lichtverh&ltnisse im
Raum haben dabei nur eine untergeordnete Rolle. Der Patient trégt eine VVideookulographiebrille (ca.
60q), die Uber eine Videokamera verfigt. Diese Kamera hat ein Zeitauflésungsvermdgen von mehr als
250Hz. Kopfbewegungen werden durch integrierte Gyroskope gemessen. Wichtig dabei ist, dass die
Brille fest am Kopf sitzt und wahrend der Untersuchung nicht verrutscht. Bei eingeschrankter Mobilitét
oder frischen Verletzungen im Bereich der Halswirbelsdule sind sowohl der bKIT als auch der vKIT

kontraindiziert.

Der Patient sitzt auf einem Stuhl ungeféhr 1,5 Meter vor einer weilen Wand. Bei dem ,,EyeseeCam-
System®, das im Schwindelzentrum in GroBhadern Anwendung findet, wird der Fixationspunkt mit
einem Laser projiziert, der genau auf Augenhdhe liegt. Davor erfolgt die Kalibrierung mit vier zusatz-
lichen Laserpunkten, die in einem Quadrat um den Fixationspunkt stehen. Vom Patienten wird verlangt,
alle fiinf Punkte in zufélliger Reihenfolge mit den Augen abzufangen, wobei dies bei jedem Punkt 1- 2
Sekunden dauern soll. Der Untersucher stoppt dann den Patienten bei Ende der Kalibrierung und es

kann mit der Untersuchung begonnen werden (siehe Abbildung 6: EyeseeCamSystem).
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Abbildung 6: EyeseeCam System
Durchftihrung des video-basierten Kopfimpulstests. (Quelle: Schneider et al., 2009 (93)).

Der Untersucher fuhrt dabei mit beiden Handen, ahnlich wie beim bKIT, abwechselnd riickartige Be-
wegungen des Kopfs (Amplitude 10-20 Grad) durch. Diese Bewegungen kénnen anders als beim bKIT
in mehreren Ebenen durchgefiihrt werden. Die Messwerte werden dabei in Echtzeit von einer Software
validiert, die wiederum die Augen- und Kopfbewegungen in Zeit-Amplituden-Diagrammen aufzeich-
net. Letztlich kann aus allen Werten der Gain errechnet werden. Der Gain ergibt sich aus der Kopfbe-
wegung und der ihr entgegen gerichteten Augenbewegung. Bei einem gesunden Menschen sind diese
beiden Bewegungen gleich und resultieren in einem VOR-Gain von 1,0. Ein Gain < 0,7 wird als patho-
logisch betrachtet (94).

Aktuell werden flnf verschiedene Systeme zur Erfassung des vKIT eingesetzt (eHIT, EyeseeCam, Head
Impulse und Synapsis Video Head Impulse). Dabei wird die zeitliche Verweilzeit der Augenbewegun-
gen nach einer Drehung des Kopfes erfasst. Ein Gain unterhalb des Normwerts von 0,7 spricht fiir eine
peripher-vestibuldre Stérung des Bogengangs auf der gepriiften Seite. Werte oberhalb von 1 sprechen
im Allgemeinen fiir eine Fehlmessung, z. B. durch Dislokation der Brille bei der Kopfdrehung (3,8,49)
(siehe Abbildung 7: Normaler vKIT und Abbildung 8. Typen von Korrektursakkaden beim vKIT).
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Abbildung 7: Normaler vKIT

a und b: Unauffélliger Video-Kopfimpulstest des linken horizontalen Bogengangs. Beim Drehen des Kopfes zu
einer Seite, bewegen sich die Augen mit etwa der gleichen Geschwindigkeit in die entgegengesetzte Richtung,
um den Blick auf dem Zielpunkt stabil zu halten. (Kurve unten, Pfeil). Normaler Gain, ca. 1. Keine pathologischen
Sakkaden. Rechts: Unauffélliger vKIT. Hier zeigen sich physiologische reflektorische Sakkaden zwischen 200
und 300 ms, die vereinzelt auftreten (Pfeil). (Quelle: Ernst & Bastra, 2014 (95)).
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Abbildung 8. Typen von Korrektursakkaden beim vKIT

Um die Kopfbewegung zu kompensieren, kommt es zu verschiedenen Typen von Korrektursakkaden beim vKIT
(hVOR) (rot). Verdeckte (covert) (1), frihe und spéte offene (overt) Korrektursakkaden (2,4). Physiologische
Sakkaden (3). Blaue Linie zeigt die Kopfbewegung. (Quelle: Ernst & Bastra, 2014 (96)).

1.5.3.2 Bedeutung in der Praxis

Die Durchfiihrung des vKIT ist bei jeder akuten Drehschwindelsymptomatik indiziert. Dabei kénnen
die drei Bogengénge, der horizontale und die beiden vertikalen, untersucht und detektiert werden. Ein
pathologischer (positiver) vKIT, d. h. mit Korrektursakkaden, ist stark hinweisend auf eine periphere
Lasion und kann sogar bei akutem Schwindel begleitet mit Ubelkeit und ggf. Erbrechen als Indikator
fiir eine peripher-vestibuldre Stérung angesehen werden. Beim Vorliegen eines vKIT mit normalen

Gain kann eine akute periphere Lasion weitgehend ausgeschlossen werden (5,49).

Der vKIT hat eine grol3e klinische Bedeutung in der Unterscheidung zwischen zentralen und und peri-
pheren Schwindel. Ein pathologischer vKIT identifiziert Schwindel peripheren Ursprungs bei akutem
Schwindel mit einer Sensitivitit von 100 %, und einer Spezifitit von 90 %, d. h., dass ein normaler
VvKIT auf eine zentrale Ursache stark hinweist. Bei den 10 % der Félle, bei denen ein vKIT trotz zent-
raler Ursache pathologisch ausféllt, betreffen die Pathologien die zentrale Verarbeitung der VOR. Das
geschieht z. B. durch Schlaganfalle oder entziindliche Léasionen in dem Bereich, in dem der achte Hirn-
nerv in den Hirnstamm eintritt. Eine Studie an 43 Patienten von Newman-Toker et al. hat gezeigt, dass
der bKIT bei Patienten mit einer akuten peripher-vestibuléren Stérung in 100 % der Falle pathologisch
ausfiel. Dabei zeigte sich der Test bei akutem Schwindel mit zentraler Ursache (Infarkte im Bereich des

Hirnstamms oder des Kleinhirns) in 9 % der Falle als pathologisch (24).

Auch beim chronischen Schwindel kann der vKIT eingesetzt werden. So kann bei Neuritis vestibularis
eine Besserung des Gainwertes auf eine Erholung der peripher-vestibuldren Funktion hinweisen. Bei
Morbus Meniere kann der KIT in der Zeit zwischen zwei Attacken Hinweise auf ein chronisches Defizit
liefern. Zum Vergleich mit der kalorischen Testung ist die Korrelation zwischen KIT und der Beschwer-
defreiheit der Patienten signifikant hoher. Aulerdem kann KIT als Screeningverfahren eingesetzt wer-
den, um bei Gentamicin-Behandlung (auch bei anderen ototoxischen Medikamenten) eine vestibuldre

Schadigung als Nebenwirkung friihzeitig zu erkennen (86,97).
Weitere diagnostische Methoden
Videookulographie

Bei der Videookulographie VOG handelt es sich um eine nicht invasive Methode um Augenbewegun-
gen zu registrieren. Sie hat sich aufgrund der grofRen Fortschritte in den letzten Jahren etabliert und
andere Methoden, wie z. B. Elektronystagmographie (ENG) ersetzt. Dabei handelt es sich um eine oder
zwei Videokameras (d. h. die Registrierung kann mon- oder binokul&r erfolgen), die die Augen filmen

und in einer kopfgebundenen Maske positioniert sind (siehe Abbildung 9: Videookulographie).
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Abbildung 9: Videookulographie
Videookulographie mit am Kopf fixierter Maske mit integrierter Kamera. (Quelle: Brandt et al., 2012 (98)).

Die Augenbewegungen kénnen damit 2-dimensional dargestellt und danach vom VOG-Computer aus-
gewertet werden, der diese Daten als Tabellen oder Diagramme darstellen kann. So kénnen sowohl
horizontale als auch vertikale Augenbewegungen sehr verlasslich und ohne Artefakte wie elektrische
Einstreuung oder Muskelartefakte aufgezeichnet werden. Nachteil dieser Methode ist, dass die Augen-

bewegungen nur bei gedffneten Augen registriert werden kdnnen.

Die Methode der Videokulographie kann sowohl mit dem Kopfimpulstest als auch mit der kalorischen

Prifung kombiniert werden (10).
Kalorische Prifung

Mit der thermischen Priifung konnen die Gleichgewichtsorgane seitengetrennt untersucht werden, des-
halb gilt diese Untersuchung als Standardmethode, um ein peripher-vestibuléres Defizit aufzudecken.
Die kalorische Priifung wurde im Jahr 1906 von Robert Barany entwickelt, der 1912 mit dem Nobel-
preis fur Medizin ausgezeichnet wurde. Seitdem hat sich diese Methode z. B. durch Fitzgerald und
Hallpike 1992 beziiglich der Wassermenge, Temperatur und Dauer der Spllung weiterentwickelt. Seit
1980 existieren flr diese Methode Standardempfehlungen der Arbeitsgemeinschaft Deutscher Audio-
logen und Neurootologen (ADANO) (12,99).

Bei der thermischen Prifung werden die horizontalen Bogengénge seitenisoliert gepriift, indem der
aulRere Gehtrgang mit Wasser gespult wird. Durch Warmspiilung (44 Grad) oder Kaltspuilung (30 Grad)
kommt es zur Temperaturdnderung an der seitlichen Labyrinthkapsel, dies bewirkt eine Dichtednderung
der Endolymphe, was eine Auslenkung der Sinneszellen der gespiilten Seite zur Folge hat (siehe Ab-

bildung 10: Kalorische Testung).
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Eine Erwarmung verursacht eine ampullopetale Bewegung der Endolymphe, d. h. zur Ampulle hin und
fiihrt zur Depolarisation der Sinneszellen und zur Frequenzerhéhung der Nervenimpulse. Bei einer Ab-
kiihlung dagegen bewegt sich die Endolymphe ampullofugal, d. h. von der Ampulle weg, hierbei kommt
es zur Hyperpolarisation der Sinneszellen und zur Frequenzminderung der Nervenimpulse. Als Folge
andert sich der Ruhetonus im Vestibulariszentrum der gleichen Seite, bei Warmespulung wird er ver-
starkt und bei Kaltespiilung hingegen abgeschwécht. Die neuralen Impulse werden sowohl zu den Ves-
tibularis- als auch zu den Augenmuskelkernen weitergeleitet. Physiologisch wird ein vestibulookul&rer
Reflex und damit ein thermischer Nystagmus ausgeldst, der bei Wérmespulung homolateral zum
Testohr gerichtet und bei Ké&ltespulung kontralateral zum Gegenohr ist (100-102) (siehe Abbildung 10:

Kalorische Testung).

Abbildung 10: Kalorische Testung

(Quelle: Brandt et al., 2012 (103))

Die Spulung ist bei Trommelfelldefekten nicht anwendbar, deshalb muss vor jeder Untersuchung das
Trommelfell otoskopisch untersucht werden. Alternativ kann bei Trommelfelldefekten eine thermische
Prufung mit Luft erfolgen. Der thermische Nystagmus wird wéhrend der Untersuchung mittels Elektro-
oder Videookulographie quantifiziert werden, wobei letzteres haufiger angewendet wird. Als Messpa-
rameter dient der Peak Slow Phase Velocity (PSPV), welcher die maximale Geschwindigkeit der Au-
genbewegungen in der langsamen Phase des induzierten Nystagmus wiedergibt. Dabei werden PSPV -
Werte von weniger als 5 Grad/Sekunde als pathologisch betrachtet. Eine Asymmetrie mit Werten von
mehr als 25 %, d. h. die Geschwindigkeit der langsamen Phase ist auf der betroffenen Seite niedriger
als auf der Gesunden, gilt als pathologisch und spricht fir ein einseitig peripher-vestibuldres Defizit.

Muittels der thermischen Priifung kann der VOR nur im Niedrigfrequenzbereich gepruft werden, ndmlich
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bis maximal 0,003 Hz. Als Nachteile dieser Methode gelten der grof3e Zeitaufwand (Vorbereitung in-
klusiv der Pausen bis zu 30 Minuten) und die unangenehme Wasserreizung fir die Patienten (10, 12,
86, 102).

Weitere nichtinvasive Methoden, die im Folgenden beschrieben werden, kdnnen zur Diagnose von

Schwindel angewendet werden.
Untersuchung der Augenposition und Blickmotorik sowie Nystagmus

Die Untersuchung sollte mit der Inspektion angefangen werden, wobei die Augenstellung sowohl beim
Geradeaussehen als auch beim Abdecktest zu priifen ist, um horizontale/vertikale Fehlstellung der Au-
genachsen (skew deviation) feststellen zu kénnen. Dabei sollte man auf die Augenstellung zueinander,
Kopf- und Kaérperhaltung und evtl. spontane Augenbewegungen achten. Die Augenstellung ist in den
neun Blickpositionen zu untersuchen. Dabei kann ein Fixationsobjekt oder eine Stablampe benutzt wer-
den. Es ist wichtig, dass der Patient das Blickziel wahrend der Untersuchung genau fixiert. In der Pri-
mérposition kann sich aufgrund der Verschaltungen des vestibuldren Systems mit den Augenmuskel-
kernen ein sog. Spontannystagmus (SN) zeigen, der auf ein vestibulares Defizit zurlickzufiihren ist.
Dieser SN kann horizontal, vertikal oder rotierend sein. Ein horizontaler SN evtl. mit rotierender Kom-
ponente ist meist durch periphere Stérungen zu erklaren, wéhrend ein rein vertikaler SN eine zentrale
Genese hat. Ein weiteres Unterscheidungskriterium des SN zwischen zentraler und peripherer Genese
ist die visuelle Fixation. L&sst sich ein horizontaler, rotierender, SN durch Fixation unterdriicken, so
spricht dies fir einen peripheren, vestibuldren, SN, andernfalls wére eine zentrale Genese die Ursache
(10, 52).

Der Begriff Nystagmus kommt urspriinglich aus dem Griechischen ,,nystazein, was auf Deutsch iiber-
setzt ,,in den Schlaf nicken bedeutet. Darunter versteht man rhythmische, willensunabhéngige Augen-
bewegungen, die meist aus langsamen Komponenten und schnellen Rickstellbewegungen bestehen.
Obwonhl die langsame Komponente die eigentliche regulatorische Leistung zeigt, wird die Nystagmus-
richtung nach den schnellen Rickstellbewegungen angegeben, da diese besser zu erkennen sind (54).
Die Untersuchung des Nystagmus kann mit Hilfe von Frenzel-Brillen erleichtert werden. Dabei handelt
es sich um eine Brille, die von innen mit beleuchteten und vergréRernden Linsen (+16 dpt.) ausgestattet
ist (siehe Abbildung 11. FrenzelBrille).

Dies hat zum einen den Vorteil, dass die visuelle Fixation durch den Patienten unterdriickt wird und
zum anderen, dass die Beobachtung der Augenbewegungen besser ist (80). Ein Nystagmus soll auf die
Schlagrichtung (horizontal, vertikal), Amplitude und Frequenz (Schlagzahl) untersucht werden. Die
Winkelgeschwindigkeit (Grad/s) hat sich dabei zur Erfassung und Auswertung des SN durchgesetzt
(12).
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Abbildung 11. Frenzel Brille
Abgebildet ist eine Frenzel Brille, mit der klinische Untersuchungen zur Diagnose von Schwindel durchgefuhrt
werden. (Quelle: Biesinger, 2007 (104)).

1.5.3.3 Untersuchung der Spinalmotorik Koordinationsprifung

Die absteigenden Bahnen des vestibuldren Systems ziehen ins Riickenmark und sind mit den sog. ves-
tibulospinalen Reflexen an der Stabilisierung der Kérperhaltung und Bewegungsabldufen ma3geblich
beteiligt. Dabei existieren verschiedene Tests, die eine vestibulére Ataxie der Spinalmotorik feststellen
kénnen (47,105).

1.5.3.4 Romberg-Stehversuch
Der Patient wird gebeten, sich mit dicht nebeneinanderstenenden Beinen hinzustellen und die Augen
zu schlielen. Dabei sind die Arme zur horizontalen Ebene gestreckt und die Hande supiniert. Kommt

es dabei zu einer Fallneigung, spricht dies fir eine vestibuldre Ursache.

1.5.3.5 Unterberger-Tretversuch
Der Patient tritt mit geschlossenen Augen 50-mal auf derselben Stelle, wobei die Beine dicht beieinan-

derliegen. Dabei gilt eine Abweichung von mehr als 45 Grad um die eigene Achse als pathologisch.

1.5.3.6 Posturographie

Um Stand- und Haltungsregulationen zu beurteilen, kann man mit Hilfe einer Plattform aus Schaum-

stoff posturographisch Kérperschwankungen messen. Dadurch lassen sich diese unter unterschiedli-

chen Bedingungen, z. B. mit offenen oder geschlossenen Augen detektieren. Direkte Messungen kon-

nen mit Hilfe von Schwankungssensoren, die am Kdorper des Patienten befestigt sind, aufgezeichnet
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werden. Dabei haben sich die erlangten Messwerte als hoch sensitiv erwiesen, wenn es um Gleichge-
wichtsstérungen infolge eines peripheren Vestibularisausfalls geht (106, 107). Die Schaumstoffunter-
lage hat den Vorteil, dass der Patient die propriozeptiven Afferenzen sowohl vom Unterschenkel als
auch vom Sprunggelenk nicht benutzt, um die Koérperschwankungen zu kontrollieren. Das liegt daran,
dass die propriozeptiven Afferenzen bei einer Schaumstoffunterlage im Gegensatz zum festen Boden
ungenaue Informationen zur Neigung des Korpers liefern kénnen. Visuelle Informationen kénnen durch
das Schlielen der Augen ausgeschaltet werden, was dazu flhrt, dass ausschlieBlich vestibuldre Infor-
mationsfunktionen das Gleichgewicht halten (siehe Abbildung 12: Schaumstoffunterlage zur Diagnos-
tik).

Abbildung 12: Schaumstoffunterlage zur Diagnostik

Das Stehen auf einer Schaumstoffmatratze mit geschlossenen Augen kann zur Diagnostik von Schwindel ange-
wendet werden. Der Schaumstoff muss fest und dick genug sein, damit die Patienten den Boden nicht spiren.
(Quelle: Brandt, 2012 (108)).

Wenn der vestibulare Apparat schwach ist oder fehlt, neigt der Patient wahrend der Untersuchung dazu
nach hinten zu fallen oder in der anterior-posterioren Pitch-Richtung zu schwanken. Diese Tendenz
kann man als Beobachter mit bloRem Auge sehen. Die Methode galt friiher als wenig spezifisch, aber
Dank der Analyse mit einem neuronalen Netzwerk und der Frequenzanalyse kann eine Zuordnung in
einigen Fallen moglich sein, so zeigt sich z. B. bei einem peripher vestibularen Defizit ein Schwanken,
das mit dem AugenschlieBen zunimmt, bei zerebellarem Syndrom zeigt sich die typische 3 Hz-Schwan-

kung und bei orthostatischem Tremor die 12-14 Hz-Schwankung (12, 100).
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1.6 Ziele der Arbeit

Das Auftreten von akutem Schwindel kann unterschiedliche Ursachen haben, die von relativ harmlosen
Ursachen bis zu einem lebensbedrohlichen Hirnstamminfarkt reichen kdnnen. Schwindeldiagnosen
werden entsprechend in peripheren Schwindel, zentralen Schwindel und nicht-vestibuldren Schwindel
eingeteilt. Eine exakte Diagnose des Schwindels ist unerldsslich, um eine entsprechende Therapie
durchzufiihren. Besonders beim akuten Schwindel in der Notaufnahme ist neben der exakten Diagnose
auch eine schnelle Diagnose erforderlich, um wichtige TherapiemalRnahmen rasch einzuleiten. Im kli-

nischen Alltag stehen hierbei verschiedene Methoden und Techniken zur Diagnose zur Verfligung.

In dieser Arbeit wurde das Hauptaugenmerk auf den Kopfimpulstest (insbesondere den Videokopfim-
pulstest) als diagnostisches Mittel und seinen prognostischen Wert fur die Schwindeldiagnose gelegt.
Der Kopfimpulstest erlaubt es dem Untersucher den vestibulookuldren Reflexes (VOR) mittels dem
Gain zu messen. Der Gain des VOR wird berechnet als Quotient aus der Augengeschwindigkeit zur
Kopfgeschwindigkeit und betrdgt bei gesunden Menschen 1. In der Klinik gelten Werte > 0,7 als normal
und < 0,7 als pathologisch. Wissenschaftliche Studien weisen darauf hin, dass ein pathologischer Gain
auf einen peripheren Schwindel hinweisen kdnnte (97,120). Da der Kopfimpulstest heutzutage ein etab-
liertes und weitverbreitetes Verfahren ist, welcher auch in gréReren Studien zum Einsatz kommen kann,
sind genaue Zahlen zur Spezifitat und Sensitivitat des Tests von Bedeutung. Hauptziel dieser Arbeit ist
demnach die Untersuchung des Gain als diagnostischer Faktor bei der Erkennung von peripheren

Schwindelerkrankungen.

Neben den Gainwerten ergaben sich noch weitere Fragestellungen beziiglich der Symptomatik von pe-
ripherem und nicht-peripherem Schwindel und deren Einflusses auf die Schwindeldiagnostik. Die fol-

genden Variablen wurden dabei untersucht:

e Schwindelcharakteristika: Dauer der Schwindelattacken, Erkrankungsdauer,
Schwindelsymptomatik

e Personliche Faktoren: Alter, Geschlecht und Lebensstilfaktoren (Rauchen und
Alkoholkonsum)

Um dies zu untersuchen, wurden anhand von Daten aus dem Patientenregister des Deutschen Schwin-
del- und Gleichgewichtszentrums Anwendbarkeit des Videokopfimpulstests fiir die schnelle Diagnose

eines peripheren Schwindels analysiert.
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2 Methoden

2.1 Studiendesign

Eine Querschnittstudie wurde zwischen Dezember 2015 bis einschlieflich 25.11.2019 mit Patienten mit

gesicherter Schwindeldiagnose durchgefihrt.

2.2  Teilnehmer

Fir die Studie wurden die Daten von Patienten analysiert, die im DizzyReg registriert sind. DizzyReg
ist ein prospektives Patientenregister des Schwindel- und Gleichgewichtszentrums (DSGZ) der Lud-
wig-Maximilians-Universitat Minchen. Im DizzyReg werden Gesundheitsdaten von Patienten ein-
schlielich &rztlicher Entlassungsbriefe zentral gespeichert, die mit Schwindelsymptomen in der Klinik
vorstellig wurden. Die Patienten, die in das Register aufgenommen werden, wurden nach den gegen-
waértigen diagnostischen Kriterien der Barany Gesellschaft (110) neurootologisch untersucht. Sie muss-
ten >18 Jahre sein, Uber ausreichende Deutschkenntnisse verfugen und eine Einwilligungserklarung
unterschreiben (111).

Das Studienprotokoll wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultét der Ludwig-Maxi-
milians-Universitat Minchen in Ubereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki und mit den Prin-

zipien der Guten Epidemiologischen Praxis genehmigt.

2.3 Erhobene Daten

2.3.1 Diagnose

Die Schwindeldiagnosen wurden dem Arztbrief des DSGZ entnommen. Die Schwindeldiagnosen wur-
den entsprechend in drei Klassen eingeteilt: peripherer Schwindel, zentraler Schwindel und nicht-ves-

tibularer Schwindel.

Peripherer Schwindel: Patienten mit benignem peripheren paroxymalen Lagerungsschwindel, Morbus

Meniére, unilaterale Vestibulopathie, bilaterale Vestibulopathie oder Vestibularisparoxysmie.

Zentraler Schwindel: Patienten mit vestibuldrer Migrane, extrapyrmidalem Syndrom, Zervikalsyndrom

oder Hirnstammsyndrom.

Nicht-vestibularer Schwindel: Patienten mit Polyneuropathie, funktionalem Schwindel, kardiovaskula-

rem Schwindel, Schwindel aufgrund von Depression oder Visusbeeintrachtigungen.
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2.3.2 Allgemeine Angaben

Informationen zu Alter und Geschlecht wurden aus dem klinischem Arbeitsplatzsystem enthommen.
Das Alter wurde in Dekadengruppen eingeteilt. Angaben zu Familienstand, den Lebensstilfaktoren
Rauchen und Alkohohlkonsum, Symptome, Komorbiditdten und der Dizziness Handicap Inventory
wurden mittels eines Selbstausfillerfragebogens erfasst. Der Familienstand wurde als ,,Single®, ,,Ver-
heiratet”, ,,Geschieden®, ,,Verwitwet* kategorisiert. Der Fragebogen wurde bei Aufnahme ins Zentrum

ausgeteilt.
Dizziness Handicap Inventory

Das Dizziness Handicap Inventory (DHI) ist ein Fragebogen mit dessen Hilfe die Selbstwahrnehmung
des Schwindels erfasst werden kann (112). Der Fragebogen umfasst 25 Fragen, mit denen die funktio-
nalen (9 Fragen), physischen (7 Fragen) und emotionalen (9 Fragen) Aspekte der Einschrankungen, die
durch den Schwindel verursacht werden, evaluiert werden koénnen. Die Beantwortung der einzelnen
Fragen gelangt zu einer Gesamtpunktzahl, die von 0 bis 100 reicht und ergibt sich aus der Summe der
Antworten zu den einzelnen Fragen. Dabei wird ,,nein“ mit 0 Punkten belegt, ,,manchmal® mit 2 Punk-

ten und ,,ja“ mit 4 Punkten.

2.3.3 Schwindelsymptome

Es wurde zwischen Ubelkeitsymptomen, okularen Symptomen und anderen Symptomen des Schwin-

dels unterschieden.

Ubelkeitssymptome: Die Symptome zur Beschreibung der Ubelkeit wurden im Selbstausfiillerfragebo-

gen erhoben und umfassten Drehschwindel, Taumel/Benommenheit, Ubelkeit und Erbrechen.

Okulare Symptome: Visusbeeintrachtigungen, Augenbewegungen, verschwommene Sicht oder ver-

schwommene Bilder sowie das Auftauchen von Doppelbildern.

Unspezifische Symptome: Bei allen Teilnehmern wurde eine otoskopische und tympanometrische Un-
tersuchung vorgenommen und der Video-Kopfimpulstest geprobt. Alle Daten aus den apparativen Un-

tersuchungen entstammen dem Arztbrief oder dem klinischem Arbeitsplatzsystem.

Eine Liste aller erhobenen Daten befindet sich im Anhang A.

2.4 Der Kopfimpulstest

Der Kopfimpulstest (KIT) stellt eine einfache und gleichzeitig zuverl&ssige Testmethode zur Identifi-
zierung einer peripher-vestibuldren Ldasion dar. Die Korrektursakkade als Zeichen eines positiven Tests
lasst sich sogar visuell erkennen. Somit stellt der Kopfimpulstest eine friihe und aussagekréftige Unter-
suchung dar (6).
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Im Rahmen der Untersuchung wurden die Teilnehmer gebeten, mit den Augen einen Punkt fixiert zu
halten — unter anderem auch bei einer plétzlichen Kopfbewegung, wobei der VOR gemessen wurde.
Wenn der Patient nicht in der Lage war, den Punkt bei der Kopfdrehung zu fixieren, bewegte sich der
Blick des Patienten auf die betroffene Seite mit der Kopfbewegung, um anschlieend in einer sakka-
dierten Augenbewegung auf den vorher fixierten Punkt zurtickzukehren (dabei ging es um eine Riick-
stellsakkade). Das Auge soll sich also mit der gleichen Winkelgeschwindigkeit auch in der entgegen-
gesetzten Richtung bewegen. Die versteckten Riickstellsakkaden lassen sich allerdings vom Auge nicht
erkennen. Zur Verbesserung der Empfindlichkeit des Kopfimpulstests werden Kameras eingesetzt —
dieses Verfahren wird als Video-Kopfimpulstest bezeichnet, dessen Einsatz im Laufe der Untersuchung

im Folgenden beschrieben wird.

2.5 Video-Kopfimpulstest

Der Video-Kopfimpulstest (vKIT) basiert auf der Erfassung des vestibulookuldren Reflexes (VOR)
mittels Hochgeschwindigkeitskameras. Das System beinhaltet eine Leichtgewichtbrille, die Uber ein
integriertes Videookulographiesystem (VOG) verfiigt (EyeSeeCam™-System Interacoustics A/S Dé-
nemark™). Das VOG verfiigt iber eine Hochgeschwindigkeitskamera mit einer Abtastrate von 250
Hertz, die 2D Bewegungen des Auges aufnimmt und einem Beschleunigkeitsmesser. Dabei kann der
vKIT die Funktionen der Bogengange in allen Ebenen aufnehmen und mit der Software OtoAccess

(Interacoustics A/S Danemark) analysieren.

Die Teilnehmer wurden gebeten, auf einem Stuhl in einem Abstand von 1,5 Meter gegentiber einer
weillen Wand Platz zu nehmen. Die Videookulographiebrille wurde dann mit einem Gummiband am
Kopf befestigt und ein fester Sitz der Brille am Kopf tberprift. Das ist sehr wichtig, da durch kleinste
Bewegungen der Brille die Position des Auges zur Kamera verandert wird und dieses als Augenbewe-

gung registriert werden wirde.

Um das System zu kalibrieren, wird mit einem Laser ein Fixpunkt auf Augenhéhe an die Wand proji-
ziert. Vier zusétzliche Laserpunkte werden in einem Quadrat um diesen Fixpunkt angeordnet und der
Teilnehmer wird gebeten alle fiinf Punkte in zuféalliger Reihenfolge mit den Augen abzutasten. Dabei
sollte die Verweildauer an jedem Punkt nicht langer als 2 Sekunden betragen. Wahrend des Tests fuhrte
der Experimentator mit beiden Handen ruckartige Bewegungen des Kopfes in einer Amplitude von 10-
20 Grad in mehreren Ebenen aus. Die Augen- und Kopfbewegungen wahrend dieser Bewegungen wer-
den von der Kamera aufgenommen und von der integrierten Software in Echtzeit ausgewertet und in
2D- oder 3D-Zeit-Amplituden-Diagrammen aufgezeichnet, die am Monitor sichtbar sind. Aus zehn Im-

pulsen pro Seite werden sog. Gain-Werte ermittelt.
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Der Gain beschreibt den Verstarkungsfaktor zur Quantifizierung des VOR. Er bildet den Quotienten
aus der Augengeschwindigkeit in Relation zur Kopfgeschwindigkeit und wird aus dem Mittelwert Roh-
daten, einschlielich der Standardabweichungen, des VOR-Gain, das sind die Daten der Augen- und
Kopfbewegung jedes einzelnen Impulses, zusammen mit der Gainsymmetrie, berechnet. Fehlsakkaden
wurden zuvor algorithmisch ausgeschlossen. Mit Hilfe der aufgezeichneten Diagramme ist es méglich
sog. Catch-up Sakkaden (sog. versteckte Sakkaden, die wéhrend der Kopfbewegung auftreten und nur
von der Videokamera sichtbar sind) und Riickstellsakkaden auszuwerten. Diese treten bei Patienten mit
Funktionsstorungen auf. Sie entstehen durch die gleichzeitige Bewegung der Augen mit der Kopfbe-
wegung. Der Blick muss anschlieRend wieder ausgeglichen, d. h. auf das Ziel zurtickgefiihrt werden.
Einseitige Sakkaden treten auf, wenn die Patienten einseitige Stérungen, wie z. B. bei der einseitigen
Vestibulopathie (PVU) haben.

Die aufgezeichneten Diagramme wurden von demselben Forscher verblindet ausgewertet. Wie von
MacDougall et al. (43) definiert, wurden in dieser Studie Gain-Werte > 0,7 als normal angesehen und
Werte < 0,7 als pathologisch. Werte Giber 1 wurden als Fehlmessung interpretiert, die z. B. durch eine

Dislokation der Brille aufgetreten sein konnten.

2.6 Statistische Analyse

Die Berichterstattung orientiert sich an den Standards for Reporting of Diagnostic accuracy studies
(STARD) (113). Es wurde der Mittelwert und Standardabweichungen flr kontinuierliche Variablen und
relative und absolute H&ufigkeiten fur kategoriale Variablen berechnet. Die Signifikanz der Gruppen-
unterschiede wurde fiir kategoriale Variablen mit dem Chiquadrat-Test berechnet und fur kontinuierli-
che Variablen mit einem Likelihood-Ratio Test aus einer einfachen linearen Regressionsanalyse mit
der Diagnoseklasse (peripher/zentral/andere) als Einflussgréfie. Haufigkeiten wurden mit Saulendia-

grammen dargestellt, wobei die Hohe der Séule die relativen Haufigkeiten repréasentiert.

Um die diagnostische Gute des VKIT zu bewerten, werden des Weiteren die Sensitivitit und Spezifitat
sowie der positive pradiktive Wert (ppW) bzw. der negative pradiktive Wert (npW) berechnet. Der
VvKIT als diagnostischer Tests entscheidet hierbei anhand des Gains tber das Vorliegen einer nicht-

peripheren Schwindelerkrankung.

Unter der Sensitivitat wird die Wahrscheinlichkeit verstanden, einen pathologischen Gainwert beim
Vorliegen einer peripheren Schwindelerkrankung zu beobachten. Die Spezifitat bezieht sich auf die
Wahrscheinlichkeit, einen normalen Gainwert zu beobachten, wenn eine nicht-periphere Schwindeler-
krankung vorliegt. Der ppW ist die Wahrscheinlichkeit, mit der eine periphere Erkrankung bei patho-

logischem Gain tatséchlich vorliegt, der npW impliziert die Wahrscheinlichkeit, mit der die untersuchte
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Person beim normalen Gain tatsachlich keine periphere Erkrankung aufweist. Ein Test mit der Sensiti-
vitat von 80 % erkennt also 80 % der Patienten mit der peripheren Erkrankung auch als solche (richtig-
positiv), aber 20 % bleiben unerkannt (falsch-negativ). Ein Test mit der Spezifitat von 80 % identifiziert
80 % der Patienten ohne peripheren Schwindel als testnegativ (richtig-negativ), aber 20 % der Patienten
ohne peripheren Schwindel werden félschlicherweise als testpositiv (falsch-positiv) identifiziert. Die
Gute des Tests hangt unter anderem von der Wahl des Wertes (kritischer Wert oder Cutoffwert) ab, bei
dem von einem positiven Testergebnis gesprochen wird (z. B. bei einem Gain < 0.7).
Fur jeden Wert lassen sich die Sensitivitat, Spezifitdt sowie ein positiver und negativer VVorhesagewert

angeben.

Der Einfluss des kritischen Wertes des Gains auf die Glite wird mit einer sogenannten ROC-Kurve
(Receiver-Operating-Characteristics) visualisiert. Die ROC-Kurve visualisiert die Sensitivitat auf der
y-Achse und das Komplement zur Spezifitit (1-Spezifitit) auf der x-Achse. Die einzelnen Punkte in
der ROC-Kurve ergeben sich aus den verschiedenen Werten fiir unterschiedliche kritische Werte. Ein
Mal fiir die Gte des diagnostischen Testes ist die Area under the Curve (AUC) einer ROC-Kurve. Die
AUC beschreibt die Flache unter der ROC-Kurve und entspricht der Wahrscheinlichkeit, dass eine Per-
son mit peripherem Schwindel einen héheren Gain als eine Person ohne peripheren Schwindel aufweist.

Bei einem nicht informativen diagnostischen Test betrégt die AUC 0,5.

Ein MaR fiir die Beurteilung der Glite des kritischen Wertes ist der Youden-Index. Der Youden-Index
kann Werte zwischen -1 und +1 annehmen und berechnet sich als: Youden-Index = Sensitivitat + Spe-
zifitat -1. Je groRer der Youden-Index ist, desto besser ist der vorliegende diagnostische Test in der
Lage, periphere von nicht-peripheren Schwindelerkrankungen zu trennen. Bei einer ROC-Analyse wird

der Cutpoint iber den maximalen Youden-Index ermittelt.

Alle Analysen wurden mit R durchgefiihrt (158).
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3 Ergebnisse

Eingeschlossen wurden Daten von 1526 Patienten, davon waren 45 % mannlich. Das Durchschnittsalter
war 53,22 Jahre (SD=15,99). Von den eingeschlossenen Teilnehmern konsumierten 787 Alkohol und
725 konsumierten keinen Alkohol. Des Weiteren waren 278 Teilnehmer Raucher und 1223 Nichtrau-
cher (siehe Tabelle 1).

Tabelle 1: Beschreibung der soziodemographischen Daten der eingeschlossenen Patienten tber

die drei Diagnoseklassen

Variable Levels Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves- p-Wert
tibular

Stichproben- - 1526 552 259 715

groRe

Geschlecht mannlich 693 (45%) 247 (45%) 94 (36%) 352 (49%)  0,0015
weiblich 833 (55%) 305 (55%) 165 (64%) 363 (51%)

Alter <30 151 (10%) 20 (4%) 45 (17%) 86 (12%) <0,0001
30-40 192 (13%) 47 (9%) 40 (16%) 105 (15%)
40-50 312 (20%) 114 (21%) 68 (26%) 130 (18%)
50-60 377 (25%) 146 (26%) 61 (24%) 170 (24%)
60-70 219 (14%) 108 (20%) 23 (9%) 88 (12%)
70-80 227 (15%) 94 (17%) 16 (6%) 117 (16%)
> 80 46 (3%) 23 (4%) 5 (2%) 18 (3%)

Familienstand Single 328 (22%) 79 (14%) 71 (28%) 178 (25%) <0,0001
Verheiratet 916 (60%) 380 (69%) 137 (54%) 399 (56%)
Geschieden 188 (12%) 58 (11%) 34 (13%) 96 (13%)
Verwitwet 83 (5%) 30 (5%) 14 (5%) 39 (5%)

Nikotin Nein 1223 (81%) 459 (85%) 207 (81%) 557 (79%)  0,0276
Ja 278 (19%) 82 (15%) 47 (19%) 149 (21%)

Alkohol Nein 725 (48%) 265 (49%) 146 (56%) 314 (44%)  0,0038
Ja 787 (52%) 280 (51%) 113 (44%) 394 (56%)

3.1 Schwindeldiagnosen

Die Schwindeldiagnosen wurden in peripheren Schwindel, zentralen Schwindel und nicht-vestibularen
Schwindel eingeteilt. Von den inkludierten Patienten litten 522 (36,3 %) an peripherem Schwindel.
Insgesamt litten 155 Patienten (10,2 %) an BPLS, 149 Patienten (9,8 %) an Morbus Meniére, 105 Pati-
enten (6,9 %) an Unilateraler Vestibulophathie, 84 Patienten (5,5 %) an Bilateraler Vestibulopathie und
59 Patienten (3,9 %) an Vestibularis Paroxysmie (siehe Abbildung 13).
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Abbildung 13: Relative Haufigkeit der peripheren Schwindeldiagnosen an der Gesamtzahl an Patienten

Zum peripheren Schwindel gehéren benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel (BBPV), Morbus Meniére, Uni-
laterale Vestibulopathie, Bilaterale Vestibulopathie und Vestibularis Paroxysmie. Die Werte sind in Prozent dar-
gestellt.

Als zentraler Schwindel wurden die Vestibuldre Migréne, das Cerebellare Syndrom, das Hirn-
stammsyndrom und das Extrapyramidale Syndrom diagnostiziert. Bei 259 Patienten (17 %) war die
Diagnose zentraler Schwindel. Den grofiten Anteil mit 229 Patienten (15 %) nahm die Vestibulére Mig-
réane ein, das Cerebelldre Syndrom hatten 26 Patienten (2 %), 3 Patienten (0,2 %) litten unter einem

Hirnstammsyndrom und 1 Patient (0,1 %) hatte das Extrapyramidale Syndrom (siehe Abbildung 14).
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Abbildung 14: Relative Haufigkeit der zentralen Schwindeldiagnosen an der Gesamtzahl der Patienten

Zum zentralen Schwindel gehdren die vestibuldre Migréne, das Cerrebeldre Syndrom, das Hirnstammsyndrom
und das extrapyramidale Syndrom. Die Werte sind in Prozent dargestellt.

Nicht-vestibul&rer Schwindel war bei 862 Patienten (47 %) urséchlich. Den grofiten Anteil hatte dabei
der Funktionale Schwindel bei 368 Patienten (24,1 %), gefolgt von anderen nicht genau definierten
Ursachen bei 138 Patienten (9 %), der Polyneuropathie bei 70 Patienten (4,6 %), dem kardiovaskuléren
Schwindel bei 41 Patienten (2,7 %), der Depression/Angststorung bei 213 Patienten (1,4 %), den Vi-
susbeeintrachtigungen bei 18 Patienten (1,2 %) und der okulomotorischen Stérung bei 14 Patienten
(0,9 %) (siehe Abbildung 15).
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Abbildung 15: Relative Haufigkeit der nicht-vestibularen Schwindeldiagnosen an der Gesamtzahl der Pa-
tienten

Dargestellt sind die Diagnosen fiir nicht-vestibularen Schwindel. Dazu gehéren funktioneller Schwindel, Poly-
neuropathie, kardiovaskulédrer Schwindel, Depression/Anxiety, Visusbeeintrachtigungen und okulomotrische St6-
rungen. Die Werte sind in Prozent dargestellt.

Einen geringen Anteil von 0,1 bis 0,5 % hatten der Downbeat Nystagmus, Hydrops, Mal de Debarque-
ment, Schadelhirntrauma, episodische Ataxie, Horminderung, Kinetose, Tumorresektion, vestibuldres
Defizit, CANVAS oder der toxische Schwindel bei den nicht-vestibuldren Schwindeldiagnosen (nicht

grafisch dargestellt).

Insgesamt machte der funktionale Schwindel den groRten Anteil an den Schwindeldiagnosen aus, ge-
folgt von der vestibularen Migrane und dem benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel. Bei der Be-
trachtung der drei Diagnoseklassen ist entsprechend auch der nicht-vestibulare Schwindel am haufigs-
ten diagnostiziert worden (862 Patienten, 47 %), gefolgt vom peripheren Schwindel (522 Patienten,
36 %) und zentralen Schwindel (259, 17 %) (siehe Abbildung 16: ).
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Abbildung 16: Haufigkeit der Schwindeldiagnosen

Der Anteil der nicht-vesibuldren Diagnosen am Schwindel ist am grofiten (rechter Balken), gefolgt von den peri-
pheren Diagnosen (linker Balken). Den geringsten Anteil haben die zentralen Diagnosen (mittlerer Balken). Die
Werte sind in Prozent dargestellt.

3.2 Der Kopfimpulstest als Indikator zur Diagnose von peripherem Schwindel

Von den inkludierten 1.526 Patienten hatten 1.337 (88 %) einen normalen Gain rechts und 189 (12 %)
einen pathologischen Gain rechts. Bei 428 Patienten (32 %) mit normalem Gain rechts wurde die Di-
agnose peripherer Schwindel, bei 245 Patienten (18 %) zentraler Schwindel gestellt, und bei 664 Pati-
enten (50 %) wurde ein nicht-vestibuldrer Schwindel diagnostiziert. Ein pathologischer Gain rechts war
bei 124 Patienten (66 %) auf peripheren Schwindel, bei 14 Patienten (7 %) auf zentralen Schwindel und
bei 51 Patienten (27 %) auf einen nicht-vestibularen Schwindel zuriickzufiihren. Ahnliche Ergebnisse
ergab der Gain links. Von den 1336 Patienten (88 %), die einen normalen Gain links zeigten, waren
425 Patienten (32 %) mit Diagnose peripherer Schwindel, 246 Patienten (18 %) mit Diagnose zentraler
Schwindel und 665 Patienten (50 %) mit Diagnose nicht-vestibulérer Schwindel einen normalem Gain
links. Von den 190 (12 %) der Patienten mit pathologischem Gain links hatten 127 Patienten (67 %)
die Diagnose peripherer Schwindel, 13 Patienten (7 %) die Diagnose zentraler Schwindel und 50 Pati-
enten (26 %) die Diagnose nicht-vestibularer Schwindel erhalten. Das bedeutet, dass alle inkludierten
Patienten auf beiden Seiten, links und rechts, entweder einen pathologischen oder einen normalen Gain
hatten, aber nicht gemischte Gains erzielten. Von den inkludierten 1526 Patienten hatte die Mehrheit
von 1122 Patienten (80 %) einen normalen Gain. VVon den 1122 Patienten mit normalem Gain hatten

330 Patienten (29 %) die Diagnose peripherer Schwindel, 213 Patienten (19 %) die Diagnose zentraler
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Schwindel und 579 (52 %) die Diagnose nicht-vestibuldrer Schwindel erhalten. Nur 273 Patienten
(20 %) hatten einen pathologischen Gain. Davon hatten 171 Patienten (63 %) einen peripheren Schwin-
del, 21 (8%) einen zentralen Schwindel und 81 (29 %) nicht-vestibuldren Schwindel (siehe Tabelle 2).

Tabelle 2: Ergebnisse des Kopfimpulstests

Variable Levels Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves- p-Wert
tibular

Stichprobengrofe - 1526 552 259 715

Gain rechts normal 1337 (88%) 428 (32%) 245 (18%) 664 (50%) < 0,0001
pathologisch 189 (12%) 124 (66%) 14 (7%) 51 (27%)

Gain links normal 1336 (88%) 425 (32%) 246 (18%) 665 (50%) < 0,0001
pathologisch 190 (12%) 127 (67%) 13 (7%) 50 (26%)

Gain normal Nein 273 (20%) 171 (63%) 21 (8%) 81 (29%) < 0,0001
Ja 1122 (80%) 330 (29%) 213 (19%) 579 (52%)

Der Kopfimpulstest zeigte sich nicht sensitiv genug, um periphere Schwindelerkrankungen eindeutig
zu erkennen. Nur eine geringe Anzahl von Patienten zeigten einen pathologischen Gain auf, sodass eine
Unterscheidung zwischen peripherem, zentralem oder nicht-vestibuldarem Schwindel nicht getroffen
werden konnte. Allerdings hat die groRte Anzahl der Patienten mit pathologischem Gain die Diagnose
peripherer Schwindel erhalten, weshalb der Gain zumindest als starker Indikator fiir peripheren Schwin-

del gesehen werden kann.

3.3 Der Videokopfimpulstest als Indikator zur Diagnose von peripherem Schwindel

Da der Kopfimpulstest keine eindeutigen Zuordnungen der Diagnose peripherer Schwindel ermdg-
lichte, wurde untersucht, ob der Videokopfimpulstest peripheren Schwindel besser erkennen kann. Ahn-
lich wie beim KIT hatten von den 1.526 inkludierten Patienten 1330 Patienten (87 %) einen normalen
Gain rechts und 1.313 Patienten (86 %) einen normalen Gain links. Davon wurde der periphere Schwin-
del bei 437 Patienten (32 %) und bei 425 Patienten (32 %) bei jeweils normalem Gain rechts bzw. links
diagnostiziert. 240 und 238 Patienten (jeweils 18 %) hatten bei der Diagnose zentraler Schwindel einen
normalen Gain rechts und links. 653 und 650 Patienten (jeweils 49 %) hatten die Diagnose nicht-ves-
tibuldrer Schwindel erhalten bei normalem Gain rechts und links. Einen pathologischen Gain rechts
zeigten 196 Patienten (13 %) und 213 Patienten (14 %) einen pathologischen Gain links. 115 (58 %)
und 127 Patienten (59 %) mit der Diagnose peripherer Schwindel hatten einen pathologischem Gain
rechts und links. Ein zentraler Schwindel wurde bei 19 Patienten (9 %) mit pathologischem Gain rechts
und 21 Patienten (10 %) mit pathologischem Gain links diagnostiziert. Bei 62 (31 %) und 65 Patienten
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(30 %) bei pathologischem Gain rechts bzw. links wurde nicht-vestibuldrer Schwindel diagnostiziert
(siehe Tabelle 3).

Tabelle 3: Ergebnisse des Videokopfimpulstests

Variable Levels Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves- p-Wert
tibular
Stichprobengrofe - 1526 552 259 715
Gain rechts normal 1330 (87%) 437 (32%) 240 (18%) 653 (49%) <0,0001
pathologisch 196 (13%) 115 (58%) 19 (9%) 62 (31%)
Gain links normal 1313 (86%) 425 (32%) 238 (18%) 650 (49%) <0,0001
pathologisch 213 (14%) 127 (59%) 21 (10%) 65 (30%)

Die Gain-Werte lagen bei einem Gain rechts bei 0,85 + 0,22, und links bei 0,8 + 0,23 bei der Gesamtheit
der Patienten. Beim peripheren Schwindel wurde rechts ein Gain von 0,89 + 0,23. Lag eine Diagnose
fir einen peripheren Schwindel vor lagen die Gain-Werte rechts bei 0,78 £0,27 und links bei
0,82 £ 0,26. Beim zentralen Schwindel lagen die Gain-Werte rechts bei 0,91 £ 0,16 und links bei
0,95 + 0,15. Bei nicht-vestibularem Schwindel wurden Gain-Werte rechts von 0,89 + 0,19 und links

von 0,93 £ 0,2 gemessen (siehe Tabelle 4).

Tabelle 4: Gain-Werte des Videokopfimpulstest

Variable | Gesamt Peripher Zentral Nicht-vestibular p-Wert
Gain rechts 0,85 (SD=0,22) 0,78 (SD=0,27) 0,91 (SD=0,16) 0,89 (SD=0,19) < 0,0001
Gain links 0,89 (SD=0,23) 0,82 (SD=0,26) 0,95 (SD=0,15) 0,93 (SD=0,2) <0,0001

Beim Videokopfimpulstest wurden Gain-Werte rechts und links von > 0,7 gemessen (siehe Tabelle 4).
Ein Gain-Wert von <= 0,7 deutet auf eine Stérung des VOR hin, wohingegen Gain-Werte > 0,7 auf
einen normalen Zustand hinweisen. Pathologische Gain-Werte wurden rechts bei 130 Patienten (59 %)
mit peripherem Schwindel, bei 17 Patienten (8 %) mit zentralem Schwindel und bei 74 Patienten (33 %)
mit nicht-vestibuléren Schwindel beobachtet. Pathologische Gain-Werte wurden links bei 121 Patienten
(64%) mit peripherem Schwindel, bei 12 Patienten (6 %) mit zentralem Schwindel und bei 55 Patienten
(29 %) nicht-vestibuldarem Schwindel gemessen. Betrachtet man einen Gain < 0.7 unabhéngig ob links
oder rechts als pathologisch so fallen 62% aller pathologischen Gainwerte auf 154 (62%) Patienten mit
peripherem Schwindel, auf 8% mit zentralem und auf 13% mit nicht-vestibuldren Schwindelerkrankun-

gen (siehe Tabelle 5).
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Tabelle 5: Korrelation des Gains mit den Schwindeldiagnosen

Variable Levels Gesamt Peripher Zentral Nicht-Ves-  p-Wert
tibular

StichprobengréRe - 1264 453 213 598

Gain links >=0.7 1076 (85%) 332 (31%) 201 (19%) 543 (50%)  <0,0001
<07 188 (15%) 121 (64%) 12 (6%) 55 (29%)

StichprobengréRe - 1266 448 215 603

Gain rechts >=0.7 1045 (83%) 318 (30%) 198 (19%) 529 (51%)  <0,0001
<0.7 221 (17%) 130 (59%) 17 (8%) 74 (33%)

StichprobengréRe 1255 447 213 598

Gain links/rechts normal 1006 (80%) 293 (29%) 196 (19%) 517 (51%) < 0,0001
pathologisch 249 (20%) 154 (62%) 17 (7%) 78 (31%)

Bei der Betrachtung des vKIT und der Gainwerte als diagnostischer Test ergaben sich verschiedene
Gutekriterien fiir unterschiedliche kritische Werte. Der in der klinischen Praxis eingesetzte kritische
Wert von 0,7 resultierte flir den linksseitigen Gain in einer Sensitivitat von 0,27 und einer Spezifitét
von 0,92 und fir den rechtsseitigen Gain in einer Sensitivitat von 0,29 und einer Spezifitat von 0,92,
Der beste Youden-Score ergab sich fiir die linksseitigen Gainwerte bei einem kritischen Wert von 0,8
mit einer Sensitivitat von 0,34 und einer Spezifitit von 0,87 (siehe Abbildung 17).

Die AUC der Kurve betrug fiir den linksseitigen Gain 0,62. Fiir den rechtsseitigen Gain ergab sich ein
ahnliches Bild. Als bester kritischer Wert erwies sich hier ein Cut von 0,76 mit einer Sensitivitit von
0,35 und einer Spezifitat von 0,85. Die AUC betrug 0,61 (siehe Abbildung 18).
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Abbildung 17: ROC-Kurve fur den linksseitigen Gain
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Abbildung 18: ROC-Kurve fur den rechtsseitigen Gain

Ahnlich wie beim KIT konnten auch beim vKIT keine eindeutigen Ergebnisse fiir die Diagnose des
peripheren Schwindels gewonnen werden. Es konnten zwar signifikante Unterschiede im vKIT in Be-
zug auf die drei Ursachen fiir alle Messwerte beobachtet werden, allerdings traten pathologische Werte
auch bei nicht-vestibularem Schwindel auf. Auch bei einer Abweichung von 0,7 vom ublichen kriti-
schen Wert veréndert sich die Vorhersagegute nicht wesentlich. Damit kénnen KIT und vKIT nur ge-
ringe Hinweise auf die Ursachen des Schwindels geben, weshalb eine schnelle und genaue Diagnose-

stellung fiir den peripheren Schwindel nicht erfolgen kann.

3.4 Zusammenhang weiterer Schwindelcharakteristika auf peripheren Schwindel

Im Folgenden wird der Zusammenhang zwischen Erkrankungsdauer, Dauer der Schwindelattacken und

der Schwindelsymptomatik einerseits und peripheren Schwindel andererseits untersucht.
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3.4.1 Erkrankungsdauer

Die haufigste Erkrankungsdauer betrug bei 466 Patienten (32 %) 3-24 Monate, bei 375 Patienten (25 %)
betrug die Erkrankungsdauer 24-60 Monate und bei 176 Patienten (12 %) dauerte die Schwindelattacke
bis zu 3 Monaten an. Eine Erkrankungsdauer von > 5 Jahren wurden bei 308 Patienten (20 %) beobach-
tet und von > 10 Jahren bei 201 Patienten (14 %).

Von den insgesamt 1526 Patienten hatten 552 Patienten eine Diagnose auf peripheren Schwindel, 259
Patienten auf zentralen Schwindel und 715 Patienten auf nicht-vestibuldrem Schwindel erhalten. VVon
den 552 Patienten mit peripherem Schwindel hatten 55 Patienten (10 %) eine Erkrankungsdauer von
<3 Monaten, 175 Patienten (32 %) eine Erkrankungsdauer von 3-24 Monaten, 126 Patienten (24 %)
eine Erkrankungsdauer von 24-60 Monaten, 115 Patienten (20 %) eine Erkrankungsdauer von > 5 Jah-
ren und 81 Patienten (15 %) eine Erkrankungsdauer von > 10 Jahren. VVon den Patienten, die mit zent-
ralem Schwindel diagnostiziert wurden, litten 34 (13 %) <3 Monaten, 66 (25 %) 3-24 Monate, 64
(25 %) 24-60 Monate, 50 (19 %) > 5 Jahre und 45 (18 %) > 10 Jahre unter den Schwindelattacken. Bei
87 Patienten (12 %) mit nicht-vestibularem Schwindel betrug die Erkrankungsdauer <3 Monaten, bei
225 Patienten (31 %) bei 3-24 Monaten, bei 185 Patienten (26 %) bei 24-60 Monaten, bei 143 Patienten
(20 %) bei > 5 Jahren und bei 75 Patienten (11 %) bei > 10 Jahren (siehe Tabelle 6). Insgesamt konnte
kein signifikanter Zusammenhang zwischen Erkrankungsdauer und Schwindelursache festgestellt wer-
den (p-Wert 0,0669).

Tabelle 6: Haufigkeit der Dauer der Erkrankung vor Einweisung ins Krankenhaus

Variable Level Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves-  p-Wert
tibular

StichprobengréRe - 1526 552 259 715
Dauer der < 3 Monate 176 (12%) 55 (10%) 34 (13%) 87 (12%)  0,0669
Erkrankung 3 Monate bis2 466 (32%) 175 (32%) 66 (25%) 225 (31%)
vor Jahre
Einweisung 2 -5 Jahre 375(25%) 126 (23%) 64 (25%) 185 (26%)

> 5 Jahre 308 (17%) 115 (20%) 50 (19%) 143 (20%)

> 10 Jahre 201 (14%) 81 (15%) 45 (18%) 75 (11%)

3.4.2 Dauer der Schwindelattacke

Insgesamt traten Schwindelattacken von < 2 Minuten bei 359 Patienten (24 %), von 2-20 Minuten bei
271 Patienten (18 %), von bis 20-60 Minuten bei 164 Patienten (11 %), von 1-12 Stunden bei 358 Pa-
tienten (23 %), von > 12 Stunden bei 379 Patienten (25 %) auf. Andere Zeitangaben machten 72 Pati-
enten (5 %).
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Von den 552 Patienten, die eine Diagnose auf peripheren Schwindel erhalten hatten, hatten 160 Patien-
ten (29 %) Schwindelattacken von < 2 Minuten, 82 Patienten (15 %) von 2-20 Minuten, 56 Patienten
(10 %) von 20-60 Minuten, 131 Patienten (24 %) von 1-12 Stunden, 27 Patienten (5 %) von > 12 Stun-
den und 22 Patienten (22 %) von mehreren Tagen. Andere Zeitangaben machten 24 Patienten (4 %).

Die Diagnose zentraler Schwindel hatten 259 Patienten erhalten. VVon denen hatten 40 Patienten (15 %)
Schwindelattacken von < 2 Minuten, 53 Patienten (20 %) von 2-20 Minuten, 43 Patienten (17 %) von
20-60 Minuten, 82 Patienten (32 %) von 1-12 Stunden, 15 Patienten (6 %) von > 12 Stunden und 83
Patienten (32 %) von mehreren Tagen. Andere Zeitangaben machten 6 Patienten (2 %).

Von den 715 Patienten mit der Diagnose nicht-vestibuldrer Schwindel hatten 159 Patienten (22 %)
Schwindelattacken von < 2 Minuten, 136 Patienten (19 %) von 2-20 Minuten, 65 Patienten (9 %) von
20-60 Minuten, 145 Patienten (20 %) von 1-12 Stunden, 35 Patienten (5 %) von > 12 Stunden und 174
Patienten (24 %) von mehreren Tagen. Andere Zeitangaben machten 42 Patienten (6 %) (siehe Tabelle
7).

Tabelle 7: Haufigkeit der Dauer der Schwindelattacke

Variable Level Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves-  p-Wert
tibular

StichprobengréRe - 1526 552 259 715

Dauer der Schwin- < 2min 359 (24%) 160 (29%) 40 (15%) 159 (22%) < 0.0001

lattacke* _
delattacke 2.20min  271(18%) 82 (15%)  53(20%) 136 (19%) 0,0719

20-60 min 164 (11%) 56 (10%) 43 (17%) 65 (9%) 0,0032

1-12 h 358 (23%) 131 (24%) 82 (32%) 145 (20%) 0,0010
>12h 77 (5%) 27 (5%) 15 (6%) 35 (5%) 0,8344
Mehrere 379 (25%) 122 (22%) 83 (32%) 174 (24%) 0,0086
Tage

Andere 72 (5%) 24 (4%) 6 (2%) 42 (6%) 0,0603

*Mehrfachantworten bei Dauer der Schwindelattacken méglich (Summe der Prozente ergibt nicht 100)

Jede Schwindelerkrankung ist von Schwindelattacken unterschiedlicher L&nge geprégt. Unterschiedli-
che Schwindelarten hatten einen signifkanten Einfluss auf die L&nge der einzelnen Schwindelattacken.
Lange anhaltende Schwindelattacken, die iber mehr als 12 Stunden oder mehrere Tage andauern, schei-

nen typisch fur zentralen Schwindel zu sein.
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3.4.3 Schwindelsymptome

Schwindelerkrankungen und Schwindelattacken sind begleitet von unterschiedlichen Symptomen, die
unter okularen Symptomen, Ubelkeitssymptomen oder anderen Symptomen, wie z. B. Taumeln zusam-
mengefasst werden. Die okularen Symptome beinhalteten Visusbeeintrachtigungen, Augenbewegun-
gen, verschwommene Sicht oder verschwommene Bilder sowie das Auftauchen von Doppelbildern. Die
verschwommene Sicht kam mit 32 % am haufigsten unter den okularen Symptomen vor. Dabei trat
verschommene Sicht zu 27 % bei peripheren, zu 36 % bei zentralen und zu 34 % bei anderen Diagnosen
auf. Visusbeeintrachtigungen traten zu 25 % bei allen Patienten auf. Davon traten 22 % bei peripheren
Diagnosen, 30 % bei zentralen Diagnosen und 25 % bei anderen Diagnosen auf. Augenbewegungen
wurden insgesamt bei 21 % der registrierten Patienten beobachtet. Dabei traten 27 % bei peripheren
Diagnosen, 22 % bei zentralen Diagnosen und 17 % bei anderen Diagnosen auf. Den geringsten Anteil
mit jeweils 13 % und 10 % hatte das Auftreten von verschwommenen Bildern oder Doppelbildern. Da-
von traten verschwommene Bilder zu 15 % und Doppelbilder zu 10 % bei peripheren Diagnosen auf,
zu jeweils 14 % und 9 % bei zentralen Diagnosen und zu jeweils 11 % und 10 % bei anderen Diagnosen
auf (siehe Tabelle 8).

Tabelle 8: Haufigkeit der Schwindelsymptome

Symptom Gesamt Peripher Zentral Nicht-vestibular  p-Wert
StichprobengréRe 1539 557 287 695

Okulare Symptome

Visusbeeintrachtigung 379 (25%) 121 (22%) 78 (30%) 180 (25%) 0,0402
Augenbewegung 325 (21%) 147 (27%) 56 (22%) 122 (17%) 0,0002
Verschwommene Sicht 485 (32%) 151 (27%) 93 (36%) 241 (34%) 0,0162
Verschwommene Bilder 204 (13%) 85 (15%) 37 (14%) 82 (11%) 0,1119
Doppelbilder 146 (10%) 53 (10%) 23 (9%) 70 (10%) 0,9125
Ubelkeitssymptome*

Drehschwindel 740 (48%) 352 (64%) 146 (56%) 242 (34%) <0,0001
Benommenheit 741 (49%) 232 (42%) 127 (49%) 382 (53%) 0,0003
Ubelkeit 368 (24%) 219 (40%) 69 (27%) 80 (11%) <0,0001
Erbrechen 679 (44%) 287 (52%) 158 (61%) 234 (33%) < 0,0001
Unspezifische Symptome*

Permanenter Schwindel 379 (25%) 112 (20%) 73 (28%) 194 (27%) 0,0079
Schwanken 871 (57%) 298 (54%) 146 (56%) 427 (60%) 0,1197
Standunsicherheit 907 (59%) 315 (57%) 150 (58%) 442 (62%) 0,2001
Gangunsicherheit 1060 (69%) 392 (71%) 172 (66%) 496 (69%) 0,4131

*Mehrfachantworten waren bei Ubelkeitssymptomen und bei anderen Schwindelsymptomen méglich (Summe
der Prozente ergibt nicht 100)
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Es konnte ein signifikanter Unterschied im Auftreten der okularen Symptome Visusbeeintrachtigung,
Augenbewegung und Verschwommene Sicht festgestellt werden. Verschwommene Bilder war das hau-
figste Symptom des Schwindels und trat am h&ufigsten bei zentralem und nicht-vestibuldrem Schwindel

auf.

Eine andere Gruppe der Symptome, die den Schwindel begleiten, sind die Ubelkeitssymptome. Dazu
gehdren der Drehschwindel, Taumel/Benommenheit, Ubelkeit und Erbrechen. Unter den Ubelkeits-
symptomen trat Taumel/Benommenheit mit 49 % am haufigsten auf, gefolgt vom Drehschwindel mit
48 %, Erbrechen mit 44 % und Ubelkeit mit 2 4%. Der Drehschwindel ist mit 64 % mit peripherem
Schwindel, mit 56 % mit zentralem Schwindel und mit 34 % mit nicht-vestibuldrem Schwindel assozi-
iert. Taumel/Benommenheit trat zu 42 % bei peripherem Schwindel, zu 49 % bei zentralem Schwindel
und zu 53 % bei nicht-vestibularem Schwindel auf. Ubelkeit hat bei peripherem Schwindel mit 40 %
den grélten Anteil. Bei zentralem Schwindel trat in 27 % und bei nicht-vestibuldrem Schwindel in 11 %
Ubelkeit auf. Erbrechen trat zum groRten Anteil mit 61 % bei zentralem Schwindel, zu 52 % bei peri-

pherem Schwindel und zu 33 % bei nicht-vestibuldrem Schwindel auf (siehe Tabelle 8).

Permanenter Schwindel, Schwanken, Stand- und Gangunsicherheit sind andere Symptome, die durch
Schwindel auftreten kénnen. Am haufigsten trat das Symptom der Gangunsicherheit mit 69 % auf, ge-
folgt von Standunsicherheit mit 59% und dem Schwanken mit 57 %, wahrend der permanente Schwin-
del mit 27 % den geringsten Anteil hatte. Permanenter Schwindel war mit 20 % mit peripheren Diag-
nosen, mit 28 % mit zentralen Diagnosen und mit 27 % mit anderen Diagnosen assoziiert. Taumel trat
zu 54 % bei peripheren Diagnosen, zu 56 % bei zentralen und zu 60 % bei anderen Diagnosen auf.
Standunsicherheit wurde zu 57 % bei peripheren Diagnosen, zu 58 % bei zentralen Diagnosen und zu
62 % bei anderen Ursachen beobachtet. Das haufigste andere Symptom, das bei Schwindel auftritt, ist
die Gangunsicherheit. Sie wird zu 71 % von peripheren Diagnosen, zu 66 % von zentralen Diagnosen

und zu 69 % von anderen Diagnosen bewirkt (siehe Tabelle 8).

Zusammenfassend zeigt sich ein signifikanter Haufigkeitsunterschied lber die drei Kategorien des
Schwindels tiber alle Ubelkeitssymptome hinweg. Dabei ist der Drehschwindel das haufigste Ubelkeits-
symptom und wird zum groéBten Teil bei peripherem Schwindel ausgeldst. Taumel und Benommenheit
ist das zweithaufigste Symptom von Schwindel. Zentraler Schwindel wird am haufigsten von Erbrechen
begleitet. Generell zdhlen die Gang- und Standunsicherheit sowie Drehschwindel und Benommenheit

zu den héufigsten Symptomen unabhéngig von der Art des Schwindels.
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3.5 Einfluss von Patientencharakteristika auf peripheren Schwindel
3.5.1 Alter und Geschlecht

Bei der Betrachtung der Korrelation von soziodemografischen Charakteristiken der Patienten und deren
Diagnose ist vor allem die geschlechts- und altersbedingte Korrelation von Bedeutung. Nicht-vestibula-
ren Schwindel wiesen 50 % Manner und 44 % Frauen auf. Peripherer Schwindel lag zu 37 % bei Frauen
und zu 36 % bei Méannern vor. Der Anteil von Frauen, die einen zentralen Schwindel hatten, lag bei
20 %, der Anteil von Ménnern bei 14 % (siehe Tabelle 9).

Tabelle 9: Korrelation des Geschlechts

Variable Levels Gesamt Peripher  Zentral Nicht-vestibular p-Wert

StichprobengréBe | - 1526 552 259 715

Geschlecht mannlich 693 (100%) 247 (36%) 94 (14%) 352 (50%) 0,0015
weiblich 833 (100%) 305 (37%) 165 (20%) 363 (44%)

Daraus lasst sich schlussfolgern, dass Frauen zu einem etwas hoheren Anteil die Diagnose zentraler
Schwindel und etwas weniger hdufig die Diagnose nicht-vestibulérer Schwindel im Vergleich zu Mén-

nern bekommen.

Die meisten Schwindelerkrankungen traten in der Studie im Alter zwischen 40 und 60 Jahren auf. Bei
den unter 30-Jahrigen mit 57 %, bei den 50-60-Jahrigen mit 45 %, bei den 70-Jahrigen mit 52 % und
bei den (ber 80-Jahrigen mit 50 % ist nicht-vestibularer Schwindel die haufigste Schwindelerkrankung.
Bei den 40-50-Jahrigen liegt der Anteil des zentralen Schwindels mit 68 % am héchsten. Die 60-70-
Jéhrigen werden zu 49 % am meisten mit peripherem Schwindel diagnostiziert. Mit dem wachsenden
Alter steigt der Anteil des peripheren Schwindels von 13 % bei den unter 30-Jahrigen bis hin zu 50 %
bei den Uber 80-Jahrigen an. Der Anteil von Patienten mit Diagnose zentraler Schwindel sinkt von 30 %
bei den unter 30-Jahrigen auf 11 % bei den Uber 80-Jahrigen, der Anteil von Patienten mit Diagnose
nicht-vestibul&rer Schwindel von 57 % bei den unter 30-J&hrigen auf 39 % bei den ber 80-Jahrigen
(siehe Tabelle 10).

Tabelle 10: Korrelation des Alters

Variable Levels Gesamt Peripher Zentral Nicht-vestibular p-Wert
Stichprobengroie | - 1524 552 258 714
Alter >18 Jahre | <30 151 (100%) 20 (13%) 45 (30%) 86 (57%) <0,0001

30-40 192 (100%) 47 (24%) 40 (21%) 105 (55%)
40-50 312 (100%) 114 (37%) 68 (22%) 130 (42%)
50-60 377 (100%) 146 (39%) 61 (16%) 170 (45%)
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60-70 219 (100%) 108 (49%) 23 (11%) 88 (40%)
70-80 227 (100%) 94 (41%) 16 (7%) 117 (52%)
> 80 46 (100%) 23 (50%)  5(11%) 18 (39%)

Daraus lasst sich schlieRen, dass in jedem Alter unterschiedliche Schwindeldiagnosen gestellt werden.

3.5.2 Alkoholkonsum und Nikotinabusus

Der Gebrauch von Alkohol mit den Ursachen des Schwindels wurde in dieser Studie untersucht. Es
konnte ein signifikanter Unterschied im Alkoholgebrauch (ber die drei Schwindelursachen festgestellt
werden (p-Wert = 0.0038). 51 % bzw. 56 % der Patienten mit peripherem und nicht-vestibuldrem
Schwindel hatten angegeben Alkohol zu konsumieren. Bei Patienten, die unter zentralem Schwindel

litten, hatten 44 % angegeben Alkohol zu trinken (siehe Tabelle 11).

Tabelle 11: Korrelation des Alkoholgebrauchs zu den Schwindelursachen

Variable Levels  Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves- p-Wert
tibular
StichprobengréRe - 1512* 545 129 708
Alkohol No 725 (48%) 265 (49%) 146 (56%) 314 (44%) 0,0038
Yes 787 (52%) 280 (51%) 113 (44%) 394 (56%)

*Nicht alle Patienten machten Angaben zum Alkoholgebrauch. Daher wurden nur 1512 Patienten ausgewertet.

In dieser Arbeit wurde der Nikotinabusus mit den Arten des Schwindels in Korrelation gebracht (siehe
Tabelle 12).

Tabelle 12: Korrelation des Nikotinabusus mit den Schwindeldiagnosen

Variable Levels  Gesamt Peripher Zentral Nicht-ves- p-Wert
tibular
StichprobengréRe - 1501* 541 254 706
Nikotin No 1223 (81%) 459 (85%) 207 (81%) 557 (79%) 0,0276
Yes 278 (19%) 82 (15%) 47 (19%) 149 (21%)

*Nicht alle Patienten machten Angaben zum Nikotinabusus. Daher konnten Daten von nur 1501 Patienten ausge-
wertet werden.

15 % der Patienten mit peripherem Schwindel, 19 % der Patiente mit zentralem Schwindel und 21 %
der Patienten mit nicht-vestibularem Schwindels gaben an zu rauchen. Es konnte ein signifikanter Zu-

sammenhang von Nikotinabusus und der Art des Schwindels festgestellt werden (p-Wert = 0.0276).
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4 Diskussion

Das Ziel dieser Arbeit war es, zu untersuchen, ob der KIT oder der vKIT als schnelle Methode fiir die
Diagnose vestibularer peripherer Erkrankungen geeignet ist. Das zentrale Ergebnis dieser Arbeit bezieht
sich auf den Befund, dass der vKIT als alleiniges Diagnosetool zur Diagnostizierung einer peripheren
vestibuldren Stérung nicht angewendet werden sollte. Als neue nicht invasive Methode kann der vKIT
allerdings in Kombination mit anderen Testverfahren auf das Vorliegen von peripheren Erkrankungen
hinweisen und eine friihe Diagnose peripher vestibularer Erkrankungen beim gleichzeitigen Ausschlie-
Ren von zentralen Erkrankungen ermdglichen, was vor allem in Akutsituationen wichtig ist. Damit stellt
der vKIT eine erweiterte Anwendung fur die schnelle Diagnostik in der Klinik dar, weist allerdings

allein eine geringe diagnostische Giite zur Diagnose vestibulérer peripherer Erkrankungen auf.

Die vorliegende Studie weist Limitationen auf, die sich aus dem Studiendesign ergeben. Die durchge-
fiihrte Querschnittstudie liefert lediglich eine Momentaufnahme und ermdglicht keine Erfassung von
Veranderungen innerhalb der beobachteten Studienpopulation. Somit erlaubt sie auch keine Riick-
schlisse auf die Kausalitét. Des Weiteren ist die untersuchte Population nicht-repréasentativ fur Schwin-
delerkrankungen in der Allgemeinbevélkerung, sondern stellt sich als eine Gruppe von Menschen dar,
die oft bereits einen langen Leidensweg hinter sich haben. So konnte im Studienrahmen festgestellt
werden, dass die haufigste Dauer des Schwindels bis zur Diagnose drei bis 24 Monate (oder langer)
betrug. Eine kurze Dauer von Schwindel (weniger als drei Monate) trat nur selten auf. Dieser Befund
war unabhangig von der Schwindeldiagnose. Ahnliches konnte auch in anderen Studien beobachtet
werden, die Klinikpatienten untersuchten. Auch hier litten Patienten zwischen drei Monaten (138) bis
zu 5,5 Jahren (139) an Schwindel, bevor eine Diagnose gestellt wurde. In einer anderen Studie litten
Patienten im Durchschnitt 23 Monate an Schwindel, bevor eine Diagnose gestellt wurde (140). Somit
sind die Ergebnisse der Studie hinsichtlich der Schwindeldauer vergleichbar mit Ergebnissen anderer
Studien in einem &hnlichen Setting. Durch die Anwendung des experimentellen Designs ist eine Ten-
denz zur Simplifizierung der Realitét ersichtlich, da nicht alle Einflussfaktoren berticksichtigt bzw. un-
tersucht werden konnten. Auch mégliche Verzerrungen sind zu berticksichtigen — dazu z&hlen Selec-
tion-Bias, Performance-Bias und Detection-Bias. Es fanden keine Verblindung und keine Randomisie-

rung der Teilnehmer statt, was potenziell zu Verzerrungen fiihren kann.

In der Studie konnte kein eindeutiger Zusammenhang zwischen dem Gain und dem Vorliegen einer
peripheren Schwindelerkrankung gezeigt werden. Eine Erklarung hierfur ist, dass Sakkaden sowohl bei
zentralen als auch bei nicht-vestibuldren Schwindelstérungen auftreten, weshalb lediglich aufgrund ei-
nes pathologischen KIT oder vKIT nicht direkt auf das Vorhandensein peripherer Erkrankungen ge-
schlossen werden kann. Dieses Ergebnis ist auch in anderen Studien bestétigt worden, die positive Gains

auch fir zentrale Erkrankungen beobachteten (117-119). So zeigten Kremmyda et al., dass der KIT
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falsch positive Sakkaden fur bilaterale periphere vestibulare Defizite bei Patienten mit cerebellédrer Ata-
xie aufgewiesen hat (118). Patscheke et al. haben in einer kiirzlichen Studie festgestellt, dass der vKIT
nur einen geringen Nutzen bei der klinischen Zuordnung zentraler oder peripher-vestibuldrer Schwin-
delstérungen aufweist (120). Dies steht im Widerspruch zur Studie von Mantokoudis et al., die zeigten,
dass der vKIT zwischen peripheren und zentralen Ursachen eines akuten vestibuldren Syndroms (AVS)
unterscheiden kann. Allerdings konnten in dieser Studie nur posterior inferior cerebellére arterielle In-
farkte (PICA) und nicht anterior inferior cerebelldre arterielle Infarkte durch die Gain-Werte diagnosti-
ziert werden (117). Dariiber hinaus wurden Diagnosen von verschiedenen Arzten und an unterschiedli-
chen Einrichtungen durchgefiihrt, weshalb Diagnosefehlstellungen nicht ausgeschlossen werden kon-
nen. Andererseits kann eine derart umfassende Studie wie von Ohle et al. vorgeschlagen nur als Multi-
zentrumsstudie durchgefuihrt werden, da der Anteil von Patienten, die mit AVS in die Klinik eingeliefert
werden, laut Ohle et al. gering ist (136). Des Weiteren kann mit dem vKIT untersucht werden, ob der

vestibuldre Nerv oder einzelne Teile des Nervs betroffen sind. Dies kann die Diagnose verfeinern (134).

In der vorliegenden Studie wurde fiir die Beurteilung des VKIT der VOR-Gain einbezogen. Insgesamt
lagen pathologische Gains bei unter 20 % der Patienten vor: bei Patienten mit peripheren Strérungen
bei 34 %, bei Patienten mit zentralen Stérungen bei 8 % und bei Patienten mit nicht-vestibuléren Sto-
rungen bei 13 %. Damit lag die Sensitivitat des vKIT fir periphere-vestibuldre Stérungen bei nur 34 %.
Dieser Befund steht im Widerspruch zu den Ergebnissen von friiheren Studien: So sind Chen et al. in
ihrer Studie zum Schluss gekommen, dass der VKIT die Patienten mit vestibuldrer Neuritis und Pontine-
cerebellarem Hirninfarkt mit einer Sensitivitat von 94-97 % und einer Spezifitat von 90-100 % unter-
scheiden kann (121). Allerdings handelt es sich hier um ein schwer vergleichbares Patientenkollektiv,
da nur Patienten mit vestibulérer Neuritis und Pontine-cerebellarem Hirninfarkt eingeschlossen wurden.
Andere Studien bestétigen, dass eine vorliegende Neuritis vestibularis positive vKIT Befunde ergeben
kann, obwohl das klinische Erscheinungsbild eher auf eine zentrale Ursache hinweist, insbesondere

wenn vertikale Nystagmen auftreten (122, 123).

Anhnlich wie die vorliegende Studie fanden auch andere Untersuchungen normale Gain-Werte, wenn
periphere vestibuldre Stérungen vorlagen (127, 128). Dies kann darauf zurlickgefiihrt werden, dass Fre-
guenzbereiche des peripher vestibuléren Systems, welche bei jedem Patienten individuell ausfallen, in
Mitleidenschaft gezogen sind. Periphere Vestibulopathien, bei denen der hochfrequente Bereich gestort
ist, ergeben einen pathologischen vKIT-Gain, wéhrend Stérungen im niedrigfrequenten Bereich nor-
male vKIT-Gains hervorbringen und eher auf andere Tests (wie die kalorische Priifung) positiv reagie-
ren (129). Allerdings kann nicht ausgeschlossen werden, dass auch bei zentralen Stérungen des VOR

im Hirnstamm pathologische Gains bewirkt werden. Moglicherweise ist dies eine der Ursachen fir den
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pathologischen Gain bei zentralen Schwindeldiagnosen. Eine andere Erklarung fiir das Auftreten nor-
maler Gain-Werte kdnnten Vorgange in der Erholungsphase der peripheren Vestibulopathien sein
(128,130).

Weiterhin kann eine genaue Diagnose mit dem vKIT durch versteckte Sakkaden bei gesunden Patienten
erschwert werden (120). Eine Entscheidung dartiber, ob das Auftauchen einer Sakkade auf eine Patho-
logie oder eine Catch-up Sakkade hinweist, miissen vom Untersucher anhand der Héhe der Amplitude
der Sakkade getroffen werden (131). Dies kann aber nur eine subjektive Entscheidung sein, da das
Fehlen von quantitativen und standardisierten Parametern eine objektive Beurteilung liber das Vorlie-
gen von Sakkaden unmdglich macht. Das Auftreten von Sakkaden bei gesunden Patienten kdnnte mog-
licherweise auf ein Artefakt zuriickgefiihrt werden, das durch den Test selbst entsteht. Eine Schwéche
des Tests bezieht sich z. B. darauf, dass bei Brillentrdgern die Untersuchung mit einer nicht korrigierten
Fehlsichtigkeit durchgefuhrt wird, was je nach der Auspragung der Fehlsichtigkeit dazu fuhren kann,
dass der Punkt an der Wand nicht genau fixiert werden kann. Dadurch kénnen Nachstellsakkaden ent-
stehen (132). Weitere Artefakte kdnnen durch die Bewegungen der Gesichtshaut auftreten, wenn
Leichtgewichtbrillen verwendet werden (133). Zu deren Vermeidung kann in weiteren Untersuchungen
ein verbesserter Algorithmus von MacDougall et al. (2013) eingesetzt werden, bei dem der Gain wah-

rend des gesamten Kopfimpulses und nicht nur wéhrend des Peakintervalls gemessen wird (133).

Auch wenn die Diagnose einer peripher-vestibuléren Storung im klinischen Alltag schwierig ist, kann
der vKIT in Akutsituationen hilfreich sein, um zwischen einem peripheren und einem zentralen Schwin-
del (z. B. nach einem Hirnschlag) zu unterscheiden. Hier kann der KIT im Zusammenspiel mit dem
sogenannten Dreistufentest (HINTS) — bestehend aus dem vKIT, dem Nystagmus und dem Test of
Skew — angewendet werden. Die Kombination, die HINTS bietet, kann mit einer 96 %-igen Spezifitat
und einer 98 %-igen Sensitivitat einen Hirnschlag bei Patienten mit AVS diagnostizieren (10,135). Die-
sem Befund widerspricht allerdings eine kirzlich erschienene Metananalyse, die besagt, dass HINTS
nicht ausreichend sensitiv und spezifisch flir die Diagnose peripheren Schwindels unter Ausschluss ei-

nes Hirnschlags sei. Somit bedarf dieser Aspekt weiterer tiefgriindiger Untersuchungen (136).

Nichtsdestotrotz hat die Einfiihrung von vKIT zu Beginn der 2000er-Jahre die Diagnose vestibularer
peripherer Erkrankungen verbessert, denn sie erlaubt eine quantitative Einschatzung von semizirkuléren
Kanélen (SCC, semi-circular canals) und bietet rezeptor-spezifische Informationen Uber den VOR
(86,93,101). Verglichen mit anderen Methoden der Diagnosestellung fuir Schwindel, wie z. B. die Skler-
alsuchspulentechnik, ist vKIT eine nicht-invasive Methode, die eine einfache Anwendbarkeit in der
Praxis ermdglicht. Jedoch kdnnen Artefakte bei Patienten mit einer eingeschrankten vestibuldren Funk-
tion, wie z. B. bei Neuritis vestibularis, auftreten (133). Anders weist ein positiver horizontaler Kopfim-

pulstest (hKIT) auf eine vestibulare Stérung hin. Da aber auch Patienten mit dem Hirnstamminfarkt
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oder eines lateralen Ponsinfarktes einen positiven hKIT haben kénnen, missen &hnlich wie beim vKIT

weitere Ausschlusstests, wie z. B. der Nystagmus, hinzugezogen werden (3).

In dieser Arbeit wurden auch weitere Einflussfaktoren auf das Vorliegen einer peripheren Schwindeler-
krankung untersucht. Dazu zdhlen neben dem Geschlecht der Zigarettenabusus und der Alkoholge-
brauch. Der Nikotinabusus konnte nur bei 19 % der untersuchten Patienten nachgewiesen werden. Dies
ist nicht erstaunlich, da ein kérperlicher Gewdhnungseffekt das initiale Auftreten von Schwindel (154)
bei langerem Nikotingebrauch vermindert. Ein Zusammenhang zwischen dem Abusus von Nikotin und
Schwindelattacken ist schon 1928 erkannt worden und wurde danach des Ofteren bestatigt (114-116).
Allerdings konnte in einer kirzlichen Studie aufgezeigt werden, dass die Behandlung von Schwindel

durch Nikotinabusus beeintrachtigt werden kann (116).

Ambivalente Ergebnisse wurden zum Zusammenhang von Alkoholgebrauch und verschiedenen
Schwindeltypen publiziert. Eine kirzliche Studie konnte keinen Zusammenhang zwischen dem Alko-
holgenuss und chronischem Schwindel bei jungen Erwachsenen finden (143), wahrend eine andere Stu-
die Alkoholgenuss als Risikofaktor bei alteren Frauen beschrieben hat (155). In der vorliegenden Studie
wurde der Alkoholgebrauch bei 56 % der inkludierten Patienten mit nicht-vestibuldren Schwindeler-
krankungen und bei 51 % der Patienten mit peripheren Schwindelerkrankungen festgestellt, wobei et-
was weniger Patienten, die einen zentralen Schwindel hatten, Alkohol trinken (44 Prozent). Es wurden
keine Differenzierungen nach der Menge und Hé&ufigkeit des Alkoholgebrauchs gemacht und keine
Kontrollgruppe untersucht, sodass keine eindeutigen Riickschliisse auf den Zusammenhang von Alko-
holgebrauch mit Schwindel gezogen werden kénnen. In anderen Studien konnte der fehlende Einfluss
von Alkoholgebrauch auf Schwindelerkrankungen nachgewiesen werden (156, 157). Anhand der vor-
liegenden Studie kann lediglich behauptet werden, dass Alkohol von 52 % der untersuchten Patienten

konsumiert wurde.

Was die Geschlechtsspezifik angeht, wurde bei den Schwindelerkrankungen aufgrund anderer Ursa-
chen im Vergleich zu peripheren Schwindelerkrankungen eine geringere Haufigkeit bei Frauen beo-
bachtet. Bei Schwindelerkrankungen, die aufgrund von zentralen Ursachen auftraten, konnte eine ge-
ring grolere Haufigkeit bei Frauen festgestellt werden. Dies l&sst sich wahrscheinlich darauf zurtick-
fiihren, dass Frauen dreimal haufiger unter Migréne leiden als Manner (144, 145) und fiinfmal h&ufiger
Medikamente verschrieben bekommen als Manner (146). Untersuchungen haben gezeigt, dass hormo-
nelle Schwankungen fir ein erhohtes Auftreten von Migréne bei Frauen ursachlich sein kénnen (147-
150). Dafur spricht auch die Tatsache, dass der Schwindel, der im Alter zwischen 40 und 50 auftritt,
héufig auf zentrale Ursachen zuriickzufiihren ist. Schwindel zwischen dem 50. und dem 60. Lebensjahr
wird oft auf peripher-vestibulére Storungen zuruckgefihrt. Generell trat Schwindel in der untersuchten
Patientenkohorte am hdufigsten zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr auf. Dies widerspricht anderen

Studien, welche aufzeigen, dass vestibulare Erkrankungen insbesondere im hohen Alter (> 70 Jahre)
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zunehmen (151-153). Bis zu 30 % der alteren Patienten leiden unter peripherem Schwindel aufgrund
des zunehmenden Alters des vestibularen Systems (153). Ein Grund hierfur ist sicherlich, dass Patienten

im Schwindelregister nicht reprasentativ fir die Bevdlkerung sind.

In Bezug auf die Generalisierbarkeit der Studie I&sst sich festhalten, dass die Untersuchungsergebnisse
nur bedingt generalisierbar sind. In die Studie wurde eine grof3e Fallzahl an gut untersuchten Patienten
inkludiert, aber gleichzeitig konnten nur jene Patienten eingeschlossen werden, die am DSGZ behandelt
wurden. Eine chronische somatoforme Uberlagerung der Schwindelsymptomatik tritt bei Patienten des
DSGZ hdufig auf, so dass viele Patienten ohne vestibuldre Ursachen den Effekt von KIT abschwéchen
konnen. Eine Verallgemeinerung auf die Patienten in der Primér- und Sekundarversorgung ist somit
nur eingeschrankt moglich. Des Weiteren sind am DSGZ héufig Patenten mit einer langeren Krank-

heitsgeschichte vorstellig, so daB die Ergebnisse auf Akutsituationen nur bedingt erweiterbar sind.
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Zusammenfassung

Ein h&ufiges Symptom von Patienten, die beim Arzt vorstellig werden, ist Schwindel. Schwindel ist
durch eine gestdrte Wahrnehmung der unterschiedlichen Sinne und Systeme des Kdrpers charakterisiert,
was den Verlust der Korpersicherheit zur Folge hat. Schwindel ist keine Krankheit, sondern nur ein
Leitsymptom, welches multisensorische und sensomotorische Syndrome einschliesst, dem aber schwere
Erkrankungen zugrunde liegen konnen. Daher ist fur eine adaquate Behandlung der oft vagen und un-
prézisen Symptome eine genaue Diagnose der Ursachen des Schwindels besonders in der Notaufnahme

von grofRer Wichtigkeit.

Es gibt verschiedene Methoden, eine Diagnose fiir Schwindel und Vertigo zu stellen, die auch in der
Praxis leicht angewendet werden kdnnen. Dabei kann eine systematische Einteilung von Symptomen
hilfreich sein, die basierend auf der Dauer der Schwindelattacken und Ausléser kombiniert mit okulo-
motorischen und vestibuldren neurologischen Untersuchungen einen Hinweis auf die Ursachen des

Schwindels gibt. Die Ursachen von Schwindel kénnen peripher oder zentral liegen.

Fir eine schnelle und gezielte Differentialdiagnose hat sich der Videokopfimpulstest (vKIT) als zuver-
lassig erwiesen. Der vKIT ist eine Weiterentwicklung des Kopfimpulstests (KIT), bei dem mittles Hoch-
geschwindigkeitskameras der vestibulookulére Reflex (VOR) erfasst werden kann. Periphere Stérungen
kdnnen mit einer 91 %-igen Genauigkeit durch einen pathologischen vKIT erkannt werden, der beim
Vorliegen von Lasionen in der Peripherie des Eintritts des Nervus vestibulocochlearis in den Hirnstamm
ober von Pathologien in der zentralen Verarbeitung des vestibulookuldaren Reflexes (VOR) auftreten
kann. Mit dem Gain-Wert, der einen Verstarkungsfaktor fur den VOR darstellt, kann eine Aussage tber
einen normalen oder pathologischen KIT oder vKIT getroffen werden. Er bildet den Quotienten aus der
Augengeschwindigkeit in Relation zur Kopfgeschwindigkeit. Ein Gain-Wert tber 0,7 wird als normal
erachtet, unter 0,7 als pathologisch. Allerdings kann der vKIT keine Differenzierung zu zentralen Ursa-
chen geben, hat aber eine gréRere Genauigkeit als Magnetresonanztomographie mit Diffusionswichtung

zur Erkennung eines Schlaganfalls.

Die vorliegende Arbeit hat die Anwendung des vKIT bei der Diagnose von peripheren und zentralen
Ursachen von Schwindel untersucht. Die Forschungsfrage bezog sich darauf, ob ein pathologischer
vKIT auf eine periphere Ursache fur Schwindel hinweisen kann. Zur Beantwortung der Forschungsfrage
wurden die Daten von 1.526 Patienten analysiert, die im prospektiven Patientenregister des Schwindel-
und Gleichgewichtszentrums der Ludwig-Maximilians-Universitdt Minchen DizzyReg enthalten wa-
ren. Die inkludierten Patienten waren im Durchschnitt 53 Jahre alt (jedenfalls élter als 10 Jahre), wobei

45 9% der Patienten mannlich waren, 787 Alkohol konsumierten und 278 rauchten.

Die meisten untersuchten Patienten leiden unter funktionalem Schwindel, gefolgt von der vestibularen

Migrane, deren Ursachen zentral gelagert sind, und dem benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel
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als periphere Ursache. Beim grofiten Teil der Patienten (47 %) war der Schwindel auf andere Ursachen
zuriickzufuhren, bei 36,3 % auf periphere Ursachen und bei 17 % auf zentrale Ursachen. Die Dauer des
Schwindels betrug im Schnitt zwischen drei Monaten bis zu 10 Jahren mit Schwindelattacken von we-
niger als 2 Minuten bis hin zu mehreren Tagen. Die Gangunsicherheit stellte sich als hdufigstes Schwin-
delsymptom heraus, gefolgt von Drehschwindel und Erbrechen. Die peripheren und zentralen Ursachen
hatten den gréRten Anteil an der Ausbildung dieser Symptome. Die Geschlechtsverteilung bei den Ur-
sachen fiir Schwindel war relativ ausgeglichen: Bei den zentralen Ursachen war der Anteil der Manner
etwas geringer, bei anderen Ursachen etwas hoher, wahrend bei den peripheren Ursachen die Ge-
schlechtsverteilung gleich war. Schwindel kam in allen Altersklassen vor, aber im Alter zwischen 40
und 60 Jahren tauchte er am haufigsten auf. Es konnte keine Korrelation zwischen dem Alkoholkonsum

oder Nikotinabusus und dem Auftreten von Schwindelsymptomen festgestellt werden.

Der Kopfimpulstest und der Videokopfimpulstest konnten als Indikatoren fir die Diagnose der Ursa-
chen von Schwindel herangezogen werden. Allerdings war der Anteil eines pathologischen KIT oder
VvKIT viel geringer als der Anteil eines normalen KIT oder vKIT — und dies unabhangig von der Seite
der Messung (links oder rechts) und von der Ursache des Schwindels. Des Weiteren konnten keine sig-
nifikanten Unterschiede im KIT oder vKIT Uber den Anteil der drei Ursachen fiir den Schwindel am
Gain-Wert festgestellt werden. Jedoch waren die peripheren Ursachen zum gréfiten Anteil flir einen
pathologischen Gain-Wert verantwortlich. Da zwischen 77 und 88 % der Patienten einen normalen KIT
oder vKIT beidseitig aufwiesen, kann diese Methode nicht als alleiniges Instrument zur Erkennung von
peripheren Ursachen fir Schwindelerkrankungen angewendet werden, da ein viel groRerer Anteil der
Schwindelursachen dadurch nicht erkannt werden kann. Andere Untersuchungsmethoden missen zur
Diagnosestellung mitherangezogen werden. Nur wenn ein pathologischer Gain gemessen wird, liegt zu
einer grofRen Wahrscheinlichkeit eine periphere Ursache vor. Zur endgiiltigen Diagnosestellung missen

weitere Tests wie der Nystagmus oder der Test of Skew zu Rate gezogen werden.

Diese Studie zeigt die Wichtigkeit einer genauen Diagnosefindung bei akutem Schwindel und bei aku-
tem vestibularem Syndrom auf. Das Register DizzyReg ist eine hilfreiche Datenbank, um Patientendaten
auszuwerten und neue Richtlinien fir die Diagnosefindung von akutem Schwindel zu finden. Es sind
allerdings weitere Studien erforderlich, um ein verlassliches Diagnosetool fir eine schnelle Diagnose-
findung fir periphere Ursachen von akutem Schwindel zu identifizieren bzw. zu entwickeln und zur

Verfligung zu haben
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Anhang

Anhang

Liste der gespeicherten Daten aus Untersuchungen

Daten

Patienteninformationsschreiben

Einwilligungserklarung

Datenschutzerklarung

Erklarung dariiber, dass keine Biomaterialien, sondern nur Daten gespeichert werden
Minderjahrige bendétigen Zustimmung der Eltern

Fallnummer
Vorname, Name
Geschlecht
Geburtsdatum
Diagnose

Andere Daten aus Untersuchungen

Schwindelsymptome

Sturz in den letzten 12 Monaten

Art der Schwindelsymptome

Begleitbeschwerden bei Schwindel

Dauer der Schwindelattacke

Ausldser der Schwindelattacke

Dizziness Handicaps Inventory (DHI) Scale

Vertigo Acitivities and Participation Measure extended (VAP-E)
Gesundheitsbezogene Lebensqualitat mit SF12

Vertigo Symptom Scale

Modul Anamnese

Alkoholkonsum
Rauchverhalten

Modul Medikamente

Modul:

Art der Medikamente
Darreichungsform
Tagesdosis
Einnahmeintervall
Expositionsdauer

Kopf/Hals, Ohren/H6ren, Zunge, Vestibular

Kopfschmerzen
Klopf- /Druckschmerz
Beweglichkeit
Sensibilitat

Motorik
Reachenhinterwand
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Audiometrie

Otoskopie

Trophik

Herausstrecken

Diadochokinese

Dyarthrie

Lagerungsmanover Dix-Hallpike
Kopf-Impuls-Test

Modul: Reflexe, Muskulatur und Motorik, Koordination, Extrapyramidale Motorik
Bizepssehnenreflex

Radiusperiostreflex
Trizepssehnenreflex
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